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OZET

Koroner arter anomalileri konjenitaldir, ancak nispeten azi1 semptomatiktir.
Cogu anomaliye koroner anjiyografide veya otopside rastalantisal olarak tan1 konur
(1). KAA’ lerin insidans1 ¢esitli ¢aligmalarda %0.2 ve %8.4 arasinda degismektedir
(2, 3). Koroner arter anomalilerinin yaklasik %20' si aritmiler, senkop, miyokard
enfarktiisii veya ani 6liim gibi hayati tehdit edici olabilirken, %80' i benigndir (4, 5).
Koroner arter anomalileri geng sporcularda en sik ikinci ani kardiyak 6liim nedenidir

(6).

Bu ¢aligmada 2015 Ekim ve 2016 Ekim tarihleri arasinda klinigimizde
anjiyografileri yapilmis olan 18 yas iistii 1617 hastanin KAG gorunttleri retrospektif
olarak izlendi. Saptanan koroner arter anomaliler Angelini ve Khataminin sistematik

anatomik siniflamasina gore siniflanarak KAA sikligi arastirildi.

Calismamizda, KAA sikligi miyokardiyal band dahil %4.51 olarak saptandi.
Miyokardiyal band dislandiginda ise siklik %2.35 olarak bulundu. Saptanan koroner
anomaliler siklik sirasina gore: miyokardiyal bridge %2.16 (n: 35), LMCA yoklugu
%0.8 (n: 13), koroner arter fistiilii %0.61 (n: 10), Cx’ in SaSV’ dan ¢ikis1 %0.18 (n:
3), RCA’ nin SSV’ dan ¢ikis1 %0.12 (n: 2), OM’ in LAD’ den ¢ikis1 %0.12 (n: 2),
woven (6rgil) koroner arter %0.12 (n: 2), LMCA’ nin SaSV’ dan ¢ikis1 %0.06 (n: 1),
RCA’ nin NcSV’ dan ¢ikist %0.06 (n: 1), PDA’ nin SaSV’ dan ¢ikis1 %0.06 (n: 1),
tek koroner arter %0.06 (n: 1), dual LAD %0.06 (n: 1), koroner ¢aprazlasma %0.06
(n: 1) seklinde saptandi. Bu oranlar literatiirde bildirilen ayn1 yontemle yapilmig
diger biiyiik ¢aligmalarin ¢ogunda ve Tiirkiyede ayni1 yontemle yapilan galigmalarda

bildirilen koroner arter anomalisi insidansindan daha yiiksekti.

Hastalarin %72.6’s1 erkek (n:53, yas ortalamasi: 60.37 yil), %27.39’u kadin
(n:20, yas ortalamasi: 56.67 yil) idi. Genel yas ortalamasi 59.35 yil idi. Hastalarin
%23.28’ i (n: 17) 50 yas altinda, %76.71" i (n:56) 50 yas iizerinde idi.

Koroner anjiyografi zamanla tim dinyada kolay ulasilabilir ve yaygin
uygulanan bir tanmi testi oldukga, koroner anomalileri daha iyi taninacaktir; fakat

koroner arter anomalilerinin yonetimi konusunda hentiz bir konsensus olusmamastir.

Vi



SUMMARY

Congenital coronary artery anomalies are present at birth, but relatively few
are symptomatic. Most anomalies are encountered as incidental findings during
coronary angiography or at autopsy (1). The incidence of CAAs varies, ranging from
0.2% to 8.4%. (2, 3). About 20% of coronary artery anomalies produce life
threatening symptoms including arrhythmias, syncope, myocardial infarction, or
sudden death while 80% are benign (4, 5). Coronary artery anomalies are the second

most common cause of sudden cardiac death (SCD) in young athletes (6).

In this study we retrospectively watched 1617 coronary angiographic digital
images of patients 18 years and older from the archives that occured between 2015
October and 2016 October. These anomalies are classified to the scheme that
depends to the Angelini and Khatami’ s classification of systematic anatomical

model and calculated percent of coronary anomalies.

The incidence of CAA was 4.51% and 2.35% (n: 73); when myocardial
bridges are included and excluded. The subgroup incidences of anomalies by
frequency were: myocardial bridge 2.16% (n: 35), absent LMCA (seperate ostia of
LAD and Cx) 0.8% (n: 13), coronary fistules 0.61% (n: 10), Cx originating from
right coronary sinus 0.18% (n: 3), RCA originating from left coronary sinus 0.12%
(n: 2), OM originating form LAD 0.12% (n: 2), woven coronary artery 0.12% (n: 2),
LMCA oroginating from right coronary sinus 0.06% (n: 1), RCA originating from
non coronary sinus 0.06% (n: 1), PDA originating from right coronary sinus 0.06%
(n: 1), single coronary artery 0.06% (n: 1), dual LAD 0.06% (n: 1), crossing coronary
0.06% (n: 1).

72.6% of patients were male (n: 53, average age: 60.37 years), 27.39% were
female (n: 20, average age: 56.67 years). 23.28% of the patients (n: 17) were younger
than 50 years, 76.71% were over 50 years (n = 56). General age average was 59.35

years.

As CAG is an easily accessible and commonly used technique worldwide, the
probability of identifying CAAs may increase; but there is no consensus yet on the

management of coronary artery anomalies.

vii



1. GIRIS

Koroner arter anomalileri bilinen normal koroner anatominin disinda olan ve
dogustan gelen yapisal kalp farkliliklar1 olarak kabul edilebilir. Tanimsal olarak
Angelinin normal koroner anatominin toplumun %99’ unu karsilamasi1 ve koroner
arterindeki anatomik farkliligin anomali olarak kabul edilmesi i¢in toplumun %1
veya daha azinda goriilmesi gerektigi tanimi bugiin genel kabul gormiistiir (7).
Koroner anjiyografideki farkli goriinlimiin disinda bu anomaliler koroner iskemi,
infarkt ve sonucta ani kalp 6lumu ile sonuclanabilir (8, 9). Giinlimiizde yapilan
koroner anjiyografi sayisinin artmasi ile iligkili olarak koroner arter anomalilerinin
goriilme sikligi da artmistir (10, 11). Yapilan koroner anjiyografi, koroner invaziv
islemler, kardiyak by-pass cerrahilerinin giinden giine artmasi sebebiyle, koroner
arter varyasyon, anomalileri ve anotomi paterninin bilinmesi 6nem kazanmistir (12).
Koroner arter anomalilerinin siniflamasi ise giiniimiizde en gecerli olarak Angelini
ve Khatami’ nin onciiliik ettigi sistematik anatomik temele dayanan simiflamadir (7,
13). Koroner anjiyografi sayisindaki ve goriilen koroner anomali sikligindaki artisa
paralel olarak koroner arter anomalileri konusu agikar bir evrimsel degisim siirecine
girmistir ve bu hastaliklarin tanimi, morfogenezi, klinik seyri, ayirici tanisi, tedavisi
yeniden degerlendirilmektedir (27). Koroner arter anomalilerinin toplumdaki siklig
yaygin olarak daha 6nceden yapilan koroner anjiyografilerin retrospektif olarak
taranmasi ile tahmin edilmeye c¢alisilmaktadir. Fakat koroner arter anomalilerinin
prevelansinin 6l¢limii otopsilerden veya koroner anjiyografi serilerinden elde edildigi
icin toplumdaki gercek insidanslari bilinmemektedir (15). Bugin icin literatiirde bu
konuda yapilan biiyiik ¢aligmalarin (retrospektif koroner anjiyo serilerinin taranmast)
sonuclarina goére koroner anomali siklig1 yaklasik olarak ortalama %1 olarak kabul

edilmektedir (8- 11).

Daha once literatiirde, yurdumuzda yapilan koroner anjiyografilerdeki
koroner anomali siklig1 ve 6zellikleriyle ilgili, retrospektif olarak koroner anjiyografi
raporlariin ve gorintilerinin yeniden degerlendirilmesi sonucu elde edilen verilere
dayanan sekiz c¢alisma bildirilmistir (10, 11, 16-21). Bunlardan Gl ve Aydinlar’ in
caligmalar1 yurdumuzda koroner arter anomalileri gibi daha dnce hig bilinmeyen bir

konuda baslangi¢ teskil etmislerdir (10, 11). Bu retrospektif ¢aligmalar ile Tirk



insaninin KAA’si 6zellikleri anlasilmaya baslanmistir. Ancak literatiirde Duzce

bolgesinde yapilmis bdyle bir ¢alismaya rastlanmamustir.

Biz, bu ¢alisma ile 2015 Ekim ve 2016 Ekim ay1 tarihleri arasinda kateter
laboratuarimizda yapilmis olan 18 yasin iizeirndeki 1617 hastanin KAG raporlarini
retrospektif olarak degerlendirerek klinigimizde saptanan KAA tirlerini, sikligini ve
Ozelliklerini saptamayr amagladik. Bu g¢aligmanin, Tiirkiye’ deki KAA sikliginin

saptanmasina katki saglayacagini diisliniiyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Normal Koroner Anatomi

Koroner anatomi, genel popiilasyonda benzer olmak ile birlikte cesitli
varyasyonlar1 igerebilir (12). Koroner arterler, kalp parankimine kan tagiyan arter
veya arter dallari olarak tanimlanir. Kalp parankimi ile kastedilen sadece miyokard
degildir. Perikard boslugu ig¢indeki tiim olusumlar bu kavrama dahildir. Yani koroner
arterler, proksimal aorta, ana pulmoner arter, semilunar ve atriyoventrikiler kapaklar,
visseral perikardiyum ve vena kava superiyorun kiglk bir boliumi de parankim
kavraminin igindedir (22). Koroner arter ismi bu arterlerin biiyiikk bir kisminin
koroner olukta seyretmesinden dolay1 verilmistir. Bu seyir disinda bir koroner arterin
normal anatomiye uyan bir seyir mi yoksa anormal bir seyir mi gosterdigi tanim icin
yeterli degildir. Bu nedenle normal koroner anatomiyi belirleyici bazi kriterler

tanimlanmustir (23). Bunlar;

e Her bir koroner arterin kendine ait siniis valsalvadan kdéken almasi.

e RCA’nin sag atriyo-ventrikiler olukta seyretmesi.

e LMCA’nin, sol 6n inen arter (LAD) dali ile anterior interventrikiiler olukta ve
sirkiimfeks arter (Cx) dali ile sol atriyo-ventrikuler olukta seyretmesi.

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

e Major koroner dallarin epikardiyal seyretmesi (ekstramural)

e Koroner arterlerin kapiller diizeyde sonlanmasi (miyokard diizeyinde).

Koroner arterler cikis bolgelerine gore degil, distal dagilim alanlarina gore
adlandirilir.  Bu nedenle sol siniis valsalvadan (SSV) c¢iktig1 halde sag
atriyoventriikler olukta seyreden ve sag koroner alanimi kanlandiran bir arter
RCA’dir (22).

Temelde koroner dolasim iki bilesenden meydana gelmektedir: genis,
proksimal konduktif arterler ve distal mikrovaskdler, yiksek direngli damarlar; yani
arteriyolerkapiller ag. Bir koroner arteri normal veya anormal olarak

degerlendirirken baslangicindan sonlandig1 noktaya kadar tiim 6zellikleri goz Oniine



alinmalidir. Bu amagla koroner arterlerin degerlendirilmesinde asagidaki noktalara
dikkat edilmelidir (22):

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

e Arterin genisligi (hipoplazi, ektazi, anevrizma)

e Proksimal seyir (intramural aortik)

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

e Sonlanma (fistll)

Sag ve sol koroner arterler, sirasiyla, aort kapaginin hemen {istiinde sag ve sol
siniis vasalvalardan ¢ikarlar (24). Posterior siniis nadiren koroner arter ¢ikis yeridir
ve bu nedenle nonkoroner siniis adi verilmistir (22). Koroner arterlerin asendan
aortadan ¢iktiklar1 noktaya ostiyum adi verilmektedir. Koroner ostiyumlar, aortik
siniisler sayesinde aort kapaklarin agilmasindan etkilenmezler. Koroner ostiyumlar
genellikle aortik kiispislerin sistolde agik olduklari seviyede veya daha yukari
duzeydedir. Bu bolge aort anulusu ile sinotiibiiler bileskenin {ist 2/3' liik kisminda yer
alir. Ancak olgularin %15' inde sol koroner ostiyum ve %10'unda sag koroner
ostiyum bu smirin altinda bulunabilir (25). Bu sebepten dolayr koroner arter
ostiyumlarinin KAG’de goriilemedigi durumlarda ilk olarak belirtilen bolgelerin

taranmasi yararli olacaktir.

Sag koroner arter ostiyumu sag sinlis valsalvadan (SaSV) dik bir aciyla
cikarken, LMCA daha agili bir sekilde SSV’dan ¢ikar. Koroner arter anatomisinin
normal olarak tanimlanmasi i¢in her birinin belirtilen siniislerden ¢ikmasi

gerekmektedir (26).

Sol ana koroner arter, SSV’nin hemen tistiinden ¢ikar (24, 27-29). Bu ¢ikis
bolgesi aortanin sinotiibiiler bileskesinin hemen altindadir (29). Bu ¢ikis yeri tam
olarak aortik anulus ve sinotubuler bileskenin 2/3 aorta tarafinda ve aortik
komissiirlerin tam orta kismindadir (27). Buradan ¢ikan LMCA’nin ¢ap1 3-6 mm ve
uzunlugu kisiden kisiye degismekle beraber en fazla 10-15 mm’ dir (29). Sol ana
koroner arter uzunlugunun en fazla 10 mm olabilecegi bazi kaynaklarda

belirtilmektedir (24, 30). Sol ana koroner arter, pulmoner trunkusun sol ve



posterioruna gegerek LAD ve Cx dallarina ayrilir (22). Bazen ramus intermedius adi
verilen bir Ugilincli dala da (ilk iki dalin arasinda) ayrilir. Ramus intermedius
vakalarin %37’ sinde goriilmektedir (27, 31, 32). Bu dalin seyri Cx’in obtus
marginalis (OM) dallar1 ile ayn1 dogrultudadir ve anterior veya lateral duvar1 besler
(27, 33). Sol ana koroner arter genellikle LAD ve Cx'e ayrilincaya kadar dal vermez.
Nadiren bir atriyal veya sinoatriyal dal verebilir. Fakat sinoatriyal dal LMCA’dan
¢ok Cx’den ¢ikar (25).

Sol 6n inen arter, kalbin 6n yuzunde 6n interventikuler sulkustaki epikardiyal
yag dokusu ic¢inde asagiya, kalbin apeksine dogru ilerler (24, 27, 30, 31). Siklikla
kalbin apeksini ¢evreler ve %78 oraninda kalbin apeksini donerek kalbin
diyafragmatik bolgesini besler (30). Sol 6n inen arterin terminal dallart PDA’nin
dallarina ulasir (31). Sol 6n inen arter, 6n interventrikiler sulkusda seyrederken
septal perforatér ve diagonal dallarin1 (DI) verir (24, 27- 30). Septal dallar
interventrikiiler septumun i¢ine dogru ilerler ve interventrikiiler septumun 2/3 6n
yuziini beslerler (27- 30). Ilk septal perforator dal en iyi gelismis septal arter olup
AV (His) demetini ve sol ileti demetinin proksimal kismini beslemektedir (27). Bu
dallar PDA’dan gelen septal dallar ile (cogunlukla RCA’nin devamidir) anastomoz
yaparlar (29). Béylece bir kollateral kanallar ag1 olustururlar (28). Interventrikiiler
septum kalbin en iyi vaskdlarize olan kismidir (28). Bu dallar 6zellikle hipertrofik
obstriiktif kardiyomiyopatinin tedavisi i¢in kullanilan septal ablasyon teknigi i¢in
onemlidir. Nadiren major septal arterin DI veya internal mammarial arterden (IMA)
koken alabilecegi bildirilmistir (33). Insanlarm %90’inda fazlaca bir varyasyon
olmakla beraber 1-3 arasinda degisen DI vardir (29). Bu dallarin ilki genellikle en
gelismis olanidir. Bazen ¢ok gelismis bir dal olarak LMCA’dan ayrilabilir (dual
LAD). Olgularin %]1’inde ise DI olmayabilir (29). Diyogonal dallar kalbin 6n yizi
ve lateral duvarin bir kismin1 besler (28, 29). Boylece LAD kalbin 2/3 anteriyor
septumunu, 6n yiizii ve lateral yliziinlin bir kismin1 beslemis olur. Anatomik ayirima
gore, LAD’ nin ilk septal artere kadar olan kismi proksimal, ilk septal arterden
birinci DI e kadar olan kismi mid, sonraki kismi ise distal LAD olarak adlandirilir
(24).



Sirkumfleks arter ise sol atriyoventrikiiler oluktaki epikardiyal yag dokusu
icinde, kars: taraftaki RCA’in ilerleyisine esdeger (ayna goriintiisii) sekilde ilerler
(24, 27- 30, 32). Seyri inferior interventrikiiler oluga dogrudur (29). Sirkumfleks
arter hastalarin sadece %15’inde dominant olan arterdir (28,29). Dominantlik
kavrami sol ventrikiiliin inferolateralini besleyen arter anlamina gelmektedir (24).
Kalbin cruxunu gecen ve PDA ve posterolateral dali (PLA) veren arter dominant
koroner olarak adlandirilir. Olgularin %80-85’inde RCA dominant arterdir. Bu
durumda RCA sol ventrikiliin inferoseptal ve inferiyor segmentlerini besler (34).
Posteriyor desendan arter ve PLA dallarin Cx’den ¢iktigi durumlarda (%15-20) sol
sistem dominant olarak kabul edilir. Bu durumda sol ventrikilun inferoseptal ve
inferior segmentlerini Cx besler. Eger PDA dali RCA’dan ve PLA dali Cx’den
kaynaklanirsa (%5) bu durumda kodominansiden s6z edilir (35). Dominant olan arter
sol ventrikiil apexinin crux civarinda kiigiik bir atriyoventrikiiler diiglim arteri verir

(29).

Sirkumfleks arter, kalbin sol lateral yiiziinde asag1 dogru ilerlerken sayilar1 1-
3 arasinda degisen OM dallarin verir (24, 27- 29). Bunlar Cx’in temel dallar1 olup
kalbin lateral yizuni beslerler (24, 27, 29). Sirkumfleks arterin ¢ap1 ve uzunlugu
dominantligina gore degismekle birlikte OM dallarindan sonra oldukga kiigiiliir (28).
Sirkumfleks arter, kalbin arka, alt ve kismen de yan yiiziinii besler. Ayrica %40

oraninda sinoatriyal diigiimii, %10 oraninda atriyoventrikiiler digiimii besler (24).

Sag koroner arter, SaSV’dan c¢ikar ve sag atriyoventrikiiler sulkusta seyreder
(24, 27- 30). Cikis yeri LMCA ostiyumuna gore biraz daha asagidadir (28). Sag siniis
valsalvadan ¢iktiktan sonra kalbin arka yiizline doner ve dominantlik durumuna gore
cruxa dogru ilerler (29). Sag koroner arterin ilk verdigi dal konus dalidir. Bu dal
kalbin 6n yiiziine gecerek sag ventrikiil ¢ikis yoluna dogru ilerler. Hastalarin %50’
sinde konus dal1 ayr1 bir ostiyumla ¢ikmaktadir (29). Sag koroner arterin ikinci dali
sinoatriyal nod arteridir (24, 27- 29). Bu dal daha az oranda Cx’den (% 40-45) ve %1
vakada her iki arterden ¢ikar (29). Sag koroner arter sag atriyuma atriyal dallar ve
sag ventrikiile marginal dallar verir (30). Sag koroner arterin orta boliimiinden 1-2
adet akut marginal dal (AM) ¢ikar ve bunlar sag ventrikiil 6n yiiziinde ilerler (29).

Sag koroner arterin ilk AM dalina kadar olan kisma proksimal, ikinci AM dalina



kadar mid ve sonrasina distal RCA ad1 verilir (24). Akut marginal dallarinin da kendi
ostiyumlar1 ile SaSV’dan ciktiklar1 sik goriilir (31). Daha distalde RCA’nin
dominanthigina gére PDA ve PL arter dallarmma ayrilir (24, 27-29). Posterior
desendan arter dalindan biiyiik oranda (%90) A-V nodal arteri verir (29). Boylece
RCA olgularin %60’1nda sinoatriyal ve %90’1nda atriyoventrikiiler diiglimii beslemis

olur (24).

Koroner arterler "fonksiyonel terminal arterler" olarak tanimlanmalarina
karsin birbirleri ile pek ¢cok anastomoz yapmaktadirlar. Ancak ani bir okliizyonda bu
anastomozlar yeterli olmamaktadir. Koroner arterler ile asendan aorta ve pulmoner
arter vazo-vazorumlar1 arasinda pek ¢ok ekstra kardiyak anastomoz vardir. Ayrica
perikard, diyafragma, akciger ve Ozafagus arterleri ile anastomozlar bildirilmistir.
Aort ostiyumlarini tutan romatizmal hastaliklarda ekstra kardiyak anastomozlar

sayesinde ostiyum tamamen tikansa bile M1 gelismeyebilir (36).

Sekil 1: Klinigimizde koroner anjiyografi sonug¢larinin raporlanmasinda kullanilan

ve normal koroner anatomiyi gosteren sema

2.2. Bir Tan1 Yontemi Olarak Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi periferik bir arterden yerlestirilen kateterin koroner
arterlerin orijinine kadar ilerletilmesi ve kateter igerisinden verilen radyoopak madde
ile X-ray altinda koroner arterlerin liimen anatomisinin radyografik olarak

goriintilenmesi yontemidir (24, 27, 29 , 37). Bu yontemle sadece koroner arterler



degil kalp bosluklari, aorta, pulmoner venler ve periferik damarlar hastalik, anomali
ve tikaniklik i¢in incelenebilir ve kardiyovaskiiler hemodinamik parametreler
(basing, kardiyak debi, oksimetri) hesaplanabilir (27). Koroner anjiyografi koroner
arter hastaligina bagli damar darliginin teshisinde ve uygun tedaviyi belirlemede altin

standart yontem olmay siirdiirmektedir (28, 30).

Ik selektif KAG, 1958 yilinda Mason Sones tarafindan gerceklestirilmistir
(14). Sones, kendi adi ile anilan 6zel bir kateteri brakiyal arterdeki bir insizyon
deliginden sokarak sol ve sag koroner arterleri hem normal hem de koroner kalp
hastaligit bulunan hastalarda emin bir sekilde inceleme imkan1 buldugunu
gostermistir (Sones teknigi). Judkins'in 1967 de sol ve sag koroner arterleri igin
onceden sekil verilmis kateterleri (Judkins kateterleri) femoral arter yolu ile
kullanmaya baslamasi, yeni bir teknigin KAG alanina girmesini saglamistir. Bu
sekilde gelisen KAG, koroner arter hastaligimin tanisint koymakta, patogenezini
anlamakta ve dogal seyrini takipte 6nemli bir laboratuvar metodu haline gelmistir.
Koroner anjiyografinin yayginlagsmasi ise koroner arter cerrahisinin hizla gelismesine
yol agmustir. Selektif KAG, koroner arter hastaligindan baska koroner arterlerin
konjenital anomalilerinin ve koroner arterio-venoz fistiillerin ortaya g¢ikarilmasinda
da faydalanilan bir metod olmustur. Koroner anjiyografi sadece epikardial koroner
arterlerdeki darliklar1 gostermekle kalmamis, goriintiileme tekniginin gelismesine
paralel olarak  girisimsel tedavinin  uygulanmasinda ve  sonuglarinin

degerlendirilmesinde 6nemli bir rol oynamuistir.

[k radial arter girisimin tarihi ise Campeau ve arkadaslarinin bu yolla 100
kalp kateterizasyonu yaptig1 1989° a kadar gitmektedir (39). ilk transradial perkiitan
transliminal koroner anjiyoplasti ve takiben 1993’ de ilk transradial koroner stent
uygulanmas1 Kiemeneij ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (40). Transradial
yaklasim koroner islemlerde, ¢ok sayida avantaji sayesinde giiniimiizde daha sik

tercih edilir hale gelmistir.

Transfemoral yaklasim kardiyak kateterizasyon ve girisim i¢in yaygin kabul
gormiistiir. Transfemoral yaklasim arteriyel girisim kolayligi ve tiim gerekebilecek
genis kateterlerin kullanilmasina izin vermesi gibi kolayliklar saglamaktadir.

Transfemoral girisimin dezavantajlari ise; uzun siire yatma zorunlulugu ve kapatma



araclarinin kullanimini gerektirmesi, sirt agrist iirinal retansiyon ve ndropatinin
transaradial yaklasimdan daha fazla olmasi, %0.5-4 sikliginda goriilen
psddoanevrizma, arteriyo-vendz fistil, transfizyon ve/veya embolektomi gibi radial
yaklasima gore vaskiiler komplikasyon sikliginin daha yiiksek olmasi ve klinik

olarak dnemli kanamalarin gelisebilmesidir.

Transradial yaklagim transfemoral yaklagima oranla ekstremiteyi tehdit eden
iskemiyi onleyen cift yolla kanlanmanin olmasi, tikayici aorta-iliak hastaligi
olanlarda uygulanabilir olmasi, diiz yatamayan hastalarda (sirt agrisi, obezite,
konjestif kalp yetmezligi) isleme olanak saglamasi, erken hareket edebilmeye imkan
saglamasi, lokal sinir hasarinin olmamasi, vaskiiler komplikasyonlarin daha az
olmasi, randomize ¢aligmalarla gosterilen hasta tercihi ve daha iyi hasta konforunun
olmasi, ayaktan hastalar i¢in hastane yatisi olmadan perkutan koroner girisimin
giivenli ve basarili olmasi hastanede kalmanin kisa olmasi, islem maliyetinin daha
diisik olmasi gibi ¢ok fazla avantaja sahiptir (41-43). Cogunun ekipman
gelistirilmesi ve operatdr deneyimi ile azaltilabilecegi; femoral yaklagima gore
ogrenme periyodunun uzun olmasi, daha kiigiik kilif ve ekipman gerektirmesi, damar
spazminin sik olmasi, kilavuz kateter yerlestirilmesinin gii¢ olmasi ve femorale gore
ek yeni teknikleri gerektirmesi, operatorlerin ekipman ve anatomiye asina olmamast,

arter ¢capinin kii¢lik olmasi gibi transradial yaklasimin dezavantalar1 da mevcuttur.

Bu yontem ile koroner arter igine kontrast madde injekte edilerek sag on oblik
(RAO), sol 6n oblik (LAO) ve degisik anatomik pozisyonlarda olmak iizere 6-7 defa
tekrarlanarak LMCA ve dallar1 ve RCA’nin en iyi sekilde gosterilmesi saglanir (28).

Koroner anjiyografi genelde elektif (6nceden planlanmis) bir tan1 yontemidir
(24). Acil durumlar hari¢ hasta KAG igin dnceden hazirlanmalidir. Islem oncesi,
hastaya islem hakkinda yeterli bilgi verilmeli ve hasta onam formu mutlaka
almmalidir. Yatis dosyas1 kontrol edildikten sonra hasta hazirlik odasina almir. Islem
Oncesi hastay1 sakinlestirmek icin sedatif etkileri olan difenhidramin ve diezepam
gibi ajanlar verilebilir. Laboratuvarda ise ihtiya¢ halinde ek sedatifler IV olarak
uygulanabilir (6rn. Midazolam) ancak asir1 sedasyondan kaginilmalidir. Ciinkii islem
sirasinda olusabilecek komplikasyonlar acisindan hastanin doktoru uyarmasina engel

olur. Sedasyon yapilan tiim hastalarda oksijen saturasyonlar1 ve vital bulgular diizenli



takip edilmeli, teleradyogram, EKG ve dnemli laboratuvar testleri kontrol edilmelidir
(44).

Renal yetmezligi olan hastalarda iyi bir sekilde hidrasyon saglanmalidir.
Noniyonik kontrast madde kullanilmali ve miimkiin olan en az miktarda
kullanilmalidir. Islem oncesi iyi hidrasyon ve N-asetilsistein tedavisi nefrotoksisite
riskini azaltmaktadir (44). Diabetik hastalar islem Oncesi a¢ kaldiklar1 igin
kullandiklar insiilin dozlar1 ayarlanmalidir. Hafif renal disfonksiyonu bulunan ve
metformin kullanan hastalarda laktik asidoz riski s6z konusu oldugu igin islemden
once ilac kesilmeli ve hasta stabil olana kadar (genellikle ilk 48 saat)
baslanmamalidir. Kateter 6ncesi antiplatelet tedavinin kesilmesi gerekmez, ancak
warfarinin Onceden kesilmesi ve islem oncesi INR degerinin <1.8 olmas1 gerekir.
Kanama riskinin artti§i durumlarda taze donmus plazma veya K vitamini
kullanilabilir. Genellikle hastalar heparin almis bir sekilde kateterizasyon
laboratuvarina gelirler. Laboratuvarda dlgiilen aktive pihtilasma zamani (ACT) 300
saniye civarinda (gp IIb/I1la inhibitéri alanlarda 200-250) olmalidir (44). Infeksiyon
riskini azaltmak i¢in hastanin islem Oncesinde kasik tirasi (ingiiinal bolge igin) ve
girigsim (vaskiiler damar yolu saglama) bolgesinin antiseptik bir soliisyonla (betadin)

silinmesi 6nemlidir (24).

Koroner anjiyografi i¢in en ¢ok sag ve sol Judkins (JR 3.5, 4, 5, 6 ve JL 3.5,
4, 45,5 ve 6), Amplatz (AR I, 11, 11l ve AL I, II, 1Il) ve Multipurpose (A, B, C)
kateterler kullanilmaktadir. Ayrica, sag ve sol koroner bypass greft kateterleri
mevcuttur. Asendan aorta genis oldugu takdirde yliksek numarali kateterler tercih
edilmektedir. Sol ventrikiilografi yapmak icin agili veya acgisiz pigtail kateterleri
kullanilmaktadir. Multipurpose kateter hem koroner arterleri gostermek i¢in hem de
sol ventrikilografi icin kullanilmaktadir. Ayrica, sol ve sag IMA’y1 gdstermek igin
0zel kateterler mevcuttur. Koroner anjiyografi esnasinda kullanilan kateter ii¢ yan
yolu bulunan, basin¢ dlgmeye, serum vermeye ve kontrast madde vermeye yarayan
"manifold" a baglanir. Manifoldun diger ucuna da kontrast maddeyi manuel olarak
injekte etmek icin bir otomatik injektdr baglanir. Islem esnasinda femoral artere bir
arteriyel kilif (sheath) (6 ve 7 French) yerlestirilir. Kateterlerin kalbe kolayca,

herhangi bir komplikasyona (disseksiyon gibi) yol agmadan gonderilmesini saglamak
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icin 180 cm uzunlugunda ve ucu J seklinde 0.035 inch ¢apinda, teflon veya hidrofilik
kapli kilavuz tel (guidewire) kullanilir (45, 46). islem esnasinda 6nce koroner arterler
goruntilenmeli ve sonra sol ventrikilografi yapilmalidir. Kalp kapak hastaligi veya
konjenital kalp hastaligi mevcut ise once hemodinamik parametreler, kan oksijen
saturasyonlar1 dl¢tilmeli, sol ventrikiilografi ve aortografi yapilmali, daha sonra KAG

yapilmalidir (47, 48).
Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

60 derece LAO ve 20 derece kranial pozisyonda LMCA ostiyumu ve distal
boliimii; LAD’nin orta ve distal bdliimii, septal perforatorler, DI’ler, proksimal Cx
degerlendirilir. 60 derece LAO ve 25 derece kaudal pozisyonda LMCA, LAD ve Cx’
in proksimal kisimlar1 degerlendirilir. Antero-posteriyor 20 derece kranial
pozisyonda LAD’nin orta bdliimii, septal dallar1 ve DI’ler daha iyi goriintiilenir. 30
derece RAO ve 20 derece kranial pozisyonda LAD’nin devami ve dallari; RAO ve
25 derece kaudal pozisyonda Cx ve marginal dallar1 iyi degerlendirilebilmektedir
(48).

Sag Koroner Arter (RCA)

60 derece LAO pozisyonda RCA’nin proksimal ve orta boliimii ve AM dali,
LAO ve 25 derece kranial pozisyonda orta ve distal bolimi, 30 derece RAO

pozisyonda ise orta boliimii, konus dali ve PDA degerlendirilebilmektedir (45).

Islem tamamlandiktan sonra hasta yatagina alinir ve vaskiiler kilif (sheath)
cikarilir. Bu islem KAG’de agrili olabilecek ve vagotonik reaksiyona yol acabilecek
arter ponksiyonundan sonraki ikinci islemdir (24, 30). Bu nedenle lokal anestezinin
etkisi gecti ise yeniden lokal anestetik vermekten kaginilmamalidir (30). Kilif
¢ikarilirken hemostaz elle manuel kompresyon ile saglanir (24, 30). Bunun igin cilt
insizyonundan birka¢ cm yukarisina sol el li¢ parmakla nabiz seyri boyunca bastirilir
ve sag el parmaklar ile kilif (sheath) yavasca g¢ekilerek tamamen ¢ikarilir (24). En
basta trombiisiin ¢ikmasi ve fibrin tikaci olusmasi igin kanin ¢ok kisa siireli
fiskirmasma izin verilir (24). Sonra tam baski uygulanmaya baslanir ve baski

azaltilarak bile olsa 15-20 dk (her F i¢in 3 dak) araliksiz devam ettirilir (30). Sonra 1-
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2 dak hematom ve kanama riski agisindan baskisiz izlenir ve emin olunduktan sonra

bolge antiseptik solusyonla silinip steril bir bant ile kapatilir (24).

2.3. Koroner Arter Anomalileri

2.3.1. Tamim, simiflandirma, o6zellikler

Koroner arter anomalileri, yillarca klinisyenlerin ve anatomistlerin ilgisini
¢cekmis olmasmma ragmen, nadir ve klinik Oonemi olmayan anomaliler olarak
disiiniilmistiir (49). Ancak KAG’nin daha yaygin olarak kullanilmaya baslanmasiyla
KAA daha sik taninmaya ve klinik 6nemleri daha iyi anlasilmaya baslanmistir (50).

Koroner arter anomalileri, nadir goriilen konjenital kalp hastaligi formlaridir.
Koroner arter anomalilerinin prevelans o6lgimleri, otopsilerden veya anjiografik
serilerden elde edildigi icin ger¢ek insidansi bilinmemektedir. Topaz ve arkadaslari
tarafindan yapilan 13010 hasta ile yapilan ¢aligmada KAA insidans1 %0.61 (n=80)
bulunmustur (51).

Baroldi ve Scomazonni 1967 yilinda normal koroner arter anatomisi hakkinda
bilinenleri 6zetleyen bir monograf yaymlamislardir. Bu donemde Washington® daki
Amerika Birlesik Devletleri Silahli Kuvvetler Patoloji Enstitiisii’'nde ilk kez
KAA’nin siniflandirilma ¢alismalari yapilmistir (7). Onsekizinci ylzyildan itibaren
klinik ve patolojik olarak cesitli anomaliler tanimlanmakla birlikte bu konuda
ayrintili  smiflamayr yapmaya calisan ilk makale Ogden tarafindan 1969°da
basilmistir (52).

Koroner arter, kalp parankimine kan tagiyan arter veya arter dallari olarak
tanimlanir. Kalp parankimi ile kastedilen sadece miyokard degildir. Perikard boslugu
igindeki tiim olusumlar bu parankim kavramina dahildir (23). Koroner arter
anomalileri ise koroner arter dolasiminin kaynaginda, seyrinde veya dagilimindaki
anomaliler olarak tanimlanir (53). Koroner arter anatomisinde neyin normal neyin
anormal oldugu bugiine kadar c¢ozillememis kompleks bir sorundur (7, 22).
Baslangicta KAA, olagandis1t morfolojilerin tanimlanmasi ve siniflamast konusuna

odaklanan anatomik tartigmalarin konusu olmustur (9).
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Koroner anjiyografinin yayginlagmasi ile KAA konusu asikar bir evrimsel
degisim siirecine girmistir ve bu hastaliklarin tanimi, morfogenezi, klinik seyri,
ayirici tanisi, tedavisi yeniden degerlendirilmistir (9). Koroner arter anomalileri igin
genel goriis toplumda %1°den az goriilen varyasyonlar1 anomali olarak kabul etmek

yonundedir (22).

Toplumda %]1’den az goriilen varyasyonlarin anomali olarak kabul edilmesi
durumunda en biiylik karmasa miyokard bandlar1 (bridge, kopri)) (MB) ile ilgili
yasanmaktadir: miyokardiyal bandlarin toplum genelinde %1’den fazla goriilmesi
bunlarin normal varyantlar olabilecegini diisiindiirtmektedir (9). Koroner arter
anomalilerinin sikligin1 arastiran az sayida c¢alisma vardir ve cesitli anomalilerin bu
calismalarda goriilme sikliklart birbirlerinden biiylik farkliliklar géstermektedir. Bu
nedenle normal ve anormal kavramlari birbiri ile ortiismektedir (22). Literatiirde
tanimlanan tiim anomalilerin bir derecede birbiriyle iliskisi vardir ve biiyiik
cogunlugu klinik patoloji ile sonuglanmaz (10, 11). Bu anomalilerin siniflama
kriterleri literatiirde kapsamli bigimde tartisilmistir (9). Koroner arter anomalileri
benign, malign, muhtemel malign gibi siniflara ayrilmaktadir (22). Ancak KAA’ni
her zaman bu sekilde smiflandirmak olanakli degildir (22). Ornegin, benign bir
anomali kabul edilen koroner arterlerin ¢ikan aortadan ayrilmalarinda ostiyal
sorunlara bagl ani oliimler gelisebildigi bildirilmistir (22). Genel olarak klinik olarak
belirgin KAA’leri; anomalili aortik orijinli olanlar, tek koroner arter, MB’lar ve
arteriovenoz fistillerdir (54). ikinci bir smiflama daha ¢ok pediatrik kardiyologlarin
tercih ettigi KAA’ni dogumsal kalp hastaliklar1 ile birlikte olan ve olmayan seklinde
smiflandiran yontemdir (22). Koroner arter anomalilerinin hepsinin teorik olarak

cesitli dogumsal kalp defektlerine eslik etme olasiligi vardir (22).

Angelini ve daha sonra Khatami ve arkadaglar tarafindan gelistirilen sistemik
anatomik yaklasim, KAA i¢in muhtemelen en giincel siniflamadir (10, 11) (Tablo 1).
Her iki siniflama birbirine olduk¢a benzerdir. Son olarak konjenital kalp cerrahisi
siniflamas1 ve database projesi (Khatami ve arkadaslari)) KAA’ni ayrintili olarak
simiflandirmistir (13). Bu smiflamalar temel alinarak KAA’ni kisaca dort biiyiik
gruba ayririr (10, 11, 9, 22). Grup A: Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri, Grup
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B: Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler, Grup C: Koroner arter

sonlanma anormallikleri ve Grup D: Anormal kollateral damarlar (11, 55, 22).

TABLO 1: Angelini ve Khataminin Onerdigi sistematik anatomik temele dayanan

koroner arter anomali siniflamasi

A. Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri
1) Sol ana koroner arter yoklugu
2) Uygun sinis valsalvadan anormal ¢ikis (Yiiksek, algak, komissural)
3) Normal koroner siniisler disindan anormal ¢ikis
a) Non-koroner sinis
b) Cikan aorta
¢) Sol ventrikdl
d) Pulmoner arter ve dallar1
e) Diger ektopik ¢ikislar (Arkus aorta, innominate arter, karotis arter, internal
mammariyan arter, bronsiyal arter, subklaviyan arter, torasik inen aorta)
4) Kars1 koroner siniisten ¢ikis
a) Sag koroner arterin sol siniis valsalvadan ¢ikisi
b) Sol 6n inen arterin sag siniis valsalvadan ¢ikisi
¢) Sirkiimfleks arterin sag siniis valsalvadan ¢ikisi
d)Sol ana koroner arterin sag siniis valsalvadan ¢ikisi
5) Tek koroner arter
B. Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler
1) Dogumsal osteal stenoz veya atrezi
2) Koroner arterlerin yoklugu veya diger koroner arterlerden kaynaklanmalari
3) Koroner hipoplazi
4) Intramural koroner arterler (Kas kopriisii)
5) Subendokardiyal seyir
6) Koroner ¢aprazlasma
7) Arka inen arterin sol 6n inen arterden veya septal arterden ayrilmasi
8) Arka inen arterin yoklugu
9) ikili sol &n inen arter
10) Ikili sag koroner arter
11) ikili arka inen arter
12) 1kili sirkiimfleks arter
13) Birinci septal arterin ektopik ¢ikisi
14) Orgii koroner arter
15) Koroner arter bast sendromlari
16) Koroner arter ostiyumunun aort kapak yaprakegigi tarafindan kapatilmasi
C. Koroner arter sonlanma anomalileri
1) Koroner arter fistlleri
2) Sinuzoid-koroner arter baglantilar
3) Tersine dallanma
D. Anormal kollateral damarlar
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Ulkemizde yilda yaklasik 150.000 KAG yapilmakta oldugu diisiiniiliirse y1lda
ortalama 1500 KAA ile karsilasilmasi gerekmektedir (22). Koroner arter anomalileri
dogumda vardir ama ¢ok azi g¢ocukluk doneminde semptomatiktir (11). Bircok
anomali KAG ve otopsilerde insidental olarak saptanir (11). Pek¢ok KAA’si
asemptomatiktir, tipik bir bulgu vermez ve tesadiifen atipik angina nedeni ile yapilan
KAG’de saptanir. Hastalarin sadece 1/3’ii semptomatiktir. Semptomlarin sikligi risk
altindaki miyokardin miktar ile iliskilidir (56). Tipik gogiis agris1 ve infarktiis,
kardiyorespiratuvar arrest ve ani 6liim hastalarin kii¢iik bir kisminda mevcuttur (57,
58). Ayrica hastalar dispne, ¢arpinti, bas donmesi ve senkop semphomlari ile de
gelebilirler (60). Klinik olarak ciddi KAA’si olan hastalar genellikle orta yastan dnce

ve siklikla zorlu bir egzersiz ile iliskili olan semptomlarla basvururlar (59).

Koroner arterin karsi siniisten ¢ikisi, tek koroner arter ve koroner arterin
PA’den ¢ikis1 seklinde goriilen anomaliler bu riskli gruplari olusturmaktadir. Bu tip
anomaliler gogiis agrisi, senkop, konjestif kalp yetersizligi, MI ve ani 6liim gibi genis
bir spektrumda bulgu verebilirler. Geng¢ sporcularda hipetrofik kardiyomiyopatiden
sonra kardiyak ani 6limiin ikinci nedeni KAA’dir (59). Eckart ve arkadaglari
tarafindan, Amerikan Silahl1 Kuvvetleri’ndeki 126 nontravmatik ani 6liim vakasinin
otopsi raporlart Eckart ve arkadaslar tarafindan retrospektif olarak incelenmis,
108’inin egsersiz ile iligkili oldugu ve 64’tinde (%51) kardiyak anomali tesbit
edilmistir. Altmigdort vakanin 39’unda (%61) KAA’si saptanmis, en sik ani oliime
yol agan KAA’sinin ise LMCA’nin karsi siniisten ¢ikist (n=21, %33) oldugu
gbzlemlenmistir (59). Burada bir 6nemli nokta da rutin tibbi muayeneler ile 6nceden
bu koroner anomalilerinin saptanamamis olmasidir (59). Aorta ve PA arasindan olan
anormal seyir %30’a kadar varan ani 6lim riski ile beraberdir (57). Virmani bu
anomaliye sahip 21 hastanin incelemesinde 10’unun kardiyak nedenli, 5’inin ise ani
oliimle kaybedildigini saptamistir (58). Amerikan Kalp Dernegi Ani Oliim
Komitesine gore KAA’i atletlerde goriilen 6liimlerin %19’undan sorumludur (61).
Bunun otesinde Burke ve arkadaslart 14 ila 40 yas arasindaki bireylerde KAA’nin
sporla iligkili ani Oliimlerin %]12’sinde mevcut oldugu, sporla iligkili olmayan
olimlerin %1.2’sinde KAA’si bulundugu gosterilmistir (62). Drory ve arkadaglari
tarafindan, 40 yas altinda ani Oliim gelisen 162 vakanin otopsi sonuglarinin

degerlendirmesi ile yapilan calismada ise, KAA’ne bagli ani 6lim oran1 %0.6
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saptanmistir (9, 63). Cristina B. ve arkadagslar1 tarafindan yapilan ¢alismada ise
KAA’i geng ve ani oliimlerde %5-35 6liim nedeni olarak saptanmistir (64). Virmani
R. ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ve genc¢ atletlerde ani kardiyak olumlerin
incelendigi calismada egzersiz esnasinda Olen genc atletlerin otopsi serilerinde
LMCA’nin SaSV’dan ¢ikmasinin RCA’nin  SSV’dan ¢ikmasina orami  5:1
bulunmustur (65). Benzer bulgular koroner anomalilerin sadece ¢ok zorlu fizik
aktiviteler esnasinda ya da hemen sonrasinda oliimciil olabildigini gdstermektedir
(61). Ilging olarak ani 6liim geng eriskinlerde zorlu egzersizle iliskili ortaya ¢ikarken
daha ileri yasli olgularda diger bulgular daha sik gozlenmektedir ve siklikla
hipertansiyonun ortaya ¢ikmasiyla belirginlesmektedir (56).

Bolgesel iskemi, sant fenomeninden kaynaklanir. Istirahat EKG’sinde ve
egzersiz stres testlerinde iskemik degisiklikler tarif edilmistir. Koroner arterin
ektopik orijini koroner akim rezervinde bozukluga bagl olarak bolgesel miyokard
iskemisine neden olur (66). Anomalili damar ne kadar major bir damar ise ve
iskemik miyokard dokusu ne kadar fazla ise ani 6liim riski o oranda artmaktadir (66).
Koroner arter anomalilerinde koroner arterin baslangictaki seyri anormaldir ve
bulgular aortakoroner bileskede akut agilanma, yarik seklinde koroner ostiyumun
varlig1, ostiyal doku flepleri ve baslangicta koroner arteryal seyrin aort iginde
olmasidir (66). Ayrica anormal damar diger kardiyak yapilar arasinda (aorta veya
PA) seyredebilir ve bu durum damar kompresyonu veya kisaca dolasmasina neden
olabilir (66). Ozellikle anomalili koroner arterin intususepsiyonu yeni kesfedilen

stenoz mekanizmalari ile iligkilidir (9).

Koroner arter anomalilerinin koroner kan akiminda degisiklige bagl olarak
erken ateroskleroza zemin hazirlayip hazirlamadig: tartigmalidir. Genis anjioyografik
seriler boyle bir iliskinin aleyhinde sonuglar vermistir. Coronary artery surgery
caligmasinda (CASS study), vakalar ve kontrol hasta gruplari arasinda ortalama
koroner arter stenozu arasinda fark bulunmamistir (66, 67). Ozellikle koroner arterin
karsi koroner siniisten c¢iktig1 bir birey aniden Oldiiyse asir1 yogun egzersiz
sonrasinda tipik olarak diisiik kalp debisi ve bradikardi veya asistoli gelismekte ve

bunu senkop veya olim takip etmektedir (9). Kritik iskemi veya reperfiizyon
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aritmisinin  bir gostergesi olarak terminal ventrikil fibrilasyonu da ortaya
¢ikabilmektedir (9).

2.3.1. Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri
Sol ana koroner arter (LMCA) yoklugu

Sol 6n inen koroner arter ve Cx’in aortadan ayri ostiyumlardan g¢ikmasi,
LMCA yoklugu ile karakterizedir (68). Sol ana koroner arterin yoklugunun, KAA
konusunda yapilmis en genis ¢alisma olan Yamanaka ve Hobbs’un arastirmasinda
%0.41 goriilme orani ile en sik rastlanan KAA’si oldugu bildirilmistir (68). Bu
anomali tim KAA’nin %30’unu olusturmaktadir. Topaz ve arkadaslar1 da LMCA
yoklugunun goriilme sikligint %0.4 olarak bildirmislerdir (69). Angelini ise bu orani
%0.55 olarak bildirmektedir (60). Diger bir kaynakta bu anomalinin en sik goriilen
anomali oldugu (%0.4-%1) ve bu anomalinin Ozellikle aort kapak hastaligi ve sol
koroner dominansi oldugu durumlarda daha sik oldugunu bildiren yayinlar vardir
(70). Sol 6n inen koroner arter veya Cx’in SSV disinda bir yerden ektopik ¢ikisinda
da LMCA bulunmamaktadir. Bu durum ikincil LMCA yoklugu olarak
adlandirilmaktadir (60). Sol ana koroner arterin olmayisi disinda LAD ve Cx’in seyri
ve yapist normaldir (70). Baz1 olgularda koroner arter anevrizmasi, kalsifikasyon,
mitral kapak prolapsusu, dogumsal bikiispid aorta ve pulmoner stenoz saptanmissa
da bunlarin LMCA yoklugu ile goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli degildir
(22). Sadece %6 olguda MB bulunmaktadir ve bu oran normal popiilasyona gore
daha yuksektir (22). Sol ana koroner arter bulunmayan olgularda aterosklerotik

koroner arter hastalig1 sikligi da LMCA bulunan olgulardan farkli degildir (71).

Koroner anjiyografi sirasinda LMCA’nin ¢ok kisa olmastyla, yoklugunu ayirt
etmek bazen zor olabilir. Bu durumda LAO-kaudal pozisyonda SSV igine kontrast
verilmesi ayrimi saglayabilir. Hem LAO-kaudal hem de sol lateral, iki ayr1 ostiyumu
en 1yi gosteren pozisyonlardir. Sol lateral pozisyonda SSV icine kontrast
verildiginde, LAD ve Cx ostiyumlari ¢ifte namlusu goriiniimii olustururlar (72). Sol
ana koroner arter yoklugu ciddi bir hemodinamik bozukluga neden olmamakta ve

benign bir anomali olarak kabul edilmektedir. Hatta LMCA’nin bulunmayisi
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hastalart LMCA hastaligindan korudugu i¢in faydali bile oldugu sdylenebilir. Ancak
KAG esnasinda taninmaz ise yanlis teshislere neden olmasi agisindan islem

esnasinda bu durum akilda tutulmalidir (70).
Koroner arterlerin uygun siniisten anormal ¢ikislar

Koroner arterlerin uygun siniisten anormal ¢ikislart; yiiksek ¢ikis, alcak ¢ikis
ve kommissiiral ¢ikis olmak {izere lice ayrilir. Sol ana koroner arter SSV’dan, RCA
SaSV’dan ¢ikmaktadir. Bu ¢ikislar ¢ogunlukla sinotiibiiler bileskenin altindadir (73).
Koroner arterlerin uygun siniis i¢indeki ¢ikis noktalar1 bireysel farkliliklar gosterir
(73). Bunlarin hangilerinin normal hangilerinin anormal oldugunu degerlendirmek
cok zordur (22). Bu nedenle kii¢iik sapmalar normal olgu kapsamina alinmistir. Aort
kapak kommissiirlerine ve interkiispal iicgene 5 mm’den daha yakin koroner arter
cikislarina kommissural ¢ikis denir. Sinotiibiiler bileskenin tizerinden ¢ikan koroner
arterler ise yiksek cikigh olarak tanimlanir. Genel olarak kabul edilen goriis ise
sinotiibiiler bileskeden 1 cm’den daha yukarida olan ¢ikislar1 yiiksek cikisli olarak
kabul etmek gerektigi yoniindedir. Ancak burada asendan aortadan ¢ikan ektopik
cikiglart ayirict tanida akilda tutmak gerekmektedir. Kiispislerin alt kenarina yakin
aort kapak anulus seviyesinin altinda olan ¢ikislar da algak ¢ikis olarak kabul
edilmektedir (74). Yiksek c¢ikisli koroner arterler, yarik tarzi ostiyumlar
bulunabilmesi ve diyastolde kan1 géllendirecek siniislerin olmayisi nedeni ile koroner
akimda bozulmalara yol agabilir. Bu nedenle nadir olsa da koroner arter ¢ikiginin ¢ok
yiiksek oldugu vakalarda ani 6liimlere rastlanabilmektedir (75). Kalp dist nedenlerle
6len normal eriskin kalplerinin ¢alisiimasinda koroner ostiyumun aortadan en yiiksek
¢ikist sinotiibiiler bileskenin 2.5 mm {izeri olarak bulunmustur (54, 64). Hicbir yazar
yiiksek ¢ikis ile ¢ikan aortadan ektopik ¢ikis arasinda bir ayrim yapamamaktadir
(22). Normalde koroner arterlerin siniis valsalva i¢inde bulunmasi koroner arterlerin
diyastolde optimal kanlanmasini saglar (27). Ostiyumun aortanin tiibiiler kisimda yer
almasi (high take-off) azalmis koroner perflizyonla iligkili olabilir (27). Boyle
koroner arterler intramural seyretmekte ve bu kisim kompresyona ugrayabilmektedir
(66). Kronik iskeminin morfolojik kanitlar1 yiiksek ¢ikish RCA ve sag ve sol
ventrikiil duvar skari olan bir hastada rapor edilmistir (27, 76). Sag koroner arterin

yiiksek ¢ikist saptanan iki hastada iskemi ve Olim bir vakada ostiyal lezyona
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baglanmistir (27). Bu tiir damarlarin ¢ikislar1 aort duvarina gore ortogonaldan ¢ok
egik yerlesmislerdir (23). Egik cikish koroner arterlerde ostiyal darliklar daha sik
goriiliir. Bu darliklar aterosklerotik olabilecekleri gibi konjenital ostiyal kabartilara
veya fibroz kalinlagsmalara bagli olabilirler. Egik ¢ikisin koroner arter hastaligi riskini
arttirmasi diginda yiiksek ve alg¢ak ¢ikiglar 6nemli bir klinik sonug yaratmazlar. Aort
kapak replasmaninda aortotomi genellikle sinotiibiiler bileskenin {izerinden
yapilmaktadir. Yiksek ¢ikisli bir RCA bu islem igin giigliik yaratabilir. Aort kapak
ring implantasyonunda ise algak c¢ikishh bir RCA giigliilk yaratabilir. Ayrica,
operasyonlarda aort klempe edilmeden yiiksek ¢ikislhi bir RCA bulunmadigindan

emin olunmalidir (22).
Normal koroner arterlerin koroner siniis disindan anormal ¢ikiglar
Koroner arterlerin non-koroner siniisten g¢ikislari

Non-koroner sinis, posterior aort sinustudir. Normalde bu sintisten koroner
arter ¢itkmaz. Non-koroner siniisten ¢gikan koroner arterler genelde komissural ¢ikis
gosterir ve az sayida vaka bildirilmistir. Genelde LMCA, posterior sol komissiire
yakin ¢ikig gosterir. Cogunlukla benign bir anomalidir (77). Non-koroner sinusten
koroner arter ¢iktig1 bildirilmis az sayida olgu bulunmaktadir ve bu anomalinin ani
oliimle ¢ok nadiren iliskili olabilecegi bildirilmistir (63, 78-80). Eger koroner arter
egik bir ¢ikis gostermiyorsa, bu anomali benign bir anomali olarak kabul
edilmektedir. Egik c¢ikis gosteren koroner arterlerde ise ostiyal darlik bulunma
olasiligi artmaktadir (22). Bunun klinik sorun yarattigin1 gosteren sadece iki olgu
vardir (22). Birinci olgu, 12 yasindaki kiz hastada fatal anteriyor MI gelismistir ki,
bu olgudaki muhtemel 6lim nedeni yarik seklindeki koroner ostiyumda trombiis
olusmasidir (79). ikinci olgu, 11 yasinda erkek hasta olup polimorfik ventrikiiler
tagikardisi ataklar seklinde seyretmektedir ve LMCA nin non koroner siniisten ¢ikisi
disinda patoloji saptanmamistir. Yazarlar LMCA’daki acinin episodik iskemiyi
provoke edebilecegini ileri surtiilmektedir (77).

Asendan aortadan koroner arter ¢ikiglari

Koroner ostiyum, aort kokiiniin iizerinde ve asendan aortada yerlesmistir.

Nadir goriilen bir anomalidir. Asemptomatik ve rastlantisal olarak fark edilir.
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Koroner ostiyum asendan aortada herhangi bir yerde olabilirse de en sik aortanin 6n
sol duvarinda bulunur (81). Oldukga nadir gorullr ve genellikle asemptomatik
seyreder. Koroner anjiyografide rastlantisal olarak saptanir (22). Koroner arterin
cikan aortadan kaynaklanmasi koroner arterin hafif ¢ikis sapmalarindan farklidir.
Burada sinotiibiiler bileskenin oldukga iizerinden ¢ikiglar s6z konusudur ve buna
yarik tarzi koroner ostiyum ve egik gidis eslik etmektedir (22, 82). Ayrica koroner
arterin proksimal kismi transmuraldir ve aort duvari iginde seyreder (22). Cikan
aortadan en sik ektopik ¢ikis gosteren arter RCA’dir fakat LMCA veya ayri ayri
LAD ve Cx’in de boyle ektopik ¢ikislar1 goriilebilir (22). Bir koroner arterin ¢ikan
aortadan kaynaklanmasi tek basina onemli bir sorun yaratmasa da bu tip koroner
arterlerde ostiyal lezyonlar sik goriilmektedir (22). Asendan aortadan ¢ikan koroner
arterin, kardiyak cerrahide aortotomi veya klempleme esnasinda yaralanabilecegi ve

acil koroner bypass cerrahisinin gerekebilecegi de bildirilmisir (83).
Koroner arterin sol ventrikiilden ¢ikis1

Sol ventrikiilden koroner arterin ¢iktigi birkag olgu bildirilmistir (84, 85).
Bunlarin hemen hepsinde RCA sol ventrikiil disa akim yolundan ¢ikmaktadir (84).
Bazen bu anomaliye dogumsal aort darlig1 ve yetersizligi eslik etmektedir (84). Ciddi
aort yetersizligi olmayan vakalarda, RCA’ya kollateral akim gelismisse diyastol
esnasinda RCA’dan sol ventrikiile dogru ters bir akim olusacaktir. Boylece sol KAG
esnasinda RCA’nin doldugu ve bunun da sol ventrikiile bosaldigi izlenebilecektir
(22). Bu anomali hastalarda iskemiye yol acabilmektedir (22). Ani 6lim

bildirilmemistir ve 64 yasinda tani konan bir olgu bulunmaktadir (22).
Koroner arterin pulmoner arterden kdken almast
Koroner arterler PA’den degisik patolojik sekillerde koken alabilirler (60);

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

e Pulmoner arter veya dallarindan kdken alan izole Cx.

e Pulmoner arterin sol sintisiinden koken alan LAD.

e Pulmoner arterin sag siniisiinden, PA’ den veya dallarindan koken alan

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

veya tek bir ana govde ile).

Bu anomali nadiren goriiliir ve koroner arter anomalilerinin %1’inden azindan
sorumludur (66). En sik goriileni LMCA’nin PA veya dallarindan kaynaklanmasidir
(22, 27, 31). Bunu siklik bakimindan RCA ve Cx izler (12). Son iki anomalinin ¢ok
nadir gorildigi belirtilmektedir (22). Bu anomaliler nadir gorilmekle beraber klinik
sonuclart 6nemlidir. Bu hastalarin %901 ¢ocukluk ¢aginda 6lmektedir (31). Eger
hasta hayatin ilk bir yilin1 asabilirse kollateral olusumundan dolay1 eriskinlik ¢agina
erisme sans1 vardir (82). Ekstansif kollateraller ne kadar gelisirse hastanin klinik
gidisi o kadar iyi olmaktadir (28). Bunlarin %25’1 adolesan veya erigkinlige sorunlu
olarak ulasabilir (29). Bu anomali infant ve cocuklarda (hayatin ilk 4 ayinda)
miyokardiyal iskemi, infarkt ve konjestif kalp yetmezligine yol agabilir (27, 28, 31).

Sol ana koroner arterin pulmoner arterden koken almasi (ALCAPA)

ALCAPA, PA’den koken alan KAA’nin %90’dan fazlasini olusturur (22, 27,
31). ALCAPA’ nin anatomisi ve kan akimi fizyopatolojisi ilk olarak 1886 yilinda
Brooks tarafindan tanimlanmistir (86). Bland, White ve Garland 1933 yilinda bu
anomalinin infantlarda ilk klinik tanimlamasini yapmuglardir. Bu tarihten sonra
ALCAPA’nin infantil formu ig¢in ‘Bland-White-Garland Sendromu’ terimi
kullnilmaya baslanmistir (87). ALCAPA tiim konjenital kalp anomalilerinin %0,24’
{inii olusturur ve canli dogumlarmn 30.000-300.000 inde bir gorilir (88). iki yasin
altinda konjestif kalp yetmezligi bulunan ¢ocuklarin %18’inde ALCAPA saptanir
(89). ALCAPA genellikle 6limciildiir ve ancak erken teshis edilirse cerrahi olarak
tedavi edilebilir. Bu sebepten konjestif kalp yetmezligi goriilen tiim ¢ocuklarda ve
Ozellikle infantlarda bu tani akla getirilmelidir (22). Anormal LMCA, PA’in herhangi
bir yerinden ¢ikabilir; ancak en stk PA’in sol siniisiinden ¢ikar. Pulmoner arterden
ciktiktan sonra sol aortik siniise yakin bir lokalizasyonda normal bir seyrine benzer
normal LMCA alanina dagilacak sekilde dagilir (90). Sag koroner arter ile PA ¢ikigh
anormal LMCA arasinda yaygin kollateral ag gelisir, RCA dilate ve kivrimli bir hal
alir. Miyokard alanlarindaki iskemi nedeni ile infarktiis alanlari, sol ventrikul

dilatasyonu ve anevrizmasi gortilebilir (89).
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Sag koroner arterin pulmoner arterden koken almasi

Bu anomali LMCA’nin PA’den koken almasina gore ¢ok daha az siklikta
goruldr (66, 28, 54). Pulmoner arterden koken alan RCA’y1 ilk defa 1885 yilinda
Brooks bildirmis ve RCA’daki kan akiminin tersine dondiigiinii, LMCA’dan gelen
kollaterallerin RCA’y1 doldurdugunu ve PA’¢ bosaldigimi tanimlamistir (22). Bu
durum LMCA’da dilatasyona yol acar (66, 22). RCA’nin ¢ap1 da nispeten artarak
duvar1 normalden daha ince hale gelir (22). Bu anomali genellikle sag ve sol
ventrikiil islevini bozmaz ve kardiyak islev bozukluguna ait belirtiler olusturmaz
(22). Genellikle asemptomatiktir ve miyokard iskemisi ile iliskili degildir ama angina
ve kardiyomegali bildirilmistir (66). Genellikle miyokard iskemisi bulgular1 yoktur
ama pediatrik ¢aglarda kalp yetmezligi bulgular1 gorulebilir (91). Hastalarin bir¢ogu
asemptomatik oldugundan (%41) bu anomalinin ger¢ek insidansi ¢ok daha yiiksek
olabilir (22). Bu hastalarda LMCA’nin PA’den ¢iktigi durumlarda goriilen mitral
yetmezligi ve MI bulgular1 yoktur (22). Semptomatik hale gelirse, geldiginde bu
hastalarin  klinik belirtileri ¢esitlidir hastalarin  %17’sinde dispne, %13 linde
yorgunluk, %30’unda konjestif kalp yetmezligi, %17’sinde angina, %9’unda mitral
yetmezligi, %17’sinde kardiyak arrest gorilmiistir (22). Koroner anjiyografinin
disinda objektif bulgular olgularin ¢ogunda 6zgiin degildir (22). Yetiskinlerde bu
anomali tipik olarak kardiyak Gfurimin veya baska bir hastaligin arastirilmasi
esnasinda yapilan KAG ile taninir (22). Aortadan koken alan LMCA’ya kontrast
verilmesi ile kollateraller araciligi ile RCA’nin dolmasi ve sonra kontrast maddenin
PA’e gegmesi tan1 koydurucudur (22). Literatiirden sadece birkag hastaya tibbi tedavi
uygulanmistir ve bu hastalara ait klinik takip bildirilmemistir. Genelde asemptomatik
hastalarda bile cerrahi tedavi 6nerilmektedir. Cerrahi tedavi iki nedenle 6nemlidir: ilk
olarak, aberran damarin aortaya reimplantasyonu ile antegrad akimli iki koroner
sistem olusturularak ani kardiyak 6liim riski azaltilmis, ikinci olarak da miyokard

iskemisinden sorumlu olan pulmoner steal ortadan kaldirilmig olur (22).
Sirkumflex veya sol 6n inen arterin pulmoner arterden kdken almasi:

Pulmoner arterden koken alan Cx veya LAD oldukc¢a nadirdir. Bu iki
durumda da aortadan ¢ikan bir LMCA yoktur ve dallarindan biri aortadan ¢ikarken
digeri PA’den koken alir (22). Anormal LAD ostiyumu genellikle sol pulmoner
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sinuse lokalizedir ve Cx ise tipik olarak PA dallarindan koken alir (22). Sirkumfleks
arterin PA’den koken aldigi tek bir eriskin vaka bildirilmistir (66). Bu hasta
asemptomatik idi ve klinik bir sonucu yoktu (66). Bir derlemeye goére 2 eriskin
toplam 9 vaka bildirilmistir (54). Sol ana koroner arterin PA’den ¢ikmasina gore
daha kii¢iik bir miyokard alan1 iskemi riski altindadir ve kollateral damarlanma daha
belirgindir (22). Olgularin ¢ogunda klinik belirti ve bulgular benigndir (22). Klinik
bulgular tipik olarak, sistolik kardiyak ufiriim ve anjina pektoristir. Yalnizca bir
vakada MI bildirilmistir (60). Bu hastalara ani 6liim riskini azaltmak ve hastalari
koroner pulmoner steal sendromunun sonuglarindan rahatlatmak igin cerrahi

duzeltme tedavisi 6nerilmektedir (66).
Pulmoner arterden es zamanli koken alan sag ve sol koroner arter

Sag ve sol koroner arterin ayr1 ayri koroner ostiyumlarla veya tek bir trunkus
halinde PA’den kaynaklanmasi da miimkiindiir (22). Bu durum beraberinde PA
basincini arttiracak ek bir kardiyak anomali yok ise yasam ile bagdasmaz (92). Her
iki koroner arterin tek bir trunkus halinde PA’den koken aldigi 2 olguda aort
koarktasyonunun eslik ettigi bildirilmistir (22).

Koroner arterlerin kiiciik dallarinin pulmoner arterden koken almasi

Ana koroner arter sistemleri disinda koroner arterlerin kii¢iik dallar1 PA’den
koken alabilir (22). Sag ve sol koroner arterlerin kaynagi ve dagilimlart normaldir
(66). Bunlarin iskemik degisiklige neden olabilecekleri varsayilir (22). Bunun
fonksiyonel bir sonucu yoktur ve kayda deger bir iskemi gdzlenmemektedir (22). Bu
anomali daha ¢ok bir fistiil gibi davranmaktadir (22). Bir vaka bildirimi yaslh bir
hastada bu anomaliyi semptomlarla saptamis olmasina ragmen bu anomalinin
fonksiyonel bir sonucu yoktur (66). Pulmoner arterden koken alan en sik aksesuar

koroner arter konus arteridir ve klinik bir 6neme sahip degildir (93).
Diger ektopik koroner arter ¢ikislar

Koroner arterlerin diger ekstrakardiak yapilardan ektopik c¢ikislar
bildirilmistir. Bunlarin iginde arkus aorta, innominate arter, sag karotis arter, IMA,

bronsial arter, subklavian arter ve torasik inen aorta sayilabilir (7). Bunlarin biiyilik
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kisminda 6nemli dogumsal kalp defektleri KAA’ne eslik etmektedir (22). Bu nedenle
bebeklik déneminde oliimler sik goriilmektedir (22). CASS ¢alismasinda 24.959
olguda sadece bir vakada koroner arterlerin ekstrakardiak ¢ikisi saptanmistir (67).
Koroner arterlerin komplike olmayan ekstrakardiak c¢ikiglarinda genel olarak

miyokard iskemisi beklenmemelidir (22).
Kars1 koroner siniisten ektopik ¢ikislar

Kars1 koroner sinusten ektopik ¢ikis anomalileri aortadan ¢ikis anomalileri
icinde yer alir (22). Koroner arterlerin aortadan ¢ikis anomalileri diger herhangi bir
dogumsal kalp defekti bulunmayan hastalardaki koroner anomalilerin en sik
rastlanan formudur. Yamanaka ve arkadaslari tarafindan yetiskin popiilasyonu da
icine alan genis Olgekli calismada bu tip anomalilerin insidansi ortalama %1.15-1.28
oldugu gosterilmistir. Bu defektlerin ¢ogunlugunun benign oldugu diisiiniiliirken bir
kisminin ciddi klinik durumlara yol agabilecegi diistiniilmektedir (68). Koroner
arterlerin isim olarak tanimlanmalar ¢iktiklar1 lokalizasyonlara gore degil belli bir
seyir sonrast dagilip besledikleri alanlara gore yapilmaktadir. Bir koroner arterin
cikmasi gereken vasalva siniis yerine karsi taraftaki normal vasalva sinisten anormal
¢ikmast durumunda arterin ismi ve islevi degismez sadece ¢ikist ve proksimal
kismimin gidisi degisir; buna gore de arterin orijinal ismi ile birlikte ¢ikig anomalisini
tanimlayacak bir isimle anilir. Bir koroner arterin ¢ikmasi gereken aortik siniisten
degil de kars1 taraftaki aortik siniisten anormal ¢ikisi durumlarinda, ostiyumun tam
yeri ve anatomisi yaninda daha da onemlisi normal dagilim gosterecegi bolgeye
ulagmasi igin kat ettigi gecis yollar1 ve sonugta ortaya ¢ikabilecek fizyopatolojik ve

klinik sonuglar agisindan konunun irdelenmesi gerekmektedir (22).

Koroner arterlerin kontralateral koroner siniisten kaynaklandigi KAA’nin
tanist geleneksel olarak KAG ile konulur (66). Noninvazif diger tarama yontemleri
standart iki boyutlu EKO, transtzefagiyal ekokardiyografi (TEE), MR ve elektron

1s1n BT koroner arterin kaynagini ve seyrini tanimlamak i¢in kullanilabilir (66).
Kars1 taraf 6n koroner siniislerden anormal ¢ikis dort gruba ayrilir;
e Hem RCA’nin hem de Cx’in sag aortik siniisten, LAD nin sol aortik siniisten

cikisi.
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e Hem LMCA’nin hem de RCA’nin sag aortik siniisten ¢ikisi.
e Hem LMCA’nin hem de RCA’nin sol aortik siniisten ¢ikisi.

e Hem RCA’nin hem de LAD’nin sag aortik siniisten, Cx’in sol aortik siniisten

cikisi. (11).

Karsi taraf 6n koroner siniisten ¢ikis anomalileri i¢inde, hem LMCA’nin hem
de RCA’nin SaSV’dan ¢ikisi KAA’nin iginde siklik olarak en az goriilen ama
insidans olarak en fazla ani 6lim ve semptomlarla karakterize olandir (82).
LMCA’nin SaSV’dan ¢ikis sonrasi aort ve sag ventrikiil ¢ikis yolu arasindan gegmesi

geng insanlarda egzersizle iligkili ani 6liim ile karakterizedir (22, 28, 82).

Kontralateral aortik sinlisten kdken alan anormal koroner arter aortadan
dogrudan ayr1 bir koroner ostiyumla ¢ikabilir veya anormal olarak c¢ikan koroner
arter normal olarak o taraf aortik sintiste bulunan koroner arter ile neredeyse ortak bir
govde ile birlesik olarak da cikabilir. Boyle ortak bir govdeyle birlesik ¢iktig
durumlarda genellikle tek koroner arter bulunur. Anormal ¢ikan koroner arterin
bagimsiz bir ostiyumu mevcut oldugunda genellikle o tarafin aortik siniisiinden
normal olarak ¢ikan koroner arterin ostiyumuna komsudur. Bu sekilde bagimsiz olan
ostiyumun siklikla dar ve uzun bir gériiniimii vardir. Keskin ag1 ile ¢ikis, koroner
ostiyum limeni ile aort liimeni arasindaki agmin <45 derece olmasi olarak
tanimlanir. Sebebi bilinmeyen ani Oliimlerde yapilan otopsi g¢alismasinda ilging
olarak biiyiik oranda koroner arterin keskin bir agiyla ¢iktigi ve daha az bir oranda da
aort duvarinin neden oldugu ostiyal kapak benzeri yapinin bulundugu goésterilmistir
(65). Aort i¢inde intramural seyir KAG’de daralma olarak goriilebilir (66). Ani 6lUm
egzersiz esnasinda muhtemelen yarik seklinde ¢ikistan veya aort ve pulmoner arter
arasindaki seyirden dolayr spazm ve daralmadan kaynaklanir (28). Egzersiz
esnasinda artan kardiyak output ile aort dilate olur aortik duvar gerilir ve yarik
seklindeki ostiyum iyice daralir ve sirt seklindeki kabariklik koroner arterin agzini
iyice daraltabilir veya kardiyak output ile aort ve PA’deki kan akiminin artmast ile
anomalili LMCA’da sikismaya yol acar (28, 82). Waller ve arkadaslar tarafindan
LMCA’nin SaSV’dan koken alip, aort ve pulmoner konusun arasindan gegtigi 43
vaka nekropsi ile bildirilmistir (27). Bu hastalarin %79’unda goriilen 6liim, ani 6lim

veya MI'niin bu anomaliye bagli olustugu, 20 yasin altindaki 26 hastanin 5’inin MI
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oldugu saptanmistir (27). Cikis anomalisi ile birlikte ani 6liime yol acabilecek ostiyal
anatomik bozukluklar1 ortaya koyabilmek oldukca zordur. Keskin ag1 ile ¢ikis ve
ostiyal yapilasma gibi anomalileri KAG ile goruntiileyebilmek kolay degildir.
Transozefagial ekokardiyografi ve MR anjiyografi yanlis siniisten ¢ikis anomalilerini
saptayabilirler fakat ani 6lime yol agabilecek ostiyal kisimdaki anomalileri ciddi
anlamda degerlendiremezler. Bu konuda intravaskiiler ultrason (IVUS) kullanilabilir.

Intravaskiiler ultrason burada oldukca degerli bir gériintiileme ydntemidir (22).
Hem RCA ve hem de Cx’ in SaSV dan, LAD’nin SSV’ dan ¢ikis1

Bu anomalide Cx, SaSV’dan veya proksimal RCA’dan ¢iktiktan sonra aortay1
retrograd sekilde geger, sol atriyoventrikiiler sulkusa girer ve son olarak kalbin
lateral duvarina dallar verir (22). Bu anomalide LMCA yoktur ve LAD ve RCA
tamamen normal yerlerinden ¢ikar (22, 82). Sirkumfleks arter ister SaSV’dan veya
RCA’nin ilk dali olarak ¢iksin daima retroaortik bir seyir izler (31, 54). Koroner
anjiyografide LMCAya kontrast madde verildikten sonra olduk¢a uzun ve dallanma
yapmayan proksimal bir segmentin olmas1 ve kalbin sol lateral kisminin kontrast
maddeyle dolmamasi durumunda bu anomaliden siiphelenilmelidir (22). Bazen
RCA’e kontrast madde verilince de Cx goriilmeyebilir, bu durumda kateter sag
koroner ostiyumun biraz arkasina yerlestirilirse veya sag koroner ostiyuma yakin
yere yerlestirilirse anormal Cx goriilebilir (22). Dursunoglu ve arkadaslar1 tarafindan
yayinlanan bir makalede, sol ana koroner arterin selektif goriintiilenmesi sirasinda sol
ventrikiil posterolateralinde avaskiiler bir alan saptanmasinin ve RAO pozisyonda
aliman sol ventrikiilografi goriintiilerinde Cx’in SaSV’nin arkasindan ¢ikmasinin,
Cx’de bir ¢ikis anomalisi olabilecegini diigiindiirmesi gerektigi vurgulanmistir (94).
Bu anomali LMCA’nin yoklugundan sonra gelen en sik goriilen KAA’sidir (22, 82).
Bu anomalinin insidansi g¢esitli KAG caligmalarinda %0.37°den %0.67°¢ (en yliksek
oran Angelini ve arkadaslarina aittir) kadar ¢ikmaktadir (22, 82). Gol ve arkadaslar
tarafindan Tiirkiye’de bu anomalinin insidansinin %0.14-0.17 oldugu bildirilmistir
(10). Bu anomali ¢ogu zaman insidental bir otopsi bulgusu olarak oldukca benign bir
anomali kabul edilmektedir (22, 31, 82). Yine de diger KAA’inde oldugu gibi

aciklanmayan aritmik ani kardiyak 6liim olan bazi1 vakalarda tarif edilmistir (82).

Hem LMCA hem de RCA’ nin SaSV’dan ¢ikis1
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Sol ana koroner arterin SaSV’dan ¢ikis insidanst Yamanaka ve Hobbs’un
yaptigr 126,595 hastayr kapsayan genis capli bir arastirmada %0.17 olarak
bulunmustur (68). Angelini ve arkadaslar1 ise bu oran1 %0.15 olarak bildirmislerdir
(7). Turk poptlasyonundan elde edilen insidans ise %0.03 ve diger anomalilere gore
sikliginin ise %6.6 oldugu bildirilmektedir (10,22). En az gorilen konjenital
KAA’lerinden biri olmasmna ragmen koroner c¢ikis anomalileri i¢inde en ciddi
olamidir ¢iinkii ileri derecede semptomatik ve ani 6liimle iliskilidir (54). Bu anomali
anjiyografik serilerde daha nadir olmasina ragmen patolojik serilerde daha abartil
temsil edilmistir (66). Ozellikle LMCA’nin SaSV’dan ¢ikmasi ani 6liim agisindan en
onemli nonaterosklerotik koroner arter hastaligidir (64). LMCA’nin SaSV’dan
¢ikisindan sonra sola dogru giderken aortaya ve PA’e gore kat ettigi yola gore baslica
4 ana gruba ayrilir: Septal, anteriyor serbest duvar seyri, retroaortik seyir,
interarteriyel seyir (22). Vakalarin %60’imnda anormal LMCA, aorta ve PA arasinda
seyreder (66). Bu gegiste risk en fazla olup, mortalite %82 gibi ylksek bir oranda
olabilir (66, 54). Burada ani kardiyak olumler ani ve bazen de siddetli egzersizle
iliskili olmaktadir (22). Mekanizma olarak da egzersizle ana vaskiiler yapilarin
distansiyonu ile aortanin koroner arteri kompresyona ugrattigi 6ne stiriilmektedir (66,
22, 28, 54). Ayrica bu anomalili koroner arterin yarik seklinde ¢ikisi ve bunun bir
kapak gibi koroner arterin ostiyumunu kapatabilmesi ve aortik tunika mediya iginde
koroner arterin intramural seyrinin de buna katkisinin ani 6limden sorumlu
mekanizma oldugu daha sonra ileri stirilmiistiir (66, 54, 64). Sol ana koroner arterin
SaSV’dan ¢ikmasimin RCA’nin SSV’dan ¢ikmasia gore iskemik risk altindaki sol
ventrikiil miyokard segmentinin fazlaligina bagli olarak daha riskli (malign) oldugu
diistiniilmektedir (64). Bu vakalarda koroner iskemi tespit edildiginde koroner
revaskiilarizasyon veya translokasyon gerekir (22). iskemi tespit edilmeyen vakalarin

tedavisi tartismalidir (65).
Hem LMCA hem de RCA’nin SSV’dan ¢ikis1

Bu anomali grubu i¢inde RCA, SSV veya LMCA dan kaynaklanir (12).
Burada vakalarin gogunda RCA aorta ve PA arasinda seyreder (%67), geri kalanlarin
¢ogu aortanin arkasinda seyreder (66, 22). Sag koroner arterin SSV’dan ¢ikis

anomalisinin insidansi1 literatiirdeki ¢esitli ¢alismalarda %0.07-0.19 arasinda
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degismektedir (95, 49, 57). Yapilan g¢alismalarda olgularin ¢ogunda bu anomali
herhangi bir kardiyak bozukluga neden olmazken bir kisminda abberan ¢ikisl arterin
egzersiz esnasinda aort ve PA arasinda sikismasi sonucu iskemiye ve ani 6liime
neden olabilecegi bildirilmektedir (7, 51, 68). Bu nedenle bu hastalar yakin gézlem

altina alinmali ani 6lim riski olan hastalarda cerrahi tedavi diistintilmelidir (26).
Hem RCA’ nin hem de LAD’nin SaSV’dan, Cx’ in SSV’ dan ¢ikis1

Bunun ¢esitli varyasyonlar1 olmakla birlikte genis serilerde indidans1 %0.03
ve anomaliler i¢inde sikligi %2.3 olarak bulunmustur (22). Bu anomali benign olarak
kabul edilmektedir (22).

Tek koroner arter

Tek koroner arter deyimi ile hem sag hem de sol koroner arterlerin aortadaki
tek ostiyumdan ¢iktig1 durumlar ifade edilmektedir. Konus arteri tek bir ostiyumla
ayr1 olarak aortadan ¢ikiyor olsa bile yine tek koroner arter deyimi kullanilir (66, 22).
Ik defa 1941 yilinda tanimlanmis ve anjiyografik olarak 1967 yilinda iki hastada
gosterilmistir (96, 97). Bu anomalinin ¢ok sayida varyasyonlar1 vardir, 23 farkli sekil
tarif edilmistir (66). Cesitli anjiyografik serilerde goriilme oraninin %0.02-0.04
arasinda oldugu bildirilmistir (98). Koroner anjiyografi yapilan hastalarda yaklagik
1/2250 oraninda goriiliir (54).

Tek koroner arter izole konjenital bir KAA’si olarak ¢ok nadir goriiliir (66).
Bu anomali erigkinlerde nadirdir ve kompleks konjenital kalp hastaliklar: ile
iliskilidir (23, 27, 54). Bu nedenle eriskinlikten ¢ok 6nce fark edilir (54). Taylor ve
arkadaglar tarafindan yapilan 142 hastalik bir derlemede hastalarin %68’inin 20
yasin altinda oldugu, kalp ve biiyiik damarlarda birlikte anomali (blyik damar

transpozisyonu ve bikiispid aort kapak) oldugu bildirilmistir.

Sag siniis valsalvadan kaynaklananlara sag, SSV’dan kaynaklananlara sol,
posterior siniis vasalva veya ektopik bir yerden kaynaklananlar ektopik ¢ikis olarak
isimlendirilebilir (66, 22). Tek koroner arterin SaSV’ dan vaya SSV’dan ¢ikis sikligi
yaklagik esit olup, ektopik ¢ikis cok nadirdir (22). Lipton ve arkadaslari tek koroner
arter olgularini anjiografik olarak ii¢ gruba ayirmaktadirlar (22).
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Grup 1: Tek koroner arter sag ya da sol koroner arter seyrini izler.

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

caprazlar.

Grup 3: Bu grup tek koroner arterin SaSV’dan koken aldigi vakalar igin
gecerlidir, ¢ikistan sonra LAD ve Cx tek bir trunkusla degil ayr1 ayr1 koroner arter
govdesinden ¢ikarlar (22). Sirkumfleks arter, retroaortik seyir gosterip sol
atriyoventrikiiler sulkusa girer, LAD ise aorta ve ana PA’in arasindan gegerek

anteriyor interventrikuler sulkusa girer (22).

Tek koroner arter bulunan olgularda klinik 6zellikler en fazla tek koroner
arterin seyriyle ilgilidir, LMCA veya RCA’nin ana PA veya aorta arasinda seyrettigi
olgularda 6zellikle egzersiz ile iligkili akut MI ve ani 6limler tanimlanmistir (22).
Oliimler daha ¢ok LMCA’nin interarteriyal seyir gosterdigi olgularda goriilmekle
beraber dominant RCA’nin interarteriyal seyrinde de goriilmektedir (22). Bu
olgularda ani 6lum nedeni olarak koroner arterin iki biyiik arter arasinda sikismasi
suclanmistir. Egzersiz esnasindaki kalp debisi artis1 buna neden olabilir. Diger bazi
yazarlar ise egzersiz esnasindaki akut a¢ilanmay1 bundan sorumlu tutmuslardir (22).
Tek koroner arter SaSV’dan kaynaklandiginda ani 6liim insidanst daha yiiksektir
(66). Ayrica bu vakalarda da koroner arter ostiyumlarinin yarik seklinde oldugu ve
egzersiz esnasinda aorta da genisleme ile birlikte ostiyumun daha da daralmasi
sonucu koroner arterin yeterince kanlanamamasi ile Oliimlerin olabilecegi
bildirilmistir (22). Bu vakalarda kollateral dolasim olmadigindan iskemi tiim kalbi
etkilemekte ve tolere edilememektedir (22). Sag koroner arterin LAD veya Cx’den
kaynaklandigi olgularda da miyokard iskemisi gelistigi bildirilmistir (22). Nadir
olarak tek koroner arter bulunan olgularda iskemi sonucu kardiyomyopati ve
konjestif kalp yetmezligi gelistigi de bildirilmistir (22). Tek koroner arter bulunan bir
olguya anjiyoplasti uygularken dikkatli olunmalidir ki genis ¢apli kateterlerin
yarattig1 gecici ostiyal obstriiksiyon bu hastalar tarafindan tolere edilemez, gogiis
agrisi, bag donmesi, dispne, hipotansiyon ve hemodinamik bozulma olabilir (22).
Guniimlzde bu vakalarda cerrahi tedavi imkani olmadigindan iskemi gelistiginde

yapilabilecek diger bir tedavi se¢enegi medikal tedavidir (66).
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2.3.2. Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomalileri
Dogumsal osteal stenoz ve atrezi

Koroner arterlerde ostiyal atrezi bulunmasi oldukca seyrek goriilen bir
anomalidir (22). Sol ana koroner arter atrezisi olan 40 civarinda olgu bildirilmistir
(22, 54, 99). Burada LMCA yoktur. Sag koroner arterin atrezisi ise daha nadir
gorilmektedir. Yalnizca bir vakada hem LMCA hem de RCA atrezisi bildirilmistir
(100). Sol ana koroner atrezisinde LMCA ve ostiyumu bulunmamaktadir. Sol 6n inen
koroner arter ve Cx normal yerinde bulunmaktadir ancak proksimal uglar1 kapalidir.
Bu arterler genelde normal ¢apa ulasmislardir. Bu arterlerin kanlanmasi, RCA’dan
gelen kollateraller ile olmaktadir. Aortun icinde LMCA ostiyumunun oldugu yerde
bir ¢okiintii vardir. Kollateraller ile saglanan kanlanma derecesi ve LMCA’nin
gelisme derecesi hastanin klinik olarak basvurma sekillerini ve yasam kalitesini
belirleyen unsurlardir. Olgularin ¢ogunda RCA’dan saglanan kollateral akim yeterli

olmamakta ve hastalarda iskemik semptom ve bulgular bulunmaktadir (101).

Bazi vakalarda aort duvarinda kapak benzeri bir yap1 vardir ve bu diyastolik
dolusu bir kap1 gibi engeller (64, 82). Bu yap1 koroner ostiyumun 9%50’sini
gectiginde lethal aritmi ve ani kalp 6limii i¢in anlamli kabul edilmektedir (64, 82).
Bebeklik ve ¢ocukluk ¢aginda miyokardiyal iskemi ve Ml ile iliskili olabilir (27). Bu
izole bir lezyon olabildigi gibi diger konjenital anomalilerle birlikte olabilir (22, 28).
Bu anomaliler supravalvuler aort darligi, ventrikiiler septal defekt, pulmoner stenoz,
mitral kapak prolapsusu, pulmoner atrezidir (22). Ayrica Williams sendromu
(supravalvuler aortik stenoz), Friedrich ataxia, Hurler’s sendromu ve Rubella

sendromu ile birlikteligi bildirilmistir (28, 54).

Benzer bir tablo aortanin duvarimin hiperelastosizi (Makaroni hastaliginda)
ani infant 6limi ile iligkili olarak goriilmektedir (64, 82). Bebeklerde akut MI sik
goriiliirken bliylik ¢ocuk ve eriskinlerde senkop ve tasiaritmiler sik goriilmektedir
(22). Bu bebeklerde yeterli kollateral kan akimi olmadigindan MI gelistigi fakat

eriskinlerdeki  kollateral kanlanmanin onlart MI’'nden korudugu seklinde

30



aciklanmaktadir (22). Bu goriise gore bebeklik caginda kaybedilmeyen hastalar
erigkinlige ulasmakta ve MI riski diisiik olmaktadir (22).

Sol ana koroner arter atrezisinde prognoz iyi degildir, ilag tedavisinin anlaml
bir yarart olmadigindan cerrahi tedavi secilecek tedavi yontemi olarak
bildirilmektedir. Sol 6n inen koroner arter ve Cx’in ayr1 ayr1 revaskiilarizasyonu
sonrasinda iskemi kaybolur ve hastalarin semptomlar1 diizelir (22). Perkitan koroner
girisimler denenmemelidir ¢linkii ateroskleroz dist nedenlere bagli ostiyal darliklar
fibroz dokudan zengin olduklarindan perkiitan girisimler ile iyi sonu¢ almak olas1

goérinmemektedir (22).
Koroner arterlerin yoklugu ve bagka bir koroner arterden ¢ikis anomalileri

Bir koroner arterin gergek yoklugu, embriyolojik dénemde miyokarda gerekli
kanlanma saglanamayacagi icin, ilgili miyokard kesiminin hipoplazisine yol
acmaktadir ve bu nedenle o koroner arterin besledigi miyokard kesimi normal
gelismis ise koroner arterin yoklugu gerg¢ek anlamda s6z konusu olamaz (22). Burada
3 segenek vardir; koroner arter total okliide olabilir, ektopik ¢ikigh olabilir ya da
alternatif bir koroner arter goérlinmeyen Koroner arterin yerini almistir (22).
Literatiirde 6zellikle Cx yokluguna dair veriler bulunmaktadir. Bu durumda, olmayan
Cx’in yerine bagka bir koroner arter dal vermektedir. Bu da iki farkli sekilde
olmaktadir. En sik goriilen tipte, dominant bir RCA cruxta doniis yaptiktan sonra
sonlanmamakta, sol atriyoventrikiler oluk icinde devam ederek sol ventrikilin
lateral bélimine de dallar vermektedir (102). Bu durumu Cx yoklugu olarak degilde
RCA’nin devami seklinde isimlendirmek daha dogru olacaktir. Diger Cx yoklugunda
ise bu bolgenin kanlandiracagi bolgeyi LAD’ nin bir DI dali kanlandirmaktadir (22).
Burada sol atriyoventrikiiler oluk bostur, DI dal sol ventrikiil duvar1 {izerinde

seyreder (22).

Sag koroner arter yoklugunda ise RCA, ya LAD’den kdken almakta ya da
Cx’in devami seklinde seyretmektedir (103). Bu anomaliler de aorta icinde tek

ostiyum bulundugundan tek koroner arter anomalisi i¢inde incelenmektedir (22).

Koroner hipoplazi
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Koroner hipoplazi ¢ok iyi tanimlanmamis bir kavram olsa da literatlirde bu tip
olgu sunumlar1 bulunmaktadir (22). Koroner hipoplazi tanimi kullanmak icin iki
Ozelligin beraber bulunmasi gereklidir. Bunlar, kanlandirdig1 miyokard alanina gore
kiiciik capli hipoplastik koroner arterlerin anjiyografik olarak gosterilmesi ve azalmis
koroner kan akimina bagli geriye donebilen iskeminin miyokard perfiizyon
sintigrafisi ile ispatlanmasidir. Koroner hipoplazi olgularinda genellikle koroner
arterin kanlandirdigi miyokard boliimiinde iskemik hasar, fibrozis ve MI bulgulari
saptanmaktadir (104). Hipoplastik koroner arterler genelde yasam esnasinda iyi
taninamaz ve iskemik miyokardiyal hasar ile iliskilidir (66). Bu taniy1 koyarken
aceleci davranilmamali ve yukaridaki iki kritere uydugundan emin olunmalidir (54).
Gunimuzde bu anomalinin cerrahi olarak diizeltilmesi i¢in se¢enek bulunmadigi i¢in

antiiskemik ilag¢larla tedavi diistintilmelidir (66).
Miyokaridyal band (bridge, képri) (MB)

Insan kalbinde biiyiik epikardiyal arterler ve onlarmn dallar1 subepikardiyal
bolgedeki yumusak bag dokusu iginde seyrederler (22). Koroner arterler miyokarda
girmeden Once epikardiyal yag dokusunu gecerler (105). Bununla birlikte sadece
septal arterler normalde intramiyokardiyal seyir gosterirler (22). Koroner arter
nadiren intramiyokardiyal seyrettikten sonra tekrar yiizeye ¢ikabilir (22, 27). Bu arter
siklikla LAD’dir (63, 82). Koroner arter tzerinde uzanan kasa miyokardiyal band
(MB), miyokard i¢inde seyreden koroner artere ise tiinellesmis koroner arter adi
verilir (22, 27). Komplet miyokardiyal koprillesme de, arter epikardiyal yag
dokusuna girmeden miyokardin i¢inden geger ve buna tiinele giren segment adi
verilir (105). Daha sonraki dallanmasi ve miyokard i¢inde sonlanmasi normaldir
(105). Bu miyokard igindeki koroner arter segmenti sistol sirasinda gegici basiya
ugrar (22). Koroner arteri gevreleyen MB’lara diger nedenlerden olen hastalarin
postmortem biyopsilerinin %70 oraninda rastlanmaktadir ve bu nedenle normalin bir
varyantt olarak kabul edilebilir (64, 82). Bu koroner arter varyasyon veya
anomalisinin miyokardiyal iskemi ile iligkili olabileceginin tespit edilmesi klinik
onemini arttirmistir (27). Olgularin ¢ogu klinik olarak sessiz olan ve sistolik basiya

ugrasan bir koroner segment ile karekterizedir (106).
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Miyokardiyal band insidans:t patolojik ve anjiografik serilerde oldukca
farklilik gostermektedir. Patolojik serilerde %58 gibi bir siklikta bulunmasina
karsilik, anjiografik serilerde bu oran %0,5 ile %4,5 arasinda degismektedir (22,
107). Bu farklilik hasta se¢iminden kaynaklanabilir. Bunun yaninda patolojik
kesitlerde bu kadar fazla olup anjiyografik olarak bu kadar az olmasi da birgok
MB’in kardiyak olaylara yol ag¢madigmin bir gostergesidir (107). Koroner
anjiyografi ile saptanmis izole MB bulunan hastalarin yalnizca 2/3’iinde sistol
sirasinda %50°den fazla daralma meydana gelmektedir (107). Bir anjiyografik
calismada LAD’nin en ciddi sistolik daralmalarinin ancak tigte birinde stres talyum
ile iskemi saptanabilmistir (108). Miyokardiyal bandin i¢inden gegen koroner arter
segmentinin uzunlugunun, sistolik kompresyon derecesinin ve kalp hizinin
artmasiyla iskeminin olusabilecegi, artabilecegi 6ne stirtilmistiir (27). Uzun (2-3 cm)
ve derin (2-3 cm) bir intramural bir gidisi oldugunda ve intramural koroner arter
segmentini ¢evreleyen miyokardiyal kas tabakasinda diizensizlik ve fibrozis
bulundugunda bu anomalinin patolojik 6nemi oldugunu gosterilmistir (64, 82).
Ayrica MB’1 olan hastalarin yaklasik olarak yarisinda aterosklerotik, muskdler veya
kalp kapak hastaligi gibi eslik eden bir hastalik bulunmas: tedaviyi ve hastaligin
klinik gidisini etkileyebilmektedir (22). Istirahatta miyokard iskemisi olmasi
intramural koroner segmentin vasospazmina, gegici platelet agregasyonuna ve damar
duvarina mekanik travma sonucu olan tromboza bagl olabilir (64, 82). Diger yapisal
anomalilerin yoklugunda bu anomalinin atletik 6liimlerin kabaca yaklasik %5’inden
sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Tasikardinin eforla indiiklenen iskemiye yol agtig1
ve bunun miyokardin oksijen kullanimim arttirdig1 ve diyastolde koroner kan akimi

azalttig1 diistiniilmektedir (64, 82).

Miyokardiyal bandlara en sik LAD’nin orta segmentinde rastlanir ve daha az
olarak RCA ve Cx’de goriilebilir (22). Sol 6n inen koroner arterdeki bandlar 1-10
mm derinliginde ve yaklagik 10-30 mm wuzunlugundadir (22). Diger koroner
arterlerde olanlar LAD’ye gore daha incedirler ve genisligi 10-15 mm arasinda
degigmektedir (22). Anjiyografik olarak sagma etkisi ile sistolik basi sonucu arteriyel
[imenin daralmasi ile (milking effect) tam1 konmaktadir. Nitrogliserin gibi
vazodilatorlerin kullanilmasi KAG’nin duyarliligini artirarak taniy1 kolaylastirir (22,

64, 82, 109). Sistolik daralmanin derecesini kantifiye etmek igin puanlama sistemi
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getirilmistir Puanlama sisteminde 2 0zellik degerlendirilir; sistolik daralma ve
kompresyona ugrayan segment uzunlugu. Sistolik daralma <%350 ise 1 puan, %50-
75 arasinda ise 2 puan, > %75 ise 3 puan; kompresyona ugrayan segment uzunlugu <
1 cmise 1 puan, >1 cm ise 2 puan olarak puanlandirilir. Genel olarak puanlar 2-5

arasinda degismektedir (68).

Son yillara kadar KAG’lerde, koroner arterdeki MB’nin neden oldugu sagma
etkisi ve sistolik daralma incelenmistir. Fakat sonradan anlagilmistir ki koroner
dolum esas olarak kalp siklusunun diyastolik evresinde olmaktadir. Bu diisiinceden
yola ¢ikilarak, koroner arterlerin diyastolik relaksasyonlarinda gecikme olabilecegini
kanitlamak i¢in bazi1 ¢alismalar yapilmistir. Gorsel olarak LAD’de >%350 sistolik ¢ap
daralmasi olan ve semptomatik MB bulunan hastalara kantitatif KAG kullanilarak
cesitli caligmalar yapilmistir (22). Miyokardiyal bandin sistol sirasinda en cok
daralttig1 kesitlerde ortalama ¢ap azalmasi %71 ile %83 arasinda (%55 ile %99
arasinda) bulunmus ve bunun yaninda diyastolde ortalama %31 ile %41 (%22 ile
%69 arasinda) arasinda degisen oranlarda ¢ap azalmasi saptanmistir. Sistol sirasinda
goriilen MB uzunlugu (23 ile 28 mm arasinda) diyastoldeki band uzunlugundan ¢ok

farkli bulunmamustir (22).

Miyokardiyal bandlar genellikle KAG sirasinda rastlantisal olarak saptanir.
Buna karsilik karasiz anjina, akut MI ve ani kardiyak olim gibi bir ¢ok klinik
sendrom ile iliskisi de olabilirler. Genelde bu hastalar erkektir, semptomatik koroner
arter hastalarindan ortalama 5-10 y1l daha gengtir (110). Hastalarin %55 ile %70’inde
tipik angina bulunur. Istirahat anjinasi tarzinda atipik anjina da bulunabilir (22).
Hastalar atipik veya angina benzeri gogiis agrilarindan yakinsalar da bu agrilarin
siddeti ile MB’ larn, sistolik basi derecesi ve tiinelin uzunluk veya derinligi arasinda

iligki bulunamamistir (22).

Bu hastalarin istirahat EKG’leri siklikla normaldir. Eforlu EKG’lerinde 6zgiil
olmayan iskemi bulgulari, ileti bozukluklari veya aritmiler gozlenebilir (22).
Hipertrofik kardiyomyopatisi ve MB’1 olan cocuklarin holter kayitlarinda QTc
dispersiyonunda artis ve monomorfik ventrikiiler tasikardi ataklarinin, MB’1

olmayanlara gore daha fazla oldugu gosterilmistir (22). MB’1 olan hastalara
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miyokardiyal perfiizyon sintigrafisi yaptirilmis ve sonugta %60’a yakininda anteriyor

duvar veya septumda perfiizyon defekti saptanmistir (22).

Miyokardiyal band tanisinda KAG, IVUS ve koroner BT anjiyografi
kullanilabilir (22, 105). Koroner anjiyografide hem sistol hem orta-ge¢ diyastol
esnasinda minimal liimen ¢ap daralmalar1 hesaplanabilir. Kural olarak 6nemli sagma
etkisi demek icin sistolde %70°den fazla diyastolde %35’den fazla minimal liimen
cap azalmasi olmalidir (22). Intravaskiiler ultrasonda sistolik basinin gecikmis
relaksasyonu ve bu gecikmenin diyastolun bir kismmi da kapsadigi saptanmistir
(111). Sistolik bas1 konsantrik olmaktan ¢ok ekzantriktir (22). Intravaskiiler ultrason
kateterinin kullanildigt MB’1 bulunan koroner segmentlerde oldukca 6zgiil olan
yarim ay fenomeni tespit edilmistir. Yarim ay goriintiistiniin izlendigi fakat sagma
etkisinin izlenmedigi koroner segmentlerde intrakoroner nitrogliserin verilerek
sagma etkisi provoke edilebilir (22, 111). Miyokardiyal bandin tedavisinde ilk
yaklagim tibbi tedavi olmalidir. Yogun tibbi tedaviye ragmen direncgli anginasi olan

vakalarda girisimsel tedavi yontemleri denenebilir (22).

Tedavinin mortalite ve morbiditede yarar sagladigina dair ¢ok anlamli
kanitlar bulunmasa da semptomatik hastalarin yasam kalitesini artirmak i¢in tedavi
baslanabilir. Tibbi tedavi optimal dozlarda B-bloker, kalsiyum kanal blokerleri ve
antitrombosit ilaglar olmalidir (22). Negatif inotropik ilaclar ¢zellikle B-blokerler
sistemik ve intramural basinci azaltarak ve diyastol evresini uzatarak koroner
perflizyonu arttirirlar (22). Klasiyum kanal blokerleri daha az tercih edilen ilaclar
olup B-blokerlerin kontrendike oldugu durumlarda veya vasospazmdan
stipheleniliyorsa kullanimi1  yarar saglar (22). Nitratlar baz1 hastalarda
kullanilabilecegi gibi sagma etkisinde artisa da yol agabilir (22). Semptomatik ve
tedaviye direngli hastalarda koroner stent uygulamasi da yapilmistir ve basarili
sonuglar alinmigtir (112). Burada bir diger konu da MB’larinda stent restenozunun

yiiksek oldugunun iddia edilmesidir (113).

Izole MB bulunan hastalarda uzun dénem prognoz iyidir. Bu hastalarin 5
yillik uzun doénem izlemlerinde damarlarinda aterosklerotik koroner arter hastaligi
yoksa hicbir hastada akut MI meydana gelmemistir. Ancak hastalarin ¢ogunda

devam eden anjina nedeniyle antianjinal tedavi devam ettirilmistir (114).
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Koroner arterlerin subendokardiyal gidisi

Normal koroner arterler kalbin epikardiyal yiizeyinde seyrederler. Nadiren
epikardiyal bir koroner arter miyokardin i¢ine girerek subendokardiyal yiizeye kadar
iner ve burada bir silire seyrettikten sonra epikardiyal yiizeye geri ¢ikar ve normal
seyrine devam eder. Bu anomali en ¢cok RCA’da, ikinci sikliklada LAD’de goriiliir
(22). Bu anomaliyi MB ile karistirmamak gerekir. MB’inda intramiyokardiyal
seyreden artere sistolik basi olur, subendokardiyal gidiste ise bast yoktur (22).

Subendokardiyal seyir benign bir anomali olmakla beraber eslik eden
ateroskleroz nedeniyle hastaya bypass planlaniyorsa anastomoz yeri bulmada ciddi
sikint1 yasanabilir. Bu nedenle uzun bir LAD boliimiiniin subendokardiyal seyir
gosterdigi olgularda girisimsel tedavi tercih edilebilir (22). Intramiyokardiyal seyir
genellikle semptomatik olup cerrahi planlanan hastalarda arteri ortaya c¢ikarmaya

caligirken sol ventrikiil miyokard riiptiirii gibi bir komplikasyona yol agabilir (22).
Koroner arterlerin ¢aprazlagmasi (crossing)

Epikardiyal koroner arterlerin major dallarinin ¢aprazlagsma gostermedigi ve
birbirine paralel seyrettigi kabul edilir (22). Bu ¢ok az goriilen KAA’lerinden biri
olup, mindr bir anomali olarak kabul edilir ve hemodinamik bir sonucu yoktur (22,
115). Bildirilen olgularin hepsinde LMCA’dan ziyade major dallarin ¢aprazlastigi
bildrilmistir. Caprazlasmalarin RCA ve LAD’de de bildirilmis olmasina karsin en sik
olarak Cx’in major OM dalinda rastlanmistir (22). Boyle bir ¢aprazlasmadan
stiphelenildiginde bunun bir goriintiileme hatas1 olmadiginin en az iki anjiyografik

agidan ispatlanmasi gereklidir (22).

Mindr bir anomali olarak kabul edilmesine karsin, bu anomalide ¢aprazlasma
sonrast major koroner arter dallarin intramiyokardiyal seyretme riski de vardir (22).
Burada major koroner arterin intramyokardiyal seyretme riski agisindan miimkiinse

ciddi aterosklerotik daralma mevcut ise perkiitan koroner girisim tercih edilmelidir

(22).

Arka inen arterin ektopik ¢ikisi

36



Posteriyor desendan arterin ektopik c¢ikisinin gosterildigi birkag olgu
bildirilmistir ve en sik goriileni LAD’nin devami seklinde seyreden PDA’dir (22).
Burada LAD apeksi dondiikten sonra sonlanmayip posteriyor interventrikiiler
sulkusta ilerlemeye devam eder (116). Posteriyor desendan arter ikinci siklikla septal
arterden cikabilir. Posteriyor desendan arterin CX’in OM dalindan veya PA’den

ciktig1 olgular da bildirilmistir (22).

Cok da nadir olmayarak PDA, RCA’dan erken ¢ikis gosterebilir. Bu
anomalide arka inen arter cruxun 3-4 cm proksimalinde RCA’dan ayrilir, posteriyor
interventrikuler sulkusa ulagincaya kadar sag atriyoventrikuler sulkusun Oniinde
RCA’ya paralel olarak seyreder. Posteriyor interventrikuler sulkusa ulastiginda
yaklagik 90 derecelik bir doniis yaparak sulkusa girer ve apekse kadar ilerler (117).
Bu anomaliler benign anomaliler olarak kabul edilmektedir (22).

Arka inen koroner arterin yoklugu

Posteriyor desendan arter, RCA veya Cx’den ayrilan tek ve uzun bir daldir.
Posteriyor interventrikuler sulkusta seyrederken, septumun posteriyor bolimiind
posteriyor septal dalciklar1 yoluyla kanlandirir. Nadiren PDA bulunmayabilir ve bu
durumda septumun kanlanmasini uzun anteriyor septal dallar ve gelismis OM’den
ayrilan kiiclik dalciklar saglar. Benign bir anomali olarak kabul edilir ve stres
testlerinde iskemi bulunamamistir (117). Bu anomalinin énemi LAD veya Cx’in
ttkanmasi  durumunda  posteriyor  septumun  etkilenece§i ve  cerrahi

revaskiilarizasyonda posteriyor septuma kanlanma saglanamayacagidir (22).
Ikili sol 6n inen koroner arter (dual LAD)

Anteriyor interventikiler sulkusda iki farkli koroner arterin bulunmasina ikili
LAD ismi verilir. Bunlarin ikisi de LMCA’dan kaynaklanabilecegi gibi biri
LMCA’dan, digeri RCA’dan kaynaklanabilir (22). Spindola Franco ve arkadaslari
ikili LAD vakalarin1 dort tipe ayirmaktadirlar. Ilk ¢ tipte ana LAD erken bir
dallanma gostermekte, kisa ve uzun LAD’leri olusturmaktadir. Dordiincii tipte ise
ana LAD ve kisa LAD olarak devam ederek sonlanirken, uzun LAD ise RCA’dan
koken almaktadir (118).
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Tip 1: En sik rastlanan tip olup bir kisa ve bir uzun LAD bulunmaktadir. Bu
iki arter de LMCA’dan daha dogrusu LAD’den kaynaklanmaktadir. LMCA’dan ana
LAD normal olarak ayrilmaktadir fakat kisa bir seyirden sonra bu ana LAD iki dala
ayrilir. Kisa LAD baslangigta anteriyor interventrikuler sulkusta seyreder fakat

apekse ulasmadan aniden sonlanir (22).

Tip 2: En az rastlanan tiptir. Bu tipte de ana LAD kisa bir seyirden sonra kisa
ve uzun LAD dallarina ayrilmaktadir fakat farkli olarak bu tipte uzun LAD sol
ventrikiil anteriyor duvarinda degil sag ventrikiil anteriyor duvari {izerinde seyreder

(22).

Tip 3: Ana LAD kisa ve uzun LAD olmak iizere iki dala ayrilir. Kisa LAD
baslangigtan itibaren anteriyor interventikiiler sulkusta seyrederken uzun LAD
intramiyokardiyal seyir gostermektedir. Uzun LAD septumun derinlerinde diz bir
seyirden sonra birinci doniislinii yaparak yukariya yonelir, sulkusa ulasip orada
seyreder ve apekste ikinci doniisiinii yapar. Kisa LAD’nin sonlandigi noktadan
itibaren anteriyor interventrikuler sulkus i¢inde bir koroner arter bulunmamaktadir
(bare sulcus). Teorik olarak, uzun LAD’nin sistolik basiya maruz kalmasindan dolay1

semptom olusturabilecek tek ikili LAD tipi tip 3’tiir (22).

Tip 4: Burada uzun LAD, RCA’dan kaynaklanmaktadir (22). Kisa LAD,
LMCA’nin devami seklinde seyreder ve genellikle bir septal ve bir diyagonal dal
vererek sonlanir. Uzun LAD, RCA’dan ayrilmakta ve kisa LAD’nin sonlandigi
noktada sulkusa girerek septum distalini ve apeksini kanlandirmaktadir. Biiyiik
arterlerin transpozisyonu ve Fallot tetratolojisinde bu anomaliye daha sik
rastlanmaktadir (22). Bu grup ikili LAD olgularinda ani 6liim olasilig1 teorik olarak

bulunmaktadir (22, 119).

Parelel LAD; Bu anomali ikili LAD’den farkli bir anomalidir (22). Major bir
DI dali LAD’ye paralel olarak seyreder ve her ikisi de apekse kadar ulasirlar (22).

Diyagonal dali higbir zaman anterior interventikiiler sulkusa girmez (22).

Yanlis bir diisiince olarak bu anomaliye sahip hastalarin sansli oldugu,
LAD’lerden birisinin  tikanmasi durumunda digerinin hastayr koruyacagi

sanilmaktadir. Fakat LAD bir tanedir ve septal dallar1 tek LAD vermektedir.
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Tikanmast durumunda diger LAD tikanmalarindan farkli bir gelisme

beklenmemelidir (22). ikili LAD benign bir anomali olarak kabul edilmektedir (22).
Ikili sag koroner arter (dual RCA)

Ikili RCA, nadir goriilen bir anomalidir (22). Genelde ayr1 ostiyumlardan
c¢ikan iki RCA cruxa kadar paralel seyreder. Bazen tek ostiyumdan ¢ikan RCA birkag
mm’ lik seyirden sonra ikiye ayrilir. Baz1 yazarlar 6zellikle tek ostiyumdan ¢ikan
olgular konusunda hemfikir degildir ve bu anomalilerin aslinda yiiksek ¢ikisl sag
ventrikul dali olduklarmi ileri siirmektedir (120). Bu goriise gore ancak iki ayri
ostiyumdan ¢ikip, sag atriyoventrikiiler sulkus civarinda parelel seyreden iki RCA”’ s1
bulunan olgular1 adlandirmak igin en uygun terim ‘ikili RCA’ terimidir (22). Ikili
RCA benign bir anomalidir (22).

Ikili arka inen koroner arter (dual PDA)

Posteriyor desendan arter, posteriyor interventiktler sulkusta tek bir koroner
arter olarak seyreder. Burada iki koroner arterin bulunmasina ikili PDA adi verilir
(22). Bu anomalinin en sik goriilen tipi RCA ve LAD’den koken alan iki PDA’nin
olmasidir (22). Bu anomali benign bir anomali olarak kabul edilse de cerrahi
revaskiilarizasyonda ve sintigrafik bulgularin KAG ile korelasyonunda bazi

guclukler yaratabilir (22).
Ikili sirkumfleks arter (dual Cx)

Ikili koroner arter anatomileri iginde en nadir goriilenidir. Burada Cx’in
kanlandirdigr bolge iki farkli koroner arter tarafindan beslenmektedir. Sol ana
koroner arter normal olarak ¢ikmakta, bir dali LAD olarak devam etmekte, diger dali
sol atriyoventrikiiler oluga girmeyip sol ventrikiiliin lateral duvarinda dagilim
gostermektedir. RCA’dan ayrilan proksimal bir dal veya SaSV’dan bagimsiz olarak
cikan ektopik Cx sol atriyoventrikiiler oluga girerek ilerlemektedir (22). Ikili Cx
beningn bir anomalidir. Hastalarda iskemi veya istenmeyen baska bir soruna neden

oldugu bildirilmemistir (22).

Birinci septal arterin ektopik ¢ikist
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Birinci septal arter tiim septal arterler icinde en genis olanidir. Septumun en
genis alanin1 bu arter kanlandirmaktadir. Bu fonksiyonuna bagli olarak genellikle
fazla dallanma gosterir ve atrioventrikiiler diigiime de dal verebilir (121). Hipertrofik
obstriiktif kardiyomyopatide alkol ablasyonunda bu arter kullanilir. Bazen LAD’den
cikist goriilmediginde ektopik ¢ikis diisiiniiliir. En sik goriileni SaSV’dan ayr1 bir
ostiyum olarak cikmasidir (22, 122). ikinci en sik goriilen tip ise RCA’nin
proksimalinden ayrilan bir dal olarak izlenmesidir. Septal arter daha seyrek olarak
SSV’dan ayr1 bir ostiyumdan ¢ikabilir. Septal arter ¢ok daha nadir olarak LMCA, DI,
IMA veya proksimal Cx’in bir dali olarak ektopik ¢ikis gdsterebilir (123). RCA nin
proksimal bir dali olarak da ayrilabilir. SaSV’dan ¢iktiginda sag koroner
ostiyumunun biraz daha anteriyor ve inferiyorundan ¢ikar. Bu ¢ikis selektif olarak
sag judkins Kateteri ile kateterize edilebilir (22). Sag koroner arterden ¢iktiginda
genelde ilk birkag mm’ den kaynaklandigindan dolayr KAG’de kateter derin oturursa
gbzden kagabilir ve bu durumda kateteri ostiyuma kadar cekip yeniden gorinti
almak gerekebilir (22).

Orgii (woven) koroner arter

Orgii koroner arter nadir goriilen bir KAA’sidir ve bildirilen birka¢ vaka
vardir. Burada koroner arter uzun eksen boyunca ince dallara ayrilmakta ve bu dallar
tekrar ana limene katilmaktadir (22, 124). Genelde RCA’da goriilmekle birlikte
Cx’de de izlenmektedir. Goriinti intrakoroner trombus veya spontan disseksiyona

benzediginden yanlig tan1 konabilmektedir (22, 124).

Orgii koroner arter tanis1 konurken ii¢ 6zellige dikkat edilmesi gerekmektedir:
1) Anomali bulunan koroner arterle iligkili akut koroner sendrom Oykiisii
bulunmamali ve stres testlerinde normal koroner rezervi gosterilmelidir. 2) Anomali
bulunan bolgenin distalinde normal akim bulunmalidir. 3) Dikkatli bir radyolojik
muayene ve digital zoom ile alinan goriintiilerle anjiyografik goriintiiler daha net
olarak yorumlanmalidir (22). Ilging olarak bu anomali birka¢ cm’lik damar
segmentine siirli kalmakta ve distale kan akimini kisitlamamaktadir. Bu benign bir
anomalidir ve bunun disseksiyon veya intrakoroner trombiis olarak yorumlanmasi hig

gerek olmayan anjiyoplasti islemine ve muhtemel zararlarina yol agabilmektedir
(22).
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Koroner arter basi1 sendromlari

Koroner arterler hem kalp i¢i hem de kalp dis1 yapilarin baskisina maruz

kalabilirler. Koroner arter basi sendromlari temel olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir (22):

1. Koroner arterlerin ektopik ¢ikis gosterip, aorta ve PA arasindan gectigi
durumlar
2. Sol ana koroner artere basi olmasi

3. Diger koroner arter basilari

Koroner arter basisi, kalbin sistol ve diyastol sirasindaki pozisyon
degisikliklerine bagli olarak biitiin basilarda genellikle pulsatil 6zelliktedir. Aksine
perikardi tutan birincil veya metastaik tiimorlerin olusturdugu basi pulsatil karakterde
olmayabilir (22). Koroner arterlere basi sendromlarinin nedenleri; genislemis ana
PA, aort disseksiyonu, aort psddoanevrizmasi, aort kokii apsesi, siniis valsalva
anevrizmasi, anormal ¢ikiglh Cx, mitral ya da aort kapak protezi, submitral sol
ventrikll anevrizmalari, sol ventrikiil psédoanevrizmasi, timorler olarak siralanabilir
(12). Sol ana koroner artere basi yapan bir¢ok sayida lezyon olmakla birlikte baslica
lezyon genislemis ana PA’dir (22,125). Bildirilen olgularda PA’in genislemesinin
nedeni ¢ok cesitli olup olgularin biiylik ¢ogunlugu 35 yasin {istiindedir ve basi
sonucu LMCA’da %50-85 daralma meydana gelebilmektedir. Sol ana koroner arter,
SSV’nin ne kadar sagindan ¢ikarsa basiya ugrama ihtimali o kadar artmaktadir (22).
Bu vakalarda pulmoner arteriyel basing yiiksek olmakla birlikte nadiren normal
olabilir fakat pulmoner ¢ap/aort ¢api orani her zaman artmistir (22). Bu anomalinin

tedavisi cerrahidir (22).
Koroner arter ostiyumlarinin aort kapagi tarafindan kapatilmasi

Aort kapaginin dogumsal hastaliklarinda aort yaprakgiklarindan birisi aort
duvarina yapisarak koroner arter ostiyumunun tikanmasina neden olabilir. Bu
anomali aslinda bir koroner arter anomalisi degil, aort kapaklarmin dogumsal bir
anomalisidir. Bu olgularda akut romatizmal ates veya sifiliz ykiistiniin ve kliniginin
bulunmamasi yapisikligin enfeksiyoz olmayip dogumsal oldugunu
diisiindiirtmektedir (22, 126). Bugiine kadar bildirilmig 12 olgu bulunmaktadir. Dort

ve onalti yaslarindaki iki olguda ani 6liim bildirilmistir (22). Olgularin hepsinde
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cesitli derecelerde aort yetersizligi ve bir kisminda supravalviiler aort darligi
bulunmaktadir (22,127). Koroner anjiyografide kapanmis olan koroner artere
oturmak olasilik disidir. Diger koroner arterler segildiginde kollateraller ile bu
koroner arter dolmaktadir. Kollateraller genelde hastanin hayatta kalmasi igin yeterli
olmakta fakat aort yetersizligine bagli sol ventrikiil dilate olmakta, diyastolde
koroner kan akimi kisitlanmakta ve sonug olarak semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu
nedenle semptomlarin baslamasi aort yetersizliginin ciddiyeti ile iligkilidir. Bu

anomalinin tedavisi cerrahidir (22).

2.3.3. Koroner arter sonlanma anomalileri
Koroner arter fisttlleri

Koroner arter fistiilleri hemodinamik olarak klinik 6nemi olan en sik goriilen
koroner arter anomalisidir (7, 22, 27, 28). Bu anomalide sag ve sol koroner arterler
aortada kendilerine ait siniislerden normal olarak ¢ikarlar. Ancak bir veya daha fazla
koroner arterdeki bir veya daha fazla dal veya koroner arterin kendisi anormal olarak
kalp bosluklarina, PA’e, koroner siniise, vena cava slperiyora veya pulmoner venlere
acilir (22).

Angelini, koroner arterler ile kalp bosluklar1 arasindaki kii¢lik baglantilar
fistiil tanimlamasma dahil etmeyip, bunlarin normal sayilmasi gerektigini
belirtmektedir. Angelini’ye gore koroner arter fistiiliinde asagidaki 6zelliklerden en

az biri bulunmalidir (7):

1. Fistil akiminin kanitlar1 bulunmalidir (6rnegin etkilenmis arter olmasi
beklenen captan %50 veya daha genis olmalidir).

2. Fistiilin bosaldig1 yap1 anjiografik olarak acgik ve kesin bir sekilde
gosterilebilmelidir. Oksijen saturasyonu veya enjekte edilen maddelerin
konsantrasyonunda diisme saptanabilmelidir.

3. Fistiiliin bosaldig1 odacikta voliim yiiklenmesinin kanitlart bulunmalidir.

4. Nukleer testler veya benzeri yontemlerle koroner calma sendromunun

meydana getirdigi iskemi ortaya konmalidir.
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Bu bir terminasyon anomalisi olarak kabul edilmekte olup tim KAA’nin
yaklasik %14°tinii  kapsamaktadir (22, 128). Bunlar konjenital (embriyonik
arteriyoluminal siniizoidlerin persistansi), veya edinsel (genellikle travmatik veya
postoperatif) olabilir (66, 27, 54). Konjenital olanlar1 1/50.000 canli dogumda bir
goriilmekte ve KAG’ye alian kisilerin 1/500tnde rastlanmaktadir (54). Waller ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ve 33 bin KAG’ye giren hastada, bu anomaliye %0.1
oraninda rastlanmistir (27). Sag koroner arter fistiilleri %55 oraninda (yaklasik
yaris1) goriilmekte ve fistiillerin %90°1 vendz dolagima dokiilmektedir (22, 27, 31).
Geriye kalanlarin ¢ogu LAD’den, %5 kadar1 ise her iki koroner arterden
kaynaklanmaktadir (22). Fistil sag kalp bosluklarina veya PA’e aciliyorsa
arteriovenoz fistiil olarak islev gérmekte, arteriyel kanin vendz kana karigmasina

sebep olmaktadir, sol kalbe agilanlar ise arteriyel fistiillerdir (22).

Koroner arter fistiiliiniin bosaldig1 alan kaynaklandig1 koroner arterden daha
onemlidir. Bosalma iki sekilde olabilir: 1) Tek veya ¢oklu vaskiiler kanal yoluyla, 2)
Labirent seklini almig kanallarin olusturdugu ag yoluyla. Bu tip bosalma genellikle
sol ventrikiile agilan fistiillerde goriilmektedir. Koroner arter fistiillerinin yaklagik
olarak %90’ 1 sag kalp bosluklarina agilmakta dolayisiyla arteriyovenoz fistiil olarak
islev gormektedir. Bunlar siklik sirasiyla sag ventrikiil (%48), sag atriyum (%25), PA
(%15), koroner sinis (%7), vena cava superior (nadir) olarak dagilim géstermektedir
(22). Fistiillerin yaklasik %8’inin sol kalbe agildig1 distiniilmektedir (54). Fistlller
%74-90 izole olarak bulunurken %?20-40 diger konjenital anomalilerle beraber
bulunur (54). Bunlar Fallot tetratolojisi, atrial septal defekt, patent duktus arteriosus,
ventrikller septal defekt ve pulmoner atrezidir (54). Baz fistiiller kiigiik olup
KAG’de rastlantisal olarak saptanirlar fakat digerleri devamli {fiiriim, angina, akut
MI, konjestif kalp yetmezligi, endokardit, stroke, aritmi, koroner anevrizma olusumu
(rliptiir, emboli) veya superiyor vena cava sendromu ile iligkilidir (27). Koroner arter
fistilleri daima normal olarak dallanma gosteren bir koroner arterin kendisinden
veya dallarindan koken alir. Fistiilize olmus bir koroner arter karakteristik olarak
genislemis, uzamis ve kivrimli bir hal almistir. Genisleme diffiiz veya fokal olabilir.
Fakat fistiil bolgesinin distalindeki koroner arter bolimii normal g¢aptadir (22).
Koroner arter fistiiliiniin olusturdugu fizyolojik yanitlar ti¢ faktére bagimlidir: 1)

Fistiilden gegen kan voliimii, 2) Fistiiliin bosaldig1 bosluk veya vaskiiler yatak ve 3)
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Koroner ¢alma sonucu meydana gelen miyokard iskemisi (12). Semptomlar bosalma
bolgesi ve fistiil direncine baglidir (70). Koroner fistiillerde hastanin yasi ne olursa
olsun pulmoner/sistemik kan akim oranlar1 kiiglik hatta ihmal edilebilir diizeydedir.
Santin 2/1 oranin1 agsmasi pek alisildik degildir. Tedavi edilmemis bir koroner arter
fistiiliine bagli Eisenmenger Sendromu gelistigi bildirilmemistir (22). Diisiik direngli
bir bolgeye agilan koroner arter fistiilleri koroner ¢alma sendromu olusturarak
miyokard iskemisine neden olabilirler. Bu durumda fistilin kaynaklandigi koroner
arter 6nem kazanir (22). Koroner ¢alma sendromuna bagli olarak iskemik ST/T
degisiklikleri, anjina, MI (nadirdir) ve aritmiler gorulebilir (22). Koroner ¢alma
sendromu tanist1 miyokard sintigrafisi ile dogrulanabilmektedir (22). Dogumsal
koroner arter fistiilleri endokardit riski tagiyabilirler veya anevrizmatik genisleme ile
birlikte yirtilabilirler. Fistiil nedeniyle genislemis olan koroner arterlerde intramural
trombiis gelisebilir (129). Koroner arter fistiillerinin dogal Oykiisii bazilar1 uzun
donem stabil seyretmekte bazilar1 ise ani semptom baslangict gosterebilmektedir
(27). Koroner arter fistullerinin yaklasik %1-2’si bebeklik, ¢ocukluk veya genc
eriskinlik doneminde kapanabilirler fakat kendi kendine kapanma nadirdir (27, 130).
Hemodinamik olarak belirgin ve semptomatik fistullerin tedavi edilmesi gerektigi
distintilmektedir (22, 54). Kadm/erkek orani 1’dir (22). Hastalarin yasi ilerledikge
semptomatik olma orani artar. Yirmi yas altinda olgularin %9'u semptomatik iken 20
yas lizerinde bu oran %55'e ¢ikar. Semptomatik hastalarda ameliyat endikasyonu
aciktir ancak asemptomatik olgularda cerrahi tedavinin gerekliligi tartismalidir (131).
Eriskinlerde fistiillerin yarisindan fazlasini olusturan mikrofistiillerin klinik 6nemi
azdir, ventrikiile gecen kan miktart oldukga diisiik olup, hemodinamik bozulmaya yol
agmazlar. Yasla birlikte anevrizma, genisleme, ektazi meydana gelmez (132).
Hastalar ileri yaglara kadar hayatta kalabilirlerse de ortalama yasam siireleri

normalden kisadir (22).

Koroner arter fistiilleri Sakakibara tarafindan anjiyografik olarak tip A ve B
seklinde smiflandirilmiglardir. Tip A'da (proksimal tip), proksimal koroner arter
fistlile kadar dilatedir ve distal kism1 normaldir. Tip B'de (distal tip) ise koroner arter
tiimiiyle dilatedir ve sag kalp boslugunda fistiil olarak sonlanir (end arter tipi). Tip
A'da cerrahi tedavi epikardiyal ligasyon ile kardiyopulmoner bypass kullanilmadan

yapilabilir. Tip B'de intrakameral olarak fistiiliin sonlanma noktas1 kapatilmalidir ve
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kardiyopulmoner bypass gerekir (13). Bir koroner arter fistiiliinii tedavi etme karari
lokalizasyon, boyutlar ve sant miktarina gore verilmelidir (22). Bir koroner arter
fistlli semptomatik ise ve/veya koroner arter ve kalp bosluklarinda genislemeye yol
agiyorsa kapatilmalidir (22). Hemodinamik olarak belirgin olmayan asemptomatik
fistillerin tedavi edilmesi tartismalidir (22, 54, 133). Tedavide cerrahi veya kateterle
okllizyon yontemi kullanilmaktadir (22, 54, 133).

Sinuzoid-koroner arter baglantilari (ventrikiil-koroner arter baglantilari)

Bu anomali grubu, aslinda koroner arter fistiillerinin bir tipidir. Siniizoid
koroner arter baglantilart hipoplastik sol kalp sendromu ve ciddi pulmoner stenoz
gibi cesitli konjenital kalp hastaliklarina eslik etse de pulmoner atrezi ve intakt
ventrikiler septuma eslik etme olasiligi daha yiiksektir (22). Bu olgularda sag
ventrikiill basmcinin yiiksek olmasinin sag ventrikiil ve koroner arasindaki
baglantilarin agik kalmasina neden oldugu ileri siiriilmektedir (22). Eger koroner
arterin proksimali atretik veya stenotikse koroner perflizyon sag ventrikiile
bagimhdir, bu nedenle, pulmoner atrezi ve intakt ventrikiiler septum bulunan
olgularda sag ventrikiile bagimli koroner dolagim bulunup bulunmadiginin tespiti ¢ok
onemlidir. Sag ventrikiile bagimli koroner dolasim olan vakalarda sag ventrikiiliin
dekompresyonu iskemi, infarktis hatta 6lime yol acabilir (22). Daha nadir olarak sol
ventriklll obstriiksiyonu olan vakalarda persistan sinusoidler yoluyla sol
ventrikllkoroner arter baglantilar1 oldugu bildirilmistir. Burada koronerler siirekli
ventriklllerin sistolik basincina maruz kaldigindan miyointimal hiperplazi ve

koroner arter darliklart meydana gelebilmektedir (22).
Tersine dallanma

Normalde koroner arterlerden ayrilan dallar 90 dereceden kiiciik agilarla
ayrilirlar. Bu koroner arterlerdeki kan dolagiminin minimal enerji kaybi ile
gerceklesmesini  saglar. Bir koroner arterden 90 derecenin Ustiinde bir dal
ayrildiginda koroner akim tersine dogru seyreder ve buna tersine dallanma denir.
Tersine giden damar caprazlagsma (crossing) gosterebilir. Cikis acgis1 90 dereceden
biiyiikk oldugundan kan akimi diizgiin bir sekilde devam etmeyecek ancak dallanma

noktasindaki bir tiirbiilans sonrasinda dolus olacaktir. Bu faktorlere bagli olarak
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KAG’de tersine dallanma gdsteren dalin normalden daha ge¢ doldugu izlenebilir
(22). Bu anomaliye bugiine kadar sadece Cx dallarinda rastlanmigtir (22). Bu
anomali de Tlgili miyokard bélgesinde iskemi beklenebilir fakat bugiine kadar
gosterilememistir. Iskeminin godsterilememesinin iki nedeni vardir; birincisi, bu
anomali ¢cok nadir goriiliir, ikincisi sadece Cx’in kii¢iik dallarinda izlenmistir. Biiyiik
bir damarda olabilecek tersine dallanmanin iskemi yapabilecegi disiiniilmektedir
(22).

2.3.4. Anormal kollateral damarlar

Kollateral deyimiyle bir koroner arterin bagka bir koroner arteri veya
kendisinin distal boliimiinii normalden farkli yonde kanlandiran damarlar
anlatilmaktadir. Kollaterallerin genellikle bir koroner arterin tikanmasi sonrasi
gelistigine inanmilmaktadir (22). Cesitli anatomik c¢alismalarda kalpte 1 mm’ nin
altinda (0.3 mm) ¢ok sayida kollateral damar oldugu bulunmustur. Anatomik olarak
bu kollateral damarlar sag ve sol koroner arter dallar1 arasinda baglanti
saglamaktadir. Normal kalplerdeki kollaterallerin sayisinin ¢oklugu karsisinda artik
koroner arterler ‘terminal arter’ olarak kabul edilmemektedir (22). Bu kollaterallerin
cogu KAG’de goriilmezler ve inaktiftirler. Koroner arterler arasinda basing aymi
yiizeyde bulundugundan kollateraller kapali durumdadir ve arterler arasinda bu yolla
akim olmamaktadir. Bir koroner arterde tikanma oldugunda kollatrallerin acildig1 ve
saglam koroner arterden kapali olana dogru bir akim olduguna inanilmaktadir (22).
Bir koroner arter diisiik basingli bir arterden (6rnegin PA) c¢iktiginda kollateraller
acilabilir (22). Akima bagl vazodilatasyon zamanla kollaterallerde genislemeye
neden olur (22). Aslinda bunlarin koroner anomali olup olmadig: da tartigmalidir ve

bunlarin gereksinime bagl olarak gelistikleri bildirilmektedir (22).

Koronerler aras1 baglanti: Nadiren tikayict veya daraltici lezyon olmadan iki
koroner damar arasinda baglanti oldugu goriiliir (22). Cok nadir gorulen bu duruma
iki koroner aras1 baglant1 (intercoronary communication) adi verilir (22). Ik kez
1972 yilinda tanimlanan bu anomali kollaterallerden farklidir. Arterler agik uglu bir

devamlilik gostermekte ve ikinci arterin dolusu kollateraller yoluyla olmamaktadir.
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En sik RCA ve Cx arasinda gorilir (68). Her iki damara radyoopak madde
verildiginde digeri de dolmaktadir, bu iki yonlii akimdir. Sadece bir arter digerini
dolduruyorsa tek yonlii akim olarak adlandirilir. Tek yonlii akim olan olgularda tek
yonlu valf mekanizmasinin buna sebep oldugu, iki yonlii akim olan olgularda valf
mekanizmasinin bulunmadigi diistiniilmektedir (22). Koronerler arasi baglant1 bugiin
bir anomali olarak kabul edilmektedir. Baz1 yazarlar koroner arterlerden birinde
tikanma meydana geldiginde akimin hig kesintiye ugramadan devam edecegini ve bu
anomalinin bulunmasinin hastalar i¢in koruyucu olacagini ileri siirmektedir (22). Bu

anomalinin tek teshis yontemi KAG’dir (22).

Koroner arterler ve kalp dist damarlar arasinda baglantilar: Koroner arterler
ile kalp dist damarlar arasindaki anastomozlar 19. yiizyilin basindan itibaren
bilinmektedir (22). Bu baglantilar koroner arterler ile bronsiyal, IMA, perikardiyal,
anteriyor mediastinal, superiyor ve inferiyor frenik arterler, interkostal ve 6zefagus
arterlerini birlestirebilirler (22). Koroner arterler ve bronsial arterler arasindaki
baglantilarin hastanin yasi ve ateroskleroza bagli olmaksizin herkeste bulunabilecegi
gosterilmistir (22). Bu baglantilarin normalde bir 6nemi olmamakla beraber koroner
arterde basing diistiigii zaman bronsiyal arterlerden koroner artere kan akimi

baglayabilir (22).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda; Diizce Universitesi Kardiyoloji Klinigi Kateterizasyon
laboratuarinda 2015 Ekim ve 2016 Ekim tarihleri arasinda koroner anjiyografileri
yapilmis olan 18 yas istii 1617 hastanin goriintiileri retrospektif olarak izlendi.
Koroner anjiografi goruntilerinde KAA saptanan ya da KAA siiphesi olan hastalar
ayrildi. Ayrilan hastalarin KAG goriintiileri uzman kardiyologlar ile tekrar izlenerek

tanilan kesinlestirildi.

Koroner arter anomalisi bulunan hastalarin siiflandirilmasi i¢in Angelini ve
Khatami tarafindan olusturulan sistematik anatomik siniflandirma yontemi kullanildi

ve hastalar gruplara ayrildi (7, 13).

Miyokardiyal bandlarin KAA’si olarak kabul edilip edilemeyecegi halen
tartismali bir konu olsa da, bu calismada MB’lar KAA’nin i¢ine dahil edildi.
Miyokardiyal bandlar i¢in ayn1 koroner arter tizerindeki iki veya fazla ardisik MB tek
bir MB olarak tanimlandi.

Bir hastada nadiren de olsa iki ayr1 gruba giren birden fazla anomali (6rnegin
MB ve dual RCA veya koroner fistiil ve dual RCA gibi) oldugunda genel
hesaplamalarda tek hasta olarak belirtilmekle beraber KAA gruplari i¢inde ayrica
gerekli aciklamalar yapilarak belirtildi.

Farklt KAA’lerinin her birinin yilizde olarak dagilimi toplam KAA sayisi
temel alinarak hesaplandi. Genel KAA insidansi i¢in toplam KAA’ si olan hasta
sayist alinarak yapilmis olan KAG’ler i¢indeki yiizdesine bakildi. Her bir KAA’si
grubunun insidansi ise o anomaliyi tasiyan hasta sayisinin yapilmis olan KAG’ler
icindeki ylizdesi hesaplanarak bulundu. Hesaplamalar yontemsel kaygilarla g6z ardi

edilmeden en dogru siniflama ve sayilara ulasilmaya ¢alisildi.

Koroner arter anomalisi saptanan hastalarin, hasta dosyalari tarandi ve

hastalarin yas ve cinsiyeti belirlendi.
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4. BULGULAR

2015 Ekim- 2016 EKim tarihleri arasinda KAG yapilan 1617 hastada
sistematik anatomik siniflamaya goére KAA’ si toplam 73 vakada (%4.51) saptandi.

Hastalarin %72.6’s1 erkek (n:53, yas ortalamasi: 60.37 yil), %27.39’u kadin
(n:20, yas ortalamasi: 56.67 yil), genel yas ortalamasi 59.35 yil idi. Hastalarin
%23.28’ 1 (n: 17) 50 yas altinda, %76.71° i (n:56) 50 yas iizerinde saptandi.

TABLO 2: Koroner arter anomalisi saptanan hastalara ait demografik veriler

N %
Erkek 53 72.6
Kadmn 20 27.39
<50 Yas 17 23.28
>50 Yas 56 76.71

Calismamizda saptanan anomaliler, Angelini ve Khatami tarafindan
olusturulan, sistematik anatomik temele dayanan siniflama temel alinarak 4 ana
gruba ayrilmistir (7, 13). Calismamizda en sik koroner anomali goriilen grup koroner
arterin kendi anatomileri ile ilgili anomalileri (n: 41, %56.16) idi. Koroner arter ¢ikis
ve gidis anomalileri %30.13 (n: 22), koroner arter sonlanma anomalileri ise %13.69
(n: 10) oraninda saptanirken, anormal kollateral damar anomalisine rastlanmamuigtir

(Tablo 3).

Koroner arter anomalisi saptanan hastalar anomali tiplerine gore ve gorilme
sikliklarina gore gruplandirildi. Calismamizda, tim anomaliler i¢inde, MB en sik
gorilen anomali olarak saptandi (%47.94). Sol 6n inen arter ve Cx’in ayri
ostiumlardan ¢ikmasi veya LMCA yoklugu olarak adlandirilan anomali %17.80
goriilme sikligr ile ikinci en sik goriilen anomali tiirii olarak saptandi. Diger anomali
tirleri siklik siralarina gore sirasiyla, koroner fistil (%13.69), Cx’in SaSV’dan ¢ikis1
(%4.10), RCA’nin SSV’ dan ¢ikisi  yoklugu (%2.73), OM’ in LAD’ den ¢ikist
(%2.73), woven koroner arter (%2.73), LMCA’nin SaSV’dan ¢ikis1 (%1.36), RCA’
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nin NcSV’ dan ¢ikist (%1.36), PDA’ nin SaSV’ dan ¢ikis1 (%1.36), tek koroner arter
(%1.36), dual LAD (%1.36), koroner ¢aprazlasma (%1.36) olarak saptandi (Tablo 4).

TABLO 3: Sistematik anatomik siniflamaya gore, ¢caligmamizda saptanan hastalarin

anomali grubu olarak say1 ve yiizdeleri

Anomali Smifi N | %
A Koroner Arter Cikis ve Seyir Anomalileri 22 | 30.13
B Koroner Arterlerin Kendi Anotomileri ile Ilgili Anomalileri 41 | 56.16
C Koroner Arter Sonlanma Anomalileri 10 | 13.69
D Anormal Kollateral Arterler 0 |0
Toplam 73 ] 100

TABLO 4: Calismamizda koroner arter anomalisi saptanan hastalarin, anomali tipi

ve cinsiyete gore anomaliler icindeki yizdeleri

Grup _ Erkek Kadin Toplam

No Anomali Ttru N % N 7 N %

1 Miyokardiyal Kopri (bridge) 28 |38.35|7 958 |35 |47.94
2 LMCA Yoklugu 9 1232 | 4 547 |13 |17.80
3 Koroner Arter Fistuli 7 9.58 |3 410 |10 |13.69
4 Cx SaSV’ dan Cikisi 1 136 |2 2.73 |3 4.10
5 RCA SSV’ dan Cikis1 2 273 |0 0 2 2.73
6 OM’ in LAD’ den Cikisi 1 136 |1 136 |2 2.73
7 Woven 2 273 |0 0 2 2.73
8 LMCA’ nin SaSV’ dan Cikis1 | O 0 1 136 |1 1.36
9 RCA NcSV’ dan Cikisi 1 136 |0 0 1 1.36
10 PDA SaSV’ dan Cikis1 0 0 1 136 |1 1.36
11 Tek Koroner Arter 1 136 |0 0 1 1.36
12 Dual LAD 0 0 1 136 |1 1.36
13 Koroner Caprazlagma 1 136 |0 0 1 1.36
Toplam 53 | 7260|20 |27.39|73 |100
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TABLO 5: Calismamizda koroner arter anomalisi saptanan hastalarin, anomali tipi

ve cinsiyete gore insidanslari

Grup No | Anomali Turi Erkek Kadmn Toplam
N % N % N %

1 Miyokardiyal Kopru (bridge) 28 1.73 |7 043 | 35 2.16
2 LMCA Yoklugu 9 055 |4 0.24 |13 0.80
3 Koroner Arter Fisttli 7 043 |3 018 |10 |0.61
4 Cx SaSV’ dan Cikist 1 0.06 |2 012 |3 0.18
5 RCA SSV’ dan Cikisi 2 012 |0 0 2 0.12
6 OM’ in LAD’ den Cikisi 1 0.06 |1 0.06 |2 0.12
7 Woven 2 012 |0 0 2 0.12
8 LMCA’ nin SaSV’ dan Cikisi | O 0 . 006 |1 0.06
9 RCA NcSV’ dan Cikisi 1 0.06 |0 0 1 0.06
10 PDA SaSV’ dan Cikis1 0 0 1 0.06 |1 0.06
11 Tek Koroner Arter 1 0.06 |0 0 1 0.06
12 Dual LAD 0 0 1 0.06 |1 0.06
13 Koroner Caprazlasma 1 0.06 |0 0 1 0.06
Toplam 53 3.27 | 20 1.23 | 73 451

Dort hastada birden fazla anomali saptanmis olup, her anomali ayri ayr1 kendi
grubuna dahil edildi. RCA fistil bulunan iki hastanin birinde MB, digerinde LAD

fisttil birlikteligi saptandi.

saptand1. Dordiincii hastada ise koroner ¢aprazlagma ile birlikte MB izlendi.

1 hastada iki adet woven (OM, IM) koroner arter

51




Sekil 2: Calismamizdan LAD miskduler bridge 6rnegi (distal %95 darlik yapan)
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Sekil 4: Calismamizdan koroner arter fistili (RCA) 6rnegi
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Sekil 5: Calismamizdan Cx’in SaSV’ dan ¢ikis 6rnegi
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Sekil 6: Calismamizdan RCA’ nin SSV’ dan ¢ikis 6rnegi

Sekil 7: Calismamizdan OM’ in LAD’ den ¢ikis 6rnegi
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Sekil 8: Calismamizdan Woven koroner arter (IM, OM) 6rnegi
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Sekil 10: Calismamizdan RCA’ nin NcSV’ dan ¢ikis 6rnegi

Sekil 11: Calismamizdan tek koroner arter 6rnegi
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5. TARTISMA

Teknolojideki yenilikler, goriintiilleme sistemlerindeki gelismeler ve artmis
islem tecriibesi KAA’ lerini daha iyi tanimamiza ve saptamamiza yol agmistir (12).
Yine de KAA’ nin goriilme siklig1 acisindan bolgeler ve toplumlar arasinda bir takim
farkliliklar olabilecegi bilinmektedir (26). KAA’ lerin insidansi ¢esitli ¢alismalarda
%0.2 ve %8.4 arasinda degismektedir (2, 3). Angelini ve Khatami’ nin sistemik
anotomik siniflamasina gore calismamizin total KAA insidanst (MB’ ler dahil)
%4.51” dir. Bu deger Tiirkiye’de yapilan kapsamli insidans aragtirmalarinda Gol ve
arkadaslar1 tarafindan %0.4, Aydinlar ve arkadaslar1 tarafindan %0.8, Yildiz ve
arkadaslar1 tarafindan 0.9, Aydar ve arkadaglar1 tarafindan %3.35, Tiirkmen ve
arkadaslar1 tarafindan %1.21, Yiiksel ve arkadaslar tarafindan %0.29, Altin ve
arkadaslar1 tarafindan %2.7, Ozbek ve arkadaslar1 tarafindan %0.015 olarak
bulunmustur; bizim c¢alismamizda saptanan insidans ise bu degerlerden daha
yuksektir (10, 11, 17- 21). Bu yiiksekligin nedenlerinden birisi KAA’nin
siiflandirilmasindaki farkliliktan kaynaklanmaktadir. Yapilan bir¢ok arastirmada
MB, KAA’si olarak kabul edilmeyip siniflandirma dis1 birakilmistir (55, 95, 68).
Miyokardiyal bandi anomali olarak kabul etmeyip siniflandirma dist birakmis
olsaydik, KAA oranimiz %2,35 olacakti. Bu oran, dnceden yapilmis calismalarin

¢oguna gore yine daha yuksektir.

Calismamizda en sik saptanan koroner anomali MB ve ikinci olarak LMCA
yoklugu 1di. En sik saptanan KAA grubu ise koroner arterlerin kendi anotomileri ile
ilgili anomalileri (%30.13) idi. Calismamizda KAA’ si saptanan hastalarin ¢ogu
(%72.6) erkekti. Cx’ in SaSV’ dan ¢ikis anomalisine ise daha ¢ok kadinlarda
rastland1 (2 kadin, 1 erkek, toplam 3 hastada). KAA’ si olan 73 hastadan 56 tanesi
(%76.71) 50 yasin Uzerinde idi; bu bulgu, KAA’ lerinin ¢ogunun benign karakterde
oldugunu destekler niteliktedir.

Halen netlik kazandirilamayan konulardan birisi de MB’laridir. Miyokardiyal
bandlarin %1’den daha fazla goriilebilecegi bildirilmis ve bu yiizden KAA’leri i¢ine
dahil edilip edilmeyecegi tartisilmistir (10). Biiyiik caligmalarda KAA yiizdesi i¢inde
MB’lara yer verilmemistir. Miyokardiyal band insidansi patolojik ve anjiografik

serilerde oldukca farklilik gostermektedir. Patolojik serilerde %58 gibi bir siklikta
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bulunmasina karsilik, anjiografik serilerde bu oran %0,5 ile %4,5 arasinda
degismektedir (22, 107). Tirkiye’ de yapilan KAG goriintii ya da raporlarindan
hazirlanan retrospektif 8 KAA tarama g¢alismalarindan 6 tanesinde bu anomaliye yer
verilmemistir. Yiksel ve arkadaslarimin c¢alismasinda insidans1t %1.34, Altin ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ise %1.1 saptanmistir (19, 20). Bizim hasta serimizde
MB saptanan toplam 35 hasta vardi ve anjiografik olarak insidans1 %2.16, anomaliler
arasindaki oran1 %47.94 idi. Bu insidans, yapilan biiyiik ¢alismalarin verilerinden
daha yiiksekti. Anjiografik ve patolojik seriler karsilastirildiginda, aradaki insidans
farkinin bu kadar farkli olmasi, MB’larin kardiyak olaylara yol agmayacagini
disiindiirtmektedir. Miyokardiyal bandlar genellikle KAG esnasinda insidental
olarak saptanir. Bunun yaninda, hastalar koroner sendrom semptomlar1 ile de
basvurabilir. Genelde bu hastalar erkektir, semptomatik koroner arter hastalarindan
ortalama 5-10 yi1l daha genctir ve oldukca ciddi anjinal yakinmalart vardir (110).
Bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak MB saptanan hastalarin %80’
(n=28) erkek, %20’ si (n=7) kadindi. Patolojik serilerde bu kadar fazla olup
anjiyografik olarak bu kadar az olmasi da bircok MB’in kardiyak olaylara yol
acmayacagini disundirmektedir (107). Yeni tanisal teknikler ile MB’ lar
incelenmeli, hastanin kardiyak semptomunun MB’lara bagli olup olmadigi, ileride
klinik bir probleme yol acip agmayacagi ve MB’ larin iskemi olusturmasi durumunda
ise hangi tedavinin uygun olacagi konusunda fikir edinilmelidir. Bugin igin,
noninvaziv testler olduk¢a ileri diizeydedir ve KAG’de MB saptanmis hastalar
noninvaziv testler kullanilarak degerlendirilmelidir. Tedavi kisminda oncelikle
medikal tedavi ile hastalar takip edilmeli, medikal tedaviye yanit alinamamasi
durumunda cerrahi tedavi segenekleri degerlendirilmelidir. Bununla birlikte MB’1
olan hastalarda uzun dénem prognoz oldukga iyidir ve bu nedenle 6zellikle girisimsel

tedavi konusunda ¢ok daha dikkatli karar vermek gerekir (22) .

Miyokardiyal bandin KAA’si olarak kabul edilmedigi ve Yamanaka’nin
KAG’ ye girmis olan 126.595 hasta lizerinde yaptig1 retrospektif KAA tarama
calismasi bu konuda yapilmis en biiyiik ¢calismadir (68). Bu ¢alismada saptanan en
stk anomali LAD ve Cx’in ayr1 ostiyumlarla SSV’dan ¢ikmasi idi (insidanst %0.58,
KAA’leri i¢inde oran1 %23.7) (68). Tiirkiye’ de yapilan ¢alismalardan LAD ve Cx’in

ayr1 ostiyumlarla SSV’dan ¢ikma insidansi; Aydinlar ve arkadaslarinin ¢alismasinda
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%0.23, Altin ve arkadaslarinin caligmasinda %0.9, Aydar ve arkadaglarinin
calismasinda %0.76, Ozbek ve arkadaslarinin ¢alismasinda %0.31, Tiirkmen ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda %0.64, Yildiz ve arkadaglarinin ¢aligmasinda %0.6 (SSV
kaynakli LMCA yoklugu) saptanmistir (11, 16- 18, 20- 21). Bizim ¢alismamizda
LAD ve Cx’in SSV’dan ayr ostiyumlarla ¢ikmasi, MB’dan sonraki en sik anomali
olarak toplam 13 hastada, insidansi Tirkiye’ de yapilmis diger ¢alismalara gore
hafifce yiiksek (insidansi 0.8, KAA igindeki orani %17.8) saptandi. Topaz ve
arkadagslar1 tarafindan LAD ve Cx’in ayr1 ostiyumlardan ¢iktig1r 83 hastalik serinin
verilerine gore bu anomalide, LAD dominanthi§inin ve MB’larin arttigi,
aterosklerotik koroner arter hastaligi sikliginin ise artmadig ileri stirilmektedir (69).
Bizim ¢alismamizda bu anomaliye eslik eden MB olgusu yoktur. Olgularin %69.23’
U erkek, %30.76’sikadin idi. Olgular, 50 yas altt ve 50 yas tlizeri hastalar olarak
gruplandirildiginda, olgularin %84.61° inin 50 yas iizeri hastalar oldugu saptand: .

Koroner arter fistilleri, terminasyon anomalisi olarak kabul edilmekte olup
tim KAA’nin yaklasik %14’iinii kapsamaktadir (22, 128). Konjenital olanlar
1/50.000 canli dogumda bir goriilmekte ve yaklastk KAG’ye alinan Kkisilerin
1/500’tinde rastlanmaktadir (54). Waller ve arkadaslari tarafindan yapilan ve 33 bin
KAG’ye giren hastada, bu anomaliye %0.1 oraninda rastlanmistir (27). Sag koroner
arter fistiilleri %55 oraninda (yaklasik yarisi) goriilmekte ve fistiillerin %90°1 vendz
dolagima dokiilmektedir (22, 27, 31). Geriye kalanlarin ¢ogu LAD’den, %5 kadari
ise her iki koroner arterden kaynaklanmaktadir (22). Fistiil sag kalp bosluklarina
veya PA’e agiliyorsa arteriyovendz fistiil olarak islev gérmekte, arteriyel kanin vendz
kana karigsmasina sebep olmaktadir, sol kalbe agilanlar ise arteriyel fistiillerdir (22).
Tirkiye’ den Yildiz ve arkadaslarinin caligmasinda koroner fistiil insidanst %0.09,
GOl ve arkadaslarinin g¢alismasinda %0.09, Altin ve arkadaslarinin g¢alismasinda
%0.2, Aydar ve arkadaslarinin calismasinda %0.35, Tiitkmen ve arkadaslarinin
calismasinda %0.11 saptanmustir (10, 16-18, 20). Bizim galismamizda koroner fistiil
insidans1 %0.61 olarak tespit edilmistir ve bu deger literatiirdeki diger ¢alismalardan
yuksektir. Biz, ¢alismamizda koroner fistillerinin tim 73 KAA igindeki gorilme
oranini %17.8 (n: 10) saptadik.
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Sirkumfleks arterin SaSV’dan veya RCA’nin erken dallarindan biri olarak
cikmasi sik goriilen ¢ikis anomalilerinden birisidir. Bu anomalide, Cx SaSV’dan
veya proksimal RCA’dan ciktiktan sonra aortayr retrograd sekilde geger, sol
atriyoventrikiiler sulkusa girer ve son olarak kalbin lateral duvarma dallar verir (22).
Bu anomalide LMCA yoktur ve LAD ve RCA normal yerlerinden ¢ikar (22, 82). Bu
anomali LMCA’nin yoklugundan sonra gelen en sik goriilen KAA’dir (22, 82).
Ozellikle perkiitan koroner girisim veya bypass cerrahisi uygulanmas1 gereken akut
MI hastalarinda koroner anomalilerin taninmasinin 6nem tasidigi, 6rnegin tam tikal
bir RCA ile birlikte olabilen ve SaSV’dan ¢ikan bir Cx anomalisinin anjiografik
olarak  gorintilenmesinin  tedavi stratejisi bakimindan zorunlu oldugu
belirtilmektedir (94). Bu anomalinin insidansi ¢esitli KAG ¢alismalarinda %0.37’den
%0.67 ¢ (en yiiksek oran Angelini ve arkadaslarina aittir) kadar ¢ikmaktadir (22, 82).
Tirkiye’de bu anomalinin insidansinin, GOl ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada %0.11, Altin ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada %0.18, Aydar ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada %0.24, Ozbek ve arkadaslarmnin
calismasinda 0.09, Tirkmen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada %0.09,
Yildiz ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada ise %0.08 oldugu bildirilmistir
(10, 16- 18, 20- 21). Ulkemizde yapilan diger calismalardan Bizim ¢alismamizda bu
anomalinin insidans1 %0.18, tim anomaliler iginde gorilme yizdesi ise %4.1 olarak
tespit edildi. Bu oranlar Turkiye verilerine gore benzerdir. Cx’ in SaSV’ dan ¢ikis

anomalisine ise daha ¢ok kadinlarda rastland1 (2 kadin, 1 erkek, toplam 3 hastada).

Nadir goriilen anomalilerden birisi de RCA’nin SSV’dan c¢ikisidir. Sag
koroner arter, SSV veya LMCA’dan kaynaklanir (22). Burada vakalarin ¢ogunda
RCA, aorta ve PA arasinda seyreder (%67), geri kalanlarin ¢ogu aortanin arkasinda
seyreder (66, 22). Sag koroner arterin SSV’dan ¢ikis anomalisinin insidansi
literatiirdeki ¢esitli caligmalarda %0.07-0.19 arasinda degismektedir (95, 49, 57).
Bizim calismamizda RCA’nin SSV’dan ¢ikis anomalisi bir hastada tespit edilmistir
(insidans  %0.12). Bu anomalinin koroner dolasima etkisi kesin olarak
bilinmemektedir. RCA, SSV’dan ¢iktiktan sonra genellikle aorta ve PA arasinda
seyrederek normal yerine ulasir. Yapilan ¢alismalarda olgularin ¢ogunda bu anomali
herhangi bir kardiyak bozukluga neden olmazken bir kisminda abberan ¢ikisli arterin

egzersiz esnasinda aort ve PA arasinda sikismasi sonucu iskemiye ve ani Oliime
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neden olabilecegi bildirilmektedir (7, 51, 68). Bu nedenle bu hastalar yakin gdzlem

altina alinmali ani 6liim riski olan hastalarda cerrahi tedavi diistiniilmelidir (26).

OM’ in LAD’ den cikist ile ilgili literatiirde calisma ya da vaka
bulunamamistir. Calismamizda 2 hastada Cx’ den OM’ in c¢ikmadigi, OM’ in
besledigi bolgeyi ise LAD’ den ¢ikan bir damarin besledigi goriilmiistiir.

Calismamizda bu anomalinin insidans1 0.12” dir.

Woven (6rgu) koroner arter ilk kez 1998°de Sane ve ark.’lar1 tarafindan sinirh
sayida vakada tanimlanmis nadir goriilen bir konjenital anomalidir (134). Etyolojisi
ve patolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, genellikle benign seyirli oldugu
diigiintlmektedir (135). Woven koroner anomalinin gergek sikligi bilinmemektedir.
Calismamizda hem OM, hem IM arterde woven olan 1 hasta saptanmustir (insidans
0.12). Bir hastada iki woven koroner arter saptanmasi olduk¢a nadirdir, bu nedenle
woven koroner arter insidansimizin rastlantisal olarak yiiksek ¢iktigini

diisiinmekteyiz.

Sol ana koroner arterin SaSV’dan ¢ikis insidans1 Yamanaka ve Hobbs’un
yaptig1 126,595 hastayr kapsayan ¢ok genis capli bir arastirmada %0.17 olarak
bulunmustur (68). Angelini ve arkadaslar1 ise bu oran1 %0.15 olarak bildirmislerdir
(7). Tarkiye’ den G0l ve arkadaslarmin ¢alismasinda insidansinin %0.02 oldugu
bildirilmektedir (10, 26). Bizim g¢alismamizda elde edilen insidans %0.06 (1 hasta,
erkek) ve diger anomalilere gore goriilme sikligi ise %1.36’dir. Bu oranlar
literatiirdeki degerlerden daha diisliktiir. Bu anomali en az goriilen konjenital
KAA’lerinden biri olmasina ragmen koroner c¢ikis anomalileri ig¢inde en ciddi
olanidir ¢iinkii ileri derecede semptomatik ve ani 6liimle iliskilidir (54). Bu anomali
anjiyorafik serilerde daha nadir olmasina ragmen patolojik serilerde daha abartili
temsil edilmistir (66). Ozellikle LMCA’nin SaSV’dan ¢ikmasi ani 6liim agisindan en
onemli nonaterosklerotik koroner arter hastaligidir (64). Vakalarin %60’inda anormal
LMCA, aorta ve PA arasinda seyreder (66). Bu gegiste risk en fazla olup, mortalite
%82 gibi ylksek bir oranda olabilir (66, 54). Burada ani kardiyak 6lumler ani ve
bazende siddetli egzersizle iliskili olmaktadir (22). Bu vakalarda koroner iskemi
tespit edildiginde koroner revaskiilarizasyon veya translokasyon gerekir (22). Iskemi

tespit edilmeyen vakalarin tedavisi tartismalidir (65).
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Non-koroner siniisten koroner arter c¢iktigi bildirilmis az sayida olgu
bulunmaktadir ve bu anomalinin ani oOliimle ¢ok nadiren iliskili olabilecegi
bildirilmistir (63, 78- 80). Calismamizda 1 hastada non-koroner siniis ¢ikisli RCA’

ya rastlanmustir.

Calismamizda PDA’ nin SaSV’ dan kaynaklandigi 1 hasta saptanmistir.

Literatiirde daha 6nce bdyle bir vakaya rastlanmamistir.

Tek koroner arter, ilk defa 1941 yilinda tanimlanmis ve anjiyografik olarak
1967 yilinda iki hastada gosterilmistir (96, 97). Cesitli anjiyografik serilerde goriilme
oraninin %0.02-0.04 arasinda oldugu bildirilmistir (98). Koroner anjiografi yapilan
hastalarda yaklasik 1/2250 oraninda goriiliir (61). Bu anomali eriskinlerde nadirdir ve
kompleks konjenital kalp hastaliklari ile iliskilidir, bu nedenle eriskinlikten ¢ok dnce
fark edilir (22, 27, 54). Taylor ve arkadaslar tarafindan yapilan 142 hastalik bir
derlemede hastalarin %68’inin 20 yasin altinda oldugu, kalp ve biiyiik damarlarda
birlikte anomali (buylk damar transpozisyonu ve bikiispid aort kapak) oldugu
bildirilmistir. Tiirkiye’ de Gol ve arkadaslarinin 58023 kisilik ¢aligmasinda sadece 4
hastada, Aydar ve arkadaslarinin 7810 kisilik ¢alismasinda bir hastada, Yildiz ve
arkadaslarinin 12457 kisilik ¢alismasinda 2 hastada, Tiirkmen ve arkadaslarmin
53655 kisilik ¢alismasinda 16 hastada tek koroner arter anomalisi saptanmustir (10,
16-18). Bizim c¢alismamizda bir hastada tek koroner arter anomalisi
(insidans=%0.06) saptandi. Tek koroner arter bulunan olgularda klinik 6zellikler en
fazla tek koroner arterin seyriyle ilgilidir, LMCA veya RCA’nin ana PA ve aorta
arasinda seyrettigi olgularda ozellikle egzersiz ile iliskili akut MI ve ani Gliimler
tammlanmustir (22). Oliimler daha ¢ok LMCA’nm interarteriyal seyir gosterdigi
olgularda gorilmekle beraber dominant RCA’nin interarteriyal seyrinde de
gorulmektedir (22). Tek koroner arter SaSV’dan kaynaklandiginda ani O6lim
insidans1 daha yiiksektir (66). Bu vakalarda kollateral dolagim olmadigindan iskemi
tim kalbi etkilemekte ve tolere edilememektedir (22). Tek koroner arter bulunan bir
olguya anjiyoplasti uygularken dikkatli olunmalidir ki genis ¢apli kateterlerin
yarattigl gecici ostiyal obstrilksiyon bu hastalar tarafindan tolere edilemez, gogiis

agrisi, bas donmesi, dispne, hipotansiyon ve hemodinamik bozulma olabilir (22).
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Gunimuzde bu vakalarda cerrahi tedavi imkani olmadigindan iskemi gelistiginde

yapilabilecek diger bir tedavi segenegi medikal tedavidir (66).

Anteriyor interventikiiler sulkusda iki farkli koroner arterin bulunmasina ikili
LAD ismi verilir. Bunlarin ikisi de LMCA’dan kaynaklanabilecegi gibi biri
LMCA’dan, digeri RCA’dan kaynaklanabilir (22). Ulkemizde Ozbek ve
arkadaglarinin ¢alismasinda insidansi %0.09 saptanmistir (21). Bizim ¢alismamizda 1
kadin hastada (insidans %0.06) ikili LAD saptanmistir, hastanin yas1 54° tiir. Dual
LAD beningn bir anomali olarak kabul edilmekle birlikte Spindola ve arkadaslar
tarafindan uzun LAD’nin RCA’dan kaynaklandig1 olgularda ani 6liim riski oldugu
bildirilmistir (118).

Epikardiyal koroner arterlerin major dallariin ¢aprazlagsma gostermedigi ve
birbirine paralel seyrettigi kabul edilir (22). Koroner ¢aprazlasma, ¢ok az gorilen
KAA’lerinden biri olup, mindr bir anomali olarak kabul edilir ve hemodinamik bir
sonucu yoktur (22, 115). Caprazlasmalarin RCA ve LAD’de de bildirilmis olmasina
karsin en sik olarak Cx’in major OM dalinda rastlanmistir (22). Calismamizda 1

hastada OM’ ler arasinda gaprazlagsma saptanmustir.

Calismamizda, yukarida belirtilenlerin disinda, diger KAA c¢esitlerine

rastlanmamuistir.

Sonug olarak, bizim ¢alismamizda saptanan KAA insidansi literatiirdeki ¢ogu
caligmalarin insidansindan genel olarak yiiksek saptanmistir. MB KAA’ lerinin
disinda tutulursa en sik KAA, LMCA yoklugu olarak saptanmistir. 1 hastamizda 2
adet woven koroner arter saptanmig olup, olduk¢a nadirdir. Daha Once literatiirde
karsilagilmayan diger 2 vakamiz da LAD’ den kaynaklanan OM ve SaSV’ dan
kaynaklanan PDA’ dir.

Yapilan koroner anjiyografi, koroner invaziv islemler, kardiyak by-pass
cerrahilerinin glinden giine artmasi sebebiyle, koroner arter varyasyon, anomalileri
ve anotomi paterninin bilinmesi 6nem kazanmistir (12). Genellikle klinik siiphe
yetersizliginden dolayl, yasam boyu koroner arter anomalileri nadiren tespit
edilmektedir. Koroner arter anomalileri hakkinda bilgi sahibi olmak, bu patolojilerin

tan1 ve tedavisi ile ugrasan doktorlar i¢in yararli olabilir. Koroner anjiyografi
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zamanla tiim diinyada kolay ulasilabilir ve yaygin uygulanan bir tani testi oldukga,
koroner anomalileri daha iyi taninacaktir; fakat koroner arter anomalilerinin yonetimi

konusunda heniiz bir konsensus olugsmamustir.
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