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ÖZET 

Muhtaroğlu, M. Kuzey Kıbrıs’ta Anjiografi Yapılan Vakalarda Koroner Arter 

Anatomisi Ve Varyasyonları. Yakın Doğu Üniversitesi, Lisansüstü Eğitim 

Enstitüsü, Anatomi Anabilim Dalı, Doktora Tezi, Lefkoşa, 2021. 

Koroner arter Anomalilerinin (KAA) gerçek insidans oranları genel popülasyonda 

kesin olarak belirlenmediği için farklı ülkelerde farklı değerler görülmektedir. 

KAA'leri koroner anjiyografi kullanımının yaygınlaĢmasıyla daha sık saptanmaya 

baĢlanmıĢlardır. Ani kardiyak ölümün en önemli ikinci sebebidirler ve son 

zamanlarda kalple ilgili tıp uzmanları ve anatomistlerin ilgi odağı haline gelmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamız 1.1.2018 ile 1.03.2021 tarihleri arasında Kuzey Kıbrıs, BaĢkent 

LefkoĢa‘daki Dr. Burhan Nalbantoğlu Devlet Hastanesi Kalp Kateterizasyon 

Laboratuvarında serisi alınan 7033 koroner anjiyografi raporu incelenmiĢtir. 

Raporlar; Angelini ve Khatami tarafından geliĢtirilen sistematik anatomik 

sınıflandırma yöntemi kullanılarak, Retrospektif olarak değerlendirildi. Amacımız 

ülkemizdeki koroner arter anomalilerinin tiplerine göre görülme sıklığını, anomali 

tiplerinin cinsiyet ve yaĢ ile olan iliĢkisini belirlemekti. ÇalıĢmamızda koroner arter 

anomali yüzdesi, görülme sıklığı, yaĢ ortalaması ve kadın/erkek oranı belirlendi. 

Birden fazla koroner anjiyografi raporu olan olgular nedeniyle değerlendirme 6529 

hasta üzerinden yapıldı. Koroner Anomali sayısı 231 olarak hesaplanırken, %3.54 

olarak belirlenen insidans, miyokard köprüsü olmayan olgular değerlendirildiğinde 

%2.16 olarak tespit edildi. Grup A Anomalileri %34,74, Grup B Anomalileri 

%61,47, Grup C Anomalileri %7,79 olarak belirlenirken Grup D Anomalilerine hiç 

rastlanmadı. ÇalıĢmamızda en sık görülen Anomali tipleri sırasıyle; miyokard 

köprüsü %38.63, A. Coronaria sinistra (Sol Ana Koroner Arter:LMCA) yokluğu 

%16.31 ve Split R. interventricularis anterior( Sol Anterior Ġnen Arter:LAD) %10.73 

olarak tespit edildi.  

Genel olarak Semptom vermedikleri için koroner arter Anomalilerini tespit etmek 

zordur. Ani kardiyak ölüm, iskemi ve yaĢam kalitesinin düĢmesinin sebepleri 

arasında yer aldıkları için haklarında edinebileceğimiz en detaylı bilgilerle literatürü 

zenginleĢtirmenin ve klinik değerlendirme sırasında bu bilgilerin dikkate alınmasının 

önemli olacağını düĢünmekteyiz. 

 

Anahtar kelimeler: Koroner anjiografi, koroner arterler, koroner arteranomalileri, 

myokardial köprü, ani kardiyak ölüm 
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ABSTRACT 

Muhtaroğlu.M. Coronary Artery Anatomy and Variations, Patients Who 

Underwent Coronary Angiography in Northern Cyprus. Near East University 

Graduate Education Institute, Ph.D. Thesis in Anatomy, Lefkosa, 2021. 

The actual incidence rates of coronary artery anomalies (CAAs) have not yet been 

determined in the general population and vary between different countries. CAAs are 

more commonly detected with the use of coronary angiography. CAAs, the second 

leading cause of sudden cardiac death, have received much attention recently.In our 

study, the coronary artery anomalies and its frequency were determined by 

retrospectively evaluating the 7033 coronary angiography reports made between the 

dates of 1.1.2018 and 1.03.2021 at Cardiac Catheterization Laboratory of Dr. Burhan 

Nalbanoglu State Hospital (which is one of the largest) in Northern Cyprus. The 

systematic anatomical classification method developed by Angelini and Khatami was 

used to classify patients with coronary artery anomalies. In coronary artery 

anomalies, the percentage and incidence of all types of coronary artery anomalies, 

the mean age of the patients, and the female / male ratio were determined. Due to 

patients with more than one coronary angiography report, evaluations were made on 

6529 different patients. 231 coronary anomalies were detected. The incidence, which 

was determined as 3.54%, was 2.16% when the cases without myocardial bridge 

were evaluated. Group A anomalies were 34.74%, Group B anomalies were 61.47%, 

Group C anomalies were 7.79%, and Group D anomalies were never found. The 

most common anomaly types in our study are as follows; myocardial bridge is 

38.63%, Left Main Coronary Artery (LMCA) absence is 16.31% and Split Left 

Anterior Descending Artery  (LAD) is 10.73%. The discovery of coronary artery 

anomalies is rare as they are usually asymptomatic. We think that it may be 

important to enrich the literature with detailed information about these anomalies, 

which can cause sudden cardiac death, ischemia, and a decrease in quality of life, and 

to consider this information in the clinical evaluation phase. 

 

Keywords: Coronary angiography, coronary artery, coronary artery anomalies, 

musculer bridge, sudden cardiac death 
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1. GİRİŞ 

 

Koroner arterler aortae‘dan çıkan ilk damarlardır. A. coronaria dextra (RCA) ve A. 

coronaria sinistra (LMCA) sağ ve sol sinus aortae‘dan köken alırlar (Hosapatna ve 

ark, 2013). Koroner arter anomalilerinin genel popülasyondaki gerçek insidansı 

henüz belirlisizliğni korumakta ve farklı ülkeler veya bölgeler arasında değiĢiklik 

göstermektedir (Almeida ve ark, 2012; Jiang ve ark, 2021). Literatürde yayınlanmıĢ 

seriler birbirinden son derece farklılık gösteren rakamlar sunmaktadırlar (Almeida ve 

ark, 2012; Jiang ve ark,2021). 1956‗da Alexander ve Griffith otopsi çalıĢmalarından 

hareketle bu oranı %0.3 olarak tespit etmiĢlerdir(Alexander ve Griffith, 1956). 

Ciesunski ve arkadaĢlarının, 1985 ve 1989 arasında anjiyografi uygulanan 4016 

hastanın koroner arter anomalisisonuçlarının insidansını %0.97 olarak1993‗te 

bildirmiĢlerdir (Ciesunski ve ark, 1993).Fakat bu rakamlar seçilmiĢ bir grup hastada 

uygulanmıĢ olmasından ötürü genel popülasyondaki gerçek insidansı vermemektedir 

(Almeida ve ark, 2012). Koroner arter anomalilerinin tanımı, genel popülasyonun 

%1‗inden azında görülür  (Angelini, 1989).Eğer bu insidans oranından daha yüksek 

sıklıkta görülen arter farklılıkları varsa bunlar normalin varyantı olarak 

tanımlanmaktadır(Almeida ve ark, 2012).literatürde Ģu ana kadar insidans 

farklılıklarında cinsiyetin veya etnik farklılığın rolünü gösteren bulgulara 

rastlanmamıĢtır(Almeida ve ark, 2012). Koroner arter anomalilerinin genel 

popülasyonundaki gerçek insidansı  her ne kadar  belirsizliğini sürdürse de, ani 

kardiyak ölüm gösteren genç atletlerde ve silahlı kuvvetleri görevlilerinde  bu 

insidansın daha yüksek olduğunu gösteren ispatlar bildirilmiĢtir(Almeida ve ark, 

2012).YaklaĢık %80‗i benign olarak kabul edilen koroner anomalilerin  ciddi bir 

klinik sekel oluĢturmaz (Earls, 2007), %20‗si ise potansiyel olarak semptomlara yol 

açabilir ve bunun sonucunda  klinik olarak anlamlı hastalıkların ortaya çıkmasına 

neden olabilirler (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Anomalilerle her ne kadar az 

karĢılanılsada  bunlar prematür kardiyak morbidite ve genç eriĢkinlerdeki 

morbiditede  önemli bir hüküm sürmektedir(Earls 2007).Eckart ve arkadaĢlarının bir 

çalıĢmasında , koroner arter anomalilerinin non-travmatik genç eriĢkin ölümlerinin 

%30‗undan fazlasında rol oynadığını bildirmiĢlerdir (Eckart ve ark, 2004). Klinik 

yansımalar anomaliye özel bulgular izlenmektedir (Earls, 2007). Çoğu koroner arter 
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anomalisi benigndir ve herhangi bir  klinik sekel bırakmaz ayrıca anomaliler 

genellikle insidental olarak saptanır (Earls, 2007).Dr Burhan Nalbantoğlu Devlet 

Hastahanesi Kardiyoloji  Servisinde 1.1.2018 ve 1.04.2021 tarihleri arasında yapılan 

7033 koroner anjiyografi raporunun retrospektif olarak değerlendirilerek koroner 

arter anomalilerinin insidans ve prevalansını saptamak amacıyla yapılmıĢtır.Total 

KAG sayısından, birden fazla KAG raporu bulunan hastalar teke indirildiğinde 

toplamda 6529 farklı hasta tespit edildiği için değerlendirmeler bu sayı üzerinden 

yapıldı. 6529 hastanın 227‗sinde  koroner anomali saptandı. Koroner arter anomalisi 

tespit edilen hastaların sınıflandırılması için Angelini ve Khatami tarafından 

oluĢturulan sistematik anatomik sınıflandırma yöntemi kullanıldı. Genel koroner 

arter anomali sıklığının hesaplanması için; koroner anjiyografi yapılan 6529 vaka 

içerisindeki koroner arter anomalisi olan hastaların yüzdesi bulundu. Toplam koroner 

arter anomalili hasta sayısı baz alınarak, farklı koroner arter anomalisi tiplerinin 

yüzdesel olarak dağılımı hesaplanarak, her bir koroner arter anomalisi tipinin, 

anjiyografi yapılan tüm hastaların içindeki  prevalansı, hastaların ortalama yaĢları ve 

kadın/erkek oranı belirlendi. Koroner arter anomali tiplerinden biri olarak gösterilen 

miyokardiyal köprü, birçok çalıĢmada kapsam dıĢı tutularak hesaplamalar 

yapıldı.ÇalıĢmamızda bu anomali tipinin dahil edildiğinde veya ayrı tutulduğunda 

elde edilen insidans ayrıca belirtildi. 

Daha önce literatürde, Kuzey Kıbrıs‘ta yapılan koroner anjiyografilerdeki koroner 

anomali sıklığı ve özellikleriyle ilgili, retrospektif olarak koroner anjiyografi 

raporlarının ve görüntülerinin yeniden değerlendirilmesi sonucu ile elde edilen 

verilere dayanan çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bu retrospektif ÇalıĢma Kuzey Kıbrıs‘ta 

koroner arter anomalileri gibi daha önce hiç bilinmeyen bir konuda baĢlangıç teĢkil 

edeceği veKıbrıs Türk toplumunun KAA‘si özelliklerinin anlaĢılmasına büyük katkı 

sağlaycağını düĢünmekteyiz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Koroner Arter Çalışmalarının Tarihçesi 

 

Koroner arter anatomisinin incelenmesine ilk olarak Rönesans döneminde 16.yy‘ın 

baĢlarında Avrupa Tıp Fakülteleri ‗nde meraklı bilim adamları tarafından 

araĢtırılmaya baĢlandı (Angelini ve Fairchild, 1999). Bu döneme kadar var olan 

koroner anatomi bilgi birikimini , antik Yunan ve Arap ekolünün felsefi ve teolojik 

öğretilerinden ilham almıĢlardı(Angelini ve Fairchild, 1999). Aristo‗nun (MÖ 384-

322) ve duayen hekim Galen‗in (MS 129-199) tecrübeleri , Rönesans döneminde de 

Salerno, Bologna, Padua ve nihayetinde Louvain, Paris ve Londra‗daki tıp 

fakültelerinin müfredatında mevcuttu(Angelini ve Fairchild, 1999). Leonardo da 

Vinci (1452-1519), kimsesizlere  ait olduğu düĢünülen bazı kalpleri incelemiĢve 

koroner anatomiye kısaca katkı sağlamıĢtı(Angelini ve Fairchild, 1999). 

Leonardo‗dan sadece bize koroner anatomi hakkında bazı kısa notlarve çizim eserleri 

kaldı(Angelini ve Fairchild, 1999). Bu çizimlerdeLeonardoValva aortae‘yı, 

a.coronaria dextra ve a.coronaria sinistra ‗nın sinus aortae‘den çıkıĢını veproksimal 

seyrini  göstermiĢtir (Angelini ve Fairchild, 1999).Ayrıca koroner arterlerin apex 

cordis‘e doğru gittikçe zayıfladığnı da eserlerinde  belirtmiĢti (Angelini ve Fairchild, 

1999).Leonardo bunun yanında koroner arterleri ve sinus aortae‘yı doğru bir Ģekilde 

çizimlerinde göstermiĢtir(Angelini ve Fairchild, 1999). Anatomik oluĢumların bir 

biriyle olan iliĢkilerini gözlemlediği ve her bir  artere daima bir venin eĢlik ettiği 

varsayımını destekliyordu (Angelini ve Fairchild, 1999). Mikroskopun buluĢundan  

sonra Sistemik kapiller dolaĢımın keĢfi ortaya çıkacaktı(Angelini ve Fairchild, 1999). 

Marcello Malpighi (1628-1694) Bologna‗da yaptığı çalıĢmalar ile periferal kapiller 

ağdan kanın dolaĢımını tanımlayan ilk araĢtırmacı sıfatını aldı(Acierno, 2014). 

Özellikle Koroner arterlerle ilgili olarak, deskriptif anatominin kurucusu büyük 

Flemen anatomist Andreas Vesalius (1514-1564), bir seri halinde tabulae anatomicae 

(Yenice, 1538) ismini taĢıyan, anatomiyle ilgili temel ilkeleri ortaya koydu (Angelini 

ve Fairchild, 1999). Tabula anatomica, a.coronaria dextra‘nın(RCA), a.coronaria 

sinistra‘nın (LMCA) orijinlenip Truncus pulmonalisin çıkıĢ yolunun önüne 

seyrediyorcasına göstermektedir (Angelini ve Fairchild, 1999). Benzer biçimde 
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Fallopius (Venice, 1562) tarafından da tek bir sinus aortae  varlığı bildirilmiĢtir 

(Angelini ve Fairchild, 1999). 1761‗de G. P. Morgagni iki ana koroner arterin 

düzgün ve doğru biçimde tarif edilmesine öncülük etmiĢtir (Angelini ve Fairchild, 

1999). Doktorların koroner anatominin kompleksitesi ve varyant çeĢitliliği 

konusundaki farkındalıkları 20.yy‘ın baĢlarında artma gözlemlenmiĢtir(Angelini ve 

Fairchild, 1999).  Mason Sones tarafından 1962‗de tanıtılan Selektif anjiografi ve 

bunun sonucunda büyük ölçüde popülerlik  kazanmasısonucu kardiyologlar, normal 

kalpte dahi koroner anatominin varyatif ve değiĢken olduğunu tecrübe 

etmiĢlerdir(Angelini ve Fairchild, 1999).  1967‗de Baroldi ve Scomazzoni, o zamana 

kadar elde edimiĢve bilinen, normal koroner anatomiyle alakalı bilgileri kapsamlı bir 

monograf ile yayınlamıĢlardır (Baroldi ve Scomazzoni, 1967). Washington DC‗de 

1960‗larda Silahlı Kuvvetler Patoloji Enstitütüsünde bulunan  diğer araĢtırmacılar 

konjenital koroner arter anomalilerin kavramsal ve koordineli tanımlanması 

konusundaki öncü projeyi hayata geçirme görevinde bulunmuĢlardır(Blake ve ark, 

1964). Koroner arter anomalilerin belirlenmesi ile ilgili yöntem klinik önemine 

dayandığından, koroner anomalilerin parametrelerini organize ederken majör ve 

minör terimlerini kullanma önerisi getirmiĢtir(Blake ve ark,1964). Ayrıca bazı 

anomalilerin (intakt ventriküler septumun izlendiği pulmoner atrezi ve aortik 

atrezinin) konjenital kalp defektlerinin ikincil bir nedeni olduğunu 

bildirmiĢlerdir(Angelini ve Fairchild, 1999). Ogden, koroner arter anomalilerinin 

orijinlenme anomalileri, koroner seyir ve koroner sonlanımı gibi anatomik 

morfolojik parametrelerce organize edilmesini önerisinde bulunmuĢtur (Angelini ve 

Fairchild, 1999).Tıbbın ve tıp pratiğinde kullanılacak bu yöntemin açık ve net bir 

Ģekilde sadece klinik öneme dayalı olan bir sınıflandırmadan öte ayrıca  kapsam ve 

rasyonelliğizaman içerisinde  geliĢmelerin sonucunu ortaya koyacaktır(Angelini ve 

Fairchild, 1999).  

2.2. Normal Koroner Arter Anatomisi 

A. coronaria dextra (RCA) ve A. coronaria sinistra (LMCA) aortae‘den dallanan ilk 

arterlerdir(Hosapatna ve ark, 2013; Villa ve ark,2016; Kastellanos ve ark,2018). 

Normalde bulbus aortae ve ascenden  aortae‘nin arasındaki sinotubuler kavĢağın 

altındaki seviyeden, asendan aortae‘den köken alırlar (Hosapatna ve ark, 2013; Villa 

ve ark,2016).A.coronaria sinistra  açık ve iĢler durumda olması kalbin yeterli 
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perfüzyona sahip olması için son derece önem taĢımaktadır (Hosapatna ve ark,2013; 

Villa ve ark,2016).A.coronaria sinistra, ventriculus sinister kütlesinin çoğunun ve 

ventriculus dextra‘nın görece daha azının kanlandırılmasını sağlamaktadır(Reig ve 

Petit, 2004; Villa ve ark,2016).A. coronaria sinistra ,sinus aortae‘de, valva 

semilunaris sinistra‘nın yukarısında ve truncus pulmonalis‘in arkasından köken 

alarak çıkar. (Hosapatna ve ark, 2013; Villa ve ark,2016). Uzunluğu kiĢiden kiĢiye 

farklılık gösterir (Hosapatna ve ark, 2013). A.coronaria sinistra, truncus 

pulmonalis‘in ve auricula sinistraarasında yer alır, atrioventriküler (AV) sulcus‘da 

ortaya çıkar ve buradan sola seyreder (Hosapatna ve ark, 2013; Villa ve 

ark,2016).A.coronaria sinistra, atrioventriküler sulcusa varınca genelde iki adet ana 

dala ayrılır (Hosapatna ve ark,2013).Dallardan biri R. interventricularis anterior 

(LAD), truncus pulmonalis‘in solundan geçer, interventricular sulcusun içerisinde 

seyreder ve apexcordise  doğrudevam eder (Hosapatna ve ark, 2013). Sonrasında  

anterior ventriculer rami (diagonal arter) ve septal rami olmak üzere iki dal verir 

(Hosapatna ve ark, 2013).Diğer dal R. circumflexus (CX), A.coronaria sinistra‘dan  

neredeyse dik bir açıyla ayrılır (Hosapatna ve ark, 2013). R.circumflexus arterin 

seyri, A.coronaria dextra‗nın seyrinin neredeyse ayna görüntüsünü 

yansıtır(Hosapatna ve ark., 2013).R.cirkumflexus arter, sonrasında çoğu kalpte crux 

cordise ilerlerken bazen R. interventricularis posterior (PDA) olarak devam eder 

(Hosapatna ve ark, 2013). R.circumflexus arter genelde nodus sinuatrialis besleyen 

r.nodi sinuatrialis ,r.marginalis sinister ,r.atrialis ve r.ventriculer dallarını 

verir(Hosapatna ve ark, 2013).Dominant terimi genelde  r.interventricularis 

posterior‘u  veren koroner arteri vurgulamak için adlandırılır (Hosapatna ve 

ark,2013).R.interventricularis posterior sulcus interventricularis posterior‘da apex 

cordise doğru seyreder.Her iki ventriküle ve septum intervetriculare‘nin 1/3‘üne 

rr.interventriculares septales dallarını vererek bu bölgeleri kanlandırır(Hosapatna ve 

ark, 2013).A.coronaria dextra genelde dominant arterdir (%60) (Hosapatna ve 

ark,2013).R.interventricularis posterior, eğer a.coronaria sinistra‘nınr.circumflexus  

dalından köken alırsa  bu duruma sol kalp baskınlığı (dominansı) olarak 

yorumlanır(Hosapatna ve ark,2013). A.coronaria dextra sinus aortae‘de valva 

semilunarisin  dextra ‗nın ,a.coronaria sinistra ise valva semilunarisin sinistra‘nın 

yukarısından orjin alırlar(Kini ve ark, 2007).Sinus aortae‘de bulunan valvula 
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semilunaris Posterior nadiren bir koroner artere orijin verir ve genelde non koroner 

sinüs olarak adlandırılır (Kini ve ark,2007). Sinus aortae‘de bulunan valvula‘ların  

lokalizasyon sıralarına göre anatomik olarak adlandırma hatası bulunmaktadır (Kini 

ve ark, 2007). Çünkü valvula semilunaris dextra aslında anterior‘e lokalize olmuĢken 

valvula semilunaris sinistra  iseposterior‘e  lokalize Ģeklindedir (Kini ve ark,2007). 

Koroner arterlerin miyokardiyal dağılımı nispeten farklılık arz edebilir, ancak 

a.coronaria dextra neredeyse her zaman sağ ventrikülü (RV), a.coronaria sinistra ise 

ventriculer septumun anterior bölümünü ve sol ventriculun (LV) ön duvarını 

beslemektedir(Kini ve ark, 2007).Ventriculus sinister‘in kalan bölümlerini hangi 

damarların besleyeceğini koroner dominansı belirler (Kini ve ark, 2007).Koroner 

arterlerin sinus aortae‘nın kökeni valva semilunaris‘lerdenaort kökünün ilk 

bölümünde yerleĢiktir (Loukas ve ark, 2009).Bu yapıya, aortae‘de bulunan valva 

semilunaris‘ler ev sahipliği yapar, valva semilunaris‘ler  sinotübüler bileĢkenin 

distalinde yerleĢim gösterir (Loukas ve ark,2009).  

Normal bir kalpte truncus pulmonalise bitiĢik iki sinüs, a.coronaria dextra ve 

a.coronaria sinistra isimli iki majör koroner artere komĢuluk yapar (Loukas ve 

ark,2009). Bu arterler, sinotübüler bileĢkeyle olan iliĢkileri, valvula semilunarislerin 

arasındaki apozisyon alanlarına olan yakınlıkları bakımından bireyler arasında 

önemli ölçüde farklılıklar görülür (Muriago ve ark,1997). Bu konuda, yetiĢkin 

kalbinde sinotübüler bileĢkeden 1cm içindeki bir sınırda take-off gösteren 

deviasyonlar normalin varyantı olarak kabul edilirken bileĢkeye nazaran 1 cm daha 

büyük deviasyon gösteren orijinlenmeler ektopik orijini (high-takeoff) ortaya koyar 

(Loukas ve ark, 2009). 

 A.Coronaria Dextra (RCA) 

A.Coronaria dextra, genel olarak sağ sinüs aortae‘den çıkar ; auricula dextra‘nın ve 

truncus pulmonalis‘in arasından sağa ve öne doğru geçer, sonrasında vertikal olarak 

sağ atrioventriküler sulkustan aĢağı doğru seyreder (Villa ve ark, 2016). A.coronaria 

dextra‘nın   orijinlenme noktası a.coronaria sinistra‘ya  göre nispeten daha aĢağıdadır 

(Kini ve ark, 2007). Aortae‘dan orijinlenmesinden sonra a.coronaria dextra, truncus 

pulmonalis‘in sağ arkasından geçerek auricula dextra‘nın altında seyreder (Kini ve 

ark, 2007). Buradan sonra sulcus coronarius‘un sağ yarısından seyreder (Kini ve ark, 
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2007).A.coronaria dextra  kalbin akut marjinine ulaĢtığında arkaya doğru dönüĢ 

yaparak diafragmatik yüzeyin ve basis cordisin arasındaki sulcusun içinde seyreder 

(Villa ve ark, 2016).A.coronaria dextra‘nın normal uzunluğu 12 ila 14 cm arasında 

farklılık göstermektedir (Villa ve ark, 2016). A.coronaria dextra , 3 parçaya ayrılarak 

incelenir (Villa ve ark,2016).Proksimal segment, orijinlendiği noktadan akut marjin 

bölgesine kadar olan mesafenin yarısını kadar olan bölgeyi temsil etmektedir (Villa 

ve ark, 2016). Orta segment, yarılanmıĢolan bu mesafeden akut marjine kadar olan 

mesafeyi; distal segment ise akut marjinden basis cordis bölgesine kadar olan 

mesafeyi temsil eder (Villa ve ark,2016). A.coronaria dextra‘nınatrium dextrum, 

ventriculus dexter, nodus sinuatrialis ve nodus atrioventricularis,septum  interatriale, 

atrium sinistrum‘un bir kısmını, septum interventrikülerenin posteroinferior 1/3‗lük 

kısmını ve ventriculus sinisterin posteriorunun bir kısmını kanlandırdığı görülür 

(Young ve ark, 2011, Menke ve ark,1985). 

A.coronaria dextra‘nın verdiği ilk dal, ventriculus dexter‘in çıkıĢ yolu‗nun 

anterolateral yüzeyinde seyreden eden konal arterdir (Roberto Malagò ve ark,2011). 

Konal arter, küçük bir oranda doğrudan a.coronaria dextra‘nın ostiumundan, bazen 

a.coronaria dextrum‘un  ostimunun yakınında bulunan asendan aortadae‘den orijin 

alır (Roberto Malagò ve ark, 2011). A.coronaria dextra‘nın verdiği ikinci dal R.nodi 

sinuatrialis sinoatrialis‘dir(Roberto Malagò ve ark,2011).R.nodi sinuatrialis, 

proksimal R.circumflexus‘un  bir dalı tarafından da vaskülarize olmaktadır(Roberto 

Malagò ve ark,2011).Bazı vakalarda R.nodi sinuatrialis‘in kanlanması hem 

a.coronaria dextra hem R.circumflexus kaynaklı olduğu görülür (Roberto Malagò ve 

ark, 2011).  

 A.Coronaria Dextra’nın Dalları 

A.coronaria dextra‗nın seyri sırasında birkaç dal kaynaklanır:Conus arteriosus dalı 

insanların %50 ila 60‗ında ilk dal olarak çıkar ve ventriculus dexter‘in çıkıĢ bölgesini 

besler (Villa ve ark., 2016).Conus arteriosus dalı , auricula dextra ve aortae 

ascendens arasındaki sulcus‘dan geçer (Villa ve ark, 2016). R.nodi sinuatrialis dalı, 

insanların %66‗sında a.coronaria dextra‘dan, %34‗ünde a.coronaria sinistra‘dan 

kaynaklanır (Villa ve ark, 2016). Bu dal, Nodus sinuatrialisi  kanlandırmak için vena 

cava superior‘un arkasından geçer (Angelini ve Fairchild, 1999). R. marginalis 
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dexter, a.coronaria dexter kalbin akut marjinine yaklaĢtığında çıkar ve bu sınırda 

apeks cordise kadar devam ederek ventriculus dexter‘in serbest duvarını besler. 

R.nodi atrioventricularis dalı ise Nodus atrioventricularis‘e uzanım gösteren küçük 

bir daldır. R. interventricularis posterior, son ana daldır ve posterior interventricüler 

sulcus‘daseyreder (Villa ve ark., 2016). 

A.Coronaria Sinistra (LMCA)  

A.coronaria sinistra, normalde sol  sinus aortae‘den,valva semilunaris sinistra‘nın ve 

truncus pulmonalisin arkasından orijin alır(Kini ve ark, 2007; Villa ve ark,2016). 

A.coronaria sinistra kısadır (5–10 mm), truncus pulmonalisin ile auricula sinistra 

arasında ilerler ve hemen r.interventricularis anterior (LAD)ve r.circumflexus 

dallarına bifurkasyon yapar (Kini ve ark, 2007). Bazen A.coronaria sinistra 

r.interventricularis anteriora, r.circumflexusa ve r.intermediusa  trifurkasyon yapar 

(Kini ve ark, 2007).   

A.coronaria dextra‘da olduğu gibia.coronaria sinistra‘da high takeoff fenomeni 

izlenebilmektedir (Loukas ve ark, 2009). Sinus aortae‘den çıkmasından dolayı sinus 

transversus sol marjininden giriĢ yapar ve sol atriyal uzantı ile trunkus pulmonalis 

arasına yerleĢir (Loukas ve ark, 2009).  

Ramus Intermedius 

 Popülasyonun 1/3‘ünde a.coronaria sinistra üç dal verir: r.interventricularis, r. 

circumflexus ve ventriculus sinisterin  anterolateral duvarında; r. interventricularis ile 

r.circumflexus arasında seyreden merkezi bir üçüncü ―orta‖ dala (Roberto Malagò ve 

ark, 2011). Kalbin obtus marjinin duvarını besleyen bu orta dal cılız veya geliĢmiĢ 

olarak izlenebilir. (Levin ve Fallon, 1982). A.coronaria sinistra anatomisinde en sık 

karĢılaĢılan a.coronaria sinistra‘da görülen trifurkasyon varyantıdır (Kini ve 

ark,2007). R. intermedius  dallanmaları da kendi içinde farklılık göstermektedir (Kini 

ve ark, 2007). R.intermedius anterior duvarı kanlandırdığında diagonal dal olarak; 

lateral duvarı kanlandırdığında obtus marjinal dal gibi dağılım izlenmektedir (Kini ve 

ark, 2007).  
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R. Interventricularis Anterior (LAD)  

R.interventricularis anterior ,a.coronaria sinistra‘nın  bifurkasyonundan kaynaklanır; 

truncus pulmonalis‘in sol kısmından devam eder ve epikardiyal yağdan aĢağı doğru 

apex cordise oblik uzanım göstererek anterior sulcus interventricularisde yerleĢim 

yapar (Villa ve ark,2016). R.interventricularis anterior, üç bölüme ayrılarak incelenir: 

R.interventricularis‗ın baĢlangıç noktasından ilk septal perforatorun orijinine kadar 

olan mesafedeki proksimal segment, ilk septal perforatorun orijininden ventriculus 

sinister apexsine kadar olan mesafenin yarısını kapsayan orta segment ve bu 

yarıyoldan apexs cordise kadar olan mesafeyi kapsayan distal segment (Villa ve 

ark,2016). R.interventricularis, insanlar arasında 10 ila 13 cm arasında değiĢkenlik 

gösteren bir uzunluk izlenmektedir (Villa ve ark, 2016).R.interventricularis anterior 

kaynaklanan dallar iki gruba ayrılır: Diagonal dallar (D1 ve D2) ve çoklu septal 

dallar (Roberto Malagò ve ark, 2011). Diagonal dallar genelde ventriculus sinisterin 

anterior  duvarını besler (Roberto Malagò ve ark, 2011). Genel kabule göre ilk 

diagonal dal r.interventricularis anterior‘unproksimal ve orta kısmını ayıran 

noktadır(Roberto Malagò ve ark, 2011).Genelde en az bir adet bulunmakla birlikte 

diagonal dallanmaların sayısı değiĢkenlik gösterebilmektedir (Roberto Malagò ve 

ark,2011). Septal dallar r.interventricularis anterior‘un ventral bölümünden 

çıkar(Roberto Malagò ve ark,2011). Septal dallar, diagonal dallanmalardan daha 

küçüktür ve septum interventricularenin ön üçte ikilik bölümünü besler (Roberto 

Malagò ve ark,2011).A.coronaria dextra‘nın büyük olduğu ve distal dallanımının 

apexs cordise eriĢtiği durumlar haricinde r.interventricularis anterior, apex cordisi 

çevreler ve sol ventrikülün alt bölümünü besler (Roberto Malagò ve ark,2011). 

R.interventricularis anterior ayrıca bir infundibular dala da kaynak yapabilir (Loukas 

ve ark, 2009). Bu durumda subpulmoner infindibulum etrafında anastomotik bir 

halkanın oluĢumuizlenebilir (Loukas ve ark, 2009).  

R. Circumflexus (CX)  

R.circumflexus, a.coronaria sinistra bifurkasyonundan çıkıĢ yapar, kaynaklandığı 

yerden sola doğru döner ve diyafragmatik kardiyak yüzeyin üstünde, koroner 

sulcusun içinde uzanım gösterir ve genelde posterior interventriculer sulcusa 

eriĢmeden sonlanmaktadır (Villa ve ark, 2016). A. coronaria dextra 
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ver.interventricularis anterior‘un  aksine r.circumflexus‘un  sadece iki segmenti 

vardır (Villa ve ark, 2016). Bunlar proksimal ve distal segmentlerdir; bu segmentler 

ilk geniĢ marjinal dal tarafından ayrılır (Villa ve ark, 2016). R.circumflexus‘un 

normal anatomik uzunluğu 5 cm ila 8 cm arasında değiĢkenlik gösterir (Villa ve ark, 

2016). R.circumflexus, zıt tarafta bulunanan a.coronaria dextra‘nın  seyrinin analoğu 

olarak posterior atrioventriculer sulcusunda seyreder (Kini ve ark, 2007). 

R.circumflexus‘un ana dalları obtus marjinal dallardan (OMs) oluĢmaktadır (Kini ve 

ark,2007). OM dalları,ventriculus sinister‘in lateral duvarını besler. Bu dallar 

proksimalden distale doğru numaralandırılarak  sıralanır (OM1, OM2, OM3) (Kini 

ve ark, 2007).  

Normal Koroner Anatomisinin Varyasyonları  

Koroner Dominansi  r. interventricularis posterior (PDA),sulcus interventricularis‘de 

ilerler ve arka duvarla beraber septumun interventriculer‘in alt 1/3‗ünü besler (Villa 

ve ark, 2016). Koroner dominansır.interventricularis posterior‘u ve posterolateral dalı 

hangi yapının beslendiğini tanımlamaktadır (Villa ve ark,2016). 

 Sağ dominansı: Ġnsanların %70‗inde görülür. Kanlanma a.coronaria dextra 

tarafından gerçekleĢir (Villa ve ark,2016). 

 Sol dominansı: Ġnsanların %10‗unda izlenir.Kanlanma r.circumflexus tarafından 

gerçekleĢir(Villa ve ark, 2016).  

Codominansı: Ġnsanların %20‗sinde izlenir (Villa ve ark, 2016). R.interventricularis 

posterior ve posterolateral dallanmaların hem sağ hem de sol sistemden 

kaynaklandığı durumlarda izlenir (Shriki ve ark, 2012).  

Alt Duvar Kanlanmasındaki Varyasyonlar 

R.interventricularis posterior‘un orijinleniminin yanında alt duvarın vasküler 

kanlanmasını sağlayan yapılar hususunda da normal varyasyonlar spektrumu 

mevcuttur:  

a) R.interventricularis‘in çok küçük olup alt duvar kanlanmasını distala.coronaria 

dextra,r.circumflexus ve sol marjinal dallardan kaynaklanmıĢ çoklu damarların 

sağladığı Ģekillenmeler mevcuttur (Villa ve ark, 2016).   
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b)R.interventricularis posterior‘un prematür bir Ģekilde çıkıĢ yapıp apex cordise 

ventriculus dexterin diafragmatik yüzü üzerinden ilerlediği duruma 

r.interventricularis posterior‘un erken çıkıĢı (early take-off of the r.interventricularis 

posterior) denilmektedir (Villa ve ark, 2016).   

c) R.interventricularis anterior‘un apex cordis‘in etrafına sarmalandığı ve apikal 

inferior duvarın bir bölümünü beslediği ―Sarmalanan r.interventricularis anterior 

(wraparound r.interventricularis anterior)‖ varyasyonu görülmektedir (Apitzsch ve 

ark, 2010). 

Şekil 1: Dr.Burhan Nalbantoğlu Devlet Hastahanesinde koroner anjiyografi 

sonuçlarının raporlanmasında kullanılan ve normal koroner anatomiyi gösteren 

şema. 

 

 

2.3. Koroner Arter Anomalileri (KAA) 

2.3.1. Tanım, sınıflandırma, özellikler 

 

Koroner arter anomalileri (KAA), hem klinik hem de anatomi alanında çalıĢanların 

ilgisini çekmesine rağmen, fazla dikkate alınmayan, nadir görülen ve klinik önem 

taĢımayan Anomaliler olarak kabul edilmiĢtir (Kimbiris ve ark,1978; villa ve 

ark,2016). Ancak KAG‘nin yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmasıyla birlikte KAA 

dikkate alınmaya ve klinik önemi detaylı olarak araĢtırılıp anlaĢılmaya baĢlanmıĢtır 

(Topaz ve Edwards,1985;villa ve ark, 2016).   
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KAA konjenital kalp hastalığı formu olarak nadir görülür. Prevalans ölçümleri, 

otopsiler veya anjiografik seriler olduğundan dolayı gerçek insidans kesin olarak 

tespit edilememektedir. Topaz ve arkadaĢları tarafından 13010 hasta ile yapılan 

çalıĢmada KAA insidansı %0.61 (n=80) olarak tespit edilmiĢtir (Topaz ve ark,1992; 

;villa ve ark,2016). Baroldi ve Scomazonni, normal KAA hakkında tüm bilinenleri 

özetledikleri çalıĢmalarını 1967 yılında yayınladıkları dönemde Washington‘daki 

Amerika BirleĢik Devletleri Silahlı Kuvvetler Patoloji Enstitüsü‘nde ilk kez 

KAA‘nın sınıflandırılma çalıĢmaları yapılmaya baĢlanmıĢtır (Angelini,1989). On 

sekizinci yüzyıldan itibaren hem klinik hem de patolojik olarak tanımlanan çeĢitli 

Anomaliler hakkında ayrıntılı bir sınıflandırma yapmaya çalıĢan ilk kiĢi olan 

Ogden‘in  yazdığı makale 1969 yılında yayınlanmıĢtır  (Ogden,1970). Koroner 

arterler, kalp dokusuna kan taĢıyan arter veya arter dallarıdır. Kalp dokusu ile 

anlatılmak istenen sadece miyokard olmayıp, Perikard boĢluğu içindeki bütün 

oluĢumlar da bu kavrama dahil edilmiĢtir (Trivellato ve ark,1980). KAA, koroner 

arterlerin oluĢum bölgeleri, ilerleme alanları, Ģekli veya dağılımındaki normalden 

sapmalar olarak tanımlanır (Baitaxe ve Wixson,1977). Koroner arter anatomisinde 

normal ve normalden sapmalar hakkındaki kafa karıĢıklığı bugüne kadar 

çözülememiĢ kompleks bir problemdir (Angelini,1989;KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Önceleri normal oluĢumların belirlenip tanımlanması ve sınıflandırılması konusuna 

odaklanan anatomik tartıĢmalar yapılmıĢtır (Angelini,2007).Koroner anjiyografinin 

yaygınlaĢması KAA konusunu büyük bir değiĢim sürecine doğru itmiĢ, ve bu sürece 

bağlı olarak hastalıkların tanımı, geliĢimi, klinik seyri, ayırıcı tanısı ve tedavisi 

yeniden değerlendirmeye alınmıĢtır (Angelini,2007). Koroner arter anomalileri için 

ortak görüĢ popülasyonu %1‘in altında olan oluĢumları anomali olarak kabul etmek 

Ģeklindedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Popülasyonu %1‘in altında olan oluĢumların 

anomali olarak kabul edilmesi durumu bazı karmaĢalara neden olurken en büyük 

karmaĢa miyokard köprüleri (bridge, band) ile ilgili olarak ortaya çıkmaktadır. 

MK‘lerin toplum genelinde %1‘in üzerinde görülmesi bunları normal oluĢumlar 

olarak kabul etme gerekliliğini getirmektedir (Angelini,2007). Koroner arter 

anomalilerinin görülme sıklığını araĢtıran çok az sayıda çalıĢma bulunmaktadır ve bu 

çalıĢmalardaki değiĢik anomalilerin görülme sıklıkları birbirlerine oranla büyük 

farklılıklar taĢımaktadır. Bu durum, normal ve normal dıĢı kavramlarının birbiri içine 
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karıĢıp, örtüĢmelerine neden olmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Literatürde 

tanımlanan tüm anomaliler az veya çok birbiriyle iliĢkilidir ve büyük  çoğunluğu 

klinik bir patolojinin sebebi değildir (Göl ve ark,2002;Aydınlar ve ark,2005). Bu 

anomalilerin sınıflanma kriterleri ilgili tartıĢmalar literatürde kapsamlı bir Ģekilde 

bulunmaktadır (Angelini,2007). Koroner arter anomalilerini benign, malign, 

muhtemel malign gibi sınıflara ayırmak mümkündür (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Ancak  her zaman bu Ģekilde bir sınıflandırma olanağı bulunmayabilir (KurĢaklıoğlu 

ve ark,2005). Örneğin, benign bir anomali olarak kabul edildiği halde koroner 

arterlerin çıkan aorta‘dan ayrılmalarında ostial problemlere bağlı ani ölümlerin 

gerçekleĢtiği gözlemlenmiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Klinik olarak belirgin 

KAA‘ları; Aorta kaynaklı anomaliye sahip olanlar, tek koroner arter, MK‘ler ve 

arteriovenöz fistüller olarak sınıflandırma yapılmaktadır (Walker ve Webb,2001). 

Pediatrik kardiyologların tercih ettiği ikinci bir sınıflama yöntemi ise KAA‘nın 

doğumsal kalp hastalıkları ile birlikte olduğu ve olmadığı Ģeklindedir (KurĢaklıoğlu 

ve ark,2005). KAA‘ların hemen hemen hepsinin teorik olarak çeĢitli konjenital kalp 

problemlerine eĢlik etme olasılığı bulunmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

Ġlk olarak Angelini ve daha sonra Khatami ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilen 

sistemik anatomik yaklaĢımlar KAA için tanımlanmıĢ en güncel sınıflama olarak 

kabul edilmektedir (Göl ve ark,2002;Aydınlar ve ark,2005) (Tablo 1). Bu iki 

sınıflama benzer öğeler barındırmaktadır.  

Son olarak konjenital kalp cerrahisi sınıflaması ve veri tabanı projesi kapsamında 

Khatami ve arkadaĢları tarafından KAA ayrıntılı olarak sınıflandırılmıĢtır (Dodge-

Khatami ve ark,2000). Bu sınıflamalar temel alınarak KAA kısaca dört büyük gruba 

ayrılır (Göl ve ark,2002;Aydınlar ve ark,2005; KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

Grup A: Koroner arter çıkıĢ ve gidiĢ anomalileri,  

Grup B: Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler,  

Grup C: Koroner arter sonlanma anomalileri 

Grup D: Anormal kollateral damarlar (Aydınlar ve ark,2005;Donaldson ve 

Raphael,1982; KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  
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Tablo 1:Angelini ve Khatamini’nin sistematik anatomik temelli koroner arter 

anomali sınıflaması 

 

A. Koroner Arter Çıkış ve Gidiş Anomalileri 

1) LMCA yokluğu  

2) Uygun sinüs valsalvadan anormal çıkıĢ (Yüksek, alçak, komissural)  

3) Normal koroner sinüsler dıĢından anormal çıkıĢ  

a) Non-koroner sinüs  

b) Çıkan aorta  

c) Sol ventrikül  

d) Pulmoner arter ve dalları  

e) Diğer ektopik çıkıĢlar (Arkus aorta, innominate arter, karotis arter, internal mammariyan arter, bronĢiyal 

arter, subklaviyan arter, torasik inen aorta)  

4) KarĢı koroner sinüsten çıkıĢ  

a)  RCA‘nın RSV‘dan  çıkıĢı  

b) LAD‘nin RSV‘dan  çıkıĢı 

c) CX‘in RSV‘dan  çıkıĢı 

d) LMCA‘nın RSV‘dan çıkıĢı  

5) Tek koroner arter  

B. Koroner Arterlerin Kendi Anatomileri ile Ilgili Anomaliler  

1) Doğumsal osteal stenoz veya atrezi  

2) Koroner arterlerin yokluğu veya diğer koroner arterlerden kaynaklanmaları  

3) Koroner hipoplazi  

4) Ġntramural koroner arterler (Kas köprüsü)  

5) Subendokardiyal seyir  

6) Koroner çaprazlaĢma  

7) PDA‘nın LAD  veya septal arterden ayrılması  

8) PDA‘nın yokluğu  

9) Split LAD 

10)Split RCA 

11)Split PDA 

12)Split CX  

13) Birinci septal arterin ektopik çıkıĢı  

14) Örgü koroner arter  

15) Koroner arter bası sendromları  

16) Koroner arter ostiyumunun aort kapak yaprakçığı tarafından kapatılması  

C. Koroner Arter Sonlanma Anomalileri  
1) Koroner arter fistülleri  

2) Sinüzoid-koroner arter bağlantıları  

3) Tersine dallanma  

D. Anormal Kollateral Damarlar 

 

 

KAA‘ların çok azı çocukluk döneminde Semptom gösterir (Aydınlar ve ark,2005). 

Birçok anomali KAG ve otopsilerde tesadüfi olarak saptanır (Aydınlar ve ark,2005). 

Birçok KAA asemptomatiktir. Belirli bir bulgu vermez ve tesadüfen atipik angina 

nedeni ile yapılan KAG‘da saptanır. Hastaların sadece 1/3‘ü semptomatiktir. 

Semptomların sıklığı risk altındaki miyokardın miktarı ile iliĢki göstermektedir 

(Uslu,2012). Tipik göğüs ağrısı, infarktüs, kardiyorespiratuvar arrest ve ani ölüm 
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hastaların çok küçük bir bölümünde görülür (Roberts ve ark,1982). Ayrıca hastalar 

solunum güçlüğü, çarpıntı, baĢ dönmesi ve bayılma semptomları da gösterebilirler 

(Angelini ve ark,1999). Klinik olarak ciddi KAA‘sı olan hastalar genellikle orta 

yaĢtan önce baĢlayan ve sık olarak zorlu bir egzersiz ile iliĢkilendirdikleri 

semptomlardan Ģikayet ederler (Ecart ve ark,2004).  KarĢı sinüsten çıkan koroner 

arter, tek koroner arter ve PA‘dan çıkan koroner arter anomalilerin riskli grupları 

oluĢturduğu saptanmıĢtır. Bu tip anomaliler göğüs ağrısı, bayılma, konjestif kalp 

yetersizliği, MI ve ani ölüm gibi geniĢ bir yelpazede bulgu gösterebilirler. Genç 

sporcularda hipetrofik kardiyomiyopati sonrası ani ölümün ikincil nedeninin KAA 

olduğu sonucuna varılmıĢtır (Eckart ve ark,2004). Eckart ve arkadaĢları tarafından, 

Amerikan Silahlı Kuvvetleri‘ndeki 126 travmaya bağlı olmayan ani ölüm vakasının 

otopsi raporları retrospektif olarak incelenmiĢ, 108 vakanın egzersiz ile iliĢkili 

olduğu ve 64 vakada ise  (%51) kardiyak anomali bulunduğu saptanmıĢtır. 64 

vakanın 39‘unda (%61) KAA saptanmıĢ, ani ölüme yol açan en fazla KAA‘nın ise 

LMCA‘nın karĢı sinüsten çıkıĢı (n=21, %33) olduğu tespit edilmiĢtir (Eckart ve 

ark,2004). Önemli nokta, bu koroner anomalilerin rutin tıbbi muayenelere rağmen 

önceden saptanamamıĢ olmalarıdır (Eckart ve ark,2004). Aorta ve PA arasından 

görülen anormal seyir %30‘lara kadar ulaĢan ani ölüm riskini de beraberinde 

getirmektedir (Robert ve ark,1982). Virmani bu anomaliye sahip 21 ölüm vakasını 

incelemiĢ ve 10 vakanın kardiyak nedenli, 5 vakanın ise ani ölümle kaybedildiğini 

belirlemiĢtir (Virmani ve ark,1989). Amerikan Kalp Derneği Ani Ölüm Komitesine 

göre atletlerde görülen ölümlerin %19‘unun sebebi KAA dır (Maron ve ark,1996). 

Yine Burke ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 14 - 40 yaĢ arasındaki bireylerde 

KAA‘nın sporla iliĢkili ani ölümlerin %12‘sinde, sporla iliĢkili olmayan ölümlerin 

ise sadece %1.2‘sinde bulunduğu belirlenmiĢtir (Burke ve ark,1991). Drory ve 

arkadaĢları tarafından, 40 yaĢ altı ani ölüm geliĢen 162 vakanın otopsi sonuçlarının 

değerlendirildiği çalıĢmada, KAA‘ya bağlı ani ölüm oranı %0.6 olarak tespit 

edilmiĢtir (Angelini,2007;Drory ve ark,1991). Cristina B. ve arkadaĢlarının yaptıkları 

çalıĢmada KAA genç ve ani ölümlerde %5-35 ölüm nedeni olarak gösterilmiĢtir 

(Basso ve ark,2002). Virmani R. ve arkadaĢları tarafından yapılan, genç atletlerde 

görülen ani kardiyak ölümlerin değerlendirildiği çalıĢmada egzersiz sırasında ölen 

genç atletlerin otopsilerinde LMCA‘nın RSV‘dan çıkmasının RCA‘nın LSV‘den 
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çıkmasına oranı 5/1 olarak tespit edilmiĢtir (Virmani ve ark,1999). Bunlar ve diğer 

benzer bulgular KAA‘nın sadece çok zorlu fiziksel aktiviteler esnasında veya hemen 

sonrasında ölümcül olabildiğini iĢaret etmektedirler (Maron ve ark,1996). Dikkate 

alınması gereken nokta; genç eriĢkinlerde zorlu egzersize bağlı olarak görülen ani 

ölüm orta yaĢlı kiĢilerde görülmemekte, diğer bulgular daha fazla saptanmaktadır. En 

sık görülen bulgu ise hipertansiyon dur (Uslu,2012). Bölgesel iskeminin sebebi ġant 

Fenomeni dir. Ġstirahat EKG‘sinde ve egzersiz stres testlerinde iskemik değiĢiklikler 

tespit edilmiĢtir. Koroner arterin farklı yerden baĢlaması koroner akım rezervindeki 

bozukluğa neden olur. Bu bozukluk da bölgesel miyokard iskemisine yol açar 

(Virmani ve ark,1999). Anomali gösteren damar ne kadar büyükse iskemik miyokard 

dokusu o kadar fazla olur. Buna bağlı olarak da ani ölüm riski artar (Virmani ve 

ark,1999). KAA‘da koroner arterin baĢlangıçtaki seyrinin normal dıĢı olduğunu 

gösteren bulgular; Aorta-koroner bileĢkede akut açılanma, koroner arterin çıkıĢ 

yerinin yarık Ģeklinde olması, koroner arterin çıkıĢ yerinde doku fleplerinin 

görülmesi ve koroner arterin baĢlangıcının aort içinde olması (Virmani ve ark,1999). 

Ayrıca normal dıĢı kabul edilen koroner damar diğer kardiyak yapılar arasında 

(Aorta veya PA) da seyredebilir ve bu durum damarda kompresyona ve damarların iç 

içe geçerek karıĢmasına neden olabilir (Virmani ve ark,1999). Özellikle KAA‘da 

damarların iç içe geçip karıĢması yeni keĢfedilen stenoz mekanizmaları 

(damarlardaki daralma) ile iliĢkilidir (Angelini,2007).KAA‘nın koroner kan 

akımındaki değiĢikliklere bağlı olarak erken ateroskleroza zemin hazırlayıp 

hazırlamadığı tartıĢma konusudur. GeniĢ anjioyografik ölçümler böyle bir iliĢkinin 

olmadığı yönünde sonuçlar göstermiĢtir. Koroner Arter Ameliyatları ile ilgili 

çalıĢmalarda, (Coronary artery surgery study, CASS), çalıĢma ve kontrol grupları 

arasında koroner arter daralmasına ait ortalama bir değer veya fark bulunamamıĢtır 

(Virmani ve ark,1999;Click ve ark,1989). Koroner arterin karĢı koroner sinüsten 

çıktığı durumlarda bireyin ani ölümü aĢırı yoğun egzersiz sonrasında tipik olarak 

düĢük kalp debisi, bradikardi veya asistol geliĢimine bağlıdır (Angelini,2007). Kritik 

iskemi veya reperfüzyonaritmisinin bir göstergesi olarak terminal ventrikül 

fibrilasyonu da görülebilmektedir (Angelini,2007).   
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2.3.2. GrupA: Koroner arter çıkış ve gidiş anomalileri 

1) Sol ana koroner arter (LMCA) yokluğu  

LMCA yokluğunun, KAA konusunda yapılmıĢ en geniĢ çalıĢma Yamanaka ve 

Hobbs‘un araĢtırmasıdır. Bu çalıĢmada LMCA yokluğunun %0.41 görülme oranı ile 

en sık rastlanan KAA olduğu gösterilmiĢtir (Yamanaka ve Hobbs,1990 ;Villa ve ark, 

2016). Bu Anomali tüm KAA‘nın %30‘unu oluĢturmaktadır. Topaz ve arkadaĢları da 

LMCA yokluğunun görülme sıklığını %0.4 olarak belirtmiĢlerdir (Topaz ve 

ark,1991). Angelini ise bu oranı %0.55 olarak bildirmektedir (Angelini ve ark,1999). 

Bu Anomalinin en sık görülen Anomali olduğu (%0.4-%1), özellikle aort kapağı 

problemleri ve baskın sol koroner arter durumları ile birlikte daha sık karĢılaĢıldığını 

tespit eden yayınlar vardır (Hobbs ve ark,1981; Villa ve ark, 2016). Sol ön inen 

koroner arter veya Cx‘in SSV dıĢında bir yerden ektopik çıkıĢında da LMCA 

bulunmamaktadır. Bu durum ikincil LMCA yokluğu olarak adlandırılmaktadır 

(Angelini ve ark,1999). LMCA yokluğu dıĢında LAD ve CX‘in seyri ve yapısı 

normaldir (Hobbs ve ark,1981). Bazı vakalarda koroner arter anevrizması, 

kalsifikasyon, mitral kapak sarkması, doğumsal iki kapaklı aorta ve damarlarda 

daralma saptanmıĢ olsada bunların LMCA yokluğu ile birlikte görülme sıklığı 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Sadece %6 olguda 

MK bulunmaktadır ve bu oran normal popülasyona göre yüksek sayılmaktadır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). LMCA yokluğu tespit edilen vakalardaki aterosklerotik 

koroner arter hastalığının sıklığı LMCA bulunan vakalardan farklılık 

göstermemektedir (Dicicco ve ark,1982; Villa ve ark, 2016). Koroner anjiyografi 

sırasında LMCA‘nın çok kısa olması durumu ile yokluğunu ayırt etmek zor olabilir. 

Böyle bir durumda LAO-kaudal pozisyonda LSV içine kontrast verilmesi ayrımı 

sağlayabilir. Hem LAO-kaudal hem de sol lateral, iki ayrı ostiyumu en iyi gösteren 

pozisyonlardır. Sol lateral pozisyonda LSV içine kontrast verildiğinde, LAD ve CX 

ostiyumları çifte namlusu Ģeklinde görünürler (Page ve ark,1974; Villa ve ark, 2016). 

LMCA yokluğu ciddi bir hemodinamik bozukluğa neden olmaz.Ancak KAG 

esnasında tespit edilemez ise yanlıĢ teĢhislere neden olabileceği için iĢlem sırasında 

bu durum dikkate alınmalıdır (Hobbs ve ark,1981).  
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2) Koroner arterlerin uygun sinüsten anormal çıkışları  

Koroner arterlerin uygun sinüsten anormal çıkıĢları üç Ģekildedir.  

a) Yüksek çıkıĢ, b) Alçak çıkıĢ, c) Kommissüral çıkıĢ.  

LMCA LSV‘dan, RCA RSV‘dan çıkmaktadır. Bu çıkıĢlar genellikle sinotübüler 

bileĢkenin altındadır (Muriago ve ark,1997). Koroner arterlerin uygun sinüs içindeki 

çıkıĢ noktaları bireysel farklılıklar gösterir (Muriago ve ark,1997). Bunların 

hangilerinin normal hangilerinin normal dıĢı olduğunu değerlendirmek zordur. Bu 

nedenle küçük sapmalar normal dıĢı sayılmayıp, normal olgu kapsamında kabul 

edilmiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005; Villa ve ark, 2016). Aort kapak 

kommissürlerine ve interküspal üçgene 5 mm‘den daha yakın koroner arter 

çıkıĢlarına kommissural çıkıĢ adı verilmektedir. Sinotübüler bileĢkenin üzerinden 

çıkan koroner arterler ise yüksek çıkıĢlı olarak kabul edilir. Genel olarak sinotübüler 

bileĢkenin 1 cm üzerinden daha yukarıda olan çıkıĢları yüksek çıkıĢlı olarak kabul 

etmek gerektiği yönünde kabul edilen bir görüĢ olmakla birlikte, asendan aortadan 

çıkan ektopik çıkıĢları ayırıcı tanıda akılda tutmak gerekmektedir. Küspislerin alt 

kenarına yakın, aort kapak seviyesinin altında olan çıkıĢlara da alçak çıkıĢ 

denmektedir (Nerantzis ve Marianou,2000). Yüksek çıkıĢlı koroner arterler, yarık 

ostiyumlar ve diyastolde kanın göllenmesini sağlayacak sinüsler olmadığı için 

koroner akımda bozulmalara neden olabilir. Bu yüzden koroner arter çıkıĢının çok 

yüksek olduğu vakalarda nadir olsa da ani ölümler görülebilmektedir (Menke ve 

ark,1985). Kalple ilgili problemler dıĢında baĢka sebepler yüzünden ölen normal 

eriĢkin kalpleri üzerinde yapılan çalıĢmalarda koroner ostiyumun aortadan en yüksek 

çıkıĢı sinotübüler bileĢkenin 2.5 mm üzeri olarak tespit edilmiĢtir (Walker ve 

Webb,2001;Basso ve ark,2002). Hiçbir yazar yüksek çıkıĢlı aortada ile ektopik çıkıĢ 

arasında bir ayrım yapmayı baĢaramamıĢtır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Normalde 

koroner arterlerin sinüs valsalva içinde bulunması diyastol sırasında Optimal 

düzeyde kanlanmalarını sağlar (Waller,2001). Aortanın tübüler kısımda yer alan 

ostiyum (high take-off) koroner perfüzyonun azalması ile iliĢkili olabilir 

(Waller,2001). Bunun gibi  koroner arterler intramural seyretmekte ve bu kısımı 

kompresyona mağruz kalabilir (Virmani ve ark,1999). Yüksek çıkıĢlı RCA ile sağ ve 

sol ventrikül duvarlarında skar dokusu buluan bir hastada kronik iskeminin 
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morfolojik kanıtları belirlenmiĢtir (Waller,2001;Menke ve ark,1985).A.coronaria 

dextra‘nın yüksek çıkıĢı saptanan iki hastada iskemi ve ölüm bir vakada ostiyal 

lezyona makta ve benign bir anomali olarak kabul görmektedir. Hatta a.coronaria 

sinistra‘nın bulunmayıĢıiliĢtirildi (Waller,2001). Bu tür damarların çıkıĢları aort 

duvarına dik değil aksine oldukça eğik tir (Trivellato ve ark,1980). Eğik çıkıĢlı 

koroner arterlerde ostiyal darlıklara daha sık rastlanır. Bu darlıklar aterosklerotik 

veya konjenital ostiyal kabartılara, fibröz kalınlaĢmalara bağlı olarak görünebilirler. 

Yüksek ve alçak çıkıĢlar önemli bir klinik sonuç yaratmazken, eğik çıkıĢ koroner 

arter hastalığı riskini arttırır. Aort kapak replasmanında genellikle sinotübüler 

bileĢkenin üzerinden yapılan aortotomi için yüksek çıkıĢlı bir RCA güçlük 

yaratabilir. Aort kapak ring implantasyonunda ise güçlük alçak çıkıĢlı bir RCA 

tarafından yaratılabilir. Ayrıca, operasyonlarda aort klempe edilmeden önce yüksek 

çıkıĢlı bir RCA bulunmadığından emin olunmalıdır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

 

3) Normal koroner arterlerin koroner sinüs dışından anormal çıkışları  

a) Koroner arterlerin non-koroner sinüsten çıkıĢları  

Non-koroner sinüs, posterior aort sinüsüdür. Normal olarak bu sinüsten koroner arter 

çıkmaz. Normal dıĢı olarak daha çok LMCA‘nın non-koroner sinüsten komissural 

çıkıĢ gösterdiği,  Çoğunlukla benign bir anomali ve az sayıda vaka olduğu 

bildirilmiĢtir (Liberman ve ark,2005). Anomalinin ani ölümle nadiren iliĢkili 

olabileceği belirtilmektedir (Drory ve ark,1991;Cohen ve ark,1991;Lawson ve 

ark,1993). Koroner arter eğik bir çıkıĢ göstermiyorsa benign bir anomali olarak kabul 

edilmektedir. Eğik çıkıĢ gösteren koroner arterlerde ostiyal darlık olasılığı artar 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Eğik çıkıĢın klinik sorun yarattığını gösteren sadece iki 

vaka bulunmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Birinci vaka, fatal anteriyor MI 

geliĢen 12 yaĢındaki kız hastanın muhtemel ölüm nedeni yarık Ģeklindeki koroner 

ostiyumda oluĢan trombüs tür (Ishikawa ve ark,1990). Ġkinci vaka, 11 yaĢında bir 

erkek hasta olup polimorfik ventriküler taĢikardisi ataklar Ģeklinde seyretmektedir. 

LMCA‘nın non koroner sinüsten çıkıĢı dıĢında farklı bir patoloji saptanmamıĢtır. 

AraĢtırmacılar LMCA‘daki açının episodik iskemiyi provoke edebileceği üzerinde 

durmaktadırlar (Liberman ve ark, 2005).   
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b) Asendan Aortadan koroner arter çıkıĢları  

Nadir görülen bir anomali çeĢidi olarak koroner ostiyum, aort kökünün üzerinde ve 

asendan aortada dır. Asemptomatik olarak seyreder ve koroner anjiyografide 

rastlantısal olarak fark edilir.Koroner ostiyum asendan Aortada herhangi bir yerde 

olabilir. Yine de en sık aortanın ön sol duvarında bulunur  (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005;Gaudino ve ark,1997).  Koroner arterin çıkan aortadan köken alması 

koroner arterin hafif çıkıĢ sapmalarına göre farklılıklar gösterir. Burada sinotübüler 

bileĢkenin oldukça üzerinden çıkıĢlar gözlemlenir ve buna yarık koroner ostiyum ile 

eğik gidiĢ eĢlik eder (KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Basso ve ark,2001).  Ayrıca koroner 

arterin proksimal kısmı transmuraldir ve aort duvarı boyunca ilerler (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). Çıkan aortadan en fazla ektopik çıkıĢ gösteren arter RCA olmakla birlikte 

LMCA ile birlikte veya ayrı ayrı LAD ve CX‘in de böyle ektopik çıkıĢları 

görülebilmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bir koroner arterin çıkan aortadan 

köken alması tek baĢına önemli bir sorun yaratmasa bile bu tip koroner arterlerde 

ostiyal lezyonlar daha sık görülebilmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Asendan 

aortadan çıkan koroner arterin, kardiyak cerrahi sırasında aortotomi veya klempleme 

sırasında yaralanması sonucu acil koroner bypass cerrahisine ihtiyaç duyulabileceği 

tespit edilmiĢtir (Utoh ve Goto,1996).  

c) Koroner arterin sol ventrikülden çıkıĢı  

koroner arterin sol ventrikül‘den(LV) çıktığı birkaç vaka vardır (Moltedo ve 

ark,2003;Culbertson ve ark,1995). Bu vakaların hemen hemen hepsinde RCA‘nın 

LV dıĢa akım yolundan çıktığı belirtilmektedir (Moltedo ve ark,2003). Bu anomali 

ile birlikte bazı durumlarda konjenital aort darlığı ve yetersizliği de 

görülebilmektedir (Moltedo ve ark,2003). Ciddi aort yetersizliği bulunmayan 

olgularda, RCA‘ya doğru oluĢan kollateral akım, diyastol esnasında RCA‘dan LV‘e 

doğru ters bir akım oluĢmasına sebep olur. Buna bağlı olarak sol KAG sırasında 

RCA dolarak LV doğru boĢalma eğilimi içinde olacaktır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Bu anomali vakalarında iskemiye gidiĢ görülebilmektedir ama ani ölümle ilgili bir 

kayda rastlanmamıĢtır. Halen 64 yaĢında tanısı konmuĢ bir hastaya dair belgeler 

mevcuttur (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

d) Koroner arterin PA köken alması  
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Koroner arterler PA‘dan farklı patolojik Ģekillerde köken alabilirler (Angelini ve 

ark,1999);  

1) Pulmoner arterin sol veya sağ (nadir görülür) sinüsünden,  PA‘dan veya 

dallarından köken alan LMCA.  En sık görülen anomali dir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005;Waller,2001;Morphy,2020). 

2) PA veya dallarından köken alan izole CX.  sıklık bakımından ikinci sıradadır 

(12). 

3) PA‘in sol sinüsünden köken alan LAD.    

4) PA‘in sağ sinüsünden, PA‘ dan veya dallarından köken alan koroner arter. 

5) PA‘den eĢ zamanlı köken alan RCA ve LMCA (ayrı ayrı veya tek bir ana 

gövde ile). Bu anomali nadiren görülür ve koroner arter anomalilerinin 

%1‘inden daha azından sorumludur (KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Virmani ve 

ark,1999 ).  

Nadir görülen anomalilerin klinik sonuçları önem taĢımaktadır.  Bu hastaların %90‘ı 

çocukluk çağında ölmektedir (Murphy,2020). Eğer hasta hayatının ilk yılını 

atlatabilirse oluĢacak kollateraller ona eriĢkinlik dönemine eriĢme Ģansı verecektir 

(Basso ve ark,2001). Hastanın klinik gidiĢi ekstansif kollaterallerin geliĢimiyle doğru 

orantılıdır (Popma,2005). Bu hastaların  %25‘i adolesan çağ veya eriĢkinlik 

dönemine çeĢitli problemlerle birlikte olsa da ulaĢabilirler (Yılmaz ve Meriç,2005) 

ya da infant (0-1yaĢ) ve çocukluk döneminde miyokardiyal iskemi, infarkt ve 

konjestif kalp yetmezliği problemlerine neden olabilir (Waller, 2001; Popma, 2005; 

Murphy, 2020).  

LMCA‘nın PA‘den Köken Alması (ALCAPA)  

ALCAPA, PA‘dan köken alan KAA‘nın %90‘nın üzerinde bir kısmını oluĢturur 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005; Waller,2001, Murphy,2020). ALCAPA‘nın anatomisi ve 

dolanım fizyopatolojisinin ilk tanımını 1886 yılında Brooks yapmıĢtır(Brooks,1866). 

Anomalinin ilk klinik tanımlaması ise Bland, White ve Garland tarafından 1933 

yılında yapıldıktan sonra ALCAPA‘nın infantil formu için ‗Bland-White-Garland 

Sendromu‘ adı konmuĢtur (Bland ve ark,1933). Konjenital kalp anomalilerinin 

%0,24‘ ünü ALCAPA oluĢturur ve canlı doğumlardaki oranı 1/ 30.000-300.000 dir 

(Malec ve ark,2001). Konjestif kalp yetmezliği bulunan Ġki yaĢ altı çocukların 
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%18‘inde ALCAPA saptanmıĢtır (Fagan ve ark,1999). ALCAPA genellikle 

ölümcüldür ama erken teĢhis konabilirse cerrahi olarak tedavisi mümkün 

olabilmektedir. Bu yüzden konjestif kalp yetmezliği görülen tüm çocuk ve özellikle 

infantlarda bu tanı gözden kaçırılmamalıdır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Anormal 

LMCA, PA‘nın herhangi bir yerinden çıkabilmekle beraber en sık sol sinüsünden 

çıkar. Çıktıktan sonra sol aortik sinüse yakın bir lokalizasyonda normal seyrine 

benzer bir seyirle ilerleyerek normal LMCA alanına dağılır (Frommelt ve 

Frommelt,2004). RCA ile PA çıkıĢlı anormal LMCA arasında meydana gelen yaygın 

kollateral ağ, RCA‘nın dilate ve kıvrımlı bir Ģekil almasında etkilidir. Miyokard 

alanlarında oluĢan iskemi de infarktüs alanları, sol ventrikul dilatasyonu ve 

anevrizmasının sebebi olarak görülmektedir (Faganve ark,1999). 

RCA‘nın PA‘dan Köken Alması  

Bu Anomali LMCA‘nın PA‘dan köken alması ile karĢılaĢtırıldığında çok daha az 

sıklıkta görülür (Virmani ve ark,1999;Walker ve Webb,2001;Popma,2005). PA‘den 

köken alan RCA ilk defa 1885 yılında Brooks tarafından fark edilmiĢtir.Brooks; 

RCA‘daki kan akımının ters döndüğünü, LMCA‘dan gelen kollaterallerin RCA‘yı 

doldurarak PA‘ya boĢaldığını gözlemlemiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Ortaya 

çıkan bu durum LMCA‘nın dilatasyonuna neden olur (Virmani ve ark,1999; 

KurĢaklıoğlu ve ark,2005 ). RCA‘nın çapı da artarak duvar çeperlerinin incelmesine 

neden olur (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu anomali genellikle RV ve LV iĢlevinde 

bir problem meydana getirmez ve kardiyak iĢlev bozukluğuna dair belirtiler ortaya 

koymaz (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Genellikle asemptomatiktir ve miyokard 

iskemisi ile iliĢkilendirilmemiĢtir ama angina ve kardiyomegali bulgularına 

rastlanmaktadır(Virmani ve ark,1999).Miyokard iskemisi bulguları gözlenmemiĢtir. 

Yine de pediatrik dönem kalp yetmezliği bulguları görülebilmektedir (Vairo ve 

ark,1992). Asemptomatik olması insidansı konusunda (%41) Ģüpheler barındırmak 

için yeterli bir sebeptir. Gerçek insidans %41‘den çok daha yüksek olabilir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu hastalarda LMCA‘nın PA‘dan çıktığı durumlarda 

görülen mitral yetmezliği ve MI bulguları tespit edilmemiĢtir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). Semptom verdiği durumlarda bu hastaların klinik belirtileri çeĢitlilik 

gösterir. Hastaların %17‘sinde dispne, %13‘ünde yorgunluk, %30‘unda konjestif 

kalp yetmezliği, %17‘sinde angina, %9‘unda mitral yetmezlik, %17‘sinde kardiyak 
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arrest görülebilmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Koroner anjiyografi dıĢındaki 

objektif bulgular vakaların çoğunda özgün değildir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Genellikle tipik olarak kardiyak üfürümün veya baĢka bir hastalığın araĢtırılması 

sırasında yapılan KAG ile ortaya çıkar (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Aortadan köken 

alan LMCA‘ya verilen kontrast maddenin kollateraller vasıtası ile RCA‘ya oradan da 

kontrast PA‘ya geçmesi ile tanı koyulmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

Literatürde bu anomaliye sahip birkaç hastaya tıbbi tedavi uygulandığı bildirilmiĢ 

ama bu hastalara ait klinik takip konusunda herhangi bir açıklama yapılmamıĢtır. 

Hastalara hastalıkları  asemptomatik olsa bile cerrahi tedavi önerilmesinin iki önemli 

sebebi vardır.  

1. Aberran damarın Aortaya reimplantasyonu ile antegrad akımlı iki koroner 

sistem oluĢturularak  ani kardiyak ölüm riski azaltılır. 

2. Miyokard iskemisinden sorumlu olan pulmoner steal ortadan kaldırılmıĢ olur 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

CX veya LAD‘nin pulmoner arterden köken alması:  

CX veya LAD‘ın  PA‘den köken alması oldukça nadirdir. Ġki durumda da aortadan 

çıkan bir LMCA yoktur ve dallarından biri aortadan çıkarken diğeri PA‘dan köken 

alır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Anormal LAD ostiyumu genellikle sol 

pulmonersinuse lokalizedir ve CX ise tipik olarak PA dallarından köken alır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005).CX‘in PA‘den köken aldığı tek bir eriĢkin vaka 

bildirilmiĢtir (Virmani ve ark,1999). Bu hasta asemptomatik idi ve klinik bir sonucu 

yoktu (Virmani ve ark,1999). Bir derlemeye göre 2 eriĢkin toplam 9 vaka 

bildirilmiĢtir (Walker ve Webb,2001).LMCA‘nın PA‘den çıkmasına göre daha küçük 

bir miyokard alanı iskemi riski altındadır ve kollateral damarlanma daha belirgindir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Olguların çoğunda klinik belirti ve bulgular benigndir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Klinik bulgular tipik olarak, sistolik kardiyak üfürüm ve 

anjina pektoristir. Yalnızca bir vakada MI bildirilmiĢtir (Angelini ve ark,1999). Bu 

hastalara ani ölüm riskini azaltmak ve hastaları koroner pulmoner steal sendromunun 

sonuçlarından rahatlatmak için cerrahi düzeltme tedavisi önerilmektedir (Virmani ve 

ark ,1999).  
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PA‘en EĢ Zamanlı Köken Alan RCA ve LMCA 

RCA ve LMCA arterlerin ayrı ayrı koroner ostiyumlarla veya tek bir trunkus halinde 

PA‘dan köken aldığı görülebilmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Böyle bir 

durumla birlikte PA basıncını arttıran baĢka bir kardiyak anomali yok ise hastanın 

yaĢama Ģansı yoktur (Urcelay ve ark,1994). RCA ve LMCA‘nın tek bir trunkus 

halinde PA‘dan köken aldığı tespit edilen 2 olguda bu anomaliye aort 

koarktasyonunun eĢlik ettiği belirlenmiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

Koroner Arterlerin Küçük Dallarının PA‘den Köken Alması  

Ana koroner arterler ve büyük dallarının oluĢturduğu sistemin dıĢında kalan koroner 

arterlerin küçük dalları PA‘dan köken alabilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). RCA ve 

LMCA  köken ve dağılım olarak normaldir (Virmani ve ark,1999). Bu durumun 

iskemik değiĢikliğe neden olabileceği varsayılmaktadır fakat fonksiyonel bir sonuç 

bulunamamıĢ ve kayda değer bir iskemi gözlenmemiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Bu anomali daha çok fistül özellikleri göstermektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

YaĢlı bir hastada anomalinin semptomlarla saptanmıĢ olduğunu açıklayan bir vaka 

bildirimi bulunmasına rağmen bu anomali için fonksiyonel bir sonuç 

belirlenememiĢtir (Virmani ve ark,1999). PA‘dan en sık köken alan koroner arter 

konus arteridir ve klinik bir öneme sahip değildir (Roberts,1986).  

e) Diğer ektopik koroner arter çıkıĢları  

Koroner arterlerin diğer ekstra kardiyak yapılardan ektopik çıkıĢlar yaptıkları 

bilinmektedir. Bunların içinde Arcus Aorta, Innominate arter, Sağ karotis arter, ĠMA, 

BronĢial arter, Subklavian arter ve Torasik inen Aorta  söylenebilinir(Angelini,1989). 

Bunların çoğuna önemli konjenital kalp defektleri KAA‘ne eĢlik etmektedir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu yüzden bebeklik dönemi ölümleri sıktır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). CASS çalıĢmasında incelenen 24.959 olgudan sadece bir 

tanesinde koroner arterlerin ekstra kardiyak çıkıĢ yaptığı tespit edilmiĢtir (Click ve 

ark,1989). Koroner arterlerin Komplike olmayan ekstra kardiyak çıkıĢlarında 

miyokard iskemisi görülmez (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).   
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4) Karşı koroner sinüsten ektopik çıkışlar   

Bu anomaliler aortadan çıkıĢ anomalileri gurubunda bulunurlar (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). Koroner arterlerin, konjenital kalp hastalığı bulunmayan olgularda görülen 

koroner anomalilerin en sık rastlanan formu aortadan çıkıĢ anomalileri dir. 

Yamanaka ve arkadaĢlarının yaptıkları yetiĢkin popülasyonunu içine alan geniĢ 

ölçekli çalıĢmada bu tür anomalilerin insidansının ortalama %1.15-1.28 olduğu tespit 

edilmiĢtir. Anomalilerin çoğunluğunun benign olduğu kabul edildiği halde bir 

kısmının ciddi klinik problemlere yol açabileceği üzerinde durulmuĢtur (Yamanaka 

ve Hobbs,1990). Koroner arterlerin isimlendirilmeleri çıktıkları bölgelere göre değil 

de belli bir seyir sonrası dağılıp besledikleri alanlara göre yapılmaktadır. Bir koroner 

arterin çıkması gereken sinüs yerine karĢı taraftaki sinüsten normal dıĢı bir Ģekilde 

çıkması arterin ismini ve iĢlevini değiĢtirmez, sadece arterin çıkıĢı ve gidiĢ istikameti 

değiĢir. Bu durumda arter orijinal isminin yanında çıkıĢ anomalisini tanımlayacak ek 

bir isimle ifade edilir. Böyle bir koroner arterin normal dağılım göstereceği bölgeye 

ulaĢıp ulaĢmadığı, ulaĢmıĢsa ulaĢmak için kat ettiği geçiĢ yolları ve bunlara bağlı 

olarak ortaya çıkabilecek fizyopatolojik, klinik sonuçlar açısından dikkatle 

değerlendirilmesi gerekir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).   

Koroner arterlerin kontralateral koroner sinüsten köken aldığı KAA tanısı KAG ile 

konulur (Virmani ve ark,1999). BT koroner arterin kaynağını ve seyrini tanımlamak 

için kullanılabilecek diğer yöntemler; standart iki boyutlu EKO, trans özefagiyal 

ekokardiyografi (TEE), MR ve elektron ıĢın dır (Virmani ve ark,1999).  

KarĢı taraf ön koroner sinüslerden anormal çıkıĢ dört gruba ayrılır;    

1. Hem RCA‘nın hem de CX‘in RSV‘dan, LAD‘ın LSV‘dan çıkıĢı. 

2. Hem LMCA‘nın hem de RCA‘nın RSV‘dan çıkıĢı.  

3. Hem LMCA‘nın hem de RCA‘nın LSV‘dan çıkıĢı.  

4. Hem RCA‘nın hem de LAD‘ın RSV‘dan , CX‘inLSV‘dan çıkıĢı. (Aydınlar 

ve ark,2005).  

KarĢı taraf ön koroner sinüsten çıkıĢ anomalileri içinde, hem LMCA‘nın hem de 

RCA‘nın RSV‘dan çıkıĢı KAA‘da sıklık olarak en az görülen, insidans olarak ise en 

fazla semptom gösteren ve ani ölüme neden olandır (Basso ve ark,2001). LMCA‘nın 
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RSV‘dan çıktıktan sonra aort ve RV çıkıĢ yolu arasından geçmesi genç bireylerde 

egzersize bağlı ani ölüm ile karakterizedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Popma,2005; 

Basso ve ark,2001). Kontralateral aortik sinüsten köken alan normal dıĢı koroner 

arter aorta dan ayrı bir koroner ostiyumla çıkabilir veya normal dıĢı olarak çıkan 

koroner arter, normal olarak aortik sinüste bulunan koroner arter ile neredeyse ortak 

bir gövde oluĢturacak Ģekilde birleĢerek de çıkabilir. Ortak bir gövdeyle birleĢik 

olarak çıktıkları durumlarda genellikle tek bir koroner arter vardır. Normal dıĢı çıkan 

koroner arterin bağımsız bir ostiyumu varsa genellikle çıktığı tarafın aortik 

sinüsünden çıkan normal koroner arterin ostiyumuna komĢu olur. Normal dıĢı olan 

ostiyumun görünümü genellikle dar ve uzun dur.  

Keskin açı ile çıkıĢ, koroner ostiyum lümeni ile aort lümeni arasındaki açının <45 

derece olmasıdır. Yapılan otopsi çalıĢmalarında sıklıkla koroner arterin keskin bir 

açıyla çıktığı ve bu oranda sık olmasa da aort duvarının neden olduğu ostiyal kapak 

benzeri bir yapılaĢmanın görüldüğü, bunların da sebebi bilinmeyen ani ölümlere 

neden olduğu tespit edilmiĢtir (Virmani ve ark,1999). Aort içinde intramural seyir 

KAG‘de daralma Ģeklinde görülebilir (Maron ve ark,1996). Ani ölüm muhtemelen 

yarık Ģeklli çıkıĢtan veya aort ve PA arasındaki seyirden dolayı egzersiz esnasında 

spazm ve daralmadan kaynaklanmaktadır (Popma,2005). Egzersiz sırasında artan 

kardiyak output ile aort dilate olur. Aorta duvarı gerilir ve yarık Ģeklindeki ostiyum 

iyice daralır. Sırt Ģeklindeki kabarıklık koroner arterin ağzını iyice daraltabilir veya 

kardiyak output ile aort ve PA‘daki kan akımının artması ile anomalili LMCA‘da 

sıkıĢmaya yol açar (Basso ve ark,2001;Popma,2005). Waller ve arkadaĢları 

LMCA‘nın RSV‘dan köken alıp, aort ve PA arasından geçtiği 43 vakayı nekropsi ile 

tespit etmiĢlerdir (Waller,2001). Bu vakaların %79‘unu otopsiye getiren neden ani 

ölümdü ve yine 20 yaĢın altındaki 26 vakanın 5 tanesinin MI olduğu saptanmıĢtı. 

Veriler ani ölüm ve MI‘ın bu anomaliye bağlı oluĢtuğu yönünde yorumlanmıĢtır 

(Waller,2001). ÇıkıĢ anomalisi ile birlikte ani ölüme yol açabilecek ostiyal anatomik 

bozuklukları belirlemek zordur. Keskin açılı çıkıĢ ve ostiyal yapılaĢma gibi 

anomalileri KAG ile görüntüleyebilmek kolay değildir. Transözefagial 

ekokardiyografi ve MR anjiyografi yanlıĢ sinüsten çıkıĢ anomalilerini saptayabilirler 

fakat ani ölüme yol açabilecek ostiyal kısımdaki anomalileri ciddi anlamda 
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değerlendiremezler. Bu konuda değerli bir görüntüleme yöntemi olan intravasküler 

Ultrason (IVUS) kullanılabilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

 RCA ve CX‘ in RSV‘dan, LAD‘nin LSV‘ dan ÇıkıĢı  

Bu anomalide CX, RSV‘dan veya proksimal RCA‘dan çıktıktan sonra aortayı 

retrograd Ģekilde geçer, sol atriyoventriküler sulkusa girer ve son olarak kalbin 

lateral duvarına dallar verir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). LMCA yoktur ve LAD ve 

RCA tamamen normal bir Ģekilde çıkıĢ yapar (KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Basso ve 

ark,2001). CXarter  ister RSV‘dan ister RCA‘dan ilk dal olarak çıksın her zaman 

retroaortik bir yol izler (Murphy,2020). Koroner anjiyografide LMCA‘ya  kontrast 

madde verildikten sonra uzun ve dallanma yapmayan proksimal bir segment 

görülüyorsa ve kalbin sol lateral kısmı kontrast madde ile dolmamıĢa bu anomaliden 

Ģüphelenmek gerekir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). RCA‘ya kontrast madde 

verildiğinde CX‘in görülmeyebilir. Böyle durumlarda sağ koroner ostiyumun biraz 

arkasına yerleĢtirilecek kateter ile CX Anomalisini görmek mümkün olacaktır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Dursunoğlu ve arkadaĢları yayınladıkları bir makalede, 

LMCA‘nın selektif görüntülenmesi sırasında LV‘ün posterolateralinde tespit edilen 

avasküler alanın ve RAO pozisyonda çekilen sol ventrikülografi de CX‘in RSV‘nın 

arkasından çıkmasının, CX‘de bir çıkıĢ anomalisi olabileceğini gösterdiğini 

vurgulamıĢladır (Dursunoğlu ve ark,2007). Bu anomali LMCA‘nın yokluğundan 

sonra en sık görülen ikinci KAA dır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Basso ve ark,2001). 

Ġnsidansı çeĢitli KAG çalıĢmalarında %0.37 ile %0.67 (en yüksek oran Angelini ve 

arkadaĢlarına aittir) arasındadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005; Basso ve ark,2001). Göl 

ve arkadaĢları Türkiye‘de bu anomalinin insidansının %0.14-0.17 olduğunu 

bildirmiĢlerdir (Göl ve ark,2002). Bu anomali insidental bir otopsi bulgusu olarak 

benign bir anomali olarak tanımlanmaktadır (Basso ve ark,2001; KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005;Murphy,2020). Buna rağmen diğer KAA‘da olduğu gibi açıklanamayan 

aritmik ani kardiyak ölüm vakaları da belirtilmiĢtir (Basso ve ark,2001).  
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LMCA ve RCA‘ nın RSV‘dan ÇıkıĢı 

LMCA‘nın RSV‘dan çıkıĢ insidansı Yamanaka ve Hobbs‘un 126,595 vakayı 

kapsayan geniĢ çaplı araĢtırmalarında %0.17 olarak tespit edilmiĢtir (Yamanaka ve 

Hobbs,1990). Angelini ve arkadaĢlarının bildirdikleri oran ise %0.15 dir 

(Angelini,1989). Türk popülasyonundaki insidans %0.03 ve diğer anomalilere göre 

sıklığı %6.6 olarak bilinmektedir (Göl ve ark,2002; KurĢaklıoğlu ve ark,2005). En az 

görülen konjenital KAA‘lardan biri olmasına rağmen koroner çıkıĢ anomalileri 

içinde en tehlikeli olandır çünkü ileri derecede semptomatik olup ani ölümle 

sonlanabilmektedir (Walker ve Webb,2001). Bu yüzden anjiyografik oarak daha 

nadir olmasına rağmen patolojik olarak daha abartılı seyretmektedir (Virmani ve 

ark,1999). LMCA‘nın RSV‘dan çıkması özellikle ani ölüm açısından en önemli 

nonaterosklerotik koroner arter hastalığı olarak kabul edilir (Basso ve ark,2002). 

LMCA RSV‘dan çıktıktan sonra aorta ve PA‘e göre kat ettiği yol göz önüne alınarak 

4 gruba ayrılır. ―1. Septal, 2. Anterior serbest duvar seyri, 3. Retroaortik seyir, 4. 

Ġnterarteriyel seyir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005)‖.  

Vakaların %60‘ında normal dıĢı LMCA, Aorta ve PA arasında seyreder (Virmani ve 

ark,1999). Bu geçiĢ en fazla risk barındırdığı için mortalite %82 gibi yüksek bir 

orana ulaĢabilmektedir (Virmani ve ark,1999; Walker ve Webb,2001). Ani kardiyak 

ölümler Ģiddetli egzersizle iliĢkilendirilmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Mekanizması; egzersizin ana vasküler yapılarda distansiyona neden olduğu ve buna 

bağlı olarak aortanın koroner arteri kompresyona uğrattığı Ģeklinde açıklanmaktadır 

(Virmani ve ark,1999; KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Popma,2005; Walker ve 

Webb,2001). Anomalili koroner arterin yarık Ģeklinde çıkıĢının bir kapak gibi 

ostiyumunu kapatması ve aortik tunika mediya içinde koroner arterin intramural 

seyrinin de katkıs ile ani ölümün tetiklendiği de ileri sürülmüĢtür (Virmani ve 

ark,1999; Walker ve Webb,2001; Basso ve ark,2002). LMCA‘nın RSV‘dan 

çıkmasının RCA‘nın LSV‘dan çıkmasına göre sol ventrikül miyokard segmentinin 

daha fazla iskemik risk altında olmasına bağlı olarak daha riskli (malign) olduğu 

düĢünülmektedir (Basso ve ark,2002). Koroner iskemi tedavisinde koroner 

revaskülarizasyon veya translokasyon yapılmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Ġskemi tespit edilmeyen vakalarda tedavi tartıĢmalıdır (Virmani ve ark,1999).  
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 LMCA ve RCA‘nın LSV‘dan ÇıkıĢı  

Bu anomali grubu içinde RCA, LSV veya LMCA dan köken alır (Di Guglielmo 

ve  Montemartini,1975). Vakaların büyük bir kısmında RCA Aorta ve PA arasında 

(%67), geri kalanların çoğu aortanın arkasında seyreder (Virmani ve ark,1999; 

KurĢaklıoğlu ve ark,2005).RCA‘nın LSV‘dan çıkıĢ anomalisinin insidansı 

literatürdeki çeĢitli çalıĢmalarda %0.07-0.19 değerleri arasındadır (Engel ve 

ark,1975;Kimbiris ve ark,1978;Roberts ve ark,1982). Yapılan çalıĢmalarda olguların 

çoğunda herhangi bir kardiyak bozukluk tespit edilememiĢtir ama bir kısmında 

abberan çıkıĢlı arterin egzersiz sırasında aort ve PA arasında sıkıĢması sonucu iskemi 

ve ani ölüme neden olduğu belirtilmiĢtir (Angelini,1989;Topaz ve 

ark,1992;Yamanaka ve Hobbs,1990). Bu nedenle hastalar yakın gözlem altında 

tutularak ani ölüm riski taĢıyanlarda cerrahi tedaviye gidilmelidir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005).  

 RCA‘nın veLAD‘nin RSV‘dan, CX‘ in LSV‘ dan ÇıkıĢı  

ÇeĢitli varyasyonları vardır. Ġnsidansı %0.03 ve Anomaliler içinde sıklığı %2.3 

olarak tespit edilen bu anomali benign olarak kabul edilmektedir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005).  

5)Tek koroner arter   

Hem sağ hem de sol koroner arterin aortadaki tek ostiyumdan çıktığı durumlar için 

kullanılmaktadır. Konus arteri tek bir ostiyumla ayrı olarak aortadan çıkıyor olsa bile 

yine tek koroner arter deyimi olarak bilinir (Virmani ve ark,1999;KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). Ġlk olarak 1941 yılında tanımlanmıĢ ve 1967 yılında iki hastada 

anjiyografik olarak gösterilmiĢtir (Halperin ve ark,1967;Toshima ve ark,1967). Çok 

sayıda varyasyonları vardır. Farklı 23 Ģekil tanımlanmıĢtır (Virmani ve ark,1999). 

ÇeĢitli anjiyografik serilerde görülme oranı %0.02-0.04 arasındadır (Shirani ve 

Roberts,1993).KAG yapılan hastalarda yaklaĢık 1/2250 oranında görülmektedir 

(Walker ve Webb,2001).   

Tek koroner arterin izole konjenital bir KAA olarak görülme sıklığı özellikle 

eriĢkinlerde çok nadir olup kompleks konjenital kalp hastalıkları ile iliĢkisi vardır 

(Trivellato ve ark,1980;Walker ve Webb,2001; Virmani ve ark,1999; Villa ve ark, 
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2016). Bu yüzden eriĢkinlikten çok önce fark edilir (Walker ve Webb,2001). Taylor 

ve arkadaĢlarının yaptığı 142 vakanın derlemesinde hastaların %68‘inin 20 yaĢın 

altında olduğu ve hem kalplerinde hem de büyük damarlarında anomali (büyük 

damar transpozisyonu ve biküspid aort kapak) bulunduğu tespit edilmiĢtir. RSV‘dan 

köken alanlara sağ çıkıĢ, LSV‘dan köken alanlara sol çıkıĢ, posterior sinüs vasalva 

veya baĢka bir yerden köken alanlara ektopik çıkıĢ adı verilir (Virmani ve ark,1999; 

KurĢaklıoğlu ve ark,2005; Villa ve ark, 2016). Tek koroner arterin RSV‘ dan veya 

LSV‘dan çıkıĢ sıklığı hemen hemen eĢittir ve ektopik çıkıĢ nadir görülür 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Lipton ve arkadaĢları tek koroner arter olgularını 

anjiografik olarak üç gruba ayırmıĢlardır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

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

Grup 2: Tek koroner arter RSV veya LSV‘dan ayrıldıktan sonra kontrolateral 

koroner arteri verebilmek için geniĢ bir transvers trunkus halinde kalbin bazalini 

çaprazlar.  

Grup 3: Bu grup tek koroner arterin RSV‘dan köken aldığı vakalar için geçerlidir, 

çıkıĢtan sonra LAD ve CX tek bir trunkusla değil ayrı ayrı koroner arter gövdesinden 

çıkarlar (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Retroaortik seyir gösteren CX, sol 

atriyoventriküler sulkusa girer, LAD ise aorta ve ana PA arasından geçerek anterior 

interventriküler sulkusa girer (KurĢaklıoğlu ve ark,2005; Villa ve ark, 2016). Tek 

koroner arter bulunan vakalarda klinik özellikler tek koroner arterin seyriyle ilgilidir, 

LMCA veya RCA‘nın ana PA veya aorta arasında seyretmesinin özellikle egzersize 

bağlı akut MI ve ani ölümlere neden olduğu bildirilmiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005; 

Villa ve ark, 2016). Ölümler daha çok LMCA‘nın interarteriyal seyir gösterdiği 

durumlarda ve daha seyrek olmakla  beraber dominant RCA‘nın interarteriyal 

seyrinde de görülmektedir (Villa ve ark, 2016). Bu vakalarda ani ölüm nedeninin 

sebebi olarak koroner arterin iki büyük arter arasında sıkıĢması gösterilmiĢtir. Bunun 

nedeni olarak egzersiz sırasındaki kalp debisi artıĢı gösterilebilir. Bazı araĢtırmacılar  

ise ani ölüm için egzersiz sırasında oluĢan akut açılanmaya sorumluluk 

yüklemiĢlerdir (Villa ve ark, 2016). Tek koroner arter RSV‘dan köken aldığında ani 

ölüm insidansı yükselmektedir (Virmani ve ark,1999; Villa ve ark, 2016). Bu 

olgularda yarık Ģeklindeki koroner arter ostiyumunun egzersiz esnasında aortanın 
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geniĢlemesi ile birlikte daha da daralması ile iliĢkili koroner arterin yeterince 

kanlanamaması sonucu ani ölümlerin olabileceği düĢünülmektedir. Olmayan veya 

yetersiz kalan kollateral dolaĢım yüzünden iskemi tolere edilememekte ve tüm kalbi 

etkilemektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).RCA‘nın LAD veya CX‘den 

kaynaklandığı durumlarda da miyokard iskemisi geliĢebilmektedir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005; Villa ve ark, 2016). Tek koroner arter bulunan vakalarda iskemi sonucu 

nadir olsa da kardiyomyopati ve konjestif kalp yetmezliği geliĢtiği de görülmüĢtür 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Tek koroner arter vakalarında anjiyoplasti uygulaması 

sırasında geniĢ çaplı kateterlerin yarattığı geçici ostiyal obstrüksiyon tolere 

edilemeyebilir. Hastada  göğüs ağrısı, baĢ dönmesi, dispne, hipotansiyon ve 

hemodinamik bozulma görülebilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu vakaların henüz 

cerrahi tedavi imkanı bulunmadığı için geliĢen iskemiye uygulanabilecek tek seçenek 

medikal tedavidir (Virmani ve ark,1999; Villa ve ark, 2016). 

2.3.3. Grup B: Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomalileri 

 

1) Doğumsal osteal stenoz ve atrezi  

Ostiyal atrezi, Koroner arterlerde seyrek görülen bir anomalidir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). LMCA atrezili bildirilen 40 civarında vaka vardır ((KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005;Walker ve Webb,2001; Elian ve ark,2003). Bu vakalarda LMCA yoktur. 

RCA  atrezisi ise LMCA‘ya göre daha nadirdir. Hem LMCA hem de RCA atrezisi 

olan sadece bir vaka tespit edilmiĢtir (Cabrera ve ark,1990). LMCA atrezisinde 

yalnız LMCA değil ostiyumu da bulunmamaktadır.LAD ve CX normal yerindedir 

fakat proksimal uçları kapalıdır. Bunlar normal çapa ulaĢmıĢ arterlerdir. RCA‘dan 

gelen kollateraller tarafından Kanlanırlar. Kollaterallerin sağladığı kanlanma ve 

LMCA‘nın geliĢme derecesi hastanın klinik yöndeki Ģikayetlerini ve yaĢam kalitesini 

belirler.Çoğu vakada RCA‘dan sağlanan yetersiz kollateral akım iskemik semptom 

ve bulgulara neden olur (Musiani ve ark,1997). Bazı vakalarda  aort duvarında 

oluĢan kapak benzeri yapı diyastolik doluĢu bir kapı gibi engeller (Basso ve 

ark,2002;Basso ve ark,2001). Bu yapı koroner ostiyumun %50‘sinin üzerine 

çıktığında lethal aritmi ve ani kalp ölümüne sebep olur (Basso ve ark,2002; Basso ve 

ark,2001). Bunun yanında bebeklik ve çocukluk çağında görülen miyokardiyal 

iskemi ve MI ile de iliĢkilidir (Waller,2001). Ġzole bir lezyon olabildiği gibi diğer 
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konjenital anomalilerle birlikte de görülebilir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005;Popma,2005). Birlikte görüldüğü anomaliler supravalvuler aort darlığı, 

ventriküler septal defekt, pulmoner stenoz, mitral kapak prolapsusu ve pulmoner 

atrezidir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bunların yanında Williams sendromu 

(supravalvuler aortik stenoz), Friedrich ataxia, Hurler‘s sendromu ve Rubella 

sendromu ile birlikteliği de gözlemlenmiĢtir (Popma,2005;Walker ve Webb,2001). 

Benzer bir tablo aorta duvarının hiperelastosizi (Makaroni hastalığı) ani infant ölümü 

ile iliĢkili olduğu bildirilmektedir (Basso ve ark,2002;Basso ve ark,2001). 

Bebeklerde akut MI, büyük çocuk ve eriĢkinlerde senkop ve taĢiaritmiler sık 

görülmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bunun nedeni kollateral kan akımının 

eriĢkinlerdeki düzeyde olmaması yüzünden yetiĢkinler korunurken  bebeklerde MI 

meydana geldiği Ģeklinde açıklanmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu görüĢe 

göre bebeklik çağını atlatabilen  hastalar eriĢkinliğe ulaĢabilmekte ve MI riski 

düĢmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). LMCA atrezisinde kötü bir prognoz vardır. 

Ġlaç tedavisi anlamlı bir yar sağlamaz. Cerrahi seçilebilecek tek tedavi yöntemi 

olarak kabul edilmektedir. Sol ön inen koroner arter ve CX‘in ayrı ayrı 

revaskülarizasyonu iskeminin kaybolmasına neden olur ve klinik semptomlar düzelir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Ateroskleroz dıĢı nedenlere bağlı ostiyal darlıklar fibroz 

doku açısından zengin olduklarından perkütan giriĢimler iyi sonuç vermeyecektir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

2) Koroner arterlerin yokluğu ve başka bir koroner arterden çıkış Anomalileri   

Bir koroner arterin gerçek yokluğu, embriyolojik dönemde yetersiz miyokard 

kanlanmasına neden olur ve ilgili miyokard bölgesinin hipoplazisine yol açar. 

Olmayan bir koroner arterin beslediği miyokard kesimi normal geliĢmiĢ ise gerçek 

anlamda koroner arterin yokluğundan söz edilemez (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu 

durumda 3 seçenek vardır:  

1. Koroner arter total oklüde olabilir.  

2. Koroner arter ektopik çıkıĢlı olabilir.  

3. Alternatif bir koroner arter görünmeyen koroner arterin yerini almıĢtır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 
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Literatürdeki verilerin çoğunluğu CX yokluğuna dair dir. Genel olarak olmayan 

CX‘in yerine baĢka bir koroner arter iki farklı Ģekilde dal vermektedir. En sık 

görülen Ģekil, dominant bir RCA cruxta dönüĢ yaptıktan sonra sonlanmayıp, sol 

atriyoventriküler olukta ilerleyerek sol ventrikülün lateral bölümüne de dallar verir 

(Lin ve ark,2003). Aslında CX yokluğu yerine RCA‘nın devamı olarak 

isimlendirmek daha mantıklıdır. Ġkinci Ģekilde ise kanlandırılması gereken bölge 

LAD‘nin bir DI dalı tarafından beslenir. Sol atriyoventriküler oluk boĢtur, DI dal sol 

ventrikül çeperinde seyreder (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). RCA yokluğunda ise RCA, 

ya LAD‘den köken alır ya da CX‘in devamı Ģeklinde seyreder (Itoi ve ark,2001). Bu 

anomaliler de aorta içinde tek ostiyum bulunduğundan tek koroner arter anomalisi 

içinde alınmıĢlardır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

3) Koroner hipoplazi 

Tanımlamasıçok iyi yapılmıĢ olmasada literatürde koroner hipoplazi olgu sunumları 

mevcuttur (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Koroner hipoplazi tanımı için iki özelliğin 

beraber bulunması gerekir.  

1. Kanlandırdığı miyokard alanına göre küçük çaplı hipoplastik koroner 

arterlerin anjiyografik olarak gösterilmesi.  

2. AzalmıĢ  koroner kan akımına bağlı geriye dönebilen iskeminin miyokard 

perfüzyon sintigrafisi ile ispatlanması.  

Koroner hipoplazide genellikle koroner arterin kanlandırdığı miyokard bölümünde 

iskemik hasar, fibrozis ve MI bulguları görülür (Byard ve ark,1991). Hipoplastik 

koroner arterler genelde yaĢam esnasında iyi tanınamaz ve iskemik miyokardiyal 

hasar ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (Virmani ve ark,1999). Tanı  koyarken dikkatli 

olunmalı ve yukarıdaki iki kriter göz önüne alınmalıdır (Walker ve Webb,2001). 

Cerrahi müdahale gibi bir seçenek olmadığı için tedavi antiiskemik ilaçlarla 

yapılmaktadır (Virmani ve ark,1999).   

4) Miyokaridyal köprü (MK) (bridge, band)  

Kalbin büyük epikardiyal arterleri dalları ile birlikte subepikardiyal bölgenin 

yumuĢak bağ dokusu içinde seyrederler (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Koroner arterler 

epikardiyal yağ dokusunu geçtikten sonra miyokarda girerler (Earls,2006). Sadece 
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septal arterler normalde intramiyokardiyal seyir gösterirler (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). Koroner arter nadir durumlarda intramiyokardiyal seyir sonrası tekrar 

yüzeye çıkar (Waller,2001). Bu sıklıkla LAD için söz konusudur (Drory ve 

ark,1991;Basso ve ark,2001). Koroner arter üzerinde uzanan kasa miyokardiyal 

köprü (MK), miyokard içinde seyreden koroner artere ise tünelleĢmiĢ koroner arter 

olarak isimlendirilir(KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Waller,2001). Komplet MK‘de, arter 

epikardiyal yağ dokusuna girmeden miyokardın içinden geçer ve ‗Tünele giren 

segment‘ olarak isimlendirilir (Earls,2006). Daha sonra normal bir dallanma yapar ve 

miyokard içinde sonlanır (Byard ve ark,1991). Miyokard içindeki koroner arter 

segmenti sistol sırasında basılanır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Farklı sebeplerle ölen 

bireylerin postmortem biyopsilerinin %70‘inde  Koroner arteri çevreleyen MK‘lere 

rastlandığı için bu durum normalin bir varyantı olarak düĢünülebilir (Basso ve 

ark,2002;Basso  ve ark,2001). Koroner arterdeki bu varyasyon veya anomalinin 

miyokardiyal iskemi ile iliĢkilendirilmesi klinik olarak önem verilmesine neden 

olmuĢtur (Waller,2001). Vakaların çoğu sistolik basıya uğrayan bir koroner segment 

ile karekterize olup Semptom göstermez (Angelini ve ark,1983).Miyokardiyal köprü 

insidansı patolojik ve anjiografik serilerde farklılık gösterir. Patolojik serilerde sıklığı 

%58 iken, anjiografik serilerde bu oran %0,5 - %4,5 arasındadır (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005;Noble  ve ark,1976). Fark  hasta seçimine bağlı olabilir. Bunun yanında 

patolojik kesitlerde fazla iken anjiyografik olarak çok az olması birçok MK‘nin 

kardiyak olaylara yol açmadığını göstermektedir (Noble ve ark,1976). KAG ile 

saptanan izole MKvakalarında  sistol sırasında %50‘nin üzerinde daralma 2/3 

oranında meydana gelir  (Noble ve ark,1976). Anjiyografik bir çalıĢmada LAD‘nin 

en ciddi sistolik daralmalarında stres talyum ve iskeminin saptanan oranı 1/3 tür 

(Wymore ve ark,1989). Ġskeminin oluĢması ve oluĢan iskeminin artıĢının MK 

içinden geçen koroner arter segmentinin uzunluğu, sistolik kompresyon derecesi ve 

kalp hızı ile doğru orantılı olduğu düĢünülmektedir (Waller,2001). Uzun ve derin (2-

3 cm) bir intramural gidiĢ ve intramural koroner arter segmentini çevreleyen 

miyokardiyal kas tabakasındaki düzensizlik ve fibrozis anomalinin patolojik önemini 

vurgulamaktadır (Basso ve ark,2002;Basso ve ark,2001). Ayrıca MK‘lü hastaların 

hemen hemen yarısında görülen aterosklerotik, veya kalp kapak hastalığı gibi eĢlik 

eden bir hastalık bulunması tedaviyi ve hastalığın klinik gidiĢini etkileyebilmektedir 
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(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Ġstirahattaki miyokard iskemisinin intramural koroner 

segmentin vasospazmına, geçici platelet agregasyonuna ve damar duvarına etki eden 

mekanik Travma sonucu oluĢan tromboza bağlı olduğu düĢünülmektedir (Basso ve 

ark,2002;Basso ve ark,2001). Anomalinin atletik ölümlerin yaklaĢık %5‘inden 

sorumlu olduğu düĢünülmektedir. TaĢikardi eforla indüklenen iskemiye yol açar. Bu 

durum miyokardın oksijen kullanımını arttırırken diyastolde koroner kan akımını 

azaltır (Basso ve ark,2002;Basso ve ark,2001).MK en fazla LAD‘nin orta 

segmentinde rastlanır.  RCA ve CX‘de daha az olarak görülmektedir (KurĢaklıoğlu 

ve ark,2005). LAD‘deki bandların derinliği 1-10 mm ve uzunluğu yaklaĢık 10-30 

mm dir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Diğer koroner arterlerde MK‘ler LAD‘ye göre 

daha incedir ve geniĢliği 10-15 mm dir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Anjiyografik 

olarak sağma etkisi ile sistolik bası sonucu arteriyel lümenin daralması ile (milking 

effect) teĢhis edilmektedir. KAG‘nin duyarlılığını arttırarak tanıyı kolaylaĢtırmak 

için Nitrogliserin gibi vazodilatörler kullanılır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005; Basso ve 

ark,2002;Basso ve ark,2001; Ferreira ve ark,1991). Sistolik daralmanın derecesini 

kantifiye etmek amacıyla geliĢtirien Puanlama sisteminde 2 özelliğe dikkat edilir;  

1. Sistolik daralma;   %50 den küçükse 1 puan, %50- %75 arasında ise 2 puan, %75 

den büyükse 3 puan 

2. Kompresyona uğrayan segment uzunluğu; 1 cm den küçük ise 1 puan, 1 cm den 

büüyük ise 2 puan olarak derecelendirilir. Puanlar genel olarak 2-5 arasında 

değiĢmektedir (Yamanaka ve Hobbs,1990).  

KAG‘lerde, koroner arterdeki MK‘nün neden olduğu sağma etkisi ve sistolik 

daralma uzun yıllar incelendikten sonra koroner dolumun esas olarak kalp siklusunun 

diyastolik evresinde olduğu tespit edilmiĢtir. Bu gerçek üzerine dikkat koyarak, 

koroner arterlerin diyastolik relaksasyonlarındaki gecikmeyi kanıtlamak için 

çalıĢmalar yapılmıĢtır. Görsel olarak LAD‘de %50 den büyük sistolik çap daralması 

olan ve semptomatik MK tespit edilen vakalarda Kantitatif KAG kullanılarak yapılan 

araĢtırmalarda, MK sistol sırasındaki çap azalmasının en fazla daralma gösterdiği 

kesitlerdeki değer %71 - %83 (%55 ile %99 arasında) iken, diyastolde %31 -%41 

(%22 ile %69 arasında) bulunmuĢtur. Sistol sırasında tespit edilen MK uzunluğu (23 

ile 28 mm arasında) diyastoldeki MK uzunluğu birbirlerinden farklı değildi 
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(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Genel olarak MK‘ler  KAG sırasında rastlantısal olarak 

tespit edilir. Buna karĢılık karasız anjina, akut MI ve ani kardiyak ölüm gibi birçok 

klinik Sendrom ile iliĢkisi üzerinde düĢünülmesi gereken bir gerçekliktir. MK 

vakalarının çoğunluğu erkektir. YaĢ ortalaması semptomatik koroner arter hastalarına 

göre 5-10 yıl daha gençtir (Haager ve ark,2000). Hastaların %55 ile %70‘i tipik 

anginaya sahiptir. Ġstirahat anjinası tarzında atipik anjina da görülmektedir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Hastalar atipik veya angina benzeri göğüs ağrılarından 

yakınmalarına rağmen bu ağrıların Ģiddeti ile MK‘lerin, sistolik bası derecesi ve 

tünelin uzunluk veya derinliği arasında bir iliĢki kurulamamıĢtır (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). Hastaların istirahat EKG‘leri normaldir. Eforlu EKG‘de genel iskemi 

bulguları, ileti bozuklukları veya aritmiler gözlenebilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Hipertrofik kardiyomyopatili ve MK‘lü çocukların holter kayıtlarında QTc 

dispersiyonunda artıĢ ve monomorfik ventriküler taĢikardi ataklarının, MK‘sü 

olmayanlara göre daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). MK 

hastalarınınmiyokardiyal perfüzyon sintigrafisi sonucunda %60 civarında anteriyor 

duvar veya septumda perfüzyon defekti saptanmıĢtır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). MK 

tanısını koymak için  KAG, IVUS ve koroner BT anjiyografi gibi tetkiklerden 

yararlanılabilinir(KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Earls,2006). KAG‘de hem sistol hem 

orta-geç diyastol esnasında minimal lümen çap daralmalarının  ölçüm hesapları 

yapılabilir. Sağma etkisine önemli diyebilmek için kural olarak sistolde %70, 

diyastolde %35‘den fazla minimal lümende çap azalması olmalıdır (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). Ġntravasküler ultrason görüntüsünde  sistolik basının gecikmiĢ 

relaksasyonu ve bu gecikmenin diyastolun bir kısmını da kapsadığı görülmüĢtür 

(Earls,2006). Sistolik bası konsantrik olmaktan çok ekzantriktir bir durumdur. 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Ġntravasküler ultrason kateterinin kullanıldığı MK 

olgularında koroner segmentlere özgü olan yarım ay fenomeni saptanmıĢtır. Yarım 

ay fenomeninin görülüp, sağma etkisinin izlenmediği koroner segmentlerde 

intrakoroner nitrogliserin ile sağma etkisi provoke edilebilmektedir (Earls,2006). MK 

tedavisinde ilk yaklaĢım tıbbi tedavidir. Yoğun tıbbi tedaviye cevap vermeyen 

vakalarda giriĢimsel tedavi yöntemlerine baĢvurulabilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

Tedavinin mortalite ve morbidite etkisine dair çok anlamlı kanıtlar bulunmasa da 

semptomatik hastalarda yaĢam kalitesini artırmak için tedavi gereklidir. Optimal 
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dozlarda B-bloker, kalsiyum kanal blokerleri ve antitrombosit ilaçlar kullanılabilir. 

Negatif inotropik ilaçlar özellikle B-blokerler sistemik ve intramural basıncı 

azaltmak ve diyastol evresini uzatarak koroner perfüzyonu arttırmak için kullanılırlar 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Klasiyum kanal blokerleri daha az tercih edilirler ve 

daha çok B-blokerlerin kontrendike olduğu durumlarda veya vasospazm Ģüphesinde 

kullanılırlar (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Nitratlar sağma etkisinde artıĢa yol 

açabilirler (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Semptomatik ve tedaviye dirençli hastalara 

koroner stent uygulaması yapılarak baĢarılı sonuçlar alınmıĢtır (Stables ve ark, 

1995). Ayrıca MK‘de stent restenozunun yüksek olduğu da bildirilmektedir 

(KurĢaklıoğlu ve ark, 2004).  

MK‘lü hastaların 5 yıllık uzun dönem prognozları izlendiğinde aterosklerotik 

koroner arter hastalığı olmayanlarda akut MI görülmemiĢtir. Ancak hastaların 

çoğuna uzun süreli antianjinal tedavi tatbik edilmiĢtir (Lozano ve ark, 2002). 

5) Koroner arterlerin subendokardiyal gidişi  

Normal olarak koroner arterler kalbin epikardiyal yüzeyinde seyrederler ama bazen 

nadir de olsa bir koroner arter miyokardın içine girerek subendokardiyal yüzeye 

kadar iner. Burada bir süre seyrettikten sonra yeniden epikardiyal yüzeye çıkarak 

normal seyrine devam eder. Bu anomali en çok RCA‘da, ikinci olarak da LAD‘de 

görülür (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). MK ile karıĢtırılabilir. MK‘de intramiyokardiyal 

seyreden artere sistolik bası olur, subendokardiyal gidiĢte ise basının olmaması 

ayırıcı tanıdır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).   

Subendokardiyal seyir benign bir anomali olmakla beraber eĢlik eden ateroskleroz 

nedeniyle hastaya bypass planlanıyorsa anastomoz yeri bulmada ciddi sıkıntı 

yaĢanabilir. Bu nedenle uzun bir LAD bölümünün subendokardiyal seyir gösterdiği 

olgularda giriĢimsel tedavi tercih edilebilir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). 

Ġntramiyokardiyal seyir genellikle semptomatik olup cerrahi planlanan hastalarda 

arteri ortaya çıkarmaya çalıĢırken sol ventrikül miyokard rüptürü gibi bir 

Komplikasyona yol açabilir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  
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6) Koroner arterlerin çaprazlaşması (crossing)  

Epikardiyal koroner arterlerin majör dallarının birbirine paralel seyretmeyip 

çaprazlaĢma yaptığı durumdur (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Çok az görülen 

KAA‘lardan biri olup, minör bir anomali olarak kabul edilir. Hemodinamik bir sonuç 

teĢkil etmez (Kramer ve ark, 1982). ÇaprazlaĢmalar RCA ve LAD‘de de bulumakla 

birlikte en sık CX‘in majör OM dalında görülmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). 

ÇaprazlaĢmanın bir görüntüleme hatası olmadığını onaylamak için en az iki 

anjiyografik açıdan ispatlanması gerektiği bildirilmiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). 

Minör bir anomali olarak kabul edilmesine rağmen, bu anomalide çaprazlaĢma 

sonrası majör koroner arter dallarının intramiyokardiyal seyretme riski de olduğu 

bilinmelidir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). Bu durumda ciddi aterosklerotik daralma 

mevcut ise perkütan koroner giriĢime baĢvurmak gerekmektedir (KurĢaklıoğlu ve 

ark, 2005). 

7) Arka inen arterin ektopik çıkışı 

 PDA‘nın ektopik çıkıĢının gösterildiği birkaç vaka tespit edilmiĢtir. LAD‘nin 

devamı Ģeklinde seyreden PDA sık görülür (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). LAD apeksi 

döndükten sonra sonlanmaz posterior interventriküler sulkusta ilerlemeye devam 

eder (Ilia ve ark,1990). Ġkinci sıklıkta posterior desenden arterin septal arterden çıkıĢı 

bulunur. Posterior desenden arterin CX‘in OM dalından veya PA‘dan çıktığı vakalar 

da görülmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

PDA‘nın RCA‘dan erken çıkıĢı üçüncü sırada gösterilebilir. Bu anomalide posterior 

inen arter crux‘un 3-4 cm proksimalinde RCA‘dan ayrılır, posterior interventrikuler 

sulkusa kadar sağ atriyoventrikuler sulkusun anteriyöründe RCA‘ya paralel olarak 

ilerler. Posterior interventrikuler sulkusta yaklaĢık 90 derecelik bir dönüĢ yaparak 

sulkusa girer ve apekse kadar devam eder (Levin ve Baltaxe,1972). Benign 

anomaliler olarak kabul edilirler (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

8) Arka inen koroner arterin yokluğu  

R.interventricularis posterior ,a.coronaria dextra  veya r.circumflexus‘dan ayrılan tek 

ve uzun bir daldır. Posterior sulcus  interventriculeris‘deseyrederken, septumun 

posterior bölümünü posterior septal dalcıkları yoluyla kanlandırır. PDA‘nın yokluğu 
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nadirdir. Böyle bir durumda septumun kanlanmasını uzun anterior septal dallar ve 

geliĢmiĢ OM‘den ayrılan küçük dalcıklar sağlar. Benign bir anomali dir. Stres 

testlerinde iskemi yoktur (Levin ve Baltaxe,1972). Bu anomali LAD veya CX‘in 

tıkanması durumunda etkilenecek olan posterior septuma cerrahi revaskülarizasyonla 

kan sağlanamayacağı için önemlidir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).   

9) Split LAD (ikili,bifid,dual) 

Sulcus interventricularis anterior‘de iki farklı koroner arterin bulunmasına Split LAD 

ismi verilir. Bunların ikisi de a.coronaria sinistra‘dan kaynaklanabileceği gibi biri 

a.coronaria sinistra‘dan, diğeri a.coronaria dextradan kaynaklanabilir (KurĢaklıoğlu 

ve ark,2005). Spindola Franco ve arkadaĢları tarafından Split LAD vakaları dört tipe 

ayrılmıĢtır. Ġlk üç tipte ana LAD erken bir dallanma göstererek, kısa ve uzun 

LAD‘leri oluĢturur. Dördüncü tipte ise ana LAD ve kısa LAD olarak devam ederek 

sonlanır. Uzun LAD ise RCA‘dan köken alır (Spindola ve ark,1983). 

―Tip 1: En sık rastlanan tiptir. Bir kısa, bir uzun LAD bulunmaktadır. LMCA‘dan 

ana LAD normal olarak ayrıldıktan sonra iki dala ayrılır. Kısa LAD baĢlangıçta 

anterior interventrikuler sulkusta seyreder, apekse ulaĢmadan aniden sonlanır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

Tip 2: En az rastlanan tiptir. Tip 1‘de olduğu gibi ana LAD kısa bir seyirden sonra 

kısa ve uzun LAD dallarına ayrılır ama farklı olarak uzun LAD , LV anterior 

duvarında değil RV‘nin anterior duvarı üzerinde seyreder (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005).  

Tip 3: Tip 1 ve Tip 2‘de olduğu gibi ana LAD kısa ve uzun LAD olmak üzere iki 

dala ayrılır. Kısa LAD baĢlangıçtan itibaren anterior interventiküler sulkusta 

seyreder. Uzun LAD intramiyokardiyal seyir gösterir. Septumun derinlerinde düz bir 

Ģekilde seyrettikten sonra birinci dönüĢle sulkusa ulaĢıp orada seyreder. Apekste 

ikinci dönüĢünü yapar. Kısa LAD‘nin bitiĢinden itibaren anterior interventrikuler 

sulkus içinde koroner arter bulunmaz (bare sulcus). Uzun LAD‘nin sistolik basıya 

maruz kalması yüzünden Semptom göstermesi beklenen tek Split LAD tipi tip 3‘tür 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  
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Tip 4: Uzun LAD, RCA‘dan köken alır. Kısa LAD, LMCA‘nın devamı gibi 

seyreder, bir septal bir de diyagonal dal vererek sonlanır. Uzun LAD, RCA‘dan 

ayrıldıktan sonra kısa LAD‘nin sonlandığı noktadan sulkusa girerek septum distalini 

ve apeksini besler.Büyük arterlerin transpozisyonu ve Fallot tetratolojisinde bu 

anomaliye daha sık karĢılaĢmak mümkündür (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu grupta 

teorik olsa bile ani ölüm olasılığı bulunmaktadır (Topaz ve ark,1999)‖.  

 

Parelel LAD  

Bu Anomali Split LAD‘den farklıdır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Majör DI dalı ile 

LAD birbirlerine paralel seyrederek apekse ulaĢırlar (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Diyagonal dalı hiçbir zaman anterior interventiküler sulkusa girmez (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005).  

Bu anomali vakalarında LAD‘lerden birisinin tıkanması durumunda diğerinin hastayı 

koruyacağına dair YanlıĢ bir inanç vardır. Fakat septal dalları veren tek bir LAD 

vardır. Tıkanması durumunda diğer LAD tıkanmalarından farklı bir geliĢme 

beklenmesi mümkün görünmemektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Benign bir 

anomali dir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

10) Split RCA (ikili,bifid,dual) 

Nadir görülür (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Ayrı ostiyumlardan çıkan iki ayrı RCA 

cruxa kadar birbirine paralel seyreder. RCA bazen tek ostiyumdan çıkar. Birkaç mm 

seyrettikten sonra ikiye ayrılır. Bazı araĢtırmacılar özellikle tek ostiyumdan çıkıĢlar 

konusunda fikir birliğine varmıĢ değildirler. Bu yüzden anomalilerin aslında yüksek 

çıkıĢlı RV dalı olduğunu kabul eden bir görüĢ de vardır (Altun ve ark,2002). Bu 

görüĢe göre ancak iki ayrı ostiyumdan çıkıp, sağ atriyoventriküler sulkus civarında 

birbirine parelel seyreden iki RCA‘ yı adlandırmak için en uygun isim ‗Split RCA‘ 

dır (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). Split RCA benign bir anomali dir (KurĢaklıoğlu ve 

ark, 2005).  
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11) Split PDA (ikili, bifid, dual) 

Normal olarak PDA, posterior interventiküler sulkusta tek baĢına ilerler. Posterior 

intervenriküler sulkusta iki koroner arterin bulunmasına Split PDA denir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu Anomalinin en sık görülen çeĢidi biri RCA diğeri 

LAD‘den köken alan iki ayrı PDA‘nın varlığıdır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu 

anomali benign olarak tanımlansa da cerrahi revaskülarizasyon sırasında ve 

sintigrafik bulguların KAG ile korelasyonunda bazı sıkıntılara neden olabilir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

12) Split CX(ikili, bifid, dual) 

Ġkili koroner arter anomileri içinde en nadir görülenidir. Burada CX‘in beslediği 

bölge iki ayrı koroner arter tarafından desteklenmektedir. LMCA normal olarak 

çıktıktan sonra bir dalı LAD olarak devam eder.  Diğer dalı sol atriyoventriküler 

oluğa girmez ve sol ventrikülün lateral duvarında dağılım gösterir. RCA‘dan ayrılan 

proksimal bir dal veya RSV‘dan bağımsız olarak çıkan ektopik CX, sol 

atriyoventriküler olukta seyreder (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).Split CX beningn bir 

anomali dir. Ġskemi veya herhangi baĢka bir soruna neden olduğu tespit edilmemiĢtir 

(KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

13) Birinci septal arterin ektopik çıkışı 

Birinci septal arter en geniĢ septal arterdir ve septumun büyük bir kısmını besler. 

Fonksiyonuna bağlı olarak fazla dallanma gösterir ve atrioventriküler düğüme de dal 

verir (Warner ve ark,1992). Hipertrofik obstrüktif kardiyomyopatide alkol 

ablasyonunda bu arter  tercih edilir. Bazen LAD‘den çıkıĢı görülmediğinde ektopik 

çıkıĢ düĢünülür. En sık görüleni RSV‘dan ayrı bir ostiyum olarak çıkmasıdır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Van ve Zijlstra,1992). Ġkinci sırada  ise RCA‘nın 

proksimalinden ayrılan bir dal olarak ortaya çıkmasıdır. Septal arter nadiren 

LSV‘dan ayrı bir ostiyumdan çıkabilir ve en nadir durumda  LMCA, DI, ĠMA veya 

proksimal CX‘in bir dalı olarak ektopik çıkıĢ yapabilir (Verna ve ark,1988). Ayrıca 

RCA‘nın proksimal bir dalı olarak da çıkıĢ yapabilir. RSV‘dan çıktığında sağ 

koroner ostiyumunun biraz daha anterior ve inferiyorundan çıkıĢı selektif olarak sağ 

judkins kateteri ile kateterize edilebilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). RCA‘nın ilk 
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birkaç mm sinden köken aldığı için KAG‘de kateter derin oturursa gözden kaçabilir. 

Böyle bir durumda kateteri ostiyuma kadar çekip yeniden görüntü almak 

gerekecektir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

14) Örgü (woven) koroner arter  

Örgü koroner arter nadir görülen bir KAA‘dır ve sadece birkaç vaka bildirilmiĢtir. 

Koroner arter uzun eksen boyunca ince dallara ayrılır ve bu dallar tekrar ana lümene 

katılır (Val-Bernal ve ark,2017). Genelde RCA‘da, bazen de CX‘de görülmektedir. 

Görüntü intrakoroner trombüs veya spontan disseksiyon ile karıĢtırılarak yanlıĢ tanı 

konabilir (Val-Bernal ve ark,2017). Tanı konurken üç özelliğe dikkat edilmelidir:  

―1. Anomali bulunan koroner arterle iliĢkili akut koroner sendrom öyküsü 

bulunmamalı ve stres testlerinde normal koroner rezervi gösterilmelidir.  

2. Anomali bulunan bölgenin distalinde normal akım bulunmalıdır.  

3. Dikkatli bir radyolojik muayene ve digital zoom ile alınan görüntülerle 

anjiyografik görüntüler daha net olarak yorumlanmalıdır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

Bu Anomali birkaç cm‘lik damar  segmenti ile sınırlıdır ve distale olan kan akımını 

kısıtlamaz.  Benign dir. Disseksiyon veya intrakoroner trombüsle karıĢtırılması hiç 

gerek olmayan anjiyoplasti iĢlemine ve muhtemel zararlarına yol açabilir 

(KurĢaklıoğlu ve ark, 2005)‖. 

15) Koroner arter bası Sendromları  

Koroner arterler hem kalp içi hem de kalp dıĢındaki yapılardan gelen baskılara maruz 

kalabilirler. Koroner arter bası sendromları üçe ayrılır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).   

―1. Koroner arterlerin ektopik çıkıĢ gösterip, Aorta ve PA arasından geçtiği durumlar 

 2. LMCA‘ya bası olması  

3. Diğer koroner arter basıları  

Kalbin sistol ve diyastol nedeniyle pozisyonunun değiĢmesine bağlı olarak görülen 

koroner arter basısı, genellikle pulsatil özellik taĢır. Perikardı tutan birincil veya 

metastaik tümörlerin oluĢturduğu bası bu karakterde olmayabilir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005)‖.  
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―Koroner arterlere bası sendromlarının nedenleri  

a) GeniĢlemiĢ ana PA,  

b) Aort disseksiyonu,  

c) Aort psödoanevrizması,  

d) Aort kökü apsesi,  

e) Sinüs valsalva anevrizması,  

f) Anormal çıkıĢlı CX,  

g) Mitral ya da aort kapak protezi,  

h) Submitral sol ventrikül anevrizmaları,  

i) Sol ventrikül psödoanevrizması,  

j) Tümörler (Vilallonga ve ark,2021).‖ 

LMCA‘e bası yapan çok sayıda lezyon içinde birincil lezyon geniĢlemiĢ ana PA‘dır 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Galie ve ark,2017). Bildirilen vakalarda PA‘nın 

geniĢlemesinin nedenleri çok farklı olup yaĢ, 35‘in üstüdür. Bası sonucu LMCA‘da 

%50-85 daralma görülmektedir. LMCA, LSV‘nın ne kadar sağından çıkarsa basıya 

uğrama ihtimalinin o kadar arttığı görülmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Pulmoner arteriyel basınç genelde yüksektir ama nadiren normal olabilir fakat 

pulmoner çap/aort çapı oranı her durumda artar (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Tedavisi 

cerrahidir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).  

16) Koroner arter ostiumlarının aort kapağı tarafından kapatılması  

Aort kapağının konjenital hastalıklarında aort yaprakçıklarından birisi aort duvarına 

yapıĢarak koroner arter ostiyumunu tıkayabilir. Bu durumun Aort kapaklarının 

konjenital anomalisi olarak düĢünülmesinin nedeni akut romatizmal ateĢ veya sifiliz 

öykü ve kliniğinin bulunmamasıdır.  YapıĢıklık enfeksiyöz değil doğumsal olmalıdır 

(Kawasuji  ve ark,1995). Bugüne kadar bildirilmiĢ 12 vaka vardır. Dört ve onaltı 

yaĢlarındaki iki vakada ani ölüm görülmüĢtür (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Vakaların 

hepsindeçeĢitli derecelerde aort yetersizliği ve bir kısmında supravalvüler aort darlığı 

tespit edilmiĢtir (Washiyama  ve ark,2001). KAG‘de  kapanmıĢ olan koroner artere 

oturmak imkansız gibidir. Diğer koroner arterlerin tercihinde  kollateraller ile bu 

koroner arter dolmaktadır. Kollateraller genelde hastanın hayatta kalması için 

yeterlidir fakat aort yetersizliğine bağlı LV dilate olduğu için diyastolde koroner kan 
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akımı kısıtlanır ve buna bağlı olarak semptomlar ortaya çıkar. Semptomların 

baĢlaması aort yetersizliğinin ciddiyetinin göstergesidir. Tedavisi cerrahidir 

(KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

 

2.3.4. Grup C:Koroner arter sonlanma anomalileri 

 

1) Koroner arter fistülleri  

Koroner arter fistülleri hemodinamik olarak klinik önem taĢıyan çok sık görülen 

KAA dır (Angelini,1989; KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Popma,2005). Bu anomalide sağ 

ve sol koroner arterler aortada kendilerine ait sinüslerden normal olarak çıktıktan 

sonra koroner arter veya arterler yada dal veya dalları anormal olarak kalp 

boĢluklarına, ―PA‘ya, koroner sinüse, vena cava süperiora veya pulmoner venlere 

açılır (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005)‖.  

Angelini, koroner arterler ile kalp boĢlukları arasındaki küçük bağlantıları fistül 

olarak kabül etmeyip, normal sayılmaları gerektiği görüĢünü savunmaktadır. 

Angelini‘ye göre koroner arter fistülünde aĢağıdaki özelliklerden en az birinin 

bulunması gerekmektedir (Angelini, 1989).  

―1. Fistül akımının kanıtları bulunmalıdır (örneğin etkilenmiĢ arter olması beklenen 

çaptan %50 veya daha geniĢ olmalıdır).  

2. Fistülün boĢaldığı yapı anjiografik olarak açık ve kesin bir Ģekilde 

gösterilebilmelidir. Oksijen saturasyonu veya enjekte edilen maddelerin 

konsantrasyonunda düĢme tespit edilebilmelidir.  

3. Fistülün boĢaldığı odacıkta volüm yüklenmesinin kanıtları bulunmalıdır.   

4. Nükleer testler veya benzeri yöntemlerle koroner çalma sendromunun meydana 

getirdiği iskemi ortaya konmalıdır‖. 

Bu bir terminasyon Anomalisi olarak kabul edilmekte ve tüm KAA‘nın yaklaĢık 

%14‘ünü kapsamaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Alibeyoglu ve ark,2017). 

Konjenital (embriyonik arteriyoluminal sinüzoidlerin persistansı), veya edinsel 

(genellikle travmatik veya postoperatif) olabilir (Alibeyoglu ve ark,2017). Konjenital 
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olanları canlı doğumda 1/50.000 oranında görülmekte ve KAG‘ye alınan kiĢilerin 

1/500‗ünde tespit edilmektedir (Walker ve Webb,2001). Waller ve arkadaĢları 

tarafından yapılan bir çalıĢmada KAG‘ye giren 33 bin hastada bu anomaliye 

rastlanma oranı  %0.1 dir (Waller,2001).RCA fistüllerinin görülme oranı  %55 

(yaklaĢık yarısı) dir ve fistüllerin %90‘ı venöz dolaĢıma karıĢmaktadır (KurĢaklıoğlu 

ve ark,2005;Alibeyoglu ve ark,2017). Geriye kalanların çoğu LAD‘den ve %5‗i de 

her iki koroner arterden köken almaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Fistül sağ kalp 

boĢluklarına veya PA‘ya açılıyorsa arteriovenöz fistül olarak iĢlev görerek  arteriyel 

kanın venöz kana karıĢmasına sebep olur. Arteriyel fistüller  ise sol kalbe açılırlar 

(KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

Koroner arter fistülünün boĢaldığı alan köken aldığı koroner arterden daha önemlidir. 

BoĢalma iki Ģekilde olur.  

1. Tek veya çoklu vasküler kanal yoluyla,  

2. Labirent Ģeklini almıĢ kanalların oluĢturduğu ağ yoluyla.  

BoĢalma genellikle sol ventriküle açılan fistüllerde görülür. Koroner arter 

fistüllerinin yaklaĢık olarak %90‘ı sağ kalp boĢluklarına açılarak arteriyovenöz fistül 

olarak iĢlev görmektedir. Sıklık sırasına göre sağ ventrikül (%48), sağ atriyum 

(%25), PA (%15), koroner sinüs (%7), vena cava süperior (nadir) olarak dağılım 

göstermektedir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). Fistüllerin %8‘inin sol kalbe açıldığı 

tahmin edilmektedir (Walker ve Webb, 2001). Fistüller %74-90 izole, %20-40 diğer 

konjenital anomalilerle birlikte bulunurlar (Walker ve Webb, 2001). Fistüllerin 

birlikte bulundukları anomaliler; Fallot tetratolojisi, atrial septal defekt, patent duktus 

arteriosus, ventriküler septal defekt ve pulmoner atrezidir (Walker ve Webb, 2001). 

Bazı fistüller küçüktürler bu yüzden KAG‘de rastlantısal olarak saptanırlar. Diğerleri 

devamlı üfürüm, angina, akut MI, konjestif kalp yetmezliği, endokardit, stroke, 

aritmi, koroner anevrizma oluĢumu (rüptür, emboli) veya superior vena cava 

sendromu ile iliĢkilidir (Waller, 2001). Koroner arter fistülleri normal olarak 

dallanma gösteren bir koroner arterin kendisinden veya dallarından köken alır. 

Fistülize olmuĢ bir koroner arter geniĢler, uzar ve kıvrımlı bir Ģekil alır. GeniĢleme 

diffüz veya fokal dir. Fakat fistül bölgesinin distalindeki koroner arter bölümü 
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normal çaptadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). ―Koroner arter fistülünün oluĢturdugu 

fizyolojik yanıtlar üç faktöre bağlıdır.  

1. Fistülden geçen kan volümü,  

2. Fistülün boĢaldığı boĢluk veya vasküler yatak  

3.Koroner çalma sonucu meydana gelen miyokard iskemisi (Vilallonga,2021)‖.  

Semptomlar boĢalma bölgesi ve fistül direnci ile orantılıdır (Hobbs ve ark.1981). 

Koroner fistüllerde hastanın yaĢı ne olursa olsun pulmoner/sistemik kan akım 

oranları küçük hatta ihmal edilebilir düzeydedir. ġantın 2/1 oranını aĢmaz. DüĢük 

dirençli bir bölgeye açılan koroner arter fistülleri koroner çalma sendromu 

oluĢturarak miyokard iskemisine yol açabilirler. Bu durumda fistülün kaynaklandığı 

koroner arter önemlidir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). Koroner çalma sendromuna 

bağlı olarak iskemik ST/T değiĢiklikleri, anjina, MI (nadirdir) ve aritmiler ortaya 

çıkabilir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). Koroner çalma sendromu için tanı miyokard 

sintigrafisi ile konmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). Konjenital koroner arter 

fistülleri endokardit riski taĢıyabilirler veya anevrizmatik geniĢleme ile birlikte 

yırtılabilirler. Koroner arter fistüllerinin bazıları uzun süre stabil seyretmekte bazıları 

ise semptom göstermektedir (Waller, 2001). Koroner arter fistüllerinin sadece %1-

2‘si bebeklik, çocukluk veya genç eriĢkinlik döneminde kendi kendine kapanabilir 

(Waller,2001). Hemodinamik olarak belirgin ve semptomatik fistüllerin tedavi 

edilmesi gerektiği kabul edilmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005;Walker ve 

webb,2001). Kadın/erkek oranı 1‘dir (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005). Semptomatik olma 

oranı yaĢla doğru orantılıdır. 20 yaĢ altındaki vakaların %9'u semptomatik iken 20 

yaĢ üzerindeki oran %55'e çıkar. EriĢkinlerde fistüllerin yarısından fazlasını 

oluĢturan mikrofistüllerin klinik önemi pek yoktur. Ventriküle geçen kan miktarı 

düĢüktür. Hastalar ileri yaĢlara kadar hayatta kalabilirlerse de ortalama yaĢam 

süreleri normalden kısadır (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

Koroner arter fistülleri anjiyografik olarak tip A ve B Ģeklinde Sakakibara tarafından 

sınıflandırılmıĢtır.  
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―Tip A'da (proksimal tip), proksimal koroner arterin fistüle kadar olan kısmı dilate, 

distal kısmı normaldir. Cerrahi tedavi epikardiyal ligasyon ile kardiyopulmoner 

bypass kullanılmadan yapılabilir‖. 

―Tip B'de (distal tip) ise koroner arter tümüyle dilatedir ve sağ kalp boĢluğunda fistül 

olarak sonlanır (end arter tipi). Ġntrakameral olarak fistülün sonlanma noktası 

kardiyopulmoner bypass ile kapatılmalıdır (Dodge-Khatami ve ark, 2000)‖. 

Bir koroner arter fistülünü tedavi ederken lokalizasyon, boyutlar ve Ģant miktarı göz 

önüne alınmalıdır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Fistül semptomatik ise veya koroner 

arter ve kalp boĢluklarında geniĢlemeye neden oluyorsa kapatılması gerekir 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Hemodinamik olarak belirgin olmayan asemptomatik 

fistüllerin tedavi gereksinimi konusunda fikir birliği yoktur. Tedavi yöntemi olarak 

cerrahi veya kateterle oklüzyon yapılmaktadır (Walker ve Webb,2001).  

2) Sinuzoid-koroner arter bağlantıları (ventrikül-koroner arter bağlantıları)  

Bu Anomali grubu, aslında bir çeĢit koroner arter fistülüdür. Daha çok pulmoner 

atrezi ve intakt ventriküler septum, daha az olarak da hipoplastik sol kalp Sendromu 

ve ciddi pulmoner stenoz gibi çeĢitli konjenital kalp hastalıkları ile birlikte görülür 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu vakalarda yüksek sağ ventrikül basıncının sağ 

ventrikül ve koroner arasındaki bağlantıların açık kalmasına neden olduğu 

düĢünülmektedir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Koroner arterin proksimali atretik veya 

stenotikse koroner perfüzyon sağ ventriküle bağımlıdır. Pulmoner atrezi ve intakt 

ventriküler septum vakalarında sağ ventriküle bağımlı koroner dolaĢımın tespiti çok 

önemlidir çünkü bu durum sağ ventrikülün dekompresyonu, iskemi, infarktüs hatta 

ölüme sebep olabilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Sol ventrikül obstrüksiyonu daha 

nadir görülür. Bu vakalarda persistan sinüsoidler yoluyla sol ventrikülkoroner arter 

bağlantıları olduğu tespit edilmiĢtir. Koronerlerin sürekli olarak ventrikül sistolik 

basıncına maruz kalması miyointimal hiperplazi ve koroner arter darlıklarına neden 

olmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark, 2005).  

3) Tersine dallanma  

Normalde koroner arterlerden ayrılan dalların çıkma açıları 90 dereceden küçüktür. 

Bu durum koroner arterlerdeki kan dolaĢımının gerçekleĢmesi için gerekli enerjiyi 
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minimal düzeyde tutar. Bir koroner arterden ayrılan dalın çıkma açısı 90 derecenin 

üstünde ise koroner akım tersine doğru seyreder ve buna tersine dallanma denir. 

Tersine giden damar çaprazlaĢma (crossing) yapabilir. Kan akımı düzgün bir Ģekilde 

devam edemez ancak dallanma noktasındaki türbülans sonucu doluĢ gerçekleĢir. 

Buna bağlı olarak KAG‘de tersine dallanma gösteren dal normalden daha uzun 

sürede dolar (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Anomali çok nadir olarak ve sadece CX‘in 

küçük dallarında görüldüğü için ilgili miyokard bölgesinde oluĢması beklenen iskemi 

bugüne kadar tespit edilememiĢtir. Ġskeminin oluĢabilmesi için tersine dallanmanın 

daha büyük bir damarda olması gerektiği düĢünülmektedir (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005).  

 

2.3.5. Grup D:Anormal kollateral damarlar 

 

Kollateral deyimiyle bir koroner arterin baĢka bir koroner arteri veya kendisinin 

distal bölümünü normalden farklı yönde kanlandıran damarlar anlatılmaya 

çalıĢılmıĢtır. Kollateraller bir koroner arterin tıkanmasına bağlı olarak geliĢirler 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Yapılan anatomik çalıĢmalarda kalpte 1 mm‘nin altında 

(0.3 mm) çok sayıda kollateral damar olduğu tespit edilmiĢtir. Anatomik olarak bu 

kollateral damarların sağ ve sol koroner arter dalları arasında bağlantı sağladıkları 

görülmüĢtür. Normal kalplerde o kadar çok kollateral vardır ki artık koroner 

arterlerin ‗terminal arter‘ olma değerlendirmesi kabul görmemektedir (KurĢaklıoğlu 

ve ark,2005). Kollaterallerin çoğu inaktiftirler ve KAG‘de görülmezler. Normal kan 

akıĢının olduğu koroner arterlerde basınç da aynı düzeydedir ve kollateraller 

kapalıdır.  Arterler arasında akım yoktur. Koroner arterlerden birinde tıkanma 

olduğunda kollatrallerin açıldığı ve sağlam koroner arterden tıkalı olana doğru akım 

olduğuna inanılmaktadır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Koroner arter düĢük basınçlı bir 

arterden (örneğin PA) çıktıyorsa kollateraller açılabilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Akıma bağlı vazodilatasyon zamanla kollaterallerin geniĢlemesine neden olur 

(KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Aslında kollaterallerin koroner Anomali oldukları 

konusu da tartıĢmalıdır. Bu damarların vücudun ihtiyacına bağlı olarak geliĢtikleri 

yönündeki düĢünceler fazladır (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).   
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1) Koronerler arası bağlantı  

Nadir durumlarda tıkayıcı veya daraltıcı herhangi bir lezyon olmadan iki koroner 

damar arasında kendiliğinden bir bağlantı görülmektedir. Bu duruma iki koroner 

arası bağlantı (intercoronary communication) adı verilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Ġlk kez 1972 yılında tanımlanmıĢ olup kollaterallerden farklıdır. Her iki damara 

radyoopak madde verildiğinde birbirlerine doğru aktığı görülmüĢtür yani akım iki 

yönlüdür. Sadece bir arter diğerini dolduruyorsa tek yönlü akım olarak kabul edilir. 

Tek yönlü akıma tek yönlü valf mekanizmasının sebep olduğu, iki yönlü akımda valf 

mekanizmasının olmadığı yönünde tahminler bulunmaktadır (KurĢaklıoğlu ve 

ark,2005). En sık RCA ve CX arasında görülür (Yamanaka ve Hobbs,1990). 

Koronerler arası bağlantı bir anomali olarak kabul edilmektedir. Bazı araĢtırmacılar 

koroner arterlerden birinde tıkanma meydana geldiğinde akım kesintiye uğramadan 

devam edeceği için bu anomalinin için koruyucu olacağı görüĢündedirler. KAG tek 

teĢhis yöntemidir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005).   

2) Koroner arterler ve kalp dışı damarlar arasında bağlantılar  

19. yüzyılın baĢında keĢfedilmiĢtir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Koroner arterler ile 

bronĢiyal, ĠMA, perikardiyal, anteriyor mediastinal, superiyor ve inferiyor frenik 

arterler, interkostal ve özefagus arterlerini birleĢtirirler (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). 

Koroner arterler ve bronĢial arterler arasındaki bağlantılar, yaĢ ve ateroskleroza bağlı 

değildir ve herkeste bulunabilir (KurĢaklıoğlu ve ark,2005). Bu bağlantılar normal 

olarak önemli sayılmamakla birlikte koroner arterde basınç düĢtüğü zaman bronĢiyal 

arterlerden koroner artere kan akımı baĢlayacak olması önemlidir (KurĢaklıoğlu ve 

ark, 2005). 

2.3.6. Bir tanı yöntemi olarak koroner anjiyografi 

 

Koroner anjiyografi(KAG) teĢhis ve giriĢim amaçlı periferik bir artere yerleĢtirilen 

kateterin koroner arterlere kadar ilerletilmesi ve kateter içerisine verilen radyoopak 

madde ile x-ray altında koroner arterlerin anatomisinin radyografik olarak 

izlenmesidir(Waller,2001;Yılmaz ve Meriç,2005).KAG‘de sadece koroner arterler 

değil (kalp boĢlukları, aorta, pulmoner venler ve periferik damarlar hastalık, anomali 

ve arterioskleroz v.s) teĢhis edilir ve ayrıca kardiyovasküler hemodinamik 
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parametrelerin (basınç, kardiyak debi, oksimetri) ölçülmesine olanak sağlamıĢtır. 

(Waller,2001).KAG koroner arter hastalığına bağlı damar darlığının teĢhisinde ve 

uygun tedaviyi belirlemede altın standart bir yöntem olması günümüzde hala 

geçerliliğini korumaktadır (Popma,2005).1958 yılında ilk selektif KAG uygulaması 

Mason Sones tarafından tahakkuk etmiĢtir(Hurst,1985).Sones, kendi adının geçtiği 

özel bir kateteri brakiyal arterdeki bir insizyon deliğinden geçirerek sol ve sağ 

koroner arterleri hem normal hem de koroner kalp hastalığı bulunan hastalarda 

güvenli bir Ģekilde inceleme imkanı yakaladığnı bildirmiĢtir (Sones tekniği). 1967 

yılında Judkins adlı bir araĢtırmacı sol ve sağ koroner arterler için önceden Ģekil 

verilmiĢ kateterleri (Judkins kateterleri) femoral arter yolu ile kullanarak, KAG 

alanına yeni bir teknik  kazandırmıĢtır.BöyleliklegeliĢen KAG, koroner arter 

hastalıklarını teĢhis etmekte, patogenezini anlamakta ve doğal seyrinin takibinde 

önemli bir laboratuvar metodu olmuĢtur. KAG‘nin yaygınlaĢarak 

kullanılması,koroner arter cerrahisinin hızla geliĢmesine katkı sağlamıĢtır. Selektif 

KAG, koroner arter hastalığından baĢka koroner arterlerin konjenital anomalilerinin 

ve koroner arterio-venöz fistüllerin teĢhis edilmesinde etkin bir metod halini 

almıĢtır.KAG görüntüleme tekniğinin geliĢmesine paralel olarak giriĢimsel tedavinin 

uygulanmasında ve sonuçlarının değerlendirilmesine önemli katkı sağlamıĢtır.Ġlk 

radial arter giriĢiminin tarihi ise Campeau ve arkadaĢlarının bu yolla 100 kalp 

kateterizasyonu yaptığı 1989‘ a kadar uzanmaktadır (Campeau,1989).  Transradial 

perkütan translüminal koroner anjiyoplastinin  takiben ilkez gerçekleĢirken, 1993‘ de 

ilk transradial koroner stent uygulanması Kiemeneij ve arkadaĢları tarafından 

uygulamaya geçmiĢtir(Baim ,2006).Transradial tekniği koroner iĢlemlerde, çok 

sayıda avantaja sahip olduğundan  günümüzde daha sık tercih edilir olmuĢtur. 

Transfemoral ise  kardiyak kateterizasyon ve giriĢim için yaygın Ģekilde 

kullanılılması kabul görmüĢ bir teknik halini almıĢtır ayrıca  arteriyel giriĢim 

kolaylığı ve tüm gerekebilecek geniĢ kateterlerin kullanılmasına izin vermesi gibi 

avantajları vardır.Transfemoral giriĢimin dezavantajları ise; hastanın uzun süre yatma 

zorunluluğu ve tamponaraçlarının kullanım ihtiyacı doğduğundan, sırt ağrısı ürinal 

retansiyon ve nöropatinin transaradial yaklaĢımdan daha fazla görülmesidir.  %0.5-4 

sıklığında görülen psödoanevrizma, arteriyo-venöz fistül, transfüzyon veya 

embolektomi radial yaklaĢıma göre vasküler komplikasyon sıklığı daha 
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yüksektir.KAGgenelde elektif bir tanı yöntemi olarak tanımlanır. Hastalar acil 

durumlar dıĢında KAG için önceden hazırlanmaktadır. ĠĢlem öncesi hastalara iĢlem 

hakkında gerekli ve yeterli bilgi verilmeli ve hastadan onam formu mutlaka 

imzalatılmalıdır. Hastaların yatıĢla ilgili  dosyası kontrol edildikten sonra hasta 

hazırlık odasına yerleĢtirilir. ĠĢlemden önce hastayı sakinleĢtirmek için sedatif etkiler 

içeren difenhidramin ve diezepam gibi ajanlar kullanılması önerilmektedir. Katater 

laboratuvarda ise ihtiyaç halinde verilmesi gereken ek sedatifler ĠV olarak 

kullanılabilinir ancak aĢırı sedasyondan uzak durulmalıdır. Çünkü hastanın iĢlem 

sırasında oluĢabilecek komplikasyonlar açısından hastanın doktoru uyarmasını 

engelleye bilir. Sedasyon uygulanan tüm hastalarıngerekli vital bulguları ve oksijen 

saturasyonları düzenli bir Ģekilde izlenmeli , teleradyogram, EKG ve önemli 

laboratuvar testleri sürekli gözlenmelidir (Baim ,2006).Renal yetmezliği olan 

hastalarda hidrasyon düzeyi  iyi bir Ģekilde ayarlanmalıdır. Noniyonik kontrast 

madde tercih edilmeli ve mümkün olan en az miktarda uygulanmalıdır. ĠĢlem öncesi 

hastaya iyi bir hidrasyon ve N-asetilsistein tedavisi nefrotoksisite riskini azaltabilir 

(Baim ,2006). Ġnsülin kullanan Diabetik hastalar iĢlem öncesi aç kaldıkları için 

dozları doğru ayarlanmalıdır . Hafif renal disfonksiyonu olan ve metformin kullanan 

hastalarda laktik asidoz riski  olduğu için iĢlemden önce ilaçların kesilmesi ve hasta 

stabil olana kadar ilk 48 saat süreyle kullanmamalıdır. KAG için en sık kullanılansağ 

ve sol Judkins (JR 3.5, 4, 5, 6 ve JL 3.5, 4, 4.5, 5 ve 6), Amplatz (AR I, II, III ve AL 

I, II, III) ve Multipurpose (A, B, C) kateterlerlerdir. Ayrıca, sağ ve sol koroner 

bypass grefti için  kateterler bulunmaktadır. Aortae asendens geniĢ olduğu takdirde 

yüksek numaralı kateterlerin kullanılması önerilmektedir . Sol ventrikülografi 

uygulaması yapmak  için açılı veya açısız pigtail kateterler tercih edilmelidir. 

Multipurpose kateterlerinin kullanımı hem koroner arterleri göstermek için hem de 

sol ventrikülografi için önerilmektedir. Ayrıca, sol ve sağ ĠMA‘yı göstermek için 

özel kateterler bulunmaktadır. KAG sırasında kullanılan kateter üç yan yolu bulunan, 

basınç ölçmeye, serum vermeye ve kontrast madde vermeye yarayan "manifold" a 

eklenir. Manifoldun diğer ucuna da kontrast maddeyi manuel olarak enjekte etmek 

için bir otomatik enjektör tutturulur. ĠĢlem sırasında femoral artere bir arteriyel kılıfla 

(sheath) (6 ve 7 French) desteklenmelidir. Kateterlerin kalbe kolayca, herhangi bir 

komplikasyona (disseksiyon gibi) sebep olmadan gönderilmesini sağlamak için 180 
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cm uzunluğunda ve ucu J Ģeklinde 0.035 inch çapında, teflon veya hidrofilik kaplı 

kılavuz tel (guidewire) kullanılması tercih edilir (Baim,2000). ĠĢlem esnasında önce 

koroner arterler izlenmeli ve sonra sol ventrikülografi uygulanmalıdır. Hastalarda 

konjenital kalp hastalığı veya kalp kapak hastalığı var ise önce hemodinamik 

parametreler, kan oksijen saturasyonları ölçülmeli, sol ventrikülografi ve aortografi 

yapılmalı, daha sonra KAG uygulamasına geçilmelidir (Erdem,2008).  

Sol Ana Koroner Arter (LMCA)  

60 derece LAO ve 20 derece kranial pozisyonda a.coronaria sinistra sol sinus aortae 

distal bölümü;R.interventricularis anterior‘un orta ve distal bölümü, septal 

perforatörler, DI‘ler, proksimal r.circumflexus değerlendirilir. 60 derece LAO ve 25 

derece kaudal pozisyonda a.coronaria sinistra,r.interventricularis anterior ve 

r.circumflexus‘un proksimal kısımları değerlendirilir. Antero-posterior 20 derece 

kranial  pozisyondar.interventricularis anterior‘ün orta bölümü, septal dalları ve 

DI‘ler daha iyi görüntülenir. 30 derece RAO ve 20 derece kranial pozisyonda 

r.interventricularis anterior‘ün devamı ve dalları; RAO ve 25 derece kaudal 

pozisyonda r.circumflexus  ve marginal dalları iyi değerlendirilebilmektedir 

(Erdem,2008).  

Sağ Koroner Arter (RCA)   

60 derece LAO pozisyondaa.coronaria dextra‘nın  proksimal ve orta bölümü ve AM 

dalı, LAO ve 25 derece kranial pozisyonda orta ve distal bölümü, 30 derece RAO 

pozisyonda ise orta bölümü, konus dalı ve r.interventricularis posterior 

değerlendirilebilmektedir . Hastanın KAG iĢlemi  tamamlandıktan sonra  yatağına 

alınır ve vasküler kılıf (sheath) hastadan uzaklaĢtırılır. Bu iĢlem KAG‘de ağrılı 

olabilecek ve vagotonik reaksiyona yol açabilecek arter ponksiyonundan sonraki 

ikinci uygulamadır (Erdem,2008; Tavakol,2012). Bundan dolayı lokal anestezinin 

etkisi geçti ise yeniden lokal anestetik vermekten çekinilmemelidir. Kılıf 

uzaklaĢtırıldıktan sonra hemostaz elle manuel kompresyon ile sağlanır (Erdem,2008). 

Bunun için cilt insizyonundan birkaç cm yukarısına sol el üç parmakla nabız seyri 

boyunca kompres yapılır ve sağ el parmakları ile kılıf (sheath) yavaĢca çekilerek 

tamamen uzaklaĢtırılır. Ġlk önce  trombüsün çıkması ve fibrin tıkacı oluĢması için 

kanın çok kısa süreli fıĢkırmasına olanak sağlanır.Daha Sonra tam baskı 
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uygulamasına geçilir ve baskı azaltılarak bile olsa 15-20 dk (her F için 3 dak) 

aralıksız devam ettirilir . Son olarak 1- 2 dak hematom ve kanama riski açısından 

baskısız gözlenir ve emin olunduktan sonra bölge antiseptik solüsyonla temizlenip 

steril bir bant ileüstü  kapatılır (Tavakol, 2012). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇalıĢmamız; Dr Burhan Nalbantoğlu Devlet Hastahanesi Kardiyoloji Servisinde 

1.1.2018 ve 1.03.2021 tarihleri arasında yapılan 7033 koroner anjiyografi raporunun 

retrospektif olarak değerlendirilerek koroner arter anomalilerinin insidans ve 

prevalansını saptamak amacıyla yapıldı.Total KAG sayısından, birden fazla KAG 

raporu bulunan hastalar teke indirildiğinde toplamda 6529 farklı hasta tespit edildiği 

için değerlendirmeler bu sayı üzerinden yapıldı. 6529 hastanın 227‘sinde koroner 

anomali saptandı. Koroner arter anomalisi tespit edilen hastaların sınıflandırılması 

için Angelini ve Khatami tarafından oluĢturulan sistematik anatomik sınıflandırma 

yönteminin kullanıldı. Genel koroner arter anomali sıklığının hesaplanması için; 

koroner anjiyografi yapılan 6529 vaka içerisindeki koroner arter anomalisi olan 

hastaların yüzdesi hesaplandı. Toplam koroner arter anomalili hasta sayısı baz 

alınarak, farklı koroner arter anomalisi tiplerinin yüzdesel olarak dağılımı 

hesaplanarak, her bir koroner arter anomalisi tipinin, anjiyografi yapılan tüm 

hastaların içindeki prevalansı, hastaların ortalama yaĢları ve kadın/erkek oranı 

belirlendi. Koroner arter anomali tiplerinden biri olarak gösterilen miyokardiyal 

köprü, birçok çalıĢmada kapsam dıĢı tutularak hesaplamalar yapılmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda bu anomali tipinin dahil edildiğinde veya ayrı tutulduğunda elde edilen 

insidans ayrıca belirtildi. 

 

3.1.  Hastahanemizdeki  Koroner Anjiyografi  Prosedürü 

Tıbbi öykü alındıktan ve fizik muayene ve laboratuvar testleri yapıldıktan sonra 

KAG endikasyonu olan hastalara KAG prosedür detayları hakkında bilgi 

verildi. BilgilendirilmiĢ onam alındıktan sonra iĢleme kontrendikasyonu olmayan 

hastalar tanı ve tedavi için kateterizasyon laboratuvarına sevk edildi.Görüntüleme, 

kateterizasyon laboratuvarımızda kurulu POLY C2 OM 2000 MRC DCI model 

(Philips, Eindhoven, Nederland) görüntüleme cihazı kullanılarak yapıldı.ĠĢlemde 

perkütan iğne-kılavuz tel-dilatör tekniği olarak da bilinen Seldinger tekniği 

kullanıldı. Kateterizasyon en sık sağ femoral arterden, daha az sıklıkla sol femoral 

arter ve brakiyal arterden yapıldı.Seçici CAG sıklıkla Sol ve Sağ Judkins kateterleri 
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(JR 3.5, 4, 5, 6 ve JL 3.5, 4, 4.5, 5 ve 6) kullanılarak ve daha az sıklıkla Amplatz (AR 

I, II, III ve AL I, II, III) ve Çok Amaçlı (A, B, C) kateterler, sol kalp kateterizasyonu 

ve aortografi ise pigtail kateterler kullanılarak yapıldı.Sol koroner sistem en az dört, 

sağ koroner sistem en az 2 projeksiyon kullanılarak görüntülendi ve görüntüler dijital 

belleğe kaydedildi. Anormal KA olduğundan Ģüphelenilen böbrek fonksiyonu normal 

olan tüm hastalara sol kalp kateterizasyonu yapıldı. Bazı hastalara bu iĢlemlere ek 

olarak aortografi de yapıldı. Kalp kapak hastalığı veya doğuĢtan kalp hastalığı olan 

hastalara hemodinamik parametreler elde edildikten ve kan oksijen satürasyonu 

ölçüldükten sonra selektif KAG, sol ventrikülografi ve aortografi yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

6529 hastanın 227‗inde toplam 231 koroner anomali saptandı. 3.54 olarak saptanan 

insidans, musculer bridge vakaları olmaksızın değerlendirildiği zaman 2.16‗dır. 227 

hastanın yaĢ ortalaması 61‗dir ve %79.3‗ü 50 yaĢ ve üzeridir. 68  kadın hastanın yaĢ 

ortalaması 65.8 olup, 159 erkek hastanın yaĢ ortalaması 59‗dur. Toplamda, anomali 

bulunan hastaların %37.33‗ü kadın, %62.67‗i erkektir. ÇalıĢmamızda en sık görülen 

anomali tipleri sırasıyla; %38.63 MK,  %18.45 LMCA yokluğu, %10.73 Split LAD  

Ģeklindedir(Tablo 2). Birçok çalıĢmada MK vakaları göz ardı edilerek hesaplamalar 

yapılmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda MK vakaları göz ardı edilirse; en sık görülen 

anomali %18.45 ile LMCA yokluğu ardından  % 10.73 ile Split LAD‘dir. LMCA 

yokluğu anomalisi çalıĢmamızda en sık rastlanan ikinci anomali tipi olup 46 hastanın 

ortalama yaĢı 62.52 olup, vakalarının insidansı %0.20‗dir.Bir erkek bir kadın vakada 

iki farklı B grubu  anomali tespit edildi. Bu kiĢilerdeki anomaliler, anomali tiplerinin 

içine ayrı ayrı alınmasına rağmen, toplam hesaplamalarda tek kiĢi olarak kabul 

edilmiĢlerdir.Bazı hastalarda ise çoklu anomaliler bulunmaktadır.Çoklu anomali 

kavramı, farklı anomali guruplarının  aynı hastada görülmesi durumudur. Bu hastalar 

anomali grupları içine ayrı ayrı eklenmekle birlikte, toplam değerlerde tek hasta 

olarak değerlendirilmiĢtir. Bu hastalar kadın/erkek tablo parametreleri içinde tek 

hasta olarak gösterildi.Toplam anomali sayısı ise tespit edilen anomali sayısını 

göstermekte olup bu sebeple hasta sayısından fazla görülmektedir.2 kadın, 2 erkek 

olmak üzere 4 hastada çoklu anomaliler görülmüĢtür.Bu 4 hastanın 3 tanesinde hem 

A gurubu hem B gurubu anomalisi,  bir hastada ise A ve C gurubu  anomalilerinin 

birlikte eĢlik ettiği tesbit edilmiĢtir. Bu anomaliler guruplar içerisine ayrı ayrı 

eklendiğinden  tolam  227 olan hasta sayısı 231 olarak görülmektedir. 28 Kadın ve 

62 erkek toplam 90 hastada MK tespit edilmiĢtir,  bu hastaların yaĢ ortalamaları 

57.62‘dir. 

142 kiĢide Grup B anomalisi raporlanmıtır. 40 kadın hastanın ortalama yaĢı 63.67 

olup, 102 erkek hastanın ortalama yaĢı 57.58‗dir. Grup B anomalilerinin %28.2‗ini 

kadınlar, % 71.8‗ni erkekler oluĢturmaktadır. Grup B anomalilerinin insidansı %0.63 

ile en sık görülen anomali grubudur.90 vakada MK belirlendi.Vakaların %31.11‗i 

kadın, %68.89‗u erkek hastalar olup, ortalama yaĢları 57.62‗dır. MK vakalarının 
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insidansı %0.40 olup , toplam KAA‗leri içindeki oranı ise %38.63 ‗tür. 18 hastada 

Grup C anomalileri bulunmuĢ olup, insidans hesaplamaları toplam vaka sayısı 

üzerinden yapılmıĢtır.10 kadın hastanın ortalama yaĢı 55.60 iken, 9 erkek hastanın 

ortalama yaĢı 44.40‗dır. Grup C anomalilerinin insidansı% 0.08‗dir(Tablo 2,3) Bir 

vakada LAD ve RCA proksimalden bronĢial artere bağlantı vardır. Bu vaka grup 

içerisinde 2 anomali bulunmuĢ olarak değerlendirilmiĢ ancak genel hesaplamalarda 

tek kiĢi olarak değerlendirilmiĢtir. 

Tablo 2: Anomali tiplerinin genel anomaliler içerisindeki yüzdeleri 

ANOMALĠ TĠPĠ KADIN ERKEK TOPLAM 

ANOMALĠ 

HASTA 

SAYISI 

N=227 

ANOMALĠ 

% 

Miyokardiyal köprü 28 62 90 %39.64 

LMCA yokluğu 13 30 43 %18.94 

Bifid LAD 8 17 25 %11.01 

Koroner arterlerin yokluğu veya diğer koroner 

arterlerden kaynaklanmaları 

5 15 20 %8.81 

Koroner arter fistülleri 10       8 18 %7.92 

KarĢı koroner sinüsten çıkıĢ 4 11 15 %6.61 

Uygun sinüs valsalvadan anormal çıkıĢ 2 5 7 %3.08 

Koroner hipoplazi 0 7 7 %3.08 

Tek koroner arter 1 3 4 %1.76 

Normal koroner sinüsler dıĢından anormal çıkıĢ 0 2 2 %0.88 

Bifid RCA 0 2 2 %0.88 

 

 

Tablo 3: Hastaların Anomali tiplerinin Angelini ve Khatami’nin önerdiği 

anatomik sınıflamaya göre dağılımı  

  Kadın Erkek Toplam  

  n % Yaş  n % Yaş  n Yaş  İnsidans 

Grup A 20 28,2 72,9±9,95 51 71,8 59,63±13,45 71 63,41±13,86 0,31 

Grup B 40 28,2 63,67±12,58 102 71,8 57,58±12,77 142 59,30±12,96 0,63 

Grup C 10 55,6 63,30±14,11 8 44,4 70,00±8,68 18 66,28±12,18 0,08 

Grup D 0 0,00 - 0 0,00 -   - - 
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Tablo 4: Grup A anomalilerinin kendi içerisinde tiplerinin yaş, cinsiyet ve 

insindans durumları 

 

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % Yaş n % Yaş n Yaş İnsidans 

LMCA Yokluğu  13 30,23 70,84±9,67 30,00 69,76 60,53±12,63 43 63,65±12,64 0,19 

Uygun Sinüs Valsalvadan 

 Anorml ÇıkıĢ  
2 28,57 72,50±2,12 5,00 71,429 45,0±13,06 7 52,86±17,16 0,03 

Normal Koroner Sinüsler  

DıĢından Anormal ÇıkıĢ 
0 - - 2,00 100 67,50±6,36 2 67,50±6,36 0,01 

KarĢı Koroner Sinüsten ÇıkıĢ 4 26,67 81,00±11,74 11,00 73,33 62,64±14,50 15 67,53±15,83 0,07 

RCA'nın Sol Sinüs  

Valsalvadan Çıkışı  
3 25,00 86,33±6,03 9,00 75 65,89±13,1 12 71,00±15,26 0,05 

LAD'nin Sağ Sinüs  

Valsalvadan Çıkışı  
0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

CX'in Sağ Sinüs  

Valsalvadan Çıkışı  
0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

LMCA'nın Sağ Sinüs  

Valsalvadan Çıkışı  
1 33,33 65,00±0,00 2,00 66,67 48,00±5,65 3 53,66±10,60 0,01 

Tek Koroner Arter 1 25,00 68,00±0,00 3,00 75 59,67±11,84 4 61,7510,53 0,02 

 

 

Tablo 5: Grup B anomalilerinin kendi içerisinde tiplerinin yaş, cinsiyet ve 

insindans durumları  

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % Yaş n % Yaş n Yaş İnsidans 

Doğumsal Osteal Stenoz Veya Atrezi  0 - - 0 - - 0 - - 

Koroner Arterlerin Yokluğu Veya Diğer 

KoronerArterlerden  Kaynaklanmaları 
5 25,00 58,4±11,54 15 75,00 58,13±12,51 20 58,2±11,97 0,09 

Koroner Hipoplazi   0 0,00 - 7 100,0 66,71±14,44 7 66,71±14,44 0,03 

Miyokardiyal Köprü  28 31,11 63,79±13,34 62 68,89 54,84±11,65 90 57,62±2,82 0,40 

Subendo Kardiyal Seyir  0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Koroner ÇaprazlaĢma 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

PDA'nın LAD Veya  

Septal Arterden Ayrılması  
0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

PDA Yokluğu 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Split LAD 8 32,00 67,87±9,73 17 68,00 64,29±12,95 25 65,44±11,93 0,11 

Split RCA  0 0,00 - 2 100,0 48,5±9,19 2 48,5±9,19 0,01 

Splid PDA  0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Split Cx B 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Birinci Septal Arterin  

Ektopik ÇıkıĢı  
0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Örgü Koroner Arter  0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Koroner Arter Bası Sendromu  0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Koroner Arter Ostiumunun Aort Kapak 

Yaprakçığı Tarafından Kapatılması  
0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 
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Tablo 6: Grup C anomalilerinin kendi içerisinde tiplerinin yaş, cinsiyet ve 

insindans durumları  

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % Yaş n % Yaş n Yaş İnsidans 

Koroner Arter Fistülleri 10 55,60 63,30±14,12 8 44,40 70,00±8,68 18 66,11±12,17 0,08 

Sinüzoid Koroner Arter Bağlantıları 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

Tersine Dallanma 

 

 

0 0,00 - 0 0,00 - 0 - - 

 

 

Şekil 2: MKanomalisinin KAG görüntüsü 
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Şekil 3:  LMCA’nın yokluğu (LAD ve CX’in ayrı ostiumlardan çıkış) 

anomalisinin KAG görüntüsü 

 

Şekil 4: Koroner arter fistül anomalisinin KAG görüntüsü 

 

Şekil 5:  Split LADanomalisinin KAG görüntüsü 
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Şekil 6: Split RCAanomalisinin KAG görüntüsü 

 

 

 

 

Şekil 7: Tek Koroner arteranomalisinin KAG görüntüsü 
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Şekil 8: LMCA’nın RSV’dan çıkışanomalisinin KAG görüntüsü 

 

 

Şekil 9: RCA’nın LSV’dan çıkışanomalisinin KAG görüntüsü 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Farklı ülkeler veya ırklar arasında değiĢiklik gösterdiği için KAA‘ların genel 

popülasyondaki gerçek insidansı hakkında henüz kesin bir belirleme 

yapılamamaktadır (Almeida ve ark,2012;Jiang ve ark,2021). KAA'lar, koroner arter 

anatomisi içinde nadir görülen bozukluklar olarak tanımlanmıĢ olsalar da genel 

olarak kabul görmüĢ bir tanımı ve sınıflandırma sistemi yoktur. Kullanılan ve kabul 

görünen en yaygın sınıflandırma  Angelini ve Khatami tarafından önerilen 

sınıflandırma sistemidir (Sidhu ve ark,2019). Koroner arterlerin yorumlanması 

konusunda yapılan son çalıĢmalar Ģimdilik masum görünen ama özellikle ani genç 

ölümler ve miyokard iskemisine neden olduğu düĢünülen morfolojik varyantların 

gerçekten klinik önemlerinin olup olmadığı hakkındadır. Özellikle büyük 

popülasyonlar üzerinde, nükleer miyokardiyal perfüzyon ve kateterizasyon 

laboratuvarlarında gerçekleĢtirilen provokasyon testleri vasıtasıyla objektif bir 

dokümantasyonun ortaya çıkmasına odaklanılmıĢtır (Angelini ve ark,1999). 

Konjenital KAA; genç atletler arasında ani kardiyak arrest (SCA) ve ani kardiyak 

ölüm (SCD) ile iliĢkilendirilmekte olup vakaların  %15-%25'ini kapsayarak görülme 

sıklığı açısından ikinci sırada yer almaktadır (Angelini,2002;Camarda ve 

Berger,2012). 

 

Teknolojik yenilikler, görüntüleme sistemlerinin geliĢmesi ve artan iĢlem tecrübesi 

KAA‘ nın daha iyi tanınıp tespit edilmesindeki en önemli sebeplerdir (Di Gulielmo 

ve Montemartini,1975). Görülme sıklığının bölgeler ve toplumlar arasında bir takım 

farklılıklar gösterebileceği göz önüne alınarak yapılan çeĢitli çalıĢmalarda insidansın 

%0.2-%8.4 arasında değiĢtiği belirlenmiĢtir (Sishu ve ark,2019;Cademartiri ve 

ark,2008). Angelini ve Khatami‘ nin sistemik anatomik sınıflamasına göre 

çalıĢmamızın total KAA insidansı (MK‘ler dahil) %3.48‘dir. Kalabalık bir nüfusa 

sahip ve bize çok yakın bir coğrafya olan Türkiye Cumhuriyeti‘nde yapılan KAA 

insidans araĢtırmalarında farklı çalıĢmalarda farklı değerler bulunmuĢtur. Göl ve 

arkadaĢlarının çalıĢmalarında buldukları insidans %0.4 tür. Aydınlar ve arkadaĢları 

bu değeri %0.8, Yıldız ve arkadaĢları %0.9, Aydar ve arkadaĢları %3.35, Türkmen 

ve arkadaĢları %1.21, Yüksel ve arkadaĢları %0.29, Altın ve arkadaĢları %2.7, Özbek 

ve arkadaĢları %0.015 olarak tespit etmiĢlerdir.  
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Bizim değerimizin yüksek olmasının nedenlerinden birisi KAA‘nın 

sınıflandırılmasındaki farklılıktır. Yapılan birçok araĢtırmada MK, KAA olarak 

kabul edilmeyip sınıflandırma dıĢı bırakılmıĢtır (Donaldson ve Raphael,1982;Engel 

ve ark,1975;Yamanaka ve Hobbs,1990). MK‘leri anomali olarak kabul etmeyip 

sınıflandırma dıĢı bırakmıĢ olsaydık, KAA oranımız %2,19 olacaktı. Bu oran, 

yapılan çalıĢmaların büyük bir kısmına göre yine de yüksektir. ÇalıĢmamızda en sık 

saptanan koroner Anomali MK ve ikinci olarak da LMCA yokluğu olmuĢtur. En sık 

saptanan KAA grubu ise koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili Anomaliler 

(%63) dir.  

ÇalıĢmamızda KAA saptanan hastaların çoğu (%62.67) erkekti. Koroner arter fistül 

anomalisi ise daha çok kadınlarda görüldü (10 kadın, 8 erkek, toplam 18 hastada). 

227 KAA hastası (%79.3) 50 yaĢın üzerinde idi. Bu bulgu, KAA‘nın benign 

karakterde olduğunu destekler niteliktedir.   

Halen netlik kazandırılamayan konulardan birisi de MK‘dir. Büyük ölçekli 

çalıĢmalarda MK %1‘den daha fazla görülebilme Ģüphesi ile KAA yüzdesi içine 

alınmamıĢtır. Bu konu halen tartıĢmalıdır. MK insidansı patolojik ve anjiografik 

serilerde farklılık göstermektedir. Patolojik serilerde %58 gibi bir sıklıkta 

bulunmasına karĢılık, anjiografik serilerde bu oran %0,5- %4,5 arasındadır (Noble ve 

ark,1976). 

Daha önce yapılan çalıĢmaların bazılarında olduğu gibi, bizim çalıĢmamızda da MK 

ana anomali olarak bulundu (Jiang ve ark,2021;Ma ve ark,2013). Bu yüzden 

literatürde büyük nüfuslu ülkelerde yapılan KAA çalıĢmalarını inceledik. MK 

vakaları ile ilgili 2013 yılında Çin‘in baĢkenti Pekin'de Ma ve ark. AraĢtırmalarında 

MK insidansı %0.14 (336/2462), Kuzeydoğu Çin'de Heilongjiang Eyaletinde Cheng 

ve ark. AraĢtırmalarında %0.11 (10/95) ve Liaoning Eyaletinde yapılan araĢtırmada 

ise %0.24 (140/580) olduğunu tespit etmiĢlerdir (Ma ve ark,2013;Cheng ve 

ark,2013;Niu ve ark,2013). Jiang ve ark.‘nın Güney Batı Çin‘de 2021 yılında 

yaptıkları çalıĢmada MK insidansı %0.84 olarak bulunmuĢtur (Jiang ve ark,202). 

Bizim çalıĢmamızda MK insidansı% 0.40 tır(Tablo 5). Bu değer diğer çalıĢmaların 

değerleri ile uyuĢmamaktadır. MK teĢhisinde kullanılan yöntemler farklıdır. KAG 
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dıĢında bilgisayarlı koroner anjiyografi, noninvaziv özellikleri nedeniyle yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Ancak bu yöntemlerin kullanıldığı KAA insidanslarında göz 

ardı edilemeyecek farklılıklar görülmektedir. Örneğin literatürde bilgisayarlı koroner 

anjiyografi ile yapılan çalıĢmalar incelendiğinde; Suudi Arabistandaki hastalarda 

%2.25 (89/350) (Donkol ve Saad,2013), Hollanda'da %0.11 (59/543) (Cademartiri ve 

ark,2008), New York'ta% 0.44 (108/245) (Lubarsky ve ark,2007) olarak tespit 

edilmiĢtir. Hiç Ģüphesiz, kalbin otopsisi, KAA teĢhisinde en geçerli yöntemdir.  Kalp 

otopsisi yapılan VarĢovalı hastalarda insidans %0.35 (69/200) olarak bildirilmektedir 

(Loukas ve ark,2006).  

DeğiĢik Popülasyonlarda görülen KAA insidans farklılıklarının kullanılan 

yöntemlerin duyarlılığından kaynaklandığı düĢünülmektedir. Noninvaziv doğası 

nedeniyle, bazı hastalarda belirgin semptomlar olmasa bile, giderek daha fazla insan 

koroner BT anjiyografi (BTA) incelemesini tercih etmektedir. Günümüzde BTA'nın 

gereksiz kullanımı artarak fiziksel muayene sırasında rutin bir Prosedür olarak kabul 

edilme düzeyine kadar gelmiĢtir (jiang ve ark,2021). 

MK‘nin KAA olarak kabul edilmediği, Yamanaka‘nın KAG‘ ye girmiĢ olan 126.595 

hasta üzerinde yaptığı Retrospektif KAA tarama çalıĢması bu konuda yapılmıĢ en 

büyük çalıĢmadır (Aydınlar ve ark,2005). Bu çalıĢmada saptanan en sık anomali 

LAD ve CX‘in ayrı ostiyumlarla LSV‘dan çıkması idi (insidans: %0.58, KAA içinde 

oran: 23.7) (Aydınlar ve ark,2005). Türkiye Cumhuriyeti‘nde yapılan çalıĢmalarda 

LAD ve CX‘in ayrı ostiyumlarla LSV‘dan çıkma insidansı; Aydınlar ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında 0.23, Altın ve arkadaĢlarının çalıĢmasında% 0.9, Aydar 

ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 0.76, Özbek ve arkadaĢlarının çalıĢmasında %0.31, 

Türkmen ve arkadaĢlarının çalıĢmasında %0.64, Yıldız ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında %0.6 (LSV kaynaklı LMCA yokluğu) olarak bulunmuĢtur (Aydar ve 

ark,2011;Turkmen ve ark,2013;Altın ve ark,2015;Özbek ve ark,201618).  

Bizim çalıĢmamızda LAD ve CX‘in LSV‘dan ayrı ostiyumlarla çıkması, MK‘den 

sonra 43 hastada görülen en sık anomali olarak tespit edilmiĢtir. Türkiye‘de yapılmıĢ 

diğer çalıĢmalara göre insidansı daha düĢüktür (insidans: 0.19, KAA içindeki oran: 

%18.94).43 Vakanın %30.23‘ü kadın ortalama yaĢları 70.84, %69.76‘sı erkek 

ortalama yaĢları 60.53 olarak saptanmıĢtır(Tablo 5).  
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Koroner arter fistülleri, terminasyon anomalisi olarak kabul edilmekte olup tüm 

KAA‘nın yaklaĢık %14‘ünü kapsamaktadır (Walker ve Webb,2001). Konjenital 

olanları 1/50.000 canlı doğumda görülmekte ve yaklaĢık KAG‘ye alınan kiĢilerin 

1/500‘ünde rastlanmaktadır (Waller,2004). Waller ve arkadaĢları tarafından 33000 

KAG yapılan vakalarda bu Anomaliye %0.1 oranında rastlanmıĢtır. RCA kaynaklı 

fistülleri %55 oranında (yaklaĢık yarısı) görülmekte ve fistüllerin %90‘ı venöz 

dolaĢıma dökülmektedir (Murphy,2020;Göl ve ark,2002).  

Türkiye‘de yapılan çalıĢmalarda Yıldız ve arkadaĢlarının koroner fistül insidansı 

0.09, Göl ve arkadaĢlarının %0.09, Altın ve arkadaĢlarının %0.2, Aydar ve 

arkadaĢlarının %0.35, Türkmen ve arkadaĢlarının %0.11 olarak saptanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda koroner fistül insidansı %0.08 olarak tespit edilmiĢtir ve bu değer 

literatürdeki diğer çalıĢmalarla benzerdir(Tablo 6). ÇalıĢmamızda, 227 KAA vakası 

içerisinde koroner fistül görülme oranını %7.6 (n:18)  olarak tespit ettik. Anterior 

interventiküler sulkusda iki farklı koroner arterin bulunmasına Split LAD ismi 

verilir. Bunların ikisi de LMCA‘dan kaynaklanabileceği gibi biri LMCA‘dan, diğeri 

RCA‘dan kaynaklanabilir (Spindola-Franco ve ark,1983). Türkiye‘de Özbek ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ oldukları çalıĢmada Split LAD insidansı% 0.09 

saptanmıĢtır(Ozbek ve ark,2016) 

Bizim çalıĢmamızda 25 hastada Split LAD tespit edilip, benzer bir sonuç olarak 

(insidans% 0.11) saptanmıĢtır. Hastalardan 8‘i kadın, yaĢ ortalamaları 67.87, 17‘si 

erkek yaĢ ortalamaları 64.29 olarak tespit edilmiĢtir.Split LAD bening bir anomali 

olarak kabul edilmekle birlikte Spindola ve arkadaĢları tarafından uzun LAD‘nin 

RCA‘dan kaynaklandığı olgularda ani ölüm riski olduğu bildirilmiĢtir (Spindola-

Franco ve ark,1983).CX‘in RSV‘dan veya RCA‘nın erken dallarından biri olarak 

çıkması sık görülen çıkıĢ anomalilerindendir. Bu anomalide, CXRSV‘dan veya 

proksimal RCA‘dan çıktıktan sonra aortayı retrograd Ģekilde geçer, sol 

atriyoventriküler sulkusa girer ve son olarak kalbin lateral duvarına dallar verir. 

Anomalinin insidansı çeĢitli KAG çalıĢmalarında %0.37‘den %0.67‘ye (en yüksek 

oran Angelini ve arkadaĢlarına aittir) kadar çıkmaktadır (Basso ve ark,2001).  

Türkiye‘de anomali insidansının, Göl ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada 

%0.11, Altın ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada %0.18, Aydar ve 
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arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada %0.24, Özbek ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında %0.09, Türkmen ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada %0.09, 

Yıldız ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada% 0.08 olduğu bildirilmiĢtir (Göl 

ve ark,2002;altın ve ark,2015;Aydar ve ark,2011;Özbek ve ark,2016;Türkmen ve 

ark,2013. Bizim çalıĢmamızda bu anomalinin insidansı% 0.09, tüm anomaliler içinde 

görülme yüzdesi ise %8.9 olarak tespit edilmiĢtir. Bu oranlar Türkiye verileri ile 

benzerdir. 

Nadir görülen anomalilerden birisi de RCA‘nın LSV‘dan çıkıĢıdır. RCA‘nın 

LSV‘dan  çıkıĢ anomalisinin insidansı literatürdeki çeĢitli çalıĢmalarda %0.07-%0.19 

arasında değiĢim göstermektedir (Topaz ve ark,1992). Bizim çalıĢmamızda RCA‘nın 

LSV‘dan çıkıĢ anomalisi 12 hastada tespit edilmiĢtir (insidans:% 0.05). Bu 

anomalinin koroner dolaĢıma etkisi kesin olarak bilinmemektedir. RCA,LSV‘dan 

çıktıktan sonra genellikle aorta ve PA arasında seyrederek normal yerine ulaĢır. 

Yapılan çalıĢmalarda olguların çoğunda bu anomali herhangi bir kardiyak bozukluğa 

neden olmazken bir kısmında abberan çıkıĢlı arterin egzersiz esnasında aort ve PA 

arasında sıkıĢması sonucu iskemiye ve ani ölüme neden olabileceği düĢünülmektedir 

(Angelini,2002;Virmani ve ark,1989;Click ve ark,1989).  

LMCA‘nın RSV‘dan çıkıĢ insidansı Yamanaka ve Hobbs‘un yaptığı 126,595 hastayı 

kapsayan çok geniĢ çaplı bir araĢtırmada %0.17 olarak bulunmuĢtur (Aydınlar ve 

ark,2005). Angelini ve arkadaĢları ise bu oranı %0.15 olarak bildirmiĢlerdir 

(Angelini,1989). Türkiye‘ den Göl ve arkadaĢlarının çalıĢmasında insidansın 0.02 

olduğu bildirilmektedir (Yıldız ve ark, 2010).  

Bizim çalıĢmamızda bir kadın iki erkek hastadan elde edilen insidans% 0.01 dir. 

Diğer anomalilere göre görülme sıklığı ise %1.33 olarak belirlenmiĢtir. Bu oranlar 

literatürdeki değerlerden daha düĢüktür. Bu anomali en az görülen konjenital 

KAA‘lardan biri olmasına rağmen koroner çıkıĢ anomalileri içinde en ciddi olanıdır 

çünkü ileri derecede semptomatik ve ani ölümle iliĢkilidir (Waller,2004). Anjiyorafik 

serilerde daha nadir ve patolojik serilerde daha abartılı olarak temsil edilmiĢtir 

((Basso ve ark,2001). Özellikle LMCA‘nın RSV‘dan çıkması ani ölüm açısından en 

önemli nonaterosklerotik koroner arter hastalığıdır (Halperin ve ark, 1967).  
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Tek koroner arter, ilk defa 1941 yılında tanımlanmıĢ ve anjiyografik olarak 1967 

yılında iki hastada gösterilmiĢtir (Toshima ve ark,1967;Shirani ve Roberts,1993). 

ÇeĢitli anjiyografik serilerde görülme oranının %0.02-%0.04 arasında olduğu 

bildirilmiĢtir (Maron ve ark,1996). Bu anomali KAG yapılan hastalarda yaklaĢık 

1/2250 oranında görülür (Shirani ve Roberts,1993). EriĢkinlerde nadirdir ve 

Kompleks konjenital kalp hastalıkları ile iliĢkilidir. Bu nedenle eriĢkinlikten çok 

önce fark edilir (Dheeraj ve ark,2020;Waller,2004). Türkiye‘de Göl ve arkadaĢlarının 

58023 kiĢilik çalıĢmasında sadece 4 hastada, Aydar ve arkadaĢlarının 7810 kiĢilik 

çalıĢmasında 1 hastada, Yıldız ve arkadaĢlarının 12457 kiĢilik çalıĢmasında 2 

hastada, Türkmen ve arkadaĢlarının 53655 kiĢilik çalıĢmasında 16 hastada tek 

koroner arter anomalisisaptanmıĢtı. Bizim çalıĢmamızda 6529 hastada 4 tek koroner 

arter anomalisi (insidans=%0.02) tespit edilmiĢtir.  

Split RCA nadir görülen, benign bir anomali dir. Genel popülasyonda %1‘lik bir 

sıklıkta görülür. Literatürde sadece az sayıda vaka bildirimi vardır (Kastellanos ve 

ark,2018;Chen ve ark,2012). Bizim çalıĢmamızda bu anomali 2 erkek hastada tespit 

edildi. Hastaların yaĢ ortalamaları 48.5 idi. ÇalıĢmamızda Split RCA insidansı %0.01 

olup literatürde yapılan diğer çalıĢmalarla uyumluydu.  

Hipoplastik koroner arter, koroner arterlerin bir veya daha fazla dalının ciddi oranda 

azalmıĢ lüminal çap veya kısalmıĢ uzunluk seyrinden müteĢekkil nadir rastlanan 

konjenital bir geliĢim geriliği anomalisidir. Bildirilen vakaların çoğu izole vakalar 

olup sıklıkla otopsi ile teĢhis edilir (Göl ve ark,2002). Ogden ve ark. 224 KAA otopsi 

vakasını inceledikleri bir çalıĢmada hipoplastik proksimal koroner arter insidansını 

%0.022 olarak belirlemiĢlerdir (Ogden,1970). YaĢayan hastalarda tanı koroner 

anjiyografi ile konur (Göl ve ark,2002;Amabile ve ark,2005;Ogden,1970). EriĢkin 

hastalarda yapılan 58023 KAG analizinde, 257 koroner arter anomalisi içerisinde 

hipoplazik arter 16 hastada bulundu ve insidansı  (%0.06) idi(Göl ve ark,2002) . 

Bizim çalıĢmamızda yaĢ ortalamaları 66.71 olan 7 erkek hastada koroner hipoplazi 

(insidans:0.03- 7/227) tespit edildi. Saptanan hipoplazik koroner arterler literatürle 

benzerdi. 

Çoğunlukla Semptom göstermediğinden koroner arter anomalilerinin tespiti nadirdir. 

Ani kardiyak ölümlere, iskemiye ve yaĢam kalitesinde azalmaya sebep olan bu 
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anomalileri göz önünde bulundurarak bilgimizi arttırmanın klinik sonuçlar açısından 

değerli olduğunu düĢünmekteyiz. Bu çalıĢma, Kuzey Kıbrıs‘ta nispeten büyük bir 

hasta ölçeğini araĢtıran ilk çalıĢmadır ve bu nedenle değerli bilgiler 

göstermektedir. Dört gurup KAA'nın insidansı Ģu Ģekildedir Gurup A: %0.31, Gurup 

B: %0.63 ve Grup C: %0.08 MK: (90/227).   

ÇalıĢmanın sınırlaması Kuzey Kıbrıs‘ta tek hastanenin araĢtırmaya dahil edilmiĢ 

olmasıdır. Kuzey Kıbrıs ta 2 merkezde daha (toplam 3) KAG uygulaması mevcuttur 

ve gelecekte diğer iki merkezdeki hasta ölçeklerini de dahil etmek araĢtırmanın 

bulgularını doğrulamak açısından faydalı olacaktır.  
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