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OZET

Muhtaroglu, M. Kuzey Kibris’ta Anjiografi Yapilan Vakalarda Koroner Arter
Anatomisi Ve Varyasyonlarl. Yakin Dogu Universitesi, Lisansiistii Egitim

Enstitiisii, Anatomi Anabilim Dali, Doktora Tezi, Lefkosa, 2021.

Koroner arter Anomalilerinin (KAA) gergek insidans oranlari genel popiilasyonda
kesin olarak belirlenmedigi igin farkli iilkelerde farkli degerler goriilmektedir.
KAA'leri koroner anjiyografi kullanimiin yayginlagsmasiyla daha sik saptanmaya
baslanmislardir. Ani kardiyak olimiin en oOnemli ikinci sebebidirler ve son
zamanlarda kalple ilgili tip uzmanlari ve anatomistlerin ilgi odagi haline gelmislerdir.
Calismamiz 1.1.2018 ile 1.03.2021 tarihleri arasinda Kuzey Kibris, Bagskent
Lefkosa’daki Dr. Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi Kalp Kateterizasyon
Laboratuvarinda serisi alimnan 7033 koroner anjiyografi raporu incelenmistir.
Raporlar; Angelini ve Khatami tarafindan gelistirilen sistematik anatomik
smiflandirma yontemi kullanilarak, Retrospektif olarak degerlendirildi. Amacimiz
tilkemizdeki koroner arter anomalilerinin tiplerine gore goriilme sikligini, anomali
tiplerinin cinsiyet ve yas ile olan iligkisini belirlemekti. Calismamizda koroner arter
anomali yiizdesi, goriilme sikligi, yas ortalamasi ve kadin/erkek orani belirlendi.
Birden fazla koroner anjiyografi raporu olan olgular nedeniyle degerlendirme 6529
hasta tlizerinden yapildi. Koroner Anomali sayis1 231 olarak hesaplanirken, %3.54
olarak belirlenen insidans, miyokard kopriisii olmayan olgular degerlendirildiginde
%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 hig
rastlanmadi. Calismamizda en sik goriilen Anomali tipleri sirasiyle; miyokard
kopriisti %38.63, A. Coronaria sinistra (Sol Ana Koroner Arter:LMCA) yoklugu
%16.31 ve Split R. interventricularis anterior( Sol Anterior inen Arter:LAD) %10.73
olarak tespit edildi.

Genel olarak Semptom vermedikleri i¢in koroner arter Anomalilerini tespit etmek
zordur. Ani kardiyak oOliim, iskemi ve yasam kalitesinin diigmesinin sebepleri
arasinda yer aldiklar1 i¢in haklarinda edinebilecegimiz en detayl bilgilerle literatiirii
zenginlestirmenin ve klinik degerlendirme sirasinda bu bilgilerin dikkate alinmasinin
onemli olacagini diisiinmekteyiz.

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

myokardial koprii, ani kardiyak 6liim
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ABSTRACT

Muhtaroglu.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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KISALTMALAR LiSTESI

AV : ATRIOVENTRICULER

CALM : SOL KORONER ARTERIN KONJENITAL ATREZISI
CX : R. CIRCUMFLEXUS

DG : R. DIAGONALIS

KAA - KORONER ARTER ANOMALILERI
KAG - KORONER ANJiYOGRAFI

LAD . R, INTERVENTRICULARIS ANTERIOR
LAO : SOL ANTERIOR OBLIK

LMCA . A. CORONARIA SINISTRA

LSV : SOL SINUS VALSALVA

LV : VENTRICULUS SINISTER

MK - MiYOKARDIYAL KOPRU

PDA : R. INTERVENTRICULARIS POSTERIOR
RAO : SAG ANTERIOR OBLIK

RCA : ALCORONARIA DEXTRA

RSV : SAG SINUS VALSALVA

RV - VENTRICULUS DEXTER

SCD : ANI KARDIYAK OLUM



1. GIRIS

Koroner arterler aortac’dan ¢ikan ilk damarlardir. A. coronaria dextra (RCA) ve A.
coronaria sinistra (LMCA) sag ve sol sinus aortae’dan koken alirlar (Hosapatna ve
ark, 2013). Koroner arter anomalilerinin genel popiilasyondaki gercek insidansi
heniiz belirlisizligni korumakta ve farkli iilkeler veya bolgeler arasinda degisiklik
gostermektedir (Almeida ve ark, 2012; Jiang ve ark, 2021). Literatiirde yaymlanmis
seriler birbirinden son derece farklilik gosteren rakamlar sunmaktadirlar (Almeida ve
ark, 2012; Jiang ve ark,2021). 1956°‘da Alexander ve Griffith otopsi ¢alismalarindan
hareketle bu orani %0.3 olarak tespit etmislerdir(Alexander ve Griffith, 1956).
Ciesunski ve arkadaglarinin, 1985 ve 1989 arasinda anjiyografi uygulanan 4016
hastanin koroner arter anomalisisonuglarinin insidansint %0.97 olarak1993‘te
bildirmislerdir (Ciesunski ve ark, 1993).Fakat bu rakamlar segilmis bir grup hastada
uygulanmis olmasindan 6tiirii genel popiilasyondaki gercek insidansi vermemektedir
(Almeida ve ark, 2012). Koroner arter anomalilerinin tanimi, genel popiilasyonun
%1 ‘inden azinda goriiliir (Angelini, 1989).Eger bu insidans oranindan daha yiiksek
siklikta goriilen arter farkliliklar1 varsa bunlar normalin varyantt olarak
tanimlanmaktadir(Almeida ve ark, 2012).literatiirde su ana kadar insidans
farkliliklarinda cinsiyetin  veya etnik farkliligin roliinli gosteren bulgulara
rastlanmamistir(Almeida ve ark, 2012). Koroner arter anomalilerinin genel
popiilasyonundaki ger¢ek insidansi her ne kadar belirsizligini siirdiirse de, ani
kardiyak Oliim gosteren geng atletlerde ve silahli kuvvetleri gorevlilerinde bu
insidansin daha yiiksek oldugunu gosteren ispatlar bildirilmistir(Almeida ve ark,
2012).Yaklasik %80°i benign olarak kabul edilen koroner anomalilerin ciddi bir
klinik sekel olusturmaz (Earls, 2007), %20°si ise potansiyel olarak semptomlara yol
acabilir ve bunun sonucunda klinik olarak anlamli hastaliklarin ortaya ¢ikmasina
neden olabilirler (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Anomalilerle her ne kadar az
karsilanilsada ~ bunlar prematiir kardiyak morbidite ve geng¢ eriskinlerdeki
morbiditede 6nemli bir hiikiim siirmektedir(Earls 2007).Eckart ve arkadaslarinin bir
calismasinda , koroner arter anomalilerinin non-travmatik geng erigskin dliimlerinin
%30°undan fazlasinda rol oynadigini bildirmislerdir (Eckart ve ark, 2004). Klinik

yansimalar anomaliye 6zel bulgular izlenmektedir (Earls, 2007). Cogu koroner arter



anomalisi benigndir ve herhangi bir klinik sekel birakmaz ayrica anomaliler
genellikle insidental olarak saptanir (Earls, 2007).Dr Burhan Nalbantoglu Devlet
Hastahanesi Kardiyoloji Servisinde 1.1.2018 ve 1.04.2021 tarihleri arasinda yapilan
7033 koroner anjiyografi raporunun retrospektif olarak degerlendirilerek koroner
arter anomalilerinin insidans ve prevalansini saptamak amaciyla yapilmstir.Total
KAG sayisindan, birden fazla KAG raporu bulunan hastalar teke indirildiginde
toplamda 6529 farkli hasta tespit edildigi i¢in degerlendirmeler bu say1 ilizerinden
yapildi. 6529 hastanin 227°sinde koroner anomali saptandi. Koroner arter anomalisi
tespit edilen hastalarin siniflandirilmasi i¢in Angelini ve Khatami tarafindan
olusturulan sistematik anatomik siniflandirma yontemi kullanildi. Genel koroner
arter anomali sikliginin hesaplanmasi i¢in; koroner anjiyografi yapilan 6529 vaka
icerisindeki koroner arter anomalisi olan hastalarin yiizdesi bulundu. Toplam koroner
arter anomalili hasta sayis1 baz alinarak, farkli koroner arter anomalisi tiplerinin
ylzdesel olarak dagilimi hesaplanarak, her bir koroner arter anomalisi tipinin,
anjiyografi yapilan tiim hastalarin i¢indeki prevalansi, hastalarin ortalama yaslar1 ve
kadin/erkek orani belirlendi. Koroner arter anomali tiplerinden biri olarak gdsterilen
miyokardiyal koprii, bircok ¢alismada kapsam dis1 tutularak hesaplamalar
yapildi.Calismamizda bu anomali tipinin dahil edildiginde veya ayr1 tutuldugunda

elde edilen insidans ayrica belirtildi.

Daha once literatiirde, Kuzey Kibris’ta yapilan koroner anjiyografilerdeki koroner
anomali siklig1t ve ozellikleriyle ilgili, retrospektif olarak koroner anjiyografi
raporlariin ve gorlntiilerinin yeniden degerlendirilmesi sonucu ile elde edilen
verilere dayanan ¢alismaya rastlanmamustir. Bu retrospektif Calisma Kuzey Kibris’ta
koroner arter anomalileri gibi daha once hi¢ bilinmeyen bir konuda baslangi¢ teskil
edecegi veKibris Tiirk toplumunun KAA’si 6zelliklerinin anlasilmasina biiyiik katki

saglaycagini diigiinmekteyiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Koroner Arter Calismalarimin Tarihcesi

Koroner arter anatomisinin incelenmesine ilk olarak Rénesans déneminde 16.yy’in
baslarinda Avrupa Tip Fakiilteleri ‘nde merakli bilim adamlar1 tarafindan
arastirllmaya baslandi (Angelini ve Fairchild, 1999). Bu doneme kadar var olan
koroner anatomi bilgi birikimini , antik Yunan ve Arap ekoliiniin felsefi ve teolojik
ogretilerinden ilham almislardi(Angelini ve Fairchild, 1999). Aristo‘nun (MO 384-
322) ve duayen hekim Galen‘in (MS 129-199) tecriibeleri , Ronesans doneminde de
Salerno, Bologna, Padua ve nihayetinde Louvain, Paris ve Londra‘daki tip
fakiiltelerinin miifredatinda mevcuttu(Angelini ve Fairchild, 1999). Leonardo da
Vinci (1452-1519), kimsesizlere ait oldugu diisiiniilen bazi kalpleri incelemisve
koroner anatomiye kisaca katki saglamisti(Angelini ve Fairchild, 1999).
Leonardo‘dan sadece bize koroner anatomi hakkinda bazi kisa notlarve ¢izim eserleri
kaldi(Angelini ve Fairchild, 1999). Bu ¢izimlerdeLeonardoValva aortae’yi,
a.coronaria dextra ve a.coronaria sinistra ‘nin sinus aortae’den ¢ikisin1 veproksimal
seyrini  gostermistir (Angelini ve Fairchild, 1999).Ayrica koroner arterlerin apex
cordis’e dogru gittik¢e zayifladigni da eserlerinde belirtmisti (Angelini ve Fairchild,
1999).Leonardo bunun yaninda koroner arterleri ve sinus aortae’y1 dogru bir sekilde
cizimlerinde gostermistir(Angelini ve Fairchild, 1999). Anatomik olusumlarin bir
biriyle olan iligkilerini gozlemledigi ve her bir artere daima bir venin eslik ettigi
varsayimini destekliyordu (Angelini ve Fairchild, 1999). Mikroskopun bulusundan
sonra Sistemik kapiller dolasimin kesfi ortaya ¢ikacakti(Angelini ve Fairchild, 1999).
Marcello Malpighi (1628-1694) Bologna‘da yaptig1 ¢alismalar ile periferal kapiller
agdan kanin dolasgimimi tanimlayan ilk arastirmaci sifatin1 aldi(Acierno, 2014).
Ozellikle Koroner arterlerle ilgili olarak, deskriptif anatominin kurucusu biiyiik
Flemen anatomist Andreas Vesalius (1514-1564), bir seri halinde tabulae anatomicae
(Yenice, 1538) ismini tagiyan, anatomiyle ilgili temel ilkeleri ortaya koydu (Angelini
ve Fairchild, 1999). Tabula anatomica, a.coronaria dextra’nin(RCA), a.coronaria
sinistra’nin  (LMCA) orijinlenip Truncus pulmonalisin ¢ikis yolunun Oniine

seyrediyorcasina gostermektedir (Angelini ve Fairchild, 1999). Benzer bicimde



Fallopius (Venice, 1562) tarafindan da tek bir sinus aortac varligi bildirilmistir
(Angelini ve Fairchild, 1999). 1761‘de G. P. Morgagni iki ana koroner arterin
diizgiin ve dogru bigimde tarif edilmesine onciiliik etmistir (Angelini ve Fairchild,
1999). Doktorlarin koroner anatominin kompleksitesi ve varyant ¢esitliligi
konusundaki farkindaliklar1 20.yy’in baslarinda artma goézlemlenmistir(Angelini ve
Fairchild, 1999). Mason Sones tarafindan 1962‘de tanitilan Selektif anjiografi ve
bunun sonucunda biiyiik dl¢lide popiilerlik kazanmasisonucu kardiyologlar, normal
kalpte dahi koroner anatominin varyatif ve degisken oldugunu tecriibe
etmislerdir(Angelini ve Fairchild, 1999). 1967‘de Baroldi ve Scomazzoni, 0 zamana
kadar elde edimigve bilinen, normal koroner anatomiyle alakal1 bilgileri kapsamli bir
monograf ile yaymlamislardir (Baroldi ve Scomazzoni, 1967). Washington DC*de
1960‘larda Silahli Kuvvetler Patoloji Enstitiitiistinde bulunan diger arastirmacilar
konjenital koroner arter anomalilerin kavramsal ve koordineli tanimlanmasi
konusundaki 6ncii projeyi hayata gecirme gorevinde bulunmuslardir(Blake ve ark,
1964). Koroner arter anomalilerin belirlenmesi ile ilgili yontem klinik Gnemine
dayandigindan, koroner anomalilerin parametrelerini organize ederken major ve
mindr terimlerini kullanma Onerisi getirmistir(Blake ve ark,1964). Ayrica bazi
anomalilerin (intakt ventrikiiler septumun izlendigi pulmoner atrezi ve aortik
atrezinin)  konjenital kalp  defektlerinin  ikincil bir nedeni oldugunu
bildirmislerdir(Angelini ve Fairchild, 1999). Ogden, koroner arter anomalilerinin
orijinlenme anomalileri, koroner seyir ve koroner sonlanimi gibi anatomik
morfolojik parametrelerce organize edilmesini 6nerisinde bulunmustur (Angelini ve
Fairchild, 1999).Tibbin ve tip pratiginde kullanilacak bu yontemin agik ve net bir
sekilde sadece klinik 6neme dayali olan bir siniflandirmadan 6te ayrica kapsam ve
rasyonelligizaman igerisinde gelismelerin sonucunu ortaya koyacaktir(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 arasindaki sinotubuler kavsagin
altindaki seviyeden, asendan aortae’den koken alirlar (Hosapatna ve ark, 2013; Villa

ve ark,2016).A.coronaria sinistra agik ve isler durumda olmasi kalbin yeterli



perfiizyona sahip olmasi igin son derece 6nem tagimaktadir (Hosapatna ve ark,2013;
Villa ve ark,2016).A.coronaria sinistra, ventriculus sinister kiitlesinin ¢ogunun ve
ventriculus dextra’nin gérece daha azinin kanlandirilmasini saglamaktadir(Reig ve
Petit, 2004; Villa ve ark,2016).A. coronaria sinistra ,sinus aortac’de, valva
semilunaris sinistra’nin yukarisinda ve truncus pulmonalis’in arkasindan koken
alarak ¢ikar. (Hosapatna ve ark, 2013; Villa ve ark,2016). Uzunlugu kisiden kisiye
farklilik gosterir (Hosapatna ve ark, 2013). A.coronaria sinistra, truncus
pulmonalis’in ve auricula sinistraarasinda yer alir, atrioventrikiiler (AV) sulcus’da
ortaya ¢ikar ve buradan sola seyreder (Hosapatna ve ark, 2013; Villa ve
ark,2016).A.coronaria sinistra, atrioventrikiiler sulcusa varinca genelde iki adet ana
dala ayrilir (Hosapatna ve ark,2013).Dallardan biri R. interventricularis anterior
(LAD), truncus pulmonalis’in solundan geger, interventricular sulcusun igerisinde
seyreder ve apexcordise dogrudevam eder (Hosapatna ve ark, 2013). Sonrasinda
anterior ventriculer rami (diagonal arter) ve septal rami olmak tizere iki dal verir
(Hosapatna ve ark, 2013).Diger dal R. circumflexus (CX), A.coronaria sinistra’dan
neredeyse dik bir agiyla ayrilir (Hosapatna ve ark, 2013). R.circumflexus arterin
seyri, A.coronaria dextra‘nin  seyrinin  neredeyse ayna  gOrlintiisiini
yansitir(Hosapatna ve ark., 2013).R.cirkumflexus arter, sonrasinda ¢ogu 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 dallarin
verir(Hosapatna ve ark, 2013).Dominant terimi genelde  r.interventricularis
posterior’u  veren Koroner arteri vurgulamak i¢in adlandirilir (Hosapatna ve
ark,2013).R.interventricularis posterior sulcus interventricularis posterior’da apex
cordise dogru seyreder.Her iki ventrikiile ve septum intervetriculare’nin 1/3’iine
rr.interventriculares septales dallarin1 vererek bu bolgeleri kanlandirir(Hosapatna ve
ark, 2013).A.coronaria dextra genelde dominant arterdir (%60) (Hosapatna ve
ark,2013).R.interventricularis posterior, eger a.coronaria Sinistra’ninr.circumflexus
dalindan koken alirsa  bu duruma sol kalp baskinligi (dominansi) olarak
yorumlanir(Hosapatna ve ark,2013). A.coronaria dextra sinus aortac’de valva
semilunarisin dextra ‘nin ,a.coronaria sinistra ise valva semilunarisin sinistra’nin

yukarisindan orjin alirlar(Kini ve ark, 2007).Sinus aortac’de bulunan valvula



semilunaris Posterior nadiren bir koroner artere orijin verir ve genelde non koroner
siniis olarak adlandirilir (Kini ve ark,2007). Sinus aortae’de bulunan valvula’larin
lokalizasyon siralarina gore anatomik olarak adlandirma hatasi bulunmaktadir (Kini
ve ark, 2007). Ciinkii valvula semilunaris dextra aslinda anterior’e lokalize olmusken
valvula semilunaris sinistra iseposterior’e lokalize seklindedir (Kini ve ark,2007).
Koroner arterlerin miyokardiyal dagilimi nispeten farklilik arz edebilir, ancak
a.coronaria dextra neredeyse her zaman sag ventrikiilii (RV), a.coronaria sinistra ise
ventriculer septumun anterior boliimiini ve sol ventriculun (LV) 6n duvarini
beslemektedir(Kini ve ark, 2007).Ventriculus sinister’in kalan boliimlerini hangi
damarlarin besleyecegini koroner dominansi belirler (Kini ve ark, 2007).Koroner
arterlerin sinus aortae’nin kokeni valva semilunaris’lerdenaort kokiiniin ilk
boliimiinde yerlesiktir (Loukas ve ark, 2009).Bu yapiya, aortae’de bulunan valva
semilunaris’ler ev Sahipligi yapar, valva semilunaris’ler sinotiibiiler bileskenin

distalinde yerlesim gosterir (Loukas ve ark,2009).

Normal bir kalpte truncus pulmonalise bitisik iki siniis, a.coronaria dextra ve
a.coronaria sinistra isimli iki major koroner artere komsuluk yapar (Loukas ve
ark,2009). Bu arterler, sinotiibiiler bileskeyle olan iliskileri, valvula semilunarislerin
arasindaki apozisyon alanlarina olan yakinliklar1 bakimindan bireyler arasinda
onemli Olgiide farkliliklar goriiliir (Muriago ve ark,1997). Bu konuda, yetiskin
kalbinde sinotiibiiler bileskeden 1cm igindeki bir sinirda take-off gdsteren
deviasyonlar normalin varyant1 olarak kabul edilirken bileskeye nazaran 1 cm daha
biiyiik deviasyon gosteren orijinlenmeler ektopik orijini (high-takeoff) ortaya koyar
(Loukas ve ark, 2009).

A.Coronaria Dextra (RCA)

A.Coronaria dextra, genel olarak sag siniis aortae’den ¢ikar ; auricula dextra’nin ve
truncus pulmonalis’in arasindan saga ve 6ne dogru gecer, sonrasinda vertikal olarak
sag atrioventrikiiler sulkustan asag1 dogru seyreder (Villa ve ark, 2016). A.coronaria
dextra’nin orijinlenme noktasi a.coronaria sinistra’ya gore nispeten daha asagidadir
(Kini ve ark, 2007). Aortae’dan orijinlenmesinden sonra a.coronaria dextra, truncus
pulmonalis’in sag arkasindan gegerek auricula dextra’nin altinda seyreder (Kini ve

ark, 2007). Buradan sonra sulcus coronarius’un sag yarisindan seyreder (Kini ve ark,



2007).A.coronaria dextra kalbin akut marjinine ulastiginda arkaya dogru doniis
yaparak diafragmatik yiizeyin ve basis cordisin arasindaki sulcusun i¢inde seyreder
(Villa ve ark, 2016).A.coronaria dextra’nin normal uzunlugu 12 ila 14 cm arasinda
farklilik gostermektedir (Villa ve ark, 2016). A.coronaria dextra , 3 parcaya ayrilarak
incelenir (Villa ve ark,2016).Proksimal segment, orijinlendigi noktadan akut marjin
bolgesine kadar olan mesafenin yarisini kadar olan bolgeyi temsil etmektedir (Villa
ve ark, 2016). Orta segment, yarilanmigolan bu mesafeden akut marjine kadar olan
mesafeyi; distal segment ise akut marjinden basis cordis bolgesine kadar olan
mesafeyi temsil eder (Villa ve ark,2016). A.coronaria dextra’ninatrium dextrum,
ventriculus dexter, nodus sinuatrialis ve nodus atrioventricularis,septum interatriale,
atrium sinistrum’un bir kismini, septum interventrikiilerenin posteroinferior 1/3°liik
kismini ve ventriculus sinisterin posteriorunun bir kismini kanlandirdigi goriliir

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

A.coronaria dextra’nin verdigi ilk dal, ventriculus dexter’in ¢ikis Yyolu‘nun
anterolateral yiizeyinde seyreden eden konal arterdir (Roberto Malago ve ark,2011).
Konal arter, kiiclik bir oranda dogrudan a.coronaria dextra’nin ostiumundan, bazen
a.coronaria dextrum’un ostimunun yakininda bulunan asendan aortadae’den orijin
alir (Roberto Malago ve ark, 2011). A.coronaria dextra’nin verdigi ikinci dal R.nodi
sinuatrialis  sinoatrialis’dir(Roberto Malagd ve ark,2011).R.nodi sinuatrialis,
proksimal R.circumflexus’un bir dal tarafindan da vaskiilarize olmaktadir(Roberto
Malagd ve ark,2011).Baz1 vakalarda R.nodi sinuatrialis’in kanlanmasi hem
a.coronaria dextra hem R.circumflexus kaynakli oldugu goriiliir (Roberto Malago ve
ark, 2011).

A.Coronaria Dextra’nin Dallar:

A.coronaria dextra‘nin seyri sirasinda birka¢ dal kaynaklanir:Conus arteriosus dali
insanlarin %50 ila 60‘inda ilk dal olarak ¢ikar ve ventriculus dexter’in ¢ikis bolgesini
besler (Villa ve ark., 2016).Conus arteriosus dali , auricula dextra ve aortae
ascendens arasindaki sulcus’dan geger (Villa ve ark, 2016). R.nodi sinuatrialis dali,
insanlarin %66°‘sinda a.coronaria dextra’dan, %34‘lnde a.coronaria sinistra’dan
kaynaklanir (Villa ve ark, 2016). Bu dal, Nodus sinuatrialisi kanlandirmak igin vena

cava superior’'un arkasindan gecer (Angelini ve Fairchild, 1999). R. marginalis



dexter, a.coronaria dexter kalbin akut marjinine yaklastiginda ¢ikar ve bu smirda
apeks cordise kadar devam ederek ventriculus dexter’in serbest duvarini besler.
R.nodi atrioventricularis dali ise Nodus atrioventricularis’e uzanim gosteren kiigiik
bir daldir. R. interventricularis posterior, son ana daldir ve posterior interventriciiler

sulcus’daseyreder (Villa ve ark., 2016).
A.Coronaria Sinistra (LMCA)

A.coronaria sinistra, normalde sol sinus aortae’den,valva semilunaris sinistra’nin ve
truncus pulmonalisin arkasindan orijin alir(Kini ve ark, 2007; Villa ve ark,2016).
A.coronaria sinistra kisadir (5-10 mm), truncus pulmonalisin ile auricula sinistra
arasinda ilerler ve hemen r.interventricularis anterior (LAD)ve r.circumflexus
dallarina 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 oldugu gibia.coronaria sinistra’da high takeoff fenomeni
izlenebilmektedir (Loukas ve ark, 2009). Sinus aortae’den ¢ikmasindan dolay1 sinus
transversus sol marjininden giris yapar ve sol atriyal uzanti ile trunkus pulmonalis

arasina yerlesir (Loukas ve ark, 2009).
Ramus Intermedius

Popiilasyonun 1/3’iinde a.coronaria sinistra ii¢ dal verir: r.interventricularis, r.
circumflexus ve ventriculus sinisterin anterolateral duvarinda; r. interventricularis ile
r.circumflexus arasinda seyreden merkezi bir {igiincii “orta” dala (Roberto Malago ve
ark, 2011). Kalbin obtus marjinin duvarini besleyen bu orta dal ciliz veya gelismis
olarak izlenebilir. (Levin ve Fallon, 1982). A.coronaria sinistra anatomisinde en sik
karsilasilan a.coronaria sinistra’da goriilen trifurkasyon varyantidir (Kini ve
ark,2007). R. intermedius dallanmalar1 da kendi i¢inde farklilik géstermektedir (Kini
ve ark, 2007). R.intermedius anterior duvar1 kanlandirdiginda diagonal dal olarak;
lateral duvari kanlandirdiginda obtus marjinal dal gibi dagilim izlenmektedir (Kini ve
ark, 2007).



R. Interventricularis Anterior (LAD)

R.interventricularis anterior ,a.coronaria sinistra’nin bifurkasyonundan kaynaklanir;
truncus pulmonalis’in sol kismindan devam eder ve epikardiyal yagdan asagi dogru
apex cordise oblik uzanim gostererek anterior sulcus interventricularisde yerlesim
yapar (Villa ve ark,2016). R.interventricularis anterior, ii¢ boliime ayrilarak incelenir:
R.interventricularis‘in baslangi¢c noktasindan ilk septal perforatorun orijinine kadar
olan mesafedeki proksimal segment, ilk septal perforatorun orijininden ventriculus
sinister apexsine kadar olan mesafenin yarisini kapsayan orta segment ve bu
yartyoldan apexs cordise kadar olan mesafeyi kapsayan distal segment (Villa ve
ark,2016). R.interventricularis, insanlar arasinda 10 ila 13 c¢m arasinda degiskenlik
gosteren bir uzunluk izlenmektedir (Villa ve ark, 2016).R.interventricularis anterior
kaynaklanan dallar iki gruba ayrilir: Diagonal dallar (D1 ve D2) ve ¢oklu septal
dallar (Roberto Malago ve ark, 2011). Diagonal dallar genelde ventriculus sinisterin
anterior duvarini besler (Roberto Malago ve ark, 2011). Genel kabule gore ilk
diagonal dal r.interventricularis anterior’'unproksimal ve orta kismini ayiran
noktadir(Roberto Malago ve ark, 2011).Genelde en az bir adet bulunmakla birlikte
diagonal dallanmalarin sayisi degiskenlik gosterebilmektedir (Roberto Malago ve
ark,2011). Septal dallar r.interventricularis anterior’un ventral bdliimiinden
¢ikar(Roberto Malago ve ark,2011). Septal dallar, diagonal dallanmalardan daha
kiigtiktiir ve septum interventricularenin 6n tgte ikilik bolimiinii besler (Roberto
Malago ve ark,2011).A.coronaria dextra’nin biiyiik oldugu ve distal dallaniminin
apexs cordise eristigi durumlar haricinde r.interventricularis anterior, apex cordisi
cevreler ve sol ventrikiilin alt bolimiinii besler (Roberto Malago ve ark,2011).
R.interventricularis anterior ayrica bir infundibular dala da kaynak yapabilir (Loukas
ve ark, 2009). Bu durumda subpulmoner infindibulum etrafinda anastomotik bir

halkanin olusumuizlenebilir (Loukas ve ark, 2009).
R. Circumflexus (CX)

R.circumflexus, a.coronaria sinistra bifurkasyonundan ¢ikis yapar, kaynaklandig
yerden sola dogru doner ve diyafragmatik kardiyak yiizeyin iistiinde, koroner
sulcusun iginde uzamm gosterir ve genelde posterior interventriculer sulcusa

erismeden sonlanmaktadir (Villa ve ark, 2016). A. coronaria dextra



ver.interventricularis anterior’un aksine r.circumflexus’un sadece iki segmenti
vardir (Villa ve ark, 2016). Bunlar proksimal ve distal segmentlerdir; bu segmentler
ilk genis marjinal dal tarafindan ayrilir (Villa ve ark, 2016). R.circumflexus’un
normal anatomik uzunlugu 5 cm ila 8 cm arasinda degiskenlik gosterir (Villa ve ark,
2016). R.circumflexus, zit tarafta bulunanan a.coronaria dextra’nin seyrinin analogu
olarak posterior atrioventriculer sulcusunda seyreder (Kini ve ark, 2007).
R.circumflexus’un ana dallar1 obtus marjinal dallardan (OMs) olusmaktadir (Kini ve
ark,2007). OM dallari,ventriculus sinister’in lateral duvarmi besler. Bu dallar
proksimalden distale dogru numaralandirilarak siralanir (OM1, OM2, OM3) (Kini
ve ark, 2007).

Normal Koroner Anatomisinin Varyasyonlari

Koroner Dominansi r. interventricularis posterior (PDA),sulcus interventricularis’de
ilerler ve arka duvarla beraber septumun interventriculer’in alt 1/3‘tinii besler (Villa
ve ark, 2016). Koroner dominansir.interventricularis posterior’u ve posterolateral dal

hangi yapinin beslendigini tanimlamaktadir (Villa ve ark,2016).

Sag dominansi: Insanlarin %70‘inde goriiliir. Kanlanma a.coronaria dextra

tarafindan gergeklesir (Villa ve ark,2016).

Sol dominansi: Insanlarmm %]10‘unda izlenir.Kanlanma r.circumflexus tarafindan
gerceklesir(Villa ve ark, 2016).

Codominanst: Insanlarin %20°sinde izlenir (Villa ve ark, 2016). R.interventricularis
posterior ve posterolateral dallanmalarin hem sag§ hem de sol sistemden

kaynaklandigi durumlarda izlenir (Shriki ve ark, 2012).
Alt Duvar Kanlanmasindaki Varyasyonlar

R.interventricularis posterior’un orijinleniminin yaninda alt duvarin vaskiiler
kanlanmasin1 saglayan yapilar hususunda da normal varyasyonlar spektrumu

mevcuttur:

a) R.interventricularis’in ¢ok kiigiik olup alt duvar kanlanmasini distala.coronaria
dextra,r.circumflexus ve sol marjinal dallardan kaynaklanmis ¢oklu damarlarin

sagladig1 sekillenmeler mevcuttur (Villa ve ark, 2016).
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b)R.interventricularis posterior’un prematiir bir sekilde ¢ikis yapip apex cordise
ventriculus  dexterin  diafragmatik  yilizii  {lizerinden ilerledigi  duruma
r.interventricularis posterior’un erken ¢ikisi (early take-off of the r.interventricularis
posterior) denilmektedir (Villa ve ark, 2016).

c) R.interventricularis anterior’un apeX cordis’in etrafina sarmalandigi ve apikal
inferior duvarin bir bolimiinii besledigi “Sarmalanan r.interventricularis anterior
(wraparound r.interventricularis anterior)” varyasyonu goriilmektedir (Apitzsch ve

ark, 2010).

Sekil 1: Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastahanesinde koroner anjiyografi
sonuclarinin raporlanmasinda kullanilan ve normal koroner anatomiyi gosteren
sema.

2.3. Koroner Arter Anomalileri (KAA)

2.3.1. Tamm, simiflandirma, ézellikler

Koroner arter anomalileri (KAA), hem klinik hem de anatomi alaninda ¢alisanlarin
ilgisini ¢ekmesine ragmen, fazla dikkate alinmayan, nadir goriilen ve klinik dnem
tasimayan Anomaliler olarak kabul edilmistir (Kimbiris ve ark,1978; villa ve
ark,2016). Ancak KAG’nin yaygin olarak kullanilmaya baslanmasiyla birlikte KAA
dikkate alinmaya ve klinik 6nemi detayli olarak arasgtirilip anlasilmaya baslanmistir

(Topaz ve Edwards,1985;villa ve ark, 2016).

11



KAA konjenital kalp hastaligi formu olarak nadir goriiliir. Prevalans 6lgiimleri,
otopsiler veya anjiografik seriler oldugundan dolay1 gergek insidans kesin olarak
tespit edilememektedir. Topaz ve arkadaglar1 tarafindan 13010 hasta ile yapilan
calismada KAA insidanst %0.61 (n=80) olarak tespit edilmistir (Topaz ve ark,1992;
;villa ve ark,2016). Baroldi ve Scomazonni, normal KAA hakkinda tiim bilinenleri
Ozetledikleri ¢alismalarini 1967 yilinda yayinladiklar1 donemde Washington’daki
Amerika Birlesik Devletleri Silahli Kuvvetler Patoloji Enstitiisii'nde ilk kez
KAA’nin siniflandirilma g¢alismalart yapilmaya baglanmistir (Angelini,1989). On
sekizinci yiizyildan itibaren hem klinik hem de patolojik olarak tanimlanan ¢esitli
Anomaliler hakkinda ayrintili bir siniflandirma yapmaya calisan ilk kisi olan
Ogden’in  yazdigi makale 1969 yilinda yaynlanmistir (Ogden,1970). Koroner
arterler, kalp dokusuna kan tasiyan arter veya arter dallaridir. Kalp dokusu ile
anlatilmak istenen sadece miyokard olmayip, Perikard boslugu igindeki biitiin
olusumlar da bu kavrama dahil edilmistir (Trivellato ve ark,1980). KAA, koroner
arterlerin olusum bdlgeleri, ilerleme alanlari, sekli veya dagilimindaki normalden
sapmalar olarak tanimlanir (Baitaxe ve Wixson,1977). Koroner arter anatomisinde
normal ve normalden sapmalar hakkindaki kafa karigikligi bugiine kadar
¢oziilememis kompleks bir problemdir (Angelini,1989;Kursaklioglu ve ark,2005).
Onceleri normal olusumlarin belirlenip tanimlanmasi ve siniflandiriimasi konusuna
odaklanan anatomik tartigmalar yapilmistir (Angelini,2007).Koroner anjiyografinin
yayginlagmas1 KAA konusunu biiyiik bir degisim siirecine dogru itmis, ve bu siirece
bagl olarak hastaliklarin tanimi, gelisimi, klinik seyri, ayirict tanist ve tedavisi
yeniden degerlendirmeye alinmistir (Angelini,2007). Koroner arter anomalileri igin
ortak goriis popiilasyonu %1’in altinda olan olusumlar1 anomali olarak kabul etmek
seklindedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Popiilasyonu %]1’in altinda olan olusumlarin
anomali olarak kabul edilmesi durumu bazi karmasalara neden olurken en biiyiik
karmasa miyokard kopriileri (bridge, band) ile ilgili olarak ortaya c¢ikmaktadir.
MK’lerin toplum genelinde %!1’in iizerinde goriilmesi bunlari normal olusumlar
olarak kabul etme gerekliligini getirmektedir (Angelini,2007). Koroner arter
anomalilerinin goriilme sikligini arastiran ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir ve bu
caligmalardaki degisik anomalilerin goriilme sikliklar1 birbirlerine oranla biiyiik

farkliliklar tasimaktadir. Bu durum, normal ve normal dis1 kavramlarinin birbiri i¢ine
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karisip, Ortiismelerine neden olmaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005). Literatiirde
tanimlanan tiim anomaliler az veya ¢ok birbiriyle iliskilidir ve biiyiikk c¢ogunlugu
klinik bir patolojinin sebebi degildir (G6l ve ark,2002;Aydinlar ve ark,2005). Bu
anomalilerin siniflanma kriterleri ilgili tartismalar literatiirde kapsamli bir sekilde
bulunmaktadir (Angelini,2007). Koroner arter anomalilerini benign, malign,
muhtemel malign gibi smiflara ayirmak miimkiindir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Ancak her zaman bu sekilde bir siniflandirma olanagi bulunmayabilir (Kursaklioglu
ve ark,2005). Ornegin, benign bir anomali olarak kabul edildigi halde koroner
arterlerin ¢ikan aorta’dan ayrilmalarinda ostial problemlere bagli ani Oliimlerin
gerceklestigi gézlemlenmistir (Kursaklioglu ve ark,2005). Klinik olarak belirgin
KAA’lart; Aorta kaynakli anomaliye sahip olanlar, tek koroner arter, MK’ler ve
arteriovendz fistiiller olarak smiflandirma yapilmaktadir (Walker ve Webb,2001).
Pediatrik kardiyologlarin tercih ettigi ikinci bir smiflama yontemi ise KAA’nin
dogumsal kalp hastaliklar1 ile birlikte oldugu ve olmadigi seklindedir (Kursaklioglu
ve ark,2005). KAA’larin hemen hemen hepsinin teorik olarak ¢esitli konjenital kalp
problemlerine eslik etme olasiligi bulunmaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005).

Ilk olarak Angelini ve daha sonra Khatami ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen
sistemik anatomik yaklagimlar KAA i¢in tanimlanmis en gilincel siniflama olarak
kabul edilmektedir (Gol ve ark,2002;Aydinlar ve ark,2005) (Tablo 1). Bu iki

siiflama benzer 6geler barindirmaktadir.

Son olarak konjenital kalp cerrahisi siniflamasi ve veri tabani projesi kapsaminda
Khatami ve arkadaslar1 tarafindan KAA ayrintili olarak siniflandirilmistir (Dodge-
Khatami ve ark,2000). Bu siniflamalar temel alinarak KAA kisaca dort bilyilik gruba
ayrilir (Gol ve ark,2002;Aydinlar ve ark,2005; Kursaklioglu ve ark,2005).

Grup A: Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri,
Grup B: Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler,
Grup C: Koroner arter sonlanma anomalileri

Grup D: Anormal kollateral damarlar (Aydinlar ve ark,2005;Donaldson ve
Raphael,1982; Kursaklioglu ve ark,2005).
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Tablo 1:Angelini ve Khatamini’nin sistematik anatomik temelli koroner arter
anomali simflamasi

A. Koroner Arter Cikis ve Gidis Anomalileri

1) LMCA yoklugu

2) Uygun siniis valsalvadan anormal ¢ikis (Yiiksek, algak, komissural)
3) Normal koroner siniisler disindan anormal ¢ikis

a) Non-koroner siniis

b) Cikan aorta

¢) Sol ventrikiil

d) Pulmoner arter ve dallar1

e) Diger ektopik cikislar (Arkus aorta, innominate arter, karotis arter, internal mammariyan arter, bronsiyal
arter, subklaviyan arter, torasik inen aorta)

4) Kars1 koroner siniisten ¢ikis

a) RCA’nin RSV’dan ¢ikisi

b) LAD’nin RSV’dan ¢ikisi

¢) CX’in RSV’dan ¢ikist

d) LMCA’nin RSV’dan ¢ikist

5) Tek koroner arter

B. Koroner Arterlerin Kendi Anatomileri ile Ilgili Anomaliler

1) Dogumsal osteal stenoz veya atrezi

2) Koroner arterlerin yoklugu veya diger koroner arterlerden kaynaklanmalar1
3) Koroner hipoplazi

4) Intramural koroner arterler (Kas kopriisii)

5) Subendokardiyal seyir

6) Koroner gaprazlasma

7) PDA’nin LAD veya septal arterden ayrilmasi

8) PDA’nin yoklugu

9) Split LAD

10)Split RCA

11)Split PDA

12)Split CX

13) Birinci septal arterin ektopik ¢ikist

14) Orgii koroner arter

15) Koroner arter bast sendromlari

16) Koroner arter ostiyumunun aort kapak yaprakg¢ig: tarafindan kapatilmasi

C. Koroner Arter Sonlanma Anomalileri

1) Koroner arter fistiilleri
2) Siniizoid-koroner arter baglantilar

3) Tersine dallanma

D. Anormal Kollateral Damarlar

KAA’larin ¢ok azi ¢ocukluk doneminde Semptom gosterir (Aydinlar ve ark,2005).
Bir¢ok anomali KAG ve otopsilerde tesadiifi olarak saptanir (Aydinlar ve ark,2005).
Bircok KAA asemptomatiktir. Belirli bir bulgu vermez ve tesadiifen atipik angina
nedeni ile yapilan KAG’da saptanir. Hastalarin sadece 1/3’ii semptomatiktir.
Semptomlarin siklig1 risk altindaki miyokardin miktar1 ile iliski gostermektedir

(Uslu,2012). Tipik gogiis agrisi, infarktiis, kardiyorespiratuvar arrest ve ani 6lim
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hastalarin ¢ok kiigiik bir bolimiinde goriiliir (Roberts ve ark,1982). Ayrica hastalar
solunum giicliigli, carpinti, bas donmesi ve bayilma semptomlar1 da gosterebilirler
(Angelini ve ark,1999). Klinik olarak ciddi KAA’s1 olan hastalar genellikle orta
yastan Once baglayan ve sik olarak zorlu bir egzersiz ile iliskilendirdikleri
semptomlardan sikayet ederler (Ecart ve ark,2004). Karsi siniisten ¢ikan koroner
arter, tek koroner arter ve PA’dan ¢ikan koroner arter anomalilerin riskli gruplari
olusturdugu saptanmistir. Bu tip anomaliler gogiis agrisi, bayilma, konjestif kalp
yetersizligi, MI ve ani 6liim gibi genis bir yelpazede bulgu gosterebilirler. Geng
sporcularda hipetrofik kardiyomiyopati sonrasi ani 6liimiin ikincil nedeninin KAA
oldugu sonucuna varilmistir (Eckart ve ark,2004). Eckart ve arkadaslari tarafindan,
Amerikan Silahli Kuvvetleri’ndeki 126 travmaya bagli olmayan ani 6lim vakasinin
otopsi raporlar1 retrospektif olarak incelenmis, 108 vakanin egzersiz ile iliskili
oldugu ve 64 vakada ise (%51) kardiyak anomali bulundugu saptanmistir. 64
vakanin 39’unda (%61) KAA saptanmis, ani 6liime yol acan en fazla KAA’nin ise
LMCA’nin kars1 siniisten ¢ikisi (n=21, %33) oldugu tespit edilmistir (Eckart ve
ark,2004). Onemli nokta, bu koroner anomalilerin rutin tibbi muayenelere ragmen
onceden saptanamamis olmalaridir (Eckart ve ark,2004). Aorta ve PA arasindan
goriilen anormal seyir %30’lara kadar ulasan ani Oliim riskini de beraberinde
getirmektedir (Robert ve ark,1982). Virmani bu anomaliye sahip 21 6liim vakasini
incelemis ve 10 vakanin kardiyak nedenli, 5 vakanin ise ani 6liimle kaybedildigini
belirlemistir (Virmani ve ark,1989). Amerikan Kalp Dernegi Ani Oliim Komitesine
gore atletlerde goriilen 6liimlerin %19’unun sebebi KAA dir (Maron ve ark,1996).
Yine Burke ve arkadaglarimin yaptig1 ¢aligmada 14 - 40 yas arasindaki bireylerde
KAA’nin sporla iligkili ani 6limlerin %12’sinde, sporla iligkili olmayan 6liimlerin
ise sadece %1.2’sinde bulundugu belirlenmistir (Burke ve ark,1991). Drory ve
arkadaglar1 tarafindan, 40 yas alt1 ani 6liim gelisen 162 vakanin otopsi sonuglariin
degerlendirildigi calismada, KAA’ya bagli ani 6lim orant %0.6 olarak tespit
edilmistir (Angelini,2007;Drory ve ark,1991). Cristina B. ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada KAA geng ve ani Oliimlerde %5-35 6liim nedeni olarak gosterilmistir
(Basso ve ark,2002). Virmani R. ve arkadaslari tarafindan yapilan, geng atletlerde
goriilen ani kardiyak oliimlerin degerlendirildigi calismada egzersiz sirasinda dlen

geng atletlerin otopsilerinde LMCA’nin RSV’dan ¢ikmasinin RCA’nin LSV’den
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¢ikmasina orani 5/1 olarak tespit edilmistir (Virmani ve ark,1999). Bunlar ve diger
benzer bulgular KAA’nin sadece ¢ok zorlu fiziksel aktiviteler esnasinda veya hemen
sonrasinda 6liimciil olabildigini isaret etmektedirler (Maron ve ark,1996). Dikkate
alinmas1 gereken nokta; geng eriskinlerde zorlu egzersize bagli olarak goriilen ani
Oliim orta yasl kisilerde goriilmemekte, diger bulgular daha fazla saptanmaktadir. En
sik goriilen bulgu ise hipertansiyon dur (Uslu,2012). Bolgesel iskeminin sebebi Sant
Fenomeni dir. Istirahat EKG’sinde ve egzersiz stres testlerinde iskemik degisiklikler
tespit edilmistir. Koroner arterin farkli yerden baslamasi koroner akim rezervindeki
bozukluga neden olur. Bu bozukluk da bodlgesel miyokard iskemisine yol agar
(Virmani ve ark,1999). Anomali gosteren damar ne kadar biiyiikse iskemik miyokard
dokusu o kadar fazla olur. Buna bagl olarak da ani 6liim riski artar (Virmani ve
ark,1999). KAA’da koroner arterin baslangigtaki seyrinin normal disi oldugunu
gosteren bulgular; Aorta-koroner bileskede akut agilanma, koroner arterin ¢ikis
yerinin yarik seklinde olmasi, koroner arterin c¢ikis yerinde doku fleplerinin
goriilmesi ve koroner arterin baslangicinin aort iginde olmast (Virmani ve ark,1999).
Ayrica normal digi kabul edilen koroner damar diger kardiyak yapilar arasinda
(Aorta veya PA) da seyredebilir ve bu durum damarda kompresyona ve damarlarin i¢
ice gecerek karismasima neden olabilir (Virmani ve ark,1999). Ozellikle KAA’da
damarlarin i¢ ice ge¢ip karigmast yeni kesfedilen stenoz mekanizmalar
(damarlardaki daralma) ile iliskilidir (Angelini,2007).KAA’nin koroner kan
akimindaki degisikliklere bagli olarak erken ateroskleroza zemin hazirlayip
hazirlamadig: tartisma konusudur. Genis anjioyografik dl¢iimler boyle bir iliskinin
olmadig1 yoniinde sonuclar gostermistir. Koroner Arter Ameliyatlart ile ilgili
calismalarda, (Coronary artery surgery study, CASS), calisma ve kontrol gruplar
arasinda koroner arter daralmasina ait ortalama bir deger veya fark bulunamamistir
(Virmani ve ark,1999;Click ve ark,1989). Koroner arterin karsi koroner siniisten
¢iktig1 durumlarda bireyin ani 6liimii asir1 yogun egzersiz sonrasinda tipik olarak
diisiik kalp debisi, bradikardi veya asistol gelisimine baghdir (Angelini,2007). Kritik
iskemi veya reperfiizyonaritmisinin bir gostergesi olarak terminal ventrikiil

fibrilasyonu da goriilebilmektedir (Angelini,2007).
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2.3.2. GrupA: Koroner arter cikis ve gidis anomalileri
1) Sol ana koroner arter (LMCA) yoklugu

LMCA yoklugunun, KAA konusunda yapilmis en genis calisma Yamanaka ve
Hobbs’un arastirmasidir. Bu ¢alismada LMCA yoklugunun %0.41 goriilme orani ile
en sik rastlanan KAA oldugu gosterilmistir (Yamanaka ve Hobbs,1990 ;Villa ve ark,
2016). Bu Anomali tim KAA’ nin %30’unu olusturmaktadir. Topaz ve arkadaslar1 da
LMCA yoklugunun goriilme sikligin1 %0.4 olarak belirtmislerdir (Topaz ve
ark,1991). Angelini ise bu orant %0.55 olarak bildirmektedir (Angelini ve ark,1999).
Bu Anomalinin en sik goriilen Anomali oldugu (%0.4-%1), 6zellikle aort kapagi
problemleri ve baskin sol koroner arter durumlari ile birlikte daha sik karsilasildigini
tespit eden yayinlar vardir (Hobbs ve ark,1981; Villa ve ark, 2016). Sol 6n inen
koroner arter veya Cx’in SSV disinda bir yerden ektopik ¢ikisinda da LMCA
bulunmamaktadir. Bu durum ikincil LMCA vyoklugu olarak adlandirilmaktadir
(Angelini ve ark,1999). LMCA yoklugu disinda LAD ve CX’in seyri ve yapisi
normaldir (Hobbs ve ark,1981). Bazi vakalarda koroner arter anevrizmasi,
kalsifikasyon, mitral kapak sarkmasi, dogumsal iki kapakli aorta ve damarlarda
daralma saptanmis olsada bunlarin LMCA yoklugu ile birlikte goriilme siklig
istatistiksel olarak anlamli degildir (Kursaklioglu ve ark,2005). Sadece %6 olguda
MK bulunmaktadir ve bu oran normal popiilasyona gore yiiksek sayilmaktadir
(Kursaklioglu ve ark,2005). LMCA yoklugu tespit edilen vakalardaki aterosklerotik
koroner arter hastaliginin sikligt  LMCA bulunan vakalardan farklilik
gostermemektedir (Dicicco ve ark,1982; Villa ve ark, 2016). Koroner anjiyografi
sirasinda LMCA’nin ¢ok kisa olmasi durumu ile yoklugunu ayirt etmek zor olabilir.
Boyle bir durumda LAO-kaudal pozisyonda LSV igine kontrast verilmesi ayrimi
saglayabilir. Hem LAO-kaudal hem de sol lateral, iki ayri ostiyumu en iyi gosteren
pozisyonlardir. Sol lateral pozisyonda LSV i¢ine kontrast verildiginde, LAD ve CX
ostiyumlari ¢ifte namlusu seklinde goriiniirler (Page ve ark,1974; Villa ve ark, 2016).
LMCA yoklugu ciddi bir hemodinamik bozukluga neden olmaz.Ancak KAG
esnasinda tespit edilemez ise yanlis teshislere neden olabilecegi i¢in islem sirasinda

bu durum dikkate alinmalidir (Hobbs ve ark,1981).
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2) Koroner arterlerin uygun siniisten anormal cikislar:
Koroner arterlerin uygun siniisten anormal ¢ikiglari {i¢ sekildedir.
a) Yiksek cikis, b) Alcak ¢ikis, ¢) Kommissiiral ¢ikis.

LMCA LSV’dan, RCA RSV’dan ¢ikmaktadir. Bu cikiglar genellikle sinotiibiiler
bileskenin altindadir (Muriago ve ark,1997). Koroner arterlerin uygun siniis i¢indeKi
¢ikis noktalari bireysel farkliliklar gosterir (Muriago ve ark,1997). Bunlarin
hangilerinin normal hangilerinin normal dis1 oldugunu degerlendirmek zordur. Bu
nedenle kii¢iik sapmalar normal dis1 sayilmayip, normal olgu kapsaminda kabul
edilmistir (Kursaklioglu ve ark,2005; Villa ve ark, 2016). Aort kapak
kommissiirlerine ve interkiispal iiggene 5 mm’den daha yakin koroner arter
cikislarina kommissural ¢ikis adi verilmektedir. Sinotiibiiler bileskenin iizerinden
¢ikan koroner arterler ise yiiksek ¢ikisl olarak kabul edilir. Genel olarak sinotiibiiler
bileskenin 1 cm tlizerinden daha yukarida olan ¢ikislar1 yiiksek ¢ikish olarak kabul
etmek gerektigi yoniinde kabul edilen bir goriis olmakla birlikte, asendan aortadan
cikan ektopik cikislart ayirict tanida akilda tutmak gerekmektedir. Kiispislerin alt
kenarina yakin, aort kapak seviyesinin altinda olan ¢ikiglara da algak ¢ikis
denmektedir (Nerantzis ve Marianou,2000). Yiiksek ¢ikisli koroner arterler, yarik
ostiyumlar ve diyastolde kanin gdllenmesini saglayacak siniisler olmadigi icin
koroner akimda bozulmalara neden olabilir. Bu ylizden koroner arter ¢ikisinin ¢ok
yiiksek oldugu vakalarda nadir olsa da ani Sliimler goriilebilmektedir (Menke ve
ark,1985). Kalple ilgili problemler disinda baska sebepler yiiziinden &len normal
erigkin kalpleri lizerinde yapilan ¢alismalarda koroner ostiyumun aortadan en yiiksek
cikigi sinotiibiiler bileskenin 2.5 mm iizeri olarak tespit edilmistir (Walker ve
Webb,2001;Basso ve ark,2002). Higbir yazar yiiksek ¢ikisli aortada ile ektopik ¢ikis
arasinda bir ayrim yapmay1 basaramamistir (Kursaklioglu ve ark,2005). Normalde
koroner arterlerin siniis valsalva i¢inde bulunmasi diyastol sirasinda Optimal
diizeyde kanlanmalarimi saglar (Waller,2001). Aortanin tiibiiler kisimda yer alan
ostiyum (high take-off) koroner perfiizyonun azalmasi ile iligkili olabilir
(Waller,2001). Bunun gibi koroner arterler intramural seyretmekte ve bu kisimi
kompresyona magruz kalabilir (Virmani ve ark,1999). Yiiksek ¢ikisli RCA ile sag ve

sol ventrikiil duvarlarinda skar dokusu buluan bir hastada kronik iskeminin
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morfolojik kanitlar1 belirlenmistir (Waller,2001;Menke ve ark,1985).A.coronaria
dextra’nin yiiksek c¢ikisi saptanan iki hastada iskemi ve Oliim bir vakada ostiyal
lezyona makta ve benign bir anomali olarak kabul gérmektedir. Hatta a.coronaria
sinistra’nin bulunmayistilistirildi (Waller,2001). Bu tiir damarlarin ¢ikiglart aort
duvarma dik degil aksine olduk¢a egik tir (Trivellato ve ark,1980). Egik ¢ikish
koroner arterlerde ostiyal darliklara daha sik rastlanir. Bu darliklar aterosklerotik
veya konjenital ostiyal kabartilara, fibroz kalinlagsmalara bagl olarak goriinebilirler.
Yiiksek ve alcak cikislar onemli bir klinik sonug¢ yaratmazken, egik ¢ikis koroner
arter hastaligr riskini arttirir. Aort kapak replasmaninda genellikle sinotiibiiler
bileskenin {iizerinden yapilan aortotomi i¢in yiiksek ¢ikislh bir RCA giiglikk
yaratabilir. Aort kapak ring implantasyonunda ise giicliik algak ¢ikisli bir RCA
tarafindan yaratilabilir. Ayrica, operasyonlarda aort klempe edilmeden 6nce yiiksek

¢ikisli bir RCA bulunmadigindan emin olunmalidir (Kursaklioglu ve ark,2005).

3) Normal koroner arterlerin koroner siniis disindan anormal ¢ikislari
a) Koroner arterlerin non-koroner siniisten ¢ikislari

Non-koroner siniis, posterior aort siniisiidiir. Normal olarak bu siniisten koroner arter
¢tkmaz. Normal dis1 olarak daha ¢ok LMCA’nin non-koroner siniisten komissural
cikis gosterdigi, Cogunlukla benign bir anomali ve az sayida vaka oldugu
bildirilmistir (Liberman ve ark,2005). Anomalinin ani oliimle nadiren iliskili
olabilecegi belirtilmektedir (Drory ve ark,1991;Cohen ve ark,1991;Lawson ve
ark,1993). Koroner arter egik bir ¢ikis gdstermiyorsa benign bir anomali olarak kabul
edilmektedir. Egik cikis gosteren koroner arterlerde ostiyal darlik olasiligi artar
(Kursaklioglu ve ark,2005). Egik ¢ikisin klinik sorun yarattigin1 gosteren sadece iki
vaka bulunmaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005). Birinci vaka, fatal anteriyor MI
gelisen 12 yasindaki kiz hastanin muhtemel 6liim nedeni yarik seklindeki koroner
ostiyumda olusan trombiis tiir (Ishikawa ve ark,1990). ikinci vaka, 11 yasinda bir
erkek hasta olup polimorfik ventrikiiler tagikardisi ataklar seklinde seyretmektedir.
LMCA’nin non koroner siniisten ¢ikisi disinda farkli bir patoloji saptanmamustir.
Arastirmacilar LMCA’daki acinin episodik iskemiyi provoke edebilecegi iizerinde

durmaktadirlar (Liberman ve ark, 2005).
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b) Asendan Aortadan koroner arter ¢ikislari

Nadir goriilen bir anomali ¢esidi olarak koroner ostiyum, aort kokiiniin lizerinde ve
asendan aortada dir. Asemptomatik olarak seyreder ve koroner anjiyografide
rastlantisal olarak fark edilir.Koroner ostiyum asendan Aortada herhangi bir yerde
olabilir. Yine de en sik aortanin 6n sol duvarinda bulunur (Kursaklioglu ve
ark,2005;Gaudino ve ark,1997). Koroner arterin ¢ikan aortadan koken almasi
koroner arterin hafif ¢ikis sapmalarina gore farkliliklar gosterir. Burada sinotiibiiler
bileskenin oldukga iizerinden ¢ikislar gézlemlenir ve buna yarik koroner ostiyum ile
egik gidis eslik eder (Kursaklioglu ve ark,2005;Basso ve ark,2001). Ayrica koroner
arterin proksimal kismi1 transmuraldir ve aort duvar1 boyunca ilerler (Kursaklioglu ve
ark,2005). Cikan aortadan en fazla ektopik ¢ikis gosteren arter RCA olmakla birlikte
LMCA ile birlikte veya ayr1 ayrt LAD ve CX’in de bdyle ektopik ¢ikislar
goriilebilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bir koroner arterin ¢ikan aortadan
koken almasi tek basina onemli bir sorun yaratmasa bile bu tip koroner arterlerde
ostiyal lezyonlar daha sik goriilebilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Asendan
aortadan ¢ikan koroner arterin, kardiyak cerrahi sirasinda aortotomi veya klempleme
sirasinda yaralanmasi sonucu acil koroner bypass cerrahisine ihtiya¢ duyulabilecegi

tespit edilmistir (Utoh ve Goto,1996).
¢) Koroner arterin sol ventrikiilden ¢ikis1

koroner arterin sol ventrikiil’den(LV) ¢iktigi birka¢ vaka vardir (Moltedo ve
ark,2003;Culbertson ve ark,1995). Bu vakalarin hemen hemen hepsinde RCA’nin
LV disa akim yolundan ¢iktig1 belirtilmektedir (Moltedo ve ark,2003). Bu anomali
ile birlikte baz1 durumlarda konjenital aort darligi ve yetersizligi de
goriilebilmektedir (Moltedo ve ark,2003). Ciddi aort yetersizligi bulunmayan
olgularda, RCA’ya dogru olusan kollateral akim, diyastol esnasinda RCA’dan LV’e
dogru ters bir akim olusmasina sebep olur. Buna bagl olarak sol KAG sirasinda
RCA dolarak LV dogru bosalma egilimi iginde olacaktir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Bu anomali vakalarinda iskemiye gidis goriilebilmektedir ama ani dliimle ilgili bir
kayda rastlanmamistir. Halen 64 yasinda tanis1 konmus bir hastaya dair belgeler

mevcuttur (Kursaklioglu ve ark,2005).

d) Koroner arterin PA koken almasi
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Koroner arterler PA’dan farkli patolojik sekillerde koken alabilirler (Angelini ve
ark,1999);

1) Pulmoner arterin sol veya sag (nadir goriliir) siniisiinden, PA’dan veya
dallarindan koken alan LMCA. En sik goriilen anomali dir (Kursaklioglu ve
ark,2005;Waller,2001;Morphy,2020).

2) PA veya dallarindan kdken alan izole CX. siklik bakimindan ikinci siradadir
(12).

3) PA’in sol siniisiinden koken alan LAD.

4) PA’in sag siniisiinden, PA’ dan veya dallarindan koken alan koroner arter.

5) PA’den es zamanli koken alan RCA ve LMCA (ayr1 ayr1 veya tek bir ana
govde ile). Bu anomali nadiren goriiliir ve koroner arter anomalilerinin
%1’inden daha azindan sorumludur (Kursaklioglu ve ark,2005;Virmani ve

ark,1999 ).

Nadir goriilen anomalilerin klinik sonuglar1 6nem tasimaktadir. Bu hastalarin %90°1
cocukluk c¢aginda Olmektedir (Murphy,2020). Eger hasta hayatimin ilk yilim
atlatabilirse olusacak kollateraller ona eriskinlik donemine erisme sansi verecektir
(Basso ve ark,2001). Hastanin klinik gidisi ekstansif kollaterallerin gelisimiyle dogru
orantilidir (Popma,2005). Bu hastalarin =~ %25’i adolesan ¢ag veya eriskinlik
donemine c¢esitli problemlerle birlikte olsa da ulasabilirler (Yilmaz ve Meri¢,2005)
ya da infant (0-lyas) ve g¢ocukluk doneminde miyokardiyal iskemi, infarkt ve
konjestif kalp yetmezligi problemlerine neden olabilir (Waller, 2001; Popma, 2005;
Murphy, 2020).

LMCA’nin PA’den Koken Almasi (ALCAPA)

ALCAPA, PA’dan koken alan KAA’nin %90’nin iizerinde bir kismini olusturur
(Kursaklioglu ve ark,2005; Waller,2001, Murphy,2020). ALCAPA’nin anatomisi ve
dolanim fizyopatolojisinin ilk tanimin1 1886 yilinda Brooks yapmistir(Brooks,1866).
Anomalinin ilk klinik tanimlamas: ise Bland, White ve Garland tarafindan 1933
yilinda yapildiktan sonra ALCAPA’nin infantil formu i¢in ‘Bland-White-Garland
Sendromu’ adi konmustur (Bland ve ark,1933). Konjenital kalp anomalilerinin
%0,24’ tinii ALCAPA olusturur ve canli dogumlardaki oran1 1/ 30.000-300.000 dir
(Malec ve ark,2001). Konjestif kalp yetmezligi bulunan Iki yas alti ¢ocuklarm
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%18’inde  ALCAPA saptanmistir (Fagan ve ark,1999). ALCAPA genellikle
Ollimciildir ama erken teshis konabilirse cerrahi olarak tedavisi miimkiin
olabilmektedir. Bu yiizden konjestif kalp yetmezligi goriilen tiim cocuk ve ozellikle
infantlarda bu tan1 gozden kagirilmamalidir (Kursaklioglu ve ark,2005). Anormal
LMCA, PA’nin herhangi bir yerinden ¢ikabilmekle beraber en sik sol siniisiinden
¢ikar. Ciktiktan sonra sol aortik siniise yakin bir lokalizasyonda normal seyrine
benzer bir seyirle ilerleyerek normal LMCA alanina dagilir (Frommelt ve
Frommelt,2004). RCA ile PA ¢ikisli anormal LMCA arasinda meydana gelen yaygin
kollateral ag, RCA’nin dilate ve kivrimhi bir sekil almasinda etkilidir. Miyokard
alanlarinda olusan iskemi de infarktiis alanlari, sol ventrikul dilatasyonu ve

anevrizmasinin sebebi olarak goriilmektedir (Faganve ark,1999).
RCA’nin PA’dan Koken Almasi

Bu Anomali LMCA’nin PA’dan koken almasi ile karsilastirildiginda ¢ok daha az
siklikta goriiliir (Virmani ve ark,1999;Walker ve Webb,2001;Popma,2005). PA’den
koken alan RCA ilk defa 1885 yilinda Brooks tarafindan fark edilmistir.Brooks;
RCA’daki kan akiminin ters dondiigiinii, LMCA’dan gelen kollaterallerin RCA’y1
doldurarak PA’ya bosaldigin1 gozlemlemistir (Kursaklioglu ve ark,2005). Ortaya
¢ikan bu durum LMCA’nin dilatasyonuna neden olur (Virmani ve ark,1999;
Kursaklioglu ve ark,2005 ). RCA’nin ¢ap1 da artarak duvar ¢eperlerinin incelmesine
neden olur (Kursaklioglu ve ark,2005). Bu anomali genellikle RV ve LV islevinde
bir problem meydana getirmez ve kardiyak islev bozukluguna dair belirtiler ortaya
koymaz (Kursaklioglu ve ark,2005). Genellikle asemptomatiktir ve miyokard
iskemisi ile iliskilendirilmemistir ama angina ve kardiyomegali bulgularina
rastlanmaktadir(Virmani ve ark,1999).Miyokard iskemisi bulgulari gézlenmemistir.
Yine de pediatrik donem kalp yetmezligi bulgular1 goriilebilmektedir (Vairo ve
ark,1992). Asemptomatik olmasi insidansi konusunda (%41) siipheler barindirmak
icin yeterli bir sebeptir. Gergek insidans %41°’den ¢ok daha yiiksek olabilir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Bu hastalarda LMCA’nin PA’dan ¢iktig1 durumlarda
goriilen mitral yetmezligi ve MI bulgulart tespit edilmemistir (Kursaklioglu ve
ark,2005). Semptom verdigi durumlarda bu hastalarin klinik belirtileri ¢esitlilik
gosterir. Hastalarin %17’sinde dispne, %13’linde yorgunluk, %30’unda konjestif

kalp yetmezligi, %17 sinde angina, %9’ unda mitral yetmezlik, %17 sinde kardiyak
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arrest goriilebilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Koroner anjiyografi disindaki
objektif bulgular vakalarin ¢ogunda 6zgiin degildir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Genellikle tipik olarak kardiyak ifiiriimiin veya bagka bir hastaligin arastiriimasi
sirasinda yapilan KAG ile ortaya ¢ikar (Kursaklioglu ve ark,2005). Aortadan kdken
alan LMCAya verilen kontrast maddenin kollateraller vasitasi ile RCA’ya oradan da
kontrast PA’ya gee¢mesi ile tam1 koyulmaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Literatiirde bu anomaliye sahip birka¢ hastaya tibbi tedavi uygulandig: bildirilmis
ama bu hastalara ait klinik takip konusunda herhangi bir agiklama yapilmamstir.
Hastalara hastaliklar1 asemptomatik olsa bile cerrahi tedavi onerilmesinin iki 6nemli

sebebi vardir.

1. Aberran damarin Aortaya reimplantasyonu ile antegrad akimli iki koroner
sistem olusturularak ani kardiyak 6ltim riski azaltilir.
2. Miyokard iskemisinden sorumlu olan pulmoner steal ortadan kaldirilmis olur

(Kursaklioglu ve ark,2005).
CX veya LAD’nin pulmoner arterden koken almasi:

CX veya LAD’in PA’den koken almasi oldukga nadirdir. Iki durumda da aortadan
cikan bir LMCA yoktur ve dallarindan biri aortadan ¢ikarken digeri PA’dan kdken
alir (Kursaklioglu ve ark,2005). Anormal LAD ostiyumu genellikle sol
pulmonersinuse lokalizedir ve CX ise tipik olarak PA dallarindan kdken alir
(Kursaklioglu ve ark,2005).CX’in PA’den koken aldigi tek bir eriskin vaka
bildirilmistir (Virmani ve ark,1999). Bu hasta asemptomatik idi ve klinik bir sonucu
yoktu (Virmani ve ark,1999). Bir derlemeye gore 2 eriskin toplam 9 vaka
bildirilmigtir (Walker ve Webb,2001).LMCA’nin PA’den ¢ikmasina gore daha kiigiik
bir miyokard alan1 iskemi riski altindadir ve kollateral damarlanma daha belirgindir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Olgularin ¢ogunda klinik belirti ve bulgular benigndir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Klinik bulgular tipik olarak, sistolik kardiyak tiftirim ve
anjina pektoristir. Yalnizca bir vakada MI bildirilmistir (Angelini ve ark,1999). Bu
hastalara ani 6liim riskini azaltmak ve hastalar1 koroner pulmoner steal sendromunun
sonuglarindan rahatlatmak igin cerrahi diizeltme tedavisi 6nerilmektedir (Virmani ve

ark ,1999).
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PA’en Es Zamanli Kéken Alan RCA ve LMCA

RCA ve LMCA arterlerin ayr1 ayr1 koroner ostiyumlarla veya tek bir trunkus halinde
PA’dan koken aldigi goriilebilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Boyle bir
durumla birlikte PA basincini arttiran bagka bir kardiyak anomali yok ise hastanin
yasama sanst yoktur (Urcelay ve ark,1994). RCA ve LMCA’nin tek bir trunkus
halinde PA’dan koken aldigi tespit edilen 2 olguda bu anomaliye aort
koarktasyonunun eslik ettigi belirlenmistir (Kursaklioglu ve ark,2005).

Koroner Arterlerin Kiigiik Dallarinin PA’den Koken Almast

Ana koroner arterler ve biiyiik dallarinin olusturdugu sistemin diginda kalan koroner
arterlerin kii¢iik dallar1 PA’dan koken alabilir (Kursaklioglu ve ark,2005). RCA ve
LMCA koken ve dagilim olarak normaldir (Virmani ve ark,1999). Bu durumun
iskemik degisiklige neden olabilecegi varsayilmaktadir fakat fonksiyonel bir sonug
bulunamamis ve kayda deger bir iskemi gozlenmemistir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Bu anomali daha ¢ok fistiil 6zellikleri gostermektedir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Yasl bir hastada anomalinin semptomlarla saptanmis oldugunu agiklayan bir vaka
bildirimi bulunmasina ragmen bu anomali igin fonksiyonel bir sonug
belirlenememistir (Virmani ve ark,1999). PA’dan en sik koken alan koroner arter

konus arteridir ve klinik bir 6neme sahip degildir (Roberts,1986).
e) Diger ektopik koroner arter ¢ikislari

Koroner arterlerin diger ekstra kardiyak yapilardan ektopik cikislar yaptiklar
bilinmektedir. Bunlarin iginde Arcus Aorta, Innominate arter, Sag karotis arter, IMA,
Bronsial arter, Subklavian arter ve Torasik inen Aorta sdylenebilinir(Angelini,1989).
Bunlarin ¢oguna Onemli konjenital kalp defektleri KAA’ne eslik etmektedir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Bu yiizden bebeklik donemi Olimleri siktir
(Kursaklioglu ve ark,2005). CASS ¢alismasinda incelenen 24.959 olgudan sadece bir
tanesinde koroner arterlerin ekstra kardiyak ¢ikis yaptigi tespit edilmistir (Click ve
ark,1989). Koroner arterlerin Komplike olmayan ekstra kardiyak ¢ikislarinda

miyokard iskemisi goriilmez (Kursaklioglu ve ark,2005).
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4) Karsi koroner siniisten ektopik cikislar

Bu anomaliler aortadan ¢ikis anomalileri gurubunda bulunurlar (Kursaklioglu ve
ark,2005). Koroner arterlerin, konjenital kalp hastalig1 bulunmayan olgularda goriilen
koroner anomalilerin en sik rastlanan formu aortadan c¢ikis anomalileri dir.
Yamanaka ve arkadaslarmin yaptiklar1 yetiskin popiilasyonunu igine alan genis
6lgekli ¢aligmada bu tiir anomalilerin insidansinin ortalama %1.15-1.28 oldugu tespit
edilmistir. Anomalilerin ¢ogunlugunun benign oldugu kabul edildigi halde bir
kisminin ciddi klinik problemlere yol agabilecegi tizerinde durulmustur (Yamanaka
ve Hobbs,1990). Koroner arterlerin isimlendirilmeleri ¢iktiklar1 bolgelere gore degil
de belli bir seyir sonrast dagilip besledikleri alanlara gore yapilmaktadir. Bir koroner
arterin ¢ikmasi gereken siniis yerine karsi taraftaki siniisten normal dis1 bir sekilde
cikmasi arterin ismini ve islevini degistirmez, sadece arterin ¢ikisi ve gidis istikameti
degisir. Bu durumda arter orijinal isminin yaninda ¢ikis anomalisini tanimlayacak ek
bir isimle ifade edilir. Boyle bir koroner arterin normal dagilim gosterecegi bolgeye
ulasip ulasmadigi, ulagmigsa ulasmak i¢in kat ettii gecis yollar1 ve bunlara baglh
olarak ortaya c¢ikabilecek fizyopatolojik, klinik sonucglar acisindan dikkatle
degerlendirilmesi gerekir (Kursaklioglu ve ark,2005).

Koroner arterlerin kontralateral koroner siniisten koken aldigi KAA tanis1 KAG ile
konulur (Virmani ve ark,1999). BT koroner arterin kaynagini ve seyrini tanimlamak
icin kullanilabilecek diger yontemler; standart iki boyutlu EKO, trans 6zefagiyal
ekokardiyografi (TEE), MR ve elektron 1sin dir (Virmani ve ark,1999).

Kars1 taraf 6n koroner siniislerden anormal ¢ikis dort gruba ayrilir;

1. Hem RCA’nin hem de CX’in RSV’dan, LAD’in LSV’dan ¢ikisi.

2. Hem LMCA’nin hem de RCA’nin RSV’dan ¢ikisi.

3. Hem LMCA’nin hem de RCA’nin LSV dan ¢ikisi.

4. Hem RCA’nin hem de LAD’in RSV’dan , CX’inLSV’dan ¢ikisi. (Aydinlar
ve ark,2005).

Kars1 taraf 6n koroner siniisten ¢ikis anomalileri i¢cinde, hem LMCA’nin hem de
RCA’nin RSV’dan ¢ikist KAA’da siklik olarak en az goriilen, insidans olarak ise en

fazla semptom gosteren ve ani dliime neden olandir (Basso ve ark,2001). LMCA’nin
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RSV’dan ¢iktiktan sonra aort ve RV ¢ikis yolu arasindan gegmesi geng bireylerde
egzersize bagli ani 6lim ile karakterizedir (Kursaklioglu ve ark,2005;Popma,2005;
Basso ve ark,2001). Kontralateral aortik siniisten koken alan normal disi koroner
arter aorta dan ayr1 bir koroner ostiyumla ¢ikabilir veya normal dis1 olarak ¢ikan
koroner arter, normal olarak aortik siniiste bulunan koroner arter ile neredeyse ortak
bir govde olusturacak sekilde birleserek de ¢ikabilir. Ortak bir govdeyle birlesik
olarak c¢iktiklar1 durumlarda genellikle tek bir koroner arter vardir. Normal dis1 ¢ikan
koroner arterin bagimsiz bir ostiyumu varsa genellikle c¢iktigi tarafin aortik
sinlisiinden ¢ikan normal koroner arterin ostiyumuna komsu olur. Normal dis1 olan

ostiyumun goriiniimii genellikle dar ve uzun dur.

Keskin ag1 ile ¢ikis, koroner ostiyum liimeni ile aort liimeni arasindaki aginin <45
derece olmasidir. Yapilan otopsi ¢alismalarinda siklikla koroner arterin keskin bir
actyla ¢iktig1 ve bu oranda sik olmasa da aort duvarinin neden oldugu ostiyal kapak
benzeri bir yapilagmanin goriildiigli, bunlarin da sebebi bilinmeyen ani 6liimlere
neden oldugu tespit edilmistir (Virmani ve ark,1999). Aort i¢inde intramural seyir
KAG’de daralma seklinde goriilebilir (Maron ve ark,1996). Ani 6liim muhtemelen
yarik seklli ¢ikistan veya aort ve PA arasindaki seyirden dolay1 egzersiz esnasinda
spazm ve daralmadan kaynaklanmaktadir (Popma,2005). Egzersiz sirasinda artan
kardiyak output ile aort dilate olur. Aorta duvari gerilir ve yarik seklindeki ostiyum
iyice daralir. Sirt seklindeki kabariklik koroner arterin agzini iyice daraltabilir veya
kardiyak output ile aort ve PA’daki kan akiminin artmasi ile anomalili LMCA’da
sitkismaya yol acar (Basso ve ark,2001;Popma,2005). Waller ve arkadaslari
LMCA’nin RSV’dan koken alip, aort ve PA arasindan gectigi 43 vakay1 nekropsi ile
tespit etmislerdir (Waller,2001). Bu vakalarin %79’unu otopsiye getiren neden ani
6limdii ve yine 20 yasin altindaki 26 vakanin 5 tanesinin MI oldugu saptanmaisti.
Veriler ani 6liim ve MI'in bu anomaliye bagli olustugu yoniinde yorumlanmistir
(Waller,2001). Cikis anomalisi ile birlikte ani 6liime yol agabilecek ostiyal anatomik
bozukluklar1 belirlemek zordur. Keskin acili c¢ikis ve ostiyal yapilasma gibi
anomalileri KAG ile goriintiileyebilmek kolay degildir. Transozefagial
ekokardiyografi ve MR anjiyografi yanlis siniisten ¢ikis anomalilerini saptayabilirler

fakat ani Oliime yol agabilecek ostiyal kisimdaki anomalileri ciddi anlamda
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degerlendiremezler. Bu konuda degerli bir goriintiileme yontemi olan intravaskiiler

Ultrason (IVUS) kullanilabilir (Kursaklioglu ve ark,2005).
RCA ve CX’ in RSV’dan, LAD’nin LSV’ dan Cikis1

Bu anomalide CX, RSV’dan veya proksimal RCA’dan ¢iktiktan sonra aortay1
retrograd sekilde gecger, sol atriyoventrikiiler sulkusa girer ve son olarak kalbin
lateral duvarma dallar verir (Kursaklioglu ve ark,2005). LMCA yoktur ve LAD ve
RCA tamamen normal bir sekilde ¢ikis yapar (Kursaklioglu ve ark,2005;Basso ve
ark,2001). CXarter ister RSV’dan ister RCA’dan ilk dal olarak ¢iksin her zaman
retroaortik bir yol izler (Murphy,2020). Koroner anjiyografide LMCA’ya kontrast
madde verildikten sonra uzun ve dallanma yapmayan proksimal bir segment
goriiliiyorsa ve kalbin sol lateral kismi kontrast madde ile dolmamisa bu anomaliden
stiphelenmek gerekir (Kursaklioglu ve ark,2005). RCA’ya Kkontrast madde
verildiginde CX’in goriilmeyebilir. Boyle durumlarda sag koroner ostiyumun biraz
arkasia yerlestirilecek kateter ile CX Anomalisini gormek miimkiin olacaktir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Dursunoglu ve arkadaslar1 yayimladiklar1 bir makalede,
LMCA’nin selektif goriintiilenmesi sirasinda LV’{in posterolateralinde tespit edilen
avaskiiler alanin ve RAO pozisyonda ¢ekilen sol ventrikiilografi de CX’in RSV nin
arkasindan ¢ikmasinin, CX’de bir ¢ikis anomalisi olabilecegini gosterdigini
vurgulamigladir (Dursunoglu ve ark,2007). Bu anomali LMCA’nin yoklugundan
sonra en sik goriilen ikinci KAA dir (Kursaklioglu ve ark,2005;Basso ve ark,2001).
Insidansi cesitli KAG ¢alismalarinda %0.37 ile %0.67 (en yiiksek oran Angelini ve
arkadaslarina aittir) arasindadir (Kursaklioglu ve ark,2005; Basso ve ark,2001). G6l
ve arkadaslari Tiirkiye’de bu anomalinin insidansinin  %0.14-0.17 oldugunu
bildirmislerdir (G6l ve ark,2002). Bu anomali insidental bir otopsi bulgusu olarak
benign bir anomali olarak tanimlanmaktadir (Basso ve ark,2001; Kursaklioglu ve
ark,2005;Murphy,2020). Buna ragmen diger KAA’da oldugu gibi agiklanamayan

aritmik ani kardiyak 6liim vakalar1 da belirtilmistir (Basso ve ark,2001).
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LMCA ve RCA’ nin RSV’dan Cikis1

LMCA’nin RSV’dan c¢ikis insidanst Yamanaka ve Hobbs’un 126,595 vakay1
kapsayan genis capli arastirmalarinda %0.17 olarak tespit edilmistir (Yamanaka ve
Hobbs,1990). Angelini ve arkadaglarmin bildirdikleri oran ise %0.15 dir
(Angelini,1989). Tiirk popiilasyonundaki insidans %0.03 ve diger anomalilere gore
siklig1 %6.6 olarak bilinmektedir (Gol ve ark,2002; Kursaklioglu ve ark,2005). En az
goriilen konjenital KAA’lardan biri olmasimna ragmen koroner ¢ikis anomalileri
icinde en tehlikeli olandir ¢iinkii ileri derecede semptomatik olup ani Oliimle
sonlanabilmektedir (Walker ve Webb,2001). Bu yiizden anjiyografik oarak daha
nadir olmasina ragmen patolojik olarak daha abartili seyretmektedir (Virmani ve
ark,1999). LMCA’nin RSV’dan ¢ikmasi ozellikle ani 6liim agisindan en 6nemli
nonaterosklerotik koroner arter hastaligi olarak kabul edilir (Basso ve ark,2002).
LMCA RSV’dan ¢iktiktan sonra aorta ve PA’e gore kat ettigi yol goz online alinarak
4 gruba ayrilir. “1. Septal, 2. Anterior serbest duvar seyri, 3. Retroaortik seyir, 4.

Interarteriyel seyir (Kursaklioglu ve ark,2005)”.

Vakalarm %60’inda normal dist LMCA, Aorta ve PA arasinda seyreder (Virmani ve
ark,1999). Bu gecis en fazla risk barindirdigi igin mortalite %82 gibi yiiksek bir
orana ulagabilmektedir (Virmani ve ark,1999; Walker ve Webb,2001). Ani kardiyak
Olimler siddetli egzersizle iliskilendirilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Mekanizmasi; egzersizin ana vaskiiler yapilarda distansiyona neden oldugu ve buna
bagl olarak aortanin koroner arteri kompresyona ugrattigi seklinde agiklanmaktadir
(Virmani ve ark,1999; Kursaklioglu ve ark,2005;Popma,2005; Walker ve
Webb,2001). Anomalili koroner arterin yarik seklinde ¢ikisinin bir kapak gibi
ostiyumunu kapatmasi ve aortik tunika mediya i¢inde koroner arterin intramural
seyrinin de katkis ile ani Olimiin tetiklendigi de ileri stirilmistir (Virmani ve
ark,1999; Walker ve Webb,2001; Basso ve ark,2002). LMCA’nin RSV’dan
c¢tkmasinin RCA’nin LSV’dan ¢ikmasia gore sol ventrikiill miyokard segmentinin
daha fazla iskemik risk altinda olmasma bagl olarak daha riskli (malign) oldugu
diistiniilmektedir (Basso ve ark,2002). Koroner iskemi tedavisinde koroner
revaskiilarizasyon veya translokasyon yapilmaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005).

Iskemi tespit edilmeyen vakalarda tedavi tartismalidir (Virmani ve ark,1999).
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LMCA ve RCA’nin LSV’dan Cikis1

Bu anomali grubu i¢ginde RCA, LSV veya LMCA dan kdoken alir (Di Guglielmo
ve Montemartini,1975). Vakalarin biiyiik bir kisminda RCA Aorta ve PA arasinda
(%67), geri kalanlarin ¢ogu aortanin arkasinda seyreder (Virmani ve ark,1999;
Kursaklioglu ve ark,2005).RCA’nin LSV’dan ¢ikis anomalisinin insidansi
literatiirdeki ¢esitli ¢alismalarda 90.07-0.19 degerleri arasindadir (Engel ve
ark,1975;Kimbiris ve ark,1978;Roberts ve ark,1982). Yapilan ¢alismalarda olgularin
cogunda herhangi bir kardiyak bozukluk tespit edilememistir ama bir kisminda
abberan ¢ikisli arterin egzersiz sirasinda aort ve PA arasinda sikigmasi sonucu iskemi
ve ani Olime mneden oldugu belirtilmistir  (Angelini,1989;Topaz ve
ark,1992;Yamanaka ve Hobbs,1990). Bu nedenle hastalar yakin gézlem altinda
tutularak ani 6liim riski tasiyanlarda cerrahi tedaviye gidilmelidir (Kursaklioglu ve
ark,2005).

RCA’nin veLAD’nin RSV’dan, CX’ in LSV’ dan Cikis1

Cesitli varyasyonlar1 vardir. Insidansi %0.03 ve Anomaliler i¢inde siklig1 %2.3
olarak tespit edilen bu anomali benign olarak kabul edilmektedir (Kursaklioglu ve
ark,2005).

5)Tek koroner arter

Hem sag hem de sol koroner arterin aortadaki tek ostiyumdan ¢iktig1 durumlar i¢in
kullanilmaktadir. Konus arteri tek bir ostiyumla ayr1 olarak aortadan ¢ikiyor olsa bile
yine tek koroner arter deyimi olarak bilinir (Virmani ve ark,1999;Kursaklioglu ve
ark,2005). ilk olarak 1941 yilinda tanimlanmis ve 1967 yilinda iki hastada
anjiyografik olarak gosterilmistir (Halperin ve ark,1967;Toshima ve ark,1967). Cok
sayida varyasyonlar1 vardir. Farkli 23 sekil tanimlanmistir (Virmani ve ark,1999).
Cesitli anjiyografik serilerde goriilme orani %0.02-0.04 arasindadir (Shirani ve
Roberts,1993).KAG yapilan hastalarda yaklasik 1/2250 oraninda goriilmektedir
(Walker ve Webb,2001).

Tek koroner arterin izole konjenital bir KAA olarak goriilme siklig1 ozellikle
eriskinlerde ¢ok nadir olup kompleks konjenital kalp hastaliklar1 ile iligkisi vardir

(Trivellato ve ark,1980;Walker ve Webb,2001; Virmani ve ark,1999; Villa ve ark,
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2016). Bu yiizden eriskinlikten ¢ok once fark edilir (Walker ve Webb,2001). Taylor
ve arkadaslarinin yaptigi 142 vakanin derlemesinde hastalarin %68’inin 20 yasin
altinda oldugu ve hem kalplerinde hem de biiyiikk damarlarinda anomali (biiyiik
damar transpozisyonu ve bikiispid aort kapak) bulundugu tespit edilmistir. RSV’dan
koken alanlara sag c¢ikis, LSV’dan koken alanlara sol ¢ikis, posterior siniis vasalva
veya baska bir yerden koken alanlara ektopik ¢ikis ad1 verilir (Virmani ve ark,1999;
Kursaklioglu ve ark,2005; Villa ve ark, 2016). Tek koroner arterin RSV’ dan veya
LSV’dan ¢ikis sikligi hemen hemen esittir ve ektopik ¢ikis nadir goriilir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Lipton ve arkadaslari tek koroner arter olgularini
anjiografik olarak ti¢ gruba ayirmiglardir (Kursaklioglu ve ark,2005).

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

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

caprazlar.

Grup 3: Bu grup tek koroner arterin RSV’dan koken aldigi vakalar icin gecerlidir,
c¢ikistan sonra LAD ve CX tek bir trunkusla degil ayr1 ayr1 koroner arter gévdesinden
cikarlar (Kursaklioglu ve ark,2005). Retroaortik seyir gosteren CX, sol
atriyoventrikiiler sulkusa girer, LAD ise aorta ve ana PA arasindan gecerek anterior
interventrikiiler sulkusa girer (Kursaklioglu ve ark,2005; Villa ve ark, 2016). Tek
koroner arter bulunan vakalarda klinik 6zellikler tek koroner arterin seyriyle ilgilidir,
LMCA veya RCA’nin ana PA veya aorta arasinda seyretmesinin 6zellikle egzersize
bagli akut MI ve ani 6liimlere neden oldugu bildirilmistir (Kursaklioglu ve ark,2005;
Villa ve ark, 2016). Oliimler daha ¢ok LMCA’nin interarteriyal seyir gosterdigi
durumlarda ve daha seyrek olmakla beraber dominant RCA’nin interarteriyal
seyrinde de goriilmektedir (Villa ve ark, 2016). Bu vakalarda ani 6liim nedeninin
sebebi olarak koroner arterin iki biiyiik arter arasinda sikigsmasi gosterilmistir. Bunun
nedeni olarak egzersiz sirasindaki kalp debisi artig1 gosterilebilir. Bazi aragtirmacilar
ise ani Olim i¢in egzersiz sirasinda olusan akut acgilanmaya sorumluluk
yiiklemislerdir (Villa ve ark, 2016). Tek koroner arter RSV’dan koéken aldiginda ani
olim insidans1 ylikselmektedir (Virmani ve ark,1999; Villa ve ark, 2016). Bu

olgularda yarik seklindeki koroner arter ostiyumunun egzersiz esnasinda aortanin
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genislemesi ile birlikte daha da daralmasi ile iliskili koroner arterin yeterince
kanlanamamasi sonucu ani Oliimlerin olabilecegi diisiiniilmektedir. Olmayan veya
yetersiz kalan kollateral dolasim yiiziinden iskemi tolere edilememekte ve tiim kalbi
etkilemektedir  (Kursaklioglu ve ark,2005).RCA’nin  LAD veya CX’den
kaynaklandigi durumlarda da miyokard iskemisi gelisebilmektedir (Kursaklioglu ve
ark,2005; Villa ve ark, 2016). Tek koroner arter bulunan vakalarda iskemi sonucu
nadir olsa da kardiyomyopati ve konjestif kalp yetmezligi gelistigi de gorilmustiir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Tek koroner arter vakalarinda anjiyoplasti uygulamasi
sirasinda genis capli kateterlerin yarattifi gecici ostiyal obstriiksiyon tolere
edilemeyebilir. Hastada  goglis agrisi, bas donmesi, dispne, hipotansiyon ve
hemodinamik bozulma goriilebilir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bu vakalarin heniiz
cerrahi tedavi imkan1 bulunmadigi i¢in gelisen iskemiye uygulanabilecek tek segenek

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

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

1) Dogumsal osteal stenoz ve atrezi

Ostiyal atrezi, Koroner arterlerde seyrek goriilen bir anomalidir (Kursaklioglu ve
ark,2005). LMCA atrezili bildirilen 40 civarinda vaka vardir ((Kursaklioglu ve
ark,2005;Walker ve Webb,2001; Elian ve ark,2003). Bu vakalarda LMCA yoktur.
RCA atrezisi ise LMCA’ya gore daha nadirdir. Hem LMCA hem de RCA atrezisi
olan sadece bir vaka tespit edilmistir (Cabrera ve ark,1990). LMCA atrezisinde
yalniz LMCA degil ostiyumu da bulunmamaktadir. LAD ve CX normal yerindedir
fakat proksimal uclar1 kapalidir. Bunlar normal c¢apa ulagsmis arterlerdir. RCA’dan
gelen kollateraller tarafindan Kanlanirlar. Kollaterallerin sagladigi kanlanma ve
LMCA’nin gelisme derecesi hastanin klinik yondeki sikayetlerini ve yasam kalitesini
belirler.Cogu vakada RCA’dan saglanan yetersiz kollateral akim iskemik semptom
ve bulgulara neden olur (Musiani ve ark,1997). Bazi vakalarda aort duvarinda
olusan kapak benzeri yap1 diyastolik dolusu bir kapi gibi engeller (Basso ve
ark,2002;Basso ve ark,2001). Bu yap1 koroner ostiyumun %50’sinin iizerine
¢iktiginda lethal aritmi ve ani kalp 6liimiine sebep olur (Basso ve ark,2002; Basso ve
ark,2001). Bunun yaninda bebeklik ve c¢ocukluk c¢aginda goriilen miyokardiyal
iskemi ve MI ile de iliskilidir (Waller,2001). izole bir lezyon olabildigi gibi diger
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konjenital ~ anomalilerle  birlikte  de  goriillebilir  (Kursaklioglu  ve
ark,2005;Popma,2005). Birlikte goriildiigii anomaliler supravalvuler aort darligi,
ventrikiiler septal defekt, pulmoner stenoz, mitral kapak prolapsusu ve pulmoner
atrezidir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bunlarin yaninda Williams sendromu
(supravalvuler aortik stenoz), Friedrich ataxia, Hurler’s sendromu ve Rubella
sendromu ile birlikteligi de gézlemlenmistir (Popma,2005;Walker ve Webb,2001).
Benzer bir tablo aorta duvarinin hiperelastosizi (Makaroni hastalig1) ani infant 6liimi
ile iligkili oldugu bildirilmektedir (Basso ve ark,2002;Basso ve ark,2001).
Bebeklerde akut MI, biiyiik cocuk ve eriskinlerde senkop ve tasiaritmiler sik
goriilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bunun nedeni kollateral kan akiminin
eriskinlerdeki diizeyde olmamasi yiiziinden yetiskinler korunurken bebeklerde MI
meydana geldigi seklinde agiklanmaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bu goriise
gore bebeklik cagini atlatabilen hastalar eriskinlige ulasabilmekte ve MI riski
diissmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). LMCA atrezisinde kot bir prognoz vardir.
Ilag tedavisi anlamli bir yar saglamaz. Cerrahi secilebilecek tek tedavi ydntemi
olarak kabul edilmektedir. Sol 6n inen koroner arter ve CX’in ayri ayri
revaskiilarizasyonu iskeminin kaybolmasina neden olur ve klinik semptomlar diizelir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Ateroskleroz disi nedenlere bagli ostiyal darliklar fibroz
doku agisindan zengin olduklarindan perkiitan girisimler iyi sonug¢ vermeyecektir

(Kursaklioglu ve ark,2005).
2) Koroner arterlerin yoklugu ve baska bir koroner arterden ¢ikis Anomalileri

Bir koroner arterin gercek yoklugu, embriyolojik donemde yetersiz miyokard
kanlanmasina neden olur ve ilgili miyokard bdlgesinin hipoplazisine yol agcar.
Olmayan bir koroner arterin besledigi miyokard kesimi normal gelismis ise gercek
anlamda koroner arterin yoklugundan s6z edilemez (Kursaklioglu ve ark,2005). Bu

durumda 3 se¢enek vardir:

1. Koroner arter total okliide olabilir.
2. Koroner arter ektopik ¢ikislt olabilir.
3. Alternatif bir koroner arter goriinmeyen koroner arterin yerini almigtir

(Kursaklioglu ve ark,2005).
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Literatiirdeki verilerin ¢ogunlugu CX yokluguna dair dir. Genel olarak olmayan
CX’in yerine baska bir koroner arter iki farkli sekilde dal vermektedir. En sik
goriilen sekil, dominant bir RCA cruxta doniis yaptiktan sonra sonlanmayip, sol
atriyoventrikiiler olukta ilerleyerek sol ventrikiiliin lateral boliimiine de dallar verir
(Lin ve ark,2003). Aslinda CX yoklugu yerine RCA’nin devami olarak
isimlendirmek daha mantikhidir. ikinci sekilde ise kanlandirilmasi gereken béolge
LAD’nin bir DI dali tarafindan beslenir. Sol atriyoventrikiiler oluk bostur, DI dal sol
ventrikiil ¢eperinde seyreder (Kursaklioglu ve ark,2005). RCA yoklugunda ise RCA,
ya LAD’den kdken alir ya da CX’in devami seklinde seyreder (Itoi ve ark,2001). Bu
anomaliler de aorta i¢inde tek ostiyum bulundugundan tek koroner arter anomalisi

icinde alinmislardir (Kursaklioglu ve ark,2005).
3) Koroner hipoplazi

Tanimlamasigok 1yi yapilmis olmasada literatiirde koroner hipoplazi olgu sunumlari
mevcuttur (Kursaklioglu ve ark,2005). Koroner hipoplazi tanimi i¢in iki 6zelligin

beraber bulunmas gerekir.

1. Kanlandirdigi miyokard alanina gore kiiciik capli hipoplastik koroner
arterlerin anjiyografik olarak gosterilmesi.
2. Azalmis koroner kan akimina bagli geriye donebilen iskeminin miyokard

perfiizyon sintigrafisi ile ispatlanmas.

Koroner hipoplazide genellikle koroner arterin kanlandirdigi miyokard boliimiinde
iskemik hasar, fibrozis ve MI bulgular1 goriiliir (Byard ve ark,1991). Hipoplastik
koroner arterler genelde yasam esnasinda iyi taninamaz ve iskemik miyokardiyal
hasar ile iligkili oldugu bildirilmistir (Virmani ve ark,1999). Tan1 koyarken dikkatli
olunmali ve yukaridaki iki kriter g6z Oniine alinmalidir (Walker ve Webb,2001).
Cerrahi miidahale gibi bir secenek olmadigi i¢in tedavi antiiskemik ilaclarla

yapilmaktadir (Virmani ve ark,1999).
4) Miyokaridyal koprii (MK) (bridge, band)

Kalbin biiylik epikardiyal arterleri dallar1 ile birlikte subepikardiyal bolgenin
yumusak bag dokusu i¢inde seyrederler (Kursaklioglu ve ark,2005). Koroner arterler
epikardiyal yag dokusunu gectikten sonra miyokarda girerler (Earls,2006). Sadece
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septal arterler normalde intramiyokardiyal seyir gosterirler (Kursaklioglu ve
ark,2005). Koroner arter nadir durumlarda intramiyokardiyal seyir sonrasi tekrar
yiizeye ¢ikar (Waller,2001). Bu siklikla LAD i¢in s6z konusudur (Drory ve
ark,1991;Basso ve ark,2001). Koroner arter iizerinde uzanan kasa miyokardiyal
koprii (MK), miyokard i¢inde seyreden koroner artere ise tiinellesmis koroner arter
olarak isimlendirilir(Kursaklioglu ve ark,2005;Waller,2001). Komplet MK’de, arter
epikardiyal yag dokusuna girmeden miyokardin i¢inden gecer ve ‘Tiinele giren
segment’ olarak isimlendirilir (Earls,2006). Daha sonra normal bir dallanma yapar ve
miyokard i¢inde sonlanir (Byard ve ark,1991). Miyokard igindeki koroner arter
segmenti sistol sirasinda basilanir (Kursaklioglu ve ark,2005). Farkli sebeplerle 6len
bireylerin postmortem biyopsilerinin %70’inde Koroner arteri ¢evreleyen MK ’lere
rastlandig1 i¢in bu durum normalin bir varyanti olarak diisiiniilebilir (Basso ve
ark,2002;Basso ve ark,2001). Koroner arterdeki bu varyasyon veya anomalinin
miyokardiyal iskemi ile iliskilendirilmesi klinik olarak ©nem verilmesine neden
olmustur (Waller,2001). Vakalarin ¢cogu sistolik basiya ugrayan bir koroner segment
ile karekterize olup Semptom gostermez (Angelini ve ark,1983).Miyokardiyal koprii
insidans1 patolojik ve anjiografik serilerde farklilik gosterir. Patolojik serilerde sikligi
%58 iken, anjiografik serilerde bu oran %0,5 - %4,5 arasindadir (Kursaklioglu ve
ark,2005;Noble ve ark,1976). Fark hasta se¢imine bagli olabilir. Bunun yaninda
patolojik kesitlerde fazla iken anjiyografik olarak ¢ok az olmasi birgok MK’nin
kardiyak olaylara yol agmadigimi gostermektedir (Noble ve ark,1976). KAG ile
saptanan izole MKvakalarinda sistol sirasinda %350’nin tizerinde daralma 2/3
oraninda meydana gelir (Noble ve ark,1976). Anjiyografik bir calismada LAD’nin
en ciddi sistolik daralmalarinda stres talyum ve iskeminin saptanan orani 1/3 tiir
(Wymore ve ark,1989). Iskeminin olusmasi ve olusan iskeminin artigiin MK
icinden gecen koroner arter segmentinin uzunlugu, sistolik kompresyon derecesi ve
kalp hizi ile dogru orantili oldugu diisiiniilmektedir (Waller,2001). Uzun ve derin (2-
3 cm) bir intramural gidis ve intramural koroner arter segmentini cevreleyen
miyokardiyal kas tabakasindaki diizensizlik ve fibrozis anomalinin patolojik dnemini
vurgulamaktadir (Basso ve ark,2002;Basso ve ark,2001). Ayrica MK’li hastalarin
hemen hemen yarisinda goriilen aterosklerotik, veya kalp kapak hastalig1 gibi eslik

eden bir hastalik bulunmasi tedaviyi ve hastaligin klinik gidisini etkileyebilmektedir
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(Kursaklioglu ve ark,2005). Istirahattaki miyokard iskemisinin intramural koroner
segmentin vasospazmina, gegici platelet agregasyonuna ve damar duvarina etki eden
mekanik Travma sonucu olusan tromboza bagli oldugu diisiiniilmektedir (Basso ve
ark,2002;Basso ve ark,2001). Anomalinin atletik Oliimlerin yaklagik %5’inden
sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Tagikardi eforla indiiklenen iskemiye yol agar. Bu
durum miyokardin oksijen kullanimini arttirirken diyastolde koroner kan akimin
azaltir (Basso ve ark,2002;Basso ve ark,2001).MK en fazla LAD’nin orta
segmentinde rastlanir. RCA ve CX’de daha az olarak goriilmektedir (Kursaklioglu
ve ark,2005). LAD’deki bandlarin derinligi 1-10 mm ve uzunlugu yaklasik 10-30
mm dir (Kursaklioglu ve ark,2005). Diger koroner arterlerde MK’ler LAD’ye gore
daha incedir ve genigligi 10-15 mm dir (Kursaklioglu ve ark,2005). Anjiyografik
olarak sagma etkisi ile sistolik basi sonucu arteriyel liimenin daralmasi ile (milking
effect) teshis edilmektedir. KAG’nin duyarliligini arttirarak taniyr kolaylastirmak
icin Nitrogliserin gibi vazodilatorler kullanilir (Kursaklioglu ve ark,2005; Basso ve
ark,2002;Basso ve ark,2001; Ferreira ve ark,1991). Sistolik daralmanin derecesini

kantifiye etmek amaciyla gelistirien Puanlama sisteminde 2 6zellige dikkat edilir;

1. Sistolik daralma; %350 den kiigiikse 1 puan, %50- %75 arasinda ise 2 puan, %75
den biiyiikse 3 puan

2. Kompresyona ugrayan segment uzunlugu; 1 cm den kiigiik ise 1 puan, 1 cm den
biitiytik ise 2 puan olarak derecelendirilir. Puanlar genel olarak 2-5 arasinda
degismektedir (Yamanaka ve Hobbs,1990).

KAG’lerde, koroner arterdeki MK’niin neden oldugu sagma etkisi ve sistolik
daralma uzun yillar incelendikten sonra koroner dolumun esas olarak kalp siklusunun
diyastolik evresinde oldugu tespit edilmistir. Bu gercek iizerine dikkat koyarak,
koroner arterlerin diyastolik relaksasyonlarindaki gecikmeyi kanitlamak icin
caligsmalar yapilmistir. Gorsel olarak LAD’de %50 den biiyiik sistolik ¢ap daralmasi
olan ve semptomatik MK tespit edilen vakalarda Kantitatif KAG kullanilarak yapilan
arastirmalarda, MK sistol sirasindaki ¢ap azalmasmin en fazla daralma gosterdigi
kesitlerdeki deger %71 - %83 (%55 ile %99 arasinda) iken, diyastolde %31 -%41
(%22 ile %69 arasinda) bulunmustur. Sistol sirasinda tespit edilen MK uzunlugu (23
ile 28 mm arasinda) diyastoldeki MK uzunlugu birbirlerinden farkli degildi
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(Kursaklioglu ve ark,2005). Genel olarak MK’ler KAG sirasinda rastlantisal olarak
tespit edilir. Buna karsilik karasiz anjina, akut MI ve ani kardiyak 6liim gibi bir¢ok
klinik Sendrom ile iliskisi iizerinde diisliniilmesi gereken bir gercekliktir. MK
vakalarinin ¢ogunlugu erkektir. Yas ortalamas1 semptomatik koroner arter hastalarina
gore 5-10 yi1l daha gengtir (Haager ve ark,2000). Hastalarin %55 ile %70’1 tipik
anginaya sahiptir. Istirahat anjinasi tarzinda atipik anjina da goriilmektedir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Hastalar atipik veya angina benzeri gogiis agrilarindan
yakinmalarina ragmen bu agrilarin siddeti ile MK’lerin, sistolik basi derecesi ve
tiinelin uzunluk veya derinligi arasinda bir iligki kurulamamustir (Kursaklioglu ve
ark,2005). Hastalarin istirahat EKG’leri normaldir. Eforlu EKG’de genel iskemi
bulgulari, ileti bozukluklar1 veya aritmiler gozlenebilir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Hipertrofik kardiyomyopatili ve MK’lii c¢ocuklarin holter kayitlarinda QTc
dispersiyonunda artis ve monomorfik ventrikiiler tagikardi ataklarinin, MK’sii
olmayanlara gore daha fazla oldugu tespit edilmistir (Kursaklioglu ve ark,2005). MK
hastalarminmiyokardiyal perfiizyon sintigrafisi sonucunda %60 civarinda anteriyor
duvar veya septumda perfiizyon defekti saptanmistir (Kursaklioglu ve ark,2005). MK
tanisin1 koymak i¢in  KAG, IVUS ve koroner BT anjiyografi gibi tetkiklerden
yararlanilabilinir(Kursaklioglu ve ark,2005;Earls,2006). KAG’de hem sistol hem
orta-ge¢ diyastol esnasinda minimal liimen ¢ap daralmalarinin  Sl¢im hesaplari
yapilabilir. Sagma etkisine Onemli diyebilmek ic¢in kural olarak sistolde %70,
diyastolde %35’den fazla minimal liimende ¢ap azalmasi olmalidir (Kursaklioglu ve
ark,2005). Intravaskiiler ultrason goriintiisiinde sistolik basinin  gecikmis
relaksasyonu ve bu gecikmenin diyastolun bir kismini da kapsadigi goriilmiistiir
(Earls,2006). Sistolik bast konsantrik olmaktan ¢ok ekzantriktir bir durumdur.
(Kursaklioglu ve ark,2005). Intravaskiiler ultrason kateterinin kullamldign MK
olgularinda koroner segmentlere 6zgii olan yarim ay fenomeni saptanmistir. Yarim
ay fenomeninin goriiliip, sagma etkisinin izlenmedigi koroner segmentlerde
intrakoroner nitrogliserin ile sagma etkisi provoke edilebilmektedir (Earls,2006). MK
tedavisinde ilk yaklasim tibbi tedavidir. Yogun tibbi tedaviye cevap vermeyen

vakalarda girisimsel tedavi yontemlerine bagvurulabilir (Kursaklioglu ve ark,2005).

Tedavinin mortalite ve morbidite etkisine dair ¢ok anlamli kanitlar bulunmasa da

semptomatik hastalarda yasam kalitesini artirmak icin tedavi gereklidir. Optimal
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dozlarda B-bloker, kalsiyum kanal blokerleri ve antitrombosit ilaglar kullanilabilir.
Negatif inotropik ilaglar ozellikle B-blokerler sistemik ve intramural basinci
azaltmak ve diyastol evresini uzatarak koroner perflizyonu arttirmak i¢in kullanilirlar
(Kursaklioglu ve ark,2005). Klasiyum kanal blokerleri daha az tercih edilirler ve
daha ¢ok B-blokerlerin kontrendike oldugu durumlarda veya vasospazm siiphesinde
kullanilirlar (Kursaklioglu ve ark,2005). Nitratlar sagma etkisinde artisa yol
acabilirler (Kursaklioglu ve ark,2005). Semptomatik ve tedaviye direngli hastalara
koroner stent uygulamasi yapilarak basarili sonuglar alinmistir (Stables ve ark,
1995). Ayrica MK’de stent restenozunun yiiksek oldugu da bildirilmektedir
(Kursaklioglu ve ark, 2004).

MK’lii hastalarin 5 yillik uzun dénem prognozlar: izlendiginde aterosklerotik
koroner arter hastaligi olmayanlarda akut MI goriilmemistir. Ancak hastalarin

¢oguna uzun siireli antianjinal tedavi tatbik edilmistir (Lozano ve ark, 2002).
5) Koroner arterlerin subendokardiyal gidisi

Normal olarak koroner arterler kalbin epikardiyal ylizeyinde seyrederler ama bazen
nadir de olsa bir koroner arter miyokardin igine girerek subendokardiyal yiizeye
kadar iner. Burada bir siire seyrettikten sonra yeniden epikardiyal ylizeye ¢ikarak
normal seyrine devam eder. Bu anomali en ¢ok RCA’da, ikinci olarak da LAD’de
goriiliir (Kursaklioglu ve ark,2005). MK ile karistirilabilir. MK’de intramiyokardiyal
seyreden artere sistolik basi olur, subendokardiyal gidiste ise basinin olmamasi

ayirici tamdir (Kursaklioglu ve ark,2005).

Subendokardiyal seyir benign bir anomali olmakla beraber eslik eden ateroskleroz
nedeniyle hastaya bypass planlaniyorsa anastomoz yeri bulmada ciddi sikinti
yasanabilir. Bu nedenle uzun bir LAD bdliimiiniin subendokardiyal seyir gosterdigi
olgularda girisimsel tedavi tercih edilebilir (Kursaklioglu ve ark, 2005).
Intramiyokardiyal seyir genellikle semptomatik olup cerrahi planlanan hastalarda
arteri ortaya cikarmaya calisirken sol ventrikiill miyokard riiptiirii gibi bir

Komplikasyona yol agabilir (Kursaklioglu ve ark, 2005).
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6) Koroner arterlerin ¢caprazlasmasi (crossing)

Epikardiyal koroner arterlerin major dallarimin birbirine paralel seyretmeyip
caprazlasma yaptigt durumdur (Kursaklioglu ve ark,2005). Cok az goriilen
KAA'lardan biri olup, min6r bir anomali olarak kabul edilir. Hemodinamik bir sonug
teskil etmez (Kramer ve ark, 1982). Caprazlasmalar RCA ve LAD’de de bulumakla
birlikte en sik CX’in major OM dalinda goriilmektedir (Kursaklioglu ve ark, 2005).
Caprazlasmanin bir goriintiileme hatas1 olmadigini onaylamak icin en az iki
anjiyografik agidan ispatlanmasi gerektigi bildirilmistir (Kursaklioglu ve ark, 2005).
Minér bir anomali olarak kabul edilmesine ragmen, bu anomalide g¢aprazlagma
sonrast major koroner arter dallarinin intramiyokardiyal seyretme riski de oldugu
bilinmelidir (Kursaklioglu ve ark, 2005). Bu durumda ciddi aterosklerotik daralma
mevcut ise perkiitan koroner girisime basvurmak gerekmektedir (Kursaklioglu ve

ark, 2005).
7) Arka inen arterin ektopik ¢ikisi

PDA’nin ektopik c¢ikisinin gosterildigi birka¢ vaka tespit edilmistir. LAD’nin
devami seklinde seyreden PDA sik goriiliir (Kursaklioglu ve ark,2005). LAD apeksi
dondiikten sonra sonlanmaz posterior interventrikiiler sulkusta ilerlemeye devam
eder (Ilia ve ark,1990). Ikinci siklikta posterior desenden arterin septal arterden ¢ikis
bulunur. Posterior desenden arterin CX’in OM dalindan veya PA’dan ¢iktig1 vakalar

da goriilmektedir (Kursaklioglu ve ark, 2005).

PDA’nin RCA’dan erken ¢ikisi ligiincii sirada gosterilebilir. Bu anomalide posterior
inen arter crux’un 3-4 cm proksimalinde RCA’dan ayrilir, posterior interventrikuler
sulkusa kadar sag atriyoventrikuler sulkusun anteriyoriinde RCA’ya paralel olarak
ilerler. Posterior interventrikuler sulkusta yaklasik 90 derecelik bir doniis yaparak
sulkusa girer ve apekse kadar devam eder (Levin ve Baltaxe,1972). Benign

anomaliler olarak kabul edilirler (Kursaklioglu ve ark,2005).
8) Arka inen koroner arterin yoklugu

R.interventricularis posterior ,a.coronaria dextra veya r.circumflexus’dan ayrilan tek
ve uzun bir daldir. Posterior sulcus interventriculeris’deseyrederken, septumun

posterior boliimiinii posterior septal dalciklar1 yoluyla kanlandirir. PDA’nin yoklugu
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nadirdir. Béyle bir durumda septumun kanlanmasini1 uzun anterior septal dallar ve
gelismis OM’den ayrilan kii¢iik dalciklar saglar. Benign bir anomali dir. Stres
testlerinde iskemi yoktur (Levin ve Baltaxe,1972). Bu anomali LAD veya CX’in
tikanmas1 durumunda etkilenecek olan posterior septuma cerrahi revaskiilarizasyonla

kan saglanamayacagi i¢in 6nemlidir (Kursaklioglu ve ark,2005).
9) Split LAD (ikili,bifid,dual)

Sulcus interventricularis anterior’de iki farkli koroner arterin bulunmasina Split LAD
ismi verilir. Bunlarin ikisi de a.coronaria sinistra’dan kaynaklanabilecegi gibi biri
a.coronaria sinistra’dan, digeri a.coronaria dextradan kaynaklanabilir (Kursaklioglu
ve ark,2005). Spindola Franco ve arkadaslari tarafindan Split LAD vakalari dort tipe
ayrilmistir. 11k iic tipte ana LAD erken bir dallanma gdstererek, kisa ve uzun
LAD’leri olusturur. Dordiincii tipte ise ana LAD ve kisa LAD olarak devam ederek
sonlanir. Uzun LAD ise RCA’dan kdken alir (Spindola ve ark,1983).

“Tip 1: En sik rastlanan tiptir. Bir kisa, bir uzun LAD bulunmaktadir. LMCA’dan
ana LAD normal olarak ayrildiktan sonra iki dala ayrilir. Kisa LAD baslangigta

anterior interventrikuler sulkusta seyreder, apekse ulagsmadan aniden sonlanir

(Kursaklioglu ve ark,2005).

Tip 2: En az rastlanan tiptir. Tip 1’de oldugu gibi ana LAD kisa bir seyirden sonra
kisa ve uzun LAD dallarma ayrilir ama farkli olarak uzun LAD , LV anterior

duvarinda degil RV’nin anterior duvar1 iizerinde seyreder (Kursaklioglu ve
ark,2005).

Tip 3: Tip 1 ve Tip 2’de oldugu gibi ana LAD kisa ve uzun LAD olmak iizere iki
dala ayrilir. Kisa LAD baglangigtan itibaren anterior interventikiiler sulkusta
seyreder. Uzun LAD intramiyokardiyal seyir gosterir. Septumun derinlerinde diiz bir
sekilde seyrettikten sonra birinci doniigle sulkusa ulasip orada seyreder. Apekste
ikinci doniisiinii yapar. Kisa LAD’nin bitisinden itibaren anterior interventrikuler
sulkus i¢inde koroner arter bulunmaz (bare sulcus). Uzun LAD’nin sistolik basiya
maruz kalmasi yiliziinden Semptom gostermesi beklenen tek Split LAD tipi tip 3 tiir

(Kursaklioglu ve ark,2005).
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Tip 4: Uzun LAD, RCA’dan koken alir. Kisa LAD, LMCA’nin devami gibi
seyreder, bir septal bir de diyagonal dal vererek sonlanir. Uzun LAD, RCA’dan
ayrildiktan sonra kisa LAD’nin sonlandigi noktadan sulkusa girerek septum distalini
ve apeksini besler.Biiyiik arterlerin transpozisyonu ve Fallot tetratolojisinde bu
anomaliye daha sik karsilasmak miimkiindiir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bu grupta

teorik olsa bile ani 6liim olasiligi bulunmaktadir (Topaz ve ark,1999)”.

Parelel LAD

Bu Anomali Split LAD’den farklidir (Kursaklioglu ve ark,2005). Major DI dali ile
LAD birbirlerine paralel seyrederek apekse ulasirlar (Kursaklioglu ve ark,2005).

Diyagonal dali higbir zaman anterior interventikiiler sulkusa girmez (Kursaklioglu ve

ark,2005).

Bu anomali vakalarinda LAD’lerden birisinin tikanmasi durumunda digerinin hastay1
koruyacagina dair Yanlis bir inang¢ vardir. Fakat septal dallar1 veren tek bir LAD
vardir. Tikanmasi durumunda diger LAD tikanmalarindan farkli bir gelisme
beklenmesi miimkiin gorinmemektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Benign bir

anomali dir (Kursaklioglu ve ark, 2005).
10) Split RCA (ikili,bifid,dual)

Nadir goriiliir (Kursaklioglu ve ark,2005). Ayrt ostiyumlardan ¢ikan iki ayrt RCA
cruxa kadar birbirine paralel seyreder. RCA bazen tek ostiyumdan ¢ikar. Birkag mm
seyrettikten sonra ikiye ayrilir. Bazi arastirmacilar 6zellikle tek ostiyumdan ¢ikislar
konusunda fikir birligine varmis degildirler. Bu yiizden anomalilerin aslinda yiiksek
¢ikishh RV dali oldugunu kabul eden bir goriis de vardir (Altun ve ark,2002). Bu
goriise gore ancak iki ayr1 ostiyumdan ¢ikip, sag atriyoventrikiiler sulkus civarinda
birbirine parelel seyreden iki RCA’ y1 adlandirmak i¢in en uygun isim ‘Split RCA’
dir (Kursaklioglu ve ark, 2005). Split RCA benign bir anomali dir (Kursaklioglu ve
ark, 2005).
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11) Split PDA (ikili, bifid, dual)

Normal olarak PDA, posterior interventikiiler sulkusta tek basina ilerler. Posterior
intervenrikiiler sulkusta iki koroner arterin bulunmasma Split PDA denir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Bu Anomalinin en sik goriilen ¢esidi biri RCA digeri
LAD’den koken alan iki ayri PDA’nin varligidir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bu
anomali benign olarak tanimlansa da cerrahi revaskiilarizasyon sirasinda ve
sintigrafik bulgularin KAG ile korelasyonunda bazi sikintilara neden olabilir

(Kursaklioglu ve ark,2005).
12) Split CX(ikili, bifid, dual)

Ikili koroner arter anomileri i¢inde en nadir goriilenidir. Burada CX’in besledigi
bolge iki ayr1 koroner arter tarafindan desteklenmektedir. LMCA normal olarak
ciktiktan sonra bir dalt LAD olarak devam eder. Diger dali sol atriyoventrikiiler
oluga girmez ve sol ventrikiiliin lateral duvarinda dagilim gosterir. RCA’dan ayrilan
proksimal bir dal veya RSV’dan bagimsiz olarak ¢ikan ektopik CX, sol
atriyoventrikiiler olukta seyreder (Kursaklioglu ve ark,2005).Split CX beningn bir
anomali dir. Iskemi veya herhangi baska bir soruna neden oldugu tespit edilmemistir

(Kursaklioglu ve ark, 2005).
13) Birinci septal arterin ektopik ¢ikisi

Birinci septal arter en genis septal arterdir ve septumun biiyiik bir kismin1 besler.
Fonksiyonuna bagli olarak fazla dallanma gosterir ve atrioventrikiiler diigiime de dal
verir (Warner ve ark,1992). Hipertrofik obstriiktif kardiyomyopatide alkol
ablasyonunda bu arter tercih edilir. Bazen LAD’den ¢ikisi goriilmediginde ektopik
cikis diistiniiliir. En sik goriileni RSV’dan ayr1 bir ostiyum olarak ¢ikmasidir
(Kursaklioglu ve ark,2005;Van ve Zijlstra,1992). Ikinci sirada ise RCA’nin
proksimalinden ayrilan bir dal olarak ortaya c¢ikmasidir. Septal arter nadiren
LSV’dan ayr1 bir ostiyumdan ¢ikabilir ve en nadir durumda LMCA, DI, IMA veya
proksimal CX’in bir dali olarak ektopik ¢ikis yapabilir (Verna ve ark,1988). Ayrica
RCA’nin proksimal bir dali olarak da cikis yapabilir. RSV’dan c¢iktiginda sag
koroner ostiyumunun biraz daha anterior ve inferiyorundan ¢ikisi selektif olarak sag
judkins kateteri ile kateterize edilebilir (Kursaklioglu ve ark,2005). RCA’nin ilk

41



birka¢ mm sinden koken aldig1 icin KAG’de kateter derin oturursa gézden kagabilir.
Boyle bir durumda kateteri ostiyuma kadar c¢ekip yeniden goriinti almak

gerekecektir (Kursaklioglu ve ark, 2005).
14) (")rgii (woven) koroner arter

Orgii koroner arter nadir goriilen bir KAA’dir ve sadece birkac¢ vaka bildirilmistir.
Koroner arter uzun eksen boyunca ince dallara ayrilir ve bu dallar tekrar ana liimene
katilir (Val-Bernal ve ark,2017). Genelde RCA’da, bazen de CX’de goriilmektedir.
Goriintli intrakoroner trombiis veya spontan disseksiyon ile karistirilarak yanlig tam

konabilir (Val-Bernal ve ark,2017). Tan1 konurken ti¢ 6zellige dikkat edilmelidir:

“l. Anomali bulunan koroner arterle iligkili akut koroner sendrom Oykiisii

bulunmamali ve stres testlerinde normal koroner rezervi gosterilmelidir.
2. Anomali bulunan bélgenin distalinde normal akim bulunmalidir.

3. Dikkatli bir radyolojik muayene ve digital zoom ile alinan goriintiilerle

anjiyografik goriintiiler daha net olarak yorumlanmalidir (Kursaklioglu ve ark,2005).

Bu Anomali birkag cm’lik damar segmenti ile sinirlidir ve distale olan kan akimini
kisitlamaz. Benign dir. Disseksiyon veya intrakoroner trombiisle karistirilmasi hig
gerek olmayan anjiyoplasti islemine ve muhtemel zararlarina yol acabilir

(Kursaklioglu ve ark, 2005)”.
15) Koroner arter basi Sendromlari

Koroner arterler hem kalp i¢i hem de kalp disindaki yapilardan gelen baskilara maruz

kalabilirler. Koroner arter basi sendromlar tige ayrilir (Kursaklioglu ve ark,2005).
“1. Koroner arterlerin ektopik ¢ikis gosterip, Aorta ve PA arasindan gectigi durumlar
2. LMCA’ya bas1 olmasi

3. Diger koroner arter basilari

Kalbin sistol ve diyastol nedeniyle pozisyonunun degismesine bagli olarak goriilen
Koroner arter basisi, genellikle pulsatil 6zellik tasir. Perikardi tutan birincil veya

metastaik tlimorlerin olusturdugu bast bu karakterde olmayabilir (Kursaklioglu ve
ark,2005)”.

42



“Koroner arterlere bas1 sendromlarinin nedenleri

a) Genislemis ana PA,

b) Aort disseksiyonu,

€) Aort psddoanevrizmasi,

d) Aort kokii apsesi,

e) Siniis valsalva anevrizmasi,

f) Anormal ¢ikighh CX,

g) Mitral ya da aort kapak protezi,

h) Submitral sol ventrikiil anevrizmalari,
1) Sol ventrikiil psddoanevrizmasi,

J) Timorler (Vilallonga ve ark,2021).”

LMCA’e bas1 yapan ¢ok sayida lezyon iginde birincil lezyon genislemis ana PA’dir
(Kursaklioglu ve ark,2005;Galie ve ark,2017). Bildirilen vakalarda PA’nin
genislemesinin nedenleri ¢ok farkli olup yas, 35’in istiidiir. Bas1 sonucu LMCA’da
%50-85 daralma goriilmektedir. LMCA, LSV’ nin ne kadar sagindan ¢ikarsa basiya
ugrama ihtimalinin o kadar arttigi gorilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Pulmoner arteriyel basing genelde yiiksektir ama nadiren normal olabilir fakat
pulmoner ¢ap/aort ¢ap1 orani her durumda artar (Kursaklioglu ve ark,2005). Tedavisi
cerrahidir (Kursaklioglu ve ark,2005).

16) Koroner arter ostiumlarinin aort kapag tarafindan kapatilmasi

Aort kapaginin konjenital hastaliklarinda aort yaprakgiklarindan birisi aort duvarina
yapisarak koroner arter ostiyumunu tikayabilir. Bu durumun Aort kapaklarinin
konjenital anomalisi olarak diisiiniilmesinin nedeni akut romatizmal ates veya sifiliz
Oykii ve kliniginin bulunmamasidir. Yapisiklik enfeksiy6z degil dogumsal olmalidir
(Kawasuji ve ark,1995). Bugiine kadar bildirilmis 12 vaka vardir. Dort ve onalti
yaslarindaki iki vakada ani 6liim gorilmiistiir (Kursaklioglu ve ark,2005). Vakalarin
hepsindecesitli derecelerde aort yetersizligi ve bir kisminda supravalviiler aort darlig
tespit edilmistir (Washiyama ve ark,2001). KAG’de kapanmis olan koroner artere
oturmak imkansiz gibidir. Diger koroner arterlerin tercihinde kollateraller ile bu
koroner arter dolmaktadir. Kollateraller genelde hastanin hayatta kalmasi igin

yeterlidir fakat aort yetersizligine bagli LV dilate oldugu i¢in diyastolde koroner kan
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akimi kisitlanir ve buna bagli olarak semptomlar ortaya c¢ikar. Semptomlarin
baslamas1 aort yetersizliginin ciddiyetinin gdstergesidir. Tedavisi cerrahidir

(Kursaklioglu ve ark, 2005).

2.3.4. Grup C:Koroner arter sonlanma anomalileri

1) Koroner arter fistiilleri

Koroner arter fistiilleri hemodinamik olarak klinik 6nem tastyan ¢ok sik goriilen
KAA dir (Angelini, 1989; Kursaklioglu ve ark,2005;Popma,2005). Bu anomalide sag
ve sol koroner arterler aortada kendilerine ait siniislerden normal olarak ¢iktiktan
sonra koroner arter veya arterler yada dal veya dallar1 anormal olarak kalp
bosluklarma, “PA’ya, koroner siniise, vena cava siiperiora veya pulmoner venlere
acilir (Kursaklioglu ve ark, 2005)”.

Angelini, koroner arterler ile kalp bosluklar1 arasindaki kiiciik baglantilar1 fistiil
olarak kabiil etmeyip, normal sayilmalar1 gerektigi goriislinii savunmaktadir.
Angelini’ye gore koroner arter fistiilinde asagidaki oOzelliklerden en az birinin

bulunmasi gerekmektedir (Angelini, 1989).

“1. Fistiil akimmin kanitlart bulunmalidir (6rnegin etkilenmis arter olmasi beklenen

captan %50 veya daha genis olmalidir).

2. Fistiillin bosaldigi yap1 anjiografik olarak acik ve kesin bir sekilde
gosterilebilmelidir. Oksijen saturasyonu veya enjekte edilen maddelerin

konsantrasyonunda diisme tespit edilebilmelidir.
3. Fistiiliin bosaldig1 odacikta voliim yiiklenmesinin kanitlar1 bulunmalidir.

4. Niikleer testler veya benzeri yontemlerle koroner ¢alma sendromunun meydana

getirdigi iskemi ortaya konmalidir”.

Bu bir terminasyon Anomalisi olarak kabul edilmekte ve tiim KAA’nin yaklasik
%14’tinii  kapsamaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005;Alibeyoglu ve ark,2017).
Konjenital (embriyonik arteriyoluminal siniizoidlerin persistansi), veya edinsel

(genellikle travmatik veya postoperatif) olabilir (Alibeyoglu ve ark,2017). Konjenital

44



olanlar1 canli dogumda 1/50.000 oraninda goriilmekte ve KAG’ye alinan kisilerin
1/500‘tinde tespit edilmektedir (Walker ve Webb,2001). Waller ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir caligmada KAG’ye giren 33 bin hastada bu anomaliye
rastlanma orani  %0.1 dir (Waller,2001).RCA fistiillerinin goériilme oran1 %55
(yaklasik yarisi) dir ve fistiillerin %90°1 ven6z dolasima karismaktadir (Kursaklioglu
ve ark,2005;Alibeyoglu ve ark,2017). Geriye kalanlarin ¢ogu LAD’den ve %51 de
her iki koroner arterden koken almaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005). Fistiil sag kalp
bosluklarina veya PA’ya acgiliyorsa arteriovendz fistiil olarak iglev gorerek arteriyel
kanin vendz kana karigmasina sebep olur. Arteriyel fistiiller ise sol kalbe acilirlar

(Kursaklioglu ve ark, 2005).

Koroner arter fistiiliiniin bosaldig1 alan kdken aldig1 koroner arterden daha 6nemlidir.

Bosalma iki sekilde olur.
1. Tek veya coklu vaskiiler kanal yoluyla,
2. Labirent seklini almis kanallarin olusturdugu ag yoluyla.

Bosalma genellikle sol ventrikiile acilan fistiillerde goriiliir. Koroner arter
fistiillerinin yaklasik olarak %90°’1 sag kalp bosluklarina agilarak arteriyovendz fistiil
olarak islev gormektedir. Siklik sirasina gore sag ventrikiil (%48), sag atriyum
(%25), PA (%]15), koroner siniis (%7), vena cava siiperior (nadir) olarak dagilim
gostermektedir (Kursaklioglu ve ark, 2005). Fistiillerin %8’inin sol kalbe ag¢ildigi
tahmin edilmektedir (Walker ve Webb, 2001). Fistiiller %74-90 izole, %20-40 diger
konjenital anomalilerle birlikte bulunurlar (Walker ve Webb, 2001). Fistiillerin
birlikte bulunduklari anomaliler; Fallot tetratolojisi, atrial septal defekt, patent duktus
arteriosus, ventrikiiler septal defekt ve pulmoner atrezidir (Walker ve Webb, 2001).
Bazi fistiiller kiigtiktiirler bu ylizden KAG’de rastlantisal olarak saptanirlar. Digerleri
devaml iiflirlim, angina, akut MI, konjestif kalp yetmezligi, endokardit, stroke,
aritmi, koroner anevrizma olusumu (riiptiir, emboli) veya superior vena cava
sendromu ile iligkilidir (Waller, 2001). Koroner arter fistiilleri normal olarak
dallanma gosteren bir koroner arterin kendisinden veya dallarindan koken alir.
Fistiilize olmus bir koroner arter genisler, uzar ve kivrimh bir sekil alir. Genigleme

diffiiz veya fokal dir. Fakat fistiil bolgesinin distalindeki koroner arter boliimii
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normal ¢aptadir (Kursaklioglu ve ark,2005). “Koroner arter fistiiliiniin olusturdugu

fizyolojik yanitlar ti¢ faktore baghdir.

1. Fistiilden gecen kan voliimii,

2. Fistiiliin bosaldig1 bosluk veya vaskiiler yatak

3.Koroner ¢alma sonucu meydana gelen miyokard iskemisi (Vilallonga,2021)”.

Semptomlar bosalma bélgesi ve fistiil direnci ile orantilidir (Hobbs ve ark.1981).
Koroner fistiillerde hastanin yast ne olursa olsun pulmoner/sistemik kan akim
oranlar1 kiigiik hatta ithmal edilebilir diizeydedir. Santin 2/1 oranim1 agmaz. Diisiik
direngli bir bolgeye agilan koroner arter fistiilleri koroner ¢alma sendromu
olusturarak miyokard iskemisine yol agabilirler. Bu durumda fistiiliin kaynaklandigi
koroner arter onemlidir (Kursaklioglu ve ark, 2005). Koroner ¢alma sendromuna
bagl olarak iskemik ST/T degisiklikleri, anjina, MI (nadirdir) ve aritmiler ortaya
cikabilir (Kursaklioglu ve ark, 2005). Koroner ¢alma sendromu igin tani miyokard
sintigrafisi ile konmaktadir (Kursaklioglu ve ark, 2005). Konjenital koroner arter
fistlilleri endokardit riski tasiyabilirler veya anevrizmatik genisleme ile birlikte
yirtilabilirler. Koroner arter fistiillerinin bazilar1 uzun siire stabil seyretmekte bazilar
ise semptom gostermektedir (Waller, 2001). Koroner arter fistiillerinin sadece %1-
2’si bebeklik, ¢ocukluk veya genc eriskinlik doneminde kendi kendine kapanabilir
(Waller,2001). Hemodinamik olarak belirgin ve semptomatik fistiillerin tedavi
edilmesi gerektigi kabul edilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005;Walker ve
webDb,2001). Kadin/erkek orani 1’dir (Kursaklioglu ve ark, 2005). Semptomatik olma
oran1 yasla dogru orantilidir. 20 yas altindaki vakalarin %9'u semptomatik iken 20
yas lzerindeki oran %55'e ¢ikar. Erigkinlerde fistiillerin yarisindan fazlasim
olusturan mikrofistiillerin klinik 6nemi pek yoktur. Ventrikiile gecen kan miktar
disiiktiir. Hastalar ileri yaslara kadar hayatta kalabilirlerse de ortalama yasam

stireleri normalden kisadir (Kursaklioglu ve ark, 2005).

Koroner arter fistiilleri anjiyografik olarak tip A ve B seklinde Sakakibara tarafindan

siniflandirilmstir.
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“Tip A'da (proksimal tip), proksimal koroner arterin fistiile kadar olan kismi dilate,
distal kismi normaldir. Cerrahi tedavi epikardiyal ligasyon ile kardiyopulmoner

bypass kullanilmadan yapilabilir”.

“Tip B'de (distal tip) ise koroner arter tiimiiyle dilatedir ve sag kalp boslugunda fistiil
olarak sonlanir (end arter tipi). Intrakameral olarak fistiiliin sonlanma noktasi

kardiyopulmoner bypass ile kapatilmalidir (Dodge-Khatami ve ark, 2000)”.

Bir koroner arter fistiiliinii tedavi ederken lokalizasyon, boyutlar ve sant miktar1 goz
ontine alinmalidir (Kursaklioglu ve ark,2005). Fistiil semptomatik ise veya koroner
arter ve kalp bosluklarinda genislemeye neden oluyorsa kapatilmas: gerekir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Hemodinamik olarak belirgin olmayan asemptomatik
fistiillerin tedavi gereksinimi konusunda fikir birligi yoktur. Tedavi yontemi olarak

cerrahi veya kateterle okliizyon yapilmaktadir (Walker ve Webb,2001).
2) Sinuzoid-koroner arter baglantilar: (ventrikiil-koroner arter baglantilari)

Bu Anomali grubu, aslinda bir ¢esit koroner arter fistiiliidiir. Daha ¢ok pulmoner
atrezi ve intakt ventrikiiler septum, daha az olarak da hipoplastik sol kalp Sendromu
ve ciddi pulmoner stenoz gibi ¢esitli konjenital kalp hastaliklar: ile birlikte goriiliir
(Kursaklioglu ve ark,2005). Bu vakalarda yiiksek sag ventrikiil basincinin sag
ventrikiil ve koroner arasindaki baglantilarin agik kalmasma neden oldugu
diistiniilmektedir (Kursaklioglu ve ark,2005). Koroner arterin proksimali atretik veya
stenotikse koroner perfiizyon sag ventrikiile bagimlidir. Pulmoner atrezi ve intakt
ventrikiiler septum vakalarinda sag ventrikiile bagimli koroner dolasimin tespiti ¢ok
Oonemlidir ¢iinkii bu durum sag ventrikiiliin dekompresyonu, iskemi, infarktiis hatta
Olime sebep olabilir (Kursaklioglu ve ark,2005). Sol ventrikiil obstriiksiyonu daha
nadir goriliir. Bu vakalarda persistan siniisoidler yoluyla sol ventrikiilkoroner arter
baglantilar1 oldugu tespit edilmistir. Koronerlerin siirekli olarak ventrikiil sistolik
basincina maruz kalmasi miyointimal hiperplazi ve koroner arter darliklarina neden

olmaktadir (Kursaklioglu ve ark, 2005).
3) Tersine dallanma

Normalde koroner arterlerden ayrilan dallarin ¢ikma agilar1 90 dereceden kiigiiktiir.

Bu durum koroner arterlerdeki kan dolasiminin gerceklesmesi i¢in gerekli enerjiyi
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minimal diizeyde tutar. Bir koroner arterden ayrilan dalin ¢ikma agis1 90 derecenin
iistiinde ise koroner akim tersine dogru seyreder ve buna tersine dallanma denir.
Tersine giden damar ¢aprazlasma (crossing) yapabilir. Kan akimi diizgiin bir sekilde
devam edemez ancak dallanma noktasindaki tiirbiilans sonucu dolus gergeklesir.
Buna bagli olarak KAG’de tersine dallanma gosteren dal normalden daha uzun
stirede dolar (Kursaklioglu ve ark,2005). Anomali ¢ok nadir olarak ve sadece CX’in
kiictik dallarinda goriildiigii i¢in ilgili miyokard bdlgesinde olusmasi beklenen iskemi
bugiine kadar tespit edilememistir. iskeminin olusabilmesi igin tersine dallanmanin
daha biiyiik bir damarda olmasi gerektigi diisiiniilmektedir (Kursaklioglu ve
ark,2005).

2.3.5. Grup D:Anormal kollateral damarlar

Kollateral deyimiyle bir koroner arterin baska bir koroner arteri veya kendisinin
distal boliimiinii normalden farkli yonde kanlandiran damarlar anlatilmaya
calistlmistir. Kollateraller bir koroner arterin tikanmasina bagli olarak gelisirler
(Kursaklioglu ve ark,2005). Yapilan anatomik ¢alismalarda kalpte 1 mm’nin altinda
(0.3 mm) ¢ok sayida kollateral damar oldugu tespit edilmistir. Anatomik olarak bu
kollateral damarlarin sag ve sol koroner arter dallar1 arasinda baglant1 sagladiklari
goriilmiistiir. Normal kalplerde o kadar ¢ok kollateral vardir ki artik koroner
arterlerin ‘terminal arter’ olma degerlendirmesi kabul gérmemektedir (Kursaklioglu
ve ark,2005). Kollaterallerin ¢ogu inaktiftirler ve KAG’de goriilmezler. Normal kan
akisinin oldugu koroner arterlerde basing da aymi diizeydedir ve kollateraller
kapalidir.  Arterler arasinda akim yoktur. Koroner arterlerden birinde tikanma
oldugunda kollatrallerin agildig1 ve saglam koroner arterden tikali olana dogru akim
olduguna inanilmaktadir (Kursaklioglu ve ark,2005). Koroner arter diisiik basingli bir
arterden (6rnegin PA) ¢iktiyorsa kollateraller agilabilir (Kursaklioglu ve ark,2005).
Akima bagh vazodilatasyon zamanla kollaterallerin genislemesine neden olur
(Kursaklioglu ve ark,2005). Aslinda kollaterallerin koroner Anomali olduklari
konusu da tartigmalidir. Bu damarlarin viicudun ihtiyacina bagli olarak gelistikleri

yoniindeki diistinceler fazladir (Kursaklioglu ve ark,2005).
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1) Koronerler arasi baglanti

Nadir durumlarda tikayici veya daraltict herhangi bir lezyon olmadan iki koroner
damar arasinda kendiliginden bir baglanti goériilmektedir. Bu duruma iki koroner
aras1 baglanti (intercoronary communication) adi verilir (Kursaklioglu ve ark,2005).
IIk kez 1972 yilinda tanimlanmis olup kollaterallerden farklidir. Her iki damara
radyoopak madde verildiginde birbirlerine dogru aktigir goriilmiistiir yani akim iki
yonliidiir. Sadece bir arter digerini dolduruyorsa tek yonlii akim olarak kabul edilir.
Tek yonlii akima tek yonlii valf mekanizmasinin sebep oldugu, iki yonlii akimda valf
mekanizmasinin olmadigi yoniinde tahminler bulunmaktadir (Kursaklioglu ve
ark,2005). En sik RCA ve CX arasinda goriilir (Yamanaka ve Hobbs,1990).
Koronerler arasi baglant1 bir anomali olarak kabul edilmektedir. Baz1 arastirmacilar
koroner arterlerden birinde tikanma meydana geldiginde akim kesintiye ugramadan
devam edecegi i¢in bu anomalinin i¢in koruyucu olacagi goriisiindedirler. KAG tek

teshis yontemidir (Kursaklioglu ve ark,2005).
2) Koroner arterler ve kalp dis1 damarlar arasinda baglantilar

19. ylizyilin basinda kesfedilmistir (Kursaklioglu ve ark,2005). Koroner arterler ile
bronsiyal, IMA, perikardiyal, anteriyor mediastinal, superiyor ve inferiyor frenik
arterler, interkostal ve 6zefagus arterlerini birlestirirler (Kursaklioglu ve ark,2005).
Koroner arterler ve bronsial arterler arasindaki baglantilar, yas ve ateroskleroza bagl
degildir ve herkeste bulunabilir (Kursaklioglu ve ark,2005). Bu baglantilar normal
olarak 6nemli sayilmamakla birlikte koroner arterde basing diistii§ii zaman bronsiyal
arterlerden koroner artere kan akimi baslayacak olmasi dnemlidir (Kursaklioglu ve

ark, 2005).

2.3.6. Bir tam yontemi olarak koroner anjiyografi

Koroner anjiyografi(KAG) teshis ve girisim amagli periferik bir artere yerlestirilen
kateterin koroner arterlere kadar ilerletilmesi ve kateter igerisine verilen radyoopak
madde ile x-ray altinda koroner arterlerin anatomisinin radyografik olarak
izlenmesidir(Waller,2001;Y1lmaz ve Meri¢,2005).KAG’de sadece koroner arterler
degil (kalp bosluklari, aorta, pulmoner venler ve periferik damarlar hastalik, anomali

ve arterioskleroz v.s) teshis edilir ve ayrica kardiyovaskiiler hemodinamik

49



parametrelerin (basing, kardiyak debi, oksimetri) Olglilmesine olanak saglamustir.
(Waller,2001).KAG koroner arter hastaligina bagli damar darliginin teshisinde ve
uygun tedaviyi belirlemede altin standart bir yontem olmasi giinlimiizde hala
gecerliligini korumaktadir (Popma,2005).1958 yilinda ilk selektif KAG uygulamasi
Mason Sones tarafindan tahakkuk etmistir(Hurst,1985).Sones, kendi adinin gegtigi
Ozel bir kateteri brakiyal arterdeki bir insizyon deliginden gecirerek sol ve sag
koroner arterleri hem normal hem de koroner kalp hastaligi bulunan hastalarda
giivenli bir sekilde inceleme imkani yakaladigni bildirmistir (Sones teknigi). 1967
yilinda Judkins adli bir arastirmaci sol ve sag koroner arterler i¢in 6nceden sekil
verilmis kateterleri (Judkins kateterleri) femoral arter yolu ile kullanarak, KAG
alanmna yeni bir teknik  kazandirmistir.Boyleliklegelisen KAG, koroner arter
hastaliklarin1 teshis etmekte, patogenezini anlamakta ve dogal seyrinin takibinde
onemli  bir laboratuvar metodu  olmustur. KAG’nin  yayginlagarak
kullanilmasi,koroner arter cerrahisinin hizla gelismesine katki saglamustir. Selektif
KAG, koroner arter hastaligindan baska koroner arterlerin konjenital anomalilerinin
ve koroner arterio-vendz fistiillerin teshis edilmesinde etkin bir metod halini
almistir. KAG goriintiileme tekniginin gelismesine paralel olarak girisimsel tedavinin
uygulanmasinda ve sonuclarmin degerlendirilmesine 6nemli katki saglamustir.ilk
radial arter girisiminin tarihi ise Campeau ve arkadaslarinin bu yolla 100 kalp
kateterizasyonu yaptigi 1989’ a kadar uzanmaktadir (Campeau,1989). Transradial
perkiitan transliiminal koroner anjiyoplastinin takiben ilkez gerceklesirken, 1993’ de
ilk transradial koroner stent uygulanmasi Kiemeneij ve arkadaslar1 tarafindan
uygulamaya gecmistir(Baim ,2006).Transradial teknigi koroner islemlerde, ¢ok
sayida avantaja sahip oldugundan gilinlimiizde daha sik tercih edilir olmustur.
Transfemoral ise  kardiyak Kkateterizasyon ve girisim i¢in yaygmn sekilde
kullanililmas1 kabul gormiis bir teknik halini almistir ayrica arteriyel girisim
kolaylig1 ve tiim gerekebilecek genis kateterlerin kullanilmasina izin vermesi gibi
avantajlar1 vardir. Transfemoral girisimin dezavantajlari ise; hastanin uzun siire yatma
zorunlulugu ve tamponaraclarinin kullanim ihtiyact dogdugundan, sirt agrisi iirinal
retansiyon ve noropatinin transaradial yaklasimdan daha fazla goriilmesidir. %0.5-4
sikliginda goriilen psddoanevrizma, arteriyo-vendz fistiil, transflizyon veya

embolektomi radial yaklasima gore vaskiiler komplikasyon sikligi daha
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yiiksektir. KAGgenelde elektif bir tan1 yontemi olarak tanimlanir. Hastalar acil
durumlar disinda KAG icin 6nceden hazirlanmaktadir. Islem oncesi hastalara islem
hakkinda gerekli ve vyeterli bilgi verilmeli ve hastadan onam formu mutlaka
imzalatilmalidir. Hastalarin yatigla ilgili  dosyasi kontrol edildikten sonra hasta
hazirlik odasina yerlestirilir. Islemden énce hastay1 sakinlestirmek igin sedatif etkiler
igeren difenhidramin ve diezepam gibi ajanlar kullanilmasi 6nerilmektedir. Katater
laboratuvarda ise ihtiya¢c halinde verilmesi gereken ek sedatifler IV olarak
kullanilabilinir ancak asir1 sedasyondan uzak durulmalidir. Cilinkii hastanin islem
sirasinda olusabilecek komplikasyonlar agisindan hastanin doktoru uyarmasini
engelleye bilir. Sedasyon uygulanan tiim hastalaringerekli vital bulgular1 ve oksijen
saturasyonlar1 diizenli bir sekilde izlenmeli , teleradyogram, EKG ve Onemli
laboratuvar testleri siirekli gozlenmelidir (Baim ,2006).Renal yetmezligi olan
hastalarda hidrasyon diizeyi iyi bir sekilde ayarlanmalidir. Noniyonik kontrast
madde tercih edilmeli ve miimkiin olan en az miktarda uygulanmalidir. islem 6ncesi
hastaya iyi bir hidrasyon ve N-asetilsistein tedavisi nefrotoksisite riskini azaltabilir
(Baim ,2006). Insiilin kullanan Diabetik hastalar islem 6ncesi a¢ kaldiklar1 igin
dozlar1 dogru ayarlanmalidir . Hafif renal disfonksiyonu olan ve metformin kullanan
hastalarda laktik asidoz riski oldugu i¢in islemden 6nce ilaglarin kesilmesi ve hasta
stabil olana kadar ilk 48 saat siireyle kullanmamalidir. KAG igin en sik kullanilansag
ve sol Judkins (JR 3.5, 4, 5, 6 ve JL 3.5, 4, 4.5, 5 ve 6), Amplatz (AR I, II, 11l ve AL
[, 11, 1) ve Multipurpose (A, B, C) kateterlerlerdir. Ayrica, sag ve sol koroner
bypass grefti i¢in kateterler bulunmaktadir. Aortae asendens genis oldugu takdirde
yiiksek numarali kateterlerin kullanilmasi: Onerilmektedir . Sol ventrikiilografi
uygulamas1 yapmak i¢in acili veya acgisiz pigtail kateterler tercih edilmelidir.
Multipurpose kateterlerinin kullanimi hem koroner arterleri géstermek i¢in hem de
sol ventrikiilografi igin onerilmektedir. Ayrica, sol ve sag IMA’y1 gdstermek igin
0zel kateterler bulunmaktadir. KAG sirasinda kullanilan kateter ii¢ yan yolu bulunan,
basing 6lgmeye, serum vermeye ve kontrast madde vermeye yarayan "manifold” a
eklenir. Manifoldun diger ucuna da kontrast maddeyi manuel olarak enjekte etmek
i¢in bir otomatik enjektor tutturulur. Islem sirasinda femoral artere bir arteriyel kilifla
(sheath) (6 ve 7 French) desteklenmelidir. Kateterlerin kalbe kolayca, herhangi bir

komplikasyona (disseksiyon gibi) sebep olmadan génderilmesini saglamak i¢in 180
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cm uzunlugunda ve ucu J seklinde 0.035 inch capinda, teflon veya hidrofilik kaph
kilavuz tel (guidewire) kullanilmasi tercih edilir (Baim,2000). Islem esnasinda 6nce
koroner arterler izlenmeli ve sonra sol ventrikiilografi uygulanmalidir. Hastalarda
konjenital kalp hastaligi veya kalp kapak hastaligi var ise Once hemodinamik
parametreler, kan oksijen saturasyonlar1 6l¢iilmeli, sol ventrikiilografi ve aortografi

yapilmali, daha sonra KAG uygulamasina gecilmelidir (Erdem,2008).
Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

60 derece LAO ve 20 derece kranial pozisyonda a.coronaria sinistra sol sinus aortae
distal boliimii;R.interventricularis anterior’un orta ve distal bolimii, septal
perforatorler, DI’ler, proksimal r.circumflexus degerlendirilir. 60 derece LAO ve 25
derece kaudal pozisyonda a.coronaria sinistra,r.interventricularis anterior ve
r.circumflexus’un proksimal kisimlari degerlendirilir. Antero-posterior 20 derece
kranial pozisyondar.interventricularis anterior’in orta boliimii, septal dallar1 ve
DI’ler daha iyi gorintiilenir. 30 derece RAO ve 20 derece kranial pozisyonda
r.interventricularis anterior’iin devami ve dallari; RAO ve 25 derece kaudal
pozisyonda r.circumflexus  ve marginal dallart iyi degerlendirilebilmektedir
(Erdem,2008).

Sag Koroner Arter (RCA)

60 derece LAO pozisyondaa.coronaria dextra’nin proksimal ve orta bolimii ve AM
dali, LAO ve 25 derece kranial pozisyonda orta ve distal bdliimii, 30 derece RAO
pozisyonda ise orta bolimii, konus dali ve r.interventricularis posterior
degerlendirilebilmektedir . Hastanin KAG islemi tamamlandiktan sonra yatagina
almir ve vaskiiler kilif (sheath) hastadan uzaklastirilir. Bu islem KAG’de agrili
olabilecek ve vagotonik reaksiyona yol acabilecek arter ponksiyonundan sonraki
ikinci uygulamadir (Erdem,2008; Tavakol,2012). Bundan dolay1 lokal anestezinin
etkisi gecti ise yeniden lokal anestetik vermekten c¢ekinilmemelidir. Kilif
uzaklastirildiktan sonra hemostaz elle manuel kompresyon ile saglanir (Erdem,2008).
Bunun i¢in cilt insizyonundan birka¢ cm yukarisina sol el {i¢ parmakla nabiz seyri
boyunca kompres yapilir ve sag el parmaklar ile kilif (sheath) yavasca gekilerek
tamamen uzaklastirilir. ilk énce trombiisiin ¢ikmas1 ve fibrin tikaci olusmasi igin

kanin ¢ok kisa siireli figkirmasina olanak saglanir.Daha Sonra tam baski
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uygulamasina geg¢ilir ve baski azaltilarak bile olsa 15-20 dk (her F i¢in 3 dak)
araliksiz devam ettirilir . Son olarak 1- 2 dak hematom ve kanama riski a¢isindan
baskisiz gozlenir ve emin olunduktan sonra bolge antiseptik soliisyonla temizlenip

steril bir bant ileiistii kapatilir (Tavakol, 2012).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz; Dr Burhan Nalbantoglu Devlet Hastahanesi Kardiyoloji Servisinde
1.1.2018 ve 1.03.2021 tarihleri arasinda yapilan 7033 koroner anjiyografi raporunun
retrospektif olarak degerlendirilerek koroner arter anomalilerinin insidans ve
prevalansini saptamak amaciyla yapildi.Total KAG sayisindan, birden fazla KAG
raporu bulunan hastalar teke indirildiginde toplamda 6529 farkli hasta tespit edildigi
icin degerlendirmeler bu say1 iizerinden yapildi. 6529 hastanin 227’sinde koroner
anomali saptandi. Koroner arter anomalisi tespit edilen hastalarin siniflandiriimasi
icin Angelini ve Khatami tarafindan olusturulan sistematik anatomik siniflandirma
yonteminin kullanildi. Genel koroner arter anomali sikliginin hesaplanmasi igin;
koroner anjiyografi yapilan 6529 vaka igerisindeki koroner arter anomalisi olan
hastalarin yiizdesi hesaplandi. Toplam koroner arter anomalili hasta sayis1 baz
almarak, farkli koroner arter anomalisi tiplerinin yiizdesel olarak dagilimi
hesaplanarak, her bir koroner arter anomalisi tipinin, anjiyografi yapilan tiim
hastalarin i¢indeki prevalansi, hastalarin ortalama yaslar1 ve kadin/erkek orani
belirlendi. Koroner arter anomali tiplerinden biri olarak gosterilen miyokardiyal
koprii, bircok calismada kapsam disi tutularak hesaplamalar yapilmistir. Bizim
calismamizda bu anomali tipinin dahil edildiginde veya ayr1 tutuldugunda elde edilen

insidans ayrica belirtildi.

3.1. Hastahanemizdeki Koroner Anjiyografi Prosediirii

Tibbi oykii alindiktan ve fizik muayene ve laboratuvar testleri yapildiktan sonra
KAG endikasyonu olan hastalara KAG prosediir detaylar1 hakkinda bilgi
verildi. Bilgilendirilmis onam alindiktan sonra isleme kontrendikasyonu olmayan
hastalar tan1 ve tedavi i¢in kateterizasyon laboratuvarina sevk edildi.Goriintiileme,
kateterizasyon laboratuvarimizda kurulu POLY C2 OM 2000 MRC DCI model
(Philips, Eindhoven, Nederland) goriintiileme cihazi kullanilarak yapildi.islemde
perkiitan igne-kilavuz tel-dilator teknigi olarak da bilinen Seldinger teknigi
kullanildi. Kateterizasyon en sik sag femoral arterden, daha az siklikla sol femoral

arter ve brakiyal arterden yapildi.Se¢ici CAG siklikla Sol ve Sag Judkins kateterleri
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(JR3.5,4,5,6velJL 3.5,4,4.5, 5 ve 6) kullanilarak ve daha az siklikla Amplatz (AR
I, I, IIT ve AL 1, II, IIT) ve Cok Amacl (A, B, C) kateterler, sol kalp kateterizasyonu
ve aortografi ise pigtail kateterler kullanilarak yapildi.Sol koroner sistem en az dort,
sag koroner sistem en az 2 projeksiyon kullanilarak goriintiilendi ve goriintiiler dijital
bellege kaydedildi. Anormal KA oldugundan siiphelenilen bébrek fonksiyonu normal
olan tiim hastalara sol kalp kateterizasyonu yapildi. Baz1 hastalara bu islemlere ek
olarak aortografi de yapildi. Kalp kapak hastalig1 veya dogustan kalp hastalig1 olan
hastalara hemodinamik parametreler elde edildikten ve kan oksijen satlirasyonu

oOlciildiikten sonra selektif KAG, sol ventrikiilografi ve aortografi yapildi.
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4. BULGULAR

6529 hastanin 227‘inde toplam 231 koroner anomali saptandi. 3.54 olarak saptanan
insidans, musculer bridge vakalar1 olmaksizin degerlendirildigi zaman 2.16°d1r. 227
hastanin yas ortalamasi 61°‘dir ve %79.3l 50 yas ve iizeridir. 68 kadin hastanin yas
ortalamas1 65.8 olup, 159 erkek hastanin yas ortalamasi 59°‘dur. Toplamda, anomali
bulunan hastalarin %37.33( kadin, %62.671 erkektir. Calismamizda en sik goriilen
anomali tipleri sirasiyla; %38.63 MK, %18.45 LMCA yoklugu, %10.73 Split LAD
seklindedir(Tablo 2). Birgok ¢alismada MK vakalar1 géz ardi edilerek hesaplamalar
yapilmistir. Bizim c¢alismamizda MK vakalar1 goz ardi edilirse; en sik goriilen
anomali %18.45 ile LMCA yoklugu ardindan % 10.73 ile Split LAD’dir. LMCA
yoklugu anomalisi ¢alismamizda en sik rastlanan ikinci anomali tipi olup 46 hastanin
ortalama yas1 62.52 olup, vakalarinin insidansi %0.20°dir.Bir erkek bir kadin vakada
iki farkli B grubu anomali tespit edildi. Bu kisilerdeki anomaliler, anomali tiplerinin
icine ayr1 ayri1 alimnmasma ragmen, toplam hesaplamalarda tek kisi olarak kabul
edilmislerdir.Baz1 hastalarda ise ¢oklu anomaliler bulunmaktadir.Coklu anomali
kavrami, farkli anomali guruplarin ayni hastada goriilmesi durumudur. Bu hastalar
anomali gruplart icine ayr1 ayr1 eklenmekle birlikte, toplam degerlerde tek hasta
olarak degerlendirilmistir. Bu hastalar kadin/erkek tablo parametreleri iginde tek
hasta olarak gosterildi.Toplam anomali sayist ise tespit edilen anomali sayisini
gostermekte olup bu sebeple hasta sayisindan fazla goriilmektedir.2 kadin, 2 erkek
olmak tizere 4 hastada ¢oklu anomaliler goriilmiistiir.Bu 4 hastanin 3 tanesinde hem
A gurubu hem B gurubu anomalisi, bir hastada ise A ve C gurubu anomalilerinin
birlikte eslik ettigi tesbit edilmistir. Bu anomaliler guruplar igerisine ayri ayri
eklendiginden tolam 227 olan hasta sayist 231 olarak goriilmektedir. 28 Kadin ve
62 erkek toplam 90 hastada MK tespit edilmistir, bu hastalarin yas ortalamalar
57.62’dir.

142 kiside Grup B anomalisi raporlanmitir. 40 kadin hastanin ortalama yasi1 63.67
olup, 102 erkek hastanin ortalama yas1 57.58°dir. Grup B anomalilerinin %28.2‘ini
kadinlar, % 71.8‘ni erkekler olusturmaktadir. Grup B anomalilerinin insidans1 %0.63
ile en sik gortilen anomali grubudur.90 vakada MK belirlendi.Vakalarin %31.11°1
kadin, %68.89‘u erkek hastalar olup, ortalama yaslar1 57.62°dir. MK vakalarinin
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insidans1 %0.40 olup , toplam KAA-‘leri i¢cindeki oran1 ise %38.63 ‘tiir. 18 hastada
Grup C anomalileri bulunmus olup, insidans hesaplamalar1 toplam vaka sayisi
tizerinden yapilmistir.10 kadin hastanin ortalama yasi 55.60 iken, 9 erkek hastanin
ortalama yas1 44.40°dir. Grup C anomalilerinin insidansi1% 0.08‘dir(Tablo 2,3) Bir
vakada LAD ve RCA proksimalden bronsial artere baglanti vardir. Bu vaka grup
igerisinde 2 anomali bulunmus olarak degerlendirilmis ancak genel hesaplamalarda

tek kisi olarak degerlendirilmistir.

Tablo 2: Anomali tiplerinin genel anomaliler icerisindeki yiizdeleri

ANOMALI TiPI KADIN ERKEK TOPLAM  ANOMALI
ANOMALI %

HASTA

SAYISI

N=227
Miyokardiyal koprii 28 62 90 %39.64
LMCA yoklugu 13 30 43 %18.94
Bifid LAD 8 17 25 %11.01
Koroner arterlerin yoklugu veya diger koroner 5 15 20 %8.81
arterlerden kaynaklanmalar1
Koroner arter fistiilleri 10 8 18 %7.92
Kars1 koroner siniisten ¢ikis 4 11 15 %6.61
Uygun siniis valsalvadan anormal ¢ikig 2 5 7 %3.08
Koroner hipoplazi 0 7 7 %3.08
Tek koroner arter 1 3 4 %1.76
Normal koroner siniisler disindan anormal ¢ikig 0 2 2 %0.88
Bifid RCA 0 2 2 %0.88
Tablo 3: Hastalarin Anomali tiplerinin Angelini ve Khatami’nin énerdigi
anatomik siniflamaya gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % Yas n % Yas n Yas insidans

Grup A 20 282 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+12,58 102 718 57,58+12,77 142 59,30+12,96 0,63
Grup C 10 556 63,30+14,11 8 444 70,008,688 18  66,28+12,18 0,08
Grup D 0 0,00 - 0 0,00 - - -

57



Tablo 4: Grup A anomalilerinin kendi icerisinde tiplerinin yas, cinsiyet ve

insindans durumlari

Kadin Erkek Toplam
n % Yas n % Yas n Yas insidans
LMCA Yoklugu 13 30,23 70,84+9,67 30,00 69,76 60,53+12,63 43 63,65+12,64 0,19
Uygun Sinlis Valsalvadan 5 g 57 73501917 5,00 71429 45041306 7 5286£17,16 003
Anorml Cikig
Normal Koroner Siniisler
Digindan Anormal Cikis 0 - - 2,00 100 67,50£6,36 2 67,50+6,36 0,01
Karg1 Koroner Siniisten Cikis 4 26,67 81,00£11,74 11,00 73,33 62,64+t14,50 15 67,53+15,83 0,07
RCA'mn Sol Sinits 3 2500 8633603 9,00 75  6589+13,1 12 71,00:1526 0,05
Valsalvadan Cikisi
LAD'nin Sag Siniis
Valsalvadan Cikist 0 000 ) 0 0,00 ) 0 ) .
CX'in Sag Siniis
Valsalvadan Cikust 0 000 ) 0 0,00 ) 0 ) )
LMCA'nin Sag Sinis 1 3333 6500:0,00 200 6667 4800565 3 53,66:10,60 0,01
Valsalvadan Cikisi
Tek Koroner Arter 1 2500 68,00£0,00 3,00 75 59,67+11,84 4  61,7510,53 0,02
Tablo 5: Grup B anomalilerinin kendi igerisinde tiplerinin yas, cinsiyet ve
insindans durumlari
Kadmn Erkek Toplam
n % Yas n % Yas n Yas insidans
Dogumsal Osteal Stenoz Veya Atrezi 0 - - 0 - - 0 - -
Koroner Arterlerin Yoklugu Veya Difer 5 o5 09 53451154 15 7500 58,1312,51 20 582+1197 0,09
KoronerArterlerden Kaynaklanmalari
Koroner Hipoplazi 0 0,00 - 7 100,0 66,71+14,44 7 66,71+14,44 0,03
Miyokardiyal Koprii 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 Caprazlasma 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - -
PDA'nin LAD Veya
Septal Arterden Ayrilmasi 0 000 ) 0 000 ) 0 ) )
PDA Yoklugu 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - -
Split LAD 8 32,00 67,8749,73 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 Cikist 0 000 B 0 000 B 0 B .
Orgii Koroner Arter 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - -
Koroner Arter Bas1 Sendromu 0 0,00 - 0 0,00 - 0 - -
Koroner Arter Ostiumunun Aort Kapak 0 000 ) 0 000 ) 0 ) )

Yaprak¢ig1 Tarafindan Kapatilmasi
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Tablo 6: Grup C anomalilerinin kendi igerisinde tiplerinin yas, cinsiyet ve
insindans durumlari

Kadin Erkek Toplam
n % Yas n % Yas n Yas insidans
Koroner Arter Fistiilleri 10 5560 63,30+14,12 8 44,40 70,00:8,68 18 66,11+12,17 0,08
Siniizoid Koroner Arter Baglantilar 0 0,00 - 0 0,00 R 0 - -
Tersine Dallanma
0 0,00 - 0 0,00 - 0 - -

Sekil 2: MKanomalisinin KAG goriintiisii
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Sekil 3: LMCA’nin yoklugu (LAD ve CX’in ayr1 ostiumlardan ¢ikis)
anomalisinin KAG goriintiisii
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Sekil 5: Split LADanomalisinin KAG goriintiisii
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Sekil 6: Split RCAanomalisinin KAG goriintiisii

Sekil 7: Tek Koroner arteranomalisinin KAG goriintiisii
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Sekil 8: LMCA’nin RSV’dan ¢ikisanomalisinin KAG goriintiisii

Sekil 9: RCA’min LSV’dan c¢ikisanomalisinin KAG goriintiisii
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5. TARTISMA VE SONUC

Farkli iilkeler veya wrklar arasinda degisiklik gosterdigi i¢in KAA’larin genel
popiilasyondaki gercek insidanst hakkinda heniiz kesin bir belirleme
yapilamamaktadir (Almeida ve ark,2012;Jiang ve ark,2021). KAA'lar, koroner arter
anatomisi i¢inde nadir goriilen bozukluklar olarak tanimlanmis olsalar da genel
olarak kabul gérmiis bir tanimi ve siniflandirma sistemi yoktur. Kullanilan ve kabul
goriinen en yaygin siniflandirma Angelini ve Khatami tarafindan Onerilen
smiflandirma sistemidir (Sidhu ve ark,2019). Koroner arterlerin yorumlanmasi
konusunda yapilan son c¢alismalar simdilik masum goriinen ama 6zellikle ani geng
Olimler ve miyokard iskemisine neden oldugu diigiiniilen morfolojik varyantlarin
gercekten klinik Onemlerinin  olup olmadigi hakkindadir. Ozellikle biiyiik
popiilasyonlar {izerinde, niikleer miyokardiyal perfiizyon ve Kkateterizasyon
laboratuvarlarinda gergeklestirilen provokasyon testleri vasitasiyla objektif bir
dokiimantasyonun ortaya c¢ikmasina odaklanilmistir (Angelini ve ark,1999).
Konjenital KAA; genc atletler arasinda ani kardiyak arrest (SCA) ve ani kardiyak
6lim (SCD) ile iligkilendirilmekte olup vakalarin %15-%25'ini kapsayarak goriilme
sikligr agisindan ikinci sirada yer almaktadir (Angelini,2002;Camarda ve
Berger,2012).

Teknolojik yenilikler, goriintiileme sistemlerinin gelismesi ve artan islem tecriibesi
KAA’ nin daha iyi taninip tespit edilmesindeki en 6nemli sebeplerdir (Di Gulielmo
ve Montemartini,1975). Goriilme sikliginin bolgeler ve toplumlar arasinda bir takim
farkliliklar gosterebilecegi goz oniine alinarak yapilan ¢esitli calismalarda insidansin
%0.2-%8.4 arasinda degistigi belirlenmistir (Sishu ve ark,2019;Cademartiri ve
ark,2008). Angelini ve Khatami’ nin sistemik anatomik smiflamasina gore
calismamizin total KAA insidansi (MK’ler dahil) %3.48’dir. Kalabalik bir niifusa
sahip ve bize ¢ok yakin bir cografya olan Tiirkiye Cumhuriyeti’nde yapilan KAA
insidans arastirmalarinda farkli calismalarda farkli degerler bulunmustur. Gol ve
arkadaslarinin ¢aligmalarinda bulduklari insidans %0.4 tiir. Aydinlar ve arkadaslar
bu degeri %0.8, Yildiz ve arkadaslar1 %0.9, Aydar ve arkadaslar1 %3.35, Tiirkmen
ve arkadaslar1 %1.21, Yiiksel ve arkadaslar1 %0.29, Altin ve arkadaslar1 %2.7, Ozbek
ve arkadaslar1 9%0.015 olarak tespit etmislerdir.

63



Bizim  degerimizin  yiikksek  olmasinin  nedenlerinden  birisi  KAA’nin
smiflandirilmasindaki farkliliktir. Yapilan bir¢ok arastirmada MK, KAA olarak
kabul edilmeyip siniflandirma dis1 birakilmistir (Donaldson ve Raphael,1982;Engel
ve ark,1975;Yamanaka ve Hobbs,1990). MK’leri anomali olarak kabul etmeyip
siniflandirma dis1t birakmis olsaydik, KAA oranimiz %2,19 olacakti. Bu oran,
yapilan ¢aligmalarin biiyiik bir kismina gore yine de yiiksektir. Calismamizda en sik
saptanan koroner Anomali MK ve ikinci olarak da LMCA yoklugu olmustur. En sik
saptanan KAA grubu ise koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili Anomaliler
(%63) dir.

Calismamizda KAA saptanan hastalarin ¢ogu (%62.67) erkekti. Koroner arter fistiil
anomalisi ise daha ¢ok kadinlarda goriildii (10 kadin, 8 erkek, toplam 18 hastada).
227 KAA hastast (%79.3) 50 yasin iizerinde idi. Bu bulgu, KAA’nin benign

karakterde oldugunu destekler niteliktedir.

Halen netlik kazandirilamayan konulardan birisi de MK’dir. Biiylik o6lcekli
calismalarda MK %1’den daha fazla goriilebilme siiphesi ile KAA yiizdesi icine
alinmamigtir. Bu konu halen tartigmalidir. MK insidans: patolojik ve anjiografik
serilerde farklilik gostermektedir. Patolojik serilerde %358 gibi bir siklikta
bulunmasina karsilik, anjiografik serilerde bu oran %0,5- %4,5 arasindadir (Noble ve
ark,1976).

Daha once yapilan ¢alismalarin bazilarinda oldugu gibi, bizim ¢alismamizda da MK
ana anomali olarak bulundu (Jiang ve ark,2021;Ma ve ark,2013). Bu yiizden
literatiirde biiyiik niifuslu ilkelerde yapilan KAA c¢aligmalarini inceledik. MK
vakalari ile ilgili 2013 yilinda Cin’in baskenti Pekin'de Ma ve ark. Arastirmalarinda
MK insidans1 %0.14 (336/2462), Kuzeydogu Cin'de Heilongjiang Eyaletinde Cheng
ve ark. Arastirmalarinda %0.11 (10/95) ve Liaoning Eyaletinde yapilan arastirmada
ise %0.24 (140/580) oldugunu tespit etmislerdir (Ma ve ark,2013;Cheng ve
ark,2013;Niu ve ark,2013). Jiang ve ark.’nin Giiney Bati Cin’de 2021 yilinda
yaptiklari caligmada MK insidansi %0.84 olarak bulunmustur (Jiang ve ark,202).

Bizim c¢alismamizda MK insidansi% 0.40 tir(Tablo 5). Bu deger diger ¢alismalarin
degerleri ile uyugsmamaktadir. MK teshisinde kullanilan yontemler farkhidir. KAG
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disinda bilgisayarli koroner anjiyografi, noninvaziv Ozellikleri nedeniyle yaygin
olarak kullanilmaktadir. Ancak bu yontemlerin kullanildigi KAA insidanslarinda goz
ard1 edilemeyecek farkliliklar goriilmektedir. Ornegin literatiirde bilgisayarli koroner
anjiyografi ile yapilan caligmalar incelendiginde; 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
edilmistir. Hi¢ stiphesiz, kalbin otopsisi, KAA teshisinde en gecerli yontemdir. Kalp
otopsisi yapilan Varsovali hastalarda insidans %0.35 (69/200) olarak bildirilmektedir
(Loukas ve ark,2006).

Degisik Popiilasyonlarda goriillen KAA insidans farkliliklarinin  kullanilan
yontemlerin duyarlilifindan kaynaklandigi distiniilmektedir. Noninvaziv dogasi
nedeniyle, bazi hastalarda belirgin semptomlar olmasa bile, giderek daha fazla insan
koroner BT anjiyografi (BTA) incelemesini tercih etmektedir. Giiniimiizde BTA'nin
gereksiz kullanimi artarak fiziksel muayene sirasinda rutin bir Prosediir olarak kabul

edilme diizeyine kadar gelmistir (jiang ve ark,2021).

MK’nin KAA olarak kabul edilmedigi, Yamanaka’nin KAG’ ye girmis olan 126.595
hasta tizerinde yaptig1 Retrospektif KAA tarama caligmasi bu konuda yapilmis en
blyiik caligmadir (Aydinlar ve ark,2005). Bu calismada saptanan en sik anomali
LAD ve CX’in ayr ostiyumlarla LSV’dan ¢ikmasi idi (insidans: %0.58, KAA icinde
oran: 23.7) (Aydinlar ve ark,2005). Tiirkiye Cumhuriyeti’nde yapilan galigmalarda
LAD ve CX’in ayrt ostiyumlarla LSV’dan c¢ikma insidansi; Aydmlar ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 0.23, Altin ve arkadaslarinin ¢alismasinda% 0.9, Aydar
ve arkadaslarinin ¢alismasinda 0.76, Ozbek ve arkadaslarmnin ¢alismasinda %0.31,
Tirkmen ve arkadaslarinin c¢alismasinda %0.64, Yildiz ve arkadaslarinin
calismasinda %0.6 (LSV kaynakli LMCA yoklugu) olarak bulunmustur (Aydar ve
ark,2011;Turkmen ve ark,2013;Altin ve ark,2015;0zbek ve ark,201618).

Bizim ¢alismamizda LAD ve CX’in LSV’dan ayr1 ostiyumlarla ¢ikmasi, MK’den
sonra 43 hastada goriilen en sik anomali olarak tespit edilmistir. Tiirkiye’de yapilmis
diger caligsmalara gore insidansi daha diisiiktiir (insidans: 0.19, KAA igindeki oran:
%18.94).43 Vakanin %30.23’i kadin ortalama yaslar1 70.84, %69.76’s1 erkek
ortalama yaslar1 60.53 olarak saptanmistir(Tablo 5).
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Koroner arter fistiilleri, terminasyon anomalisi olarak kabul edilmekte olup tiim
KAA’nin yaklasik %14’tinii kapsamaktadir (Walker ve Webb,2001). Konjenital
olanlart 1/50.000 canli dogumda goriilmekte ve yaklasik KAG’ye aliman kisilerin
1/500’iinde rastlanmaktadir (Waller,2004). Waller ve arkadaslari1 tarafindan 33000
KAG yapilan vakalarda bu Anomaliye %0.1 oraninda rastlanmistir. RCA kaynakli
fistiilleri %55 oraninda (yaklasik yaris1) goriilmekte ve fistiillerin %90°1 vendz

dolasima dokiilmektedir (Murphy,2020;G6l ve ark,2002).

Tirkiye’de yapilan caligmalarda Yildiz ve arkadaslarinin koroner fistiil insidansi
0.09, Gol ve arkadaslarmin 9%0.09, Altin ve arkadaslarinin %0.2, Aydar ve
arkadaslarinin %0.35, Tirkmen ve arkadaslarinin %0.11 olarak saptanmistir. Bizim
calismamizda koroner fistiil insidans1 %0.08 olarak tespit edilmistir ve bu deger
literatiirdeki diger ¢alismalarla benzerdir(Tablo 6). Calismamizda, 227 KAA vakasi
igerisinde koroner fistiil goriillme oranim1 %7.6 (n:18) olarak tespit ettik. Anterior
interventikiiler sulkusda iki farkli koroner arterin bulunmasina Split LAD ismi
verilir. Bunlarn ikisi de LMCA’dan kaynaklanabilecegi gibi birt LMCA’dan, digeri
RCA’dan kaynaklanabilir (Spindola-Franco ve ark,1983). Tiirkiye’de Ozbek ve
arkadaslarinin  yapmis olduklar1 ¢alismada Split LAD insidansi% 0.09
saptanmistir(Ozbek ve ark,2016)

Bizim galismamizda 25 hastada Split LAD tespit edilip, benzer bir sonug olarak
(insidans% 0.11) saptanmistir. Hastalardan 8’1 kadin, yas ortalamalar1 67.87, 17’si
erkek yas ortalamalar1 64.29 olarak tespit edilmistir.Split LAD bening bir anomali
olarak kabul edilmekle birlikte Spindola ve arkadaslar1 tarafindan uzun LAD’nin
RCA’dan kaynaklandig1 olgularda ani 6liim riski oldugu bildirilmistir (Spindola-
Franco ve ark,1983).CX’in RSV’dan veya RCA’nin erken dallarindan biri olarak
ctkmast sik goriilen ¢ikis anomalilerindendir. Bu anomalide, CXRSV’dan veya
proksimal RCA’dan c¢iktiktan sonra aortay1r retrograd sekilde geger, sol
atriyoventrikiiler sulkusa girer ve son olarak kalbin lateral duvarina dallar verir.
Anomalinin insidansi ¢esitli KAG calismalarinda %0.37’den %0.67’ye (en yliksek
oran Angelini ve arkadaslarina aittir) kadar ¢ikmaktadir (Basso ve ark,2001).

Tiirkiye’de anomali insidansinin, GOl ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada

%0.11, Altin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada 9%0.18, Aydar ve

66



arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada %0.24, Ozbek ve arkadaslarinin
calismasinda %0.09, Tiirkmen ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada %0.09,
Yildiz ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada% 0.08 oldugu bildirilmistir (Gol
ve ark,2002;altin ve ark,2015;Aydar ve ark,2011;0zbek ve ark,2016;Tiirkmen ve
ark,2013. Bizim ¢alismamizda bu anomalinin insidansi% 0.09, tiim anomaliler i¢inde
goriilme yiizdesi ise %8.9 olarak tespit edilmistir. Bu oranlar Tiirkiye verileri ile

benzerdir.

Nadir goriilen anomalilerden birisi de RCA’nin LSV’dan c¢ikisidir. RCA’nin
LSV’dan ¢ikis anomalisinin insidansi literatiirdeki ¢esitli ¢alismalarda %0.07-%0.19
arasinda degisim gostermektedir (Topaz ve ark,1992). Bizim ¢alismamizda RCA’nin
LSV’dan ¢ikis anomalisi 12 hastada tespit edilmistir (insidans:% 0.05). Bu
anomalinin koroner dolasima etkisi kesin olarak bilinmemektedir. RCA,LSV’dan
ciktiktan sonra genellikle aorta ve PA arasinda seyrederek normal yerine ulasir.
Yapilan ¢alismalarda olgularin ¢ogunda bu anomali herhangi bir kardiyak bozukluga
neden olmazken bir kisminda abberan ¢ikish arterin egzersiz esnasinda aort ve PA

arasinda sikismasi sonucu iskemiye ve ani 6liime neden olabilecegi diisiiniilmektedir

(Angelini,2002;Virmani ve ark,1989;Click ve ark,1989).

LMCA’nin RSV’dan ¢ikis insidans1 Yamanaka ve Hobbs’un yaptigi 126,595 hastay1
kapsayan ¢ok genis ¢apli bir arastirmada %0.17 olarak bulunmustur (Aydimnlar ve
ark,2005). Angelini ve arkadaslar1 ise bu orami %0.15 olarak bildirmislerdir
(Angelini,1989). Tirkiye’ den Gol ve arkadaslarinin ¢alismasinda insidansin 0.02
oldugu bildirilmektedir (Yildiz ve ark, 2010).

Bizim ¢alismamizda bir kadin iki erkek hastadan elde edilen insidans% 0.01 dir.
Diger anomalilere gore goriilme siklig1 ise %1.33 olarak belirlenmistir. Bu oranlar
literatiirdeki degerlerden daha diisiiktir. Bu anomali en az goriilen konjenital
KAA'’lardan biri olmasina ragmen koroner ¢ikis anomalileri i¢ginde en ciddi olanidir
¢linkii ileri derecede semptomatik ve ani 6liimle iligkilidir (Waller,2004). Anjiyorafik
serilerde daha nadir ve patolojik serilerde daha abartili olarak temsil edilmistir
((Basso ve ark,2001). Ozellikle LMCA’ni RSV’dan ¢ikmasi ani 6liim agisindan en

onemli nonaterosklerotik koroner arter hastaligidir (Halperin ve ark, 1967).
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Tek koroner arter, ilk defa 1941 yilinda tanimlanmis ve anjiyografik olarak 1967
yilinda iki hastada gosterilmistir (Toshima ve ark,1967;Shirani ve Roberts,1993).
Cesitli anjiyografik serilerde goriilme oraninin 9%0.02-%0.04 arasinda oldugu
bildirilmistir (Maron ve ark,1996). Bu anomali KAG yapilan hastalarda yaklasik
1/2250 oraninda goriilir (Shirani ve Roberts,1993). Eriskinlerde nadirdir ve
Kompleks konjenital kalp hastaliklar ile iliskilidir. Bu nedenle eriskinlikten ¢ok
once fark edilir (Dheeraj ve ark,2020;Waller,2004). Tiirkiye’de Go6l ve arkadaglarinin
58023 kisilik ¢aligmasinda sadece 4 hastada, Aydar ve arkadaslarinin 7810 kisilik
calismasinda 1 hastada, Yildiz ve arkadaslarinin 12457 kisilik calismasinda 2
hastada, Turkmen ve arkadaslarmin 53655 kisilik ¢alismasinda 16 hastada tek
koroner arter anomalisisaptanmisti. Bizim ¢alismamizda 6529 hastada 4 tek koroner

arter anomalisi (insidans=%0.02) tespit edilmistir.

Split RCA nadir goriilen, benign bir anomali dir. Genel popiilasyonda %1°lik bir
siklikta goriiliir. Literatiirde sadece az sayida vaka bildirimi vardir (Kastellanos ve
ark,2018;Chen ve ark,2012). Bizim ¢alismamizda bu anomali 2 erkek hastada tespit
edildi. Hastalarin yas ortalamalar1 48.5 idi. Calismamizda Split RCA insidans1 %0.01

olup literatiirde yapilan diger ¢alismalarla uyumluydu.

Hipoplastik koroner arter, koroner arterlerin bir veya daha fazla dalinin ciddi oranda
azalmis liiminal c¢ap veya kisalmis uzunluk seyrinden miitesekkil nadir rastlanan
konjenital bir gelisim geriligi anomalisidir. Bildirilen vakalarin ¢ogu izole vakalar
olup siklikla otopsi ile teshis edilir (G6l ve ark,2002). Ogden ve ark. 224 KAA otopsi
vakasini inceledikleri bir ¢alismada hipoplastik proksimal koroner arter insidansini
%0.022 olarak belirlemislerdir (Ogden,1970). Yasayan hastalarda tani1 koroner
anjiyografi ile konur (Gol ve ark,2002;Amabile ve ark,2005;0gden,1970). Eriskin
hastalarda yapilan 58023 KAG analizinde, 257 koroner arter anomalisi igerisinde
hipoplazik arter 16 hastada bulundu ve insidanst (%0.06) idi(Gol ve ark,2002) .
Bizim ¢aligmamizda yas ortalamalar1 66.71 olan 7 erkek hastada koroner hipoplazi
(insidans:0.03- 7/227) tespit edildi. Saptanan hipoplazik koroner arterler literatiirle

benzerdi.

Cogunlukla Semptom gostermediginden koroner arter anomalilerinin tespiti nadirdir.

Ani kardiyak Oliimlere, iskemiye ve yasam kalitesinde azalmaya sebep olan bu
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anomalileri gbz oniinde bulundurarak bilgimizi arttirmanin klinik sonuglar agisindan
degerli oldugunu diisiinmekteyiz. Bu ¢alisma, Kuzey Kibris’ta nispeten biiyiik bir
hasta Olgegini arastiran ilk ¢alismadir ve bu nedenle degerli bilgiler
gostermektedir. Dort gurup KAA'nin insidanst su sekildedir Gurup A: %0.31, Gurup
B: %0.63 ve Grup C: %0.08 MK: (90/227).

Calismanin sinirlamas1 Kuzey Kibris’ta tek hastanenin arastirmaya dahil edilmis
olmasidir. Kuzey Kibris ta 2 merkezde daha (toplam 3) KAG uygulamasi mevcuttur
ve gelecekte diger iki merkezdeki hasta Olgeklerini de dahil etmek arastirmanin

bulgularini dogrulamak ag¢isindan faydali olacaktir.
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