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OZET

Amac: Koroner anjiyografi kullaniminin yayginlagmasi ile koroner arter anomalileri
daha fazla tespit edilmektedir. Ani kardiyak oliimlerin en biiyiik ikinci nedeni olan
koroner arter anomalileri dikkat ¢ekmektedir. Calismamizda, koroner arter
anomalilerinin tiplerine gére goriilme sikligini, anomali tiplerinin cinsiyet ve yas ile

iligkisini belirlemeyi hedefledik.

Yontem: Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dalinda 1.1.2014 ve 1.11.2018 tarihleri arasinda yapilan 14022 koroner anjiyografi
raporu retrospektif olarak degerlendirilerek koroner arter anomalileri ve siklig1 saptandi.
Koroner arter anomalisi tespit edilen hastalarin siniflandirilmasi i¢in Angelini ve
Khatami tarafindan olusturulan sistematik anatomik smiflandirma yontemi kullanildi.
Her bir koroner arter anomalisi tipinin, koroner arter anomalileri igindeki yiizdesi,

insidansi, hastalarin ortalama yaslar1 ve kadin/erkek orani belirlendi.

Bulgular: Birden fazla koroner anjiyografi raporu bulunan hastalar sebebiyle 12214
farkl1 hasta {izerinden degerlendirmeler yapildi. 564 koroner anomali saptandi. 4.62
olarak saptanan insidans, miyokardiyal koprii vakalari olmaksizin degerlendirildigi
zaman 2.64°tliir. Grup A anomalileri %24.82, Grup B anomalileri %68.79, Grup C
anomalileri %4.96, Grup D anomalileri %1.41 olarak bulundu. Caligmamizda en sik
goriilen anomali tipleri sirasiyla; miyokardiyal koprii %42.73 , bifid R. interventricularis
anterior (LAD) %19.86, A. Coronaria sinistra (LMCA) yoklugu %16.31 seklindedir.

Sonu¢: Cogunlukla semptom gostermediginden koroner arter anomalilerinin tespiti
nadirdir. Ani kardiyak oOliimlere, iskemiye ve yasam kalitesinde azalmaya sebep
olabilecek bu anomaliler hakkindaki detayli bilgilerin literatiire kazandirilmasinin ve géz
onlinde bulundurulmasinin klinik degerlendirmeler asamasinda onemli olabilecegini

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: koroner anjiografi, koroner arter, koroner arter anomalileri,

miyokardiyal koprii, ani kardiyak 6liim



ABSTRACT

Objective: With the widespread use of coronary angiography, coronary artery anomalies
are detected more. Coronary artery anomalies, the second biggest cause of sudden
cardiac deaths, draw attention. In our study, we aimed to determine the frequency of
coronary artery anomalies according to their types, and the relationship of anomaly types
with gender and age.

Method: In our study, the coronary artery anomalies and its frequency were determined
by retrospectively evaluating the 14022 coronary angiography reports made between the
dates of 1.1.2014 and 1.11.2018 at Akdeniz University Faculty of Medicine Cardiology
Department. The systematic anatomical classification method created by Angelini and
Khatami was used to classify patients with coronary artery anomalies. The percentage of
each type of coronary artery anomaly in the coronary artery anomalies, its incidence, the

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

Results: Due to patients with more than one coronary angiography report, evaluations
were made on 12214 different patients. 564 coronary anomalies were detected. The
incidence, which was determined as 4.62, is 2.64 when evaluated without myocardial
bridge cases. Group A anomalies were 24.82%, Group B anomalies were 68.79%, Group
C anomalies were 4.96%, Group D anomalies were 1.41%. The most common anomaly
types in our study are as follows; myocardial bridge is 42.73%, bifid R.
interventricularis anterior (LAD) 19.86%, A. Coronaria sinistra (LMCA) absence is
16.31%.

Conclusion: Detection of coronary artery anomalies is rare since it mostly does not
show symptoms. We think that enriching the literature with detailed information about
these anomalies, which may cause sudden cardiac deaths, ischemia and a decrease in
quality of life, and considering this information may be important in the clinical

evaluation phase.

Keywords: coronary angiography, coronary artery, coronary artery anomalies, musculer

bridge, sudden cardiac death
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1. GIRIS

Koroner arterler aortadan dallanan ilk damarlardir (Hosapatna ve ark., 2013). Normalde
bulbus ve aorta ascendens arasindaki kavsagin (sinotubuler kavsak) altindaki seviyeden
orijin alirlar (Hosapatna ve ark., 2013). A. coronaria dextra (RCA) ve A. coronaria

sinistra (LMCA) aorta ascendens’ten koken alirlar (Hosapatna ve ark., 2013).

Koroner arter anomalilerinin genel popiilasyondaki ger¢ek insidansi hentiz belirli
degildir (Almeida ve ark., 2012). Yaymlanmis seriler birbirinden son derece farklilik arz
eden sayilar1 bildirmektedirler (Almeida ve ark., 2012). Alexander ve Griffith
(Alexander ve Griffith, 1956) otopsi ¢alismalarindan hareketle 1956’da bu orant %0.3
olarak belirlemiglerdir (Almeida ve ark., 2012). 1993’te Ciesunski ve arkadaslari
(Ciesunski ve ark., 1993), 1985 ve 1989 arasinda anjiyografi uygulanan 4016 hastanin
koroner arter anomalisi insidansim1 %0.97 olarak belirlemistir. Ancak bu rakamlar
secilmis bir grup hastada tatbik edilmis olmasindan o&tiirii genel popiilasyondaki gergek

insidansi yansitmamaktadir (Almeida ve ark., 2012).

Tanimi geregi koroner arter anomalileri genel popiilasyonun %1 ’inden azinda goriiliir
(Angelini, 1989). Bu insidans oranindan daha yiiksek siklikta goriilen farkliliklar
normalin varyanti olarak tanimlanmaktadir (Almeida ve ark., 2012). Su ana kadar
insidans farkliliklarinda cinsiyetin veya etnik farkliligin rolii gosterilmemistir (Almeida
ve ark., 2012). Her ne kadar koroner arter anomalilerinin genel popiilasyonundaki
gercek insidansi belirsizligini stirdiirse de ani kardiyak 6liim gosteren geng atletlerde ve
silahl1 kuvvetler mensuplarinda bu insidansin daha yiiksek oldugunu gosteren kanitlar

bulunmaktadir (Almeida ve ark., 2012).

Anomalilerin yaklasik %80’i benign olarak kabul edilir ve ciddi bir klinik sekel
birakmaz (Earls 2007). Anomalilerin %20’si ise potansiyel olarak semptomlara yol

acabilir ve klinik olarak anlamli hastaliklara yol agabilir (Yamanaka ve Hobbs, 1990).

Anomaliler her ne kadar az rastlansa da bunlar prematiir kardiyak morbidite ve geng
eriskinlerdeki morbidite lstiinde onemli bir etkiye sahiptir (Earls 2007). Eckart ve

arkadaslari, koroner arter anomalilerinin non-travmatik geng¢ erigkin Oliimlerinin
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%30’undan fazlasinda rol oynadigini tespit etmislerdir (Eckart ve ark., 2004). Klinik
yansimalar anomaliye spesifik degisiklik gostermektedir (Earls 2007). Cogu koroner
arter anomalisi benigndir, klinik bir sekel biraktigi ¢cogunlukla gézlenmez ve genellikle

insidental tespit edilir (Earls 2007).

Calismanmizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda
1.1.2014 ve 1.11.2018 tarihleri arasinda yapilan 14022 koroner anjiyografi raporu
retrospektif olarak degerlendirilerek koroner arter anomalileri ve siklig1 saptandi.
Koroner arter anomalisi tespit edilen hastalarin siniflandirilmasi igin Angelini ve
Khatami tarafindan olusturulan sistematik anatomik siniflandirma yontemi kullanildi.
Her bir koroner arter anomali tipinin, koroner arter anomalileri i¢indeki yiizdesi,

insidansi, hastalarin ortalama yaslar1 ve kadin/erkek oran1 belirlendi.

Cogunlukla semptom gostermediginden koroner arter anomalilerinin tespiti nadirdir. Ani
kardiyak oOliimlere, iskemiye ve yasam kalitesinde azalmaya sebep olabilecek bu
anomaliler hakkinda artan bilgilerin ve bu anomalileri g6z 6niinde bulundurmanin klinik

degerlendirme agisindan 6nemli olabilecegini diistinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1.  Koroner Arter Calismalarimin Tarihcesi

Koroner arter anatomisine ve koroner damarlarin dogasina olan ilgi 16.yy’da, Ronesans
doneminin merakli bilim insanlarinin erken dénem Avrupa Tip Fakiilteleri’nde anatomik
incelemeler yapmasiyla basladi (Angelini ve Fairchild, 1999). Bu doéneme kadar
anatomiyle alakali bilgi birikimi antik Yunan ve Arap ekoliinlin felsefi ve teolojik
ogretilerinden etkilenmisti (Angelini ve Fairchild, 1999). Aristo’nun (MO 384-322) ve
duayen hekim Galen’in (MS 129-199) o&gretileri, Ronesans doneminde de Salerno,
Bologna, Padua ve nihayetinde Louvain, Paris ve Londra’daki tip fakiiltelerinin

miifredatinda hakimdi (Angelini ve Fairchild, 1999).

Leonardo da Vinci (1452-1519), okiizlere ait oldugu diisiiniilen baz1 kalpleri incelemis
koroner anatomiye kisaca deginmisti (Angelini ve Fairchild, 1999). Leonardo’dan bize
sadece koroner anatomi hakkinda bazi ¢izimler ve kisa notlar kaldi (Angelini ve
Fairchild, 1999). Bu ¢izimlerde aortik trifolyat valvi, sag ve sol koroner ostiumlar1 ve
sag ve sol koroner arterlerin proksimal seyrini de kagida dokmiisti (Angelini ve
Fairchild, 1999). Ayrica koroner arterlerin kalp apeksine dogru gittikge kiigiildiigiine de
notlarinda deginmisti (Angelini ve Fairchild, 1999). Leonardo bunun yaninda koroner
damarlar1 ve koroner siniisii de dogru bir sekilde tarif etmisti (Angelini ve Fairchild,
1999). Bu yapilarin organizasyonuyla alakali gbzlemleri her artere daima bir venin eslik

ettigi varsayimini dogruluyordu (Angelini ve Fairchild, 1999).

Sistemik kapiller aginin kesfi, mikroskopun kesfinden sonra gergeklesecekti (Angelini
ve Fairchild, 1999). Bologna’da calisan Marcello Malpighi (1628-1694) periferal
kapiller agdan kanin dolasimini tamimlayan ilk arastirmacit oldu (Acierno, 2014).
Koroner arterlerle 6zellikle ilgili olarak, deskriptif anatominin kurucusu bilyiikk Flemen
anatomist Andreas Vesalius (1514-1564), bir seri halinde tabulae anatomicae (Yenice,
1538) ismini tasityan, anatomiyle ilgili temel ilkeleri yayimladi (Angelini ve Fairchild,
1999). Tabula anatomica, sag koroner arteri (RCA), sol koroner arterden (LMCA)
orijinlenip pulmonal ¢ikis yolunun 6niine seyrediyorcasina gostermektedir (Angelini ve
Fairchild, 1999). Benzer bi¢cimde Fallopius (Venice, 1562) tarafindan da tek bir koroner
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ostiumun varlig1 bildirilmistir (Angelini ve Fairchild, 1999). iki ana koroner arterin
diizgiin ve dogru bi¢imde tarif edilmesi 1761°de G. P. Morgagni tarafinca
gerceklestirilmistir (Angelini ve Fairchild, 1999). 20.yy’in gelisiyle doktorlarin koroner
anatominin kompleksitesi ve varyant c¢esitliligi konusunda farkindaliklari artmistir

(Angelini ve Fairchild, 1999).

Selektif anjiografinin Mason Sones tarafindan 1962°de tanitilmasi ve sonucunda biiyiik
6l¢iide popiiler olmasi sonucu kardiyologlar, normal kalpte dahi koroner anatominin

varyatif ve degisken oldugunu anlamistir (Angelini ve Fairchild, 1999).

1967°de Baroldi ve Scomazzoni, o zamana kadar elde edimis ve bilinen, normal koroner
anatomiyle alakali bilgileri kapsamli bir monograf ile sunmuslardir (Baroldi ve
Scomazzoni, 1967). 1960’larda Washington DC’deki Silahli Kuvvetler Patoloji
Enstitiitiisiindeki diger arastirmacilar konjenital koroner anomalilerin kavramsal ve
koordineli tanimlanmas1 konusundaki 6ncii projeyi hayata gecirme gorevini iistlenmistir
(Blake ve ark., 1964). Yontemleri ilgili anomalilerin klinik dnemine dayandigindan,
koroner anomalilerin parametrelerini organize ederken “majér ve mindr” terimlerini
kullanmay1 onermislerdir (Blake ve ark., 1964). Ayrica bazi anomalilerin (intakt
ventrikiiler septumun izlendigi pulmoner atrezi ve aortik atrezinin) konjenital kalp

defektlerinin ikincil bir nedeni oldugunu belirtmislerdir (Angelini ve Fairchild, 1999).

Ogden, koroner arter anomalilerinin orijinlenme anomalileri, koroner seyir ve koroner
sonlanimi1 gibi anatomik morfolojik parametrelerce organize edilmesini Onermistir
(Angelini ve Fairchild, 1999). Acik bir sekilde bu yontem sadece klinik 6neme dayali
olan bir smiflandirmadan daha kapsamli ve rasyoneldi ve bu durum tibbin ve tip

pratiginin zaman i¢indeki evrimini yansitmaktaydi (Angelini ve Fairchild, 1999).

2.2.  Normal Koroner Arter Anatomisi

A. coronaria dextra (RCA) ve A. coronaria sinistra (LMCA) aortadan dallanan ilk
damarlardir (Hosapatna ve ark., 2013). Normalde bulbus aorta ve asendan aortanin
arasindaki sinotubuler kavsagin altindaki seviyeden, asendan aortadan orijin alirlar
(Hosapatna ve ark., 2013) LMCA’nin agik ve galisir durumda olmasi kalbin yeterli
perfiizyona sahip olmasi i¢in son derece onemlidir (Hosapatna ve ark., 2013). LMCA,
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sol ventrikiiliin kiitlesinin ¢ogunun ve sag ventrikiliin goérece daha azinin

kanlandirilmasindan sorumludur. (Reig ve Petit, 2004)

LMCA, sol posterior aortik siniisten koken alir (Hosapatna ve ark., 2013). Uzunlugu
kisiden kisiye degisir (Hosapatna ve ark., 2013). LMCA, trunkus pulmonalisin ve sol
atrial aurkiliin arasinda yer alir, atriyoventrikiiler (AV) olukta ortaya ¢ikar ve buradan
sola seyreder (Hosapatna ve ark., 2013). LMCA, atriyoventrikiiler oluga varinca genelde

iki adet ana dala koken verir (Hosapatna ve ark., 2013).

Dallardan biri R. interventricularis anterior (LAD), trunkus pulmonalisin solundan
gecer, interventrikiiler sulkusun igerisinde seyreder ve apeks kordise devam eder
(Hosapatna ve ark., 2013). Sonrasinda anterior ventrikiiler rami (diagonal arter) ve septal

rami olmak {izere iki dal verir (Hosapatna ve ark., 2013).

Diger dal R. circumflexus (CX), sol koronerden neredeyse dik bir agiyla kaynaklanir
(Hosapatna ve ark., 2013). Sirkumfleks arterin seyri, RCA’nin seyrinin neredeyse ayna
goriintiistinii yansitir (Hosapatna ve ark., 2013). Sirkumfleks arter, sonrasinda ¢ogu
kalpte crux kordise ilerlerken bazen R. interventricularis posterior (PDA) olarak devam
eder (Hosapatna ve ark., 2013). Sirkumfleks arter genelde sinoatrial nodal artere, sol

marjinal artere ve atrial ve ventrikiiler ramiye dallanir (Hosapatna ve ark., 2013).

“Dominant” terimi, genelde PDA’y1 veren koroner arteri vurgulamak i¢in kullanilir
(Hosapatna ve ark., 2013). PDA, ventrikiiler septumun posterior béliimiinii ve genellikle
sol ventrikiilin posterolateral duvarinin bir kismini kanlandirir (Hosapatna ve ark.,
2013). RCA genelde dominant arterdir (%60) (Hosapatna ve ark., 2013). PDA, eger
LMCA’nin sirkumfleks dalindan koken alirsa buna sol dominansi denir (Hosapatna ve
ark., 2013). Sag ve sol koroner arterler sirasiyla sag ve sol siniis valsalvadan orijin alirlar
(Kini ve ark., 2007). Posterior siniis nadiren bir koroner artere orijin verir ve genelde
“nonkoroner siniis” olarak adlandirilir (Kini ve ark.,, 2007). Bu siniislerin
lokalizasyonlar1 anatomik olarak adlandirma hatasina sahiptir (Kini ve ark., 2007).
Ciinkii sag siniis aslinda 6ne (anterior) lokalize olmusken sol siniis ise arkaya (posterior)
lokalize olmustur (Kini ve ark., 2007). Koroner arterlerin miyokardiyal dagilimi nispeten

farklilik arz edebilir, ancak sag koroner arter (RCA) neredeyse her zaman sag ventrikiilii
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(RV), sol koroner arter (LMCA) ise ventrikiiler septumun anterior boliimiinii ve sol
ventrikiiliin (LV) 6n duvarini kanlandirir (Kini ve ark., 2007). LV nin kalan boliimlerini

hangi damarlarin besleyecegini koroner dominansi belirler (Kini ve ark., 2007).

Koroner Arterlerin Aortik Kokeni

Valsalva’nin aortik siniisleri aort kokiiniin ilk bolimiinde lokalizedir (Loukas ve ark.,
2009). Bu yapi, aortik valvlerin kapakgiklarina ev sahipligi yapar, sinotiibiiler bileskenin
distalinde yerlesim gosterir (Loukas ve ark., 2009).

Normal kalpte trunkus pulmonalise bitisik iki siniis, sag koroner arter ve sol koroner
arter isimli iki major koroner artere kaynak verir (Loukas ve ark., 2009). Bu arterler,
sinotiibiiler bileskeyle olan iligkileri, valvar kapakgiklarin arasindaki apozisyon
alanlarma olan yakinliklar1 bakimindan bireyler arasinda onemli Slgiide degiskenlik

gosterir (Muriago ve ark., 1997).

Bu konuda, yetigkin kalbinde sinotiibiiler bileskeden bir santimetre i¢indeki bir sinirda
take-off gosteren deviasyonlar normalin varyanti olarak kabul edilirken bileskeye
nazaran bir santimetreden daha biiyiik deviasyon gosteren orijinlenmeler ektopik orijini

(high-takeof¥) teskil eder (Loukas ve ark., 2009).

A. Coronaria Dextra (RCA)

RCA, genel olarak sag siniis valsalva’dan (RSV) kaynaklanir; sag aurikiiliin ve
pulmoner arterin arasindan saga ve one dogru gecer, sonrasinda vertikal olarak sag
atrioventrikiiler sulkustan asagi iner (Villa ve ark., 2016). RCA’nin orijinlenme noktasi
LMCA’ya gore nispeten daha asagidadir (Kini ve ark., 2007). Aortadan
orijinlenmesinden sonra RCA, pulmoner arterin sag arkasindan gecerek sag atrial
apendisin altindan geger (Kini ve ark.,, 2007). Buradan sonra anterior (sag)
atriyoventrikiiler (AV) olukta devam eder (Kini ve ark., 2007). RCA kalbin akut
marjinine ulastiginda arkaya dogru doniis yaparak diafragmatik ylizeyin ve basis
cordisin arasindaki sulkusun i¢inden ilerler (Villa ve ark., 2016). RCA’nin normal

uzunlugu 12 ila 14 cm arasinda degiskenlik gostermektedir (Villa ve ark., 2016).



RCA, 3 parcaya ayrilarak incelenir (Villa ve ark., 2016). Proksimal segment,
orijinlendigi noktadan akut marjin bolgesine kadar olan mesafenin yarisin1 kapsar (Villa
ve ark., 2016). Orta segment, yarilanmis olan bu mesafeden akut marjine kadar olan
mesafeyi; distal segment ise akut marjinden basis cordis bolgesine kadar olan mesafeyi
kapsar (Villa ve ark., 2016). RCA’nin sag atrium, sag ventrikiil, sinoatrial ve
atriyoventrikiiler nodlari, interatrial septumu, sol atriumun bir kismini, interventrikiiler
septumun posteroinferior 1/3’liik kismini ve sol venrikiiliin posteriorunun bir kismini

kanlandirdigr goriiliir (Young et al 2011.; Menke et al. 1985).

RCA’nin verdigi ilk dal, sag ventrikiiler ¢ikis yolu’nun (RVOT) anterolateral yilizeyinde
devam eden konal arterdir (Roberto Malago ve ark., 2011). Konal arter, kii¢iikk bir
oranda dogrudan RCA ostiumundan, bazen RCA ostimunun yakininda bulunan asendan
aortadan orijinlenir (Roberto Malago ve ark., 2011). RCA’nin verdigi ikinci dal
sinoatrial nodal arterdir (Roberto Malago ve ark., 2011). Sinoatrial nodal arter,
proksimal CX’in bir dali tarafindan da vaskiilarize edilebilmektedir (Roberto Malago ve
ark., 2011). Baz1 vakalarda sinoatrial nodal arterin kanlanmasi hem RCA hem de CX
kaynakli olmaktadir (Roberto Malago ve ark., 2011).

A. Coronaria Dextra’min Dallar:

RCA’nin seyri esnasinda RCA’dan birkag¢ dal kaynaklanir: Conus dali insanlarin %50 ila
60’inda ilk dal olarak ¢ikar ve sag ventrikiil (RV) ¢ikis bolgesini kanlandirir (Villa ve
ark., 2016). Atrial dal, sag aurikiil ve aorta ascendens arasindaki oluktan geger (Villa ve
ark., 2016). Sinus nod arteri dali, insanlarin %66’sinda sag koroner arterden, %34’tinde
sol koroner arterden kaynaklanir (Villa ve ark., 2016). Bu dal, siniis nodunu
kanlandirmak i¢in superior vena cavanin arkasindan gecer (Angelini ve Fairchild, 1999).
R. marginalis dexter, RCA kalbin akut marjinine yaklastiginda kaynaklanir ve bu sinirda
apeks cordise kadar devam ederek sag ventrikiiliin (RV) serbest duvarin1 kanlandirir.
Atriyoventrikiiler nodal dal ise atriyoventrikiiler noda uzanim gosteren kiigiik bir daldir.
R. interventricularis posterior, son ana daldir ve posterior interventrikiiler sulkusta

uzanim gosterir (Villa ve ark., 2016).



A. Coronaria Sinistra (LMCA)

LMCA, normalde sol koroner siniisten orijin alir (Kini ve ark., 2007). LMCA koroner
arteri kisadir (5—10 mm), trunkus pulmonalisin arka sol tarafindan gecer, LAD ve CX
arterlerine bifurkasyon verir (Kini ve ark., 2007). Bazen LMCA LAD arterine, CX

arterine ve ramus intermedius arterine trifurkasyon verir (Kini ve ark., 2007).

Sag koroner arterde oldugu gibi sol koroner arterde de high takeoff fenomeni
goriilebilmektedir (Loukas ve ark., 2009). Aortik siniisten ¢ikmasi hasebiyle transvers
siniisiin sol marjininden giris yapar ve sol atriyal uzant1 ile trunkus pulmonaris arasinda

lokalize olur (Loukas ve ark., 2009).

Ramus Intermedius

Popiilasyonun iicte birinde LMCA ii¢ dala ayrilir: LAD, CX ve sol ventrikiiliin
anterolateral duvarinda; LAD ile CX arasinda seyreden merkezi bir iiglincii “orta” dala
(Roberto Malago ve ark., 2011). Kalbin obtus marjinin duvarini kanlandiran bu orta dal
kiiglik veya geliskin olabilir. (Levin ve Fallon, 1982). LMCA anatomisinde en sik
karsilagilan varyasyon LMCA’da goriilen trifurkasyondur (Kini ve ark., 2007).

Ramus intermedius arterinin dallanmalari da kendi i¢inde farklilik arz edebilir (Kini ve
ark., 2007). Ramus intermedius anterior duvari kanlandirdiginda diagonal dal olarak;
lateral duvari kanlandirdiginda obtus marjinal dal gibi dagilim gosterir (Kini ve ark.,
2007).

R. Interventricularis Anterior (LAD)

LAD, LMCA’nin bifurkasyonundan kaynaklanir; pulmoner arterin sol kismindan devam
eder ve epikardiyal yagdan asagi dogru apex cordise oblik uzanim gdstererek anterior
interventrikiiler sulkusta yerlesim gosterir (Villa ve ark., 2016). LAD, ii¢ boliime
ayrilarak incelenir: LAD’n baslangi¢ noktasindan ilk septal perforatorun orijinine kadar
olan mesafedeki proksimal segment, ilk septal perforatorun orijininden sol ventrikiil
apeksine kadar olan mesafenin yarisin1 kapsayan orta segment ve bu yartyoldan apeks
cordise kadar olan mesafeyi kapsayan distal segment (Villa ve ark., 2016). LAD,
insanlarda 10 ila 13 cm arasinda degiskenlik gésteren bir uzunluga sahiptir (Villa ve

ark., 2016).



LAD’dan kaynaklanan dallar iki gruba ayrilir: Diagonal dallar (D1 ve D2) ve ¢oklu
septal dallar (Roberto Malago ve ark., 2011). Diagonal dallar genelde sol ventrikiiliin 6n
duvarimi kanlandirir (Roberto Malago ve ark., 2011). Genel kabule gore ilk diagonal dal
LAD’n proksimal ve orta kismini ayirir (Roberto Malago ve ark., 2011). Genelde en az
bir adet bulunmakla birlikte diagonal dallanmalarin sayisi1 degiskendir (Roberto Malago
ve ark., 2011). Septal dallar LAD’1n ventral boliimiinden kaynaklanir (Roberto Malago
ve ark., 2011). Septal dallar, diagonal dallanmalardan daha kiigiiktiir ve interventrikiiler
septumun 6n {igte ikilik boliimiinii kanlandirir (Roberto Malago ve ark., 2011). RCA’nin
biiyiik oldugu ve distal dallaniminin apeks kordise eristigi durumlar haricinde LAD,
apeks kordisi gevreler ve sol ventrikiiliin alt bélimiinii kanlandirir (Roberto Malago ve
ark., 2011). LAD ayrica bir infundibular dala da kaynak verebilir (Loukas ve ark., 2009).
Bu durum subpulmoner infindibulum etrafinda anastomotik bir halkanin olusumuna yol

acabilir (Loukas ve ark., 2009).

R. Circumflexus (CX)

CX, LMCA bifurkasyonundan kaynaklanir, kaynaklandig1 yerden sola dogru doner ve
diyafragmatik kardiyak ylizeyin istlinde, koroner sulkusun i¢inde uzanim gosterir ve
genelde posterior interventrikiiler sulkusa erismeden sonlanir (Villa ve ark., 2016). RCA
ve LAD’mn aksine CX’in sadece iki segmenti bulunur (Villa ve ark., 2016). Bunlar
proksimal ve distal segmentlerdir; bu segmentler ilk genis marjinal dal tarafindan ayrilir
(Villa ve ark., 2016). CX’in normal anatomik uzunlugu 5 cm ila 8 cm arasinda

degiskenlik gostermektedir (Villa ve ark., 2016).

Cx arteri, zit tarafta bulunan RCA’nin seyrinin analogu olarak posterior AV olugunda
ilerler (Kini ve ark., 2007). Cx’in ana dallar1 obtus marjinal dallardan (OMs)
miitesekkildir (Kini ve ark., 2007). OM dallari, LV’nin lateral duvarini kanlandirir. Bu
dallar proksimalden distale sirayla numaralandirilmislardir (OM1, OM2, OM3) (Kini ve
ark., 2007).

Normal Koroner Anatomisinin Varyasyonlari

Koroner Dominansi

R. interventricularis posterior (PDA), posterior interventrikiiler olukta ilerler ve arka
duvarla beraber interventrikiiler septumun alt 1/3’tinii kanlandirir (Villa ve ark., 2016).
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Koroner dominansi PDA’y1 ve posterolateral dali hangi yapmin kanlandirdigi
belirlemektedir (Villa ve ark., 2016). Sag dominansi: Insanlarn %70’inde goriiliir.
Kanlanma RCA tarafindan saglanir (Villa ve ark., 2016). Sol dominansi: insanlarmn
%10’unda goriilir. Kanlanma CX tarafindan saglanir (Villa ve ark., 2016).
Kodominansi: Insanlarin %20’sinde goriiliir (Villa ve ark., 2016). PDA ve posterolateral
dallanmalarin hem sag hem de sol sistemden kaynaklandigi durumlarda gézlenir (Shriki

ve ark., 2012).

Alt Duvar Kanlanmasindaki Varyasyonlar

PDA’nin orijinleniminin yaninda alt duvarin vaskiiler kanlanmasini saglayan yapilar
hususunda da normal varyasyonlar spektrumu vardir:

a) PDA’nin ¢ok kiigiik olup alt duvar kanlanmasini distal RCA, CX ve sol marjinal
dallardan kaynaklanmis ¢oklu damarlarin sagladigi durumlar bulunmaktadir (Villa ve
ark., 2016).

b) PDA’nin prematiir bir sekilde ¢ikis yapip apeks cordise sag ventrikiiliin diafragmatik
ylizii tizerinden ilerledigi duruma PDA’nin erken ¢ikisi (early take-off of the PDA) denir
(Villa ve ark., 2016).

¢) LAD’nin apeks cordisin etrafina sarmalandig1 ve apikal inferior duvarin bir boliimiinii
besledigi “Sarmalanan LAD (wraparound LAD)” varyasyonu izlenmektedir (Apitzsch
ve ark., 2010).

2.3.  Koroner Arter Anomalileri

2.3.1. Tamm, Siiflandirma ve Ozellikler

Cogu arastirmaci koroner anomalilerin klinikle olan iliskilerine deginmeden anatomi
Ozelinde tanimlanmasi konusunda hemfikirdir (Von Kodolitsch ve ark., 2005).
Angelini, koroner anomalilerini popiilasyonun %1’inden az rastlanan herhangi bir
anatomik varyant olarak veyahut Gauss dagilim egrisi ortalama degerinin iki standart

deviasyon intervalinin disinda karsilagilan anatomik 6zellikler olarak tanimlamaktadir

(Angelini ve ark., 2002).
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Angelini, koroner anomalilerin giincel siniflamasinda LAD, Cx ve RCA’nin koroner
anatominin temel birimleri oldugunu 6nermektedir (Von Kodolitsch ve ark., 2005). Bu
siniflandirma sisteminde koroner arterlerin orta ve distal segmentleri ilgili mikrovaskiiler
yataklarmi kanlandirmakta ve bundan dolay1 esansiyel koroner birimler olarak kabul
edilmektedir (Von Kodolitsch ve ark., 2005). Bu tanima gore LAD; anterior
interventrikiiler sulkus boyunca ilerleyip septal penetran dallar veren, sol
atriyoventrikiiler sulkusta Cx’i veren ve en az bir adet obtus marjinal dala kok veren bir
damar olarak nitelendirilmektedir (Von Kodolitsch ve ark., 2005). RCA’y1 ise
atriyoventrikiiler olukta ilerleyip sag ventrikiiliin serbest duvarini kanlandiracak dallar

veren damarin esansiyel birimleri olugturmaktadir (Von Kodolitsch ve ark., 2005).

Sonug olarak koroner arterlerin bazi ortak 6zellikleri bu siniflandirma sistemine gore
non-esansiyel olarak kategorize edilmektedir (Von Kodolitsch ve ark., 2005). Ornegin
LAD’n esansiyel birimleri yukarida belirtilen tanimlamaya uydugunda LAD’mn atipik
olarak sol anterior siniisten ziyade baska bir siniisten orijin almasi non esansiyel olarak
siniflandirthir (Von Kodolitsch ve ark., 2005). Benzer bi¢imde diyagonal dalin ramustan
veya obtus marjinalden kdken almasi veyahut iki damarin interventrikiiler sulkusta

seyretmesi de non esansiyeldir (Angelini, 2002; Angelini ve ark., 2002).

“Anormalin” tespiti, “normalin” mahiyetinin bilinmesine ihtiya¢ duyar (Crean, 2012).
Angelini ve arkadaslari, koroner arter anomalilerinin tespitinin 6ncelikle normal koroner
anatomi taniminin kabuliinden koken almasi gerektigini belirtti (Crean, 2012). Ve bunun
tanimi i¢in bir dizi yol gosterici prensip dizgesi 6nerdi (Angelini, 1989). Bu prensipler

giintimiizde halen gegerliligini korumaktadir (Crean, 2012):

(a) Bir koroner arter, kardiyak parankime kan tagiyan herhangi bir arter veya arteryel dal

olarak tanimlanir (Angelini 1989).

(b) Bir koroner arterin veya dalin ismi ve dogasi orijinlenme yeriyle degil distal

vaskiilarizasyon bolgesiyle tanimlanir (Angelini, 1989).

(c) Valsalva’nin siniisleri koroner arterlerce degil kendi topografik lokalizasyonlariyla

belirlenir (Angelini, 1989).
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(d) “Normal”, genel popiilasyonda izlenen ve gozlenen anlamina gelmelidir (Angelini,

1989).

(e) “Anormal” veya “Anomali”, genel insan populasyonunun %]1’inden azinda
seyredilen herhangi bir form olarak tanimlanir (Angelini, 1989). Bundan dolayi, insan
popiilasyonunun %1’inden fazlasinda goézlenen bir farkliligin anomaliden ziyade

normalin varyanti olarak tanimlanmasi daha uygundur (Angelini, 1989).

(f) Smiflandirma semalar1 koroner arter anomalilerinin kategorizasyonu i¢in yardimeidir

ancak klinik prognostik amaciyla kullanilmaz (Angelini, 1989).

(9) Normalde insan koroner arterlerinin 2 veya 3 koroner ostiumu bulunur (Angelini,
1989).

(h) Koroner arterin proksimal segmenti aort duvarindan dikey a¢iya yakinsayan acilarla

kaynaklanir (Angelini, 1989).

(1) Koroner ostiumlar genel olarak boyutca ilgili koroner arterin proksimal segmentiyle

esittir veya daha biiyiiktiir (Angelini, 1989).
(j) Koroner arterler ¢ogunlukla epikardiyal seyreder (Angelini, 1989).
(k) Koroner arterler normalde kapiller agda sonlanir (Angelini, 1989).

(1) Tim miyokardiyal segmentler, bazal seviyedeki ve hareket halindeki gereksinimleri
karsilayabilmek icin konjenital olarak yeterli arteryel sirkiilasyona sahip olmalidir

(Angelini, 1989).

Koroner arter anomalilerinin siniflandirilmast hususunda konsensus bulunmamaktadir
(Almeida ve ark., 2012) . Sinflandirma sistemlerine oneri getiren Angelini (Angelini ve
ark., 2002), arterin isimlendirilmesinin seyrinden veya orijininden ziyade kanlandirdigi
alana gore gerceklestirilmesinin uygun olacagini belirtmistir (Almeida ve ark., 2012).
Bundan dolayr RCA, sag ventrikiiler serbest duvari kanlandiran; LAD, anterior
interventrikiiler septumu kanlandiran, Cx ise kalbin obtus marjininde sol ventrikiiler

(LV) serbest duvar1 kanlandiran damarlardir (Almeida ve ark., 2012). Ayn1 yazara gore
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asagida belirtilen Ozellikler, normal koroner anatomiyi belirleyen prensipleri

gostermektedir (Almeida ve ark., 2012):

Sag ve sol koroner siniislerde yerlesim gosteren, proksimal oryantasyonlar1 aort duvarina
gore 45-90° ag¢1 yapan sayica 2 ila 4 arasi ostium, Ostiumdan hedefe dogru direkt
proksimal seyir, subepikardiyumun ortalandigi seyir, ve Koroner arterler ayrica
kanlandirdigr miyokardiyuma yeterli sayida dal vermeli ve kapillerlerde sonlanmalidir

(Almeida ve ark., 2012).

Anomalilerin yaklasik %80’1 benign olarak kabul edilir ve ciddi bir klinik sekel
birakmaz (Earls 2007). Anomalilerin %20’si ise potansiyel olarak semptomlara yol

acabilir ve klinik olarak anlamli hastaliklara yol agabilir (Yamanaka ve Hobbs, 1990).

Anomaliler her ne kadar az rastlansa da bunlar prematiir kardiyak morbidite ve geng
erigkinlerdeki morbidite {istiinde 6nemli bir etkiye sahiptir (Earls 2007). Eckart ve
arkadaglari, koroner arter anomalilerinin non-travmatik geng¢ eriskin oliimlerinin

%30’undan fazlasinda rol oynadigini tespit etmislerdir (Eckart ve ark., 2004).

Koroner anatominin genis varyasyon spektrumunu goéz Oniinde bulundurdugumuzda,
“normal” koroner arterin genel taniminin, koroner anatomiyi tanimlarken kullanilan
ozelliklerin varyasyonlarinin bilgisi temelinde kurulmas: gerekmektedir (6rnegin
ostiumlarin sayis1 ve konumlari, koroner arterlerin yarigapi veya kesitsel alan1) (Angelini
ve Monge, 2013). Her bir anatomik varyasyonun klinik degerlendirmesi, ilgili
morfolojik varyasyonun patofizyolojik sonuglarina odaklanilarak icra edilmedildir
(Angelini ve Monge, 2013). Bu sonuglar, ilgili varyasyonun anatomisinden ayr1 olarak
tartisilmalidir (Angelini ve Monge, 2013).

Koroner arterler, normal hastalarda sayi, sekil ve ostiumlarin lokasyonu veya koroner
arterler orijinasyonu konularinda varyasyon gosterebilir (Nowak ve ark., 2011). Bu
varyasyonlarin ¢ogu klinik olarak 6nemsizdir. Ancak bazi hastalar miyokard infarktiisii
veya ani kardiyak olim (SCD) gibi tibbi yardima ihtiyag duyulan ciddi klinik
prezentasyonlar goriilebilir (Hill ve Sheppard, 2010). Major olarak nonaortik orijin veya

z1t koroner siniisten orijinlenme ve interarterial seyir anomalilerini i¢ceren belirli anomali
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tipleri ani kardiyak o6lime (SCD) sebep olma noktasinda daha ciddi risk arz etmektedir

(Taylor ve ark., 1992).

En giincel sistemik anatomik siniflandirma (Angelini ve ark., 2007) anomalileri dort

gruba ayrilir:

Grup A: Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri

Grup B: Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler
Grup C: Koroner arter sonlanma anormallikleri

Grup D: Anormal kollateral damarlar.

2.3.2. Grup A: Koroner Arter Cikis ve Gidis Anomalileri
Grup A anomalileri 5 baglikta incelenir. (Angelini ve ark. 2007)

1) A. Coronaria Sinistra (LMCA) Yoklugu

Bu anomalide LAD ve Cx, sol siniis Valsalva’da ayr1 ancak bitisik ostiumlardan orijin
alir (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Damarlarin dagilim paterni normal anatomik
paterndedir (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Bu anomaliye aort kapak¢igi hastaliginda ve
sol koroner dominanside daha sik rastlanmaktadir (Hobbs ve ark., 1982). Anjiyografik
olarak sol ana koroner arterin kisa olup olmadiginin veya var olmadiginin ayriminm
yapmak giictiir (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Bu ayrimi yapmak igin sol siniis
Valsalva’ya LAO kaudal projeksiyonunda kontrast enjeksiyonu en iyi goriintiiyii
vermektedir (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Kontrastin diger ostiuma girmeden Once aort
kapak¢igina refliisii ve kateterin rotasyonuyla diger arterin se¢ilememesi sol ana koroner

arterin yoklugunu isaret etmektedir (Chu ve Cheitlin, 1993).

Valsalva’nin sol arka siniisiinde farkli orijini olan iki damarin fark edilip selektif olarak
kaniile edilebilmesi 6nemlidir (Chu ve Cheitlin, 1993). Genellikle normal bir sol ana
koroner arterin bulundugu durumda LAD standart kateterlerle selektif olarak kaniile
edilebilmektedir (Chu ve Cheitlin, 1993). Kateterin rotasyonu gergeklestirilemiyorsa
Topaz ve ark. “longer arm” bir kateterle basar1 kaydedildigini bildirmislerdir (Topaz ve

ark., 1991). Eger kardiyak Kkateter anterior pozisyonda sabitlenirse sadece LAD
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goriintiilenecektir ve sol lateral duvar nonperfiize bir goriiniim verecektir (Yamanaka ve
Hobbs, 1990). Benzer sekilde kardiyak kateter posterior pozisyonda sabitlenirse sadece
Cx goriintiilenecektir (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Bazen kateterizasyon prosediiriinde
sol ana koroner arter yoklugu anomalisi taninmamakta ve LAD ile Cx total obstriikte

yahut konjenital olarak eksik olarak yorumlanmaktadir (Yamanaka ve Hobbs, 1990).

Cx anjiyografide tespit edilemediginde sol aortik siniise kaudal LAO projeksiyonunda
(spider view) kontrast enjekte edilmelidir (Chu ve Cheitlin, 1993). Bu sekilde
sirkumfleks ostiumu segilebilir (Chu ve Cheitlin, 1993). Anjiyografik tanida yasanacak
bir hata hastanin klinik planinda meydana gelecek bir hatayr doguracaktir (Chu ve
Cheitlin, 1993). Sol ana koroner arter yoklugu hemodinamik bir bozunuma yol agmaz ve

benign olarak degerlendirilmesi uygundur (Yamanaka ve Hobbs, 1990).

2) Uygun Siniis Valsalvadan Anormal Cikis

Bir koroner ostiumun uygun aortik siniis igerisinde yahut yakininda anormal lokasyonda
bulundugu anomali tipi {i¢ gruba ayrilir: Yiiksek, algak ve komissural (Tubbs ve ark.,
2016) . Her ne kadar bu durum tek bagina bir anomali yaratmasa da ostiumun ve ortak
trunkusun (sag veya sol koroner arterin) anormal bir lokasyonda bulunmasi kardiyak
dongii esnasinda “scissoring” mekanizmalarina ve erken aterosklerotik veya fibrotik
degisimlere predispozan rol oynayabilmektedir (Tubbs ve ark., 2016). RCA’nin ve
LMCA’nin ostiumlar ilgili aortik siniislerinin ortasinda yer alir (Earls 2007). Nadiren
bu ostiumlar siniisiin anterior veya posterior 1/3’liikk boliimiinde veya siniisiin st
pargasinda yer alirlar (Earls 2007). Bir koroner arterin yiiksek orijini; bu koroner arterin
ostiumunun sinotiibiiler bileskenin yaklasik 10 mm veya daha fazla iizerinden, koroner
siniisiin diginda, asendan aortanin tiibiiler parcasi ile sinotiibiiler bdlgenin arasinda
bulunmasidir (Earls, 2007; Sundaram ve ark., 2010). Bir koroner arterin yiiksek
orijinasyonu ¢ogunlukla hemodinamik veya klinik bir probleme sebep olmaz (Sundaram
ve ark., 2010). Ancak bu durum konvansiyonel koroner arteriografi esnasinda
kaniilasyon igleminin zorlasmasina sebep olabilmektedir (Earls 2007). Yiiksek orijinli
bir RCA’nin kaniilasyonu, ozellikle bu RCA sol siniis Valsalva’nin {izerinde yer

aliyorsa, son derece zor olabilmektedir (Sundaram ve ark., 2010). Ayrica bir aortotomi
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operasyonu Oncesinde yiiksek orijinli ostiumun tanimlanmasi hayati 6nem tagimaktadir

(Tubbs ve ark., 2016).

Diisiik orijinli koroner arter, aortik siniisiin alt sonlanmasinda lokalize olmus ostiumu
ifade etmektedir (Sundaram ve ark., 2010). Diisiik orijinasyonlu ostiumlar aort kapak
replasmaninda tikanabilmektedir (Tubbs ve ark., 2016). Bu olasilik, transkatater aortik
kapak implantasyonu (TAVI) diisiintildiglinde de goz 6niinde bulundurulmalidir (Tubbs
ve ark., 2016).

Komissural ostium, aort kapagmin aortik anulus apozisyonundaki 5 mm icerisinde
lokalize olan koroner arter ostiumunu tanimlamaktadir (Earls 2007). Komissural veya
komissural tanimina yakin bir lokalizyonda bulunan (genelde komissuradan 5 mm’den
kisa mesafede bulunan) ostium, koroner reimplantasyonu hem pediatrik hem de eriskin

kalp cerrahisinde zor bir hale getirmektedir (Tubbs ve ark., 2016).

3) Normal Koroner Siniisler Disindan Anormal Cikis
Koroner arterlerin ¢ikis lokasyonlarina gore 5 alt baslik igermektedir. (Angelini ve ark.

2007)

a) Non-Koroner Siniisten Cikis

Diger siniislerin arkasinda lokalize olmus tliglincii aortik siniis nonkoroner siniis olarak
gegmektedir (Sundaram ve ark., 2010). RCA da LMCA da nonkoroner siniisten orijin
alabilmektedir (Greenberg ve ark., 1989). Her iki anomaliye de seyrek rastlanir
(Greenberg ve ark., 1989). Bu anomali, yarik benzeri orifisle, tegetsel traktla, koroner
arter duvarmin incelmesiyle, uzamis intramural traktla veya anormal seyirle beraber
izlenmediginde; yani izole bulundugunda herhangi bir klinik 6nem teskil etmemektedir
(Greenberg ve ark., 1989; Montaudon ve ark., 2007). Bu anomali, major arterlerin
transpozisyonuyla beraber ayrica Fallot tetralojisiyle birlikte seyredilebilmektedir

(Greenberg ve ark., 1989).

b) Aorta Ascendens’ten Cikis
Koroner arterin ektopik olarak asendan aortadan orijinasyonu anomalisinden anjiyografi

prosediiriinde siniis valsalvada bir koroner arter bulunamadiginda siiphelenilmelidir
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(Tubbs ve ark., 2016). Asendan aortanin proksimal iki santimetrelik bdliimiinde
yapilacak olan bir arama genellikle anormal orifisin yerini verecektir (Yamanaka ve
Hobbs, 1990). Ostiumun yiiksek orijinasyonu haricinde koroner arterin dagilimi
normaldir (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Bu anomali benign seyreder ancak kalp-damar
cerrah1 bu anomaliye sahip bir hastada ilgili damar1 yanlislikla cross-klempleme veya
transekte etmemek igin dikkatli olmalidir (Blake ve ark., 1964). Koroner arterlerin aorta

ascendens’ten ektopik orijinasyonu ii¢ alt grupta incelenmektedir:

Her iki Koroner Arterin de Aorta Ascendens’ten Orijinasyonu: RCA ve LMCA
(yahut LAD ve Cx ayri olarak) aorta ascendens’ten trunkus brachiocephalicus hizasina
kadar orijinlenebilmektedir (Tubbs ve ark., 2016). Bu anomalide genellikle orijinasyon

lokasyonu aorta ascendens’in sol 6n boliimiinde bulunmaktadir (Tubbs ve ark., 2016).

LMCA’nin Aorta Ascendens’ten Orijinasyonu: Tespit edilemeyen koroner trunkusun
tespiti i¢in aorta ascendens aortografi gerekmektedir (Tubbs ve ark., 2016). LMCA’nin
kaniilasyonu veya anjiyoplastisi bu vakalarda zor olabilmektedir (Rosenthal ve ark.,
2012).

RCA’nmin Aorta Ascendens’ten Orijin Almasi: Bu anomali alt tipinde RCA, ikinci
aortik siniisten (sol siniis) distal olarak orijin alir ve aort kokii etrafinda seyrederek sag

koroner sulkusta normal anatomik pozisyon ve seyrini alir (Jin ve ark., 2012).

c) Sol Ventrikiilden (Sol Ventrikiil Cikis Yolu-Outflow Tract’den) Koroner Arter
Cikasi

LMCA’nin Sol Ventrikiiler Cikis Yolundan Orijinasyonu (LVOT): LMCA’n sol
ventrikiiler ¢ikis yolundan ostiumun iizerinden okluzif bir membranla ¢ikis yaptig1 bir
vaka bildirilmistir (Pirelli ve ark., 2008). Bu anomali LMCA’nin konjenital atrezisinin

(CALM) geg gelisim vakasi olarak yorumlanabilir (Tubbs ve ark., 2016).

RCA’nin LVOT’dan Orijinasyonu (Tubbs ve ark., 2016): RCA’nin aort kapaginin
hemen altindan orijin aldig1 birkag vaka bildirilmistir (Ippisch ve Kimball, 2010; Lauer

ve ark., 2001). Bu anomalide kan akimi sol koroner sistemden (¢ogunlukla LAD’den)
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RCA’ya ve LVOT’a dogru retrograd gerceklesmektedir (Ippisch ve Kimball, 2010;
Lauer ve ark., 2001).

d) Arteria Pulmonalis’ten Cikis

Koroner dallardan herhangi biri trunkus pulmonalisten orijin alabilir. Bu olgularin en sik
rastlanani, sol koroner arterin arteria pulmonalis’ten kdken aldig1 ve RCA’nin normal bir
sekilde sag aortik siniisten koken aldigit ALCAPA’dir (Ali Dodge-Khatami ve ark.,
2002; E. D. Fernandes ve ark., 1992; J. Fernandes ve ark., 1992; Hlavacek ve ark., 2010;
Sundaram ve ark., 2010). ALCAPA (Anomalous origin of the left coronary artery
arising from the pulmonary artery), ilk olarak Brooks tarafindan 1885’da tanimlanan
nadir bir konjenital anomalidir. ALCAPA’nin orijinal klinik spektrumu ilk olarak
1933’te bildirilmistir (Bland ve ark., 1933). Infantlarda ALCAPA sonucu goriilen
miyokard iskemisinin Kklinik prezentasyonu Bland-White Garland Sendromu olarak
adlandirilir ve gelisme geriligi, asir1 terleme, dispne, solgun cilt goriiniimii ile birlikte
yemek yerken ve aglarken yasanan atipik gogiis agrisi ile karakterizedir (Ali Dodge-
Khatami ve ark., 2002). Eriskinlerde anomalinin ilk manifestasyonu ani 6liime yol agan
malign aritmiler olabilir (Frapier ve ark., 1999). Edwards (Edwards 1964), ALCAPA

olgularinda koroner arter dinamiklerinin patofizyolojisine agiklama getiren ilk kigidir.

Tarihsel olarak bu silsilenin hizi arastirmacilari, hastalar1 sagkalim paternlerine gore iki
altgruba aymrmaya itmistir: Infantil tip ve eriskin tipi (Agustsson ve ark., 1962).
ALCAPA’nin infantil tipi karakteristik olarak rudimenter yahut hi¢ bulunmayan
kollateral koroner gelisime haizdir. Bu tablonun tezahiiri erken siiregli agir
miyokardiyal iskemi, sol ventrikiil (LV) disfonksiyonu ve dilatasyonu ile papiller kas
iskemisinin sonucu olarak mitral rejiirjitasyona (MR) ve/veya annulus dilatasyonudur
(Edwards, 1964; Moodie ve ark., 1983). infantil form dogumdan kisa bir siire sonra
klinik prezentasyona baslar, infant donemde veya erken cocukluk doneminde teshis
konmus hastalarin biiyiik ¢ogunlugu tedavi edilmezlerse bir yasina kadarki siirecte

hayatlarin1 miyokardiyal iskemi tablosuyla kaybederler (Sundaram ve ark., 2010).

Infantil tip ALCAPA’nin patofizyolojinde rol oynayan etmenler asagida dzetlenmistir:
Neonatal donemde yiiksek pulmoner vaskiiler direng ve yliksek pulmoner arter (PA)
basinci, PA’dan anormal sol koroner artere anterograd kan akimina sebep olur (Ali
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Dodge-Khatami ve ark., 2002). Pulmoner vaskiiler direng kademeli olarak azaldikga
anormal sol koroner artere giden anterograd kan akimi azalir ve bu silsileyi, ilerleyen
zamanlarda kan akiminin tersine donmesi ve PA igine soldan saga sant olusmasi izler
(Ali Dodge-Khatami ve ark., 2002). Sonug olarak bir “koroner hirsizlik” meydana gelir
(Backer ve ark., 1992; Edwards, 1964) ve sol ventrikiiler (LV) miyokardiyal perfiizyon,
biiyiimiis bir sag koroner arterden (RCA) orijinlenen interkoroner kollaterallere bagimli
hale gelir. Cerrahi diizeltme saglanmazsa olguda dogumdan sonra haftalardan birkag aya
kadar hizli bir 6liim izlenir (Ali Dodge-Khatami ve ark., 2002). Bu durumda klinik tablo
fibrozisin papiller kaslar1 tutmasi ve mitral kapak inkompetansina mahal vermesiyle
dilate kardiyomiyopatiye benzer (Hlavacek ve ark., 2010). Tan1 ve erken cerrahi tedavi
anormal sol koroner arterin ve bu arterin kanlandirdigi miyokardiyumun sistemikten
ziyade pulmoner kanla beslenmesinden 6tiirii hayati 6nem tasir (Hlavacek ve ark.,
2010). Anormal sol koroner arter neredeyse hig istisnasi olmaksizin aort kokiiniin iki
numarali siniisiine (sol siniis) bitisik trunkus pulmonalisin siniisiinden orijin alir, ancak
istisnai durumlarda sag veya sol pulmoner arterden orijin alabilir (Hlavacek ve ark.,
2010). ALCAPA tedavisinde giincel standart tan1 sonrasi ikili koroner sistemi restore
edecek bigimde gergeklestirilecek olan acil cerrahi diizeltmedir (Ali Dodge-Khatami ve
ark., 2002).

ALCAPA’nin erigkin tipinde orta-uzun vadeli sagkalim genis interkoroner kolateral
dallar veren biiyiilk dominant bir RCA ve ALCAPA ile PA arasindaki sinirlanmis bir
aciklikla saglanir (Agustsson ve ark., 1962; Arciniegas ve ark., 1980; Berdjis ve ark.,
1994; Bland ve ark., 1933). Bu hastalar sessiz seyreden subklinik miyokard iskemisinin
varligina ragmen erigskin doneme kadar asemptomatik seyredebilir (Ali Dodge-Khatami
ve ark., 2002). Eriskin formun klinik prezentasyonu kollateral koroner dolasimin
miyokardiyal perfiizyonu daha fazla siirdiirememesi sonucu ilerleyen donemlerde
gozlenir. Tan1 sonras1 koroner arterin sistemik sirkiilasyona cerrahi restorasyonuyla bu
hastalarda uzun donem sagkalim ciddi oranda saglanabilmektedir (Sundaram ve ark.,
2010). ALCAPA olgusunun klinik seyri kollateral sirkiilasyonun gelismislik seviyesine
baghdir (Hlavacek ve ark., 2010). Tipik olarak sag koroner arter aortik orijininde
genislerken anormal sol koroner arter kii¢iikk ve gorece ince duvarli kalir (Hlavacek ve

ark., 2010).
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Tedavi edilmemis ALCAPA, cocuklarda izlenen miyokard iskemi ve enfarktiisiiniin en
sik karsilasilan sebeplerinden biri teskil eder (Ali Dodge-Khatami ve ark., 2002). RCA,
LMCA kadar sik olmasa da, trunkus pulmonalis’ten anormal olarak orijinlenebilir ve
ARCAPA olarak isimlendirilir. (Hlavacek ve ark., 2010). ARCAPA olgularinda
ALCAPA’ya kiyasla ani 6liim ve miyokard iskemisi daha az izlenir (Sundaram ve ark.,
2010). Bunun sebebinin ARCAPA olgularinda izlenen gelismis kollaterallerin varligi
oldugu diistiniilebilir (Sundaram ve ark., 2010). Hem sag hem de sol koroner arterin
pulmoner arterden anormal olarak orijin aldig1 tablo nadir goriiliir ve genel olarak fatal
seyreder (Urcelay ve ark., 1994). ALCAPA orijinin olas1 tiim varyasyonlarini igeren
kapsamli bir smiflandirma sistemi Konjenital Kalp Cerrahisi Siniflandirmasi ve

Veritabani Projesi’nde tanimlanmigtir (Ali Dodge-Khatami ve ark., 2002).

e) Diger Ektopik Cikislar

Bu anomaliler; internal thorasik arter’den, innominate arter’den, bronsiyal arter’den,
arkus aorta’dan, subklavyan arter’den ve desendan thorasik aorta’dan odaklandig
anomaliler olarak belirtilebilir (Sundaram ve ark., 2010). Bu vakalarin ¢ogu eslik eden
major bir konjenital kalp defektine sahiptir (Angelini ve Fairchild, 1999). Bir koroner
arterin bronsial arter’den orijinasyonu, bronsiyal ve koroner arterlerin ayni sistemik
basinca sahip olacak olmasindan Gtiirii suprasistemik pulmoner basincin inverte patent
duktus arteriosusla beraber goriilmesi (hipoplastik sol kalp sendromunda karsilasildig
gibi) veya konjenital koroner obstiirksiyonun yoklugu durumunda herhangi bir kan
akimina sahip olunmayacagindan ¢ok dikkatli bir bi¢imde incelenmelidir (Angelini ve
Fairchild, 1999). Koroner arterlerin komplike olmayan bir bigimde sistemik dolasimdan
orijinasyonunda hastayr miyokard iskemisine gotiirecek bir etki beklenmemektedir

(Angelini ve Fairchild, 1999).

4) Kars1 Koroner Siniisten Cikis
Bu anomalinin 4 alt baglhigi bulunmaktadir (Angelini ve ark. 2007). Ayrica bir koroner
arter zit siniisten anormal olarak orijin aldiginda asagida belirtilmis olan dort farkli seyir

alt tipi gostermektedir (Kayalar ve ark., 2009):
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Interarterial Seyir

LMCA’nin, RCA’nin veya LAD’1n zit koroner siniisten veya koroner arterden orijin alip
aort kokii ve sag ventrikiiler ¢ikis trakti/pulmoner arter arasinda interarterial seyri malign
seyir olarak adlandirilir ve 6liimiin dahil oldugu bir seri ciddi yan etkiyi beraberinde
getirir (Patel 2008). Smirlanmig koroner kan akiminin patofizyolojisine dair birkag olasi
aciklama getirilmistir (Kayalar ve ark., 2009).

1) Koroner arterin intramural segmentinin aorta ve pulmoner arter (PA) arasinda
kompresyona maruz kalmasi (Kayalar ve ark., 2009),

2) Artmis aort basinciyla bu anormal arterin yarik benzeri orifisinin daralmasi (Kayalar
ve ark., 2009),

3) Koroner arterin dar agiyla ¢ikisi (Kayalar ve ark., 2009),

4) Ozellikle komissura seviyesinde olmak iizere koroner arterin intramural segmentinin

stenozudur (Kayalar ve ark., 2009).

Transeptal Seyir

Transeptal seyirde LMCA veya LAD subpulmonik septumun igerisinde 6n asagidan,
septumun iist-orta seviyesine kadar intramiyokardiyal olarak seyretmektedir (Kayalar ve
ark., 2009). Transeptal seyir nispeten benign olarak degerlendirilmektedir, ancak
potansiyel olarak fatal olabilecegi bildirilmistir (Vazquez-Jimenez ve ark., 1999).

Retroaortik Seyir

Retroaortik seyir, bir koroner arter zit siniisten anormal olarak orijin aldiginda gézlenen
dort farkli seyir tipinin en sik karsilasilanidir (Patel 2008). Bu seyre en sik Cx’in sag
siniis Valsalva’dan veya RCA’dan orijinasyonunda rastlanmaktadir (Patel 2008). Bir
koroner arter anomalisinin retroaortik yahut prepulmonik seyri benign veya nonmalign
olarak disiiniilmektedir (Kayalar ve ark., 2009). Aort kapak hastaliginda retroaortik
seyri fark etmek, cerrahi islem esnasinda ilgili koroner arterin kompresyonunu
engellemek i¢in 6nemlidir (Kayalar ve ark., 2009). Bir anormal koroner arterin posterior
seyri, ilgili koroner arterin atrial septal defektinin onarim prosediiriinde komprese
olabilecegi ihtimali bulundugundan prosediir sonrasinda hasta iskemi agisindan

degerlendirilmelidir (Kayalar ve ark., 2009).
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Prepulmonik Seyir

Prepulmonik seyirde genellikle LMCA, LAD veya Cx; PA’nin veya sag ventrikiiler
¢ikis traktinin oniinden seyretmektedir (Kayalar ve ark., 2009). Bu anomali genellikle
Fallot tetralojisi goriilen hastalarda izlenmektedir (Dabizzi ve ark., 1990). Bu anomali,
anormal koroner arter sag ventrikiilotomi operasyonu esnasinda zarar gorebileceginden

operasyon oncesinde tespit edilmedir (Kayalar ve ark., 2009).

a) RCA’mn Sol Siniis Valsalvadan Cikisi

Valsalva’nin sol aortik siniisiinden orijinlenen anormal RCA’nin seyri PA’nin 6n ve
arasindan geger (Chu ve Cheitlin, 1993). Majér damarlarin arasindan gegtiginden dolayi
bu anomaliden RCA, RAO projeksiyonunda kraniyal posterior seyir verdiginde
stiphelenilir (Chu ve Cheitlin, 1993). RCA ostiumunu ve aberran RCA’nin seyrini
goriintlilemek, yarik-benzeri orifisin bulunma ihtimalinden dolayr 6énem arz etmektedir

(Roberts ve ark., 1982).

b) LAD’nin Sag Siniis Valsavadan Cikisi

[zlendigi kadartyla bu bu anomali genellikle Fallot tetralojisine sahip hastalarda
goriilmektedir (Chu ve Cheitlin, 1993). Bu anomalide LAD’nin olas1 iki seyri
bulunmaktadir (Chu ve Cheitlin, 1993):

LAD, intramural olarak crista supraventrikularis bdlgesinden interventrikiiler septuma
epikardiyal pozisyona ulagsana kadar seyretmektedir (Chu ve Cheitlin, 1993). Ishikawa
ve Brandt’in degindigi gibi bu seyir kaudal arteriografide LAD’nin intramural
boliimlerinde sistolik kompresyon esnasinda kaudal anterior loop’u gosterebilir

(Ishikawa ve Brandt, 1985).

LAD, interventrikiiler oluktan asag1 inmeden 6nce sag ventrikiiler ¢ikis traktini anterior
ve epikardiyal olarak gecebilir (Chu ve Cheitlin, 1993). Bu durumda anormal

LMCA durumunda anlatildigi gibi ayni kranial anterior loop’u gosterebilir (Chu ve
Cheitlin, 1993).
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¢) Cx’in Sag Siniis Valsalvadan Cikisi

Anormal Cx, izole halde diisiik bir klinik 6nem arz etmektedir (Kayalar ve ark., 2009).
Cx’in retroaortik seyri bu anomalide sik olarak rastlanan bir bulgudur (Patel 2008). Bu
anomalide Cx c¢ogunlukla aort’un arkasindan seyreder ve sonrasinda AV sulkusun
onitinden seyreder (Chu ve Cheitlin, 1993). Bu anomalide ilgili arterin “arka kranyal
loop”da seyriden bahsedilmektedir (Chu ve Cheitlin, 1993). Bu anomalinin tespitinde
kullanilan RAO ventrikiilogramindaki 6nemli bir ipucu aort kokiiniin arkasindaki kiiglik
halkasal bir radiodensite veya noktadir (M. D. Cheitlin ve ark., 1974; Page ve ark.,
1974). Bu goriiniim anormal Cx’in opasifiye sonlanimimi gostermektedir (Chu ve
Cheitlin, 1993). Sol ventrikiilograma dikkat edilmesi bu anomalinin tespitinde 6nemlidir
ve tani siiresini kisaltan bir adimdir (Chu ve Cheitlin, 1993). Bu koroner anomali bening

veya nonmalign olarak diisiiniilmektedir (Kayalar ve ark., 2009).

d) LMCA’nin Sag Siniis Valsalvadan Cikisi

Bu anomalide biitlin sol koroner arter sistemi sag siniis Valsalva’dan orijin almaktadir
(Yamanaka ve Hobbs, 1990). RCA ayr1 olarak veya anormal sol koroner arterle ortak bir
ostiuma sahip olup yekpare bir koroner arter olusturarak orijin alabilir (Yamanaka ve
Hobbs, 1990). Bu anomalinin bes adet anatomik alt tip belirlennmis ve anormal koroner
arterin aort ve pulmoner arter ile olan iliskisine gore smiflandirilmistir (Yamanaka ve
Hobbs, 1990). Bunlar: “6n”, ‘“arasinda”, “septal”, “posterior”, ve “kombine’dir
(Yamanaka ve Hobbs, 1990). Bu alt tiplerden en sik rastlanani “septal”, en nadir
rastlananiysa “arasinda” alt tipidir (Yamanaka ve Hobbs, 1990). Ancak Ishikawa ve ark.
bu alt tiplemeyi goriintiileme tekniklerinin bulgular1 sonucu dort alt tipe ayirmaktadir ve

“kombine”yi siniflandirmalarina almamaktadirlar (Ishikawa ve Brandt, 1985).

5) Tek Koroner Arter
Bu anomali tiirtinde tim koroner arterler tek bir ostiumdan yekpare ortak bir trunkus

olarak orijin alir (Montaudon ve ark., 2007). Bu arter tiim kalbi kanlandirir (Earls 2007).

Tek koroner arterin seyri ¢ok farkli varyasyonlarlarla izlenebilmektedir (Lipton ve ark.,
1979). Tek koroner arter; ikiye bdoliinerek sag ve sol koroner arterlerin dagilimim

izleyecek sekilde seyredebilir, tek basina sag veya sol koroner arterin seyrini izleyebilir
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veya normal koroner damarlanmanin seyir paternlerinden tamamen farkli bir dagilim

gosterebilmektedir (Lipton ve ark., 1979).

Eslik eden bagka bir koroner arter hastaliginin yoklugunda veya kardiyak bagimli bir
malformasyonun yoklugunda herhangi bir klinik manifestasyon gostermemektedir
(Lipton ve ark., 1979). Potansiyel klinik manifestasyonlar arasinda kardiyak iskemi,
kardiyomiyopati ve konjestif kalp yetmezligi bulunmaktadir (Lipton ve ark., 1979). Bu
prezentasyonlarin sebebi biiyiik oranda bir major arterin interarterial seyrinden
kaynaklidir (Lipton ve ark., 1979). Bu durum ani 6liimde rol oynayabilmektedir (Lipton
ve ark., 1979). Bu durumlarda koroner arter bypass’mnin tatbik edildigi cerrahi tedaviler
onerilmektedir (Erez ve ark., 2006). Ek olarak ortak trunkusun aterosklerotik plaginin
proksimal stenozla riiptiirii kollateral dolasimi engelleyeceginden otiirti  fatal

seyredebilmektedir (Greenberg ve ark., 1989).
2.3.3. Grup B: Koroner Arterlerin Kendi Anatomileri ile ilgili Anomaliler

1) Konjenital Osteal Stenoz veya Konjenital Atrezi

Koroner arterler aterosklerozis veya baska bir edinsel hastalik harici osteal stenoza sahip
olabilirler (Earls 2007). Konjenital osteal stenozlar bir membranin veya fibrotik
¢ikintinin sonucu olusurlar (Angelini ve Fairchild, 1999). Osteal stenozlar RCA’nin sol
sinlis Valsalva’dan ektopik olarak koken aldig1 ve interarterial yoldan seyrettigi bazi
vakalarda goriilebilmektedir (Earls 2007). Koroner stenoz neredeyse her zaman
edinseldir ancak dogumsal osteal stenoza da rastlanmaktadir (Montaudon ve ark., 2007).
Stenoz tiirli, tutulan koroner segmentine gore ostial veya periferal olarak
smiflandirilabilmektedir (A. Dodge-Khatami ve ark., 2000). Koroner orifis stenozu aort
duvarinin kapak benzeri ¢ikintisindan, aort duvarinin hiperelastozisinden veya aort
kapakgiklarmin veya aort duvarmin fiizyonundan kaynaklanabilir (Montaudon ve ark.,
2007). Semptom ve terapotik girisimler aterosklerotik stenozdakiyle aynidir (Montaudon
ve ark.,, 2007). Ancak gorilme yas1 aterosklerotik stenozdan farklilik arz eder
(Montaudon ve ark., 2007).

Konjenital osteal atrezi koroner siniiste patent bir arterial liimenin yoklugunda bir ostial

cukurla karakterizedir (Sundaram ve ark., 2010). Atreziye ostiumun patolojik
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inspeksiyonunda obstriiksiyonla sonuglanan fibrotik ostial ¢ikinti goriilebilir (Sundaram
ve ark., 2010). LMCA’nin konjenital atrezisi nadirdir ve erken cocukluk doneminde
kardiyak morbiditeyle veya erigskin yasaminda ge¢ zamanda ortaya c¢ikabilmektedir
(Sundaram ve ark., 2010). Bu anomalide kolateral arterlerce RCA’dan sol koroner
sirkiilasyona kan akimiyla proksimal LMCA kor bir sekilde sonlanmaktadir (Musiani ve
ark., 1997). Geng hastalarda ani 6liimiin sebeplerinden biri de dogumsal osteal atrezi
olabilmektedir (Sundaram ve ark., 2010). Aort duvarinin progresif sertlesmesi
olgusunun koroner ostiumun distorsiyonunu zorlastirarak eriskin morbiditesinin
cocuklara kiyasla daha diisiik olmasini sagliyor olmasi son derece olasidir (Melvin D.
Cheitlin ve MacGregor, 2009). Bu ostiumlari kateter anjiyografi esnasinda kaniile etmek
ve aort kokii yahut asendan aorta operasyonlarinda kross-klemplemek zor olabilir
(Sundaram ve ark., 2010).

LMCA’nin konjenital atrezisi (CALM) ve ostiumunun konjenital atrezisi ani 6liimle ve
supravalvular aort stenozuyla iliskili bir anomalidir (Chu ve Cheitlin, 1993). CALM’da
lic ana koroner arter de normal pozisyonlarinda lokalizedir ancak aortada LMCA
ostiumu bulunmamaktadir (Montaudon ve ark., 2007). CALM, LMCA ile aorta
baglantisini bu sekilde engelleyen bir olgudur (Chu ve Cheitlin, 1993). Bu anomalide
kalbin kanlandirilmasi sadece RCA’ya aittir (Montaudon ve ark., 2007). CALM uzunca
bir slire tek bir koroner arter anomalisi olarak diisliniilmiis, ancak bazi dallanmalarin
CALM’da retrograd kan akimina sahip olup tek RCA anomalisinde kanin anterograd
akimi bu iki anomalinin farkini ortaya koymustur (Montaudon ve ark., 2007). Sag
koroner agdan sola olan koleteral sirkiilasyon kardiyak metabolizmay1 karsilamak igin
yeterli olmadigindan neredeyse biitiin hastalar aterosklerotik degisimler olmasa bile
miyokard iskemisi gelistirebilmektedir (Montaudon ve ark., 2007). CALM’mn
semptomlaro MI, senkop, ¢ocuklarda geciken biiylime ve daha yasli hastalarda anjinayla
dispnedir (Montaudon ve ark., 2007). Koroner arter bypass grafti kullanilarak yapilacak
olan iki koroner arterli sistemin cerrahi rekonstriiksiyonu hastlara tatbik edilmek

zorundadir (Musiani ve ark., 1997).
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2) Koroner Arterlerin Yoklugu veya Farkh Bir Koroner Arterden Orijinasyon
Anomalileri

Koroner arterin yoklugu, kanlandiracagr miyokardin hipoplazisine sebep olmalidir
(Kursaklioglu ve ark., 2005). Hipoplazi durumu yoksa; arterin ektopik ¢ikisl olusu, ilgili
arterin okliide olusu, ya da ilgili arterin gérevini alan bagka arterin varligi akla
gelmelidir (Kursaklioglu ve ark., 2005). CX yoklugu cesitli ¢calismalarda bildirilmistir
(Kursaklioglu ve ark., 2005).

3) Koroner Hipoplazi

Hipoplastik koroner arter hastaligi , koroner arterlerin bir veya daha fazla dalinin ciddi
oranda azalmig liminal ¢apla veya kisalmis uzunlukla seyrinden miitesekkil nadir
rastlanan konjenital bir gelisim geriligi anomalisini tarif eder (Amabile ve ark., 2005;
Roberts ve Glick, 1992; Zugibe ve ark., 1993).

Ik defa 1970 yilinda literatiire ge¢mis olan bu vakalarinin ¢ogunda anomali izoledir ve
genellikle nekropside yahut bazen canli hastada koroner anjiyografi esnasinda
izlenmistir (Amabile ve ark., 2005; Casta, 1987; Fraisse ve ark., 2000; M.K. ve ark.,
2002; John A. Ogden, 1970; Roberts ve Glick, 1992; Zugibe ve ark., 1993).

Ani oliim vakalarinda izole olarak bildirilmis olmasinin yaninda LMCA’nin anormal
orijinasyonu, LMCA’nin dar agiyla ¢ikisi ve sol ventrikiiler hipoplazi gibi konjenital
koroner arter anomalileriyle beraber de seyredilmektedir (Byard ve ark., 1991; Ho ve
ark., 2005; KIAERGAARD, 1949; Menke ve ark., 1985; Wick ve ark., 2007).

4) Miyokardiyal Kopriiler

Miyokardiyal kopriiler, koroner segmentlerin intramural seyirleri esnasinda -genellikle
sol ventrikiiler duvar igerisinde- fazik sistolik daralmasi olarak tanimlanir (Angelini ve
ark., 1983). Normalde koroner arterler epikardiyal yag tarafindan cevrelenmektedir,
ancak bazi durumlarda koroner arter, degisen uzunluklarda intramiyokardiyal dolasim
gosterebilir (Villa ve ark., 2016). Muskuler veya miyokardiyal koprii, bir koroner arterin
atipik bir sekilde intramiyokardiyal olarak izledigi ve sistol sirasinda damarin
kompresyonuna sebep olacak dogrultuda gozlendigi duruma denir (Villa ve ark., 2016).

Koroner anjiyografi esnasinda intrakoroner nitrogliserin gibi bir vazodilatoriin tatbik

26



edilmesi sistolik daralmanin anjiyografik goriiniimiinii belirgin hale getirmektedir
(Angelini ve Monge, 2013). Cogu durumda bu anomalide rol oynayan koroner arter
proksimal LAD’dir, ancak herhangi bir segmentte bu anomalide rol oynayabilir (Villa ve
ark., 2016). Miyokardiyal koprii genellikle 10-50mm arasinda bir uzunluk
gostermektedir (Villa ve ark., 2016). Miyokardiyal kopriilenmeye sahip ¢ogu hasta
asemptomatiktir ve fonksiyonel stres testinde herhangi bir anormallik izlenmemistir
(Villa ve ark., 2016). 11 yillik bir takip ¢alismas1 (Young ve ark., 2011) , higbir hastanin
miyokardiyal iskemi yasamamasi sonucu normalin bu varyantinin benign prognozunun
vurgulamis ve prognozun, liimenin sistolik daralma derecesinden bagimsiz oldugunu
gostermistir (Villa ve ark., 2016). Ancak, uzun zamandir tartigilan bu konu hakkinda,
nadiren baz1 vakalarda miyokardiyal kopriilenmenin —6zellikle de segment uzun veya
derinse- atipik anjina ile iliskili olabilecegi gosterilmistir (Villa ve ark., 2016). Aslinda,
Morales ve arkadaslarmin (A.R. Morales ve ark., 1993) ortaya koydugu bir calisma,
belirli kosullar altinda intramural bir LAD’mn sistolik kompresyon altinda koroner
kanlanmay1 etkileyebilecegini ve miyokardiyal iskemiyi hizlandirabilecegini

gostermistir (Villa ve ark., 2016).

Akut miyokard enfarktiisii veya Ozellikle dinlenim esnasinda goriilen angina-benzeri
goglis agrisi hikayesi olan hastalarda miyokardiyal kopriilerin degerlendirilmesi ek
olarak endotelyal disfonksiyonun degerlendirildigi asetilkolin stimiilasyonu benzeri
fonksiyonel testlerin tatbikini gerektirebilir (Kumari ve ark., 2011). Endotelyal
disfonksiyon miyokard kopriisii olan hastalarda sik olarak izlenmektedir (Angelini ve
Monge, 2013). Son g¢alismalar endotelyal disfonksiyonun hem miyokard enfarktiisiiniin
hem de dinlenim durumundaki anjina mekanizmasmin altinda yatan nedeni oldugunu
desteklemektedir (Angelini ve Monge, 2013). Anlamli stenoz, genellikle limen ¢apinin
geri dontisiimlii olarak %70’den fazla daraldigi durum olarak diisiiniilmektedir (Angelini
ve Monge, 2013).

Miyokardiyal kopriilere empirik miidahalelerin giinlimiize kadar kesin bir ¢aligmayla
desteklenmemesinden otiirii bu miidahaleler, tatbik edilecekse ihtiyatli olunmalidir

(Angelini ve Monge, 2013). Koroner stent takimi, intimal biiylimeye sekonder restenoz
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riskinin anlamli olarak yiikselmesi, stent cokmesi veya her iki ihtimal olasiligindan Gtiirii

ozellikle dikkatli tatbik edilmelidir (Haager ve ark., 2000).

5) Subendokardiyal Seyir

Nadiren RCA, LAD veya Cx miyokardiyal tabakalar1 penetre ettikten sonra
subendokardiyal bir seyir gosterir (Huhta ve ark., 1981; J. A. Ogden ve Goodyer, 1970).
Bu durumda LAD, sag ventrikiiler kavitenin 6n parcasina erisebilir (Angelini ve
Fairchild, 1999). Daha sik olarak RCA subendokardiyal seyir izler ve crux cordis’in
proksimali, sag atriumun alt boliimiinde arka distal segmenti trikiispit kapak annulusuna

bitisir (Kolodziej ve ark., 1994).

6) Koroner Caprazlasma

Bir kural olarak epikardiyal koroner arterler birbirlerini ¢aprazlamamaktadirlar
(Angelini ve Fairchild, 1999; Muyldermans ve ark., 1985). Literatiir bitisik dallarin
subepikardiyal seviyede birbirini ¢aprazladigi sadece birka¢ anjiyografik calismayi
icermektedir (Muyldermans ve ark., 1985). Bu fenomen anjiyografi esnasinda damarlar
farkli yonelimlere sahip oldugunda ortaya ¢ikan koroner dallarin siiperimpozisyonuyla
karistirilmamalidir (Angelini ve Fairchild, 1999). Neredeyse biitiin bildirilmis vakalarda
bu caprazlayan arterlerin obtus marjinal dallar oldugu goriilmektedir (Angelini ve
Fairchild, 1999). Bu 6zelligin birkag farkli agidan anjiyografik olarak degerlendirilmesi
ilgili arterlerin subepikardiyal oldugunu (papiller kaslardan, penetran koroner dallardan
veya subendokardiyal Kkollateral damarlardan ayrimi yapilarak) ortaya konabilir
(Angelini ve Fairchild, 1999). Koroner gaprazlanma ikincil damarlar etkiler ve nadiren

Klinik bir probleme sebep olur (Angelini ve Fairchild, 1999).

7) PDA’min LAD veya Septal Perforan Arterden Cikisi
Koroner morfolojideki bir kurala gore anterior septal penetran dallanmalar ventrikiiler
septumun zit tarafindan tekrar ¢ikmazlar (Angelini ve Fairchild, 1999). Ancak PDA
okliizyonunda bunlar posterior septal damarlarla beraber kollateral baglantilarin bir
kaynagi olarak izlenirler (Angelini ve Fairchild, 1999). Sadece bazi nadir vakalarda
alisilmadik derecede biiyiik anterior septal dallanmalar septumu penetre etmekle kalmaz
ayrica septumun diger tarafindan subepikardiyal pozisyonda interventrikiiler sulkusta
tekrar ¢ikar ve PDA’nin terminal pargasimi verir (Celano ve ark., 1987; Pal Singh ve
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ark., 1994). Bu durumda PDA’nin konjenital olarak distal LAD’den, distal LAD
kardiyak apeksi dolastiktan sonra orijin aldigi kabul edilmektedir (Angelini ve Fairchild,
1999).

8) PDA Yoklugu

PDA genellikle distal RCA yahut Cx’ten orijin alan yekpare bir trunkustur (Tubbs ve
ark., 2016). PDA’nin yoklugunu ifade eden durumlar asagida belirtlimistir: Split RCA
anomalisinde PDA’nin bir dali distal RCA’y1 crux kordis’te takip eder ve proksimal
interventrikiiler sulkusta seyrederek crux kordis yakininda sonlanir, veyahut PDA’nin
distal dali RCA’dan erken orijin alir ve apeks kordise dogru sag ventrikiiliin inferiorunda
oblik olarak seyreder (Tubbs ve ark., 2016). Bundan dolay: farkli orijinasyonlardan
PDA’nin alaninda beliren dallanmalara ragmen tam olarak varolan bir PDA miitesekkil
olamaz (Tubbs ve ark., 2016). Diger durumlarda PDA neredeyse tamamen yoktur ve
apeks kordisten gegerek crux kordise varan uzun bir LAD tarafindan yoklugu kompanse
edilir (Tubbs ve ark., 2016).

9) Bifid LAD

Nadir durumlarda bifid (dual) LAD’a rastlanir (Agarwal ve Kazerooni, 2008). Bifid
LAD iki adet LAD’dan miitesekkildir: Anterior interventrikiiler sulkus (AIVS)
igerisinde seyreden, apekse erisemeden sonlanan kisa bir LAD ve anatomik orijininden
yahut sag koroner arterden orijin alarak distal AIVS’e giris yapan ve apeks kordise
seyreden uzun LAD (Agarwal ve Kazerooni, 2008; Yoshikai ve ark., 2004). Bifid LAD
ilk kez Spindola-Franco ve arkadaslar1 tarafindan 1983’te tanimlanmis ve
smiflandirilmistir (Lipton ve ark., 1979). Bifid LAD, kisa ve uzun LAD’n orijinine,
seyrine ve sonlanimina gore dort farkli anjiyografik alt gruba tanimlanmistir (Baltaxe ve

Wixson, 1977; Spindola-Franco ve ark., 1983).

Bifid LAD, AIVS igersinde sonlanan bir kisa LAD’dan ve genel olarak anatomik
LAD’1n erken dali olarak orijin alan (tip 1-3) veya nadiren RCA’dan anormal olarak
orijin alan (Tip 4) uzun bir LAD’dan olusur (Agarwal ve Kazerooni, 2008).
Tip 1 ve 2°de uzun LAD; anatomik LAD’dan dallanip orijin alir, kisa LAD’1n seyrine
paralel ya sol ventrikiile (Tip 1) ya da sag ventrikiile (Tip 2) proksimal seyreder ve
AIVS’e tekrar giris yapar (Agarwal ve Kazerooni, 2008). Bu alt tiplerde uzun LAD,
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paralel bir diagonal dala sahip olmasindan ziyade distal olarak AIVS’e tekrar giris yapar
(Agarwal ve Kazerooni, 2008). Tip 3 Bifid LAD, uzun LAD’m proksimal
intramiyokardiyal seyriyle karakterizedir (Agarwal ve Kazerooni, 2008). Tip 4 Bifid
LAD ise uzun LAD’in RCA’dan koken alarak anormal bir seyir izledigi ve AIVS’e giris
yaptig1 farkl bir alt tiptir (Agarwal ve Kazerooni, 2008).

10) Bifid RCA

Bifid RCA, genel anlamiyla AV olukta normal RCA’nin seyir mesafesinin en azindan
yarisin1 kat eden, birbirine ¢ok yakin seyreden ikili bir sag koroner sistem olarak tarif
edilmektedir (Misuraca ve Balbarini, 2010). Her iki RCA damarlari da benzer gaplarda
bulunmaktadir (Kunimasa ve ark., 2007). Bazi vakalarda bu iki damar sag siniis
valsalvadan ve farkli ostiumlarindan koken alir ve bu damarlar crux kordis’e kadar
paralel seyreder (Kunimasa ve ark., 2007). Bazi vakalarda ise RCA tek bir ostiumdan
orijin alir ve proksimal trunkusu kisa bir mesafe kat ettikten sonra iki dala ayrilir
(Kunimasa ve ark., 2007). Bifid RCA’nin mahiyetine ve tanimina iligskin birka¢ farkli
tamimlama bildirilmistir (Chen ve ark., 2012):

Kunimasa ve ark. (Kunimasa ve ark., 2007) ve Sato ve ark. (Sato ve ark., 2008) ilgili her
iki damarin da inferior sol ventrikiiler miyokardiyumu kanlandirdiginda bifid RCA’nin
varligindan bahsedilebilecegini 6ne silirer. Bundan 6tiirii her iki RCA da crux kordis’i
caprazlayip caprazlamadiklarina bakilmaksizin interventrikiiler sulkusa erisene kadar

asag1 seyretmelidir (Kunimasa ve ark., 2007; Sato ve ark., 2008).

Misuraca ve ark. (Misuraca ve Balbarini, 2010) bifid RCA’y1 AV olukta son derece
yakin seyreden ikili koroner sistem olarak tarif etmektedirler (Misuraca ve Balbarini,
2010). Tanimlarina gore bu iki dal da benzer captadir ve tek bir proksimal trunkustan
yahut sag siniis valsalvanin farkli orifislerinden orijin alabilir (Misuraca ve Balbarini,
2010).

Lemburg ve ark. (Lemburg ve ark., 2007) bifid RCA’nin ger¢ek taniminin birbirine
bitisik ancak ayr1 ostiumlardan koken almig, neredeyse ayni c¢apa sahip iki RCA

damarmin varligi oldugunu bildirmektedirler.
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Nair ve ark. (Nair ve ark., 2005) konvansiyonel koroner anjiyografide goriilen sag AV
olukta paralel seyredip her ikisinin de crux kordisi ¢aprazladig:i ikili RCA damar

sisteminin bifid RCA’y1 isaret ettigini bildirmektedir.

Her ne kadar bifid RCA’nin tanimi ve klinik yansimasinin benign oldugu hususunda
ihtilaf bulunsa da genel manada aterosklerotik risk tasidigini ve miyokard enfarktiisii ve
iligkili akut koroner sendromlar1 beraberinde getirebilme olasilig1 iistiinde durulmaktadir
(Sari ve ark., 2008). Arastirmacilar genel olarak bifid RCA’y1 tek veya farkli
ostiumlardan koken alan ve genellikle erkeklerde goriilen bir anomali olarak tanimlama

egilimindedir (Sari ve ark., 2008).

11) Bifid PDA

PDA genellikle posterior interventrikiiler sulkusta yerlesim gosteren yekpare biiyiik bir
trunkus olarak bilinmektedir (Levin ve Baltaxe, 1972). Ancak bazi durumlarda ilgili
sulkusun her iki tarafinda da uzamim gosteren iki paralel PDA dallanmasi
izlenebilmektedir (Levin ve Baltaxe, 1972). Bu damarlanmalar ayni veya farkli
boyutlarda olabilmekte ve her ikisi de posterior septum’u kanlandiracak olan
dallanmalar vermektedir (Levin ve Baltaxe, 1972). Bazi1 durumlarda bu iki paralel damar
birbirine ¢ok yakin seyrettiginden bu anomalinin taninmasi gii¢ olabilmektedir (Levin ve

Baltaxe, 1972).

12) Bifid CX

Ikili Cx’in hem sag hem de sol koroner sistemden orijin aldig1 vakalar literatiirde ok az
bulunmaktadir (Khan ve ark., 2019). Bir koroner arter cerrahisi ¢alismasi sonucunda
anormal Cx’in anlamli olarak normal artere gore daha yiiksek stenoz riski tasidigi
gorilmistiir (Click ve ark., 1989). Anormal Cx’in sag koroner arterden veyahut sag
koroner siniisten orijin aldigr vakalarda Cx’in seyri her zaman retroaortik olarak
gozlenmistir (Turkoglu ve Ozdemir, 2006). Cx’in bu retroaortik seyri bu damari
ateroskleroza predispozan hale getirebilmektedir (Khan ve ark., 2019). Her ne kadar
benign bir anomali olarak addedilse de cerrahlarin bu anomali hakkinda o6nceden
uyarilmasi operasyon esnasinda kazara cross-klempleme veya transeksiyonu engellemek

i¢in 6nem teskil etmektedir (Khan ve ark., 2019).
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13) Birinci Septal Perforan Arterin Ektopik Cikisi

Birinci septal dallanma genellikle en biiylik ve en uzun septal dallanim damarin teskil
eder (Donald ve Essex, 1954). Bunun sebebi hem ventrikiiler septumun tist boliimiinii
kanlandirmasi hem de AV noduna kadar erisebilen zengin ve sik ramifikasyonlara sahip
olmasidir (Angelini ve Fairchild, 1999). Bu biiyiikk damarin bazi durumlarda ektopik
orijinasyonuna rastlanmistir (Parashara ve ark., 1993; Rath ve ark., 1986; Van Den
Brandhof ve Zijlstra, 1992). Bu orijinasyonlarin ektopik kaynaklari; Aortik siniisler,
RCA, LMCA, birinci diyagonal arter, proksimal CX olarak gosterilmistir (Donald ve
Essex, 1954). Aortik siniisten orijin alan septal arterler genellikle diisiik/asagi ostiuma
sahiptir ve bu cerrahi olarak 6nemli bir detaydir (Tubbs ve ark., 2016).

14) Woven (Orgii) Koroner Arter

Orgii (woven) koroner arter bir koroner arterin nadir goriilen konjenital
malformasyonudur (Joseph ve ark., 2016). Bir orgii koroner arter, sonradan birlesip
normal kan akis1 olusturacak bigimde bir kanal olusturacak olan kiigiik ve ince kanallara
boliinmiis bir koroner arter olarak tamimlanmaktadir (Kursaklioglu ve ark., 2006;
Yildirim ve Deniz Oguz, 2011). Woven koroner arterler birlesecekleri koroner arterin
distal sonlanmasina kadar birka¢ santimetre uzanim gosterirler (Joseph ve ark., 2016).
Her bir ayr1 kanal daha da kiiciik kanallara ayrilarak daha komplike hale gelebilir,
sonrasunda bu kiigiik kanallar birleserek ortak bir kanal olustururlar (Yuan 2013). Bu
olgu damarin herhangi bir yerinde gerceklesebilir ancak en sik olarak ilgili damarin
proksimal pargasinda izlenmektedir (Gregorini ve ark., 1995; lyisoy ve ark., 2010;
Kursaklioglu ve ark., 2006). Woven koroner arterler ilk olarak Sane ve Vidaillet
tarafindan 1988’de tanimlanmustir (Sane ve Vidaillet, 1988). Cogu vakada asemptomatik
olarak seyredildiginden genelde insidental olarak saptanir (Joseph ve ark., 2016). Her ne
kadar genel olarak benign olsa da woven arterlerin miyokard enfarktiisii (Bozkurt ve
ark., 2013) ve trombiis olusumu ile olan ilgisi ortaya konmustur (Kaya ve ark., 2006).
Woven arterlerin kiiclik ¢apmin shear stress’i artirmakta oldugu ve bu durumun
ateramatdz plak olusumuna sebep olabilecegi, bu olgunun da miyokard iskemisinde rol
oynayacag1 gosterilmistir (Joseph ve ark., 2016). Ince kanallar arasindaki mesafenin ve
kanallarin katlanma ve doniislerinin trombiis olusumdaki predispozan faktorler oldugu

diistiniilmektedir (Kaya ve ark., 2006; Martuscelli ve ark., 2000; Rapp ve Hillis, 2001).
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Ancak woven koroner arterler genellikle normal kan akigina sahiptir, bundan dolay1 bir
stres testinde normal kardiyak rezervi gosterebilirler (Kursaklioglu ve ark., 2006).
Woven koroner arter tromboz, stenoz, spontane veya iatrojenik diseksiyonla
karistiralabilir ve bu durum gereksiz tibbi miidahaleye yol agabilir (Akyuz ve ark.,
2013). Ek olarak bu malformasyonun varligi kardiyak kateterizasyon prosediirlerini
zorlastirabilir (Joseph ve ark., 2016). Sonug¢ olarak doktorlarin woven koroner arter
hakkinda bilgi sahibi olmasi gereksiz tibbi prosediirlerin azaltilmasi1 ve olasi koroner

durumlarinin 6nlenmesi agisindan 6nem arz etmektedir (Joseph ve ark., 2016).

15) Koroner Arter Basi Sendromlari

Koroner arterler; kardiyak ya da nonkardiyak olusumlardan kaynaklanan (genislemis
pulmoner arter, ¢ikis anomalisi olan arterler, ventrikiil anevrizmalar1 ya da tiimorler gibi)
faktorlerle basiya ugrayabilir (Kursaklioglu ve ark., 2005). Vakalarin genelinde artmis
pulmoner arter basinci, aort c¢apina gore pulmoner capta artis goriilmektedir

(Kursaklioglu ve ark., 2005).

16) Koroner Arter Ostiumunun Aorta Kapak Yaprakeig: Tarafindan Kapatilmasi

Dogumsal bir aort kapak anomalisidir (Kursaklioglu ve ark., 2005). Aort duvarina
yapisan yaprake¢igin koroner ostiumu kapatmasi durumudur (Kursaklioglu ve ark.,
2005). Bildirilmis olgularin timiinde aort yetersizligi veyahut aort darligindan
bahsedilmektedir (Kursaklioglu ve ark., 2005).

2.3.4. Grup C: Koroner Arter Sonlanma Anomalileri

Koroner arter fistiilleri, siniizoid-koroner arter baglantilar1 ve tersine dallanma olarak alt
bagliklar1 bulunmaktadir (Kursaklioglu ve ark., 2005). Siniizoid-koroner arter
baglantilari, koroner (fistiillerin bir tipi olup ventrikiil-koroner arter baglantisini
gostermektedir (Kursaklioglu ve ark., 2005). Tersine dallanma kavrami ise koroner
arterden 90 dereceden fazla agiyla ¢ikan dal durumunu gosterir (Kursaklioglu ve ark.,
2005). Diizglin devam edemeyen kan akisi tiirbiilanstan sonra dolusa devam edecek

olup, literatiirde CX dallarinda rastlanmistir (Kursaklioglu ve ark., 2005).

Koroner fistiil, bir koroner arterle diisiik basingli bir vaskiiler boslugun arasinda anormal

baglantilarin bulunmasi olarak tanimlanir (Angelini ve Monge, 2013). Bu diisiik basingl
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vaskiiler bosluk sistemik bir ven (mesela koroner siniis veya superior vena cava) veya
kardiyak kaviteler olabilir (Angelini ve Monge, 2013). Bir koroner fistiiliin klinik

Onemini:

A) Progresif koroner fistiiloz sistemin biiylimesine ve vaskiiler duvar dejenerasyonuna
anevrizmik dilatasyonun da yer aldig1 sekonder aterotrombotik degisimlerle yol acan
fistliloz kan akim miktar1 (Angelini ve Monge, 2013),

B) Kan santina sekonder sag ve sol tarafli kardiyak kavite overload’u (Angelini ve
Monge, 2013),

C) Paralel, fistiiloz, kompetitif, diisiik basin¢li bir direng yoluyla ve niitrientce zengin
yiiksek diren¢ yoluyla koroner niitrient akisinin engellenmesi (Angelini ve Monge,
2013). Bu durum bagimli miyokardiyal koroner alanin iskemisiyle sonuglanabilir
(Angelini ve Monge, 2013),

D) Ilgili koroner arterin ve Valsalva’nin siniisiiniin anevrizmik dilatasyonuna sekonder
aort kokii distorsiyonu ve sonucundaki herhangi bir rejiirjitasyon belirler (Angelini ve
Monge, 2013).

Prensip olarak normal yetigkin sol koroner arter akimi dakikada 150 ila 200 mL arasinda
degiskenlik gostermekteyken cerrahi (biiyiik) koroner fistiiliin kan akimi; ¢apina, stenoz
derecesine, fistiiloz sistemin uzunluguna ve basing rejiminin son konumuna bagl olarak
dakikada 300 ila 1500 mL arasinda degisebilmektedir (Angelini ve Monge, 2013). Yani
fistlil6z kan akiminin miktar1 genellikle sol koroner arterdeki akim miktarindan ¢ok daha
fazla olmaktadir (Angelini ve Monge, 2013). Santin oksijen satiirasyonuna dayanan
hesaplamalari genellikle giivenilir olmamaktadir (Angelini ve Monge, 2013).

Her ne kadar koroner bir fistiilii kapatmak i¢in endikasyonlar tam tespit edilmemis olsa
da temel ilke anevrizmal dilatasyonu 6nlemektir (Angelini ve Monge, 2013). Basaril1 bir
onarimdan sonra dahi fistliloz sistemin anevrizmal dilatasyonunun varligi daha az
seviyedeki bir kan akim1 sonucu hastanin koroner mural tromboz riskini artirir (Angelini

ve Monge, 2013).
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2.3.5. Grup D: Anormal Kollateral Damarlanmalar

Ozellikle Baroldi ve Scomazzoni (1967)’nin basi cektigi bazi arastirmalar koroner
arterler arasinda epikardiyal ve intramiyokardiyal seviyede c¢oklu anastomozlanmalar
oldugunu ortaya koymaktadir (Baroldi ve Scomazzoni, 1967). Ancak bu
anastomozislerin tamami anjiyografik olarak goriiniir degildir (Tubbs ve ark., 2016).
Iskemik kalp hastalig1 arteriogenezisle kollaterallerin progresif onarmmina sebep
olmaktadir (6rnegin 6nceden var olan interkoroner bagdasimlarin arteriyolizasyonu gibi)
(Tubbs ve ark., 2016). Anormal anastomotik dallanmalar, ¢apt 1 mm’den biiyiik olan;
bitisik ve obstriikte olmamis koroner arterler arasindaki anastomotik baglantilari ifade
etmektedir (Tubbs ve ark., 2016). Bu anastomotik damarlarin patofizolojik mekanizmasi
hala tam olarak aydinlatilamamistir (Tubbs ve ark., 2016). Bu damarlar anlasildigi
kadariyla koruyucu bir rol oynamaktadirlar (Tubbs ve ark., 2016). Anjiyografik olarak
goriintiilenebilecek seviyedeki anastomozisler major bir trunkusun progresif hastaliginin
habercisi olabilir (Tubbs ve ark., 2016). Bunun sebebi bu hastaligin 6nceden gelismis
ama ¢ok fonksiyonel olmayan anastomozisin bilyiimesine yol agmasi olabilir (Tubbs ve
ark., 2016).

Koronerler arast baglanti ve koroner-kalp disi damarlar baglantisi bu grubun alt
bagliklaridir (Kursaklioglu ve ark., 2005). Kalp disi damarlarla baglanti 6zellikle;
bronsial arter, Ozefageal arterler, interkostal arterler ile koronerler arasinda goriiliir

(Kursaklioglu ve ark., 2005).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda
1.1.2014 ve 1.11.2018 tarihleri arasinda yapilan 14022 koroner anjiyografinin, raporlari
retrospektif olarak degerlendirilerek koroner arter anomalilerinin insidansi ve prevalansi
saptand1. 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 arter anomalisi olan
hastalarin, koroner anjiyografi yapilan tiim hastalarin icerisindeki yiizdesi
degerlendirildi. Toplam koroner arter anomalili hasta sayis1 baz alinarak, farkli koroner
arter anomalisi tiplerinin yiizdesel olarak dagilimi1 hesaplandi. Her bir koroner arter
anomalisi tipinin, anjiyografi yapilan tiim hastalarin igindeki yilizdesi (prevalansi),

hastalarin ortalama yaslar1 ve kadin/erkek orani belirlendi.

Koroner arter anomali tiplerinden biri olarak gdsterilen miyokardiyal koprii, birgok
calismada kapsam dis1 tutularak hesaplamalar yapilmistir. Calismamizda bu anomali

tipinin dahil edildiginde veya ayr tutuldugunda elde edilen insidans ayrica belirtildi.

Total KAG sayisindan, birden fazla KAG raporu bulunan hastalar teke indirildiginde
toplamda 12214 farkli hasta tespit edildi ve degerlendirmeler bu say1 iizerinden yapildi.
Birden fazla tipte anomali barindiran hastalar; genel yiizdesel hesaplamalarda tek hasta
olarak kabul edilmekle birlikte, ilgili koroner anomali gruplari igine ayrica eklenerek
degerlendirme yapildi. Ayn1 anomali tipinden birden fazla barindiran hastalar ise genel
yiizdesel hesaplamalarda yine tek hasta olarak degerlendirilmekle birlikte, anomali tipi

icinde birden fazla olarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

12214 hastanin 545’inde toplam 564 koroner anomali saptandi. 4.62 olarak saptanan
insidans, musculer bridge vakalar1 olmaksizin degerlendirildigi zaman 2.64’tiir. 545
hastanin yas ortalamasi 58.80°dir ve %80.73°1 50 yas ve lizeridir. 166 kadin hastanin
yas ortalamasi 59.34 olup, 379 erkek hastanin yas ortalamasi 58.56’dir. Toplamda,

anomali bulunan hastalarin %30.46’s1 kadin, %69.54°1 erkektir.

Tablo 4.1. Anomali tiplerinin genel anomaliler igerisindeki yiizdeleri

Anomali tipi Kadin Erkek Toplam | Anomali
yiizdesi
Miyokardiyal koprii 70 169 241 %42.73
Bifid LDA 32 80 112 %19.86
LMCA yoklugu 32 60 92 %16.31
Kars1 koroner siniisten ¢ikis 14 26 40 %7.09
Koroner arter fistiilleri 4 9 16 %2.84
Siniizoid-koroner arter baglantilari 1 9 12 %2.13
PDA yoklugu 6 5 11 %1.95
Bifid PDA 1 7 8 %1.42
Bifid RCA 2 5 7 %1.24
Interarteriyal kominikasyon 1 5 6 %1.06
Tek koroner arter 1 3 4 %0.71
Orgii koroner arter 0 2 3 %0.53
Uygun siniis valsalvadan anormal ¢ikis 0 2 2 %0.35
Normal koroner siniisler disindan | 2 0 2 %0.35
anormal ¢ikis
Koroner arterlerin yoklugu veya diger | O 2 2 %0.35
koroner arterlerden kaynaklanmalari
Bifid CX 0 2 2 %0.35
Koroner arter basi sendromlari 2 0 2 %0.35
Koroner arter-kalpdis1 baglantilar 1 0 2 %0.35

Calismamizda en sik goriilen anomali tipleri sirasiyla; %42.73 MB, %19.86 bifid LAD,
%16.31 LMCA yoklugu seklindedir. Birgok ¢alismada MB vakalar1 g6z ardi edilerek
hesaplamalar yapilmistir. Bizim calismamizda MB vakalar1 géz ardi edilirse; en sik

goriilen anomali %34.67 ile bifid LAD, ardindan %28.48 ile LMCA yoklugudur.

Yaglar1 18-64 arasinda degismekte olan 11 hastada PDA izlenmedi. Hastalarin yas

ortalamas1 39.27°dir ve tiim anomali tipleri i¢cinde en gen¢ hasta popiilasyonuna sahip
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gruptur ve hastalarin %63.63°1 40 yas altidir. PDA yoklugu tiim KAA’leri igerisinde
%1.95 oranina sahiptir ve insidansi 0.09’dur. Bifid LAD anomalisi ¢alismamizda en sik
rastlanan ikinci anomali tipi olup, yaslar1 34-85 arasinda degisen 112 hastanin ortalama
yas1 61.98 olup, vakalarinin insidans1 0.92’dir.

Tablo 4.2. Anomali tipleri Angelini ve Khatami’nin 6nerdigi sistemik anatomik siniflandirmaya goére
tabloya yansiltilmistir.

KADIN ERKEK TOPLAM ANOMALI

N % YAS | N % YAS | N | YAS |INSIDANS

Grup A 49 %35 60.16 | 91 | %65 59.32 | 140 | 59.62 | 1.15

Grup B 112 | %29.31 | 59.16 | 270 | %70.69 | 58.65 | 388 | 58.80 | 3.18

Grup C 5 %21.74 | 51.2 |18 | %78.26 | 55.66 | 28 | 54.69 | 0.23

Grup D 2 %28.57 | 715 |5 %71.43 | 514 |8 57.14 | 0.06

B grubunda 6, C grubunda 5, D grubunda 1 hastada tekrarli anomaliler tespit edildi.
Tekrarli anomaliden anlatilmak istenen, ayni anomali tipinden birden fazla olmasi
durumudur. Bu hastalar kadin/erkek tablo parametreleri icinde tek hasta olarak
gosterildi. Toplam anomali sayisi ise tespit edilen anomali sayisini gostermekte olup bu

sebeple hasta sayisindan fazla goriilmektedir.

Baz1 hastalarda ¢oklu anomaliler bulunmaktadir. Coklu anomali kavrami, farkli anomali
tiplerinin ayn1 hastada goriilmesi durumudur. Bu hastalar anomali gruplari igine ayr1 ayri
eklenmekle birlikte, toplam degerlerde tek hasta olarak degerlendirilmistir. 3 kadin, 7

erkek olmak tizere 10 hastada ¢oklu anomaliler goriilmiistiir.

Bu 10 hastanin tamaminda bir B grubu anomalisine; 3 A grubu, 3 B grubu, 2 C grubu, 2

D grubu anomali eslik etmektedir. Coklu anomali tespit edilen bu vakalardan, 6 tanesi
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MB igerir, MB igerenlerin yas ortalamasi 67.5’tir. Musculer bridge harici iki farkli

anomali bulunan 4 vaka ise 47.25 yas ortalamasina sahiptir.

Tablo 4.3. Grup A anomalilerinin kendi igerisinde tiplerinin yas cinsiyet ve insidans durumlarini gosterir.

GRUP A

KADIN

ERKEK

TOPLAM

N | %

YAS

N | %

YAS

N [YAS

INSIDANS

1) LMCA
yoklugu

32 | %34.78

62.40

60 | %65.21

59.21

92 |60.32

0.75

2)  Uygun
siniis
valsalvadan
anormal

cikis

0 %0

2 | %100

60.5

2 60.5

0.016

3)  Normal
koroner
siniisler
disindan

anormal ¢ikis

2 %100

44.5

0 | %0

2 44.5

0.016

4) Kars1
koroner
sintisten

cikis

14 | %35

59.5

26 | %65

57.80

40 |584

0.33

5) Tek

koroner arter

1 %25

29

3 | %75

74

4 62.75

0.033
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Tablo 4.4. Grup A igerisindeki “’kars1 koroner siniisten ¢ikis’” anomali tipinin kendi i¢erisindeki dagilimi,
cinsiyet, yas ve insidans durumu

4) Kars1
koroner
siniisten

cikis

KADIN

ERKEK

TOPLAM

YAS

YAS

N [YAS

INSIDANS

a) RCA’nin
sol sinus
valsalvadan

¢ikist

2 %22.22

58

7 %77.77

59.28

0.07

b) LAD’ nin
sag siniis
valsalvadan

¢ikist

1 %100

58

0.008

¢) CX’in sag
siniis
valsalvadan

¢ikist

10 | %41.66

60.1

14 | %58.33

59.5

24 | 59.75

0.2

d)LMCA’nin
sag siniis
valsalvadan

¢ikist

2 %33.33

58

4 %66.66

49.25

6 |52.16

0.05
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Tablo 4.5. Grup B anomalilerinin kendi igerisinde tiplerinin yas cinsiyet ve insidans durumlarini gosterir.

GRUP B

KADIN

ERKEK

TOPLAM

%

YAS

%

YAS

YAS

INSIDANS

1) Dogumsal
osteal stenoz

veya atrezi

2) Koroner
arterlerin
yoklugu veya
diger koroner
arterlerden

kaynaklanmalar1

%100

53

53

0.016

3) Koroner
hipoplazi

4) Miyokardiyal
bridge

70

%29.28

59.28

169

%70.71

57.84

241

58.26

1.97

5)

Subendokardiyal

seyir

6) Koroner

caprazlagma

7) PDA’nin
LAD veya septal
arterden

ayrilmasi
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8) PDA yoklugu | 6 %54.54 | 36.66 | 5 %4545 | 424 |11 39.27 | 0.09

9) Bifid LAD 32 | %28.57 | 63.84 | 80 | %71.42 | 61.23 | 112 | 61.98 | 0.92

10) Bifid RCA 2 %28.57 | 545 |5 %7142 | 59.2 |7 57.85 | 0.06

11) Bifid PDA 1 %12.5 | 63 7 %87.5 | 60.85 | 8 61.12 | 0.06

12) Bifid CX 0 %0 - 2 %100 | 62 2 62 0.016
13) Birinci 0 - - 0 - - 0 - 0
septal arterin

ektopik cikisi

14) Orgii 0 %0 - 2 %100 |585 |3 58.5 |[0.02

koroner arter

15) Koroner 2 %100 48 0 %0 - 2 48 0.016
arter basi

sendromlari

16) Koroner 0 - - 0 - - 0 - 0
arter ostiumunun
aort kapak
yaprakeigi
tarafindan

kapatilmas1

Bir vakada orgii koroner arter durumu iki arterde raporlanmustir. Iki vakada ise ikiser
arterde mb raporlanmistir. 1 kadin ve 2 erkek vakada iki farkli B grubu anomali tespit
edilmis olup, bu kisilerdeki anomaliler, anomali tiplerinin i¢ine ayr1 ayr1 alinmasina
ragmen, toplam hesaplamalarda tek kisi olarak kabul edilmiglerdir. Boylelikle 382
hastada 388 Grup B anomalisi raporlanmistir. 112 kadin hastanin ortalama yasi 59.16
olup, 270 erkek hastanin ortalama yasi 58.65°tir. Grup B anomalilerinin %29.31’ini
kadinlar, % 70.69’unu erkekler olusturmaktadir. Grup B anomalilerinin insidans1 3.18

ile en sik goriilen anomali grubudur.
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Yaglar1 22 ile 85 arasinda degisen 239 hastada 241 mb vakasi belirlendi. Vakalarin
%29.28’1 kadin, %70.71°1 erkek hastalar olup, ortalama yas 58.26’dir. Mb vakalarinin
insidans1 1.97 olup , toplam KAA’leri i¢indeki orani ise %42.73 tiir.

72 yasinda kadin bir hastada hem LAD hem de PDA iizerinde musculer bridge
belirlendi.55 yasinda erkek bir hastada ise hem LAD hem de diyagonal dal {izerinde
musculer bridge belirlendi. 241 bulgunun 230’u LAD iizerinde olup, bu durum mb
vakalarinin %95.43’1inii olusturmaktadir. Kalan vakalarin biri RCA, biri PDA, ikisi OM,

ticti diyagonal dallar ve dordii CX {izerindedir.

Tablo 4.6. Grup C anomalilerinin kendi igerisinde tiplerinin yas cinsiyet ve insidans durumlarini gosterir.

GRUP C KADIN ERKEK TOPLAM

N | % YAS [N | % YAS |N | YAS | INSIDANS

1) Koroner |4 | %30.76 | 45.75 | 9 %69.23 | 54.22 | 16 | 51.61 | 0.13
arter

fistulleri

2) Siniizoid- | 1 %10 73 9 %90 571112 |58.7 |0.1
koroner arter

baglantilar

3) Tersine |0 - - 0 - - 0 - 0

dallanma

23 hastada 28 adet Grup C anomalileri bulunmus olup, insidans hesaplamalari vaka
sayis1 lizerinden yapilmistir. 5 kadin hastanin ortalama yasi1 51.2 iken, 18 erkek hastanin

ortalama yas1 55.66’dir. Grup C anomalilerinin insidanst 0.23 tiir.
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Tablo 4.7. Grup D anomalilerinin kendi i¢erisinde tiplerinin yas cinsiyet ve insidans durumlarini gosterir.

GRUP D KADIN ERKEK TOPLAM

N |% YAS |N | % YAS [N | YAS |INSIDANS
Koroner- 1 %100 |58 0 | %0 - 2 |58 0.016
kalpdis1
baglant1
Interarteriyal | 1 %16.66 | 85 5 |%8333|514 |6 |57 0.05
kominikasyon

Bir vakada CX distalden ve RCA proksimalden bronsial artere baglanti1 vardir. Bu vaka

grup igerisinde 2 anomali bulunmus olarak degerlendirilmis ancak genel hesaplamalarda

tek kisi olarak degerlendirilmistir. 29 yasindaki vaka hari¢, vakalarin tamami 50 yas

tizeridir. Vakalardan biri ayn1 zamanda bifid RCA vakasi olup, RCA’dan CX’e

interarteriyal kominikasyon vardir. Grup D anomalilerinin insidans1 0.06 ile en az

goriilen anomali grubudur.
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5. TARTISMA

Koroner arterlerin yorumlanmas: konusundaki en son ¢aligmalar; simdilik masum
goriinen morfolojik varyantlarin 0Ozellikle gen¢ ani Oliimleri kapsayan biiylik
popiilasyonlar ¢alisilarak klinik 6nemlerinin var olup olmadigi konusuna ve miyokard
iskemisinin Ozellikle niikleer miyokardiyal perfiizyon c¢aligmalari ve kateterizasyon
laboratuvarlarinda  gerceklestirilen  provokasyon testleri  vasitasiyla  objektif

dokiimantasyonuna odaklanilmasini saglamistir (Angelini ve Fairchild, 1999).

Koroner arter anomalileri nadir goriilen ve ¢ogunlukla iyi huylu olmakla birlikte ancak
semptom vermeksizin Oliimciil olma potansiyeline sahiptir (Hill ve ark.,2014).
Cogunlugu hemodinamik veya prognostik herhangi bir etki gostermez. %20 malign
olarak kabul edilir ve miyokard enfarktiisii, aritmi, konjestif kalp yetmezligi ve SCD gibi

yasamui tehdit eden komplikasyonlar potansiyeli vardir (Yamanaka ve ark., 1990).

Konjenital koroner arter anomalileri sporcular arasinda ani kardiyak arrest (SCA) ve ani
kardiyak oliim (SCD) ile iligkili en sik goriilen ikinci nedendir ve vakalarin %15-25'ini
olusturmaktadir (Camarda ve ark., 2012; Angelini ve ark., 2002). Bu anormallikleri
teshis etmek nispeten zor olabilir. Ozellikle karsi koroner siniisten ¢ikis anomalisi
genellikle SCA ile iliskili koroner arter anomalisidir (Camarda ve ark., 2012). Cesitli
otopsi calismalarinda (Roberts ve ark. 1986; Taylor ve ark. 1992; Frescura ve ark. 1998)
LMCA'in sag siniis valsalvadan ¢ikis1t SCD vakalar ile iligkili 6nemli bir bulgu olarak

gosterilmistir.

Roberts ve ark. 43 SCD vakasinin 34’iinde, Taylor ve ark. ise 49 SCD vakasinin 28’inde
LMCA anomalisi raporlamistir. Roberts’in ¢alismasindaki 34 vakanin 26’s1 20 yasin
altinda kisiler olup, egzersiz sirasinda hayatini1 kaybetmisti. Roberts ve arkadaslarinin da
Frescura ve arkadaslarinin da ¢aligmasindaki vakalarin ¢ogunlugu SCD Oykiisiinden

once asemptomatikti.

Askeri kuvvetler arasinda SCD'nin biiyiik bir retrospektif incelemesinde, 1977'den
2001'e kadar 6,3 milyon askerde 64 SCD vakasi bulunmustur (Eckart ve ark., 2004).
Hayatin1 kaybeden vakalarin % 54'linde LMCA'nin sag siniis valsalvadan cikisi, %
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25'inde aterosklerotik koroner arter hastaligi bulunmaktaydi. Hastalarin %50’sinde SCD

durumundan 6nce semptom bulunmamaktaydi (Camarda ve ark., 2012).

Calismamizda en sik goriilen anomali tipleri sirasiyla; %42.73 MB, %19.86 bifid LAD,
%16.31 LMCA yoklugudur. Bir¢ok c¢alismada MB vakalar1 goz ardi edilerek

hesaplamalar yapilmistir. Bizim ¢alismamizda MB vakalar1 goz ardi edilirse; en sik

goriilen anomali %34.67 ile bifid LAD, ardindan %28.48 ile LMCA yoklugudur.

Tablo 5.1. Literatiirdeki ¢caligmalarda en sik goriilen anomali tipleri ve mevcut ¢alisma ile kiyaslamasi

CALISMA

INSIDANS (VAKA
SAYISI / HASTA SAYISI)

EN SIK GORULEN

Saglam ve ark. Van 2008 %4.00 (96 / 2398) MB%38.54

Bifid RCA %18.75
Sayin ve ark. Diizce 2016 %4.51 (73 / 1617) MB %47.94

LMCA yoklugu %17.80
Erdem ve ark. Elaz1g 2008 %3.9 (247 /6237) MB %40.89

LMCA yoklugu %19.43
Aydar ve ark. Eskigehir 2011 | % 3.35 (262 / 7,810) MB %40.07

LMCA yoklugu %29.77

Sivri ve ark. Edirne 2012

%2.20 (283 / 12814)

MB %29.32
LMCA yoklugu %19.78

Calismamiz

%4.62 (564 / 12214)

MB %42.73
Bifid LAD %19.86
LMCA yoklugu %16.31

Tablo 5.2. Miyokardiyal koprii vakalarinin g6z ard: edildigi literatiirdeki bazi ¢aligmalarda en sik goriilen
anomali tipleri ve mevcut ¢aligmanin musculer bridge vakalar1 gbéz ardi edildigindeki degerler ile

kiyaslamasi
CALISMA INSIDANS VE VAKA|EN SIK GORULEN
SAYISI ANOMALI TiPI
Yamanaka ve ark. 1990 %1.30 (1,686 / 126,595) LMCA yoklugu %30.4
Kardos ve ark. 1997 %1.34 (103 / 7694) LMCA yoklugu %52.42
Sohrabi ve ark. 2012 %1.30 (79 / 6065) LMCA yoklugu %53.16
Namgung ve ark. 2014 %1.16 (103 / 8864) LMCA yoklugu %39.8
Calismamiz %2.64 (323 /12214) Bifid LAD %34.67

LMCA yoklugu %28.48
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KAA’lerinin kadin/erkek oranina yer veren bazi ¢alismalarda; Kardos ve ark. %38/%62,
Sohrabi ve ark. %27/%73, Namgung ve ark. %35/%65 olarak raporlamistir. Mevcut
calismamizda bu oran %30.46/%69.54 olarak bulunmustur.

Yaglar1 22 ile 85 arasinda degisen 239 hastada 241 mb vakasi belirlendi. Vakalarin
%29.28’1 kadin, %70.71°1 erkek hastalar olup, ortalama yas 58.26’dir. Mb vakalarinin
insidans1 1.97 olup , toplam KAA’leri igindeki orani ise %42.73 tiir.

72 yasinda kadin bir hastada hem LAD hem de PDA iizerinde musculer bridge
belirlendi.55 yasinda erkek bir hastada ise hem LAD hem de diyagonal dal {izerinde
musculer bridge belirlendi. 241 bulgunun 230’u LAD iizerinde olup, bu durum mb
vakalarinin %95.43’{inii olusturmaktadir. Kalan vakalarin biri RCA, biri PDA, ikisi OM,

ticti diyagonal dallar ve dordii CX {izerindedir.

Tablo 5.3. MB vakalarinin cinsiyet dagilimi ve en sik goriilen arter

Calisma Kadin Erkek En sik goriilen
Kantarc1 ve ark. 2008 %28 %72 Lad %84
Erdem ve ark. 2008 %18 %82 Lad %98
Aydar ve ark. 2011 %18 %82 Lad %95
Calismamiz %29 %71 Lad %95

Cinsiyet belirtmeksizin yapilan diger ¢alismalarda (Sivri ve ark. 2012) %64 oraninda
LAD, (Aydlar ve ark. 2005) %68 oraninda LAD, (Selguk ve ark. 2018) %92 oraninda

LAD iizerinde goriildiigiinii raporlamistir.
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Tablo 5.4. Grup C anomalilerinde fistiillerin drene oldugu yerler ve literatiir kiyaslamasi

Calisma Vaka | RV, % | RA/SVC/CS | PA, % LA, % LV, %
Hobbs 1982 121 3 7 66 7 17
Rittenhous 1985 | 171 45 31 17 4 2
Demirkilig 2004 | 21 24 38 38 0 0
Sherwood 1999 31 26 6 58 0 10
Lowe 1981 286 39 33 20 6 2
Wang 2001 52 42.3 30.8 9.6 5. 11.5
Calismamiz 28 2142 |25 32.01 0 21.42

RV, sag ventrikiil; SVC, superior vena cava; RA, sag atrium; CS, koroner siniis; PA,

pulmonar arter; LA, sol atrium; LV, sol ventrikiil olarak gosterilmistir.

Toplamda 23 hastada 28 fistiil tespit edilmis ve fistiillerin drene olduklar1 alanlara gore
tabloya yansitilmistir.

Tablo 5.5. Anomali gruplarinin total anomaliler igindeki yiizdesel dagilim

Calisma Grup A Grup B Grup C Grup D
Safak ve ark. | %70.9 %16.2 %12.8 %0
Izmir 2012

Erdem ve ark. | %42.9 %47.8 %9.3 %0
Elaz1g 2008

Sayin ve ark. %30.13 %56.16 %13.69 %0
Diizce 2016

Namgung  ve | %63.10 %24.27 %11.65 %0.97
ark. Giliney

Kore 2014

Calismamiz %24.82 %68.79 %4.96 %1.41

Calismamizda en sik goriilen anomali grubu miyokardiyal koprii vakalarinin yogunlugu

sebebiyle, Grup B anomalileri olarak gozlenmektedir. Anomali gruplarmin dagilimi gegmis

calismalarla da uyumludur.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda en sik goriilen anomali tipleri sirastyla; %42.73 MB, %19.86 bifid LAD,
%16.31 LMCA yoklugudur. Bir¢cok c¢alismada MB vakalar1 goz ardi edilerek
hesaplamalar yapilmistir. Bizim ¢alismamizda MB vakalar1 goz ardi edilirse; en sik

goriilen anomali %34.67 ile bifid LAD, ardindan %28.48 ile LMCA yoklugudur.

12214 hastanin 545’inde toplam 564 koroner anomali saptanmistir. 4.62 olarak saptanan
insidans, musculer bridge vakalar1 olmaksizin degerlendirildigi zaman 2.64’tiir. 545
hastanin yas ortalamas1 58.80’dir ve %80.73’1i 50 yas ve lizeridir. 166 kadin hastanin
yas ortalamasi 59.34 olup, 379 erkek hastanin yas ortalamasi 58.56’dir. Anomali
bulunan hastalarin %30.46°s1 kadin, %69.54°1 erkektir.

Yaslar1 18-64 arasinda degismekte olan 11 hastada PDA izlenmemistir. Hastalarin yas
ortalamasi 39.27°dir ve tiim anomali tipleri icinde en gen¢ hasta popiilasyonuna sahip
gruptur ve hastalarin %63.63’l 40 yas altidir. PDA yoklugu tiim KAA’leri igerisinde

%1.95 oranina sahiptir ve insidans1 0.09’dur.

3’10 kadin 7’si erkek olmak tizere 10 hastada c¢oklu anomaliler goriilmiistiir. Coklu
anomali kavrami; ayn1 anomalinin birden fazla tekrar1 olmayip, farkli anomali tiplerinin
ayn1 hastada goriilmesi durumudur. Bu 10 hastanin tamaminda bir B grubu anomalisine;
3 A grubu, 3 B grubu, 2 C grubu, 2 D grubu anomali eslik etmektedir. Coklu anomali
tespit edilen bu vakalardan, 6 tanesi miyokardiyal koprii igerir ve yas ortalamasi 67.5tir.
Miyokardiyal koprii harici iki farkli anomali bulunan 4 vaka ise 47.25 yas ortalamasina

sahiptir.

Cogunlukla semptom gostermediginden koroner arter anomalilerinin tespiti nadirdir. Ani
kardiyak oOliimlere, iskemiye ve yasam kalitesinde azalmaya sebep olabilecek bu
anomaliler hakkinda artan bilgilerin ve bu anomalileri gz oniinde bulundurmanin,

klinik sonuglar1 agisindan degerli oldugunu diistinmekteyiz.
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