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OZET

Amac: Koroner arter varyasyon ve anomali prevalanslarinin 256 dual enerijili
bilgisayarli tomografi kullanilarak saptamak, siniflandirmak ve onceki galismalarla

karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Yerel etik kurul onayl alindiktan sonra, 03.01.2023-
04.05.2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine basvurup
rekonstruksiyon yazilimi ile donatilmig EKG tetiklemeli 256 dual ener;jili bilgisayarl
tomografi (BT) cihazinda koroner BT anjiografi gekimi yapiimis ardisik 1600 hastanin

verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 1600 hastanin %85.7’si sag dominant, %9.2'si
sol dominant ve %5.1°i kodominant olarak izlendi. Konus arteri %67.8 vakada
proksimal RCA'dan orijin almaktayken, %26.2 olguda ostial RCA'dan, %4.5 olguda
aortadan orijin almaktaydi. %1.5 vakada konus arter dali degerlendirilemedi.
Sinoatrial nodal arter (SANa) vakalarin %68’inde RCA, %23.6 LCX, %0.68 ostial
RCA, %0.25 RSV, %0.06 LMCA, %0.06 1.diagonal dal kaynakh iken, %1.12
oraninda RCA ve LCX'ten ayri koken alan SANa duplikasyonu mevcuttur. %6.2
oraninda SANa tespit edilemedi. Hastalarin %24,7’sinde ramus intermedius tespit
edildi. Olgularin %22.7’sinde miyokardiyal kdprilesme saptanmis ve en sik etkilenen
arterin LAD oldugu Dbelirlenmistir.  Stepherd’s crook (¢oban asasi)
konfigurasyonundaki RCA, olgularin %6.1’inde saptanirken; LCX'in akut ¢ikim
varyasyonu ise %0.56 oraninda tespit edilmistir. Koroner arter anomalileri (CAA)
hasta populasyonumuzun %3.18’sinde tespit edilmistir. En sik rastlanan anomali,
%1.81 oraniyla orijin anomalisi olarak belirlenmigtir. Orijin anomalilerinde en sik
etkilenen arter RCA olarak tespit edildi. 2 hastada (%0.12) RSV’den koken alan
SCA bulunmaktaydi. 10 hastada (%0.62) interarteryal seyir belirlendi. 4 olguda
(%0.25) yuksek cikis gosteren RCA mevcuttu. 6 hastada (%0.37) duplikasyon
anomalisi izlenirken etkilenen arterler 5 hastada LAD, 1 hastada ise RCA idi. 7
hastada (%0.43) LMCA yokluk anomalisi saptandi. 5 hastada (%0.31) sonlanma

anomalisi saptanmis olup bu hastalarin 4’Ginde koroner arter fistull, 1’inde ise



sistemik sonlanma ile koroner arter fistulin beraber oldugu kompleks olugsum

mevcuttu. Olgularin %2.44’ande koroner arterlerde ektazi-anevrizma izlendi.

Sonug¢: Calismamiz, bolgemizde koroner arter varyasyon ve anomalilerinin
genis bir dagihm gosterdigini ortaya koymus; %3.18lik CAA prevalansi ile
literatirdeki bircok calismadan daha yuksek bir oran saptanmistir. Elde edilen
bulgularin literatirle kiyaslanmasi, bazi verilerin ortistigunu ancak ¢ogunun farkllik
gOsterdigini ortaya koyarak bolgesel varyasyonlarin varlidina isaret etmistir. Ayrica,
CKBT'nin gelismig goruntuleme teknikleri sayesinde CAA’lari daha duyarl ve ayrintili
bicimde tespit etmesi, bu yontemi CCA'ya kiyasla Ustin bir tani araci haline

getirmistir.

Anahtar Sozcukler: Koroner arter, anomali, varyasyon, bilgisayarli tomografi



ABSTRACT

Objective: To determine and classify the prevalence of coronary artery

variations and anomalies using 256 dual energy computed tomography and to

compare with previous studies.

Materials and Methods: Data of 1600 consecutive patients who applied to
Dicle University Faculty of Medicine Hospital between 03.01.2023 and 04.05.2024
and underwent coronary CT angiography on 256 dual-energy computed tomography
(CT) devices with retrospective ECG triggering equipped with reconstruction

software were evaluated retrospectively.

Findings: Of the 1600 patients included in the study, 85.7% were right
dominant, 9.2% were left dominant and 5.1% were codominant. While the conus
artery originated from the proximal RCA in 67.8%, it originated from the ostial RCA in
26.2%, from the aorta in 4.5%. The conus artery branch could not be evaluated in
1.5%. Sinoatrial nodal artery (SANa) originated from the RCA in 68%, the LCX in
23.6%, the ostial RCA in 0.68%, the RSV in 0.25%, the LMCA in 0.06% and the 1st
diagonal branch in 0.06%, while there was a SANa duplication originating separately
from the RCA and LCX in 1.12%. SANa could not be detected in 6.2%. Ramus
intermedius was detected in 24.7% of the patients. Myocardial bridging was detected
in 22.7% of the cases and the most frequently affected artery was determined to be
LAD. RCA in the Stephend's crook configuration was detected in 6.1% of the cases;
while acute angulation variation of LCX was detected in 0.56%. Coronary artery
anomalies (CAA) were detected in 3.18% of our patient population. The most
common anomaly was determined as origin anomaly with a rate of 1.81%. The most
frequently affected artery in origin anomalies was determined as RCA. SCA
originating from RSV was found in 2 patients (0.12%). Interarterial course was
detected in 10 patients (0.62%). High-output RCA was present in 4 patients (0.25%).

Duplication anomaly was observed in 6 patients (%0.37), while the affected arteries

iv



were LAD in 5 patients and RCA in 1 patient. LMCA absence anomaly was detected
in 7 patients (%0.43). Ending anomaly was detected in 5 patients (%0.31), 4 of these
patients had coronary artery fistula, and 1 had a complex formation with systemic
ending and coronary artery fistula. Ectasia-aneurysm was observed in the coronary
arteries in 2.44% of the cases.

Conclusion: Our study revealed a wide distribution of coronary artery
variations and anomalies in our region, with a prevalence of CAA of 3.18%, which is
higher than many studies in the literature. Comparison of the findings with the
literature revealed that some data overlapped but most of the data differed,
indicating the presence of regional variations. In addition, the fact that MDCT detects
CAAs more sensitively and in detail thanks to advanced imaging techniques has
made this method a superior diagnostic tool compared to CCA.

Keywords: Coronary artery, anomaly, variation, computed tomography
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1.GEREKCE VE AMAC

Koroner arter anatomisinde genig bir varyasyon cesitliligi izlenebilmektedir.
Genel populasyonda %1'den az gorulen varyasyonlar anomali, %1'den fazla gorulen
anatomik varyasyonlar ise normal anatomik varyasyon olarak degerlendirilmigtir
(1,2).

Koroner arter anomalilerinin bazilari, kardiyak iskemi/enfarktis, ventrikuler
disfonksiyon ve ventrikiler aritmi gibi yasami tehdit eden klinik tablolarla
iliskilendirilmigtir. Ozellikle geng sporcularda ani kardiyak 6limin en sik ikinci nedeni
olarak tanimlanan koroner arter anomalileri, erken tani ve yonetimin Gnemini

vurgulamaktadir (3).
Koroner arter anatomik varyasyonlarinin ve anomalilerinin belirlenmesi;
e Ani kardiyak 6lim riskinin dngorulmesine,
e Cerrahi veya perkutan girisim planlamalarinin daha dogru yapilmasina,
e Tani surecinde karsilasilan zorluklarin asilmasina,

e Malign koroner anomalili hastalarin uzun donem ydnetiminin iyilestiriimesine katki

saglamaktadir.

Yakin zamana kadar konvansiyonel koroner anjiyografi (CCA), koroner
arterlerin anatomik yapisini degerlendirmede altin standart olarak kabul
edilmekteydi. Ancak, invaziv bir prosedur olmasi ve karmasik u¢ boyutlu damar
yapisini yalnizca iki boyutlu bir dizlemde goruntuleyebilmesi, yontemin onemli
sinirlamalari arasinda yer almaktaydi. Gelisen manyetik rezonans goértntileme
(MRG), transtzofageal ekokardiyografi (TEE) ve c¢ok kesitli bilgisayarli tomografi
(CKBT) teknikleri, koroner arterlerin daha ayrintii ve dogru bir sekilde
degerlendiriimesine olanak tanimaktadir (4). Ozellikle CKBT, 3 boyutlu anatomik
yaplyl detayh bir sekilde gosterebilmesi ve MIP, MPR gibi ileri analiz teknikleri
sayesinde, konvansiyonel koroner anjiyografinin tespit etmekte zorlandi§i koroner

arter anomalilerinin degerlendiriimesinde 6nemli kazanimlar sunmaktadir. CKBT,



radyasyon maruziyetini ve tekrarlayan kontrast madde yukunu CCA’ya goére

azaltmistir (5).

Bunun yani sira CKBT, hemodinamik agidan malign koroner arter
varyantlarinin benign varyantlardan ayirt edilmesine, diger kardiyotorasik patolojilerin
saptanmasina ve koroner arter hastaliklarinin tespit edilmesine olanak
saglamaktadir. Tum bu nedenlerle, CKBT, koroner arter anatomik varyasyonlarinin
ve anomalilerinin saptanmasinda Onemli bir goruntileme yontemi olarak o6ne

cikmaktadir.

Koroner arter varyasyonlarinin ve anomalilerinin toplumlar arasinda farklilik
gOsterebildigi bilinmekte olup, bu konudaki epidemiyolojik veriler bolgesel ¢alismalar

ile desteklenmelidir.

Bu c¢alismanin amaci, genis bir hasta populasyonunda CKBT kullanilarak
koroner arter anatomik varyasyonlarinin ve anomalilerinin gorulme sikhigini
belirlemek ve elde edilen verileri literaturdeki 6nceki calismalarla karsilastirmaktir.
Calismadan elde edilecek verilerin, tanisal ve girisimsel sureglerde karsilagilan
zorluklarin  asilmasina katki saglamasi, cerrahi ve perkitan girisimlerin
planlanmasinda yol goésterici olmasi ve malign seyirli koroner anomalili hastalarin

yonetimine yonelik klinik pratige katki sunmasi beklenmektedir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Embriyolojisi

Bluyuyen organizmanin artan metabolik ihtiyaclarini kargilayan miyokard,
baslangigta ince bir hicre tabakasi olarak dolagimdaki kanla dogrudan beslenir.
Ancak kalinlastikga ventz dolasim yetersiz hale gelir ve koroner vaskuler sistemin

gelisimi zorunlu olur (6)

Koroner arterlerin embriyolojik gelisimi, epikardiyal hucrelerin epitel-
mezenkimal gecis sureciyle endotel, duz kas hucreleri ve fibroblastlara
farkhlasmasiyla baslar (7). Epikardiyum ise bu surecte, embriyonik donemde kalbin
vendz kutbuna yakin bir bodlgede, karaciger primordiyumunun Gzerinde bulunan

proepikardiyum adi verilen ekstrakardiyak bir yapidan tiremektedir (7,8).

insan embriyosunda yaklasik 25. giinde, epikardiyum ve miyokardiyum
arasindaki boslukta damar benzeri yapilar olugsmaya baslar. Bu agamada bu yapilar
henliz tam olarak birlesmemis olup, aktif bir kan akigi izlenmez. Birka¢ gin icinde,
bu damar benzeri yapilar birleserek koroner arterlerin gelisiminde énemli rol oynayan

bir vaskuler pleksusu olusturur (8,9).

Mezenkimal hucrelerden olusan vaskuler pleksus, trunkus arteriosusu
cevreleyerek peritrunkal halkayi olusturur. Bu yapinin belirli bélamleri, aort duvarina
invaze olarak gelisim surecine devam eder. Apoptotik degisimlerin etkisiyle, aortik
sinUsler seviyesinde orifisler olusur ve bu slreg, koroner arterlerin aort ile

baglantisini saglayarak olgun koroner arter temelini olusturur (10).

Koroner venoz sistem ise, subepikardiyal kilcal pleksusun sinUs venozusa
baglanmasiyla erken donemde sekillenir ve koroner sinus olarak sag atriyumda kalir.
Gelisim surecinde kiguk damarlarin bir kismi kaybolurken, daha buylk damarlar

korunarak erigkin koroner damar yapisi olusur (10).

Embriyogenez sirasinda meydana gelen herhangi bir gelisimsel bozukluk,

koroner arter anomalilerine (CAA) ve dolasim bozukluklarina yol agabilir (11).



2.2.Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterlerde genis bir morfolojik cesitlilik gozlenmektedir. Angelini ve
arkadaslari, bu farkliliklari belirli kriterlere gore siniflandirmigtir. Populasyonda
%1’den az gorulen yapilar "anomali", %1’den fazla rastlanan anatomik olusumlar
"normal anatomi", fakat olagan disi bir morfolojiye sahip olup %1’den fazla gézlenen

varyasyonlar ise "normal varyant" olarak tanimlanmistir (1,2).

Aort kdku; ug¢ semilunar kapakgik, U¢ kapakgiklar arasi t¢gen ve Ug¢ valsalva
sinlsunden meydana gelir. Sinotubuler bilegke, sinusler ile tibuler aorta arasindaki
siniri belirleyen ve aort duvarinin gevresel olarak kalinlastigi bodlgedir. Bu bdlge
clkan aorta ve aort kokunu birbirinden ayirmaktadir. Valsalva sinuslerinden ikisi
pulmoner koke komsu olup, genellikle major koroner arterler bu sinislerden kdken
alir (1,2,4).

Koroner arter sistemi, sag koroner arter (RCA) ve sol ana koroner arter
(LMCA) olmak uzere iki ana arterden olusur. LMCA, kalbin sol tarafini besleyen sol
on inen arter (LAD) ve Sol sirkumfleks arter (LCX) dallarini verir. Genellikle RCA,
sag sinUs valsalva’dan (RSV) koken alir. LMCA ise sol sinus Valsalva'dan (LSV)
cikar ve yaklasik 1 cm ilerledikten sonra LAD ve LCX olarak iki dala ayrilir (12).
Uctincii bir sintis olan posterior siniis valsalva (PSV), genellikle “non koroner sinis”
olarak adlandirilir (sekil 1), ancak nadir durumlarda bu sinlsten koroner arterin
ciktigl da bildirilmistir. RSV 6nde, LSV ise arkada yer almaktadir. Sinls valsalvalar
ayni seviyede bulunmakla beraber, RCA’'nin sinUsten ¢ikis noktasi, LMCA'nin ¢ikis

noktasina gore biraz daha asagidadir (13).

Normal koroner arterler aorttan 45-90 derece aglyla ayrililip subepikardiyal

yagli dokuda seyir gosterirler. Kapiller vaskdler yapilarla sonlanirlar (1,2).



Sekil 1: Sinls valsalva aksiyal gorintumleri (kirmizi ok: RSV, beyaz ok: LSV,
siyah ok: PSV)

2.2.1.Sag koroner arter
Sag koroner arter (RCA), sag koroner sinusten ciktiktan sonra pulmoner
arterin sagindan ve arkasindan ilerleyerek sag atriyal apendiksin altindan geger ve

ardindan 6n sag atriyoventrikiler (AV) oluk boyunca seyrini surdurur (sekil 2) (14).

RCA'nin ilk dali, %50-65 oraninda konus arteridir (15,16). Konus dali, 6ne
dogru ilerleyerek sag ventrikil ¢ikis yolunu besler (16). Sinoatrial nodal arter (SANa)
genelde RCA'nin ikinci dali olarak izlenmektedir. Sinoatriyal dal, sinis didgimana

beslemek amaciyla superior vena kavanin etrafindan posterior yonde ilerler (17).

RCA, sagd AV oluk boyunca ilerleyerek posterior (inferior) interventrikiler
septuma dogru asagi yonlu seyrini surdurdr. Bu suregte, sag ventrikul miyokardini
besleyen dallar verir. Bu dallar, sag ventrikil marjinal dallari veya akut marjinal

dallari olarak adlandirilir ve sag ventriktlin anterior duvarini besler (14).

Koroner baskinlik, kalbin diyaframatik yuzinl besleyen ana damar tarafindan
belirlenir. Sag baskin bireylerde RCA, sag AV oluk boyunca ilerleyerek diyafragmatik
ylzeyde seyrini sdrduridr ve postero-dorsal bdlgedeki kruksa ulasir ardindan
posterior inen arter (PDA) ve posterolateral dallara (PLD) ayrilir. PDA posterior
interventriktler oluk boyunca uzanarak kalbin bazal bdlgesinden apikal bélgesine
kadar ilerler ve interventrikiler septumu besler. PLD ise posterior interventrikiler

oluktan gecerek sol ventrikllin posterior duvarina kan saglar (18).
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Olgularin  %90'inda krus kordiste bulunan AV nodal arterin RCA’dan
kaynaklandigi bildirilmistir (19).

RCA proksimal, orta ve distal olmak Uzere u¢ bolume ayrilir. Proksimal
segment, arterin ¢ikis noktasindan akut marjinal dalin kdkenine kadar uzanir. Orta
segment, akut marjinal dalin baslangicindan sad AV oluk posterior horizontal
kismina kadar devam eder. Distal segment ise bu noktadan sonra ilerleyerek seyrini
tamamlar (20).

Sekil 2: RSV’den kdken alip sag AV oluk boyunca seyir gdsteren RCA (siyah ok)

2.2.2.Sol ana koroner arter

Sol ana koroner arter (LMCA), RCA orijin seviyesinin hafif superiorunda
LSV’'den kdken alir. Uzunlugu 5-20 mm arasinda degisen bu arter, pulmoner
trunkusun arka kesiminin sol tarafinda ilerleyerek LAD (sol 6n interventrikiler arter)
ve LCX (sol sirkumfleks arter) dallarina ayrilir (sekil 3). Bazen LMCA, ¢ ana dala
ayrilarak LAD, LCX ve Ramus intermedius'u olusturabilir. Toplumun %1’inden azinda
LMCA bulunmaz ve sol koroner arter dogrudan LAD ve LCX olarak iki ayri ¢ikis
gOsterir (14).



Sekil 3: LMCA’nin LAD ve LCX dallarina ayrilmasi ( siyah ok: LMCA, kirmizi ok:
LAD, beyaz ok: LCX)

2.2.3.Sol anterior inen arter

Sol anterior inen arter (LAD), pulmoner trunkusun sol tarafindan ilerleyerek
anterior interventrikiler oluk boyunca apeks yoéninde seyreder. Genellikle sol
ventrikllin apikal bdlgesine ulasan LAD, bireylerin yaklasik %66’sinda posterior
interventriktler olugun distal veya bazen orta kismina kadar uzanabilir. Bu vakalarda

LAD, siklikla sol PDA ile anastomotik baglantilar olusturur (20).

LAD, interventrikiler septumun 6n 2/3’lUk kismini besleyen septal dallar verir.
Genellikle ilk septal dal en blyuk ve en gelismis olanidir. Bu arterler, anterior septal
dallar olarak adlandirilir ve posterior septal dallarla anastomozlar olusturur. Septal
dallar neredeyse her zaman LAD’ye dik agiyla ayrilir, bu da anjiyografide LAD’nin

belirlenmesinde karakteristik bir 6zellik olarak kabul edilir (20-22).

Bunun yani sira LAD, sol ventrikulun on yuzeyinde ilerleyerek anterolateral
bolgesini besleyen diyagonal dallar verir. Diyagonal ve septal perforator dallar,
proksimalden distale dogru D1, D2, S1, S2 gibi artan rakamlarla numaralandirilir (
20-22).



LAD, proksimal, orta ve distal olmak Uzere u¢ bolume ayrilir. Proksimal
segment, arterin orijininden birinci septal perforator veya birinci diyagonal dalina
kadar uzanir. Orta segment, birinci diyagonaldan ikinci diyagonal dalina kadar
devam eder. Distal segment ise, ikinci diyagonal dalinin distalinden itibaren ilerler
(20).

2.2.4. Sol sirkumfleks arter

Sol sirkumfleks arter (LCX), LMCA’dan dik bir agiyla ayrilarak posteriora ve
sola dogru uzanip sol AV oluk boyunca ilerler. Bu seyri sirasinda, sol AV oluk iginde
obtus marjinal dallarini verir. LCX ve dallari, sol ventrikulin lateral ve posterolateral
duvarlarina kan saglar. Ayrica, LCX'in diger kuguk dallari sol atriyumun lateral ve

posterior bolgelerini besleyen atriyal dallar olarak gorev yapar (14,20,23).

Sag koroner dominant bireylerde LCX, obtus marjinal dallarin c¢ikigindan
sonra belirgin sekilde incelir. Sol dominant sistemde, LCX sol ventrikilun alt yuzeyini
besleyen sol PLD ve krus kordis bolgesinde veya genellikle krustan dnce PDA'yi
olusturur (11,24).

Yaklasik %40 olguda; SANa, LCX’in proksimal segmentinden kdken alabilir
(24).

LCX, major obtus marjinal dalinin ¢ikis noktasina gore proksimal ve distal

olmak Uzere iki segmente ayrilir (23).

2.2.5. Koroner arterlerin segmental anatomisi

Koroner arterlerin segmental anatomisi, ilk olarak Kardiyovaskiler Cerrahi
Konseyi ve Amerikan Kalp Dernegi (AHA) tarafindan belirlenmis ve 15 segment
halinde siniflandiriimistir. Bu siniflamaya gére, RCA segment 1-4, LMCA segment 5,
LAD segment 6-10 ve LCX segment 11-15 olarak numaralandiriimistir. RCA'nin
proksimal kismi 1. segment, orta kismi 2. segment, distal kismi 3. segment ve
posterior desenden dali 4. segment olarak tanimlanmigtir. LMCA 5. segment olarak
belirlenirken, LAD'in proksimal kismi 6. segment, orta kismi 7. segment, distal kismi
8. segment, birinci diyagonal dali 9. segment ve ikinci diyagonal dali 10. segment
olarak siniflandinimistir. LCX’in proksimal kismi 11. segment, obtus marjinal dali 12.
segment, distal kismi 13. segment, sol posterolateral dali 14. segment ve posterior

desenden dali 15. segment olarak numaralandirilmistir. Daha sonra bu siniflama
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revize edilerek, segment 16 RCA'nin posterolateral dali, segment 17 Ramus

Intermedius ve LCX’in sol posterolateral dali ise segment 18 olarak eklenmistir (sekil

4) (25,26).
Segment Arter Bolge Segment Arter Bolge
No No
1 RCA Proksimal 10 LAD 2.Diagonal
Dal
2 RCA Orta 11 LCX Proksimal
3 RCA Distal 12 LCX Obtus
Marjinal Dali
4 RCA PDA 13 LCX Distal
5 LMCA LMCA 14 LCX Sol
Posterolateral
Dal
6 LAD Proksimal 15 LCX PDA
7 LAD Orta 16 RCA Posterolateral
Dal
8 LAD Distal 17 Ramus Ramus
Intermedius | Intermedius
9 LAD 1.Diagonal 18 LCX Posterolateral

Dal

Dal

Tablo 1: Revize edilmis AHA siniflamasina gore koroner arter segmentasyonu




AXIAL CORONARY ANATOMY

(See attached legend)

RCA
LAD

LEFT MAIN

DIAGONAL
{D2)

DIAGONAL
(01)

CIRCUMFLEX /™

OBTUSE
MARGINAL 1

(omt) RAMUS

OBTUSE MARGINAL 2
(OM2)

Sekil 4: Koroner Arter Segmental Anatomisi(16)

2.3. Koroner Arter Normal Varyasyonlari

Populasyonda %1’den daha sik gorulen ancak olagandigi morfolojiye sahip
varyasyonlar, normal koroner arter varyasyonlari olarak adlandirilir (1,2). Bu %1
kuralina goére, koroner dominans tipi, atriyoventrikiler nodun beslenmesi, sinoatriyal
nodun beslenmesi, ramus intermediusun varligi, konus dalinin ayri bir c¢ikis
gOstermesi, miyokardiyal kdprulesme, LCX'in akut ¢ikimi ve Shepherd’s crook RCA
gibi varyasyonlar normal koroner arter varyasyonlari arasinda kabul edilmektedir
(1,2,24,27).

2.3.2. Koroner arter dominansi

Koroner dominans, diyafragmatik duvar ve AV noda giden arterin kaynagina
gore belirlenir. En dogru tanim, AV nodun arteriyel beslenmesine dayanir. Ancak, AV
nodal arter her zaman dogrudan goéruntilenemediginden ve bu arter genellikle PDA
tarafindan saglandigindan, PDA ve PLD'’yi olusturan arter dominant arter olarak
kabul edilir (28).
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Sag dominant sistemde PDA ve PLD, RCA’'dan kdken alirken, sol dominant
sistemde bu damarlar LCX'ten kaynaklanir. Eger PDA ve PLD hem RCA hem de
LCX'ten c¢ikiyorsa, bu durum kodominant sistem olarak adlandirilir. Genel
populasyonda, bireylerin yaklasik %70'inde sag dominant sistem, %Z20'sinde

kodominant sistem, %10'unda ise sol dominant sistem bulunmaktadir (23).

2.3.2. Atrioventrikller nodal arter

Atriyoventrikuler (AV) dugum genellikle baskin arterin kuguk dallari tarafindan
beslenir. Sag dominant sistem en yaygin oldugu igin, bu besleyici dallar cogu vakada
distal RCA’dan koken alir (29).

2.3.3.Sinoatrial nodal arter
Sinoatriyal nodal arter (SANa); sinoatriyal nod, krista terminalis ile sag ve sol
atriyumun serbest duvarlarini besleyen bir dal olup, gosterdigi c¢esitli anatomik

varyasyonlarla dikkat cekmektedir (30).

Vikse ve ark. yaptigi bir metaanalizde SANa, vakalarin %95,5'inde tek bir
damar olarak bulunmus, arterin duplikasyonu %4,3, triplikasyonu ise %0,3 oraninda
gozlemlenmigtir. SANa’nin en sik kdken aldigi damar RCA olup, olgularin %68’'inde
izlenmigtir. ikinci en yaygin kaynak %22,1 ile LCX, tglincl sirada ise %2,7 oraninda
LMCA yer almaktadir. Cift orijinli SANa nadir gortlmekle birlikte, mevcut oldugu
durumlarda en sik %2,0 oraninda RCA ve LCX'ten kaynaklandigi belirlenmistir. ikinci
en yaygin cift orijinli varyasyon ise %0,9 prevalansla RCA ve LMCA dan kdken
almaktadir (31).

SANa ayrica %0.2 oraninda aorttan kaynaklanabilir (16).

2.3.4.Ramus intermedius

Ramus intermedius, sol ana koroner arterin trifurkasyonu sonucu olusan bir
varyant koroner arterdir (14). Genel populasyonun yaklasik %20’sinde (araligi %15-
30) goruldugu bildiriimektedir (32,33).

Seyri itibariyla, LCX’in obtus marjinal dallarina veya LAD’in diyagonal
dallarina benzer bir yol izleyerek kalbin hem 6n hem de medial yuzeyini besleyebilir.
Bu arterin en belirgin 6zelligi, belirli bir anatomik oluk boyunca ilerlememesi, bunun

yerine sol ventrikilin serbest ylzeyi Uzerinde seyretmesidir (14).
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2.3.5.Konus arteri

Konus arteri, RCA’nin ilk dali olup 6ne ve sada dogru seyrederek sag
ventrikll c¢ikis traktini besler. Konus arteri bireylerde farkli kaynaklardan kdken
alabilir. En sik RCA'dan (%64-83) , ikinci en sik ostial RCA'dan (%17-22)
kaynaklandigi bildirilirken ayrica dogrudan aorttan (%0-12) orijin aldidini rapor eden
caligmalar bulunmaktadir (15,32,33).

Bazi bireylerde konus arteri ile sol koroner arter dallari arasinda anastomotik
baglantilar gelisebilir. Bu baglantilardan olusan Vieussens arter halkasi,
populasyonda yaklasik %0.3 oraninda goézlemlenen anatomik bir varyant olarak

tanimlanmigtir (34).

2.3.6. Miyokardiyal kopriilegsme

Normal koroner arterler epikardiyal seyir gosterir ve gevrelerinde yag dokusu
bulunur. Ancak bazi durumlarda, bu arterler miyokard icerisinde bir yol izler. Bu
durum miyokardiyal koprulesme olarak adlandirilir. Sistol sirasinda, kdprulesmenin
oldugu arter segmentinde gecici daralma meydana gelebilir. Cogu vakada
asemptomatik seyretmekle birlikte, bazi bireylerde gégus agrisi, aritmi, miyokard

enfarktlsl veya ani kardiyak olum ile iligkilendirildigi bildirilmistir (35).

Miyokardiyal kdprulesme en sik LAD Uzerinde, Ozellikle de orta segmentinde

gorilse de, diger buylk koroner arterlerde de izlenebilir (35-37).

Cesitli calismalarda miyokardiyal kdpriulesme gorilme ortalama %19 olarak
raporlanmis olup, otopsi serileri de dahil edildiginde bu oran ortalama %32 'ye kadar
cikabilmektedir (37).

2.3.7. LCX akut ¢ikimi

LCX akut cikimi, CCA’da kaudal projeksiyonda LMCA ile LCX arasindaki
acinin 45 dereceden az olmasiyla tanimlanan bir koroner arter varyantidir. Bu
varyasyonun, LMCA’nin daha uzun olmasiyla iliskili oldugu bilinmektedir. Angelini ve
ark. tarafindan yapilan bir calismada, toplumda goérilme sikligi %2 olarak
bildirilmistir. LCX’in akut c¢cikimi, CCA sirasinda teknik zorluklara yol agarak
mudahalenin basarisini olumsuz etkileyebilir ve prosedirin basarisizlik riskini
artirabilir (38).

2.3.8.Stepherd’s crook RCA
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RCA, normalde RSV’den ¢iktiktan sonra yatay bir seyir izleyerek sag AV oluk
boyunca ilerler. Ancak bazi olgularda, ostiumdan g¢iktiktan sonra superiora yonelip,
ardindan sag AV oluga dogru inferiora egilim gdsterir. Bu anatomik varyasyon
Shepherd’s crook RCA olarak adlandirilir. Genellikle klinik agidan énemli bir etkisi
bulunmamakla birlikte, koroner girisimler sirasinda teknik zorluklara yol agarak

prosedurlerin uygulanmasini guglestirebilir (39).

Genel populasyonda gorulme sikhdi literatirde yaklagsik %5-13 olarak
bildirilmistir (40,41).

2.4. Koroner Arter Anomalileri

Koroner arter anomalileri (CAA), toplumda %1’den az goérulen konjenital
varyasyonlar olup, klinik olarak oldukga genis bir spektrumda yer alir (1,2). Bircok
iyi huylu anomali asemptomatik hastalarda tesadufen kesfedilirken, sol koroner
arterin pulmoner arterden kdken almasi (ALCAPA), interarteriyel seyir ve yuksek
akimli fistuller gibi anomaliler akut miyokard iskemisi, ventrikiler disfonksiyon,
ventrikuler aritmi ve ani kardiyak 6lum gibi yasami tehdit eden riskler nedeniyle klinik
acidan buyiik 6nem tasir (42). Amerikan Kalp Dernegi Ani Olim Goérev Giicli, geng
sporcularda ani kardiyak 6lim vakalarinin beste birinden CAA’nin sorumliu oldugunu
bildirmistir (43).

CAA tespiti; ani kardiyak 6lim riskinin belirlenmesine, cerrahi veya perkitan
girigsimlerin daha dogru sekilde planlanmasina, tani surecinde karsilasilan zorluklarin
giderilmesine ve malign koroner anomalisi olan hastalarin uzun vadeli yénetiminin
iyilegtiriimesine yardimci olmaktadir. Bu nedenle, dogru tani ve degerlendirme, hasta

prognozunu iyilestiren ve tedavi slrecini optimize eden 6énemli bir faktordar (44-47).

CAA tanisi uzun yillar boyunca invaziv kateter anjiyografi veya otopsi ile
konulmustur. Ancak, kateter anjiyografide anormal koroner arterlerin seyrini
belirlemek genellikle zordur ve U¢ boyutlu anatomi hakkinda yeterli bilgi sunmaz (42).
Gunumuzde, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) anjiyografi, anormal koroner
arterlerin degerlendiriimesinde tercih edilen yontem haline gelmistir. Teknolojik
gelismelerle birlikte, CKBT'nin CAA saptamadaki Ustunligu gosterilmis ve invaziv

anjiyografi yerine alternatif bir ydontem olarak onerilmistir (5,48).

2.4.1. CAA siniflandirilmasi
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Koroner arter anomalileri farkli siniflandirma sistemlerine gore kategorize
edilebilmektedir. Shriki ve ark. (47), bu anomalileri hemodinamik olarak ciddi ve
hemodinamik olarak ciddi olmayan olmak tzere iki ana gruba ayirmigtir (Tablo 2). Bu
siniflandirma,  anomalilerin ~ miyokardiyal  perfuzyon  Uzerindeki  etkisini

degerlendirerek klinik yonetimi yonlendirmeye yardimci olmaktadir.

Hemodinamik ciddiyeti olan Hemodinamik ciddiyeti olmayan
1) Atrezi 1) Duplikasyon
2) Pulmoner arterden kdken alma 2) Transseptal seyir
3) Interareryel seyir 3) Prepulmonik seyir
4) Konjenital fistl 4) Retroaortik seyir
5) Yiksek ¢ikim
6) Stepherd’s crook RCA
7) Kalp digl sistemik sonlanmalar

Tablo 2: CAA hemodinamik siniflandiriimasi(47)

Bircok arastirmaci, koroner arter anomalilerinin anatomik olarak
siniflandinimasini énermistir (1,24,49). Greenberg ve ark. (50) tarafindan gelistirilen
siniflandirma sisteminin Villa ve ark. modifiye ettigi bir versiyonu kullanilarak (24), bu
anomaliler ostium anomalileri, yuksek c¢ikim, koken anomalileri, duplikasyon
anomalileri, konjenital yokluk anomalileri, RCA-LCX hipoplazisi ve sonlanma

anomalileri seklinde kategorize edilebilir (tablo 3).
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Koroner arter
Anomalileri

1)Ostium Anomalileri

Ostial Atrezi

Kapak benzeri ¢ikinti

2)Yuksek Cikim Anomalisi

3)Orijin Anomalileri

Pulmoner Arter kaynakli

ALCAPA

ARCAPA

PA’dan LAD

PA’dan konus arteri

PA’dan SCA

Aort Kaynakli

LSV’den SCA

RSV’den SCA

LSV’den RCA

PSV'den RCA

RSV’den ektopik RCA

RCA’dan LAD

RSV’den LAD

RSV’den LCX

RCA’dan LCX

PSV'den LMCA

Tablo 3: Koroner arter anomalilerinin anatomik siniflandiriimasi (24).
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Koroner Arter Anomalileri

LAD duplikasyonu

RCA duplikasyonu
4)Duplikasyon Anomalileri

LCX duplikasyonu

LMCA konjenial yoklugu
5)Konjenital Yokluk Anomalileri

LMCA atrezisi

LCX konjenial yoklugu

Koroner arter fistuli
6)Sonlanma Anomalileri

Sistemik sonlanma

Koroner arkuat

7)Hipoplazi RCA-LCX hipoplazisi

Tablo 3(devami): Koroner arter anomalilerinin anatomik siniflandiriimasi (24).

2.4.2.0stium anomalileri

2.4.2.1. Koroner ostium atrezisi

Koroner ostium atrezisi, nadir gorilen konjenital koroner arter anomalilerinden
biridir ve vakalarin buyuk c¢ogunlugu sol koroner sistemle iligkilidir, ancak sag
koroner arterle ilgili olgular da literattirde bildirilmistir (51). Sol koroner ostium
atrezisi, sol ana koroner ostiumun yoklugu ve buna bagli olarak LAD ve LCX'in kor
sonlanmasiyla karakterizedir. Bu durumda, koroner dolagim sag koroner arterden
(RCA) gelisen kollateraller aracihigiyla saglanir. Otopsi serilerinde tek koroner arter

anomalisi vakalarinin %0,1-0,4 Gnde koroner ostium atrezisi tespit edilmistir (52).

Klinik tablo, kollateral dolasimin gelisimi ve miyokard perfizyonunun

derecesine bagli olarak degiskenlik gosterebilir. Bazi hastalar yasamin erken
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donemlerinde konjestif kalp yetmezligi ve senkop gibi semptomlarla basvururken,

bazilar geg yetiskinlige kadar asemptomatik kalabilir (53).

2.4.2.2. Valve-like ridge (kapak benzeri gikinti)
Koroner arterin ostiyumunda veya arterin proksimal segmentinde elastika
tunika mediada olugsan kapak benzeri bir ¢ikintiy1 ifade eder. Bu durum koroner

ostiumda daralmaya neden olup miyokardiyal iskemiyi tetikleyebilir (24).

2.4.3. Yuksek ¢cikim

Yuksek c¢ikis anomalisi, koroner arter ostiumunun aort sinotubler
kavsagindan 5 mm veya daha fazla yukarida yer almasiyla tanimlanir (24,44). Bu
durum en sik RCA’'da gozlemlenir (55,56). Toplumda gorulme sikligi yaklasik %0,2
olarak bildirilmistir (56).

Yuksek yerlesimli RCA, bikuspit aortik kapak ile birlikte gorilebilir (55).
Genellikle klinik olarak iyi huylu kabul edilse de, bazi calismalarda miyokard
enfarktisl, konjestif kalp yetmezligi ve egzersize bagll ani kardiyak olum igin

potansiyel bir risk faktort olabilecegi belirtilmigtir (56-59).

Bu anomali, koroner kateterizasyon sirasinda teknik zorluklara neden olabilir
ve cerrahi girisim dncesinde, Ozellikle de aortotomi planlanan hastalarda, dogru

sekilde tanimlanmasi kritik 6nem tasir (24).
2.4.4. Orijin anomalileri
2.4.4.1 Pulmoner arter kaynakl orijin anomalileri

2.4.4.1.1. Pulmoner arterden (PA) kdken alan RCA (ARCAPA)

ARCAPA, toplumda son derece nadir gortlen bir malformasyon olup, yaklasik
%0,002’lik bir prevalansa sahiptir (60). Cogu vaka asemptomatik olup, genellikle
tesadlfen tespit edilmektedir. Ancak ARCAPA hastalarinda konjestif kalp yetmezligi,
miyokard enfarktisl ve ani kardiyak olim riskinin arttigi bildirilmistir. Bu nedenle,

teshis konuldugunda semptom varligina bakilmaksizin cerrahi 6nerilmektedir (61).

2.4.4.1.2 PA’dan koken alan LMCA (ALCAPA)
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ALCAPA, nadir gorilen bir koroner arter anomalisi olup, populasyonda
g6riilme orani %0,008 olarak bildirilmistir (24). Infantil ve eriskin tip olmak tzere iki

farkl formda karsimiza gikar (62).

infantil formda, yasamin ilk birka¢ ayinda pulmoner arter basinci diismeye
baglar ve sol koroner arterden pulmoner artere anormal kan akimi goérilmeye
baglanir. Bu durum, miyokard perfizyonunu olumsuz etkileyerek ciddi iskemiye
neden olur. Eger tedavi edilmezse, hastalarin buyuk bir kismi ikinci ayda yagsamini
yitirebilir (62).

Erigkin olan formda ise, dogum sonrasi ilk aylarda pulmoner arter basinci
yuksek seyreder. Pulmoner arterden sol koroner artere dogru bir akim gerceklesir ve
bu hastalar baglangigta asemptomatik olabilir. Ancak, ilerleyen yaslarda pulmoner
arter basinci duser. Akim yon degistirerek sol koroner arterden pulmoner artere
dogru akim meydana gelir ve miyokard perfuzyonu bozulur. Eger kollateral dolagim
yeterince gelismisse, semptomlar hafif olabilir. Bununla birlikte, ALCAPA hastalari
her yasta senkop, miyokard enfarktisi ve ani kardiyak 6lim acgisindan risk
tasimaktadir (62).

2.4.4.1.3. Pulmoner arterden kaynaklanan diger koroner arter anomalileri

LAD’nin pulmoner arterden (PA) koken almasi, olduk¢a nadir gorilen bir
konjenital anomalidir. Bu durumda, RCA ve LCX, LAD'ye Kkollateral damarlar
araciliiyla kan destegi saglar. Ancak, bu kollateral dolasim genellikle yeterli
olmayabilir ve etkilenen hastalar miyokard iskemisi nedeniyle ylksek risk altinda
olabilir (63).

Pulmoner arterden tek koroner arter ¢ikimi ¢ok nadir bir malformasyon olup

genellikle yasamin ilk aylarinda élimle sonuglanir (64).

Konus arteri pulmoner arterden kaynaklanabilir. Bu anomalinin klinik dnemi
yoktur (64).

2.4.4.2. Aort kékenli orijin anomalileri

Aort kokenli anomalilerde koroner arterin kendisinden ziyade, koroner arterin
kaynak aldiktan sonra izledigi yol klinik acidan 6nem tasir (48). Ektopik orijinli
koroner arterler dort farkh yol izleyebilir (sekil 5): pre-pulmonik, pulmoner arterin
onuinde; retro-aortik, aort kokunun arkasinda; trans-septal, subpulmonik

intramiyokardiyal seyir; ve inter-arteriyel, aort ve pulmoner arter arasinda (27).
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Bu yollar arasinda interarteriyel seyir, klinik olarak en ciddi form olup malign
seyir olarak bilinir. Bu anormal yol, miyokard perfiizyonunu tehlikeye atarak bireyleri
iskemi ve ani kardiyak 6liim riskiyle karsi karsiya birakabilir (65). interarteryal seyrin
belirtilen semptomlara egilimli olmasinin birkag nedeni bulunmaktadir. ik olarak,
interarteriyel koroner arterin cogu zaman dar ve sikismaya yatkin, yarik benzeri bir
orifise sahip oldugu belirtilmistir. Ikinci olarak, egzersiz sirasinda aort ve pulmoner
arter arasina sikisarak kan akisini kisitlayabilir. Son olarak, koroner arter ile aort

arasindaki dar ac¢i ve intramural seyir sayilabilir (13).
RCA, LAD ve LMCA orijin anomalilerinde interarteryal seyir izlenebilir (13).

Transseptal, prepulmonik ve retroaortik seyirler genelde miyokard perfiizyonu

uzerinde etkileri bulunmadigindan asemptomatiktirler.

2.4.4.2.1. Tek koroner arter

Tek koroner arter (SCA), yalnizca bir ostiumdan koken alarak daha sonra
LMCA ve RCA olarak ayrilan nadir bir koroner arter anomalisi olarak tanimlanir. Bu
anomali, koroner arterin seyrine bagli olarak genis bir klinik spektrum gosterebilir.
Semptomsuz seyredebildigi gibi, nonspesifik belirtilerden ani kardiyak 6lime kadar

degisen ciddi klinik tablolarla da iligkilendirilebilir (66).

Tek koroner arter (SCA) anomalisi toplumda %0,019-0,4 oraninda
gorulmektedir. Vakalarin yaklagsik %40’inda persistan trunkus arteriosus, Fallot
tetralojisi, pulmoner atrezi ve koroner arteriovendz fistll gibi ciddi konjenital kalp
hastaliklari ile birlikte bulunabilir. Bu birliktelik, hastaligin klinik onemini artirarak, tani

ve yonetim surecinde dikkatli bir degerlendirme gerektirmektedir (55).

Lipton ve arkadaslari tarafindan yapilan siniflamaya gére (56), tek koroner

arter (SCA) anomalisi U¢ ana tipe ayrilmaktadir (sekil 5).

Tip 1, yalnizca bir adet dominant arterin bulundugu formdur ve iki alt gruba
ayrilir. R1 alt grubunda, RSV’den koéken alan SCA, posteriora dogru uzanarak sol AV
oluk boyunca ilerler ve PDA dalini verir. Bu tipte LMCA bulunmaz. L1 alt grubunda
ise LSV’den koken alan SCA; LAD ve LCX dallarina ayrilir (67,68).

Tip 2, bir koroner arterin diger koroner arterin proksimal segmentinden
kaynaklandigi formdur. iki ana alt tipi vardir. R2 alt grubunda RSV’den kdken alan
tek koroner arter, daha sonra LMCA ve RCA'’ya ayrilirken, L2 alt grubunda LSV’den
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koken alan tek koroner arter, ardindan LMCA ve RCA’ya ayrilmaktadir. Ayrica, bu
tipte tek koroner arterin seyrine gore ek bir siniflandirma yapilmigtir. A tipi,
prepulmonik bir seyir gosterirken, B tipi interarteriyel, P tipi ise postaortik bir seyir
izlemektedir (67,68).

Tip 3, RSV'den kaynaklanan tek koroner arterin bulundugu ve LMCA’nin
olmadigi formdur. Bu tipte, LCX ve LAD ayri ayri bu tek koroner arterden koken
almaktadir (67,68).
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Pulmonary artery Anterior
RCA
LAD
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Group |
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. 2
Lex

Sekil 5: Lipton ve ark. gére SCA siniflamasi (49,68)

2.4.4.2.2. LSV’den kaynaklanan RCA
RCA’'nin LSV’'den kaynaklanma anomalisi toplumda goérilme insidansi %0.1
olarak bildirilmistir (24).
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Bu anomalide, izlenen yolun Klinik tablo Gzerine etkisi blyuktir (sekil 6).
interarteryal seyir bireyleri anjina, myokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi ve

ani kardiyak olum riskiyle karsi kargiya birakabilir (13,24,65).

A. Normat )
Pulmonaryartery Anterior
&
Right Left
Aorta Lex Posterior
Interarterial Prepulmonic c Subpulmonic b Retroaortic

RCA

LCA

LAD

LCx

Sekil 6: Koroner Arterlerin seyir anomalileri Normal koroner anatomi (A), interarteriyel seyirli LSV'den
RCA (B), subpulmonik seyirli LSV'den RCA (C), retroaortik seyirli LSV'den RCA (D), interarteriyel
seyirli RSV'den LCA (E), prepulmonik seyirli RSV'den LCA (F), subpulmonik seyirli RSV'den LCA (G),
retroaortik seyirli RSV'den LCA (H), interarteriyel seyirli RSV'den LAD (l), prepulmonik seyirli RSV'den
LAD (J), subpulmonik seyirli RSV'den LAD (K), retroaortik seyirli RCA'dan LCX (L) (49).

2.4.4.2.3. PSV’den kaynaklanan RCA

Bu anomali nadir goérilmekte (%0.014) olup genellikle nonsemptomatiktir
(24,69).

2.4.4.2.4. LMCA kokenli anomaliler
LMCA ektopik olarak PSV’'den kaynaklanabilir. Bu anomalinin sikhgi %0.009
olarak bildirilmis olup benign olarak kabul edilir (70).

2.4.4.2.5. LAD Kokenli Anomaliler
LAD, RSV'den veya RCA’dan anormal olarak koken alabilir. Bu ektopik

kokenler, arterin izledigi yol ile iligkili olarak farkh klinik sonuglara yol agabilir (Sekil
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6). Ozellikle interarteriyel seyir, LAD'nin aort ve pulmoner arter arasindan gegerek
ilerlemesi durumunda, anjina, miyokard enfarktistu ve ani kardiyak olum gibi ciddi
kardiyak olaylarla iligkilidir (71). LAD’nin RSV ve RCA’'dan orijin alma insidansi
sirasiyla %0,32-%0,67 ve 0.37 olarak bulunmustur (24).

2.4.4.2.6. LCX Kdkenli Anomaliler

LCX'in RSV veya proksimal RCA'dan kaynaklanmasi(sekil 7), yaklagik %0,37
oraninda gorulen ve ikinci en sik rastlanan koroner arter anomalisi olarak kabul
edilmektedir. Bu anomali, genellikle retroaortik seyir gosterip benign kabul edilir.

Cogu hastada belirgin semptomlara yol agmaz ve klinik 6nemi yoktur (27).

Sekil 7 : RCA’dan kdken alan LCX (24).

2.4.5. Duplikasyon anomalileri

2.4.5.1. LAD duplikasyonu

LAD duplikasyonu, LAD’nin LMCA’dan kodken aldiktan sonra iki dala ayriimasi,
baslangictan itibaren iki ayri dal halinde kdéken almasi ya da iki farkli kaynaktan
(genellikle biri LMCA, digeri RCA veya RSV) cikarak ayni miyokardiyal bdlgeyi
beslemesi seklinde tanimlanan bir anomali grubudur (23). Bu varyasyonun goérilme
sikh@l %0.13-%1 arasinda degismektedir (72).

LAD duplikasyonu, morfolojik ozelliklerine gére 13 farkh alt tipe ayrilmistir
(sekil 8). En sik rastlanan Tip 1’de, kisa dal interventrikiler septumun proksimal Ugte
birlik kismina ilerlerken, uzun dal sol ventrikil tarafinda yer alir ve distale dogru
uzanir. Tip 4’de kisa dal LMCA’dan uzun dal ise RCA’dan kaynaklanir. Hemodinamik
olarak dnemi olmayip benign 6zellik gosterirler (23,73).
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Paralel diagonal dal ve LAD duplikasyonu ayirici tanisini yapabilmek
acisindan diagonal dallarin interventrikiler olukta seyretmedigini bilmek onemlidir
(74).

T™n

Variant of type-) \

LOX = Left circumflex artery
UMCA = Left main coronary artery
POA = Posterior descending artery
LAD-P = LAD proper
S-4AD » short LADA-LAD » long LAD
RCA = Right coronary artery
= anterior interventricular sulcus (AIS) Nor (o irery b

------ = Intramyocardial course

= = transeptal course (type 12) LR coronary seen

Rt corarany vive
Fig 1. Pictorial representation of Dual LAD variants

Sekil 8: LAD duplikasyon siniflamasi (73).

2.4.5.2. RCA duplikasyonu

RCA, proksimalde iki dala ayrilir. Bu dallardan 6nde olani, sag ventrikilin
serbest duvari boyunca ilerler ve distal posterior interventrikiller olukta distal PDA

dalini verir. Arka dal ise atriyoventrikuler oluk i¢cinde kalir ve krus kordis bolgesinde,
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posterior interventrikiler olukta proksimal PDA dalini meydana getirir (11,24,27,75).

Populasyonda gorulme orani %1.23’tar (75).

2.4.6. Konjenital yokluk anomalisi
2.4.6.1. LMCA’nin konjenital yokluk anomalisi

LMCA yoklugunda, LCX ve LAD ayri ostiumlardan, LSV'den koken alir.
Toplumun %0,41’inde gorulen bu durum, hemodinamik bir olumsuzluga yol agmaz
ve benign olarak kabul edilir. Onceden teshis edilmesi, kateterizasyon ve cerrahi

sirasinda olusabilecek komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimci olabilir (24,76).

2.4.6.2. LMCA atrezisi

LMCA atrezisinde, LMCA ince ve lifli bir yapi halinde olup kor sonlanir. Kan
akimi, RCA’'dan sol koroner sisteme kollateral dolagim araciliiyla saglanir. Bu
anomali, ek kardiyak malformasyonlarla birlikte gorilebilir ve genellikle cocukluk
¢aginda semptomlara yol agar. Ancak, erigkin yasta semptomlarin ortaya c¢iktigi
vakalar da bildirilmistir. Senkop, dispne, ani kardiyak olum, buyime geriligi, miyokard
enfarktisl ve ventrikller tasikardi en sik gorulen semptom ve bulgular arasindadir.
Tedavisi cerrahidir (24,77).

2.4.6.3. LCX konjenital yokluk anomalisi

Sirkumfleks arterin, sol AV oluk iginde gelismemesi sonucu ortaya ¢ikan nadir
gorinen bir anomalidir. Genellikle siperdominant sag koroner arter ile iligkilidir ve
cogunlukla iyi huylu kabul edilerek goéruntileme calismalari sirasinda tesadufen
tespit edilir. Ancak anjina veya garpinti gibi semptomlarla kendini gosteren vakalar
da bildirilmistir. Bu anomali, sol AV olukta LCX yoklugu ve kalbin kruksunu gectikten
sonra inferolateral duvari besleyen superdominant sag koroner arterin varligi ile
karakterizedir (78,79).

2.4.7. RCA ve LCX konjenital hipoplazisi

Hipoplastik RCA ve LCX, kisa seyirli, kruksa ulasmayan ve kuguk capli
arterler olarak tanimlanir. Sag dominant bireylerde LCX genellikle kaguktir ve
hipoplastik olarak degerlendirilebilirken, sol dominant vakalarda RCA benzer sekilde
kiguk olabilir. Bununla birlikte, RCA ve LCX'in birlikte hipoplazik oldugu olgular da
literattrde bildirilmistir (80,81). Hipoplazik RCA ve LCX klinik olarak aritmi, miyokard

iskemisi ve ani kardiyak 6lime neden olabilir (80-82).
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2.4.8. Sonlanma Anomalileri

2.4.8.1. Koroner arter fistulleri

Bir koroner arter ile kalp boslugu, koroner sinUs, pulmoner arter veya venoz
yap! arasinda baglanti olma anomalisine koroner fistll denilir. Genellikle konjenital
bir anomali olup iatrojenik ve travmaya sekonder fistuller meydana gelebilir (4,8).
Koroner fistillerin yaklasik %0,002'lik bir yayginh@: oldugu bildirilmistir (23). Fistl
daha ¢ok RCA’'da gorulurken drenaj en sik %41 oraninda sag ventrikile olur. Sag
ventrikllU sirasiyla %26 sag atrium, %17 pulmoner arter, %7 koroner sinis, %3 sol
ventrikil ve %1 vena kava superior izler. Bu hastalarda sagdan sola sant vardir
(4,8).

Koroner fistul anomalisi olan hastalarin yarisi semptom vermez iken
diger yarisinda yorgunluk, nefes darligi, kalp yetmezligi, miyokard iskemisi gibi
semptomlara yol acabilir. Bu semptomlar genellikle fistliin boyutu ve tipine
bagli olarak degisebilir. Semptomlar bebek ve g¢ocuklarda nadir gorullrken

genellikle erigkinlerde ortaya cikar (4,8).

2.4.6.2. Sistemik sonlanma

Koroner arterler ile brongial, internal mammarian, 6zefagial ve interkostal
arterler gibi koroner olmayan arterler arasinda baglantilar izlenebilir (23,83). Koroner
arter tikaniklarinda non koroner arterlerden koroner arterlere dogru kan akimi olmasi

durumunda bu baglantilar 6nem kazanmaktadir (83).

2.4.8.3. Koroner arkuat

Nadir goztuken bir anomali olan koroner arkuat stenoz olmayan sag ve sol
koroner arterler arasindaki interkoroner baglantilardan olusur. Genellikle krus kordis
cevresinde go6zukir. Bu dizeyde stenotik olmayan arterler arasindaki kollateraller
olusur (23,83).

2.5. Koroner Arterler Ektazi-Anevrizmasi

Koroner arterlerde, normal komgu damar capinin 1,5 ila 2 katini asan
genislemeler ektazi olarak tanimlanir ve obstriktif olmayan lezyonlar arasinda yer
alir. Koroner anevrizma ise, damar ¢apinin normal komsu damar c¢apinin en az iki

katina ulastigi genislemeler olarak kabul edilir (84).
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. Galisma izni, Tiirii ve Kapsami
Calismamiz, Dicle Universitesi Tip Fakdltesi Dekanligrna bagli Yerel Etik

Kurulu’nun 19.03.2025 tarihli, 2025/133 karar nolu izni ile gergeklestiriimigtir.

Calismamiz retrospektif olarak yapilmis olup Dicle Universitesi Radyoloiji
bolimine 03.01.2023 - 04.05.2024 tarihleri arasinda basvuran ve 256 kesitli dual
enerjili BT cihazi ile koroner anjiografi ¢ekimi yapilan, goéruntilerinde incelemeye

engel olacak artefakt bulunmayan ardisik 1600 hasta dahil edilmistir.

3.2. Hasta Sec¢imi

Go6gus agrisi, ortopne ve dispne sikayeti olan hastalarda koroner arter
hastaligini ekarte etmek, anjiyografi ile ulagilamayan damarlari detayli incelemek,
stent agikligini degerlendirmek ve kapak hastaliklarinda ek olarak koroner arterleri
goruntulemek amaciyla Koroner BT Anjiyografi uygulanmig 1600 hastanin verileri
calismaya dahil edilmistir. Siddetli kontrast madde alerjisi, kontrolsiiz bébrek
yetmezligi, ciddi hipertiroidi, gebelik, kalp yetmezligi, kontrolsiiz hipertansiyon, genel
durum bozuklugu gibi durumlar Koroner BT anjiografi i¢in kontrendike oldugundan bu

hastalara ¢ekim yapilmamistir.

Koroner BT anjiografi ¢ekimi yapan ancak hareket artefakti nedeniyle

arterlerin degerlendirilemedigi 25 hasta galismaya dahil edilmemigtir.

3.3. Hasta Hazirhg

Hastalara, ¢cekimden onceki aksam kalp hizini artirabileceginden c¢ay ve
kafein iceren icecekleri kullanmamalari gerektigi soylenmistir. Ayrica bir gin
onceden sigara kullanmamalari ve agir egzersiz yapmamalari énerilmistir. Cekim
guni ise 4-6 saatlik aclik suresine uyulmasi, asiri su tiketiminden kaginilmasi ve

rutin kullanilan ilaglarin alinmasi gerektigi hatirlatiimistir.

Hastalarin ani endise kaynakli nabiz artigi ve olasi aritmileri onlemek
amaciyla, kontrast maddenin uygulandigi kolda hissedilen sicaklik artisinin zamanla
tum vucuda yayilabilecegi, kontrast madde uygulamasina bagli miksiyon ihtiyacinin
olabilecegi ve bu durumlarin olagan oldugu konusunda hastalara bilgilendirme
yapildi. Hastalarin ¢gekim esnasinda hareketsiz durmasi gerektigi ve bunun ¢ekim

kalitesi agisindan 6nemi anlatildi. Tetkik dncesinde hastalarin konforunu artirmak ve
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goruntileme surecine uyumlarini kolaylastirmak amaciyla, her bireye kontrolli ve
dizenli nefes alip verme egitimi verildi. Ortalama 10 saniye nefes tutmay! iceren
solunum egzersizleri, hastalarin goérintileme surecine uyumunu kolaylastirmak igin

uygulandi. Sag antekubital venden 18-22 gauge branul ile damar yolu agild1.

Hastalarin tansiyon ve nabiz degerleri kaydedildi. Nabiz degeri 65 atim/dk
Uzeri olan hastalara kardiyoloji onerisi ile beta bloker verildi (metoprolol 50-100 mg).
45-60 dakika sonra kalp hizi 65 atim/dk altina dusenler islem odasina alindi. Uygun
kalp hizina ulagsmayan hastalara maksimum 200 mg olacak sekide ek doz beta

bloker verildi.

Cekim odasina alinan hasta gantriye supin pozisyonda yatiridi. EKG

elektrotlari uygun cilt bolgesine yerlestirildi.

3.4. Cekim Protokoli

Tum Koroner BT anjiografi igslemleri EKG tetiklemeli kardiyak rekonstruksiyon
yazilimi bulunan 256 kesitli dual enerji BT (Somatom Definition Flash; Siemens
Healthcare, Muenchen, Germany) cihazi ile gergeklestirildi. Nabiz degerlerine goére
uc farkh ¢ekim yontemi kullanildi. Nabiz degeri 65 atim/dk altinda ritmik olanlara
flash spiral modu uygulandi. Nabiz degeri 65-90 atim/dakika olup aritmisi olmayan
hastalara adaptif mod, nabiz degeri 90 atim/dk Ustl veya aritmisi olan hastalara
spiral mod ile ¢cekim uygulandi. BT parametreleri tip voltaji 100-120 kV, tip akimi
320-350 mAs, Kkesit kolimasyonu 2 x 64 x 0.6 mm, dedektdr kolimasyonu 2 x 32 x
0.6 mm, gantri rotasyon zamani 0.28 sn, pitch kalp hizina bagh olarak 0.2-0.43,
kesit kalinhid1 0.5 mm, Field of view (FOV) 120-220 olacak sekilde alindi.

Cekim Oncesinde, tarama bolgesini netlestirmek amaciyla karina ve kalp
bazalini kapsayan skenogramlar elde edildi. Ardindan inspirasyon sirasinda,
karinadan kalp bazaline kadar uzanan ve kalbin tamamini kapsayan EKG esliginde
helikal goruntuler kaydedildi. 100 ml kontrast madde (ioheksol 300 mg | / mL,
Opaxol 300, Opakim) 5.5-6 ml/sn hizla enjekte edildi. Daha sonra Kkalpte
olusabilecek artefaktlari en aza indirmek ve 61U bosluklarda kalan kontrast maddenin
incelemeye dahil olmasini saglamak amaciyla, 5 ml/sn hizinda 50 ml serum fizyolojik
bolus olarak enjekte edildi. Kontrast madde ve serum fizyolojik uygulamalari, cift
baslikli otomatik enjektér (CT Motion, Ulrich Medical, Germany) kullanilarak
gerceklestirildi.
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Hastaya gore degismekle beraber EKG monitorlerinde izlenen kalp hizina
uygun olarak sol atriumda bolus izleme yontemi kullanilarak kontrast madde dagilimi
takip edildi. 1 saniye araliklarla sol atriumdan kesitler alindi. 90 HU esik degeri

saglandiktan sonra goruntileme islemi baslatildi.

Koroner BT anjiografi islemleri esnasinda bildirilen herhangi bir komplikasyon

olmad..

3.5. Goriintiilerin Degerlendirilmesi ve Yorumlanmasi

TUm goruntuler Syngo.via (Siemens Medical Solutions) is istasyonunda analiz
edilerek degerlendirildi. Goruntiler, biri 5 yilik radyoloji uzmani, digeri 5 yillik
radyoloji asistani olan iki goézlemci tarafindan konsensus yodntemiyle
degerlendirilmistir. Koroner arterlerin  minimal hareket ettigi degere gore
rekonstriksiyon goruntileri elde edilip degerlendirme yapildi. Ardindan, iki boyutlu
aksiyal goruntuler kullanilarak maksimum intensite projeksiyon (MIP), multiplanar

rekonstriiksiyon (MPR) ve volim rendering (VR) teknikleriyle gorseller elde edildi.

Koroner arterlerin tim segmentleri degerlendirildi. Koroner arter varyasyon ve
anomalileri Villa ve ark. (24) calismasina goére siniflandiniimistir. Varyasyon olarak
koroner arter baskinhgi, konus ve sinoatrial dal arter orijini, miyokardiyal kdprulesme,
ramus intermedius, Stepherd’s crook RCA, LCX akut ¢ikimi not edilmistir. Anomaliler
ostium anomalileri, yuUksek c¢ikis anomalisi, duplikasyon anomalileri, kdken
anomalileri,  konjenital yokluk anomalileri, RCA-LCX konjenital hipoplazisi ve
sonlanma anomalileri olarak siniflandiriimis ardindan belirttigimiz anomalilerin alt

grubu olusturulmus ve not edilmigtir.

3.6. istatiksel Analiz

Analizler, SPSS software version 25.0 (IBM SPSS Statistics for Windows, IBM
Corp.) yazihmi kullanilarak gercgeklestiriimistir. Sdrekli degiskenlerin  dagilimi
normallik acgisindan incelendikten sonra, tanimlayici istatistikler kapsaminda
ortalama * standart sapma, medyan, en dusuk ve en yuksek degerler ile 6zetlendi.
Kategorik degiskenler frekans (n) ve yuzde (%) biciminde ifade edildi. Kategorik
veriler arasindaki farklarin degerlendiriimesinde ise Pearson Ki-kare testi, Yates

duzeltmeli Ki-kare testi ve gerekli durumlarda Fisher’'in kesin Ki-kare testi uygulandi.
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4. BULGULAR

Bu c¢alismada, 1600 hastanin goruntuleri retrospektif incelenmis olup,
degerlendirme sireci 03 Ocak 2023 ile 04 Mayis 2024 tarihleri arasinda
gerceklestiriimistir. Hastalarin yas ortalamasi 48 olup, yas araliklari 3 ile 99 yil
arasinda degismektedir. Calismaya dahil edilen bireylerin %57,5’sini (n=920)
erkekler, %42,5’Unu (n=680) kadinlar olusturmustur.

Hasta Yas Dagilimi

61-80

21-40

Sekil 9: incelenen hastalarin yas dagilimi
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Kadin
42.5%

Erkek

Sekil 10: Calismamizdaki Kadin-Erkek Dagilimi

4.1. Koroner Arter Varyasyonlari
Hastalarin koroner dolasim paternleri incelendiginde, %85.7’sinin (n=1371)
sag dominant, %9.2’sinin (n=148) sol dominant ve %5.1’'inin (n=81) kodominant

oldugu belirlenmigtir.

1600 hastanin degerlendiriimesi sonucunda, konus dalinin  %67.8’inin
(n=1084) RCA’dan, %26.2’sinin (n=420) ostial RCA'dan, %4.5'inin (n=72) ise aorttan
koken aldigi goruldu. Ayrica %1.5’lik (n=24) bir grupta konus dali belirlenemedi.
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Sekil 11: Hastalarin koroner dominantlik dagilimi
Konus dali kokeni Hasta sayisi Yuzde(%)
Proksimal RCA 1084 67.8
Ostial RCA 420 26.2
Aort 72 4.5
Belirlenemeyen 24 15
Toplam 1600 100.0

Tablo 4: Konus dali kéken dagilimi

Sinoatrial nodal arter (SANa) genelde RCA’nin ikinci dali olarak ortaya c¢ikar.

Yaptigimiz calismada SANa %68 oranda (n=1088) RCA’dan kaynaklanirken ikinci
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en sik %23.6 (n=378) oraninda LCX'ten kaynaklanmistir. SANa %0.68 (n=11) ostial
RCA’dan %0.25 (n=4) RSV’den orijin almigtir. Birer olguda (%0.06) LMCA ve
1.diagonal daldan kaynaklanirken %1.12 (n=18) oraninda hem rca hem de LCX’ten
orijin alan iki adet SANa tespit edimigstir. 99 hastada (%6.2) SANa tespit edilemedi.

Sinoatrial dal kokeni Hasta sayisi Yuzde(%)
RCA 1088 68

LCX 378 23.6
Ostial RCA 11 0.68

RSV 4 0.25
LMCA 1 0.06
1.diagonal dal 1 0.06

RCA ve LCX 18 1.12
Belirlenemeyen 99 6.2
Toplam 1600 100

Tablo 5: Sinoatrial dali kdken dagilimi

incelenen hastalarin %24,7’sinde (n=395) LMCA”’nin 3. dali olan ramus
intermedius tespit edilmis olup, damar caplari 0,5 mm ile 3 mm arasinda

degismektedir.
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Miyokardiyal seyir, degerlendirilen hastalarin %22,7’sinde (n=363) tespit
edilmigtir. Vakalarin %22,4’G (n=358) tek arteriyel yapida, %0,3'U (n=5) ise multipl
arteriyel yapida seyir gostermistir. Multipl arteriyel yapida izlenen tim olgularda LAD
ve RCA birlikte miyokardiyal seyir gostermistir. Hasta populasyonumuzun
%21,9'unda (n=350) LAD, %0,37’sinde (n=6) RCA ve %0,12’sinde (n=2) LCX
miyokardiyal seyir gosteren tek arteryal yapi olarak belirlenmigtir. Ayrica,

miyokardiyal seyir gozlenen hastalarin %1,31’inde (n=21) darlik saptanmstir.

Calismamizda %6.1 (n=97) oraninda superiora seyredip ardindan inferiora

yon degistiren Shepherd's crook (¢coban asasi) RCA izlenmigtir.

LCX akut ¢ikim, LCX ile LMCA arasindaki aginin 45 dereceden az olmasina

denilir. incelenen olgularin %0.56’sinda (n=9) tespit edilmistir.

Koroner Sayi Yuzde(%)

arter varyantlar

Ramus intermedius 395 24.7
Miyokardiyal seyir 363 22.7
Shepherd's Crook RCA 97 6.1

LCX akut ¢ikim 9 0.56

Tablo 6: Koroner arter varyantlari

Koroner arter varyasyonlarini iceren bazi vakalarimiz:
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Sekil 12: Konus dali kdken varyasyonlari. A)Aorttan koken alan konus dali B)Ostial
RCA’dan koken alan konus dali C)Proksimal RCA’dan kdken alan konus dali (beyaz
ok: Konus dalli, siyah ok: RCA)
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Sekil 13: Ramus intermedius varyasyonu (kirmizi ok: LMCA, beyaz ok: LAD, mavi

ok: LCX, siyah ok: ramus intermedius)

Sekil 14: Stepherd’s crook RCA varyasyonu. RCA (beyaz ok) RSV’'den kdken

aldiktan sonra énce superiora, ardindan inferiora dogru seyrediyor.
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c P
Sekil 15: SANa (siyah ok) koken varyasyonlari A)LCX'ten koken alan SANa
B)LMCA’dan kdken alan SANa C)Proksimal RCA’'dan koken alan SANa D)RSV’den

koken alan SANa

Sekil 16: Miyokardiyal seyir. LAD orta kesimde yaklasik 2 cm’lik segmentte derin

miyokardiyal seyir gostermektedir.
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4.2. Koroner Arter Anomalileri

incelenen 1600 kisilik hasta popllasyonunda, koroner arter anomalileri
toplamda %3.18 (n=51) oraninda saptanmistir. Bu anomaliler arasinda en ¢ok
%1.81 (n=29) oraninda orijin anomalileri izlenmis olup onu sirasiyla %0.43 (n=7)
oraninda konjenital yokluk anomalisi, %0.37 (n=6) oraninda duplikasyon anomalisi,
%0.31 (n=5) oraninda sonlanma anomalisi, %0.25 (n=4) oraninda yuksek c¢ikis

anomalisi takip etmigtir.

Anomaliler Hasta sayisi Yuzde (%) Anomaliler
icerisinde  ylzde
(%)
29 1.81 56.9
Orijin anomalileri
6 0.37 11.8
Duplikasyon
anomalileri
7 0.43 13.7
Konjenital yokluk
anomalileri
5 0.31 9.8
Sonlanma
anomalileri
4 0.25 7.8
Yiksek cikis
anomalisi

Tablo 7: Koroner arter anomalilerinin dagilimi

Yuksek c¢ikis anomalisi koroner arterin sinotubuler bilegkenin 5 mm

superiorunda kaynaklanmasi olup bizim calismamizda %0.25 (n=4) oraninda
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saptanmigtir. Bu olgularin tamaminda sag koroner arterin (RCA) yuksek cikis

gosterdigi tespit edilmigtir.

Hastalarin %1.81’'inde (n=29) orijin anomalisi izlenmis olup, 1 vakada (%0.06)
ALCAPA rapor edilmigtir. 10 vakada (%0.62) RCA’nin LSV’den orijin aldigi
belirlenmis ve bu vakalarin tamaminda RCA’nin aort ile truncus pulmonalis arasinda
interarteryal seyrettigi, dolayisiyla malign seyir gosterdigi tespit edilmistir. 2 vakada
(%0.12) RCA’nin PSV’den orijin aldigi belirlenmisir. LCX 6 vakada (%0.37) RCA’dan,
5 vakada (%0.31) RSV’den ve 1 vakada (%0.06) PSV’den kdken aldigi belirlenmistir.
LMCA’nin ise 2 vakada (%0.12) PSV’den kaynaklandigi saptanmistir. Ayrica 2
vakada (%0.12) RSV’'den tek koroner arter c¢iktigi gézlemlenmis olup SCA’dan

ayrilan sol ana dal prepulmonik seyir gosterip LAD ve LCX dallarini vermisti.

Orijin anomalileri Sayi Yiizde(%) Interarteryal seyir
ALCAPA 1 0.06

RCA LSV’den 10 0.62 10

RCA PSV'den 2 0.12

LCX RCA’dan 6 0.37

LCX RSV'den 5 0.31

LCX PSV’den 1 0.06

SCA RSV’den 2 0.12

Toplam 29 1.81 10

Tablo 8: Orijin anomalileri siniflandiriimasi

Yaptigimiz arastirmada 6 hastada (%0.37) koroner arterlerde duplikasyon
anomalisi saptandi. Duplikasyon anomalisi 5 hastada (%0.43) LAD de 1 hastada ise
(%0.06) RCA da tespit edilmistir. LAD’de izlenen duplikasyon anomalilerinin 3’U
(%00.18) tip 1 dual LAD iken, birer tane (%0.06) tip 2 ve tip 4 dual LAD olarak

belirlendi.

Calismamizda 7 hastada (%0.43) LMCA izlenmemis olup konjenital yokluk
anomalisi kategorisi altinda siniflandirildi. Bu hastalarda LAD ve LCX, LSV’'den ayri

ayri orijin almiglardi.
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inceledigimiz vakalarda 5 hastada (%0.31) sonlanma anomalisi saptandi. Bu
hastalarin 4’Gnde koroner arter fistiliU mevcuttu. Fistuller arasindaki baglantilar
incelendiginde; ilk hastamizda LAD orta kesimdeki septal dal ile pulmoner trunkus
arasinda, bir diger hastada RCA akut marjinal ve PDA dallari ile koroner sinus
arasinda, bir digerinde RCA ve LAD proksimal kesimi ile pulmoner trunkus arasinda
fistll izlenirken, son hastada ise LCX proksimal ile sag atriyum arasinda baglanti
tespit edildi. Ayrica, bir vakada RCA, pulmoner trunkus, sol subklavyen arter ve
brongiyal arterleri iceren hem koroner arter fistilU hem de sistemik sonlanma

diyebilecegimiz kompleks bir fistll gdzlendi.

Koroner arterlerde saptanan ektazi-anevrizma, 39 hastada (%2.44) tespit
edilmistir. Bu hastalarin 29’unda (%1.81) tek bir arterde ektazi-anevrizma izlenirken,

10 hastada (%0.62) birden fazla arterde ektazi-anevrizma belirlenmigtir.

Tek arterde saptanan ektazi-anevrizmalarin dagihimi; 18 hastada (%1.12)
RCA, 7 hastada (%0.43) LAD, 3 hastada (%0.18) LCx ve 1 hastada (%0.06) LMCA

olarak belirlenmigtir.

Multipl ektazi-anevrizma dagilimi ise su sekilde tespit edilmistir:

4 hastada (%0.25) RCA, LAD ve LCx’te,

3 hastada (%0.18) RCA ve LAD'de,

1 hastada (%0.06) RCA, LAD, LMCA ve LCx'te,

1 hastada (%0.06) RCA, LAD ve LMCA'da,

1 hastada (%0.06) RCA ve LCxte ektazi-anevrizma saptanmigtir.

Koroner arter anomalileri vakalarimizdan bazi olgular:
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Sekil 17: LMCA konjenital yokluk anomalisi, LAD ve LCX ayr1 ostiumlardan orijin
almig (beyaz ok: LCX, siyah ok: LMCA)

Sekil 18: Yiksek ¢ikis anomalisi, RCA (siyah ok) sinotubuler bileskenin yaklasik 1.5
cm superiorundan asendan aortadan orijin almig
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Sekil 19: RSV'den kaynaklanan SCA (kirmizi ok), RCA (siyah ok) ve LMCA'y1 (beyaz ok)
olusturmaktadir. LMCA orijin aldiktan sonra prepulmonik seyir gostererek LCX ve LAD
dallarini vermektedir. (PA: pulmoner arter)
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Sekil 20: Bir olgunun MIP sagittal(A), ve VR(B) goriintiler. RCA duplikasyonunu
gOstermektedir. (beyaz ok: proksimal RCA, siyah ok: anterior dal, kirmizi ok:
posterior dal)
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Sekil 21: Bir olguya ait VR (A) ve MIP aksiyel (B) gorunttleri. RCA (beyaz ok)
LMCA’ya (siyah ok) yakin lokalizasyonda LSV’den koken alip pulmoner arter ile aort
arasinda interarteryal seyir gosterip sulama alanina dogru uzanmaktadir.
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Sekil 22: Bir olguya ait aksiyal kesitler. LCX (beyaz ok), RCA’dan (siyah ok) kdken
aldiktan sonra retroaortik seyir gostermektedir.
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KORONER ARTER VARYASYONLARI

BULGULARIMIZ
% (n)

Dominantlik Sag 85.7 (1371)
Sol 9.2 (148)
Kodominant 5.1 (81)
Konus arter Proksimal RCA 67.8 (1084)
Ostial RCA 420 (26.2)
Aort 72 (4.5)
Belirlenemeyen 24 (1.5)
Sinoatrial nodal arter RCA 68 (1088)
Lcx 23.6 (378)
Ostial RCA 0.68 (11)
RSV 0.25 (4)
LMCA 0.06 (1)
1.diagonal dal 0.06 (1)
RCA ve LCX 1.12 (18)
Belirlenemeyen 6.2 (99)
Myokardiyal seyir 22.7 (363)
Stepherd’s crook RCA 6.1 (97)
LCX akut ¢ikimi 0.56 (9)
Ramus intermedius 24.7 (395)

Tablo 9: Koroner arter varyasyonlari ve bulgularimiz
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KORONER ARTER ANOMALILERI

BULGULARIMIZ
% (n)

Orijin Anomaliler ALCAPA 0.06 (1)
RCA LSV’den 0.62 (10)
RCA PSV'den 0.12 (2)
LCX RCA’dan 0.37 (6)
LCX RSV'den 0.31 (5)
LCX PSV'den 0.06 (1)
SCA RSV’den 0.12 (2)
Duplikasyon anomalileri Tip 1 dual LAD 0.18 (3)
Tip 2 dual LAD 0.06 (1)
Tip 4 dual LAD 0.06 (1)
RCA duplikasyonu 0.06 (1)
Konjenital yokluk anomalisi LMCA konjenital yokluk 0.43 (7)
Sonlanma anomalileri Koroner arter fistult 0.25 (4)
Fistul + Sistemik sonlanma 0.06 (1)
Yiksek ¢ikis anomalisi 0.25 (4)

Tablo 10: Koroner arter anomalileri ve bulgularimiz
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5.TARTISMA

Koroner arter varyasyonlari arasinda dominantlik, konus ve sinoatrial dalin
orijini, miyokardiyal seyir ve ramus intermedius varligi gibi durumlar yer almaktadir
(2). Genellikle Klinik belirti vermemekle birlikte, cerrahi ve girisimsel islemler
sirasinda komplikasyon riskini azaltmak adina 6nceden tespit edilmeleri dnem
tasimaktadir (24).

Koroner arter anomalileri (CAA) arasinda koroner arter fistllleri, anormal
orijin, yuksek c¢ikis ve duplikasyon gibi yapisal farkliliklar yer alir. Nadir goérulmekle
birlikte, bu anomaliler gdégus agdrisi, dispne, ¢arpinti, senkop, kardiyomiyopati, aritmi,
ventrikiler fibrilasyon ve miyokard enfarktisu gibi semptomlara yol acabilir. Bu
anormal damarlarin buylk bir kismi semptomlara neden olmasa da, potansiyel

olarak hayati risk tagiyan anomalilerin erken tanimlanmasi 6nemlidir (85).

Koroner arterlerdeki morfolojik farkliliklar geg¢miste otopsi, cerrahi ve
konvansiyonel koroner anjiyografi (CCA) ile tespit edilebiliyordu. Ozellikle CCA, uzun
yillar boyunca altin standart olarak kabul edilmigtir. Ancak, girisimsel bir islem olmasi
nedeniyle deneyim gerektirir ve AV fistll, kanama, koroner arter diseksiyonu,

miyokard enfarktlisi ve nadiren 6lum gibi komplikasyonlara yol acabilir (85).

CKBT, CCA’nin yetersiz kaldigi durumlarda tamamlayici bir goértnttleme
yontemi olarak 6ne ¢ikmaktadir (86). CKBT’'deki son gelismelerle (MPR, MIP, VR)
koroner arterleri ¢ boyutlu gostererek anomali ve patolojileri saptamada yuksek
dogruluk ve kaliteli goruntileme imkani sunar (15). Orijin, seyir ve anormal koroner
arterin sonlanmasini tanimlayarak, ginimuzde CAA’'nin tespit ve siniflandiriimasi

icin kullanilan yéntem haline gelmistir (87).

Koroner dolasim sistemleri baskinliga gore Ug¢ gruba ayrilir: sag baskin, sol
baskin ve kodominant sistem. Sag baskin sistem, PDA ve PLD distal RCA’dan
kaynaklandigi durumdur. Sol baskin sistemde, PDA ve PLD, distal LCXten kdken
alarak miyokardin inferior bolgesini besler. Kodominant sistemde ise, PDA RCA’dan,
PLD ise LCX'ten kaynaklanir ya da hem RCA’'dan hem de LCX’ten kdken alan iki
ayri PDA dali bulunur (28). Yaptigimiz ¢alismada olgularin %85.7’si sag dominant,
%9,2’si sol dominant, %5.1’i kodominant olarak tespit edilmigtir. Erol ve ark. (33)
yaptigi ¢calismada sag dominant orani %86.6, sol dominant orani %9.6 ve olgularin

%3.8’'inde ise kodominans bulunmustu. Bu veriler, c¢alismamizin sonugclariyla
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kargilastirildiginda, sag dominant ve sol dominant dolasimin bizim ¢alismamizda
benzer oranlarda tespit edildigi, kodominant sistemin ise galismamizda daha yuksek
oranda gozlendigi gorulmustur. Ayrica Ispas ve ark. (88) yaptigi calismada sag
dominans, sol dominans ve kodominant oranlari sirasiyla %70, %20 ve %10 olarak
bulunmustur. Calismamizi bu ¢alismayla kiyasladigimizda sag dominant oranimiz

yuksek, sol dominant ve kodominant oranimiz ise dusuk bulunmustur.

Konus dalinin varyasyonlarina baktigimizda yaptigimiz ¢galismada konus dali;
vakalarin  %67.8’'inde proksimal RCA'dan, %26.2’sinde ostial RCA’dan
kaynaklanirken %4.5 oraninda aorttan koken almistir. Kosar ve ark. (32) 700 kisilik
bir populasyonda yaptigi arastirmada konus arteri %78 oraninda proksimal RCA,
%22 oraninda ostial RCA ve %0.2 oraninda aorttan ayri bir ostial aciklik olarak orijin
aldigi izlemistir. Erol ve ark. (33) ise proksimal RCA ve ostial RCA oranlarini
siraslyla %83, %17 olarak bulmustur. Karsilastirma yaptigimizda bizim
calismamizda aort ve ostial RCA’dan kaynaklananlar oranlari daha yuksek izlenirken
proksimal RCA’dan kéken alma daha dusuk oranda gozlemlenmistir. Calismamizda

24 hastada (%1.5) konus dalini secemedik.

SANa; sinoatrial nod, krista terminalis ve sag-sol atrium serbest duvarini
besleyen dal olup cgesitli anatomik varyasyonlari dikkat ¢ekmektedir (30). Hasta
populasyonumuzdaki SANa kdken varyasyonlarina baktigimizda %68 oraninda
RCA, %23.6’lik populasyonda LCX, %0.68 oraninda ostial RCA’dan kdken aldigini
gormekteyiz. Ayrica 4 hastada (%0.25) RSV’den orijin alan SANa izlenirken birer
hastada (%0.06) LMCA ve LAD’nin diagonal dalindan kéken aldigini tespit ettik. 18
hastada (%1.12) RCA ve LCX ten ayri kdken alan duplikasyon olarak adlandirilan iki
adet SANa belirledik. 99 hastada (%6.2) SANa secemedik. Vikse ve ark. (31) 66
calisma ve 21455 hastayl iceren meta analiz calismasinda SANa’nin %68’lik
birlestiriimis prevalansla RCA'dan, %22.1 oraninda LCXten, %2.7 oraninda
LMCA’'dan koken aldigini tespit etmistir. %0.3 oraninda ise nadiren gorulebilen
bronsial arter, pulmoner arter ve diger arteryal yapilardan koken aldigi belirtiimistir.
Ayrica Vikse ve ark. SANa ift orijinli olma prevalansi %2, Triplikasyon dedigimiz 3
adet SANa ise %0.3 olarak belirlemigtir. Calismamizi bu metaanalizle
karsilastirdigimizda RCA’dan orijin alma oranlari benzerdir. Bizim c¢alismamizda
LCX, RSV ve ostial RCA’dan kdken alan SANa daha yuksek oranda g6zlemlenirken,
LMCA’'dan kdken alan SANa daha diusuk oranda tespit edilmistir. Calismamizdaki
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SANa duplikasyon orani meta analize gore daha dusuk oranda izlenmigtir. Hasta

populasyonumuzda SANa triplikasyonu izlenmedi.

LMCA anatomisinde en sik rastlanan varyasyon, LAD ve LCX arasinda yer
alan dcunci bir damar olarak LMCA'dan kdken alan ramus intermediustur (89).
Vakalarimizin ~ %24.7’sinde (n=395) ramus intermedius varligini tespit ettik.
Literatire baktigimizda Erol ve ark. (33) ramus intermedius oranini %31.3 olarak
bildirirken, Kosar ve ark. (32) yaptigi calismada bu orani %31 olarak tespit etmistir.
Bu iki ¢alisma ile yaptigimiz karsilastirmada ramus intermedius orani bizim hasta
grubunda dusuk bulunmustur. Tespit ettigimiz ramus intermedius ¢aplari 0.5 mm ile

3 mm arasinda degismekteydi.

Miyokardiyal koprulesme, koroner arterin bir segmentinin epikardiyal yagl
doku yerine miyokardin iginden intramural olarak gectiginde olusan koroner arter
varyasyonudur. Sistol esnasinda koroner arter sikismasina sebep olabilir. Benign bir
varyasyon olarak tanimlansa da nadiren de olsa miyokardiyal kdprulesme anjina,
aritmi, sol ventrikul fonksiyon bozuklugu, miyokardiyal iskemi ve ani kardiyak 6lum
gibi klinik hadiselerle iligkilendirilebilir (90). Yapilan ¢alismalar, miyokardiyal
koprulesme bulunan arterlerde ateroskleroz riskinin arttigini géstermektedir (91).
Yaptigimiz arastirmada hasta populasyonumuzun %22.4’Unde tek arteryal yapida,
%0.3'Unde birden fazla arteryal yapida olmak Uzere toplamda %Z22.7’sinde
miyokardiyal koprulesme tespit edilmistir. Multipl izlenen vakalarin timtnde LAD ve
RCA beraber miyokardiyal koprilesme gostermistir. Miyokardiyal koprilesme
vakalarimizi arterlere gore kategorize ettigimizde %97.7 LAD, %1.65 RCA ve %0,53
LCX etkilenmigtir. Literatire baktigimizda Hostiuc ve ark. (92) 2018 yilinda 120
calismayl iceren meta analizinde miyokardiyal koprulesme prevalansi %19
bulunurken arterlere dagihmi ise sdyle olmustur: %87 LAD ve dallari, %8 RCA ve
dallari, %3 LCX ve %1 ramus intermedius. Hostiuc ve ark. yaptigi calismayla
kiyaslayinca miyokardiyal koprulesme oranimiz literatire gore yuksek bulunmustur.
Arterlere gore dagilimda ise calismamizda LAD miyokardiyal koprulesme orani

literatlre gore yuksek izlenirken diger arterlerin orani dusuk bulunmustur.

RCA, RSV’'den kaynaklandiktan sonra superiora dogdru seyredip sonra aniden
asagi inip sag AV olukta ilerlemesine Shepherd's crook (¢coban asasi) RCA olarak
denilir. Benign bir koroner arter varyasyonu olup girisimsel iglemler esnasinda zorluk

cikarabilir (39). Calismamizda 97 hastada (%6.1) Stepherd’s crook RCA belirledik.
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Literatire baktigimizda Saglam ve ark. (41) yaptigi ¢alismada populasyonun
%13’Unde Stepherd’'s crook RCA tespit ederken Sharma ve ark. (40) yaptigi
calismada %5 olarak belirlemiglerdir. Calismamizdaki Stepherd’s Crook RCA
prevalansi Sharma ve ark. yaptigi ¢alisma sonucu ile benzerken Saglam ve ark.

calismasiyla karsilastirdigimizda Stepherd’s crook RCA orani dusuk izlenmistir.

LCX akut ¢ikimi, LCX ile LMCA arasindaki aginin 45 dereceden az olmasi
olarak tanimlanir. Benign bir varyasyon olmasina ragmen, kateter anjiyografi
sirasinda teknik zorluklara ve olasi komplikasyonlara neden olabileceginden,
onceden teshis edilmesi klinik agidan énemlidir (38). Calismamizda 9 kigide (0.56)
tespit ettik. Angelini ve ark. (38) bu varyasyonu tanimlamis olup prevalansini %2
olarak buldular. Karsilastirma yaptigimizda ¢alismamizda LCX akut ¢ikimi literatire

gore dusuk oranda tespit edilmistir.

Koroner arter anomalileri; orijin anomalileri, yuksek c¢ikis anomalileri,
duplikasyon anomalileri, sonlanma anomalileri, RCA-LCX hipoplazisi ve konjenital
yokluk anomalileri olmak Uzere alti ana grup altinda siniflandiriimaktadir (24).
Yaptigimiz galismada 1600 hastanin %3.18’inde (n=51) koroner arter anomalisi
saptadik. Koroner arter anomali oranlarina literatire baktigimizda Erol ve ark. (87)
%2.29, Szymczyk ve ark. (93) %1.1, Rodriguez-Granillo ve ark. (84) %2.07, Grani
ve ark. (94) %2.06, Yildiz ve ark. (95) %0.9, Graidis ve ark. (96) %2.33, Yamanaka
ve ark. (67) %1.3 olarak tespit etmistir. Literatlrle karsilastirildiginda, ¢calismamizda

CAA oraninin gogu ¢alismaya gore daha yuksek oldugu tespit edilmigtir.

Orijin anomalileri aort kdkenli ve pulmoner arter kdkenli olarak ikiye ayrilabilir.
Pulmoner kokenliler icerisinde ALCAPA, ARCAPA gibi anomaliler bulunurken, aort
kokenliler grubunda tek koroner arter (SCA), kargi ostiumdan kaynaklanan koroner
arter, non koroner sinusten kaynaklanan koroner arter, koroner arterden
kaynaklanan koroner arter gibi malformasyonlar sayilabilir. Bizim hasta grubumuzda
29 hastada (%1.81) orijin anomalileri tespit ettik. Erol ve ark. (87) orijin anomalileri
oranini %1.52, Graidis ve ark. (96) %1.43, Yildiz ve ark. (95) %0.2, Grani ve ark.
(94) %1.31 olarak belirlemiglerdir. Bu calismalarla karsilastirdigimizda hasta
populasyonumuzda orijin  anomalileri orani literatire gore yuksek oldugu

belirlenmistir.
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Orijin anomalisi olan koroner arter sulama alanina dogru giderken 4 vyol
izleyebilir: interarteryal, prepulmonik, retroaortik ve transseptal. Interarteriyel seyir,
malign bir seyir olarak kabul edilmekte olup, ¢esitli mekanizmalarla geng sporcularda
iskemiye zemin hazirlayarak ani kardiyak 6lume yol acgabilece@i bildiriimigstir.
Prepulmonik, retroaortik ve transseptal seyirler ise benign olarak kabul edilir (27).
Calismamizda 10 hastada (%0.62) RCA LSV'den koken almig olup tumu
interarteryal seyir gostermistir. 2 hastada (%0.12) ise RCA PSV’den kodken almigti.
LSV’'den koken alan RCA oranlari icin literature baktigimizda Erol ve ark. (87)
%0.43, Szymczyk ve ark. (93) %0.3, Shabestari ve ark. (97) 0.44 olarak bulmustur.
Literatire baktigimizda LSV’den koken alan RCA anomali orani bizim hasta
populasyonunda yuksek bulunmustur. PSV’'den kdken alan RCA orani Shabestari ve
ark. (97) %0.04 olarak bulmuslardir. Erol ve ark. (87) ile Yildiz ve ark. (95) yaptiklari
calismada PSV’den kdken alan RCA tespit etmemislerdir. Calismamizi literatirle
kiyasladigimizda PSV’den koken RCA orani yuksek bulunmustur. intraarteryel seyir
oranini Erol ve ark. (87) %0.47, Cademartini ve ark. (15) %0.73 olarak tespit
etmislerdir. Calismamizdaki interarteryal seyir orani Erol ve ark. (87) gore yuksek,

Cademartini ve ark. (15) gore dusuk bulunmustur.

Arastirmamizda 12 hastada (%0.75) LCX orijin anomalisi tespit ettik. LCX, 6
hastada (%0.37) RCA’dan, 5 hastada (%0.31) RSV'den, 1 hastada (%0.06) ise
PSV'den kdken almaktaydi. Tum olgularda LCX retroaortik seyir gostermekteydi.
Erol ve ark. (87), LCX orijin anomalileri arasinda %0.29 oraninda RCA’dan, %0.14
oraninda RSV’den kdken alan LCX belirlemistir. Graidis ve ark. (96) ise %0.23
oraninda RSV’den koken alan LCX tespit etmistir. Calismamizdaki LCX orijin
anomalileri, literaturle kiyaslandiginda toplam LCX orijin anomalileri, RSV’den orijin
alan LCX, PSV’den kdken alan LCX ve PSV’den orijin alan LCX oranlarinin daha

yuksek oldugu gorulmustar.

iki hastada (%0.08) PSV'den koken alan LMCA tespit ederken 1 hastada
(%0.06) ALCAPA oldugunu belirledik. Literattr verilerine gére, PSV'den kdken alan
LMCA populasyonun %0.002’sinde, ALCAPA ise %0.008’'inde gdrulmekte olup son
derece nadir rastlanan anomaliler arasinda yer almaktadirlar (24). Bulgularimizi bu
verilerle kiyasladigimizda PSV’'den kdken alan LMCA ve ALCAPA oranlari

calismamizda yuksek bulunmustur.
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Tek koroner arter (SCA), tUm koroner sistem tek bir ostiumdan kaynaklanip
ardindan sag ve sol koroner sisteme ayrilir. Bu anomalide ayrilan koroner arterler
aort ile pulmoner arter arasinda interarteryal seyir gostermedigi slrece benign olarak
kabul edilir (27). SCA anomalisi durumunda, ana arter Uzerindeki herhangi bir darlik,
kalbin tum kanlanmasini olumsuz etkileyerek ciddi bir risk olusturur (96).
Aragtirmamizda 2 hastada (%0.12) SCA tespit ettik. Lipton ve ark. (56) yaptigi
siniflamaya gore her iki vakamiz tip 2-R-A grubu altinda siniflandirilabilir. Her iki
vakada SCA, RSV’den koken alirken, LMCA prepulmonik seyir gostermekteydi. SCA
oranini Erol ve ark. (87) %0.05, Graidis ve ark. (96) %0.12, Shabestari ve ark. (97)
%0.18 olarak tespit etmislerdir. Calismamizda tespit edilen SCA oraninin, literatirde

bildirilen oranlarla benzer oldugu gézlemlenmistir.

Koroner arterin sinotubuler bileskenin 5 mm superiorunda ¢ikan aorttan
kaynaklanmasina yuksek c¢ikis anomalisi denilir (24). 1600 kisilik hasta
populasyonumuzda 3 hastada (%0.18) ylksek c¢ikis anomalisi belirledik. Bu 3
hastanin timinde RCA yuksek ¢ikis gostermekteydi. Literatire baktigimizda yuksek
cikis anomali prevalansini Loukas ve ark. (56) yaptigi 12899 hastanin bulundugu
metaanaliz c¢alismasinda %0.2 olarak bulmuslardir. Calismamizda tespit edilen
yuksek cikis anomali prevalansinin, bu ¢alismanin sonuglari ile karsilastirildiginda

benzer oranlara sahip oldugu gozlemlenmistir.

inceledigimiz 6 olguda (%0.37) duplikasyon anomalisi tespit edilmistir. Bu
olgulardan besinde LAD duplikasyonu izlenmis olup, Ugu tip 1, biri tip 2 ve biri tip 4
LAD duplikasyon anomalisi olarak siniflandirilmistir. 1 olguda ise (%0.06) RCA
duplikasyon anomalisi bulunmaktaydi. Erol ve ark. (87) LAD duplikasyon oranini
%1.48, Grani ve ark. (94) %0.17 olarak tespit etmiglerdir. Calismamizdaki
duplikasyon anomalisi orani Grani ve ark. yaptigi calismaya goére yuksek, Erol ve
ark. yaptigi calismaya goére dusuk izlenmistir. Sawaya ve ark. (75) RCA duplikasyon
toplumda goérilme insidansini %1.23 olarak acgiklamiglardir. Bizim galismamizdaki
RCA duplikasyon insidans (%0.06) bu calismaya goére oldukg¢a dusik oldugu

gorulmektedir.

LMCA’nin izlenmeyip LCX ve LAD ayrn ayri LSV'den kaynaklanmasi
anomalisine LMCA yokluk anomalisi olarak tanimlanir. Bu anomali benign olarak
kabul edilmekle birlikte, cerrahi ve kateterizasyon sirasinda teknik zorluklara neden

olabilir. Calismamizda toplam 7 hastada (%0.43) bu anomali belirlenmistir. LMCA
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yokluk anomalisi prevalansini Yamanaka ve ark. (67) %0.40, Erol ve ark. (87)
%0.43, Rodriguez-Granillo ve ark. (84) %0.5, Grani ve ark. (94) %0.48 olarak tespit
etmislerdir. Calismamizda izlenen LMCA yokluk anomalisi prevalansinin, literatirde

bildirilen oranlarla uyumlu oldugu belirlenmigtir.

Koroner arterlerin kalp boslugu, koroner sinus, pulmoner arter, vendz yapi ile
iletisimde olursa fistll, ekstrakardiyak bir arterle baglantisi olursa sistemik sonlanma
olarak adlandirilir (4,8). Hasta populasyonumuzda 5 olguda (%0.31) fistul tespit
edildi. Olgulara baktigimizda 1 hastada LAD ile pulmoner arter, 1 hastada RCA ile
pulmoner arter, 1 hastada RCA ile koroner sinis, 1 hastada LCX ile sag atrium
arasinda fistul izlendigi goruldu. 1 hasta ise RCA, pulmoner arter, sol sublavyen arter
ve brongial arterlerin bulundugu hem fistll hem de sistemik sonlanma denilebilecek
kompleks bir malformasyon mevcuttu. Literatirdeki koroner arter fistil
prevalanslarina baktigimizda Erol ve ark. (87) %0.25, Grani ve ark. (94) %0.09,
Shabestari ve ark. (97) %0.07, Graidis ve ark. (96) %0.15, Yildiz ve ark. (95) %0.09
olarak belirlemislerdir. Calismamizdaki koroner arter fistul prevalansi literatlire gére
yuksek bulunmustur. Literatlirde koroner arter fistlllerinin en sik RCA'da goéruldagu
bildirilmis olup (4,8), ¢alismamizda da U¢ hastada (%60) RCA'da tespit edilmistir.
Ayrica, bir hastada LCX ve bir hastada LAD fistllde arteriyel yapiyi olusturmaktaydi.
Literatire gore fistlllerin en sik sag ventrikile drene oldugu belirtilirken (4,8),

calismamizda en sik pulmoner artere (%60) drenaj izlendi.

Calismamizda 39 hastada (%2.44) koroner arter ektazi-anevrizma
izlenmekteydi. Literatirdeki calismalara baktigimizda koroner arter ektazi-anevrizma
prevalansini Cademartini ve ark (15) %1.6, Grani ve ark. (94) %0.2, Rodriguez-
Granillo ve ark. (84) %1.7, Erol ve ark. (87) %2 olarak saptamistir. Bulgularimizi bu
calismalarla kiyasladigimizda galismamizdaki koroner arter ektazi-anevrizma orani
yuksek bulunmustur. Literatlirde koroner arter ektazi-anevrizmalarin en sik RCA'yi
etkiledigi bildirilmistir (30). Calismamizda da en sik etkilenen arter RCA olup, ektazi
veya anevrizma tespit edilen hastalarin %71’inde (n=28) RCA’'da ektazi-anevrizma

tespit edilmigtir.

Onceki calismalarda tespit edilip bizim hasta popUlasyonumuzda
izlemedigimiz anomaliler sunlardi: Ostial atrezi, valve like ridge (kapak benzeri
cikintl), ARCAPA, PA’'dan koken alan tek koroner arter, PA’dan koken alan LAD,

PA’dan koken alan konus arteri, LSV’den koken alan SCA, RCA-RSV’den koken
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alan LAD, LCX duplikasyonu, LMCA atrezisi, LCX konjenital yoklugu, RCA-LCX
hipoplazisi.

Calismamizin retrospektif olmasi, hasta populasyonunun tek merkezli ve
sinirli sayida olmasi, nadir anomalilerinin sayica az olmasi kisitliliklarimiz arasinda

sayllabilir.
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6.SONUCLAR

Calismamiz, bolgemizde koroner arter varyasyonlari ve anomalilerinin genig
bir spektrumda gorulebilecegini ortaya koymustur. Koroner arter anomalilerinin
prevalansi %3.12 olarak belirlenmis olup, bu oran 6nceki birgok ¢alismaya kiyasla
daha yuksek bulunmustur. Ayrica, dikkate deger oranda koroner arter varyasyonu
tespit edilmistir. Bu kadar genis bir yelpazede gorilebilen varyasyon ve anomalilerin,
klinisyen tarafindan dikkate alinmasinin, girisimsel ve cerrahi islemler sirasinda
ortaya cikabilecek olasi komplikasyonlari onlemeye yardimci olabilecegini

dusunmekteyiz.

Calismamizda tespit edilen varyasyon ve anomalilerin literatirle
karsilastirimasi sonucunda, bazi bulgularin benzerlik gésterdigi, cogunun ise farkli
oranlarda oldugu belirlenmistir. Bu veriler, koroner arter varyasyon ve anomali

prevalansinin bolgesel farkliliklar gosterebilecegini gostermektedir.

CCA ile yapilan calismalarda, CAA prevalansi daha dusuk bulunurken, bizim
calismamiz da dahil olmak Uzere CKBT ile yapilan g¢alismalarda bu oran daha
yuksek tespit edilmistir. Non invaziv bir yontem olan CKBT’nin sahip oldugu MIP
MPR ve VR gibi gelismis goruntileme teknikleri, koroner arterleri ¢ boyutlu olarak
detayl bir sekilde degerlendirme imkani sunarak CAA tespitinde invaziv bir yontem

olan CCA'ya kiyasla daha ustln bir modalite haline gelmesini saglamaktadir.
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