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OZET

Sattarzadeh, Mehdi; Eriskinlerde Koroner Arter Fistlllerinin Tamsi, Tedavisi ve
Uzun Donem Takibi; Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Uzmanhk Tezi;
Ankara; 2014

Koroner arter fistulleri, nadir gérilen (50000 canli dogumda 1), cogunlukla dogumsal
olan koroner anomalilerdir. Koroner anjiyografi serilerinde % 0,1-0,2 sikliginda
saptanmaktadir. En sik sag kalp bosluklarina agilirlar. Fistiil tanis1 siklikla aterosklerotik
koroner arter hastaligi 6n tanisi ile koroner arterleri goruntiilenen hastalarda rastlantisal
olarak konulur. Asemptomatik hastalarin ¢ogunlukta olmasina karsin; koroner arter
fistlilii olan hastalarda miyokardiyal iskemi, sag kalp bosluklarinda genisleme, kalp
yetmezligi, infektif endokardit meydana gelebilir. Koroner fistlllerin tedavisinde
perkiitan ve cerrahi yontemler uygulanabilir. Bu arastirmada koroner arter fistiilii olan
hastalarin klinik 6zellikleri ve koroner fistiillerin anjiyografik bulgular1 incelenmistir.
Perkiitan kapatma islemi yapilan hastalarda akut islem basarisi ve islem sonrasi orta-
uzun donem izlem sonuglar1 da arastirilmistir. Retrospektif olarak tasarlanan bu
calismada 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasinda yapilan 25,746 invazif
koroner anjiyografi arasindan koroner arter fistiilii saptanan 35 hastanin verileri
degerlendirildi. Koroner arter fistiili saptanan ve izlem verilerine ulasilabilen 31
hastanin (ortalama yas: 55 + 10, erkek/kadin orani: 1,5) klinik ve anjiyografik 6zellikleri
incelendi. Hastalarda en sik yakinmanin gégiis agrist oldugu; en sik goriilen bulgunun
ise miyokard iskemisi oldugu saptandi. Fistiillerin en sik kdken aldig1 yerinsag koroner
arter, en sik bosaldigi yerin ise pulmoner arter oldugu bulundu. Kaoil ile perkutan yolla
fistlil kapatma islemi planlanan 24 hastanin 21’inde (% 87,5) koilimplantasyonu
basariyla gerceklestirildi. Ondokuz hastada fistiiller tam basari ile kapatildi. iki hastada
islem sonrasi tam rezidii izlendi. Islem sonras1 tam basari ile fistiil kapatilan iki hastada
izlemde rezidi gelistigi saptandi. Fistiil kapatma igleminin basarisi kisa donem izlemde
% 79, uzun donem izlemde ise % 70 olarak hesaplandi. Higbir hastada isleme ikincil
hayat1 tehdit edicikomplikasyon olusmadi. Bu sonuclar koil kullanilarak perkiitan yolla
fistiil kapatma isleminin uygun hastalarda etkin, gtivenilir ve komplikasyon orani diisiik

bir tedavi yontemi oldugunu gostermektedir.

Anahtar kelimeler: koroner arter, koroner arter fisttl, konvansiyonel anjiyografi,

koroner bilgisayar tomografik anjiyografi



SUMMARY

Sattarzadeh, Mehdi; Diagnosis, Treatment And Long Term Follow Up of
Coronary Artery Fistula in Adults; Hacettepe University Faculty of Medicine,
Thesis in Cardiology, Ankara, 2014.

Coronary artery fistulas (CAFs) are rare anatomic patterns, found in approximately 0.1
to 0.2% of all patients undergoing coronary angiography. They usually occurs
congenitally or maybe acquired. Demographic and clinical characteristics and
angiographic findings of patients with (CAFs) have been investigated in this study.
Efficacy and safety of percutaneous coil embolization of CAFs have also been
evaluated. Cardiac catheterization laboratory database have been examined
retrospectively. Among 25,746 patients who had undergone coronary angiography
between March 2002 and July 2013, we have noted 35 patients (0.13 %) with CAFs.
Thirty one patients were included in this study and 4 patients were excluded due to lack
of follow up data. Mean age was 55+ 10 years and male/female ratio was 1.5. Chest
pain was the most frequent symptom of admission and myocardial ischemia was the
major sign in patients with isolated coronary artery fistula. Eighteen out of 31 patients
had accompanying cardiac disorders. One patient had coexistent atrial septal defect. The
most common artery of origin of the fistula was right coronary artery (46.3%) and
pulmonary artery was found to be the most frequent region of the fistula drainage
(46.3%). Of 24 patients considered for transcatheter closure; coil implantation was
successfully performed in 21 patients (87.5%). Complete occlusion was accomplished
in 19 patients (79 %) and long term success was 70 %. Procedure related complications
were rare and a minority of patients treated with coil embolization experienced
recanalization. Our results suggest that percutaneous coil embolization of coronary
artery fistula is a safe and effective method for treatment of coronary artery fistula with

suitable anatomy.

Key words: coronary artery, coronary artery fistulas, coronary angiography,
coronary computed tomography angiography
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter fistilleri nadir gorulen koroner anormaliler olup, koroner arterlerin
kalbin c¢evresindeki damar yapilari veya kalp bosluklarina agilmasi seklinde
tanimlanmaktadir *, Otopsi serilerinde koroner fistiillerin sikligr % 1,2-4,9 arasinda
degismekte, anjiyografik serilerde ise % 0,1-0,8 oraninda saptanmaktadir™*°. Koroner
fistliller cogunlukta dogumsaldir ancak kardiyak cerrahi veya travma gibi nedenlere
bagli edinilmis olarak da meydana gelebilmektedir *°. Koroner fistiiller gogunlukla sag
koroner arterden, ikinci siklikta sol 6n inen arterden kaynaklanmakta; en ¢ok kalbin sag
bosluklarina bosalmaktadir ( sag ventrikiile % 34, sag atriyuma % 18, koroner siniise %
2, pulmoner artere % 38 ve superiyor vena kava ya % 1)“**°. Koroner arter fistiilleri
olan hastalarda % 10-30 oraninda eslik eden kardiyak anomaliler saptanir. En sik eslik
eden anomaliler ciddi pulmoner darlik veya pulmoneratrezi, pulmoner damarlarda
darlik, Fallottetralojisi, aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp sendromu, patent duktus

137 Gorlntlleme

arteriyosus, , atrial septal defekt, ve ventrikiler septal defekttir
yontemleri ile cogunlukla rastlantisal olarak saptanan koroner fistiiller; infektif

endokardit, sag bosluklarda genisleme veya koroner iskemiye neden olabilmektedir 2°.

Koroner arter fistilleri genellikle semptom ve bulgu vermezler”®. Hastalarda
olusabilecek semptomlar soldan saga sant oranina, fistiil tipine, santin yerine ve eslik
eden kalp hastaliklarimin varhgma baghdir®*®. Koroner fistiillere bagli olusabilecek
klinik tablolar arasinda anjina pektoris, kalp yetmezligi, ritim bozukluklari, infektif

endokardit, ani Sliim, pulmoner hipertansiyon ve riiptiir sayilabilir®*®,

Koroner arter fistili olan hastalarda fizik incelemede saptanan en 6nemli bulgu
oskiiltasyonda duyulan tifiiriimdiir. Bu bulgu koroner arter fistiilii olan hastalarin % 3-9

oraninda saptanabilmektedir 23,

Klinikte koroner fistiiller ¢ogunlukla koroner arterlerin goriintiilenmesi esnasinda
rastlantisal olarak tan1 almaktadir. Son yillarda 6zellikle bilgisayarli tomografik koroner
anjiyografinin kullaniminin artmasi ile koroner fistiil tanis1 alan hastalarin sayisinda

artis  olmugtur™°,

Ekokardiyografi, cok kesitli bilgisayarli tomografik koroner
anjiyografi, manyetik rezonans goruntiileme ve konvansiyonel koroner anjiyografi ile

koroner fistlllerin anatomik goriintiilemesi yapilirken, fistiile bagli koroner akimdaki



azalma egzersiz testi, stres ekokardiyografi veya miyokard perflizyon sintigrafisi ile
saptanabilmektedir. Bu tan1 yontemleri arasinda altin standart yontem ise hem tanida
hem de tedavi seklinin belirlenmesinde gerekli olan konvansiyonel koroner

anjiyografidir®®1°,

Koroner fistiillerin tedavisi; diger kardiyak anomalilerin aksine, 6zellikle biiyiik
hasta serileri olan merkezlerin deneyimleri dogrultusunda olugmus yaklagimlara
dayanmaktadir. Koroner fistiillerin tedavisinde belirleyici olan ana unsur fistlllerin
hemodinamik etkisidir. Hemodinamik olarak anlamli koroner fistiillere cerrahi veya
perkiitan yontemlerle miidahale edilebilmektedir®’. Benzer sekilde miyokardiyal
iskemiye yol agan koroner fistiillere de girisimde bulunulmasi1 gerekmektedir. Bunun
disinda kalan ve aslinda fistiillerin 6nemli bir kismini olusturan kiiciik ¢aph fistiillere
cerrahi veya girisimsel tedavi uygulanmasi genellikle gerekmez”. Girisim riski yiiksek
olan semptomatik hastalarda ise beta bloker veya kalsiyum kanal blokerleri

kullanilabilmektedir®®.

Koroner fistiillerin tedavisinde cerrahi yaklagim uzun yillar boyunca altin standart
yontem olarak kabul edilmis olsa da son yillarda perkiitan girisim tekniklerindeki
gelismeler sonucunda, birgok koroner fistille perkiitan olarak miidahale
edilebilmektedir®’*2. Perkiitan olarak yapilan islemlerde koil, balonlar, semsiye
cihazlari veya kimyasal tromboze edici veya yapistirici ajanlar kullanilmaktadir®" 42,

Bu calismanin amaci, 2002 — 2013 tarihler arasinda Hacettepe Universitesi
Kardiyoloji Anabilim Dalinda konvansiyonel koroner anjiyografi ile koroner arter
fistiilii saptanan hastalarin klinik ve anjiyografik ozelliklerinin belirlenmesi, perkiitan
yontemle fistiil kapatilmasi planlanan hastalarda akut islem basarisinin, orta-uzun sdreli

izlemde hastalarin klinik durumunun ve fistiiliin akibetinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. NORMAL KORONER ARTER
2.1.1. Koroner Arter Anatomisi

Sag ve sol aortik siniisten sag koroner arter (RCA) ve sol ana koroner arterler
(LMCA) kokenlidir. Arterlerin ostiumuaortikanulus ile sinotubuler bileske arasindaki
mesafenin (icte ikisinde komisiirler arasi mesafenin ortasindadir®. Sag koroner arter
aortadan dik agiyla ¢ikarken, LMCA keskin bir agiyla ¢ikar. Ender olarak sol 6n inen
arter (LAD) ve sirkiimfleks arter (CX) cift lumenli koroner arter ostiumundan ayri ayri
¢ikar'®. Osteal stenoz en sik olarak ateroskleroz nedeniyle ve sag aortik siniisii siklikla
etkileyen sinotiibiiler bileskenin dejeneratif hastaligi nedeni ile meydana gelir. Aort
diseksiyonu, sifiliz ve ankilozanspondilitaortitiostealstenozun bilinen diger nedenlerdir.
Sag koroner arterde osteal stenoz daha sik goriiliir. Koroner anjiografi, intraoperatif
koroner perflizyon ya da aort kapak replasmaniiyatrojenikosteal hasar sebepleridir. Her
iki koroner arterin en proksimalininaterosklerozu veya trombozu gercek osteal lezyon

varmis gibi algilanabilir.

Sag koroner arter (Sekil2.1), atrioventrikiiler seyri boyunca adipoz dokuyla
ortiiliidiir. insanlarin % 50 ile % 60’inda konus arter ilk dalidir. Konus arter sag
ventrikiil ¢ikis yolunu esler ve pulmoner kapagin hemen altinda sol 6n inen (LAD)
arterin benzer bir dali ile 6nemli bir kollateralanastomoz (Vieussen ¢emberi) yapar.
Insanlarn iigte birinde konus arteri aortadan direkt ¢ikar. Genelde RCA proksimalinden
veya konus arterinden ¢ikan desendanseptal arter infundubularseptumu besler. RCA
‘nin bir¢ok marginal dali vardir ve bu dallar geriye kalan sag ventrikiil serbest duvarini
besler. En biiyiik marjinal dal kalbin tabanindan apeksine dogru seyreden akut marjin
daldir. insanlarin % 70’inde posteriyordesendan arter (PDA) RCA’dan ¢ikar. Dominant
bir RCA’nin PDA ve distal posterolateral arter (PLA) dallar1 inferiyor duvarin bazal ve
orta kesimini bazal inferiyor septumu, sag dal ileti sistemini, atriyoventrikiilernodu, his
demetini, sol dal ileti demetinin posteriyor kismimi ve posteromediyal papiller kasi
besler.Sol ana koroner arterler (LMCA) pulmoner kok ve sol atriyum arasindaki

epikardiyum boyunca ¢ok kisa bir mesafe kat eder.



Daha sonra LAD ve CX olarak iki dala ayrilir. Ayrildig1 yerde bazen bir intermediate
arter (IMA) cikabilir. Intermediate arter (IMA) Sirkiimfleks arter (CX) ’1n marginal

dalinin giizergahin takip eder (Sekil2.2).

Sekil 2.1 ( Ust ); Sekil 2.2 ( Alt ) (Hacettepe Universite Kardiyoloji Anabilim Dali Anjiyografi

laboratuvar arsivinden alinmigtir)



Sol 6n inen arter (LAD) anteriyor interventrikiiler olugun epikardiyal yag katmani
icinde bulunur, kalbin apeksini dolanir inferiyorinterventrikiiler olukta ilerleyerek

kalbin tabanina dogru yonelir.

Sol 6n inen arter septal perforator dallart anteriyor septum ve apikal septumu besler.
[lk septal perforatdr dali his demetini ve proksimal sol ileti sistemini besler. Sol 6n inen
arterin epikardiyal diyagonal dallar1 sol ventrikiilanteriyor serbest duvarini,
anterolateralpapilleradelerin bir kismini1 ve sag ventrikiil anteriyor serbest duvarinin

mediyal boluminin Ggte birini besler.

Sirkiimfleks arter sol atriyoventrikiiler boslugun yagli dokusu i¢inde yol alir ve
biiylik obtus marginal dalin1 verdikten hemen sonra sona erer. Sol ventrikiil serbest

duvarmin lateral kismini ve anterolateralpapilleradelerin bir blumiinii besler*®*,

Kalbin inferiyorunda RCA uzunlugu CX uzunlugu ile ters iliskili olarak degisir.
PDA’y1 olusturan ve kardiyak cruxu gecen arter dominant arterdir. Insanlarin % 70’inde
RCA , % 10’unda CX ve % 20’sinde her ikisi beraber dominanttir. Konjenitalbikiispit

aort kapak hastaliginda sol koroner dominansinin orani % 20 ile % 30 arasindadir™.
2.1.2. Koroner Dolasimin Fizyolojisi

Normal koroner dolasim, kalbe O, saglamakla gorevlidir ve koroner akim
gerektiginde 5-6 kat arttirilabilir'. Koroner dolasimin miyokarda ek oksijenli kan
saglama kapasitesine koroner vaskiiler rezerv denir. Istirahatte koroner kan akimi
(KKA) 70-90 ml/100gr/dk, O, tuketimi 8-10 ml/100g/dk’dir. Koroner siniis O igerigi 5
ml/100 ml kan, Osatiirasyonu % 30. pO, 18-20 mmHg’dir. Miyokardin O; istegindeki
artis KKA artistyla karsilanir™®.

2.1.2.1. Koroner Kan Akimim Etkileyen Fiziksel Faktorler

Istirahatte koroner kan akiminin en énemli belirleyicileri arteryel basing gradiyenti
(aortik-sol ventrikiil diyastolik basing farki) ve diyastol siiresidir. Bununla birlikte asirt
yiiksek diyastolik basing, otoregiilasyondan dolay1 gereksiz perfiizyona neden olmaz.
Diger bir deyisle, perflizyon basinci c¢ok diisiik oldugu zaman koroner dolasim

maksimal dilatedir ve KKA dogrusal olarak perfiizyon basinci ile iliskilidir'’ Istirahatte



koroner kan akimi ateroskleroz, konjenital anomaliler, tromboz ve vazokonstriksiyon

gibi efektif perfiizyon basincini azaltan bazi faktdrler nedeniyle azalabilir'®.

Ventrikil sistolii sirasinda, sol ventrikiil (LV) intramiyokardiyal basinci, LV kavite
basincini veya sistolik aort basincini asar ve miyokard icine penetre olan damarlar
belirgin sekilde kompresyona ugrarlar, ileri akim engellenir; hatta bazen geri akim
olusur™. Sistol sirasinda koroner damarlarin kivrilma hareketi yapmasi (twisting) ile
olusan siyrilma (shear) stresinin artisi ile de KKA engellenirzo. Bunlarin sonucunda sol
ventrikiil koroner kan akiminin biiylik ¢ogunlugu diyastolde alir; oysa sag ventrikiil

(RV) sistol ve diyastolde hemen hemen esit derecede kanlanir (Sekil 2.3).

Bu nedenle tasikardi esnasinda O2 tiikketimi artis1 yaninda diyastol suresi de azalarak

miyokard iskemisi kolaylasir.
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Sekil2.3:Sol ve sag koroner arterlerdeki fazik koroner kan akiminin karsilastirilmasi



2.1.2.2. Koroner Kan Akimim Etkileyen Metabolik Faktorler

Istirahatte koroner kan akimi normalde, miyokard O, gereksiniminin artmasiyla
dogrusal olarak artar ve bu artisin cogu metabolikotoregiilasyona ikincil olarak gelisen
koroner vazodilatasyon ile gergeklesir. Bu metabolikotoregiilasyondan bazi
metabolikvazodilatérler ve medyatorler sorumludur. AdenozinMonofosfat’in (AMP)
yikim iirlinii ve giliclii vazodilator 6zelligi olan adenozin koroner direncin (resistans)
metabolik kontroliinde &nemli rol oynar®. Diger potansiyel mediyatérler, diger
nikleotidler, CO.. Endothelium-derivedrelaxingfactor (EDRF) ve
pHkonsantrasyonudur,Koroner dolagimin normal kontroliinde medyator olarak K+,
Cat++ veya osmolalite rol almaz. pO2’nin diismesi, koronerlere direkt etkiden ziyade
diger medyatorlerinin salinimini etkileyerek koroner rezistansi etkiler. Lokal olarak
uretilen Anjiyotensinll, inotropik ve koronotropik etkilerinin yaninda koroner akimi da

modiile eder?.

Endotel, Nitrik Oksit ve endotelin gibi maddeleri salarak koroner tonusun
modiilasyonunda o6nemli rol alir. Cogu prostaglandinler koroner vazodilatasyon
yapmalarina ragmen koroner dolasimin normal kontroliinde bir rolleri olup olmadigi
bilinmemektedir. Tromboksan A2 (TXAZ2), seratonin ve vazopresinvazokonstriktor etki
yaparlar®®. Lokal ateroskleroz, bu vazokonstriktor etkileri arttirabilir®. Lokal olarak
endotel kayb1 veya endodel fonksiyonu kaybi EDRF mekanizmasini bozar ve bu

durumda paradoks etkiyle vazokonstriksiyon yapar®.

2.1.2.3. Koroner Kan Akimini1 Etkileyen Humoral Faktorler

Istirahatte koroner kan akimu etkileyen humoral faktorler sdyle siralanabilir:

Koroner damarlarda, katekolaminler ve epinefrin E, direkt etkiyle vazokonstriksiyon,
inotropi ve kronotropiyiarttirken, indirekt etkiyle vazodilatasyona neden olur.
Dopaminin etkisi doza baglh olarak degisir, genelde hafif vazodilatasyon yapar.
Anjiyotensinll direkt vazokonstriktor etki gosterirken protaglandin (PG) E2 ve F
salmmmi bu etkiyi bir miktar azaltir. Vazopresinin yliksek konsantrasyonlar1 direkt
koroner vazokonstriksiyon yaparken tiroid hormonlar1 ve glukagonindirekt etkiyle
vazodilatasyonyaparlar®®. Adenozin ve asetilkolin belirgin koroner vazodilatasyona

neden olurlar.



Polipeptidler de olasilikla KKA regiilasyonunda 6nemlidirler. Bradikinin, Substans P
ve vazointestinal peptid®vazodilatér etkiyle akimi arttirirlar. Noropeptidtirozin Y, sinir
uclarindan NE ile birlikte salinir; baz1 durumlarda koroner spazmda énemli rol oynar.
Kalsitonin gen iliskili peptid (CGRP), endotel bagimli vazodilatasyon yapar; ancak bu
peptidin  roli  tam olarak  bilinmemektedir?*?"? Prostaglandinlerden ~ TXA2

vazokonstriksiyon yaparken prostasiklin (PGI2) vazodilatasyon yapar®.

2.1.2.4. Koroner Kan Akimini Etkileyen Noral Faktorler

Sempatik sinirler yaygin olarak koroner arter ve venlerde sonlanirlar. Biiytlik
damarlarda a ve B2. kii¢iik damarlarda dominant olarak 2 adrenerjik reseptorler vardir;
bu damarlar B1 reseptor icermezler®. Sempatik sinirlerin uyarilmas1 direkt
vazokonstriktor etki gosterir; ancak bu etkileri pozitif inotropik ve kronotropik etkiyle

olusan miyokard metabolizma artigina ikincil vazodilatsyonla yok edilir®.

Deneysel olarak parasempatik liflerin uyarilmasi Ach aracili vazodilatasyon
olusturmasina karsin, saglam organizmada negatif inotropik ve kronotropik etkiyle
sekondervazokonstriksiyona neden olur. Ancak vaskiler parasempatik innervasyon ¢ok

az oldugu i¢in bu etkisi de ¢cok stnirhdir®,
2.1.3. Koroner Kollateral Dolasim

Koroner kollateral dolasimin gelisiminin mekanizmasi ve uyaricilart kesin olarak
bilinmemektedir®’. Hipoksinin énemli etkisi vardir®?, Hipoksi, vazodilatérmetabolitlerin
salimmima yol acar. Onceden var olan, diiz kas igermeyen, mikroskopikkollateral
damarlarda duvar stresi ve basing artar ayrica damar duvarinda hasar meydana gelir.
Baslangictaki bu hasar; onarim prosesleri ve konstrikte ve dilate edici ajanlara cevap
verebilen diiz kas hiicreleri igerir, genis liimenli-kalin duvarli damarlarin gelismesiyle
izlenir. Fibroblast uyarici faktor, kollateral akimi arttirict etki gosterir. Onceden hipoksi
ile olusan kollateraller, sonradan akimda yeterli diizelme olsa bile varliliklari

surdurebilirler.



2.1.4. Koroner Kan Akiminin Dagilimi

Son kanitlar, LV’ye olan kan akimmin O; istegiyle yakin iligkili oldugunu
gostermistir. Hayvan deneylerinde, subendokardiyumunsubepikardiyumdan % 10-30
daha fazla O tiikettigi ve bu yiizden daha fazla kan aldigi gosterilmistir’>, Ancak
miyokard O, ihtiyacmnin arttigi durumlarda bu oran esitlenir. Insanda olan KKA,
istirahatte her tabakada esit orandadir. O, ihtiyac1 arttiginda (tasikardi, hipertrofi,
yaslanma, diyastolik basing artis1 gibi) ise subendokardiyal miyokard tehlikeye diiser.
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2.2. KORONER ARTER ANOMALILERI

2.2.1. Koroner Arter Anomalilerinin Tarihcesi

Insanlar tarihin ilk donemlerinden beri insan viicudunun yapisma ve calisma
prensiplerine ilgi duymuslardi. Koroner arter anatomisi ile ilgilendigini bildigimiz ilk
bilim adami Leonardo da Vinci’dir (1452-1519).

Leonardo da Vincinin ana ilgi alanini aslinda kardiyovaskiiler sistem ¢aligmasinin
hidrolik ve fizik prensipleri olusturmaktaydi. Leonardo da Vinci bu konuyu arastirmak
i¢in Okiiz kalplerini inceledi. Bu ¢aligmalarindan bize sadece kisa notlar ve birkag ¢izim
kalmistir. Bu ¢izimlerde koroner arterlerin ¢ikislari, epikardiyal seyirleri ve dallanmalari
acikca goriilmektedir (Sekil 2.4). Ayrica koroner venleri ve koroner siniisii son derece
dogru olarak tanimlamistir. Bu gozlemler onun “her artere bir ven eslik eder” goriislinii
gelistirmesine yardimci olmustur. Anatomist AndreasVesalius (1514-1564) c¢izdigi
anatomi tablolarin1 1538’te “TabulacAnatomicae” da toplamis ve daha sonra 1543’te
“De HumaniCorporisFabricaLibriSeptem” isimli eserini vermistir. Bu kitap uzun yillar
Avrupa’daki anatomi egitiminin temel kitabi olmustur. Ilging olarak Vesalius,
TabulaeAnatomicae’ daki tablolarindan birinde sol koroner arterden ¢ikan ve pulmoner
arter Onilinde seyreden bir sag koroner arter ¢izmistir. Benzer sekilde 1562 yilinda
Venedik’te Fallopius tarafindan da bir tek koroner arter ¢izimi yapilmistir. Koroner
arterlerin ¢ikis ve gidislerinin dogru bir tanimlamasi ise ancak 1761 yilinda G.P.
Morgagni tarafindan yapilmistir. Bundan sonraki yiizyillarda koroner arter anatomisi ve
varyasyonlar1 hakkinda c¢esitli makaleler yayinlanmistir. Bunlarin igerisinde A.C.
Thebesius ve R. Vieussens’in ¢aligmalar1 dikkat ¢ekmektedir. Yirminci ylizyilla birlikte
hekimler koroner arter anatomisi ve anomalileri ile daha fazla ilgilenmeye bagladilar.
Grant ve Regnier 1926 yilinda ¢esitli hayvan orneklerini inceleyerek koroner arter
anatomisinin esaslarimi ve tiirler arasi farkliliklar1 bildirdiler. Yirminci yiizyilin
ortalarinda bir¢ok anatomist ve cerrah koroner arter anatomisinin daha iyi anlasilmasina
biiyilk katkida bulundu. Bu isimler i¢inde ilk akla gelenler: M.J. Schlesinger, G.
Baroldi, J.E. Edwards, T.N. James ve W.C. Roberts’tir. CleverlandClinic’ te, 1958
yilinda, Kardiyolog Doktor Mason Sones, bir kalp kateterizasyonu islemi sirasinda,
aortaya kontrast madde enjekte ederken bir hata yapti ve kateterin ucu sag koroner

artere kaydi. Bu ana kadar doktorlar koroner arterlerin selektif olarak kateterize



11

edilemeyecegini kabul ediyorlardi. Diisiincelerine gore, koroner arterler selektif
kateterizasyon i¢in ¢ok kiiciik, ¢ok duyarli ve riske edilemeyecek kadar 6nemliydiler.
Sones hastanin arrest olmasin1 beklerken higbir problem ortaya ¢ikmadi ve bdylece ilk
koroner anjiyografi yapilmis oldu.

Yirminci yiizyilin ikinci yarisinda koroner anjiyografinin yayginlik kazanmaya
baslamasiyla kardiyologlarin ilgisi bir anda koroner arter hastaliklar1 kadar koroner arter
anatomisi ve koroner arter anomalilerine dogru kaymaya basladi. Baroldi ve
Scomazzoni 1967 yilinda normal koroner arter anatomisi hakkinda bilinenleri 6zetleyen
miilkemmel bir monograf yayinladilar. Bu donemde Washington’daki Amerika Birlesik
Devletleri Silahli Kuvvetler Patoloji Enstitiisiinde ilk kez koroner arter anomalilerini
siniflandirma ¢aligmalar: yapildi. Bu tarihlerine sonra da koroner arter anomalilerine ait
binlerce calisma ve olgu sunumu yayinlandi. Giiniimiizde yeni tan1 yontemlerinin de
gelistirilmesiyle koroner arter anomalileri hakkinda bir¢ok sey Ogrenmis olsak da
bildiklerimiz biiylik 6l¢iide olgu sunumlarina ve kiigiik serilere dayanmaktadir. Koroner
arter anomalilerinin klinik yansimalari ve prognozlari hakkinda bilgi eksiklerimizi

tamamlamak i¢in biiyiik ¢apli takip caligmalarina gereksinim vardir.***
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Resim 1. Leonardo da Vincinin kalp ve koroner arter gizimleri,

*** Koroner arter anomalilerinin tarihgesi; Ali Oto, Hiirkan Kursaklioglu ve Atila Iyisoy’un editdrii
oldugu 2005 yilinda yayimlanan Koroner Arter Anomalileri kitabindan sayin Prof. Dr. Ali Oto’nun izni

ile aynen alinmistir.
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2.2.2. Koroner Arter Anomalilerinin Simiflandirilmasi

Cesitli calismalarda koroner arter anomalilerinin % 0,2 ile % 1,2 arasinda siklikla
ortaya c¢iktig1 bildirilmistir. Bu anomalilerden bir kismi benign kabul edilen ve
rastlantisal olarak saptanmis anomalilerdir. Fakat bir kism1 da miyokard iskemisine ve
ani 6limlere neden olabilen potansiyel malign anomalilerdir. Koroner arter anomalileri
tek basina, gen¢ yastaki sporcularda goriilen ani Oliimlerin yaklasik % 20’sinden
sorumludur. Koroner arter anatomisinde normalin ve anormalin ne oldugu bugiine kadar
coziilememis bir sorundur. Genel olarak toplumda % 1’den az goriilen varyasyonlari

anomali olarak kabul edilmektedir.

Temelde iki komponentten meydana gelen koroner arter sisteminde: genis, proksimal
konduktif arterler ve distal mikrovaskdler, yiksek direncli damarlar; yani arteriyoler-
kapiller ag vardir. Bir koroner arter baslangicindan sonlandigi noktaya kadar tiim
Ozellikleri gbz Oniine alinarak normal veya anormal olarak degerlendirilmelidir. Bu
amagla asagidaki noktalara dikkat edilerek koroner arterlerin degerlendirilmesi

yapilmalidir:
1. Ostiyum
2. Arterin genisligi
3. Proksimal gidis
4. Mid seyir
5. Arteriyoler dallanma
6. Sonlanma (fistul)

Koroner arter anomalileri icin ¢esitli siniflamalar mevcuttur. En ¢ok kullanilan
yontem olan anatomik siniflandirma yontemi bu tezde kullanilmistir. Anatomik
siiflamaya gore koroner arter anomalileri dort ana gruba ve bu gruplarda alt bélimlere

ayrilmaktadir. Bu siniflama Tablo 2.1 de ayrintili olarak ac¢iklanmustir.

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

D. Anormal kollateral damarlar
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Tablo 2.1 Koroner arter anomalilerinin siniflandirilmasi
A. Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri
1. Sol ana koroner arter yoklugu
2. Uygun sin0s valsalva’dan anormal ¢ikis (Yiiksek, algak, komissural)
3. Normal koroner siniisler disindan anormal ¢ikis
a) Non-koroner sinus
b) Cikan aorta
¢) Sol ventrikul
d) Pulmoner arter ve dallar1
e) Diger ektopik cikislar (Arkus aorta, innominate arter, karotis arter, internal

mammariyan arter, bronsiyal arter, subklaviyan arter, torasik inen aorta)

4. Karsi koroner siniisten ¢ikis
a) Sag koroner arterin sol siniis valsalva’dan ¢ikist
b) Sol 6n inen arterin sag siniis valsalva’dan ¢ikisi
¢) Sirkiimfleks arterin sag siniis valsalva’dan ¢ikisi

d) Sol ana koroner arterin sag siniis valsalva’dan ¢ikisi

5. Tek koroner arter
B. Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler
. Dogumsal osteal stenoz veya atrezi
. Koroner arterlerin yoklugu veya diger koroner arterlerden kaynaklanmalari
. Koroner hipoplazi
. Intramural koroner arterler (Kas kopriisii)
. Subendokardiyal seyir
. Koroner ¢aprazlagsma
. Arka inen arterin sol 6n inen arterden veya septal arterden ayrilmasi

. Arka inen arterin yoklugu

O o0 9 N O B~ W N =

. Ikili sol 6n inen arter

10. Ikili sag koroner arter

11. Ikili arka inen arter

12. Ikili sirkiimfleks arter

13. Birinci septal arterin ektopik ¢ikisi

14. Orgli koroner arter



15. Koroner arter basi sendromlari

16. Koroner arter ostiyumunun aort kapak yaprak¢igi tarafindan kapatilmasi

C. Koroner arter sonlanma anomalileri
1. Koroner arter fistulleri
2. Sinlizoid-koroner arter baglantilari

3. Tersine dallanma

D. Anormal kollateral damarlar

15
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2.2.3. Koroner Arter Cikis ve Gidis Anomalileri

2.2.3.1. Sol Ana Koroner Arter Yoklugu (Sol On inen Arter ve Sirkiimfleks
Arterin Ayr1 Ostiyumlarla Cikmasi)

Sol ana koroner arter yoklugu, sirkiimfleks arterin ve sol 6n inen arterin sol siniis
Valsalva’dan ayr1 ostiyumlarla ¢ikmasiyla karakterizedir ve Yamanaka ve Hobbsun
tarafindan®% 0,41 gorlilme orani ile en sik rastlanan koroner arter anomalisi oldugu
belirlenmigtir. Bu anomali, tiim koroner arter anomalilerinin yaklasik % 30’unu
meydana getirmektedir. Angelini**sol ana koroner arter yoklugunun goriilme oranini %
0,55 olarak bildirmektedir.

Sol ana koroner arter yoklugu ayni zamanda sol On inen arter veya sirkiimfleks
arterden birisinin sol siniis Valsalva disindaki bir yerden ektopik c¢ikislarinda da
gorulmektedir. Bu duruma ikincil sol ana koroner arter yoklugu ad verilmektedir®®.Bu
anomali aort kapak hastalifinda ve sol koroner arterin dominant oldugu durumlarda
daha sik goriilmektedir®. Koroner arter anevrizmasi, kalsifikasyon, mitral kapak
prolapsusu, dogumsal bikiispid aorta ve pulmoner stenozla birlikte goriildiigii olgular da
vardir.Sol ana koroner arter bulunmayan ve sol ana koroner arter bulunan olgularda

aterosklerotik koroner arter hastaligi sikhigi farkl degildir®.

Sol ana koroner arter yoklugu hemodinamik bir bozukluga sebep olmamakta ve
benign bir anomali olarak kabul edilmektedir. Fakat anjiyografi yapilirken taninmamasi
durumunda, yanlis olarak, dogumsal olarak bulunmadigi veya bir koroner arterin tam

tikal1 oldugu seklinde yorumlanabilir.
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2.2.3.2. Koroner Arterlerin Uygun Sintsten Anormal Cikislar1 (Yuksek, Alcak ve
Komissiiral Cikislar)

Cogunlukla, sag koroner arter sag siniis Valsalvanin sag yarisindan ve sol koroner
arter, sinotiibiiler bileskenin altinda olmak iizere, sol siniis valsalva’dan ¢ikar®®. Koroner
arterlerin uygun siniisten anormal ¢ikislar1 esas olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir: Yiiksek

c¢ikis, algak ¢ikis ve komisstiral ¢ikis.

Komissiiral ¢ikis; bir koroner arterin ostiyumunun, aort kapak komissiirlerine veya
interkuspal liggene 5 mm’den daha yakin olmasi durumuna denilmektedir. Koroner
arterlerin sinotiibiiler bileskenin 1 cm nin iistiindeki ¢ikislar yiiksek ¢ikis; aort annulus
seviyesinin altinda kuspislerin alt kenarina yakin olan ¢ikiglar algak ¢ikis olarak kabul
edilmektedir * Koroner arter ¢ikismin ok yiiksek oldugu olgularda ani oliimlere

rastlanabilmektedir®®*°.

2.2.3.3. Normal Koroner Siniisler Disindan Anormal Cikis

2.2.3.3.1. Koroner Arterlerin Non-Koroner Siniisten Cikislar

Koroner arterler genellikle posteriyoraorti siniisten ¢ikmaz ve nadiren non-koroner

4041 o«
. Eger koroner

sinlisten ¢ikan koroner arterler komissiiral ¢ikis gostermektedirler
arter egik bir ¢ikis gdstermiyorsa, bu anomali benign bir anomali olarak kabul

edilmektedir®.

2.2.3.3.2. Cikan Aortadan Koroner Arter Cikislari

Aort kokiiniin iizerinde; ¢ikan aortada, ektopik bir koroner arter ostiyumu yerlesmis
olabilir. Genellikle asemptomatik seyreden ve oldukg¢a nadir rastlanan bu anomali
koroner anjiyografilerde rastlantisal olarak saptanir. Koroner arterin proksimal segmenti
siklikla transmuraldir ve aort duvari iginde seyreder. Sag koroner arter, ¢ikan aortadan

en sik ektopik ¢ikis gbsteren arterdir™*.
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2.2.3.3.3. Koroner Arterlerin Sol Ventrikilden Cikisi

Simdiye kadar sol ventrikiilden koroner arterin ¢iktig1 birkag olgu bildirilmistir45’46.

Olgularn tamaminda sag koroner arter sol ventrikiil ¢ikis yolundan ¢ikmaktadir®™. Bu
anomalide hastalarda iskemi ve ya ani 6liim bildirilmemistir. Baz1 yazarlar aort kapak
yapisini bozdugunu ve iskemiye neden oldugunu ileri surerek cerrahi tedaviyi
onermektedirler™. Diger yazarlar ise eslik eden bir aort kapak problemi olmadig: siirece

miidahaleye gerek olmadigini diisinmektedirler®>“°.

2.2.3.3.4. Koroner Arterlerin Pulmoner Arterden Koken Almasi

Koroner arterler pulmoner arterden asagidaki patolojik sekillerde koken alirlar®;

¢ Pulmoner arterin sol veya daha nadiren sag siniisiinden, pulmoner arterden veya
dallarindan kdken alan sol ana koroner arter

¢ Pulmoner arterden veya dallarindan kdken alan sol sirkiimfleks arter

¢ Pulmoner arterin sol sinustinden koken alan sol 6n inen arter

¢ Pulmoner arterin sag siniisiinden, pulmoner arterden veya dallarindan koken
alan sag koroner arter

¢ Pulmoner arterden, es zamanli kdken alan sag ve sol koroner

¢ Pulmoner arterin sag siniisiinden koken alan kuguk dallar

Bunlar i¢inde en sik goriileni sol ana koroner arterin pulmoner arterden (veya
dallarindan) kaynaklanmasidir. Siklik bakimindan bunu sirkiimfleks arter ve sag

koroner arter izler®®.

2.2.3.3.5. Diger Ektopik Koroner Arter Cikislar

Koroner arterlerin ¢esitli ekstrakardiyak yapilardan ektopik cikislart bildirilmistir.
Bunlar igerisinde innominate arter, arkus aorta, sag karotis arter, internal mammariyan
arter, brongiyal arter, torasik inen aorta ve subklaviyan arter sayilabilir*’*®.Bu olgularda
siklikla 6nemli dogumsal kalp defektleri koroner arter anomalisine eslik etmektedir. Bu

sebeple bebeklik doneminde dliimler sik goriilmektedir.
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2.2.3.4. Kars1 Koroner Siniisten Cikislari

Herhangi bir dogumsal kalp defekti bulunmayan hastalarda koroner arterlerin
aortadan cikis anomalileri, koroner arter anomalilerin en sik rastlanan formudur. Bu
defektlerin ¢ogunlugunun benign oldugu kabul edilmekle birlikte, bir kismi ciddi klinik

durumlara sebep olabilir.

Sol koroner arterin sag aortik siniisten anormal sekilde ¢ikisinin, 6zellikle yogun
egzersiz sonrasi ani Oliime yol agabildigi ilk kez 1974 yilinda gésterilmistir49'50. Sag
koroner arterin sol aortik siniisten anormal sekilde ¢ikisinin da daha az siklikta da olsa

egzersiz sirasinda ani 6liime yol agtigi bildirilmistir®.

Genel olarak koroner arter anomalilerinin insidansi yaklasitk % 1-1,2 olarak
bildirilmistir. Kars1 taraf sintisiinden koken alan koroner arter anomalilerinin oraninin
sag siniisten orijin alan sol koroner arterin oraninin % 0,15 ve sol siniisten orijin alan

sag koroner arterin oraninin % 0,92 olmak {izere toplam % 1,07 oldugu bildirilmistir®,

2.2.3.5. Tek Koroner Arter

Hem sag hem de sol koroner arter aortadaki tek ostiyumdan ¢ikti§i zaman tek
koroner arter deyimi kullanilmaktadir. Tek sol koroner arter olgularinda tek ostiyum sol
siniis valsalva *dadir ve buradan sol koroner arter ¢ikar, sag koroner arter ise sol koroner
arterden ayrilir. Tek sag koroner arter olgularinda tek ostiyum sag siniis valsalva’dadir
ve buradan sag koroner arter ¢ikar, sol koroner arter ise sag koroner arterden ayrilir. ilk
defa 1841 yilinda, tek koroner arter Hyrtl tarafindan tammlanmistir®®. 1967 yilinda ise
anjiyografik olarak iki hastada gésterilmistirSg.Cesitli anjiyografik serilerde tek koroner

arter olgularina % 0,02-0,04 sikliginda, rastlanmaktadir-*™.

Tek koroner arter olgularindaki klinik 6zellikler daha ¢ok koroner arterin seyriyle
iligkilidir®*. Ayrica tek koroner arter olgularma eslik eden bikiispid aort kapak, biiyiik
damarlarin transpozisyonu, Fallot tetralojisi, siniis Valsalva anevrizmasi, subaortik ve
subpulmoner darlik, koroner arter fistiili ve ventrikiiler septal defekt anomalileri
bildirilmistir®®. Tek koroner arterin ortak kék boliimiine anjiyoplasti ve stent uygulamasi

kontrendike olarak kabul edilmektedir’”®,
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2.2.4. Koroner Arterlerin Kendi Anatomileri Ile Tlgili Anomaliler

2.2.4.1.Dogumsal Osteal Stenoz ve Atrezi

Ostealatrezinin koroner arterlerde bulunmasi olduk¢a nadir goriilen bir anomalidir.
Olgular genelde iki tipe ayrilmaktadir.“Luminal atrezi” tipinde koroner arterin limeni
tamamen tikali olmasina karsin dis ¢ap1 normaldir.“Birincil koroner hipoplazi” tipinde
ise arter timuyle atreziktir, yani dis ¢ap1 da incelmistir.Sol ana koroner arter atrezisi
bulunan olgularda, sol ana koroner arter ve sol 6n inen koroner arter ostiyumu
bulunmamaktadir. Sirkiimfleks arterler ve sol ©6n inen ve normal yerlerinde

bulunmaktadirlar. Ancak proksimal uglart kapalidir.

Aortun i¢inde sol ana koroner arter ostiyumunun bulunmasi gereken yerde sadece bir
¢Okiintli (dimple) vardir. Sol ana koroner atrezisinde kan, sol koroner artere sag koroner
arterden kollateraller yoluyla ge¢gmektedir. Dolayistyla kan akimi distalden proksimale

dogru olmaktadr, yani retrograddir™.

Sol ana koroner atrezisi olgularinin yarisindan fazlasi erigkin yaslarda bildirilmistir.
Cok az sayida hasta asemptomatik olup, baska nedenlere bagli 6liim sonrasi yapilan
otopsilerde atrezi saptanmistir.Diger hastalarda ise anjina pektoris, senkop, akut
miyokard infarktiisii, akut akciger 6demi ve ani 6liim izlenmistir™. Ozellikle cocuk
hastalarda ¢ogunlukla eslik eden baska dogumsal kalp anomalileri de bulunmaktadir
(Supravalviiler aort darligi, ventrikiiler septal defekt, pulmoner stenoz, mitral kapak
prolapsusu, pulmoner atrezi). Bebeklerde akut miyokard infarktiisii sik goriiliirken
bliyiik cocuk ve eriskinlerde senkop ve tasiaritmiler sik gérﬁlmektedirel'Bz.Sol ana
koroner arter atrezisinde ilag tedavisinin 6nemli bir yarar1 olmamasi ve prognozun da
koti  olmasi nedeniyle cerrahi tedavi segilecek tedavi yontemi olarak

degerlendirilmektedir.

Konjenital osteal daralmalar koroner arterlerin aortadaki ostiyumunda veya bu
bolgenin yakiminda bir membran veya fibroz kalinlasmaya bagli olarak meydana
gelebilir. Ayrica hayatin erken donemlerinde koroner arterin aortadan dar aciyla ¢ikmasi
nedeniyle koroner arterlerde osteal ateroskleroz gelisebilmektedir®. Konjenitalosteal

darliklar ilerleyerek komplet tikanmaya yol agabilirler *.
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2.2.4.2. Koroner Arterlerin Yoklugu ve Baska Bir Koroner Arterden Cikis
Anomalileri

Embriyolojik donemde miyokarda gerekli kanlanma saglayan koroner arterlerin
gercek yoklugu durumunda, ilgili miyokard kesiminin hipoplazisi ortaya ¢ikar. Bundan
dolay1 normal miyokard gelisimi bulunan bir hastada ger¢ek koroner arter yoklugundan
s0z edilemez. Koroner arterlerden birisinin goériilmedigi durumlarda asagidaki ii¢

olasilik s6z konusudur:

1. Koroner arter ektopik ¢ikis gdsteriyor olabilir.
2. Kollateral dolusu gostermeyen bir total okliizyon olabilir.
3. Gorlilmeyen koroner arterin yerine alternatif bir koroner dagilim ilgili boliimiin
kanlanmasini {istlenmis olabilir.
Dominant bir sag koroner arterin crux’ta doniis yaptiktan sonra sonlanmayip, sol
atriyoventrikiler oluk iginde devam ederek sol ventrikulin lateral bolimine de dallar

. R~ .. -67
vermesi en sik goriilen tiptir *°’.

Ikinci tipte ise sirkiimfleks arter yoktur ve bu arterin kanlandiracagi bélgeyi sol 6n

inen arterin bir diyagonal dali kanlandirmaktadir.

Sag koroner arterin sirkiimfleks arterin devami seklinde seyretmekte oldugu ya da sol
On inen arterden kaynaklandig1 durumlarda sag koroner arter yoklugundan séz edilir.Sol
on inen arterin sag koroner arterin devami ve sag koroner arterin sol on inen arterin

devamu seklinde seyretmesi de nadir rastlanan diger iki anomalidir.

2.2.4.3.Koroner Hipoplazi

Koroner hipoplazisi koroner arterlerin ince olmasi demektir

Genelde koroner hipoplazi olgularinda hipoplastik koroner arterin kanlandirdigi
miyokard kisminda iskemik hasar, fibrozis ve miyokard infarktiisii bulgular

saptanmaktadir®®°,
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2.2.4.4. Kas KSprist

Biiyiik epikardiyal arterler ve onlarin dallart normal insan kalbinde subepikardiyal
bolgedeki yumusak bag dokusu icinde seyrederler. Bununla beraber yalnizca septal
arterler normalde intramiyokardiyal seyir gosterirler. Koroner arterler nadiren miyokard
icinde seyir gosterdikten sonra tekrar epikardiyal yuzeye ¢ikabilirler. Bu miyokard
icindeki koroner arter segmenti sistol esnasinda gegici bastya ugrar. Cogu olguda klinik
olarak sessiz kalan ve sistolik basiya ugrayan bir koroner segment ile karakterizedir.
Kas kopriisii  insidans1 patolojik ve anjiyografik serilerde olduk¢a degisiklik
gostermektedir. Patolojik serilerde % 58 gibi bir oranda bulunmasina karsilik,

anjiyografik serilerde bu oran % 0,5 ile % 4,5 arasinda degismektedir ®",

Kas kopriileri, siklikla sol 6n inen arterin orta segmentinde bulunurlar. Sol 6n inen
arterdeki  kopriiler ~ yaklagtk  10-30 mm  uzunlugunda ve 1-10 mm
derinligindedir72.Kasﬂma sonucu meydana gelen bozulmalar genellikle ekzantrik

tarzdadir.

Ateroskleroz ve kas kopriisii iligkisine baktigimiz zaman tipik olarak tiinel iginde
kalmis segmentte siklikla aterosklerotik plak olusumu bulunmaktadir. Tiineldeki
segmentte endotel yapisi igsi ve spiral yapidayken kopriiniin proksimalindeki segmentte
endotel yapisi poligonal ve polimorf yapidadir’®. Sistol sirasinda kas kopriisiiniin en ¢ok
daralttig1 kesitlerde ortalama cap azalmasi % 71 ile % 83 arasinda (% 55 ile % 99
arasinda) bulunmus”>’*. Bununla birlikte diyastolde ortalama % 31 ile % 41 (% 22 ile %
69 arasinda) arasinda degisen oranlarda ortalama g¢ap azalmasi saptanmistir. Sistol
sirasinda goriilen miyokardiyal koprii uzunlugu (23 ile 28 mm arasinda) ile diyastoldeki

koprii uzunlugu arasinda ¢ok fark bulunmamustir™ .

Koroner akim rezervi (CFR) ( Intrakoroner papaverin enjeksiyonu sonrasi elde edilen
hiperemideki ortalama akim hizinin istirahatteki ortalama akim hizina orami olarak
tanimlanir ve CFR’ 1n normal degeri >3,0 olmalidir ) Kas kopristnun distalindeki CFR,

biitiin calismalarda 2,0 ile 2.6 arasinda degisen oranlarda anormal sekilde azalmustir "

Kas kopriileri genellikle koroner anjiyografi sirasinda rastlantisal olarak saptanirlar.

Buna karsin, kararsiz anjina, AMI, hayat1 tehdit eden kardiyak aritmiler ve ani kardiyak

6liim gibi birgok klinik durum ile de iliskili olabilirler*".
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Tedavi Yaklasimlari

1) Tibbi tedavi: Optimal dozlarda beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve

antitrombosit ilaclar olmalidir.

2) Perkiitan koroner girisimler: Semptomatik ve tedaviye direngli hastalarin
tedavisinde distan basiya karsi koroner arter liimeninin stabilizasyonunu saglamak

amaciyla koroner stent uygulamasi yapilmustir'®,

3) Cerrahi miyotomi veya koroner by-pass operasyonu: Kas koprilerine stent
implantasyon islemi baslamadan once oldukca semptomatik olan hastalarda cerrahi

miyotomi segilen tedavi yontemi olarak 6n plana ¢ikmustir.

2.2.4.5. Koroner Arterlerin Subendokardiyal Gidisi

Koroner arterler kalbin epikardiyal yiizeyinde seyrederler ve bu seyirleri sirasinda
miyokardin daha alt tabakalarina kii¢lik dallar verirler. Nadiren epikardiyal bir koroner
arter miyokardin igine girerek subendokardiyal diizeye kadar iner. Bir siire
subendokardiyal seyir gosteren koroner arter tekrar yukariya epikardiyal bolgeye ¢ikar
ve normal seyrine devam eder. Bu anomali en sik sag koroner arterde géﬁilﬁr78. Bu
olgularda sag koroner arter crux’un hemen proksimalinde, sag atriyumun alt boliimiinde
subendokardiyal seyir gosterir. Bu bolge trikiispit kapak annulusu ile komsudur. ikinci
siklikta da sol 6n inen arterin subendokardiyal seyrine rastlanmaktadir. Bu anomalide
anteriyor interventrikiler sulkusta seyreden sol 6n inen arter, septumun icine girerek
subendokardiyal bdlgeye iner, bir siire burada seyrettikten sonra tekrar yukartya ¢ikip

apekse kadar normal seyrine devam eder.

2.2.4.6. Koroner Caprazlasma (Coronary Crossing)

Epikardiyal koroner arterlerin major dallar1 genelde caprazlagsma gostermez, bunun
yerine birbirlerine paralel seyrederler. Boyle bir anomalinin hemodinamik bir bozukluga
yol agmamasi nedeniyle koroner ¢aprazlasma mindr bir koroner anomali olarak kabul
edilebilir®®° Caprazlagsmalara siklikla sirkiimfleks arterin major obtus margin dallarinda

rastlanmistir.
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2.2.4.7. Arka Inen Arterin Ektopik Cikisi

En sik goriilen sekli sol 6n inen arterin devami seklinde seyreden arka inen arter
olmasidir. ikinci siklikla goriilen ektopik cikis ise arka inen arterin septal arterden
cikmasidir. Arka inen arterin pulmoner arterden ve sirkiimfleks arterin obtusemarginal

dalindan ¢iktig1 olgular da bildirilmistir® %,

2.2.4.8. Arka Inen Arter Yoklugu

Genel olarak arka inen arter, sag koroner arter veya sirkiimfleks arterden ayrilan tek ve
uzun bir daldir ama nadiren arka inen arter bulunmayabilir. Bu durumda
posteriyorseptumun kanlanmasini gelismis obtusemarginal daldan ayrilan kiigiik
dalciklar ve uzun anteriyor septal dallar saglarlar ve genellikle klinik bir sorun ortaya

cikmaz. Arka inen arter yoklugu genel olarak benign bir anomali olarak kabul edilir.

2.2.4.9. ikili Sol On Inen Arter
Normalde sol 6n inen arter sol ana koroner arterin devamu seklindedir. Apekse kadar
anteriyor interventrikiler sulkus icinde seyrederek diyagonal dallar ile septumun

anteriyor kismini kanlandiran septal dallar1 verir.

Anteriyor interventrikiiler sulkus iginde iki farkli arterin bulunmasi durumuna ikili
sol 6n inen arter ismi verilmektedir. Bu arterlerin ikisi de sol koroner arterden

kaynaklanabilecegi gibi biri sag, digeri ise sol koroner arterden koken alabilir.

Paralel sol 6n inen arter esasinda ikili sol 0n inen arterden farkli bir anomalidir. Bu
anomalide major bir diyagonal dal sol 6n inen artere paralel olarak seyreder ve her ikisi

de apekse kadar ulagirlar®,

Ikili sol &n inen arterin genelde benign bir anomali oldugu ve hastalarda belirti
vermeyecegi diisiiniilmektedir. Akilda tutulmalidir ki; yanhs bir diisiince olarak bu
anomaliye sahip hastalarin sansli oldugu, sol 6n inen arterlerden birisinin tikanmasi
durumunda digerinin hastay1 koruyacagi sanilmaktadir. Hal bu ki sol 6n inen arter bir
tanedir ve septal dallar1 tek sol 6n inen arter vermektedir. Tikandig1 takdirde diger sol

On inen arter tikanmalarindan farkli bir gelisme beklenmemelidir.
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2.2.4.10. ikili Sag Koroner Arter
Bu anomali oldukc¢a nadir goriilen benign bir anomalidir. Simdiye kadar sadece

birkag olgu bildirilmistir®*®

. Bu anomalide iki sag koroner arter sag siniis valsalva’dan
cikmaktadir. Genelde farkli ostiyumlardan ¢ikan iki sag koroner arter crux’ a kadar
paralel olarak seyreder. Bazen de sag koroner arterler yavas yavas birbirlerinden
ayrilirlar, biri sag ventrikiil serbest duvarindan apekse dogru yonlenirken digeri sag
atriyoventrikiler sulkusta seyreder. Bu anomalinin hastalarda istenmeyen bir olaya

neden oldugu bildirilmemistir®.

2.2.4.11. ikili Arka inen Arter
Arka inen arter genelde posteriyor interventrikiler sulkusta tek bir dal olarak
seyreder. Ikili arka inen arter, posteriyor interventrikiiler sulkusta iki ayri dalin

bulunmasi durumuna verilen addir.

Bu anomalinin en sik goriilen tipi sol 6n inen arter ve sag koroner arterden kdken
alan iki arka inen arter bulunmasidir. Buanomalibenign bir anomali olarak kabul

edilmistir.

2.2.4.12. ikili Sirkiimfleks Koroner Arter

En nadir gorillen ikili koroner arter anomali, ikili sirkiimfleks arterdir®.Bu
anomalide farkli yerden koken alan iki arter tarafindan sirkiimfleks arterin kanlandirdig:
bolge beslenmektedir. Normalde bir dal sol ana koroner arterden ¢ikmakta, diger dali
sol atriyoventrikiiler oluga girmeyip sol ventrikiiliin lateral duvarinda dagilim

gostermektedir. Ikili sirkiimfleks arter benign bir anomalidir.

2.2.4.13. Birinci Septal Arterin Ektopik Cikis:

Tim septal arterler i¢cinde genellikle en genis olani birinci septal arterdir. Bu arter
septumun biiyiik bir alanin1 kanlandirmaktadir. Bu fonksiyonuna bagli olarak genelde
fazla dallanma gosterir, hatta atriyoventrikiiler diiglime de dal VerebilirBB.Ektopik cikis
anomalileri i¢inde en sik goriileni birinci septal arterin sag siniis valsalva’dan ayri bir
ostiyum ile ¢ikmasidir®.Sag koroner arterin proksimal bir dali olarak ayrilmasi ikinci

siklikla gbrilen anomalidir. Septal arter ayr1 bir ostiyumdan ¢iktiginda, genellikle siniis
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valsalva’nin alt kisimlarindan veya sag koroner arter ostiyumunun biraz daha

anteriyorundan ¢ikmaktadir.

2.2.4.14. Woven Koroner Arter

Bu anomali nadir gorilen bir anomalidir ve simdiye kadar bildirilmis birka¢ olgu
bulunmaktadir®*.Bu anomalide epikardiyal koroner arter bir noktada ince dallara
ayrilmakta, bu dallar uzun eksen boyunca doniisler gostererek tekrar ana liimene
katilmaktadirlar. Genelde sag koroner arterde goriilmesine karsin sirkiimfleks arterde de
izlenebilmektedir. Buanomali, birka¢ santimetrelik damar segmentine sinirli kalmakta
ve distale kan akimini kisitlamamaktadir. Woven koroner arterin benign bir anomali

oldugu kabul edilmektedir.

2.2.4.15. Koroner Arter Bas1 Sendromlari
Koroner arterler hem kalp dis1 hem de kalp i¢i yapilarin distan basisina maruz

kalabilirler. Koroner arter basi sendromlar1 temel olarak {i¢ gruba ayrilmaktadir.

1. Koroner arterlerin ektopik c¢ikis gosterip, aorta ve pulmoner arter arasindan
gectigi durumlardir.
2. Sol ana koroner artere basi olmasi

3. Diger koroner arterlere basilar

Koroner arter basist siirekli olabilecegi gibi pulsatil de olabilir. Kalbin diyastol ve
sistol sirasindaki pozisyon degisikliklerine bagli olarak biitiin basilarda ¢ogunlukla
pulsatil 6zellik bulunmaktadir. Perikardi tutan birincil veya metastatik timaorlerin

olusturdugu bas1 pulsatil karakterde olmayabilir.

Geniglemis ana pulmoner arter sol ana koroner arter basi sendromuna en sik sebep

9% Bildirilen olgularda ASD, VSD, pulmoner stenoz,

olan anatomik yapidir
Eisenmenger sendromu gelismis PDA, Fallot tetralojisi, pulmoner arterin idiyopatik
dilatasyonu, pulmoner hipertansiyon ile birlikte olan schistosomiasis mansoni,
tekrarlayan pulmoner emboliler ve birincil pulmoner hipertansiyon pulmoner arter
geniglemesinin nedenleridir. Olgularin biiyiik ¢ogunlugu 35 yasin lizerindedir ve basi

sonucunda sol ana koroner arterde % 50-85 daralma meydana gelmektedir®. Sol ana
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koronerin pulmoner arterce basiya ugratildigi durumlarda hastalarda olusan iskemiye
bagl olarak dispne ve anjina gibi yakinmalar goriiliir. Pulmoner hipertansiyonda gogiis
agris1 yakinmasi ¢ogunlukla goriiliir ve bu agr genellikle sistolik yiiklenme sonucu
olusan sag ventrikiil iskemisine baglanmaktadir. Tedavi yontemi olarak, pulmoner arter
basincini diisirmek i¢in aortokoroner bypass, tromboendarterektomi, stent uygulamasi
ve ciddi pulmoner hipertansiyon bulunan olgularda kalp akciger transplantasyonu

uygulanmugtir *%,

2.2.4.16. Koroner Arter Ostiyumunun Aort Kapak Yaprake¢g Tarafindan

Kapatilmasi

Aort kapagin konjenital hastaliklarinda, aort kapak yaprake¢iklarindan birisi aort
duvarina yapisarak koroner arter ostiyumunun tikanmasina sebep olabilir. Bu anomali
esasinda bir koroner arter anomalisi degil, aort kapaklarin dogumsal bir anomalisidir.
Ancak sonugclar en az aort kapak kadar, belki de daha fazla koroner arter kanlanmasi ile
ilgilidir®®*% Baz1 olgularda aort yaprak¢igimin aort duvarma yapistigi bolgede 1-2
milimetrelik aciklik bulunur. Bu agiklik koroner arterlere sinirli miktarda anterograd
akim saglar. Fakat yine de bu akim yeterli olmadigindan diger koroner arterden
retrograd dolus vardir ve aortik pos izlenebilir'® Kollateral akim genelde hastalarin
hayatta kalmas icin yeterli olmaktadir. Ancak aort yetersizligine bagl olarak, zamanla
sol ventrikul genisler. Genisleme sonucunda diyastoldeki koroner kan akimi kisitlanir,
egzersizde gogiis agrist ve dispne gibi yakinmalar ortaya ¢ikar.Bu ylizden semptomlarin

baslamasi aort yetersizliginin ciddiyeti ile iligkilidir.
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2.2.5. Koroner Arter Sonlanma Anomalileri

2.2.5.1. Koroner Arter Fistuller

Normal Kalplerdeki Fistiil Dis1 Baglantilar

Koroner damarlar ile kalp bosluklar1 arasindaki baglantilar yiiz yillardir anatomistler
tarafindan normal kalplerde tanimlanmistir™™. Bu baglantilar patolojik bir olusum kabul

edilmez ve tamamen normal olusumlardr. Iki tipte bulunabilirler:

Arteriyo-luminal baglantilar

Ventrikiiler ~ (tipik  olarak  sol  ventrikiil) intertrabekiiler = bosluklara
prekapillerarteriyolleri baglarlar. Kisa ve diizensiz sekillidirler, esas olarak sadece
endotelden olugsmuslar ve medya tabakasi igermezler33'105. Az miktarda kan tasirlar ve
vazodilatator uyarilarima duyarli degillerdir. Otopsi ¢aligmalarinda normal sol
ventrikiillerin % 86’sinda, sag ventrikiillerin ise % 50’sinde bulunduklari
gésterilmistir105. Koroner anjiyografide saptanamazlar ve yasin ilerlemesiyle ¢aplarinda

bir genisleme goriilmez.

Koroner-ven6z baglantilar (Tebesiyan Venler)

Dogrudan sag atriyum veya ventrikiile a¢ilan, normal sag atriyum ve ventrikiilde
siklikla bulunan, 2 mm ¢apa kadar ulagabilen koroner venlerin baglantilardir ve venoz
dontisiin bir kism1 bu venler yardimiyla direkt kalp bosluklarina olmaktadir. Koroner
anjiyografide koroner arterlerden sonra ventrikiil veya atriyum boyanmasiyla taninirlar
(koroner siniis dolusu olmadan direkt). Koroner dolagim i¢in dnemli bir hemodinamik
etki yaratmazlar. Anjiyografik olarak sag atriyumda ve sag ventrikiilde gosterilebilirler.
Bugiin tebesiyan venlerin herkeste bulunabilecegi kabul edilmektedir®. Tebesiyan ven

sistemi dogumsal koroner siniis yoklugu ile karistirilmamalidir.

2.2.5.2. Sinuzoid-Koroner Arter Baglantilari(Ventrikil-Koroner Arter Baglantilari)

Aslinda koroner arter fistiillerinin bir tipi olan siniizoid-koroner arter baglantilar

hem c¢esitli 6zellikleri hem de eslik ettigi dogumsal kalp hastaliklar1 nedeniyle bagka
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grup olarak smiflandirirlar. Siniizoid-koroner arter baglantilari, pulmoner atrezi ve
intakt ventrikiiler septum bulunan olgulara eslik etme orani gok yiiksektir. Hipoplastik
sol kalp sendromu ve ciddi pulmoner stenoz gibi cesitli konjenital kalp hastaliklarina da

eslik ettikleri goriilmiistiir >,

Eger koroner arterin proksimali atretik veya stenotikse koroner perflizyon sag
ventrikiile bagimlidir. Hanley ve arkadaslari’®pulmoner atrezi ve intakt ventrikiiler
septum bulunan olgularin % 44’lnde sinilizoid-koroner arter baglantilarinin
bulundugunu, % 8 olguda ise sag ventrikiile bagimli koroner dolasgim oldugunu ortaya

koymuslardir.

Pulmoner atrezi ve intakt ventrikiiler septum bulunan olgularda koroner dolagimin
sag ventrikiile bagimligi ¢cok onemlidir. Sag ventrikiile bagimli koroner dolagimi olan
yeni doganlarda sag ventrikiil dekompresyonu iskemi, infarktiis hatta 6lime yol

acabilir'®’.

Seyrek olarak da, sol ventrikil obstriksiyonu bulunan olgularda direncli sintizoidler
yoluyla sol ventrikiil-koroner arter baglantilarmin bulundugu da bildirilmistir'®®. Bu
anomalide koroner arterlerin siirekli olarak ventrikiiliin sistolik basinciyla gelen akima
maruz kalmalar1 sonucunda koroner arter darliklart ve myointimal hiperplazi meydana

gelebilmektedir'®.

2.2.5.3. Tersine Dallanma

Normalde koroner arterlerden ayrilan dallar doksan dereceden kiiciik agilarla
ayrilirlar. Nadir olarak bir koroner arterden doksan dereceden biiyiik bir agiyla bir dal
ayrilabilir. Bu durumda bu dal koroner kan akiminin tersine dogru gideceginden "tersine
dallanma” olarak isimlendirilir. Bugiine kadar tersine dallanmaya sadece sirkimfleks

arter dallarinda gdsterilmistir.

Tersine dallanma gosteren bir dal Oteki dallarla caprazlagsma gosterebilir. Ancak

simdiye kadar tersine dallanmaya bagli miyokard iskemisi gdsterilmemistir.
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2.2.6. ANORMAL KOLLATERAL DAMARLAR

2.2.6.1.Anormal Kollateral Koroner Arterler ve Koronerler Arasi Baglanti

Koroner arterden ¢ikan ve bagka bir koroner arteri veya kendisinin distal bolimiinii
normal dis1 yonde kanlandiran damarlar anormal kollateral koroner arterler olarak
tanimlanir. Kollaterallerin genellikle bir koroner arterin tikanmasi sonrasinda gelistigine
inanilmaktadir. Ancak ¢esitli ¢alismalarda normal insan kalbinde ¢ok sayida 1 mm ’den
kiiciik capli kollaterallerin varlig1 gosterilmistir.Bu kollateral damarlar sag ve sol

koroner arter dallar1 arasinda baglanti saglamaktadir.

Akima bagli damar dilatasyonu zamanla kollaterallerde genislemeye sebep olur.
Fistiil bulunan damarlarda da genisleme ayn1 mekanizmayla olusmaktadir. En iyi 6rnek
olarak koroner arterlerden birisi pulmoner arterden ¢iktigi durumlarda izlenebilir.
Pulmoner arterden ¢ikan koroner arterde basing diger koroner artere gore ¢ok diisiik
oldugundan, kollateraller agilmakta ve cocukluk caginda bile goriilebilir kollateral agi
izlenmektedir. Obstriiktif bir lezyon olmasa da bir koroner arterde basincin digerine
gore diisiik olmast normal kollateral gelisini mekanizmalarini devreye sokmakta ve

kollateraller gereksinime bagl olarak gelismektedirler.

2.2.6.2.Koronerler Arasi Baglant1 (Intercoronary Communication)

Bazen koroner arterlerde tikayici ya da daraltict lezyonlar bulunmadan da iki koroner
arter arasinda baglant1 bulundugu goriiliir. Cok nadir rastlanan bu duruma koronerler
arasi baglant: (Intercoronary communication) adi verilmekledir™®. ilk kez 1972 yilinda

tanimlanan bu anomali kollaterallerden farklidir''!

. Koronerler arasi baglant1 en sik sag
koroner arter ile sirkiimfleks arter arasinda goriilmektedir. Boyle bir durumda sag
koroner artere radyoopak madde verildiginde sirkiimfleks arter sag koroner arterin
devami gibi dolmakta, sol koroner artere radyoopak madde verildiginde sag koroner
arter sirkiimfleks arterin devami gibi dolmaktadir. Bu tip iki arterin birbirini doldurdugu

durumlar "iki yonlii akim” olarak adlandirilirken, sadece bir arter digerini dolduruyorsa

“tek yonlii akim’’ olarak adlandirilmaktadir.

Koronerler arasi baglantinin benign bir anomali oldugu kabul edilmektedir.
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Tanida koroner anjiyografi tek yontemdir. Tomografik ve manyetik rezonans
goruntuleme (MRI) gibi yontemler ile koronerlerin u¢ bélumlerindeki devamlilik tam

olarak gosterilemez.

2.2.6.3.Koroner Arterler ile Kalp Disi Damarlar Arasindaki Baglantilar

Bu baglantilar koroner arterler ile bronsiyal, internal mammariyal, perikardiyal,
anteriyor mediyastinal arterler, superiyor ve inferiyor frenik arterler, interkostal ve
0zofagus arterlerini birlestirebilirler. Bu baglantilar iki arteriyel sistemden birisinde
basing diistiigiinde yiliksek basingli sistemden diisiik basingli sisteme kan transferi
saglarlar. Bu durumun klinikte en sik goriilen 6rnegi aterosklerotik koroner arter
daralmalaridir. Koroner arterde basing diistiigli zaman diger arterlerden koroner arterlere

kan akimi baglayacaktir.


http://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&ved=0CCwQFjAA&url=http%3A%2F%2Ftr.wikipedia.org%2Fwiki%2FManyetik_rezonans_g%25C3%25B6r%25C3%25BCnt%25C3%25BCleme&ei=Ic-4UtnqMMus7QbhlIDoAQ&usg=AFQjCNEhGM3cIXq0fL1kj9HeX_v9nLcwIw&bvm=bv.58187178,d.bGE
http://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&ved=0CCwQFjAA&url=http%3A%2F%2Ftr.wikipedia.org%2Fwiki%2FManyetik_rezonans_g%25C3%25B6r%25C3%25BCnt%25C3%25BCleme&ei=Ic-4UtnqMMus7QbhlIDoAQ&usg=AFQjCNEhGM3cIXq0fL1kj9HeX_v9nLcwIw&bvm=bv.58187178,d.bGE
http://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&ved=0CCwQFjAA&url=http%3A%2F%2Ftr.wikipedia.org%2Fwiki%2FManyetik_rezonans_g%25C3%25B6r%25C3%25BCnt%25C3%25BCleme&ei=Ic-4UtnqMMus7QbhlIDoAQ&usg=AFQjCNEhGM3cIXq0fL1kj9HeX_v9nLcwIw&bvm=bv.58187178,d.bGE
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2.3. KORONER ARTER FiSTULLERI

Koroner arter fistiilleri, hemodinamik olarak énem tasiyan dogumsal koroner arter
anomalileri igerisinde en sik goriilenlerdir. Bu anormalinin 50000 canli dogumda bir
gortldiighi bildirilmistir. Otopsi sirasinda  goriilen sikhigt % 1,2-4,9 ve koroner
anjiyografide 0,1-0,2 saptanmistir. Dogumsal koroner arter anomalilerinin yaklasik
olarak % 14’iinii ve dogumsal kalp defektlerin % 0,2-0,4 olustururlar'™?, Bu anomalide
sag ve sol koroner arterler aortada kendilerine ait siniislerden normal olarak ¢ikarlar.
Ancak bir veya daha fazla koroner arterdeki bir veya daha fazla dal veya koroner arterin
kendisi anormal olarak kalp bosluklarina, pulmoner artere, koroner siniise, vena kava
superiyora veya pulmonervenlere dokiilmektedir. Fistiil sag kalp bosluklarina veya
pulmoner artere agiliyorsa arteriyovenoz fistiil olarak islev gormekte ve arteriyal kanin
vendz kana karigmasina sebep olmaktadir (Sekil 2.5). Sol kalp bosluklarina agilanlar ise

arteriyovendz yerine arteriyel fistullerdir*,

Koroner arter fistiiller ilk defa Krause tarafindan 1865 de tanimlanmis ve sonra 1908
de Abbott''* ve 1912 de Trevorin'®® tarafindan onaylanmistir. Yaklasik olarak yarisi sag
koroner arterden kaynaklanir. Geriye kalan olgularin ¢cogunlugu sol koroner arterden, %
5 kadar1 ise her iki koroner arterden kaynaklanmaktadir. Cok nadir olarak her ii¢
koroner arterde de fistiil bulundugu, bir koroner arterden birden fazla fistiiliin

kaynaklandigi ve dogumsal tek koroner arterde fistiil bulundugu da bildirilmistir**®**®,

Bu anomalilerinin bir boliimii sonradan kazanmis olurlar (travma, cerrahi sonrasi)™™.

Konjenital vakalarin % 3’iinde diger koroner arterin olmamasi rapor edilmistir.

Koroner arter fistiiliiniin bosaldig1 yer, kaynaklandigr koroner arterden daha

onemlidir. Bosalma, iki sekilde olabilir:

1. Tek veya ¢oklu vaskuler kanal yoluyla
2. Labirent seklini almis kanallarin olusturdugu sebeke (spongymyocardium)120 Ki
bu tip bosalma genellikle sol ventrikiile a¢ilan fistiillerde goriilmektedir.

Koroner arter fistiillerinin yaklasik olarak % 90’1 sag kalp bosluklarina agilmakta
dolayisiyla arteriyovendz fistiil olarak islev gormektedirler (Tablo 2.2). Bunlar da siklik

sirasiyla:



- Sag ventrikiil (% 40)

- Sag atriyum (% 25)

- Pulmoner arter (% 45)

- Koroner sints (% 7)

- Vena kava superiyor (Nadir)

dagilim gostermektedirler. Sol kalp bosluklarina bosalan fistiiller goreceli olarak
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azdir: Sol atriyuma (% 5) ve sol ventrikiile (% 3). Nadir olarak her iki ventrikile ve

pulmoner venlere bosalan fistiiller de bildirilmistir. Bilateral koroner arter fistiilleri

genellikle pulmoner arterlere bosalirlar

116-118,121

Tablo 2.2: Farkli Calismalarda Fistiiliin Bosaldig1 Yerlerin Dagilimi (Said, 2010) **

McNamara % Levin % Hobbs ™ Angelini®
Bosalma Alani 1969 1978 1982 2002

(n=172) (n=363) (n=122) (n=266)
Sag Ventrikiil 40 41 3 34
Sag Atriyum 35 26 7 18
Pulmoner Damarlar 16 17 66 38
Koroner Sinis - 7 - -
Sol Atriyum 6 5 7 2
Sol Ventrikdil 3 3 17 5
Superiyor Vena Cava - 1 - -
Diger Yerler - - - 3

Koroner arter fistullerinin koroner anjiyografi serilerinde goriilme sikligr % 0,1 ile %
0,26 arasinda degismektedir (Tablo 2.3)125'127.

Kiictik koroner arter fistiilleri higbir semptom ve bulgu olusturmayabilirler, bunlar
koroner anjiyografi ve ekokardiyografik inceleme sirasinda tesadiifen taninirlar. Bu tip
beklenmeyen kicuk fistlller genellikle sol 6n inen arterden bir veya birka¢ kanal
halinde ¢ikip pulmoner artere bosalirlar. Glinlimiizde hem koroner girisim yapilan olgu
sayisinin hem de girisim g¢esitliliginin artmasi sonucu kazanilmis koroner arter

fistiillerinin sayisimin da artmakta oldugu unutulmamalidir *°.



RESIM 2.5 LAD-PA Fistiil, 57 yasinda kadin hastada
Resim Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali Anjiyografi
Laboratuvariarsivinden alinmustir.

RESIM 2.6RCA-PA Fistiil, 49 yasinda erkek hastada
Resim Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali Anjiyografi
Laboratuvariarsivinden alinmustir.
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Tablo2.3: Farkli ¢aligmalarda koroner anjiyografi ile saptanan koroner arter fistiil siklig

Yazar Hasta sayis1 [Koroner arter |Insidans (%) Nifus
fistiil sayis1
Gillebert'*® 1986 14,708 20 0,13 Belcika
Yamanaka % 1990 126,295 225 0,18 Amerikan
Bhandari** 1993 4,486 8 0,11 Hint
Cebi **° 2008 18,272 10 0,05 Almanya
Vavuranakis—- 1995  [33,600 34 0,10 Amerikan
Nawa’* 1996 704 15 2.1 Japon
Kardos® 1997 7,694 5 0,06 Macaristan
Said ** 2006 30,829 51 0,16 Hollanda
Choi*** 2008 28,210 125 0,44 Cin

Kazanilmig fistiillertravma, koroner ya da kapak cerrahisi, kalp transplantasyonu,
intrakoroner girisimler veya endomiyokardiyal biyopsi sonrasinda gelisebilirler.
Aterosklerotik koroner arter hastaligimin ilerlemesi sirasinda da koroner arter fistiilu
gelistigi bildirilmistir. Kalp nakli yapilan hastalarda tekrarlanan biyopsiler yapilmasi
gerekmektedir. Bu durum da koroner arterlerin zedelenme ve fistiil olusma olasiligini
arttirmaktadir. Bu sekilde olusmus kiiciik fistiiller genellikle sessiz kalirlar ancak biyutk
fistliller icin tedavi gerekli olabilir. Bunlarin disinda travma, radyasyon, cerrahi

miidahaleler ve koroner anjiyoplasti sonrasinda da kazanilmis koroner arter fistiillerinin

gelisebildigi bildirilmisti (Tablo 2.4).
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Tablo 2.4: Koroner arter fistllerinin nedenleri (Angelini, 1999) °

A. Dogumsal

Embriyonik

Coklu; sistemik hemanjiom

B. Kazanilmis

Aksesuvar yolun ablasyonu

Perkutan koroner balon anjiyoplasti

Hipertrofik kardiyomiyopati

Sag sol ventrikiilseptalmiyektomi

Penetran ve kiint travma

Akut miyokard infarktisi

Dilate kardiyomiyopati

Mitral kapak cerrahisi

Muraltrombis bulgusu

TUumor

Kalic1 kalp pil implantasiyonu

Kalp nakli

Endomiyokardiyal biyopsi

Koroner arter bypass cerrahisi

Koroner arter fistllleri her zaman normal olarak dallanma gésteren bir koroner arterin
kendisinden veya dallarindan koken alirlar. Fistiilize olmus bir koroner arter tipik olarak
geniglemis, uzamis ve kivrimlt bir hal almistir. (Sekil 2.5; 2.6). Genisleme diffiiz veya
fokal olabilir. Fakat fistiil bolgesinin distalindeki koroner arter boliimii normal ¢aptadir.
Fistiilize olmus koroner arterler siklikla sakkiiler anevrizmalar igerebilirler, bu
anevrizmalar sasirtict bliytlikliikklere ulasabilirler ve ylrtllabilirlerlas‘m. Koroner arter
fistiillerinin yaklasik % 1-2’si bebeklik, ¢ocukluk veya geng erigkinlik doneminde
kapanabilirler’”.  Koroner arterin aterosklerotik tutulum nedeniyle fistilin
proksimalinden tikanmasi sonucu kapanan bir koroner arter fistiilii de bildirilmistir*®,
Fistiiller kalsifikasyona ugrayabilirler, iclerinde trombiis olusabilir ve bunlar distale
embolize olabilirler’®. Koroner arter fistiillerinin embriyogenezisi hala tam olarak
aciklanabilmis degil. Sag ventrikiil giren fistiiller baglangi¢ intramiyokardiyalsinozoid
kalmntisi™®  sol ventrikiile giden fistiillerin tebesiyan venlerin kalintis1 olarak
diistiniilmektedir. Tebesiyanvenler William Harvey tarafindan
tanimlanmistir. Embriyonik donemde 6 taslak damardan 3 tanesi aortadan ve 3 tanesi

138

pulmoner arterden gelismektedir Koroner arter- pulmoner arter arasi fistlller
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pulmoner arter taslaklar1 kalintis1 olabildigi i¢in aksesuarkoroner arter terimi daha

uygun olabilir.
Koroner arter fistiiliiniin olusturdugu fizyolojik yanitlar {i¢ faktére baghdir:

1. Fisttlden gecen kan volimi
2. Fistiiliin bosaldig1 bosluk veya vaskiiler yatak

3. Koroner ¢alma (steal) sonucu meydana gelen miyokard iskemisi

Normalde aort kokiindeki kan volimiiniin % 10’u koroner dolagima girer. Ancak
koroner fistiil varsa bu oran énemli derecede artabilir. Fistiil sag atriyum, sag ventrikiil
veya koroner siniise bosaliyorsa sol-sag sant fizyolojisini taklit edecektir. Fistiil sag
ventrikiil ¢ikis yoluna, pulmoner artere, sol atriyuma veya sol ventrikiile bosaliyorsa
temelde sol ventrikiil i¢in bir voliim yiliklenmesi olusturacaktir. Fistiil sol ventrikiile

bosaldiginda hemodinamik sonuglar aort yetmezligine benzeyecektir.

Aort yetmezligine benzer sekilde fistiil yoluyla aorttan sol ventrikiile kan akimi da
diyastolde olmaktadir. Fistiil agzinin genis oldugu bazi olgularda sistol sirasinda sol
ventrikiilden koroner artere kan gecisi de olabilmektedir. Fistiil sag ventrikiil ice akim
yoluna aciliyorsa sag ventrikiil i¢in voliim yiiklenmesi yaratacaktir. Sag atriyuma
dogrudan veya koroner siniis yoluyla dolayli olarak bosalan fistiiller sag ventrikiilden

baska kalbin sol tarafi i¢in de voliim yiiklenmesi yaratacaklardir.

Normalde pulmoner artere agilan koroner arter fistiilii olan hastalarda, hastanin yasi
ne olursa olsun pulmoner/sistemik kan akim oranlar1 genellikle kiigiik hatta ihmal
edilebilir seviyelerdedir. Cok genis bir fistiil yoluyla biiyiik voliim gegisine nadiren
rastlanilir'®. Santin 2/1 oranini asmasi sik rastlanan bir bulgu degildir. Fakat yine de
cok genis koroner arter fistiillerinin yeni dogan doneminde konjestif kalp yetmezligine
neden olabilecekleri unutulmamalidir. Tedavi edilmemis bir koroner arter fistiiliine

bagl olarak Eisenmenger sendromu gelistigi bildirilmemistir.

Direnci diisiik bir bolgeye agilan koroner arter fistiilleri koroner ¢alma sendromu
olusturarak miyokard iskemisine sebep olabilirler. Bu durumda fistiiliin kaynaklandig:
koroner arter 6nem kazanir. Sol koroner arterin biiyiik bir dalinda meydana gelen ¢alma
sag koroner arterin kiigiikk bir dalinda meydana gelene goére daha ciddi iskemi

olusturacak ve daha ciddi klinik tablolara neden olabilecektir. Dogumsal bir koroner
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arter fistiiliiniin distalinde meydana gelebilecek bir koroner arter daralmasi fistiilden
gecen kan akimini  yani koroner c¢almayi artiracaktir. Daralmig  koroner
segment’tekiyliksek diren¢ kan akimimi daha diisiik direngli fistiil bolgesine
yonlendirecektir. Egzersiz, sistemik vendz basinglarda yiikselmeye sebep olacagindan
fistlil akimini azaltabilir. Koroner calma sendromuna bagli olarak iskemik ST-T
degisiklikleri (istirahatte veya egzersizde), anjina, miyokard infarktlisii ve aritmiler
141

gorilebilir™". Baz1 yazarlar fistiil akiminin etkilenen arterdeki proksimal akima oranini

kullanarak koroner calma sendromunun ciddiyetini tahmin etmeye ¢alismislardir**%.
Ancak fistiil akimi olduk¢a degisken ve hemodinamik degisikliklerden ¢ok fazla
etkilendigi i¢in basarisiz olmuslardir. Koroner ¢alma sendromu tanisi bugiin i¢in sadece

miyokard sintigrafisi ile dogrulanabilmektedir.

Aterosklerotik koroner arter darligina koroner arter fistiiliiniin eslik ettigi bildirilen
olgularin ¢ogunda fistiil darligin proksimalindedir. Koroner darligin distalinde fistiiliin
bulundugu az sayida olguda, darlik sonrasinda koroner arter basincinda diisme
oldugundan fistiil akimi beklenenden az olmaktadir. Hatta bu olgularda bazen sant

tersine donerek sag-sol sant halini alabilmektedir'#?**?

. Bu durumda koroner yatagin
distal boliimiine pulmoner arterlerden ven6z kan gectigi i¢in ciddi iskemi meydana
gelebilmektedir. Bu tip olgularda koroner darliga tedavi edici girisimde bulunulursa
fistiil yoluyla olan sant akimi girisimden sonra yeniden degerlendirilmelidir. Ilging
olarak, koroner arter fistiiliin proksimalinde total okliizyona ugrarsa, koroner arter
fistili  bir by-pass grefti gibi c¢alisarak hastayr miyokard infarktiistiinden

koruyabilmektedir'®.

Koroner arter fistlili bulunan hastalarin kendine 6zgli bir semptomu yoktur.
Genellikle 6zgiin olmayan semptomlarla gelen hastalarin muayenesinde devamli tifiiriim
duyulmasiyla saptanirlar. Kii¢iik ve iifliriim olusturmayan fistiiller ise bagka amaclarla
yapilan koroner anjiyografi veya ekokardiyografik incelemelerde taninirlar. Koroner
arter fistiilii diisiik basingl sag veya sol atriyuma bosaliyorsa, iifiirim dogumdan hemen
sonra baslar, hatta intrauterin donemde bile mevcuttur. Fistiil sag ventrikiile veya
pulmoner artere bosaliyorsa, devamli iifiirim pulmoner vaskiiler direngteki neonatal

diismeden sonra duyulmaya baslar. Koroner arter fistiilleri bazen yanlislikla patent
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duktusarteriyozusile karistirilabilir. Fakat her ikisinin birlikte goriildiigli olgular

bulundugu da unutulmamalidir.

Koroner arter fistiillerin goriilme siklig1 kadin ve erkeklerde orani esittir. Hastalar
ileri yaslara kadar hayatta kalabilirlerse de ortalama yasam siiresi normalden kisadir'*.
Hastalarin ¢ogunlugu asemptomatiktir. Bununla birlikte dispne, halsizlik, miyokard
iskemisine bagli yakinmalar, konjestif kalp yetmezligi, ani 6liim, infektif endokardit ve
riiptiir ortaya ¢ikabilir'®. Semptomlar yasin ilerlemesiyle genellikle 5. ve 6. on yillarda
ortaya cikar. Bu durum muhtemelen fistiiliin yavas yavas genislemesine ve santin
artmasina baghdir. Yirmi yasindan kiigiik hastalarda semptomatiklerin orani 1/5 iken,
yirmi yasindan biiyiiklerde bu oran 2/3’tiir**® Atriyumlara veya koroner siniise bosalan
fistiillerde atriyal fibrilasyon gelismesi konjestif kalp yetmezliginin habercisi olabilir.

Koroner calma sendromu sonucu gelisen miyokard iskemisi anjina veya esdegeri

yakinmalara, sol ventrikiil islevinde bozulmalara neden olabilir.
2.3.1. Mikrofistuller

Eriskin hastalarda saptanan fistiillerin yarisindan fazlasini mikrofistiiller olustururlar.
Koroner anjiyografinin sonunda fistiil akimi ile ventrikiil kavitesinin kontrast madde ile
doldugu izlenir. Koroner arterden sol ventrikiile gegen kan miktar1 oldukga diigiiktiir ve
hemodinamiyi bozmazlar. Ayrica bu fistiiller yasin ilerlemesiyle genislemezler ve
besleyici damarda ektazi meydana getirmezler. Tipik etkilenme alani diyagonal ve obtus
marginal dallar arasidir. Fakat ender olarak farkli alanlar ve bilateral tutulum da

gorulebilir.

2.3.2. Fizik inceleme

2.3.2.1. Arteriyel Nabiz:

Fistiil akimi genellikle kiiclik oldugundan arter nabzi ve nabiz basinci normaldir.
Fakat sag ventrikiil, sag atriyum veya sol atriyuma bosalan biiyiik bir fistiil oldugunda
arteriyal nabiz sigrayicidir ve nabiz basinci genislemistir. Bu durumda fistiil akiminin
yiiksek olmasi nedeniyle diyastolik aort basinci diismekte, sol ventrikiil atim hacmi
arttig1 i¢in sistolik aort basinci yiikselmektedir. Genis bir fistiil sol ventrikiile

bosaliyorsa hemodinamik 6zellikleri aort yetmezligine benzer olacaktir.
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2.3.2.2. Juguler Venoz Nabiz:
Fistiillerde, fistiiliin bosaldig1 yere bagimsiz olarak juguler vendz basing normaldir.
Konjestif kalp yetmezligi gelisirse ya da vena kava superiyor obstriiksiyonu olusursa

ortalama juguler ven6z basing artar.

2.3.2.3. PrekordiyalPalpasyon:

Genis fistiiller bosalma yerleri neresi olursa olsun hiperdinamik sol ventrikiil
vurusuna neden olurlar. Ciinkii biitiin bosalma alanlari, sol ventrikiil i¢in volim
yiiklenmesine neden olmaktadirlar. Sol atriyum, sol ventrikiil veya pulmoner artere
bosalan genis fistiillerde izole sol ventrikiil vurusu palpe edilir. Sag atriyum veya sag
ventrikiil i¢ine bosalan fistiiller her iki ventrikiil i¢in de voliim yiiklenmesi yaratacaktir.

Dolayisiyla boyle olgularda hem sag hem de sol ventrikiil vuruslar palpe edilebilir.

2.3.2.4. Oskultasyon:

Koroner arter fistiillerinin tipik oskiiltasyon bulgusu devamli iifiiriimdiir. Ufiiriimiin
prekordiyal lokalizasyonu, fistiiliin bosaldigi alan hakkinda bilgi verir, fakat
kaynaklandig1 koroner arter hakkinda bilgi vermez. Sag atriyuma bosalan fistullerde
ifiirim en iyi sternumun sag kenarinda duyulur. Sag ventrikiil ¢ikis yoluna bosalan
fistiillerde ifiirim sternum sol kenarmnin orta ve iist boliimlerinde duyulurken sag
ventrikiil ice akim yoluna bosalan fistiiller’de {ifiirim en i1yi sternumun sol kenarmin
orta ve alt boliimlerinde duyulur. Pulmoner artere bosalan fistiillerde iiflirlimiin en iyi
duyuldugu bolge sternumun sol kenarinin iist boliimleridir. Sol atriyuma bosalan
fistillerde de Gftrim en iyi bu bélgede duyulur, fakat bu durumda Gftirim sol 6n

aksiller ¢izgiye yayilim gosterebilir.

Sag atriyum, sol atriyum ve koroner siniise bosalan fistiillerde, aort kokii ve diisiik
basingli bosalma alani arasindaki gradiente bagli olarak devamli iiftiriim duyulur.
Ufurimde sistol-diyastol gegisinde bir kesilme goriilmez. Ancak sistolde aort kokuyle
bu bosluklar arasindaki basing farki daha da arttig1 i¢in tflirtim genellikle sistolde daha
kuvvetlidir (Sekil 2.7). Pulmoner artere bosalan fistiillerde Gifiirlimiin siddeti ikinci kalp

sesi civarinda artig gosterebilir (Sekil 2.8).
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Sag ventrikiil kasilmasi1 sirasinda pulmoner artere bosalan koroner arter fistiiliin
intramural kismi basiya ugrar ve akim azalir. Bu nedenle devamli {ifiirlimiin sistolik
boliimii daha hafif duyulur. Sag ventrikiiliin sistolik kasilmasi esnasinda fistiil sadece
orta derecede basiya ugrayacagi icin intramural sistolik gradiyent artar ve dolayisiyla
iifiirimiin sistolik bolimii siddetlenir **’. Sol ventrikiile bosalan fistiillerde erken
diyastolik bir iifiiriim duyulur. Eger fistiil agz1 genisse ve sol ventrikiil kontraksiyonu

sirasinda da agik kaliyorsa sistolik {ifiiriim de duyulabilir.

Koroner arter fistiilleri, gorece kiiciik voliimde kan tasidiklari ig¢in olusan wfurim
lokalize, hatif-orta siddette ve yiiksek frekanshidir. Genis fistiillerde daha siddetli
tfiirim duyulabilir, ifiirim yayilim gosterebilir ve tril eslik edebilir. Valsalva
manevrasi sirasinda sag ventrikiil sistolik basinci artacagi igin sag ventrikiile bosalan
fistiillerin tfiirim{ hafifleyebilir. Kendiliginden kapanan koroner arter fistiillerinde

tifliriim azalir ve kaybolur.

2.3.3. Tam1 Yontemleri

2.3.3.1. Elektrokardiogram (EKG):

Sag atriyum, sol atriyum ve koroner siniise bosalan fistiillerde atriyal fibrilasyon
gelisebilir. Koroner arter fistiiliiniin sag ventrikiil, pulmoner arter veya sol atriyuma
bosaldig1 olgularda, EKG'de sol atriyal P dalga degisiklikleri; sag atriyum veya koroner
siniise bosaldig1 olgularda, sag atriyal P dalga degisiklikleri izlenir. Sag ventrikiil ¢ikis
yolu, pulmoner arter, sol atriyum veya sol ventrikiile bosalan fistiiller sol ventrikiil
hipertrofisine sebep olabilirler. Sag atriyuma ve sag ventrikiiliin govdesine bosalan
fistiiller biventrikiiler hipertrofi olustururlar (Sekil 2.9). Koroner ¢alma sendromuna
bagli olarak istirahatta veya egzersizde iskemik ST ve T degisiklikleri goriilebilir. Bu tip
iskemik degisiklikler daha ¢ok sol koroner arterin biiyiik bir dalinda ¢alma sendromu

gelismisse izlenir. Boyle hastalarda miyokard infarktiisii de gelisebilir*®.
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Sekil 2.7

RCA-RA FISTUL, 27 YASINDA ERKEK HASTA

Sistolde daha kuvvetli olan devamli tiftirim
i m
R‘ lll:“‘mh" "ﬂ*\*'mm*"l‘!‘m #‘* l'"l"l e ( Perloff’sClinicalRecognition of
; | 4"! '[r'ﬁ'*'” e i' Hl.lpl'ﬁ"‘lih“h‘ﬁ, /| CongenitalHeartDisease; Joseph K. Perloff telifli;
6th. 2012. 410 no. sayfadan alinmustir. )

ECG
51
M
LSS
Sekil 2.8 LAD-PA FISTUL, 7 YASINDA ERKEK HASTA

S2 dncesi ve sonrast siddeti artan devamli tifiiriim
(Bu resim Goldman: CecilMedicine; Lee Goldman telifli; 23th ed. Alinnugtir)

Sekil 2.9

RCA-RV FISTUL;47 yasinda kadin hasta

P dalganin ¢iftlesmesi ve LV hipertrofisi

( Perloff’sClinicalRecognition of
CongenitalHeartDisease; Joseph K. Perloff
telifli; 6th. 2012. 411 no. sayfadan alinmustir. )
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2.3.3.2. Telekardiyografi

Telekardiyografi bulgular1 akimin hacmi ve siiresi ile bogsalma alanina bagli olarak
degisiklikler gosterir. Kiiciikk bir koroner arter fistulu bulunan gen¢ hastalarda
telekardiyografi genellikle normaldir. Konjestif kalp yetmezliine sebep olan genis bir
fistiilii bulunan bebeklerde kardiyomegali bulunur. Sag atriyum veya koroner siniise
bosalan fistiillerde pulmoner vaskiilarite artma, pulmoner konus belirginlesme, biatriyal
ve biventrikiiler genisleme saptanabilir (Sekil 2.10). Sag ventrikiile bosalan fistiillerde
de benzer bir tablo meydana gelir, ancak bunlarda sag atriyum geniglemesi bulunmaz.
Pulmoner arter veya sol atriyuma bosalan fistlillerde sadece sol atriyum ve sol ventrikiil

genisler.

Genis ve asirt kivrimlh fistiillerde bulunan ¢ok sayidaki sakkiiler anevrizmalar sol
veya sag kalp kenarinda diizensiz golgeler olarak izlenebilirler. Sol koroner arter ile
pulmoner arter arasindaki fistlile ait anevrizma kalsifiye mediyastinal kitle gorintisu

verebilir.

Sekil 2.10

RCA-RA FISTUL, 23 YASINDA
ERKEK HASTA

Fistul, sag atrium golgesi gibi
gorunuyor.

( Perloff’sClinicalRecognition of
CongenitalHeartDisease; Joseph K.
. Perloff telifli; 6th. 2012. 413 no.

! sayfadan alinmustir. )




44

2.3.3.4. Ekokardiyografi :

Koroner arter anomalisi siklig1, anjiyografi serilerinde % 1,3 olarak bildirilmektedir.
Bunlarin da yaklasik % 20’si klinik bulgular verir®2. Transtorasik ve Transozofajiyal
ekokardiyografide doppler 6zelligi kullanarak koroner arter fistiillerin baslangic ve
sonlanma bolgesi ve islevsel sonuglarini gérmek miimkiindiir**®*** Ekokardiyografinin,
Ozellikle koroner arter ¢ikis anomalileri i¢in ilk basamak tarama tetkiki olarak
kullanilmast maliyet etkin bir yaklasim gibi goriinmektedir. Transdzofajiyal
ekokardiyografi (TEE) ile elde edilen daha yiksek goruntu kalitesi sayesinde sol ana
koroner arter cocuklarda hemen her hastada gérintiilenebilir'®2. Degisik serilerde TEE’
nin koroner arter anomalilerinin tanisinda uygulanabilir ve giivenilir bir tetkik oldugu
gosterilmistir™®. Ekokardiyografi incelemesi en ¢ok ¢ikis anomalilerini goriintiilemede

yardimci olur.

Ekokardiyografide Doppler 6zellikleri kullanarak diyastol ve sistol zamanlarinda

fistillin nereye bosaldigim tahmin edebilir'®.

Pulmoner kapaktan hemen sonra
pulmoner artere bosalan fistiillerde akim mediyal duvar boyunca yukariya dogru ilerler.
Bunun tersine pulmoner kapaktan uzak pulmoner artere bosalan kiiclik fistiil akimi
sadece distale dogru olabilir. Renkli doppler sag atriyum veya ventrikiile drene olan
fistliliin ayriminda yardimci olabilir ve ayni teknik pulmoner artere drene olan fistiille

patent duktusarteriyozusun (PDA) ayriminda yardime1 olabilir™®.

Ayrica ekokardiyografi koroner arter fistiillerin akima bagli hemodinamik yanitini ve
calma sendromuna bagli iskeminin tamisinda kullanabilir. Hacim yiiklenmesine ve
calma sendroma bagli global veya yerel iskemiye bagli olarak sol ventrikiil sistolik

duvar hareket bozuklugu goziikebileler',

Apikal 4 boslukta prob kaudal dogrultuda tutulursa kalbin diyafragmatik ytziinde
seyreden koroner traseleri goriintiilenebilir, parasternal kisa eksende prob inferiyora
yoneltilerek, parasternal uzun eksende de lateral (sol atriyoventrikller sulkus igin) ve
mediyale (sag atriyoventrikiiler sulkus i¢in) yoneltilerek koroner arterlerin orta ve distal
segmentleri gorilebilir™. Akimda artis ya da tiirbiilans oldugunda, renkli Doppler
koroner akimin taninmasina ve koroner arterlerin ayirt edilmesine yardimci olur (Sekil

2.11). Renkli Doppler ile fistiillerin giris yerinde tiirbiilans izlenir™%*®,
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Koroner arter fistiilleri % 90 oraninda venoz sisteme, % 8 oraninda ise sol kalbe
acilirlar. En yiiksek oranda santa neden olanlar sag bosluklara agilan fistlllerdir. Ylzde
55-80 oraninda tek bagina, % 20-40 oraninda ise Fallot tetralojisi, atriyal septal defekt,
ventrikiler septal defekt, mitral kapak anomalileri, patent duktus arteriyozus ve
pulmoner atrezi gibi baska dogumsal kalp hastaliklari ile birliktedirler®*. Turbiilan
akimin pulmoner artere tam giris yeri ve yiiksek akim hizlar1 gosterilerek PDA’nin

ayirict tanist yapilabilir (Sekil 2.12).

Farkli calismalarda TEE ile sol koroner arter fistiillerinin % 80’in iizerinde bir
oranda gosterilebilecegi bildirilmistir>®*>’. Ozellikle renkli doppler ekokardiyografi
fistiillerin giris bolgelerini gdstermekte ok kullamishidir > (Sekil 2.11;2.12). Sadece
koroner arter anomalilerinin ekokardiyografi ile incelenmesi ¢ogu zaman klasik kesitler
disinda, ¢ok farkli kesitlerden inceleme yapilmasini gerektirir ve bu islem deneyimli
kisiler tarafinda yapilabilir. Koroner arterleri ekokardiyografiyle goriintiilemenin
ozellikle ¢ocuklarda uygulanabilirligi kolay oldugunda ve yan etkisi olmadigindan

oldukca cazip bir tetkiktir.
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RCA to PA fistula

= =g !

-l -
- 3

LAD te PA fistula

P&

Sekil 2.12

Sekil 1 de RCA dan Pulmoner arter Fistiiliin ve Sekil 2 de LAD den Pulmoner arter fistiiliin

TEE ile gorunttlemesi

( Perloff’sClinicalRecognition of CongenitalHeartDisease 6th; ; Joseph K. Perloff telifli; 2012. 418 no.

sayfadan alimmustir. )
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2.3.3.5. Cok Kesitli Bilgisayarh Tomografi (CKBT)

I1k jenerasyon 4 dedektorliCKBT ler 1998 yilinda kullanilmaya baslamistir. Koroner
BT anjiyografi uygulamalari, 16 dedektorlic CKBT’lerin 2002 yilinda, 64 dedektorli
CKBT'lerin 2004 yilinda kullanilmaya baglanmasi ile hizla yayginlasmstir™®. Alman
Radiyoloji Cemiyeti (DRG) MRG ve BT uygulama rehberinde koroner anomali
tanisinda CKBT kullanmasini 6nerilmis ve ilk tercih olarak kullanilmasi gerektigi
Vurgulamlslarlﬁo. Literatiirde 16 dedektorlii CKBT ile yapilan arastirmalarda koroner

anomali tanisinda 6zgiilliik ve duyarlilik % 100 olarak belirlenmigtir™®*%,

Ik jenerasyon CKBT’lerde koroner BT anjiyografi tetkik siiresi 60-80 saniyeyken 64
dedektorliCKBT lerde bu siire 5 saniyeye, zamansal rezoliisyon (tek kesit alinmasi igin
gereken sire) 250 milisaniyeyken 165 milisaniyeye, uzaysal rezolisyon 1x1x1
mm’den0,6x06x06 mm’ye yiikselmistir. Zamansal rezoliisyondaki artis hareket
artefaktlarini azaltirken, tetkik siiresindeki azalma hastanin nefes tutamamasina bagh
olusan arterfaktlarda ve kullanilan kontrast miktarinda azalma saglamistir. 4 dedektorlii
CKBT “de 16 cc kontrast madde kullanilmasi gerekirken 64 dedektorlit CKBT *de 80 cc

kontrast madde koroner BT anjiyografi uygulamalarinda yeterli olmaktadir***%,

Cok  kesitli  bilgisayarli  tomografi (CKBT) kardiyovaskiiler sistemin
degerlendirilmesinde ve tiim koroner sistemin goriintiilenmesinde basit, hizli, non
invaziv ve giivenilir bir goriintiileme teknigidir. Son zamanlarda bir¢ok klinikte koroner

164

arterlerin goriintiilenmesi i¢in kullanilmaktadir™". Cok kesitli bilgisayarli tomografi

darlik yapan koroner arter hastaliklar1 disinda, konjenital kalp hastaliklar1 ve koroner

anomalileri goriintiilemek iginde kullaniimaktadir'®.

Cok kesitli bilgisayarli tomografinin avantajlar1 tetkik siiresinin kisa olmasi,
isotropik rezoliisyon saglamasidir. Dezavantajlari ise kontrast kullanimi, sinirda bébrek

yetmezligi ve aritmisi olan hastalara uygulanamamasi ve iyonize radyasyon igermesidir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi fistiilin genisligini, anatomik yapilarla olan
iligkisini, kat ettigi yolu ve drene olduklar1 yeri belirlemede kullanilmaktadir. Bu sayede
cerrahi operasyon gereken hastalarda, operasyon 6ncesi anatomik yapi1 hakkinda daha
fazla fikir sahibi olunarak, cerrahi operasyon oOncesi riskler daha kolay

degerlendirilmektedir.
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2.3.3.6.Manyetik Rezonans Goruntileme
Yiiksek duyarlilik-6zgiilliik oranlar1 ile koroner anomali degerlendirilmesinde

oldukga etkili bir yontemdir. Baslica Usttnlukleri:
e Iyonize radyasyon icermemesi
e Islem esnasinda iyotlu kontrast madde kullanilmams1
e Her planda goriintii saglamasi,

Aterosklerotik koroner arter hastaliklarinin degerlendirmesinde istenen diizeye
gelinememesine karsin koroner arterlerin anatomisini gostermede ve koroner anomali

taramasinda oldukc¢a basarilidir.

Literatiirde yer alan ¢ift kor calismalarda manyetik rezonans anjiyografinin koroner
anomali tanisindaki basar1 oranlari % 93-100 arasinda degismektedirl%'leg. Koroner
anjiyografi ve manyetik rezonans goriintileme yontemlerinin karsilagtirildigi
caligmalarda manyetik rezonans anjiyografi yontemlerinin duyarlilik ve 06zgillik
oranlarinin anjiyografiye gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Giiniimiizde manyetik
rezonans koroner anjiyografi, koroner anomali tanisinda altin standart olarak

onerilmektedir'®”°,

Koroner anomali incelemesinde kullanilan diger tetkiklerden farkli olarak kardiyak
manyetik rezonans goriintiilemesinde kardiyak sekanslar kullanilarak aberran damarin
suladig1 bolgelerin sistolik ve diyastolik hareketleri, interarteriyal yerlesimli koroner
arterin iizerinde aorta ve pulmoner arterin olusturdugu bast degerlendirilebilir.
Intravendz kontrast esliginde alinan perfiizyon sekanslar1 ile miyokardiyal perfiizyon

heterojenitesi belirlenebilir™.
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Koroner manyetik rezonans goriintiileme dezavantajlari;
e Kalp pili ve kalic1 defibrilatorii olan hastalarda kontrendike olmasi
e Kapali yer korkusu olan hastalarin degerlendirilmesi zor olmasi
e Optimum degerlendirme i¢in diizenli kalp ve solunum ritminin olmasi
e  Gorilintii kalitesinin cihazdan cihaza degismesidir
Koroner Arter Fistiillerin Ayrict Tanisi:
Koroner arter fistiillerinin ayirici tanisinda:

e Patent duktus arteriyozus

o Aortopulmoner pencere

e Aort yetmezligi ile beraber olan ventrikiiler septal defekt

e GOgiis duvar1 veya akcigerin arteriyovendz malformasyonlari
e Koronaro-kameral baglantilar

akla gelmelidir.
Koroner anjiyografide fistulize olan arterin fokal ya da diffiz olarak dilate ve
kivrintili oldugu goriliir. Fistiiliin distalinde kalan dallar genellikle kiiciiktiirler ve zayif

dolus gosterirler.

Koroner arter fistiillerinin ¢ogu koroner arterlerin proksimalinden, ozellikle ilk
segmentinden koken alirlar. Koroner arterlerin orta ve distal segmentlerinden koken

alan fistiiller genellikle ventrikiillere bosalirlar'"™,

Angelini'ye gore bir koroner arter fistiilinde asagidaki ozelliklerden en az biri

bulunmalidirt’?;

1. Fistil akiminin kanitlar

2. Fistiiliin bosaldig1 yapinin anjiyografik olarak agikca gdsterilebilmesi

3. Fistiiliin bosaldig1 yerde hacim yiiklenmesinin kanitlari

4 Niikleer testlerile koroner ¢alma sendromunun meydana getirdigi iskeminin

gosterilmesi
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2.3.4. Tedavi Yontemleri

2.3.4.1. Koroner Arter Anomalilerinde Girisimsel islemler

Koroner arter anomalilerinde girisimsel islemler iki ana basliga ayrilir; birincisi
koroner arter anomalisinin tedavisi i¢in yapilan girisimsel islemler, ikincisi ise koroner
arter anomalisinin tizerine eklenen aterosklerozun tedavisi igin yapilan girisimsel

islemlerdir.
1. Koroner arter anomalisinin tGzerine eklenen aterosklerozun tedavisi:

Koroner arter anomalisi bulunan bir olguya yapilan ilk girisimsel islem 1982 yilinda
bildirilmistir'”®. Bu yazida sag siniis Valsalva’dan ¢ikan bir sirkiimfleks artere yapilan
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anjiyoplasti anlatilmaktadir-"". Anormal koroner artere ilk stent uygulamasi ise 1997

yilinda gergeklestirilmistir”s.

Koroner arter anomalisinin lizerine eklenen aterosklerozun tedavisi i¢in yapilan
girisimsel islemler normal koroner arterlere yapilan girisimsel islemler hemen hemen
aynidir. Koroner arterlerin ektopik c¢ikislarinda genellikle Amplatz veya multipurpose

tipi kilavuz kateterler, Judkins tiplerine gore daha iyi destek saglamaktadirlar.

Koroner arterlerin ayri bir ostiyumla c¢ikmayip bir koroner arterin dali olarak
ciktiklart durumlarda kilavuz tel ilerletilmesinde ¢ikis agisina bagli olarak sorunlar
yasanabilir. Bu gibi durumlarda balon kateter ayrilma noktasina kadar ilerletilerek daha

iyi destek saglanmali veya kilavuz tel biikiilerek ug acist arttiriimalidir "7,

Balon kateterlerin ilerletilmesi anormal koroner arterlerdeki asirt doniislere bagli
olarak gii¢ olabilir. Bu durumda itilebilirligi arttiracagi i¢in over-the-wire bir balon
kateterin secilmesi bu sorunun asilmasini saglayabilir. Mono-rail olmalarina bagh
olarak stent kateterlerin itilebilirlikleri diisiiktiir. Bu nedenle doniislii anormal koroner
arterlerin distal lejyonlarinda direkt stent uygulamalart pek 6nerilmemektedir. Over-the-
wire bir balon ile 6n genisletme yapmak, daha sonra stenti ilerletmek kolaylik
saglayacaktir. Boyle bir koroner arter icerisinde balon kateteri ilerletmek miimkiin olsa

da stentin ilerletilememe olasiliginin bulundugu akilda tutulmalidir.
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2. Koroner arter anomalisinin tedavisi i¢in yapilan girisimsel islemler

Glinlimiizde girisimsel yontemlerin tedavi amaciyla en fazla uygulandigi koroner

arter anomalileri koroner arter fisttlleridir.

Semptom, komplikasyon ya da ciddi sant olusturmasi bir koroner arter fistiilii i¢in
kesin kapatilma endikasyonlaridir'®. Asemptomatik hastalardaki fistiillerin kapatilip
kapatilmamasi hala tartigilmaktadir. Uzun donemdeki komplikasyonlarini engellemek
amaciyla orta-ciddi sant olusturan fistiillerin semptom bulunmasa da kapatilmasi yararl

olabilir.

Anjiyografik olarak fistiiliin anatomik ozellikleri fistiil kapatilmasi i¢in cerrahi
yontemlerin mi yoksa girisimsel yontemlerin mi segilecegine karar vermeden once
degerlendirilmelidir. Proksimal damar segmentinden tek kok halinde ¢ikan fistiiller hem
cerrahi hem de girisimsel tedavi i¢in uygundurlar. Bazi fistiiller koroner arterden birkag
noktadan ¢ikarlar ve hemanjiyom benzeri karmasik bir yap1 olustururlar. Bu tip fistuller
hem cerrahi hem de girisimsel tedavi i¢in gii¢ olgulardir. Genelde girisimsel tedavi
yontemleriyle hasta acik kalp cerrahisinin getirdigi komplikasyonlardan kurtarilmis ve

hastanede kalis stiresi kisaltilmig olur.

Girisimsel yontemlerle kapatilacak fistiillerde hastada cerrahi tedavi gerektiren bagka
bir kardiyak patoloji bulunmamali ve tek ¢ikis bulunmalidir (Koroner arter hastaligi

veya konjenital kalp hastalig1 gibi).

Koroner arter fistiillerinin girisimsel yontemlerle kapatilmasinda en sik kullanilan

179 Koiller

yontem koilembolizasyonudur. Islemin basarist % 90 civarindadir
trombojeniteleri arttirilmis paslanmaz c¢elik veya platinyumdan yapilmis tellerdir.
Koiller 5-8 Fr. kilavuz kateterler koroner artere yerlestirildikten sonra bunun iginden
gecirilip fistile selektif olarak ilerletilen 3-4 Fr. mikrokateterler yardimiyla
yerlestirilmektedirler. Koil biiytikliigii tikanacak arterden % 10-20 daha fazla olmalidir.
Yeni gelistirilmis sistemler koil fistiil i¢cine birakildiktan sonra geri almaya izin
vermektedir. Yiiksek akimli fistiillerde proksimal arterin balonla tikanmasi islemi
kolaylastirabilirancak uygunsuz koil yerlestirilmesi ve distal embolizasyonu sonrasinda

akut miyokard infarktisii ve 6lim gorilebilir#®.
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Alkol enjeksiyonu periferik arteriyovendz fistilleri kapatmak icin ve
hipertrofikkardiyomiyopati olgularinda septalablasyon amaciyla kullanilmaktadir. Saf
alkol hiicre dehidratasyonuna ve endotel hasarina neden olur. Endotel hasarindan sonra,
koagiilasyon sistemi devreye girer. Alkole bagli olusan nekroz internal elastik
membrana kadar ilerler. Fistiil agz1 uygun biiyiikliikte bir over-the- wire balon ile
kapatildiktan sonra balon liimeninden alkol wverilir. Verilecek miktar fistiili

goriintiileyecek kontrast madde kadar olmalidir.

Baz1 olgularda fistiil kapatilmasi i¢in Amplatz® DuctOccluder ve Bard® PDA
180

Umbrella kullanilmigtir™".

Greft kapl stentler koroner arter fistiillerinin kapatilmasi i¢in alternatif cihazlardir.
En 6nemli dezavantaji hedef segmentten ¢ikan yan dallar1 da kapatmasidir. Sentetik bir
yluzey oldugundan stent i¢inde akut tikanma goriilebilir. Endotelizasyonu geg
oldugundan subakut trombozlar da sik goriiliir. Ayni1 segmentte hem fistiil hem de

koroner arter lezyonu varsa tek stentle ikisi de kapatllabilir181.

2.3.4.2. Koroner Arteriyoven0z Fistullerin Cerrahi Tedavisi

Koroner arter fistiilleri Sakakibara tarafindan anjiyografik olarak tip A ve B seklinde
siniflandirinuslardir®?, Tip A da (proksimal tip), proksimal koroner arter fistiile kadar
dilatedir ve distal kism1 normaldir. Tip B ’de, (distal tip) ise koroner arter tiimiiyle
dilatedir ve sag kalp boslugunda fistiil olarak sonlanir (end arter tipi). Tip A da cerrahi
tedavi epikardiyal ligasyon ile kardiyopulmoner bypass kullanilmadan yapilabilir. Tip B
’de intrakamaral olarak fistiiliin sonlanma noktas1 kapatilmalidir ve kardiyopulmoner

183

bypass gerekir=-.

Hasta semptomatikse tani konar konmaz fistiil kapatilmalidir. Asemptomatik
infantlarda tedavi ¢ocukluk donemine kadar bekletilebilir (10 yilda ciddi fonksiyonel

veya anatomik bozukluk olusmamaktadir. Nadiren spontan kapanma da belgelenmistir).
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1-Direkt ligasyon

ik kez 1947 de Bjork ve Crafoord tarafindan yapilmistir*®. Giniimiizde hala en
yaygin yontemdir. ECG monitorizasyonu ile yapilmalidir. Fistulin kalp bosluguna
girdigi yerin hemen proksimalinden yapilmalidir. Ligasyon ile birlikte bypass
yapilabilir. Sadece terminal koroner dallardan koken alan fistiillerde uygulanmalidir.
Tanjensiyelarteriyografi yonteminde fistil ile besleyici koroner arter arasina
multiplhorizontalmatres dikisi konulur. Sonuglart genelde iyidir: mortalite % 0-2. post

op Ml % 3,6

2.Kardiyopulmoner Bypass (KPB) ile bosluk i¢cinden kapatma

Ozellikle sag kalp lezyonlarinda posteriyorda fistiil varliginda kalbin elle kaldirilmasi
gerektiginde ve multiple fistiil varliginda tercih edilir. Fistiilii besleyen koroner arter
ileri derecede anevrizmatikse fistiil anevrizma i¢inden dikilerek kapatilabilir. Siklikla

fistiil ameliyatlarina koroner bypass cerrahisi eslik etmektedir

3. Koroner AV Fistiillerde Plikasyon Teknigi

Fistiiliin ¢iktig1 ana koroner arterde onemli Olclide anevrizmatik dilatasyon varsa

tromboemboli ve anevrizmatik riiptiir gibi komplikasyonlar olabilir. Bundan dolay1

fistiiliin kapatilmasi sirasinda anevrizmatik dilatasyon gosteren kisim da baglanir™,

Gilinlimiizde  koroner arter fistiilleri girisimsel yontemler ile basariyla

179

kapatilmaktadir~™". Cerrahi olarak kapatilan olgularda siklikla ek cerrahi (koroner

bypass, kapak replasmani) isleme eslik etmektedir'’®'%°+%

. Perkitan yontemlerle
kapatilmaya uygun olmayan olgularda cerrahi kapatma yapllabilirlss. Koroner arter
fistiillerinin kapatilmas1 sonrasi niiks goriilebilir. Kalp kateterizasyonu ile yapilan bir
calismada niiks oran1 % 19 olarak bulunmustur'®. Intrakardiyak kapatma ile niiks

oranlar1 daha diisiik olmaktadir'’®.
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3.HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Bu ¢aligmada,Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali Anjiyografi
laboratuvarinda 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasinda yapilan 25,746
tanisal invazif koroner anjiyografi geriye doniik olarak incelendi. Bu hastalar arasindan
koroner arter fistil saptanan,ya da koroner bilgisayarli tomografik (BT) anjiyografide
koroner arter fistll goriilmesi nedeniyle yapilan konvansiyonel koroner anjiyografide
koroner arter fistiil tanis1 dogrulanan 35 hastanin (20 erkek ve 15 kadin) ¢alismaya
alinmasi planlandi.Hastalardan 4’ iglem sonrasi izlem bilgilerine ulagilamadigi igin
calisma dis1 birakildi. Bu ¢alismada 31 hastada (18 erkek ve 13 kadin, ortalama yas: 55)

41 fistiiliin verileri degerlendirmeye alinmistir.

Hastalara ait bilgiler hastane dosyalarindan, hastane sisteminde yer alan tibbi
belgelerden ve laboratuvar sonuglarindan elde edildi. Koroner arter fistiilii saptanan
hastalarin anjiyografik goriintiileri kateterizasyon laboratuvari arsivinden ¢ikarilarak
degerlendirmeye alind1i ve hastalarin anjiyografik o6zellikleri ile girisim sonuglari
incelendi. Izlemde olan hastalarin islemden sonraki yakinmalari, ekokardiyografi,
koroner BT anjiyografi, varsa koroner anjiyografi sonuglar1 kaydedildi. Yakin zamanda
kontrole gelmeyen hastalara telefonla ulasildi ve yakinmalarinin olup, olmadigi

Ogrenildi.
3.2. KoilleEmbolizasyon Islemi

Koroner arter fistiillerinin perkiitan yolla koil embolizasyonu iglemi planlanan tiim
hastalarda arteriyel giris yeri olarak sag femoral arter kullanildi. Arteriyel giris
saglandiktan sonra tiim hastalara 5000 U fraksiyone olmayan heparinintravendz yolla
uygulandi. Koroner anatomi detayli olarak goriintiilendikten sonra sol sistemden
kaynaklanan fisttller icin 8 Fr. 4.0 sol Judkins kilavuz kateter, sag koroner arterden
koken alan fistller icinse 8 Fr.4.0 sag Judkins kilavuz kateter kullanilarak koroner
arterler kateterize edildi. 0.014 in¢ yumusak uglu (floppy) kilavuz tel kateter icerisinde
once 1ilgili koroner artere, ardindan fistiile ilerletildi. Koroner fistiiller mikrokateter

(Excelsiormikrokateter, Boston Scientific, Fremond, CA, USA) araciligiyla segici
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olarak kateterize edildikten sonra, birakilabilen koiller (MicrusMicrocoilSystem,
Micrus, San Jose, California, USA) kullanilarak fistiil akimi1 ortadan kaldirildi. Bir veya
birden fazla koil birakildiktan sonra kontrol anjiyografi ile islem basarisi

degerlendirildi.
3.3. Eszamanh ilac Tedavisi

Elektif fistiil kapatma islem sonrasinda, her hastaya 300 mg asetilsalisilik asit baglandi
ve baska endikasyonu olmayan hastalarda islem sonrasi 1 ay boyunca idame tedavi

strdurdldu.
3.4. Anjiyografik Degerlendirme

Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali Anjiyografi Laboratuvari arsivinde
geriye doniik olarak yapilan inceleme sonucunda koroner arter fistiilii bulunan 35 hasta
saptandi. Bu hastalardan izlem verisine ulasilabilen ve calismaya alinan 31 hastanin
koroner anjiyografi filmleri detayli olarak incelendi. Fistilin koken aldigi koroner
arterin en genis ¢api, fistiiliin en genis ve en dar capu, fistiiliin proksimal ve distalindeki
koroner arter capi, koil birakilan yerin ¢ap1 ve kdken aldig1 koroner arterden uzakligi
kantitatif anjiyografi ile(HICOR T.O.P VA30J programi, Siemens AG, Erlangen,
Germany) olctildii.Fistiiliin yapisal 6zellikleri, fistiiliin kaynagi, drene olan alan ve

fistiiliin sekli de degerlendirildi.
3.5. izlem

Islem sonrasinda hastalar koroner yogun bakim iinitesinde siirekli EKG ve kan
basinci monitorizasyonu altinda en az 24 saat gozlem altinda tutuldu. Hastalar isleme
baglh komplikasyonlar (psddoanevrizma, giris yeri kanamasi, kontrast alerjisi ve
nefropatisi, hematom, retroperitoneal kanama, arteriyo-venoz fistiil) agisindan izlendi.
Koil ile fistiilleri kapatilan hastalar en az bir kez kontrol muayenesi ile degerlendirildi.
Kontrol degerlendirilmesindehastalarin detayli Oykiileri alindi, EKG,
ekokardiyografileri yapild1 ve gerek goriilen hastalarda koroner BT anjiyografi ve/veya

koroner anjiyografi islemi tekrarlandi.
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3.6. Degerlendirilen parametreler ve tanimlar

Bu ¢alismada islemden hemen sonra fistiillerin koil ile basarili kapatilma orani ve
basarisizlik durumunda veya rezidi oldugu takdirde bunlarin nedenleri arastirilmistir.
Koil ile kapatilan koroner fistiillerde kardiyak 6liim ve miyokard infarktlsi olasiligi
olmasina karsin, ¢calismaya alinan hastalarda bu komplikasyonlar ger¢eklesmedigi i¢in

degerlendirme dis1 birakilmistir.

Izlem siiresinde kapatilan fistiillerde rezidii varligi, islem yapilan hastalarda
bulgularin tekrarlanma zamaninda fistiille olan iligkisi de degerlendirilmistir.Koroner
arter fistlilsaptanan hastalarin demografik 6zellikleri yaninda fistiiller ve kdken aldigi

koroner arterlerin anjiyografik dzellikleri de incelendi.

Rezidii: Islem sonrasinda fistiil akimin tamamen ortadan kalkt1§1 veya baslangigtaki
akima gore % 10’un altinda rezidiinun kaldigi durumlarda islem basarili olarak kabul
edildi. Fistlilde islem Oncesine gore % 10-30 arasinda akim kalmast minimum rezidii,

%30’uniizerinde akim kalmasi ise tam rezidii veya islem basarisizlig1r olarak kabul
edildi.

Koroner fistlil saptanarak koille girisimsel miidahale planlanan, ancak teknik
nedenlerle fistiil traktusuna gecilemeyerek koil birakilamayan hastalarda islem basarisiz

olarak degerlendirildi.

Izlem siiresinde rezidii: Fistiil kapatildiktan sonra izlem siiresince herhangi bir
nedenle tekrar koroner BT anjiyografi veya anjiyografi yapilan hastalarda, hafif orta
derecede akim olmasi minimum rezidii, akimin tam olmasi1 veya eski anjiyografiyle
karsilagtirildigi zaman, islem yapilmamis fistiil gibi akim saptanmasi isetamrezidii
olarak tanimlandi. Kontrol anjiyografide fistiilde akim yoksa veya minimal rezidii akim

izleniyorsa islem uzun dénemde tam basarili olarak kabul edildi.

3.7. Elektrokardiyografi

Tiim hastalarin dosyalarindan islemin yapildigi yatist sirasinda ¢ekilen EKG’ler

degerlendirmeye alinmigtir. Kurumumuzda rutin EKG’ler 0,15-100 Hz filtre araliginda,
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AC filtresi 60 Hz olarak, 25 mm/s siipiirme hizinda, 10 mm/mvamplitidde
cekilmektedir. Dolayisiyla arastirmada degerlendirilen EKG’ler de bu teknik 6zellikleri

tasimaktadir.

EKG’lerde bazal ritim, iskemik degisikliklerin varligt ve QRS genisligi
degerlendirildi.

3.8. Ekokardiyografik veriler

Hasta dosyalarindan elde edilen raporlar incelenmistir. Ekokardiyografik
parametreler arasindan sol ventrikiilejeksiyonfraksiyonu, sol ventrikiil diyastol sonu
capi, sol ventrikiil sistol sonu capi, sag ventrikiil ¢ap1 ve sol atriyum cap1 kaydedilip

degerlendirmeye alinmistir.
3.9. Klinik parametreler

Hastalarin  dosyalarindan, konvansiyonel kardiyovaskiiler —risk  faktorleri
(Hipertansiyon (HT), diyabetesmellitiis (DM), hiperlipidemi (HL)), atriyal fibrilasyon
(AF) oykiisii, astim ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) Oykiisii, acik toraks
operasyonu Oykiisii, bag doku hastalig1 dykiisii ve bu hastaliklar i¢in kullanilan ilaglarla

ilgili bilgiler toplanmstir.
3.10. Degiskenler

Bu c¢alismada; hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, atriyal fibrilasyon 6ykisi), bazal EKG (bazal
ritim, QRS siiresi, iskemik degisiklikler) ve ekokardiyografik degerleri
(Ejeksiyonfraksiyonu, sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol ventrikiil sistol sonu ¢api, sag
ventrikil diyastol sonu ¢ap1, sag atriyum ¢apt), fistil ve fistiiliin koken aldigi koronerin
anjiyografik ozellikleri (koroner arterin en genis capi, fistiiliin en genis ve en dar ¢api,
fistiiliin proksimal ve distalindeki koroner arter ¢api, koil birakilan yerin ¢ap1 ve koken
aldig1 koronerarterdenden uzakligi, fistiiliin 6zellikleri, fistiiliin kaynagi, drene olan alan
ve fistiiliin sekli), hastalarin yakinma ve bulgulari, anjiyografi sirasinda koroner
arterlerin durumu, hastanede yatis siiresi, izlem siiresi, isleme bagli komplikasyonlar,
izlem siresinde tekrarlayan semptomlar ve rezidiinun olup olmadigi degerlendirmeye

alinmustir.



58

3.11. Etik

Calismamiz, Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak diizenlenmisolup

calisma protokolii Hacettepe Universitesi Etik Kurulu onay1 almustir.
3.12. istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirme Statistical PackageforSocialSciences (SPSS) for Windows
20 (IBM SPSS Inc. Chicago, IL) ve Medcalc 11.4.2 (MedCalc Software, Mariakerke,
Belgium) programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimi Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal dagilim sergileyenler
ortalama+standart sapma olarak, normal dagilim sergilemeyenler ortanca (medyan)
olarak gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak belirtildi. Iki grup
karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi tercih edildi. Kategorik verilerin

karsilagtirilmasinda ise Ki-kare testi ve Fisher’in kesin Ki-kare testi kullanildi.

Istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda koroner arter fistiili saptanan 35 hasta ( 15
kadin, % 41,9; 20 erkek, % 58,1 ) alindi. Hastalardan 4’1, koroner fistiiliin saptandigi
koroner anjiyografi sonrasi izlem verisi olmadigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. Sonug olarak
izlem verisine ulasilan, 31 hasta; 41 fistiil degerlendirmeye alindi. Hastalarin ortalama

yas1 55,19+10,41 olarak bulundu.

Hastalarin 3’linde ( % 9,7 ) ( ortalama yaslar1 70 ) atriyal fibrilasyon oldugu goriildii.
Hastalarin 7’sinde ( % 22,6 ) (erkek/kadin orani: 5/2) diyabetes mellitiis; 10’unda ( %
32,3) hiperlipidemi, 5’inde ( % 16,1 ) hipotiroidi, 15’inde ( % 48,4 ) ise hipertansiyon
izlendi. Hastalarin 3’tinde ( % 9,7 ) bilinen koroner arter hastalik dykiisii vardi ve bu
hastalara 6nceden anjiyografi yapilmistir. Hastalarin % 6,5’inde (n=2) kardiyovaskdler
cerrahi Oykiisii mevcuttur (bir hastada ASD kapatilma 6ykiisii ve diger hastada aorto-
iliyak bypass oykiisii). Hastalarin % 6,5’inde (n=2) KOAH saptanmustir (Tablo 4.1).

(Calismaya alinan hastalarin % 41,9’u (n=13) asetil salisilik asit; % 38,7’si (n=12)
statin, % 35,5’i (n=11) ACE-Inhibitérii; % 32,3°0 (n=10) beta bloker ilag
kullanmaktadir (Tablo 4.2).

4.2 islem Basarisi ve Fistiil Ozellikleri

Bir hastada her 3 koroner arterden toplam 4 fistiiliin koken aldigi (LAD den 2, CX ve
RCA'dan birer fistul), bir hastada LAD'den iki, RCA'dan bir olmak (zere toplam g
fistiiliin bulundugu, 3 hastada RCA ve LAD’denbirer fistiiliin koken aldigi, 2 hastada
ise LAD’den 2 farkli fistiiliin koken aldigi saptandi. Yirmi dort hastada tek koroner
arterden koken alan tek fistul izlendi.Fistiillerin koken aldigi koroner arterler Tablo
4.7'de gosterilmigtir. Yirmi dort hastada perkiitan girisim planlandi ve 21 hastada
(%87,5)koil implante edilebildi. Ug¢ hastada (%12,5) teknik nedenlerle (fistiil
traktusundaki ileri derecede tortuozite nedeniyle kilavuz tel ve koilin ilerletilememesi)
islem yapilamad: ve bu hastalarda islem basarisiz kabul edildi.Islem sonras: fistiilde

akim tamamen ortadan kaldirilan ve ¢ok az miktarda (minimal) akim kalan 19 hastada
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(19/24, % 79) islem basarili kabul edildi. iki hastada (% 8,5)koilimplantasyonu sonrasi
onemli rezidii izlendigi i¢in islem basarisiz sayildi. Teknik nedenlerle koil implante
edilemeyen 3 hasta ¢ikarildiginda, koil birakilan hastalarda akut islem basarisinin % 90
(19/21) oldugu belirlendi. Koil embolizasyonu amaciyla isleme alinan, ancak koil
birakilamayan U¢ hastadan ikisi maksimal antiiskemik tedavi ile asemptomatik olarak
izlendi ve bu hastalarda izlemde yapilan MPS'deiskemi saptanmadi. Ugiincii hastada
medikal tedaviye karsin gogiis agrisinin tekrarlamasi ve MPS'deiskemi saptanmasi
nedeniyle cerrahi yolla fistiil kapatildi. Dort hastada fistiil akiminindnemsiz diizeyde
olmasi nedeniylekapatma isleminin gerekli olmadigi sonucuna varildi. Bu hastalar
miyokard perflizyon sintigrafisi (MPS) ile degerlendirildiler ve higbirinde miyokard
iskemisi saptanmadi. Koroner arter fistiilii tanis1i olan 3 hastada cerrahi girisim
uygulandi (Sekil 4.1). Bu 3 hastadan birisinde eslik eden atriyal septal defekt, digerinde
ise ¢ok damar aterosklerotik koroner arter hastaligi nedeniyle acik kalp cerrahisi
endikasyonu oldugu i¢in cerrahi girisimle fistiil kapatildi. Uglincii hastada ise fistiilin
teknik olarak perkitan yolla kapatilmaya uygun goriilmemesi nedeniylecerrahi girisim

uygun goraldu.
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Sekil 4.1:Calismaya alinan hastalarin girisim ve girisimin basarisina gére dagilimi

Toplam hasta sayisi: 31
Toplam fistiil sayisi: 41

T

[ Girisime gerek goriillmeyen hasta sayist: 4" } P erkiitan girisim planlanan hasta say1s1:24 } [ Cerrahiyle kapatilan hasta sayis: 3" }

Girigime gerek goriilmeyen fistiil sayisi: 5 Perkiitan girisim planlanan fistiil say1si: 28 Cerrahiyle kapatilan fistiil sayis: 8

v

[ Bagarili girigsim yapilan hasta sayisi: 19 (%79) ] [ Girisim yapilamayan hasta sayist: 3" (%12,5) ] [ Girisim sonras1 rezidu olan hasta sayist: 2 (%8,5) }

Bagaril girigim yapilan fistiil sayist: 21 (%75) Girisim yapilamayan fistiil sayisi: 4 (%14) Girigim sonrasi rezidu olan fistiil sayisi: 3 (%11)

* : [slem yapilamayan bir hasta izlemde semptomatik oldugu icin fistiil cerrahi yolla kapatildi
+ : Islem yapilmayan hastalar MPS ile degerlendirildi ve miyokard iskemisi saptanmadigi icin ek girisim
uygulanmadi

Tablo 4.1: Hastalarin demografik 6zellikleri

Degiskenler (n=31) N (%) Ort+SS
Yas (y1l) — 55,19+10,41
Cinsiyet

Kadin 13 (% 41,9) —

Erkek 18 (% 58,1)
Atriyal Fibrilasyon 3(%9,7) —
DiabetesMellitus 7 (% 22,6) —
Hiperlipidemi 10 (% 32,3) —
Hipotiroidi 5 (% 16,1) —
Hipertansiyon 15 (% 48,4) —
Koroner arter hastaligi 3(%9,7) —
Astim, Kronik obstriiktif akciger hastaligi 2 (% 6,5) —
Operasyon oykusu 2 (% 6,5) —
Bag doku hastaligi 4(% 12,9) —
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Tablo 4.2: Hastalarin kullandig: ilaglar

Degiskenler N (%)

Qlaclar
Asetilsalisilik Asit 13 (% 41,9)
Beta Bloker 10 (% 32,3)
ACE Inhibitorii 11 (% 35,5)
ARB 2 (% 6,5)
Statin 12 (% 38,7)
Kortikosteroid 4 (% 12,9)
Kolsisin 2 (% 6,5)
Metformin 4 (% 12,9)
KalsiyumkanalBlokorii 2(%6,5)
Kumadin 4 (% 12,9)
Digoksin 3(%9,7)
Diiiretik 2 (% 6,5)
Levotiron 2 (% 6,5)

* ACE-I: Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitori ; ARB: Anjiyotensin Il reseptor antagonisti

Hastalarin tan1 asamasindaki elektrokardiyogramlarina bakildiginda % 25,8’in (n=8)
normal oldugu saptanmistir. Hastalarmn % 51,6’sinda (n=16) non-spesifikST-T
degisikleri ve % 16,1’inde iskemik degisiklikler saptanmistir. Bir hastada sol ventrikiil
hipertrofisi (RCA-LA Fistiili olan) ve 1 hastada sik ventrikiiler ekstrasistol ve
supraventrikiiler ekstrasistoller izlenmistir (Tablo 4.3). Koroner anjiyografilerin
degerlendirilmesi sonucunda hastalarin % 32,3’linde (n=10) aterosklerotik plaklar;
%29,0’unda (n=9) koroner arter hastaligi; % 16,1’inde (n=5) ektatik koroner arterler

saptandi. Geri kalan % 22,6 (n=7) hastanin koronerleri normal bulundu (Tablo 4.3).

Hastalarin ekokardiyografik 6zelliklerine bakildiginda ortalama sol ventrikiil diyastol
sonu ¢ap1 4,97+0,72 cm; ortalama sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 3,34+0,81 cm; ejeksiyon
fraksiyonu% 60,61+9,08; sol atriyum ¢ap: ortalamasi 3,45+0,76 cm olarak hesaplandi
(Tablo 4.4).



Tablo 4.3: Hastalarin EKG ve koroner anjiyografi bulgulari

Degiskenler N (%)
EKG
Normal 8 (% 25,8)
Non-spesifikST-T degisikler 16 (% 51,6)
Iskemi bulgular 5 (% 16,1)
Diger bulgular 2 (% 6,5)
Koroner Bulgular
Normal 7 (% 22,6)
Plakli 10 (% 32,3)
Onemli koroner arter hastalig1 (>%50 darlik) 9 (% 29,0)
Ektatik 5(% 16,1)
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Fistiilii olan hastalarin ekokardiyografisinde ortalama sag ventrikil diyastol sonu

cap1 normal degerlerin tizerinde ( 2,94+0,84 cm ) izlenmistir. Bu bulgu sag bosluklara

acilan fistiillerin daha yiiksek oranda sant olusturmasi ve sag bosluklara hacim

yuklenmesi sonrasi sag bosluklarin genislemesi ve/veya eslik eden hastaliklarla

aciklanabilir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Hastalarin Ekokardiyografik Bulgulari

Degiskenler Ort+SS
Sol Ventrikil Diyastol Sonu Cap1 (cm) 4,97+0,72
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (cm) 3,34+0,81
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 60,61+9,08
Sag Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (cm) 2,94+0,84
Sol Atriyum Cap1 (cm) 3,45+0,76
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Koroner arter fistiil olan hastalarin semptomlari(Goriilme sikligina gore sirasiyla):

1. Gogiis agris1 % 77,4 (n=24)
2. Nefes darlig1 % 41,9 (n=13)
3.
4
5

Yorgunluk % 19,4 (n=6)

. Carpint1 % 12,9 (n=4)

Presenkop % 3,2 (n=1)

Hastalarin fizik inceleme, klinik ve laboratuvar bulgularma baktigimiz zaman

goriilme sikligina gore sirasiyla (Tablo 4.5):

1
2.
3.
4. Infektif endokardit % 3,2 (N=1)

Miyokard iskemisi % 45,1 (n=14)
Ufirim % 9,6 (N=3)
Sol ve/veya sag ventrikiil dilatasyonu % 6,5 (n=2)

Hastalarda iskemi miyokard perfizyon sintigrafi (MPS) ( 6 hastada ) veya

Treadmillegsersiztestile (8 hastada ) tespit edilmistir.
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Tablo 4.5: Hastalarin Semptom ve Bulgulari

Degiskenler N (%)
Semptomlar
Gogiis Agrist 24 (% 77,4)
Nefes Darligi 13 (% 41,9)
Yorgunluk 6 (% 19,4)
Carpimti 4 (% 12,9)
Presenkop 1(%3,2)

Bulgular ( Fizik Muayene, Klinik ve Laboratuvar )

Miyokard Iskemisi 14 (% 45,1)
Ufurim 3 (% 9,6)
Sol ve/veya sag ventrikiil dilatasyonu 2 (% 6,5)
Infektif Endokardit 1(%3,2)

Hastalarin koroner anjiyografileri degerlendirildiginde fistiillerin koken aldig:
koronerler arterlerin en genis ¢apinin ortalama 3,6+1,0 mm oldugu saptandi. Fistiiliin
koken aldigir koroner arterin fistiilin hemen proksimalindeki ¢api ortalama 3,0+0,9
bulundu. Fistiiliin kéken aldigi koroner arterin fistiiliin hemen sonrasindaki ¢api
ortalama 2,4+0,8 mm izlendi. Fistiiliin koroner arterin ostiumundan uzaklig1 ortalama
16,94£6,5 mm bulundu. Bu da fistullerin koroner arterlerin proksimal bolgelerinden daha
cok koken aldiklarin1 gostermektedir.

Fistiillerin % 78,0’in (n=32) tek ostiumdan koken aldigi, % 22,0’sinin ise (n=9)
coklu basladigr gozlemlendi. Fistiillerin sonlanma noktalarinin ise, hastalarin %
61,0’inda (n=25) tekli, % 39,0’inda (n=16) ise ¢oklu oldugu izlendi. Fistiiliin sekline
bakildig1 zaman, fistullerin % 7,3’tnun(n=3) duz (straight) , % 41,5’0nln (n=17) tek
dontislii (singletortuous ) ve % 51,2°sinin de (n=21) ¢ok doniislii (multipletortuous)
oldugu izlendi. Fistiillerin en genis oldugu yerde ¢ap1 ortalama 2,1+0,8 mm oldugu, en

dar oldugu yerin ¢ap1 ortalama 1,24+0,5 mm bulundu. (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6: Koroner arter ve fistiillerin anjiyografik dzellikleri

Degiskenler Degerler

Fistiiliin kdken aldig1 koroner arterin en genis ¢ap1 (mm) 3,6x£1,0
Fistiiliin koken aldig1 koroner arterin fistilin hemen éncesinde 30+0.9
cap1 (mm) T
Fisttlun koken aldig1 koroner arterin fistiiliin hemen 2 4+0.8
sonrasinda ¢api (mm) T
Fistiiliin en genis yerinde ¢ap1 (mm) 2,1+0,8
Fistiiliin en dar yerinde ¢ap1 (mm) 1,2+0,5
Fistiiliin koroner ostiumdan uzakligi (mm) 16,9+6,5
Fistiiliin Baslangici

Tekli 32 (% 78,0)

Coklu 9 (% 22,0)
Fistiiliin Sonlanim

Tekli 25 (% 61,0)

Coklu 16 (% 39,0)
Fistiiliin Sekli

Straight (Dlz) 3(%7,3)

Singletortuous ( Tek doniislii) 17 (% 41,5)

Multipletortuous ( Cok doniislii) 21 (% 51,2)

Fistllerin % 7,3’Unin (n=3) sol ana koroner arterden; % 41,5’inin (n=17) sol 6n
inen arterden; % 46,3’linlin (n=19) sag koroner arterden ve % 4,9’unun (n=2)
sirkiimfleks arterden koken aldig1 goriildi. Fistiillerin % 46,3 {iniin (n=19) pulmoner
artere; % 39,0’min (n=16) sag ventrikiile; % 4,9’linlin (n=2) sag atriyuma;% 9.,8’inin

(n=4) ise sol atriyuma dokiildiigii saptandi (Tablo 4.7)(Sekil 5.2).



Tablo 4.7: Koroner Arter fistiillerin koken aldig1 ve dokiildiigii yerler

Degiskenler N (%)

Fistiiliin Koken Aldig1 Yer

Sag koroner arter 19 (% 46,3)

Sol 6n inen arter 17 (% 41,5)

Sol ana koroner arter 3 (% 7,3)

Sirkiimfleks arter 2 (% 4,9)
Fistiiliin Dokiildiigii Yer

Pulmoner arter 19 (% 46,3)

Sag ventrikiil 16 (% 39,0)

Sol atriyum 4 (% 9,8)

Sag atriyum 2 (% 4,9)

Sekil 4.2: Fistiillerin kdken aldig1 ve dokiildiigii yerler

Tim Fistlller ]

[
7

RCA LAD
N=19 N=17
PA PA
N=9 N=8
e/ e/
) —\
RV RV
N=8 N=6
e e
— —
LA LA
N=2 N=1
N/ N/
) —\
RA RA
N=0 N=2
— —

N T

LMCA CX
N=3 N=2
PA LA
N=2 N=1

— |\
O
RV RV
N=1 N=1
 —C S —
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4.3. Islem Sonrasi Koil ve Rezidii ile iliskili Parametreler:

Koil ile kapatilan fistiillerde koil implante edilen yerin ¢ap:1 ortalama 1,3 mm (0,8
mm-3,5 mm) Olculdu. Fistlle koil implante edilen yerin fistilin koken aldigi koroner

arterden uzakligininortalama 16,7 mm (5,4-51,3 mm arasi) oldugu belirlendi.

Koil implante edilen hastalarda fistiil basina kullanilan koil sayisinin ortalama 3
oldugu, en az 1 adet ve en fazla 5 koil kullanildi1 tespit edildi. Islem sonras: fistiillerin
% 70,8’inde (n=17, 16 hasta)rezidi akim olmadigi, % 16,7 sinde (n=4, 3 hasta) ¢ok az
miktarda (minimal) akim oldugu ve % 12,5’ inde (n=3, 2 hasta) akimin iglem 6ncesine
benzer diizeyde devam ettigi gozlemlendi (Sekil 4.4, 5.5, 5.6). islem sonras: fistiilde
akim tamamen ortadan kaldirilan ve ¢ok az miktarda (minimal) akim kalan 19 hastada
(19/24, %79) islem basarili kabul edildi. Teknik nedenlerle koil implante edilemeyen ve
koil birakilmasina karsin fistiil akim1 devam eden 5 hastada (5/24, %21) islem basarisiz

sayildi.

Koil ile embolizasyon islemi sonrasi yatis stiresinin ortalama 1 giin (en az 1 gin ve
en ¢cok 21 giin; 1 hasta infektif endokardit nedeniyle 21 giin hastanede yatirildi)
oldugusaptandi.Koil implante edilen hastalarin izlem suresi ortalama 24 ay olarak
(Ortanca 36 ay; 1-100 ay arasi)belirlendi. (Tablo 4.8)

Tablo 4.8: Koil implante edilen fistlllerdeislemden hemen sonra rezidii durumu ve Kkoil
ile iligkili parametreler

Degiskenler Ort+SS
Koil implante edilen yerde fistiiliin ¢ap1 (mm) 1,3 (0,8-3,5)
Koil implante edilen yerin koroner arterden uzakligi (mm) 16,7 (5,4-51,3)
Koil Sayisi 3 (1-5)
Rezidu
Yok 17 (% 70,8)
Minimum 4 (% 16,7)
Var 3 (% 12,5)
Hastanede Yatis Siiresi (Giin) 1(1-21)
Takip Siresi (Ay) 24 (1-100); Ortancasi 36 ay
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En genis fistiil ¢ap1 (1,71+0,16 vs 2,33+0,91. p=0,245) ve en dar fistiil cap1
(1,08+0,20 vs 1,334+0,53. p=0,504) rezidii olan ve olmayan fistiillerde farklilik
gostermemektedir. Koroner ostium ile fistiil arasindaki uzakligin rezidii olan fistiillerde

daha kisa oldugu saptand1 (1,26+0,41 vs 2,3+0,86. p= 0,019).

Rezidl olan ve olmayan fistlllerde, fisttllerin tekli veya coklu damarsal yatak
olusturarak baglamasi (tekli: % 85,7 vs % 66,7. coklu: % 14,3 vs % 33,3) ve
sonlanmasinin (tekli: % 66,7 vs % 33,3. coklu: % 33,3 vs % 66,7) istatistiksel a¢idan
anlamli farklilik gostermedigi gozlemlendi (p>0,05). Rezidii olan ve olmayan fistiiller,

fistiil sekline gore farklilik géstermemekteydi (p>0,05).

Rezidl olan fistlllerin en ¢cok (% 66,7) sol atriyuma, rezidi olmayan fistullerin de en
cok pulmoner artere dokiildiigii gozlemlendi ve rezidii olmayan fistiillerin hi¢birinin sol

atriyuma dokiilmedigi belirlendi (p:0,021).

Toplam 21 hastaya ve 24 fistile koil implante edildi (bir hastada LAD’den kodken
alan 2 farkli fistiil, 2 hastada hem LAD hem RCA’dan koken alan 2 fistll). Koil
implante edilen fistiillerin koken aldig1 koroner arterler: LMCA 1 fistul ( % 4,1 ); LAD
14 fistl (% 58,3 ); Cx 1 fistul (% 4,1); RCA 8 fistul ( % 33,3).

Fistiillerin koken aldig1 damarlar incelendiginde rezidii olan fistiillerin % 66,7 sinin
RCA’dan ve % 33,3’ii LAD’den bagladig1 belirlenirken, rezidii olmayan fistiillerin %
61,9’unun LAD’den, % 28,6’s1 RCA’dan bagladig1 gozlemlendi. Ayrica rezidii olan
fistlillerin hicbiri LMCA ve CX’de baslamadigi saptandi fakat rezidii varligina gore
fistlillerin koken aldigi damar arasinda istatistiksel bir iliski s6z konusu degildi

(p>0,05).

Bes hastada (% 20) islem sonrasi komplikasyon olustugu saptandi. Bir hastada giris
yerinde hematom, iki hastada perikardiyalefiizyon ( birisinde rezidii saptandi ), bir
hastada islem sonrasi atriyal fibrilasyon ve 1 hastada kontrast maddeye bagli olarak
bobrek fonksiyonlarinda bozulma belirlendi (Tablo 4.10). Hastalarin higbirinde hayati

tehdit edici komplikasyon meydana gelmedi.
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Tablo 4.9: Islem sonras: akut rezidii olan ve olmayan koroner arter ve fistiillerin

Ozellikleri
Rezidu (-) Rezidu (+)
Degiskenler (yok-minimum) (var) p
(n=21) (n=3)
Fistiiliin en genis yerinin ¢ap1 (mm) 2,33+0,91 1,71+0,16 0,245
Fistlin en dar yerinin ¢apr (mm) 1,33+0,53 1,08+0,20 0,504
Kor9ner ostiumui ile fisttltin koken 2.3+0,36 1,260 41 0,010%
aldigi yer arasi uzakhk* (cm)
Fistiiliin Basladig1 Yerde Sayisi 0,437
Tekli 18 (% 85,7) 2 (% 66,7)
Coklu 3(% 14,3) 1(% 33,3)
Fistiiliin Bittigi Yerde Sayisi 0,533
Tekli 14 (% 66,7) 1(% 33,3)
Coklu 7 (% 33,3) 2 (% 66,7)
Fistiiliin Sekli 0,819
Diiz 2 (% 9,5) 0
Tek donislii 8 (% 38,1) 1(% 33,3)
Cok doniisli 11 (% 52,4) 2 (% 66,7)
Fistiiliin Dokiildiigii Yer 0,021*
Sol atriyum 0 2 (% 66,7)
Pulmoner arter 13 (% 61,9) 1 (% 33,3)
Sag atriyum 2 (% 9,5) 0
Sag ventrikiil 6 (% 28,6) 0
Fistilin Koken Aldig1 Yer 0,636
Sol ana koroner arter 1(% 4,8) 0
Sol on inen arter 13 (% 61,9) 1 (% 33,3)
Sirktimfleks arter 1(% 4,8) 0
Sag koroner arter 6 (% 28,6) 2 (% 66,7)

Islem sonrasi rezidii saptanan tiim hastalarin ayni zamanda hipertansiyonu oldugu
g6zlemlenirken, rezidii olmayanlarda bu oran % 52,6 idi (% 100 vs % 52,6. p:0,047).
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api rezidii olan hastalarda daha ylksekti (6,10+1,22 vs
4,8140,52. p:0,028). Rezidii varliginin bag doku hastaliklari, koroner arter hastaligi,
diger ekokardiyografi parametreleri, EKG degisiklikleri, anjiyo sirasinda koroner



71

arterlerin durumu, koil implante edilen yerin ¢api, koil implante edilen yerin koronerden

uzakligi, koil sayisi ile iligkili olmadigi saptandi (p>0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Islem sonras: akut rezidii olan ve olmayan hastalarin dzellikleri

Rezidi (-) Rezidi (+)
Degiskenler (yok-minimum) (var) p
(n=19) (n=2)
Hipertansiyon 10 (% 52,6) 2 (% 100,0) 0,047*
Bag doku hastahiklari 1 (% 5,3) 0 0,689
Koroner arter hastahgi 2 (% 10,5) 1 (% 50,0) 0,324
EKO
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 4,81+0,52 6,10+1,22 0,028*
Sol ventrikiil sistol sonu gap1 3,23+0,52 4,43+0,164 0,095
Ejeksiyon fraksiyonun 62,09+6,48 52,00£17,35 0,234
Sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 2,82+0,40 3,47+1,1 0,218
Sol atriyum ¢ap1 3,44+0,7 3,90+1,4 0,483
EKG 0,756
Normal 5 (% 26,3) 1 (% 50,0)
Non-spesifik ST-T degisikler 9 (% 47,3) 0
Iskemik degisiklikler 4 (% 21,0) 1 (% 50,0)
Diger bulgular 1(%5,3) 0
Koroner 0,647
Normal 5 (% 26,3) 0
Plakli 5 (% 26,3) 1 (% 50,0)
Koroner arter hastaligi 4 (% 21,0) 1 (% 50,0)
Ektatik 5 (% 26,3) 0
Koil birakilan yerin ¢capr (mm) 1,56+0,66 1,26+0,31 0,438
Kaoilin koronerden uzakhg (mm) 18,88+12,84 22,34+9,75 0,359
Birakilan koil sayisi 2,71+£0,90 2,67+0,54 0,683
Komplikasyon 4(%21,0) 1 (% 50,0) 0,289
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Islem sonrasi rezidii olmayan fistillerin izleminde; % 76,4 iinde rezidii gelismedi, %

11,8’inde minimum rezidi ve % 11,8’inde tam rezidii saptandi. Islem sonras1 minimum

rezid( olan fistullerin 1'inde (% 25) izlemde rezidiiniin kayboldugu, 3'Unde (% 75) ise

minimum rezidiiniin devam etmekte oldugu saptandi. Islem sonrasi tam rezidii olan

fistlllerinhepsinde izlemde rezidii ayn1 sekilde devam etmekteydi. (Sekil 4.3; 4.4).

Sekil4.3:izlemdeFistiillerde Rezidl Degisimi

|

Islem sonrasi akut donem

(24 fistdil)

]

/

A 4

I

Rezidl yok Minimum Rezidi Rezidii var
n=17 (%71) N=4 (%16,5) N=3 (%12.5)
/' 4 H ) ( ﬂ ) ( ﬂ
- Rezidl yok Rezidil yok Rezidil yok
8 n=13 (% 76,4) n=1 (% 25) n=0
N \. J N\ J N\
= l l l
Q
3 e . T A e . T A e . T
o < Minimum Rezidi Minimum Rezidi Minimum Rezidi
B2 n=2 (% 11,8) N=3 (% 75) n=0
L S J \ J \
=
- l l l
g e A s A s
o Rezidu var Rezidi var Rezidi var
N n=2(% 11,8 n=0 n=3 (% 100
= K \ (% ) Y, 1\ Y, 1\ (% )

Izlemde rezidii varligmn incelenen parametreler (en genis koroner arter ¢ap1, fistiil

Oncesi koroner arter ¢api, en genis fistiil ¢api, en dar fistiil ¢api, fistiiliin koronerden

uzaklig, fistiil basladig1 yer ve damar sayis, fistiiliin sonlandig1 yer ve damar sayisi ve

fistiil sekli) ile iliskili olmadig1 belirlendi (p>0,05). izlemde gelisen rezidii ile fistl

sonras1 koroner ¢ap1 arasinda sinirda istatistiksel bir iliski s6z konusuydu. Bu iligki

izlemde rezidii olan fistiillerde fistiil sonrasi koroner damar ¢apmin rezidii olmayan

hastalara kiyasla daha kii¢iik oldugu yoniindeydi (1,78+0,68 vs 2,40+0,76. p:0,049)

(Tablo 4.11).
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Tablo 4.11:izlemde rezidi olan ve olmayan koroner arter ve fistllerin 6zellikleri

Takipte Rezidl (-) Takipte Rezidu(+)

Degiskenler (yok-minimum) (var) p
(n=19) (n=5)
Koroner damar en genis ¢apr® (mm) 3,76+1,01 3,62+1,39 0,943
Fistiil oncesi koroner ¢cap1* (mm) 3,07+0,84 2,49+0,94 0,115
Fistiil sonrasi koroner ¢cap1* (mm) 2,40+0,76 1,78+0,68 0,049*
Fistllin en genis yerinin ¢capi(mm) 2,26+0,81 2,22+1,18 0,560
Fistulin en dar yerinin ¢capi(mm) 1,28+0,48 1,35+0,60 0,942
Kor9ner ostiumu ile fisttliin koken 2224076 2,00+1,36 0,236
aldig1 yer aras1 uzakhk* (cm)
Fistiiliin Baslangici 0,822
Tekli 16 (% 84,2) 4 (% 80,0)
Coklu 3 (% 15,8) 1 (% 20,0)

Fistilin Sonlanim 0,897

Tekli 12 (% 63,2) 3 (% 60,0)

Coklu 7 (% 36,8) 2 (% 40,0)
Fistiiliin Sekli 0,322

Diz 1 (% 5,3) 1 (% 20,0)

Tek doniislii 8 (% 42,1) 1 (% 20,0)

Cok doniislii 10 (% 52,6) 3 (% 60,0)
Fistiiliin Dokiildiigii Yer 0,053

Sol atriyum - 2 (% 40,0)

Pulmoner arter 11 (% 57,9) 3 (% 60,0)

Sag atriyum 2 (% 10,5) -

Sag ventrikiil 6 (% 31,6) -
Fisttlin Koken Koroner Arter 0,575

Sol ana koroner arter 1 (% 5,3) -

Sol 6n inen 12 (% 63,2) 2 (% 40,0)

Sirkimfleks 1(%5,3) -

Sag koroner arter 5 (% 26,36) 3 (% 60,0)

Izlemde rezidii gelisen tiim hastalarin ayni zamanda hipertansiyonu oldugu
g6zlemlenirken, rezidi olmayanlarda bu oran % 47,0°d1 (% 100 vs % 47,0. p:0,043).
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 izlemde rezidii olan hastalarda daha yiiksek (5,66+1,11
vs 4,79£0,52. p:0,050) ve EF de izlemde rezidi olan hastalarda daha disiik
(52,2+13,37 vs 63,11+5,39. p:0,026) bulundu. izlemde rezidii varhginin bagdoku
hastaliklari, koroner arter hastaligi, diger ekokardiyografi parametreleri, EKG

degisiklikleri, anjiyografi sirasinda koroner arterlerin durumu, koil implante edilen yerin
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capi, koil implante edilen yerin koronerden uzakligi, koil sayist ile iligkili olmadigi

saptand1 (p>0,05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12: izlem siiresinde rezidii olan ve olmayan hastalarn 6zellikleri

Takipte Rezidl (-)  Takipte Rezidl (+)
Degiskenler (yok-minimum) (var) p
(n=17) (n=4)
Hipertansiyon 8 (% 47,0) 4 (% 100,0) 0,043*
Bag doku hastaliklar: - 1 (% 25,0) 0,419
Koroner arter hastalig 2 (% 11,7) 1 (% 25,0) 0,496
EKO
Sol ventrikiil diyastol sonu gap1 4,79+0,52 5,66£1,11 0,050*
Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 3,18+0,49 4,14+1,30 0,058
Ejeksiyon fraksiyonu 63,11+5,39 52,2+13,37 0,026*
Sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 2,83+0,40 3,18+0,90 0,431
Sol atriyum gap1 3,47+0,69 3,6£1,09 0,915
EKG 0,684
Normal 5 (% 29,4) 1 (% 25,0)
Non-spesifik ST-T degisikleri 8 (% 47,0) 1 (% 25,0)
Iskemik degisiklikler 3 (% 17,6) 2 (% 50,0)
Diger bulgular 1(%5,8) =
Koroner 0,884
Normal 5 (% 23,5) 0
Plakli 4 (% 23,5) 2 (% 50,0)
Koroner arter hastaligi 3 (% 23,5) 2 (% 50,0)
Ektatik 5 (% 29,5) -
Koil birakilan yerin ¢ap1 (mm) 1,48+0,61 1,68+0,77 0,568
Koilin koronerden uzakhgi (mm) 18,9+13,51 20,86+7,39 0,246
Birakilan koil sayisi 2,74+0,93 2,60+0,54 0,759
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Izlem siresindegogiis agris1, rezidii olmayan hastalarda rezidi olanlardan daha az
izlendi (% 23,5 vs %100. p:0,003). Perkiitan koil embolizasyonu islemi sonrasi izlemde
gogiis agris1 yakinmast devam eden 9 hasta (rezidii olmayan 5 hasta ve rezidisu olan 4
hasta) MPS ile degerlendirildi. Rezidii olmayan 4 hastada iskemi bulgusu saptanirken,
rezidl olan 4 hastanin hepsinde iskemi bulundu. Rezidusi ve miyokardiskemisi olan 4
hastaya cerrahi girisim Onerildi, ancak hastanemizin kayitlarinda operasyona iliskin
bilgi bulunamadi. Izlemde rezidiisii olmayan, buna karsin yakinmalar1 devam eden ve
MPS’deiskemi saptanan 4 hasta tekrar invazif koroner anjiyografi ile degerlendirildi ve
iki hastada ciddi aterosklerotik KAH saptandi ve stentimplantasyonu gergeklestirildi. Tki
hastada ise lezyonlarin koroner arterlerin distalinde yer almasi ve damar ¢apinin ince
olmast nedeniyle perkilitan koroner girisim uygun goriilmedi ve hastalar maksimal
medikal tedavi ile izleme alindilar.izlem siiresinde rezidii olmayan hastalarda miyokard
perfuzyon sintigrafisinde iskemi rezidu olanlardan daha az saptandi (%23,5, 4/17 vs %
100, 4/4. p:0,005).izlem siiresinde rezidii olan ve olmayan hastalarda nefes darligs,
yorgunluk, carpmti semptomlart agisindan farklilik gozlemlenmedi (p>0,05). Benzer
sekilde EKG degisikligi, ifiirim ve sag ve/veya
solventrikiildilatasyonagisindanikigruparasindaistatistiksel olarak farklilik saptanmadi
(p>0,05).

Izleme siiresinde kullanilan yntemler arasinda rezidii olan hastalarin % 25’mnda BT,
% 75’immda KAG yontemi kullanilirken, rezidii olmayan hastalarin % 35,2’sinde BT, %
29,4’Unde KAG, % 11,7’sinde BT-KAG yapildig1 gbzlemlendi (p>0,05) (Tablo 4.13).

Sekil 4.4: Islemden hemen sonra ve izlemde rezidi

Fistll Sayisi (M)

Fistill 5ay1s1 [M)

Yok Minirnum Var Yok Minimwn Var

islemden Hemen Sonra REZIDU Varlifi Takipte Rezidu Varhig
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Tablo 4.13: Izlem siiresinde rezidii ile semptomve diger parametrelerin iliskisi

Takipte Rezidli (-) Takipte Rezidi (+)

Degiskenler (yok-minimum) (var) p
(n=17) (n=4)

Semptomlar
Gogiis Agrist 4 (% 23,5) 4 (% 100,0) 0,003*
Nefes Darligi 8 (% 47,0) 1 (% 25,0) 0,422
Yorgunluk 1(%5,8) 2 (% 50,0) 0,140
Carpinti 1 (% 5,8) 1 (% 25,0) 0,241
Presenkop 1 (% 5,8) 0 0,619

BULGULAR
EKG degisikligi 6 (% 35,3) 1 (% 25,0) 0,694
Miyokard iskemisi 4 (% 23,5) 4 (% 100,0) 0,005*
Ufurim 3 (% 17,6) 2 (% 50,0) 0,172
Sag ventrikiil dilatasyonu 1(%5,8) 1 (% 25,0) 0,241
Infektif endokardit - -

Hastanede kahs sUresi 2 (1-4) 3(1-8) 0,112

izlem Siresinde

Kullanilan Yontem 0,783

BT * 6 (% 35,2) 1 (% 25,0)
KAG * 5 (% 29,4) 3 (% 75,0)
BT-KAG 2 (% 11,7) 0

Klinik 17 (% 100) 4 (% 100)

*BT: Bilgisayar Tomografi; KAG: Koroner Anjiyografi
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4.4, Islem Yapilan ve Yapilmayan/Yapilamayan Fistiillerle iliskili Parametreler

Koil implante edilen fistiillerde en genis koroner arter ¢api (3,73+1,06 vs 3,84+0,89.
p=0,903), fistiil oncesi koroner arter ¢ap1 (2,95+0,88 vs 3,42+0,72. p=0,159), fistiil
sonrast koroner arter capt (2,27+£0,78 vs 2,84+0,54. p=0,068) koil implante

edilemeyenlere kiyasla istatistiksel agidan anlamli bir farklilik géstermedi.

En genis fistiil capinin koil implante edilen fistiillerde daha genis oldugu saptandi
(2,25+0,87 vs 1,59+0,64 p=0,032). Koil implante edilen ve edilemeyen fistillerde; en
dar fistiil ¢cap1 (1,30+0,50 vs 0,99+0,38. p=0,068) ve koroner ostium ile fistiil arasindaki
uzaklik farklilik gostermedi (2,17+0,89 vs 1,62+0,50 p= 0,125).

Koil implante edilen ve edilemeyen fistillerde, fistillerin tekli veya coklu damarsal
bir yatak olusturarak baslamasi (tekli: % 83,3 vs % 66,7. ¢oklu: % 16,7 vs % 33,3) ve
sonlanmasi (tekli: % 62,5 vs % 77.8. ¢oklu: % 37,5 vs % 22,2) istatistiksel bir farklilik
gostermemekteydi (p>0,05). Koil implante edilemeyen fistiillerin ¢ogunlukla (% 55,6)
tekli tortiyoz fistiil sekline sahip oldugu gozlemlenirken, koil implante edilen fistiillerin
cogunlukla (% 54,2) ¢oklu tortiyoz fistiil sekline sahip oldugu gézlemlendi. Ancak Koil
implante edilen ve edilemeyen fistiillerde fistiil sekline gore anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Koil implante edilen ve edilemeyen fistiillerde, fistiillerin basladigi yere gore
istatistiksel olarak farklilik olmasa da (p>0,05) koil implante edilen fistiillerin %
58,3’Undin (n:14) LAD’den bagladig1, koilimplante edilemeyen fistiillerin % 55,6’sinin
ise (n:5) RCA’dan basladig1 gozlemlendi. Koil implante edilen ve edilemeyen fistiillerin
biiylik ¢ogunlugu pulmoner artere (% 58,3 vs % 44,4) dokiiliirken, ikincisiklikta sag
ventrikiile dokiildigi gézlemlendi, (% 25,0 vs % 33,3) ancak fistiillerin dokiildiigi yere
gore istatistiksel bir farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.14).



Tablo 4.14: islem yapilan ve yapilmayan hastalarda koroner arter ve fistiillerin
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ozellikleri
<. YaleSll:r:::yan Islem
Degiskenler Yapilan p
veyaYapilamayan il
(n=09) (n=24)

Koroner damar en genis ¢cap1® (mm) 3,84+0,89 3,73+£1,06 0,903
Fistiil 6ncesi koroner ¢ap1* (mm) 3,42+0,72 2,95+0,88 0,159
Fistiil sonrasi koroner capr* 2,84+0,54 2,27+0,78 0,068
Fistiiliin en genis yerinde ¢cap1 1,59+0,64 2,25+0,87 0,032*
Fistiiliin en dar yerinde ¢ap1 0,99+0,38 1,30+0,50 0,068
KorE)ner ostiumu ile fistultin koken 1,6240,57 217089 0,125
aldig1 yer arasi uzakhk* (cm)
Fistiiliin Baslangici 0,358

Tekli 6 (% 66,7) 20 (% 83,3)

Coklu 3 (% 33,3) 4 (% 16,7)
Fistiiliin Sonlanimi 0,681

Tekli 7 (% 77,8) 15 (% 62,5)

Coklu 2 (% 22,2) 9 (% 37,5)
Fistiiliin Sekli 0,528

Dz 1(% 11,1) 2 (% 8,3)

Tek doniislii 5 (% 55,6) 9 (% 37,5)

Cok dontiglii 3 (% 33,3) 13 (% 54,2)
Fistiiliin Dokiildiigii Yer 0,653

Sol atriyum 2 (% 22,2) 2 (% 8,3)

Pulmoner arter 4 (% 44,4) 14 (% 58,3)

Sag atriyum 0 2 (% 8,3)

Sag ventrikiil 3 (% 33,3) 6 (% 25,0)
Fistiiliin Koken Aldig1 Koroner Arter 0,215

Sol ana koroner arter 1(%11,1) 1(% 4,2)

Sol 6n inen arter 2 (% 22,2) 14 (% 58,3)

Sirktimfleks arter 1(%11,1) 1(% 4,2)

Sag koroner arter 5 (% 55,6) 8 (% 33,3)
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Sekil 4.5:L AD'den kaynaklanan koroner arter fistiilli; 46 yasinda erkek hasta, rezidii yok *

Sekil 4.6: RCA'dan kaynaklanan koroner arter fistull; 53 yasinda bayan hasta, minimum rezidi *

Sekil 4.7: RCA den kaynaklanan koroner arter fistiil;49 yasinda bayan hasta, tam rezidii *

*Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali anjiyografilaboratuvari arsivinden
almmugtir
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5. Tartisma

Koroner arter fistllleri nadir gorulen koroner anormaliler olup koroner arterlerin
kalbin etrafindaki damar yapilari veya kalp bosluklarina agilmasi seklinde tanimlanir
13 Bu ¢alismada 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasinda koroner anjiyografi
yapilan toplam 25746 hastanin verileri geriye doniik olarak incelenmis ve 35 kiside
koroner arter fistili saptanmistir (% 0,13). Genelde koroner anjiyografi sirasinda %
0,1-0,2 oraninda goriildigi bilinen koroner fistiiller bu ¢alismada da benzer oranda

saptanmustir.

Koroner fistlller her iki cinste esit olarak gériilmektedirl%. Bizim ¢alismamizda
erkek/kadin orani: 1,530larak saptandi. Koroner fistliller genelde dogumsaldir. Hastalar
50-60’l1 yaslarda semptomatik olmaya baslarlar. Bizim calismamizda fistiil saptanan
hastalarin ortalama yas1 55 olarak bulundu. Koroner fistiilii olan hastalarin ge¢ semptom
vermesi, koroner fistiillerin ilerleyen yasla birlikte yavas yavas genislemesiyle

aglklanabilirlsg.

Koroner arter fistllleri, hastalarda genellikle semptom veya bulguya neden
olmazlar®* Olusabilecek semptomlar soldan saga sant oranma, fistiil tipine, santin
yerine ve diger kalp hastaliklarinin varligma baghdir. Eslik eden konjenital kalp
hastalig1 olan hastalarin ¢ogunda ¢ocukluk yaslarinda bulgular saptan1r2'4'8.Eslik eden
konjenital kalp hastaligi olmayanlarda, koroner arter fistiilleri ileri yas gruplarinda
gozlenmekte, ¢ogunlukla 6zgul olmayan semptomlarla gelen hastalarda goriintileme
yontemleri ile rastlantisal olarak saptanmaktadir. Bununla birlikte dispne, halsizlik,
miyokard iskemisine bagli yakinmalar ve konjestif kalp yetmezligi en sik goriilen belirti
ve bulgulardir. Bu arastirmada en sik olarak goriilen semptom gogiis agrisidir ve
miyokard iskemisi diisiiniilerek yapilan koroner anjiyografilerde koroner arter fistiil
saptanmistir (% 45,1; 14 hasta). Gogiis agrisindan sonra sirasiyla en sik goriilen
semptomlar nefes darligi (% 41,9; 13 hasta); erken yorgunluk (% 19,4; 6 hasta) ve
carpmtidir (% 12,9; 4 hasta).

Koroner arter fistiillerinin tipik oskiiltasyon bulgusu devamli ifiiriimdiir ve koroner

2,3

arter fistiili olan hastalarm % 3-9 oraninda saptanabilmektedir (Hastane
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dosyalarindaki verilere gore, bu ¢alismada incelenen hastalarin 3'inde(% 9,6); Ufuriim

saptanmis, ancak hi¢birinde devamli olarak kaydedilmemistir).

Koroner arter fistulleri olan hastalarda % 10 - 30 oraninda eslik eden kardiyak
anomali bulunmakta; en yaygin olarak da ciddi pulmoner darlik veya atrezi, pulmoner
damarlarda darlik, Fallottetralojisi, aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp sendromu,
patent duktus arteriyosus, atrial septal defekt, ve ventrikiller septal defekt

saptanmaktad1r1’3’7.Bizim calismamizda 1 hastada ASD kapatilma 6ykiisii mevcuttur.

Koroner arter fistlllerinin yaklasik olarak % 50’si sag koroner arterden kaynaklanir.

Geriye kalan olgularin ¢ogunlugu sol koroner arterden, % 5 kadar1 ise her iki koroner

arterden kaynaklanmaktadir''®

116-118

. Cok nadir olarak her (¢ koroner arterde de fistul

bulundugu bildirilmistir

Bu arastirmada fisttllerin 3’tndn (% 7,3) sol ana koroner arterden; 17’sinin (% 41,5)
sol 6n inen koroner arterden; 19’unun (% 46,3) sag koroner arterden ve 2’sinin(% 4,9)
sirkimfleks arterden koken aldigi izlendi. Dort hastada (% 9,7) hem sag ve hem sol
koroner arterden kaynaklanan fistlil ve bir hastada(% 2,4) her ¢ koroner arterden

kaynaklanan fistdller izlendi.

Koroner arter fistiillerinin yaklasik olarak % 90’1 sag kalp bosluklarina

agilmaktadir'*

. Bizim g¢alismamizda fistiillerin % 46,3’tintin (n=19) pulmoner artere; %
39'unun (n=16) sag ventrikiile; % 4,9 ununsag atriyuma (n=2) ve % 9,8’inin (n=4) ise
sol atriyuma dokiildiigii gézlemlendi. Sonug olarak bizim c¢aligmamizda da koroner
fistlillerin % 92,2°si sag kalp bosluklarina agilmaktadir.Degisik arastirmalarda bu
sikliklar: Sag ventrikiil (% 40),sag atriyum (% 25),pulmoner arter (% 45),koroner siniis

116,117

(% 7); vena kava superiyor (nadir) olarak belirtilmistir . Fistlller sol kalp

bosluklaria da agilabilir(sol atriyuma (% 5) ve sol ventrikiile (% 3)). Nadir olarak her

iki ventrikiile ve pulmoner venlere bosalan fistiiller de bildirilmistirm'm.

Koroner fistiilii olan hastalarin ekokardiyografik ozelliklerine bakildiginda sol
ventrikiil diyastol sonu ¢api; sol ventrikiil sistol sonu capi;ejeksiyon fraksyonu; sol
atriyum cap1 normal izlendi. Fistiilii olan hastalarin ekokardiyografilerinde sag ventrikiil

diyastol sonu c¢ap1 normal degerlerin iizerinde olarak 2,94+0,84 cm bulunmustur.
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Bubulgu sag bosluklara agilan fistiillerin daha yiiksek oranda santa neden olmasina ve

sag bosluklarmn voliim yiiklenmesine bagh olabilir*>*.

Demografik  6zellikle bakildiginda atriyalfibrilasyon, diyabetes mellitis,
hiperlipidemi, hipertansiyon, hipotiroidi ve KOAH siklig1 hastalarin yasiyla uyumlu

popiilasyonla benzer orandadir.

Bu caligmada fistiillerin koklerinin hastalarin %78,0’inde tek, %22,0’inda ise ¢ok
sayida oldugu gozlemlendi. Fistiillerin bitis noktalarinin hastalarin %61,0’inde tek ve
%39,0’1nda ise ¢ok sayili oldugu izlendi. Fistiiliin sekline bakildigi zaman fistiillerin
%7,3’Unu duz (straight), %41,5’inin tek donisli (singletortuous) ve %51,2’sinde ¢ok
doniislii (multipletortuous) oldugu izlendi ki bu tipler ve sekiller ilk defa Said S.A. ve
ark. tarafinda 1990 da tanimlanmistir. Daha sonra Chiu ve ark.2! Wilmes?® de
fistiillerin kokenlerini % 73 tekli, % 27 ¢ok sayida, bitis noktalarin1 %67 tekli,% 33 ¢ok
sayida; bicim olarak ise tekli tortioz %41, coklu tortiioz % 56 ve tekli diiz sekil %3

olarak belirtmislerdir.

Perkiitan yolla koroner arter fistiil kapatma islemi ilk kez 1982 de Reidayve ark®®
tarafindan basaril bir sekilde yapilmistir. Perkiitan fistiil kapatma igslemi daha az invazif
yontem olmasmin yaminda,etkinlik ve giivenirliginin yiiksek oldugu bildirilmistir %%,
Gilinimiizde girisimsel yontemlerden tedavi amaciyla koroner arter (fistiillerinin
kapatilmasinda en fazla uygulan yontem koilembolizasyonudur173’205. Bu yontemin,
kicuk ve orta boy koroner arter fistullerin kapatilmasima amaciyla kullanmasi1 daha
uygundur. Mavroudis ve ark.?®tarafinda koil ile kapatilmaya uygun olan hastalari su

sekilde tanimlanmustir:
1. Coklu fistiiliin olmamasi
2. Tek ve dar bir alana drene olmasi
3. Blyuk yan dal damarlarin bulunmamast
4. Fistlu besleyen koroner artere giivenli erisilebilirlik

Farkli ¢aligmalarda koroner fistiil kapatma isleminin basarisinin %50 - 90 civarinda

oldugu bildirilmistir**® Bizim calismamizda, teknik nedenlerle koil implante
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edilemeyen 3 hasta ¢ikarildiginda, koil birakilan hastalarda akut islem basarisinin % 90
(19/21) oldugu belirlendi.Bu sonuglar, koil birakilabilen hastalarda islem basarisinin
oldukga yiiksek oldugunu gostermektedir. Perkitan yolla koil embolizasyonu amaciyla
isleme alinan 24 hastanin tamami degerlendirildiginde saptanan islem basaris1 (%79,
19/24) literatiirde diger calismalarda bildirilen basari oranlari ile uyumludur. islem
sonrast komplikasyonlar; bir hastada girisim yerinde hematom, iki hastada
perikardiyalefiizyon, bir hastada islem sonrasi atriyal fibrilasyon gelismesi ve 1 hastada
kontrast maddeye bagli olarak bobrek fonksiyonlarinda hafif bozulma olarak
belirlendi.islem sonras1 hicbir hastada hayat1 tehdit eden komplikasyon gelismedi. Bu
calismada fistiil basina kullanilan koil sayisinin(ortalama 3 adet) diger merkezlerce

bildirilen sayilarla uyumlu oldugu goézlendi.

Koil implante edildikten sonra rezidi olan ve olmayanlarda hipertansiyon ve sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 anlamli bir sekilde iki grup arasinda farklilik gostermistir.
Rezidl olan tiim hastalarda hipertansiyon varken, rezidii olmayan hastalardan 10 kiside
hipertansiyon oldugu saptandi. Kontrol altinda olmayan hipertansiyon islem
sonrasirezidiyd éngérmek igin yol gosterici olabilir. Sol ventrikiilii genis olan kisilerde
islem sonrasi rezidii olasiligi daha yiiksek olarak saptandi. Diger ekokardiyografi
ozelliklerine bakildig1 zaman ejeksiyon fraksiyonun rezidii olan kisilerde daha diisiik
oldugu izlendi ancak istatiksel agidan farklilik gostermemekteydi (52,00+17,35'e karst
62,09+6,48, p:0,095).

Rezidii olanlarda fistiil ve koken aldig1 koronere bakildigi zaman fistiil 6ncesi ve
sonrasi koroner arterin ¢api ne kadar az olursa rezidii olasiliginin o kadar fazla oldugu
saptanmustir (fistul oncesi: 1,98+0,41 kars1 3,09+0,84, p: 0,025; fistiil sonrasi: 1,53+0,16
karsin 2,38+0,77, p:0,035).Ayrica fistul koroner arterinne kadar proksimalindenkoken
alirsa rezidu olasihiginin o kadar arttigi goriuldi (1,26+0,41 karsin 2,3+0,86; p:0,019).
Rezidl olan fistullerin en ¢ok (%66,7) LA’ya dokiildiigi, rezidii olmayan fistiillerin de
en cok PA’ya dokiildiigii gozlemlendi ve rezidii olmayan fistiillerin hi¢birinin LA’ya
dokiilmedigi belirlendi ve sol sisteme bosalan fistiillerin %100’unde rezidii saptandi.
Istatistiki agidan anlamli olmasina karsin; hasta sayilarmnin diisiik olmasi,anilan
parametrelerle islem basarisi arasinda kesin bir iliski kurulmasini olanaksiz hale

getirmektedir.
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Islem sonrasi rezidii olmayan hastalarin %76,5’inde (13/17) izlemde rezidi
gelismedi, %11,8’sinde (2/17) minimum rezidl ve %11,8’sinde (2/17) tam rezidii vardi.
Islem sonrast minimum rezidii olan hastalarin 1'inde (%25) izlemde akimin ortadan
kalktig1 saptandi. Takip stresinde rezidlsu olan hastalarda fistiil sonrasi koroner arter
cap1 rezidiisl olmayanlardan belirgin olarak daha kucukti (1,78+0,68 vs. 2,40+0,76, p:
0,049).

Perkiitan koil embolizasyonu sonrasi izlem suresinde;rezidiisliolanhastalarin
hepsinde gogiis agrisinin siirmekte oldugu ve rezidust olmayan hastalardagogiis agrist
sikhginin daha diisiikoldugu gozlendi(% 100,0 vs % 23,5. P:0,003). islem sonrasi
rezidust olmayan hastalarda miyokard iskemisi rezidu olan hastalardan daha az izlendi
(%23,5 vs % 100,0. p:0,005).Izlem siiresinde rezidiisii olmayan hastalarda nefes
darligive yorgunluk gibi semptomlar hastalarin KOAHgibi eslik eden hastaliklarina,
gogls agris1 ise eslik eden aterosklerotik koroner arter hastalifina bagli olabilir.
Calismaya alinan hastalarin yaklasik {icte birinde ciddi KAH (>50% darlik), iicte
birinde ise plakli koroner arterler saptandigi goz Oniine alinirsa, bazi hastalarda gogiis
agrismin KAH'a bagh oldugu sonucuna varilabilir. izlem siiresinde rezidiisii olan
hastalarda nefes darligi, yorgunluk ve garpinti semptomlari daha fazla izlendi ancak
istatistiksel olarakanlamli bulunmadi (p>0,05).Benzer sekilde EKG degisikligi, tifirim
ve sag ve/veya solventrikildilatasyonurezidiiolanhastalardadahafazlagorilmeklebirlikte;

ikigruparasindaistatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p>0,05).

Izlem siiresinde rezidii olan hastalarin takip ve tanisi icin %60’ mnda BT, %40’inda
KAG yontemi kullanilirken, rezidii olmayan hastalarin %35,2’sinde BT, %29,4’inde
KAG, %11,7’sinde BT-KAG beraber ve islem sonrasi rezidii olmayanlarda sadece 4

hastada ileri tetkik kullanmadig1 gozlemlendi.

Islem planlanan, ancak teknik nedenlerle koil embolizasyonu gerceklestirilemeyen
hastalarda fistiiliin en genis ¢apinin islem yapilabilen hastalardaki ortalama cap ile
karsilagtirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark oldugu (1,59+0,64 karsin 2,25+0,87,
p: 0,032) saptandi.incelenen diger parametreler (fistiiliin koken aldig1 koroner capi,
fistiiliin koronerin proksimal veya distalinde olmasi, fistiiliin sekli, koken aldig1 koroner

vb,) bakimindan her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.
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6. SONUCLAR

1. Koroner arter fisttlu olan hastalarda en sik goriilen semptomun gogiis agrist ve

ensik saptanan bulgunun miyokard iskemisi oldugu belirlenmistir.

2. Koroner arter fistiilii olan hastalarin ekokardiyografisinde, ortalama sag ventrikl
diyastol sonu ¢apinin normal degerlerin {izerinde oldugu izlendi ve bu bulgu sag

bosluklara agilan fistiillerin hacim yiiklenmesine neden olmasi ile aciklandi.

3. Fistiillerin ¢ogunun tek ostiumdan koken aldigi, sonlanma noktalarinin tekli

oldugu ve sekil agisindan ¢ok doniislii (multipletortuous) oldugu izlendi.

4. Fistillerin biyUk ¢ogunlugunun sag koroner arterden koken aldigi ve pulmoner

artere dokiildiigii gozlendi.

5. Koroner arter fistullerindekoilimplantasyonu sonrasi; koronerostium ile fistll
arasindaki uzakligin ve sol ventrikiil diyastol sonu capmin islem basarisi ile
iligkili olabilecegi bulunmakla birlikte, hasta sayisi kesin bir sonuca varmak i¢in

yetersizdir.

6. Koroner arter fistillerde koil implantasyon sonrasiislem basarisinin, en genis
koroner arter ¢api, fistiil oncesi koroner arter ¢api, en genis fistiil capi, en dar
fistul capy, fistiil bagladig1 yer ve damar sayisi, fistiiliin sonlandig1 yer ve damar

sayist ve fistiil sekli ile iliskili olmadig1 belirlendi.

7. Anatomisi uygun hastalarda, koroner arter fistlllerinin perkutan yolla
koilembolizasyonununbasar1 orani yiiksek, etkin ve glvenilir bir yontem oldugu
gorilmektedir. Bu hastalarin uzun donem izlemlerinde islem etkinliginin yuksek

kaldig1 ve rezidii gelisme olasiliginin diisiik oldugu da soylenebilir.
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