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ÖZET 

Sattarzadeh, Mehdi; Erişkinlerde Koroner Arter Fistüllerinin Tanısı, Tedavisi ve 
Uzun Dönem Takibi; Hacettepe Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Uzmanlık Tezi; 
Ankara; 2014 

Koroner arter fistülleri, nadir görülen (50000 canlı doğumda 1), çoğunlukla doğumsal 

olan koroner anomalilerdir. Koroner anjiyografi serilerinde % 0,1-0,2 sıklığında 

saptanmaktadır. En sık sağ kalp boşluklarına açılırlar. Fistül tanısı sıklıkla aterosklerotik 

koroner arter hastalığı ön tanısı ile koroner arterleri görüntülenen hastalarda rastlantısal 

olarak konulur. Asemptomatik hastaların çoğunlukta olmasına karşın; koroner arter 

fistülü olan hastalarda miyokardiyal iskemi, sağ kalp boşluklarında genişleme, kalp 

yetmezliği, infektif endokardit meydana gelebilir. Koroner fistüllerin tedavisinde 

perkütan ve cerrahi yöntemler uygulanabilir. Bu araştırmada koroner arter fistülü olan 

hastaların klinik özellikleri ve koroner fistüllerin anjiyografik bulguları incelenmiştir. 

Perkütan kapatma işlemi yapılan hastalarda akut işlem başarısı ve işlem sonrası orta-

uzun dönem izlem sonuçları da araştırılmıştır. Retrospektif olarak tasarlanan bu 

çalışmada 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasında yapılan 25,746 invazif 

koroner anjiyografi arasından koroner arter fistülü saptanan 35 hastanın verileri 

değerlendirildi. Koroner arter fistülü saptanan ve izlem verilerine ulaşılabilen 31 

hastanın (ortalama yaş: 55 ± 10, erkek/kadın oranı: 1,5) klinik ve anjiyografik özellikleri 

incelendi. Hastalarda en sık yakınmanın göğüs ağrısı olduğu; en sık görülen bulgunun 

ise miyokard iskemisi olduğu saptandı. Fistüllerin en sık köken aldığı yerinsağ koroner 

arter, en sık boşaldığı yerin ise pulmoner arter olduğu bulundu. Koil ile perkütan yolla 

fistül kapatma işlemi planlanan 24 hastanın 21’inde (% 87,5) koilimplantasyonu 

başarıyla gerçekleştirildi. Ondokuz hastada fistüller tam başarı ile kapatıldı. İki hastada 

işlem sonrası tam rezidü izlendi. İşlem sonrası tam başarı ile fistül kapatılan iki hastada 

izlemde rezidü geliştiği saptandı. Fistül kapatma işleminin başarısı kısa dönem izlemde 

% 79, uzun dönem izlemde ise % 70 olarak hesaplandı. Hiçbir hastada işleme ikincil 

hayatı tehdit edicikomplikasyon oluşmadı. Bu sonuçlar koil kullanılarak perkütan yolla 

fistül kapatma işleminin uygun hastalarda etkin, güvenilir ve komplikasyon oranı düşük 

bir tedavi yöntemi olduğunu göstermektedir. 

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

koroner bilgisayar tomografik anjiyografi 



iii 
 

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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner arter fistülleri nadir görülen koroner anormaliler olup, koroner arterlerin 

kalbin çevresindeki damar yapıları veya kalp boşluklarına açılması şeklinde 

tanımlanmaktadır 1-3. Otopsi serilerinde koroner fistüllerin sıklığı % 1,2-4,9 arasında 

değişmekte, anjiyografik serilerde ise % 0,1-0,8 oranında saptanmaktadır1,4,5. Koroner 

fistüller çoğunlukta doğumsaldır ancak kardiyak cerrahi veya travma gibi nedenlere 

bağlı edinilmiş olarak da meydana gelebilmektedir 3,5. Koroner fistüller çoğunlukla sağ 

koroner arterden, ikinci sıklıkta sol ön inen arterden kaynaklanmakta; en çok kalbin sağ 

boşluklarına boşalmaktadır ( sağ ventriküle % 34, sağ atriyuma % 18, koroner sinüse % 

2, pulmoner artere % 38 ve superiyor vena kava ya % 1)1,3,4,6. Koroner arter fistülleri 

olan hastalarda % 10-30 oranında eşlik eden kardiyak anomaliler saptanır. En sık eşlik 

eden anomaliler ciddi pulmoner darlık veya pulmoneratrezi, pulmoner damarlarda 

darlık, Fallottetralojisi, aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp sendromu, patent duktus 

arteriyosus, , atrial septal defekt, ve ventriküler septal defekttir1,3,7. Görüntüleme 

yöntemleri ile çoğunlukla rastlantısal olarak saptanan koroner fistüller; infektif 

endokardit, sağ boşluklarda genişleme veya koroner iskemiye neden olabilmektedir 2,3. 

Koroner arter fistülleri genellikle semptom ve bulgu vermezler2-4. Hastalarda 

oluşabilecek semptomlar soldan sağa şant oranına, fistül tipine, şantın yerine ve eşlik 

eden kalp hastalıklarının varlığına bağlıdır2,4,8. Koroner fistüllere bağlı oluşabilecek 

klinik tablolar arasında anjina pektoris, kalp yetmezliği, ritim bozuklukları, infektif 

endokardit, ani ölüm, pulmoner hipertansiyon ve rüptür sayılabilir2,4,9. 

Koroner arter fistülü olan hastalarda fizik incelemede saptanan en önemli bulgu 

oskültasyonda duyulan üfürümdür. Bu bulgu koroner arter fistülü olan hastaların % 3-9 

oranında saptanabilmektedir 2,3. 

Klinikte koroner fistüller çoğunlukla koroner arterlerin görüntülenmesi esnasında 

rastlantısal olarak tanı almaktadır. Son yıllarda özellikle bilgisayarlı tomografik koroner 

anjiyografinin kullanımının artması ile koroner fistül tanısı alan hastaların sayısında 

artış olmuştur4,5,10. Ekokardiyografi, çok kesitli bilgisayarlı tomografik koroner 

anjiyografi, manyetik rezonans görüntüleme ve konvansiyonel koroner anjiyografi ile 

koroner fistüllerin anatomik görüntülemesi yapılırken, fistüle bağlı koroner akımdaki 
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azalma egzersiz testi, stres ekokardiyografi veya miyokard perfüzyon sintigrafisi ile 

saptanabilmektedir. Bu tanı yöntemleri arasında altın standart yöntem ise hem tanıda 

hem de tedavi şeklinin belirlenmesinde gerekli olan konvansiyonel koroner 

anjiyografidir3,8,10. 

Koroner fistüllerin tedavisi; diğer kardiyak anomalilerin aksine, özellikle büyük 

hasta serileri olan merkezlerin deneyimleri doğrultusunda oluşmuş yaklaşımlara 

dayanmaktadır. Koroner fistüllerin tedavisinde belirleyici olan ana unsur fistüllerin 

hemodinamik etkisidir. Hemodinamik olarak anlamlı koroner fistüllere cerrahi veya 

perkütan yöntemlerle müdahale edilebilmektedir4,7. Benzer şekilde miyokardiyal 

iskemiye yol açan koroner fistüllere de girişimde bulunulması gerekmektedir. Bunun 

dışında kalan ve aslında fistüllerin önemli bir kısmını oluşturan küçük çaplı fistüllere 

cerrahi veya girişimsel tedavi uygulanması genellikle gerekmez7,11. Girişim riski yüksek 

olan semptomatik hastalarda ise beta bloker veya kalsiyum kanal blokerleri 

kullanılabilmektedir3,8. 

Koroner fistüllerin tedavisinde cerrahi yaklaşım uzun yıllar boyunca altın standart 

yöntem olarak kabul edilmiş olsa da son yıllarda perkütan girişim tekniklerindeki 

gelişmeler sonucunda, birçok koroner fistüle perkütan olarak müdahale 

edilebilmektedir3,7,12. Perkütan olarak yapılan işlemlerde koil, balonlar, şemsiye 

cihazları veya kimyasal tromboze edici veya yapıştırıcı ajanlar kullanılmaktadır3,7,11,12. 

Bu çalışmanın amacı, 2002 – 2013 tarihler arasında Hacettepe Üniversitesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalında konvansiyonel koroner anjiyografi ile koroner arter 

fistülü saptanan hastaların klinik ve anjiyografik özelliklerinin belirlenmesi, perkütan 

yöntemle fistül kapatılması planlanan hastalarda akut işlem başarısının, orta-uzun süreli 

izlemde hastaların klinik durumunun ve fistülün akıbetinin değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. NORMAL KORONER ARTER 

2.1.1. Koroner Arter Anatomisi 

Sağ ve sol aortik sinüsten sağ koroner arter (RCA) ve sol ana koroner arterler 

(LMCA) kökenlidir. Arterlerin ostiumuaortikanulus ile sinotubuler bileşke arasındaki 

mesafenin üçte ikisinde komisürler arası mesafenin ortasındadır13.  Sağ koroner arter 

aortadan dik açıyla çıkarken, LMCA keskin bir açıyla çıkar. Ender olarak sol ön inen 

arter (LAD) ve sirkümfleks arter (CX) çift lümenli koroner arter ostiumundan ayrı ayrı 

çıkar14. Osteal stenoz en sık olarak ateroskleroz nedeniyle ve sağ aortik sinüsü sıklıkla 

etkileyen sinotübüler bileşkenin dejeneratif hastalığı nedeni ile meydana gelir. Aort 

diseksiyonu, sifiliz ve ankilozanspondilitaortitiostealstenozun bilinen diğer nedenlerdir. 

Sağ koroner arterde osteal stenoz daha sık görülür. Koroner anjiografi, intraoperatif 

koroner perfüzyon ya da aort kapak replasmanıiyatrojenikosteal hasar sebepleridir. Her 

iki koroner arterin en proksimalininaterosklerozu veya trombozu gerçek osteal lezyon 

varmış gibi algılanabilir. 

Sağ koroner arter (Şekil2.1), atrioventriküler seyri boyunca adipoz dokuyla 

örtülüdür. İnsanların % 50 ile % 60’ında konus arter ilk dalıdır. Konus arter sağ 

ventrikül çıkış yolunu esler ve pulmoner kapağın hemen altında sol ön inen (LAD) 

arterin benzer bir dalı ile önemli bir kollateralanastomoz (Vieussen çemberi) yapar. 

İnsanların üçte birinde konus arteri aortadan direkt çıkar. Genelde RCA proksimalinden 

veya konus arterinden çıkan desendanseptal arter infundubularseptumu besler. RCA 

’nın birçok marginal dalı vardır ve bu dallar geriye kalan sağ ventrikül serbest duvarını 

besler. En büyük marjinal dal kalbin tabanından apeksine doğru seyreden akut marjın 

daldır. İnsanların % 70’inde posteriyordesendan arter (PDA) RCA’dan çıkar. Dominant 

bir RCA’nın PDA ve distal posterolateral arter (PLA) dalları inferiyor duvarın bazal ve 

orta kesimini bazal inferiyor septumu, sağ dal ileti sistemini, atriyoventrikülernodu, his 

demetini, sol dal ileti demetinin posteriyor kısmını ve posteromediyal papiller kası 

besler.Sol ana koroner arterler (LMCA) pulmoner kök ve sol atriyum arasındaki 

epikardiyum boyunca çok kısa bir mesafe kat eder.  
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Daha sonra LAD ve CX olarak iki dala ayrılır. Ayrıldığı yerde bazen bir intermediate 

arter (İMA) çıkabilir. İntermediate arter (İMA) Sirkümfleks arter (CX) ’ın marginal 

dalının güzergâhını takip eder (Şekil2.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1 ( Üst ); Şekil 2.2 ( Alt )  (Hacettepe Üniversite Kardiyoloji Anabilim Dalı Anjiyografi 

laboratuvarı arşivinden alınmıştır) 
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Sol ön inen arter (LAD) anteriyor interventriküler oluğun epikardiyal yağ katmanı 

içinde bulunur, kalbin apeksini dolanır inferiyorinterventriküler olukta ilerleyerek 

kalbin tabanına doğru yönelir. 

Sol ön inen arter septal perforatör dalları anteriyor septum ve apikal septumu besler. 

İlk septal perforatör dalı his demetini ve proksimal sol ileti sistemini besler. Sol ön inen 

arterin epikardiyal diyagonal dalları sol ventrikülanteriyor serbest duvarını, 

anterolateralpapilleradelerin bir kısmını ve sağ ventrikül anteriyor serbest duvarının 

mediyal bölümünün üçte birini besler. 

Sirkümfleks arter sol atriyoventriküler boşluğun yağlı dokusu içinde yol alır ve 

büyük obtus marginal dalını verdikten hemen sonra sona erer. Sol ventrikül serbest 

duvarının lateral kısmını ve anterolateralpapilleradelerin bir bölümünü besler13,14. 

Kalbin inferiyorunda RCA uzunluğu CX uzunluğu ile ters ilişkili olarak değişir. 

PDA’yı oluşturan ve kardiyak cruxu geçen arter dominant arterdir. İnsanların % 70’inde 

RCA , % 10’unda CX ve % 20’sinde her ikisi beraber dominanttır. Konjenitalbiküspit 

aort kapak hastalığında sol koroner dominansının oranı % 20 ile % 30 arasındadır14. 

2.1.2. Koroner Dolaşımın Fizyolojisi 

Normal koroner dolaşım, kalbe O2 sağlamakla görevlidir ve koroner akım 

gerektiğinde 5-6 kat arttırılabilir15. Koroner dolaşımın miyokarda ek oksijenli kan 

sağlama kapasitesine koroner vasküler rezerv denir. İstirahatte koroner kan akımı 

(KKA) 70-90 ml/100gr/dk, O2 tüketimi 8-10 ml/100g/dk’dır. Koroner sinüs O2 içeriği 5 

ml/100 ml kan, O2satürasyonu % 30. pO2 18-20 mmHg’dır. Miyokardın O2 isteğindeki 

artış KKA artışıyla karşılanır16. 

2.1.2.1. Koroner Kan Akımını Etkileyen Fiziksel Faktörler 

İstirahatte koroner kan akımının en önemli belirleyicileri arteryel basınç gradiyenti 

(aortik-sol ventrikül diyastolik basınç farkı) ve diyastol süresidir. Bununla birlikte aşırı 

yüksek diyastolik basınç, otoregülasyondan dolayı gereksiz perfüzyona neden olmaz. 

Diğer bir deyişle, perfüzyon basıncı çok düşük olduğu zaman koroner dolaşım 

maksimal dilatedir ve KKA doğrusal olarak perfüzyon basıncı ile ilişkilidir17.İstirahatte 
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koroner kan akımı ateroskleroz, konjenital anomaliler, tromboz ve vazokonstriksiyon 

gibi efektif perfüzyon basıncını azaltan bazı faktörler nedeniyle azalabilir18. 

Ventrikül sistolü sırasında, sol ventrikül (LV) intramiyokardiyal basıncı, LV kavite 

basıncını veya sistolik aort basıncını aşar ve miyokard içine penetre olan damarlar 

belirgin şekilde kompresyona uğrarlar, ileri akım engellenir; hatta bazen geri akım 

oluşur19. Sistol sırasında koroner damarların kıvrılma hareketi yapması (twisting) ile 

oluşan sıyrılma (shear) stresinin artışı ile de KKA engellenir20. Bunların sonucunda sol 

ventrikül koroner kan akımının büyük çoğunluğu diyastolde alır; oysa sağ ventrikül 

(RV) sistol ve diyastolde hemen hemen eşit derecede kanlanır (Şekil 2.3).  

Bu nedenle taşikardi esnasında O2 tüketimi artışı yanında diyastol süresi de azalarak 

miyokard iskemisi kolaylaşır. 

 

Şekil2.3:Sol ve sağ koroner arterlerdeki fazik koroner kan akımının karşılaştırılması 
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2.1.2.2. Koroner Kan Akımını Etkileyen Metabolik Faktörler 

İstirahatte koroner kan akımı normalde, miyokard O2 gereksiniminin artmasıyla 

doğrusal olarak artar ve bu artışın çoğu metabolikotoregülasyona ikincil olarak gelişen 

koroner vazodilatasyon ile gerçekleşir. Bu metabolikotoregülasyondan bazı 

metabolikvazodilatörler ve medyatörler sorumludur. AdenozinMonofosfat’ın (AMP) 

yıkım ürünü ve güçlü vazodilatör özelliği olan adenozin koroner direncin (resistans) 

metabolik kontrolünde önemli rol oynar21. Diğer potansiyel mediyatörler, diğer 

nükleotidler, CO2. Endothelium-derivedrelaxingfactor (EDRF) ve 

pHkonsantrasyonudur,Koroner dolaşımın normal kontrolünde medyatör olarak K+, 

Ca++ veya osmolalite rol almaz. pO2’nin düşmesi, koronerlere direkt etkiden ziyade 

diğer medyatörlerinin salınımını etkileyerek koroner rezistansı etkiler. Lokal olarak 

üretilen AnjiyotensinII, inotropik ve koronotropik etkilerinin yanında koroner akımı da 

modüle eder22. 

Endotel, Nitrik Oksit ve endotelin gibi maddeleri salarak koroner tonusun 

modülasyonunda önemli rol alır. Çoğu prostaglandinler koroner vazodilatasyon 

yapmalarına rağmen koroner dolaşımın normal kontrolünde bir rolleri olup olmadığı 

bilinmemektedir. Tromboksan A2 (TXA2), seratonin ve vazopresinvazokonstriktör etki 

yaparlar23. Lokal ateroskleroz, bu vazokonstriktör etkileri arttırabilir24. Lokal olarak 

endotel kaybı veya endodel fonksiyonu kaybı EDRF mekanizmasını bozar ve bu 

durumda paradoks etkiyle vazokonstriksiyon yapar25. 

2.1.2.3. Koroner Kan Akımını Etkileyen Humoral Faktörler 

İstirahatte koroner kan akımı etkileyen humoral faktörler şöyle sıralanabilir:  

Koroner damarlarda, katekolaminler ve epinefrin E, direkt etkiyle vazokonstriksiyon, 

inotropi ve kronotropiyiarttırken, indirekt etkiyle vazodilatasyona neden olur. 

Dopaminin etkisi doza bağlı olarak değişir, genelde hafif vazodilatasyon yapar. 

AnjiyotensinII direkt vazokonstriktör etki gösterirken protaglandin (PG) E2 ve F 

salınımı bu etkiyi bir miktar azaltır. Vazopresinin yüksek konsantrasyonları direkt 

koroner vazokonstriksiyon yaparken tiroid hormonları ve glukagonindirekt etkiyle 

vazodilatasyonyaparlar26.Adenozin ve asetilkolin belirgin koroner vazodilatasyona 

neden olurlar. 
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Polipeptidler de olasılıkla KKA regülasyonunda önemlidirler. Bradikinin, Substans P 

ve vazointestinal peptid2vazodilatör etkiyle akımı arttırırlar. Nöropeptidtirozin Y, sinir 

uçlarından NE ile birlikte salınır; bazı durumlarda koroner spazmda önemli rol oynar. 

Kalsitonin gen ilişkili peptid (CGRP), endotel bağımlı vazodilatasyon yapar; ancak bu 

peptidin rolü tam olarak bilinmemektedir21,27,28.Prostaglandinlerden TXA2 

vazokonstriksiyon yaparken prostasiklin (PGI2) vazodilatasyon yapar26. 

2.1.2.4. Koroner Kan Akımını Etkileyen Nöral Faktörler 

Sempatik sinirler yaygın olarak koroner arter ve venlerde sonlanırlar. Büyük 

damarlarda α ve β2. küçük damarlarda dominant olarak β2 adrenerjik reseptörler vardır; 

bu damarlar β1 reseptör içermezler29. Sempatik sinirlerin uyarılması direkt 

vazokonstriktör etki gösterir; ancak bu etkileri pozitif inotropik ve kronotropik etkiyle 

oluşan miyokard metabolizma artışına ikincil vazodilatsyonla yok edilir30. 

Deneysel olarak parasempatik liflerin uyarılması Ach aracılı vazodilatasyon 

oluşturmasına karşın, sağlam organizmada negatif inotropik ve kronotropik etkiyle 

sekondervazokonstriksiyona neden olur. Ancak vasküler parasempatik innervasyon çok 

az olduğu için bu etkisi de çok sınırlıdır30. 

2.1.3. Koroner Kollateral Dolaşım 

Koroner kollateral dolaşımın gelişiminin mekanizması ve uyarıcıları kesin olarak 

bilinmemektedir31. Hipoksinin önemli etkisi vardır32, Hipoksi, vazodilatörmetabolitlerin 

salınımına yol açar. Önceden var olan, düz kas içermeyen, mikroskopikkollateral 

damarlarda duvar stresi ve basınç artar ayrıca damar duvarında hasar meydana gelir. 

Başlangıçtaki bu hasar; onarım prosesleri ve konstrikte ve dilate edici ajanlara cevap 

verebilen düz kas hücreleri içerir, geniş lümenli-kalın duvarlı damarların gelişmesiyle 

izlenir. Fibroblast uyarıcı faktör, kollateral akımı arttırıcı etki gösterir. Önceden hipoksi 

ile oluşan kollateraller, sonradan akımda yeterli düzelme olsa bile varlılıklarını 

sürdürebilirler. 
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2.1.4. Koroner Kan Akımının Dağılımı 

Son kanıtlar, LV’ye olan kan akımının O2 isteğiyle yakın ilişkili olduğunu 

göstermiştir. Hayvan deneylerinde, subendokardiyumunsubepikardiyumdan % 10-30 

daha fazla O2 tükettiği ve bu yüzden daha fazla kan aldığı gösterilmiştir33, Ancak 

miyokard O2 ihtiyacının arttığı durumlarda bu oran eşitlenir. İnsanda olan KKA, 

istirahatte her tabakada eşit orandadır. O2 ihtiyacı arttığında (taşikardi, hipertrofi, 

yaşlanma, diyastolik basınç artışı gibi) ise subendokardiyal miyokard tehlikeye düşer. 
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2.2. KORONER ARTER ANOMALİLERİ 

 
2.2.1. Koroner Arter Anomalilerinin Tarihçesi 

İnsanlar tarihin ilk dönemlerinden beri insan vücudunun yapısına ve çalışma 

prensiplerine ilgi duymuşlardı. Koroner arter anatomisi ile ilgilendiğini bildiğimiz ilk 

bilim adamı Leonardo da Vinci’dir (1452-1519). 

 Leonardo da Vincinin ana ilgi alanını aslında kardiyovasküler sistem çalışmasının 

hidrolik ve fizik prensipleri oluşturmaktaydı. Leonardo da Vinci bu konuyu araştırmak 

için öküz kalplerini inceledi. Bu çalışmalarından bize sadece kısa notlar ve birkaç çizim 

kalmıştır. Bu çizimlerde koroner arterlerin çıkışları, epikardiyal seyirleri ve dallanmaları 

açıkça görülmektedir (Şekil 2.4). Ayrıca koroner venleri ve koroner sinüsü son derece 

doğru olarak tanımlamıştır. Bu gözlemler onun “her artere bir ven eşlik eder” görüşünü 

geliştirmesine yardımcı olmuştur. Anatomist AndreasVesalius (1514-1564) çizdiği 

anatomi tablolarını 1538’te “TabulaeAnatomicae” da toplamış ve daha sonra 1543’te 

“De HumaniCorporisFabricaLibriSeptem” isimli eserini vermiştir. Bu kitap uzun yıllar 

Avrupa’daki anatomi eğitiminin temel kitabı olmuştur. İlginç olarak Vesalius, 

TabulaeAnatomicae’ daki tablolarından birinde sol koroner arterden çıkan ve pulmoner 

arter önünde seyreden bir sağ koroner arter çizmiştir. Benzer şekilde 1562 yılında 

Venedik’te Fallopius tarafından da bir tek koroner arter çizimi yapılmıştır. Koroner 

arterlerin çıkış ve gidişlerinin doğru bir tanımlaması ise ancak 1761 yılında G.P. 

Morgagni tarafından yapılmıştır. Bundan sonraki yüzyıllarda koroner arter anatomisi ve 

varyasyonları hakkında çeşitli makaleler yayınlanmıştır. Bunların içerisinde A.C. 

Thebesius ve R. Vieussens’in çalışmaları dikkat çekmektedir. Yirminci yüzyılla birlikte 

hekimler koroner arter anatomisi ve anomalileri ile daha fazla ilgilenmeye başladılar. 

Grant ve Regnier 1926 yılında çeşitli hayvan örneklerini inceleyerek koroner arter 

anatomisinin esaslarını ve türler arası farklılıkları bildirdiler. Yirminci yüzyılın 

ortalarında birçok anatomist ve cerrah koroner arter anatomisinin daha iyi anlaşılmasına 

büyük katkıda bulundu. Bu isimler içinde ilk akla gelenler: M.J. Schlesinger, G. 

Baroldi, J.E. Edwards, T.N. James ve W.C. Roberts’tir. CleverlandClinic’ te, 1958 

yılında, Kardiyolog Doktor Mason Sones, bir kalp kateterizasyonu işlemi sırasında, 

aortaya kontrast madde enjekte ederken bir hata yaptı ve kateterin ucu sağ koroner 

artere kaydı. Bu ana kadar doktorlar koroner arterlerin selektif olarak kateterize 
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edilemeyeceğini kabul ediyorlardı. Düşüncelerine göre, koroner arterler selektif 

kateterizasyon için çok küçük, çok duyarlı ve riske edilemeyecek kadar önemliydiler. 

Sones hastanın arrest olmasını beklerken hiçbir problem ortaya çıkmadı ve böylece ilk 

koroner anjiyografi yapılmış oldu. 

Yirminci yüzyılın ikinci yarısında koroner anjiyografinin yaygınlık kazanmaya 

başlamasıyla kardiyologların ilgisi bir anda koroner arter hastalıkları kadar koroner arter 

anatomisi ve koroner arter anomalilerine doğru kaymaya başladı. Baroldi ve 

Scomazzoni 1967 yılında normal koroner arter anatomisi hakkında bilinenleri özetleyen 

mükemmel bir monograf yayınladılar. Bu dönemde Washington’daki Amerika Birleşik 

Devletleri Silahlı Kuvvetler Patoloji Enstitüsünde ilk kez koroner arter anomalilerini 

sınıflandırma çalışmaları yapıldı. Bu tarihlerine sonra da koroner arter anomalilerine ait 

binlerce çalışma ve olgu sunumu yayınlandı. Günümüzde yeni tanı yöntemlerinin de 

geliştirilmesiyle koroner arter anomalileri hakkında birçok şey öğrenmiş olsak da 

bildiklerimiz büyük ölçüde olgu sunumlarına ve küçük serilere dayanmaktadır. Koroner 

arter anomalilerinin klinik yansımaları ve prognozları hakkında bilgi eksiklerimizi 

tamamlamak için büyük çaplı takip çalışmalarına gereksinim vardır.*** 
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*** Koroner arter anomalilerinin tarihçesi; Ali Oto, Hürkan Kurşaklıoğlu ve Atila İyisoy’un editörü 

olduğu 2005 yılında yayımlanan Koroner Arter Anomalileri kitabından sayın Prof. Dr. Ali Oto’nun izni 

ile aynen alınmıştır. 
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2.2.2. Koroner Arter Anomalilerinin Sınıflandırılması 

Çeşitli çalışmalarda koroner arter anomalilerinin % 0,2 ile % 1,2 arasında sıklıkla 

ortaya çıktığı bildirilmiştir. Bu anomalilerden bir kısmı benign kabul edilen ve 

rastlantısal olarak saptanmış anomalilerdir. Fakat bir kısmı da miyokard iskemisine ve 

ani ölümlere neden olabilen potansiyel malign anomalilerdir. Koroner arter anomalileri 

tek başına, genç yaştaki sporcularda görülen ani ölümlerin yaklaşık % 20’sinden 

sorumludur. Koroner arter anatomisinde normalin ve anormalin ne olduğu bugüne kadar 

çözülememiş bir sorundur. Genel olarak toplumda % 1’den az görülen varyasyonları 

anomali olarak kabul edilmektedir.  

Temelde iki komponentten meydana gelen koroner arter sisteminde: geniş, proksimal 

kondüktif arterler ve distal mikrovasküler, yüksek dirençli damarlar; yani arteriyoler-

kapiller ağ vardır. Bir koroner arter başlangıcından sonlandığı noktaya kadar tüm 

özellikleri göz önüne alınarak normal veya anormal olarak değerlendirilmelidir. Bu 

amaçla aşağıdaki noktalara dikkat edilerek koroner arterlerin değerlendirilmesi 

yapılmalıdır: 

1. Ostiyum  

2. Arterin genişliği 

3. Proksimal gidiş  

4. Mid seyir  

5. Arteriyoler dallanma  

6. Sonlanma (fistül) 

Koroner arter anomalileri için çeşitli sınıflamalar mevcuttur. En çok kullanılan 

yöntem olan anatomik sınıflandırma yöntemi bu tezde kullanılmıştır. Anatomik 

sınıflamaya göre koroner arter anomalileri dört ana gruba ve bu gruplarda alt bölümlere 

ayrılmaktadır. Bu sınıflama Tablo 2.l de ayrıntılı olarak açıklanmıştır. 

A. Koroner arter çıkış ve gidiş 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 sınıflandırılması 

A. Koroner arter çıkış ve gidiş anomalileri 

1. Sol ana koroner arter yokluğu 

2. Uygun sinüs valsalva’dan anormal çıkış (Yüksek, alçak, komissural) 

3. Normal koroner sinüsler dışından anormal çıkış 

a) Non-koroner sinüs 

b) Çıkan aorta 

c) Sol ventrikül 

d) Pulmoner arter ve dalları 

e) Diğer ektopik çıkışlar (Arkus aorta, innominate arter, karotis arter, internal 

mammarıyan arter, bronşiyal arter, subklaviyan arter, torasik inen aorta) 

4. Karşı koroner sinüsten çıkış 

a) Sağ koroner arterin sol sinüs valsalva’dan çıkışı 

b) Sol ön inen arterin sağ sinüs valsalva’dan çıkışı 

c) Sirkümfleks arterin sağ sinüs valsalva’dan çıkışı 

d) Sol ana koroner arterin sağ sinüs valsalva’dan çıkışı 

5. Tek koroner arter 

B. Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler 

1. Doğumsal osteal stenoz veya atrezi 

2. Koroner arterlerin yokluğu veya diğer koroner arterlerden kaynaklanmaları 

3. Koroner hipoplazi 

4. İntramural koroner arterler (Kas köprüsü) 

5. Subendokardiyal seyir 

6. Koroner çaprazlaşma 

7. Arka inen arterin sol ön inen arterden veya septal arterden ayrılması 

8. Arka inen arterin yokluğu 

9. İkili sol ön inen arter 

10. İkili sağ koroner arter 

11. İkili arka inen arter 

12. İkili sirkümfleks arter 

13. Birinci septal arterin ektopik çıkışı 

14. Örgü koroner arter 
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15. Koroner arter bası sendromları 

16. Koroner arter ostiyumunun aort kapak yaprakçığı tarafından kapatılması 

C. Koroner arter sonlanma anomalileri 

1. Koroner arter fistülleri 

2. Sinüzoid-koroner arter bağlantıları 

3. Tersine dallanma 

D. Anormal kollateral damarlar 
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2.2.3. Koroner Arter Çıkış ve Gidiş Anomalileri 

2.2.3.1. Sol Ana Koroner Arter Yokluğu (Sol Ön İnen Arter ve Sirkümfleks 

Arterin Ayrı Ostiyumlarla Çıkması) 

Sol ana koroner arter yokluğu, sirkümfleks arterin ve sol ön inen arterin sol sinüs 

Valsalva’dan ayrı ostiyumlarla çıkmasıyla karakterizedir ve Yamanaka ve Hobbsun 

tarafından32% 0,41 görülme oranı ile en sık rastlanan koroner arter anomalisi olduğu 

belirlenmiştir. Bu anomali, tüm koroner arter anomalilerinin yaklaşık % 30’unu 

meydana getirmektedir. Angelini33sol ana koroner arter yokluğunun görülme oranını % 

0,55 olarak bildirmektedir. 

Sol ana koroner arter yokluğu aynı zamanda sol ön inen arter veya sirkümfleks 

arterden birisinin sol sinüs Valsalva dışındaki bir yerden ektopik çıkışlarında da 

görülmektedir. Bu duruma ikincil sol ana koroner arter yokluğu adı verilmektedir33.Bu 

anomali aort kapak hastalığında ve sol koroner arterin dominant olduğu durumlarda 

daha sık görülmektedir34. Koroner arter anevrizması, kalsifikasyon, mitral kapak 

prolapsusu, doğumsal biküspid aorta ve pulmoner stenozla birlikte görüldüğü olgular da 

vardır.Sol ana koroner arter bulunmayan ve sol ana koroner arter bulunan olgularda 

aterosklerotik koroner arter hastalığı sıklığı farklı değildir35. 

Sol ana koroner arter yokluğu hemodinamik bir bozukluğa sebep olmamakta ve 

benign bir anomali olarak kabul edilmektedir. Fakat anjiyografi yapılırken tanınmaması 

durumunda, yanlış olarak, doğumsal olarak bulunmadığı veya bir koroner arterin tam 

tıkalı olduğu şeklinde yorumlanabilir. 
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2.2.3.2. Koroner Arterlerin Uygun Sinüsten Anormal Çıkışları (Yüksek, Alçak ve 

Komissüral Çıkışlar) 

Çoğunlukla, sağ koroner arter sağ sinüs Valsalvanın sağ yarısından ve sol koroner 

arter, sinotübüler bileşkenin altında olmak üzere, sol sinüs valsalva’dan çıkar36. Koroner 

arterlerin uygun sinüsten anormal çıkışları esas olarak üç gruba ayrılmaktadır: Yüksek 

çıkış, alçak çıkış ve komissüral çıkış. 

Komissüral çıkış; bir koroner arterin ostiyumunun, aort kapak komissürlerine veya 

interkuspal üçgene 5 mm’den daha yakın olması durumuna denilmektedir. Koroner 

arterlerin sinotübüler bileşkenin 1 cm nin üstündeki çıkışları yüksek çıkış; aort annulus 

seviyesinin altında kuspislerin alt kenarına yakın olan çıkışlar alçak çıkış olarak kabul 

edilmektedir 37.Koroner arter çıkışının çok yüksek olduğu olgularda ani ölümlere 

rastlanabilmektedir38,39. 

2.2.3.3. Normal Koroner Sinüsler Dışından Anormal Çıkış 

2.2.3.3.1. Koroner Arterlerin Non-Koroner Sinüsten Çıkışları 

Koroner arterler genellikle posteriyoraorti sinüsten çıkmaz ve nadiren non-koroner 

sinüsten çıkan koroner arterler komissüral çıkış göstermektedirler40,41. Eğer koroner 

arter eğik bir çıkış göstermiyorsa, bu anomali benign bir anomali olarak kabul 

edilmektedir42. 

2.2.3.3.2. Çıkan Aortadan Koroner Arter Çıkışları 

Aort kökünün üzerinde; çıkan aortada, ektopik bir koroner arter ostiyumu yerleşmiş 

olabilir. Genellikle asemptomatik seyreden ve oldukça nadir rastlanan bu anomali 

koroner anjiyografilerde rastlantısal olarak saptanır. Koroner arterin proksimal segmenti 

sıklıkla transmuraldir ve aort duvarı içinde seyreder. Sağ koroner arter, çıkan aortadan 

en sık ektopik çıkış gösteren arterdir43,44. 
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2.2.3.3.3. Koroner Arterlerin Sol Ventrikülden Çıkışı 

Şimdiye kadar sol ventrikülden koroner arterin çıktığı birkaç olgu bildirilmiştir45,46. 

Olguların tamamında sağ koroner arter sol ventrikül çıkış yolundan çıkmaktadır45. Bu 

anomalide hastalarda iskemi ve ya ani ölüm bildirilmemiştir. Bazı yazarlar aort kapak 

yapısını bozduğunu ve iskemiye neden olduğunu ileri sürerek cerrahi tedaviyi 

önermektedirler45. Diğer yazarlar ise eşlik eden bir aort kapak problemi olmadığı sürece 

müdahaleye gerek olmadığını düşünmektedirler33,46. 

2.2.3.3.4. Koroner Arterlerin Pulmoner Arterden Köken Alması 

Koroner arterler pulmoner arterden aşağıdaki patolojik şekillerde köken alırlar33: 

♦ Pulmoner arterin sol veya daha nadiren sağ sinüsünden, pulmoner arterden veya 

dallarından köken alan sol ana koroner arter 

♦ Pulmoner arterden veya dallarından köken alan sol sirkümfleks arter 

♦ Pulmoner arterin sol sinüsünden köken alan sol ön inen arter 

♦ Pulmoner arterin sağ sinüsünden, pulmoner arterden veya dallarından köken 

alan sağ koroner arter 

♦ Pulmoner arterden, eş zamanlı köken alan sağ ve sol koroner  

♦ Pulmoner arterin sağ sinüsünden köken alan küçük dallar  

Bunlar içinde en sık görüleni sol ana koroner arterin pulmoner arterden (veya 

dallarından) kaynaklanmasıdır. Sıklık bakımından bunu sirkümfleks arter ve sağ 

koroner arter izler46. 

2.2.3.3.5. Diğer Ektopik Koroner Arter Çıkışları 

Koroner arterlerin çeşitli ekstrakardiyak yapılardan ektopik çıkışları bildirilmiştir. 

Bunlar içerisinde innominate arter, arkus aorta, sağ karotis arter, internal mammariyan 

arter, bronşiyal arter, torasik inen aorta ve subklaviyan arter sayılabilir47,48.Bu olgularda 

sıklıkla önemli doğumsal kalp defektleri koroner arter anomalisine eşlik etmektedir. Bu 

sebeple bebeklik döneminde ölümler sık görülmektedir. 
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2.2.3.4. Karşı Koroner Sinüsten Çıkışları 

Herhangi bir doğumsal kalp defekti bulunmayan hastalarda koroner arterlerin 

aortadan çıkış anomalileri, koroner arter anomalilerin en sık rastlanan formudur. Bu 

defektlerin çoğunluğunun benign olduğu kabul edilmekle birlikte, bir kısmı ciddi klinik 

durumlara sebep olabilir. 

Sol koroner arterin sağ aortik sinüsten anormal şekilde çıkışının, özellikle yoğun 

egzersiz sonrası ani ölüme yol açabildiği ilk kez 1974 yılında gösterilmiştir49,50. Sağ 

koroner arterin sol aortik sinüsten anormal şekilde çıkışının da daha az sıklıkta da olsa 

egzersiz sırasında ani ölüme yol açtığı bildirilmiştir51. 

Genel olarak koroner arter anomalilerinin insidansı yaklaşık % 1-1,2 olarak 

bildirilmiştir. Karşı taraf sinüsünden köken alan koroner arter anomalilerinin oranının 

sağ sinüsten orijin alan sol koroner arterin oranının % 0,15 ve sol sinüsten orijin alan 

sağ koroner arterin oranının % 0,92 olmak üzere toplam % 1,07 olduğu bildirilmiştir33. 

2.2.3.5. Tek Koroner Arter 

Hem sağ hem de sol koroner arter aortadaki tek ostiyumdan çıktığı zaman tek 

koroner arter deyimi kullanılmaktadır. Tek sol koroner arter olgularında tek ostiyum sol 

sinüs valsalva ’dadır ve buradan sol koroner arter çıkar, sağ koroner arter ise sol koroner 

arterden ayrılır. Tek sağ koroner arter olgularında tek ostiyum sağ sinüs valsalva’dadır 

ve buradan sağ koroner arter çıkar, sol koroner arter ise sağ koroner arterden ayrılır. İlk 

defa 1841 yılında, tek koroner arter Hyrtl tarafından tanımlanmıştır52. 1967 yılında ise 

anjiyografik olarak iki hastada gösterilmiştir53.Çeşitli anjiyografik serilerde tek koroner 

arter olgularına % 0,02-0,04 sıklığında, rastlanmaktadır54,55. 

Tek koroner arter olgularındaki klinik özellikler daha çok koroner arterin seyriyle 

ilişkilidir51. Ayrıca tek koroner arter olgularına eşlik eden biküspid aort kapak, büyük 

damarların transpozisyonu, Fallot tetralojisi, sinüs valsalva anevrizması, subaortik ve 

subpulmoner darlık, koroner arter fistülü ve ventriküler septal defekt anomalileri 

bildirilmiştir56. Tek koroner arterin ortak kök bölümüne anjiyoplasti ve stent uygulaması 

kontrendike olarak kabul edilmektedir57,58. 
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2.2.4. Koroner Arterlerin Kendi Anatomileri İle İlgili Anomaliler 

2.2.4.1.Doğumsal Osteal Stenoz ve Atrezi 

Ostealatrezinin koroner arterlerde bulunması oldukça nadir görülen bir anomalidir. 

Olgular genelde iki tipe ayrılmaktadır.“Luminal atrezi” tipinde koroner arterin lümeni 

tamamen tıkalı olmasına karşın dış çapı normaldir.“Birincil koroner hipoplazi” tipinde 

ise arter tümüyle atreziktir, yani dış çapı da incelmiştir.Sol ana koroner arter atrezisi 

bulunan olgularda, sol ana koroner arter ve sol ön inen koroner arter ostiyumu 

bulunmamaktadır. Sirkümfleks arterler ve sol ön inen ve normal yerlerinde 

bulunmaktadırlar. Ancak proksimal uçları kapalıdır. 

Aortun içinde sol ana koroner arter ostiyumunun bulunması gereken yerde sadece bir 

çöküntü (dimple) vardır. Sol ana koroner atrezisinde kan, sol koroner artere sağ koroner 

arterden kollateraller yoluyla geçmektedir. Dolayısıyla kan akımı distalden proksimale 

doğru olmaktadır, yani retrograddır59. 

Sol ana koroner atrezisi olgularının yarısından fazlası erişkin yaşlarda bildirilmiştir. 

Çok az sayıda hasta asemptomatik olup, başka nedenlere bağlı ölüm sonrası yapılan 

otopsilerde atrezi saptanmıştır.Diğer hastalarda ise anjina pektoris, senkop, akut 

miyokard infarktüsü, akut akciğer ödemi ve ani ölüm izlenmiştir60. Özellikle çocuk 

hastalarda çoğunlukla eşlik eden başka doğumsal kalp anomalileri de bulunmaktadır 

(Supravalvüler aort darlığı, ventriküler septal defekt, pulmoner stenoz, mitral kapak 

prolapsusu, pulmoner atrezi). Bebeklerde akut miyokard infarktüsü sık görülürken 

büyük çocuk ve erişkinlerde senkop ve taşiaritmiler sık görülmektedir61,62.Sol ana 

koroner arter atrezisinde ilaç tedavisinin önemli bir yararı olmaması ve prognozun da 

kötü olması nedeniyle cerrahi tedavi seçilecek tedavi yöntemi olarak 

değerlendirilmektedir. 

Konjenital osteal daralmalar koroner arterlerin aortadaki ostiyumunda veya bu 

bölgenin yakınında bir membran veya fibröz kalınlaşmaya bağlı olarak meydana 

gelebilir. Ayrıca hayatın erken dönemlerinde koroner arterin aortadan dar açıyla çıkması 

nedeniyle koroner arterlerde osteal ateroskleroz gelişebilmektedir63. Konjenitalosteal 

darlıklar ilerleyerek komplet tıkanmaya yol açabilirler 64. 
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2.2.4.2.Koroner Arterlerin Yokluğu ve Başka Bir Koroner Arterden Çıkış 

Anomalileri 

Embriyolojik dönemde miyokarda gerekli kanlanma sağlayan koroner arterlerin 

gerçek yokluğu durumunda, ilgili miyokard kesiminin hipoplazisi ortaya çıkar. Bundan 

dolayı normal miyokard gelişimi bulunan bir hastada gerçek koroner arter yokluğundan 

söz edilemez. Koroner arterlerden birisinin görülmediği durumlarda aşağıdaki üç 

olasılık söz konusudur: 

1. Koroner arter ektopik çıkış gösteriyor olabilir. 

2. Kollateral doluşu göstermeyen bir total oklüzyon olabilir. 

3. Görülmeyen koroner arterin yerine alternatif bir koroner dağılım ilgili bölümün 

kanlanmasını üstlenmiş olabilir. 

Dominant bir sağ koroner arterin crux’ta dönüş yaptıktan sonra sonlanmayıp, sol 

atriyoventriküler oluk içinde devam ederek sol ventrikülün lateral bölümüne de dallar 

vermesi en sık görülen tiptir 65-67. 

İkinci tipte ise sirkümfleks arter yoktur ve bu arterin kanlandıracağı bölgeyi sol ön 

inen arterin bir diyagonal dalı kanlandırmaktadır. 

Sağ koroner arterin sirkümfleks arterin devamı şeklinde seyretmekte olduğu ya da sol 

ön inen arterden kaynaklandığı durumlarda sağ koroner arter yokluğundan söz edilir.Sol 

ön inen arterin sağ koroner arterin devamı ve sağ koroner arterin sol ön inen arterin 

devamı şeklinde seyretmesi de nadir rastlanan diğer iki anomalidir. 

2.2.4.3.Koroner Hipoplazi 

Koroner hipoplazisi koroner arterlerin ince olması demektir 

Genelde koroner hipoplazi olgularında hipoplastik koroner arterin kanlandırdığı 

miyokard kısmında iskemik hasar, fibrozis ve miyokard infarktüsü bulguları 

saptanmaktadır68,69. 
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2.2.4.4. Kas Köprüsü 

 
Büyük epikardiyal arterler ve onların dalları normal insan kalbinde subepikardiyal 

bölgedeki yumuşak bağ dokusu içinde seyrederler. Bununla beraber yalnızca septal 

arterler normalde intramiyokardiyal seyir gösterirler. Koroner arterler nadiren miyokard 

içinde seyir gösterdikten sonra tekrar epikardiyal yüzeye çıkabilirler. Bu miyokard 

içindeki koroner arter segmenti sistol esnasında geçici basıya uğrar. Çoğu olguda klinik 

olarak sessiz kalan ve sistolik basıya uğrayan bir koroner segment ile karakterizedir. 

Kas köprüsü insidansı patolojik ve anjiyografik serilerde oldukça değişiklik 

göstermektedir. Patolojik serilerde % 58 gibi bir oranda bulunmasına karşılık, 

anjiyografik serilerde bu oran % 0,5 ile % 4,5 arasında değişmektedir70,71. 

Kas köprüleri, sıklıkla sol ön inen arterin orta segmentinde bulunurlar. Sol ön inen 

arterdeki köprüler yaklaşık 10-30 mm uzunluğunda ve 1-10 mm 

derinliğindedir72.Kasılma sonucu meydana gelen bozulmalar genellikle ekzantrik 

tarzdadır. 

Ateroskleroz ve kas köprüsü ilişkisine baktığımız zaman tipik olarak tünel içinde 

kalmış segmentte sıklıkla aterosklerotik plak oluşumu bulunmaktadır. Tüneldeki 

segmentte endotel yapısı iğsi ve spiral yapıdayken köprünün proksimalindeki segmentte 

endotel yapısı poligonal ve polimorf yapıdadır73. Sistol sırasında kas köprüsünün en çok 

daralttığı kesitlerde ortalama çap azalması % 71 ile % 83 arasında (% 55 ile % 99 

arasında) bulunmuş73,74. Bununla birlikte diyastolde ortalama % 31 ile % 41 (% 22 ile % 

69 arasında) arasında değişen oranlarda ortalama çap azalması saptanmıştır. Sistol 

sırasında görülen miyokardiyal köprü uzunluğu (23 ile 28 mm arasında) ile diyastoldeki 

köprü uzunluğu arasında çok fark bulunmamıştır74-77. 

Koroner akım rezervi (CFR) ( Intrakoroner papaverin enjeksiyonu sonrası elde edilen 

hiperemideki ortalama akım hızının istirahatteki ortalama akım hızına oranı olarak 

tanımlanır ve CFR’ ın normal değeri >3,0 olmalıdır ) Kas köprüsünün distalindeki CFR, 

bütün çalışmalarda 2,0 ile 2,6 arasında değişen oranlarda anormal şekilde azalmıştır 70,72 

Kas köprüleri genellikle koroner anjiyografi sırasında rastlantısal olarak saptanırlar. 

Buna karşın, kararsız anjina, AMI, hayatı tehdit eden kardiyak aritmiler ve ani kardiyak 

ölüm gibi birçok klinik durum ile de ilişkili olabilirler74,75. 
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Tedavi Yaklaşımları 

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

antitrombosit ilaçlar olmalıdır. 

2) Perkütan koroner girişimler: Semptomatik ve tedaviye dirençli hastaların 

tedavisinde dıştan basıya karşı koroner arter lümeninin stabilizasyonunu sağlamak 

amacıyla koroner stent uygulaması yapılmıştır78. 

3) Cerrahi miyotomi veya koroner by-pass operasyonu: Kas köprülerine stent 

implantasyon işlemi başlamadan önce oldukça semptomatik olan hastalarda cerrahi 

miyotomi seçilen tedavi yöntemi olarak ön plana çıkmıştır.  

2.2.4.5. Koroner Arterlerin Subendokardiyal Gidişi 

Koroner arterler kalbin epikardiyal yüzeyinde seyrederler ve bu seyirleri sırasında 

miyokardın daha alt tabakalarına küçük dallar verirler. Nadiren epikardiyal bir koroner 

arter miyokardın içine girerek subendokardiyal düzeye kadar iner. Bir süre 

subendokardiyal seyir gösteren koroner arter tekrar yukarıya epikardiyal bölgeye çıkar 

ve normal seyrine devam eder. Bu anomali en sık sağ koroner arterde görülür78. Bu 

olgularda sağ koroner arter crux’un hemen proksimalinde, sağ atriyumun alt bölümünde 

subendokardiyal seyir gösterir. Bu bölge triküspit kapak annulusu ile komşudur. İkinci 

sıklıkta da sol ön inen arterin subendokardiyal seyrine rastlanmaktadır. Bu anomalide 

anteriyor interventriküler sulkusta seyreden sol ön inen arter, septumun içine girerek 

subendokardiyal bölgeye iner, bir süre burada seyrettikten sonra tekrar yukarıya çıkıp 

apekse kadar normal seyrine devam eder. 

2.2.4.6. Koroner Çaprazlaşma (Coronary Crossing) 

Epikardiyal koroner arterlerin majör dalları genelde çaprazlaşma göstermez, bunun 

yerine birbirlerine paralel seyrederler. Böyle bir anomalinin hemodinamik bir bozukluğa 

yol açmaması nedeniyle koroner çaprazlaşma minör bir koroner anomali olarak kabul 

edilebilir79,80.Çaprazlaşmalara sıklıkla sirkümfleks arterin majör obtus margin dallarında 

rastlanmıştır. 
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2.2.4.7. Arka İnen Arterin Ektopik Çıkışı 

En sık görülen şekli sol ön inen arterin devamı şeklinde seyreden arka inen arter 

olmasıdır. İkinci sıklıkla görülen ektopik çıkış ise arka inen arterin septal arterden 

çıkmasıdır. Arka inen arterin pulmoner arterden ve sirkümfleks arterin obtusemarginal 

dalından çıktığı olgular da bildirilmiştir81,82. 

2.2.4.8. Arka İnen Arter Yokluğu 

Genel olarak arka inen arter, sağ koroner arter veya sirkümfleks arterden ayrılan tek ve 

uzun bir daldır ama nadiren arka inen arter bulunmayabilir. Bu durumda 

posteriyorseptumun kanlanmasını gelişmiş obtusemarginal daldan ayrılan küçük 

dalcıklar ve uzun anteriyor septal dallar sağlarlar ve genellikle klinik bir sorun ortaya 

çıkmaz. Arka inen arter yokluğu genel olarak benign bir anomali olarak kabul edilir.  

2.2.4.9. İkili Sol Ön İnen Arter 

Normalde sol ön inen arter sol ana koroner arterin devamı şeklindedir. Apekse kadar 

anteriyor interventriküler sulkus içinde seyrederek diyagonal dallar ile septumun 

anteriyor kısmını kanlandıran septal dalları verir.  

Anteriyor interventriküler sulkus içinde iki farklı arterin bulunması durumuna ikili 

sol ön inen arter ismi verilmektedir. Bu arterlerin ikisi de sol koroner arterden 

kaynaklanabileceği gibi biri sağ, diğeri ise sol koroner arterden köken alabilir. 

Paralel sol ön inen arter esasında ikili sol ön inen arterden farklı bir anomalidir. Bu 

anomalide majör bir diyagonal dal sol ön inen artere paralel olarak seyreder ve her ikisi 

de apekse kadar ulaşırlar83. 

İkili sol ön inen arterin genelde benign bir anomali olduğu ve hastalarda belirti 

vermeyeceği düşünülmektedir. Akılda tutulmalıdır ki; yanlış bir düşünce olarak bu 

anomaliye sahip hastaların şanslı olduğu, sol ön inen arterlerden birisinin tıkanması 

durumunda diğerinin hastayı koruyacağı sanılmaktadır. Hal bu ki sol ön inen arter bir 

tanedir ve septal dalları tek sol ön inen arter vermektedir. Tıkandığı takdirde diğer sol 

ön inen arter tıkanmalarından farklı bir gelişme beklenmemelidir. 
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2.2.4.10. İkili Sağ Koroner Arter 

Bu anomali oldukça nadir görülen benign bir anomalidir. Şimdiye kadar sadece 

birkaç olgu bildirilmiştir84-86. Bu anomalide iki sağ koroner arter sağ sinüs valsalva’dan 

çıkmaktadır. Genelde farklı ostiyumlardan çıkan iki sağ koroner arter crux’ a kadar 

paralel olarak seyreder. Bazen de sağ koroner arterler yavaş yavaş birbirlerinden 

ayrılırlar, biri sağ ventrikül serbest duvarından apekse doğru yönlenirken diğeri sağ 

atriyoventriküler sulkusta seyreder. Bu anomalinin hastalarda istenmeyen bir olaya 

neden olduğu bildirilmemiştir85. 

2.2.4.11. İkili Arka İnen Arter 

Arka inen arter genelde posteriyor interventriküler sulkusta tek bir dal olarak 

seyreder. İkili arka inen arter, posteriyor interventriküler sulkusta iki ayrı dalın 

bulunması durumuna verilen addır. 

Bu anomalinin en sık görülen tipi sol ön inen arter ve sağ koroner arterden köken 

alan iki arka inen arter bulunmasıdır. Buanomalibenign bir anomali olarak kabul 

edilmiştir. 

2.2.4.12. İkili Sirkümfleks Koroner Arter 

En nadir görülen ikili koroner arter anomali, ikili sirkümfleks arterdir87.Bu 

anomalide farklı yerden köken alan iki arter tarafından sirkümfleks arterin kanlandırdığı 

bölge beslenmektedir. Normalde bir dal sol ana koroner arterden çıkmakta, diğer dalı 

sol atriyoventriküler oluğa girmeyip sol ventrikülün lateral duvarında dağılım 

göstermektedir. İkili sirkümfleks arter benign bir anomalidir. 

2.2.4.13. Birinci Septal Arterin Ektopik Çıkışı 

Tüm septal arterler içinde genellikle en geniş olanı birinci septal arterdir. Bu arter 

septumun büyük bir alanını kanlandırmaktadır. Bu fonksiyonuna bağlı olarak genelde 

fazla dallanma gösterir, hatta atriyoventriküler düğüme de dal verebilir88.Ektopik çıkış 

anomalileri içinde en sık görüleni birinci septal arterin sağ sinüs valsalva’dan ayrı bir 

ostiyum ile çıkmasıdır89.Sağ koroner arterin proksimal bir dalı olarak ayrılması ikinci 

sıklıkla görülen anomalidir. Septal arter ayrı bir ostiyumdan çıktığında, genellikle sinüs 
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valsalva’nın alt kısımlarından veya sağ koroner arter ostiyumunun biraz daha 

anteriyorundan çıkmaktadır.  

2.2.4.14. Woven Koroner Arter 

Bu anomali nadir görülen bir anomalidir ve şimdiye kadar bildirilmiş birkaç olgu 

bulunmaktadır90-93.Bu anomalide epikardiyal koroner arter bir noktada ince dallara 

ayrılmakta, bu dallar uzun eksen boyunca dönüşler göstererek tekrar ana lümene 

katılmaktadırlar. Genelde sağ koroner arterde görülmesine karşın sirkümfleks arterde de 

izlenebilmektedir. Buanomali, birkaç santimetrelik damar segmentine sınırlı kalmakta 

ve distale kan akımını kısıtlamamaktadır. Woven koroner arterin benign bir anomali 

olduğu kabul edilmektedir. 

2.2.4.15. Koroner Arter Bası Sendromları 

Koroner arterler hem kalp dışı hem de kalp içi yapıların dıştan basısına maruz 

kalabilirler. Koroner arter bası sendromları temel olarak üç gruba ayrılmaktadır.  

1. Koroner arterlerin ektopik çıkış gösterip, aorta ve pulmoner arter arasından 

geçtiği durumlardır. 

2. Sol ana koroner artere bası olması 

3. Diğer koroner arterlere basılar 

Koroner arter basısı sürekli olabileceği gibi pulsatil de olabilir. Kalbin diyastol ve 

sistol sırasındaki pozisyon değişikliklerine bağlı olarak bütün basılarda çoğunlukla 

pulsatil özellik bulunmaktadır. Perikardı tutan birincil veya metastatik tümörlerin 

oluşturduğu bası pulsatil karakterde olmayabilir. 

Genişlemiş ana pulmoner arter sol ana koroner arter bası sendromuna en sık sebep 

olan anatomik yapıdır94,95. Bildirilen olgularda ASD, VSD, pulmoner stenoz, 

Eisenmenger sendromu gelişmiş PDA, Fallot tetralojisi, pulmoner arterin idiyopatik 

dilatasyonu, pulmoner hipertansiyon ile birlikte olan schistosomiasis mansoni, 

tekrarlayan pulmoner emboliler ve birincil pulmoner hipertansiyon pulmoner arter 

genişlemesinin nedenleridir. Olguların büyük çoğunluğu 35 yaşın üzerindedir ve bası 

sonucunda sol ana koroner arterde % 50-85 daralma meydana gelmektedir94. Sol ana 
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koronerin pulmoner arterce basıya uğratıldığı durumlarda hastalarda oluşan iskemiye 

bağlı olarak dispne ve anjina gibi yakınmalar görülür. Pulmoner hipertansiyonda göğüs 

ağrısı yakınması çoğunlukla görülür ve bu ağrı genellikle sistolik yüklenme sonucu 

oluşan sağ ventrikül iskemisine bağlanmaktadır. Tedavi yöntemi olarak, pulmoner arter 

basıncını düşürmek için aortokoroner bypass, tromboendarterektomi, stent uygulaması 

ve ciddi pulmoner hipertansiyon bulunan olgularda kalp akciğer transplantasyonu 

uygulanmıştır 96-98. 

2.2.4.16. Koroner Arter Ostiyumunun Aort Kapak Yaprakçığı Tarafından 

Kapatılması 

Aort kapağın konjenital hastalıklarında, aort kapak yaprakçıklarından birisi aort 

duvarına yapışarak koroner arter ostiyumunun tıkanmasına sebep olabilir. Bu anomali 

esasında bir koroner arter anomalisi değil, aort kapakların doğumsal bir anomalisidir. 

Ancak sonuçlar en az aort kapak kadar, belki de daha fazla koroner arter kanlanması ile 

ilgilidir99-102.Bazı olgularda aort yaprakçığının aort duvarına yapıştığı bölgede 1-2 

milimetrelik açıklık bulunur. Bu açıklık koroner arterlere sınırlı miktarda anterograd 

akım sağlar. Fakat yine de bu akım yeterli olmadığından diğer koroner arterden 

retrograd doluş vardır ve aortik poş izlenebilir103.Kollateral akım genelde hastaların 

hayatta kalması için yeterli olmaktadır. Ancak aort yetersizliğine bağlı olarak, zamanla 

sol ventrikül genişler. Genişleme sonucunda diyastoldeki koroner kan akımı kısıtlanır, 

egzersizde göğüs ağrısı ve dispne gibi yakınmalar ortaya çıkar.Bu yüzden semptomların 

başlaması aort yetersizliğinin ciddiyeti ile ilişkilidir. 
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2.2.5. Koroner Arter Sonlanma Anomalileri 

2.2.5.1. Koroner Arter Fistüller 

Normal Kalplerdeki Fistül Dışı Bağlantılar 

Koroner damarlar ile kalp boşlukları arasındaki bağlantılar yüz yıllardır anatomistler 

tarafından normal kalplerde tanımlanmıştır104. Bu bağlantılar patolojik bir oluşum kabul 

edilmez ve tamamen normal oluşumlardır. İki tipte bulunabilirler: 

Arteriyo-luminal bağlantılar 

Ventriküler (tipik olarak sol ventrikül) intertrabeküler boşluklara 

prekapillerarteriyolleri bağlarlar. Kısa ve düzensiz şekillidirler, esas olarak sadece 

endotelden oluşmuşlar ve medya tabakası içermezler33,105. Az miktarda kan taşırlar ve 

vazodilatatör uyarılarına duyarlı değillerdir. Otopsi çalışmalarında normal sol 

ventriküllerin % 86’sında, sağ ventriküllerin ise % 50’sinde bulundukları 

gösterilmiştir105. Koroner anjiyografide saptanamazlar ve yaşın ilerlemesiyle çaplarında 

bir genişleme görülmez. 

Koroner-venöz bağlantılar (Tebesiyan Venler) 

Doğrudan sağ atriyum veya ventriküle açılan, normal sağ atriyum ve ventrikülde 

sıklıkla bulunan, 2 mm çapa kadar ulaşabilen koroner venlerin bağlantılardır ve venöz 

dönüşün bir kısmı bu venler yardımıyla direkt kalp boşluklarına olmaktadır. Koroner 

anjiyografide koroner arterlerden sonra ventrikül veya atriyum boyanmasıyla tanınırlar 

(koroner sinüs doluşu olmadan direkt). Koroner dolaşım için önemli bir hemodinamik 

etki yaratmazlar. Anjiyografik olarak sağ atriyumda ve sağ ventrikülde gösterilebilirler. 

Bugün tebesiyan venlerin herkeste bulunabileceği kabul edilmektedir37. Tebesiyan ven 

sistemi doğumsal koroner sinüs yokluğu ile karıştırılmamalıdır.  

2.2.5.2. Sinüzoid-Koroner Arter Bağlantıları(Ventrikül-Koroner Arter Bağlantıları) 

Aslında koroner arter fistüllerinin bir tipi olan sinüzoid-koroner arter bağlantıları 

hem çeşitli özellikleri hem de eşlik ettiği doğumsal kalp hastalıkları nedeniyle başka 
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grup olarak sınıflandırırlar. Sinüzoid-koroner arter bağlantıları, pulmoner atrezi ve 

intakt ventriküler septum bulunan olgulara eşlik etme oranı çok yüksektir. Hipoplastik 

sol kalp sendromu ve ciddi pulmoner stenoz gibi çeşitli konjenital kalp hastalıklarına da 

eşlik ettikleri görülmüştür 37. 

Eğer koroner arterin proksimali atretik veya stenotikse koroner perfüzyon sağ 

ventriküle bağımlıdır. Hanley ve arkadaşları106pulmoner atrezi ve intakt ventriküler 

septum bulunan olguların % 44’ünde sinüzoid-koroner arter bağlantılarının 

bulunduğunu, % 8 olguda ise sağ ventriküle bağımlı koroner dolaşım olduğunu ortaya 

koymuşlardır. 

Pulmoner atrezi ve intakt ventriküler septum bulunan olgularda koroner dolaşımın 

sağ ventriküle bağımlığı çok önemlidir. Sağ ventriküle bağımlı koroner dolaşımı olan 

yeni doğanlarda sağ ventrikül dekompresyonu iskemi, infarktüs hatta ölüme yol 

açabilir107. 

Seyrek olarak da, sol ventrikül obstrüksiyonu bulunan olgularda dirençli sinüzoidler 

yoluyla sol ventrikül-koroner arter bağlantılarının bulunduğu da bildirilmiştir108. Bu 

anomalide koroner arterlerin sürekli olarak ventrikülün sistolik basıncıyla gelen akıma 

maruz kalmaları sonucunda koroner arter darlıkları ve myointimal hiperplazi meydana 

gelebilmektedir109. 

2.2.5.3. Tersine Dallanma 

Normalde koroner arterlerden ayrılan dallar doksan dereceden küçük açılarla 

ayrılırlar. Nadir olarak bir koroner arterden doksan dereceden büyük bir açıyla bir dal 

ayrılabilir. Bu durumda bu dal koroner kan akımının tersine doğru gideceğinden "tersine 

dallanma” olarak isimlendirilir. Bugüne kadar tersine dallanmaya sadece sirkümfleks 

arter dallarında gösterilmiştir. 

Tersine dallanma gösteren bir dal öteki dallarla çaprazlaşma gösterebilir. Ancak 

şimdiye kadar tersine dallanmaya bağlı miyokard iskemisi gösterilmemiştir. 
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2.2.6. ANORMAL KOLLATERAL DAMARLAR 

2.2.6.1.Anormal Kollateral Koroner Arterler ve Koronerler Arası Bağlantı 

 
Koroner arterden çıkan ve başka bir koroner arteri veya kendisinin distal bölümünü 

normal dışı yönde kanlandıran damarlar anormal kollateral koroner arterler olarak 

tanımlanır. Kollaterallerin genellikle bir koroner arterin tıkanması sonrasında geliştiğine 

inanılmaktadır. Ancak çeşitli çalışmalarda normal insan kalbinde çok sayıda 1 mm ’den 

küçük çaplı kollaterallerin varlığı gösterilmiştir.Bu kollateral damarlar sağ ve sol 

koroner arter dalları arasında bağlantı sağlamaktadır. 

Akıma bağlı damar dilatasyonu zamanla kollaterallerde genişlemeye sebep olur. 

Fistül bulunan damarlarda da genişleme aynı mekanizmayla oluşmaktadır. En iyi örnek 

olarak koroner arterlerden birisi pulmoner arterden çıktığı durumlarda izlenebilir. 

Pulmoner arterden çıkan koroner arterde basınç diğer koroner artere göre çok düşük 

olduğundan, kollateraller açılmakta ve çocukluk çağında bile görülebilir kollateral ağı 

izlenmektedir. Obstrüktif bir lezyon olmasa da bir koroner arterde basıncın diğerine 

göre düşük olması normal kollateral gelişini mekanizmalarını devreye sokmakta ve 

kollateraller gereksinime bağlı olarak gelişmektedirler. 

2.2.6.2.Koronerler Arası Bağlantı (Intercoronary Communication)  

Bazen koroner arterlerde tıkayıcı ya da daraltıcı lezyonlar bulunmadan da iki koroner 

arter arasında bağlantı bulunduğu görülür. Çok nadir rastlanan bu duruma koronerler 

arası bağlantı (Intercoronary communication) adı verilmekledir110. İlk kez 1972 yılında 

tanımlanan bu anomali kollaterallerden farklıdır111. Koronerler arası bağlantı en sık sağ 

koroner arter ile sirkümfleks arter arasında görülmektedir. Böyle bir durumda sağ 

koroner artere radyoopak madde verildiğinde sirkümfleks arter sağ koroner arterin 

devamı gibi dolmakta, sol koroner artere radyoopak madde verildiğinde sağ koroner 

arter sirkümfleks arterin devamı gibi dolmaktadır. Bu tip iki arterin birbirini doldurduğu 

durumlar "iki yönlü akım” olarak adlandırılırken, sadece bir arter diğerini dolduruyorsa 

“tek yönlü akım’’ olarak adlandırılmaktadır.  

Koronerler arası bağlantının benign bir anomali olduğu kabul edilmektedir.  
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Tanıda koroner anjiyografi tek yöntemdir. Tomografik ve manyetik rezonans 

görüntüleme (MRI) gibi yöntemler ile koronerlerin uç bölümlerindeki devamlılık tam 

olarak gösterilemez. 

2.2.6.3.Koroner Arterler İle Kalp Dışı Damarlar Arasındaki Bağlantılar 

Bu bağlantılar koroner arterler ile bronşiyal, internal mammariyal, perikardiyal, 

anteriyor mediyastinal arterler, superiyor ve inferiyor frenik arterler, interkostal ve 

özofagus arterlerini birleştirebilirler. Bu bağlantılar iki arteriyel sistemden birisinde 

basınç düştüğünde yüksek basınçlı sistemden düşük basınçlı sisteme kan transferi 

sağlarlar. Bu durumun klinikte en sık görülen örneği aterosklerotik koroner arter 

daralmalarıdır. Koroner arterde basınç düştüğü zaman diğer arterlerden koroner arterlere 

kan akımı başlayacaktır. 
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2.3. KORONER ARTER FİSTÜLLERİ 

 
Koroner arter fistülleri, hemodinamik olarak önem taşıyan doğumsal koroner arter 

anomalileri içerisinde en sık görülenlerdir. Bu anormalinin 50000 canlı doğumda bir 

görüldüğü bildirilmiştir. Otopsi sırasında görülen sıklığı % 1,2-4,9 ve koroner 

anjiyografide 0,1-0,2 saptanmıştır. Doğumsal koroner arter anomalilerinin yaklaşık 

olarak % 14’ünü ve doğumsal kalp defektlerin % 0,2-0,4 oluştururlar112. Bu anomalide 

sağ ve sol koroner arterler aortada kendilerine ait sinüslerden normal olarak çıkarlar. 

Ancak bir veya daha fazla koroner arterdeki bir veya daha fazla dal veya koroner arterin 

kendisi anormal olarak kalp boşluklarına, pulmoner artere, koroner sinüse, vena kava 

superiyora veya pulmonervenlere dökülmektedir. Fistül sağ kalp boşluklarına veya 

pulmoner artere açılıyorsa arteriyovenöz fistül olarak işlev görmekte ve arteriyal kanın 

venöz kana karışmasına sebep olmaktadır (Şekil 2.5). Sol kalp boşluklarına açılanlar ise 

arteriyovenöz yerine arteriyel fistüllerdir113. 

Koroner arter fistüller ilk defa Krause tarafından 1865 de tanımlanmış ve sonra 1908 

de Abbott114 ve 1912 de Trevorin115 tarafından onaylanmıştır. Yaklaşık olarak yarısı sağ 

koroner arterden kaynaklanır. Geriye kalan olguların çoğunluğu sol koroner arterden, % 

5 kadarı ise her iki koroner arterden kaynaklanmaktadır. Çok nadir olarak her üç 

koroner arterde de fistül bulunduğu, bir koroner arterden birden fazla fistülün 

kaynaklandığı ve doğumsal tek koroner arterde fistül bulunduğu da bildirilmiştir116-118. 

Bu anomalilerinin bir bölümü sonradan kazanmış olurlar (travma, cerrahi sonrası)119. 

Konjenital vakaların % 3’ünde diğer koroner arterin olmaması rapor edilmiştir.   

Koroner arter fistülünün boşaldığı yer, kaynaklandığı koroner arterden daha 

önemlidir. Boşalma, iki şekilde olabilir: 

1. Tek veya çoklu vasküler kanal yoluyla 

2. Labirent şeklini almış kanalların oluşturduğu şebeke  (spongymyocardium)120 ki 

bu tip boşalma genellikle sol ventriküle açılan fistüllerde görülmektedir. 

Koroner arter fistüllerinin yaklaşık olarak % 90’ı sağ kalp boşluklarına açılmakta 

dolayısıyla arteriyovenöz fistül olarak işlev görmektedirler (Tablo 2.2). Bunlar da sıklık 

sırasıyla: 
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- Sağ ventrikül (% 40) 

- Sağ atriyum (% 25) 

- Pulmoner arter (% 45) 

- Koroner sinüs (% 7) 

- Vena kava superiyor (Nadir) 

dağılım göstermektedirler. Sol kalp boşluklarına boşalan fistüller göreceli olarak 

azdır: Sol atriyuma (% 5) ve sol ventriküle (% 3). Nadir olarak her iki ventriküle ve 

pulmoner venlere boşalan fistüller de bildirilmiştir. Bilateral koroner arter fistülleri 

genellikle pulmoner arterlere boşalırlar116-118,121. 

Tablo 2.2: Farklı Çalışmalarda Fistülün Boşaldığı Yerlerin Dağılımı (Said, 2010) 124 

Boşalma Alanı 
McNamara 122 
1969 
 (n=172) 

Levin 123 
1978 
 (n=363) 

Hobbs 116 
1982  
(n=122) 

Angelini5 
2002 
(n=266) 

Sağ Ventrikül 40 41 3 34 
Sağ Atriyum 35 26 7 18 
Pulmoner Damarlar 16 17 66 38 
Koroner Sinüs - 7 - - 
Sol Atriyum 6 5 7 2 
Sol Ventrikül 3 3 17 5 
Superiyor Vena Cava - 1 - - 
Diğer Yerler - - - 3 
 

Koroner arter fistüllerinin koroner anjiyografi serilerinde görülme sıklığı % 0,1 ile % 

0,26 arasında değişmektedir (Tablo 2.3)125-127. 

Küçük koroner arter fistülleri hiçbir semptom ve bulgu oluşturmayabilirler, bunlar 

koroner anjiyografi ve ekokardiyografik inceleme sırasında tesadüfen tanınırlar. Bu tip 

beklenmeyen küçük fistüller genellikle sol ön inen arterden bir veya birkaç kanal 

halinde çıkıp pulmoner artere boşalırlar. Günümüzde hem koroner girişim yapılan olgu 

sayısının hem de girişim çeşitliliğinin artması sonucu kazanılmış koroner arter 

fistüllerinin sayısının da artmakta olduğu unutulmamalıdır 125. 
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RESİM 2.5            LAD-PA Fistül, 57 yaşında kadın hastada 
                               Resim Hacettepe Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı Anjiyografi 
Laboratuvarıarşivinden alınmıştır. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
RESİM 2.6RCA-PA Fistül, 49 yaşında erkek hastada 
                               Resim Hacettepe Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı Anjiyografi 
Laboratuvarıarşivinden alınmıştır. 
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Tablo2.3: Farklı çalışmalarda koroner anjiyografi ile saptanan koroner arter fistül sıklığı  

Yazar Hasta sayısı Koroner arter 
fistül sayısı 

Insidans (%) Nüfus 

Gillebert128 1986 14,708 20 0,13 Belçika 
Yamanaka 32  1990 126,295 225 0,18 Amerikan 
Bhandari129 1993 4,486 8 0,11 Hint 
Cebi 130 2008 18,272 10 0,05 Almanya 
Vavuranakis131 1995 33,600 34 0,10 Amerikan 
Nawa132 1996 704 15 2,1 Japon 
Kardos6 1997 7,694 5 0,06 Macaristan 
Said 133 2006 30,829 51 0,16 Hollanda 
Choi134  2008 28,210 125 0,44 Çin 

 

Kazanılmış fistüllertravma, koroner ya da kapak cerrahisi, kalp transplantasyonu, 

intrakoroner girişimler veya endomiyokardiyal biyopsi sonrasında gelişebilirler. 

Aterosklerotik koroner arter hastalığının ilerlemesi sırasında da koroner arter fistülü 

geliştiği bildirilmiştir. Kalp nakli yapılan hastalarda tekrarlanan biyopsiler yapılması 

gerekmektedir. Bu durum da koroner arterlerin zedelenme ve fistül oluşma olasılığını 

arttırmaktadır. Bu şekilde oluşmuş küçük fistüller genellikle sessiz kalırlar ancak büyük 

fistüller için tedavi gerekli olabilir. Bunların dışında travma, radyasyon, cerrahi 

müdahaleler ve koroner anjiyoplasti sonrasında da kazanılmış koroner arter fistüllerinin 

gelişebildiği bildirilmişti (Tablo 2.4). 
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Tablo 2.4: Koroner arter fistüllerinin nedenleri (Angelini, 1999) 5 

A. Doğumsal 
Embriyonik 
Çoklu; sistemik hemanjiom 

B. Kazanılmış 
Aksesuvar yolun ablasyonu 
Perkütan koroner balon anjiyoplasti 
Hipertrofik kardiyomiyopati 
Sağ sol ventrikülseptalmiyektomi 
Penetran ve künt travma 
Akut miyokard infarktüsü 
Dilate kardiyomiyopati 
Mitral kapak cerrahisi 
Muraltrombüs bulgusu 
Tümör 
Kalıcı kalp pil implantasiyonu 
Kalp nakli 
Endomiyokardiyal biyopsi 
Koroner arter bypass cerrahisi 
 

Koroner arter fistülleri her zaman normal olarak dallanma gösteren bir koroner arterin 

kendisinden veya dallarından köken alırlar. Fistülize olmuş bir koroner arter tipik olarak 

genişlemiş, uzamış ve kıvrımlı bir hal almıştır. (Şekil 2.5; 2.6). Genişleme diffüz veya 

fokal olabilir. Fakat fistül bölgesinin distalindeki koroner arter bölümü normal çaptadır. 

Fistülize olmuş koroner arterler sıklıkla sakküler anevrizmalar içerebilirler, bu 

anevrizmalar şaşırtıcı büyüklüklere ulaşabilirler ve yırtılabilirler135,136. Koroner arter 

fistüllerinin yaklaşık % 1-2’si bebeklik, çocukluk veya genç erişkinlik döneminde 

kapanabilirler137. Koroner arterin aterosklerotik tutulum nedeniyle fistülün 

proksimalinden tıkanması sonucu kapanan bir koroner arter fistülü de bildirilmiştir138. 

Fistüller kalsifikasyona uğrayabilirler, içlerinde trombüs oluşabilir ve bunlar distale 

embolize olabilirler139. Koroner arter fistüllerinin embriyogenezisi hala tam olarak 

açıklanabilmiş değil. Sağ ventrikül giren fistüller başlangıç intramiyokardiyalsinozoid 

kalıntısı136, sol ventriküle giden fistüllerin tebesiyan venlerin kalıntısı olarak 

düşünülmektedir. Tebesiyanvenler William Harvey tarafından 

tanımlanmıştır.Embriyonik dönemde 6 taslak damardan 3 tanesi aortadan ve 3 tanesi 

pulmoner arterden gelişmektedir138. Koroner arter- pulmoner arter arası fistüller 
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pulmoner arter taslakları kalıntısı olabildiği için aksesuarkoroner arter terimi daha 

uygun olabilir.  

Koroner arter fistülünün oluşturduğu fizyolojik yanıtlar üç faktöre bağlıdır: 

1. Fistülden geçen kan volümü 

2. Fistülün boşaldığı boşluk veya vasküler yatak 

3. Koroner çalma (steal) sonucu meydana gelen miyokard iskemisi 

Normalde aort kökündeki kan volümünün % 10’u koroner dolaşıma girer. Ancak 

koroner fistül varsa bu oran önemli derecede artabilir. Fistül sağ atriyum, sağ ventrikül 

veya koroner sinüse boşalıyorsa sol-sağ şant fizyolojisini taklit edecektir. Fistül sağ 

ventrikül çıkış yoluna, pulmoner artere, sol atriyuma veya sol ventriküle boşalıyorsa 

temelde sol ventrikül için bir volüm yüklenmesi oluşturacaktır. Fistül sol ventriküle 

boşaldığında hemodinamik sonuçlar aort yetmezliğine benzeyecektir.  

Aort yetmezliğine benzer şekilde fistül yoluyla aorttan sol ventriküle kan akımı da 

diyastolde olmaktadır. Fistül ağzının geniş olduğu bazı olgularda sistol sırasında sol 

ventrikülden koroner artere kan geçişi de olabilmektedir. Fistül sağ ventrikül içe akım 

yoluna açılıyorsa sağ ventrikül için volüm yüklenmesi yaratacaktır. Sağ atriyuma 

doğrudan veya koroner sinüs yoluyla dolaylı olarak boşalan fistüller sağ ventrikülden 

başka kalbin sol tarafı için de volüm yüklenmesi yaratacaklardır. 

Normalde pulmoner artere açılan koroner arter fistülü olan hastalarda, hastanın yaşı 

ne olursa olsun pulmoner/sistemik kan akım oranları genellikle küçük hatta ihmal 

edilebilir seviyelerdedir. Çok geniş bir fistül yoluyla büyük volüm geçişine nadiren 

rastlanılır140. Şantın 2/1 oranını aşması sık rastlanan bir bulgu değildir. Fakat yine de 

çok geniş koroner arter fistüllerinin yeni doğan döneminde konjestif kalp yetmezliğine 

neden olabilecekleri unutulmamalıdır. Tedavi edilmemiş bir koroner arter fistülüne 

bağlı olarak Eisenmenger sendromu geliştiği bildirilmemiştir. 

Direnci düşük bir bölgeye açılan koroner arter fistülleri koroner çalma sendromu 

oluşturarak miyokard iskemisine sebep olabilirler. Bu durumda fistülün kaynaklandığı 

koroner arter önem kazanır. Sol koroner arterin büyük bir dalında meydana gelen çalma 

sağ koroner arterin küçük bir dalında meydana gelene göre daha ciddi iskemi 

oluşturacak ve daha ciddi klinik tablolara neden olabilecektir. Doğumsal bir koroner 



38 
 

arter fistülünün distalinde meydana gelebilecek bir koroner arter daralması fistülden 

geçen kan akımını yani koroner çalmayı artıracaktır. Daralmış koroner 

segment’tekiyüksek direnç kan akımını daha düşük dirençli fistül bölgesine 

yönlendirecektir. Egzersiz, sistemik venöz basınçlarda yükselmeye sebep olacağından 

fistül akımını azaltabilir. Koroner çalma sendromuna bağlı olarak iskemik ST-T 

değişiklikleri (istirahatte veya egzersizde), anjina, miyokard infarktüsü ve aritmiler 

görülebilir141. Bazı yazarlar fistül akımının etkilenen arterdeki proksimal akıma oranını 

kullanarak koroner çalma sendromunun ciddiyetini tahmin etmeye çalışmışlardır142. 

Ancak fistül akımı oldukça değişken ve hemodinamik değişikliklerden çok fazla 

etkilendiği için başarısız olmuşlardır. Koroner çalma sendromu tanısı bugün için sadece 

miyokard sintigrafisi ile doğrulanabilmektedir.  

Aterosklerotik koroner arter darlığına koroner arter fistülünün eşlik ettiği bildirilen 

olguların çoğunda fistül darlığın proksimalindedir. Koroner darlığın distalinde fistülün 

bulunduğu az sayıda olguda, darlık sonrasında koroner arter basıncında düşme 

olduğundan fistül akımı beklenenden az olmaktadır. Hatta bu olgularda bazen şant 

tersine dönerek sağ-sol şant halini alabilmektedir142,143. Bu durumda koroner yatağın 

distal bölümüne pulmoner arterlerden venöz kan geçtiği için ciddi iskemi meydana 

gelebilmektedir. Bu tip olgularda koroner darlığa tedavi edici girişimde bulunulursa 

fistül yoluyla olan şant akımı girişimden sonra yeniden değerlendirilmelidir. İlginç 

olarak, koroner arter fistülün proksimalinde total oklüzyona uğrarsa, koroner arter 

fistülü bir by-pass grefti gibi çalışarak hastayı miyokard infarktüstünden 

koruyabilmektedir143. 

Koroner arter fistülü bulunan hastaların kendine özgü bir semptomu yoktur. 

Genellikle özgün olmayan semptomlarla gelen hastaların muayenesinde devamlı üfürüm 

duyulmasıyla saptanırlar. Küçük ve üfürüm oluşturmayan fistüller ise başka amaçlarla 

yapılan koroner anjiyografi veya ekokardiyografik incelemelerde tanınırlar. Koroner 

arter fistülü düşük basınçlı sağ veya sol atriyuma boşalıyorsa, üfürüm doğumdan hemen 

sonra başlar, hatta intrauterin dönemde bile mevcuttur. Fistül sağ ventriküle veya 

pulmoner artere boşalıyorsa, devamlı üfürüm pulmoner vasküler dirençteki neonatal 

düşmeden sonra duyulmaya başlar. Koroner arter fistülleri bazen yanlışlıkla patent 
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duktusarteriyozusile karıştırılabilir. Fakat her ikisinin birlikte görüldüğü olgular 

bulunduğu da unutulmamalıdır. 

Koroner arter fistüllerin görülme sıklığı kadın ve erkeklerde oranı eşittir. Hastalar 

ileri yaşlara kadar hayatta kalabilirlerse de ortalama yaşam süresi normalden kısadır144. 

Hastaların çoğunluğu asemptomatiktir. Bununla birlikte dispne, halsizlik, miyokard 

iskemisine bağlı yakınmalar, konjestif kalp yetmezliği, ani ölüm, infektif endokardit ve 

rüptür ortaya çıkabilir145. Semptomlar yaşın ilerlemesiyle genellikle 5. ve 6. on yıllarda 

ortaya çıkar. Bu durum muhtemelen fistülün yavaş yavaş genişlemesine ve şantın 

artmasına bağlıdır. Yirmi yaşından küçük hastalarda semptomatiklerin oranı 1/5 iken, 

yirmi yaşından büyüklerde bu oran 2/3’tür146.Atriyumlara veya koroner sinüse boşalan 

fistüllerde atriyal fibrilasyon gelişmesi konjestif kalp yetmezliğinin habercisi olabilir. 

Koroner çalma sendromu sonucu gelişen miyokard iskemisi anjina veya eşdeğeri 

yakınmalara, sol ventrikül işlevinde bozulmalara neden olabilir. 

2.3.1. Mikrofistüller 

Erişkin hastalarda saptanan fistüllerin yarısından fazlasını mikrofistüller oluştururlar. 

Koroner anjiyografinin sonunda fistül akımı ile ventrikül kavitesinin kontrast madde ile 

dolduğu izlenir. Koroner arterden sol ventriküle geçen kan miktarı oldukça düşüktür ve 

hemodinamiyi bozmazlar. Ayrıca bu fistüller yaşın ilerlemesiyle genişlemezler ve 

besleyici damarda ektazi meydana getirmezler. Tipik etkilenme alanı diyagonal ve obtus 

marginal dallar arasıdır. Fakat ender olarak farklı alanlar ve bilateral tutulum da 

görülebilir.  

2.3.2. Fizik İnceleme 

2.3.2.1. Arteriyel Nabız: 

Fistül akımı genellikle küçük olduğundan arter nabzı ve nabız basıncı normaldir. 

Fakat sağ ventrikül, sağ atriyum veya sol atriyuma boşalan büyük bir fistül olduğunda 

arteriyal nabız sıçrayıcıdır ve nabız basıncı genişlemiştir. Bu durumda fistül akımının 

yüksek olması nedeniyle diyastolik aort basıncı düşmekte, sol ventrikül atım hacmi 

arttığı için sistolik aort basıncı yükselmektedir. Geniş bir fistül sol ventriküle 

boşalıyorsa hemodinamik özellikleri aort yetmezliğine benzer olacaktır. 
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2.3.2.2. Juguler Venöz Nabız: 

Fistüllerde, fistülün boşaldığı yere bağımsız olarak juguler venöz basınç normaldir. 

Konjestif kalp yetmezliği gelişirse ya da vena kava superiyor obstrüksiyonu oluşursa 

ortalama juguler venöz basınç artar. 

2.3.2.3. PrekordiyalPalpasyon: 

Geniş fistüller boşalma yerleri neresi olursa olsun hiperdinamik sol ventrikül 

vuruşuna neden olurlar. Çünkü bütün boşalma alanları, sol ventrikül için volüm 

yüklenmesine neden olmaktadırlar. Sol atriyum, sol ventrikül veya pulmoner artere 

boşalan geniş fistüllerde izole sol ventrikül vuruşu palpe edilir. Sağ atriyum veya sağ 

ventrikül içine boşalan fistüller her iki ventrikül için de volüm yüklenmesi yaratacaktır. 

Dolayısıyla böyle olgularda hem sağ hem de sol ventrikül vuruşları palpe edilebilir. 

2.3.2.4. Oskültasyon: 

Koroner arter fistüllerinin tipik oskültasyon bulgusu devamlı üfürümdür. Üfürümün 

prekordiyal lokalizasyonu, fistülün boşaldığı alan hakkında bilgi verir, fakat 

kaynaklandığı koroner arter hakkında bilgi vermez. Sağ atriyuma boşalan fistüllerde 

üfürüm en iyi sternumun sağ kenarında duyulur. Sağ ventrikül çıkış yoluna boşalan 

fistüllerde üfürüm sternum sol kenarının orta ve üst bölümlerinde duyulurken sağ 

ventrikül içe akım yoluna boşalan fistüller’de üfürüm en iyi sternumun sol kenarının 

orta ve alt bölümlerinde duyulur. Pulmoner artere boşalan fistüllerde üfürümün en iyi 

duyulduğu bölge sternumun sol kenarının üst bölümleridir. Sol atriyuma boşalan 

fistüllerde de üfürüm en iyi bu bölgede duyulur, fakat bu durumda üfürüm sol ön 

aksiller çizgiye yayılım gösterebilir.  

Sağ atriyum, sol atriyum ve koroner sinüse boşalan fistüllerde, aort kökü ve düşük 

basınçlı boşalma alanı arasındaki gradiente bağlı olarak devamlı üfürüm duyulur. 

Üfürümde sistol-diyastol geçişinde bir kesilme görülmez. Ancak sistolde aort köküyle 

bu boşluklar arasındaki basınç farkı daha da arttığı için üfürüm genellikle sistolde daha 

kuvvetlidir (Şekil 2.7). Pulmoner artere boşalan fistüllerde üfürümün şiddeti ikinci kalp 

sesi civarında artış gösterebilir (Şekil 2.8).  



41 
 

Sağ ventrikül kasılması sırasında pulmoner artere boşalan koroner arter fistülün 

intramural kısmı basıya uğrar ve akım azalır. Bu nedenle devamlı üfürümün sistolik 

bölümü daha hafif duyulur. Sağ ventrikülün sistolik kasılması esnasında fistül sadece 

orta derecede basıya uğrayacağı için intramural sistolik gradiyent artar ve dolayısıyla 

üfürümün sistolik bölümü şiddetlenir 147. Sol ventriküle boşalan fistüllerde erken 

diyastolik bir üfürüm duyulur. Eğer fistül ağzı genişse ve sol ventrikül kontraksiyonu 

sırasında da açık kalıyorsa sistolik üfürüm de duyulabilir.  

Koroner arter fistülleri, görece küçük volümde kan taşıdıkları için oluşan üfürüm 

lokalize, hatif-orta şiddette ve yüksek frekanslıdır. Geniş fistüllerde daha şiddetli 

üfürüm duyulabilir, üfürüm yayılım gösterebilir ve tril eşlik edebilir. Valsalva 

manevrası sırasında sağ ventrikül sistolik basıncı artacağı için sağ ventriküle boşalan 

fistüllerin üfürümü hafifleyebilir. Kendiliğinden kapanan koroner arter fistüllerinde 

üfürüm azalır ve kaybolur. 

2.3.3. Tanı Yöntemleri 

2.3.3.1. Elektrokardiogram (EKG): 

Sağ atriyum, sol atriyum ve koroner sinüse boşalan fistüllerde atriyal fibrilasyon 

gelişebilir. Koroner arter fistülünün sağ ventrikül, pulmoner arter veya sol atriyuma 

boşaldığı olgularda, EKG'de sol atriyal P dalga değişiklikleri; sağ atriyum veya koroner 

sinüse boşaldığı olgularda, sağ atriyal P dalga değişiklikleri izlenir. Sağ ventrikül çıkış 

yolu, pulmoner arter, sol atriyum veya sol ventriküle boşalan fistüller sol ventrikül 

hipertrofisine sebep olabilirler. Sağ atriyuma ve sağ ventrikülün gövdesine boşalan 

fistüller biventriküler hipertrofi oluştururlar (Şekil 2.9). Koroner çalma sendromuna 

bağlı olarak istirahatta veya egzersizde iskemik ST ve T değişiklikleri görülebilir. Bu tip 

iskemik değişiklikler daha çok sol koroner arterin büyük bir dalında çalma sendromu 

gelişmişse izlenir. Böyle hastalarda miyokard infarktüsü de gelişebilir148. 
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Şekil 2.7 

 

RCA-RA FİSTÜL, 27 YAŞINDA ERKEK HASTA 

Sistolde daha kuvvetli olan devamlı üfürüm 

( Perloff’sClinicalRecognition of 
CongenitalHeartDisease; Joseph K. Perloff telifli; 
6th. 2012. 410 no. sayfadan alınmıştır. ) 

 

 

Şekil 2.8                  LAD-PA FİSTÜL, 7 YAŞINDA ERKEK HASTA 
S2 öncesi ve sonrası şiddeti artan devamlı üfürüm  
                                     (Bu resim Goldman: CecilMedicine; Lee Goldman telifli; 23th ed. Alınmıştır) 

 

 

Şekil 2.9 

 

RCA-RV FİSTÜL;47 yaşında kadın hasta 
P dalganın çiftleşmesi ve LV hipertrofisi  
( Perloff’sClinicalRecognition of 
CongenitalHeartDisease; Joseph K. Perloff 
telifli; 6th. 2012. 411 no. sayfadan alınmıştır. ) 
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2.3.3.2. Telekardiyografi 

Telekardiyografi bulguları akımın hacmi ve süresi ile boşalma alanına bağlı olarak 

değişiklikler gösterir. Küçük bir koroner arter fistülü bulunan genç hastalarda 

telekardiyografi genellikle normaldir. Konjestif kalp yetmezliğine sebep olan geniş bir 

fistülü bulunan bebeklerde kardiyomegali bulunur. Sağ atriyum veya koroner sinüse 

boşalan fistüllerde pulmoner vaskülarite artma, pulmoner konus belirginleşme, biatriyal 

ve biventriküler genişleme saptanabilir (Şekil 2.10). Sağ ventriküle boşalan fistüllerde 

de benzer bir tablo meydana gelir, ancak bunlarda sağ atriyum genişlemesi bulunmaz. 

Pulmoner arter veya sol atriyuma boşalan fistüllerde sadece sol atriyum ve sol ventrikül 

genişler. 

Geniş ve aşırı kıvrımlı fistüllerde bulunan çok sayıdaki sakküler anevrizmalar sol 

veya sağ kalp kenarında düzensiz gölgeler olarak izlenebilirler. Sol koroner arter ile 

pulmoner arter arasındaki fistüle ait anevrizma kalsifiye mediyastinal kitle görüntüsü 

verebilir. 

Şekil 2.10 

RCA-RA FİSTÜL, 23 YAŞINDA 

ERKEK HASTA 

Fistül, sağ atrium gölgesi gibi 
görünüyor. 

 

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

 

 

 



44 
 

2.3.3.4. Ekokardiyografi : 

Koroner arter anomalisi sıklığı, anjiyografi serilerinde % 1,3 olarak bildirilmektedir. 

Bunların da yaklaşık % 20’si klinik bulgular verir32. Transtorasik ve Transözofajiyal 

ekokardiyografide doppler özelliği kullanarak koroner arter fistüllerin başlangıç ve 

sonlanma bölgesi ve işlevsel sonuçlarını görmek mümkündür149-151.Ekokardiyografinin, 

özellikle koroner arter çıkış anomalileri için ilk basamak tarama tetkiki olarak 

kullanılması maliyet etkin bir yaklaşım gibi görünmektedir. Transözofajiyal 

ekokardiyografi (TEE) ile elde edilen daha yüksek görüntü kalitesi sayesinde sol ana 

koroner arter çocuklarda hemen her hastada görüntülenebilir152. Değişik serilerde TEE’ 

nin koroner arter anomalilerinin tanısında uygulanabilir ve güvenilir bir tetkik olduğu 

gösterilmiştir153. Ekokardiyografi incelemesi en çok çıkış anomalilerini görüntülemede 

yardımcı olur. 

Ekokardiyografide Doppler özellikleri kullanarak diyastol ve sistol zamanlarında 

fistülün nereye boşaldığını tahmin edebilir149. Pulmoner kapaktan hemen sonra 

pulmoner artere boşalan fistüllerde akım mediyal duvar boyunca yukarıya doğru ilerler. 

Bunun tersine pulmoner kapaktan uzak pulmoner artere boşalan küçük fistül akımı 

sadece distale doğru olabilir. Renkli doppler sağ atriyum veya ventriküle drene olan 

fistülün ayrımında yardımcı olabilir ve aynı teknik pulmoner artere drene olan fistülle 

patent duktusarteriyozusun (PDA) ayrımında yardımcı olabilir150. 

Ayrıca ekokardiyografi koroner arter fistüllerin akıma bağlı hemodinamik yanıtını ve 

çalma sendromuna bağlı iskeminin tanısında kullanabilir. Hacim yüklenmesine ve 

çalma sendroma bağlı global veya yerel iskemiye bağlı olarak sol ventrikül sistolik 

duvar hareket bozukluğu gözükebileler151. 

Apikal 4 boşlukta prob kaudal doğrultuda tutulursa kalbin diyafragmatik yüzünde 

seyreden koroner traseleri görüntülenebilir, parasternal kısa eksende prob inferiyora 

yöneltilerek, parasternal uzun eksende de lateral (sol atriyoventriküler sulkus için) ve 

mediyale (sağ atriyoventriküler sulkus için) yöneltilerek koroner arterlerin orta ve distal 

segmentleri görülebilir154. Akımda artış ya da türbülans olduğunda, renkli Doppler 

koroner akımın tanınmasına ve koroner arterlerin ayırt edilmesine yardımcı olur (Şekil 

2.11). Renkli Doppler ile fistüllerin giriş yerinde türbülans izlenir150,155. 
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Koroner arter fistülleri % 90 oranında venöz sisteme, % 8 oranında ise sol kalbe 

açılırlar. En yüksek oranda şanta neden olanlar sağ boşluklara açılan fistüllerdir. Yüzde 

55-80 oranında tek başına, % 20-40 oranında ise Fallot tetralojisi, atriyal septal defekt, 

ventriküler septal defekt, mitral kapak anomalileri, patent duktus arteriyozus ve 

pulmoner atrezi gibi başka doğumsal kalp hastalıkları ile birliktedirler154. Türbülan 

akımın pulmoner artere tam giriş yeri ve yüksek akım hızları gösterilerek PDA’nın 

ayırıcı tanısı yapılabilir (Şekil 2.12).  

Farklı çalışmalarda TEE ile sol koroner arter fistüllerinin % 80’in üzerinde bir 

oranda gösterilebileceği bildirilmiştir156,157. Özellikle renkli doppler ekokardiyografi 

fistüllerin giriş bölgelerini göstermekte çok kullanışlıdır 155,158 (Şekil 2.11;2.12). Sadece 

koroner arter anomalilerinin ekokardiyografi ile incelenmesi çoğu zaman klasik kesitler 

dışında, çok farklı kesitlerden inceleme yapılmasını gerektirir ve bu işlem deneyimli 

kişiler tarafında yapılabilir. Koroner arterleri ekokardiyografiyle görüntülemenin 

özellikle çocuklarda uygulanabilirliği kolay olduğunda ve yan etkisi olmadığından 

oldukça cazip bir tetkiktir. 
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Şekil 2.11 

 

Şekil 2.12 

Şekil 1 de RCA dan Pulmoner arter Fistülün ve Şekil 2 de LAD den Pulmoner arter fistülün 

TEE ile görüntülemesi 

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

sayfadan alınmıştır. ) 
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2.3.3.5. Çok Kesitli Bilgisayarlı Tomografi (ÇKBT) 

İlk jenerasyon 4 dedektörlüÇKBT’ler 1998 yılında kullanılmaya başlamıştır. Koroner 

BT anjiyografi uygulamaları, 16 dedektörlü ÇKBT’lerin 2002 yılında, 64 dedektörlü 

ÇKBT'lerin 2004 yılında kullanılmaya başlanması ile hızla yaygınlaşmıştır159. Alman 

Radiyoloji Cemiyeti (DRG) MRG ve BT uygulama rehberinde koroner anomali 

tanısında ÇKBT kullanmasını önerilmiş ve ilk tercih olarak kullanılması gerektiği 

vurgulamışlar160.  Literatürde 16 dedektörlü ÇKBT ile yapılan araştırmalarda koroner 

anomali tanısında özgüllük ve duyarlılık % 100 olarak belirlenmiştir160-162. 

İlk jenerasyon ÇKBT’lerde koroner BT anjiyografi tetkik süresi 60-80 saniyeyken 64 

dedektörlüÇKBT’lerde bu süre 5 saniyeye, zamansal rezolüsyon (tek kesit alınması için 

gereken süre) 250 milisaniyeyken 165 milisaniyeye, uzaysal rezolüsyon 1x1x1 

mm’den0,6x06x06 mm’ye yükselmiştir. Zamansal rezolüsyondaki artış hareket 

artefaktlarını azaltırken, tetkik süresindeki azalma hastanın nefes tutamamasına bağlı 

oluşan arterfaktlarda ve kullanılan kontrast miktarında azalma sağlamıştır. 4 dedektörlü 

ÇKBT ‘de 16 cc kontrast madde kullanılması gerekirken 64 dedektörlü ÇKBT ’de 80 cc 

kontrast madde koroner BT anjiyografi uygulamalarında yeterli olmaktadır159,163. 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT) kardiyovasküler sistemin 

değerlendirilmesinde ve tüm koroner sistemin görüntülenmesinde basit, hızlı, non 

invaziv ve güvenilir bir görüntüleme tekniğidir. Son zamanlarda birçok klinikte koroner 

arterlerin görüntülenmesi için kullanılmaktadır164. Çok kesitli bilgisayarlı tomografi 

darlık yapan koroner arter hastalıkları dışında, konjenital kalp hastalıkları ve koroner 

anomalileri görüntülemek içinde kullanılmaktadır165. 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografinin avantajları tetkik süresinin kısa olması, 

isotropik rezolüsyon sağlamasıdır. Dezavantajları ise kontrast kullanımı, sınırda böbrek 

yetmezliği ve aritmisi olan hastalara uygulanamaması ve iyonize radyasyon içermesidir. 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi fistülün genişliğini, anatomik yapılarla olan 

ilişkisini, kat ettiği yolu ve drene oldukları yeri belirlemede kullanılmaktadır. Bu sayede 

cerrahi operasyon gereken hastalarda, operasyon öncesi anatomik yapı hakkında daha 

fazla fikir sahibi olunarak, cerrahi operasyon öncesi riskler daha kolay 

değerlendirilmektedir. 
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2.3.3.6.Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Yüksek duyarlılık-özgüllük oranları ile koroner anomali değerlendirilmesinde 

oldukça etkili bir yöntemdir. Başlıca üstünlükleri:  

• İyonize radyasyon içermemesi 

• İşlem esnasında iyotlu kontrast madde kullanılmamsı 

• Her planda görüntü sağlaması, 

Aterosklerotik koroner arter hastalıklarının değerlendirmesinde istenen düzeye 

gelinememesine karşın koroner arterlerin anatomisini göstermede ve koroner anomali 

taramasında oldukça başarılıdır. 

Literatürde yer alan çift kör çalışmalarda manyetik rezonans anjiyografinin koroner 

anomali tanısındaki başarı oranları % 93-l00 arasında değişmektedir166-168. Koroner 

anjiyografi ve manyetik rezonans görüntüleme yöntemlerinin karşılaştırıldığı 

çalışmalarda manyetik rezonans anjiyografi yöntemlerinin duyarlılık ve özgüllük 

oranlarının anjiyografiye göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Günümüzde manyetik 

rezonans koroner anjiyografi, koroner anomali tanısında altın standart olarak 

önerilmektedir167,169. 

Koroner anomali incelemesinde kullanılan diğer tetkiklerden farklı olarak kardiyak 

manyetik rezonans görüntülemesinde kardiyak sekanslar kullanılarak aberran damarın 

suladığı bölgelerin sistolik ve diyastolik hareketleri, interarteriyal yerleşimli koroner 

arterin üzerinde aorta ve pulmoner arterin oluşturduğu bası değerlendirilebilir. 

İntravenöz kontrast eşliğinde alınan perfüzyon sekansları ile miyokardiyal perfüzyon 

heterojenitesi belirlenebilir170. 
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Koroner manyetik rezonans görüntüleme dezavantajları;  

• Kalp pili ve kalıcı defibrilatörü olan hastalarda kontrendike olması 

•  Kapalı yer korkusu olan hastaların değerlendirilmesi zor olması 

• Optimum değerlendirme için düzenli kalp ve solunum ritminin olması 

•  Görüntü kalitesinin cihazdan cihaza değişmesidir 

Koroner Arter Fistüllerin Ayrıcı Tanısı: 

Koroner arter fistüllerinin ayırıcı tanısında: 

• Patent duktus arteriyozus 

• Aortopulmoner pencere 

• Aort yetmezliği ile beraber olan ventriküler septal defekt 

• Göğüs duvarı veya akciğerin arteriyovenöz malformasyonları 

• Koronaro-kameral bağlantılar 

akla gelmelidir. 

Koroner anjiyografide fistülize olan arterin fokal ya da diffüz olarak dilate ve 

kıvrıntılı olduğu görülür. Fistülün distalinde kalan dallar genellikle küçüktürler ve zayıf 

doluş gösterirler.  

Koroner arter fistüllerinin çoğu koroner arterlerin proksimalinden, özellikle ilk 

segmentinden köken alırlar. Koroner arterlerin orta ve distal segmentlerinden köken 

alan fistüller genellikle ventriküllere boşalırlar171. 

Angelini'ye göre bir koroner arter fistülünde aşağıdaki özelliklerden en az biri 

bulunmalıdır172: 

1. Fistül akımının kanıtları  

2. Fistülün boşaldığı yapının anjiyografik olarak açıkça gösterilebilmesi  

3. Fistülün boşaldığı yerde hacim yüklenmesinin kanıtları 

4.Nükleer testlerile koroner çalma sendromunun meydana getirdiği iskeminin 

gösterilmesi 
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2.3.4. Tedavi Yöntemleri 

2.3.4.1. Koroner Arter Anomalilerinde Girişimsel İşlemler 

Koroner arter anomalilerinde girişimsel işlemler iki ana başlığa ayrılır; birincisi 

koroner arter anomalisinin tedavisi için yapılan girişimsel işlemler, ikincisi ise koroner 

arter anomalisinin üzerine eklenen aterosklerozun tedavisi için yapılan girişimsel 

işlemlerdir. 

1. Koroner arter anomalisinin üzerine eklenen aterosklerozun tedavisi: 

 Koroner arter anomalisi bulunan bir olguya yapılan ilk girişimsel işlem 1982 yılında 

bildirilmiştir173. Bu yazıda sağ sinüs Valsalva’dan çıkan bir sirkümfleks artere yapılan 

anjiyoplasti anlatılmaktadır174. Anormal koroner artere ilk stent uygulaması ise 1997 

yılında gerçekleştirilmiştir175. 

Koroner arter anomalisinin üzerine eklenen aterosklerozun tedavisi için yapılan 

girişimsel işlemler normal koroner arterlere yapılan girişimsel işlemler hemen hemen 

aynıdır. Koroner arterlerin ektopik çıkışlarında genellikle Amplatz veya multipurpose 

tipi kılavuz kateterler, Judkins tiplerine göre daha iyi destek sağlamaktadırlar. 

Koroner arterlerin ayrı bir ostiyumla çıkmayıp bir koroner arterin dalı olarak 

çıktıkları durumlarda kılavuz tel ilerletilmesinde çıkış açısına bağlı olarak sorunlar 

yaşanabilir. Bu gibi durumlarda balon kateter ayrılma noktasına kadar ilerletilerek daha 

iyi destek sağlanmalı veya kılavuz tel bükülerek uç açısı arttırılmalıdır176,177. 

Balon kateterlerin ilerletilmesi anormal koroner arterlerdeki aşırı dönüşlere bağlı 

olarak güç olabilir. Bu durumda itilebilirliği arttıracağı için over-the-wire bir balon 

kateterin seçilmesi bu sorunun aşılmasını sağlayabilir. Mono-rail olmalarına bağlı 

olarak stent kateterlerin itilebilirlikleri düşüktür. Bu nedenle dönüşlü anormal koroner 

arterlerin distal lejyonlarında direkt stent uygulamaları pek önerilmemektedir. Over-the-

wire bir balon ile ön genişletme yapmak, daha sonra stenti ilerletmek kolaylık 

sağlayacaktır. Böyle bir koroner arter içerisinde balon kateteri ilerletmek mümkün olsa 

da stentin ilerletilememe olasılığının bulunduğu akılda tutulmalıdır. 
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2. Koroner arter anomalisinin tedavisi için yapılan girişimsel işlemler 

Günümüzde girişimsel yöntemlerin tedavi amacıyla en fazla uygulandığı koroner 

arter anomalileri koroner arter fistülleridir.  

Semptom, komplikasyon ya da ciddi şant oluşturması bir koroner arter fistülü için 

kesin kapatılma endikasyonlarıdır178. Asemptomatik hastalardaki fistüllerin kapatılıp 

kapatılmaması hala tartışılmaktadır. Uzun dönemdeki komplikasyonlarını engellemek 

amacıyla orta-ciddi şant oluşturan fistüllerin semptom bulunmasa da kapatılması yararlı 

olabilir. 

Anjiyografik olarak fistülün anatomik özellikleri fistül kapatılması için cerrahi 

yöntemlerin mi yoksa girişimsel yöntemlerin mi seçileceğine karar vermeden önce 

değerlendirilmelidir. Proksimal damar segmentinden tek kök halinde çıkan fistüller hem 

cerrahi hem de girişimsel tedavi için uygundurlar. Bazı fistüller koroner arterden birkaç 

noktadan çıkarlar ve hemanjiyom benzeri karmaşık bir yapı oluştururlar. Bu tip fistüller 

hem cerrahi hem de girişimsel tedavi için güç olgulardır. Genelde girişimsel tedavi 

yöntemleriyle hasta açık kalp cerrahisinin getirdiği komplikasyonlardan kurtarılmış ve 

hastanede kalış süresi kısaltılmış olur. 

Girişimsel yöntemlerle kapatılacak fistüllerde hastada cerrahi tedavi gerektiren başka 

bir kardiyak patoloji bulunmamalı ve tek çıkış bulunmalıdır (Koroner arter hastalığı 

veya konjenital kalp hastalığı gibi). 

Koroner arter fistüllerinin girişimsel yöntemlerle kapatılmasında en sık kullanılan 

yöntem koilembolizasyonudur. İşlemin başarısı % 90 civarındadır179.Koiller 

trombojeniteleri arttırılmış paslanmaz çelik veya platinyumdan yapılmış tellerdir. 

Koiller 5-8 Fr. kılavuz kateterler koroner artere yerleştirildikten sonra bunun içinden 

geçirilip fistüle selektif olarak ilerletilen 3-4 Fr. mikrokateterler yardımıyla 

yerleştirilmektedirler. Koil büyüklüğü tıkanacak arterden % 10-20 daha fazla olmalıdır. 

Yeni geliştirilmiş sistemler koil fistül içine bırakıldıktan sonra geri almaya izin 

vermektedir. Yüksek akımlı fistüllerde proksimal arterin balonla tıkanması işlemi 

kolaylaştırabilirancak uygunsuz koil yerleştirilmesi ve distal embolizasyonu sonrasında 

akut miyokard infarktüsü ve ölüm görülebilir146. 
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Alkol enjeksiyonu periferik arteriyovenöz fistülleri kapatmak için ve 

hipertrofikkardiyomiyopati olgularında septalablasyon amacıyla kullanılmaktadır. Saf 

alkol hücre dehidratasyonuna ve endotel hasarına neden olur. Endotel hasarından sonra, 

koagülasyon sistemi devreye girer. Alkole bağlı oluşan nekroz internal elastik 

membrana kadar ilerler. Fistül ağzı uygun büyüklükte bir over-the- wire balon ile 

kapatıldıktan sonra balon lümeninden alkol verilir. Verilecek miktar fistülü 

görüntüleyecek kontrast madde kadar olmalıdır. 

Bazı olgularda fistül kapatılması için Amplatz® DuctOccluder ve Bard® PDA 

Umbrella kullanılmıştır180. 

Greft kaplı stentler koroner arter fistüllerinin kapatılması için alternatif cihazlardır. 

En önemli dezavantajı hedef segmentten çıkan yan dalları da kapatmasıdır. Sentetik bir 

yüzey olduğundan stent içinde akut tıkanma görülebilir. Endotelizasyonu geç 

olduğundan subakut trombozlar da sık görülür. Aynı segmentte hem fistül hem de 

koroner arter lezyonu varsa tek stentle ikisi de kapatılabilir181. 

2.3.4.2. Koroner Arteriyovenöz Fistüllerin Cerrahi Tedavisi 

Koroner arter fistülleri Sakakibara tarafından anjiyografik olarak tip A ve B şeklinde 

sınıflandırılmışlardır182. Tip A da (proksimal tip), proksimal koroner arter fistüle kadar 

dilatedir ve distal kısmı normaldir. Tip B ’de, (distal tip) ise koroner arter tümüyle 

dilatedir ve sağ kalp boşluğunda fistül olarak sonlanır (end arter tipi). Tip A da cerrahi 

tedavi epikardiyal ligasyon ile kardiyopulmoner bypass kullanılmadan yapılabilir. Tip B 

’de intrakamaral olarak fistülün sonlanma noktası kapatılmalıdır ve kardiyopulmoner 

bypass gerekir183. 

Hasta semptomatikse tanı konar konmaz fistül kapatılmalıdır. Asemptomatik 

infantlarda tedavi çocukluk dönemine kadar bekletilebilir (10 yılda ciddi fonksiyonel 

veya anatomik bozukluk oluşmamaktadır. Nadiren spontan kapanma da belgelenmiştir). 
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1-Direkt ligasyon  

İlk kez 1947 de Björk ve Crafoord tarafından yapılmıştır184. Günümüzde hala en 

yaygın yöntemdir. ECG monitorizasyonu ile yapılmalıdır. Fistülün kalp boşluğuna 

girdiği yerin hemen proksimalinden yapılmalıdır. Ligasyon ile birlikte bypass 

yapılabilir. Sadece terminal koroner dallardan köken alan fistüllerde uygulanmalıdır. 

Tanjensiyelarteriyografi yönteminde fistül ile besleyici koroner arter arasına 

multiplhorizontalmatres dikişi konulur. Sonuçları genelde iyidir: mortalite % 0-2. post 

op MI % 3,6 

2.Kardiyopulmoner Bypass (KPB) ile boşluk içinden kapatma 

Özellikle sağ kalp lezyonlarında posteriyorda fistül varlığında kalbin elle kaldırılması 

gerektiğinde ve multiple fistül varlığında tercih edilir. Fistülü besleyen koroner arter 

ileri derecede anevrizmatikse fistül anevrizma içinden dikilerek kapatılabilir. Sıklıkla 

fistül ameliyatlarına koroner bypass cerrahisi eşlik etmektedir 

3. Koroner AV Fistüllerde Plikasyon Tekniği  

Fistülün çıktığı ana koroner arterde önemli ölçüde anevrizmatik dilatasyon varsa 

tromboemboli ve anevrizmatik rüptür gibi komplikasyonlar olabilir. Bundan dolayı 

fistülün kapatılması sırasında anevrizmatik dilatasyon gösteren kısım da bağlanır185. 

Günümüzde koroner arter fistülleri girişimsel yöntemler ile başarıyla 

kapatılmaktadır179. Cerrahi olarak kapatılan olgularda sıklıkla ek cerrahi (koroner 

bypass, kapak replasmanı) işleme eşlik etmektedir178,186,187. Perkütan yöntemlerle 

kapatılmaya uygun olmayan olgularda cerrahi kapatma yapılabilir188. Koroner arter 

fistüllerinin kapatılması sonrası nüks görülebilir. Kalp kateterizasyonu ile yapılan bir 

çalışmada nüks oranı % 19 olarak bulunmuştur185. İntrakardiyak kapatma ile nüks 

oranları daha düşük olmaktadır178. 
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3.HASTALAR VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Bu çalışmada,Hacettepe Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı Anjiyografi 

laboratuvarında 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasında yapılan 25,746 

tanısal invazif koroner anjiyografi geriye dönük olarak incelendi. Bu hastalar arasından 

koroner arter fistül saptanan,ya da koroner bilgisayarlı tomografik (BT) anjiyografide 

koroner arter fistül görülmesi nedeniyle yapılan konvansiyonel koroner anjiyografide 

koroner arter fistül tanısı doğrulanan 35 hastanın (20 erkek ve 15 kadın) çalışmaya 

alınması planlandı.Hastalardan 4’ü işlem sonrası izlem bilgilerine ulaşılamadığı için 

çalışma dışı bırakıldı. Bu çalışmada 31 hastada (18 erkek ve 13 kadın, ortalama yaş: 55) 

41 fistülün verileri değerlendirmeye alınmıştır. 

Hastalara ait bilgiler hastane dosyalarından, hastane sisteminde yer alan tıbbi 

belgelerden ve laboratuvar sonuçlarından elde edildi. Koroner arter fistülü saptanan 

hastaların anjiyografik görüntüleri kateterizasyon laboratuvarı arşivinden çıkarılarak 

değerlendirmeye alındı ve hastaların anjiyografik özellikleri ile girişim sonuçları 

incelendi. İzlemde olan hastaların işlemden sonraki yakınmaları, ekokardiyografi, 

koroner BT anjiyografi, varsa koroner anjiyografi sonuçları kaydedildi. Yakın zamanda 

kontrole gelmeyen hastalara telefonla ulaşıldı ve yakınmalarının olup, olmadığı 

öğrenildi. 

3.2. KoilleEmbolizasyon İşlemi 

Koroner arter fistüllerinin perkütan yolla koil embolizasyonu işlemi planlanan tüm 

hastalarda arteriyel giriş yeri olarak sağ femoral arter kullanıldı. Arteriyel giriş 

sağlandıktan sonra tüm hastalara 5000 Ü fraksiyone olmayan heparinintravenöz yolla 

uygulandı. Koroner anatomi detaylı olarak görüntülendikten sonra sol sistemden 

kaynaklanan fistüller için 8 Fr. 4.0 sol Judkins kılavuz kateter, sağ koroner arterden 

köken alan fistüller içinse 8 Fr.4.0 sağ Judkins kılavuz kateter kullanılarak koroner 

arterler kateterize edildi. 0.014 inç yumuşak uçlu (floppy) kılavuz tel kateter içerisinde 

önce ilgili koroner artere, ardından fistüle ilerletildi. Koroner fistüller mikrokateter 

(Excelsiormikrokateter, Boston Scientific, Fremond, CA, USA) aracılığıyla seçici 
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olarak kateterize edildikten sonra, bırakılabilen koiller  (MicrusMicrocoilSystem, 

Micrus, San Jose, California, USA) kullanılarak fistül akımı ortadan kaldırıldı. Bir veya 

birden fazla koil bırakıldıktan sonra kontrol anjiyografi ile işlem başarısı 

değerlendirildi.  

3.3. Eşzamanlı İlaç Tedavisi 

Elektif fistül kapatma işlem sonrasında, her hastaya 300 mg asetilsalisilik asit başlandı 

ve başka endikasyonu olmayan hastalarda işlem sonrası 1 ay boyunca idame tedavi 

sürdürüldü.  

3.4. Anjiyografik Değerlendirme 

Hacettepe Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı Anjiyografi Laboratuvarı arşivinde 

geriye dönük olarak yapılan inceleme sonucunda koroner arter fistülü bulunan 35 hasta 

saptandı. Bu hastalardan izlem verisine ulaşilabilen ve çalışmaya alınan 31 hastanın 

koroner anjiyografi filmleri detaylı olarak incelendi. Fistülün köken aldığı koroner 

arterin en geniş çapı, fistülün en geniş ve en dar çapı, fistülün proksimal ve distalindeki 

koroner arter çapı, koil bırakılan yerin çapı ve köken aldığı koroner arterden uzaklığı 

kantitatif anjiyografi ile(HICOR T.O.P VA30J programı, Siemens AG, Erlangen, 

Germany) ölçüldü.Fistülün yapısal özellikleri, fistülün kaynağı, drene olan alan ve 

fistülün şekli de değerlendirildi. 

3.5. İzlem 

İşlem sonrasında hastalar koroner yoğun bakım ünitesinde sürekli EKG ve kan 

basıncı monitorizasyonu altında en az 24 saat gözlem altında tutuldu. Hastalar işleme 

bağlı komplikasyonlar (psödoanevrizma, giriş yeri kanaması, kontrast alerjisi ve 

nefropatisi, hematom, retroperitoneal kanama, arteriyo-venöz fistül) açısından izlendi. 

Koil ile fistülleri kapatılan hastalar en az bir kez kontrol muayenesi ile değerlendirildi. 

Kontrol değerlendirilmesindehastaların detaylı öyküleri alındı, EKG, 

ekokardiyografileri yapıldı ve gerek görülen hastalarda koroner BT anjiyografi ve/veya 

koroner anjiyografi işlemi tekrarlandı. 
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3.6. Değerlendirilen parametreler ve tanımlar 

Bu çalışmada işlemden hemen sonra fistüllerin koil ile başarılı kapatılma oranı ve 

başarısızlık durumunda veya rezidü olduğu takdirde bunların nedenleri araştırılmıştır. 

Koil ile kapatılan koroner fistüllerde kardiyak ölüm ve miyokard infarktüsü olasılığı 

olmasına karşın, çalışmaya alınan hastalarda bu komplikasyonlar gerçekleşmediği için 

değerlendirme dışı bırakılmıştır. 

İzlem süresinde kapatılan fistüllerde rezidü varlığı, işlem yapılan hastalarda 

bulguların tekrarlanma zamanında fistülle olan ilişkisi de değerlendirilmiştir.Koroner 

arter fistülsaptanan hastaların demografik özellikleri yanında fistüller ve köken aldığı 

koroner arterlerin anjiyografik özellikleri de incelendi.  

Rezidü: İşlem sonrasında fistül akımın tamamen ortadan kalktığı veya başlangıçtaki 

akıma göre % 10’un altında rezidünun kaldığı durumlarda işlem başarılı olarak kabul 

edildi. Fistülde işlem öncesine göre % 10-30 arasında akım kalması minimum rezidü, 

%30’unüzerinde akım kalması ise tam rezidü veya işlem başarısızlığı olarak kabul 

edildi. 

Koroner fistül saptanarak koille girişimsel müdahale planlanan, ancak teknik 

nedenlerle fistül traktusuna geçilemeyerek koil bırakılamayan hastalarda işlem başarısız 

olarak değerlendirildi.  

İzlem süresinde rezidü: Fistül kapatıldıktan sonra izlem süresince herhangi bir 

nedenle tekrar koroner BT anjiyografi veya anjiyografi yapılan hastalarda, hafif orta 

derecede akım olması minimum rezidü, akımın tam olması veya eski anjiyografiyle 

karşılaştırıldığı zaman, işlem yapılmamış fistül gibi akım saptanması isetamrezidü 

olarak tanımlandı. Kontrol anjiyografide fistülde akım yoksa veya minimal rezidü akım 

izleniyorsa işlem uzun dönemde tam başarılı olarak kabul edildi. 

 

3.7. Elektrokardiyografi 

Tüm hastaların dosyalarından işlemin yapıldığı yatışı sırasında çekilen EKG’ler 

değerlendirmeye alınmıştır. Kurumumuzda rutin EKG’ler 0,15–100 Hz filtre aralığında, 
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AC filtresi 60 Hz olarak, 25 mm/s süpürme hızında, 10 mm/mvamplitüdde 

çekilmektedir. Dolayısıyla araştırmada değerlendirilen EKG’ler de bu teknik özellikleri 

taşımaktadır.  

EKG’lerde bazal ritim, iskemik değişikliklerin varlığı ve QRS genişliği 

değerlendirildi. 

3.8. Ekokardiyografik veriler 

Hasta dosyalarından elde edilen raporlar incelenmiştir. Ekokardiyografik 

parametreler arasından sol ventrikülejeksiyonfraksiyonu, sol ventrikül diyastol sonu 

çapı, sol ventrikül sistol sonu çapı, sağ ventrikül çapı ve sol atriyum çapı kaydedilip 

değerlendirmeye alınmıştır. 

3.9. Klinik parametreler 

Hastaların dosyalarından, konvansiyonel kardiyovasküler risk faktörleri 

(Hipertansiyon (HT), diyabetesmellitüs (DM), hiperlipidemi (HL)),  atriyal fibrilasyon 

(AF) öyküsü, astım ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) öyküsü, açık toraks 

operasyonu öyküsü, bağ doku hastalığı öyküsü ve bu hastalıklar için kullanılan ilaçlarla 

ilgili bilgiler toplanmıştır.  

3.10. Değişkenler 

Bu çalışmada; hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, 

hiperlipidemi, koroner arter hastalığı, atriyal fibrilasyon öyküsü), bazal EKG (bazal 

ritim, QRS süresi, iskemik değişiklikler) ve ekokardiyografik değerleri 

(Ejeksiyonfraksiyonu, sol ventrikül diyastol sonu çapı, sol ventrikül sistol sonu çapı, sağ 

ventrikül diyastol sonu çapı, sağ atriyum çapı), fistül ve fistülün köken aldığı koronerin 

anjiyografik özellikleri (koroner arterin en geniş çapı, fistülün en geniş ve en dar çapı, 

fistülün proksimal ve distalindeki koroner arter çapı, koil bırakılan yerin çapı ve köken 

aldığı koronerarterdenden uzaklığı, fistülün özellikleri, fistülün kaynağı, drene olan alan 

ve fistülün şekli), hastaların yakınma ve bulguları, anjiyografi sırasında koroner 

arterlerin durumu, hastanede yatış süresi, izlem süresi, işleme bağlı komplikasyonlar, 

izlem süresinde tekrarlayan semptomlar ve rezidünun olup olmadığı değerlendirmeye 

alınmıştır. 
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3.11. Etik 

Çalışmamız, Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak düzenlenmişolup 

çalışma protokolü Hacettepe Üniversitesi Etik Kurulu onayı almıştır. 

3.12. İstatistiksel analiz 

İstatistiksel değerlendirme Statistical PackageforSocialSciences (SPSS) for Windows 

20 (IBM SPSS Inc. Chicago, IL) ve Medcalc 11.4.2 (MedCalc Software, Mariakerke, 

Belgium) programı kullanılarak yapıldı. Verilerin normal dağılımı Kolmogorov-

Smirnov testi ile değerlendirildi. Sayısal değişkenlerden normal dağılım sergileyenler 

ortalama±standart sapma olarak, normal dağılım sergilemeyenler ortanca (medyan) 

olarak gösterildi. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak belirtildi. İki grup 

karşılaştırmalarında Mann-Whitney U testi tercih edildi. Kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-kare testi ve Fisher’in kesin Ki-kare testi kullanıldı.  

İstatistiksel analizlerde p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların Demografik Özellikleri 

Çalışmaya 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalında koroner arter fistülü saptanan 35 hasta ( 15 

kadın, % 41,9; 20 erkek, % 58,1 ) alındı. Hastalardan 4’ü, koroner fistülün saptandığı 

koroner anjiyografi sonrası izlem verisi olmadığı için çalışmadan çıkarıldı. Sonuç olarak 

izlem verisine ulaşılan, 31 hasta; 41 fistül değerlendirmeye alındı. Hastaların ortalama 

yaşı 55,19±10,41 olarak bulundu. 

Hastaların 3’ünde ( % 9,7 ) ( ortalama yaşları 70 ) atriyal fibrilasyon olduğu görüldü. 

Hastaların 7’sinde ( % 22,6 ) (erkek/kadın oranı: 5/2) diyabetes mellitüs; 10’unda ( % 

32,3 )  hiperlipidemi, 5’inde ( % 16,1 ) hipotiroidi, 15’inde ( % 48,4 ) ise hipertansiyon 

izlendi. Hastaların 3’ünde ( % 9,7 ) bilinen koroner arter hastalık öyküsü vardı ve bu 

hastalara önceden anjiyografi yapılmıştır. Hastaların % 6,5’inde (n=2) kardiyovasküler 

cerrahi öyküsü mevcuttur (bir hastada ASD kapatılma öyküsü ve diğer hastada aorto-

iliyak bypass öyküsü). Hastaların % 6,5’inde (n=2) KOAH saptanmıştır (Tablo 4.1). 

Çalışmaya alınan hastaların % 41,9’u (n=13) asetil salisilik asit; % 38,7’si (n=12) 

statin; % 35,5’i (n=11) ACE-İnhibitörü; % 32,3’ü (n=10) beta bloker ilaç 

kullanmaktadır (Tablo 4.2). 

4.2 İşlem Başarısı ve Fistül Özellikleri 

Bir hastada her 3 koroner arterden toplam 4 fistülün köken aldığı (LAD den 2, CX ve 

RCA'dan birer fistül), bir hastada LAD'den iki, RCA'dan bir olmak üzere toplam üç 

fistülün bulunduğu, 3 hastada RCA ve LAD’denbirer fistülün köken aldığı, 2 hastada 

ise LAD’den 2 farklı fistülün köken aldığı saptandı. Yirmi dört hastada tek koroner 

arterden köken alan tek fistül izlendi.Fistüllerin köken aldığı koroner arterler Tablo 

4.7'de gösterilmiştir. Yirmi dört hastada perkütan girişim planlandı ve 21 hastada 

(%87,5)koil implante edilebildi. Üç hastada (%12,5) teknik nedenlerle (fistül 

traktusundaki ileri derecede tortuozite nedeniyle kılavuz tel ve koilin ilerletilememesi) 

işlem yapılamadı ve bu hastalarda işlem başarısız kabul edildi.İşlem sonrası fistülde 

akım tamamen ortadan kaldırılan ve çok az miktarda (minimal) akım kalan 19 hastada 
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(19/24, % 79) işlem başarılı kabul edildi. İki hastada (% 8,5)koilimplantasyonu sonrası 

önemli rezidü izlendiği için işlem başarısız sayıldı. Teknik nedenlerle koil implante 

edilemeyen 3 hasta çıkarıldığında, koil bırakılan hastalarda akut işlem başarısının % 90 

(19/21) olduğu belirlendi. Koil embolizasyonu amacıyla işleme alınan, ancak koil 

bırakılamayan üç hastadan ikisi maksimal antiiskemik tedavi ile asemptomatik olarak 

izlendi ve bu hastalarda izlemde yapılan MPS'deiskemi saptanmadı. Üçüncü hastada 

medikal tedaviye karşın göğüs ağrısının tekrarlaması ve MPS'deiskemi saptanması 

nedeniyle cerrahi yolla fistül kapatıldı. Dört hastada fistül akımınınönemsiz düzeyde 

olması nedeniylekapatma işleminin gerekli olmadığı sonucuna varıldı. Bu hastalar 

miyokard perfüzyon sintigrafisi (MPS) ile değerlendirildiler ve hiçbirinde miyokard 

iskemisi saptanmadı. Koroner arter fistülü tanısı olan 3 hastada cerrahi girişim 

uygulandı (Şekil 4.1). Bu 3 hastadan birisinde eşlik eden atriyal septal defekt, diğerinde 

ise çok damar aterosklerotik koroner arter hastalığı nedeniyle açık kalp cerrahisi 

endikasyonu olduğu için cerrahi girişimle fistül kapatıldı. Üçüncü hastada ise fistülün 

teknik olarak perkütan yolla kapatılmaya uygun görülmemesi nedeniylecerrahi girişim 

uygun görüldü. 
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Şekil 4.1:Çalışmaya alınan hastaların girişim ve girişimin başarısına göre dağılımı 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* : İşlem yapılamayan bir hasta izlemde semptomatik olduğu için fistül cerrahi yolla kapatıldı 
+ : İşlem yapılmayan hastalar MPS ile değerlendirildi ve miyokard iskemisi saptanmadığı için ek girişim 

uygulanmadı 
 
 
Tablo 4.1: Hastaların demografik özellikleri 
 

Değişkenler (n=31) N (%) Ort ± SS 
Yaş (yıl) — 55,19±10,41 
Cinsiyet 

Kadın 
Erkek 

 
13 (% 41,9) 
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 hastalığı 3 (% 9,7) — 
Astım, Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 2 (% 6,5) — 
Operasyon öyküsü 2 (% 6,5) — 
Bağ doku hastalığı 4 (% 12,9) — 
 

Toplam hasta sayısı: 31 
Toplam fistül sayısı: 41 

Perkütan girişim planlanan hasta sayısı:24 
Perkütan girişim planlanan fistül sayısı: 28 

Cerrahiyle kapatılan hasta sayısı: 3* 
Cerrahiyle kapatılan fistül sayısı: 8 

Girişime gerek görülmeyen hasta sayısı: 4+ 
Girişime gerek görülmeyen fistül sayısı: 5 

Başarılı girişim yapılan hasta sayısı: 19 (%79) 
Başarılı girişim yapılan fistül sayısı: 21 (%75) 

Girişim sonrası rezidu olan hasta sayısı: 2 (%8,5) 
Girişim sonrası rezidu olan fistül sayısı: 3  (%11) 

Girişim yapılamayan hasta sayısı: 3* (%12,5) 
Girişim yapılamayan fistül sayısı: 4  (%14) 
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Tablo 4.2: Hastaların kullandığı ilaçlar 

 

Hastaların tanı aşamasındaki elektrokardiyogramlarına bakıldığında % 25,8’in (n=8) 

normal olduğu saptanmıştır. Hastaların % 51,6’sında (n=16) non-spesifikST-T 

değişikleri ve % 16,1’inde iskemik değişiklikler saptanmıştır. Bir hastada sol ventrikül 

hipertrofisi (RCA-LA Fistülü olan) ve 1 hastada sık ventriküler ekstrasistol ve 

supraventriküler ekstrasistoller izlenmiştir (Tablo 4.3). Koroner anjiyografilerin 

değerlendirilmesi sonucunda hastaların % 32,3’ünde (n=10) aterosklerotik plaklar; 

%29,0’unda (n=9) koroner arter hastalığı; % 16,1’inde (n=5) ektatik koroner arterler 

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

Hastaların ekokardiyografik özelliklerine bakıldığında ortalama sol ventrikül diyastol 

sonu çapı 4,97±0,72 cm; ortalama sol ventrikül sistol sonu çapı 3,34±0,81 cm; ejeksiyon 

fraksiyonu% 60,61±9,08; sol atriyum çapı ortalaması 3,45±0,76 cm olarak hesaplandı 

(Tablo 4.4). 

Değişkenler  N (%) 

İlaçlar  

Asetilsalisilik Asit 13 (% 41,9) 

Beta Bloker 10 (% 32,3) 

ACE İnhibitorü 11 (% 35,5) 

ARB 2 (% 6,5) 

Statin 12 (% 38,7) 

Kortikosteroid 4 (% 12,9) 

Kolşisin 2 (% 6,5) 

Metformin 4 (% 12,9) 

KalsiyumkanalBlokörü 2 (% 6,5) 

Kumadin 4 (% 12,9) 

Digoksin 3 (% 9,7) 

Diüretık 2 (% 6,5) 

Levotiron 2 (% 6,5) 
*  ACE-I:   Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü ;  ARB: Anjiyotensin II reseptör antagonisti 
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Tablo 4.3: Hastaların EKG ve koroner anjiyografi bulguları 

 

Fistülü olan hastaların ekokardiyografisinde ortalama sağ ventrikül diyastol sonu 

çapı normal değerlerin üzerinde ( 2,94±0,84 cm ) izlenmiştir. Bu bulgu sağ boşluklara 

açılan fistüllerin daha yüksek oranda şant oluşturması ve sağ boşluklara hacim 

yüklenmesi sonrası sağ boşlukların genişlemesi ve/veya eşlik eden hastalıklarla 

açıklanabilir (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4: Hastaların Ekokardiyografik Bulguları 

 

 

Değişkenler N (%) 

  

EKG  

Normal 8 (% 25,8) 

Non-spesifikST-T değişikler 16 (% 51,6) 

İskemi bulguları 5 (% 16,1) 

Diğer bulgular 2 (% 6,5) 

  

Koroner Bulgular  

Normal 7 (% 22,6) 

Plaklı 10 (% 32,3) 

Önemli koroner arter hastalığı (>%50 darlık) 9 (% 29,0) 

Ektatik 5 (% 16,1) 

 

Değişkenler Ort ± SS 

Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çapı (cm) 4,97±0,72 

Sol Ventrikül Sistol Sonu Çapı (cm) 3,34±0,81 

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 60,61±9,08 

Sağ Ventrikül Diyastol Sonu Çapı (cm) 2,94±0,84 

Sol Atriyum Çapı (cm) 3,45±0,76 
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Koroner arter fistül olan hastaların semptomları(Görülme sıklığına göre sırasıyla): 

1. Göğüs ağrısı % 77,4 (n=24)    

2. Nefes darlığı % 41,9 (n=13) 

3. Yorgunluk % 19,4 (n=6) 

4. Çarpıntı % 12,9 (n=4) 

5. Presenkop % 3,2 (n=1) 

Hastaların fizik inceleme, klinik ve laboratuvar bulgularına baktığımız zaman 

görülme sıklığına göre sırasıyla (Tablo 4.5):  

1. Miyokard iskemisi % 45,1 (n=14) 

2. Üfürüm % 9,6  (N=3) 

3. Sol ve/veya sağ ventrikül dilatasyonu % 6,5  (n=2) 

4. İnfektif endokardit % 3,2 (N=1) 

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

Treadmillegsersiztestile (8 hastada ) tespit edilmiştir. 
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Tablo 4.5: Hastaların Semptom ve Bulguları 
 
 

 
 
 
 
 
 

Hastaların koroner anjiyografileri değerlendirildiğinde fistüllerin köken aldığı 

koronerler arterlerin en geniş çapının ortalama 3,6±1,0 mm olduğu saptandı. Fistülün 

köken aldığı koroner arterin fistülün hemen proksimalindeki çapı ortalama 3,0±0,9 

bulundu. Fistülün köken aldığı koroner arterin fistülün hemen sonrasındaki çapı 

ortalama 2,4±0,8 mm izlendi. Fistülün koroner arterin ostiumundan uzaklığı ortalama 

16,9±6,5 mm bulundu. Bu da fistüllerin koroner arterlerin proksimal bölgelerinden daha 

çok köken aldıklarını göstermektedir. 

Fistüllerin  % 78,0’in (n=32) tek ostiumdan köken aldığı, % 22,0’sinin ise (n=9) 

çoklu başladığı gözlemlendi. Fistüllerin sonlanma noktalarının ise, hastaların % 

61,0’inda (n=25) tekli, % 39,0’ında (n=16) ise çoklu olduğu izlendi. Fistülün şekline 

bakıldığı zaman, fistüllerin % 7,3’ünün(n=3) düz (straight) , % 41,5’ünün (n=17) tek 

dönüşlü (singletortuous ) ve % 51,2’sinin de (n=21) çok dönüşlü (multipletortuous) 

olduğu izlendi. Fistüllerin en geniş olduğu yerde çapı ortalama 2,1±0,8 mm olduğu, en 

dar olduğu yerin çapı ortalama 1,2±0,5 mm bulundu. (Tablo 4.6) 

Değişkenler N (%) 

Semptomlar  

Göğüs Ağrısı 24 (% 77,4) 
Nefes Darlığı 13 (% 41,9) 
Yorgunluk 6 (% 19,4) 
Çarpıntı 4 (% 12,9) 
Presenkop 1 (% 3,2) 

  

Bulgular ( Fizik Muayene, Klinik ve Laboratuvar )  

Miyokard İskemisi 14 (% 45,1) 
Üfürüm 3 (% 9,6) 
Sol ve/veya sağ ventrikül dilatasyonu 2 (% 6,5) 
İnfektif Endokardit 1 (% 3,2) 
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Tablo 4.6: Koroner arter ve fistüllerin anjiyografik özellikleri 

 

 

 

Fistüllerin % 7,3’ünün (n=3) sol ana koroner arterden; % 41,5’inin (n=17) sol ön 

inen arterden; % 46,3’ünün (n=19) sağ koroner arterden ve % 4,9’unun (n=2) 

sirkümfleks arterden köken aldığı görüldü. Fistüllerin % 46,3’ünün (n=19) pulmoner 

artere; % 39,0’ının (n=16) sağ ventriküle; % 4,9’ünün (n=2) sağ atriyuma;% 9,8’inin 

(n=4) ise sol atriyuma döküldüğü saptandı (Tablo 4.7)(Sekil 5.2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Değişkenler Değerler 

  
Fistülün köken aldığı koroner arterin en geniş çapı (mm) 3,6±1,0 
Fistülün köken aldığı koroner arterin fistülün hemen öncesinde 
çapı (mm) 3,0±0,9 

Fistülün köken aldığı koroner arterin fistülün hemen 
sonrasında çapı (mm) 2,4±0,8 

Fistülün en geniş yerinde çapı (mm) 2,1±0,8 
Fistülün en dar yerinde çapı (mm) 1,2±0,5 
Fistülün koroner ostiumdan uzaklığı (mm) 16,9±6,5 
Fistülün Başlangıcı 

Tekli 
Çoklu 

 
32 (% 78,0) 
9 (% 22,0) 

Fistülün Sonlanımı 
Tekli 
Çoklu 

 
25 (% 61,0) 
16 (% 39,0) 

Fistülün Şekli 
Straight (Düz) 
Singletortuous ( Tek dönüşlü) 
Multipletortuous ( Çok dönüşlü) 

 
3 (% 7,3) 

17 (% 41,5) 
21 (% 51,2) 
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Tablo 4.7: Koroner Arter fistüllerin köken aldığı ve döküldüğü yerler 

 

Şekil 4.2: Fistüllerin köken aldığı ve döküldüğü yerler  

Değişkenler N (%) 

  
Fistülün Köken Aldığı Yer  

Sağ koroner arter 19 (% 46,3) 
Sol ön inen arter 17 (% 41,5) 
Sol ana koroner arter 3 (% 7,3) 
Sirkümfleks arter 2 (% 4,9) 

Fistülün Döküldüğü Yer  
Pulmoner arter 19 (% 46,3) 
Sağ ventrikül 16 (% 39,0) 
Sol atriyum 4 (% 9,8) 
Sağ atriyum 2 (% 4,9) 

 

RCA 
N=19 

 

LAD 
N=17 

LMCA 
N=3 

CX 
N=2 

PA 
N=9 

 

RV 
N=8 

 

LA 
N=2 

RA 
N=0 

 

LA 
N=1 

 

RV 
N=1 

 

PA 
N=2 

 

RV 
N=1 

 

PA 
N=8 

 

RV 
N=6 

 

LA 
N=1 

 RA 
N=2 

 

Tüm Fistüller 
N = 41 
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4.3. İşlem Sonrası Koil ve Rezidü ile İlişkili Parametreler: 

Koil ile kapatılan fistüllerde koil implante edilen yerin çapı ortalama 1,3 mm (0,8 

mm-3,5 mm) ölçüldü. Fistüle koil implante edilen yerin fistülün köken aldığı koroner 

arterden uzaklığınınortalama 16,7 mm (5,4-51,3 mm arası) olduğu belirlendi. 

Koil implante edilen hastalarda fistül başına kullanılan koil sayısının ortalama 3 

olduğu, en az 1 adet ve en fazla 5 koil kullanıldığı tespit edildi. İşlem sonrası fistüllerin  

% 70,8’inde (n=17, 16 hasta)rezidü akım olmadığı, % 16,7’sinde (n=4, 3 hasta) çok az 

miktarda (minimal) akım olduğu ve % 12,5’inde (n=3, 2 hasta) akımın işlem öncesine 

benzer düzeyde devam ettiği gözlemlendi (Şekil 4.4, 5.5, 5.6). İşlem sonrası fistülde 

akım tamamen ortadan kaldırılan ve çok az miktarda (minimal) akım kalan 19 hastada 

(19/24, %79) işlem başarılı kabul edildi. Teknik nedenlerle koil implante edilemeyen ve 

koil bırakılmasına karşın fistül akımı devam eden 5 hastada (5/24, %21) işlem başarısız 

sayıldı.  

Koil ile embolizasyon işlemi sonrası yatış süresinin ortalama 1 gün (en az 1 gün ve 

en çok 21 gün; 1 hasta infektif endokardit nedeniyle 21 gün hastanede yatırıldı) 

olduğusaptandı.Koil implante edilen hastaların izlem süresi ortalama 24 ay olarak 

(Ortanca 36 ay; 1-100 ay arası)belirlendi. (Tablo 4.8) 

 
 
Tablo 4.8: Koil implante edilen fistüllerdeişlemden hemen sonra rezidü durumu ve koil 

ile ilişkili parametreler 
 

 

Değişkenler Ort ± SS 

  
Koil implante edilen yerde fistülün çapı (mm) 1,3 (0,8-3,5) 
Koil implante edilen yerin koroner arterden uzaklığı (mm) 16,7 (5,4-51,3) 
Koil Sayısı 3 (1-5) 
Rezidü 

Yok 
Minimum 
Var 

 
17 (% 70,8) 
4 (% 16,7) 
3 (% 12,5) 

Hastanede Yatış Süresi (Gün) 1 (1-21) 
Takip Süresi (Ay) 24 (1-100); Ortancası 36 ay 
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En geniş fistül çapı (1,71±0,16 vs 2,33±0,91. p=0,245) ve en dar fistül çapı 

(1,08±0,20 vs 1,33±0,53. p=0,504) rezidü olan ve olmayan fistüllerde farklılık 

göstermemektedir. Koroner ostium ile fistül arasındaki uzaklığın rezidü olan fistüllerde 

daha kısa olduğu saptandı (1,26±0,41 vs 2,3±0,86. p= 0,019). 

Rezidü olan ve olmayan fistüllerde, fistüllerin tekli veya çoklu damarsal yatak 

oluşturarak başlaması (tekli: % 85,7 vs  % 66,7. çoklu: % 14,3 vs % 33,3) ve 

sonlanmasının (tekli: % 66,7 vs % 33,3. çoklu: % 33,3 vs % 66,7) istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık göstermediği gözlemlendi  (p>0,05). Rezidü olan ve olmayan fistüller, 

fistül şekline göre farklılık göstermemekteydi (p>0,05). 

Rezidü olan fistüllerin en çok (% 66,7) sol atriyuma, rezidü olmayan fistüllerin de en 

çok pulmoner artere döküldüğü gözlemlendi ve rezidü olmayan fistüllerin hiçbirinin sol 

atriyuma dökülmediği belirlendi (p:0,021).  

Toplam 21 hastaya ve 24 fistüle koil implante edildi (bir hastada LAD’den köken 

alan 2 farklı fistül, 2 hastada hem LAD hem RCA’dan köken alan 2 fistül). Koil 

implante edilen fistüllerin köken aldığı koroner arterler: LMCA 1 fistül ( % 4,1 ); LAD 

14 fistül ( % 58,3 ); Cx 1 fistül ( % 4,1 ); RCA 8 fistül ( % 33,3 ).  

Fistüllerin köken aldığı damarlar incelendiğinde rezidü olan fistüllerin % 66,7’sinin 

RCA’dan ve % 33,3’ü LAD’den başladığı belirlenirken, rezidü olmayan fistüllerin % 

61,9’unun LAD’den, % 28,6’sı RCA’dan başladığı gözlemlendi. Ayrıca rezidü olan 

fistüllerin hiçbiri LMCA ve CX’de başlamadığı saptandı fakat rezidü varlığına göre 

fistüllerin köken aldığı damar arasında istatistiksel bir ilişki söz konusu değildi 

(p>0,05).  

Beş hastada (% 20) işlem sonrası komplikasyon oluştuğu saptandı. Bir hastada giriş 

yerinde hematom, iki hastada perikardiyalefüzyon ( birisinde rezidü saptandı ), bir 

hastada işlem sonrası atriyal fibrilasyon ve 1 hastada kontrast maddeye bağlı olarak 

böbrek fonksiyonlarında bozulma belirlendi (Tablo 4.10). Hastaların hiçbirinde hayatı 

tehdit edici komplikasyon meydana gelmedi. 
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Tablo 4.9: İşlem sonrası akut rezidü olan ve olmayan koroner arter ve fistüllerin 
özellikleri 

 

 

İşlem sonrası rezidü saptanan tüm hastaların aynı zamanda hipertansiyonu olduğu 

gözlemlenirken, rezidü olmayanlarda bu oran % 52,6 idi (% 100 vs % 52,6. p:0,047). 

Sol ventrikül diyastol sonu çapı rezidü olan hastalarda daha yüksekti (6,10±1,22 vs 

4,81±0,52. p:0,028). Rezidü varlığının bağ doku hastalıkları, koroner arter hastalığı, 

diğer ekokardiyografi parametreleri, EKG değişiklikleri, anjiyo sırasında koroner 

Değişkenler 
Rezidü (-) 

(yok-minimum) 
(n=21) 

Rezidü (+) 
 (var) 
(n=3) 

p 

    
Fistülün en geniş yerinin çapı (mm) 2,33±0,91 1,71±0,16 0,245 
Fistülün en dar yerinin çapı (mm) 1,33±0,53 1,08±0,20 0,504 
Koroner ostiumu ile fistülün köken 
aldığı yer arası uzaklık* (cm) 2,3±0,86 1,26±0,41 0,019* 

Fistülün Başladığı Yerde Sayısı   0,437 
Tekli 18 (% 85,7) 2 (% 66,7)  
Çoklu 3 (% 14,3) 1 (% 33,3)  

Fistülün Bittiği Yerde Sayısı   0,533 
Tekli 14 (% 66,7) 1 (% 33,3)  
Çoklu 7 (% 33,3) 2 (% 66,7)  

Fistülün Şekli    0,819 
Düz 2 (% 9,5) 0  
Tek dönüşlü 8 (% 38,1) 1 (% 33,3)  
Çok dönüşlü 11 (% 52,4) 2 (% 66,7)  

Fistülün Döküldüğü Yer   0,021* 
Sol atriyum 0 2 (% 66,7)  
Pulmoner arter 13 (% 61,9) 1 (% 33,3)  
Sağ atriyum 2 (% 9,5) 0  
Sağ ventrikül 6 (% 28,6) 0  

Fistülün Köken Aldığı Yer   0,636 
Sol ana koroner arter 1 (% 4,8) 0  
Sol on inen arter 13 (% 61,9) 1 (% 33,3)  
Sirkümfleks arter 1 (% 4,8) 0  
Sağ koroner arter 6 (% 28,6) 2 (% 66,7)  
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arterlerin durumu, koil implante edilen yerin çapı, koil implante edilen yerin koronerden 

uzaklığı, koil sayısı ile ilişkili olmadığı saptandı (p>0,05) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10: İşlem sonrası akut rezidü olan ve olmayan hastaların özellikleri 

 

 

Değişkenler 
Rezidü (-) 

(yok-minimum) 
(n=19) 

Rezidü (+) 
 (var) 
(n=2) 

p 

    
Hipertansiyon 10 (% 52,6) 2 (% 100,0) 0,047* 
Bağ doku hastalıkları 1 (% 5,3) 0 0,689 
Koroner arter hastalığı 2 (% 10,5) 1 (% 50,0) 0,324 
    
EKO    

Sol ventrikül diyastol sonu çapı 4,81±0,52 6,10±1,22 0,028* 
Sol ventrikül sistol sonu çapı 3,23±0,52 4,43±0,164 0,095 
Ejeksiyon fraksiyonun 62,09±6,48 52,00±17,35 0,234 
Sağ ventrikül diyastol sonu çapı 2,82±0,40 3,47±1,1 0,218 
Sol atriyum çapı 3,44±0,7 3,90±1,4 0,483 

    
EKG   0,756 

Normal 5 (% 26,3) 1 (% 50,0)  
Non-spesifik ST-T değişikler 9 (% 47,3) 0  
İskemik değişiklikler 4 (% 21,0) 1 (% 50,0)  
Diğer bulgular 1 (% 5,3) 0  

    
Koroner   0,647 

Normal 5 (% 26,3) 0  
Plaklı 5 (% 26,3) 1 (% 50,0)  
Koroner arter hastalığı 4 (% 21,0) 1 (% 50,0)  
Ektatik 5 (% 26,3) 0  

    
Koil bırakılan yerin çapı (mm) 1,56±0,66 1,26±0,31 0,438 
Koilin koronerden uzaklığı (mm) 18,88±12,84 22,34±9,75 0,359 
Bırakılan koil sayısı 2,71±0,90 2,67±0,54 0,683 
Komplikasyon  4 (% 21,0 ) 1 (% 50,0) 0,289 
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İşlem sonrası rezidü olmayan fistüllerin izleminde; % 76,4’ünde rezidü gelişmedi, % 

11,8’inde minimum rezidü ve % 11,8’inde tam rezidü saptandı. İşlem sonrası minimum 

rezidü olan fistüllerin 1'inde (% 25) izlemde rezidünün kaybolduğu, 3'ünde (% 75) ise 

minimum rezidünün devam etmekte olduğu saptandı. İşlem sonrası tam rezidü olan 

fistüllerinhepsinde izlemde rezidü aynı şekilde devam etmekteydi. (Şekil 4.3; 4.4). 

Şekil4.3:İzlemdeFistüllerde Rezidü Değişimi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

İzlemde rezidü varlığının incelenen parametreler (en geniş koroner arter çapı,  fistül 

öncesi koroner arter çapı, en geniş fistül çapı, en dar fistül çapı, fistülün koronerden 

uzaklığı, fistül başladığı yer ve damar sayısı, fistülün sonlandığı yer ve damar sayısı ve 

fistül şekli) ile ilişkili olmadığı belirlendi (p>0,05). İzlemde gelişen rezidü ile fistül 

sonrası koroner çapı arasında sınırda istatistiksel bir ilişki söz konusuydu. Bu ilişki 

izlemde rezidü olan fistüllerde fistül sonrası koroner damar çapının rezidü olmayan 

hastalara kıyasla daha küçük olduğu yönündeydi (1,78±0,68 vs 2,40±0,76. p:0,049) 

(Tablo 4.11). 
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İşlem sonrası akut dönem 
(24 fistül) 

 

Rezidü yok 
n=17 (%71) 

Minimum Rezidü 
N=4  (%16,5) 

Rezidü var 
N=3 (%12.5) 

Rezidü yok 
n=13 (% 76,4) 

Rezidü yok 
n=1 (% 25 ) 

Rezidü yok 
n=0 

Minimum Rezidü 
n=2 (% 11,8) 

Minimum Rezidü 
N=3 (% 75) 

Minimum Rezidü 
n=0 

Rezidü var 
n=2(% 11,8) 

Rezidü var 
n=0 

Rezidü var 
n=3 (% 100) 
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Tablo 4.11:İzlemde rezidü olan ve olmayan koroner arter ve fistüllerin özellikleri 

 

İzlemde rezidü gelişen tüm hastaların aynı zamanda hipertansiyonu olduğu 

gözlemlenirken, rezidü olmayanlarda bu oran % 47,0’dı (% 100 vs % 47,0. p:0,043). 

Sol ventrikül diyastol sonu çapı izlemde rezidü olan hastalarda daha yüksek (5,66±1,11 

vs 4,79±0,52. p:0,050) ve EF de izlemde rezidü olan hastalarda daha düşük  

(52,2±13,37 vs 63,11±5,39. p:0,026) bulundu. İzlemde rezidü varlığının bağdoku 

hastalıkları, koroner arter hastalığı, diğer ekokardiyografi parametreleri, EKG 

değişiklikleri, anjiyografi sırasında koroner arterlerin durumu, koil implante edilen yerin 

Değişkenler 
Takipte Rezidü (-) 

(yok-minimum) 
(n=19) 

Takipte Rezidü(+) 
 (var) 
(n=5) 

p 

    
Koroner damar en geniş çapı* (mm) 3,76±1,01 3,62±1,39 0,943 
Fistül öncesi koroner çapı* (mm) 3,07±0,84 2,49±0,94 0,115 
Fistül sonrası koroner çapı* (mm) 2,40±0,76 1,78±0,68  0,049* 
Fistülün en geniş yerinin çapı(mm) 2,26±0,81 2,22±1,18 0,560 
Fistülün en dar yerinin çapı(mm) 1,28±0,48 1,35±0,60 0,942 
Koroner ostiumu ile fistülün köken 
aldığı  yer arası uzaklık* (cm) 2,22±0,76 2,00±1,36 0,236 

Fistülün Başlangıcı   0,822 
Tekli 16 (% 84,2) 4 (% 80,0)  
Çoklu 3 (% 15,8) 1 (% 20,0)  

Fistülün Sonlanımı   0,897 
Tekli 12 (% 63,2) 3 (% 60,0)  
Çoklu 7 (% 36,8) 2 (% 40,0)  

Fistülün Şekli    0,322 
Düz 1 (% 5,3) 1 (% 20,0)  
Tek dönüşlü 8 (% 42,1) 1 (% 20,0)  
Çok dönüşlü 10 (% 52,6) 3 (% 60,0)  

Fistülün Döküldüğü Yer   0,053 
Sol atriyum - 2 (% 40,0)  
Pulmoner arter 11 (% 57,9) 3 (% 60,0)  
Sağ atriyum 2 (% 10,5) -  
Sağ ventrikül 6 (% 31,6) -  

Fistülün Köken Koroner Arter   0,575 
Sol ana koroner arter 1 (% 5,3) -  
Sol ön inen 12 (% 63,2) 2 (% 40,0)  
Sirkümfleks 1 (% 5,3) -  
Sağ koroner arter 5 (% 26,36) 3 (% 60,0)  
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çapı, koil implante edilen yerin koronerden uzaklığı, koil sayısı ile ilişkili olmadığı 

saptandı (p>0,05) (Tablo 4.12). 

Tablo 4.12: İzlem süresinde rezidü olan ve olmayan hastaların özellikleri 

 

 

Değişkenler 
Takipte Rezidü (-) 

(yok-minimum) 
(n=17) 

Takipte Rezidü (+) 
 (var) 
(n=4) 

p 

    
Hipertansiyon 8 (% 47,0) 4 (% 100,0) 0,043* 
Bağ doku hastalıkları - 1 (% 25,0) 0,419 
Koroner arter hastalığı 2 (% 11,7) 1 (% 25,0) 0,496 
    
EKO    

Sol ventrikül diyastol sonu çapı 4,79±0,52 5,66±1,11 0,050* 
Sol ventrikül sistol sonu çapı 3,18±0,49 4,14±1,30 0,058 
Ejeksiyon fraksiyonu 63,11±5,39 52,2±13,37 0,026* 
Sağ ventrikül diyastol sonu çapı 2,83±0,40 3,18±0,90 0,431 
Sol atriyum çapı 3,47±0,69 3,6±1,09 0,915 

    
EKG   0,684 

Normal 5 (% 29,4) 1 (% 25,0)  
Non-spesifik ST-T değişikleri 8 (% 47,0) 1 (% 25,0)  
İskemik değişiklikler 3 (% 17,6) 2 (% 50,0)  
Diğer bulgular 1 (% 5,8) -  

    
Koroner   0,884 

Normal 5 (% 23,5) 0  
Plaklı 4 (% 23,5) 2 (% 50,0)  
Koroner arter hastalığı 3 (% 23,5) 2 (% 50,0)  
Ektatik 5 (% 29,5) -  

    
Koil bırakılan yerin çapı (mm) 1,48±0,61 1,68±0,77 0,568 
Koilin koronerden uzaklığı (mm) 18,9±13,51 20,86±7,39 0,246 
Bırakılan koil sayısı 2,74±0,93 2,60±0,54 0,759 
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İzlem süresindegöğüs ağrısı, rezidü olmayan hastalarda rezidü olanlardan daha az 

izlendi (% 23,5 vs %100. p:0,003). Perkütan koil embolizasyonu işlemi sonrası izlemde 

göğüs ağrısı yakınması devam eden 9 hasta (rezidü olmayan 5 hasta ve rezidüsü olan 4 

hasta) MPS ile değerlendirildi. Rezidü olmayan 4 hastada iskemi bulgusu saptanırken, 

rezidü olan 4 hastanın hepsinde iskemi bulundu. Rezidüsü ve miyokardiskemisi olan 4 

hastaya cerrahi girişim önerildi, ancak hastanemizin kayıtlarında operasyona ilişkin 

bilgi bulunamadı. İzlemde rezidüsü olmayan, buna karşın yakınmaları devam eden ve 

MPS’deiskemi saptanan 4 hasta tekrar invazif koroner anjiyografi ile değerlendirildi ve 

iki hastada ciddi aterosklerotik KAH saptandı ve stentimplantasyonu gerçekleştirildi. İki 

hastada ise lezyonların koroner arterlerin distalinde yer alması ve damar çapının ince 

olması nedeniyle perkütan koroner girişim uygun görülmedi ve hastalar maksimal 

medikal tedavi ile izleme alındılar.İzlem süresinde rezidü olmayan hastalarda miyokard 

perfüzyon sintigrafisinde iskemi rezidü olanlardan daha az saptandı (%23,5, 4/17 vs % 

100, 4/4. p:0,005).İzlem süresinde rezidü olan ve olmayan hastalarda nefes darlığı, 

yorgunluk, çarpıntı semptomları açısından farklılık gözlemlenmedi (p>0,05). Benzer 

şekilde EKG değişikliği, üfürüm ve sağ ve/veya 

solventriküldilatasyonaçısındanikigruparasındaistatistiksel olarak farklılık saptanmadı 

(p>0,05). 

İzleme süresinde kullanılan yöntemler arasında rezidü olan hastaların % 25’ında BT,  

% 75’ında KAG yöntemi kullanılırken, rezidü olmayan hastaların % 35,2’sinde BT, % 

29,4’ünde KAG, % 11,7’sinde BT-KAG yapıldığı gözlemlendi (p>0,05) (Tablo 4.13). 

Şekil 4.4: İşlemden hemen sonra ve izlemde rezidü 
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Tablo 4.13: İzlem süresinde rezidü ile semptomve diğer parametrelerin ilişkisi 

 

  

Değişkenler 
Takipte Rezidü (-) 

(yok-minimum) 
(n=17) 

Takipte Rezidü (+) 
(var) 
(n=4) 

p 

    
Semptomlar    

Göğüs Ağrısı 4 (% 23,5) 4 (% 100,0) 0,003* 
Nefes Darlığı 8 (% 47,0) 1 (% 25,0) 0,422 
Yorgunluk 1 (% 5,8) 2 (% 50,0) 0,140 
Çarpıntı 1 (% 5,8) 1 (% 25,0) 0,241 
Presenkop 1 (% 5,8) 0 0,619 
    

BULGULAR    
EKG değişikliği 6 (% 35,3) 1 (% 25,0) 0,694 
Miyokard iskemisi 4 (% 23,5) 4 (% 100,0) 0,005* 
Üfürüm 3 (% 17,6) 2 (% 50,0) 0,172 
Sağ ventrikül dilatasyonu 1 (% 5,8) 1 (% 25,0) 0,241 
İnfektif endokardit - -  

    
Hastanede kalış süresi 2 (1-4) 3 (1-8) 0,112 
    
İzlem Süresinde  
Kullanılan Yöntem   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. İşlem Yapılan ve Yapılmayan/Yapılamayan Fistüllerle İlişkili Parametreler 

Koil implante edilen fistüllerde en geniş koroner arter çapı (3,73±1,06 vs 3,84±0,89. 

p=0,903), fistül öncesi koroner arter çapı (2,95±0,88 vs 3,42±0,72. p=0,159), fistül 

sonrası koroner arter çapı (2,27±0,78 vs 2,84±0,54. p=0,068) koil implante 

edilemeyenlere kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık göstermedi. 

En geniş fistül çapının koil implante edilen fistüllerde daha geniş olduğu saptandı 

(2,25±0,87 vs 1,59±0,64 p=0,032). Koil implante edilen ve edilemeyen fistüllerde; en 

dar fistül çapı (1,30±0,50 vs 0,99±0,38. p=0,068) ve koroner ostium ile fistül arasındaki 

uzaklık farklılık göstermedi (2,17±0,89 vs 1,62±0,50 p= 0,125). 

Koil implante edilen ve edilemeyen fistüllerde, fistüllerin tekli veya çoklu damarsal 

bir yatak oluşturarak başlaması (tekli: % 83,3 vs  % 66,7. çoklu: % 16,7 vs % 33,3) ve 

sonlanması (tekli: % 62,5 vs % 77,8. çoklu: % 37,5 vs % 22,2) istatistiksel bir farklılık 

göstermemekteydi (p>0,05). Koil implante edilemeyen fistüllerin çoğunlukla (% 55,6) 

tekli tortiyoz fistül şekline sahip olduğu gözlemlenirken, koil implante edilen fistüllerin 

çoğunlukla (% 54,2) çoklu tortiyoz fistül şekline sahip olduğu gözlemlendi. Ancak koil 

implante edilen ve edilemeyen fistüllerde fistül şekline göre anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). 

Koil implante edilen ve edilemeyen fistüllerde, fistüllerin başladığı yere göre 

istatistiksel olarak farklılık olmasa da (p>0,05) koil implante edilen fistüllerin % 

58,3’ünün (n:14)  LAD’den başladığı, koilimplante edilemeyen fistüllerin % 55,6’sının 

ise (n:5) RCA’dan başladığı gözlemlendi. Koil implante edilen ve edilemeyen fistüllerin 

büyük çoğunluğu pulmoner artere (% 58,3 vs % 44,4) dökülürken, ikincisıklıkta sağ 

ventriküle döküldüğü gözlemlendi, (% 25,0 vs % 33,3) ancak fistüllerin döküldüğü yere 

göre istatistiksel bir farklılık yoktu (p>0,05) (Tablo 4.14). 
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Tablo 4.14: İşlem yapılan ve yapılmayan hastalarda koroner arter ve fistüllerin 

özellikleri  

 

 

Değişkenler 
İşlem 

Yapılmayan 
veyaYapılamayan 

( n = 9) 

İşlem  
Yapılan 
( n = 24) 

p 

    
Koroner damar en geniş çapı* (mm) 3,84±0,89 3,73±1,06 0,903 
Fistül öncesi koroner çapı* (mm) 3,42±0,72 2,95±0,88 0,159 
Fistül sonrası koroner çapı* 2,84±0,54 2,27±0,78 0,068 
Fistülün en geniş yerinde çapı 1,59±0,64 2,25±0,87 0,032* 
Fistülün en dar yerinde çapı 0,99±0,38 1,30±0,50 0,068 
Koroner ostiumu ile fistülün köken 
aldığı yer arası uzaklık* (cm) 1,62±0,57 2,17±0,89 0,125 

Fistülün Başlangıcı   0,358 
Tekli 6 (% 66,7) 20 (% 83,3)  
Çoklu 3 (% 33,3) 4 (% 16,7)  

Fistülün Sonlanımı   0,681 
Tekli 7 (% 77,8) 15 (% 62,5)  
Çoklu 2 (% 22,2) 9 (% 37,5)  

Fistülün Şekli    0,528 
Düz 1 (% 11,1) 2 (% 8,3)  
Tek dönüşlü 5 (% 55,6) 9 (% 37,5)  
Çok dönüşlü 3 (% 33,3) 13 (% 54,2)  

Fistülün Döküldüğü Yer   0,653 
Sol atriyum 2 (% 22,2) 2 (% 8,3)  
Pulmoner arter 4 (% 44,4) 14 (% 58,3)  
Sağ atriyum 0 2 (% 8,3)  
Sağ ventrikül 3 (% 33,3) 6 (% 25,0)  

Fistülün Köken Aldığı Koroner Arter   0,215 
Sol ana koroner arter 1 (% 11,1) 1 (% 4,2)  
Sol ön inen arter 2 (% 22,2) 14 (% 58,3)  
Sirkümfleks arter 1 (% 11,1) 1 (% 4,2)  
Sağ koroner arter 5 (% 55,6) 8 (% 33,3)  
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Şekil 4.5:LAD'den kaynaklanan koroner arter fistülü; 46 yaşında erkek hasta, rezidü yok * 

 
Şekil 4.6: RCA'dan kaynaklanan koroner arter fistülü; 53 yaşında bayan hasta, minimum rezidü * 

 
Şekil 4.7: RCA den kaynaklanan koroner arter fistül;49 yaşında bayan hasta, tam rezidü * 

*Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı anjiyografilaboratuvarı arşivinden 
alınmıştır 
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5. Tartışma 

Koroner arter fistülleri nadir görülen koroner anormaliler olup koroner arterlerin 

kalbin etrafındaki damar yapıları veya kalp boşluklarına açılması şeklinde tanımlanır 
113. Bu çalışmada 1 Ocak 2002 ve 1 Temmuz 2013 tarihleri arasında koroner anjiyografi 

yapılan toplam 25746 hastanın verileri geriye dönük olarak incelenmiş ve 35 kişide 

koroner arter fistülü saptanmıştır (% 0,13). Genelde koroner anjiyografi sırasında % 

0,1-0,2 oranında görüldüğü bilinen koroner fistüller bu çalışmada da benzer oranda 

saptanmıştır. 

Koroner fistüller her iki cinste eşit olarak görülmektedir196. Bizim çalışmamızda 

erkek/kadın oranı: 1,53olarak saptandı. Koroner fistüller genelde doğumsaldır. Hastalar 

50-60’lı yaşlarda semptomatik olmaya başlarlar. Bizim çalışmamızda fistül saptanan 

hastaların ortalama yaşı 55 olarak bulundu. Koroner fistülü olan hastaların geç semptom 

vermesi, koroner fistüllerin ilerleyen yaşla birlikte yavaş yavaş genişlemesiyle 

açıklanabilir133. 

Koroner arter fistülleri, hastalarda genellikle semptom veya bulguya neden 

olmazlar2-4.Oluşabilecek semptomlar soldan sağa şant oranına, fistül tipine, şantın 

yerine ve diğer kalp hastalıklarının varlığına bağlıdır. Eşlik eden konjenital kalp 

hastalığı olan hastaların çoğunda çocukluk yaşlarında bulgular saptanır2,4,8.Eşlik eden 

konjenital kalp hastalığı olmayanlarda, koroner arter fistülleri ileri yaş gruplarında 

gözlenmekte, çoğunlukla özgül olmayan semptomlarla gelen hastalarda görüntüleme 

yöntemleri ile rastlantısal olarak saptanmaktadır. Bununla birlikte dispne, halsizlik, 

miyokard iskemisine bağlı yakınmalar ve konjestif kalp yetmezliği en sık görülen belirti 

ve bulgulardır. Bu araştırmada en sık olarak görülen semptom göğüs ağrısıdır ve 

miyokard iskemisi düşünülerek yapılan koroner anjiyografilerde koroner arter fistül 

saptanmıştır (% 45,1; 14 hasta). Göğüs ağrısından sonra sırasıyla en sık görülen 

semptomlar nefes darlığı (% 41,9; 13 hasta); erken yorgunluk (% 19,4; 6 hasta) ve 

çarpıntıdır (% 12,9; 4 hasta). 

Koroner arter fistüllerinin tipik oskültasyon bulgusu devamlı üfürümdür ve koroner 

arter fistülü olan hastaların % 3-9 oranında saptanabilmektedir2,3 (Hastane 
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dosyalarındaki verilere göre, bu çalışmada incelenen hastaların 3'ünde(% 9,6); üfürüm 

saptanmış, ancak hiçbirinde devamlı olarak kaydedilmemiştir). 

Koroner arter fistülleri olan hastalarda % 10 - 30 oranında eşlik eden kardiyak 

anomali bulunmakta; en yaygın olarak da ciddi pulmoner darlık veya atrezi, pulmoner 

damarlarda darlık, Fallottetralojisi, aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp sendromu, 

patent duktus arteriyosus, atrial septal defekt, ve ventriküler septal defekt 

saptanmaktadır1,3,7.Bizim çalışmamızda 1 hastada ASD kapatılma öyküsü mevcuttur. 

Koroner arter fistüllerinin yaklaşık olarak % 50’si sağ koroner arterden kaynaklanır. 

Geriye kalan olguların çoğunluğu sol koroner arterden, % 5 kadarı ise her iki koroner 

arterden kaynaklanmaktadır116. Çok nadir olarak her üç koroner arterde de fistül 

bulunduğu bildirilmiştir116-118. 

Bu araştırmada fistüllerin 3’ünün (% 7,3) sol ana koroner arterden; 17’sinin (% 41,5) 

sol ön inen koroner arterden; 19’unun (% 46,3) sağ koroner arterden ve 2’sinin(% 4,9) 

sirkümfleks arterden köken aldığı izlendi. Dört hastada (% 9,7) hem sağ ve hem sol 

koroner arterden kaynaklanan fistül ve bir hastada(% 2,4) her üç koroner arterden 

kaynaklanan fistüller izlendi. 

Koroner arter fistüllerinin yaklaşık olarak % 90’ı sağ kalp boşluklarına 

açılmaktadır124. Bizim çalışmamızda fistüllerin % 46,3’ünün (n=19) pulmoner artere; % 

39'unun (n=16) sağ ventriküle; % 4,9’ununsağ atriyuma (n=2) ve % 9,8’inin (n=4) ise 

sol atriyuma döküldüğü gözlemlendi. Sonuç olarak bizim çalışmamızda da koroner 

fistüllerin % 92,2’si sağ kalp boşluklarına açılmaktadır.Değişik araştırmalarda bu 

sıklıklar: Sağ ventrikül (% 40),sağ atriyum (% 25),pulmoner arter (% 45),koroner sinüs 

(% 7); vena kava superiyor (nadir) olarak belirtilmiştir116,117. Fistüller sol kalp 

boşluklarına da açılabilir(sol atriyuma (% 5) ve sol ventriküle (% 3)). Nadir olarak her 

iki ventriküle ve pulmoner venlere boşalan fistüller de bildirilmiştir116-118.  

Koroner fistülü olan hastaların ekokardiyografik özelliklerine bakıldığında sol 

ventrikül diyastol sonu çapı; sol ventrikül sistol sonu çapı;ejeksiyon fraksyonu; sol 

atriyum çapı normal izlendi. Fistülü olan hastaların ekokardiyografilerinde sağ ventrikül 

diyastol sonu çapı normal değerlerin üzerinde olarak 2,94±0,84 cm bulunmuştur. 
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Bubulgu sağ boşluklara açılan fistüllerin daha yüksek oranda şanta neden olmasına ve 

sağ boşlukların volüm yüklenmesine bağlı olabilir154. 

Demografik özellikle bakıldığında atriyalfibrilasyon, diyabetes mellitüs, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, hipotiroidi ve KOAH sıklığı hastaların yaşıyla uyumlu 

popülasyonla benzer orandadır. 

Bu çalışmada fistüllerin köklerinin hastaların %78,0’inde tek, %22,0’ında ise çok 

sayıda olduğu gözlemlendi. Fistüllerin bitiş noktalarının hastaların %61,0’inde tek ve 

%39,0’ında ise çok sayılı olduğu izlendi. Fistülün şekline bakıldığı zaman fistüllerin 

%7,3’ünü düz (straight), %41,5’inin tek dönüşlü (singletortuous) ve %51,2’sinde çok 

dönüşlü (multipletortuous) olduğu izlendi ki bu tipler ve şekiller ilk defa Said S.A. ve 

ark.200tarafında 1990 da tanımlanmıştır. Daha sonra Chiu ve ark.201, Wilmes202 de 

fistüllerin kökenlerini % 73 tekli, % 27 çok sayıda, bitiş noktalarını %67 tekli,% 33 çok 

sayıda; biçim olarak ise tekli tortüöz %41, çoklu tortüöz % 56 ve tekli düz şekil %3 

olarak belirtmişlerdir. 

Perkütan yolla koroner arter fistül kapatma işlemi ilk kez 1982 de Reidayve ark203 

tarafından başarılı bir şekilde yapılmıştır. Perkütan fistül kapatma işlemi daha az invazif 

yöntem olmasının yanında,etkinlik ve güvenirliğinin yüksek olduğu bildirilmiştir 2,204. 

Günümüzde girişimsel yöntemlerden tedavi amacıyla koroner arter fistüllerinin 

kapatılmasında en fazla uygulan yöntem koilembolizasyonudur173,205. Bu yöntemin, 

küçük ve orta boy koroner arter fistüllerin kapatılmasıma amacıyla kullanması daha 

uygundur. Mavroudis ve ark.206tarafında koil ile kapatılmaya uygun olan hastaları şu 

şekilde tanımlanmıştır: 

1. Çoklu fistülün olmaması 

2. Tek ve dar bir alana drene olması 

3. Büyük yan dal damarların bulunmaması 

4. Fistülü besleyen koroner artere güvenli erişilebilirlik 

Farklı çalışmalarda koroner fistül kapatma işleminin başarısının %50 - 90 civarında 

olduğu bildirilmiştir2,179.Bizim çalışmamızda, teknik nedenlerle koil implante 
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edilemeyen 3 hasta çıkarıldığında, koil bırakılan hastalarda akut işlem başarısının % 90 

(19/21) olduğu belirlendi.Bu sonuçlar, koil bırakılabilen hastalarda işlem başarısının 

oldukça yüksek olduğunu göstermektedir.  Perkütan yolla koil embolizasyonu amacıyla 

işleme alınan 24 hastanın tamamı değerlendirildiğinde saptanan işlem başarısı (%79, 

19/24) literatürde diğer çalışmalarda bildirilen başarı oranları ile uyumludur. İşlem 

sonrası komplikasyonlar; bir hastada girişim yerinde hematom, iki hastada 

perikardiyalefüzyon, bir hastada işlem sonrası atriyal fibrilasyon gelişmesi ve 1 hastada 

kontrast maddeye bağlı olarak böbrek fonksiyonlarında hafif bozulma olarak 

belirlendi.İşlem sonrası hiçbir hastada hayatı tehdit eden komplikasyon gelişmedi. Bu 

çalışmada fistül başına kullanılan koil sayısının(ortalama 3 adet) diğer merkezlerce 

bildirilen sayılarla uyumlu olduğu gözlendi. 

Koil implante edildikten sonra rezidü olan ve olmayanlarda hipertansiyon ve sol 

ventrikül diyastol sonu çapı anlamlı bir şekilde iki grup arasında farklılık göstermiştir. 

Rezidü olan tüm hastalarda hipertansiyon varken, rezidü olmayan hastalardan 10 kişide 

hipertansiyon olduğu saptandı. Kontrol altında olmayan hipertansiyon işlem 

sonrasırezidüyü öngörmek için yol gösterici olabilir. Sol ventrikülü geniş olan kişilerde 

işlem sonrası rezidü olasılığı daha yüksek olarak saptandı. Diğer ekokardiyografi 

özelliklerine bakıldığı zaman ejeksiyon fraksiyonun rezidü olan kişilerde daha düşük 

olduğu izlendi ancak istatiksel açıdan farklılık göstermemekteydi (52,00±17,35'e karşı 

62,09±6,48, p:0,095). 

Rezidü olanlarda fistül ve köken aldığı koronere bakıldığı zaman fistül öncesi ve 

sonrası koroner arterin çapı ne kadar az olursa rezidü olasılığının o kadar fazla olduğu 

saptanmıştır (fistül öncesi: 1,98±0,41 karşı 3,09±0,84, p: 0,025; fistül sonrası: 1,53±0,16 

karşın 2,38±0,77, p:0,035).Ayrıca fistül koroner arterinne kadar proksimalindenköken 

alırsa rezidü olasılığının o kadar arttığı görüldü (1,26±0,41 karşın 2,3±0,86; p:0,019). 

Rezidü olan fistüllerin en çok (%66,7) LA’ya döküldüğü, rezidü olmayan fistüllerin de 

en çok PA’ya döküldüğü gözlemlendi ve rezidü olmayan fistüllerin hiçbirinin LA’ya 

dökülmediği belirlendi ve sol sisteme boşalan fistüllerin %100’unde rezidü saptandı. 

İstatistiki açıdan anlamlı olmasına karşın; hasta sayılarının düşük olması,anılan 

parametrelerle işlem başarısı arasında kesin bir ilişki kurulmasını olanaksız hale 

getirmektedir.  
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İşlem sonrası rezidü olmayan hastaların %76,5’inde (13/17) izlemde rezidü 

gelişmedi, %11,8’sinde (2/17) minimum rezidü ve %11,8’sinde (2/17) tam rezidü vardı. 

İşlem sonrası minimum rezidü olan hastaların 1'inde (%25) izlemde akımın ortadan 

kalktığı saptandı. Takip süresinde rezidüsü olan hastalarda fistül sonrası koroner arter 

çapı rezidüsü olmayanlardan belirgin olarak daha küçüktü (1,78±0,68 vs. 2,40±0,76, p: 

0,049). 

Perkütan koil embolizasyonu sonrası izlem süresinde;rezidüsüolanhastaların 

hepsinde göğüs ağrısının sürmekte olduğu ve rezidüsü olmayan hastalardagöğüs ağrısı 

sıklığının daha düşükolduğu gözlendi(% 100,0 vs % 23,5. P:0,003). İşlem sonrası 

rezidüsü olmayan hastalarda miyokard iskemisi rezidü olan hastalardan daha az izlendi 

(%23,5 vs % 100,0. p:0,005).İzlem süresinde rezidüsü olmayan hastalarda nefes 

darlığıve yorgunluk gibi semptomlar hastaların KOAHgibi eşlik eden hastalıklarına, 

göğüs ağrısı ise eşlik eden aterosklerotik koroner arter hastalığına bağlı olabilir. 

Çalışmaya alınan hastaların yaklaşık üçte birinde ciddi KAH (>50% darlık), üçte 

birinde ise plaklı koroner arterler saptandığı göz önüne alınırsa, bazı hastalarda göğüs 

ağrısının KAH'a bağlı olduğu sonucuna varılabilir. İzlem süresinde rezidüsü olan 

hastalarda nefes darlığı, yorgunluk ve çarpıntı semptomları daha fazla izlendi ancak 

istatistiksel olarakanlamlı bulunmadı (p>0,05).Benzer şekilde EKG değişikliği, üfürüm 

ve sağ ve/veya solventriküldilatasyonurezidüolanhastalardadahafazlagörülmeklebirlikte; 

ikigruparasındaistatistiksel olarak farklılık saptanmadı (p>0,05). 

İzlem süresinde rezidü olan hastaların takip ve tanısı için %60’ında BT,  %40’ında 

KAG yöntemi kullanılırken, rezidü olmayan hastaların %35,2’sinde BT, %29,4’ünde 

KAG, %11,7’sinde BT-KAG beraber ve işlem sonrası rezidü olmayanlarda sadece 4 

hastada ileri tetkik kullanmadığı gözlemlendi. 

İşlem planlanan, ancak teknik nedenlerle koil embolizasyonu gerçekleştirilemeyen 

hastalarda fistülün en geniş çapının işlem yapılabilen hastalardaki ortalama çap ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu (1,59±0,64 karşın 2,25±0,87, 

p: 0,032) saptandı.İncelenen diğer parametreler (fistülün köken aldığı koroner çapı, 

fistülün koronerin proksimal veya distalinde olması, fistülün şekli, köken aldığı koroner 

vb,) bakımından her iki grup arasında anlamlı fark bulunmadı.  



85 
 

6. SONUÇLAR 

1. Koroner arter fistülü olan hastalarda en sık görülen semptomun göğüs ağrısı ve 

ensık saptanan bulgunun miyokard iskemisi olduğu belirlenmiştir.   

2. Koroner arter fistülü olan hastaların ekokardiyografisinde, ortalama sağ ventrikül 

diyastol sonu çapının normal değerlerin üzerinde olduğu izlendi ve bu bulgu sağ 

boşluklara açılan fistüllerin hacim yüklenmesine neden olması ile açıklandı. 

3. Fistüllerin çoğunun tek ostiumdan köken aldığı, sonlanma noktalarının tekli 

olduğu ve şekil açısından çok dönüşlü (multipletortuous) olduğu izlendi. 

4. Fistüllerin büyük çoğunluğunun sağ koroner arterden köken aldığı ve pulmoner 

artere döküldüğü gözlendi. 

5. Koroner arter fistüllerindekoilimplantasyonu sonrası; koronerostium ile fistül 

arasındaki uzaklığın ve sol ventrikül diyastol sonu çapının işlem başarısı ile 

ilişkili olabileceği bulunmakla birlikte, hasta sayısı kesin bir sonuca varmak için 

yetersizdir. 

6. Koroner arter fistüllerde koil implantasyon sonrasıişlem başarısının, en geniş 

koroner arter çapı,  fistül öncesi koroner arter çapı, en geniş fistül çapı, en dar 

fistül çapı, fistül başladığı yer ve damar sayısı, fistülün sonlandığı yer ve damar 

sayısı ve fistül şekli ile ilişkili olmadığı belirlendi. 

7. Anatomisi uygun hastalarda, koroner arter fistüllerinin perkütan yolla 

koilembolizasyonununbaşarı oranı yüksek, etkin ve güvenilir bir yöntem olduğu 

görülmektedir. Bu hastaların uzun dönem izlemlerinde işlem etkinliğinin yüksek 

kaldığı ve rezidü gelişme olasılığının düşük olduğu da söylenebilir. 
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