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ÖZET 

Koroner arter anomalilerini11 biiyük k1snu ı;tktş anamalisi 
şeklinde göriilmektedir. Olgu/ann çoğunda semptonı yok­
tur ve tesadilfen saptamr. Bir ki.~rmnda ise angina pekıo­
ris, miyokard infarktiisü, ani ölüm görülebilmektedir. 
Kalp diŞI başka bir organuı, koroner arterlerden biri ıa­
rajll1dan kanlandmlmas/11a rasrlanmamakradir. Konjeni­
ral kalp lıastalı,~1 ve Takayasu arteririnde akciğere koro­
ner koliereral gelişimi nadiren bildirilmektedir. Sağ koro­
ner arter sinüs düğiimii dali rarafmdan, sol akciğer orta 
lobu kanlandmlan, koronerlerinde aterosklerotik tezyon 
bulunmayan ve egzersiz stres miyokard pe1jüzyon sinrig­
rafisinde inferior bölgede saptanan nıiyokard iskemisi ne­
deniyle koroner çalma sendromu düşüniilen olgunıuz, kalp 
d1ş1 başka bir orgamn koroner arter raraj111dan kanlandi­
nimasi nedeniyle özellik taşmıaktachr. 

Anahtar kelime/er: Çalma sendromu, koroner arter ana­
malisi 

Koroner arter anomalilerinin (KAA) görülme sıklığı 
%0.3 ile % 1.3 arasında bildirilmektedir (1-3). Bunla­

rın % 90'na yakın bölümünde KAA, çıkış anamalisi 

şeklindedir Ol. KAA'lı olguların çoğunda semptom, 

bulgu ya da kamplikasyon görülmez ve sık lıkl a ko­

roner anjiyografide tesadlifen saptanır (3). Ancak ol­

guların küçük bir kısmında; angina pektoris, akut 

miyokard infarkti.isü (MI), senkop ve ani ölüm görü­
lebilmektedir (3-6). Olgu ların bir kısmında ise KAA 

ile beraber konjenital kalp anomalileri tespit edilir 
(2,7,8) . Sirkumfleks (SK) arter anomalileri en sık rast­

lanan KAA'dır ( ı ,3). Bazı serile rde ise sağ koroner 

arter (SKA) en sık KAA görülen arter olarak bildiril­

mektedir (2)_ Ülkemizde yapılan bir araştırmada, SK 

ve SKA anomalileri eşit oranda bulunmuştur (5). 

Bugüne kadar normal koroner arterierin tam bir ana­

tomik tanımı yapılamamış, normal varyasyonlar ile 

anomalileri için kesin bir fikir birliği oluşturulama­

mıştır (9). KAA'ların sınıflandırılmasında ise anata-
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mik (çıkış, dağılım ve sonianma anomalisi) ve klinik 
(benign ve potansiyel tehlikeli) sınıflamalar ku llanıl­

ınıştır (3,7) . SKA sinüs düğümü dalı tarafından sol 

akciğer orta Iabunun beslendiği gösterilen olgumuz, 

izole koroner arter dağılım anamalisine bağlı kalp 

dışı bir başka organın kanlandırılması ve koroner 
çalma fenomenine yol açması nedeniyle özellik taşı ­

maktadır. 

OLGU BiLDİRİSİ 

Göğüs ağrısı yakınmasıyla kliniğinıizc başvuran, 55 yaşın­
daki kadın hasta, son 2-3 yıldır, çoğunlukla eforda olmak 
üzere bazen isıirahane de gelen, 2-3 dakika ile 15-20 daki­
ka sürebilen, prekordiyal bölgeden başlayıp sol kola, nadi­
ren interskapular bölgeye yayılan ağrı tanınılıyordu. Beş 
yıldır nıenapozda olan hastanın , yaşı dışında pozitif kard i­
yavasküler risk faktörü yoktu. Son bir yıldır başka bir kli­
nikçe önerilen, günde 300 mg asetil salisilik asit ve günde 
3 kez 1 O mg isosorbid di nitrat kullanıyordu. 

Fizik incelemesinde; kan basıncı 1 1 0!70 mmHg, nabız 88 
atını/dk ve ritmik, vücut ağırlığı 53 kilogram, boy 155 san­
timetre id i. Kalp oskültasyonunda S4 saptandı. Diğer fizik 
muayene bulgul arı nonııal olarak değerlendirildi. 

Laboratuvar incelemesinde; tanı kan sayımı, kan biyokim­
yası, sedimen tasyon nornıaldi. Teleradyografide kardiyo­
torasik oran normal sınırlardaydı. Elektrokardiyografi bul­
gu ları normal o larak değerlendirildi. Fonokardiyografide 
S4 il e uyumlu dalga tespit edildi. Teknik olarak yetersiz 
görüntünün sözkonusu olduğu ekokardiyografide; değer­
lendirilebildiği kadarıyla belirgin duvar hareket anormalli­
ği saptanmadı; kalp boşlukları büyük deği ldi, duvarlarda 
kalıniaşma yoktu ve görünen kardiyak yapılar normal o la­
rak değerlendirildi . Bruce protokolünde yapılan egzersiz 
testinde; 4.32 dk koştu ve yorgunluk nedeniyle test sonlan­
dırıldı. İkil i ürün (kalp hızı X sistolik kan basıncı) 3 1 860 
idi. D-II, D-III, aVF derivasyanlarında 1.5 ile 1.7 nım'lik 

ST segment çökmesi saptandı. Egzersiz sonunda talyunı-
20 1 enjeksiyonu sonrası yapılan mi yokard perfüzyon sin­
tigrafisinde, inferi or duvarda iskemi saptandı (Şekil 1 ). 

Perkütan Seldinger tekniğiyle sağ fenıoral arter yolu ku ll a­
nılarak, selektif sol-sağ koroner anjiyografi ve sol ventri­
külografi yapıld ı. Sol ö n inen (SÖİ ) arter orta bölümde, 
s isrol sırasında yaklaşık %50 oranında kalibrasyonda azal­
ma oluşturan ıniyokardiyal briclge tespit edildi. SKA gö­
rüntülenıes inde; yaklaşık 2.5 mm kalibrasyonunda olan 
SKA sinüs düğümü dal ının, sol akc iğer orta Iabuna kadar 
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Şekil 1. Egzersiz mi yokard perflizyon siıııigrafisi . Stres görüntü­
sünde inferior duvarda iskemik alan dikkati çekmektedir. 

uzandığı ve burada akc iğer parankimine dallanarak yayıl­
dığı gözlendi (Şekil 2 ve Şekil 3). SKA dominant koroner 
arterdi. Sağ ve sol koroner arter ç ık ış anamalisi yoktu. Her 
3 koroner arterin cpikarcliyal dağılımı normal seyredi yor­
du. Korone rlerele a terosklcrotik tezyon saptanmadı. Sol 
venırikülografi normal o larak değerlendirildi. 

O lgunun· taly um-20 i m i yokard perfüzyon s intigrafisinde 
akciğer tutulumu olmadığından , selektif SK A perfüzyon 
s intig rafisi planlandı. Tekrarlanan ko roner anjiyografide 
SKA'dan i O miliküri Tckncsyum99m-Teırafosmin intra­
ko roner o larak verildi. Enjeksiyon kateter laboratuvarında 
yapıldığından dinamik imajların alınması mümkün olmadı. 

Ancak i O. ve 30.dk'da, ante rior ve sol anterior obi ik pro­
jeks iyonlarda alınan statik imajlarda sol hemitoraks ta, ak­
ciğer orta lob kes iminde aktiv ite tutulumu izlendi (Şekil 

4). SPECT çal ışmasında, mi yakardda non-homojen aktiv i­
te dağılımı gözlendi . 

Torakal komputörize tomografide; akciğerler, kalp boş­
lukları ve büyük damar yapıları normal olarak değerlendi­

rildi. Koroner çalma sendromunun neden olduğu miyo­
kardiyal iskemi düşünülen o lg uda başka bir konjenital 
an om ali saptanmadı ve günele i 00 mg metoprolo l tedav is i 
başlandı. 

TARTIŞMA 

Koroner arter anomalileri anatomik ve klinik o larak 

sı nıflandırılmaktadır. Fe rnandes ve arkadaşl arının 

anatomik sınıflanıasında KAA'lar, ç ıkış anonıalis i, 

sonianma anomalis i, dağılı nı anemalis i şeklinde 

gruplandırılmıştır (7)_ Bu araştırmada incelenen son­

lanma anemalili olguların tümünde, sonianma biç imi 

koroner arteriovenöz fis rül olarak bulunmuştur. Ya­

manaka ve arkadaşlarının 126,595 olgunun tarandı ğı 

serilerinde, KAA'lar, klinik olarak benign ve potan­

siyel tehlikeli olarak gruplandırılmıştır (3) . Bizim ol­

gumuz klinik sınıflandırmada belirtilen gruplardan 

herhang i birine uymamaktadır. SKA sinüs dalınm 

akciğerin bir lobuna kada r uzanıp burada parankime 
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Şekil 2. Sol akc iğer ona lobuna giden sağ koroner arter sinüs dalı 

dağılarak sonlanması nedeniyle , anatomik olarak da­

ğılım ya da sonianma anema lis i iç inde düşünülebilir. 

Ancak çıkı ş ane malisi olmaması ve SKA'nm bekle­

nen normal epikardiyal dağılımı nedeniyle, olgumu­

zu izole bir SKA sinüs dalı dağılım anemalis i şeklin­

de değerlendirmek daha doğru olabilir. 

Koroner arter anomalileri konjenital kalp anomalile­

riyle birlikte görülebilmektedir. Topaz ve arkadaşları 

13010 olguluk serilerinde, %29 oranında KAA'Iarın 

konje nita l kalp hastalıkları ile birlikte görüldüğünü 

bildirmiş lerdir (2) . KAA ile birlikte miyokard iyal 

bridge görülme oranının da yüksek olduğu bildiril­

mektedir. Topaz ve arkadaş ları , başka bir araştırma­

l arında, SÖİ ve SK arteri ayrı ostiyumlardan çıkan 
olgularda, miyokardiyal bridge görülme oranmın , 

genel popülasyonda görülme oranından (%0.5 - 1.5) 

fazla olduğunu (%6) rapor etmiş lerdir (10) . Teplitsky 

ve arkadaşları da iske mik semptomları o lan KAA'I ı 

olgularda, ınusküler bridge o la n olguların bulundu­

ğunu bildirmişlerdir ( ll ). Bizim olgumuzda da SÖİ 
korone r arte r midporsiyonda miyokardiyal bridge 

mevcuttu. Ancak egzersiz s tres miyokard perfüzyon 

sintigrafis inde infe rior bölgede iskemi ortaya kon­

ınuştu. Korone r anjiyografide miyokardiyal brid­

ge'in, s istolde yaklaşık %50 .oran mda bir kalibrasyon 
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Şekil 3. Sağ koroner arıer s inü> dalının ,ol akciğer on a lob paran­
kimine dağılını 

azalması oluşturduğu dikkate alındığında, bridge'in 

iskemiye neden olmadığı düşünüldü. 

Koroner arter anomalisi olmaksızın kalp dışı başka 

bir organa korone r kollateral varlığının sözkonusu 

olduğu olgular bi ld iı-ilmiştir. Özellikle pulmoner ar­

ter tutulumu olan Takayasu arteritinin bulunduğu ba­

zı olgularda sol korone r arterden akciğere koroner 

kol lateral gelişiminin bildirildiğ i yayınlar vardır 

( 12,13). Ventriküler septal defekti olan bir pulmoner 

atrezi olgusunda, sistemik- pulmoner kollaterallerle 

pulmoner kan akımının sağlandığı ve bu sistemik­

pulmoner kollaterallerden birinin sağ koroner arter­

den akc iğere giden kollateral olduğu bildirilmiştir 

( 14) . Sol pulmoner arterin bulunmadığı olgularda, 

korone r arterden akciğere kollateral bulunabileceği 

yayınlar arasında rapor edilmiştir ( 15). Akciğere ko­
roner kollateralin sözkonusu edildiği bu yayınlarda 

bildirilen olguların tümünde, ilave konjenital anoma­

li ya daTakayasu arterili tanımlanmıştır. Bizim ol­

guınuzda yapı lan incelemelerde ilave bir konjenital 
anoınali ya da Takayasu's arte rili tespit edilmedi. 

Koroner arter anamalili olgularda, anoınalil i koroner 

arterde geli şen aterosklerotik tezyonlar veya aterosk­

lerotik lezyon bu lunmaksızın anormal seyreden ko-

Şc~il -t:. Sck~tif 'ağ koroner pcrflizyon sintigrafi,indc >Ol antcriuı 
obi ık goruntulenıede, sol akcığer orıa lobda aktivite tutulumu 

roner arterin egzersizle baskı altında kalması , aorta­

dan akut açıyla çıkışı , aberran koronerio spazm ve 

torsiyonu gibi nedenlerle miyokardiyal iskemi oluşa­
bilir (1 ,2,4,6,11 ,16) . Olgumuzda göğüs ağrısı yla bera­

ber egzersiz testinde D-II, D-lll , aVF'de ST segment 

çökmesinin gözlenınesi ve ın iyokard perfüzyon sin­

rigrafisinde inferiarda iskemik alan tespit edilmesi, 

mevcut miyokardiyal iskeminin, SÖİ arterdeki ıni­

yokardiyal bridge'den çok, SKA akciğer kollaterali­

ne bağlı koroner çalma sendromu nedeniyle olduğu­

nu düşündürmekted i r. Masugata ve arkadaş l arının 

bir olgu bildiriıninde, prekordiyal ağrı ve egzersiz 

testinde D-II, D-III ve a VF' de ST segmet depresyo­
nu olan Takayasu arterili bulunan bir vakada, koro­

ne r anj iyografide s tenoz bulunınaksızın , SKA sinüs 

düğümü arterinden bi lateral vertebral arteriere ve sol 

internal karotis artere kolietaral tespit etm işlerdir. 

Bizim olgumuza benzer şekilde ıniyokard perfüzyon 

sintigrafisinde inferoposterior duvarda miyokardiyal 

iskeminin bulunduğunu ve bunun da koroner çalma 
nedeniyle olabileceğini b ildirmişlerdir ( 17). Masuga­

ta ve arkadaşların ın olgusu, Takayasu arteritinin var­

lığı ve koroner kollaterallerin vertebral ve ka rolis ar­

terlere olması dışında bizim olgunıuzl a benzer tek 
vakadır. 
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Sonuç olarak, olgumuz koroner çıkış anom a lisi ve 

beraberinde konjenital anomali olmaksızın, SKA'nın 

s inüs düğümü dalı tarafından sol akciğer orta lob pa­

rankimi kanl andırılan bir olgudur. Koronerlerde ate­

rosklerotik lezyon olmadığı dikkate alınacak o lursa, 

egzersiz testi ve miyokard perfüzyon sintigrafis i bul­

guları , miyokardiyal iskeminin koroner çalma send­

romuna bağlı olabileceğini desteklemektedir. Bu ne­

denle, koroner çalma sendromu, kalp dışı başka bir 

organa koroner kollateral varlığının sözkonusu oldu­

ğu olgularda miyokardiyal iskemi nedeni o larak gö­

zönünde bu lundurulmalıdır. 
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