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HT: Hipertansiyon

IR: Insiilin rezistansi

KAG: Koroner Anjiografi

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LAD: Sol Anteriyor Inen Arter (Anteriyor interventrikiiler arter)
LDL-C: Diisiik dansiteli kolesterol

Lp (a): Lipoprotein a

LMCA: Sol Ana Koroner Arter

MB: Musculer Bridge

PAI 1: Plazminojen Aktivitdr Inhibitérii 1
PDA: inferiyor interventrikiiler arter (Posteriyor desending arter)
RCA: Sag Koroner Arter

sdLDL: Kiiclik yogun LDL

SM: Silomikron

TC: Total kolesterol

TG: Trigliserid

TKD: Tiirk Kardiyoloji Dernegi

VLDL: Cok diisiik dansiteli kolesterol
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OZET

Mehmet Cosgun, Serebral lateralizasyonun koroner arter hastahgi,
koroner arter anomalisi ve koroner arteryel dominans arasindaki iliskisi, Tipta
Uzmanhk Tezi, BOLU, 2010

Koroner arter hastaligmin bilinen klasik risk faktorlerinin ve son zamanlarda
tanimlanan mindr risk faktorlerinin disinda yakin donmede arastirilan ve “geometrik
risk faktorleri” olarak tanimlanan yeni risk faktorleri bilinmektedir. Serebral
lateralizasyonun cesitli hastaliklarla olan 1lgisi daha Once tamimlanmistir. Bu
calismanin amaci, serebral lateralizasyonun, KAH, koroner arter anomalisi ve
koroner arteryel dominasi arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Calismaya mayis 2009 ile mart 2010 tarihleri arasinda, klinigimizde, ardisik,
koroner anjiografi tetkiki yapilan 1069 hasta dahil edildi.

Hastalarin KAG goriintiileri  birbirlerinden bagimsiz iki kardiyolog
tarafindan degerlendirildi. Belirgin farklilik gosteren sonuglar iiglincii bir okuyucu
tarafindan kontrol edildi. Hastalarin koroner arter stenoz varligi ve derecelerdi,
koroner arterlerin anatomik varyasyonlar1 ve koroner anomalileri, koroner arteryel
dominanslar1 ve RCA nin sekli (S veya C sekilli) tanimlandi.

Hastalarin serebral lateralizasyonda el tercihi belirlenmesinde 10 soruluk
Edinburgh anket formu kullanild1 ve saglak, solak veya her iki elini kullananlar
olarak 3 gruba ayrildi. Ayrica hastalarin yasi, boyu, kilosu, KAH risk faktorlerinin
bulunup bulunmadigi sorgulanarak kaydedildi.

Istatistiksel degerlendirmede tanimlayici istatistikler ANOV A varyant analizi,
ki-kare testi ve student’s t testi ile degerlendirildi. Analizler sosyal bilimler i¢in
istatistik paketi (SPSS) 16.0 siirtimii ile ger¢eklestirildi.

Her 3 grup arasinda KAH, koroner arter anomalisi ve koroner arteryel
dominansi agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Yalnizca solaklarda, saglaklara
gore yas ortalamalar1 anlamli olarak distiktii. Her iki elini kullanabilen hastalarin ise
saglaklara gore yas ortalamasi siirda anlamliydi. Solak olan 38 hasta yas ve cinsiyet
yoniinden benzer 38 saglak hasta ile eslestirildi ve yapilan istatistiksel degerlendirme
sonucunda koroner arter anomalisi ve koroner arteryel dominanshik acisindan fark

saptanmadi. Saglak hastalarda RCA lezyon varligi ve RCA lezyon yiizdesi ve LMCA



X

lezyon varligi ve LMCA lezyon ylizdesi bakimindan anlamli bir fark saptandi. Solak
hastalarda ektazik damar segmenti bulunma oran1 %8 olarak bulundu ve istatistiksel
olarak anlamliliga yakin diizeydeydi.

Anahtar Kelimeler: Serebral lateralizasyon, KAH, Koroner arteryel dominans,

Koroner arteryel anomali



ABSTRACT

Mehmet Cosgun, The relationship between cerebral lateralization and
coronary artery disease, coronary artery anomaly, coronary artery dominance.
Thesis for Specialty in Medicine. BOLU, 2010

Besides the well-known classic risk factors and newly described minor risk
factors of Coronary Artery Disease; novel risk factors so-called “geometric risk
factors” are recently being investigated. The association of cerebral lateralization
with other diseases were defined formerly. The aim of this study is to investigate the
relationship between cerebral lateralization and Coronary Artery Disease, coronary
artery anomaly, coronary artery dominance.

1069 consecutive patients who underwent coronary angiography in our
Clinics between May 2009 and March 2010 were included in the study.

The coronary angiograms were evaluated by two cardiologists. In context of
remarkable disagreement, a third cardiologist made the last discision. The presence
and the stage of coronary arterial stenosis, the anatomic variations and coronary
artery anomalies, coronary artery dominance and the shape of RCA (S or C) were
defined.

Hand preferences of the patients in regard to cerebral lateralization were
defined with “10 Items Edinburgh Questionaire” and subjects were divided into three
groups as follows: left-handed, right-handed and ambidextrous. Age, height, weight
and the presence of CAD risk factors of the patients were recorded.

The statistical analyses were performed by ANOVA variant test, ki-square
test and student’s t test. SPSS version 16.0; Statistical Package for the Social
Sciences were used.

There was no statistical difference between the three groups in context of
CAD, coronary artery anomalies and coronary artery dominance. The median age
was significantly lower in the left-handeds compared to the right-handeds. The
median age of the ambidextrous patients were significantly different when compared
to right-handeds. There was no difference between 38 left-handeds and 38 right-
handeds with respect to coronary artery anomalies and coronary artery dominance.

There was statistically signifcant difference in right-handeds with respect to presence



xi

and percentage of RCA lesions and presence and percentage of LMCA lesions. The
percentage of the presence of ectasic segment in left-handeds were 8% and it showed
limited significance.

Key words: Cerebral lateralization, CAD, Coronary artery dominance,

Coronary artery anomaly.



1. GIRIS

Koroner arter hastaligmin gelismesinde bilinen klasik risk faktorlerinin ve
son zamanlarda tanimlanan mindr risk faktorlerinin disinda yakin donmede
arastirilan ve “geometrik risk faktorleri” (1,2,3,4) olarak tanimlanan yeni risk
faktorleri bilinmektedir. Solaklik ile birliktelik gosteren bazi hastaliklar (migren,
epilepsi, otizm, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, sizofreni, Alzheimer
hastaligi, obsesif kompulsif bozukluk, alerjik hastaliklar, immiin sistem hastaliklari,
otoimmiin hastaliklar, antisosyal davranis bozukluklari, ila¢ ve alkol bagimliligi)
bulunmaktadir (5). Bu calismada serebral lateralizasyonun, KAH, koroner arter

anomalisi ve koroner arteryel dominasi arasindaki iligkisini degerlendirdik.

2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 KORONER ARTERLERIN EMBRIYOLOJiSi

Embriyonel gelisim sirasinda insan kalbi gelisirken yeterli besin ve oksijeni
saglayacak basit diflizyona izin vermeyen bir boyuta hizla ulasir. En erken
embriyonik evrelerde, yine de, kanin kalp borusunun limenine dogru aktigi,
endokardiyum ve miyokardiyumu besledigi koroner bir dolasim yoktur. Ugiincii
haftanin basina kadar, gelisen kalbin duvarlarmin kalinligi arttikca, adanmis bir
vaskiiler sistem miyokardiyumun epikardiyal yilizeyi iizerinde olusmaya baslar (6).
Koroner damarlarin ve arterlerin sirasiyla sistemik vendz sinus ve aortun
gelismesiyle olustugu seklindeki yaygin varsayim 20 yil once clriitiilmiistiir (7).
Bogers et al, yiiriittiikleri caliymalarinda major koroner arterlerin koroner arteryel
acikliklarin  olusmasindan Once aort sinusu duvarlarinda belirlenebilecegini
gostererek arteryel kanallarin disar1 degil igeri dogru biiylidiigiinii ileri stirmiislerdir.
Sol ve sag koroner arterlerin kokleri, vaskiiler yapilarin peritruncal ringinden ¢ikan
diziler valsalvanin sag ve sol aort sinusunda aorta girince olusur. Bu diziler bir
arteryel aciklik olusturamayip sonunda yok olsa da ilk olarak en sondaki nonkoroner
aort sinusunda da goriiliir (8). Apoptozis civciv embriyosunda saptandigi gibi gelisen

koroner arterlerin oldugu yerlerde olusur (9).



Insanda 25. giinde, karsilastrmanm yapildig1 farede 11. giinde 40 kadar
somit olustugunda (10), koroner damarlarin gelisimi primordiyal damar yapilarinin
olusumuyla birlikte baglar (11). Epikardiyal kaplama bu primordiyumlarin uygun
gelisimi i¢in Onemlidir (12,13). Epikardiyal kaplamayla olusan ilk kanallar
miyokardiyum  boyunca  dagilmistr ancak  subendokardiyal katmanlarla
kiyaslandiginda daha ¢ok epikardiyalde toplanmistir (14, 15). Bu lokasyon ilk olarak
kalbin epikardiyal alaninda daha fazla telafuz edilen ventrikiiler epikardiyal biiylime
faktoriiniin ekspresyonuna karsilik gelir (16). Bununla birlikte gelisimin bu
asamalarinda ayr1 vaskiiler yapilarla arasinda bir devamlilik yoktur ve aralarinda kan
dolasimi yoktur. Boylelikle, anjiyoblastlarin seliiler kiimeleri i¢inde bulunan kan
hiicreleri sistemik dolagimla baglantili degildir. Ardindan, damarlar ilk olarak
atrioventrikiiler subepikardiyel katmanlar1 ve interventrikiiler oluklar i¢inde ve
ventrikiiler ¢ikis yolu etrafinda goriilen ilk vaskiiler pleksusu olusturmak ig¢in
birlesirler (14,17).

Mezenkimal  prekiirsér  hiicrelerden  vaskiiler  pleksusun  self-
organizasyonuna vaskiilogenez denir ve koroner dolasimin erken gelisimi bu siirecin
paradigmasidir (18,19). Subepikardiyal primer pleksusun olusumundan sonra,
miyokardiyum boyunca yeni septumlarin olusmasiyla primer pleksustan ¢ikarak
karmagik bir ag ve anjiogenez olarak bilinen siiregle birlikte vaskiiler liimen i¢inde
situnlar gelisir (19,20,21,22). Vaskiilogenez ve oOzellikle anjiogenezin hipoksik
gradyanlarla harekete gectigi bilinmektedir (23, 24). Embriyonik evrede ag yapisinin
aort kokiine girmesi oldukga gectir. Bu pleksusun pulsatil yiliksek basinglariyla ani
perfiizyonundan kaynaklanan biiyiik hemodinamik degisiklikler bu vaskiiler agin
arteriyalizasyonunu embriyonal arteriogenez olarak tanimlanan bu siiregle birlikte
baslatir (25). Bu arteriogenez epikardiyumdan ve aort kokiinden perisitlerin ve
yumusak kas hiicrelerinin gog¢iinii, bu hiicrelerin sabit damarlar olusturmak ig¢in
primitif vaskiiler yapilarla birlesmesini ve damarlarin radyal biiylimesini ve
regresyonunu igerir. Apoptozis bu evrelerde uygun bir koroner vaskiilator
olusturmak i¢in 6nemlidir (26). Boylelikle, ayr1 vaskiiler boliimler embriyonal yasam
sirasinda ¢ok gec olusur. Venoz ve arteryel vaskiilator arasindaki ayrimi aydinlatmak

gerekir ¢linkii koroner damarlar bi¢im agisindan aywt edilemez kalir ve gelisimin



sadece son evresi swrasinda koroner sinus ya da atrial liimenlere baglanir (26).

Herhangi bir evrede olusan bir kusur koroner vaskiiler anormallige yol agabilir (27).

2.2 KORONER ARTERLERIN NORMAL ANATOMISi

Aortik kokiin ilk boliimii, aort kapaginin kapakc¢iklarma ev sahipligi yapan
ve sinotubular bilegke ile distal olarak ¢evrelenen aortik valsalva siniisleri ile kaplidir
(28) (Sekil 2.1). Normal kalpte pulmoner trunka bitisik iki sinusten major koroner
arterler, sag koroner arter ile sol koroner arterin ana kokii ¢ikar. Bu arterlerin ¢ikislar1
sinotiibiiler bileskeyle iliskisi ve valvar kapakgiklar1 s6zde kommissiir arasindaki
baglanma alanlarma yakmlhigi acisindan onemli 6lciide farklilik gosterir (29). Bu
acidan, yetiskin kalpte 1 cm’lik sinotiibiiler bileske i¢cinde olusan deviasyonlar1
normal deviasyonlar olarak kabul edilirken bileskeye gore 1 cm’den biiyiikk sapma
gosteren cikislar ektopik cikis olarak adlandirilir (28). Bir major koroner arterin
pulmoner trunkustan uzak olan aortik sinusten ¢ikmasi son derece olagandisidir. Bu
cikiglara dayanarak valsalvanin aortik siniislerine sirasiyla sag koroner, sol koroner

ve non-koroner sinus adi verilebilir.
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Sekil 2.1: Bu sekilde sag koroner arter (RCA) orjini sag siniis valsalvadan ¢ikmakta. Sol koroner
arter (LMCA) orjini sol siniis valsalvadan ¢ikmakta ve kisa bir seyir sonra anteriyor interventrikiiler
arter (LAD) ve sirkiimflex arter (Cx) olarak ikiye ayrilmaktadir. (Clinical Anatomy 22:114-128
(2009))

SAG KORONER ARTER VE DALLARI

On bireyden dokuzunda ventrikiiler kiitlenin diyafragmatik yiizeyinin
cogunu besleyen sag koroner arter, aort kokiinliin anteriyor yiizeyinin st
boliimiindeki sag koroner aortik siniisten ¢ikar. Cogu durumda bu siniiste iki arteryel
aciklik bulunur, ikinci agikliktan genellikle infundibiiler ya da konal arter ancak
bazen de siniis nodun arteri ¢ikar (30,31). Aortik siniisiinden ¢iktiktan sonra, sag
koroner arter sag atrioventrikiiler olugu kaplar (Sekil 2.2). ilk parcas1 akut marjinal
arterin, bazi atriyal dallar1 ile kranyal yiizeyden ¢iktig1 ventrikiiler kiitlenin sag ya da
akut kenarma dogru uzanir. Bu damar ¢ikisini dogrudan aorttan almadiysa, izledigi

yolun bu boliimiinden infundibuler arter ve popiilasyonun yarisindan ¢ogunda siniis



nodu besleyen arter ¢ikar. Sag koroner arter trikiispid kapagin vestibiiliini
cevreleyecek sekilde ilerler ve kardiyak cruxa ulasir. Bu yol boyunca, arterden sag
ventrikiiliin diyafragmatik duvarini besleyen sag inferiyor ventrikiiler dallar ¢ikar
(28,32). Popiilasyonun onda dokuzunda cruxa ulastiktan sonra sag koroner arterden
inferiyor interventrikiiler arter ve atrioventrikiiler noda giden arter ¢ikar ve sol
ventrikiiliin diyafragmatik duvarmin degisen bir boliimiinii besleyecek sekilde devam
eder. Bu diizene sag ventrikiiler koroner arteriyel dominans ad1 verilir (31,33). Sag
koroner arterin isimlendirilmis dallarindan, infundibiiler ya da konal dala neredeyse
popiilasyonun yarisinda rastlanir. Gelismis infundibiiler arterleri olan hastalarda sag
ventrikiiliin anterior duvarma bu arterin preventrikiiler ve ventrikiiler dallarina dogru
daha genis bir dagilim vardir. Baz1 bireylerde, arter anterior interventrikiiler arterin
infundibiiler daliyla birlikte anastomoz edilir ve Vieussens arteriyel ¢emberini
olusturur (34).

Akut marjinal arter, ventrikiiler kiitlenin akut kenar1 boyunca uzanarak
kalbin apeksine ulasan devamli bir damardir (33). Anastomozlar bu arter ile anterior
interventrikiiler arter arasinda apekste bulunur (31). Sag koroner arter dominant
oldugunda, buradan tipik bir sekilde Koch {iiggeninin zeminini olusturan doku
diizleminde uzanan bir U-kivrimdan atrioventrikiiler nodu besleyen arter cikar.
Bireylerin onda dokuzunda anterior ventrikiiler arterin septal perferator dallariyla
birlikte bu arter, atrioventrikiiler iletim ekseninin proksimal sag ve sol dallarmni
besler ve vakalarin onda birinde nodal arterin tek kaynagi oldugu rapor edilmistir
(31).

Posterior inen arter ya da posterior ventrikiiler arter olarak da bilinen
inferior interventrikiiler arter, sag koroner arter dominansi olan bireylerin onda
dokuzununda sag koroner arterden ve kalan onda birinde ise sirkumfleks arterden
cikar ve ikinci 6zelligin erkeklerde daha yaygin oldugu iddia edilmektedir (31). Bu
arterin dallar1, inferior atrioventrikiiler olukta ve apekste sag marjinal arterin paralel
dallar1 ve anterior interventrikiiler arterin perpendikiiler dallariyla bulusur (31). Sag
koroner arterin dominant oldugu bu bireylerde arterden ¢ikan perforator dallar
miiskiiler ventrikiiler septumun inferior bolimiiniin miyokardiyumunu, bitisik
ventrikiiler duvarlar1 ve mitral kapagin infero-septal papiller kasin1 besler (35, 36).

Nadiren baz1 vakalarda anterior interventrikiiler arter inferior interventrikiiler oluga



uzanabilir ve genellikle inferior interventrikiiler arterle beslenen alana hakim olur

(37).
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Sekil 2.2: Bu drnekte, sag koroner arter kendi aortik siniisiinden ¢iktiktan sonra sag atriyoventrikiiler

olukta ilerler. Tk parcasi akut marjinal arterin, bazi atriyal dallar1 ile kranyal yiizeyden ciktigi
ventrikiiler kiitlenin sag ya da akut kenarma dogru uzanir. Eger direk olarak aortadan orjin almazsa bu
ilk kisimdan infindibular arter ve populasyonun yarisindan ¢ogunda siniis nodu arteri ¢ikar. Sag arter
trikiispid kapagin vestibiiliinii ¢evreleyecek sekilde ilerler ve kardiyak cruxa ulasir. Cruxa ulastiktan
sonra sag koroner arterden inferiyor interventrikiiler arter (PDA) ve atrioventrikiiler noda giden arter
cikar ve sol ventrikiiliin diyafragmatik duvarmin degisen bir boliimiinii besleyecek sekilde devam

eder. (Clinical Anatomy 22:114-128 (2009))

SOL KORONER ARTERIN ANA KOKU

Sol koroner arterin ana kokii sag koroner arter gibi yiiksek bir kolu olabilse
de genellikle sinotubular bileskenin biraz altindan sol koroner aortik sinusten ¢ikar.
Aortik siniisten ¢ikarken sol atriyal apendix ile pulmoner trunkus arasina yerlesmis
olan transvers siniisiin sol kenarma girer. Sirkumfleks ile anterior interventrikiiler
dala ayrilmadan once izledigi yol yetiskinlerde nadiren 1 ya da 2 cm’den uzun olur.
Bu iki arter sag koroner arterle birlikte “3 damar koroner arteryel hastalik” m {i¢

arterini olusturur. Cap1 5 ile 10 mm arasinda olan ana kokiin govdesi sag koroner



arterden daha genistir. Dallar1 genellikle sol ventrikiiliin ¢ogunu, miiskiiler
ventrikiiler septumu ve mitral kapagin siipero-lateral papiller kasini da icererek
miyokardiyumun biiyiik bir boliimiinii besler ve sol atriyuma dallar gondererek
popiilasyonun yarisindan biraz azinda sinus noda giden arteri besler (36).
Popiilasyonun yaklagik {i¢te birinde ana kokten bir orta dal ve nadiren baz1 vakalarda

ise iki orta arter ¢ikar (33).

ANTERIOR INTERVENTRIKULER ARTER

Sol anterior inen arter (LAD) olarak da bilinen bu arter sol koroner arterin
ana kokiiniin ana dallarindan biridir. Kalbin antero-superior, sternokostal yiizeyinden
cikar, pulmoner trunkus etrafinda kivrilarak anterior interventrikiiler oluga girer (31).
Daha sonra apekse dogru ilerler, baz1 vakalarda apeksin etrafindan devam eder ve
inferior interventrikiiler oluk igerisinde degisen uzunluklarla uzanir ve nadiren
yukarida da bahsedildigi gibi inferior interventrikiiler arterin yerini alir (sekil 2.3)
(31,38). Arter, hem sag hem de sol ventrikiiliin duvarlarinin apikal boliimlerine giden
damarlar1 saglar (31). Inisi swrasinda anterior interventrikiiler arter, cogunlukla iig
diagonal dal verir ki bu dallar sternokostal yiizeyi beslemek i¢in kalbin sol kenarma
dogru akut acilarda ¢ikar ve ayrica degisen sayidaki septal perforator dallar1 verir. Bu
perforator dallardan birincisi ve bazen ikinci ya da lglinciisii onemlidir ¢iinki
atrioventrikiiler iletim ekseninin dallari besler. Bu perforator dallar cerrah Ross
prosediiriinii uygularken risk altindadir (39). Anterior interventrikiiler arterden
infundibiiler arter de c¢ikabilir ki daha Once bahsedildigi gibi bu subpulmoner

infundibulum ¢evresinde anastomik bir gember olusturabilir (28).



Sekil 2.3: Bu sekil sol ana koroner arterin ana kdokiiniin ana dallarindan biri olan anteriyor
interventrikiiler arteri gostermektedir. Kalbin antero-superior, sternokostal yiizeyinden ¢ikar,
pulmoner trunkus etrafinda kivrilarak anterior interventrikiiler oluga girer. Inisi sirasinda anterior
interventrikiiler arter iki diagonal dal verir ki bu dallar sternokostal yiizeyi beslemek i¢in kalbin sol
kenarma dogru akut agilarda cikar ve degisen sayidaki septal perforatdr dallart verir. ilk perforatér dal
aciktir ve atriyoventrikiiler iletim sistemine dallar verir. Anterior interventrikiiler arterden infundibtiler
arter de cikabilir ki daha 6nce bahsedildigi gibi bu subpulmoner infundibulum ¢evresinde anastomik

bir ¢gember olusturabilir. (Clinical Anatomy 22:114-128 (2009))

SIRKUMFLEKS ARTER
Bu arter sol koroner arterin ana kokiiniin diger daldir. Anterior
interventrikiiler arter ile boyut olarak karsilastirilabilir. Ana kdkten posterior olarak

gecer ve sol atrioventrikiiler olukta akar. Cogu bireyde sol atrioventrikiiler oluk



icerisinde obtus marjinal arter ya da arterler olarak son bulmadan 6nce oldukca kisa
bir mesafe devam eder (31,28). Bireylerin onda birinde yine de sirkumfleks arter
kalbin cruxuna ulasir ve burada atriyoventrikiiler nodu besleyen artere kok verir ve
sag ventrikiiliin diafragmatik yiizeyini beslemek icin cruxun ilerisine uzanabilir.
Buna sol koroner arteriyel dominanthk denir (Sekil 2.4) (32). Izledigi yol boyunca,
sirkumfleks arter sol ventrikiiliin lateral ve posterior duvarlarmi ve mitral kapagin
superolateral papiller kasini besleyen ventrikiiler dallara kok verir (36). Bazi
durumlarda, bu dallar ana kok dallar1 iki yerine ii¢ artere ayrildig1 zaman goriilen orta
arteri de igerir. Daha kiiclik ve isimlendirilmemis dallar aort kokiiyle birlikte
atriyoventrikiiler oluga bitisik olan atriyal ve ventrikiiler miyokardiyumu beslemek
icin sirkumfleks arterden ¢ikislarini alir (40). Baz1 kalplerde sol atriyal sirkumfleks
arter olarak bilinen genis bir dal ¢ikigina yakin sekilde sirkumfleks arteri terk eder.

Bu dal baz1 durumlarda sirkumfleks arterin kendisinden bile daha genis olabilir (31).

Tricuspid valve §

Inferior interventricular artery

Sekil 2.4: Bu sekilde sirkiimflex arter kalbin cruxuna kadar ulasir ve atriyoventrikiiler nodu
besleyen artere kok verir. Ayrica Cx arter, inferiyor interventrikiiler arteri(PDA) verebilir ki bu

duruma sol arteryel dominansi denir. (Clinical Anatomy 22:114—128 (2009))
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KORONER ARTERYEL DOMINANS

Belirtildigi gibi, ¢ogu bireyde sag ventrikiiliin duvarint ve miiskiiler
ventrikiiler septumu besleyen sag koroner arterdir, sol koroner arter dallar1 ise kalbin
sternokostal duvarlarmin biiyiik bir boliimii ile sol ventrikiiliin obtus kenarini besler
(30). Popiilasyonun yarisindan fazlasinda, dominant sag koroner arter inferior
interventrikiiler arteri beslemenin yani siwra sol ventrikiiliin diafragmatik duvarmin
onemli bir kismin1 da besler (32). Bu bireylerde, sag koroner arterin dallar1 genel
anlamda mitral kapagin infero-septal papiller kasini ve bazen de supero-lateral kasi
besler (36). Sol infero-lateral daldan ¢ikan ve sol ventrikiiliin diafragmatik yiizeyi
boyunca ilerleyen bir aksesuar inferior interventrikiiler arter bazen goriiliir (28). Son
derece dominant bir sag koroner arterin sirkumfleksin hipoplazisi ile birlikte
bulunmasi durumunda, sag koroner arterin dallar1 sol ventrikiiliin biitiin inferior
duvarini besleyebilir (41).

Dominant bir sirkumfleks arter Ludinghausen (2003) tarafindan incelenen
dizilerin beste birinde saptanmistir ancak bu arteriyel dominans i¢in kullanilan tanim1
yansitmamaktadir ¢iinkli popiilasyonun sadece onda birinde sol koroner dominansin
oldugu kabul edilmektedir. Aslinda, sadece Ludinghausen’in inceledigi serinin onda
birinde sirkumfleks arter inferior interventrikiiler artere kok verir. Diger onda
birinde, cogu anterior septal dallara ve cogu inferior interventrikiiler septal dallara

kok veren dominant damar oldugu diisiiniilen anterior interventrikiiler arterdir.

2.3 KORONER ARTER ANOMALILERI

KORONER ARTERLERIN CIKISLARINDA VE iZLEDIGI YOLDA GORULEN
DEGISIKLIKLER

Tamamen normal kalpte bile koroner arterlerin ¢ikislar1 ve izledikleri yola
iliskin degisiklikler olduk¢a fazladir. Bu yiizden klinisyen hem genel diizeni hem de
yaygin olarak goriilen degisiklikleri bilmelidir. Bu degisik ¢ikislar ve yollar son

yillarda gelistirilen bilgisayarli tomografi gibi tan1 yontemleriyle ortaya cikarilabilir
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ancak uygun teshis i¢in anormal opsiyonlarin (42), kardiyak kateterizasyon (43) ve
ani kardiyak 6liim gibi risklerin (44) iyi bilinmesi gerekir.

Tan1 yontemi olarak koroner arteriografi kullanildiginda, 100,000 hasta
iizerine yapilan genis kapsamli bir arastirmada varyasyonlarin prevalansin %1
civarinda oldugu bulundu (45). Beklendigi iizere kesitsel ekokardiyografi kullanimi1
hatir1 sayilir bicimde azdir (46). Dahas1 ekokardiyografi kullanimi1 yanlis negatif
teshis potansiyelini i¢inde barindirir (47). Saptanan biitiin degisikliklerin klinik
acidan Onemli olmayacagi ve yardimci incelemelerin bir pargasi olarak tespit
edilmedikge, ani 6liime yol acabilecegi iddia edilen varyasyonlar bile bireyin yagami
boyunca asemptomatik olarak kalabilir. Bu bilgiye dayanarak, mevcut calismalarin
genel popiilasyondaki koroner arter anormalliklerinin ger¢ek goriilme sikligini
abarttigini ya da hafife aldigini1 tahmin etmek zordur. Elde edilen bazi son bulgular
anormal varyasyonlarin bazi biiyiime faktorlerinde genetik degisikliklerle baglantili
olabilecegini gostermektedir (47). Prevalansin cografi bdlgeye gore de degisiklik
gosterebilecegi yoniinde bulgular mevcuttur. Teshis ve potansiyel yOnetim ve
anormal varyasyonlarin tedavisi yine de en sik rastlanan anormalliklerin anatomik ve
patofizyolojik Ozelliklerinin degerlendirilmesiyle gelistirilebilir. Ani 6liime sebep
olma potansiyeli olan varyasyonlarin gercek goriilme sikligi tespit edilince
gortintiilemenin degerini analiz etmek miimkiin olacaktir (27).
Varyasyonlar1 tanimlarken, anlasilabilir bir terminoloji kullanmak zor olabilir ¢linkii
spesifik arterin anormal bir aort c¢ikist oldugunda c¢ikislarin1 siniise gore
isimlendirilemez. Angelini (2007) nin 6rnegini takip edecegiz ve arterleri sag, sol
anterior interventrikiiler ya da sirkumfleks olarak tanimlayacagiz, ayn1 zamanda hem
sirkumfleksin hem de anterior interventrikiiler arterlerin ortak bir anormal ¢ikiglar1
oldugu ana kokii tanimlayacagiz. Yazim sirasinda c¢oklu varyasyonlarin nasil
smiflandirilacagr konusunda anlagsmaya varilamadi. Bazilar1 varsayilan klinik
anlamliliga dayanan bir sistem kullanmaktadir. Belirtildigi gibi varyasyonlarin ¢ogu
yasam boyunca semptom olusturmaz bu yiizden bu sistemler ideal olmaktan uzaktir.
Anatomi agisindan bakildiginda arterlerin anormal ¢ikislari, anormal epikardiyal yolu
ya da miyokardiyal koprii ya da anormal iletimler gibi diger anormal durumlari
tanimlamak daha kolaydir. Tablo 2.1 de Angelini ve Khataminin 6nerdigi sistematik

anatomik temele dayanan koroner arter anomali siniflamas1 gosterilmistir.
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Koroner arter cikis ve gidis anomalileri

Sol ana koroner arter yoklugu

Uygun siniis Valsalva'dan anormal ¢ikis (Yiksek, algak, komissural)

Normal koroner siniisler digindan anormal ¢ikis ( Non-koroner siniis, Cikan aorta, Sol ventrikiil,
Pulmoner arter ve dallari, Diger ektopik ¢ikislar (Arkus aorta, innominate arter, karotis arter, internal
mammariyan arter, bronsiyal arter, subklaviyan arter, torasik inen aorta) )

Kars1 koroner siniisten ¢ikis ( Sag koroner anerin sol siniis Valsalva'dan ¢ikisi, Sol 6n inen arterin sag
siniis Valsalva'dan ¢ikisi, Sirkiimfleks arterin sag siniis Valsalva'dan ¢ikisi, Sol ana koroner arterin
sag siniis Valsalva'dan ¢ikisi

Tek koroner arter

Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler
Dogumsal osteal stenoz veya atrezi

Koroner arterlerin yoklugu veya diger koroner arterlerden kaynaklanmalari
Koroner hipoplazi

Intramural koroner arterler (Kas kopriisii, Musculer Bridge)
Subendokardiyal seyir

Koroner ¢aprazlagma

Arka inen arterin sol 6n inen arterden veya septal arterden ayrilmasi
Arka inen arterin yoklugu

Ikili sol 6n inen arter

Ikili sag koroner arter

Ikili arka inen arter

Ikili sirkiimfleks arter

Birinci septal arterin ektopik ¢ikist

Orgii koroner arter

Koroner arter basi sendromlari

Koroner arter ostiyumunun aort kapak yaprake¢igi tarafindan kapatilmasi

Koroner arter sonlanma anomalileri
Koroner arter fistiilleri
Siniizoid-koroner arter baglantilar

Tersine dallanma

Anormal kollateral damarlar

Tablo 2.1: Angelini ve Khataminin oOnerdigi sistematik anatomik temele
dayanan Koroner arter anomali siniflamasi
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ANORMAL SINUS CIKISLARI

Valsalvanin aortik siniislerinin birinden ¢ikan anormal koroner arter
cikislarin1 tanimlamak i¢in Oncelikle siniislerin kendileri i¢inde anormal siniis
cikislar1 yerinde ayni kalacak bir sekilde ayrim yapmak gereklidir. Normal kalpte
tanim i¢in kullanilan kavram koroner arterlerin kendilerinin ¢ikiglarina dayandigi i¢in
arterlerin birinin siniizal anormalligi oldugunda sag ve sol koroner aortik siniis
ifadelerinin kullanimi uygun olmaz. Transpozisyonlu hastalarda koroner arteriyel
yapinin siniflandirilmasi i¢in Leiden’de ¢alisan bir grup tarafindan bulunan (48) ve
gilinlimiizde Leiden yontemi olarak bilinen bir sistem oldukea iyi bir sekilde calisir.
Bu siniislere bitisik olmayan siniisten bakildiginda, gbzlemci figiiratif sekilde ayakta
durdugunda, siniislerden biri gézlemcinin her zaman sag eli yoniindeyken digeri sol
eli yoniindedir. Cerrahlar arasinda Siniis 1 olarak bilinen sag el yoniindeki siniisten
normal kalpte sag koroner arter c¢ikar. G6zlemcinin sol eli yoniindeki diger bitisik
siniis Siniis 2 olarak bilinir ve buradan normal olarak sol koroner arterin ana koki
cikar. Bu yiizden siniis 1 ve sinilis 2 yontemini kullanarak bir ya da tigten fazla major
koroner arterlerin anormal siniizal ¢ikislarmi dogru olarak saptamak her zaman
miimkiindiir. Bir koroner arter bitisik olmayan siniisten ¢ikarsa, bu basit bir sekilde
tanimlanabilir ancak bu durumda bitisik olmayan siniis, non-koroner aortik siniis
olmaktan ¢ikar. Anormal sekilde c¢ikan koroner arterin siniizal c¢ikislar1 ayirt
edildikten sonra, arteryel koklerden olusan pedikiile gore izledigi yol
tanimlanmalidir. Bu baglamda, retroaortik, interarteryel ya da prepulmoner olmak
iizere ii¢ ithtimal mevcuttur. Bazilar1 ‘transseptal yol’olarak adlandirilan dérdiincti bir
yapidan bahseder (49). Ancak bu, aortik ve pulmoner kokleri arasinda miiskiiler
septumun olmadig1 gercegini géz ardi eder. Anormal arter siklikla aortik kok ile
serbest-duran subpulmoner infundibulum arasindan gider. Bu ‘transseptal’ yol ile
karistirilmamalidir.

Arterin takip ettigi belirli anormal yol siniizal ¢ikisina ve bi¢imsel dogasina
dayanir. Bazi kombinasyonlar sik olarak goriiliir. Ornegin, ¢ikislarini siniis 1°den
alan sirkumfleks arter genelde retroaortik bir yol izler, perikardiyumun transvers
siniisiinden gecerek sol apendix ile pulmoner trunkus arasindaki sol atriyoventrikiiler
oluga girer. Siniizal ¢ikisin kendisinin intramural olmadig: siirece bdyle bir yolun

klinik agidan 6nemli olmas1t muhtemel degildir.
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Anormal yap1 genellikle ani kardiyak dliimle baglantili oldugu icin klinik
acidan en 6nemlisi interarteryel yoldur (50,51,52). Bu sekildeki interarteriyel yol ile
baglantili olan baz1 anormal siniizal ¢ikislar mevcuttur. En sik goriilenleri, koroner
arterin kendisinin normal durumla karsilastirildiginda zit sinlisten ¢ikmasidir, 6rnegin
sol koroner arterin siniis 1’den ¢ikmasi ya da sag koroner arterin siniis 2’den ¢ikmasi
gibi. Bu sekildeki bir interarteryel yoldan kaynaklanan ani 6liimiin patofizyolojik
potansiyelini agiklayan birka¢ hipotez vardir. Bazilar1 aort ile pulmoner trunkus ya
da infundibilumu arasindaki ge¢isin konstriiktif oldugu ve bu etkinin egzersiz
sirasinda daha sik goriildiigiinii 6ne stirmektedir. Bu konudaki bir varyasyon, aort
kokiiniin diastolik distansiyonun anormal sekilde ¢ikan koroner arterdeki kan akigini
azaltmasidir (53). Koroner arterin kendisi aortik siniisten ¢ikarken intramural bir yol
izlerse durum daha da kotiilesir. Normal durumda, koroner arterler aortik siniis
duvarinin sag acisindan kok alir. Intramural varyantta, arter siniis duvari icinde
degisen uzunluklarda devam eder, kendi duvarlarina ulasmadan 6nce oblik bir yol
izler. Bu sekildeki intramural ¢ikiglar1 yiiksek orijinin bir sonucu olabilir ancak
genelde sinotiibiiler bileske diizlemindedir, genellikle aortik duvarm periferik
bolgelerinin birlestigi noktalarda valvar kapakg¢iklarin kalinlasan alanlarina dogru
gecer. Tam morfolojisini bir kenara birakirsak, intravaskiiler ultrasound ile yapilan
calismalar, anormal sekilde ¢ikan arterlerin bu sekildeki intramural ve intusepsiye
kisimlarinin genellikle hipoplastik oldugunu ve sirkiiler kesitsel profilden ziyade
ovoid oldugunu gostermistir (53). Nadiren, soliter bir koroner arter bu sekilde
interarteriyel bir yol takip edebilir. Sol koroner arterin sag ya da ana kokii gectiginde
uygun olmayan aortik siniisten ¢ikarak ii¢ major koroner arterin hepsini beslemek
icin dallara ayrilmadan 6nce arteriyel kokler arasindan geger.

Belirtildigi gibi, genellikle sirkumfleks koroner arter retroaortik bir yol
izleyen sinlis 1’den ¢ikislarmi alir ancak bunun klinik agidan 6nemli olmasi
muhtemel degildir. Soliter koroner arterin retroaortik yolu daha da nadir goriilmesine
ragmen klinitk ac¢idan anlamlilik sergileyebilir ¢linkii bu yapinin prematiire
aterosklerotik hastaliga yol acabilme potansiyeli oldugu ileri siriilmiistiir (54,53).
Prepulmoner bir yol izleyen anormal arterler, anormal siniizal ¢ikiglardan ¢ikarak
normal epikardiyal yollarina ge¢cmeden Once serbest duran subpulmoner

infundibulum boyunca anteriyor olarak ilerler. Tamamiyla benign olarak kabul
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edilen bu yapiya sol koroner arterin ana kokii ya da dallarindan biri siniis 1’den ya da
sinlis 2’den sag koroner arterden c¢iktigi durumlarda en sik sekilde rastlanir.
Prepulmoner yol, Fallot tetralojisi ya da transpozisyonu gibi konjenital olarak

bozulmus kalplerde ¢ok daha 6nemlidir.

KORONER ARTERLERIN EKTOPIK CIKISLARI

Bir koroner arterin ¢ok nadir sekilde brakiosefalik arterden ya da subklavian
arterin bir dalindan ¢ikmasma ragmen koroner arterlerden birinin aortik kokten
anormal sekilde ¢iktig1 durumlarin tersine, ektopik cikislarin genellikle kendine 6zgii
sekilde konjenital malformasyon oldugu diisiiniilmektedir. Yine de en sik rastlanan
ektopik ¢ikislarini pulmoner trunkustan ya da dallarindan birinden yapar (55). Teshis
edilip cerrahi miidahale ile tedavi edilmedigi siirece Oliimciil olabilecek kadar
onemlidir ¢linkii koroner arter ve besledigi miyokardiyum sistemik degil pulmoner
kanla beslenir. Bu durum genellikle Bland-White-Garland Sendromu olarak bilinir
ve canli dogan her 300,000 bebekten birinde olustugu tahmin edilmektedir (56).

Bunlardan bagka 6nem arz eden birkag¢ rapor edilmis vaka bulunmaktadir.
Bu vakalarda, bir koroner arter kokiinli ekstrakardiyak bir sistemden alir ve bu
varyant anormal siniizal ¢ikislar ile karsilastirilabilir. Son derece nadir olarak goriilen
anormallikte, bazen koroner arterlerin anormal ¢ikiglarini brachiocephalik trunkustan
almas1 agisindan tanimlanan aortik artezi goriilen hipoplastik sol kalp sendromu
vakalarinin ¢ikarilmasma dikkat edilmesinin gerekli olmasma ragmen, pek cok
vakada koroner arter, ¢ikislarmmi1 asendan aort duvarindan ya da brachiocephalic
trunkustan alir (57). Anterior interventrikiiler arterin internal thorasic arterden
cikislarini aldigi rapor edilmistir (58).

Koroner arterler ve her iki koroner vendz sistem yada kardiyak odalar
arasindaki fistiiloz baglantilar genellikle kongenital malformasyonlar agisindan
degerlendirilmektedir. Bireylerin % 0.5 inden fazlasinda goriildiigii rapor edilmistir
(59). Fonksiyonel oneme sahiptirler ¢ilinkii anormal baglanti, genellikle koroner
arterler ile normal vendz drenaj arasinda interpoze olan kapiler yatagi bypass eder ve

boylelikle major hemodinamik sonuglar dogurur (27).
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INTRINSIK KORONER ARTERYEL ANATOMININ CESITLI
ANORMALLIKLERI

Normal epikardiyal yollarinda, koroner arterler bir kat yag ile kapldir.
Genel olarak, miyokardiyumun i¢inden gecen dallar ¢ikislarmi1 perpendikiiler bir
sekilde ana arterden alirlar. Epikardiyumdan gegerken yine de ana arterler
miyokardiyum icine girebilir ve tekrar subepikardiyal bolimden distal olarak
cikabilir. Miyokardiyal koprii (sekil 2.5) olarak tanimlanan bu fenomen muhtemelen
daha once tanimlandigindan c¢ok daha yaygin sekilde goriliir c¢iinkii dikkatli
inceleme, tamamen normal kalplerin yarisindan fazlasinda bu sekildeki kopriileri
ortaya c¢ikaracaktir. Ornegin, bazilar1 tarafindan anterior interventrikiiler arterin
bireylerin beste-dordiinde kismen transmural bir yol izledigi rapor edilmistir (60).
Myokardial kopriiniin goriilme siklig1 da koroner arteriyel dominans yapist ile
bagntilidir (34,61). Fonksiyonel 6nem, kopriiniin atherosklerozise karsi koruyucu bir
etkisinin olduguna isaret eden bazi kanitlarla analiz edilmektedir ancak diger
bulgular genis Olgiide  myokardiyal koprii  miyokardiyal iskemi ile
baglantilanmaktadir (47,62). Yine de anterior interventrikiiler dal yerine arterlerin
kopriisii. muhtemelen normal varyasyonlar olarak degil anormallikler olarak
goriilmektedir. Bazi durumlarda kopriiniin cerrahi miidahale ile ayrilmasi gerekli
olabilse de miyokardiyal koprii olan bireylerin klinik komplikasyonlardan zarar

gormesi olagan degildir.
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Sekil 2.5: Bu 6rnekte LAD nin myokard igine girisini ve sonra daha distal bir lokalizasyonda

subepikardiyal alana yeniden ¢ikisin1 gosteriyor. Bu fenomen miyokardiyal koprii olarak

tanimlanmaktadir. (Clinical Anatomy 22:114—128 (2009))

Ug major koroner arterlerden herhangi biri duplike olabilir ancak genellikle
bu anterior interventrikiiler arterdir, bu yapmin genel popiilasyonun %1 ’inden
fazlasinda goriildiigii ileri siiriilmektedir (63). Bu yapi, genellikle anterior
interventrikiiler oluk i¢inde proximal olarak son bulan kisa bir arter ile intramural bir
segment de icererek epikardiyal yolu iizerinde variabilite ile kalbin apeksine kadar
uzanan daha uzun bir arteri igerir. Ek bir anterior interventrikiiler arter de sag
koroner arterden c¢ikabilir ve Fallot tetralojisi gibi konjenital malformasyonlarda
tespit edilirse cok Onemli olabilir c¢iinkii ek damar daralan subpulmoner
infundibulumdan gegerek cerrahi miidahale smrasinda potansiyel bir tehlike
olusturabilir (64). Bununla birlikte tamamen normal kalpte bu varyantin klinik agidan
onem tasimas1 muhtemel degildir.

Ani kardiyak Olim i¢in bir substrat olabilen ve daha geng¢ hastalarda

miyokard enfarktiisiinii de iceren ciddi iskemik kalp hastaligin1 presipite etme
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potansiyeli tasiyan soliter koroner arterleri incelemistik (28,65). Bu sekildeki soliter
arterler siniis 2’den kaynagini alabilir ve normal sekilde bir anterior interventrikiiler
arter ile sol sirkumfleks koroner artere ayrilabilir. Sirkumfleks arter ise bu durumda
baskin olur ve inferior interventrikiiler artere kok verir ve sonra genellikle sag
koroner arter ile beslenen alani beslemek i¢in sag atrioventrikiiler oluga dogru ilerler
(65).

Soliter sag koroner arter iki sekilde olabilir. Sag koroner arter crux Gtesine
gecerek sol anterior interventrikiiler oluk boyunca devam edebilir ve anterior
interventrikiiler arter olarak son bulabilir. Diger bir sekilde ise, sag koroner arter
anterior interventrikiiler ya da sirkumfleks arterlere ayrilmadan 6nce retroaortik,
interarteriyel ya da prepulmoner bir yol izleyebilen sol koroner arterin ana kokiine
dal verebilir (66). Interarteryel yap1 patolojik olarak daha énemli goriilmektedir ve

miyokardiyal perflizyonu engelledigi ileri siirtilmiistiir (67).

2.4 KORONER ARTER HASTALIGI

KAH, endiistrilesmis diinyada en 6nemli morbidite ve mortalite nedenleri
arasinda yer almaktadir. Diinya populasyonunda 6liim nedenleri arasinda KAH, 45
yas altindakiler i¢in ikinci, 45 yas iistlindekiler i¢in ilk sirada yer alir. Her yasta,
onemli bir morbidite etkenidir ve prevalansi giin gectikce artmaktadir. Tikayici
KAH’1 genellikle epikardiyal koroner arterlerin aterom plaklar1 ile daralmasi sonucu
ortaya c¢ikar. Nadiren konjenital anomaliler, myokardiyal bridge, radyasyon ve
koronerleri tutan arterit gibi durumlarda da aterom harici, darliga neden olan koroner
arter hastalig1 sendromlar1 goriilebilmektedir.

KAH altinda yatan esas neden, ateroskleroza yol agan koroner endotel
fonksiyon bozuklugudur. Endotel disfonksiyonu, enflamasyon, lipid birikmesi ve
fibromiiskiiler hiperplazi ile koroner aterosklerotik plak meydana gelmesiyle
neticelenir. Bu plak yirtilmaya ve ardindan piht1 olusumuna son derece meyillidir.

Hastalarda tek bir bulgu ve semptomatoloji yoktur, hatta bazi hastalar
semptomsuz olabilmektedir, ancak genelde gogiis agrisi bulunur. Koroner arter

hastaliginin 6nemi, toplumdaki yaygmligindan, neden oldugu myokard enfarktiisii,
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kalp yetmezligi, ani kardiyak Oliim ve benzeri saglik problemleri ile getirdigi

sosyoekonomik yiiklerden dolay1 biiyiimektedir.

EPIDEMIYOLOIJI

Framingham c¢alismasi, KAH’nin klinik yelpazesi ve prognozunu
anlamamizda oldukca faydalidir. Ciinkii veri toplanmasi 1949 da, daha heniiz
KAH’1nda smirlt etkin tedavilerin oldugu ve olan tedavi seceneklerinin de yeterli
kullanilamadig1 bir donemde baslamistir. KAH’nin 6nemli bir boliimii, hizli bir
sekilde, ag¢iga c¢ikmamis hastaliktan myokard enfarktiisine ve hatta Oliime
ilerleyebilir. Toplumda, bu zamansiz 6liimlerin ¢ogu, degistirilebilir, 6nlenebilir risk
faktorlerine bagl gelisen hizlanmis ateroskleroza baghdir.

ABD’de 2001 yilinda KAH, tiim kardiovaskiiler olimlerin % 54’tinden
sorumludur. KAH, tek basma bayan ve erkeklerde tiim oliimlerin en sik nedeni
olarak saptanmistir (her bes 6liimiin birinden fazlas1 KAH’a bagl bulunmustur). 35
yasindan biiyiiklerde, KAH tiim 6liimlerin tigte birinden sorumludur (68).

Iskemik kalp hastalig1 artik diinya ¢apinda en dnde gelen dliim sebebidir ve
gelecek on yilda, toplumun giderek yaslanmasina, DM ve obezite gibi hastaliklardaki
hizli artisa bagl olarak, KAH siklig1 giderek artacaktir (69).

Ulkemizde de ateroskleroz ve iliskili hastaliklar yayginlik acisindan diger
iilkeler ile benzerdir. TEKHARF c¢alismasinda; eriskin niifusta KAH nin % 3.8,
hastaligin klinik agidan bulgu verdigi 60-69 yaslarinda ise %14’lin iizeri siklikta
goriildigi saptanmistir (70). Yine konu ile ilgili Tirk Kardiyoloji Dernegi
(TKD)’nin yaymladig: verilere gore lilkemizde ateroskleroza bagli 6liimler (KAH ve

inme) tiim 6liimlerin %43 iinii olusturmaktadir.

ATEROSKLEROZ

Lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1
maddeleri degisik oranlarda igeren intimal plaklara bagli olarak meydana gelen,
ilerleyici arteryel darlik ve tikanmalara, arterlerin esneklik ve antitrombotik
ozelliklerinin bozulmasma yol acan hastaliga ateroskleroz denir (71). Multifaktoryel

bir hastalik olan ateroskleroz, cesitli organlarda kan akiminin bozulmasma yol agan,
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fetal yasamda baslayan kompleks bir hastaliktir (72). O halde ateroskleroz, nedenleri
tesbit edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilir veya geriletilebilir.

Cocukluk ve ergenlik doneminde yavas bir ilerleme gosterir. Eriskin
yasamda ise, daha hizli bir progresyona ulasarak yiiksek morbiditeye ve 6liimciil
olabilen klinik durumlara yol agar (73). Dislipidemi, ateroskleroz gelisiminde primer
bir risk faktoridir (73, 74, 75 ). Ancak aterosklerotik siirecte arter duvarinda lipid

birikimi ile beraber enflamatuvar bir yanitin varligi da s6z konusudur.

KORONER ARTER HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

Aterogenezin baslangicinda ortaya ¢ikan endotel disfonksiyonu, tedaviyle
normale dondiiriilebilir. Genellikle, klinik olarak ateroskleroz tanisi kondugunda,
primer tedavi yerine, sekonder tedavi uygulanarak ancak hastaligin ilerlemesi
onlenebilir. Bu nedenle, hastaligm risk faktorlerinin ve bunlarin KAH olusumuna
katkilarmin dogru belirlenmesi, toplum sagligi agisindan yararli olacaktir (76). Risk
faktorlerinden bazilar1 degistirilebilir (sigara, fiziksel inaktivite, obezite gibi) veya
kontrol altina almabilir (DM, hipertansiyon, enfeksiyon gibi), bazilar1 da
degistirilemez (aile hikayesi, yas, genetik ve irksal faktorler gibi) (Tablo 2.2). Bazen
birka¢ct beraber bulunabilir: Metabolik sendrom ve hipertansiyon halindeki
dislipidemi beraberligi gibi. Risk faktorleri, gozlemsel epidemiyolojik c¢aligmalarla
yapilan siipheli risk faktorleri 6l¢iimlerinin ardindan, KAH‘nin ortaya ¢ikisiyla, bu
Olciimlerin kiyaslanmasi esasina dayanir (77). Hastalik tanist1 konduktan sonra,
hastaligin gelisimi ve prognozuna katkida bulunan parametreler de risk faktoriidiir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)’da risk faktorlerini ve 6nemlerini belirlemek
iizere, “Framingham Study” (78), “the Multiple Risk Factor Intervention Trial”
(MRFIT) (79), “the Prospective Cardiovascular Munster” (PROCAM) (80),
“Collaborative Trial on Multifactorial Prevention of Coronary Heart Disease” (81),
“the Oslo Diet-Heart Study” (76), “the Stanford Coronary Risk Intervention Project”
(SCRIP) (82) projeleri gercgeklestirilmistir. Ancak, risk faktorlerinin yonetimiyle

ilgili mevcut ¢alismalar, hemen hemen daima tek faktorli arastirmalardir.
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Tablo 2.2: Koroner arter hastaligi risk faktorleri (TKD’ye gore)

. Aile oykiisii (1. derece akraba kadm igin <65 yas, erkek i¢in <55 yas)

. HDL kolesterol <40 mg/dL

. Hiperkolesterolemi (Total kolesterol >200mg/dL, LDL kolesterol >130mg/dL)

. Yas (Erkek >45 yas, Kadin >55 yas veya erken menapoz)

. Sigara kullanimi

. Diyabetes Mellitus

. Hipertansiyon ( Kan basinct >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi aliyor
olmak)

NN N kW=

*HDL-K >60 mg/dL ise negatif risk faktoridiir. Risk faktorleri toplamindan 1
cikarilir.

*DM bir risk faktorii olmanin yanisira, KAH varligina esdeger bir risk tasidigindan
risk degerlendirmesinde ayr1 bir yeri vardir).

KLASIK RISK FAKTORLERI

a) Yas ve cinsiyet

Erkeklerde 45, kadinlarda 55 yasm iistiinde olmak, KAH bakimindan risk
teskil eder (83). Erkek cinsiyet bircok c¢alismada basli basma bir risk olarak
belirmekte ve her iki cinste major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni1 olmasma
kars1 KAH erkeklerde kadinlardan 10-15 yil daha erken baslamaktadir. Cinsiyetin
KAH riski {izerindeki carpici etkisi kolesterole bagimlidir. Total kolesterol 150
mg/dL {izerinde degilse ne erkekler ne de kadinlarda KAH gelismemektedir (84).
Kontraseptif ila¢ alan veya erken menopozlu kadmlarda risk artar. Premenopozal
donemde kadinda KAH riski erkege gore 1/7 iken, oran gittik¢e yaklasir ve 70 yas
itibariyle esit hale gelir.

b) Sigara igme

Sigara hem yiiksek riskli hem de diislik riskli toplumlarda aterosklerozla
iligkili klinik olaylarda major ve degistirilebilen tek risk faktoriidiir (85,86,87,88).
KAH riski, giinde 20 adetten fazla sigara icenlerde igmeyenlere gore 4 kat daha
fazladir. Ote yandan akut miyokard enfarktiis riskinin, 3-6 kat daha fazla oldugu
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bildirilmektedir (89). Hafif icicilerde (giinde <5 adet) bu risk, igmeyenlere oranla 2
kat artmaktadir. Hipertansif diyabetiklerde, sigara i¢cme, oral kontraseptif kullanim1
veya hiperkolesterolemiyle beraberse, risk daha da artmaktadir. Nikotin, katran,
karbonmonoksid miktar1 azaltilmis hafif sigaralarin daha az zararli olduguna dair
kanit yoktur. Sigaranin birakilmasi, saglikli veya miyokard enfarktiisii gecirmis
hastalarda, yasam siiresini uzatmakta ve ii¢ bes yil icinde KAH riskini %50-80
azaltmaktadir (90).

Cesitli ¢aligmalarda, sigara icmenin plazma fibrinojen diizeyini, trombosit
aktivasyonunu ve kan vizkositesini arttirdigi, NO diizeyini azaltmasi nedeniyle
aterosklerotik riski ytlikselttigi gosterilmistir. Ayrica, tiitlinde bulunan kimyasal tahris
ediciler, endotel hasar1 meydana getirirler. Sigara i¢gme, yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL) diizeyini azaltir ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonuna ortam
hazirlar. Sigara tiryakisinde, lipid profilinde degisikliklerin olusum mekanizmasi,

lipoproteinlerin, serbest radikallere maruz kalmasiyla agiklanabilir (89).

c) Aile hikayesi

Ailede birinci derece erkek akrabanin 55, kadin akrabanin 65 yasindan dnce
myokard enfarktiisii veya ani 6liimle kaybedilmesi, bireyde KAH icin bagimsiz risk
meydana getirir (91). Lipid metabolizmasinin tek gen mutasyonlarindan etkilendigi
bilinmektedir. Kompleks ¢oklu gen hastaliklar1 (hipertansiyon, DM, homosisteinemi
gibi) KVH lar icin habercidir. Prematire KVH icin, pozitif aile hikayesi risk
potansiyeli meydana getirmektedir (76).

d) Obezite ve fiziksel inaktivite

Obezite, 6zellikle genclerde KVH i¢in 6nemli bir primer risk faktoriidiir.
Viicut kitle indeksi (VKI), 18,5-24,9 Kg/m2 iizerine ¢iktikca, KAH riski artar.
Obezite nedeniyle, DM, hipertansiyon da ortaya ¢ikabilir. Ayrica insulin direnci,
dislipidemi ve abdominal obeziteyle karakterize metabolik sendrom tablosu da, KAH
icin belirgin risk olusturur. Abdominal obezite, insulin direnci ve KAH beraber
goriilmektedir. Bel ¢evresinin kadinda 88, erkekte 94 cm. altinda olmasi istenir (91).
Fiziksel aktivite, yag dokusunu ve kan basmcini azaltirken, glukoz toleransini,

kardiyovaskiiler ve pulmoner kapasiteyi arttirmaktadir (92).
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e) Diyabetes Mellitus (DM) ve Insiilin Direnci

Insulin direnci ve hiperinsiilinemi, ateroskleroza neden olan vaskiiler yap1
degisikliklerini artirir, endotel disfonksiyonuna katkida bulunur, KAH i¢in zemin
hazirlar (93, 94 ). Artan plazma insiilin diizeyi, KAH riskinde artis meydana getirir
(95). Ayrica insiilin, lipoliz sirasinda yag hiicrelerinin yag asidi alim hizini belirleyen
acilasyon uyarici1 protein, yag asidi alimi ve birikimi siireglerinin etkinligini
belirlemektedir (94). DM, KAH riskini kadinlarda 7 kat, erkeklerde 2-3 kat
artirmaktadir (84). Diyabetik hastalarda artmis kardiyovaskiiler riskin en onemli
belirleyici 0zelligi, muhtemelen, insulin rezistanst (IR) ile birlikte goriilen ve
diyabetik dislipidemi olarak bilinen anormal lipoprotein profili ile iligkilidir.
Diyabetli hastalarda LDL kolesterol seviyeleri siklikla normale yakin seyrederken,
LDL parcgaciklarmin daha kiiciildiigli ve yogunlastigi ve bdylece daha aterojenik
olma egilimi kazandig1 saptanmistir. Diyabetik dislipideminin diger 6zellikleri diisiik
HDL ve artmus TG kapsamma almaktadir (83). Diyabetes mellitus, trombotik
olaylar1 artirarak ateroskleroza bagli olay riskine katkida bulunabilir. DM’de
trombosit aktivitesi artar, plazma fibrinojen ve PAI-1 diizeyleri yiikselir. Endotel
disfonksiyonu siklikla gozlenir ve diyabetik hastalarda koroner trombozdan, plak

riiptliriinden ¢ok endotel erozyonu sorumlu gibi gériinmektedir (84).

f) Hipertansiyon

Artmig  sistemik kan basinci, endotel disfonksiyonuna yol acarak
aterosklerotik kalp hastaligi ve inme icin risk olusturur. Yiiksek kan basinci,
endotelden saliverilen vazodilatorler, LDL gibi makromolekiilere karsi vaskiiler
gecirgenligi arttiracak bicimde damar1 zayiflatir. Bu arada, endotelde, yine aterojenik
bir madde olan ‘“endotelin” iiretimi artar (96). Yiksek kan basinci, lokositlerin
endotele yapismasmi da indiikler. Sonug¢ olarak hipertansiyon, diiz kas hiicre
proliferasyonu ve biiyiime faktorlerinin salmimiyla iligkilidir. Kan basimcimnin 130/85
mmHg {lizerinde olmas1 istenmez (91). Hipertansif hastalarda KAH siklig1 5 kat daha
fazladir (97). Giiniimiize dek 50.000’¢ yakin hasta {izerinde yapilan randomize,

plasebo kontrollii calismalarin gosterdigine gore, tedavi ile SAB ve DAB’da sirasiyla



24

13 ve 6 mmHg’lik azalma, koroner olay insidansim1 %I6 oraninda azaltigini

gostermistir (98).

g) Dislipidemi

Lipoproteinler, lipid ve protein i¢eren yliksek molekiil agirliklt kompleks
partikiillerdir. Fizyolojik kosullarda lipoproteinler, normal biiyiime ve gelismeye
yardim, enerji temini ve depolanmasi ic¢in hiicrelere lipid tasirlar. Aterogenezde
ozellikle onemli bir rol oynadigi bilinen LDL, damar duvarinda iki yonli lipid
transportunda etkilidir (99). Yine LDL-C, akut koroner olaylarda son basamak olan
piht1 olusumuna katkida bulunabilir. Antiaterojenik o6zellikteki HDL-C ise,
aterosklerotik lezyonlardan kolesteroliin uzaklastirilmasinda rol alir. Ote yandan
HDLC, LDL oksidasyonunu ve birikimini inhibe eder.

TG’ler, sdLDL, postprandiyal c¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL),
silomikronlar (SM)’da KAH i¢in risk meydana getirirler. Plazma Lp(a) diizeyleri
artis1 0zellikle artmig LDL-C diizeyleriyle beraber ise, 6nemli risk meydana getirir.
Fakat heniiz bu riskin derecesi dokiimante edilememistir. Serum total kolesterol (TC)
diizeyi arttikca, KAH riskinin arttig1 kabul edilmektedir. LDL-C diizeyinde %]l
oraninda azalmanin, KAH riskini %2 azalttig1 bildirilmektedir. KAH olanlarda LDL-
C diizeyinin 100 mg/dl altinda olmasi hedeflenir (91). Ancak, son klinik
calismalarda, LDL-C diizeyi arzu edilen smirlarda oldugu halde, tek basina HDL-C
disiikliigiinin - de, KAH riski olusturdugu belirtilmektedir (100,101,102).
“Framingham” Caligmasi1 bulgularina gore, TC < 200 mg/dl olanlarda, HDL-C < 40
mg/dl ve HDL-C > 60 mg/dl oldugu durumlarda 14 yillik KAH insidansi, sirasiyla %
11,2 ve %3,8 olarak rapor edilmistir (103). Amerika’da KAH olanlarin %40’inda,
Tirkiye’de daha da genis oranda, LDL-C normal, HDL-C’nin diisiik oldugu
yaymlanmistir (104). Hipertrigliserideminin, bagimsiz bir risk faktérii oldugu
tartisilabilir. Ancak serum TG nin 250-500 mg/dl seviyelerinde (bazi metabolik
sendromu vakalarinda oldugu gibi), aterojenik dislipidemiden s6z edilmektedir (91).
Metabolik  sendromlu  bireylerde, TC referans diizeylerde olsa dahi,
hipertrigliseridemi olmas1 nedeniyle aterojenik risk vardir. NCEP’e gore serumda

lipoproteinlerin referans degerleri Tablo-2.3’de verilmektedir.



25

Tablo 2.3: Lipid diizeylerinin smiflandirilmas: (NCEP ATP III’e gore)

Total Kolesterol LDL Kolesterol Trigliserit
mg/dL mg/dL mg/dL
Optimal <200 <100 <150
Normal <200 100-129 <150
Sinirda Yiiksek 200-239 130-159 150-199
Yiiksek 240 160-189 200-500
Cok Yiiksek - 190 >500
YENI RISK FAKTORLERI

KAH prevalansin1 agiklamada ve bazi hastalarda gelisen prematur KAH
nedenini agiklamakta major risk faktorleri tek basina yeterli olamamaktadir. Ornegin
miyokard infarktusu ile basvuran hastalarin %30’unda klasik risk faktorlerinden
hicbiri olmamaktadir. Son zamanlarda yapilan caligmalar, bu klasik faktorlerin
yanisira bazi yeni risk faktorleri de belirlemistir (105) Yeni risk faktorleri;
Inflamatuvar markerlar (HsCRP, interlokin, vaskiiler ve hiicresel adezyon
molekiilleri, serum amiloid A, eriyebilir CD40 ligand), Hemostaz/Trombozis
markerleri (fibrinojen, Von-Willebrand faktoér antijeni, PAI-I, Doku plazminojen
aktivitorii, Fibrinopeptid A, Protrombin fragman 1+2, Faktor 5,7 ve 8, D-dimer),
Lipid Ilskili Faktorler (Lipoprotein (a), kiigiik yogun LDL, HDL alt tipleri, Kalint1
lipoproteinler, Apolipoprotein Al ve B, Okside LDL), Trombosit ilskili
faktorler(Trombosit agregasyonu, Trombosit aktivitesi, Trombosit sayisi ve
biiytikligli), Diger Faktorler(Homosistein, Lipoproteinle iligkili fosfolipaz A2,
Mikroalbiiminiiri, anjiotensin konverting enzim genotipi, infeksiyon ajanlar)
belirlenmistir.

Ancak bu yeni tamimlanan faktorlerin tiimii genis epidemiyolojik
calismalarda kanitlanmamustir. Ustelik bir kismmin modifikasyonu ile koroner

hastalig1 regresyona ugratmanin miimkiin olup olmayacagi bilinmemektedir (105).
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GEOMETRIK RISK FAKTORLERI

Damar yapisinin bazi geometrik Ozelliklerinin, bolgesel akis alanindaki
etkisine yakinliginda aterojenezi predispoze edebildigi oOne siiriilmiistiir. Bu
ozelliklere “geometrik risk faktorleri” denir (1,2,3,4). Ateroskleroz DM, HT, HL ve
sigara gibi sistemik risk faktorleriyle iliskili ise de ¢cogunlukla fokal bir hastaliktir.
(106,107,108,109,110). Baz1 koroner arter alanlar1 (bifurkasyon dallanmalari ve
proksimal kisimlar gibi) diger alanlardan daha siklikla etkilenir (111). Cesitli
arastirmacilar arteryel geometriye iliskin hemodinamik stresler (112,113,114,115)
ve arter duvarindaki anatomik varyasyonlar (116) ile ilgili bunlarin bolgesel akis
alanm1 tizerine olan etkisinin vaskiiler aterogenezise yatkinlik olabilecegini 6ne
stirmiislerdir (1,2,117,118,119). Friedman ve meslektaslar1 (120,121,122), koroner
arterlerin dinamik oOzelliklerini de iceren, arteriyel geometrideki varyasyonlarm,
kardiyovaskiiler —riskte aciklanamayan varyasyonlarin  bazilarina katkida
bulunabilecegini ileri siirmiistiir. Bu goriis, hemodinamik ve vaskiiler duvar
baskilarinin aterosklerozisin baglamasinda ve gelismesinde 6nemli bir rol oynadigini
gosteren gittikce artan c¢ok sayidaki kanita dayanmaktadir (123,124). Arteriyel
duvardaki sivi dinamik cevresi geometriye ve sivinin aktigi kanalin hareketine
dayanir ve ters hemodinamiye sebep olan geometriler hastalik i¢in ek bir risk faktori
olusturabilir. Benzer sekilde, kardiyak sikliis sirasindaki koroner arterlerin hareketi
aterosklerotik bir tepki olusturabilecek sekilde duvarda siklik baskilara yol agabilir.

Klinik ve postmortem c¢alismalar, damar duvarlarinda aterosklerotik
lezyonlarm, rasgele sekilde gelistirmedigi ve dolasim boyunca meydana gelmedigini
gosterir. Arteryel sistemin belli bolgelerinde (kan akismin rahatsiz edildigi ve
ayrildigi, biiyiik arterlerin egilen pargalarinin oldugu, dallanma bolgeleri... gibi)
meydana gelmesi muhtemeldir (125,126,127). Boylece arteryel hemodinamiklerin,
aterosklerozun olusumunda, ilerlemesinde ve gerilemesinde oynadigi 6nemli roli
kuvvetle siiphelendirmektedir (128,129,123).

Onceki calismalarda sag koroner arterin uzunlugu, egriligi, sekli ve akim
paterninin ateroskleroza yatkinlik gdosterdigi bildirilmistir (106,130,131,132).
Koroner arter hastaliginda aterosklerozun siddeti ve koroner arterlerin sekli

arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢alismada; 1- RCA nin sekli diger koroner arterlerin
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sekliyle anlamli bir sekilde baglantili, 2- C-RCA KAH nin varligi ve siddeti ile
bagimsiz olarak iligkili, 3- C-RCA nm, KAH nin varligi, yayginlig1 ve siddeti ile
olan iliskisi yalnizca kendisiyle ilgili olmay1p diger koroner arterler ile de baglantili
(133) oldugu bildirilmistir. Onemli koroner arter hastaligi, yaygmligi ve gensini
skorunun oram1 S-RCA 1 hastalarla karsilastirildiginda C-RCA 11 hastalarda daha
yiiksek bulunmugsa da risk faktorleri agisindan gruplar arasinda fark bulunamamistir.
Yine buna ilaveten C-RCA I hastalarda diiz LAD ve diiz Cx siklig1 daha yiiksek
bulunmustur. Cok degiskenli analizler C-RCA nin, énemli KAH ile bagimsiz olarak
iliskili oldugunu gostermistir (133). Yine yapilan bir ¢calismada kisa RCA uzunlugu
ile ateroskleroz arasmnda iliski bulundu ve bu durumu iki farki sekilde agiklandu. I1ki,
RCA wuzunlugunun i¢inde olusan aterosklerotik hastalifimnin bir sonucu olarak
kisalmasidir. Digeri kisa bir RCA’da fibroz plak olusma ihtimali daha yiiksektir
(134).

2-5 SEREBRAL LATERALIZASYON

Serebral lateralizasyon, serebral hemisferin bir takim spesifik norolojik
fonksiyonlarin kazanilmasi, icrasi ve kontroliinde gosterdigi farkli yeteneklerdir.
Serebral lateralizasyon yiiksek serebral fonksiyonlar ve bunlarm bozukluklarmin
anlasilmasi i¢in gerekli bilimsel yaklagimin temelini olusturur (135).

Broca, afazilerin beynin bir hemisferindeki smirli bir bdlgenin lezyonu
sonucu oldugunu bildirdi. Broca’nin orijinal serisinde afaziye neden olan lezyon
daima sol hemisferdeydi. Bu bulgu ve 6grenilmis karmasik yeteneklerin beynin bir
yarisinda bulunmasi serebral dominans kavrammi dogurdu. Bu kavram bir
hemisferin belirli bir islevden agirlikli olarak sorumlu olmasidir. Vakalarin hepsinde
lezyonun solda olmasi, Broca’ya insan populasyonunda sag ellilik ile konusma
merkezi arasinda iliski kurdurttu. Saglaklarda sol hemisfer ve solaklarda da sag
hemisfer diisiiniildii. Ayrica kompleks aktivitelerde de sol hemisferin rolii oldugu
kanis1 hakimdi. Onceleri insan beyninde hemisferlerin belirgin bir asimetri
gostermedigi diisiiniiliirken, daha sonra Broca’nin bulgulariyla uyumlu anatomik
asimetriler tamimlandi. Insanda verbal fonksiyonlar sol hemisfer, uzaysal

fonksiyonlar sag hemisferde daha dominanttir. Serebral dominans bazi norolojik
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fonksiyonlarm performanst ve kontroliinde beyin hemisferlerinin digerine
baskinligini ifade eder. Asimetri hemisferlerin gelisim hizinda da gozlenmistir.
Kortikal katlanma sag hemisferde daha erken olusur. Heschl girusu sagda daha erken
belirir (136).

Insandaki el asimetrisine paralel olarak beyninde de yapisal asimetriler
bulunur. Bunun en basit 6rnegi insan beyninin sag hemisferinin soldan daha agir
olmasidir. Bu bakimdan insan beyni tek ve essiz olarak kabul edilir (137).

Sag beynin soldan neden daha agir oldugu heniiz agiklanabilmis degildir. Sag
beyin miilkiyet davranisi ile ilgilidir. Ayn1 zamanda sag beyin emosyonel durumlar
icinde onemlidir. insanda kavga eden kavgadan kagmay1 yegleyen ya da daha ¢ok
ofkelendiren sag beyindir. Konusmadan daha 6nemli oldugu anlasilan yasam
kavgasindan dolay1 sag beyin soldan daha Once geligebilir. Sag beyin istlinligii
bagisiklik mekanizmalarmin gelisimini yavaslatir. Nonverbal zeka saglaklarda sag
beynin iglevidir. O halde, saglakligin az gelismis oldugu kisilerde, sag beyin daha iyi
gelismis oldugundan nonverbal zeka da daha ileri diizeydedir. Saglakligin 1yi
gelistigi kisilerde ise verbal zeka; yani sol beynin 1yi gelismis olmasi kaginilmazdir
(138).

Ailede solak olanlarin daha az saglak olmalar1 bize el tercihinin kalitimla
ilgili oldugunu gosterir. El tercihi beynin asimetrik yapisini yansittigindan beynin
asimetrisi de kalitsal olarak yapilaniyor demektir. Elbette ki beynin asimetrisinde
baska cevresel etkenler de vardir. Beynin bilingsel islevlerinin sadece her iki beyin
hemisferinin gelisimi ile ilgili olmayacag1 agiktir. Beynin iki yarimkiiresi, fakat bir
bilinci vardir. Bu iki beyin hemisferi birbirine sinir lifleri ile baghdir. Birinin
yaptigindan digeri aninda bilgilenir. O halde yiiksek zekali kisilerde ayn1 zamanda
sag ve sol beyinler arasindaki iletisimlerde miikemmeldir (139).

Hormonlarin beyni nasil etkiledikleri heniiz bilinmemektedir. Geschwind ve
Behan, oksipital sulkus ve gyruslarin sag hemisferde soldan daha erken belirdigini
saptadilar. Geschwind'e gore testesteron hormonu sol hemisfer {lizerine depresan
etkiye sahiptir. Bu hormon fetal hayatta sol hemisfer biiylimesini geciktirmekte ve
dominansin sag hemisfere kaymasina sebep olmaktadir (140). Baska bir hipoteze
gore testesteron beyini iki mekanizma ile etkilemektedir. Beyinde testesterona karsi

duyarliligin ve aktivasyon duyarliliginin artis1 muhtemelen dogumdan 6nceki beyin
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gelismesi esnasinda meydana gelmekte ve bebek beyni belli bir yonde kalitsal yapiya
uygun olarak programlanmaktadir. Ergenlik donemindeki hormonlar ise testesterona
duyarhilig1 artmis olan beyni aktive ederek davraniglar1 etkilemektedir. Eger kalitsal
faktorler yoksa kanda bulunan testesteron beyindeki testesteron reseptorleri ile
etkilesemez. Buna karsin erkek ya da disi beyininin dogumdan Once testesterona
karst duyarhili§i artar. Ergenlik doneminde verilen testesteron motor asimetriyi
etkiler (141).

Toplumda sag el baskinligi, niifusun %85-90'inda goriilmektedir. Bu oran,
karisik el baskinligi olanlar diisiiniildiigiinde %66 sag, %30 her iki elini kullanan, %4
sol baskin olarak degisebilir (142). Solakligin %1-2 oraninda erkeklerde daha fazla
oldugu saptanmistir (143).

Serebral lateralizasyon, beynin asimetrik islevlerinin olusmasinda rol alan
organik mekanizmalar1 i¢eren bir kavramdir. Dax'm, 1836'da ilk kez dil i¢in sol
hemisferin baskin oldugunu tanimlamasmin ardindan, 1860'da Broca'nin afazilerin
beynin bir yarisindaki sinirli bir lezyon sonucu oldugu yoniindeki caligsmasi ile
serebral lateralizasyon kavrami bilim diinyasindaki yerini almistur.

Broca bir hemisferin belirli bir islevden agirlikli olarak sorumlu oldugunu
ileri stirmiistiir (144). Broca'nin afazik olgularmin tiimiinde lezyon soldaydi. Bu
nedenle o, insanlarda baskin olan sag ellilik ile konusmadaki baskinlik arasinda bir
iligki kurdu. Saglaklar i¢in sol hemisferin, solaklar i¢inde sag hemisferin etkin
oldugunu ileri siirdii. Bu diisiince karmasik etkinliklerde sol hemisferin biiytlik bir rol
oynadigina, sag hemisferin ise sessiz boliim olarak ancak kiiclik bir role sahip
olduguna isaret etmekteydi (145).

1860'lardan baslayarak anatomik, embriyolojik, patolojik, kimyasal,
hormonal ve psikolojik c¢aligmalar sonucunda bugiin beyin lateralizasyonu
konusunda 6nemli gelismeler kaydedilmistir. Hemisferik asimetrinin sonucu olan
davranigsal asimetrilerin birgogu tanimlanmistir. En belirgin asimetri el tercihidir.
Lateralizasyonun belirlenmesinde, el tercihinin, boylelikle el tercihi agisindan baskin
olan beyin bdlgesinin saptanmasi kullanilir (142).

Solaklar klavye ve makas kullanmakta da zorlanmaktadirlar. Bosanma ve ¢ok
eslilik daha siktir. Escinseller arasinda da solaklik siktir. Solaklar ortalama 8-10 yil
daha az yasamaktadirlar. Solaklik ile birliktelik gosteren bazi hastaliklar
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bulunmaktadir. Bunlardan en ¢ok iizerinde durulanlari; migren, epilepsi, otizm,
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, sizofreni, Alzheimer hastaligi, obsesif
kompulsif bozukluk, alerjik hastaliklar, immiin sistem hastaliklari, otoimmiin

hastaliklar, antisosyal davranis bozukluklari, ilag ve alkol bagimliligidir (5).

3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Mayis 2009 ile Mart 2010 tarihleri arasinda izzet Baysal
Universitesi izzet Baysal Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji anabilim dalinda yapilan 1069
KAG tetkiki yapilan hasta dahil edildi.

KAG i¢in endikasyonlar stabil anjina pektoris, unstabil anjina pektoris, akut
miyokard infarktiisii, MI dan sonra prognostik sebepler, atipik gégiis agris1 ve onemli
kapak hastalig1 idi. Koroner arterlerin goriintiisii tatmin edici olmayanlar ¢alisma
disinda tutulmustur. Toplam 1069 hastanin 981 1 saglak, 38 i solak ve 50 si her iki
elini kullanabilenlerdi.

Toplamda 1069 hastanin 625°1 erkek 444’1 kadindi. Hastalarin yas araligi
18 ile 91 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 62 + 12’ydi.

RiISK FAKTORLERININ TANIMI

Hiperlipidemi plazma total kolesterol diizeyi >200mg/dl ve/veya LDL-
Kolesterol diizeyi >130mg/dl veya arastirma sirasinda lipid disiiriicii ilag kullaniyor
olmas1 olarak tanimlandi. Hipertansiyon ila¢ tedavisi gerektirecek kan basinci
yiiksekligi veya bir doktor tarafindan iki kez hipertansiyonu soyleyecek kadar ytliksek
Olciilmiis olmast olarak tanimlandi. KAH aile hikayesi ise birinci derece
akrabalarinda, eger bayansa 65 yasindan, eger erkekse 55 yasindan geng yasta, ani
olim oOykiisii, MI, koroner anjioplasti veya koroner arter bypass cerrahisi oykiisii
olmas1 olarak tanimlandi. DM ise iki ayr1 Ol¢iimde aghk plazma glukoz
konsantrasyonu >126mg/dl veya insiilin veya oral hipoglisemik ajanlar kullaniyor
olmasi olarak tanimlandi. Sigara icenler ise arastirmaya alindig1 giine kadar diizenli

olarak sigara i¢enler seklinde tanimlanmistir. Viicut kitle indeksi (BMI) ise kilogram
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seklinde viicut agirligmin metrekare seklinde viicut uzunluguna boliinmesi (kg/m2)

seklinde tanimlandi. Obezite ise BMI>30 seklinde tanimlandi.

KAG PROTOKOLU

Tiim hastalar standart Judkins teknigi ile femoral arter yoluyla veya Sones
teknigi ile sag brakial arter yoluyla perkutan olarak kateterize edildi. Iki ayr1 uzman
tarafindan koroner anjiogramlar gorsel olarak yorumlandi. LMCA, LAD, Cx ve RCA
nin aterosklerotik lezyonlar1 belirlendi. Her bir damarda >50 lezyon varligi
durumunda damar lezyonu olarak belirtildi. KAG de sistol sirasinda izlenen liimen
capmin diyastolik fazla karsilastirildiginda >50 nin iizerinde daralma yapmasi MB
olarak tanimlandi. Dominanthigin belirlenmesi PDA ya dal veren artere gore yapildi.
PDA y1 RCA kanlandirtyor ise sag dominant, Cx kanlandiriyor ise sol dominant,
hem RCA hem de Cx birlikte kanlandiriyor ise balans olarak ifade edildi. Rudimente
RCA demek i¢in RCA nin liimen ¢apmin <2mm ve PDA y1 kanlandirmama kriterleri
kullanildi. Herhangi bir anjiografik lezyonu olmayan hastalar KAH olmayan veya
normal olarak yorumlandi. Damarmn limen capmin %50 sinden fazla genisleme

yapmasi ektazi kriteri olarak kullanildi.

SAG KORONER ARTERIN SEKLININ BELIRLENMESI

Sag koroner arterlerin seklini hesaplamak i¢in kardiyak siklusun enddiastol
esnasinda elde edilen, 25-35 derece sol anteriyor oblik projeksiyonda, genellikle
kraniokaudal ag¢1 olmadan, tek cergeveli anjiogram kullandik. Arterin lateral
kenarindaki iki noktay1 birlestiren dik bir ¢izgi ¢izildi ve bu hatla arter arasindaki en
uzun dik genisligi 6lgiildii. Arterler, icinde Olciilen genisligi maksimal 6lgiilen arter
capindan daha genis ise sigma(S) seklinde kategorize edildi ve yalnizca bir lateral
noktast olan veya S seklinde kategorize edilme kriterine uymayanlar C seklinde

kategorize edildi.

SEREBRAL LATERALIZASYONUN BELIRLENMESI
Serebral lateralizasyonda el tercihi belirlenmesinde 10 soruluk Edinburgh
anket formu (146) kullanildi. Hastalardan yazi yazma, resim yapma, (top) atma-

firlatma, makas tutma, dis fircasi tutma-fir¢alama, kasik-kepce tutma, kiirek sapi-
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siipiirge tutma, bir kutunun kapagmi agma, bicak tutma, kibrit cakma gibi islemler
sirasinda el tercihlerini belirleyen 10 soruyu cevaplanmasi istenmistir. Aktiviteyi
yaparken kullandiklar1 el ile ilgili siituna “+” koymalar1 istenmistir. Eger bir islemi
yaparken bir elini ¢ok kuvvetli kullaniyorsa ilgili siituna “++”, tercih ¢ok kuvvetli
degilse ilgili siituna “+”, her iki elini esit derecede kullaniyorsa her iki siituna birer
“+” koymalar1 sdylenmistir. Skorlama sisteminde ilgili stitunlarin “+” lar1 toplanarak
hesaplanmistir. ( Sol el stitunu = X, Sag el siitunu =Y ) Kiimiilatif toplam(KT) = X +
Y, Fark(F) =Y — X, Sonu¢ = (F/KT)x100 ) Yorumlama; solak: sonu¢ <-40 , her iki

elini kullanabilen -40 < sonug < +40, saglak: sonu¢ > +40 olarak tespit edildi.

Istatistiksel degerlendirmede tanimlayici istatistikler ANOV A varyant analizi,
ki-kare testi ve student’s t testi ile degerlendirildi. Analizler sosyal bilimler i¢in

istatistik paketi (SPSS) 16.0 siirtimii ile ger¢eklestirildi.

4. BULGULAR

Calisma May1s 2009 ile Mart 2010 tarihleri arasinda izzet Baysal Universitesi
Izzet Baysal Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji anabilim dalinda diagnostik amacli KAG
tetkiki yapilan 1069 hasta tlizerinde yapismustir.

Serebral lateralizasyonda el tercihi belirlenmesinde Edinburgh anket formu
kullanilarak hastalar 3 gruba ayrildilar. Skorlama sonucunda > +40 puan alanlar
saglak (Grup 1), <-40 puan alanlar solak (grup 2) ve -40 < sonug¢ < +40 puan alanlar
her iki elini kullanabilen (grup 3) olarak tanimlandi. Hastalarin %92 si saglak, %3.5
gu solak ve %4.5 gu her iki elini kullanabilenlerdi. Tablo 4.1 de tiim gruplarin risk
faktorlerinin dagilimi, koroner arter tutulum oranlar1 ve koroner arter anomali

oranlar1 verilmistir.
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Tablo 4.1: Tiim gruplarin demografik 6zellikleri, risk faktorlerinin dagilimi, koroner
arter tutulum oranlar1 ve koroner arter anomali oranlari

Saglak (Grup 1) Solak (Grup 2) Her iki elini P
n:981 n: 38 kullananlar (Grup
3) n:50

Yag 62+12 57+13 58+10 0,003*
Cinsiyet 549(%56) erkek 21 (%56) erkek 32 (%64) erkek 0,432
Boy (cm) 16548 16648 166+7 0,771
Kilo (kg) 77+14 77+15 76£12 0,719
Hiperlipidemi 441 (%46) 19 (%49) 22 (%44) 0,876
DM 275 (%28) 8 (%22) 17 (%33) 0,629
HT 579 (%59) 22 (%59) 25 (%49) 0,504
Obezite 314 (%32) 11 (%30) 14 (%28) 0,706
Sigara 216 (%22) 8 (%22) 13 (%26) 0,796
Aile hikayesi 294 (%30) 18 (%35) 16 (%31) 0,790
Menapoz 373 (%38) 13 (%35) 16 (%31) 0,488
Total kolesterol
(mg/dl) 180:£42 184+43 174+45 0,638
HDL (mg/dl) 4015 3947 40+15 0,983
LDL (mg/dl) 113435 117434 10637 0,378
TG (mg/dl) 142483 141477 144+80 0,895
Damar Sayzisi 1,01 0,75 1,33 0,102
Miyokardiyal
Koprii 5 (%05) 1(%3) 0 0-209
Koroner Anomali 12 (%1) 1 (%) 0 0,549
Sol ana koroner
darhk yiizdesi 1,63+10,29 0 4.87417,14 0325
Sol ana koroner
darlik varlig1 16 (%2) 0 4 (%8) 0.111
LAD darlik
yiizdesi 40+39 33441 49+39 0.191
LAD darhk 0 o 0
varhig 397 (%40) 12 (%32) 25 (%50) 0.328
Cx darlik ylizdesi 30435 26+35 36+40 0.604
Cx darlik varligt | 595 (%30) 9 (%24) 19 (%38) 0,627
RCA darlik
yitzdesi 3036 22432 39439 0.213
RCA darhk 0 o 0
varh@ 285 (%29) 7 (%19) 19 (%38) 0,234

* . Grup 1 ve grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmigken, grup 1 ve grup 3

arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan ancak anlamliliga yakin diizeyde bir fark saptanmistir.
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Grup 1 deki olgularin (n=981) 549 u erkek (%56), 432 si kadin (%44), grup
2 deki olgularin (n=38) 21 1 erkek (%56), 17 si kadin (%44) ve grup 3 deki olgularin
(n=50) 32 si erkek (%64), 18 1 kadm (%36) olarak bulundu. Gruplar arasinda cinsiyet
bakimindan istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05).

Hipertansiyon siklig1 acisindan ii¢ grup arasinda anlamli fark saptanmadi
(Swrast ile % 59, %59 ve %49 ) (p>0.05).

Diyabetes Mellitus siklig1 agisindan {i¢ grup arasinda anlamli fark saptanmadi
(Srrastile % 28 , %22 ve %33 ) (p>0.05).

Hiperlipidemi sikligina bakildiginda ii¢ grup arasinda anlamli bir farka
ulagilamadi. (Sirasi ile % 46 , %49 ve %44 ).

En 6nemli risk faktorlerinden biri olan aktif sigara igiciligi acisidan gruplar
arasinda anlamli bir farka ulagilamadi (Sirast ile % 22 , %22 ve %26 ) (p>0.05).

Ailede erken yasta koroner arter hastalifi Oykiisii agisinda incelendiginde
gruplar arasinda anlamli bir farka ulasilamadi (Swrast ile % 30 , %35 ve %31 )
(p>0.05).

Gruplar aras1 damar sayis1 dikkate alindiginda grupl:1.01, grup 2:0.75 ve
grup 3:1.33 oranlar1 elde edildi ve gruplar arasinda anlamli bir farka ulasilamadi
(p>0.05).

LMCA darlik varlig1 ag¢isindan bakildiginda gruplar arasinda sirasiyla %2,
%0, %8 oranlar1 elde edildi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark elde edilmedi
(p>0.05).

LAD darlik varlig1 acisindan incelendiginde grup 1 de 397 vaka (%40), grup
2 de 12 vaka (%32) ve grup 3 de 25 vaka (%50) tespit edildi ve istatistiksel agidan
anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05).

Cx darlik varlig1 acisindan incelendiginde grup 1 de 295 vaka (%30), grup 2
de 9 vaka (%24) ve grup 3 del9 vaka (%38) tespit edildi ve istatistiksel agidan
anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05).

RCA darlik varlig1 acisindan incelendiginde grup 1 de 285 vaka (%29), grup
2 de 7 vaka (%19) ve grup 3 de 19 vaka (%38) tespit edildi ve istatistiksel acidan
anlaml bir fark saptanmadi. (p>0.05).

Koroner arter anomalileri yoniinden incelendiginde grup 1 de 12 vaka (%]1)

tespit edildi. Bunlardan 6 s1t LMCA yoklugu, 1 vakada tek koroner arter, 1 vakada
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dual LAD, 1 vakada RCA sol siniis valsalvadan ¢ikiyor, 1 vakada Cx RCA dan
cikiyor ve 2 vakada koroner fistiil tespit edildi. Grup 2 de 1 vakada (%4) LMCA
yoklugu tespit edildi. Grup 3 de koroner anomali izlenmedi. (Tablo 4.2) Gruplar

arasinda istatistiksel anlamliliga ulasan fark saptanmadi. (p>0.05).

Tablo 4.2: Lateralizasyona gore koroner arter anomalilerinin dagilimi

Saglak Solak Her iki elini kullanabilenler
Koroner arter ¢ikis 8 1 0
ve gidis anomalileri
Koroner arterlerin 2 0 0
kendi anatomileri ile
ilgili anomaliler
Koroner arter 2 0 0
sonlanma anomalileri
Anormal kolateral 0 0 0
damarlar
P>0.05

Agiklama: Solaklarda 1 vakada LMCA yoklugu izlenmis olup LAD ve Cx ayr1 ostiumlardan ¢ikmaktadir.
Saglaklarda 6 vakada LMCA yoklugu izlenmis olup LAD ve Cx ayr1 ostiumlardan ¢ikmakta, 1 vakada RCA sol
siniis valsalvadan ¢ikmakta, 1 vakada Cx RCA dan ¢ikmakta, 1 vakada tek koroner arter izlendi, 1 vakada dual
LAD izlendi, 2 vakada koroner fistiil izlendi.

Her iki elini kullanabilenlerde koroner anomali izlenmedi.

Miyokardiyal koprii grup 1 de 5 vakada (%05), grup 2 de 1 vakada (%?3)
izlendi. Grup 3 de MB izlenmedi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamlilia ulasan
fark saptanmadi. (p>0.05).

Koroner dominanslik agisindan gruplar incelendiginde 56 hastanin RCA s1
total tikali oldugundan istatistiksel degerlendirme disinda tutuldu. (Tablo 4.3) Grup 1
de Cx dominant vaka sayis1 178 (%19), RCA dominant vaka sayis1 583 (%63),
balans vaka sayis1 169 (%18) olarak bulundu. Grup 2 de Cx dominant vaka sayis1 10
(%27), RCA dominant vaka sayist 24 (%65), balans vaka sayist 3 (%8) olarak
bulundu. Grup 3 de Cx dominant vaka sayis1 11 (%24), RCA dominant vaka sayisi
26 (%357), balans vaka sayis1 9 (%19) olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel

anlamlilia ulasan fark saptanmadi (p>0.05).
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lateralizasyon
Her iki elini
Solak Saglak kullanan Total
DOMINANS Cx dominant
10 (%27) 178 (%19) 11 (%24) 199 (%20)
RCA
. 24 (%65 ) 583 (%63) 26 (%57) 633 (%62)
dominant
Balans 3 (%8) 169 (%18) 9 (%19) 181 (%18)
Total 37 930 46 1013

ANOVA ile tiim gruplar karsilastirildiginda P>0.05

Rudimente RCA y6niinden gruplar incelendiginde sirastyla 76 (%S8), 3 (%9)
ve 4 (%8) vaka tespit edildi ve gruplar arasinda istatistiksel anlamliliga ulasan fark
saptanmadi. (p>0.05).

Demografik veriler incelendiginde grup 1 deki hastalarin yas ortalamasi
62+12, grup 2 deki hastalarm yas ortalamsi 57+13 ve grup 3 deki hastalarin yas
ortalamas1 58+10 olarak bulundu ve solak olan 38 hastanin saglaklara gore yas
ortalamalar1 anlamli olarak diistiktii (p<0.05). Her iki elini kullanabilen hastalarin ise
saglaklara gore yas ortalamasi smnirda anlamliydi. (P= 0,055) Bunun iizerine solak
hastalar yas ve cinsiyet yoniinden 38 saglak hasta ile eslestirildi. Ayn1 parametreler
bu iki grup arasinda karsilastirildi. (Tablo 4.4) Yapilan analizde koroner arter
anomalisi

saptanmadi. (Tablo 4.5) Saglak hastalarda LMCA darhk yilizdesi, LMCA darlik

ve koroner dominantlik agisindan gruplar arasinda anlamlh fark

varligi, RCA darlik yiizdesi ve RCA darlik varlig1 solak hastalara gore anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (p<0.05).
(1.34 e karsilik 0.84 ) ve istatistiksel olarak anlamliliga yakin diizeydeydi (p=0.069).

Tutulan damar sayis1 saglaklarda daha yiiksekti
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Tablo 4.4: Grup 1 ve grup 2 nin, yas ve cinsiyet yoniinden esitlendikten sonraki risk
faktorlerinin dagilimi, koroner arter tutulum oranlar1 ve koroner arter anomali oranlar1

Saglak n:38 Solak n:38 P

Yas 58+13 57£13 0,911
Cinsiyet 22 (%58) erkek 22 (%58) erkek 1.000
Boy (cm) 167+6 167+8 0,913
Kilo (kg) 77£12 77+£15 0,826
Hiperlipidemi 18 (%47) 18 (%47) 1,000
DM 11 (%29) 8 (%21) 0,434
HT 20 (%53) 23 (%61) 0,494
Obezite 10 (%26) 11 (%29) 0,801
Sigara 7 (%18) 8 (%21) 0,777
Aile hikayesi 12 (%32) 13 (%34) 0,810
Menapoz 13 (%34) 13 (%34) 1,000
Total kolesterol (mg/dl) 182438 184+44 0.844
LDL (mg/dl) 115432 117434 0,752
TG (mg/dl) 142474 141£77 0,947
Sol ana koroner darlik 9+26 0

yiizdesi 0.046
Sol ana koroner darlik 4 (%10) 0

varligi 0,040
LAD darlik yiizdesi 42+41 35+/42 0,459
LAD darlik varlig1 16 (%42) 13 (%35) 0,458
Cx darlik yilizdesi 35438 28437 0,417
Cx darlik varligt 13 (%34) 10 (%26) 0,460
RCA darlik yiizdesi 45444 24435 0,025
RCA darlik varlig1 18 (%47) 8 (%21) 0,015
Damar sayist 1,34 0,82 0,069

b

Sekil 34 (%839) 28 (%74) 0,200
Yavas akim 1 (%2) 3 (%8) 0,353
Ektazi 0 3 (%8) 0,092
Rudimente 5 (%14) 3 (%8) 0,387
Miiskiiler koprii 0 1 (%3) 0,341
Anomali 0 1 (%3) 0,341
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Tablo 4.5: Grup 1 ve grup 2 arasinda lateralizasyona gore koroner dominanslik

lateralizasyon
Solak* Saglak Total
DOMINANS  Cx dominant
10 (%27) 7 (%21) 17 (%24)
RCA dominant 24 (%65) 18 (%53) 42 (%59)
Balans 3 (%8) 9 (%26) 12 (%17)
Total 37 34 71

*ile saglaklar, P>0.05

5. TARTISMA

Serebral lateralizasyon, serebral hemisferin bir takim spesifik norolojik
fonksiyonlarm kazanilmasi, icrast ve kontroliinde gosterdigi farkli yeteneklerdir
(135). Serebral dominans baz1 ndrolojik fonksiyonlarin performansi ve kontroliinde
beyin hemisferlerinin digerine baskinligini ifade eder (136).

Ailede solak olanlarin daha az saglak olmalar1 bize el tercihinin kalitimla
ilgili oldugunu gosterir. El tercihi beynin asimetrik yapisimi yansittigindan beynin
asimetrisi de kalitsal olarak yapilaniyor demektir. Elbette ki beynin asimetrisinde
baska cevresel etkenler de vardir. Beynin bilingsel islevlerinin sadece her iki beyin
hemisferinin gelisimi ile ilgili olmayacag1 agiktir. Beynin iki yarimkiiresi, fakat bir
bilinci vardir. Bu iki beyin hemisferi birbirine sinir lifleri ile baglidir. Birinin
yaptigindan digeri aninda bilgilenir. O halde yiiksek zekali kisilerde ayn1 zamanda
sag ve sol beyinler arasindaki iletisimlerde miikemmeldir (139).

Toplumda sag el baskinligi, niifusun %85-90'inda goriilmektedir. Bu oran,
karisik el baskinligi olanlar diisiiniildiigiinde %66 sag, %30 her iki elini kullanan, %4
sol baskin olarak degisebilir (142). Solakligin %1-2 oraninda erkeklerde daha fazla
oldugu saptanmistir (143).

1860'lardan baslayarak anatomik, embriyolojik, patolojik, kimyasal,

hormonal ve psikolojik c¢aligmalar sonucunda bugiin beyin lateralizasyonu
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konusunda 6nemli gelismeler kaydedilmistir. Hemisferik asimetrinin sonucu olan
davranigsal asimetrilerin birgogu tanimlanmistir. En belirgin asimetri el tercihidir.
Lateralizasyonun belirlenmesinde, el tercihinin, boylelikle el tercihi agisindan baskin
olan beyin bdlgesinin saptanmasi kullanilir (142).

Solaklar ortalama 8-10 yi1l daha az yasamaktadirlar. Solaklik ile birliktelik
gosteren bazi hastaliklar bulunmaktadir. Bunlardan en ¢ok {izerinde durulanlari;
migren, epilepsi, otizm, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, sizofreni,
Alzheimer hastaligi, obsesif kompulsif bozukluk, alerjik hastaliklar, immiin sistem
hastaliklari, otoimmiin hastaliklar, antisosyal davranig bozukluklari, ilag ve alkol
bagimliligidir (5).

Koroner arter hastaligi veya aterosklerozun etyolojisi heniiz tam olarak
aydmlatilamamistir. Etiyolojide genetik, ailesel faktorlerin yaninda sonradan
kazanilan risk faktorleri de Orn, sigara, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
hiperlipidemi mevcuttur.

Caligmamizda serebral lateralizasyonun KAH ve major risk faktorleri,
koroner arter anomalisi ve koroner arteyel dominanst arasindaki iligkisi
degerlendirildi.

Calisma siiresince degerlendirilen 1069 hastanin 981 1 (%92) saglak, 38 1
(%3.5) solak ve 50 si (%4.5) her iki elini kullanabilenlerdi. Gruplar arasinda koroner
anjiografik, laboratuar ve klinik parametreler karsilastirildiginda KAH ciddiyeti ve
risk faktorleri yoniiniiden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
Ancak solak olan 38 hastada saglaklara gore yas ortalamasi anlaml olarak diisiiktii
(p<0.05). Bu sonug ilk bakista KAH ve lezyon ciddiyeti yoniinden fark olmamasina
ragmen solak hastalarmm daha erken yasta KAG oldugunu ve belki de erken
ateroskleroz gelisebilecegini diisiindiirmektedir. Ancak solak olan hastalar saglak
olan hastalarla yas ve cinsiyet yoniinden birebir eslestirildiginde tablo biraz daha
farkli goziikmektedir. Toplam 38 solak hastanin olmasi belki sayr yoniinden az
olmasi1 nedeni ile bir limitasyon olarak kabul edilebilir. Ancak solak hastalar saglak
hastalarla karsilastirildiginda 6zellikle sag koroner darligi ve lezyon ylizdesi
yoniinden saglak hastalara gore daha diisiik yiizde ve oranlara sahiptiler. Benzer
sekilde sol ana koroner darlig1 ve lezyon yilizdesi saglak hastalarda solaklara gore

daha fazla oranda saptandi Istatistiksel anlam kazanmamakla birlikte saglak
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olanlarda diyabetes mellitus varlig1 solaklara gore daha fazla idi. Solak hastalarda
ektazik damar segmenti bulunma oranm1 %8 olarak bulundu ve istatistiksel olarak
anlamliliga yakin diizeydeydi (p=0.092). Tutulan damar sayis1 saglaklarda daha
yiiksekti (1.34 e karsilik 0.84 ) ve istatistiksel olarak anlamliliga yakin diizeydeydi
(p=0.069).

Her iki elini kullanabilen hastalarda ise saglaklara gore yas yoniinden sinirda
anlamliliga ulasan bir fark saptandi (p=0.055). Gruplar arasinda koroner arter
anomalisi ve koroner dominanslik ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05).

Koroner arter anomalisi ve dominanslik yoniinden solak, saglak ve heriki
elini kullananlar arasinda anlamli bir farklilik olmamasi, kardiyak embriyogenez deki

varyasyonlarin serebral lateralizasyonla bir ilgisi olmadigini desteklemektedir.

6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak ¢aliygmamizda solak, saglak ve her iki elini kullanan hastalarda
kardiyovaskiiler risk faktdrleri, koroner anomali ve koroner dominanslik yoniinden
anlamli bir farklilik gozilkmemektedir. Ancak solak olan hastalarda, koroner arter
darlik yiizdelerinin ve damar sayisinin daha az oranda izlenmesi saglak hastalarin
solak hastalara gore koroner arter hastaligi yoniinden daha riskli olabileceklerini
disiindiirmektedir. Solak hastalarda diger bazi sistem hastaliklarmin; migren,
epilepsi, otizm, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, sizofreni, Alzheimer
hastalig1, obsesif kompulsif bozukluk, alerjik hastaliklar, daha fazla olmas1 yaninda
KAH yoniinden daha az riskli olduklar1 ve solaklarm belli hastaliklara daha egilimli
olduklar1 sdylenebilir.

Literatiirde solak hastalarin 8-10 yil daha kisa yasama sahip oldugu rapor
edilmistir. Bu bulgu gliniimiizde mortalitenin en basta gelen nedeni olan koroner
arter hastaliginin solaklarda daha az olmasi ile ¢elisen bir bulgudur.

Calismamiza 1000’in iizerinde hasta dahil edilmekle birlikte solaklarin

sayisinin kisitlt olmasi ¢alismamizin bir limitasyonudur. Ancak bu sonuglar bu
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alanda daha cok vaka serilerini ig¢ine alan c¢alismalarin yapilmasi gerektigini

diistindiirmektedir.
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