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ÖZET 

Kaya, Ö. Adli Tıp Kurumu Ankara Grup Başkanlığı Morg İhtisas Dairesi’nde 

Yapılan Adli Otopsilerde Kardiyak Olmayan Ölümlerde Koroner Ateroskleroz 

Sıklığının Saptanması, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Adli Tıp Anabilim 

Dalı, Uzmanlık Tezi, Kırıkkale, 2018 

GİRİŞ VE AMAÇ: Kalp ve damar hastalıkları, günümüz dünyasında mortalite ve 

morbidite  nedenlerininin en başında bulunmaktadır. Bu durumun temelinde de genel 

olarak ateroskleroz yatmaktadır. Kardiyak kökenli ölümlerin bir kısmı, hiçbir klinik 

belirti vermeksizin hayatın herhangi bir anında ortaya çıkmaktadır. Ayrıca 

aterosklerotik hastalıklar; hayatta kalanlarda ülke ekonomisi ve kişinin yaşam 

kalitesine negatif yönde etki eden bir durumdur. Böylesine önemli bir sağlık 

sorununda, külfetli tedavi çalışmalarından daha çok koruyucu hekimlik çalışmalarına 

ağırlık verilmesi gereği açıktır. Otopsi, geçmişten günümüze kadar bir eğitim aracı 

olarak kullanılmakta ve otopsilerden elde edilen veri ve istatistiki bilgiler birçok 

bilimsel araştırma için temel oluşturmaktadır. Elde edilen bu istatistiki bilgilerle 

oluşturulan epidemiyolojik veriler; beklenmedik ölümlerin önlenmesi, hastalığın 

oluşumu ve ilerleyişinin durdurulabilmesi bakımından önemlidir. Bu tez kapsamında 

inceleyeceğimiz olgular travmatik nedenlerle meydana gelen nonkardiak ölüm 

olgularıdır. Adli otopsilerde koroner aterosklerozun sıklığı hakkında otopsi 

serilerinden elde edilen verilerin, koruyucu hekimlik uygulamaları açısından ipucu 

olabilecek bilimsel değerler üretilmesine kapı aralayacaktır. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Bu çalışma 1 Şubat 2018 ve 15 Nisan 2018 tarihleri 

arasında Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı ve Ankara 

Adli Tıp Grup Başkanlığı Morg İhtisas Dairesi bünyesinde yapıldı. Belirtilen tarihler 

arasında Ankara Adli Tıp Grup Başkanlığı Morg İhtisas Dairesi’nde yapılan adli 

otopsiler arasından, kardiyak kökenli olmayan travmatik bir nedenle ölenlerden 10 ve 

80 yaş arasındaki, çürüme bulguları göstermeyen 133 olgu incelenmiştir. Alınan 
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örnekler AHA koroner ateroskleroz sınıflamasına göre derecelendirildi. Son olarak 

analizi yapıldı. 

BULGULAR: Olguların 97’sinin erkek (%72,9), 36’sının (%27,1) kadınlardan 

oluştuğu saptandı. Olgular arasında en küçük yaş 12 iken, en büyük yaş 80 idi. 

Erkeklerde 75 (%56,4), kadınlarda 26 (%19,5) toplamda 101 (%75,9) olguda 

aterosklerotik bulgular tespit edilmiştir. Koroner arterlerdeki ateroskleroz gradelerine 

bakıldığında; RCA’da ve LAD arterde en sık Grade 1 lezyon görüldüğü (sırasıyla 

%43,6-%31,6) tespit edilmiştir. Olguların cinsiyet bazlı, semptomatik grup olarak 

tarif edilen Grade 4 ve üstü ile Grade 4 altı olarak incelenmesinde; Grade ≥4 

lezyonların en sık LAD arterde olduğu ve her üç koroner arterde de erkeklerde 

kadınlara nazaran daha sık görüldüğü tespit edilmiştir. Olguların yaş aralığı bazlı, 

semptomatik grup olarak tarif edilen Grade 4 ve üstü ile Grade 4 altı olarak 

incelenmesinde; ileri evre lezyonların en sık 34 (%25,6) olgu ile LAD’de, ikinci 

sıklıkta 14 (%10,5) olgu ile RCA’da en az ise 12 (%9,0) olgu ile Cx’te görülmüştür. 

SONUÇ: Çalışmamızın sonucunda elde edilen verilere göre, çalışmamıza katılan 

erkek sayısının kadınlardan fazla olduğu tespit edildi. Olgular yaş aralığına göre 

değerlendirildiğinde; 21-30 yaş aralığının en sık yaş grubu olduğu görüldü. Olguların 

yaşları cinsiyete göre değerlendirildiğinde; kadınların en sık oranla 41-50 yaş 

aralığında, erkeklerin en sık oranla 21-30 yaş arasında olduğu saptandı. 

Çalışmamızda grade 1-3 lezyonların erken yaşlarda komplike lezyonlar denen grade 

4-6 lezyonların ise ileri yaşlarda görüldüğü bulundu. Her iki cinsiyette de en sık 

aterosklerotik bulguların LAD arterde görüldüğü tespit edildi. Histopatolojik 

incelemeler ile olgularda görülen aterosklerotik damar sayısına bakıldığında; en sık 

tek damarda, ikinci sıklıkta çift damarda, en az ise üç damarda lezyon görüldü. 

Anahtar Kelimeler: Adli Tıp, Adli Otopsi, Ateroskleroz, Koroner Arter, Travmatik 

Ölüm 
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ABSTRACT 

Kaya, O. The Determination of Coronary Atherosclerosis Frequency in Non-

Cardiac Deaths in Forensic Autopsies of the Morgue Department of Council of 

Forensic Medicine Ankara Regional Office, Department of Forensic Medicine, 

Kirikkale University Faculty of Medicine, Master Thesis, Kirikkale, 2018 

OBJECTIVES: Cardiovascular diseases are among the leading causes of mortality 

and morbidity in today's world. At the base of this situation, atherosclerosis generally 

lies. Some of cardiac deaths occur at any time in life without any clinical symptoms. 

Atherosclerotic diseases; it is a situation that has a negative effect on the economy of 

the country and the quality of life of the survivors. In such an important health 

problem, it is clear that the focus should be on preventive medicine studies rather 

than the burdensome treatment studies. Autopsy has been used as an educational tool 

from the past to the present, and the data and statistical information obtained from 

autopsies constitute the basis for many scientific researches. Epidemiological data 

generated by these statistical data; prevention of unexpected deaths is important in 

terms of stopping the occurrence and progression of the disease. The cases that we 

will examine in the scope of this thesis are non-cases of death due to traumatic 

causes. The findings of autopsy series about the incidence of coronary 

atherosclerosis in forensic autopsies will open the door to the production of scientific 

values that may be a clue for preventive medicine applications. 

MATERIALS AND METHODS: This study was conducted between February 1, 

2018 and April 15, 2018 in the Department of Medical Pathology of Kırıkkale 

University Faculty of Medicine and within the Morgue Department of Council of 

Forensic Medicine Ankara Regional Office. Among the forensic autopsies performed 

at the Forensic Medicine Department of the Ankara Forensic Medicine Department 

between the dates mentioned, 133 patients who did not show any signs of 

decomposition between 10 and 80 years of age who had died due to a non-cardiac 

traumatic reason were examined. Samples were graded according to AHA coronary 

atherosclerosis classification. Finally, the analysis was performed. 

RESULTS: 97 of the cases were male (72.9%) and 36 (27.1%) were female. The 

smallest age was 12 years, and the largest age was 80 years. Atherosclerotic findings 
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were detected in 75 (56.4%) men and 26 (19.5%) women in 101 (75.9%). When 

atherosclerosis grading in coronary arteries is considered; Grade 1 lesion was most 

frequently seen in RCA and LAD artery (43.6%-31.6%). In the evaluation of the 

cases as Grade 4 and above and Grade 4, which were described as gender-based, 

symptomatic group; Grade ≥4 lesions were most frequently seen in the LAD artery 

and it was found that it was more common in men than in women in all three 

coronary arteries. In the evaluation of the cases with Grade 4 and above and Grade 4 

as a symptom group based on the age range; the most common lesions were CLA 

with 34 (25.6%) cases, LAD with second, 14 (10.5%) cases with RCA and 12 (9.0%) 

cases with RCA. 

CONCLUSSION: According to the data obtained from our study, it was determined 

that the number of men participating in our study was higher than women. When the 

cases were evaluated according to the age range; The 21-30 age group was the most 

frequent age group. When the ages of the cases were evaluated according to gender; 

women were most frequently in the age range of 41-50 years, and men were most 

frequently in the 21-30 age range. In our study, it was found that grade 1-3 lesions 

were seen in advanced ages and grade 4-6 lesions called as complicated lesions in 

older ages. The most common atherosclerotic findings were observed in the LAD 

artery in both genders. When we look at the number of atherosclerotic vessels seen in 

histopathological examination; the most common one vessel, the second most 

frequently seen in the double vessel, and the third one in the three vessels. 

Key words: Forensic Medicine, Forensic Autopsy, Atherosclerosis, Coronary 

Artery, Traumatic Death 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

Kalp ve damar hastalıkları, günümüz dünyasında mortalite ve morbidite 

nedenlerininin en başında bulunmaktadır(1). Bu durumun temelinde de genel olarak 

ateroskleroz yatmaktadır(2,3). Koroner arter hastalığı Amerika Birleşik Devletleri’ 

nde, her iki cinsiyette de tek başına en büyük mortalite ve morbidite nedenidir(4). 

Amerikan Kalp Derneği’nin (AHA) 2016 yılı kalp hastalığı ve inme istatistikleri 

verilerine göre Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 20 yaş üzerindeki 15,5 

milyon kişide koroner kalp hastalığı (KKH) bulunmaktadır(5). Aterosklerozun 

görülme sıklığı; Batı Avrupa, Amerika ve Avusturalya’da azalırken; Orta ve Doğu 

Avrupa, Asya ve Afrika’da hızlı şekilde artmaktadır. Türkiye İstatistik Kurumu’nun 

(TÜİK) 2016 yılı ölüm istatistiklerine göre Türkiye’de ölümler en çok dolaşım 

sistemi hastalıkları nedeniyle meydana gelmektedir(6). Dolaşım sistemi 

hastalıklarının da %40.5’ini iskemik kalp hastalığı oluşturmaktadır(7). Ülkemizde 

Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalışması 

verilerine göre ölümlerin % 42’ si koroner arter hastalığı sebebiyledir. 45-74 yaş 

aralığında, ülkemizde Avrupa ülkeleri ile kıyaslandığında; koroner arter hastalığına 

bağlı ölümler, Avrupa ülkelerinden daha yüksek seviyede olduğu görülmektedir. 

Nüfusumuz gelişmekte olan ülkelere benzer olarak nispeten genç yapıdayken, 

koroner hastalık sebebiyle ölümlerin, yaşlı nüfus yapısına sahip gelişmiş ülkelerdeki 

kadar yüksek olması, hem günümüz, hem de gelecek için endişe vericidir(8). 

Koroner ateroskleroz; erkeklerde kadınlara kıyasla daha sık görülse de 

postmenapozal dönemde kadınlarda görülme sıklığında artış gözlenmektedir(9). 

Hindistan’da 10-80 yaş aralığında ve 18-67 yaş aralığındaki  adli otopsi uygulanan 

nonkardiyak ölüm olgularında yapılan iki ayrı çalışmada, koroner arterler arasında, 

ateroskleroz en sık sol inen koroner arterde(LAD) görülmektedir(10,11). 

Hindistan'da Vyas ve ark. tarafından yapılan bir diğer çalışmada, aterosklerozun sol 

inen arterde daha çok normal derecede olduğu ancak orta ve ileri dereceler  ile 

hemen hemen aynı oranda tespit edildiği, sağ koroner arterde yine en sık normal 

derece olarak kabul edilen grade-0‘ın en sık görülen lezyon olduğu bildirilmiştir(12).  
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Avrupa ülkelerinde koroner kalp hastalığı kaynaklı yıllık mortalitenin 45-74 

yaş aralığında; erkeklerde binde 2 ile 9, kadınlarda binde 0.6 ile 3 arasında değiştiği 

bildirilmiştir. Hindistan’ da 35-64 yaş aralığında meydana gelen tüm ölümlerde 

koroner kalp hastalığının oranı %35 olarak bulunmuştur(13).  

 Kardiyak kökenli ölümlerin bir kısmı, hiçbir klinik belirti vermeksizin 

hayatın herhangi bir anında ortaya çıkmaktadır. Ayrıca ateroskleroz kaynaklı koroner 

arter sendromları; hayatta kalanlarda ülke ekonomisi ve kişinin yaşam kalitesine 

negatif yönde etki eden bir durumdur(8). Böylesine önemli bir sağlık sorununda, son 

derece yüksek maliyetle yürütülebilen tedavi çalışmalarından daha çok primer ve 

sekonder korunma çalışmalarına ağırlık verilmesi gereği açıktır(14).  

Otopsi, geçmişten günümüze kadar bir eğitim aracı olarak kullanılmakta ve 

otopsilerden elde edilen veriler, birçok bilimsel araştırma için temel 

oluşturmaktadır(15). Otopsilerden elde edilecek sonuçlar, uygulanan tedavinin 

etkinliğinin değerlendirilmesinde, yeni tedavi yöntem ve planlarının ortaya 

konmasında, ülkelerin sağlık politikalarının düzenlenmesinde, ölüme en sık neden 

olan faktörler gibi istatistiki bilgilerin ortaya konmasında etkilidir. Elde edilen bu 

istatistiki bilgilerle oluşturulan epidemiyolojik veriler; beklenmedik ölümlerin 

önlenmesi, hastalığın oluşumu ve ilerleyişinin durdurulabilmesi bakımından 

önemlidir(16). Ancak Amerika Birleşik Devletleri’nde 1950 ve 2005 yılları arasında 

yapılan tıbbi otopsi sayılarının incelendiği bir çalışmada tıbbi otopsi oranlarının 

%75’lerden %20’lere düştüğü görülmüştür(17). Britt M. Blokker ve ark. Hollanda' 

da 35 yıllık otopsi verilerini inceledikleri çalışmalarında tıbbi otopsi oranlarının % 

31.4'ten %7.7 ye düştüğü görülmüştür(18). Yapılan tıbbi otopsi sayısındaki bu 

azalmanın doğal sonucu olarak elde edilen veriler de azalmıştır. Buna karşın 

ülkemizde tutulan tıbbi otopsi istatistiklerindeki eksiklik nedeniyle yapılan tıbbi 

otopsilerin oranlarına ulaşılamamıştır. Ancak ülkemizde yapılan adli otopsi sayısında 

ciddi bir artış söz konusudur. 2015 yılı TÜİK verilerine göre ülkemizde yaklaşık 

15500 ölü muayenesi ve adli otopsi işlemi yapılmıştır(19).  

Bu tez kapsamında inceleyeceğimiz olgular travmatik nedenlerle( ateşli silah 

yaralanması, kesici delici alet yaralanması, trafik kazaları, asfiksiler, künt travmalar 

vb.) meydana gelen nonkardiak ölüm olgularıdır. Adli otopsilerde, ani ölümlerin en 



3 
 

önemli risk faktörlerinden biri ve iş gücü kaybı, tedavi giderleri ve yaşam kalitesi 

bakımından topluma maliyeti çok yüksek bir durum olan koroner aterosklerozun 

sıklığı hakkında otopsi serilerinden elde edilen verilerin, koruyucu hekimlik 

uygulamaları açısından ipucu olabilecek bilimsel değerler üretilmesine kapı 

aralayacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER: 

2.1 Koroner Arter Anatomisi 

Koroner arterler, kalbi besleyen, miyokard üzerinde yağlı dokuda ilerleyen 

aortanın dallarıdır. Sağ ve sol koroner arter olmak üzere iki ana koroner arter vardır. 

Ana koroner arterlerin çıkış noktası karşılıklı olarak aort kapak lifletlerinin 

arkasındadır. Genellikle damar orifisleri, valsalva sinüslerinin üst kısmında 

bulunmaktadır. Aort kapağının anatomik pozisyonundan dolayı sol koroner arterin 

orifisi daha yukarıda ve arkada bulunmaktadır(20). 

  

2.1.1 Sağ koroner arter (RCA) 

Sağ koroner arter, sinüs valsalvanın sağ ön kısmından çıkar, ardından 

atrioventriküler alanda ilerleyerek, epikardial yağ dokusu içinde aşağı doğru 

seyreder. İnsanların büyük bir bölümünde, atrioventriküler sulkustan posterior 

interventriküler sulkusa doğru uzanım göstermektedir(20). Sağ koroner arterin ilk 

dalına konus dalı denir. Bu dal; kalbin ön yüzüne geçerek sağ ventrikül çıkışına 

doğru ilerler. Bazı kişilerde konus dalının ayrı bir ostiumla çıktığının görüldüğü de 

olmaktadır(21–24). RCA’nın ikinci dalı sinoatrial nod arteridir(21–24). Bu dal daha 

nadiren sirkumfleks arterden (Cx) (% 40-45) ve çok nadiren de sağ ve Cx arterden 

çıkar(21,24). Sağ koroner arterin orta bölümünden akut marjinal dal adı verilen 

damarlar da çıkar ve bunlar sağ ventrikül ön yüzünde ilerler(21,24). Sağ koroner 

arter anatomik olarak 3 bölüme ayrılarak incelenir, ilk akut marginal (AM) dalına 

kadar olan kısma proksimal, ikinci AM’ye kadar orta ve sonrasına distal RCA adı 

verilir(24). Daha distalde sağ koroner arter dominantlığına göre posterior desendan 

arter (PDA) ve posterolateral arter (PLA) dallarını verir(24). PLA dalından büyük 

oranda (%90) Atriyoventriküler (AV) nodal arteri çıkar. Böylece RCA sağ 

ventrikülün ön 2/3’ü, kalbin sağ kenarı, interventriküler septumun arka 1/3’ü ve 

posteromedial papiller kası beslemiş olur(21,22). 

 

 



5 
 

 

2.1.2 Sol ana koroner arter 

Ana pulmoner arter ve sol aurikula arasında, sol sinüs valsalvadan çıktıktan 

sonra epikardiyumda çok kısa mesafede seyreder(25). Atriyoventriküler (AV) oluğa 

ulaşınca sirkümflex arter (Cx) ve sol ön inen arter (LAD) olarak ikiye ayrılır.(24) Bu 

ayrımın olduğu yerden bazen intermediet arter çıkar ve Cx optus marjinal dalına 

paralel seyreder(21,22,24).  

 2.1.3 Sol ön inen arter  

Ventriküler septumda, ön interventriküler sulkusta seyreder ve anterior 

ventriküler septumun büyük kısmını besleyen septal perforatör dallarına ayrılır. 

Çoğunlukla birincil olarak ayrılan septal dal en gelişmiş olanıdır(24). LAD 

interventriküler septumun ön 2/3’ünü, sol ventrikülün anterior ve lateral duvarını, 

anterolateral papiller kasın bir kısmını ve sağ ventrikülün anteromediyal bölümünün 

1/3’ünü besler(24). 

 2.1.4 Sirkümfleks arter  

Sol ana koroner arterden ayrıldıktan sonra AV oluk içinde sola doğru 

kıvrılarak ilk büyük ventrikül dalı olan optus marjinalleri verir. Bu dal ventrikül 

lateral duvarı boyunca apekse doğru gider ve sol ventrikülün serbest duvarını 

besler(24). İnsanların % 35’inde Cx önünden Sinoatriyal (SA) nod arteri 

çıkmaktadır(26). 

2.2 Ateroskleroz 

Ateroskleroz orta ve büyük arterleri tutan, tuttuğu artere göre farklı bulguları 

olan, kronik inflamasyon gösteren, sistemik ve süreklilik arz eden bir hastalıktır(27–

29). Hastalık yaşamın erken dönemlerin başlar, yavaş yavaş ilerler ve genellikle ileri 

yaşlarda semptom verir(30,31). 

 Aterosklerozda; arterlerin subintima tabakasında lokal olarak biriken 

maddeler ile bu duruma eşlik eden damar yapısındaki değişikliklerinin beraber 

oluşturduğu patolojik bir olay söz konusudur(32,33) Aterosklerozun karakteristik 

lezyonu; aterom veya aterosklerotik plak adı verilen; damar lümenini tıkayarak 
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rüptüre olup ani tıkanıklıklara sebep olabilen komplikasyonlara yol açabilen intimal 

lezyonlardır(33,34). Aterosklerotik plağın gitgide genişlemesi sonucu damar 

lümeninde ciddi derecede darlığa ulaşan mekanik obstrüksiyon meydana 

gelmektedir(33).Ateroskleroz orta ve büyük arterlerde görülebilir, bu arterlerin 

beslediği ve etkilenen bölgenin özelliğine göre de değişik klinik belirtiler ortaya 

çıkmaktadır(27,35).  

➢ Koroner arterler → miyokard infarktüsü ve anjina pektoris 

➢ Santral sinir sistemi →stroke ve geçici serebral iskemi 

➢ Periferik arteryel dolaşım→intermittant kladikasyo, gangren 

➢ Splenik dolaşım→ mezenter iskemisi  

➢ Renal dolaşım→renal arter stenozu  

Ateroskleroz çocukluk çağında başlasa da klinik bulguları genellikle geç yetişkinlik 

döneminde çıkmaktadır(31). 

2.2.1 Ateroskleroz Epidemiyolojisi 

Ateroskleroz, gelişmiş toplumlarda mortalite ve morbiditenin majör 

nedenidir(28). Erken ölüm ve sakatlık oranı ölçüme dahil edilmez ise; 2020 yılına 

kadar öncelikli olarak ateroskleroz  ve kalp damar hastalıklarının, toplam hastalık 

yükünün dünyadaki en önemli sebebi olmaya devam edeceği düşünülmektedir(36). 

Başka bir çalışmada kalp damar hastalıklarına bağlı ölümlerin Avrupa’da 2020 

yılında %35’in üzerine çıkacağı öngörülmekte olduğu bildirilmiştir(37). 

Dünya genelinde yılda 17 milyondan fazla kişi kardiyovasküler hastalıklar 

nedeni ile ölmektedir. Bu sayı tüm ölümlerin %31’ine tekabül etmektedir(38). 2014 

yılı verilerine göre iskemik kalp hastalığına bağlı ölüm sıklığı; Orta ve Doğu 

Avrupa’da Batı Avrupa’ ya  nazaran daha sık olduğu görülmüştür(39). Amerikan 

Kalp Derneği’nin 2017 yılı kalp hastalıkları ve inme istatistikleri güncellemesine 

göre 2004-2014 yılları arasında kardiyovasküler hastalık nedeniyle ölümlerin %25 

oranında azaldığı bildirilmiştir(40). Buna rağmen Amerikan Kalp Derneği’nin 2016 

yılı kalp hastalığı ve inme istatistikleri verilerine göre Amerika Birleşik 

Devletleri’nde (ABD) 20 yaş üzerindeki 15,5 milyon kişide koroner kalp hastalığı 

(KKH) bulunmaktadır(5). 
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Türkiye İstatistik Kurumu’nun (TÜİK) 2016 yılı ölüm istatistiklerine göre 

Türkiye’de ölümler en çok dolaşım sistemi hastalıkları nedeniyle meydana 

gelmektedir(6). Dolaşım sistemi hastalıklarının da %40.5’ini iskemik kalp hastalığı 

oluşturmaktadır(7). Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri 

(TEKHARF) çalışması verilerine göre ölümlerin %42’ si koroner arter hastalığına 

bağlıdır. 45-74 yaş aralığı baz alınarak yapılan değerlendirmede; ülkemizde Avrupa 

ülkeleri ile kıyaslandığında; koroner arter hastalığına bağlı ölümlerin, Avrupa 

ülkelerinden daha yüksek seviyede olduğu görülmektedir. Nüfusumuz gelişmekte 

olan ülkelere benzer olarak nispeten genç yapıdayken, koroner hastalık 

mortalitesinin, yaşlı nüfus yapısına sahip gelişmiş ülkelerdeki kadar yüksek olması, 

hem günümüz, hem de gelecek için endişe vericidir(8). 

2.2.2 Normal Arter Yapısı 

Normal sağlıklı bir arterde; intima, media, adventisya olmak üzere 3 tabaka 

bulunmaktadır(28). 

1-İntima: Alt kısmında bir bazal membran ve az miktarda ekstraselüler 

matriks bulunduran ve bazal membran üzerine yerleşmiş tek katlı endotelyal 

tabakadan oluşan yapıdır(33). Lümene bakan kısımda bulunur(34). Endotel 

hücrelerinin damar permeabilitesini düzenleme, nontrombojenik bir yüzey sağlama, 

vazoaktif maddelerin, growth faktörlerin ve konnektif dokunun yapımı gibi 

fonksiyonları vardır(41,42). Endotel hücrelerinin yüzeyinde düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL), growth faktörler gibi farklı molekül yapılarına ait reseptörler 

bulunur(33). Ayrıca endotel, LDL’yi okside ederek modifiye LDL’ye dönüştürme 

potansiyeline sahiptir, endotelden geçen bu molekül (modifiye LDL) makrofajların 

yüzeyindeki reseptörler aracılığıyla hücre içine alınır ve köpük oluşur. Bu olay 

ateroskleroz gelişiminde önemli rol oynamaktadır(43). 

2-Media tabakası: Arterin musküler tabakası mediadan oluşur, etrafında 

internal ve eksternal elastik lamina bulunur(44). Bu laminalar değişik madde ve 

hücrelerin çift yönde giriş ve çıkışına olanak tanıyacak büyüklükte çok sayıda 

gözeneğe sahip elastik lif katmanlarından meydana gelir. Arterlerin musküler 

tabakası olan mediasında, düz kas hücreleri spiral şekilde yer alır(33). 
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3-Adventisya: Fibroblastlar ve bir miktar düz kas hücresi ihtiva eden yoğun 

kollajen yapı ile elastik lif demetlerinden oluşur. Vasküler bir dokudur, ayrıca çok 

sayıda sinir lifi ve vasa vasorumları da içermektedir(36,43,45). Damarın en dışta 

bulunan tabakasıdır(28). 

 

Şekil 1: Normal Arter Yapısı (46) 

 

2.2.3 Aterogenez Hipotezleri 

 

Aterosklerozun patogenezi için pek çok hipotez öne sürülmüştür. Son 

dönemde üzerinde durulan ve yaygın kabul gören hipotez; hasara karşı cevap 

hipotezidir(14,33). 

 

1-Hasara Cevap Hipotezi 

Kronik ya da tekrarlayan endotelyal hasar, hasara cevap hipotezinin mihenk 

noktasıdır. Ross tarafından ortaya atılan bu hipoteze göre olayların tetikleyici unsuru 

endotel disfonksiyondur. Endotel disfonksiyonu; mekanik, metabolik, toksik, 

immünolojik olaylar ile enfeksiyonlar gibi birçok durum sebebiyle meydana 

gelebilir. Bilinen risk faktörlerinin hemen hepsi endotelde işlevsel bozukluğa yol 

açabilir. Endotel disfonksiyonu ile kan ile damar duvarı arasında bariyer olma 

özelliği, seçici geçirgenlik ve antitrombotik yapı bozulur. Bunun neticesinde gelişen 
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inflamatuar ve proliferatif reaksiyonlar dizisi aterosklerotik plağın oluşmasına neden 

olur(14,33). Aşağıda aterogenezin hasara cevap hipotezi şema halinde 

sunulmuştur(33). 

 

Şekil 2: Aterogenezin hasara cevap teorisi 

   Hasara cevap hipotezinin temelinde aşağıdaki özellikler bulunmaktadır(33). 

I. Endotelde meydana gelen hasarlanma ile endotel disfonksiyonunun 

permeabilitede artışa, lökosit adezyonu ve trombozise yol açması 

II. Temel olarak lipoproteinlerin damar duvarı içine doğru sızmasının artması 

III. Bu hasarlanma bölgelerinde endotel hücreleri, T lenfositleri, monosit / 

makrofajlar ve intima ya da medyanın düz kas hücrelerini içeren bir dizi 

hücresel etkileşimlerin olması. 

IV. İntimadaki düz kas hücrelerinin proliferasyonu ve ekstraselüler matriks 

(ECM) oluşumu. 
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2. Monoklonal Hipotez : 

Bu hipoteze göre tüm olayın kaynağı, tek bir kas hücresidir. Virüsler, 

kimyasal ajanlar ve diğer mitojenlerin etkisi ile gelişen hücre transformasyonundan 

oluşan benign neoplaziler, aterom plağını meydana getirmektedir(45,46) 

 

3-Lipid Hipotezi: 

Kolesterolün kronik olarak yüksek seviyelerde olması, endotel hücresinin 

membranında, kolesterol moleküllerinin miktarını artırarak endotel hasarına 

sebebiyet verebilir. Endotelyal plazma membranında kolesterol/fosfolipid oranı 

yükseldiğinde membran viskozitesi artar. Bunun sonucu olarak, endotelde meydana 

gelen viskozite ve rijidite artışı, endotelin akım değişiklikleri ile meydana gelen 

strese karşı koymasını engeller. Bu da endotel hücrelerinin birbirinden ayrılmasına 

neden olur. Kandaki kolesterol seviyesinde meydana gelen artış, ayrıca monosit-

endotel adezyonunda da değişikliğe neden olabilir(45). Monositler, hasarlı endotelyal 

bölgelerde toplanır. LDL’yi alarak, makrofaj morfolojisini alacağı subintimal 

bölgeye, endoteli geçerek girerler. Modifiye olmamış LDL, makrofajlar tarafından 

çok yavaş alınır bazen de alınmazlar. Köpük hücre oluşumunu aktive etmeden önce 

bazı değişimlere uğramaları gerekmektedir. Yakın zamanda ilgiyi çeken 

modifikasyon ise oksidasyondur(47). Oksidatif olarak modifiye olmuş LDL 

aterogenez oluşumuna katkıda bulunur(47,48). Genetik olarak lipid metabolizması 

bozukluğu olan hayvanlarla veya sağlıklı hayvanlara verilen  yağ miktarı fazla olan 

diyetlerle yapılan çalışmalarda, insandaki aterosklerozun tüm bileşenleri tekrar 

meydana getirilebilmiştir. Bu çalışmaların sonucunda görülen bulgular ile birlikte 

insanlarda yüksek lipid düzeylerinin diğer veriler de değerlendirildiğinde, 

aterosklerozun, arter duvarında lipid birikimi nedeniyle oluşan harabiyete karşı bir 

yanıt olduğu sonucuna ulaşılmaktadır(33,46,49). 
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2.2.4 Aterosklerozda Görev Alan Hücreler 

Aterosklerozda görev alan hücreler Tablo 1’de özetlenmiştir(34,50). 

Tablo 1: Aterosklerozda görev alan hücreler 

Hücre Tipi Normal Görevi Aterosklerozdaki Rolü 

Endotel Hücresi 

 

 

 

 

 

Düz Kas Hücresi 

 

 

 

Monosit/Makrofaj 

 

 

Platelet 

 Sinyal transdüksiyonu 

 Damar kontraktilitesi 

 Vasküler mediatör           

üretimi (NO, PGI2)  

 

 

Damar Kontraktilitesi 

 

 

 

Sitokin salınımı 

 

 

Vasküler yaralanmada 

tromboziste rol oynar. 

Düz kas hücre göçü ve 

trombozu kolaylaştırır. 

Enflamatuar hücre alımına 

aracılık eder. 

 

 

Lezyonun stabilitesi,  

ECM sentezi,  

Fibröz şapka oluşturmak 

 

Köpük hücre formu oluşumu, 

Plak çekirdeğine göç. 

 

Plak erozyonu veya rüptüründe 

tromboz ya da embolizasyon. 

 

  

2.2.5 Aterogenez Gelişimi 

Aterom plaklarının oluşumunda kronik inflamasyon ile benzer bazı kompleks 

hücresel olaylar bulunur(51). Aterogenez, endotelyal hasar ile başlar(33). Endotel 

damarın iç yüzeyinde tek sıra halinde bulunur ve son derece aktif bir bariyerdir(52). 

Endokrin, parakrin, otokrin fonksiyonları vardır, ayrıca hemostaz ile vasküler 

fonksiyonların ayarlanması gibi önemli görevleri de bulunmaktadır.(52–54). 

Hasarlanmamış, sağlıklı bir durumdaki endotel; parlak yüzeyli, kaygan, 

vazodilatasyona eğilimli bir yapıdır. Ancak yapısı oksidatif stres, mekanik, 

hemodinamik veya şimik etkiler sonucu bozulur(40,43). Herhangi bir şekilde oluşan 

endotel hasarından sonra, monositler, endotel hücrelerinin arasından kemotaktik 

yolla subendoteliyal bölgeye göç ederler, burada scavenger (çöpçü) hücreler olan 

makrofajlara dönüşürler(48,58). Makrofajlar, çöpçü reseptörleri ile modifiye ve 

okside LDL’yi alır. Lipidlerin makrofajlar tarafından alınması ile köpük hücreleri( 

foam cells) oluşur(56,58–60). Eğer hasar endotelyal soyulma şeklinde ise 

trombositler de endotele tutunurlar. Lezyonun gelişiminin erken döneminde bir kısmı 

media kökenli düz kas hücreleri intimaya göç ederler ve orada birikirler, çoğalırlar ve 
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bazıları lipidleri alarak köpüksü hücrelere dönüşürler. Hiperkolesterolemi devam 

ettiği sürece monosit adezyonu, düz kas hücrelerinin subendotelyal göçü ve 

makrofajlar ile düz kas hücrelerinde lipid birikimi sürer ve en sonunda makroskobik 

olarak yağlı çizgilenmeler şeklinde olan intimada köpüksü hücre agregatları ile 

sonuçlanır. Aterosklerotik süreçte endotelden, trombositlerden, monosit ve 

makrofajlardan çok çeşitli kemotaktik faktörler ile adezyon molekülleri, sitokinler, 

büyüme faktörleri salgılanmaktadır. Gelişen inflamasyon sonucunda düz kas hücre 

migrasyonu ve proliferasyonu meydana gelmektedir(33,54,61). Sonuçta 

aterosklerotik plak oluşumunun yanısıra, gelişen intimal hiperplazi de damar 

lümenini daraltmakta ve tıkamaktadır(33). Normalde düz kas hücreleri kontraktil 

özellik taşır. Halbuki aterosklerozda düz kas hücreleri sentezleyici özelliğe sahiptir. 

Aterosklerozda arteriyel düz kas hücreleri kollajen, elastin ve glikoproteinleri 

sentezleyebilirler. Kolesterolden zengin hale gelip büyüyen erken lezyona mediadan 

intimaya düz kas hücre migrasyonu başlar, sonuçta hücre proliferasyonu olur, 

kollajen, elastin ve mukopolisakkarit salgılanması artar; bu arada platelet-derived 

growth factor (PDGF) bağ dokusu proliferasyonunun tetiğini çekmektedir. 

Subendotelyal lipid depolanması ile lezyon giderek büyür ve arter lümenini kısmen 

tıkamaya başlar (fibröz plak gelişimi). Bu aşamada klinik olayları başlatacak plak 

rüptürü henüz yoktur(57,62). Düz kas hücrelerinin çoğalmasına bazı büyüme 

faktörleri karışmaktadır ki bunların en önemlileri; endotel hasarı olan odağa tutunan 

trombositlerden salınan bunun yanı sıra makrofajlar, endotel hücreleri ve düz kas 

hücreleri tarafından da yapılan PDGF’dir(54). Diğer aday mitojenler ise fibroblast 

growth factor (FGF) ve transforming growth factor alpha (TGF-α)dır. Farklı büyüme 

inhibitörleri düz kas proliferasyonunu denetler. Bunlar endotel hücreleri ve düz kas 

hücrelerinde mevcut heparin benzeri moleküller ya da endotel hücreleri veya 

makrofajlardan köken alan transforming growth factor beta’dan (TGF-beta) oluşur. 

Gelişmekte olan aterom hücre adezyonu, hareketi ve replikasyonunda rol alabilen 

çeşitli sitokinleri eksprese eden ya da oluşumuna katkıda bulunan aktive T hücreleri, 

monosit-makrofajları, endotelyal hücreler ve düz kas hücreleri ile kronik inflamatuar 

reaksiyona benzer özellikler gösterir(33). Aterom plakları; dört değişikliğe 

uğrayabilir ve sonuçta komplike plaklar olarak adlandırılan durumlara yol açarlar. Bu 
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değişiklikler; kalsifikasyon, plak rüptürü, ülsere lezyondan trombüs gelişimi ve plak 

içine kanamadır(33,54). 

 Aşağıdaki görselde temel ateroskleroz süreci özetlenmiştir(63). 

 

 

Şekil 3.Temel Ateroskleroz Süreci 

Plazmadaki düşük dansiteli lipoprotein (LDL) intimaya girer, modifikasyona uğrar 

ardından endotelde monosit migrasyonuna neden olan değişiklikler başlar. LDL’nin 

intimada daha fazla okside olmasıyla, makrofajlar tarafından aktif biçimde alınarak 

köpük hücreleri oluşur. Makrofaj ölümüyle birlikte, serbest kalan lipidler çekirdeği 

oluşturur. Endotel hücreleri ve makrofajlar tarafından salınan büyüme faktörleri, düz 

kas hücresinde büyümeyi ve bağ dokusu matriksinde sentezi uyarırlar. 

 

 

 

2.2.6 Histopatoloji 

Koroner ateroskleroza bağlı morbidite ve mortalite esas olarak lezyonların 

damar duvarından kopması sonucu oluşan emboli, trombüs veya miyokard 

beslenmesini bozacak kadar tıkanıklık meydana gelmesine bağlıdır(28). Plak 
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tiplerinin isimlendirilmesinde ve bunların nasıl geliştikleri konusunda değişik 

tanımlamalar yapılmıştır. Histolojik, immünohistokimyasal yöntemler ve elektron 

mikroskobisi kullanılarak, plaklarla ilgili son derece ayrıntılı morfolojik çalışmalar 

yapılmıştır. Amerikan Kalp Derneği tarafından plaklar için ayrıntılı bir evreleme 

şeması hazırlanmıştır(64) Şekil4. 

 

Şekil 4:Amerikan Kalp Derneği'ne göre plak evreleri. Şemada hem evrenin derecesi, hem de her evrede rol 

oynayan faktörler yer almaktadır(65,66). 
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Grade 0; kesitlerde normal histoloji veya makrofaj ya da köpük hücresi olmadan 

adaptif kalınlaşma 

Grade 1; ilk lezyon olarak tanımlanır. İntimal makrofaj sayısında artış ile 

karakterizedir. Kısaca; izole makrofaj ve köpük hücresi varlığı oluşumudur. 

Grade 2; ilk makroskobik olarak görülen lezyonlardır.Köpük hücrelerinin sağlam 

endotel altında, bölgesel birikimi ile oluşur. Kısaca; intraselüler lipid birikimi 

meydana gelmesidir. 

Grade 3; grade 2 lezyonları ile birlikte küçük ekstraselüler lipid birikimi görülür. 

Grade 1-3 lezyonlar klinik semptomlara sebep olan lezyonlar değildir. Grade 1 ve 2. 

lezyonlar çocukluk çağında görülmeye başlayan lezyonlardır. 

Grade 4; intimada yaygındır. Grade 2 değişiklikleri ile birlikte ekstraselüler lipid 

birikimi oluşur. 

Grade 5; etrafında fibröz veya kalsifiye lezyonun olduğu lipid çekirdeği ve fibröz 

bağ dokusu meydana gelir. 

Grade 6; komplike olmuş plaklar, hemoraji, trombüslerin meydana geldiği tiptir. 

Ateroskleroz evreleri özet olarak şekil 5’te gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 5:Ateroskleroz lezyon tiplerinin özeti(67) 



16 
 

Lezyonların derecelendirmeleri ise Tablo 2’deki gibidir(12).  

Tablo 2Ateroskleroz Derecelendirilmesi 

 

Aşağıdaki şemada histpopatolojik özellikler resmedilmiştir(65). 

 

Şekil 6: Aterosklerotik lezyonlar 

  

 

 

Grade Derece 

Grade 0 Unremarkable 

Grade 1 Hafif 

Grade 2 Hafif 

Grade 3 Orta 

Grade 4 Orta 

Grade 5 İleri 

Grade 6 İleri 
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2.2.7 Aterosklerozla İlişkili Risk Faktörleri 

Aterosklerotik risk faktörlerinin belirlenmesinde Framingham kalp 

çalışmalarının önemli katkıları bulunmaktadır(66). Ateroskleroz risk faktörleri; 

değiştirilebilir ve değiştirilemeyen risk faktörlerinden oluşur(28) (Tablo 3). 

Yaş ve Cinsiyet: Çalışmalarda erkeklerde 45, kadınlarda ise 55 yaş 

sonrasının risk faktörü olduğu belirtilmiştir(67). Aterosklerotik hastalıkların görülme 

sıklığı erkeklerde menapoz öncesi dönemde kadınlardan belirgin olarak yüksektir. 

Bu fark menapoz sonrası dönemde ortadan kalkar(9,68). 

Aile hikayesi: Kişinin ailesinde, erken yaşlarda iskemik kalp hastalığının 

görülmesi de bir diğer risk faktörüdür(69). 

Sigara: Aktif sigara kullanımının aterosklerotik hastalıklarla birlikteliği ve 

ilişkisi bilinen bir durumdur(70). Akut miyokard enfarktüsü (AMI) ile birlikte ani 

kardiyak ölüm riski; kullanım miktarına bağlı olarak sigara kullanan orta yaş 

bireylerde en yüksek seviyededir. Ayrıca pasif sigara içiminin de ateroskleroz riskini 

ciddi derecede artırdığı gösterilmiştir(71). Sigara kullanımı akut olarak, sempatik 

tonus, kan basıncı ve miyokardın oksijen tüketiminde artış meydana getirmektedir. 

Uzun süre sigara kullanımı sonucu aterosklerotik süreç hızlanmakta, endotel bağımlı 

vazodilatasyon bozulmakta ve LDL oksidasyonu meydana gelmektedir(72–74). 

Koroner kalp hastalığı sonucu meydana gelen ölüm ve sakatlıklar sigara kullanımını 

bırakanlarda, sigara kullanımına devam edenlere göre azalmaktadır(75). 

Tablo 3.Ateroskleroz Risk Faktörleri 

Değiştirilemez risk 

faktörleri 

Değiştirilebilir risk 

faktörleri 

Diğer risk faktörleri 

Yaş  Sigara Kullanımı Homosistein 

Cinsiyet  Hipertansiyon Lipoprotein (a) 

Aile Öyküsü  Hiperkolesterolemi Fibrinojen 

Etnik grup Diabetes mellitus Alkol 

 Obezite Enfeksiyon 

 Sedanter Yaşam Diğer Hastalıklar 
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Hiperlipidemi: Yapılan çalışmalarda plazmadaki total kolesterol ve çok 

düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) seviyelerindeki artış ateroskleroz oluşumuna 

yol açarken; plazma LDL ile total kolesterol seviyelerindeki azalmanın ise 

aterosklerozun gerilemesine neden olduğu gösterilmiştir(76–78). Damar intimasında 

biriken LDL inflamatuar yanıta sebep olarak ateroskleroz oluşumuna katkı sunarken, 

plazma LDL kolesterol seviyesinin 40 mg/dl düşmesi kardiyovasküler hastalıkları 

1/5 oranında azalmaktadır(29,79). LDL düzeyleri; KKH riskiyle doğru orantılı iken, 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düzeyleri ile KKH riski arasında negatif ilişki 

olduğu gösterilmiştir(67,80,81). HDL düzeyinin düşük seviyede olması KKH için tek 

başına bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir(67,82).  

Diyabetes Mellitus (DM) ve İnsülin Direnci: DM ile birlikte, koroner arter 

hastalığı riski erkeklerde 2-3, kadınlarda ise 3-5 kat artış göstermektedir(83). 

Premenapozal dönemde kadınlardaki KKH riskinin düşüklüğü, DM varlığında 

ortadan kalkmaktadır(84). DM olan kadın bireylerde, diyabetik erkek bireylere göre 

MI riski daha fazladır(85). TEKHARF çalışmasına göre Tip 2 DM görülme 

sıklığının, ülkemizdeki erişkin nüfusta yaklaşık 2 milyon olduğu, bu durumun 

kardiyovasküler hastalıklar açısından endişeleri arttırdığı vurgulanmıştır(8). 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) DM’yi bir ‘kardiyovasküler hastalık’ olarak 

görmektedir(84). DM’nin ateroskleroza yol açma mekanizmaları, düşük HDL, artmış 

LDL, yüksek trigliserid / artmış lipoprotein kalıntı partikülleri, yüksek lipoprotein a 

(Lp(a)) konsantrasyonu, artmış lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmış 

fibrinojen ve trombosit agregasyonu, artmış plazminojen aktivatör inhibitör-1, 

bozulmuş fibrinoliz, yüksek von Willebrand faktör seviyesi, hiperinsülinemi ve 

bozulmuş endotel fonksiyonlarını içerir(28,86). 

Hipertansiyon (HT): Aterosklerotik kardiyovasküler olayların yaklaşık 

%35’i hipertansiyon nedeniyle meydana gelmektedir. Koroner kalp hastalığı riski; 

hipertansif bireylerde, normotansif bireylere nazaran 2-3 kat daha yüksektir(82). 

Hipertansiyon, her iki cinsiyette, akut miyokard infarktüsü riskini 2-3 kat 

artırmaktadır. Sistolik Kan Basıncı’nda (SKB) meydana gelen 25 mmHg’lık bir artış 

reinfarktüs riskini %37 oranında artırırken, diastolik kan basıncında (DKB) meydana 

gelen 15 mmHg’lık artışta ise reinfarktüs riski %40 oranında diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olarak artış göstermektedir(82). Nabız basıncı, SKB ve DKB 
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arasındaki fark olarak ifade edilip vasküler duvar sertliği (stiffness) belirleyicisidir. 

İlk ve tekrarlayan MI ve muhtemel kalp yetersizliğinin gelişmesini öngördürmede 

kullanılabilecek bir parametre olarak gösterilmiştir(87). Arteriyel kompliyans ve 

stiffness, ateroskleroz ve sol ventrikül (LV) hipertrofisi gelişimi için önemli bir 

belirleyicidir(88). 

Obezite: Obezite; prevalansı tüm dünyada gitgide artan, birçok ülkede 

epidemik boyutlara ulaşan önemli bir sağlık sorunu haline gelmiştir(89). Obezite 

tanısı, beden kitle indeksi (BKİ) ile konulmaktadır. BKİ 25.0 ile 29.9 arasında ise 

obezite öncesi, ≥ 30 ise obez olarak tanımlanır(90). Abdominal obezitenin 

kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı bilinmektedir. Bel çevresinin erkeklerde 

≥102 cm ve kadınlarda ≥88 cm olması riski artıran durumlardır(91). Obezite; 

hipertansiyon, düşük HDL kolesterol, hipertrigliseridemi, artmış protrombik 

faktörler, tip 2 DM, insülin direnci, hiperinsülinemi ve sol ventrikül hipertrofisi ile 

birliktelik gösterir(92). Obezite ile birlikte genelde birçok risk faktörü birliktelik 

gösterir. Yapılan analizlerde, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi risk faktörleri 

kontrol altına alındıktan sonra obezitenin bağımsız bir risk faktörü olmadığı 

gösterilmiştir. Bu durum, obezitenin negatif etkilerinin, farklı metabolik risk 

faktörleri üzerinden meydana geldiğine işaret eder(93). Bütün obez kişilerde koroner 

riskin eşdeğer olduğunun söylenmesi mümkün değildir. Abdominal (santral) 

obezitenin insülin rezistansı ile ilişkili olduğu, metabolik sendromun bir parçası 

olduğu ve koroner arter hastalığı için artmış risk göstergesi olduğu bilinmektedir(94). 

Sedanter Yaşam: Sedanter yaşam kardiyovasküler hastalıkların ortaya 

çıkmasında önemli bir risk faktörüdür(95). Düzenli egzersiz miyokardın oksijen 

gereksinimini azaltır ve egzersiz kapasitesini artırır(96). Egzersiz yağlanmayı 

engelleyerek, DM ve HT kontrolüne katkıda bulunur, vasküler inflamasyon ve 

dislipidemi üzerine olumlu etkiler gösterir ve psikolojik bir iyilik hali sağlar(97). 

Egzersiz ayrıca endotel disfonksiyonunu iyileştirir, insulin duyarlılığını artırır(97). 

Ayrıca egzersiz ile HDL düzeylerinde artış ve trigliserid düzeylerinde azalma, C-

Reaktif Protein (CRP) düzeyinde düşüş gösterilmiştir(98–100). Prospektif 

epidemiyolojik çalışmalarda bedensel aktivite dereceleri ile kalp ve damar mortalite 

ve morbidite oranlarının azalması arasında güçlü bir ilişki bulunmuştur(100). 
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Psikososyal Stres ve Depresyon: Psikososyal stres ve depresyon kalp ve 

damar hastalığı riskini artırdığı bilinen bir durumdur(101). Akut streslerin koroner 

olay gelişiminde önemli bir faktör olduğu bilinen bir durumdur(102). Erkeklerde işle 

ilgili yaşanan stresin kardiyovasküler hastalık gelişimi açısından bir risk olabileceği 

bilinmektedir(101). Bunun yanı sıra depresyonun kardiyovasküler hastalık 

prognozuna da kötü etkide bulunmaktadır(102,103). Yapılan bir meta analizde, 

klinik depresyon ve depresif duygu durumu tanısıyla takip edilen hastalarda; takipler 

sırasında koroner arter hastalığı gelişim riskinin yaklaşık 2 kat arttığı 

gözlenmiştir(102,103). Depresyon aynı zamanda hipertansiyon, sigara kullanımı ve 

bedensel inaktivite ile yakın ilişki içindedir(104). 

Diğer Risk Faktörleri: Klasik risk faktörleri arasında sayılmamakla beraber 

C-Reaktif Protein’nin (CRP) bir çok çalışmada koroner arter hastalığı ile ilişkisi 

gösterilmiştir. C-reaktif proteinin sentezi karaciğerde gerçekleşmektedir(105). 

Aterosklerozun başlamasında başlıca risk faktörleri ile birlikte inflamasyonun etkisi 

olduğu düşünülmektedir(29). İnflamatuar belirteçler arasında; kardiyovasküler 

hastalık ile en belirgin şekilde ilişkisi olanın CRP olduğu saptanmıştır(106). 

Lipoprotein (a), yapı olarak LDL ye benzeyen, dış yüzeyi apo B100 ile çevrili bir 

lipoproteindir(106). Koroner arter hastalığı ile yüksek lipoprotein (a) arasında bir 

ilişki olduğu gösterilmiş olsa da, bu durumun net kanıtları ortaya 

konamamıştır(106,107). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma 1 Şubat 2018 ve 15 Nisan 2018 tarihleri arasında Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı ve Ankara Adli Tıp Grup 

Başkanlığı Morg İhtisas Dairesi bünyesinde yapıldı. Çalışma protokolü Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından incelendi ve kabul edildi. Belirtilen 

tarihler arasında Ankara Adli Tıp Grup Başkanlığı Morg İhtisas Dairesi’nde yapılan 

adli otopsiler arasından, kardiyak kökenli olmayan travmatik bir nedenle ölenlerden 

10 ve 80 yaş arasındaki, çürüme bulguları göstermeyen 133 olgu çalışmaya dâhil 

edildi. Ölenlerin kimlik bilgileri, adli tahkikat dosyası ve harici ölü muayeneleri 

değerlendirilerek aşağıdaki özellikleri taşıyanlar çalışmadan dışlandı: 

1. Çürüme bulgularının görüldüğü cesetler 

2. Kardiyak kaynaklı ölümler 

3. 10-80 yaş aralığı dışında kalanlar 

Ölenlere adı ve soyadı belirtilmeden otopsi yapılma sırasına göre numara 

verildi. Kişilerin kimliklerinden yaşı ve cinsiyeti kaydedildi. Adli Tıp uzmanları 

tarafından yapılan harici ölü muayenesinde kişinin boyu ve ağırlığı tespit edildi. 

Düzenlenen adli tahkikat dosyası incelenip ölüm sebebi ve orijini kaydedildi. Adli 

otopside toraks bistüri ile orta hattan açıldı, kostatomla kostalar, kostakondral 

eklemlerden kesildi. Göğüs boşluğu açığa çıkarıldı. Perikard ters ‘Y’ insizyonu ile 

açıldı. Büyük damar yapıları kesilerek kalp yerinden çıkarıldı. Kalbin ağırlığı ölçüldü 

ve kaydedildi. Koroner arterler aortadan çıktığı noktadan itibaren bistüri ile 0.5 cm 

aralıklarla enine kesitlerle incelendi. Makroskobik olarak ateroskleroz görülen 

arterler kaydedildi. Daha sonra koroner arterlerin çıplak gözle lezyon görülen 

bölgelerinden epikardiyal dokuyu da içine alacak şekilde enine örnekleme yapıldı. 

Makroskobik olarak aterom plağı görülmeyen arterlerden, arterin aortadan ayrıldığı 

noktadan itibaren ilk 5 cm’de randomize örnekleme yapıldı. Alınan her örnek ayrı 

doku takip kasedine alındı. Örneklerin alındığı arter isimleri kasetlere yazıldı. Ayrıca 

kişilere daha önce verilen numaralar kasete yazıldı. Histopatolojik incelemeler için 

alınan koroner arterler %10’luk formaldehit solüsyonunda tespit edildikten sonra 

dehidratasyon aşamalarından geçirilerek parafin ile bloklandı. Aşamalar Tablo 4’te 

gösterilmiştir.  

 



22 
 

Tablo 4.Histopatolojik takip ve kesit alma aşamaları 

Aşama Kullanılan Madde Uygulama süresi 

1 %10 Formaldehit 4 saat 

2 %96 Alkol I 30 dakika 

3 %96 Alkol II 30 dakika 

4 %96 Alkol III 1 saat 

5 %96 Alkol IV 1 saat 

6 %96Alkol V 1 saat 

7 Ksilol I 1 saat 

8 Ksilol II 1 saat 

9 Parafin I 30 dakika 

10 Parafin II 1 saat 

11 Parafin III 1 saat 

 

Parafin bloklardan mikrotom ile kesitler alındı. Deparafinizasyon ve 

rehidrasyon aşamalarından sonra kesitlere Hematoksilen-Eozin boyamaları 

uygulandı. Preparatlar Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji uzmanı 2 

hekim tarafından ışık mikroskobu altında incelendi. Grade örnekleri için dijital 

fotoğraf makinesi ile fotoğraflama yapıldı. Hematoksilen- Eozin (HE) boyama 

aşamaları tablo 5 de gösterilmiştir. 
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Tablo 5.HE boyama prosedürü 

Aşama Kullanılan Madde Uygulama Süresi 

1 Ksilen I 10 dakika 

2 Ksilen II 10 dakika 

3 %96 Alkol 2 dakika 

4 %96 Alkol 2 dakika 

5 Çeşme Suyu 2 dakika 

6 Hematoksilen 15 dakika 

7 Çeşme Suyu 2 dakika 

8 Eozin 10 saniye 

9 %96 Alkol 2 dakika 

10 %96 Alkol 2 dakika 

11 %96 Alkol 2 dakika 

12 Havada kurutma 4 dakika 

13 Ksilen I 5 dakika 

14 Ksilen II 5 dakika 

15 Entellan Kaplama  

 

Sonuçlar Amerikan Kalp Derneği’nin aterosklerozun histopatolojik 

derecelendirmesine göre  derecelendirildi(12,44). Sınıflama tablo 6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 6.AHA ateroskleroz sınıflaması 

 

Olgulara ait veriler Microsoft Office Software Excel dosyasına kaydedildi. 

Veriler sayısal olarak kodlanıp, IBM SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences) Statistics version 25.0 programı kullanılarak istatistiksel analizler yapıldı. 

 

 

 

 

Grade Açıklama 

Grade 0 

Kesitlerde normal histoloji veya makrofaj 

ya da köpük hücresi olmadan adaptif 

kalınlaşma. 

Grade 1 İlk lezyon olarak tanımlanır. İntimal 

makrofaj sayısında artış ile karakterizedir. 

Kısaca; izole makrofaj ve köpük hücresi 

varlığı oluşumu. 

Grade 2 İlk makroskobik olarak görülen 

lezyonlardır. Köpük hücrelerinin sağlam 

endotel altında, bölgesel birikimi ile 

oluşur. Kısaca; intraselüler lipid birikimi 

meydana gelmesi. 

Grade 3 Grade 2 lezyonları ile birlikte küçük 

ekstraselüler lipid birikimi. 

Grade 4 İntimada yaygındır. Grade 2 değişiklikleri 

ile birlikte ekstraselüler lipid birikimi 

oluşur. 

Grade 5 Etrafında fibröz veya kalsifiye lezyonun 

olduğu lipid çekirdeği ve fibröz bağ 

dokusu.  

Grade 6 Komplike olmuş plaklar, hemoraji, 

trombüslerin meydana geldiği tip. 
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4. BULGULAR 

1 Şubat 2018 – 15 Nisan 2018 tarihleri arasında Ankara Adli Tıp Grup 

Başkanlığı Morg İhtisas Dairesi’nde yapılan adli otopsiler arasından, kardiyak 

kökenli olmayan travmatik bir nedenle ölenlerden 10 ve 80 yaş arasındaki, çürüme 

bulguları göstermeyen 133 olgu değerlendirildi. 

Olguların 97’sinin erkek (%72,9), 36’sının (%27,1) kadınlardan oluştuğu, 

erkek /kadın oranının 2,69 olduğu saptandı (Tablo 7). 

   
  Tablo 7.Olguların cinsiyete göre dağılımı 

Cinsiyet Olgu Sayısı % 

Erkek 97 72,9 

Kadın 36 27,1 

Toplam 133 100 

 

Olgular arasında en küçük yaş 12 iken, en büyük yaş 80 idi. Olgular yaş 

aralığına göre değerlendirildiğinde 31 (%23,3) olgu ile 21-30 yaş aralığının en sık 

yaş grubunu oluşturduğu, bunu 41-50 yaş grubunun takip ettiği (%21,8) tespit edildi. 

Olguların yaşları cinsiyete göre değerlendirildiğinde; kadınların en sık %27,8 oranla 

41-50 yaş aralığında, erkeklerin en sık %26,8 oranla 21-30 yaş arasında olduğu 

saptandı. 
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   Tablo 8.Olguların yaş aralığı ve cinsiyete göre değerlendirilmesi 

Yaş 

Aralığı 

Cinsiyet 

Erkek Yüzde Kadın Yüzde Toplam Yüzde 

10-20 6 6,2 2 5,6 8 6,0 

21-30 26 26,8 5 13,6 31 23,3 

31-40 7 7,2 9 25,0 16 12,0 

41-50 19 19,6 10 27,8 29 21,8 

51-60 16 16,5 6 16,7 22 16,5 

61-70 10 10,3 2 5,6 12 9,0 

71-80 13 13,4 2 5,6 15 11,3 

Toplam 97 100,0 36 100,0 133 100,0 

 

 Kadın olgularda yaş ortalamasının 43,08 ± 15,030; erkeklerde yaş 

ortalamasının 45,02 ± 18,519 olduğu, tüm olguların yaş ortalamasının 44,5 ± 17,608 

olduğu saptandı. 

   
   Tablo 9.Olguların yaş ortalaması 

Cinsiyet Olgu Sayısı Yaş Ortalaması 

Erkek 97 45,02 ± 18,519 

Kadın 36 43,08 ± 15,030 

Toplam 133 44,5 ± 17,608 

 

Ölüm nedenlerinin dağılımı incelendiğinde; ateşli silah yaralanmasına bağlı 

ölüm 28 olgu ile (%21,1) ilk sırada yer alırken, bunu 25 olgu ile (%18,8) trafik 

kazası ve 22 olgu ile (%16,5) asıya bağlı ölüm izlemektedir. Ölüm nedenlerinin 

cinsiyete göre dağılımı incelendiğinde; erkeklerde 26 olgu ile (%26,8) ateşli silah 

yaralanmasına bağlı ölüm, kadınlarda ise 12 olgu ile (%33,3) asıya bağlı ölüm ilk 
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sırada yer aldığı, ikinci sırada erkeklerde 18 olgu (%18,6), kadınlarda 7 olgu ile 

(%19,4) trafik kazalarına bağlı ölümün yer aldığı tespit edildi. Ölüm nedenlerinin 

cinsiyete göre dağılımı tablo 10’da gösterilmiştir. 

Tablo 10.Ölüm nedenlerinin cinsiyete göre dağılımı 

 Cinsiyet 

Ölüm Nedeni Toplam Yüzde Kadın Yüzde Erkek Yüzde 

Ateşli Silah Yaralanması 28 21,1 2 5,6 26 26,8 

Trafik Kazası 25 18,8 7 19,4 18 18,6 

Ası 22 16,5 12 33,3 10 10,3 

Yüksekten Düşme 8 6,0 1 2,8 7 7,2 

Karbonmonoksit 

İntoksikasyonu 
7 5,3 1 2,8 6 6,2 

Beyin Kanaması 6 4,5 0 0,0 6 6,2 

Yüksekten 

Atlama(İntihar) 
5 3,8 5 13,9 0 0,0 

Kesici Delici Alet 

Yaralanması 
5 3,8 2 5,6 3 3,1 

Yanık 4 3,0 1 2,8 3 3,1 

Alkol İntoksikasyonu 3 2,3 0 0,0 3 3,1 

Uyuşturucu Madde 

İntoksikasyonu 
3 2,3 0 0,0 3 3,1 

Elektrik Çarpması 3 2,3 0 0,0 3 3,1 

Enfeksiyon 3 2,3 0 0,0 3 3,1 

Suda Boğulma 2 1,5 1 2,8 1 1,0 

Malpraktis İddiası 2 1,5 1 2,8 1 1,0 

İlaç İntoksikasyonu 1 0,8 1 2,8 0 0,0 

Künt Kafa Travması 1 0,8 0 0,0 1 1,0 

Darp 1 0,8 0 0,0 1 1,0 

Kanser 1 0,8 0 0,0 1 1,0 

Hipoglisemi 1 0,8 0 0,0 1 1,0 

Böbrek Yetmezliği 1 0,8 1 2,8 0 0,0 

Epilepsi 1 0,8 1 2,8 0 0,0 

Toplam 133 100,0 36 100,0 97 100,0 
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Olguların otopsi yapılması amacıyla gönderildikleri illere göre dağılımı 

incelendiğinde; ilk sırada 90 olgu (%67,7) ile Ankara’nın, ikinci sırada 13 olgu 

(%9,8) ile Kırıkkale’nin, üçüncü sırada 7 olgu (%5,3) ile Çorum’un yer aldığı 

belirlenmiştir. Çankırı ve Konya’nın ise 1’er olgu ile toplam sayıya en az katılımda 

bulunan iller olarak dikkat çekmektedir. Tablo 11’de olguların otopsi yapılması 

amacıyla gönderildikleri illere göre dağılımı gösterilmektedir. 

Tablo 11.Olguların illere göre dağılımı 

İller Olgu Sayısı (n) Yüzde % 

Ankara 90 67,7 

Kırıkkale 13 9,8 

Çorum 7 5,3 

Kastamonu 6 4,5 

Nevşehir 6 4,5 

Kırşehir 5 3,8 

Tokat 4 3,0 

Çankırı 1 0,8 

Konya 1 0,8 

Toplam 133 100,0 

 

  Tüm olgularda en yüksek kalp ağırlığının 630 gr, en düşük ise 150 gr. 

bulunduğu, ortalama kalp ağırlığının 330,15 ± 89,199 gr. olduğu, kadın olgularda 

kalp ağırlığı ortalamasının 305,42 ± 85,192 gr. erkek olgularda ise kalp ağırlığı 

ortalamasının 339,33 ± 89,328 gr. olduğu tespit edildi. Olguların ortalama kalp 

ağırlıkları tablo 12’de halinde aşağıda sunulmuştur. 

 
Tablo 12.Cinsiyete göre kalp ağırlıklarının ortalaması, maksimum ve minimum değerleri 

Cinsiyet Ortalama Min.(Gr.) Max.(Gr.) 

Erkek 339,33 ± 89,328 165 630 

Kadın 305,42 ± 85,192 150 620 

Toplam 330,15 ± 89,199 150 630 
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Çalışmamızda kalp ağırlığının boya göre değerlendirilmesi kalp ağırlığı 

ortalaması en yüksek grubun 161-170 cm arasının olduğu, en az ise 130-140 cm 

grubunun olduğu, her ne kadar boy arttıkça kalp ağırlığı ortalaması da oransal olarak 

artmasa da gruplarda görülen minimum kalp ağırlıkları boy uzunluğu ile birlikte 

arttığı tespit edilmiştir. (Tablo 13) 

   Tablo 13. Boya göre kalp ağırlığı dağılımı 

Boy (cm) Ort. Kalp 

Ağırlığı(gr) 

SD Min. (gr) Max (gr) Kişi Sayısı 

130-140 161,6617 10,40833 150 170 3 

141-150 220 70.71068 170 270 2 

151-160 305,625 60,27676 210 430 24 

161-170 354,16667 99,38173 220 630 42 

171-180 337,76786 78,39828 240 620 56 

181-190 313,33333 11,69045 305 330 6 

 

Tüm olgular ele alındığında erkeklerde 75 (%56,4), kadınlarda 26 (%19,5) 

toplamda 101 (%75,9) olguda aterosklerotik bulgular tespit edilmiştir. Olguların 

cinsiyete göre ateroskleroz sıklığı tablo 13’te gösterilmiştir. 

     

   Tablo 14.Ateroskleroz sıklığı dağılımı 

Cinsiyet Ateroskleroz Var Ateroskleroz Yok Toplam 

 n % n %  

Erkek 75 56,4 22 16,5 97 (%72,9) 

Kadın 26 19,5 10 7,6 36(%27,1) 

Toplam 101 75,9 32 24,1 133(%100) 

 

Olguların koroner arterlerinin Amerikan Kalp Derneği’nin ateroskleroz 

sınıflaması ile yapılan derecelendirmeye göre Grade-0: Normal, Grade 1-2: Hafif, 

Grade 3-4: Orta, Grade 5-6: İleri olarak incelendiğinde; RCA’da en sık %50,37 ile, 

LAD’de %38,34 ve Cx’te %47,36 ile hafif evre lezyon olduğu, her üç koroner 
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arterde de sırasıyla %33,08, %28,57, %39,84 ile normal durumun (grade-0) ikinci 

sıklıkta olduğu, RCA’da her iki cinsiyette de en nadir evrenin ileri evre olduğu (K:E, 

%2,8:6,18) olduğu, LAD arterde; erkeklerde en nadir orta evre (%17,51) kadınlarda 

ise ileri evre (%8,3) bulunduğu, Cx arterde ise; en nadir lezyonun erkeklerde orta 

evre (%4,12) tespit edildiği, kadınlarda ise ileri evre lezyon tespit edilmediği 

görülmüştür.  

Normal durum olan Grade-0 dışlandığında; erkeklerde 70 olgu ile (%72,2), 

kadınlarda 25 olgu ile (%69,40) en sık aterosklerotik bulguların LAD’de en az ise 

erkeklerde 57 olgu ile (%58,8) ve  kadınlarda 23 olgu ile (%63, 9) Cx’ te görüldüğü 

tespit edilmiştir. 

En sık görülen lezyon tipinin ise; erkeklerde RCA’da 39 olgu ile (%40,2) ve 

LAD’de 29 olgu ile (%29,90) Grade-1 lezyon olduğu, CX’te ise erkeklerde 40 olgu 

ile (%41,2) olgu ile en sık rastlanan tipin; normal yapıdaki tip olan Grade-0 olduğu; 

kadınlarda ise RCA, LAD ve Cx’te (sırasıyla %52,8-%36,1-%41,7) en sık görülen 

lezyonun grade-1olduğu tespit edilmiştir.  

Her iki cinsiyetin toplamına baktığımızda ise; RCA’da ve LAD arterde en sık 

Grade 1 lezyon görüldüğü (sırasıyla %43,6-%31,6), Cx arterde ise en sık grade 0 

lezyon görüldüğü (% 39,8), RCA ve LAD’de grade 6 lezyon görülmediği, Cx arterde 

ise 1 olguda grade 6 lezyon tespit edilmiştir. Lezyon tipi dağılımı tablo 14 ve 15’te 

gösterilmiştir. AHA sınıflamasına göre ateroskleroz gradeleri olgularımızdan 

derlediğimiz fotoğraflar ile resim 1-7 da gösterilmiştir. 
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  Tablo 15.Her 3 koroner arterin cinsiyete göre lezyon tipleri 

RCA LAD CX 

 
erkek kadın Top. erkek kadın Top. erkek kadın Total 

Grade-0 32 12 44 27 11 38 40 13 53 

33,0% 33,3% 33,1% 27,8% 30,6% 28,6% 41,2% 36,1% 39,8% 

Grade-1 39 19 58 29 13 42 35 15 50 

40,2% 52,8% 43,6% 29,9% 36,1% 31,6% 36,1% 41,7% 37,6% 

Grade-2 7 2 9 5 4 9 9 4 13 

7,2% 5,6% 6,8% 5,2% 11,1% 6,8% 9,3% 11,1% 9,8% 

Grade-3 6 2 8 8 2 10 2 3 5 

6,2% 5,6% 6,0% 8,2% 5,6% 7,5% 2,1% 8,3% 3,8% 

Grade-4 7 0 7 9 3 12 2 1 3 

7,2% 0,0% 5,3% 9,3% 8,3% 9,0% 2,1% 2,8% 2,3% 

Grade-5 6 1 7 19 3 22 8 0 8 

6,2% 2,8% 5,3% 19,6% 8,3% 16,5% 8,2% 0,0% 6,0% 

Grade-6 0 0 0 0 0 0 1 0 1 

0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 1,0% 0,0% 0,8% 

Toplam 97 36 133 97 36 133 97 36 133 

100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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Resim 1.Grade 1: Koroner arter intimasında, tek tek dağılım gösteren, aralarında  makrofajların da bulunduğu 

mononükleer iltihabi hücre infiltrasyonu HE X100) 

 

Resim 2.Grade 2: Koroner arterde çoğunlukla hücre içinde olan lipid birikimi (HE X100) 
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Resim 3.Grade 3: Koroner arterde köpüklü makrofajlar ve hücre dışında bulunan küçük lipid birikimi (HE X40) 

 

 

Resim 4.Grade 4: Koroner arterde hücre dışında kor şeklinde izlenen lipid birikimi (HE X40) 
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Resim 5.Grade 5: Koroner arterde lipid korları yanında fibrotik tabaka görünümü (HE X40) 

 

 

Resim 6.Grade 5: Koroner arterde kalın fibrozis ve kalsifikasyon odağı (Masson's trichrome x 40) 
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Resim 7.Grade 6: Koroner arter yüzey epitelinde doku bütünlüğünün bozulması yanı sıra yoğun iltihabi hücre 

infiltrasyonu (HE X100). 

 

   

   Tablo 16.Cinsiyete göre her üç arterde görülen lezyon tiplerinin dağılımı 

 RCA LAD CX 

 Erkek Kadın Erkek Kadın Erkek Kadın 

Grade n % n % n % n % n % n % 

Normal 32 33,0 12 33,3 27 27,83 11 30,55 40 41,23 13 36,11 

Hafif 46 47,2 21 58,3 34 35,05 17 47,22 44 45,36 19 52,77 

Orta 13 13,38 2 5,6 17 17,51 5 13,85 4 4,12 4 11,1 

İleri 6 6,18 1 2,8 19 19,58 3 8,3 9 9,27 0 0,0 

Toplam 97 100,0 36 100,0 97 100,0 36 100,0 97 100,0 36 100,0 

 

Olguların cinsiyet bazlı, semptomatik grup olarak tarif edilen Grade 4 ve üstü 

ile Grade 4 altı olarak incelenmesinde; Grade 4 ve üstü lezyonların LAD arterde en 

sık olduğu, semptomatik lezyonların her üç koroner arterde de erkeklerde kadınlara 

nazaran daha sık görüldüğü tespit edilmiştir. 
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   Tablo 17.Grade-4’ e göre cinsiyet bazlı ateroskleroz dağılımı 

 RCA LAD CX 

Cinsiyet Grade<4 Grade≥4 Grade<4 Grade≥4 Grade<4 Grade≥4 

 n % n % n % n % n % n % 

Erkek 84 63,15 13 9,8 69 51,9 28 21,1 86 64,7 11 8,3 

Kadın 35 26,30 1 0,75 30 22,6 6 4,5 35 26,3 1 0,7 

Toplam 119 89,45 14 10,55 99 74,4 34 25,6 121 91,0 12 9,0 

 

Olgularımız arasında ateroskleroz görülen en küçük yaşın 12 olmuş ve grade 

1 lezyon tespit edilmiştir. 

Olguların yaş aralığı bazlı, semptomatik grup olarak tarif edilen Grade 4 ve 

üstü ile Grade 4 altı olarak incelenmesinde; ileri evre lezyonların en sık 34 (%25,6) 

olgu ile LAD’de, ikinci sıklıkta 14 (%10,5) olgu ile RCA’da en az ise 12 (%9,0) olgu 

ile Cx’te görüldüğü, her üç arterde de semptomatik evre lezyonlarda 41-50 yaş 

aralığında bariz bir artış olduğu,  RCA’ da en sık 5 (%3,8) olgu ile 71-80 yaş 

aralığında, ikinci sıklıkta 4 (%3.0) olgu ile 41-50 yaş aralığında, LAD’de en sık 12 

(%9,0) olgu ile 51-60 yaş aralığında ikinci sıklıkta 10 (%7,5) olgu ile 71-80 yaş 

aralığında görüldüğü, Cx’te ise 4’er (%3,0) olgu ile  41-50 yaş aralığı ile 71-80 yaş 

aralığında en sık olduğu ikinci sıklıkta ise 2 (%1,5) olgu ile 31-40 yaş aralığında 

görüldüğü tespit edilmiştir. Tablo 17’de yaş aralığına göre semptomatik ve 

asemptomatik evre lezyonların dağılımı gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 
 

 
Tablo 18.Yaş aralığına göre semptomatik/asemptomatik lezyonların dağılımı 

  RCA LAD CX 

Yaş 

Aralığı 

Top. 

(n) 
Grade<4 Grade≥4 Grade<4 Grade≥4 Grade<4 Grade≥4 

  n % n % n % n % n % n % 

10-20 8 8 6,0 0 0,0 8 6,0 0 0,0 8 6,0 0 0,0 

21-30 31 31 23,3 0 0,0 31 23,2 0 0,0 31 23,3 0 0,0 

31-40 16 16 12,0 0 0,0 15 11,3 1 0,8 14 10,5 2 1,5 

41-50 29 25 18,8 4 3,0 23 17,3 6 4,5 25 18,8 4 3,0 

51-60 22 19 14,3 3 2,3 10 7,5 12 9,0 21 15,8 1 0,8 

61-70 12 10 7,5 2 1,5 7 5,3 5 3,8 11 8,3 1 0,8 

71-80 15 10 7,5 5 3,8 5 3,8 10 7,5 11 8,3 4 3,0 

Toplam 133 119 89,5 14 10,5 99 74,4 34 25,6 121 91,0 12 9,0 

 

 

 Olgularımızın 40 yaş altı ve üstü olarak Grade 4 altı ve üstüne göre 

değerlendirilmesinde; ileri evre lezyonların LAD arterde ve  ≥40 y dönemde daha sık 

olduğu, <40 y döneminde ise Cx arterde 2 olguda ileri evre lezyon görüldüğü bunu 1 

olgu ile LAD arterin takip ettiği, RCA’da ise hiç görülmediği tespit edilmiştir. 

Lezyonların yaşa göre dağılımı Tablo 18’de gösterilmiştir. 

  

Tablo 19: 40 y altı ve üstünde Grade 4 alt ve üstü lezyonların dağılımı 

C
in

si
y
et

 

LAD RCA CX 

Grade < 4 Grade ≥ 

4 

Grade < 4 Grade ≥ 

4 

Grade < 4 Grade ≥ 4 

n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) n (%) 

<40 y 52 (52,53) 1 (2,95) 53 (44,54) 0 (0,0) 51 (42,15) 2 (16,67) 

≥40 y 47 (47,47) 33 

(97,05) 

66 (55,46) 14 

(100,0) 

70 (57,85) 10 (83,33) 

Toplam 99 (100,0) 34 

(100,0) 

119 (100,0) 14 

(100,0) 

121 (100,0) 12 (100,0) 
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Yapılan histopatolojik incelemelerde olgularda görülen semptomatik evrede 

bulunan aterosklerotik damar sayısına bakıldığında; erkeklerde 22 (%22,7) olgu ile 

en sık tek damarda lezyon görüldüğü, kadınlarda aynı şekilde tek damar tutulumunun 

5 olgu (%13,9) ile en sık olduğu, her iki cinsiyet beraber incelendiğinde; 27 (%20,3) 

olgu ile en sık tek damarda, ikinci sıklıkta 12 (%9,0) olgu ile çift damarda, en az ise 

3 (%2,3) olgu ile üç damarda lezyon görüldüğü tespit edilmiştir. 

 

Tablo 20.Cinsiyet bazlı lezyon görülen damar sayısı dağılımı 

 Tek Damar Çift Damar Üç Damar 

Cinsiyet n %   n %   n %   

Erkek 22 22,7   10 10,3   3 3,1   

Kadın 5 13,9   2 5,6   0 0,0   

Toplam 27 20,3   12 9,0   3 2,3   

 

 

Olguların yaş aralığına göre, histopatolojik incelemede görülen semptomatik 

evredeki aterosklerotik damar sayısına bakıldığında; tek damarda lezyonun en sık 12 

olgu (%44.4) ile 51-60 yaş arasında olduğu, bunu 6 olgu (%22,2) ile 41-50 yaş 

aralığının takip ettiği, çift damarda lezyonun en sık 5 olgu (%41,7) ile 71-80 yaş 

aralığında görüldüğü, ikinci sıklıkta 3 olgu (%25,0) ile 61-70 yaş aralığında 

görüldüğü, üç damarda lezyonun ise en sık 2 olgu (%67,0) ile 41-50 yaş aralığında 

görüldüğü, ikinci sıklıkta 1 olgu (%33,0) ile, 71-80 yaş aralığında görüldüğü tespit 

edilmiştir. Olguların yaş aralığına göre lezyon görülen damar sayısı tablo 19’te 

sunulmuştur. 
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      Tablo 21.Yaş aralığı bazlı lezyon görülen damar sayısı dağılımı 

  Tek Damar Çift Damar Üç Damar 

Yaş 

Aralığ

ı 

Top 

(n) 
n %   n %   n %   

10-20 8 0 0,0   0 0,0   0 0,0   

21-30 31 0 0,0   0 0,0   0 0,0   

31-40 16 2 7,4   1 8,3   0 0,0   

41-50 29 6 22,2   1 8,3   2 67,0   

51-60 22 12 44,4   2 16,7   0 0,0   

61-70 12 2 7,4   3 25,0   0 0,0   

71-80 15 5 18,5   5 41,7   1 33,0   

Topla

m 
133 27 100   12 100   75 100   

 

 Olguların 40y altı ve üstüne göre grade ≥4 üzeri aterosklerotik lezyon görülen 

damar sayısına bakıldığında; 40y üzerinde en sık tek damar tutulumunun görüldüğü, 

<40y döneminde ise tek ve çift damar tutulumunda 1’er olgunun bulunduğu, grade 4 

üzeri üç damar tutulumunun ise <40 y döneminde olmadığı tespit edilmiştir (Tablo 

21). 

      Tablo 22. 40y altı ve üstüne göre Grade 4 üzeri tutulan damar sayısı dağılımı 

Cinsiyet 

Tek Damar Çift Damar Üç Damar 

n % n % n % 

<40 y 1 3,71 1 8,34 0 0,0 

≥40 y 26 96,29 11 91,66 3 100,0 

Toplam 27 100,0 12 100,0 3 100,0 
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5. TARTIŞMA 

Kardiyak kökenli hastalıklar tüm Dünya’da ilk sıradaki ölüm nedenidir. Bu 

hastalıklar içerisinde ise en sık görüleni de koroner kalp hastalıklarıdır(1). Koroner 

kalp hastalıklarının tüm Dünya’da en sık görülen ölüm nedeni olması, meydana 

gelen ölümlerin önlenebilmesi ya da azaltılabilmesinin önemini artırmaktadır. 

Alınması gereken önlemlerin başında koroner arter hastalığı açısından yüksek riskli 

kişilerin belirlenmesi, değiştirilebilir risk faktörlerinin azaltılması, tanı konmuş 

hastalarda ise takip ve tedavinin iyi planlanması ve uygulanması gelmektedir(108). 

Otopsi, geçmişten günümüze kadar bir eğitim aracı olarak kullanılmakta ve 

otopsilerden elde edilen veriler, birçok bilimsel araştırma için temel 

oluşturmaktadır(15). Özellikle gelişmekte olan ülkelerde yaşayan popülasyondaki 

aterosklerozun araştırılması zor, invazif ve pahalı olması, otopsi çalışmalarının 

aterosklerozu değerlendirmek için iyi bir yöntem olduğu görüşünü 

desteklemektedir(109). Ayrıca otopsilerden elde edilecek sonuçlar, uygulanan 

tedavinin etkinliğinin değerlendirilmesinde, daha yeni tedavi yöntem ve planlarının 

ortaya konmasında, ülkelerin sağlık politikalarının düzenlenmesinde, ölüme en sık 

neden olan faktörler gibi istatistiki bilgilerin ortaya konmasında etkilidir. Elde edilen 

bu istatistiki bilgilerle oluşturulan epidemiyolojik veriler; beklenmedik ölümlerin 

önlenmesi, hastalığın oluşumu ve ilerleyişinin durdurulabilmesi bakımından 

önemlidir(16).  

Bu çalışma kardiyak olmayan ölümlerde koroner ateroskleroz sıklığını 

değerlendirmek için yapıldı. Bu kapsamda Ankara Adli Tıp Grup Başkanlığı Morg 

İhtisas Dairesi’nde, kardiyak olmayan ölüm olgularına yapılan adli otopsilerde 133 

olgunun 97’si (%72,9) erkek, 36’sı (%27,1) kadın olup, bir başka ifadeyle erkek 

olgular kadın olguların göre 2 katının üzerinde (2,69) olduğu dikkat çekmektedir. 

Literatürde daha önce yapılmış çalışmalar ile kıyaslandığında, daha yüksek ve daha 

düşük oranların bildirildiği görülmektedir. Priti Vyas ve ark. tarafından bildirilen bir 

çalışmada 83 olgunun 68’inin (82%) erkek, 15’inin (18%) kadın, erkeklerin 

kadınlara oranının 4,53 olduğu, Harkirat Singh ve ark. tarafından yapılan 200 

olguluk bir çalışmada, olguların 170’inin (85%) erkek, 30’unun (15%) kadın olduğu, 

5,6 erkek/kadın oranı ile her iki çalışmanın da bizim çalışmamızdan daha yüksek 

orana sahip olduğu, A.S. Keche ve ark. tarafından yayınlanan başka bir çalışmada; 
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120 olgu incelenmiş olup, olguların 90’ının (%75) erkek, 30’unun (%25) kadın, 

erkek/ kadın oranın ise 3 bulunduğu, Mothakapalli Jagadish Thej ve ark. tarafından 

bildirilen bir çalışmada; 113 olgunun  78’inin (69%) erkek,  35’inin (31%) kadın 

olduğu, erkek/kadın oranın ise 2,22 ile çalışmamıza göre daha düşük olduğu dikkat 

çekmektedir(6,12,110,111). VN. Prasad ve ark. tarafından yapılan çalışmada ise; 45 

olgunun 31’inin (%68.88) erkek, 14’ünün (%31.12) kadın, erkek/kadın oranı ise 2,21 

olarak bildirilmiştir(112). Her ne kadar birbirinden farklı sayıda olgu ile yapılan 

çalışmalar bildirilmiş olsa da cinsiyet dağılımında erkek olguların daha sık olduğu 

görülmektedir. Bu durum, sigara, alkol uyuşturucu gibi bağımlılık yapan, dikkat 

zaafiyeti yaratarak kaza riskini ve şiddete eğilimi artıran maddelerin erkekler 

tarafından daha çok kullanılması, tehlike arz eden işlerde daha çok erkeklerin 

çalışması, trafikte daha çok erkek cinsiyetin bulunması ve bunların sonucunda 

meydana gelen ölümler ile adli otopsi yapılan olguların daha çok erkek cinsiyetinden 

oluşu ile açıklanabilir. Bu durumun daha ileri analizi için, yüksek olgu sayılarını 

içeren çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Olguların yaş gruplarının cinsiyete göre değerlendirilmesinde; çalışmamızda 

olgular arasında en küçük yaş 12 iken, en büyük yaş 80 idi. Olgular yaş aralığına 

göre değerlendirildiğinde; 31 (%23,3) olgu ile 21-30 yaş aralığının en sık yaş grubu 

olduğu, bunu 41-50 yaş grubunun takip ettiği (%21,8) tespit edildi. Olguların yaşları 

cinsiyete göre değerlendirildiğinde; kadınların en sık %27,8 oranla 41-50 yaş 

aralığında, erkeklerin en sık %26,8 oranla 21-30 yaş arasında olduğu saptandı. 

Literatüre baktığımızda; Mothakapalli Jagadish Thej ve ark. tarafından bildirilen 

çalışmada, 20-29 yaş grubu 31 (%25,7) olgu ile en sık dönem olarak bizim 

çalışmamız ile benzer bulundu(6). Gauravi A Dhruva ve ark. tarafından yayınlanan 

başka bir çalışmada en sık yaş grubu 112 (%31.1) olgu ile 31-40 yaş arası iken yakın 

bir oranla 2. Sıklıkta 90 (%25) olgu ile 21-30 yaş grubu bulunmuştur(113). Seyed 

Abbass Tabatabaei Yazdi ve ark. tarafından İran’dan bildirilen bir çalışmada da 

benzer olarak en sık yaş grubu 21-30 arası bulunmuştur(10). Bununla birlikte  en sık 

bulunan farklı yaş gruplarının olduğu çalışmalar mevcuttur(11,111,114–116). 

Ülkemizde yapılan adli otopsilerin sosyodemografik özelliklerinin irdelendiği bir çok 

çalışmada da bizim çalışmamıza benzer olarak genç yaş grubunda adli ölümlerin sık 

olduğu görülmüştür(117–119). Birçok çalışma da olduğu gibi çalışmamızın önemli 



42 
 

bir kısmını genç yaş grubu oluşturmaktaydı, daha önce bahsettiğimiz gibi, adli 

olayların erkeklerde daha sık görülmesi, erkek cinsiyette ise genç yaş grubunda, 

sosyal hayata katılımın ve şiddete eğilimin fazla olması, tehlikeli iş ve durumlara 

daha yakın olması, trafikte daha fazla bulunmaları, yüksek riskli işlerde çalışmaları, 

saldırgan yapıları ve alkol kullanım oranlarının yüksek olmasına bağlı olabilir. 

Olguların yaş ortalamaları değerlendirildiğinde kadın olgularda yaş 

ortalamasının 43,08 ± 15,030; erkeklerde yaş ortalamasının 45,02 ± 18,519 olduğu, 

tüm olguların yaş ortalamasının 44,5 ± 17,608 olduğu saptandı. Farklı çalışmalarda 

farklı yaş ortalamaları bulunmuştur(6,10,115). Bu durum seçilen yaş grubu, 

çalışmanın yapıldığı bölgede dönemsel olarak ölüm olgularının yaşlarının değişmesi, 

o çevrenin sosyokültürel özellikleri, suç oranı, ülkenin ve bölgenin gelişmişlik 

seviyesi ile birlikte yaşam süresine de bağlı olabileceği düşünülmektedir. 

Olguların ölüm nedenlerinin dağılımına bakıldığında; en sık ölüm nedeni 

olarak %21,1’lik bir oran ile ateşli silah yaralanmasına bağlı ölümler görülürken; 

bunu trafik kazası izlemektedir. Üçüncü sırada ise asıya bağlı ölümlerin yer aldığı 

tespit edildi. Ölüm nedenlerinin cinsiyete göre dağılımı incelendiğinde; erkeklerde 

ilk sırada ateşli silah yaralanmasına bağlı ölümler yer alırken, kadınlarda ise asıya 

bağlı ölümlerin ilk sırada bulunduğu, ikinci sırada her iki cinsiyette de trafik 

kazalarına bağlı ölümün yer aldığı saptanmıştır. Abraham Joseph ve ark. tarafından 

genç olgular ile yapılan çalışmalarında çalışmamıza benzer olarak en sık ölüm sebebi 

ateşli silah yaralanması olduğu görülmüştür(120). Harkirat Singh ve ark.’larının 2005 

yılında Hindistan’dan bildirdikleri çalışmalarında olgularının %56’sını trafik 

kazasına bağlı ölümlerin oluşturduğu ortaya koyulmuştur. Benzer olarak 

Mothakapalli Jagadish Thej ve ark. tarafından yapılan çalışmada trafik kazasına bağlı 

ölümlerin %46’lık bir oranla ilk sırada olduğu bildirilmiştir. Tüm dünyada adli 

ölümlerin büyük bir kısmını oluşturan trafik kazaları çalışmamızda da ikinci en sık 

ölüm sebebi olarak görülse de, bu durumu hekimlerin trafik kazalarına bağlı 

ölümlerde, ölü muayenesinde kişinin kesin ölüm sebebini belirleyerek, otopsi 

yapılmamasına, bu sebeple de çalışmamıza bu vakaların dahil edilememesine 

bağlamaktayız. Bunu kanıtlar nitelikte ülkemizde; Gazi Tıp Dergisi’nde yayınlanan 

bir çalışmada, trafik kazalarının % 98.3’üne, Diyarbakır’da 2000 yılında yapılan bir 
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çalışmada % 99.0’ına, 2005 yılında % 98.8’ine ve 2006’da ise % 96.5’ine otopsi 

yapılmadığı bildirilen çalışmalar mevcuttur(121–124). 

Olguların otopsi yapılmak için Ankara Adli Tıp Grup Başkanlığı Morg İhtisas 

Dairesi’ne gönderildikleri şehirler incelendiğinde; ilk sırada Ankara’nın, ikinci sırada 

Kırıkkale’nin, üçüncü sırada Çorum’un yer aldığı belirlenmiştir. Çankırı ve 

Konya’nın ise toplam sayıya en az katılımda bulunan iller olarak dikkat çekmektedir. 

Ankara’nın Türkiye’nin 2. büyük nüfuslu şehri olması nedeniyle adli vaka sayısının 

fazla olma ihtimali, diğer illerden gönderilen vakalar ile arasındaki bariz oran 

farkının oluşmasına neden olduğu kanısındayız. 

Kalbin ağırlığı yaşa ve cinsiyete göre değişiklik gösterir. Bardeles ve ark. 

çalışmalarında normal kalp ağırlığını kadınlarda 250-300 gr erkeklerde 300-350 gr 

olarak kabul etmişlerdir(125). Çalışmamızda tüm olgulara bakıldığında; ortalama 

kalp ağırlığının 330,15 ± 89,199 gr. olduğu, yalnız kadın olgularda kalp ağırlığı 

ortalamasının 305,42 ± 85,192 gr. olduğu, erkek olgularda ise kalp ağırlığı 

ortalamasının 339,33 ± 89,328 gr. olduğu tespit edildi. Çalışmamızdaki bulgular, 

literatürdeki diğer çalışmalara göre daha yüksek olsa da Antonia Bertomeu ve ark. 

tarafından yapılan çalışma ile benzer bulunmuştur(12,13,113,115,126,127). 

K. Deepika ve ark. tarafından bildirilen çalışmada; çalışmaya atılan olgular 

boy gruplarına ayrılarak kalp ağırlığındaki değişim incelendiğinde boy ile kalp 

ağırlığı ve gruplarda görülen minimum kalp ağırlıklarının orantısal olmasa da arttığı, 

görülmüştür(128). Çalışmamızda boya göre kalp ağırlığına bakıldığında ise her ne 

kadar boya bağlı olarak kalp ağırlığı artmasa da, boy gruplarında görülen minimum 

kalp ağırlıklarının boy uzunluğu arttıkça arttığı dikkati çekmektedir. Çalışmamıza 

katılan kişileri boy gruplarına ayırdığımızda homojen bir dağılımın olmaması, 

çalışmamıza katılan olgu sayısının yeterince fazla olmaması, boy gruplarında 

gözlenen maksimum kalp ağırlıklarının değişmesi bunun da kalp ağırlığı ortalamasını 

etkilemesinin bu farklılığı oluşturduğu kanaatindeyiz. 

Koroner aterosklerozun farklı toplumlardaki sıklığı, ülkelerin gelişmişliği, 

beslenme tarzları, sosyokültürel özellikleri, ırkların genetikleri gibi birçok özelliğe 

bağlı olarak farklılık göstermektedir. Ayrıca yapılan çalışmalardaki sonuçlar, 

olguların çalışmaya dahil edilme kriterlerine ve yaş gruplarına göre farklılıklar 

göstermektedir. Aterosklerotik özellikleri hem makroskobik hem de mikroskobik 
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olarak gözlemleme imkanı veren, ateroskleroz sıklığının en kesin 

değerlendirilebildiği yöntem olan otopsiler ile bir çok çalışmada geniş bir skalada 

ateroskleroz sıklığı ile birlikte erkeklerdeki ateroskleroz sıklığı kadınlardaki 

sıklığından daha yüksek saptanmıştır. Nasrin A. Qureshi ve arkadaşları, 2015 yılında 

yayınladıkları 100 olguluk çalışmalarında ateroskleroz sıklığını %98 olarak 

bildirmişlerdir(2).  Brezilya’da yapılan bir çalışmada ise Manoel ES Modelli ve ark. 

300 olgu üzerinde yaptıkları çalışmalarında; %97,34’lük bir oran tespit 

etmişlerdir(129). S. Jain ve ark. 2015 yılındaki çalışmalarında bu oranı %81,3 

bulmuşlardır(130). 2018 yılında Senegal’den yapılan yeni bir çalışmada ise; 116 

olguda ateroskleroz sıklığı %86 olarak bildirilmiştir(131). Harkirat Singh ve 

arkadaşları tarafından yayınlanan çalışmada; ateroskleroz sıklığı %78 bulunmuş, yine 

Vyas ve ark. %73,45, Shirani ve ark. %65, V. Porwal ve ark.  %55,3 bulmuştur. 

Bunların yanında; J. Golshahi ve ark. %28,9, Dhruva ve ark ise %23,3 ile diğer 

çalışmalara nazaran bariz düşük oranlar bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da 

literatürle uyumlu olarak; tüm olgular ele alındığında erkeklerde 75 (%56,4) olguda, 

kadınlarda 26 (%19,5) ile toplamda 101 (%75,9) olguda aterosklerotik bulgular tespit 

edilmiştir. Erkeklerde kadınlara nazaran ateroskleroz sıklığının daha fazla olması; 

çalışmalara katılan erkek sayısının daha fazla olması, erkeklerin sigara, alkol gibi 

maddeleri daha fazla ve sık tüketmelerinin yanında; premenopozal dönemde 

kadınlarda hormonal koruyuculuk nedeniyle ateroskleroz oluşumunun daha yavaş 

olması ile açıklanabilir. Erkek cinsiyetin ateroskleroz için başlı başına bir risk 

oluştursa da bizim çalışmamızda kadın olguların sayısının az olması nedeniyle bu 

sonuçlar toplum genelini yansıtmıyor olabilir. Bu sebeple bu konuda çalışmalar 

yaygınlaştırılabilir. 

Ölüm nedenlerinin ve ölüme neden olan mekanizmaların açıklanmasında 

önemi haiz otopsi çalışmaları, doğru değerlendirildiğinde ve üzerinde yeterince 

durularak isabetli yorumlandığında tüm Dünya’da bir halk sağlığı sorunu olan 

koroner arter hastalığına en sık neden olan faktörleri göstermesi ile bu etkenlere 

yönelik teşhis ve tedavinin etkinliğinin değerlendirilmesinde ve geliştirilmesinde 

klinisyenlere yol gösterici bilgiler sağlayabilir. 

Koroner aterosklerozun yaygınlığı hakkında yapılan bir çok çalışmada 

koroner aterosklerozun en sık görüldüğü damar olarak LAD arter 
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bildirilmiştir(2,10,12,13,109,112–116,130,132–134). Çalışmamızda da literatürle 

uyumlu olarak en sık LAD arterde, ikinci sıklıkta RCA’da üçüncü sıklıkta ise Cx 

arterde görülmüştür. 

  Amerikan Kalp Derneği tarafından yayınlanan ateroskleroz sınıflamasına 

göre; 6 dereceden oluşan evrelemede; Grade-0: Normal, Grade 1-2: Hafif, Grade 3-4: 

Orta, Grade 5-6: İleri olarak incelenmiştir(12). Çalışmamızda; her üç koroner arterde 

de en sık görülen derecenin hafif olduğu, yine her üç koroner arterde de normal 

durumun ikinci sıklıkta olduğu tespit edilmiştir. Vyas ve ark. tarafından Hindistan’da 

113 olgu üzerinde yapılan çalışmalarında; RCA’da en sık normal durum bulunduğu, 

ikinci sıklıkta hafif derece bulunduğu, LAD’de en sık normal, ikinci sıklıkta yakın 

bir oranla ileri derece tespit edildiği, Cx’te ise sonuçlarının birinci sırada normal, 

ikinci sırada ise; orta ve ileri derecenin eşit oranda olduğu görülmüştür(12). Vyas ve 

ark. tarafından yapılan çalışma bulguları bizim çalışmamızdaki bulgulardan farklılık 

gösterse de; Viral M. Bhanvadia ve ark. tarafından 264 olgu üzerinde yapılan 

çalışmalarında ve S. Jain ve ark. tarafından bildirilen çalışmalarında; bizim 

çalışmamızın sonuçları ile benzer olarak her üç arterde de en sık hafif derecede 

ateroskleroz sıklığının en fazla olduğu görülmüştür(116,130).  

 Stary ve ark. yayınladıkları makalelerinde Grade 4 ve üzeri evrelerin 

semptomatik (ileri) evreler olduğunu bildirmiştir(64). Literatürün semptomatik grup 

olarak tarif edilen Grade 4 ve üstü ile Grade 4 altı olarak incelenmesinde; Agravat ve 

ark. ileri evre lezyonların %40 ile en sık LAD, %30 ile en az Cx’te tespit ettiği, M. 

Garg ve ark. %38,1 ile en sık LAD’de, ikinci sırada %35,1 ile RCA’da üçüncü sırada 

ise %34 ile Cx’te tespit ettikleri, B. Jha ve ark. 300 olgu üzerinde yaptıkları 

çalışmalarının sonuçlarına göre en sık ileri evre lezyonun LAD’de (%24) ikinci 

sıklıkta RCA’da (%20) en az ise Cx’te(%16,3) olduğu, aynı şekilde Porwal ve ark 

tarafından da en sık grade ≥4 lezyonun LAD arterde, ikinci sıklıkta RCA’da, üçüncü 

sıklıkta ise Cx arterde olduğu bildirilmiştir(13,115,127,135) 

Bizim çalışmamızda da 4 çalışma ile uyumlu olarak grade 4 ve üstü 

lezyonların LAD arterde (%25,56) en sık olduğu, ikinci sırada RCA’nın (%10,52) 

yer aldığı, en az ise Cx’te (%9,02) görüldüğü her üç koroner arterde de erkeklerde 

kadınlara nazaran daha sık görüldüğü tespit edilmiştir. Ancak en sık LAD arterde, 



46 
 

ikinci sıklıkta Cx arterde en az ise RCA’da olduğu gibi, en sık Cx arterde en az ise 

LAD arterde bulguların tespit edildiği çalışmalar da mevcuttur(10,11,112,116). 

 Ateroskleroz erken yaşlarda başlayan, kronik seyreden ve ilerleyici vasıflı bir 

hastalıktır(33). Her ne kadar koroner patolojileri ile yaş ortalamaları arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edilmemişse de Tablo 17 ve 18 incelendiğinde yaşamın erken 

dönemlerinde aterosklerozun düşük gradelerinin daha yoğun olduğu, ilerleyen 

yaşlarda ise aterosklerozun komplike lezyonlarının daha sık tespit edildiği 

görülmektedir. Yapılan bir çok çalışma da bizim çalışmamızla uyumlu olarak erken 

evre lezyonların (Grade<4) gençlerde, ileri evre lezyonların (Grade ≥ 4) ise  olarak 

ileri yaşlarda daha sık görüldüğü, tespit edilmiştir(112,115,127,132). Bu durum 

aterosklerozun kronik ilerleyici doğasına, çeşitli risk faktörlerine uzun süre maruz 

kalmanın eşlik ettiği yaşla ilişkilendirilebilir. Çalışmamızda aterosklerotik lezyon 

görülen en küçük yaşın 12 olması da bu durumu destekler niteliktedir. 

Çalışmamızda ileri evre lezyonların en sık 71-80 yaş aralığında görüldüğü, 

çalışmamızla benzer olarak Prasad ve ark. tarafından ileri evre lezyonların en sık 

görüldüğü yaş aralığın > 70 yaş, ikinci sıklıkta ise 50-59 yaş aralığının bulunduğu 

bildirilmiştir. Dhruva ve ark. ile Garg. Ve ark. tarafından bildirilen çalışmalarda en 

sık ileri evre lezyon görüldüğü yaş aralığını 51-60 olarak bildirmişlerdir (113,127). 

(112).  

 Bilinen bir durum olarak koroner arterde meydana gelen tıkanıklığın yüzdesi 

ve tıkalı olan koroner arter sayısı mortalite ve morbiditeyi etkilemektedir. Etkilenen 

koroner arter sayısı arttıkça mortalite ve morbidite de artar(96,136).  

Çalışmamızda yapılan histopatolojik incelemelerde olgularda görülen 

semptomatik evrede bulunan aterosklerotik damar sayısına bakıldığında; erkeklerde 

22 (%22,7) olgu ile en sık tek damarda lezyon görüldüğü, kadınlarda aynı şekilde tek 

damar tutulumunun 5 olgu (%13,9) ile en sık olduğu, her iki cinsiyet beraber 

incelendiğinde; 27 (%20,3) olgu ile en sık tek damarda, ikinci sıklıkta 12 (%9,0) olgu 

ile çift damarda, en az ise 3 (%2,3) olgu ile üç damarda lezyon görüldüğü tespit 

edilmiştir.  

Hindistan’da 450 olgu üzerinde yapılan bir çalışmada, İran’da 1154 olgu ile 

gerçekleştirilen başka bir çalışmada ve Yogender Singh Bansal ve ark. yayınladıkları 

makalelerinde çalışmamızla uyumlu olarak en sık tek damar hastalığı en az ise üç 
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damar hastalığı olduğu tespit edilmiştir(137–139). Literatürde en sık 3 damar ve en 

az ise tek damar hastalığının bildirildiği de bir çok makale 

mevcuttur(115,127,130,132,135). Diğer çalışmalara nazaran bizim çalışmamıza 

katılan olgularda daha sık olarak tek damar hastalığının görülmüş olması, 

çalışmamıza dahil olan olguların ekseriyetle genç erişkinlerden oluşması ile ilişkili 

olabileceği kanaatini taşımaktayız. 

 Olguların yaş gruplarına göre tutulan damar sayısına göre çalışmamızda yaş 

ile birlikte arttığı görülmüştür. Beelwal ve ark.’nın çalışmalarında ve Vyas ve 

ark.’nın yayınladıkları makalelerinde de benzer şekilde ileri yaşlarda çift ve üç damar 

tutulumunun daha fazla olduğu görülmüştür(12,132). Çalışmamızdaki yaş 

aralıklarına göre olgu sayılarının homojen dağılmaması, genç yaşta ölüm olgularının 

daha fazla olması, yaş aralığına göre tutulan damar sayısı hakkında toplum genelini 

yansıtan daha çok olgu ve homojen dağılımlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 
❖ Bu çalışmada; 1 Şubat 2018 – 15 Nisan 2018 tarihleri arasında Ankara Adli Tıp 

Grup Başkanlığı Morg İhtisas Dairesi’nde yapılan adli otopsiler arasından, kardiyak 

kökenli olmayan travmatik bir nedenle ölenlerden 10 ve 80 yaş arasındaki, çürüme 

bulguları göstermeyen 36’sı kadın 97’si erkek toplam 133 olgu ölüm olgusu 

incelenmiştir. 

❖ Elde edilen verilere göre, erkek sayısının literatürdeki diğer çalışmalarla da uyumlu 

olarak, kadınlardan fazla olduğu tespit edildi. Bu durum, sigara, alkol uyuşturucu 

gibi bağımlılık yapan, dikkat zaafiyeti yaratarak kaza riskini ve şiddete eğilimi 

artıran maddelerin erkekler tarafından daha çok kullanılması, tehlike arz eden 

işlerde daha çok erkeklerin çalışması, trafikte daha çok erkek cinsiyetin bulunması 

ve bunların sonucunda meydana gelen ölümler ile adli otopsi yapılan olguların daha 

çok erkek cinsiyetinden oluşu ile açıklanabilir. 

❖ Olguların yaş gruplarının cinsiyete göre değerlendirilmesinde; çalışmamızda olgular 

arasında en küçük yaş 12 iken, en büyük yaş 80 idi. Olgular yaş aralığına göre 

değerlendirildiğinde; 21-30 yaş aralığının en sık yaş grubu olduğu tespit edildi. 

Olguların yaşları cinsiyete göre değerlendirildiğinde; kadınların en sık oranla 41-50 

yaş aralığında, erkeklerin en sık oranla 21-30 yaş arasında olduğu saptandı. Bu 

durum genç erkeklerin sosyal ve iş hayatına daha çok katılımı ve adli olayların 

genel olarak daha çok erkek cinsiyette görülmesinden kaynaklanabilir. 

❖ Literatürde trafik kazasına bağlı ölüm olgularının daha sık olmasına karşın; 

olgularımızın en sık ölüm nedeni olarak 28 olgu ile (%21,1) ateşli silah 

yaralanmasına bağlı ölümler olarak görüldü. Bu durumun ülkemizde trafik kazası 

sonrası yapılan ölü muayenelerinde ölüm sebebinin kesin olarak tespit edilmesi 

nedeniyle, olgulara otopsi yapılmadan defnedilmesine bağlı olduğu sonucuna 

varılmıştır. 

❖ Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak grade 1-3 lezyonların erken yaşlarda 

komplike lezyonlar denen grade 4-6 lezyonların ise ileri yaşlarda görüldüğü tespit 

edilmiştir. Olgularımız arasında aterosklerotik lezyon görülen en küçük yaşın 12 

olması da aterosklerozun erken yaşlarda başlayan, kronik seyreden ve ilerleyici 

vasıflı bir hastalık olmasını destekler niteliktedir. 
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❖ Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak normal durum olan Grade-0 dışlandığında; 

her iki cinsiyette de en sık aterosklerotik bulguların LAD arterde görüldüğü tespit 

edilmiştir. Aterosklerozun en az görüldüğü arter ise her iki cinsiyette de Cx olduğu 

tepsit edilmiştir.  

❖ AHA sınıflamasına göre aterosklerozun en sık görülen lezyon tipinin ise; erkeklerde 

RCA’da ve LAD’de grade-1 lezyon olduğu, Cx’te ise erkeklerde grade-0 olduğu; 

kadınlarda; her üç koroner arterde de en sık görülen lezyonun grade-1olduğu tespit 

edilmiştir. 

❖ Çalışmamızda yapılan histopatolojik incelemeler ile olgularda görülen 

aterosklerotik damar sayısına bakıldığında; en sık tek damarda, ikinci sıklıkta çift 

damarda, en az ise üç damarda lezyon görüldüğü tespit edilmiştir. 

❖ Ateroskleroz, gelişmiş toplumlarda mortalite ve morbiditenin majör nedenidir. 

Bu denli sık görülen bir hastalık olması meydana gelen ölümlerin önlenebilmesi 

ya da azaltılabilmesinin önemini artırmaktadır. Alınması gereken önlemlerin 

başında koroner arter hastalığı açısından yüksek riskli kişilerin belirlenmesi, 

değiştirilebilir risk faktörlerinin azaltılması, tanı konmuş hastalarda ise takip ve 

tedavinin iyi planlanması ve uygulanmasının geldiği kanısındayız. 

❖ Otopsi, geçmişten günümüze kadar bir eğitim aracı olarak kullanılmakta ve 

otopsilerden elde edilen veriler, birçok bilimsel araştırma için temel 

oluşturmaktadır. Yapılan tıbbi otopsi sayısı günden güne azalmaktadır. Bu 

azalmanın doğal sonucu olarak elde edilen veriler de azalmıştır. Bu durum 

yapılan adli otopsilerin asli görevinin yanı sıra epidemiyolojik çalışmalar için 

kullanılabilirliği hususunda önemini artırmaktadır.  

❖ Adli otopsiler üzerinde yaptığımız çalışmamızın bulgularının literatürle uyumlu 

olması adli otopsilerin epidemiyolojik çalışmalar için kullanımı hususunu 

destekler niteliktedir. 

❖ Özellikle gelişmekte olan ülkelerde yaşayan popülasyondaki aterosklerozun 

araştırılması zor, invazif ve pahalı olması, otopsi çalışmalarının aterosklerozu 

değerlendirmek için iyi bir yöntem olması bu görüşümüzü ayrıca 

desteklemektedir. 
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❖ Ülkemizde epidemiyolojik veriler açısından büyük eksiklik yaşanmaktadır.  

Çalışmamız ülkemizde öncü nitelikte olup, bir çok hastalık, sendrom ve 

bozukluklar açısından daha kapsamlı olarak genişletilip tekrarlanmalıdır. 

Böylelikle ülkemiz koruyucu hekimliğine katkı sunulmalıdır. 
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