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OZET

Kaya, O. Adli Tip Kurumu Ankara Grup Baskanhg Morg ihtisas Dairesi’nde
Yapilan Adli Otopsilerde Kardiyak Olmayan Oliimlerde Koroner Ateroskleroz
Sikhiginin Saptanmasi, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Adli Tip Anabilim
Dali, Uzmanlik Tezi, Kirikkale, 2018

GIRIS VE AMAC: Kalp ve damar hastaliklari, giiniimiiz diinyasinda mortalite ve
morbidite nedenlerininin en basinda bulunmaktadir. Bu durumun temelinde de genel
olarak ateroskleroz yatmaktadir. Kardiyak kokenli 6liimlerin bir kismi, hi¢bir klinik
belirti vermeksizin hayatin herhangi bir aninda ortaya c¢ikmaktadir. Ayrica
aterosklerotik hastaliklar; hayatta kalanlarda iilke ekonomisi ve kisinin yasam
kalitesine negatif yonde etki eden bir durumdur. Bdylesine 6nemli bir saglik
sorununda, kulfetli tedavi ¢alismalarindan daha ¢ok koruyucu hekimlik ¢alismalarina
agirlik verilmesi geregi aciktir. Otopsi, ge¢misten giiniimiize kadar bir egitim araci
olarak kullanilmakta ve otopsilerden elde edilen veri ve istatistiki bilgiler birgok
bilimsel arastirma ic¢in temel olusturmaktadir. Elde edilen bu istatistiki bilgilerle
olusturulan epidemiyolojik veriler; beklenmedik Oliimlerin 6nlenmesi, hastaligin
olusumu ve ilerleyisinin durdurulabilmesi bakimindan énemlidir. Bu tez kapsaminda
inceleyecegimiz olgular travmatik nedenlerle meydana gelen nonkardiak 6lim
olgularidir. Adli otopsilerde koroner aterosklerozun sikligi hakkinda otopsi
serilerinden elde edilen verilerin, koruyucu hekimlik uygulamalar1 agisindan ipucu

olabilecek bilimsel degerler iiretilmesine kap1 aralayacaktir.

GEREC VE YONTEM: Bu calisma 1 Subat 2018 ve 15 Nisan 2018 tarihleri
arasinda Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji Anabilim Dal1 ve Ankara
Adli Tip Grup Baskanligi Morg Ihtisas Dairesi biinyesinde yapildi. Belirtilen tarihler
arasinda Ankara Adli Tip Grup Baskanligit Morg Ihtisas Dairesi’nde yapilan adli
otopsiler arasindan, kardiyak kokenli olmayan travmatik bir nedenle 6lenlerden 10 ve

80 yas arasindaki, ¢iiriime bulgular1 gdstermeyen 133 olgu incelenmistir. Alinan
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ornekler AHA koroner ateroskleroz siiflamasina gore derecelendirildi. Son olarak

analizi yapild1.

BULGULAR: Olgularin 97’sinin erkek (%72,9), 36’sinin (%27,1) kadinlardan
olustugu saptandi. Olgular arasinda en kiigiik yas 12 iken, en biiyiikk yas 80 idi.
Erkeklerde 75 (%56.,4), kadinlarda 26 (%19,5) toplamda 101 (%75,9) olguda
aterosklerotik bulgular tespit edilmistir. Koroner arterlerdeki ateroskleroz gradelerine
bakildiginda; RCA’da ve LAD arterde en sik Grade 1 lezyon goriildiigi (sirasiyla
%43,6-%31,6) tespit edilmistir. Olgularin cinsiyet bazli, semptomatik grup olarak
tarif edilen Grade 4 ve {istii ile Grade 4 alt1 olarak incelenmesinde; Grade >4
lezyonlarin en sik LAD arterde oldugu ve her ii¢c koroner arterde de erkeklerde
kadinlara nazaran daha sik goriildiigii tespit edilmistir. Olgularin yas araligi bazl,
semptomatik grup olarak tarif edilen Grade 4 ve isti ile Grade 4 alti olarak
incelenmesinde; ileri evre lezyonlarin en sik 34 (%25,6) olgu ile LAD’de, ikinci
siklikta 14 (%10,5) olgu ile RCA’da en az ise 12 (%9,0) olgu ile Cx’te goriilmiistiir.

SONUGC: Caligmamizin sonucunda elde edilen verilere gore, calismamiza katilan
erkek sayisinin kadinlardan fazla oldugu tespit edildi. Olgular yas araligina gore
degerlendirildiginde; 21-30 yas araliginin en sik yas grubu oldugu goriildii. Olgularin
yaglar1 cinsiyete gore degerlendirildiginde; kadinlarin en sik oranla 41-50 yas
araliginda, erkeklerin en sik oranla 21-30 yas arasinda oldugu saptandi.
Calismamizda grade 1-3 lezyonlarin erken yaslarda komplike lezyonlar denen grade
4-6 lezyonlarin ise ileri yaslarda goriildiigii bulundu. Her iki cinsiyette de en sik
aterosklerotik bulgularin LAD arterde goriildiigii tespit edildi. Histopatolojik
incelemeler ile olgularda goriilen aterosklerotik damar sayisina bakildiginda; en sik

tek damarda, ikinci siklikta ¢ift damarda, en az ise li¢ damarda lezyon goriildii.

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

Olim
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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 Kirikkale
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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KISALTMALAR
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1.GIRIS ve AMAC

Kalp ve damar hastaliklari, giiniimiiz diinyasinda mortalite ve morbidite
nedenlerininin en basinda bulunmaktadir(1). Bu durumun temelinde de genel olarak
ateroskleroz yatmaktadir(2,3). Koroner arter hastaligt Amerika Birlesik Devletleri’
nde, her iki cinsiyette de tek basina en biiyiik mortalite ve morbidite nedenidir(4).
Amerikan Kalp Dernegi’nin (AHA) 2016 yili kalp hastaligi ve inme istatistikleri
verilerine gore Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 20 yas {izerindeki 15,5
milyon kiside koroner kalp hastaligi (KKH) bulunmaktadir(5). Aterosklerozun
goriilme siklig1; Bati Avrupa, Amerika ve Avusturalya’da azalirken; Orta ve Dogu
Avrupa, Asya ve Afrika’da izl sekilde artmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun
(TUIK) 2016 yili 6liim istatistiklerine gére Tiirkiye’de oliimler en ¢ok dolasim
sistemi  hastaliklari nedeniyle meydana gelmektedir(6). Dolasim sistemi
hastaliklarmin da %40.5’ini iskemik kalp hastalig1 olusturmaktadir(7). Ulkemizde
Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) caligsmasi
verilerine gore Olumlerin % 42’ si koroner arter hastaligi sebebiyledir. 45-74 yas
araliginda, tilkemizde Avrupa ilkeleri ile kiyaslandiginda; koroner arter hastaligina
bagli 6liimler, Avrupa iilkelerinden daha yiiksek seviyede oldugu goriilmektedir.
Niifusumuz gelismekte olan iilkelere benzer olarak nispeten gen¢ yapidayken,
koroner hastalik sebebiyle 6limlerin, yash niifus yapisina sahip gelismis tilkelerdeki
kadar yiiksek olmasi, hem giiniimiiz, hem de gelecek igin endise vericidir(8).

Koroner ateroskleroz; erkeklerde kadinlara kiyasla daha sik goriilse de
postmenapozal donemde kadinlarda goriilme sikliginda artis gozlenmektedir(9).
Hindistan’da 10-80 yas araliginda ve 18-67 yas araligindaki adli otopsi uygulanan
nonkardiyak oliim olgularinda yapilan iki ayr1 ¢aligmada, koroner arterler arasinda,
ateroskleroz en sik sol inen koroner arterde(LAD) goriilmektedir(10,11).
Hindistan'da Vyas ve ark. tarafindan yapilan bir diger ¢alismada, aterosklerozun sol
inen arterde daha ¢ok normal derecede oldugu ancak orta ve ileri dereceler ile
hemen hemen ayni oranda tespit edildigi, sag koroner arterde yine en sik normal

derece olarak kabul edilen grade-0‘in en sik goriilen lezyon oldugu bildirilmistir(12).



Avrupa iilkelerinde koroner kalp hastaligi kaynakli yillik mortalitenin 45-74
yas araliginda; erkeklerde binde 2 ile 9, kadinlarda binde 0.6 ile 3 arasinda degistigi
bildirilmistir. Hindistan’ da 35-64 yas aralifinda meydana gelen tiim Oliimlerde

koroner kalp hastaliginin orani1 %35 olarak bulunmustur(13).

Kardiyak kokenli oliimlerin bir kismi, hi¢bir klinik belirti vermeksizin
hayatin herhangi bir aninda ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica ateroskleroz kaynakli koroner
arter sendromlari; hayatta kalanlarda tilke ekonomisi ve kisinin yasam kalitesine
negatif yonde etki eden bir durumdur(8). Boylesine 6nemli bir saglik sorununda, son
derece yliksek maliyetle yiiriitiilebilen tedavi ¢alismalarindan daha ¢ok primer ve

sekonder korunma ¢aligsmalarina agirlik verilmesi geregi aciktir(14).

Otopsi, gecmisten giiniimiize kadar bir egitim araci olarak kullanilmakta ve
otopsilerden elde edilen wveriler, birgok bilimsel arastirma i¢in temel
olusturmaktadir(15). Otopsilerden elde edilecek sonuglar, uygulanan tedavinin
etkinliginin degerlendirilmesinde, yeni tedavi yontem ve planlarinin ortaya
konmasinda, Ulkelerin saglik politikalarinin diizenlenmesinde, 6liime en sik neden
olan faktorler gibi istatistiki bilgilerin ortaya konmasinda etkilidir. Elde edilen bu
istatistiki bilgilerle olusturulan epidemiyolojik veriler; beklenmedik &liimlerin
Onlenmesi, hastaligin olusumu ve ilerleyisinin durdurulabilmesi bakimindan
onemlidir(16). Ancak Amerika Birlesik Devletleri’nde 1950 ve 2005 yillar1 arasinda
yapilan tibbi otopsi sayilarinin incelendigi bir calismada tibbi otopsi oranlarinin
%75lerden %20’lere diistiigii goriilmiistiir(17). Britt M. Blokker ve ark. Hollanda'
da 35 yillik otopsi verilerini inceledikleri ¢aligmalarinda tibbi otopsi oranlarinin %
31.4'ten %7.7 ye distigii gorilmiistiir(18). Yapilan tibbi otopsi sayisindaki bu
azalmanin dogal sonucu olarak elde edilen veriler de azalmistir. Buna karsin
iilkemizde tutulan tibbi otopsi istatistiklerindeki eksiklik nedeniyle yapilan tibbi
otopsilerin oranlarina ulagilamamistir. Ancak iilkemizde yapilan adli otopsi sayisinda
ciddi bir artis sz konusudur. 2015 yili TUIK verilerine gore iilkemizde yaklasik
15500 6l muayenesi ve adli otopsi islemi yapilmistir(19).

Bu tez kapsaminda inceleyecegimiz olgular travmatik nedenlerle( atesli silah
yaralanmasi, kesici delici alet yaralanmasi, trafik kazalari, asfiksiler, kint travmalar

vb.) meydana gelen nonkardiak 6liim olgularidir. Adli otopsilerde, ani dliimlerin en



Onemli risk faktorlerinden biri ve ig glicii kaybi, tedavi giderleri ve yasam kalitesi
bakimindan topluma maliyeti ¢ok yliksek bir durum olan koroner aterosklerozun
sikligi hakkinda otopsi serilerinden elde edilen verilerin, koruyucu hekimlik
uygulamalar1 agisindan ipucu olabilecek bilimsel degerler iiretilmesine kap1

aralayacaktir.



2. GENEL BILGILER:
2.1 Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler, kalbi besleyen, miyokard {izerinde yagl dokuda ilerleyen
aortanin dallaridir. Sag ve sol koroner arter olmak tizere iki ana koroner arter vardir.
Ana koroner arterlerin ¢ikis noktast karsilikli olarak aort kapak lifletlerinin
arkasindadir. Genellikle damar orifisleri, valsalva sinGslerinin Ust kisminda
bulunmaktadir. Aort kapaginin anatomik pozisyonundan dolayi sol koroner arterin

orifisi daha yukarida ve arkada bulunmaktadir(20).

2.1.1 Sag koroner arter (RCA)

Sag koroner arter, siniis valsalvanin sag on kismindan ¢ikar, ardindan
atrioventriktler alanda ilerleyerek, epikardial yag dokusu iginde asagi dogru
seyreder. Insanlarin biyik bir boliminde, atrioventrikiiler sulkustan posterior
interventrikiiler sulkusa dogru uzanim gostermektedir(20). Sag koroner arterin ilk
dalina konus dali denir. Bu dal; kalbin 6n yiziine gecerek sag ventrikiil ¢ikisina
dogru ilerler. Baz1 kisilerde konus dalinin ayr1 bir ostiumla ¢iktiginin goriildiigii de
olmaktadir(21-24). RCA’nin ikinci dali sinoatrial nod arteridir(21-24). Bu dal daha
nadiren sirkumfleks arterden (Cx) (% 40-45) ve ¢ok nadiren de sag ve Cx arterden
cikar(21,24). Sag koroner arterin orta bolimiinden akut marjinal dal adi verilen
damarlar da ¢ikar ve bunlar sag ventrikiil 6n yiiziinde ilerler(21,24). Sag koroner
arter anatomik olarak 3 boliime ayrilarak incelenir, ilk akut marginal (AM) dalina
kadar olan kisma proksimal, ikinci AM’ye kadar orta ve sonrasina distal RCA adi
verilir(24). Daha distalde sag koroner arter dominantligina gore posterior desendan
arter (PDA) ve posterolateral arter (PLA) dallarini verir(24). PLA dalindan biiyiik
oranda (%90) Atriyoventrikuler (AV) nodal arteri ¢ikar. Boylece RCA sag
ventrikiilin 6n 2/3’1, kalbin sag kenari, interventrikiiler septumun arka 1/3’l ve

posteromedial papiller kasi beslemis olur(21,22).



2.1.2 Sol ana koroner arter

Ana pulmoner arter ve sol aurikula arasinda, sol siniis valsalvadan ¢iktiktan
sonra epikardiyumda ¢ok kisa mesafede seyreder(25). Atriyoventrikiler (AV) oluga
ulaginca sirkiimflex arter (Cx) ve sol 6n inen arter (LAD) olarak ikiye ayrilir.(24) Bu
ayrimin oldugu yerden bazen intermediet arter ¢ikar ve Cx optus marjinal dalina

paralel seyreder(21,22,24).

2.1.3 Sol 6n inen arter

Ventrikiler septumda, ©n interventrikiller sulkusta seyreder ve anterior
ventrikiiler septumun biiylik kismini besleyen septal perforatér dallarna ayrilir.
Cogunlukla birincil olarak ayrilan septal dal en gelismis olamidir(24). LAD
interventrikiiler septumun 6n 2/3’ilinii, sol ventrikiiliin anterior ve lateral duvarini,
anterolateral papiller kasin bir kismin1 ve sag ventrikiiliin anteromediyal boliimiiniin

1/3’{inii besler(24).

2.1.4 Sirkimfleks arter

Sol ana koroner arterden ayrildiktan sonra AV oluk ic¢inde sola dogru
kivrilarak ilk biiyiik ventrikiil dali olan optus marjinalleri verir. Bu dal ventrikiil
lateral duvari boyunca apekse dogru gider ve sol ventrikiilin serbest duvarini
besler(24). Insanlarin % 35’inde Cx oOnlnden Sinoatriyal (SA) nod arteri
cikmaktadir(26).

2.2 Ateroskleroz

Ateroskleroz orta ve biyuik arterleri tutan, tuttugu artere gore farkli bulgulari
olan, kronik inflamasyon gdsteren, sistemik ve streklilik arz eden bir hastaliktir(27—
29). Hastalik yasamin erken donemlerin baslar, yavas yavas ilerler ve genellikle ileri

yaslarda semptom verir(30,31).

Aterosklerozda; arterlerin subintima tabakasinda lokal olarak biriken
maddeler ile bu duruma eslik eden damar yapisindaki degisikliklerinin beraber
olusturdugu patolojik bir olay s6z konusudur(32,33) Aterosklerozun karakteristik

lezyonu; aterom veya aterosklerotik plak adi verilen; damar limenini tikayarak



riptire olup ani tikanikliklara sebep olabilen komplikasyonlara yol agabilen intimal
lezyonlardir(33,34). Aterosklerotik plagimn gitgide genislemesi sonucu damar
limeninde ciddi derecede darliga ulasan mekanik obstriikksiyon meydana
gelmektedir(33).Ateroskleroz orta ve buyuk arterlerde goralebilir, bu arterlerin
besledigi ve etkilenen bolgenin ozelligine gore de degisik klinik belirtiler ortaya
¢ikmaktadir(27,35).

Koroner arterler — miyokard infarktisu ve anjina pektoris
Santral sinir sistemi —stroke ve gegici serebral iskemi

Periferik arteryel dolasim—intermittant kladikasyo, gangren

YV V VYV V

Splenik dolasim— mezenter iskemisi

» Renal dolasim—renal arter stenozu
Ateroskleroz ¢ocukluk c¢aginda baslasa da klinik bulgulart genellikle geg¢ yetiskinlik
doneminde ¢ikmaktadir(31).

2.2.1 Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda mortalite ve morbiditenin major
nedenidir(28). Erken 6lim ve sakatlik orani 6lcime dahil edilmez ise; 2020 yilina
kadar Oncelikli olarak ateroskleroz ve kalp damar hastaliklarinin, toplam hastalik
yukunin dinyadaki en 6nemli sebebi olmaya devam edecegi diistiniilmektedir(36).
Bagka bir c¢alismada kalp damar hastaliklarina bagli 6liimlerin Avrupa’da 2020

yilinda %35’in iizerine ¢ikacagi ongoriilmekte oldugu bildirilmistir(37).

Diinya genelinde yilda 17 milyondan fazla kisi kardiyovaskiiler hastaliklar
nedeni ile 6lmektedir. Bu say1 tiim oliimlerin %31 ine tekabiil etmektedir(38). 2014
yilt verilerine gore iskemik kalp hastaligina bagl oliim sikligi; Orta ve Dogu
Avrupa’da Bati Avrupa’ ya nazaran daha sik oldugu goriilmiistiir(39). Amerikan
Kalp Dernegi’nin 2017 yili kalp hastaliklar1 ve inme istatistikleri gilincellemesine
gore 2004-2014 yillar1 arasinda kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle 6lumlerin %25
oraninda azaldig: bildirilmistir(40). Buna ragmen Amerikan Kalp Dernegi’nin 2016
yili kalp hastaligit ve inme istatistikleri verilerine gore Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD) 20 yas {izerindeki 15,5 milyon kiside koroner kalp hastalig
(KKH) bulunmaktadir(5).



Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun (TUIK) 2016 yili 6liim istatistiklerine gore
Tiirkiye’de oOliimler en c¢ok dolasim sistemi hastaliklari nedeniyle meydana
gelmektedir(6). Dolasim sistemi hastaliklarinin da %40.5’ini iskemik kalp hastaligi
olusturmaktadir(7). Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklart ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) ¢alismas1 verilerine gore oliimlerin %42’ si koroner arter hastaligina
baglidir. 45-74 yas aralig1 baz alinarak yapilan degerlendirmede; tGlkemizde Avrupa
tilkeleri ile kiyaslandiginda; koroner arter hastaligina bagli oliimlerin, Avrupa
ulkelerinden daha yiksek seviyede oldugu goriilmektedir. Niifusumuz gelismekte
olan iilkelere benzer olarak nispeten gen¢ yapidayken, koroner hastalik
mortalitesinin, yasli niifus yapisina sahip gelismis tilkelerdeki kadar yiiksek olmasi,

hem giiniimiiz, hem de gelecek i¢in endise vericidir(8).

2.2.2 Normal Arter Yapisi

Normal saglikli bir arterde; intima, media, adventisya olmak uzere 3 tabaka
bulunmaktadir(28).

1-intima: Alt kisminda bir bazal membran ve az miktarda ekstraseliiler
matriks bulunduran ve bazal membran iizerine yerlesmis tek katli endotelyal
tabakadan olusan yapidir(33). Liimene bakan kisimda bulunur(34). Endotel
hicrelerinin damar permeabilitesini diizenleme, nontrombojenik bir yiizey saglama,
vazoaktif maddelerin, growth faktorlerin ve konnektif dokunun yapimi gibi
fonksiyonlar1 vardir(41,42). Endotel hicrelerinin yizeyinde diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL), growth faktorler gibi farkli molekiil yapilarina ait reseptorler
bulunur(33). Ayrica endotel, LDL’yi okside ederek modifiye LDL’ye doniistiirme
potansiyeline sahiptir, endotelden gecen bu molekiil (modifiye LDL) makrofajlarin
yiizeyindeki reseptorler araciligiyla hiicre i¢ine aliir ve kopiik olusur. Bu olay

ateroskleroz gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir(43).

2-Media tabakasi: Arterin muskiler tabakasi mediadan olusur, etrafinda
internal ve eksternal elastik lamina bulunur(44). Bu laminalar degisik madde ve
hicrelerin c¢ift yonde giris ve ¢ikisina olanak taniyacak biiyiiklikte ¢ok sayida
gozenege sahip elastik lif katmanlarindan meydana gelir. Arterlerin muskdiler

tabakasi olan mediasinda, diiz kas hucreleri spiral sekilde yer alir(33).



3-Adventisya: Fibroblastlar ve bir miktar duz kas hicresi ihtiva eden yogun
kollajen yapr ile elastik lif demetlerinden olusur. Vaskuler bir dokudur, ayrica gok
sayida sinir lifi ve vasa vasorumlar1 da igermektedir(36,43,45). Damarin en dista

bulunan tabakasidir(28).

S endothelium
tunica intima 5 e :
fibrocoliagenous brocollagenous tissue
tunica adventitia {tunica media) smooth muscle

external elastic lamina

internal elastic
lamina

Sekil 1: Normal Arter Yapisi (46)

2.2.3 Aterogenez Hipotezleri

Aterosklerozun patogenezi igin pek c¢ok hipotez ©6ne surulmistir. Son

donemde iizerinde durulan ve yaygin kabul goéren hipotez; hasara karsi cevap
hipotezidir(14,33).

1-Hasara Cevap Hipotezi

Kronik ya da tekrarlayan endotelyal hasar, hasara cevap hipotezinin mihenk
noktasidir. Ross tarafindan ortaya atilan bu hipoteze gére olaylarin tetikleyici unsuru
endotel disfonksiyondur. Endotel disfonksiyonu; mekanik, metabolik, toksik,
immunolojik olaylar ile enfeksiyonlar gibi bircok durum sebebiyle meydana
gelebilir. Bilinen risk faktorlerinin hemen hepsi endotelde islevsel bozukluga yol
acabilir. Endotel disfonksiyonu ile kan ile damar duvari arasinda bariyer olma

ozelligi, secici gecirgenlik ve antitrombotik yap1 bozulur. Bunun neticesinde gelisen



inflamatuar ve proliferatif reaksiyonlar dizisi aterosklerotik plagin olugmasina neden
olur(14,33). Asagida aterogenezin hasara cevap hipotezi sema halinde

sunulmustur(33).

Hasara yanit

1 reaksiyoniar

2. Endotel distonksivonu \ \
e k artusi, = rrombosit
& u) \ _
r rdezyonu l Monosit

4. Makrofajlar ve
daz kas hacrelerinin
lipidi iclerine almas:

Lenfosit
Fibro-yagl aterom

" e === R :
v\ B
N i 5 A/
\ ¥ e . o0 &/
= - ~ L. ”
irik<irmi e = - = T —  Lipid
h Kaluintilar:

Lenfosit <ollajen

Sekil 2: Aterogenezin hasara cevap teorisi
Hasara cevap hipotezinin temelinde asagidaki 6zellikler bulunmaktadir(33).
I.  Endotelde meydana gelen hasarlanma ile endotel disfonksiyonunun
permeabilitede artisa, 16kosit adezyonu ve trombozise yol agmasi
Il.  Temel olarak lipoproteinlerin damar duvari igine dogru sizmasinin artmasi
1. Bu hasarlanma bdlgelerinde endotel htcreleri, T lenfositleri, monosit /
makrofajlar ve intima ya da medyanin diiz kas hiicrelerini iceren bir dizi
hiicresel etkilesimlerin olmasi.
IV. Intimadaki diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu ve ekstraseliiler matriks
(ECM) olusumu.
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2. Monoklonal Hipotez :
Bu hipoteze gore tiim olayin kaynagi, tek bir kas hicresidir. Virisler,
kimyasal ajanlar ve diger mitojenlerin etkisi ile gelisen hiicre transformasyonundan

olusan benign neoplaziler, aterom plagini meydana getirmektedir(45,46)

3-Lipid Hipotezi:

Kolesteroliin kronik olarak yiiksek seviyelerde olmasi, endotel hiicresinin
membranmda, kolesterol molekullerinin miktar1 artirarak endotel hasarina
sebebiyet verebilir. Endotelyal plazma membraninda kolesterol/fosfolipid oram
yiikseldiginde membran viskozitesi artar. Bunun sonucu olarak, endotelde meydana
gelen viskozite ve rijidite artisi, endotelin akim degisiklikleri ile meydana gelen
strese kars1 koymasini engeller. Bu da endotel hucrelerinin birbirinden ayrilmasina
neden olur. Kandaki kolesterol seviyesinde meydana gelen artig, ayrica monosit-
endotel adezyonunda da degisiklige neden olabilir(45). Monositler, hasarli endotelyal
bolgelerde toplanir. LDL’yi alarak, makrofaj morfolojisini alacagi subintimal
bolgeye, endoteli gegerek girerler. Modifiye olmamis LDL, makrofajlar tarafindan
¢ok yavas alinir bazen de alinmazlar. Kopik hiicre olusumunu aktive etmeden once
bazi degisimlere ugramalar1 gerekmektedir. Yakin zamanda ilgiyi ceken
modifikasyon ise oksidasyondur(47). Oksidatif olarak modifiye olmus LDL
aterogenez olusumuna katkida bulunur(47,48). Genetik olarak lipid metabolizmasi
bozuklugu olan hayvanlarla veya saglikli hayvanlara verilen yag miktari fazla olan
diyetlerle yapilan calismalarda, insandaki aterosklerozun tiim bilesenleri tekrar
meydana getirilebilmistir. Bu ¢alismalarin sonucunda goriilen bulgular ile birlikte
insanlarda yuksek lipid dizeylerinin diger veriler de degerlendirildiginde,
aterosklerozun, arter duvarinda lipid birikimi nedeniyle olugan harabiyete karsi bir

yanit oldugu sonucuna ulasilmaktadir(33,46,49).
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2.2.4 Aterosklerozda Gorev Alan Hicreler

Aterosklerozda gorev alan hiicreler Tablo 1°de 6zetlenmistir(34,50).

Tablo 1: Aterosklerozda gorev alan hiicreler

Hucre Tipi Normal Gorevi Aterosklerozdaki Rol

Endotel Hiicresi Sinyal transdiksiyonu | Diz kas hicre gocu  ve
Damar kontraktilitesi | trombozu kolaylastirir.

uretimi (NO, PGI2) aracilik eder.

Vaskiler mediatdr | Enflamatuar hiicre  alimina

Diiz Kas Hucresi Damar Kontraktilitesi | Lezyonun stabilitesi,
ECM sentezi,
Fibroz sapka olusturmak

Monosit/Makrofaj Sitokin salinimi1 Koptik hiicre formu olusumu,
Plak ¢ekirdegine gog.

Platelet Vaskuler yaralanmada | Plak erozyonu veya riptiriinde
tromboziste rol oynar. | tromboz ya da embolizasyon.

2.2.5 Aterogenez Gelisimi

Aterom plaklarinin olusumunda kronik inflamasyon ile benzer bazi1 kompleks
hicresel olaylar bulunur(51). Aterogenez, endotelyal hasar ile baslar(33). Endotel
damarin i¢ yiizeyinde tek sira halinde bulunur ve son derece aktif bir bariyerdir(52).
Endokrin, parakrin, otokrin fonksiyonlar: vardir, ayrica hemostaz ile vaskuler
fonksiyonlarin ayarlanmasi gibi ©6nemli goérevleri de bulunmaktadir.(52-54).
Hasarlanmamis, saglikli  bir durumdaki endotel; parlak yuzeyli, kaygan,
vazodilatasyona egilimli bir yapidir. Ancak yapist oksidatif stres, mekanik,
hemodinamik veya simik etkiler sonucu bozulur(40,43). Herhangi bir sekilde olusan
endotel hasarindan sonra, monositler, endotel hiicrelerinin arasindan kemotaktik
yolla subendoteliyal bdlgeye go¢ ederler, burada scavenger (¢copgl) hicreler olan
makrofajlara doniisiirler(48,58). Makrofajlar, ¢copcu reseptorleri ile modifiye ve
okside LDL’yi alir. Lipidlerin makrofajlar tarafindan alinmasi ile kopiik hiicreleri(
foam cells) olusur(56,58-60). Eger hasar endotelyal soyulma seklinde ise
trombositler de endotele tutunurlar. Lezyonun gelisiminin erken doneminde bir kismi

media kokenli diiz kas hiicreleri intimaya gog¢ ederler ve orada birikirler, cogalirlar ve
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bazilar1 lipidleri alarak kopiiksii hiicrelere doniisiirler. Hiperkolesterolemi devam
ettigi siirece monosit adezyonu, diiz kas hiicrelerinin subendotelyal gocii ve
makrofajlar ile diiz kas hiicrelerinde lipid birikimi strer ve en sonunda makroskobik
olarak yagl c¢izgilenmeler seklinde olan intimada kopliksii hiicre agregatlar ile
sonuclanir.  Aterosklerotik slirecte endotelden, trombositlerden, monosit ve
makrofajlardan ¢ok cesitli kemotaktik faktorler ile adezyon molekiilleri, sitokinler,
biiyiime faktorleri salgilanmaktadir. Gelisen inflamasyon sonucunda diiz kas hiicre
migrasyonu ve proliferasyonu meydana gelmektedir(33,54,61). Sonucta
aterosklerotik plak olusumunun yanisira, gelisen intimal hiperplazi de damar
I[imenini daraltmakta ve tikamaktadir(33). Normalde diiz kas hicreleri kontraktil
ozellik tasir. Halbuki aterosklerozda diiz kas hiicreleri sentezleyici 6zellige sahiptir.
Aterosklerozda arteriyel diz kas hicreleri kollajen, elastin ve glikoproteinleri
sentezleyebilirler. Kolesterolden zengin hale gelip buyliyen erken lezyona mediadan
intimaya diiz kas hiicre migrasyonu baslar, sonugta hiicre proliferasyonu olur,
kollajen, elastin ve mukopolisakkarit salgilanmasi artar; bu arada platelet-derived
growth factor (PDGF) bag dokusu proliferasyonunun tetigini ¢ekmektedir.
Subendotelyal lipid depolanmasi ile lezyon giderek biiylir ve arter liimenini kismen
tikamaya baslar (fibroz plak gelisimi). Bu asamada klinik olaylar1 baglatacak plak
riptlrd hentiz yoktur(57,62). Diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasina bazi biiyiime
faktorleri karigsmaktadir ki bunlarin en 6nemlileri; endotel hasari olan odaga tutunan
trombositlerden salinan bunun yani sira makrofajlar, endotel hiicreleri ve diiz kas
hiicreleri tarafindan da yapilan PDGF’dir(54). Diger aday mitojenler ise fibroblast
growth factor (FGF) ve transforming growth factor alpha (TGF-a))dir. Farkli biiyiime
inhibitorleri diiz kas proliferasyonunu denetler. Bunlar endotel hicreleri ve diiz kas
hlcrelerinde mevcut heparin benzeri molekiller ya da endotel hicreleri veya
makrofajlardan koken alan transforming growth factor beta’dan (TGF-beta) olusur.
Geligsmekte olan aterom hiicre adezyonu, hareketi ve replikasyonunda rol alabilen
cesitli sitokinleri eksprese eden ya da olusumuna katkida bulunan aktive T hiicreleri,
monosit-makrofajlari, endotelyal hiicreler ve duz kas hucreleri ile kronik inflamatuar
reaksiyona benzer Ozellikler gosterir(33). Aterom plaklari; dort degisiklige

ugrayabilir ve sonugta komplike plaklar olarak adlandirilan durumlara yol acarlar. Bu
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degisiklikler; kalsifikasyon, plak riiptiirii, iilsere lezyondan trombiis gelisimi ve plak
igine kanamadir(33,54).

Asagidaki gorselde temel ateroskleroz siireci 6zetlenmistir(63).

Plazma
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Sekil 3.Temel Ateroskleroz Sureci

Plazmadaki diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) intimaya girer, modifikasyona ugrar
ardindan endotelde monosit migrasyonuna neden olan degisiklikler baslar. LDL’nin
intimada daha fazla okside olmasiyla, makrofajlar tarafindan aktif bicimde alinarak
kopuk hicreleri olusur. Makrofaj oliimiiyle birlikte, serbest kalan lipidler ¢ekirdegi
olusturur. Endotel hiicreleri ve makrofajlar tarafindan salinan biiytime faktorleri, diiz

kas hiicresinde biiyiimeyi ve bag dokusu matriksinde sentezi uyarirlar.

2.2.6 Histopatoloji

Koroner ateroskleroza bagli morbidite ve mortalite esas olarak lezyonlarin
damar duvarindan kopmasi sonucu olusan emboli, trombiis veya miyokard

beslenmesini bozacak kadar tikaniklik meydana gelmesine baghdir(28). Plak
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tiplerinin isimlendirilmesinde ve bunlarin nasil gelistikleri konusunda degisik
tanimlamalar yapilmistir. Histolojik, immiinohistokimyasal yontemler ve elektron
mikroskobisi kullanilarak, plaklarla ilgili son derece ayrintili morfolojik calismalar
yapilmistir. Amerikan Kalp Dernegi tarafindan plaklar i¢cin ayrintili bir evreleme
semasi hazirlanmistir(64) Sekil4.

Monosit Adezyonu /

Evre | Migrasyonu
l ~intima'da
Evre Il kop'ul‘< hAucrelen
B (Lipid Igeren
W Makrofajlar)
g
o ©
o

l Evre Il Ekstraselller

Lipid Ortaya Cikar

Evre IV

Cekirdek E VI
Olusumu Baglar Lk

i

Evre V

Kapsul ve -
Cekirdek Olugmustur

Sekil 4:Amerikan Kalp Dernegi'ne gore plak evreleri. Semada hem evrenin derecesi, hem de her evrede rol
oynayan faktorler yer almaktadir(65,66).
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Grade 0; kesitlerde normal histoloji veya makrofaj ya da kopuk hiicresi olmadan
adaptif kalinlasma

Grade 1; ilk lezyon olarak tanimlanir. Intimal makrofaj sayisinda artis ile
karakterizedir. Kisaca; izole makrofaj ve kopiik hiicresi varligi olusumudur.

Grade 2; ilk makroskobik olarak goriilen lezyonlardir.K6puk hiicrelerinin saglam
endotel altinda, bolgesel birikimi ile olusur. Kisaca; intraseltler lipid birikimi
meydana gelmesidir.

Grade 3; grade 2 lezyonlari ile birlikte kiiglik ekstraseliiler lipid birikimi gorulir.
Grade 1-3 lezyonlar klinik semptomlara sebep olan lezyonlar degildir. Grade 1 ve 2.
lezyonlar ¢ocukluk ¢aginda goriilmeye baslayan lezyonlardir.

Grade 4; intimada yaygindir. Grade 2 degisiklikleri ile birlikte ekstraseliiler lipid
birikimi olusur.

Grade 5; etrafinda fibroz veya kalsifiye lezyonun oldugu lipid ¢ekirdegi ve fibroz
bag dokusu meydana gelir.

Grade 6; komplike olmus plaklar, hemoraji, trombislerin meydana geldigi tiptir.

Ateroskleroz evreleri 6zet olarak sekil 5’te gosterilmistir.

Nomenklatiir ve esas histoloji llerleme siras: Esas biyiime En erken Klinik
mekanizmast f baglangig prezentasyon
|
\
Tip I (inisyal) lezyon ‘
zole makrofaj, kopik hilcresi ‘ q) i
Ik
v dekaddan Klinik olarak
Tip T (Fatty streak) lezyon Biyiime itibaren | SesSiz
Tip 11 5, Tif) b @ kismen lipid
Ekstraseiliiler lipid havuzlan birikimi ile
belirmeye baglar | olmaktadir
v
Tip [I (intermediate,
preateroma) lezyon
Tip 11 degisimleri + ekstraselliiler Ugiinca
lipid havuzlan ‘ dekaddan
itibaren
4
Tip IV (ateroma) lezyon —@
Tip Ml degisimleri + ekstraselliler
lipid yumaklan l
Tip Va (fibroateroma) lezyon @ {  Huzlanmg diiz Klinik oiarak
Tip Vb (Kalsifik/Tip VII) lezyon | kas hiicresi sessiz veya
Tip Ve (Fibrotik/Tip VIII) lezyon | yapum ve Dérdiincii belirgin
Lipid yumak!an + fibrotik tabaka I kollagen dekaddan
veya miltipl lipid gekirdekleri + ‘ yapiminda itibaren
kismen kalsifik, Kismen fibrotik \ anmg
fibrotik tabakalar v t
Tip VI (komplike) lezyon
Tip Via, Tip VIb, Tip Vic, Tip ! Tromboz,
Vlabe hematom
Yiizey defekti,
hematom-kanama, trombiis

Sekil 5:Ateroskleroz lezyon tiplerinin zeti(67)
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Lezyonlarin derecelendirmeleri ise Tablo 2’deki gibidir(12).

Tablo 2Ateroskleroz Derecelendirilmesi

Grade

Grade 0
Grade 1
Grade 2
Grade 3
Grade 4
Grade 5
Grade 6

Derece

Unremarkable
Hafif

Hafif

Orta

Orta

Tleri

Tleri

Asagidaki semada histpopatolojik 6zellikler resmedilmistir(65).

_EEL (external efastic lamina)
IEL (internal efastic lamina)
Adventitia

Normal endothelial celis

. Lipids
& Foam cells
Macrophage

Dysfunctional” 9
endothelial cells =

_EEL (external elastic lamina)

IEL (internal elastic lamina)
Adventitia

./__ Normal endothelial cells

— Fibrous cap

- Lymphocytes
Calcification

— Necrotic core

Dysfunctional

= . Migrating vascular
endothelial cells

smooth muscle celis

Infi razin.g
d macrophages
Unstable Plague

-EEL {external elastic lamina)

IEL (internal elastic lamina)
Adventitia

— Normal endothelial cefls

_ Fibrin and platelets

. Fibrous cap
- Lymphocytes
- Calcification
-Necrotic core

~SMigrating vascular
smaooth muscle celis

&« Infiltrating
macrophages

Unstable Plaque - with Erosion

Sekil 6: Aterosklerotik lezyonlar

EEL (extemal elastic lamina)
IEL Gntemal elastic lamina)
~_ Adventitia
_ Normal endothelial cells
. Media
Smooth muscle cell

Lipids

< __EEL {external elastic lamina)

_ IEL (internal elastic lamina)
Adventitia

. Normal endothelial cells

~

'Aﬁgrating vascular
smooth muscle cells

Infiltratin,
mauop‘h;g&

__EEL (extemal elastic lamina)
=~ IEL (internal elastic lamina)
E . 2 _Adventitia
. Normal endothelial celis

< Lymphocytes
~— Calcification
Necrotic core
Migrating va Lar
smoath us(sﬁltells

Tiy;

Dysh.m(t-on&
endothelial cel

s
macrophages
Siable Plague

_EEL (external elastic lamina)
e 1EL {internal elastic lamina)
_ Adventitia
~__ Nommal endothelial cells
- Thrombus.
- Plaque Disruption
Fibrous cap
Plague Hemorrhage
- Lymphocytes
“— Calcification
ecrotic core

Dysfunctional” igrating vascular
endothelial cells mooth muscle cells

infilirating
macrophages
Unstable Plaque - with Plagque Disruption and Hemamhage
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2.2.7 Aterosklerozla iliskili Risk Faktorleri

Aterosklerotik risk faktorlerinin  belirlenmesinde  Framingham  kalp
caligmalarinin 6nemli katkilar1 bulunmaktadir(66). Ateroskleroz risk faktorleri;
degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorlerinden olusur(28) (Tablo 3).

Yas ve Cinsiyet: Calismalarda erkeklerde 45, kadmnlarda ise 55 yas
sonrasinin risk faktorii oldugu belirtilmistir(67). Aterosklerotik hastaliklarin goriilme
siklig1 erkeklerde menapoz oncesi donemde kadinlardan belirgin olarak yiiksektir.
Bu fark menapoz sonras1 donemde ortadan kalkar(9,68).

Aile hikayesi: Kisinin ailesinde, erken yaslarda iskemik kalp hastaliginin
goriilmesi de bir diger risk faktoriidiir(69).

Sigara: Aktif sigara kullaniminin aterosklerotik hastaliklarla birlikteligi ve
iligkisi bilinen bir durumdur(70). Akut miyokard enfarktisu (AMI) ile birlikte ani
kardiyak oOlum riski; kullanim miktarina bagli olarak sigara kullanan orta yas
bireylerde en yiiksek seviyededir. Ayrica pasif sigara iciminin de ateroskleroz riskini
ciddi derecede artirdigi gosterilmistir(71). Sigara kullanimi akut olarak, sempatik
tonus, kan basinct ve miyokardin oksijen tiketiminde artis meydana getirmektedir.
Uzun siire sigara kullanimi sonucu aterosklerotik stre¢ hizlanmakta, endotel bagimli
vazodilatasyon bozulmakta ve LDL oksidasyonu meydana gelmektedir(72-74).
Koroner kalp hastaligi sonucu meydana gelen 6liim ve sakatliklar sigara kullanimini

birakanlarda, sigara kullanimina devam edenlere gore azalmaktadir(75).
Tablo 3.Ateroskleroz Risk Faktorleri

Degistirilemez risk Degistirilebilir risk Diger risk faktorleri
faktorleri faktorleri
Yas Sigara Kullanimi Homosistein
Cinsiyet Hipertansiyon Lipoprotein (a)
Aile Oykiisu Hiperkolesterolemi Fibrinojen
Etnik grup Diabetes mellitus Alkol

Obezite Enfeksiyon

Sedanter Yagam Diger Hastaliklar
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Hiperlipidemi: Yapilan ¢alismalarda plazmadaki total kolesterol ve gok
diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) seviyelerindeki artig ateroskleroz olusumuna
yol acarken; plazma LDL ile total kolesterol seviyelerindeki azalmanin ise
aterosklerozun gerilemesine neden oldugu gosterilmistir(76—78). Damar intimasinda
biriken LDL inflamatuar yanita sebep olarak ateroskleroz olusumuna katki sunarken,
plazma LDL kolesterol seviyesinin 40 mg/dl diismesi kardiyovaskiiler hastaliklari
1/5 oraninda azalmaktadir(29,79). LDL duzeyleri; KKH riskiyle dogru orantili iken,
yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) dlzeyleri ile KKH riski arasinda negatif iliski
oldugu gosterilmistir(67,80,81). HDL diizeyinin diisiik seviyede olmas1 KKH igin tek
basina bir risk faktort olarak kabul edilmektedir(67,82).

Diyabetes Mellitus (DM) ve Insiilin Direnci: DM ile birlikte, koroner arter
hastaligi riski erkeklerde 2-3, kadinlarda ise 3-5 kat artis gostermektedir(83).
Premenapozal donemde kadinlardaki KKH riskinin diigiikliigi, DM varliginda
ortadan kalkmaktadir(84). DM olan kadin bireylerde, diyabetik erkek bireylere gore
MI riski daha fazladir(85). TEKHARF c¢alismasina gore Tip 2 DM gorilme
sikliginin, Ulkemizdeki eriskin niifusta yaklasik 2 milyon oldugu, bu durumun
kardiyovaskiler hastaliklar acgisindan endiseleri arttirdigi  vurgulanmistir(8).
Amerikan Kalp Dernegi (AHA) DM’yi bir ‘kardiyovaskiiler hastalik’ olarak
gormektedir(84). DM nin ateroskleroza yol agma mekanizmalari, diisiik HDL, artmis
LDL, yiiksek trigliserid / artmis lipoprotein kalint1 partikiilleri, yiiksek lipoprotein a
(Lp(a)) konsantrasyonu, artmis lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmis
fibrinojen ve trombosit agregasyonu, artmis plazminojen aktivatér inhibitor-1,
bozulmus fibrinoliz, yiiksek von Willebrand faktér seviyesi, hiperinsiilinemi ve
bozulmus endotel fonksiyonlarini igerir(28,86).

Hipertansiyon (HT): Aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin yaklagik
%35°1 hipertansiyon nedeniyle meydana gelmektedir. Koroner kalp hastaligi riski;
hipertansif bireylerde, normotansif bireylere nazaran 2-3 kat daha ylksektir(82).
Hipertansiyon, her iki cinsiyette, akut miyokard infarktist riskini 2-3 Kkat
artirmaktadir. Sistolik Kan Basinci’nda (SKB) meydana gelen 25 mmHQg’lik bir artig
reinfarktiis riskini %37 oraninda artirirken, diastolik kan basincinda (DKB) meydana
gelen 15 mmHg’lik artista ise reinfarktls riski %40 oraninda diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak artis gostermektedir(82). Nabiz basinci, SKB ve DKB
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arasindaki fark olarak ifade edilip vaskiiler duvar sertligi (stiffness) belirleyicisidir.
Ik ve tekrarlayan MI ve muhtemel kalp yetersizliginin gelismesini 6ngdrdiirmede
kullanilabilecek bir parametre olarak gosterilmistir(87). Arteriyel kompliyans ve
stiffness, ateroskleroz ve sol ventrikill (LV) hipertrofisi gelisimi i¢in 6nemli bir
belirleyicidir(88).

Obezite: Obezite; prevalansi tim dinyada gitgide artan, bircok Ulkede
epidemik boyutlara ulasan 6nemli bir saglik sorunu haline gelmistir(89). Obezite
tanisi, beden kitle indeksi (BKI) ile konulmaktadir. BKI 25.0 ile 29.9 arasinda ise
obezite oOncesi, > 30 ise obez olarak tanimlanir(90). Abdominal obezitenin
kardiyovaskdler hastalik riskini artirdigi bilinmektedir. Bel cevresinin erkeklerde
>102 c¢cm ve kadmlarda >88 cm oOlmasi riski artiran durumlardir(91). Obezite;
hipertansiyon, diisik HDL kolesterol, hipertrigliseridemi, artmis protrombik
faktorler, tip 2 DM, insilin direnci, hiperinsilinemi ve sol ventrikul hipertrofisi ile
birliktelik gosterir(92). Obezite ile birlikte genelde bircok risk faktoru birliktelik
gosterir. Yapilan analizlerde, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi risk faktorleri
kontrol altina alindiktan sonra obezitenin bagimsiz bir risk faktorii olmadig
gosterilmistir. Bu durum, obezitenin negatif etkilerinin, farkli metabolik risk
faktorleri Gzerinden meydana geldigine isaret eder(93). Biitiin obez kisilerde koroner
riskin esdeger oldugunun sdylenmesi miimkiin degildir. Abdominal (santral)
obezitenin insiilin rezistans: ile iliskili oldugu, metabolik sendromun bir pargasi

oldugu ve koroner arter hastaligi i¢in artmus risk gostergesi oldugu bilinmektedir(94).

Sedanter Yasam: Sedanter yasam kardiyovaskiiler hastaliklarin ortaya
¢ikmasinda 6nemli bir risk faktorudur(95). Dizenli egzersiz miyokardin oksijen
gereksinimini azaltir ve egzersiz kapasitesini artirir(96). Egzersiz yaglanmayi
engelleyerek, DM ve HT kontroliine katkida bulunur, vaskiler inflamasyon ve
dislipidemi Gzerine olumlu etkiler gosterir ve psikolojik bir iyilik hali saglar(97).
Egzersiz ayrica endotel disfonksiyonunu iyilestirir, insulin duyarliligini artirir(97).
Ayrica egzersiz ile HDL diizeylerinde artis ve trigliserid diizeylerinde azalma, C-
Reaktif Protein (CRP) dizeyinde diisiis gosterilmistir(98-100). Prospektif
epidemiyolojik ¢alismalarda bedensel aktivite dereceleri ile kalp ve damar mortalite

ve morbidite oranlarinin azalmasi arasinda giiglii bir iliski bulunmustur(100).
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Psikososyal Stres ve Depresyon: Psikososyal stres ve depresyon kalp ve
damar hastalig riskini artirdigi bilinen bir durumdur(101). Akut streslerin koroner
olay gelisiminde 6nemli bir faktor oldugu bilinen bir durumdur(102). Erkeklerde isle
ilgili yasanan stresin kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan bir risk olabilecegi
bilinmektedir(101). Bunun yani sira depresyonun kardiyovaskiiler hastalik
prognozuna da kotii etkide bulunmaktadir(102,103). Yapilan bir meta analizde,
klinik depresyon ve depresif duygu durumu tanisiyla takip edilen hastalarda; takipler
sirasinda koroner arter hastaligi gelisim riskinin yaklagik 2 kat arttigi
gozlenmistir(102,103). Depresyon ayni zamanda hipertansiyon, sigara kullanimi ve
bedensel inaktivite ile yakin iliski icindedir(104).

Diger Risk Faktorleri: Klasik risk faktorleri arasinda sayilmamakla beraber
C-Reaktif Protein’nin (CRP) bir ¢ok g¢alismada koroner arter hastaligi ile iliskisi
gosterilmigtir. C-reaktif proteinin sentezi karacigerde gergeklesmektedir(105).
Aterosklerozun baglamasinda baslica risk faktorleri ile birlikte inflamasyonun etkisi
oldugu diisiiniilmektedir(29). Inflamatuar belirtecler arasinda; kardiyovaskiiler
hastalik ile en belirgin sekilde iliskisi olanin CRP oldugu saptanmistir(106).
Lipoprotein (a), yap1 olarak LDL ye benzeyen, dis yiizeyi apo B100 ile gevrili bir
lipoproteindir(106). Koroner arter hastaligi ile yiiksek lipoprotein (a) arasinda bir
iliski oldugu gosterilmis olsa da, bu durumun net Kkanitlari ortaya
konamamistir(106,107).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma 1 Subat 2018 ve 15 Nisan 2018 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali ve Ankara Adli Tip Grup
Bagkanligi Morg Ihtisas Dairesi biinyesinde yapildi. Caligma protokolii Kirikkale
Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan incelendi ve kabul edildi. Belirtilen
tarihler arasinda Ankara Adli Tip Grup Baskanligi Morg Ihtisas Dairesi’nde yapilan
adli otopsiler arasindan, kardiyak kdkenli olmayan travmatik bir nedenle 6lenlerden
10 ve 80 yas arasindaki, ¢liriime bulgulart gostermeyen 133 olgu calismaya dahil
edildi. Olenlerin kimlik bilgileri, adli tahkikat dosyas1 ve harici 6lii muayeneleri
degerlendirilerek asagidaki 6zellikleri tagiyanlar calismadan dislandi:

1. Ciirtime bulgularinin goriildiigi cesetler
2. Kardiyak kaynakli 6liimler
3. 10-80 yas aralig1 disinda kalanlar

Olenlere adi ve soyadi belirtilmeden otopsi yapilma sirasina gore numara
verildi. Kisilerin kimliklerinden yas1 ve cinsiyeti kaydedildi. Adli Tip uzmanlari
tarafindan yapilan harici 6lii muayenesinde kisinin boyu ve agirligi tespit edildi.
Duzenlenen adli tahkikat dosyasi incelenip 6liim sebebi ve orijini kaydedildi. Adli
otopside toraks bistiiri ile orta hattan acildi, kostatomla kostalar, kostakondral
eklemlerden kesildi. Gogiis boslugu agiga ¢ikarildi. Perikard ters ‘Y’ insizyonu ile
acildi. Biiyiik damar yapilari kesilerek kalp yerinden ¢ikarildi. Kalbin agirlig 6l¢iildi
ve kaydedildi. Koroner arterler aortadan ¢iktig1 noktadan itibaren bistiiri ile 0.5 cm
araliklarla enine kesitlerle incelendi. Makroskobik olarak ateroskleroz goriilen
arterler kaydedildi. Daha sonra koroner arterlerin ¢iplak gozle lezyon gorulen
bolgelerinden epikardiyal dokuyu da igine alacak sekilde enine ornekleme yapildi.
Makroskobik olarak aterom plagi goriilmeyen arterlerden, arterin aortadan ayrildigi
noktadan itibaren ilk 5 cm’de randomize Srnekleme yapildi. Alinan her 6rnek ayr
doku takip kasedine alindi. Orneklerin alindig arter isimleri kasetlere yazildi. Ayrica
kisilere daha once verilen numaralar kasete yazildi. Histopatolojik incelemeler igin
aliman koroner arterler %10’luk formaldehit soliisyonunda tespit edildikten sonra
dehidratasyon asamalarindan gegirilerek parafin ile bloklandi. Asamalar Tablo 4’te

gosterilmistir.



Tablo 4.Histopatolojik takip ve kesit alma agamalar1
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Asama Kullanilan Madde Uygulama suresi
1 %10 Formaldehit 4 saat
2 %96 Alkol | 30 dakika
3 %96 Alkol Il 30 dakika
4 %96 Alkol Il 1 saat
5 %96 Alkol IV 1 saat
6 %96Alkol V 1 saat
7 Ksilol | 1 saat
8 Ksilol 11 1 saat
9 Parafin | 30 dakika
10 Parafin I 1 saat
11 Parafin I11 1 saat

Parafin bloklardan mikrotom ile kesitler alindi. Deparafinizasyon ve

rehidrasyon asamalarindan

sonra kesitlere

Hematoksilen-Eozin  boyamalari

uygulandi. Preparatlar Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji uzmani 2

hekim tarafindan 1s1k mikroskobu altinda incelendi. Grade 6rnekleri igin dijital

fotograf makinesi ile fotograflama yapildi. Hematoksilen- Eozin (HE) boyama

asamalari tablo 5 de gosterilmistir.
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Tablo 5.HE boyama prosediir

Asama Kullanilan Madde Uygulama Siresi
1 Ksilen | 10 dakika
2 Ksilen Il 10 dakika
3 %96 Alkol 2 dakika
4 %96 Alkol 2 dakika
5 Cesme Suyu 2 dakika
6 Hematoksilen 15 dakika
7 Cesme Suyu 2 dakika

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 | 5 dakika
14 Ksilen Il 5 dakika
15 Entellan Kaplama

Sonuglar  Amerikan Kalp Dernegi’nin aterosklerozun histopatolojik

derecelendirmesine gore derecelendirildi(12,44). Siniflama tablo 6’da gosterilmistir.




Tablo 6.AHA ateroskleroz siiflamasi
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Grade

Grade 0

Grade 1

Grade 2

Grade 3

Grade 4

Grade 5

Grade 6

Aciklama
Kesitlerde normal histoloji veya makrofaj
ya da kopik hicresi olmadan adaptif
kalinlasma.
Ik lezyon olarak tanimlanir. Intimal
makrofaj sayisinda artis ile karakterizedir.
Kisaca; izole makrofaj ve kopiik hiicresi
varlig1 olusumu.
Ilk  makroskobik  olarak  goriilen
lezyonlardir. Kopiik hiicrelerinin saglam
endotel altinda, bolgesel birikimi ile
olusur. Kisaca; intraseliiler lipid birikimi
meydana gelmesi.
Grade 2 lezyonlann ile birlikte kiiglik
ekstraselller lipid birikimi.
Intimada yaygindir. Grade 2 degisiklikleri
ile birlikte ekstraseliler lipid birikimi
olusur.
Etrafinda fibroz veya kalsifiye lezyonun
oldugu lipid c¢ekirdegi ve fibréz bag
dokusu.
Komplike olmus plaklar, hemoraji,

trombiislerin meydana geldigi tip.

Olgulara ait veriler Microsoft Office Software Excel dosyasina kaydedildi.

Veriler sayisal olarak kodlanip, IBM SPSS (Statistical Package for the Social

Sciences) Statistics version 25.0 programi kullanilarak istatistiksel analizler yapilda.
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4. BULGULAR

1 Subat 2018 — 15 Nisan 2018 tarihleri arasinda Ankara Adli Tip Grup
Bagkanligi Morg Ihtisas Dairesi’nde yapilan adli otopsiler arasindan, kardiyak
kokenli olmayan travmatik bir nedenle 6lenlerden 10 ve 80 yas arasindaki, ¢lriime
bulgular1 gostermeyen 133 olgu degerlendirildi.

Olgularin 97’sinin erkek (%72,9), 36’simnin (%27,1) kadinlardan olustugu,
erkek /kadin oraninin 2,69 oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7.0lgularin cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet Olgu Sayisi %

Erkek 97 72,9
Kadin 36 27,1
Toplam 133 100

Olgular arasinda en kii¢iik yas 12 iken, en biiyiik yas 80 idi. Olgular yas
araligina gore degerlendirildiginde 31 (%23,3) olgu ile 21-30 yas araliginin en sik
yas grubunu olusturdugu, bunu 41-50 yas grubunun takip ettigi (%21,8) tespit edildi.
Olgularin yaslar cinsiyete gore degerlendirildiginde; kadinlarin en sik %27,8 oranla
41-50 yag araliginda, erkeklerin en sik %26,8 oranla 21-30 yas arasinda oldugu

saptandi.




Tablo 8.0lgularin yas araligi ve cinsiyete gore degerlendirilmesi
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Yas
Arah@

10-20
21-30
31-40
41-50
51-60
61-70
71-80

Toplam

Erkek

26

19
16
10
13

Ylzde Kadin

6,2 2
26,8 5
7,2 9
19,6 10
16,5 6
10,3 2
13,4 2
100,0 36

Cinsiyet

Yuzde
5,6
13,6
25,0
27,8
16,7
5,6

5,6
100,0

Toplam

31
16
29
22
12
15
133

Yuzde
6,0
23,3
12,0
21,8
16,5
9,0
11,3
100,0

Kadin olgularda yas ortalamasmnin 43,08 =+ 15,030;

erkeklerde yas

ortalamasinin 45,02 £+ 18,519 oldugu, tiim olgularin yas ortalamasinin 44,5 + 17,608

oldugu saptandi.

Tablo 9.0lgularmn yas ortalamast

Cinsiyet Olgu Sayisi Yas Ortalamasi
Erkek 97 45,02 £ 18,519
Kadin 36 43,08 £ 15,030
Toplam 133 44,5 + 17,608

Oliim nedenlerinin dagilimi incelendiginde; atesli silah yaralanmasima bagl

6lum 28 olgu ile (%21,1) ilk sirada yer alirken, bunu 25 olgu ile (%18,8) trafik

kazas1 ve 22 olgu ile (%16,5) asiya bagl 6liim izlemektedir. Olim nedenlerinin

cinsiyete gore dagilimi incelendiginde; erkeklerde 26 olgu ile (%26,8) atesli silah

yaralanmasina bagli 6liim, kadinlarda ise 12 olgu ile (%33,3) asiya bagh oliim ilk
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sirada yer aldigi, ikinci sirada erkeklerde 18 olgu (%18,6), kadinlarda 7 olgu ile

(%19,4) trafik kazalarina bagh dliimiin yer aldig: tespit edildi. Oliim nedenlerinin

cinsiyete gore dagilimi tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10.0liim nedenlerinin cinsiyete gére dagilim

Olim Nedeni

Trafik Kazasi1
As1

Y Uksekten Diisme

Karbonmonoksit
Intoksikasyonu

Beyin Kanamasi

Y Uksekten
Atlama(intihar)
Kesici Delici Alet
Yaralanmasi

Yamk

Alkol intoksikasyonu

Uyusturucu Madde
Intoksikasyonu

Elektrik Carpmasi
Enfeksiyon

Suda Bogulma
Malpraktis iddias
ilac intoksikasyonu
Kint Kafa Travmasi
Darp

Kanser

Hipoglisemi
Bobrek Yetmezligi
Epilepsi

Toplam

Atesli Silah Yaralanmasi

Cinsiyet

Toplam Yuzde Kadin Yiuzde Erkek Yuzde

28
25
22

ol

R R R R R, R, R NN ®WwwWw W W N

133

21,1
18,8
16,5
6,0
5;3
4,5
3,8
3,8
3,0
2,3
2,3
2,3
2,3
1,5
1,5
0,8
0,8
0,8
0,8
0,8
0,8
0,8
100,0

2 5,6
7 19,4
12 33,3
1 2,8
1 2,8
0 0,0

5 13,9

N

5,6
2,8
0,0
0,0
0,0
0,0
2,8
2,8
2,8
0,0
0,0
0,0
0,0
2,8

P =, O O O ©O P B B O O o o pk

2,8

w
(op}

100,0

o O P P P P O P P W O w w w w w

©
~

26,8
18,6
10,3
7,2
6,2
6,2
0,0
3,1
3,1
3,1
3,1
3,1
3,1
1,0
1,0
0,0
1,0
1,0
1,0
1,0
0,0
0,0
100,0
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Olgularin otopsi yapilmasi amaciyla gonderildikleri illere gore dagilimi
incelendiginde; ilk sirada 90 olgu (%67,7) ile Ankara’nin, ikinci sirada 13 olgu
(%9,8) ile Kirikkale’nin, tgilincii sirada 7 olgu (%5,3) ile Corum’un yer aldigi
belirlenmistir. Cankir1 ve Konya’nin ise 1’er olgu ile toplam sayiya en az katilimda
bulunan iller olarak dikkat cekmektedir. Tablo 11’de olgularin otopsi yapilmasi

amaciyla gonderildikleri illere gore dagilimi gosterilmektedir.

Tablo 11.0lgularn illere gore dagilimi

Mller Olgu Sayisi (n) Yuzde %
Ankara 90 67,7
Kirikkale 13 9,8
Corum 7 5,3
Kastamonu 6 4,5
Nevsehir 6 4,5
Kirsehir 5 3,8
Tokat 4 30
Cankin 1 0,8
Konya 1 0,8
Toplam 133 100,0

Tim olgularda en yiiksek kalp agirligmin 630 gr, en diisiik ise 150 gr.
bulundugu, ortalama kalp agirliginin 330,15 + 89,199 gr. oldugu, kadin olgularda
kalp agirligi ortalamasinin 305,42 + 85,192 gr. erkek olgularda ise kalp agirligi
ortalamasinin 339,33 + 89,328 gr. oldugu tespit edildi. Olgularin ortalama kalp
agirliklari tablo 12°de halinde asagida sunulmustur.

Tablo 12.Cinsiyete gore kalp agirliklarinin ortalamasi, maksimum ve minimum degerleri

Cinsiyet Ortalama Min.(Gr.) Max.(Gr.)
Erkek 339,33 £ 89,328 165 630
Kadin 305,42 + 85,192 150 620
Toplam 330,15 + 89,199 150 630
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Calismamizda kalp agirliginin boya goére degerlendirilmesi kalp agirligi
ortalamas1 en yiksek grubun 161-170 cm arasinin oldugu, en az ise 130-140 cm
grubunun oldugu, her ne kadar boy arttik¢a kalp agirlig1 ortalamasi da oransal olarak
artmasa da gruplarda goriilen minimum kalp agirliklar1 boy uzunlugu ile birlikte

arttig1 tespit edilmistir. (Tablo 13)

Tablo 13. Boya gore kalp agirligi dagilimi

Boy (cm) Ort. Kalp SD Min. (gr) Max (gr)  Kisi Sayis1
Agirhgi(gr)
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

Tiim olgular ele alindiginda erkeklerde 75 (%56,4), kadinlarda 26 (%19,5)
toplamda 101 (%75,9) olguda aterosklerotik bulgular tespit edilmistir. Olgularin

cinsiyete gore ateroskleroz sikligi tablo 13°te gdsterilmistir.

Tablo 14.Ateroskleroz sikligi dagilimi

Cinsiyet Ateroskleroz Var Ateroskleroz Yok Toplam
n % n %
Erkek 75 56,4 22 16,5 97 (%72,9)
Kadin 26 19,5 10 7,6 36(%27,1)
Toplam 101 75,9 32 24,1 133(%100)

Olgularin koroner arterlerinin Amerikan Kalp Dernegi’nin ateroskleroz
smiflamasi ile yapilan derecelendirmeye gore Grade-O: Normal, Grade 1-2: Hafif,
Grade 3-4: Orta, Grade 5-6: Ileri olarak incelendiginde; RCA’da en sik %50,37 ile,
LAD’de %38,34 ve Cx’te %47,36 ile hafif evre lezyon oldugu, her {i¢ koroner
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arterde de sirasiyla %33,08, %28,57, %39,84 ile normal durumun (grade-0) ikinci
siklikta oldugu, RCA’da her iki cinsiyette de en nadir evrenin ileri evre oldugu (K:E,
%2,8:6,18) oldugu, LAD arterde; erkeklerde en nadir orta evre (%17,51) kadinlarda
ise ileri evre (%8,3) bulundugu, Cx arterde ise; en nadir lezyonun erkeklerde orta
evre (%4,12) tespit edildigi, kadinlarda ise ileri evre lezyon tespit edilmedigi
gorilmistir.

Normal durum olan Grade-0 dislandiginda; erkeklerde 70 olgu ile (%72,2),
kadinlarda 25 olgu ile (%69,40) en sik aterosklerotik bulgularin LAD’de en az ise
erkeklerde 57 olgu ile (%58,8) ve kadinlarda 23 olgu ile (%63, 9) Cx’ te goriildiigi
tespit edilmistir.

En sik goriilen lezyon tipinin ise; erkeklerde RCA’da 39 olgu ile (%40,2) ve
LAD’de 29 olgu ile (%29,90) Grade-1 lezyon oldugu, CX’te ise erkeklerde 40 olgu
ile (%41,2) olgu ile en sik rastlanan tipin; normal yapidaki tip olan Grade-0 oldugu;
kadinlarda ise RCA, LAD ve Cx’te (sirastyla %52,8-%36,1-%41,7) en sik goriilen
lezyonun grade-1oldugu tespit edilmistir.

Her iki cinsiyetin toplamima baktigimizda ise; RCA’da ve LAD arterde en sik
Grade 1 lezyon goriildiigl (sirastyla %43,6-%31,6), Cx arterde ise en sik grade 0
lezyon goriildigi (% 39,8), RCA ve LAD’de grade 6 lezyon goriilmedigi, Cx arterde
ise 1 olguda grade 6 lezyon tespit edilmistir. Lezyon tipi dagilimi tablo 14 ve 15°te
gosterilmistir.  AHA siniflamasima gore ateroskleroz gradeleri olgularimizdan

derledigimiz fotograflar ile resim 1-7 da gosterilmistir.



Tablo 15.Her 3 koroner arterin cinsiyete gore lezyon tipleri
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Grade-0

Grade-1

Grade-2

Grade-3

Grade-4

Grade-5

Grade-6

Toplam

RCA

erkek

32

33,0%

39

40,2%

7,2%

6,2%

7,2%

6,2%

0,0%

97

100,0%

kadin

12
33,3%
19
52,8%
2

5,6%

5,6%

0,0%

2,8%

0,0%

36

100,0%

Top.

44
33,1%
58
43,6%
9

6,8%

6,0%

5,3%

5,3%
0
0,0%
133

100,0%

erkek

27
27,8%
29
29,9%
5

52%

8,2%

9,3%
19

19,6%

0,0%
97

100,0%

LAD

kadin

11

30,6%

13

36,1%

11,1%

5,6%

8,3%

8,3%

0,0%

36

100,0%

Top.

38
28,6%
42

31,6%

6,8%
10
7,5%
12
9,0%
22
16,5%
0
0,0%
133

100,0%

erkek

40

41,2%

35

36,1%

9,3%

2,1%

2,1%

8,2%

1,0%

97

100,0%

CX

kadin

13
36,1%
15
41,7%
4

11,1%

8,3%

2,8%

0,0%

0,0%

36

100,0%

Total

53
39,8%
50
37,6%
13

9,8%

3,8%

2,3%

6,0%
1
0,8%
133

100,0%
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Resim 1.Grade 1: Koroner arter intimasinda, tek tek dagilim gosteren, aralarinda makrofajlarin da bulundugu
mononikleer iltihabi hiicre infiltrasyonu HE X100)

Resim 2.Grade 2: Koroner arterde ¢ogunlukla hiicre iginde olan lipid birikimi (HE X100)



AR

Resim 4.Grade 4: Koroner arterde hiicre diginda kor seklinde izlenen lipid birikimi (HE X40)
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Resim 6.Grade 5: Koroner arterde kalin fibrozis ve kalsifikasyon odagi (Masson's trichrome x 40)
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Resim 7.Grade 6: Koroner arter yiizey epitelinde doku biitiinliigiiniin bozulmasi yani sira yogun iltihabi hiicre
infiltrasyonu (HE X100).

Tablo 16.Cinsiyete gore her U¢ arterde gorilen lezyon tiplerinin dagilim

RCA LAD CX
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
Grade n % n % n % n % n % n %

Normal 32 330 12 333 27 2783 11 3055 40 4123 13 36,11
Hafif 46 47,2 21 583 34 3505 17 4722 44 4536 19 52,77
Orta 13 1338 2 56 17 1751 5 1385 4 412 11,1
Tleri 6 618 1 28 19 1958 3 83 9 927 0,0
Toplam 97 100,0 36 100,0 97 100,0 36 1000 97 1000 36 1000

o b

Olgularin cinsiyet bazli, semptomatik grup olarak tarif edilen Grade 4 ve Ustu
ile Grade 4 alt1 olarak incelenmesinde; Grade 4 ve tstii lezyonlarin LAD arterde en
sik oldugu, semptomatik lezyonlarin her ii¢ koroner arterde de erkeklerde kadinlara

nazaran daha sik goriildiigi tespit edilmistir.
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Tablo 17.Grade-4’ e gore cinsiyet bazl ateroskleroz dagilimi

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 98 69 519 28 211 8 647 11 83
Kadm 35 2630 1 075 30 226 6 45 35 263 1 07
Toplam 119 8945 14 1055 99 744 34 256 121 910 12 9,0

Olgularimiz arasinda ateroskleroz goriilen en kiigiik yasin 12 olmus ve grade
1 lezyon tespit edilmistir.

Olgularin yas aralig1 bazli, semptomatik grup olarak tarif edilen Grade 4 ve
tistii ile Grade 4 alt1 olarak incelenmesinde; ileri evre lezyonlarin en sik 34 (%25,6)
olgu ile LAD’de, ikinci siklikta 14 (%10,5) olgu ile RCA’da en az ise 12 (%9,0) olgu
ile Cx’te gorildigi, her ¢ arterde de semptomatik evre lezyonlarda 41-50 yas
araliginda bariz bir artis oldugu, RCA’ da en sik 5 (%3,8) olgu ile 71-80 yas
araliginda, ikinci siklikta 4 (%3.0) olgu ile 41-50 yas araliginda, LAD’de en sik 12
(%9,0) olgu ile 51-60 yas araliginda ikinci siklikta 10 (%7,5) olgu ile 71-80 yas
araliginda goriildiigii, Cx’te ise 4’er (%3,0) olgu ile 41-50 yas aralig: ile 71-80 yas
araliginda en sik oldugu ikinci siklikta ise 2 (%1,5) olgu ile 31-40 yas araliginda
goriildiigii tespit edilmistir. Tablo 17’de yas aralifina gore semptomatik ve

asemptomatik evre lezyonlarin dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 18.Yas araligina gére semptomatik/asemptomatik lezyonlarin dagilimi

RCA LAD CX

A:{;?gn -E?‘I;’ Grade<4 Grade>4 Grade<4 Grade>4 Grade<4 Grade>4
n % n % n % n % n % n %

10-20 8 8 60 0 00 8 60 0 00 8 60 0 0,0
21-30 31 31 233 0 00 31 232 0 00 31 233 0 0,0
31-40 16 16 120 O 00 15 113 1 08 14 105 2 15
41-50 29 25 188 4 30 23 173 6 45 25 188 4 30
51-60 22 19 143 3 23 10 75 12 90 21 158 1 0,8
61-70 12 0 75 2 15 7 53 5 38 11 8,3 1 08
71-80 15 0 75 5 38 5 38 10 75 11 83 4 30
Toplam 133 119 895 14 105 99 744 34 256 121 910 12 90

Olgularimizin 40 yas alti ve istii olarak Grade 4 alti ve iistiine gore
degerlendirilmesinde; ileri evre lezyonlarin LAD arterde ve >40 y donemde daha sik
oldugu, <40 y doneminde ise Cx arterde 2 olguda ileri evre lezyon goriildiigii bunu 1
olgu ile LAD arterin takip ettigi, RCA’da ise hi¢ goriilmedigi tespit edilmistir.

Lezyonlarin yasa gore dagilimi Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 19: 40 y alt1 ve tistiinde Grade 4 alt ve iistii lezyonlarin dagilimi

LAD RCA CX

;>J* Grade<4 | Grade> | Grade<4 | Grade> | Grade<4 | Grade>4

2 4 4

© n (%) n (%) | n(%) n %) | no) n (%)

<40y | 52(5253) | 1(295 |53(4454) |0(0.0) |51(4215) |2(1667)

>S40y | 47 (4747) | 33 66 (55,46) | 14 70 (57,85) | 10 (83,33)
(97,05) (100,0)

Toplam | 99 (100,0) | 34 119 (100,0) | 14 121 (100,0) | 12 (100,0)
(100,0) (100,0)
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Yapilan histopatolojik incelemelerde olgularda goriilen semptomatik evrede
bulunan aterosklerotik damar sayisina bakildiginda; erkeklerde 22 (%22,7) olgu ile
en sik tek damarda lezyon goriildiigii, kadinlarda ayn1 sekilde tek damar tutulumunun
5 olgu (%13,9) ile en sik oldugu, her iki cinsiyet beraber incelendiginde; 27 (%20,3)
olgu ile en sik tek damarda, ikinci siklikta 12 (%9,0) olgu ile cift damarda, en az ise

3 (%2,3) olgu ile ii¢ damarda lezyon goriildiigi tespit edilmistir.

Tablo 20.Cinsiyet bazli lezyon goriilen damar sayis1 dagilimi

Tek Damar Cift Damar Ug Damar
Cinsiyet n % n % n %
Erkek 22 227 10 10,3 3 31
Kadin 5 139 2 5,6 0 0,0
Toplam 27 20,3 12 9,0 3 23

Olgularin yas araligina gore, histopatolojik incelemede goriilen semptomatik
evredeki aterosklerotik damar sayisina bakildiginda; tek damarda lezyonun en sik 12
olgu (%44.4) ile 51-60 yas arasinda oldugu, bunu 6 olgu (%22,2) ile 41-50 yas
araliginin takip ettigi, ¢ift damarda lezyonun en sik 5 olgu (%41,7) ile 71-80 yas
araliginda gorildigi, ikinci siklikta 3 olgu (%25,0) ile 61-70 yas araliginda
goriildiigi, tic damarda lezyonun ise en sik 2 olgu (%67,0) ile 41-50 yas araliginda
gorildiigi, ikinci siklikta 1 olgu (%33,0) ile, 71-80 yas araliginda goriildiigii tespit
edilmigtir. Olgularin yas aralifina gore lezyon goriilen damar sayisi tablo 19°te

sunulmustur.



Tablo 21.Yas aralig1 bazli lezyon goriilen damar sayis1 dagilimi
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Yas
Arahg
1

10-20
21-30
31-40
41-50
51-60
61-70

71-80

Topla
m

Top
(n)

31
16
29
22
12
15

133

Tek Damar
n %

0 0,0
0 0,0
2 7,4
6 22,2
12 444
2 7,4

5 18,5
27 100

Cift Damar

n %

0 00
0 00
1 83
1 83
2 16,7
3 250
5 417
12 100

Uc Damar
n %
0 0,0
0 0,0
0 0,0
2 67,0
0 0,0
0 0,0
1 33,0
75 100

Olgularin 40y alt1 ve {istiine gore grade >4 tizeri aterosklerotik lezyon gorilen

damar sayisina bakildiginda; 40y tlizerinde en sik tek damar tutulumunun gorildigi,

<40y doneminde ise tek ve ¢ift damar tutulumunda 1’er olgunun bulundugu, grade 4

Uzeri (i¢ damar tutulumunun ise <40 y déneminde olmadig tespit edilmistir (Tablo

21).
Tablo 22. 40y alt1 ve iistiine gore Grade 4 iizeri tutulan damar sayist dagilim
Tek Damar Cift Damar Uc¢ Damar
Cinsiyet N % N % N %
<40y 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. TARTISMA

Kardiyak kokenli hastaliklar tiim Diinya’da ilk siradaki 6liim nedenidir. Bu
hastaliklar igerisinde ise en sik goriileni de koroner kalp hastaliklaridir(1l). Koroner
kalp hastaliklarinin tiim Diinya’da en sik goriilen 6lim nedeni olmasi, meydana
gelen Oliimlerin Onlenebilmesi ya da azaltilabilmesinin 6nemini artirmaktadir.
Alinmasi gereken Onlemlerin basinda koroner arter hastaligi agisindan yiiksek riskli
kisilerin belirlenmesi, degistirilebilir risk faktorlerinin azaltilmasi, tan1 konmus
hastalarda ise takip ve tedavinin iyi planlanmasi ve uygulanmasi gelmektedir(108).

Otopsi, gecmisten giiniimiize kadar bir egitim araci olarak kullanilmakta ve
otopsilerden elde edilen wveriler, birgok bilimsel arastirma ig¢in temel
olusturmaktadir(15). Ozellikle gelismekte olan iilkelerde yasayan popiilasyondaki
aterosklerozun arastirilmasi zor, invazif ve pahali olmasi, otopsi caligmalarinin
aterosklerozu  degerlendirmek i¢in iyi bir yontem oldugu  goriisiini
desteklemektedir(109). Ayrica otopsilerden elde edilecek sonuglar, uygulanan
tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde, daha yeni tedavi yontem ve planlarinin
ortaya konmasinda, iilkelerin saglik politikalarinin diizenlenmesinde, 6liime en sik
neden olan faktorler gibi istatistiki bilgilerin ortaya konmasinda etkilidir. Elde edilen
bu istatistiki bilgilerle olusturulan epidemiyolojik veriler; beklenmedik 6liimlerin
Oonlenmesi, hastaligin olusumu ve ilerleyisinin durdurulabilmesi bakimindan
onemlidir(16).

Bu calisma kardiyak olmayan oOliimlerde koroner ateroskleroz sikligini
degerlendirmek i¢in yapildi. Bu kapsamda Ankara Adli Tip Grup Baskanligi Morg
Ihtisas Dairesi’nde, kardiyak olmayan &liim olgularina yapilan adli otopsilerde 133
olgunun 97’si (%72,9) erkek, 36’s1 (%27,1) kadin olup, bir baska ifadeyle erkek
olgular kadin olgularin gore 2 katinin Uzerinde (2,69) oldugu dikkat ¢ekmektedir.
Literatiirde daha dnce yapilmig ¢calismalar ile kiyaslandiginda, daha ytiksek ve daha
diisiik oranlarmn bildirildigi gorilmektedir. Priti Vyas ve ark. tarafindan bildirilen bir
calisgmada 83 olgunun 68’inin (82%) erkek, 15’inin (18%) kadm, erkeklerin
kadinlara oraninin 4,53 oldugu, Harkirat Singh ve ark. tarafindan yapilan 200
olguluk bir ¢alismada, olgularin 170’inin (85%) erkek, 30’ unun (15%) kadin oldugu,
5,6 erkek/kadin orani ile her iki ¢alismanin da bizim ¢alismamizdan daha yiiksek

orana sahip oldugu, A.S. Keche ve ark. tarafindan yayimlanan baska bir ¢alismada;
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120 olgu incelenmis olup, olgularin 90’min (%75) erkek, 30’unun (%25) kadn,
erkek/ kadin oranin ise 3 bulundugu, Mothakapalli Jagadish Thej ve ark. tarafindan
bildirilen bir ¢alismada; 113 olgunun 78’inin (69%) erkek, 35’inin (31%) kadin
oldugu, erkek/kadin oranin ise 2,22 ile ¢alismamiza gore daha diisiik oldugu dikkat
cekmektedir(6,12,110,111). VN. Prasad ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise; 45
olgunun 31’inin (%68.88) erkek, 14’tiniin (%31.12) kadin, erkek/kadin orani ise 2,21
olarak bildirilmistir(112). Her ne kadar birbirinden farkli sayida olgu ile yapilan
calismalar bildirilmis olsa da cinsiyet dagiliminda erkek olgularin daha sik oldugu
gorilmektedir. Bu durum, sigara, alkol uyusturucu gibi bagimlilik yapan, dikkat
zaafiyeti yaratarak kaza riskini ve siddete egilimi artiran maddelerin erkekler
tarafindan daha c¢ok kullanilmasi, tehlike arz eden islerde daha cok erkeklerin
calismasi, trafikte daha ¢ok erkek cinsiyetin bulunmasi ve bunlarin sonucunda
meydana gelen Oliimler ile adli otopsi yapilan olgularin daha ¢ok erkek cinsiyetinden
olusu ile agiklanabilir. Bu durumun daha ileri analizi igin, yiikksek olgu sayilarini
iceren calismalara ihtiyac vardir.

Olgularin yas gruplarinin cinsiyete gore degerlendirilmesinde; ¢alismamizda
olgular arasinda en kii¢lik yas 12 iken, en biiyiikk yas 80 idi. Olgular yas araligina
gore degerlendirildiginde; 31 (%23,3) olgu ile 21-30 yas araliginin en sik yas grubu
oldugu, bunu 41-50 yas grubunun takip ettigi (%21,8) tespit edildi. Olgularin yaslar
cinsiyete gore degerlendirildiginde; kadinlarin en sik %27,8 oranla 41-50 yas
araliginda, erkeklerin en sik %26,8 oranla 21-30 yas arasinda oldugu saptandi.
Literatiire baktigimizda; Mothakapalli Jagadish Thej ve ark. tarafindan bildirilen
calismada, 20-29 yas grubu 31 (%25,7) olgu ile en sik donem olarak bizim
calismamiz ile benzer bulundu(6). Gauravi A Dhruva ve ark. tarafindan yayinlanan
baska bir ¢alismada en sik yas grubu 112 (%31.1) olgu ile 31-40 yas aras1 iken yakin
bir oranla 2. Siklikta 90 (%25) olgu ile 21-30 yas grubu bulunmustur(113). Seyed
Abbass Tabatabaei Yazdi ve ark. tarafindan Iran’dan bildirilen bir calismada da
benzer olarak en sik yas grubu 21-30 arasi bulunmustur(10). Bununla birlikte en sik
bulunan farkli yas gruplarinin oldugu c¢aligmalar mevcuttur(11,111,114-116).
Ulkemizde yapilan adli otopsilerin sosyodemografik 6zelliklerinin irdelendigi bir ¢ok
calismada da bizim calismamiza benzer olarak geng yas grubunda adli 6liimlerin sik

oldugu goriilmiistiir(117-119). Birgok calisma da oldugu gibi ¢alismamizin énemli
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bir kismin1 gen¢ yas grubu olusturmaktaydi, daha once bahsettigimiz gibi, adli
olaylarin erkeklerde daha sik goriilmesi, erkek cinsiyette ise gen¢ yas grubunda,
sosyal hayata katilimin ve siddete egilimin fazla olmasi, tehlikeli is ve durumlara
daha yakin olmasi, trafikte daha fazla bulunmalari, yiiksek riskli islerde ¢alismalari,
saldirgan yapilar1 ve alkol kullanim oranlarinin yiiksek olmasina bagli olabilir.

Olgularin yas ortalamalar1 degerlendirildiginde kadin olgularda yas
ortalamasinin 43,08 + 15,030; erkeklerde yas ortalamasinin 45,02 + 18,519 oldugu,
tum olgularin yas ortalamasinin 44,5 = 17,608 oldugu saptandi. Farkli ¢calismalarda
farkli yas ortalamalart1 bulunmustur(6,10,115). Bu durum segilen yas grubu,
calismanin yapildig1 bolgede donemsel olarak 6liim olgularinin yaslarinin degismesi,
o cevrenin sosyokiiltiirel o6zellikleri, su¢ orani, ililkenin ve bolgenin gelismislik
seviyesi ile birlikte yasam siiresine de bagl olabilecegi diisiiniilmektedir.

Olgularin 6lim nedenlerinin dagilimma bakildiginda; en sik 6liim nedeni
olarak %21,1’1ik bir oran ile atesli silah yaralanmasina bagli oliimler goriiliirken;
bunu trafik kazasi izlemektedir. Ugiincii sirada ise astya bagli dliimlerin yer aldig
tespit edildi. Oliim nedenlerinin cinsiyete gére dagilimi incelendiginde; erkeklerde
ilk sirada atesli silah yaralanmasina bagli Sliimler yer alirken, kadinlarda ise asiya
bagli Oliimlerin ilk sirada bulundugu, ikinci sirada her iki cinsiyette de trafik
kazalarina bagl oliimiin yer aldig1 saptanmistir. Abraham Joseph ve ark. tarafindan
geng olgular ile yapilan ¢aligsmalarinda ¢alismamiza benzer olarak en sik 6liim sebebi
atesli silah yaralanmasi oldugu goriilmistiir(120). Harkirat Singh ve ark.’larinin 2005
yilinda Hindistan’dan bildirdikleri c¢alismalarinda olgularinin  %56’si1  trafik
kazasina bagli Oliimlerin  olusturdugu ortaya koyulmustur. Benzer olarak
Mothakapalli Jagadish Thej ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada trafik kazasina bagh
oliimlerin %46’likk bir oranla ilk sirada oldugu bildirilmistir. Tim dlnyada adli
Oliimlerin biiylik bir kismini olusturan trafik kazalar1 calismamizda da ikinci en sik
Olim sebebi olarak goriilse de, bu durumu hekimlerin trafik kazalarina bagh
olimlerde, 6li muayenesinde kisinin kesin 6lum sebebini belirleyerek, otopsi
yapilmamasina, bu sebeple de calismamiza bu vakalarin dahil edilememesine
baglamaktayiz. Bunu kanitlar nitelikte Ulkemizde; Gazi Tip Dergisi’nde yayinlanan

bir calismada, trafik kazalarinin % 98.3’iine, Diyarbakir’da 2000 yilinda yapilan bir
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calismada % 99.0’ma, 2005 yilinda % 98.8’ine ve 2006’da ise % 96.5’ine otopsi
yapilmadigi bildirilen ¢alismalar mevcuttur(121-124).

Olgularim otopsi yapilmak i¢in Ankara Adli Tip Grup Baskanligi Morg Ihtisas
Dairesi’ne gonderildikleri sehirler incelendiginde; ilk sirada Ankara’nin, ikinci sirada
Kirikkale’nin, fi¢linci sirada Corum’un yer aldigi belirlenmistir. Cankiri ve
Konya’nin ise toplam sayiya en az katilimda bulunan iller olarak dikkat cekmektedir.
Ankara’nin Tiirkiye’nin 2. bliyiik niifuslu sehri olmasi nedeniyle adli vaka sayisinin
fazla olma ihtimali, diger illerden gonderilen vakalar ile arasindaki bariz oran
farkinin olugmasina neden oldugu kanisindayiz.

Kalbin agirligi yasa ve cinsiyete gore degisiklik gosterir. Bardeles ve ark.
caligmalarinda normal kalp agirhigini kadinlarda 250-300 gr erkeklerde 300-350 gr
olarak kabul etmislerdir(125). Calismamizda tiim olgulara bakildiginda; ortalama
kalp agirhiginin 330,15 £ 89,199 gr. oldugu, yalniz kadin olgularda kalp agirlig
ortalamasinin 305,42 + 85,192 gr. oldugu, erkek olgularda ise kalp agirlhig
ortalamasmin 339,33 + 89,328 gr. oldugu tespit edildi. Calismamizdaki bulgular,
literatiirdeki diger caligmalara gore daha yiiksek olsa da Antonia Bertomeu ve ark.
tarafindan yapilan ¢alisma ile benzer bulunmustur(12,13,113,115,126,127).

K. Deepika ve ark. tarafindan bildirilen ¢alismada; ¢alismaya atilan olgular
boy gruplarma ayrilarak kalp agirligindaki degisim incelendiginde boy ile kalp
agirhigr ve gruplarda goriilen minimum kalp agirliklarinin orantisal olmasa da arttigi,
goriilmiistiir(128). Calismamizda boya gore kalp agirligina bakildiginda ise her ne
kadar boya bagl olarak kalp agirligi artmasa da, boy gruplarinda gériilen minimum
kalp agirliklarinin boy uzunlugu arttikga arttigi dikkati ¢gekmektedir. Caligmamiza
katilan kisileri boy gruplarina ayirdigimizda homojen bir dagilimim olmamasi,
calismamiza katilan olgu sayisinin yeterince fazla olmamasi, boy gruplarinda
gbzlenen maksimum kalp agirliklarinin degismesi bunun da kalp agirlig1 ortalamasin
etkilemesinin bu farklilig1 olusturdugu kanaatindeyiz.

Koroner aterosklerozun farkli toplumlardaki sikligi, iilkelerin gelismisligi,
beslenme tarzlari, sosyokiiltiirel 6zellikleri, irklarin genetikleri gibi bircok 6zellige
bagli olarak farklilik gostermektedir. Ayrica yapilan c¢aligmalardaki sonuglar,
olgularin c¢aligmaya dahil edilme kriterlerine ve yas gruplarma gore farkliliklar

gostermektedir. Aterosklerotik 6zellikleri hem makroskobik hem de mikroskobik
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olarak  goOzlemleme imkani veren, ateroskleroz sikligmin en  kesin
degerlendirilebildigi yontem olan otopsiler ile bir ¢ok ¢aligmada genis bir skalada
ateroskleroz sikligi ile birlikte erkeklerdeki ateroskleroz sikligi kadinlardaki
sikligindan daha yiksek saptanmistir. Nasrin A. Qureshi ve arkadaslari, 2015 yilinda
yayimnladiklar1 100 olguluk c¢alismalarinda ateroskleroz sikligint %98 olarak
bildirmislerdir(2). Brezilya’da yapilan bir ¢alismada ise Manoel ES Modelli ve ark.
300 olgu tizerinde yaptiklart ¢alismalarinda; %97,34’lik bir oran tespit
etmislerdir(129). S. Jain ve ark. 2015 yilindaki c¢aligmalarinda bu oranmi %81,3
bulmuslardir(130). 2018 yilinda Senegal’den yapilan yeni bir ¢alismada ise; 116
olguda ateroskleroz sikligi %86 olarak bildirilmistir(131). Harkirat Singh ve
arkadaglar tarafindan yayinlanan ¢alismada; ateroskleroz siklig1 %78 bulunmus, yine
Vyas ve ark. %73,45, Shirani ve ark. %65, V. Porwal ve ark. %55,3 bulmustur.
Bunlarin yaninda; J. Golshahi ve ark. %28,9, Dhruva ve ark ise %23,3 ile diger
calismalara nazaran bariz diisilk oranlar bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda da
literatiirle uyumlu olarak; tiim olgular ele alindiginda erkeklerde 75 (%56,4) olguda,
kadinlarda 26 (%19,5) ile toplamda 101 (%75,9) olguda aterosklerotik bulgular tespit
edilmistir. Erkeklerde kadinlara nazaran ateroskleroz sikliginin daha fazla olmasi;
caligmalara katilan erkek sayisinin daha fazla olmasi, erkeklerin sigara, alkol gibi
maddeleri daha fazla ve sik tiikketmelerinin yaninda; premenopozal dénemde
kadinlarda hormonal koruyuculuk nedeniyle ateroskleroz olusumunun daha yavas
olmasi ile agiklanabilir. Erkek cinsiyetin ateroskleroz i¢in basli basina bir risk
olustursa da bizim g¢alismamizda kadin olgularin sayisinin az olmasi nedeniyle bu
sonuglar toplum genelini yansitmiyor olabilir. Bu sebeple bu konuda caligsmalar
yayginlagtirilabilir.

Olum nedenlerinin ve 6liime neden olan mekanizmalarin aciklanmasinda
Oonemi haiz otopsi c¢alismalari, dogru degerlendirildiginde ve Uzerinde yeterince
durularak isabetli yorumlandiginda tiim Diinya’da bir halk sagligi sorunu olan
koroner arter hastaligina en sik neden olan faktorleri gostermesi ile bu etkenlere
yonelik teshis ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde ve gelistirilmesinde
klinisyenlere yol gosterici bilgiler saglayabilir.

Koroner aterosklerozun yayginligi hakkinda yapilan bir ¢ok calismada

koroner aterosklerozun en sik  goriildiigli damar olarak LAD arter
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bildirilmistir(2,10,12,13,109,112-116,130,132-134). Calismamizda da literatiirle
uyumlu olarak en stk LAD arterde, ikinci siklikta RCA’da {igiincii siklikta ise Cx
arterde goriilmiistiir.

Amerikan Kalp Dernegi tarafindan yayinlanan ateroskleroz siniflamasina
gore; 6 dereceden olusan evrelemede; Grade-0: Normal, Grade 1-2: Hafif, Grade 3-4:
Orta, Grade 5-6: ileri olarak incelenmistir(12). Calismamizda; her (¢ koroner arterde
de en sik goriilen derecenin hafif oldugu, yine her t¢ koroner arterde de normal
durumun ikinci siklikta oldugu tespit edilmistir. Vyas ve ark. tarafindan Hindistan’da
113 olgu iizerinde yapilan ¢alismalarinda; RCA’da en sik normal durum bulundugu,
ikinci siklikta hafif derece bulundugu, LAD’de en sik normal, ikinci siklikta yakin
bir oranla ileri derece tespit edildigi, Cx’te ise sonuglarinin birinci sirada normal,
ikinci sirada ise; orta ve ileri derecenin esit oranda oldugu goriilmiistiir(12). Vyas ve
ark. tarafindan yapilan ¢alisma bulgular1 bizim ¢alismamizdaki bulgulardan farklilik
gosterse de; Viral M. Bhanvadia ve ark. tarafindan 264 olgu iizerinde yapilan
calismalarinda ve S. Jain ve ark. tarafindan bildirilen ¢alismalarinda; bizim
calismamizin sonuclar1 ile benzer olarak her {i¢ arterde de en sik hafif derecede
ateroskleroz sikliginin en fazla oldugu gortilmiistiir(116,130).

Stary ve ark. yaymladiklart makalelerinde Grade 4 ve Uzeri evrelerin
semptomatik (ileri) evreler oldugunu bildirmistir(64). Literatiiriin semptomatik grup
olarak tarif edilen Grade 4 ve lstii ile Grade 4 alt1 olarak incelenmesinde; Agravat ve
ark. ileri evre lezyonlarin %40 ile en sik LAD, %30 ile en az Cx’te tespit ettigi, M.
Garg ve ark. %38,1 ile en sik LAD’de, ikinci sirada %35,1 ile RCA’da {i¢iincii sirada
ise %34 ile Cx’te tespit ettikleri, B. Jha ve ark. 300 olgu tizerinde yaptiklari
calismalarinin sonuglarina gore en sik ileri evre lezyonun LAD’de (%24) ikinci
siklikta RCA’da (%20) en az ise Cx’te(%16,3) oldugu, ayn1 sekilde Porwal ve ark
tarafindan da en sik grade >4 lezyonun LAD arterde, ikinci siklikta RCA’da, ti¢ilincii
siklikta ise Cx arterde oldugu bildirilmistir(13,115,127,135)

Bizim c¢alismamizda da 4 ¢alisma ile uyumlu olarak grade 4 ve Ustl
lezyonlarin LAD arterde (%25,56) en sik oldugu, ikinci sirada RCA’nin (%10,52)
yer aldigi, en az ise Cx’te (%9,02) goriildiigi her lic koroner arterde de erkeklerde

kadinlara nazaran daha sik goriildiigli tespit edilmistir. Ancak en stk LAD arterde,
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ikinci siklikta Cx arterde en az ise RCA’da oldugu gibi, en sik Cx arterde en az ise
LAD arterde bulgularin tespit edildigi ¢alismalar da mevcuttur(10,11,112,116).

Ateroskleroz erken yaslarda baslayan, kronik seyreden ve ilerleyici vasifli bir
hastaliktir(33). Her ne kadar koroner patolojileri ile yas ortalamalar1 arasinda anlaml
bir iligki tespit edilmemigse de Tablo 17 ve 18 incelendiginde yasamin erken
donemlerinde aterosklerozun diisiik gradelerinin daha yogun oldugu, ilerleyen
yaslarda ise aterosklerozun komplike lezyonlarinin daha sik tespit edildigi
gorulmektedir. Yapilan bir ¢ok ¢alisma da bizim ¢alismamizla uyumlu olarak erken
evre lezyonlarin (Grade<4) genclerde, ileri evre lezyonlarin (Grade > 4) ise olarak
ileri yaslarda daha sik gorildiigi, tespit edilmistir(112,115,127,132). Bu durum
aterosklerozun kronik ilerleyici dogasina, ¢esitli risk faktorlerine uzun siire maruz
kalmanin eslik ettigi yasla iliskilendirilebilir. Calisgmamizda aterosklerotik lezyon
goriilen en kiiclik yagin 12 olmasi da bu durumu destekler niteliktedir.

Calismamizda ileri evre lezyonlarin en sik 71-80 yas araliginda gorildiigi,
calismamizla benzer olarak Prasad ve ark. tarafindan ileri evre lezyonlarin en sik
goriildiigli yas araligin > 70 yas, ikinci siklikta ise 50-59 yas araliginin bulundugu
bildirilmigtir. Dhruva ve ark. ile Garg. Ve ark. tarafindan bildirilen ¢alismalarda en
sik ileri evre lezyon goriildiigii yas araligimi 51-60 olarak bildirmiglerdir (113,127).
(112).

Bilinen bir durum olarak koroner arterde meydana gelen tikanikligin yiizdesi
ve tikali olan koroner arter sayisi mortalite ve morbiditeyi etkilemektedir. Etkilenen
koroner arter sayisi arttikga mortalite ve morbidite de artar(96,136).

Calismamizda yapilan histopatolojik incelemelerde olgularda goriilen
semptomatik evrede bulunan aterosklerotik damar sayisina bakildiginda; erkeklerde
22 (%22,7) olgu ile en sik tek damarda lezyon goriildiigii, kadinlarda aym sekilde tek
damar tutulumunun 5 olgu (%13,9) ile en sik oldugu, her iki cinsiyet beraber
incelendiginde; 27 (%20,3) olgu ile en sik tek damarda, ikinci siklikta 12 (%9,0) olgu
ile ¢ift damarda, en az ise 3 (%2,3) olgu ile ii¢ damarda lezyon goriildiigii tespit
edilmistir.

Hindistan’da 450 olgu Uzerinde yapilan bir ¢calismada, iran’da 1154 olgu ile
gerceklestirilen baska bir ¢alismada ve Yogender Singh Bansal ve ark. yaymladiklar

makalelerinde ¢aligmamizla uyumlu olarak en sik tek damar hastaligl en az ise iig
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damar hastaligi oldugu tespit edilmistir(137-139). Literatlirde en sik 3 damar ve en
az ise tek damar hastaligmin  bildirildigi de bir ¢ok  makale
mevcuttur(115,127,130,132,135). Diger c¢alismalara nazaran bizim ¢alismamiza
katilan olgularda daha sik olarak tek damar hastaliginin goriilmiis olmasi,
calismamiza dahil olan olgularin ekseriyetle geng eriskinlerden olugmasi ile iligkili
olabilecegi kanaatini tagimaktay1z.

Olgularin yas gruplarina gore tutulan damar sayisina gore calismamizda yas
ile birlikte arttig1 goriilmiistiir. Beelwal ve ark.’nmin calismalarinda ve Vyas ve
ark.’nin yayinladiklar1 makalelerinde de benzer sekilde ileri yaslarda ¢ift ve i damar
tutulumunun daha fazla oldugu gorilmiistiir(12,132). Calismamizdaki yas
araliklarina gore olgu sayilarinin homojen dagilmamasi, geng yasta 6liim olgularinin
daha fazla olmasi, yas aralifina gore tutulan damar sayis1 hakkinda toplum genelini

yansitan daha ¢ok olgu ve homojen dagilimli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada; 1 Subat 2018 — 15 Nisan 2018 tarihleri arasinda Ankara Adli Tip
Grup Baskanhigi Morg Ihtisas Dairesi’nde yapilan adli otopsiler arasindan, kardiyak
kokenli olmayan travmatik bir nedenle 6lenlerden 10 ve 80 yas arasindaki, ¢iiriime
bulgular1 gostermeyen 36’s1 kadin 97°si erkek toplam 133 olgu 6lim olgusu
incelenmistir.

Elde edilen verilere gore, erkek sayisinin literatiirdeki diger ¢alismalarla da uyumlu
olarak, kadinlardan fazla oldugu tespit edildi. Bu durum, sigara, alkol uyusturucu
gibi bagimlilik yapan, dikkat zaafiyeti yaratarak kaza riskini ve siddete egilimi
artiran maddelerin erkekler tarafindan daha c¢ok kullanilmasi, tehlike arz eden
islerde daha cok erkeklerin ¢alismasi, trafikte daha ¢ok erkek cinsiyetin bulunmasi
ve bunlarin sonucunda meydana gelen oliimler ile adli otopsi yapilan olgularin daha
¢ok erkek cinsiyetinden olusu ile agiklanabilir.

Olgularin yas gruplariin cinsiyete gore degerlendirilmesinde; calismamizda olgular
arasinda en kiiglik yas 12 iken, en biiyiik yas 80 idi. Olgular yas aralifina gore
degerlendirildiginde; 21-30 yas araligmin en sik yas grubu oldugu tespit edildi.
Olgularin yaslari cinsiyete gore degerlendirildiginde; kadinlarin en sik oranla 41-50
yas aralifinda, erkeklerin en sik oranla 21-30 yas arasinda oldugu saptandi. Bu
durum geng erkeklerin sosyal ve is hayatina daha ¢ok katilimi ve adli olaylarin
genel olarak daha ¢ok erkek cinsiyette gorilmesinden kaynaklanabilir.

Literatiirde trafik kazasma bagli O6liim olgularimin daha sik olmasina karsin;
olgularimizin en sik Oliim nedeni olarak 28 olgu ile (%21,1) atesli silah
yaralanmasina bagli 6liimler olarak goriildii. Bu durumun iilkemizde trafik kazasi
sonras1 yapilan 6lii muayenelerinde 6liim sebebinin kesin olarak tespit edilmesi
nedeniyle, olgulara otopsi yapilmadan defnedilmesine bagli oldugu sonucuna
varilmistir.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak grade 1-3 lezyonlarin erken yaslarda
komplike lezyonlar denen grade 4-6 lezyonlarin ise ileri yaslarda goriildiigii tespit
edilmistir. Olgularimiz arasinda aterosklerotik lezyon goriilen en kiiciik yasin 12
olmasi da aterosklerozun erken yaslarda baslayan, kronik seyreden ve ilerleyici

vasifli bir hastalik olmasini destekler niteliktedir.



7
0.0

7
0.0

7
0.0

X3

%

X3

%

49

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak normal durum olan Grade-0 dislandiginda;
her iki cinsiyette de en sik aterosklerotik bulgularin LAD arterde goriildiigii tespit
edilmistir. Aterosklerozun en az goriildiigii arter ise her iki cinsiyette de Cx oldugu
tepsit edilmistir.

AHA simiflamasina gore aterosklerozun en sik goriilen lezyon tipinin ise; erkeklerde
RCA’da ve LAD’de grade-1 lezyon oldugu, Cx’te ise erkeklerde grade-0 oldugu;
kadinlarda; her U¢ koroner arterde de en sik goriilen lezyonun grade-1oldugu tespit
edilmistir.

Calismamizda yapilan histopatolojik incelemeler ile olgularda gorilen
aterosklerotik damar sayisina bakildiginda; en sik tek damarda, ikinci siklikta ¢ift
damarda, en az ise ii¢ damarda lezyon goriildiigii tespit edilmistir.

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda mortalite ve morbiditenin major nedenidir.
Bu denli sik goriilen bir hastalik olmasi meydana gelen 6limlerin 6nlenebilmesi
ya da azaltilabilmesinin 6nemini artirmaktadir. Alinmasi1 gereken Onlemlerin
basinda koroner arter hastaligi agisindan yiiksek riskli kisilerin belirlenmesi,
degistirilebilir risk faktorlerinin azaltilmasi, tan1 konmus hastalarda ise takip ve
tedavinin iyi planlanmasi ve uygulanmasinin geldigi kanisindayiz.

Otopsi, ge¢misten giiniimiize kadar bir egitim aract olarak kullanilmakta ve
otopsilerden elde edilen veriler, birgok bilimsel arastirma i¢in temel
olusturmaktadir. Yapilan tibbi otopsi sayisi giinden giine azalmaktadir. Bu
azalmanin dogal sonucu olarak elde edilen veriler de azalmistir. Bu durum
yapilan adli otopsilerin asli gorevinin yani sira epidemiyolojik ¢aligmalar icin
kullanilabilirligi hususunda 6nemini artirmaktadar.

Adli otopsiler lizerinde yaptigimiz ¢aligmamizin bulgulariin literatiirle uyumlu
olmas1 adli otopsilerin epidemiyolojik c¢aligmalar i¢in kullanimi hususunu
destekler niteliktedir.

Ozellikle gelismekte olan iilkelerde yasayan popiilasyondaki aterosklerozun
arastiritlmasi zor, invazif ve pahali olmasi, otopsi ¢alismalarinin aterosklerozu
degerlendirmek i¢in 1yi bir yOntem olmasi bu goriisimizUu ayrica

desteklemektedir.
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< Ulkemizde epidemiyolojik veriler acisindan biiyiik eksiklik yasanmaktadir.
Calismamiz iilkemizde oOncli nitelikte olup, bir ¢ok hastalik, sendrom ve
bozukluklar agisindan daha kapsamli olarak genisletilip tekrarlanmalidir.

Boylelikle tilkemiz koruyucu hekimligine katki sunulmalidir.
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7. KISITLILIKLAR

Calismanin temel kisitliligi sadece adli otopsi olgular iizerinde yapilmasi
nedeniyle toplumu temsil etmemesidir.

Adli Tip Kurumu Ankara Grup Baskanligi Morg Ihtisas Dairesi’nde yapilan
adli otopsilerde kalbin biitiin olarak Adli Tip Kurumu Ankara Grup
Baskanligi Morg Ihtisas Dairesi Patoloji Laboratuari’na génderilmis olmasi
nedeniyle  bir¢ok olgudan  Ornek allmamamis  bu  nedenle
degerlendirilememistir.

Adli Tip Kurumu Ankara Grup Baskanligi Morg Ihtisas Dairesi’nde olgularin
agirhgim  Slgecek bir aletin  olmamasi nedeniyle kisilerin BMi’leri
hesaplanamamis olmasi nedeniyle aterosklerozun BMI ile iliskisi hakkinda

bir degerlendirme yapilamamustir.
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