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OZET

Amacg: Ateroskleroz oldukga sik rastlanan, karmasik ve birgok faktoriin
etkilesimiyle olusan arter duvarmm bir hastaligidir.  Ulkemizde karotis
aterosklerozunun prevalans veya insidansina ait saglikli bir veri bulunmamaktadir.
Bu nedenle Sivas il merkezinde karotis aterosklerozu ile klasik ateroskleroz risk

faktorleri arasindaki iligkiyi arastirmak icin bir ¢alisma planladik.

Yontem: Bu calisma karotis aterogenezinin epidemiyolojisi ve patogenezi
lizerine planlanmis toplum bazli kesitsel bir ¢aligmadir. Calismaya Sivas il merkezini
temsil etmek iizere tabakali 6rneklem yontemi ile secilen 250 hanede yasayan 30 yas
tizeri 510 birey alindi. Karotis doppler USG’de intima media kalinliginin 1,1’in
tizerinde olmasi, darlik ve plaktan her hangi birinin saptanmasi ateroskleroz kriteri
olarak alindi. Tiim bireylerde ateroskleroz risk faktorleri saptandi. Populasyon
karotis aterosklerozu olan ve olmayan iki gruba ayrilip risk faktorleri agisindan

karsilastirildi.

Sonuclar: Calismamizda klasik ateroskleroz risk faktorleri ile karotis
aterosklerozu arasinda viicut kitle indeksi ve kilo acgisindan fark bulunmazken, bel
cevresi Ol¢limiinde anlamli fark bulundu. Ateroskleroza en fazla 60 ve tizeri yaslarda
rastland1 ve yas artisi ile ateroskleroz sikliginda artis saptandi. Erkeklerde daha fazla
oranda ateroskleroz saptandi. Hem 50 yas lizeri hem de 50 yas alt1 bireylerde sigara
igmenin karotis ateroskleroz riskini anlamli 6l¢iide arttirdigi saptandi. Ancak lojistik
regresyon analizi yapildiginda sigara igenlerle icmeyenler arasinda anlamli fark
yoktu. Calismamizda bilateral plak olusumunun sag veya sol taraf plak olusumundan
daha fazla oldugu bulundu. Bu sonug aterosklerozun sistemik bir hastalik oldugunu

taraf farki gozetmedigini de vurgulamaktadir.

Yorum: Calismamiz klasik ateroskleroz risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde viicud kitle indeksi ve kilo agisindan fark anlamsizken bel
cevresi i¢in anlamliydi. Bu sonu¢ TEKHARF c¢aligmasi ile uyumludur. Diger klasik

ateroskleroz risk faktorleri degerlendirildiginde ise sonuglarimiz yine koroner ve



diger ateroskleroz ¢alismalari ile uyumludur. Calismamiz i¢in diger bir dikkat ¢ekici
nokta bilateral plak olusumunun sag veya sol taraf plak olusumundan daha fazla
oldugunun bulunmasidir. Bu durum aterosklerozun sistemik bir hastalik oldugunu ve

sag veya sol taraf farki gozetmedigini vurgulamak agisindan énemlidir.
Anahtar Kelimeler: Karotis Aterosklerozu, Epidemiyoloji, Risk Faktorleri

Bu calisma Cumbhuriyet Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu

tarafindan desteklenmistir (Proje No:T-270).



Summary

Objective: Atherosclerosis is a common and complex disease which has
multyfactoriel etiology. In our country there is not absolute reports about incidans or
prevalance of carotid atherosclerosis. Because of this we decided to make a study to
investigate the relation between carotid atherosclerosis and classical atherosclerosis

risk factors.

Methods: This is a sectional population based study which is planned to
investigate the epidemiyology and patogenesis of carotid atherosclerosis. For this
study we have choosen 510 subjects older than 30 from 250 house. As
atherosclerosis criteria we have choosen to have carotid intima media thickness >1.1
and/or to have plaque in the carotid vessel wall. Atherosclerotic risk factors have
been determined for all subjects. The population has been diveded in two groups as
having atherosclerosis and not having atherosclerosis.And also these two groups has
been compared about atherosclerosis risk factors.

Results: In this study we determined 208 subjects having carotid
atherosclerosis and 302 subjects without atherosclerosis. When tese two groups were
compared about risk factors the differences for age sex, waist diameter. glukoz level,
TG, HDL, LDL, colesterhol levels, HT, DM, smoking are significant. Subjects

having bilateral plaque were more than subjects having unilateral plaque.(p=0.01)

Conclusion: Between two groups the differece for body mass index and
weight was not significant but for bel diameter the difference was
significant.Atherosclerosis was most common in elderly population(when the age
was more than 60 ).And also atherosclerosis was most common in male group.In the
whole stuy group smoking increased the risk of having atherosclerosis.In our study
subjects having bilateral plaque were more than subjects having unilateral
plaque.Because of this we support that atherosclerosis is systemic disease and there

is no difference between left and right side.

Key Words: This study was supported by Cumhuriyet University Scientific

research projects committee. (Grant No:T-270)



SIMGELER VE KISALTMALAR
SEKD : Sosyo ekonomik kiiltiir diizeyi
KKH : Koroner kalp hastalig1

GIA : Gegici iskemik atak

NO : Nitrik oksit

eNOS : Endotelyal nitrik oksit sentaz
ET1-ET2 : Endotelin 1 - 2

ACAS : Asemptomatik karotis ateroskleroz ¢alismasi
NASCET :

USG : Ultrasonografi

CCA : Arteria karotis kominis

ICA: Arteria karotis interna

ECA : Arteria karotis eksterna

IMK : Intima media kalmnlig

VKI : Viicut kitle indeksi

HT : Hipertansiyon

DM : Diabetes Melitiis

AKS : Aclik kan sekeri

HDL : Yiiksek dansiteli lipoprotein
LDL : Diisiik dansiteli lipoprotein
VLDL : Cok diisiik dansiteli lipoprotein
KB: Kan basinci

SKB: Sistolik kan basinci , DKB:Diastolik kan basinci

TEKHAREF : Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastalig1 Risk Faktorleri
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GIRIS VE AMAC

Ateroskleroz endiistrilesmis toplumlarda en sik rastlanan, en  fazla
sakatlanma ve 6liime neden olan bir hastaliktir (1). Ateroskleroz yagl ¢izgilenme ile
baslayip fibroz plaga doniisiir. Plagin kendisi biiyliyerek damari tikayabilecegi gibi
riiptiire olarak terminal trombiis de yapabilir(2). Olusan inme yiiksek mortalite ve
morbiditeden dolay1 sosyal ve ekonomik sorunlar  olusturur. Bu yiizden
aterosklerozun Onlenmesi  6nemlidir. Bu konuda {ilkemizde ateroskleroza dair
saghkli veriler bulunmamaktadir. ilimizde bu konuda yapilmis bir ¢alisma
olmamasma ragmen, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji
klinigine yatan iskemik inmeli olgu sayisina bakarak (yilda ortalama 300 yeni olgu)

ilimizde iskemik inme oraninin yiiksek oldugunu diistindiik.

Teknoloji ve tedavideki geligmelere ragmen aterosklerotik damar hastaligi
halen eriskinde en 6nemli mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.
Karmasik patogenezin kismen aydinlatilmasi hangi faktorlerin ateroskleroz gelisimi
siirecinde rol oynadigint ortaya c¢ikarmistir. Risk faktorlerine, arter duvari
ozelliklerine ve inflamatuar yanita zemin hazirlayan ¢ok sayida gen etkilesimine
baglh olarak ateroskleroza egilim olusmaktadir. Bugiinkii bilgilerimize gore
aterosklerotik damar hastaliginda hem ¢evresel hem genetik etkilerin rol oynadigin
sOyleyebiliriz . Genetik risk faktorleri hem ateroskleroza yatkinlik saglamakta hem
de farkli ¢evresel faktorlere olan yaniti belirlemektedir (1). Klasik risk faktorlerinden
biri olan ateroskleroz {izerine yapilan calismalar daha ¢ok koroner arter hastalarinda
yapilmistir. Inme ve karotis aterosklerozu iizerine yapilan ¢alismalar géreceli daha az

sayidadir(3,4).

Plazma HDL diizeyleri ile ateroskleroz arasinda giiclii bir ters iliski vardir.
Ozellikle iilkemizde diisiik HDL diizeylerine sik rastlanmaktadir (5). Ulkemizde
rastlanan HDL-kolesterol diizeyleri, Amerikan veya Almanlara kiyasla, her iki
cinsiyette % 20 oraninda diisiiktiir (6). Ulkemizde diisiik HDL diizeyleri kismen
metabolik sendrom prevalansindaki artisla kismen de genetik faktorlerle agiklanmaya
calisilmigtir (5). Plazma LDL kolesterol diizeyleri birgok ¢alismaya gore

aterosklerozun en Onemli belirleyicilerindendir. Familyal hiperkolesterolemi ve
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Apoprotein B mutasyonlar1 {izerine yapilan caligmalarda artmus LDL kolesterol

degerlerinin prematiir ateroskleroza neden oldugu gosterilmistir (6).

Yapilan epidemiyolojik caligmalarda uzun siire tek basina trigliserid
yiiksekliginin aterosklerotik damar hastaligi i¢in risk faktorii oldugu vurgulanmistir.
Ancak son yillarda yapilan c¢alismalarda 1limli trigliserid yiiksekliginin artik
lipoproteinler ve VLDL ylikselmesi ile birlikte oldugunda aterogeneze zemin

hazirladigi gosterilmistir (1).

Tip 2 Diabetes Mellitus hem insiilin direnci hem de relatif insiilin
eksikliginin oldugu karmasik bir metabolik hastaliktir. Ayni sekilde esansiyel
hipertansiyonda da pek cok etken rol oynamaktadir. Hem hipertansiyonun hem

diabetes mellitusun ateroskleroz i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (1).

Sigara tiryakiligi ateroskleroz risk faktorlerinin en Snemlilerinden biridir.
Sigara dumani i¢inde insan sagligina zararli pek ¢ok sayida madde bulunur. Nikotin
ve karbon monoksit bu maddelerin basinda gelir. Sigara kalp hizini, kan basincini ve
kalbin kasilma giiclinii arttirir. Ayrica damarlarda spazm olusturarak, kanin oksijen
igerigini azaltarak ve damar endotelinde hasara yol agarak aterosklerozu hizlandirir.

LDL artis1 ve trombosit agregasyonu ile de kanin pihtilasma 6zelligini artirir (7).

Bunlardan yola ¢ikarak biz Sivas populasyonunda karotis aterosklerozu ile
klasik ateroskleroz risk faktorleri arasindaki iligkiyi arastirmak icin bir calisma

planladik.
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GENEL BiLGILER

KAROTIS ATEROSKLEROZU:
1.1. Tanim

Arter duvarinda sertlesme anlamina gelen arterioskleroz morfolojik olarak
farkli arter ve arteriyol degisikliklerini icerir. Bu degisikliklerin hepsinde arter
duvarinda elastikiyet kayb1 ve kalinlasma goriiliir. Bunlardan biri de aterosklerozdur.
Ateroskleroz biiyiik ve orta ¢apl arterlerde intimal kalinlasma ve lipid depolanmasi
ile karakterizedir. Ateroskleroz multisistemik bir hastaliktir. Anatomik olarak neden
belli bir yerde gelistigine dair agik¢a bilgi olmamakla birlikte aterosklerozun oldugu
her yerde patolojik siiregler birbirine benzerdir. Aterosklerotik bir hastada miyokart,
serebral veya periferik damar hastaligina ait bir bulgudan sonra bagka bir damarsal

sistemde de aterosklerozun gelisme ihtimali yiiksektir (10).

Karotis aterosklerozu a.karotis internada aterom plagi olusmasiyla tanimlanan
bir tablodur. Semptomatik veya asemptomatik olabilir. Semptomatik oldugunda ayni
taraftaki gdze ait amorozis fugax, kars1 beden yarisina ait GIA veya iskemik inme ile

karsimiza ¢ikar (1).
1.2. Tarihge

Eski Yunanca’da ‘karotis’, derin uyku , koma , asfiksi gibi anlamlarda
kullanilmigtir. Bu da karotis ve fonksiyonlar1 ile ilgili bilgilerin ¢ok eskilere
dayandigim1 gostermektedir. Rekonstriiktif karotis cerrahisi yakin zamanda bagslamis
olsa da karotis hastaligi ile ilgili bilgiler 200 y1l 6ncesine dayanir. Hunterian Museum
of the Royal Collage of Surgeons’ta {ilsere bir karotis arter plak Ornegi
sergilenmektedir. Ayn1 miizede gene John Hunter tarafindan diseke edilmis bir
karotis arter anevrizmasi da sergilenmektedir. 1800’de Sir Gilbert Blane 64 yasinda
bir kadinda gecici iskemik atak ve gecici korliik tarif etmistir.1905’de Chiari ilk kez
karotis i¢inde trombiis gostermistir. Takip eden 400 otopside 7 tane karotis i¢inde

trombiis gormiistiir. Bunlardan 4 tanesinde 6liim nedeni serebral embolidir. Egas
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Moniz 1927’de serebral anjiyoyu tarif etmis ve 537 anjiyoda 4 trombiis
goriintiilemistir. Karotise bagli serebral embolizmin mekanizmasi ilk kez 1963’te
Julian tarafindan aydinlatilmistir.1979°da Imparato plak i¢i kanamay: tarif etmistir.
Ilk endarterektomi 1953’te De Bakey tarafindan gergeklestirilmistir.1974’de G.1.
Thomas’in dupplex scan yontemini kullanmaya baslamasi ile karotis aterosklerozu

kolaylikla teshis edilen ve kolayca tedavi edilen bir hastalik haline gelmistir (1).
1.3. Karotis Aterosklerozu Patogenezi ve Risk Faktorleri

Ateroskleroz oldukga sik rastlanan ve birgok faktoriin etkisiyle olusan bir
arter duvart  hastaligidir. Cok sayida c¢alisma yapilmakla birlikte etyoloji ve
patogenez hala tam olarak bilinmemektedir. Aterosklerozun damar endotelinde
zedelenmeye yanit olarak ortaya ¢ikan inflamatuar bir durum oldugu gortisii pek ¢ok

cevrelerce kabul gormiistiir (1).
Aterosklerozun gelismesinde 3 ana faktor bulunmaktadir:

1) Endotel hiicresinin fonksiyonunda bozukluk ve damar duvarinda

vazokonstriiktor yanitin artmasi

2) Trombosit ve damar duvar etkilesiminin artmasiyla inflamatuvar ve

pihtilasma faktorlerinin aktivasyonu

3) Damar diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi (1).

Endotel hiicrelerinin gorevi kan akimini ve damar tonusunu diizenlemektir.
Hipertansiyon, artmig mekanik stres, oksidize LDL , artmig homosistein, sigara igimi
ile ortaya cikan serbest radikaller, enfeksiyon (klamidya,sitomegalovirus,herpes
simpleks virus vb.) ve hiperglisemi gibi bir¢ok faktdr endotel zedelenmesine yol
acarak aterosklerozun baglamasi ve ilerlemesine neden olur. Ortaya ¢ikan zedelenme
endotelin gegirgenligini ve kanin sekilli elementlerine karsi adezyonunu artirir.
Gegirgenlik artisiyla endotelden gecen LDL intima altinda birikmeye baslar.
Biriken LDL molekiilleri modifiye (okside) olarak inflamatuar reaksiyonu baglatir.
Dolagimdan intima altina gecen monositler de makrofaj haline doniisiir ve okside

hale gelen LDL’yi fagosite ederek kopiik hiicrelerini olusturur. Inflamatuar
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hiicrelerden, trombositlerden salinan vazoaktif maddeler sitokin ve biiylime
faktorleri ile birlikte endoteli pihtilasmaya egilimli hale getirir. Sonucta diiz kas
hiicrelerinde artis ile arter duvar1 kalinlasarak ateromatdz lezyon olusumuna neden

olur (10).

Endotel zedelenmesi
Endotel hiicrelerinin fonksiyonlarinin bozulmasi

Subintimal lipid depolanmast (lipid cekirdek)
Aktive olan monositler ve T-lenfositlerin subendoteliyal alana girmesi ve kdplk hiicre olusumu

Makrofajlar ve T-lenfositlerden sitokinlerin, trombositlerden biiyiime faktdrlerinin (PDGF) salinimi

Damar diiz kas hiicrelerinin anormal artmasi ve intimaya goc etmesi

Lipid cekirdek ve izerindeki damar diiz kas hiicreleri tarafindan tretilen kollajen ile fibroz orti ve kararh plak olusumu,
intimada yeni damar hiicrelerinin olusumu (anjiyogenez)

Aterosklerotik plak olusumu

Sekil 1. Ateroskleroz olusumunda endotel zedele

Endotel hiicreleri metabolik olarak oldukga aktif olup normal vaskiiler homeostazin
ve perfiizyonun saglanmasinda 6nemli bir role sahiptir. Endotel hiicrelerinin
pthtilagma iizerine olan etkileri yaninda siirekli damar tonusunu saglama, bolgesel
gereksinimlere gore kan akimini ayarlama, kandan sivi, hiicre ve ¢oziinen maddelerin
dokulara gegisini diizenleme gibi gorevleri vardir. Iskemi ve yeniden kanlanma
hasarinda da rol oynar (11). Endotelde diiz kas hiicrelerini gevseterek
vazodilatasyona yol acan nitrik oksit (NO) salinimi olur. NO, kan akimimin ve
vaskiiler tonusun siirekliligini saglayan ve endotelyal nitrik oksit sentaz enzimi
(eNOS) tarafindan sentezlenen bir serbest radikaldir. Vaskiiler tonusun yaninda, diiz

kas hiicresi fenotipini, trombosit ve lokosit adezyonunu da kontrol eder. NO hem
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liimende hem de damar diiz kas hiicrelerinde etki gosterir. NO’nun aterogenezi
engelleyici rolii bulunmaktadir. Bunu trombosit adezyon ve agregasyonunu ve
l16kosit adezyonunu engelleyerek ayrica diiz kas hiicresi ¢ogalmasini ve gogiinii
onleyerek gerceklestirir. Hayvan modellerinde ve aterosklerotik hastaligi olan
insanlarda  endotel-aracili  NO-bagimli  vasodilatasyonda bozukluk oldugu
saptanmisgtir. Bu durum hastaligin erken donemlerinde ortaya ¢ikmaktadir.
Mekanizmadaki bu bozukluk endoteldeki siiper oksit artisini, NO yikimindaki artisi,
vazokonstriiktor olan prostanoidlerin ve endotelin 1 ve 2 (ET1, ET2) gibi endotel
reseptorlerindeki artigi, prostosiklinin azalmasini ve-veya NO biyosentezindeki
bozulmay1 kapsar (12). Hipertansiyon, hiperkolesterolemi, hiperhomosisteinemi,
diyabetes mellitlis gibi hastaliklarda veya sigara kullanimi gibi durumlarda arter
duvarinda NO sentezinde azalma ortaya ¢ikar. Bu azalma sonucunda endotel-bagimli
vazodilatasyonda bozulma, vazokontriksiyon, vazospazm, trombiis olusmasini
engellemede bozukluk ve iskemik durumlarda damar direncini azaltmada bozukluk
olusabilir. Ayrica NO yoklugunda, trombosit ve lokositlerden biiyiime faktorleri
salimir ve bunlarin damarin media kismina diffiizyonu ile damar diiz kas hiicreleri
cogalir. Damarin mediasinda ¢ogalan diiz kas hiicreleri, intimaya gb¢ eder ve endotel
altindaki alana geldiklerinde tekrar ¢ogalirlar. Vazokonstriktor aktivitenin artmasi

damar diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasini hizlandirir (13).

Kronik hipertansiyonda serebral dolasim endotelinde vazodilatasyon olur.
Hipertansiyon ayrica artmis mekanik kuvvet etkisi ile endotelde zedelenme olusturur
(14). Diyabete ikincil olarak gelisen hiperglisemi ise arterin intimasinda aterogeneze

yatkinlik saglayan trigliseridden zengin lipoproteinlerin depolanmasina neden olur
(15).
1.4. Tiirkiye’de Ateroskleroza Bagh Olaylarin Sikhgi:

Ateroskleroz kardiovaskiiler hastaliklar i¢in onemli bir risk faktoriidiir.
Kardiovaskiiler hastaliklar en sik mortalite ve morbitide nedeni oldugundan bu risk
faktoriiniin toplumdaki sikligmin bilinmesi 6nemlidir. Ulkemizde epidemiyolojik
verilere gore aterosklerotik kalp hastaligi prevelanst %3.8’dir (erkeklerde %4.1,
kadinlarda %3.5 ). Koroner kalp hastaligindan 6liim orani erkeklerde 8.7 iken

kadinlarda 6.3/1000 kisi/y1ldir(16). Aterosklerotik inme prevalansi yasla birlikte
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artmaktadir. Ornegin inmeli hastalarin %75’i 65 yas iizerindedir. Bat1 iilkelerinde
inme prevalanst 8/1000, Japonya’da 20/1000°dir. Ulkemizde saglikli veriler
olmamakla birlikte, inme insidansi i¢in yapilan caligmalarda 17.6/1000/y1l gibi bir
oran bulunmustur. Inme alt tipleri arasinda aterosklerozun orani degisik oranlarda
olmakla birlikte, Ege inme veri tabaninda, iskemik inme tiim inmelerin %77 sini
olusturmaktadir. Bunun da %37’si ateroskleroza bagli inmedir (1). Ulkemizde karotis
aterosklerozunun prevalans veya insidansina ait saglikli bir veri bulunmamaktadir.
Fakat karotis aterosklerozu ile inme riskinin artigina dair bir ¢ok c¢alisma vardir.
ACAS (Asymptomatik Carotid Aterosklerosis Study) calismasinda %50‘nin altinda
darlik derecesi olanlarda %0.7-1 oraninda inme riski varken, %50 {izerinde darlik
derecesi olanlarda %1.7-4.8 gibi neredeyse 4 kat fazla inme riski orani
saptanmistir.(17). NASCET yapilan en 6nemli ve kapsamli ¢calismadir. Bu ¢alismada
%70 tizeri darliklarda yillik %13 gibi bir inme riski bildirilmistir (18).

Ulkemizde ateroskleroz iizerine yapilan en biiyiik calisma TEKHARF (Tiirk
Eriskinlerde Kalp Hastalig1 Risk Faktorleri) calismasidir. ilk kez 1990°da baslatilan
bu caligma 16 yillik bir arastirmayi igermektedir. TEKHARF c¢alismasi koroner
ateroskleroz {izerine yapilmis bir calismadir. Bu ¢alismanin 2004 verilerine gore
koroner kalp hastaligi (KKH) prevalansi 39-49 yas grubunda %3, 50-59 yas
grubunda %11, 60-69 yas grubunda % 25 olarak saptanmistir. Karotis aterosklerozu

siklig1 agisindan iilkemizde bu 6lcekte yapilmis bir caligma bulunmamaktadir.
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GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Subat 2007 - Mart 2008 tarihleri arasinda Cumbhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji ve Radyoloji Anabilim dallarinda yapilmistir.
Calismaya baglamadan once Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Baskanligi’ndan 06.12.2005 tarih ve b.30,2.CUM.O.1H.00. OO/ 2005/06 say1 ile

onay alimustir.
2.1. Calisma Populasyonu

‘Sivas il merkezinde karotis arter aterosklerozunun yaygimliginin
incelenmesi’ isimli ¢aligma karotis aterogenezinin epidemiyolojisi ve patogenezi
lizerine planlanmig toplum bazli kesitsel bir ¢aligmadir. Calismamizda Sivas ilindeki
mahallelerde yer alan sokaklarda bulunan 35838 haneden 250 hane 6rnekleme alind.
Mabhalleler ve sokaklar sosyoekonomik Kkiiltlir diizeyine (SEKD) gore kodlandi.
SEKD’i yiiksek, orta ve kotii olan mahallelerdeki hane sayilar1 belirlenerek her
sosyoekonomik ve kiiltiirel diizeyden ne kadar sayida hanenin 6rnekleme alinacagi
tabakali 6rnekleme yontemi ile saptandi. Sokaklardaki haneler numaralarina gore
basit rastgele Orneklem yontemi ile secildi. Bu sekilde belirlenmis 250 hanede
yasayan 30 yas lizeri 510 birey caligmaya alindi. Tim bireylere karotis doppler USG
uygulandi ve ateroskleroz risk faktorleri kaydedildi. Populasyon karotis

aterosklerozu olan ve olmayan grup olarak ayrildu.

2.2. Klinik Muayene ve Anamnez Alimi

Calismaya alinan tiim bireyler DM (aglik kan glukozu diizeyi 126 {istii),
HT (farkli zamanlarda 3 kez tansiyon arteriyel 6l¢iimiiniin ort. 140/90 mmHg vetizeri
olanlar ile antihipertansif ajan kullananlar) ve hiperkolesterolemi (TG, Total Kol.,
HDL ve LDL Kol.) acisindan degerlendirildi. Ayrica tiim bireylerin boy, kilo ve bel
cevresi Ol¢iildii. Sigara igme (Gilinde>10 adet ve 1 yildan fazla), ailede HT ve DM

Oykiisii, meslek, sosyoekonomik diizey ve egitim durumu kaydedildi.
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2.3 Aterosklerozun Degerlendirilmesi

B-mod ultrasonografi karotis arter intima-media kalinlig1 (IMK) &l¢limiine
plak ve stenoz varliginin gosterilmesine olanak saglayan non invazif bir yontemdir.
IMK ateroskleroz icin kantitatif bir gdstergedir. Calismamizda Toshiba Power
Vision 6000 marka USG cihazi ile 6-9 MHz goriintiileme probu kullanarak bilateral
CCA, ICA ve ECA incelendi. Her 3 damarda plak olusumu, plaklarin yapisi, darlik
yiizdeleri ve intima media kalinliklar1 kaydedildi. Damar duvarinda aterosklerotik
plagt bulunan veya intima media kalinlig1 >1.1 olan vakalar ateroskleroz grubuna

alindi.

2.4.Labaratuar Analizi:
Vakalardan bir gecelik aclik sonrasi aliman kan 6rneklerinden aglik kan

sekeri(AKS), kolesterol, trigliserid (TG), LDL, HDL diizeyleri belirlendi.

2.5. istatistiksel Analiz:

Calismamizin verileri SPSS ( ver :15.0 ) programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, esler aras1 farkin
onemlilik testi, 2*2 diizenlerde Khi- kare testi , cok gozlii diizenlerde Khi — kare testi
kullanilmistir. Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama + standart sapma, birey

sayis1 ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmistir.
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BULGULAR:

Calismaya aldigimiz 510 bireyin yaslar1 (30-81) arasindaydi. Yas degeri
ortalamasi 48.25+10.81 olarak bulundu. Bu bireylerin 206’1 (%40.4) erkek, 304’1
(%59.6) kadindi. Bireyler 30-39, 40-49 ,50-59 ve 60 yas lizeri olarak alt gruplara
ayrildi. (Tablo 1).

Tablo 1:Calismaya alinan bireylerin yas ve cinsiyetlerine gére dagilimlari

ERKEK KADIN TOPLAM
YAS GRUBU Say1 % Say1 % Say1 %
30-39 37 31.6 80 68.4 117 100.0
40-49 70 37.2 118 62.8 188 100.0
50-59 62 49.6 63 50.4 125 100.0
60+ 37 46.3 43 53.8 80 100.0
TOPLAM 206 40.4 304 59.6 510 100.0

Caligmaya aldigimiz tiim bireyler sosyoekonomik ve kiiltiir diizeyine gore
yiiksek, orta ve kotii olarak 3 gruba ayrildi. Bu ayrim ¢alismaya aldigimiz bireylerin
oturduklar1 mahallelere ve/veya aylik gelir diizeyine gore ayarlandi(Tablo 2 ve

Grafik 1).

22



Tablo 2:Calismaya alinan bireylerin sosyodemografik ve sosyal yasantilarina gore

dagilimlari
SOSYAL EKONOMIK
KULTUR DUZEYI Say1 %
YUKSEK 131 25.7
ORTA 229 44.9
KOTU 150 29.4
Grafikl1:

Caligmaya alinan bireylerin sosyodemografik ve sosyal yasantilari ile
ilgili sorulara gore dagilimlart.

sosyo ekenomik ¢
M kst <1000
& orta 1000-150
[iyi > 1500

1257

100

Count

Ayrica tim bireyler egitim diizeylerine ve mesleklerine gore de alt
gruplara ayrildi (Tablo 3 ve Tablo 4).
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Tablo 3: Calismaya alinan bireylerin egitim diizeylerine gére dagilimlari.

EGIiTiM DUZEYI Say %
Okur-Yazar Degil 33 6.5
flkokul 92 18.6
Ortaokul 139 27.3
Lise 178 34.9
Yiiksekokul 68 133

Tablo 4: Calismaya alinan bireylerin mesleklerine gore dagilimlar

MESLEK Say1 %
MEMUR 129 25.3

isci 22 43
SERBEST MESLEK 85 16.7
EMEKLI 75 14.7
EV HANIMI 193 37.8
iSsiz 6 1.2

Calismaya aldigimiz tiim bireylerin boy, kilo, bel c¢evresi viicut kitle
indeksi Olgiildii. Laboratuar incelemelerinde acglik kan sekeri, TG, HDL, LDL,
kolesterol diizeyleri Ol¢tildii ve kaydedildi. Karotis doppler USG ile bilateral ICA,
CCA, Bulb incelendi. Intima-media kalinliklar1 6lgiildii. Damarlarinda plak olan
bireyler tespit edildi, darlik olusturan plaklarda darlik yiizdeleri 6l¢iildii. Ayrica
bireyler sigara igme yoniinden sorgulandi. Bireylerin ailelerindeki DM ve HT

hikayesi kaydedildi (Tablo 5 ve Tablo 6 ).
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Tablo 5:Calismaya alinan bireylerin 6lgiilen parametrelerine gore dagilimlari

DEGISKENLER MINIMUM MAKSIMUM X +S

BOY 139.00 183.00 162.03 + 8.64

KiLO 38.00 131.00 77.60 £ 13.53

BEL CEVRESI 65.00 148.00 98.47+12.69

VU&%TEEISTILE 15.75 49.00 29.52 +5.36
ACLIK KAN SEKERI 74.00 354.00 101.56 +23.33
TRIGLISERID 26.00 846.00 128.34 + 71.90

HDL 18.00 89.00 37.89 +9.32
LDL 42.00 281.00 137.37 +£33.50
KOLESTEROL 118.00 358.00 210.50 £43.96

Tablo 6: Calismaya alinan bireylerin, sigara i¢imi ve ailede HT ve DM hikayesi

acisindan degerlendirilmesi

Say1 %
Sigara Igen 233 45.7
Sigara Igmeyen 277 54.3
Ailede Ht (+)
262 51.4
Ailede Ht (-)
248 48.6
Ailede Dm (+)
155 30.4
Ailede Dm (-)
355 69.6
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Karotis doppler USG yoluyla hastalar ateroskleroz olup olmamasina goére 2 gruba

ayrildi. USG sonucunda plak bulunan ve/veya intima media kalinlig1 1.1°den biiyiik

olanlar ateroskleroz grubuna alind1. Ilk asamada aterosklerozu olan ve olmayan her 2

grup yaslarina ve cinsiyetlerine gore karsilastirildi (Tablo 7 ve Tablo 8).

Tablo 7: Aterosklerozu olan ve olmayan bireylerin yas gruplarina gére dagilimlari

ATERO 30-39 YAS 40-49-YAS 50-59 YAS 60+ TOPLAM
SKLEROZ Say1 % Say1 % Say1 % Say1 | % Say1 %
Var 7 6.0 70 37.2 77 61.6 54 67.5| 208 |40.38
Yok 110 | 94.0 118 | 62.8 48 38.4 26 325 302 |59.2
Toplam 117 100 188 100 125 100 80 100 510 100
X?=105.72 , P=0.000 , P<0.05
Aterosklerozu  olan ve olmayan bireylerin yas gruplarma  gore
karsilastirildirildiginda  gruplar arasi farklilik 6nemli bulunmustur. (P<0.05).

Ateroskleroza en fazla 50-59 yaslar arasinda (%61.6) , 60 yas ve lzeri yaslar
arasinda (%67.5) rastlanmigtir.

Tablo 8: Ateroskleroz durumunun cinsiyete gore dagilimi

CINSIYET
ATEROSKLEROZ ERKEK KADIN TOPLAM
Say1 % Say1 % Say1 %
Var 103 50.0 105 34.5 208 40.8
Yok 103 50.0 199 65.5 302 59.2
Toplam 206 100.0 304 100.0 510 100.0

X*=12.15, P=0.000 , P<0.05
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Cinsiyete gore ateroskleroz durumu incelendiginde farklilik 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Erkeklerde daha fazla oranda ateroskleroz goriilmektedir

(%50.0).

Aterosklerozu olan ve olmayan her iki grup birbirleriyle SEKD, egitim

diizeyi ve meslekleri agisindan da karsilastirilmistir (Tablo 9,10 ve 11).

Tablo 9: Sosyoekonomik kiiltiir diizeyine gore ateroskleroz goriilme durumunun

incelenmesi
SOSYO EKONOMIK KULTUR DUZEYi
ATERO KOTU ORTA iyi TOPLAM
SKLEROZ
Say1 Y% Say1 % Say1 % Say1 Y%
Var 59 45.0 95 41.5 54 36.0 | 208 | 40.8
Yok 72 55.0 134 | 585 96 64.0 | 302 | 59.2
100. 100. 100. 100.
Toplam 131 0 229 0 150 0 510 0

X2=2.45,P=0.294 , P>0.05
Sosyoekonomik kiiltiir diizeyine gore ateroskleroz goriilme sikligi

incelendiginde farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05).

Tablo 10: Aterosklerozu olan ve olmayan gruplarin egitim diizeyi agisindan

karsilastirilmasi
VAR YOK TOPLAM
ATEROSKLEROZ

Say1 % Say1 % Say1 %

Okuryazar 15 45.5 18 54.5 33 100
Ilkokul 42 45.7 50 54.3 92 100
Ortaokul 65 46.8 74 53.2 139 100

Lise 64 36.0 114 64.0 178 100
Yiiksekokul 22 324 46 67.6 68 100
Toplam 208 40.8 302 59.2 510 100
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X?=6.97 ,P=0.137 , P>0.05
Ateroskleroz acisindan gruplar egitim diizeyine gore karsilastirildiginda

farklilik 6nemsiz bulunmustur.

Tablo11:Aterosklerozu olan ve olmayan gruplarda mesleklerin karsilastirilmasi.

ATEROSKLEROZ Say1VAR % Sayr YOK % Sa;;OPLAM %
Memur 35 27.1 94 72.9 129 100

Isci 7 31.8 15 68.2 22 100

Serbest Meslek 45 52.9 40 47.1 85 100
Emekli 41 54.7 34 453 75 100

Ev Hanimi 75 38.9 118 61.1 193 100
Issiz 5 83.3 1 16.7 6 100
Toplam 208 40.8 302 59.2 510 100

X?=26.66 , P=0.000 , P>0.05

Ateroskleroz durumuna goére meslekler karsilastirildiginda farklilik 6nemli
bulunmustur (P<0.05). Emekli (%54.7). Serbest meslek sahibi olan bireylerde
(%52.9) daha fazla oranda ateroskleroz saptanmustir. Issizlerde daha fazla oranda

ateroskleroz saptanmasina ragmen issiz olan birey sayisi (n=6) ¢ok azdir.

Calismaya alinan her bireyden bir gecelik agligi takiben aliman kan
orneklerinin incelenmesi ile AKS, LDL, HDL, TG, kolesterol diizeyleri belirlendi.
Ayrica boy, kilo, bel gevresi 6lgiildii. Viicud kitle endeksi hesaplandi. Bireylerin
karotis doppler USG’si ile bilateral ICA, CCA ve bulbdaki IMK (intima media
kaliliklar1 ) dl¢iildii. Olgiilen tiim bu parametreler agisindan ateroskleroz bulunan ve
bulunmayan her iki grup istatiksel olarak karsilagtirildi. Takiben tiim bu parametreler
erkek ve kadmlar i¢in her iki grupta (ateroskleroz olan ve olmayan) tekrar

karsilastirildi (Tablo 12, 13 ve 14).
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Tablo 12:Aterosklerozu olan ve olmayan her iki grubun Oolgiilen parametreler

acgisindan karsilastirilmasi

ATEROSKLEROZ
DEGISKENLER VAR YOK SONUC
X"£S X"£S
Boy 161.52 +£8.45 162.3948.76 t=1.12 P=0.206 P>0.05
Kilo 78.14+11.49 77.12+14.10 t=0.75 P=0.451 P>0.05
Bel Cevresi 100.84 £ 11.49 96.84+13.22 t=3.53 P=0.000 P<0.05
Vieut Kitle 30.01 +4.94 29.19+5.62 t=1.70 P=0.088 P>0.05
Indeksi
Aclik Kan Sekeri 105.64 £30.32 98.75+£16.40 t=3.31 P=0.001 P<0.05
Trigliserid 13791+ 84.17 121.75+61.34 t=2.36 P=0.001 P<0.05
HDL 36.42+9.47 38.90+8.94 t=2.98 P=0.003 P<0.05
LDL 146.45+36.36 131.12+29.87 t=5.02 P=0.000 P<0.05
Kolesterol 223.71+46.66 201.40+39.50 t=5.63 P=0.000 P<0.05
Aterosklerozu olan ve olmayan bireylerin Olgiilen parametreleri

karsilastirldiginda boy, kilo, viicut kitle indeksi yoniinden iki grup arasinda fark

bulunmazken (p>0.05), bel cevresi, aglik kan sekeri, TG, HDL, LDL ve kolesterol

seviyeleri

yoniinden gruplar arasi

farklilik Onemli

bulunmustur  (p<0.05).

Aterosklerozu olan bireylerin biitiin bu 6l¢iimleri olmayanlara gore yiiksektir.

29




Tablo 13: Aterosklerozu olan ve olmayan erkeklerin 6lciilen parametreler yoniinden

karsilastirilmasi
ATEROSKLEROZ
DEGISKENLER VAR YOK SONUC
X"+ N=103 X"+ S N=103

Boy 167.05 +7.46 170.7746.85 &3 'p7 20000
Kilo 79.99+11.72 82.74+14.16 t=1.i7>gz(;.132
Yas 54.58+10.35 45.06+8.99 t:7-gi 832-000
Bel Cevresi 101.45+10.26 100.00+11.98 t=0.§3>g;(;.350
Viicut Kitle Endeksi 28.49+3.76 28.11+4.85 tzofjolfggs-527
Aglik Kan Sekeri 104.42+26.29 98.41+12.67 tzz.gzgzg.og,g
Trigliserid 145.0994 40 135.61457.48 tzOfZ(fg?-”
HDL 34.54:7.93 36.95£7.75 t:2§30?585-029
LDL 142.44+35.75 129.43+26.67 t:2§50?585-003
Kolesterol 220.07+48.41 201.97436.83 &3 '1?<1 D003

Aterosklerozu olan ve olmayan erkekler oOlgiilen degiskenler yoOniinden
karsilastirildiginda kilo, bel cevresi, viicut kitle indeksi (VKI), TG seviyesi yoniinden
farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Boy, AKS, HDL, LDL, kolesterol seviyeleri

yoniinden gruplar aras1 farklilik bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 14: Aterosklerozu olan ve olmayan kadinlarin 6l¢iilen parametreler yoniinden

karsilastirilmasi
B ATEROSKLEROZ
DEGISKENLER VAR YOK
X"+S N=105 X" +S N=199 SONUC
Boy 156.08+5.24 158.06+6.09 t=2.81 p=0.005 p<0.05
Kilo 76.34+13.13 74.38+13.35 t=1.22 p=0.22 p>0.05
Yas 53.73+9.58 43.74£9.64 t=8.60 p=0.002 p<0.05
Bel Cevresi 100.23+12.61 95.20+13.57 t=3.14 p=0.002 p<0.005
V"éi‘gegle 31.55.49 29.75+5.91 =2.52 p=0.012 p<0.052
Aglik Kan Sekeri 106.84433.89 98.92+18.05 t=2.65 p=0.008 p <0.05
Trigliserid 130.86+72.53 114.57+62.18 t=2.04 p=0.004 p<0.005
HDL 38.26+10.85 39.9149.35 t=1.38 p=0.167 p>0.05
LDL 150.38+36.7 132.00+31.43 t=4.56 p=0.000 p<0.05
Kolesterol 227.324+44.82 201.114+41.03 t=5.12 p=0.000 p<0.05

Aterosklerozu olan ve olmayan kadinlarin 6l¢iilen degerleri karsilastirildiginda
kilo ve HDL yo6niinden gruplar aras1 farklilik yokken (p>0.05), boy, bel cevresi,
viicut kitle indeksi, yas AKS, TG, LDL, kolesterol seviyesi yoniinden gruplar arasi
farklilik bulunmustur (p<0.05).

Calismaya aldigimiz tiim bireyler HT ve DM agisindan degerlendirildi.3
arteriyel tansiyon Ol¢limiiniin ortalamasi tansiyon arteriyel degeri > 140/90 mmHg
veya antihipertansif ila¢ kullananlar HT grubuna alindi. AKS degeri >126 olan veya
antidiabetik ila¢ kullanan bireyler DM grubuna alindi. Ateroskleroz olan ve olmayan

her iki grup HT ve DM agisindan karsilastirildi (Tablo 15 ve Tablo 16).
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Tablo15: Ateroskleroz olan ve olmayan her iki grubun HT agisindan karsilastirilmasi

HT
ATEROSKLEROZ YOK VAR TOPLAM
Say1 % Say1 % Say1 %
Var 120 | 344 88 54.7 208 40.8
Yok 229 | 65.6 73 45.3 302 59.2
Toplam 349 100 161 100 510 100

X?>=18.75, p=0.001, p<0.05

HT’nu olan bireylerde ateroskleroz olma durumu incelendiginde farklilik

bulunmustur (p<0.05). HT nu olan bireylerde (%54.7) daha fazla oranda ateroskleroz

saptanmigtir.

Tablo 16: Ateroskleroz olan ve olmayan her iki grubun DM agisindan

karsilastirilmasi
DM
ATEROSKLEROZ YOK VAR TOPLAM
Say1 % Say1 % Say1 %
Var 189 | 394 19 63.3 208 40.8
Yok 291 60.6 11 36.7 302 59.2
Toplam 479 100 30 100 510 100

X>=6.71 , p=0.010 , p<0.05

DM oykiisiine gore ateroskleroz incelendiginde farklilik bulunmustur

(p<0.05). DM’u olan bireylerde daha fazla oranda (%63.3) ateroskleroz goriilmiistiir.
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Calismaya aldigimiz her birey sigara igme yoniinden sorgulandi. Bireyler

sigara igen ve igmeyen olarak ayrildi. Ateroskleroz olan ve olmayan 2 grup, sigara

icme yoniinden karsilastirildi. Bu karsilastirma 50 yas tizeri ve 50 yas alt1 olarak 2 alt

gruba ayrildi (Tablo 17).

Tablo 17:Aterosklerozu olan ve olmayan bireylerin sigara icme hikayesine gore

karsilastirilmasi
SIGARA iCENLER SiIGARA ICMEYENLER

50 YAS 50 YAS 50 YAS 50 YAS

ALTI UZERI TOPLAM ALTI UZERI TOPLAM
ATERO
SKLEROZ Say1 | % | Say1 | % | Say1 | % ([f{ Say1 | % | Say1 | % | Say1 | %
VAR 45 1300 | 59 |71.1| 104 |446[l 34 |214| 70 |[593| 104 |375
YOK 105 [70.0 | 24 |289| 129 |554[l 125 |78.6| 48 |40.7| 173 | 62.5
TOPLAM | 150 | 100 | 83 | 100 | 233 | 100 (il 159 | 100 | 118 | 100 | 277 | 100
X?*=36.49 , P=0.000 , P<0.005 X?=41.57 , p=0.000 , p<0.05

Sigara igen ve igmeyen bireylerde yasa gore ateroskleroz durumu incelendiginde

farklilik bulundu (p<0.05). Hem 50 yas iizeri hem 50 yas alti bireyler

degerlendirildiginde sigara i¢menin ateroskleroz riskini anlamli Olgiide artirdig

saptandi.
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Calismamizda ayrica her bireyin ailesindeki HT ve DM hikayesi sorgulandi.
Aterosklerozu olan ve olmayan iki grup, ailede HT ve DM olup olmamasina gore

karsilastirildi (Tablo 18).

Tablo 18:Karotis aterosklerozu olan ve olmayan gruplarin ailede HT ve DM

hikayesi agisindan karsilastirilmasi

AILESINDE HT AILESINDE DM TOPLAM
VAR YOK VAR YOK
ATEROSKLEROZ

Sayi1| % |Say1| % [lSayr1| % |[Sayr| % |Say1| %
VAR 135 | 515 73 | 294 ([ 74 | 47.7 | 134 | 37.7 | 208 | 40.8
YOK 127 | 485 | 175 | 70.6 [ff 81 | 52.3 | 221 | 62.3 | 302 | 59.2
TOPLAM 262 | 100.0 | 248 | 100.0(ff 155 | 100.0 | 355 | 100.0 | 510 | 100.0

X?=25.74, P=0.001, P<0.05 X?*=4.44, P=0.035, P<0.05

Ateroskleroza gore ailesinde HT olanlar incelendiginde farklilik
bulunmustur (P<0.05). Ailesinde HT oykiisii olanlarda (%51.5) ateroskleroz daha
fazla oranda gozlenmistir. Ateroskleroza gore ailesinde DM incelendiginde farklilik
bulunmustur (P<0.05). Ailesinde DM 0&ykiisii olanlarda daha fazla (%47.7)

ateroskleroz saptanmustir.

34




Tablo 19:Sigara icen ve i¢cmeyenlerin 50 yas alti ve iizeri olanlarda ateroskleroz

varlig1 yoniinden degerlendirilmesi

SIGARA ICENLER SIGARA ICMEYENLER
50 YAS 50 YAS 50 YAS 50 YAS
. ? TOPLAM .. ? TOPLAM
ATERO ALTI UZERI ALTI UZERI
SKLEROZ
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
VAR 45 130.0| 59 |71.1| 104 |446[ff 34 |[214] 70 |593| 104 |375
YOK 105 | 700 | 24 |289| 129 |[554f 125 | 786 | 48 |40.7| 173 | 625
TOPLAM | 150 | 100 | 83 | 100 | 233 | 100 il 159 | 100 | 118 | 100 | 277 | 100

X*=36.49, P=0.001 , P<0.05

X*=41.57,P=0.001 , P<0.05

Sigara icen ve i¢meyen bireylerde yasa gore ateroskleroz durumu

incelendiginde farklilik bulunmustur (p<0.05).Sigara icen bireylerde 50 yas tizeri

grupta (%71.1) oraninda ,sigara igmeyen bireylerde 50 yas tizeri grupta ise (%59.3)

oraninda ateroskleroz saptanmistir .

Calismamizda en son olarak karotis ateroskleroz olusumu i¢in, sag ve

sol taraf arasi bir fark olup olmadigi arastirildi. Bu karsilastirma sag ve sol taraf

arasi intima media kalinliklari, plak olusumu ve darlik orani agisindan olmak tizere

ti¢ sekilde yapildi (Tablo 20,21,22 ve Grafik 2,3).
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Tablo 20: Calismaya alinan bireylerin sag ve sol taraf karotis arter intima media

kalinlik 6l¢timlerinin karsilastirilmasi

SAG SOL
SONUC
X +S X £S

T=1.61 P=0.107

ICAIM 0.54+0.77 0.56 £0.18 P>0.05
T=1.70 P=0.090

CCAIM 0.62 +0.20 0.64 +0.22 P>0.05
T=1.27 P=0.205

BULBIM 0.80 £0.28 0.82 £0.26 P>0.05

Sag ve sol karotis arterlere ait; I[CA, CCA, Bulb intima media dl¢iimleri

karsilastirildiginda farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 21: Calismaya alinan bireylerin sag ve sol taraf karotis arterlerinde plak

olusumu acisindan farkin incelenmesi

VAR YOK TOPLAM
PLAK
OLUSUMU Sayl % Sayl % Sayl %
Sag Karotis Arter 60 28.8 148 71.2 208 100.0
Sol Karotis Arter 58 27.9 150 72.1 208 100.0
Bilateral Karofis 90 433 118 | 567 | 208 | 1000
Arter

X?=13.90 ,P=0.001 , P<0.05

Sag-sol karotis arterler plak olusumu yoniinden karsilagtirildiginda
anlaml fark goriilmemistir. Ancak bilateral plak, sag ve sol karotis arterlerdeki plak
olusumundan daha fazla oranda goriilmektedir (%43.3). Bu fark istatistiksel olarak

anlamlidir ( p<0.05).
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Grafik 2: Calismaya alinan bireylerin sag ve sol taraf karotis arterlerinde plak

olusumu acisindan farkin incelenmesi
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Bilateral plak, sag ve sol karotis arterlerdeki plak olusumundan daha fazla

oranda goriilmektedir (%43.3).

37



Tablo 22: Calismaya alinan bireylerin sag ve sol taraf karotis arterlerindeki darligin

karsilastirilmasi
VAR YOK TOPLAM
DARLIK
Say1 % Say1 % Say1 %

SAG KAROTIS

ARTER 14 41.2 20 58.8 34 100.0
SOL KAROTIS

ARTER 19 55.9 15 44.1 34 100.0

X*=1.47, P=0.225, P>0.05

Sag-sol karotis arterler darlik olusmasi yoniinden karsilagtirildiginda anlamli

fark goriilmemistir (p>0.05).

Grafik 3: Calismaya alinan bireylerin sag ve sol taraf karotis arterlerindeki darligin

karsilagtirilmast.
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TABLO 23 :Karotis Aterosklerozu ile ilgili saha ¢aligmalari

Say1 | yas prevalans Mliskili degiskenler
MONICA Project,
Augsburg, Germany, | 1338 | 25-65 %23.8 Yas, Kol, DM, IKH
Gostomzyk, 1988
San Daniele Project,
Yas, SKB, Sigara,
Italy, 569 | 50-79 |K:%26, E:%35
) Alkol, HDL
Prati, 1992
Vascular Aging (EVA)
K:%16.5,
Study, 1271 | 59-71 Yas, SKB, Kol, DM
E:%25.6
Bonithon-Kopp, 1996
Bruneck Study, Italy,
888 | 40-79 |K:%36, E:%48| Yas, SKB, DKB, LDL
Bonora, 1997
Sutia Study, Japan, Yas, SKB, Sigara (E), Kol,
1445 | 50-79 [K:%45, E:%57
Mannami, 1997 Glukoz
%40.8
Sivas, 2007-2008 510 | 30-81 | (K:%34.5, Yas, DM, HT?, LDL
E:%50)
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TABLO 24: Lojistik regresyon analizine gore risk faktorlerinin belirlenmesi.

95,0%C.I.FOR

B. S.E. SIG. EXP.(B)
EXP(B)
LOWER | UPPER | LOWER | UPPER | LOWER | UPPER
YAS ,063 ,016 ,000 1,065 1,033 1,098
SEKD ,086

SEKD(1) ,748 ,344 ,029 2,113 1,077 4,144
SEKD(2) 478 ,299 ,110 1,612 0,898 2,896
CINSIYET(1) 473 ,368 ,198 1,605 ,781 3,298

SIGARA -,710 261 ,007 492 ,295 ,821
BOY ,037 ,055 0504 1,038 931 1,157
KiLO -,104 ,056 ,066 ,902 ,807 1,007
BELCEV ,005 ,019 ,796 1,005 ,969 1,042
VUC. YAG. ,201 ,130 ,123 1,223 ,947 1,579
AKS ,004 ,005 493 1,004 ,993 1,015
TRIGLISERIT | ,001 ,002 482 1,001 ,998 1,005
HDL -,021 ,013 ,123 ,979 ,954 1,006
LDL ,010 ,005 ,044 1,010 1,000 1,020
KOLESTROL | ,006 ,004 ,168 1,006 ,998 1,014
HT -,013 274 ,962 ,987 ,577 1,689
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RICAIMT 1,031 1,033 ,318 2,803 371 21,213
LICAIMT 1,693 1,027 ,099 5,434 , 726 40,651
RCCAIMT -,449 ,996 ,652 ,638 ,091 4,493
LCCAIMT ,825 914 ,367 2,282 ,380 13,692
RBULB 2,404 , 724 ,001 11,063 2,675 45,749
LBULB 2,759 ,740 ,000 15,782 3,703 67,260
SPOR 1,165 ,331 ,000 3,206, 1,675 6,140
CONSTANT | -16,965 8,997 ,059 ,000

Lojistik regresyon analizine gore belirlenen risk faktorlerine gore cikan

sonuclar :

1-

40 yasindan fazla olan bireylerde ateroskleroz goriilme riski 1.6 kez daha

fazladir.(Odds=1.06 , p<0.05)

SEKD vyiiksek olan bireylerde ateroskleroz goriilme riski 2.13 kez daha
fazladir.(Odds=2.13 , p<0.05)

Erkeklerde ateroskleroz goriilme riski kadinlara goére 1.79 kez daha

fazladir.(Odds=1.79 , p<0.05)

Sigara icen bireylerde ateroskleroz goriilme riski igmeyenlere gore 0.47 kez

daha fazladir.(Odds=0.47 , p<0.05)

Spor yapmayan bireylerde ateroskleroz goriilme riski spor yapanlara gore

3.10 kez daha fazladir.(Odds=3.10 , p<0.05)

Aterosklerozu olan bireylerde LDL ‘nin yiiksek olma riski olmayanlara gore

1.01 kez daha fazladir.(Odds=1.01 , p<0.05)

41




7- Aterosklerozu olan bireylerde rbulb degerinin biiyiik olma riski olmayanlara

gore 10.29 kez daha fazladir.(Odds=10.29 , p<0.05)

8- Aterosklerozu olan bireylerde Ibulb degerinin biiylik olma riski olmayanlara

gore 7.02 kez daha fazladir.(Odds=7.02 , p<0.05)
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TARTISMA:

Calismamiz karotis aterosklerozu ve ateroskleroz risk faktorleri arasi
iliskiyi arastiran toplum bazli kesitsel bir ¢alismadir. 11k olarak degerlendirilen kriter
yas kriteridir. Buna gore aterosklerozu olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda
yas agisindan farklilik 6nemli bulundu. Ateroskleroza en fazla 60 ve iizeri yaslarda
rastland1 ve yas artis1 ile ateroskleroz sikliginda artis saptandi. Ulkemizde karotis
arter sikligini arastiran benzer bir ¢alisma bulunamadi. Koroner arter aterosklerozu
siklig1 tizerine bir ¢alisma olan TEKHARF calismasi ile sonuglar uyumlu bulundu.
TEKHARF c¢alismasinda da 60 yas iizeri siklik en fazlaydi ve yasla birlikte
ateroskleroz sikliginda artis vardi (7). Mark A. Espeland ve arkadaglarinin
Amerika’da yaptig1 bir calismada da karotis aterosklerozu riskinde yasla birlikte

anlamli bir artigin oldugu gosterildi (19).

Ateroskleroz olan ve olmayan her iki grup karsilastirildiginda cinsiyet
acisindan farklilikk da anlamliydi. Buna gore erkeklerde daha fazla oranda
ateroskleroz saptandi. Mark A. Espeland ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise cinsiyet
farklilik internal karotis ateroskleroz segmenti agisindan anlamliydi. Fakat common
karotis arter ve bifurkasyon segmentlerinde farklilik anlamli degildi. internal karotis
arter segmentinde ateroskleroz ise erkeklerde daha fazla bulunmustu (19). Mexico
City’de yapilan baska bir ¢aligmada ise yine erkek cinsiyeti ateroskleroz agisindan
anlamli bir risk olusturmaktayd: (20). Bu calismalardaki bulgular kadinlarda
menapoz Oncesi ateroskleroza yatkinligin daha az oldugunu gostermektedir. Bu
durum kadinlarda menapoz Oncesi kanda total kolesterol veya LDL kolesterol

diizeyleri ve ortalama kan basincinin erkeklerden daha diisiik olmas ile agiklanabilir

@1).

SEKD ve egitim diizeyine gore gruplar karsilastirldiginda ise
ateroskleroz goriilme riski agisindan farklilik bulunmadi. Sosyoekonomik durumun
koroner kalp hastaligi, tip 2 diyabet (DM) ve insiilin direnci ile ters iliski gosterdigi
farkli ¢alismalar tarafindan belirtilmistir (22-24). Aile gelirinin risk faktorleri
tizerindeki etkisine dair bilgi yok gibidir. Sadece serum kolesterol diizeyinin aile
geliri ya da sosyoekonomik diizeyle parlellik gosterdigi, hem TEKHARF, hem de
Tirk Kalp Dernegi’nin ¢aligmalarinda  kesitsel olarak bildirildi. TEKHARF
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calismast 16 yil izlem siiresi bulunan uzun soluklu bir ¢alismadir. Bizim
calismamizin sonuglar1 ile TEKHARF caligmasi arasinda aile gelirinin ateroskleroz
lizerine etkisi bakimindan farklilik bulunmustur. Bu farklilik izlem siiresinin

TEKHAREF calismasina gore daha kisa olmasina baglanabilir.

Ateroskleroz durumuna gore meslekler karsilastirildiginda farklilik 6nemli
bulundu (P<0.05). Emekliler, serbest meslek sahibi olan bireyler ve issizlerde daha
fazla oranda ateroskleroz saptandi. Fakat bu calismadan elde ettigimiz sonuglara
gore meslegin ateroskleroz i¢in bir bagimsiz risk faktorii oldugunu kabul etmek
zordur. Cilnkii en basitinden emekli populasyonun yas ortalamas1 diger
populasyonlardan yiiksekti. Ayrica issizlerde daha fazla oranda ateroskleroz

saptanmasina ragmen issiz olan birey sayis1 (n=6) ¢ok azdi.

Calismaya alinan her bireyin boy, kilo, bel cevresi Olciiliip viicut kitle
indeksi hesaplandi. Olgiilen tiim bu parametreler agisindan ateroskleroz bulunan ve
bulunmayan her iki grup istatistiksel olarak karsilastirildi. Boy, kilo, VKI, yéniinden
iki grup arasinda fark bulunmazken bel ¢evresi Ol¢iimii yoniinden gruplar arasi
farklilik 6nemli bulunmustur. Aterosklerozu olan bireylerin bel ¢evresi olmayanlara
gore daha yiiksek saptanmistir. Erkek ve kadin gruplar kendi icinde tekrar
degerlendirilmistir. Erkeklerde boy d6l¢iimiinde kadinlarda boy, bel g¢evresi, viicut
kitle indeksinde farklilik bulunmustur. Boyu kisa olan erkeklerde karotis
aterosklerozu uzun olanlara gore daha fazla tespit edilmistir. Boyu kisa, bel ¢evresi
ve viicut kitle indeksi fazla olan kadinlarda karotis aterosklerozu fazla bulunmustur.
Mark A. Espeland ve arkadaslari da Amerika’da yaptig1 bir calismada viicut kitle
indeksi artisinin aterosklerozu artirdigini gostermistir (19). Obezite gerek erkekte,
gerekse kadinda ateroskleroz i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (25,26). Obezite
Olciitii olarak en ¢ok viicut agirhiginin (kg) boyun karesine (m) boliinmesi ile elde
edilen viicut kitle indeksi (VKI) kullanilir. Degisik iilkelerde yapilan calismalar
yagin viicutta dagilim 6zelliginin de onemli bir risk faktorii oldugunu gostermistir
(27). Santral obezite yagin daha c¢ok karin bolgesinde toplanmasini ifade eder.
Yapilan calismalarda bel gevresi artisinin VKi’deki artistan daha 6nemli bir risk
faktorii oldugu goriilmektedir (28-29). Bizim verilerimiz de bu sonuclarla

uyumludur.
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Aterosklerozu olan ve olmayan bireylerde Olgililen parametreler
karsilastirldiginda aghik kan sekeri, TG, HDL, LDL ve kolesterol seviyeleri
yonilinden gruplar arasinda farklilik bulunmustur (p<0.05). Aterosklerozu olan
bireylerin Ol¢limleri olmayanlara gore yiiksekti. Erkek ve kadinlar Oolgiilen
parametreler acisindan kendi iclerinde degerlendirildiginde, erkeklerde aclik kan
sekeri, HDL, LDL ve kolesterol seviyeleri , kadinlarda ise aglik kan sekeri, TG, LDL
ve kolesterol seviyeleri farkli bulundu. HDL degerinin diisik TG, LDL ve total

kolesterol degerinin yiiksek olmasi karotis ateroskleroz riskini arttirmaktaydi.

Tirk Kardiyoloji Dernegi Koroner Kalp Hastaligindan Korunma ve Tedavi
Kilavuzu’nda ateroskleroz risk degerlendirilmesinde TK/HDL-K oraninin gii¢lii bir
risk degiskeni oldugunu kabul etmistir (32). Ayrica Mahley grubu halkimizda lipid
diistirticii tedavinin TK/HDL-K orani esasina dayandirilmasini énermistir (33). Tiirk
yetigkinleri gerek genetik nedenlerden, gerekse visseral yaglanmanin altinda yatan
HDL diisiikliigii ve kiigiik yogun LDL parcaciklarinin fazla olmasindan kaynaklanan
lipid risk profili olusturmaktadir. Lipit risk profili ile iliskili olarak metabolik
sendroma egilim gigliidiir ve ateroskleroza yatkinlik tiirk populasyonunda diger
bircok populasyona gore artmistir (33). Bizim ¢alismamizda da, total kolesterol
yiiksekligi ve HDL kolesterol diisiikliigii ile karotis aterosklerozu arasinda anlaml

derecede iliski saptanmustir .

Sigara serumda inflamasyon artisina sebep olan ateroskleroz risk
faktorlerinden biridir (34,35). Paul Risley ve arkadaslarinin Amerika’da yaptig1 bir
caligmada sigara icen bireylerde igmeyenlere gore CCA’de intima media kalinliginin
anlamli derecede arttigin1 gdstermistir (36).Onat A. ve arkadaglarinin iilkemizde
yaptigi bir calismada da sigara i¢ciminin HDL-K’@ Onemli o6l¢iide azalttig
gosterilmistir (37). Bu ¢alismaya gore giinde 10°dan fazla sigara igme HDL-K’de
3.16 mg/dl azalmaya eslik etmektedir (p=0.064). Onat. A. ve arkadaslarinin bir bagka
calismasinda ise sigara i¢iminin ¢ok degiskenli analizinde erkeklerde sigara
ateroskleroz riskini kendi basina ikiye katlamaktaydi. Kadinlarda ise anlaml1 bir fark
yoktu. Bu durum sigara igen kadin sayisinin daha az olmasina baglanmigtir (38).
Bizim c¢alismamizda sigara icenlerde cinsiyet ayrimi yapilmayip sigara igen

populasyon, 50 yas alt1 ve 50 yas lizeri olarak ikiye ayrildi. Hem 50 yas iizeri hem 50
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yas alti bireyler degerlendirildiginde her iki yas grubunda da sigara i¢menin

ateroskleroz riskini anlamh dl¢ilide arttirdig1 saptanda.

Calismamizda HT agisindan karotis aterosklerozu olan ve olmayan
gruplar arasinda farklilik bulundu (p<0.05). HT nu olan bireylerde daha fazla oranda
ateroskleroz saptandi. Mac Mahon ve arkadaslarinin ondért ayri randomize galismay1
kapsayan bir metaanalizinde, 4-6 yillik donemlerde, KB’da 5-6 mmHg’lik bir
diismenin, inme olasihigint %42  azalttigi gosterilmistir (39). Su-Ta-Chen ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ise HT nun karotis aterosklerozu i¢in major bir
risk faktorii oldugu gosterilmistir (40). G.Parrinello ve arkadaslar1 da HT’lu
bireylerde erken donemde karotis aterosklerozu gelistigini bildirmistir (41).
Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasinda sekiz ayr1 risk parametresini igeren ¢ok
degiskenli bir analizde, kardiyovaskiiler hastalik ve mortalitenin her iki cinste de en
gliclii bagimsiz risk faktoriiniin SKB oldugu belirlendi ve ve SKB’ndaki her 23
mmHg’lik artigin kardiyovaskiiler hastalik ve mortalitede %50 oraninda bir artisa yol
actig1 gosterilmistir (6).

Calismamizda son olarak karotis ateroskleroz olusumu igin sag ve sol
taraf arasinda intima media kalinliklari, plak olusumu ve darlik orani agisindan fark
olup olmadigina bakildi. Sag ve sol karotis arterlerde ICA, CCA, Bulb intima media
Ol¢timleri karsilagtirildiginda fark bulunmadi. Sag-sol karotis arterler plak yoniinden
karsilagtirildiginda fark yoktu. Ancak iki tarafta da plak olanlar, yalnizca sag veya
sol karotisde plak olanlardan daha fazlaydi. Sag-sol karotis arterlerdeki stenoz
karsilastirildiginda ise anlamh fark goriilmedi. Stefan Rosfors ve arkadaslarinin
Amerika’da yaptig1 bir calismada sol tarafta karotis aterosklerozunun sagdan daha
fazla oldugu gosterilmistir (42). Daha 6nce birkag calismada da sol ve sag karotis
arterlerdeki stenoz arasinda bu fark gosterilmistir (43,44). Bu farki agiklarken neden
olarak sol ve sag karotis arterler aras1 anatomik farklilik gosterilmistir. Bu anatomik
farkliligin artmis ‘shear’ strese neden oldugu ifade edilmistir (43).Bizim

calismamizda boyle bir fark tespit edilmemistir.

Karotis Aterosklerozu ile ilgili saha calismalarinda ; 1988 yilinda

Almanya’da MONICA Project Augsburg calismasinda 1338 birey, 25-65 yaslar
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arasinda yapilan calismada prevalans oram1 % 23.8 ,yas , kolesterol, DM, iskemik

kalp hastaligi ile iliskili bulundu .

1992 yilinda Italya’da San Daniele Project calismasinda 569 birey 50-
79 yaglar1 arasinda yapilan ¢alismada prevalans oran1 K:%26 , E:%35 ,yas , SKB ,
sigara , alkol , HDL ile iligkili bulundu.

1996 yilinda Danimarka’ da Vascular Aging (EVA) ¢aligmasinda 1271
birey 59-71 yaslar1 arasinda yapilan ¢alismada prevalans orant K:%16.5, E:%25.6
,yas, SKB, Kolesterol, DM ile iligkili bulundu.

1997 yilinda Italya’da yapilan Bruneck calismasinda 888 birey 40-79
yaslar1 arasinda yapilan ¢alismada prevalans oran1 K:%36 , E:%48 ,yas, SKB, DKB,
LDL ile iligkili bulundu (43).

1997 yilinda Japonya’da Sutia ¢aligmasinda 1445 birey 50-79 yaslari
arasinda yapilan caligmada prevalans oran1 K:%45, E:%57, yas, SKB, Sigara (E),
Kolesterol, glikoz ile ilskili bulundu.

2008 yilinda Tiirkiye ‘de Sivas il merkezinde yaptigimiz ¢alismada 510
birey 30-81 yaslar1 arasinda yapilan calismada prevalans oran1 K:%34.5, E:%50 ve
genelde ise %40.8, yas, DM, HT?, LDL ile iligkili bulundu. Bizim bu ¢alismamiz
1997 yilindaki Bruneck ¢alismasina yakindi (43).
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SONUCLAR

1-Sivas il merkezinde karotis aterosklerozu prevalansi %40.8 (Erkeklerde %50,

Kadinlarda %34.5).

2-Ikili karsilastirmalarda HT olan bireylerde daha fazla karotis aterosklerozu
saptandi, ancak lojistik regresyon analizinde HT karotis aterosklerozu i¢in

bagimsiz bir risk faktorii degil!
3-DM olanlarda daha fazla karotis ateroskleroz saptandi.

4-SEKD yiiksek olan bireylerde ateroskleroz goriilme riski 2.13 kez daha
fazladir. (Odds=2.13 , p<0.05)

5-Erkeklerde ateroskleroz goriilme riski kadinlara gore 1.79 kez daha fazladir.

(0dds=1.79 , p<0.05)

6-Sigara i¢en ve igmeyenlerde ateroskleroz goriilme orani arasinda fark yoktu.

Her iki grupta ateroskleroz riski 50 yas iistiinde artmaktaydi.

7-Spor yapmayan bireylerde ateroskleroz goriilme riski spor yapanlara gore 3.10

kez daha fazladir. (Odds=3.10, p<0.05)

8-Aterosklerozu olan bireylerde LDL ‘nin yliksek olma riski olmayanlara gore

1.01 kez daha fazladir. (Odds=1.01 , p<0.05)

9-Aterosklerozu olan bireylerde rbulb degerinin biiyiik olma riski olmayanlara

gore 10.29 kez daha fazladir. (Odds=10.29 , p<0.05)

10-Aterosklerozu olan bireylerde Ibulb degerinin biiyiik olma riski olmayanlara

gore 7.02 kez daha fazladir. (Odds=7.02 , p<0.05)

11-2008 yilinda Tiirkiye ‘de Sivas il merkezinde yaptigimiz ¢alismada 510 birey
30-81 yaslar1 arasinda yapilan calismada prevalans orami K:%34.5, E:%50 ve
genelde ise %40.8, yas, DM, HT?, LDL ile iligkili bulundu. Bizim bu ¢alismamiz
1997 yilindaki Bruneck ¢alismasina yakinda.
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