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I. GIRLS VE AMAC

Caligmamizda postmovritem korener arterlerde ve beyin
arterlerinde aterosklerczun patolojik bulgularinin
degerlendirilmesini yapti k. B valigmaml = ilerki
arastirmalarimiz igin bir &n galigma niteliginde olabilir.

Artericsklerpz kelimssinin karsilig:r, eski Yunancada
arterlerin sertlezmesi ve elastikiyetinl kavbetmesidir (1035).
Griericsklercsz, arterduvarinin kalinlasmasi: ve sertlesmesi
ile seyreden kronik, dejenerativ bir hastaliktir {44, 141).
Ateraskleroz ise intima altinda keolestercl, nStral yag ve
lipoTajlarain plaklar halinde toplandiga, bir miktar
hemorajilerin bulunabildigi, bsslica orta gapta veya biayik
arterlerin dejeneratif hastaligidir (147).

Adli Tip Kurumu Ankara Brup Bagkanliginda vapilan 100
otopsi vakasinmin A.basilaris, A. cerebri media, A.cerebri
antericr, sol On ineﬁ dal, circumfleks arter, sol ana kovoner
arter ve sag ana koroner arter kesitleri Ankara Oniversitesi
Tip Fakilltesi “"Fateleoji AnaBilim Dalinda" hemotoksilen eosin
ile boyanarak incelendi. Bu galigmamin amag: aterosklercozun
etiyopatogenesi inceleyerek clas: risk Faktdrlerini
degerlendirmek ve atercsklercza bagl: birden &lilm tamisimn
ctopside anlasilmas: igin yapirlan islemlerl incelgmektir.
Bu konwuda elektron mikroskopik ve biyokimyasal tethkiklerin
vapilmasinin yararlar:y anlatild:. Aterosklerczun kiginin

mortalitesine ve morbiditesine etkisi incelendi.



1J. GEWEL BILEILER

M.&%. 1000 villarinda Misirlilarin 21. hanedan ddnemine
ait mumyalarda atercsklercsz bulgularina rastlamilmigstir (349,
Ancak 1833 yilinda Lobstein arterlerin sertlesmesi ile
karekterli olan damar hastaliklarinmin tamfindt iginge alan
artericskleroz terimini kullanmigtir. Marchand, 1204
villarinda aterosklerozu artericskleroczdan avirarak,
aterosklercozu intimal hastalik oclarak tamimlamigtir(10,105).

Beyin kan delazim: hakkinda 11k bilgiler William
Harvay'e alttir (1578-146467). Bazyr aragtiricilar 1238'de
insanda beyin kan deolagiminy inceleyerek, ¢esitli fizyvelodik
durumlarda ve degigik ilaglara bagli olarak gelisen damar
bozukluklarindan bahsetmiglerdir (119).

Galen ilk defa kalbin genig arterleri koroner arterleri
tarif etmistir. Koroner trombusu  i1lk defa 1878 vyilinda

octopsi clgularinda bildirmigtir(29}.

Beyln Avterlerinin Anclosisi

Baeyin, iki arteria karcotis interna ve iki vertebral
arter ile beslenir. Beynin beslenmesi insanda %8B0 oranla
internal karctid arterlerle, %20 oranda verebral arterlerle
oclmaktadir (&, B%). Karotis interna arterlerinin ve
dallarimin besledigi alanlar bu arterlerin dallarina gére
asagidaki: gibi simiflandarailabilir:

a. H.serebri media: Insula, frontal, paryetal, temporal
lohblarinyan kisimlar:

b. A. lentikolostria: Eapsula interna ve vyamindak:
oclugsumlara

c. A serabei anteriorz Frontal, paryetal loblarin

medial yilzlerin fist kisminda ok ince bir kisim

korteksi
d. A striata @mediaz: Internal kapstlinm & bacak ve
genusu

Arteria vertebralislerin birlesmesinden meydana gelen A.
basilaris temporal ve cksipital leblarin medial wve inferilor
yviézimit, kalkarian arterleri de gdrme korfeksind besler
(4,70,89,98,205).



¥l Avterlerinin AnolosisE

Bilindigi gibi ‘Ycorona' tag ve Ycoronarius® tag
seklinde olan demektir. Ealp arterlerine sulkus koronarius
{(koroner oluk) igerisinde ssyretmeleri nedeniyle, koroner
arterismi verilmigtir. Koroner arterler kalbin én tarafindan
acrtamn baslangig kismindan ( sinus  valsalvar gikarlar.
Venler ise arka tarafta (sinus coronarius?) toplamirlar.
Koroner arterler su sekilde simiflandirailabilir:

A. Sol ana koroner arter: Sol sinus valsalva'dan

baglayarak pulmonalis ile sol atrium arasinda olmak

fizere One ve diga dogru seyreder. ki ana dal:
vardir:

Al. Secl Sn inen dal @ Diyagonal ve perfore septal
dallar:y verirler.

AZ. Circumfleks arter :0btus margin, posterclateral
ve atricventrikiller sulkus dallarin: verir,.
Ayrica ¥ 45 olguda sinus dalim ve ¥ 10
olgudada atrioventrikitlerncd daliny verir,

B. $Sag kotraner arber: Atrium ve sag ventrikial dallar:
ile birlikte obtus margin dalini, sol ventrikill ve posterior
desending dallarini verir. % 55 clguda siniks arterinl ve %
0 clguda ize atrioventrikiller nod arterini
verir{70,83,144,171,210).

drterlierin Esbriwrlafisi we Hisbtolofisi

Damarlar ambriyonun mezangim tabakasindan meydana
gelir{?3).

Arter duvaririn esas elamanlar: endotelium, elastik
aglar, kollajen lifler, dilz kas hilcreleri ve fibrositlerdir.
Arter duvarinin limen etrafinda g tabaka bulunur:

1. TJunika interma veya intima: Puradaki 1ifler esas

itibariyle karmin akig ydnilnde longitudinaldir.



2. Tunika media: Doz kas ve bag dokusu  liflerinin
gogunlukla  sirkuler seyrettigi bu  tabaka arter
duvarinin en kalin tabakasidir.

3. Tunika eks=terna veya adventitia: ogunlukla damarin
uzun aksina parelel olarak longitudinal seyreden
lifler igerir.,

Endotelium, damar duvarimn ig¢ ylizénd didgeyen, vyass:

poligonal hilcrelerden yapilmg tek siral: devamliy: bir gegit

epitel tabakadir. Digda ince bir bazal membran fzerine
oturur.
Arterlerin Yapisl kalbe veya kapiller sisteme

vakinligina dolayisiyla gaplarimn genigligine ve i¢lerinden
gegen kan basingina tabi clarak biviik arterler veya elastik
tip arterler, orta arterler veya elastik tip arterler ve
kil arterler clmak flzere ik gruba ayirmak mtmkiindilr. Bilytik
arterler caplar: 7 mm'nin fzerinde olan elastik liflerden
zengin clduklarindan giplak gé&zle sari renkte girtnmtrler.
Orta arterler caplary 2,5 mm ile 7 mm arasinda degisen
kuvvetli dikz kas tabakasi igerdiginden ¢iplak gdzle kirmiz:
renkte gdriminler. Eiglk arterler ve artericller capr 30
mikron-2,5 mm cldugundan tunika intimada bulunan
subendotelial tabaka dikkatl ¢skmez.

Gaplar:y yaklagirk 1 mm'den daha killk olan arterler
iglerinden gegen kandan difuzyonla beslenirler. Daha béyUk
arterlerde damar lidmeninin iginde deolagan kandan diffuzyenla
beslenmektedir. Medianin dig kismi ile adventitia ise
vasovasorum igerir. Adventitia‘da kiktik lenf damarlarida
bulunur.

Miyelinli afferent wve miyelinsiz efferent sinirler
adventia‘da sensitif sonlanmalar yaparlar. Efferent sempatik
sinirler gogunlukla vasckonstriktor olup tunika mediaya
girer ve dtz kas hikueleriyle mihasebette bulunarak sonlamr
(&2) .

Histolojik olarak atercosklerczun en erken bulgusu

lipidden =zengin vyag izgilerinin mikroskopik olarak hem



makrofajlar:, hemde bir miktar diaz kas hizcreleri bag
dokusuyla gevirilidir (16,194). Intima kalinlasir. Qizgisiz
kas prolifere olur. Makrafajlar infiltre olur. Media

atrofisi ve fibrozis geligir. Adventiada vazovascrumlar ve

kollateraller artar. Intimanin beslenmesinin engellenmesi
mnekroz clugturur. Edpris hilcrelesr periferde bulunuwr. Bazan
kireglenme periferde bulunur. Hatta kemiklesme oluwr ki
Osborn buna "mikrolit”, bu sirege “nekroreksis® demigtir
(i83).

Foronaer kan akiminin dizenlenmesinde ctoregulasyon ileri
stirid 1mikg tiir e Baglica g mekanizma tarif edilmigtir: 1
N&érohumoral mekanizma, 2 Metabolik mekanizma: Dksijen {(direk
ethki ile), karbondicksit, laktik asit, potasyum, kalsiyum,
fostat, hidrojen iyonu, osmolarite, prostaglandinler, adenin
nuklectidler ve adencosin ile etkilenebilir. 3 Miyojienik
mekanizmas Damar dilz kasimn parsiyel oksijen basirg
dérzétk 1404 Snemlidir. Ancksiden Gnemli derecede etkilenen diz
kas aktomiyozinin ATF az aktivitesi, prekapiller sfinkter
kontraksiyon derecesini etkiler (147).

Insanlarda keoroner arterlerinin, vazomotor kontralunun

cok zavif oldugu iddia edilmistir (63).
Frebfotumer ™ e hOre Bilrcgpe Yagpisi

Galigmamizda otopsi vakalarimiz Eretchmere g¥re bilnye
vapilar:y simiflandivilmigtir. Bu sebepten Kertchmer'e gfrs
bilnye tiplerini belirtmeyi uygun glrdiik:

1. Leptosom tip: Zay:rf olduklarindan daha uzun gdrimen
insan tipidir. Scluk, kuru ciltli, dar omouzlu,
ince kasli, dar gigils kafesli, uzun ekstremiteleri
clan kigiler clarak tamimlanmistir. PBoy ortalama
168 cm dir. Agirlik ortalama 50-85 kg dir.
Kiginin vasiflary &mril boyunca agsag: yukari aym

kalir.

4t



Piknik tip: Orta boylu, kisa ve kalin boyunluy,
tiknaz g&riiniimlit, vumusak ve genis gehreli sisman
kigilerdir. Piknik erkeklerin boy ortalamasi: 147
cm olarak belirtilmigtir,

Atletik tip: hrta boylu, genigz omuzlu, gekik
karinly, geligmis kaslariyla zarif adriiviim il
kisilerdir. Sigman olmadiklarindan kas réliyefleri
belirgindir. Aritmetik boy ortalamas: 170 com
clarak belirtilmigtir,

Dicplastik tip: Hadimlara has uzun boylular,
endokrin bozuklugu bagly sigman, gocuk yapili
birey clarak tamimlanmmistir. C8celik, akromegalil,
k@selik, marazi gismanlik gibi tipler displastik
biinye olarak kabul edilmigtir (5,41,1957.
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1171, ATERDSHLERQIUN ETYIOLIOT ST

Aterosklerozun styoloiisini belirlemek igin bir Gk
rastirma vapilmistar (16,21 ,29,33,49,52,463,85,84,112,147,
24,189,194 ., fnocak arestirmzlaraa zterosklerozda risk

18} risk faktorleri

m

aktdrleri belirlensbilmistir.

™

gagidabelirtildigl gibi samaflandairilizebilinir:

1. Aterosklercz Gelisimine Kalitimin Etkisti
Damarda atercskleros gelisimine kalitimin etkisi oldugua,
wnun dahas srken yaslards ve Snemli dereceds aterosklero:
wilgusu olanlarda goridldigl belirtilmistir(91,124,1928,2000., .

yWlipoproteinlerin ateroskleroz konusunda  yapailan espidemiolojik

rragtirmalarda stkisiz oldugu anlasilmistir {103,159 . Dowan
endromlulards atzroskleroz sistathionin sentaz eksikligi
shebiyvie nadiren oérdldigl sgiklanmigtair (Z1y. 55 wvssindan
Snce birinci deresce akrabzlarinda miyokard infarktusu

lanlards aterosklerozr riski fazladir.
Monozigot ikizlerde koroner sterosklerocz dizigobik
kizlers nazaran daha fazzlz oldoge  ftespit sdilmigtir (167,

mlizk kamelainds fzzlz killammze bulunan kigilerdes istatistiksel

ilarak anlamli derscede iskemik kalp hastaliklarina maruz
aldiklari, otopside burnun koroner stercsklerczun cilt
2lirtisi olabilegegi agiklanmigtir (427, ODrw & antijen
akliginin aterosklero:z clusumuna egilim oldugu

ildirilmigtir (194},
2tle, kalitim aterosklerozun gelisiminde primer etkili bir

abkitdr olabhilir.

2. Sigara
FRose ve Shipley (1469, 13 yildan fazlaz slreyle sigars
genlerde aterosklerozun, Sigars igmeyenlere goTe fazlsa

ldugurmuy kororner kaslp hastaliginag bagl: Slmlerin 40-49



vagindakiy kigilerde % 43 inden, &0-64 vasg arasindaka
kigilerde ise ¥3é& sindan sigaramin scrumlu bulundugunu
belirtmiglerdir. Bt aterosklerctik kalb hastalibklarins
bagl: &lbmlerin %30 undan sigara sorumlu tutulmugtur
(111,112). 48 yag Hincesi sigara igenlerde, sigara igemeyenlere
nazaran mortalitenin iki ket fazla eldugu agiklanmigtar
(184).8igara igenlerde ani Hlilm insidansimin yiksek oldugu
(25) ve koroner arterlerde trombusun yitksek oranda g&rildiigfi
(115> belirtilmigtir. hHNovak ve ark., (143), sigara igenlerde
invivo vaskiiler ve trombositer disfonksiyon bulundugunu  ve
burun ani Slémlerle iligkili oldugunu belirtmiglerdir.

GBiinde 1 paket sigara igenlerde, sigara igmeyenlers
oranla kalp hastaligy geligim riski B kat fazla ikeny gtinde
iki paket sigara igenlerde bu riskin W kat fa=la oldugu
vurgulanmigtir (22,93). Wolf ve ark. (213, sigaramn
aterctrombotik beyin infarktiisimden sorumlu coldugunu  rapor
etmiglerdir. Sigara erkek ve kadindaj; hem noractansif hemde

hipertansif bhastalarda inme geligmesine zemin haziviayan

tehlikell bir faktdr oldoagu vurgulanmigtir. Ancak Me
B5i11(12346), sigaranin saerebral claylarin kuvvetli bir
ghistergesi oclmasina ragmen, serebral atercsklerozun

g&stergesi olmadigini bhelirtmigbtiv.

Sigara dumaninda 2000'den fazla kimyasal madde bulundugu
kabul edilmektedir. Fanda katekolamin agiga Qikmasi sonucu
serbest yag asitleri yilkselir. Nikotin genellikle sempatik
stimulasyona ve kanda katekolamin détzeyini artirarak
vazockonstriksiyona, hipertansiyona ve takikardiye vyel agar
{i14). HNormalde nikotin koronerleri daraltmayip, kalbin atim
hacmini artirarak ve kan basincimi artirarak koroner kan
akimina artirir (114 . Nikotin endotelde lizozom

frajilitesini ve lizozomal enzimlerin agirga ¢ikmasima  artir-

digi, endotelde gegirgenlik artisa, endotelin ddemine ve
déliilmesine yol agctigr belirtilmigtir( 112). Ayrica Sigara
igenlerde total l&8kosit sSayimil ile orantila clarak

monositlerin arttaigr belirtilmigtir (112).



Ealbte coksijen vetersizliginde ortaya cikan koroner
vazodilatasyon, hipoksinin ciddi oldugu hallerde yverini
vazokonstirksiyorna bairakir. Bu duwrum miyokardin " oksi
jenlenmesini dahada kStitlegtirir. Trombositlerden agiga ¢ikan
tromboksan Az koronerlerde hipoksik spazmiy  artirmaktadair.
Sigara igme, karboksihemoglobin nedeniyle cksijene =1t etki
gistererek vazokonstriktor prostaglandinlerin o lusumunu
artirabilir. Prostaglandin E1 hem koroner dilatérdilr, hemde
fosfolipazi inhibe ederek vazockonstriktor prostaglandinlerin
sentexzini anler. Fadinlara atercsklercsdan kovruduguna
inam lan progesteron belkide prostaglandine agonist bir ethki
ile direk ve indirek yollardan koroner spazmimi @nleyebilir
(114). .

Sigara tirvakilerinin kanfnda %15-20 nisbetinde
karboksihemoglobin bulunmaktadir. Karbonmoncksit
miyoglobulin ile daha ogok birlestiginden dokunun oksijen
alabilmesi dahada kisitlanir. Karbonmonocksit hilcre iginde
mitokondrilerin fonksiyonunu beozarak sonugta daha cok yag
asitl oclusumunu kolaylagtirir. ATP sentezi bozulur. Sonucta
miyokard repolarizasyon anormallikleri glrldar(lésl.

Sigara kanda karboksihemoglobin miktarim artirarak
intima ve media enzimlerinin hipoksi dolayisiyle
aktivitelerinin zalmasina ve endotel permzabilitesinin
artmasina yol agabilir. Ayrica sigara damar duvarimn
sitokrom cksidazlarini ve oksidativ enzimlerini inhibe ederek
atercgenezi kolaylasbtirabilir (179). Sigara karboksihemog-
lobin sehebiyle +trombosit agregasyonunu  hizlandiviv (402,
Trombosit Smridmd kisaltir. Trombosit yikimini, adezyonunu
ve agregasyonunu artirir (1i2). Sigara endotelds
prostasiklin yapiminida azaltir.

Eronik sigara igenlerde hem ftromboksan éz ve hemde
prostasiklin ancrmalliklerl trombesit ve vaskiller bozukluga
vol agarak atereosklercz clugturdugu iddia clunmugtur (145D,

Sigara fibrincjen difzeyinl artirir. Katekolamin salinmimi
voluyla yag asitlerini, aglik kan sekerini, total kolesterolu

ve trigliserid dilzeyini azalttigar belirtilmigtir (112).



Sigara dumaninda % 2-6 craminda karbonmonoksit  vardar.
Karbonmonoksit kan kolesterol didzeyini artirarak, damar
duvarinda lipid depcoclanmasina yol acgar. Damar endotelinde

zedelenme olusiturdugu ve damar cervahisinden somra endotelde

ivilegmeyl gegiktirdigi agiklammigtar(iiz). Nitekim sigara
birakilirsa aterosklerotik kalb hastalig: riski
azalir(is, 147,

“zetle sigara igerdigi pek ok madde ssbebivle tek

kimyasal etkenin aterosklercza etkisini belirlemsk gl tlir.
Insan vyagaminda sigaradan bagka pek cok aligkanlik
bulundugundan sigara igme davramigimin atercsklercza etkisi
valin olarak belirtilememigtir, Ancak sigara igme
aligkanligimin literatllr bulgularina giire; aterosklerczr igin

&remli bir risk faktd & oldugunu sdylenebilir.

3. Ripedlipidemi

Hiperlipidemi dzerinde pek ok galigma vapilarak
ateroskleroza etkisi aragtirilmigtar (14,82,102,184,144),

Serum kolestercl seviyesi ¥ 300 mg'in #stfinde bulunan
kigilerde, serum kolestercl dilzeyi % 200 mg'in altinda
bulunanlara gdre aterosklerctik kalb hastalig: gelisme
riskinin d&rt kat fazla oldugu belirtilmigtir (179). Bu
konudaki kEdksal ve Kale'nin galigmasinda (117), siganlar: &
hafta margarin ile beslediklerinde, densklerin karagiger
lizozemal enzimlerinin kontrol grubuna gbreg anlamli
derecede farkl: gfrilldilgiintt agiklamiglardir. Uzun zincirli
satihre vyag asitleri trombosit agregasyonuna yol agarak

arterial tromboza egilimi artivrdig: belirtilmigtir,

Tip 2 familial betalipoprotein vitksekliginde
ateroskleroz si1k gfrilldigil vurgulanmigtir (179).

Ancrmal lipoprotein birikimi {multipl myeloma,
Haldenstr&m makroglebulinemi), ba=i ilaglar {estrojen,

kortikostercid, diuretikler), karagiger hastalig:, nefrotik

sendrom, kranik beébrek vetmezligi, akut sitres ve gebelik
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serum lipoprotein dilzeyini artirir {(184). Serum dimgik
dansitell lipoproteinlerin ve ok digllk damsitell lipopro-—
teinlerin didzeylerinin ylksek olmas: damar duvarinda lipid
Birikimine yol agabilir. Lipoproteinler intimal konnekiilv
doku matriksinden absorbe olabilir (1&).

Yitksek dansiteli lipeoprotein aterosklerctik lezyon
geligimini dnledigl gibi lezyonun gerilemesine de vyolagtiga
bildirilmistir(14,178).

Amerika Birlesik Devleti top lumunun A b inin
hiperlipidemik oldugu belirtilmistir (%4) . Finlandiya'da
19240-1944 vyillari arasinda diyetiten kalori ve vagin

zaltilmasiyla, koroner atercsklerczundan &lilm  insidansinin
%50 nisbette araldiga belirtilmigtir (537, Jlkemizde
poliansature yag asitleri bol vendiginden serebral
ateroskleroczun s1klikla rastlamidig:r vurgulammsgtir (8%9).
Binlik divette total kalorinin %35 inden azim: vaglarin
olugturmasi, bunun % 10 uwundan azi1 sative, %10 wundan azi.
poliansatiire wve gerisinin moncansatiire vaglardan ibaret
olmas: dnerilmigtir (147). Sesbze, meyve ve hububat alima
artirilarak, tuz alimimin azalitilmasi dnerilmektedicr(i84).
Balik vyagindaki comega 3 yag asitlerinin trigliserid diizeyi
didziil oldugu, karagigerden ok didzgiik dansiteli lipoprotein

saliniminy baskiladigy wve periferik dokularda ok diesik

danziteli lipoprotein kullanmimin artirdig:
bildirilmigsticr{1l21,130).
Ozetle, aterosklerozda hiperlipidemi kesin risk

fab té&rfididr .

&G, ALl

Alkol kan basingim artirarak serebrovaskitler hastalik
riskini artirir (3,75,93). Alkel serebral ve koroner kan
akimini artirmaz. Alkol periferik damar rezistansini
dilgiirerek kalbin vyeptig: igi azaltarak VEYS pisigik

gerginligi gidererek angina agrisiny azaltabilir. Orta
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miktarda alkol alindiginda genellikle kan basincini diigtirerek
refleks sempatik uyar: nedeniyle kalp haizaini ve atim  hacmini
artirabilir. Eronik olarak az veya orta miktarlarda alkeolléx
i¢kil icenlerde; alkolilin, plazma yiiksek dansiteli lipoprotein
ditzeyini artirdig:, digik dansiteli lipoprotein dizeyini
dilgilrdilgit belirtilmigtir. ~Agir: miktarda alkeol igenlerde,
karagiger bozuklugu geligtiginden aterojenik lipoprotein oclan
dilgilk dansiteli lipoprotein dilzeyi artmaya baglar. Alkel
plazma ¥trigliserid dizeyini artirir (1137.

Leary(122), alkeolizade acrtada ateriocsklerctik degilgib-
liklerin gfiritlmedigini belirtmistir. Hafif alkael kullanim
aterosklerotik kalb hastaligindan koruyucu olabiliv (110).

Alkoliin fibrineolitik aktivite, koagulasyon, kan basinci,
koroner damarlar ve sosyal davraniglar fzerine stkileri
sebebiyle kronik orta derecede alkoel igenlerde koroner arter
hastalig: insidansii; anlamli clarak, daha a= bulunamamigtir
(28). Ancak Goldstein, orta derecede alkel alanlarda plazma
yvitkgek dansiteli lipoprotein dizeyini artivdigim . koroner
atereosklercz insidansini azalttigin: bildirmigtir (82). frta
derecede alkol kullamiminin gilnde &0 ml kadar alkol
tiiketimine tekabiil edegegil belirtilmigtir (217). Eronik
alkol alanlarda, hipertrigliseridemi olasiligy aterosklerosz
i¢in risk faktéril olabilecegi belirtilmistir (184). Ayrica
Walbran ve ark.(203), agir: alkol aliminda erkeklerde
serebrovaskuler hastaligin erken coclugmasinda risk faktdri
oldugunu agirklamigtir. HKronik colarak fazla alkol tdketiloesi

vitksek oranda koroner arter hastaligindan olan &llmlerle

birlikte oldugu belirtilemigtir (1587). Milletimiz gibi
fiziksel alkol bagimlilari az sayida bulunan toplumlarda
anevrizma, damar rup tiiril cldukca nadir izlendigi
belirtilmigtir (1035).

Mevout literatur bulgularina gire, fiziksel alkeol
bagimlilarinda ateroskleroz ve aterosklerozun

komplikasyonlarina alkel bagimliligr olmayan gruplara nazaran

daha fazla cldugunu ve alkole bagl: scmatik hastaliklarin



varligina dikkat gekmek isteriz. Ancak az ve orta diceyde
alkol kullamiminin &lkel almayan gruba nazaran, daha az
siklikta atercskleroz bulgularina rastlamildigim

didgiinebiliriz.

S KL pear-Roxnes L yon

&5 yas sonras: Sldmlerin %23inin sebebi hipertansiyondur
(1843 . Arteriel kan basinc: 160/95 mm Hg iken arteriel
kan basingy 140/90 mm Hg clanlara kiyasla aterosklerctik
kalp hastalig: riski 2 kat fazlaykeni bu deger 200/120 mmHg
da 5§ kat olmaktadir (92).

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda dizz kas
hiicrelerinin, reseptor aracilig: ile stimilasyonu insan
arterlerinin vaskularizasyon aktiviielerini artirmaktaday
(33,145) . Hipertansiyon intimal permeabiliteyi artirarak
atercsklerczu kolaylagtirabilir (63).

Serebral aterosklevozr clugumunda hipertansiyonun major
risk Tak térii oldugu sypiklammigtir (2,7,99,172,1%1).,
Hipertansiyon ile birlikie damar duvar: hastaliklary beyin
kanamasina yol agabilmektedir(8%}.

Dtopsi galigmalarinda hipertansiyeon, diabetes mellitus

ve kardiovashkuler hastaliklarin serebral aterosklerczu
istatistiksel alarak anlamla derecede hizlandirdig:a
gosterilmigtir(87,1748).

Dzetle, hipertansiyon ve atercskleroz bir arada
bulunabilir. Ancak hipertansiyonunmu aterosklerocza vyol
aytigr yoksa aterosklerozunmu hipertansiyona yoel agtiga
anlazilamamigtir. Hipertansiyon Szellikle serebral

aterasklercz igin risk faktdriidiicr.
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& Dioxtealus Mol lilusz

Diabetus mellituslu kigilerdes atercsklerctik kalp
hastalig: geligim riski iki kat fazladir(92,184). 19651970
villarinda yvap:ilan aragtlrmalérda hipergiisemik erkelk koroner
hastalarinda mortalite cram %0.42 iken rnormoglisemiklerde bu
crran % 0.16 oldugu belirtilmigtir. Bununla beraber
hiperkolestercleml ve sigara mortaliteyi dahada fazla

artirmaktadir. EBradley, diabetes mellitusun normotansif

clanpremenopozal démemdeki kadanlarda koroner arter
hastaligimin gelismesinde Sneml i risk o ldugunu

belirtmistir{147). Diabetus mellituslu kigilerde si1klikla
gfrélen lipid metabolizmé bozuklugu ateroskleros o lusumuna
yol agtig: belirtiimi$tir (93, Diabetus mellituslu
hastalarda bazal membran anormallikleri bulurnur{(1lé)d.
Framingha galigmasi ve Chicago gas kumpanyasinda vyapilan
incelemelerde diabetes mellituslularin w322 sinde
hipertansiyon saptamnmistir. Ayrica bu kigiler siklikla
hiperkolesterclemiktir(147). Ozetle aterosklerosz igin

diabetes mellitus dnemli bir risk faktdSrildir.,
7. FPsisihk Fabtorler:

Psikoanalitik g¥riige gbre, kiginin otorite (baba) ile
gatismasinin devamlilig: ateroskleroz geligiminde rol
oynayabilir. Hipokondri ve anksiyete semptomu olanlarda,
emosyonsl clarak labil kigilerde, obsesif kompulsiv
kigilerde, agir: tutumlu kigilerde aterosklerotik kalp
hastaligimin si1k g&r4lddgld belirtilmigtir. 0Obez, vyarisgmagl
davranan, aceleci, hostil kigiler aterosklercz olusumu igin
predisporedir (16,461,92,147). Efor ve stres, koronertrombils
patogenezinde suglanmigtir (33). Giftlik vyasantisi, sehir
vagantis:r clan kigilere nazaran aterosklerctik damar
hastaligi ve buna bagli ani &lim daha azdir (10,92). Feidman

A tipi kigilik tasayanlarin erken atercsklerotik koroner kalp
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hastaligina yakalandigim belirtmigtir. Bu kigiler sabirsiz,
stirekll yarigim iginde olan, devamli vilkselme ¢abasi gfisteren
kigilige sahiptirler. Bunlarin kendi mizaglarina gdre bir
ugrag segtiklerini ve bununda yeni bBir clumsuz etken oldugu
belirtilmistir{iae?).

8. Clrealyesl -

Fadinlarda erkeklere nazaran aterosklercz geligim riski
ve mortalite daha azdir (16,110,114}, Amerika Birlegik
Davistlerinde S erkekten birinin &0 yaglna gelmeden
aterosklerotik kalp hastaligina namzet oldugu bildirilmigtir.
Amerika Birlegik Devietlerinde erkeklerde ateroskleroza bagl:
Slém kadinlara nazaran 3 kat daha TfTazladir(l47). &Ozellikle
coculk dogurma yvaslarindakl kadinlarda aterosklerez erkeklere
nazaran az sikliktadir. FKoroner wve serebral aterosklero:z
kadinlarda ileri vagslarda clugur. Ostrojenlerin alfa ve beta
lipopreteinler {zerine etkileri sebebiyle aterosklerosz
clugumu kadinlarda a=sdir{179). Ancak oral kontraseptif igen
kadinlarda aterosklerosz geligim riski vardir., Bu risk sigara
igen kadinlarda daha fazladivr. Diabetes mellitus kadinlarda

erkeklere give aterosklercoz igQin &nemli risktir(s3,147,179).
?. Yoy

Aterosklerctik plak gogunlukla 30 vyaslarinda basglar.,
Daha ileri vaglarda ise tilserlegme ve kireglesme gfriiliir.
&0 yvagzindaki kigilerin gogunda korener  lezyonlari:  tespit
adilmigtir (185). 30 vagxzindan sonra atercsklsroza bagla
mortalite her vyedi vilda bir-iki kat artarak gogseldig:
belirtilmigtir (110). Fostmortem ¢aligmalar koroner arter
hastaligi insidansimn &0 vyaslar:y civarinda en vitksege
ulagtlglnl; daha vaglilarda ise azaldigim ghstermigtir
(77,115). Atercsklerczun vas ile linear (dogrusal?}? olarak

artan bir iligkisi yoktuwr(10).



Framingham calismasinda B& yi1l 2336 erkek, 2873 kadin

izlenmigtir. Anl dlidmlerde yag ve serum kolestercl dilzevyi

arasinda iligki bulunamamigtir (172, Yasg faktdria
aterosklerozun diger risk faktorleriyle birlikte
degerlendirilmesi gsrekir (78,184). S0-&0  yasindan  bityiik

erkeklerde serebral atercskleroz, kadinlara nazaran daha
fazla géralmigtdr (10,89). Atercsklercotik kalp hastaligina
bagl: Slidmlerin 40 vag civarinda diger yag grublarina nazaran
fazla o ldugu belirtilmektedir (18,37.2162. Serebral
aterosklerczda hipertansiyonun Snemli etkisi oldugu
belirtilirken (1), vyag ile iligkisini belirten ¢aligmalar

birbirivyle geligkilidir (89,135). Gzetle, yvaz artimi  pasif

bir oclaydar. Aterosklercoz geligimiyle indirek iligkisi
vardir.

1o, el te

Obezite ateroskleroz geligimi igin risk faktéradsr

Dbezlite sinir sisteminin vaskiller lezyonunda ve ateroskleros

geligiminde etken faktdrlerdendir. Obezite siklikla
hipertansivyon, hiperlipemi hiperkolesterclemi ile
birliktedir. Punlarinda aterosklercza etkisi oldugundan,
cbezitenin etkisini belirlemek gigtinr. Ancak obezitenin

giderilmesi yoluyla aterosklercz gelisiminde bir vyavaglama
clur. (16,17,116,150).

ii. Epsersiz @
Alizilmis aercbik eksersiz ile ateroskleroz
geligimi arasinda ters iligki vardir (9,17,89,204) .

Fesikososyal faktédrlerin eksersiz galigmasindan daha Onemli
oldugu belirtilmigstir (43). Eksersize bagli: am &Slimler
aktivite bittikten ok kisa sirede ( 20 dakikadan dnced

olan difimlerdir (9).



i2. Mgar Foktdrler:

Kalbin otornom sinir sistemindeki bozukluk, iskemik
miyokarttan kken alan refleksler veva artmig adrenerjihk
aktivite SOTIICLL arterisl barcreseptar duyarliliginin
azalmasina bagliy oclarak artericskleroctik kalp hastalig:
clugabilegegl belirtilmigtir (187).

Oral kontraseptiv kullananlarda koromsr ve sarebrovas-—
kliler aterosklercz gelisiml igin risk faktdridditr (92).

l.ecomte ve ark.{123), ilag aligkanligi: olan ani &len
clgularda atercosklerctik lesyonlarin sik  oldugunu  ve  bunun
mekanizmasinmin hendtz bilinmedigini agiklamiglardir.

Fukumoto ve ark.(73), sistemik lupuess eritematosis
vakalarinda aterosklerczun istatistiki olarakanlamliy olarak
fazla gériildiglt ve atsrosklercz igin bir risk faktérid
cldugurm . belirtmislerdir.

Chaney (3&), ngwronal —sempatoadrenal hiperaktivitevye
bagl: olarak, konvulsiv bozuklukta daha fazla atercsklerctilk
degisiklikler bulunduguwnu ve belirgin alanlarda beyin kusuruy
olan {zeka geriligi, kronik santral sinir sistemi
zehirlenmesi gibid kigilerin ateroskleroza maylinin
bulundugunu agrklamigtir.

Irk faktdwé&t ve cografi bdlgenin atercsklerozla ilighkisi:
Bazi gografi béilgelerde ve bazi arklarda Aterosklerotik kalp
hastaligr ve ateroskleroctil beyin hastaliga si1kligim
aragtiran spidemiclojik valismalarda; atercsklercza bagl:
hastaliklarin si1klig: ve giddeti hakkinda bélgesel ve 1rksal
farkliliklar bulunmugbtuwr (37,50,104,185,212).

Cinkonun yitksek dansitell lipoprotein miktarini azaltica
ethkisi beklenirken atercgenezisi 6nlemedigi
belirtilmigtir(i151).

Fazla zeker vyenilmesi, gay, kahve, C ve E vitamin
eksiklikleri, hiperurisemi, lityum eksikligi, bam eser
glementlerin eksikligi wveya fazlaligi, igilen sularin

sertlik derecesinin azligi, hipoksi, A kan grubu, bazi nadir
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hiperkoagulabilite faktdrleri, fegeste selifloz arligi,
divette pektin azlig:, metionin metabolizma bozuklugu, skt
antikorlary, imoun reaksiyonlari, virus enfeksiyonlari, kisa
boy, genig vimut vyapisi, soclunum bozukluklar:i, tagikardi,
hemotokrit fazlaligr, sedimentasyon vitksekligi, lakosit
sayisi, koltuk alti kil indeksi, kulak kanallarinda ki1l
fazlaligi, kanda insulin fazlaligi, latent Rhipertroidi,
karbondisulfite maruz kalma, egitim seviyesi, dogum sskli,
dogumda babanin yvagi, algak irtifada yvagzama gibil  faktdrlerin
aterogenesis igin bir risk faktdi veya yvardimcy risk Taktdrid

clabilecekleri ileri simrilmirztin (118,147,179.180).
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v, A TEEODRZELEEODIUN FATOGENREZE

Damarda atercsklerczun geligim mekanizmas: tartigmalidir
(142,1464,168,183). Bu konudaki  ileri sfirillen hipotezleri

agagidakil gekilde siniflandirabiliviz:
1o Lipled Enfiltroaswen Higotezl

1856 vilinda Virchow tarafindan "imbibition" ‘teorisi
ileri siriilmigtilr. Buna gbre, lipidler intima igine filtre
olur. Intima iginde vear alan diger claylar
sekonderdir(105,147). Lipoproteinler ya fagositox veya
pincsitoza benzer aktif bir mekanizma ile endotel altina
tazinmar. Hatta internal elastik membranin altina gegirilir.
Dilgiik dansitell lipoproteinler kismen veya tamamen metabolize
edilemediklerinden kas hiicrelerinds bir seril anormal
reaksiyonlara, damar duvarinda &nce yagliy cizgi veya plak,
sorwra  Tibroz plak ve aterom plag: clugturan sgkonder
lezyonlarin clugmasina vyol agar (179). Eu hipoctezi
desdekleyen gbrisler, 1lipidin aterosklercozun insidans ve
siddetini artirmasy sebebiyle kismen kabul edilmigtir
(14,30,82). Leary, aterosklerczun arter intimasindas agir:
biriktigini, keolesterclle yilkli makrofajlarin Laragiger
ktupfer hidgrelerinde ve onun analogu surrenallerde biriktigini
bu lipidin giégederek intimaya verlegtigini iddia efmigtir. Bu

gBrils Rannie ve Duguid ftarafindan desteklenmistir (10).

2. Troeshws fenilh Hipolezi
1852 vilinda Rokitanski kabuklanma (encrustation)
teorisini ileri siiriilemiigtdr. Daha sarra bu géris, Duguid
ve Robertson tarafindan modifiye edilmistir. Bu tecriye
gire, primer oclay artsr intimasi fizerinde clusan ktiglihk
bir trembus (kabuk)l)dur. PBu trombus endoteli zedelemehkie
ve bu yilzden intima fizerinde sornradan clusacak claylara

Grncitl ik etmektedir(105,147).

i%



Ic Deomexy OGrerlnee Olon Mobomlh Cthiler Hipotesl

Damarlarin dallanma, kivrilma veva biikiilme verlerinde
aterosklerczisa si1k rastlanilmaktadir (10, 11, 143, 147, 179,
120, Fan damar iginde laminer gekilde aktigindan: damarin
crta kismina raslayan katlar daha hizl:, damar duvarina vakin
olan katlar ise sitrtihme fazla oldugundan dolayi: daha vyavas
akar. Hizl: akigil sirasinda damar duvarina vyeapilan basing
azalacagindan endotel U-erine vakum gibi bir etkiyle koparica
etki gdsterebilecegi, bunun komnektiv dokuda intima veva
medianin gerilmesine, ayrilmasina veya virtilmasina yol
agtig: belirtilmektedir. Mekanik streslerin etkisi endotelde
permeabilitenin arti1g1 geklinde kendini géstermektediv (120).
Asakura ve Karine (11}, insan atercosklerctik damar lezyonunun
geligimi ve lokalizasyonunda sivi—mekaniksel faktérleri
postmortem sinemikrografik clarak sag ve sol koroner
arterlerde arastirmiglardir. 8Sag ve socl koroner arterlerde
atercsklerctik plak ve duvar kalinlagmasima damarin major
bifurkasyonlarinda ve damarin békftldiigét duvarin i¢ kisminda
lokalize oldugunu gostermiglerdir. Major hemodinamihk
faktdirlerin direk olarak atercsklerctik plak lokalizasyonunda
etkili oldugunu ve damaf duvar kalinlagmasiniy diiglak siva

({kamn) akim hizina bagl: bulundugunu beglirtmiglerdir.

4. teonperuk e R gofesi
Hiperlipidemi, hipertansiyvon, immunclojik mekanizma,

humoral disfonksiyon, karbonmonocksit inhalosyenu gibi ¢esitli
vollarla endotel harap olur. Endoctelde olugan lezyon,
Girdllsiiz kalan subendotelial kellajen ile temasa gegmesine
yvol agar. Buda trombositlerin intima kollajenine vapigmasina
sebep olur. Lezyonu yvapan etki tekrarlayici veya stirekli ise
dilz kas  hiicre proliferasyonu, matriks artig: ve lipid

birikimi artarak ateroskleroctik plak clugur (179).
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5. Elowal Yoeslorwws Hipotesi

Martin ve Sprague tarafindan ortaya atilan bu hipoteze
ghre, atercgenesis arter mediasindakil ana hilcre aktivitesinin
azalmasindan ileri geldigini agiklanmigtir. Endotel
hidjcrelerinin yaglanarak yaglara ve diger kimyasal maddelere

kargi daha gegirgen clduklar: iddia edilmigtir (10,105,179,

&. HMovenrll crazl Higoiezm

Barditt ve arkadaglari atercskleratik plaklar igindeki
diiz kas hilcrelerinin tek ana hilcreden kaynaklanmig bir klon
(hilcre grubu) eolduklariny  iddia etmiglerdir. Klonun
clugumuna yol agan progenitor hucre proliferasyonunda viral
veya kimyasal bir stimulasyondan ileri gelebilecekleri
belirtilmistir (147).

7 Fopiller Hewarofi Hipoleszi

Fapiller hemorajilerin aterom plaklarimn lipid kaynag:
clduklar: ileri siiriilmistidr. Fek cok kb tik intimal
hemorajilerin aterosklercz olusumuyla iligkilidir. Kanin
vapisal anormallikleri aterosklercz zemininde trombilse meyli
artirir (32).

8. Diger Nigolezler

Heuper'in Ancksemi Hipotezine gidre kimyasal ve fiziksel
ajlanlarla hem endojen ve hem eksojen clarak ancksemi
clugtuwrdugu iddia edilmigtir (i0).

Fan dolagsiminda kolesterol yitklii lipofajlarin arter
endoteline yvapisarak aterogenezi baglattig: hipotezi ileri
sridlmdgtiler (1790,
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Frimatlarda immun kompleks o lugumil atercsklercz
clusumunda etkili cldugu iddia edilmigtir. Buna g
lezyonlarin gogu  ekzantriktir. Siklikla intima tutulur.
Dolagsimda tlre Szglin imoun kompleksler vardaiy (214).

Endotelin atsrosklerotik siveqg {rerine ethisi: Normal
koroner arterlerde asetilkeolin, vazodilatar etkiliyken,
korener arter hastaliginda diffus endotelial fonksiyon
anormalliklerinden dolayil vazokonsivikior etkili oldugu
agiklanmistir (101,209).

Wight(2i1), proteocglikanlarin vaskitler dokunun kilgizk bir

kisma clmasina Tagmen, bu molekiillerin viskoelastik
Gerellikleriyle permeabilite lipidlere kars: artmakta,

hemostasis ve trombosis gibi durumlarinda endoatelial wve diiz
kas hicrelerini etkiledigini belirtmigtir. Intimal
lezyonlarda protecglikanliarin biriktigi, buwwunda ateroskle-—
rotik plak clugumunda etkill oldugu agiklanmistir(202,211).
Bims (173), intimal kalinlagmamin elastik laminamin
defektiyle iligkili oldugunu belirtmistir. Aterom plag:
clugsumulamina elastika internadaki defekte baglammigtir.
Winlove ve ark (2133, artarial elastinin
lipoproteinlerin hem uptake®ini hemde lipoproteinlerin
metabolizmasinmy etkiledigini belirtilmistir. Farker ve
ark.(157}), arter duvarinin hidraulik igeriginin dekunun dogal
mekanik yvapisim etkiledigini agirklamiglardir.
Aterosklerocs gelisiminde arterial endoteldeki
pathobickimyasal reaksiyonlar iddia edilmigtir (156,139,209,
Trombositlerin aterosklerctik siveg {zerine etkisiz
Iskemik kalp hastaligirnin semptomlarinin oligumnunda trombo—
sitozun etkisi oldugu belirtilmesine kargin(lé&és)d, trom—
sitopenili hastalardada benzer semptomlar gfrilmidzbin-(23).
Maraghi ve Genton (1289}, 148 iskemik kalb hastasimin 77

sinin ani kardiak arrest ile Slditklerini, ana kardiak



pateloiik procesin mikvosirkulatuar trombosit trombozu
cldugunu, bunun miyokardial zedelenmede etkili bulundugunu
agiklamiglardir. Mikrosirkulatuar trombosit agregatlarirain
ventrikuler fibrilasyonu baslatarak ani &1 ime yeorl
agabildikleri belirtilmigtir{72,%0).

Arter endotel bozuklugunu &zellikle subendotelial vyap:
etkilenmesini mitteakiben trombosit adezyonu ve agregasyonu
sonucu salgillanan seratonin ve  trombokesan ﬁx damar diiz
kaslarinda kontraksiyona yol agar. Trombositten salgilanan
tramboksan ﬁz vazokonstiksivona ve +trombosit agregasyonuna
sebep olur (131,194,197},

Trambositten salgillanan bilytime faktérd (145), mezankimal
hilcrelerin mitotik aktivitesini stimule eder. Arncak
endotelial hiicrelerin glikosaminoglikan vyap:ilari, birylmeyi
inhibe etme aktiviteleri vardir (26). Elsktron mikroskopik
galismalarda; kd&pik hiicrelerin, diiz kas hiicre Vevya
momnesit/makrofajdan farklilagtig:e, erkan aterosklerotik
lezyonlarda vag gizgilerivle b hidcrelerin gér Gldbgt
helirtilmigtir (71,120,124,170;. Dolagimdaki monositler
atercgenezisin baslangig safhasinda primer e ddp Lik: httcre
kaynag:i oldugu, makrofajlarin lipidten zengin artiklarin
temizlenmesinde bagarisis kalmasi sonucu lipitten zengin
artiklarin gelistigi ve nadiren makrofajlarin
aterosklerczun gerilemesine yol agtigr bulunmugtur (128,207).

Makrofajlar monesitten kaynaklandig:, hem dogal, hemde
modifiye dilgiik dansitelil lipoprotein reseptdrleri bulundugu,
salgiladigr alfa 2 gama gleobulin, trombositten salgilanan
bliylime faki&riime baglanarak trombositten gikan bityline fakt& G
aktivitesini kontrol =ttigi agiklanmigstir. Makrofajlar digik
dansiteli lipoproteinleri cksitler. Bunlar endotel hlicreleri
uzun stire vitksek konsantrasyonda didgilk ve gok dilgiitk dansitell

proteinlerle kargi kargiya kalirlarsa bunlarin membraniyla

23



degigiklige ve monositleri endotel hitcrelerine vayllmasina
neden oldugu, monesitler endotel &ltina verlestikten sonra
endotelin virillmesine vel agan maddeleri sarbest
birakabildigi belirtilmigtir (45,1%94).

Makrofajlarin aterosklero:z fizerine etkileri sOvle
sivalanabilir (138):

1. Dirgisk dansitell lipoproteinin intimaya lokal
oclarak taginmasin: artirabilir. Femotaktik
stimulus invitro calismalarda gédsterilmigtir.

2. Makrofajlar, monositler igin kemotaktik faktdr
salgilyabilir ve intima igine dixz kas

hicrelerinin ogfdgild) artirabilir.,

3. Makrofajdan salgilanan biryiime fakbiri,
trombositien salgilanan bixyiime fak tGriini
andirir ve bunlar diiz kas hilcre

proliferasyonuna yol agar. Aktiv makrofajlardan

salgilanan faktdrler milkrovaskular izasvonu

stimule eder.

G Makrofajlar, difz kas hikcresinin disssk dansitelil
lipoprotein uptake® ini ve metabolizmasini
degigstirirg hiicreye ait sterol igeriginid

artirir. Makrofajlar ayni: zamanda kolesterol
esterlerini biriktirerek képikk hitcreyi
alusburur.

S Elastaz wve kollajenaz’ gibi nStral proteaz
sakresyonu ile plakta konnektiv doku
matriksinin bozulmasina yol agabilir.

& e Dksijen radikallerinin dretimi ve salimig
endotelyum permeabilitesini artirarak, lezyonda
nakrozu vayarak zarar versgbilir.

7. Makrofalda lipidlerin oksidasyornu sitotoksik
molekill drefimini artivir veya prostaglandin ve
ldkotrienler gibl sitotoksik molekéfllerde diger

hilcrelerin zarar gdrmesine yol agar.
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2. Makrofajdan lipoprotein lipas sekresyonu,
degradasyona ve makrofajlarin lipoprotein
alinimini artirabilir.

2. Intimal makrofajlar kana geri ddénsbilir. Bazi
lezyonlarin geri déndidgline dair biy belirti yolkbtur.

10. Makrofajilar, kompleman sistemivle ve lenfositik
" hticrelerle sthkilegebilir.,

Atercsklercz geligiminde l&kositlerin (&4) ve fibrino-
jenin (83,109, etkili ocldugu belirtilmigtir.

Gzetle; ateroskleroczun etyopatogenesi tartigmalidir,
fAterosklercozug geligmesinde genetik zeminde endotel
fonksiyvon kusuwru olani ateroskleroz risk fakt@rlerinin
stkisiyle patolojik stiregte trombositin ve makrofajin major
etkisinin bulundugw, kimyasal olarak tromboksan éz ve
prostasiklin  arasindaky balamsin bozuldugu, hemodinamik
etkenlerin rol oynadig: kronik,segmanter bir hastalik olarak

tanimlayabiliriz.



V. ATERDEFL EROTUM HARTALIFLARA VE MORTALITEYE ETRIEY

BEdtdin  insanlarin hesmen hemen vyarisi atercosklerczdan
Slmekte, Glimlerin Ggte ikisinden gogunda bir veya birkag
koroner arterin trombozuna bagli bulundugu, geri kalan uUgtes
birinin &zellikle beyin, karaciger, mide, barsak volu,
ekstremiteler gibi diger organlardaki damarlarin tromboz veya
hemorajisivie 1lgili coldugu ileri sthriilmiistir (88). Bunlardan
bagka tilm Sliimlerin %33 ‘'Uniin atercsklerctik kalp hastaligina
bagli coldugu ve serebral damar hastaliklari en sik gSzlenen
& 1iim sebepleri arasinda ik tincil sirada oldugu
belirtilmistir(21). Koroner arter hastalibklarinin %95 n=deni
koroner aterosklerczdur. Foeroner ateroskleroz wvakalarinin
%20-P5 inde ani Hlim ilk ve son klinik belirtidir (8,55,81).

Hong Kong €inlileri arasinda iskemik kalp hastaligina
bagl:i mortalite bat: toplumuna nazaran digikbidr (37). FKoroner
aterosklerctik lezyonlarin Teokyolularda, hNew DOrlesanslilara
nazaran daha genig ve siddetll oldugu agiklanmigtir  (104),
Avusturalya'da iskemik kalp hastaliginin mortalitesi son
virmi yilda %40°'dan fazla azaldigy rapor edilmigtir ((350).
Aterosklercza bagla mortaliteyli ve movrbiditeyl azaltmak
igin pilot klinik gcaligmalar: yayarak hastaligin
epidemiyclojik Hzelliklerinin bilinmesinde yarar vardir (93).

Aterosklerctik risk faktdrlerinli tanimlamak ve mimkimse

mevocut lezyonu geriletmeye galigmakta gerekir (1487, Bu
siiretle is faligmas:nda da vaerimliligin artacagida
dilgiintilebilir.

amerika Birlegik Devletlerinde tém Slimlerin %40 1 kalp
hastaligindan, %8 1 serebrovaskuler hastalibktan olmaktadir
(92,147). ABD'inde ani kardiak &limler ginde 1200 kigidir
(100,187). ingilterede 45 yag altinda koroner kalp
hastalzglndanAﬁlﬁm yilda 300000 den fazladir (93). Avrupa’da
koroner skleroza bagli: Slimler tim SlOmlerin %430-40inil tegkil

ettigi belirtilmigtir.
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Igrcilerde, beyazr 1rka NMETaran daha faxzla sErenral

!

erocskleroz komplikasyonuna rastlanmistir  {(108B). Minnesota
plumyna kargin NMijerva toplumunda serebral atevoskleroz daha az
spit sdilmesinin etnik farklilaiga bagl: oldugu

ldirilmistir{Z1Z).

Serebrovaskller hastaligs bagl: &lumlerin % FoT1 felg
deniyledir. Felgde kontrolsidz hipertansiyonda &lum riski
kesektir(92,119,177,1%91). AED Ve Ingiliterede vapilan
tatistiklere gdre serebrovaskidler bhastazliklarin insidans:

G.000de 1B0-200 arssinds ve bunun 173 Undn Sldlgl, WUlkemiz
fusuna bu oran uwuygulandiginda her  yal  80O-100,000 akut
rebroveskuler hastzlik meydans geldigil Ve vildsa HOOG00
ligamiyaczk derecede sakat kaldigi belirtilmigtir (86).

Ulkemizde infeksiyon hastaliklarina bagl: &lim olaylar:
rbirini izleyen yillardas distsler goSsterdigi halde, dejéneratif
staliklardan &ludm oranlarinda yillara gdre,belirgin farklilik
rdlmemigtir (4). Hattz koroner atercekleroza bsgla
Umlerde azrtmaktadir (18B3).

Aterosklierotik kalp hastasligina bagla blumlerds ldmen
ralmasi, Memora i, trombus, stenos siklikls bulundugu
llateral damsr gelisiminin diger znatomik kisimlare nazaran iki

t fazlz oldugu, KE/MNa orama otolize bagl: olmsksizain dokuda

gigtigi iddiz edilmigtir (181). %90 ’'dan fazls darliga
an koroner arterlierdse olusan trbulan akim, staz ve
ambosit agregasyonu, trombise yol a¢gabiloektedir. Flak igi
nama akut miyokard infarktidistindeki siklaga HZ00 otopsi
gusunda %8 olarak bulunmustur{40). Tekrarlayan wzun slrell
azmin kan skiminin famamen durmasina ve intimal hasarz sebep

arak plak ruptirune ve sonugtz ftrombozise vyol agbiga

zterilmistir{40,53,465,66,96,132,182). Foroner ateroskleroz
mplikasyonu olarak gelisen sol ventrikdl fonksiyon
zuklugu, aritmi S1Umln clusumunds yUksek risktir
8,28,54,74,72,80). Follateral gelisimi anterior

L)

terventrikuler dalinda ¥

S

+

20 bulunmustur(22). Diger
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Ani SlUm,bir sehsin kendisini  sihhatli ve i
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birden &limine denir (193).

BUtldn dldmlerin %15-30 o ani &lUm seklinds olmaktadir.
Erigkin insanlardas ani S5lUm sebepleri zarasinda en siklikta
olani aterosklerctik kalp hastaligadir. Ani Hlum genellikle
ventrikiller fibrilasyondan VEYS kardiak arresten ileri
aelmsktedir. WVagal sempatik otonom sisteme stkileri ani

Hltimlerin olusmasinds kismen rold slmsktadir.. Anl Slumde  kalp

durmasiniy takiben hemen suur kaybolur. Bunu  solunum  durmasa
izler. Dolagsimin durmasindan sonra birkag i¢ g¢ekme sgseklinde
nefes alma devam edebilir. Genellikle konvulsivon, siya2noz,
pupillada geniglems olur{l79}. Foroner atercskleroza bagl:
birden &lUmlsrde sahis =aniden, yere yuvariansbilir. Disme
sirasinda  travmatik lezyvonlara maruzr kalmasi, &limi
milteakiben gelistiginden diger travmatik lezyvonlardan ayirt
edilmesi onem tssimshktadir. Bu lezyonlards genellikle kan

vayilmasy gorilmemesi dikkete alinmalidair (106).

Ug koroner arterds aterosklerotik plak bulundugundas  sol
ventrikiil fonksiyonunw bozarak Slim igin yiksek rizk
nlusturabildigini, yillak mortalite oOranInIn %18 oldugu

belirtilmistir(139). Ozellikle sal &6n inen dal proksimalinde

%70 1ik darligin siddetli hemodinamik bozukluklara yol agtigi
bildirilmigtir (1&37).

Aterosklerosz, komplikasyonlarlsebebiyle Sriem arzetmek-—
tedir. By sebepten komumuzla ilgili omplikasyonlardan

bahessderken ayrica aterosklerozdan bahsetmeyecegiz.

BT
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kEimt travmamin ateroskleroczla yakin i1ligkisi  wvardir.
Travmadan koroner ateroskleroz, hipertansif kalp hastalig: ve
valvitler hastalik etkilenmektedir. Travma evvelce mevcout
koroner hastaligy artiran bir faktdSrdinr(188). Atercsklerctik
koronerlerde travmatik varalanma sliresince akut trombus
gelisebilir(s8).

Rajs ve Jakeobson (161), kranicserebral travma veva
Tiddetli kiint travma sonucu otopside kalpte epikardial wve
endokardial fibrozis ile hafif VEaYAa belirgin difiiz
hipertrofi, mikroskopik alarak Hiim vakalarda koroner
arterlerin minor dallarinda sklercz, interstisiel fibrozis

saptandigim bildirmiglerdir.

Yazli ve hipertansiyonlu bBir kimsenin ani &1 Gmie
kargisinda aterosklerctik serebral kanama yvardinden
aragtirilmasy Snerilmistir(i,S58,193). Kortikal ateroskle—

roz dadamarlar kalinlagsmis, hyalinizasyon g&rimimid meydana
gelmig ve astrositlerin arttigr belirtilmistir (89).

Tunali (191), otopsi sivasinda dogal sebeplerse bagla
birden &lilmil i gruba ayirarak incelemigtir: Birinci
gruptakilerde ssksiyonda 8l4mid izah edecek vyeterli bulgu
tespit edilemez. FKoronerlerde hafif artericsklercz bulgusu
vardir. Ikinci gruptakilerde ise bagsta kalpte olmak dizere
organlarda anatomopatolojik bozukluklar tespit edilmekle
beraber bunlarda birden &lim aminda, S8limit izah edecek bir
bulgu saptanmamigtir. Ogtincil grupta birden &limlerde &liim
sebebi olan bozukluk makroskopik clarak tespit edilebilir.

Ani SHlimlerin gogunun ssebhebl (¥42-%70) aterosklerotik
kalp hastaligindan olmaktadir (13, 46, 57, 67, 152, 154, 155,
156, 1&0, 191, 20&). Bir koronerarterin tam veya &nemli bir
kisminmin tikanmas: gogunlukla ani &lime vyol agar(12,85).
Serebral atercosklerczun kisa veya uzun stirelerde meydana
gelebildigi, bazan YAVET o bazan hizla seyredebildigi
belirtilmigtir (8%9). Bunlara koroner ateroskleroz eglik eder

(12,24,219).
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Shokumbi wve arkadaglari (174), anevrizma duvarinda

ateromatdiz dejenerasyon, TfTokal duvar incelmesi, mural
hemorali, ruptis ve akut veyakronik inflamatuar hiicre
infiltrasyonu tespit etmiglerdivr. Parker ve arkadaglar:

(1537}, n&ronal intraniiklear hyalin inklfizvon hastalig:r olan

14 hastada dnemlil koroner atercosklerozun birlikite bulundugunu

agiklamiglardir. Koroner aterosklerocz zemininde olugan
trombus, plak kanamas:, plak kopmasi akut miyokard
infarkttstmi olustwruwr (12,1400, Iskemi i1le miyokardin
elektralit dengesizligi ve vetersizligl artava grkar.

Sonunda genellikle ani &lilme yol afan ventrikiller fibrilasyeon
clugur. Dtopside Eski infarktus nedbeleri,; koroner arter
ateromlar:y indirek tamiva vardim edebilir. Yeni infarktuse
ait bulgular nadiren géritlilr. Miyokartta karskteristik
patolojik tanmy 10-15 saatte geligir{la).

Ani &litm vakasina maruz kalan gernglerdes aterosklerctik
kalp hastaliginy  hipertrofik kardiomiyopati ve konijenital
koroner anormalliklerinden ayart edilmesi gerskir (9).

Moroveletatif sistemin irritasyonu sonucua, fornksiyonel
sebebe bagli ani Sliimlerden bahsedilaigtir{i?2). Defekasyon,
cinsi mimassbet, sarhoglulk, yorgunluk, hiddet, ileri derecede
heyecan, midenin dolu oglmasi, hafif bir yaralanma ve ufak bir
kaza gegirme valanci %liim sebepleri arasindadir. Ayrica,
dolayl: eolarak iklim, kirli hava, ileri derecede rutubet ve
sis gibi durumlarda, yvalanc: #litim sebebleri arasinda kabul
edilebilir (1213, Heyecanlanma ve encsyongl zorlanma,
sempatocadrenal sisteml uyararak arterial kan basincini, kalp
hizima ve kalbin sistolimit etkiliyerek egsersize benzer
degigikliklere yol agmaktadir. Soguk havada sistemik
dolagimda refleks vasckonstriksiyon, katekolamin
sekresyonunda artma, koroner dolagimda anormal rezistans
artigina yol agtigyr, sonugta miyokard cksijenlenmesinin

bozuldugu bildirilmigtir(147).
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Pratikte gimlerce hatta aylarca Once gegirilmis ufak bir
kaza hatta ruhil bir ¢travma &liim  =sbebi olarak iddia
edilebilmskte ve hatta vakinlar: taraftindan tazminat
talebinde bulunulmaktadir. EBirden &lidmler dzellikle sigorta
mevzuat: bak1m1ndaﬁ Snemli olabilir. Kalp infarkti olan
kigilerin % 48 inin normal akdivitesinid azalitaigir, %i9'umun
bedensn istirahate gegtigi, % 14'dnidn ruhen istirahatte
bulundugu, % 3'tmin  emosyonesl labil kigiler olduklar:  kabul
edilmigtir. Bunlarin ¥% 7'sinin ise agir iglerde galigtiklar:
gEridlimilztilr. Akut miyokart infarktiislt kiszilerin alt:  ay
saligamayacaklar:, Almanya'da resmen kabul edilmistiv(i32).

Sosyal Sigortalar Hwrumu Genel PMRdi-lidgiiniin 1985 tarih
ve 485 vayin nolu sosyal sigortalar saglik iglemleril tiisfgiine
gbre, iskemik kalp hastaliklari &. listede 5. ariza sira
numarasi oclarak incelenerek kiginin efor kapasitesine gfve
Ariza agirlik &lgiisti &4&-45 olarak degerlendirilmigtir.

Ayrica aterosklerctik kalp hastaligina bagl: birden &liam

madeni hukuk agisindan da Snemlidir (1913, Moral ve
psikolojik fakté&rlerin atercsklerctik kalp hastaliginda
ventrikiller aritmiye egilim olugturabilecegi Ve birden

kardiak 8lime vyol agabilecegi belirtilmigtir (55,127,208).

yvku sliresince sempatik maral aktivitenin azalmas:,
ventirikiller prematine atimlarin sikligim ve derecesinid

azaltir. Ayrica bir doktorun miyokart infarktislit bastasina
beta adreneriik ilag vereregk ani &likmene (187) yol acmas:
halinde sorumlu tutulbilecekmidir? Bu dwurumlar ceza hukukunu
ilgilendirdiginden bunu inceleyeslim:

Haksiz fiil bir kimsenin hukuk mevzuat: ile vyapmaga
mechbur cldugu bir geyi yapmamasi: veya yapmamasi gersken bir
seyil yapmasidir. Husur, iglenmis clan haksiz fiilin faile
isnat clunabilmesidir. Faile ancak kasten igledigi veya
Anleyvebilmek iktidarinda iken ihmali ile sebep oldugu fiil

isnat oclunwr. KEusur, hukuki agidany agir,orta ve hafif
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kusur seklinde bir ayrima tabiil tutulur. Ihmael,. bir kimsenin
haksiz fiili iglemede kasdi olmasa bile veya hakl: fiilin
tahminler iginde oclan neticeleri karsilamak igin halin
gerektigl ve 2linde clan tedbirleri almamasidir{(20). &rnegin
bir doktor malpraktisinden deolayil TCE'unun 455, maddesine
giwe ceralandirilabilinir. Haksiz fiilin ve ihmalin isbati,
kaide oclarak agilan davada durumu iddia eden kigiye

{davaciya) dilger (51). Carrara'ya ogire taksir bir kimsenin

Yhendi Fiilinmin miimb {m vekabili tahmin neticelerini
hesaplamakta iradi clarak ihtimam gidstermemesidir. Taksirin

unsurlarini bege ayirarak incelemek midmbkilndiler:
a— Fiilin taksirle iglenebilen bir sug clmasi.
b~ Hareketin iradeligi.
c~ MNeticenin iradi clmamas:i.
d—~ Hareket ile netice arasinda illiyet rabitas:
bulunmas: .

=~ iincit sahsin hareketi.

eidneid  zahsin hareketinin kusurlo olup clmamasina

bakilir. Fkuswurlu degilse, netice taksirli harekstin fTailines

yvilklenir. Ancalk Agiincll sahsin hareketide kusurlu ise
uygunluk kistasina uyularak SONWG A varilabilir(48,517.
Taksirin takdiri tip doktorununda katildiga, diger

bBilirkigilerden olugan bir ekipin igidir.

Miigssir fiilin siddeti ile &liim gibi agir bir olay
arasinda bir bré&at ocran yokbur. Mitessir fililin vilcutta
yaptig:i maddi hasar, maddi tahribat gibl Sliimit doguran
lezyonlarin gesitleri birbirinden farklidair. Kigi &nceden
infarktiis gegirmigtir veva anevrizmas: vardir. Herhangi bir
travma Sldilrebilir (153). Fimdi TCK 451, maddesini

inceleyelim,.

&Y}
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TCE 'nun 451. maddesinde 1ki hafifletici sebep tespit
edilmigtir:

1. Failin fiilinden evvel mevout ocluptea failce
bilinmeyen ahvalin birlegmesi yilziinden &S 1tim
clmasidir.

2. Failin iradesinden harig¢ ve gayri melhuz eshabin

inzimami wyilziinden &lilmiin bhusule gelmesidir.

Her oclayda sdzi gegen ikl sebep ayri ayri mittelass:y  wve
aradaki minasebet gersektiginde +tibben tesbitil  zovrunludur
(32,51)., Ortak sebep iki gekilde olabilir: Evveldsn mevcut
sehebin falilce i1glensen Ti1il sirasinda billinmemis olmas:
gerekir. Olagan sebepler arasinda esasen &lme vyol agan
fiilin sonucu kolaylastiric: olmas: gerskir. Sonradan clugan
sebebin failin iradesinden harig¢ olmas: gerskir. Fail 1ile
ortaklig: bulunmayan &Uncit gahsin fiili, tabii kuvvetlerin
olugturdugu sebepler gibi failin iradesinden harigitir. Gayri
melhuz haller beklenilmeyen durumlardir (48,359).

TOE 'nun 452. maddesine gire; 1lk  hareketin vyaralama,
darp veya bir miessir fiil esnasinda fiilin kasdi olmas:
gerekir. Ayrica S$limih meydana gelmesini istememek garttair.
Aksi  takdirde TCE'nin 448-430. maddelsri ihlal edilmig

clunur. Mugssir fiil ile &liim arasinda 1lliyet baga
clmalidir., Suga  tesir eden agirlagtirica  sebepler  adam

Sldirme clirmil i¢in konulmug sebeplerin aynisaidivr. Suga tesir
eden hafiflestirici sebepler ise TEE 452. maddesinin 2.
fikrasinda ghsterilmigtir (51).

Yargitay taksirli suclarin kasitsiz suglar oldugundan
bunlar hakkinda haksiz tahrilk kabul edilemeyvecegine karar
vermigtir. Kast karnunun SHQ saydigi fiilil iglemek
iradesidir. Haksiz tahrik kasdi agan swuglardada (TCK
452,458) kabul edilebilir (607.

)
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Iv. MATERY AL VE METOT

198% vyilinda Ankara Adli Tlp Furume  GBrup Baskanligilna
Cumburivet Savciliklarinca cotopsi vapilmak Uszere gonderilen
100 olgunun, dlenin birincil dersce akrabasina, Snceden
hazivlamnmis olan anket sorular:y soruldu. Otopsi  bulgular:
kaydedildi. A.basilaris, A.cerebri media, A.cerebri anterior,
so]l  ana  koroner, =ag ana  koroner, sol  on inen dal,
sirkumfleks arter olmak Uzere2 1 cm bovutunda damar kesitleri
mikroskopik incelemsye alindi,. Olgularin vakinmindan alinan
Sykiden ve otopsi kayitlarindan habersiz olarak (k& bir
caligmal) mikroskopik pargalar incelendi. Amag atavo-
sklarczun sikligini wve derecesini sap tamak, risk
faktdrlerini degeriendirmelk, sonuglar: istatistiksel colarak
incelemsktir.

Makroskepik olarak arterlerin sgu &zellikleri gdzlendi.
Artericsklerotik arterler serttir. Mig caplar:

genislemistir. Elastikiyetleri kaybolmustur. Elongasyon ve

Eivrimlar{tortucsite) gdsterirler (30). Arter serttir.
Fesildiginde bir gitirt: sesi duyulabilir. Intimada sar:
noktalar gordlin. Bunlar genislemis, vyuvarlaklasgmis veya

ovallesmis clarak gérilebilivr. ULimen dizensiz gérilebilir.
Koroner arter hastaligina bagl: &1im, pestmortem

incelemede, ani Slime yol agan diger olasi faktdrlerden

ayirici tamisi vapildikitan sonra  kabul edilmelidir (1400,

Elfawal ve arkadagslari(54), adli patolojistlier ig¢in damar

incelemssinde ftransvers kesilevin epikardial koroner
dallarda en az tic milimeire araliklarla kesitlerin
vapilmasini oOnerir. Orijinal koroner ldmenin  fransvers

kesisinde en az % 75 daralma saptanmazsa wveya akut koroner
lezyon bulunmazsa &liim  koroner shklevo:za baglanmamalldlr;
Bicden Slucin diger olas: a?b@gl&fi aragtirzImalidir., Slidm
ssbebini belirtirken bu kriterlerden favdalandik. Serebral
atercoskleroz vakalarinda intrasersbral kanama saptadigimiz ves
mikroskepik olarak +4 degeyr almisglarda S1im sebebi

aterosklerocza baglandy. fnlas:lacag:y Uzere, atevoshklero:z

Y
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koemplikasyonuna bagli  $ldm  vakalar: sersbral ve koroner
atercsklercz olarak belirtildi.

Adll Tip FKurumu  Ankara Grup Bagkanliginda vapilan
ctopsilerden yukarida belirtilen asrter bdlgelerinden kesitler
alindi. HKesitler formaldehit ile tespit edildikten sonra
(74), Hemotoksilen Eczin ile Ankara Universitesi Tip
Fakiltesl PFatoleji Ama Bilim Dalinda kesitler agagida
belirtildigi Uzere ototeknikeona konulur. Ototeknikonda
gerekll iglemi gdren dokular daha sonra parafin  igerisine
gémitlerek bloklaniv. Bu bloklardan mikrotom ile 6 mikvonluk
kesitler alinivy. Bu kesitler lam Uzerine vapigtirzilair. Lam

Uzerine yvapigtirilan kesitlerden boyama vapilair.

i. Otoklovlia deparafinize edilir, Dereceli alkolde suyu
alinir.

2. Harris'in hemotoksilen sclusyonunda 15 dakika tutulur

3. Akan suda vikanir.

4. Asit alkeole 3-5 kere batirilip grkarilarak

differansive edilir.

Se Hemen akan su altina tutulur,

6. Amonvakli suya daldivilarv.,

7 . fikan suda 10-20 dakika yikanir.

8. Eosin ile 2 dakika boyamr.

9. % 95 lik iki adet absclu alkolde herbirinde 2 dakika
kalacak gekilde dehidrate edilir.

10, Iki adet absolu alkelde her birinde 3 dakika

kalacak gekilde tutulur.
11. 1Iki adet uylenes sclusyonunda her birinde en az iki
dakika kalacak gekilde tutulur.
Boyvamadan somra slide'larin Uzerine balsam  stirdldr ve
lamells kapatiliv.
Fesitler HE XBC biylUtmeyle patolojik incelemssi azagida
belirtildigi dzere atevcosklerotik lezyen degerlendirilmesi

vapildyr (37,168):



BRADE O: Aterosklercz bulgusu yok.

GRA&DE 1: Hafif fibrotik reaksivonla kdplk hicre agresyon
clusumu ve gevsek komektiv doku  igeren  lszyvon
vardir. Limen daralmasi olmaksizin arterial
ldmenin oldukea kigilk bir alaninda lssvon var.

GRADE 2: KoplUk hiicre ve gevsek komektiv  dobkug gevgek
veya yogun komnektiv deku igeren medianin 173 14k
kisminda lezyon vardir. Yireyde ftrombis odagi
akut v organize halde bulunabilir.
Intrassellidler fibrolipid plak ve ekstrasellidler
lipid depolanarak fibrdz " bsasslik olusuma "
izlenir. Lumen daralmasi % 25 den azdir.

GRADE 3: Damar limeninde frombis wvarken veya vyokken
kolestercl ve kalsiyumlu mediamin 2/73 0O veva
tamami etkilenmistir. Ilk kalsifikasyonla
fibrelipid plak serpinti halinde basofilik
depolanma  iledir. Bu olusmus plak lameni
% B25-50 isbetinde daraltir.

GRADE 4: Fibrolipid plak rekanalizasyon, hemoraji, fokal
proliferasyon, yag cizgileri izlenir.
Trombis g&zlenir. Limen daralmasi: % 50' den

fazladir.

Orijinal Limen - Tespit Edilen Limen
Limen daralmas: = X 100
Orijinal Limsn

Bulgularimiz istatistiksel olarak birbirivie X2

yontemi ile bargilastirilavrak anlamlilak degerleri

karsilastivrildy.
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Fotograf 2. Calismamizda grade
kismar

kesit gordlmektedir. Damarin goridnen

lipoprotein pirikimi , fibrdz baslik olusumu mevoul tu




Fotograf 4 Calismam:zda grade 4 olarak
5

gérilmektedir. Damar lumenini g¢epegevre

plzgindas  trombds olusumu

bélgeler ve rekanalizasyon

TABLO 1. MUMTEMEL
tin Slum ssbhepleri

Slim sshepleri

2.intibhara

vl S1im sebepleri

1y Slumler i
gepleri 2 =
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VIII. TAETISNA

Incelemeye alinan olgu sayisi 100'dir. Olgularin 26's:
kadin, 74' @ erkektir. Dogal sebeplere bagl: &limler 31
vakada g&rtlmbs clup; bunun 9'u (%29.0) kadin, 22'si (%70.9)
erkektir. Aterocskleroz: komplikasyonuna bagly: &llm sayis:
12(%38.7)'dir. Bunun 3 (%BS)'Q kadin, 9 (%73)'i erkektir.
tetatistiksel clarak atercskleroz koemplikasyonuna bagl: &llm
clgular: ile dogal sebeplere bagli Slidmler arasinda cinsiyet
agisindan anlaml: farklilik vyoktur(pr0.03). Ancalk diger
aragtirmalardada belirtildigi gibi (147,17%9,183) ateroskleroz
komplikasyonuna bagli &lUmler kadinlara nazaran erkeklerde
daha fazla bulunmugtur. Atercsklerotik lezyon giddeti
erkeklerdes kadinlara gére daha fazla g&ritlmiis: tdr.,

Grafik 1'de stttun grafigi clarak, clgularimizin vyaglar:

g&ritlen ctopsi sayisina gére Gizilmigtir, 100 wvakamn
aritmetik yvag ocrtalamas: 38,6 dir. Kadin aritmetik yasg
ertalamas: 34,8 iken erkeklerdes bu oran 39,3 "' tir.

Aterosklerocz komplikasyonuna bagli &litm  vakalarinda yag
crtalamasy 54,3 iken erkeklerde bu coran 48,8 kadinlarda
70,7'dir. Atercosklercz komplikasyomnuna bagly: &lém ile dogal
sebeplere bagla ¢ litm clgularinda vaglar arasinda
istatistiksel oclarak anlamli farklilik vardir (p<O,05).
Erkeklerde atercsklertoz keomplikasyonuna bagl: $lidm  vakalar:
35-50 Yag grupunda, diger Yy e gruplarina nazaran
istatistiksel oclarak anlamli Tark vardir (p<0,03). Bu
bulgularimiza gfre erkeklerde, kadinlara géire aterosklercz 50
vag civarinda daha #dnmemli lezyonla birlikte bulundugunu
gfisteren galigmalarla (ig, 37, 110, 147, 154, Bi&)
uyumluduwr. Fadin clgularimizda erkeklere nazaran daha ileri
vyaglarda ortayva gikan aterosklerctik siiregc hizli: ssyrederek
&llme vyol agmaktadar.. Bunun sebebil kadinlarin arter
boyutlarinin erkeklere gére daha kigik olmasy veya vicut
vilzey alanlarimn az colmasina baglanabilir. Ancak vag ile

aterosklercz arasinda dogru orant: yoktur (18,19,135,183).
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Grafik 2'de stun grafigi olarak, olgularin medeni
durumu g&ritlen ctopsi saylsina gre gizilmigtir.
Istatistiksel clarak, aterosklercz komplikasyconuna bagla &lém
ile diger sebeplere bagl: &ltim vakalar: arasinda evli olma
durumu ile bekar clma durumu arasinda anlamlay  fark yoktar
{(px0,05).

Grafik 3'de sfittun grafigi olarak,clgularin Sgvrenim
durumy giriilen otopsi sayisina ghre izilmigtiv. Ogrenimsiz
ve okuryazar grubu ile ilkokul ve arta &Sgretim grubu arasinda
istatistiksel olarak atercsklercz komplikasyonuna bagl: &lam
ile diger sebeplere bagl: &lilm arasinda anlamla fark

bulunmadi (pr0,03).

Brafik 4' te stitun grafigil clarak, wvakalarin meslek
durumu g&etilen otopsi sayisina gidre gizilmigtir,
Aterosklercz komplikasyonuna bagl: SGltdm vaka Say: sl

mesleklere gire dagilim  incelendiginde sayi: S'den kikgiik
oldugundan serbest meslek grubu ve deviet memuru olarak
gruplama vapilarak istatistiki degerlendirmesi vaplldy .
Serbest meslek grubu ile devlet memuru arasinda istatistiksel
clarak aterosklercz: komplikasyonuna baglay &liim ile diger
sebeplere bagli &ldm  arasinda anlamli fark bulunmad:
(pr0,05).

Grafik S5'te sttun grafigi olarak, vakalarin ntfus
gitzdan esas alinarak, belirlenen dogum yerl otopsi sayisina
gire ¢izilmigtir. Aterosklerocz komplikasyonuna bagly &lGm
vaka sayisi, bélgelere gfire dagilimi yapildiginda sayir S'ten
kil oldugundan 1o Anadeolu bélgesi ile diger bdlgeler
istatistiksel clarak gruplandirildy. ¢ Anadolu bélgesinden
gelen wvakalar ile diger b&lgeler arasinda istatistiksel
clarak anlaml: fark bulunmad: (p>0.035). Bazyr g¢aligmalarda
(104,108,185) Aterosklercz insidansinin etnik farkliliklar
gésterdigi agiklamnmigiir. Galigmamizi ileride bilgesel
epidemiyolojik verileri aragtiran bir grup ile

strdirebilmeyi dégimiiyoruz. Gimki bu aragtirmamizda galigma
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vakalarimizin % 55'1 lg--fnadolu bdPbgesindendir. Vakalarin
cogu ¢ Anadolu bdlgesinden oldugundan aterosklercs bdlgelere
gére insidansini gbsteren gogrefi bir dagilim haritas:
Gizilemsdl.

Grafik &'da s{tun grafigi colarak, vakalarin ekonomik
durumu aylik gelirvi gdriélen otopsi sayisina gbre gizilmistiv.
1989 yilina goire, aylik gelir 205.000TL ‘den AT,
3N0.000-600,000 TL ve &00.000 Th'dan fazla clanlar olarak
gruplandirildi. Aylik geliri 300,000 TL'den az oclan grup ils
JO0D.000-500.000 TL arasinda olan grup srasinda ateroskleroza
bagli &ldm ile diger 8lidm sebepleri arasinda istatistiksel
slarak anlamli fark bulunmads (p>0,03). Vakalarin ¥468'1
BO0.000 —&00.000 TL arasinda aylik geliri olan grubu  tegkill
gtmektedir. Vakalarin %65'inin kardes ve ¢ocuk sayisi 3 ila
3 arasindadir (4 324-48). Bu bulgular atercskle lerozun
sosycekonomik durum ile So ke az iligkili clabildigini
agiklayan galigmalarla uyumludur (105,179).

Grafik 7' de situn grafigi clarak, anamzzde 8lenin soy

gegmiginde hastalik hikayesi gdritlen ctopsi savisina gdre
gizilmigtir. Slenin yakininda hastalik hikayesi bilinmsyen

vaka sayisi 61' dir (4461). Bunun sebebl &lenin yakininin o
andaki psigik durumuna baglanabilir. Anamnszde hastalik
hikayesi bulunan grup ile saglikl: grup araesinda aterosklero:s
komplikasyonuna bagly &liim ile diger sebeplere bagl: &lilm
arasinda istatistiksel clarak anlamli fark yvobktur (px0,05).
Grafik 8'de s=ltun grafigi olarak, &lenin &dzgegmis

hikavesinde haszstalik hikayesi gdridlen otopsi sayisina gire

Gizilmisgtir. Qlanin Srgegmisinde hastalihk hikayesi
bilinmeyven vaka sayisi 2% dur. Hastalik tanimlamayvan vaka
sayis: 3B ‘dir. Bunun sebebi &lenin yakimiman o andaki

psisik dwrumuna baglanebilir. Olenin dzgegmisinde hastalik
hikayesi ile saglikli olma durumu arasinda ateroskleroz
komplikasyonuna bagly &ldm ile diger sebeplere bagli: &liim

arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,03).
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GBlenin Szgegmis ve soygegmigi birlikte degerlendirdigimizde,
atergsklercz agisindan anlaml: fark bulundugunu gésteren
Galigmalarla (146,1%4) bu galigmada istatistiksel  olarak
anlamsiz fark bulurmasi arasindaki zitlik &liniin yakinlarinin
sosyc—killtlrel dilzeyinin digidk cluguna veva &lenin vakinimn
psigik durumuna baglanabilir. Pu sebepten hastanelerde kigi
yatarak tedavi gdrdilginde, sahitler huzurunda &ldilgl takdirde
kendisine cotopsi yapilmasim kabul ettigine dair bir belgenin
alinmasimain vygun olabilecegl dilgiinitlebilir.

Brafik 2' da sftun grafigi olarak, 8lénin sag iken
sigara igme aligkanlig: gdrilen ctopsi SAaY1S81na gére
gizilmi$tif. Aterosklercoz komplikasyonuna bagli  S8lam vaka
saylsl sigara igme durumuna gbre dagilim incelendiginde savyl
S'den kigitk oldugundan sigara igen ve sigara igmeyen gruplar
istatistiki clarak kargilastirilidz. Sigara igen grup ile
sigara igmeyen grup arasinda atercosklercz keomplikasyonuna
bagl: Olim ile diger &814Gm sebepleri arasinda istatistiksel
clarak anlamli Tark vardir (plO,03). Bu literatirle
(111,112,169,184,2153) uyunludur. Grafik 9'a gbre, kisinin
sigara igme slresi ve miktari ile atercsklerotik lezyonun
derecesi arasinda iligki oldugunu sdyleyebiliriz.

Grafik 10'da siitun grafigi clarak, &litriin sag iken alkol
igme aligskanlig: g&ritlen ctopsi sayisina gére
gosterilmigtir. Atercsklercz keomplikasyonuna bagla & 1ikm
sayisi alkel igme durumuna gdre dagilimi incelendiginde sayl
S den kigitk cldugundan alkel igen ve alkol igmeyen gruplar
istatistiksel clarak kargilagtirildi. Alkel igen grup ile
alkel igmeyen grup arasinda ateroskleros komplikasyoruna
bagli 8lim ile diger &8l1im sebepleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktur (p>0,05). Orta ditlzeyde alkol
(y&klagzk &Oml/gin ) igenlerde atercsklercozun daha az
adirill diigiy iddiasina ragmean (203,217) atercskleroz

komplikasyonunun diger gruplara nazaran daha fazla
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g&ritldig(105) bildirilmigtir. Bu konuda saglikly iken alkol
bagimlilig:r tanis: clan vakalara otopsi vapildiginda
yapllacak mikroskopik ve elektran mikraoskepik ¢aligmalarda
daha fazla gilvenilir sonug alinabilir.

tzgegmiginde hipertansiyon clan ikl ve diabetes mellitus
olan bir vakamiz vardir. Bu &g vaka serebralatercoskleros

kemplikasyonuna bagli  intraserebral hemorajiden Sldizkleri

saptandi. Olgu sayisinmin sayica az olmas: istatistiki
degerlendirmeyi mimkéim kilmamaktadir. Bu literatinle
uyumludur(2,146,47,99,107,172) .

Glenin  yakinlary Slenin dirzmaninin bulunmasini,
sosyoekonomik si1kint: iginde bulunmasini, cezasvinde

olmasini, iggizlig: stres faktdrleri clarak belirtmiglerdir.
Stres ile atercskleroz arasinda iligki oldugu belirtilmesine
ragmen (10,16,61,92), bu galigmamizda istatistiksel olarak
gruplar arasinda anlamli fark bulunmadl (p>0,05). Bu  durum
literatiirde belirtilen grup ile galigma grubumuzun arasindaki
sosyckfltiirel farkliliga baglanabilir. Kiginin iginde
bulundugu sosyokiiltilrel stres faktdrlerinin yam sira kigisel
(durumsal) stres faktérlerinin de gizard: edilmemesi gerekir.
Bu sebepten stres unsurlars: saptanmis gruplarin
belirlenmesinde gﬁqiﬂkler bulundugundan lkemiz igin
standardize edilmig glivenilir, duyarli psikoleojik testlere
ihtiyag bulunmaktadir. Bu testlefle stres unsuwrunun siddeti
saptanabilirse ve fTarmakolojik olarak tromboksan A 2 ve
prostasiklin gibi damar lmenindeki bulunan kimyasal
maddelerin degigikligi gidsterilebilinirse Tirk Ceza Eanununun
451 ve/veya 452. maddelerine miimas hallerin bilirkisi
tarafindan raporlarinda bu durumlarin belirtilebilegegi ve
bunun gilvenilir clablilecegi digiimilebilinir.

Grafik 1l'de sOtun grafigi olarak, Olimim bimye vyapis:
Fretchmer'e gdre simiflandirilarak otopsi sayisina giivre
wizilmigtir, Ateroskleroz komplikasyonuna bagliy &8ldm vaka

sayrs1 biinye vapisina gdre simiflandirildiginda sayir S'den
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kidgidk oldugundan istatistiksel clarak piknik ve atletik grup
kargilagtivilmigtar. Piknik tip ile atletik +tip arasinda
aterocsklercza bagla &1 tim ile diger &1 tim sebepleri
Hivaslandiginda istatistiksel clarak anlamli fark bulunmad:
(p 0,03 }). Ancak piknik tipde diger blinye vyapilarina
nazaran atercsklercz daha fazla oldugunu (63,8%9) belirten
galigmalarla bulgularimiz uyumludur.

Brafik 128'de siitun grafigli clarak, &lémim Slbm  yeri
ptopsl sayisina gire simiflandirilarak ¢izilmigtir. $1dm
veri ev clan grupla, ltim yveri diger {(ev disalyer olan grup
arasinda atercsklercza bagl: &liim ile diger ®Hliim sebepleri
kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamla fark
bulunmadiy (pr0,035}. Vakalarin #%81'inin hastane diginda
Bloeleri vakalarimizin adli vaka (gtipheli &litm, ani &ltim )
&zelligine baglanabilir. Hzttrel (1548}, ateroskleroz
komplikasyonuna bagli &Hlimlerin %53,%91' inin evde, 412,89' u
sokakta oldugu belirtilmisken; vakalarimizda %41,6' s1 evde,
“33,3' i sekakta omasi kismen benzerlik géstermektedir.

Brafik 13'de siitun grafigi olarak, ctopsinin &litmden
vaklagik kag glin sonvra yapildig: durum ile vyapilan otopsi
sayi1si arasindaki iligki gésterilmigtir. OGlUmden en &z bir
giln socmra otopsinin yapilmasi  vakamn Adli Tip Furumu
Ankara GBrup Bagkanligina geg¢ aktarilmasina ve octopsinin belli
giinlerde yapilmasina baglanabilir.

Grafik 14'de sltun grafigi olarak, muhtemel &1 tim
sebepleri ile vyapilan otopsi sayisa arasindaki iligkl
gbsterilmigtir. Vakalarin muhtemel &ltim sebepleri Table 1°
de g&sterilmigtir. Dogal sebeplere bagli &ltm sebepleri 31
vakada gbrialmity olup, dokuz vaka koroner atercoskleroza, Og
vaka serebral atercsklerocza baglidir. Vakalarimizin “ 5
inde ani &lilm  anamnezi alinabildi. Dogal sebebe bagla
dléimlerin % 9,4' s1 serebral aterosklercza bagli,  %429,3' 4
koroner atercosklerozdur. Oztilrel (156, A D T F Adli Tip ve
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Sosyal Tip Elrsi ve Enstitlstnde 19446 ila 1970 senesinde 1060
otopsl yapildigin: bunun 512 'sinin  (%48,2) birden &16km
cldugunu belirtmigtir. Tunalil (1%91); koroner sklercz ve
trombils neticesi meydana gelen &limlerin dolagim sistemi
hastaliklar: ile meydana gelen Glitmlerin % 201Nz
olugturdugunu belirtmigtir. A D T F Adli Tip Enstitisiince
vapilan bir aragtirmada 1957-19462 seneleri arasinda vyapilan
1017 otopsinin %48:6&6' simn kalp ve damar sistemi
hastaliklarindan &ldidkleri saptanmigtir(135). Ozen (152),
dogal J&lémlerin %75'inin ani &ltm cldugunu, bunlarin %70,7
sinin atercsklercza bagli oldugunu belirtilmigtir. Adli Taip
Furumu Ankara Brup Bagkanliginda slipheli &lilm, hilkiinlld ve
tutuklulara ve Cumhuriyest Savcilarimin istedigi &lftlerin
otopsisinin yapilmas: tercih edilmektedir. Bu sebeple tabi
&lim sebepleri hakkindaki deneyimlerimiz sinmirvlidir. Bu
konudaki ¢aligmamizda da dogal Sltimlerin atercsklerocza bagla
Gliimlerin % 38,9'unu  tegkil etmesi her ne kadar baza
aragtirmalarla uyumlu oldugu diglntlse bile (1%9,136) bu
oramn az olmasy dikkat oekicidir, Bunun sebebi fibbi
otopsilerin Ankara Adli Tip Kurumu Grup Bagkanliginda
yvapilmayigidir. ©Dlkemizde tibbi otopsiye itibar edilmeyigi
#lenin dHd=zgegmig ve soygegmigini, Hlenin vakinlarinin
bilmeyiginden anlagilabilir. Olitmid midteakiben Glenin
yakinlarinmin yas reaksiyonundayken onlara anlayigli, ylikstsz,
yansiz, yargisiz sorularla given telkin ederek bir otopsi
proatokeliiniin  hazirlanmasiyla ilkemizde otopsi vakalarindan
bilimsel oclarak daha fazla yararlanilabilegegi diglinfilebilir.
Angina pektorisi olan hastalarda vyapilan anjicgrafik
incelemede vakalarin % 23'tmde aterosklerctik lezyonlarin
sadece tek dallarda, % 40' inda iki damarda, % 29'unda (g
damarda ve % Q'unda d&rt major koroner arter dalinda
girlmbigttr (17%9). Oral (149), akut miyokard infarktlsa
gegiren 20 hastamin 18'inde (%90) total kerener coklidzyaon
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gézlemigtir. Lin wve arkadaslari(185), yumugsak aterom
plaklarinin savisindaki artigin arterial Spazmin veya
vazokonstriksiyonunun dinamik etkisine bagla oldugunu
belirtmiglerdir.

Akut miyokard infarktisimden dlen 108 hastanmin nekropsi
galigmasinda % 80,3 oramnda luminal trombils saptanmigtar
Vakalarin % 80-%0' inda trombiislerin ateromatéz plak iledir
(65). Akut koroner cklilzyonun nedeni % 66,7 (12 vakada)
trombils, % 16,6(3 vakada) plak ig¢i hemoraji veya aterom
plagimin béyimesi, % 11,1 (2 vakada)koroner.spazm, 4 35,6 (1
vakada) gegigi trombosit agresyonu, % 10 (2 vakada) koroner
spazmin ortadan kalkmas: yada spontan fibrincliz olabilecegi
belirtilmisgtir (14%). Diger bazi ¢aligmalarda da akut
koroner tikanmalarin % ?25'inde koroner atercskleroz sorumlu
tutulmustur (1,63,183).

Koroner ateroskleroz énjiagrafik bir galigmada, en fazla
sag korconer arterin marginal dali ile postericr desending
dali arasindaki segmentte, somra scol koronerin desending
dalimin yukari vyarisinda, Hgiingil olarak sag koronarain
baglangiginda g&rdlmitgtir (179). Anjiegrafik g¢aligmalarda
koroner atercsklereoz siklik sirasim: socl &n inen dal, sag ana

koroner arter,sirkumfleks arter, sol ana koroner arterde

bulunmugtur (196,199} . kKane ve arkadaglary (108)
aterosklerctik koroner degigikliklerin genig necvaskil-
larizasyon g&sterdigini belirtmiglerdir. Beyin arter

lerindede kollateral gelisimi gisterilmigtir (86,1848).
Erigkinlerde koroner atercskleroza bagli ani Slimlerde
arter limeninde hemorajinin siklikla bulundugunu ve tromboso-
lerin eski hemorajiyle birlikte oldugu aciklanmigtir(29).
Koroner aterosklercza bagl: Slimlerde arter liOmeninin %
75 den fazla tikandig: belirtilmigtir (34,97).
Hochman ve arkadaglary (97) otopside koroner arter olan

102 kalpten 14000 kesit alarak yaptig: incelemede; 82
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hastanin 252 damar kesitinde 4 75 den fazla stencz, Y% 6&
proksimal kisimda, % 42 orta kisimda, % 40 distal kisimda
aterosklerotik degigiklik bulmuglardar. Froksimal
atercsklerotik lezyonlar uzun ve difilz, distal lezyonlar kisa
ve ekzantriktir. Distal stenozun diabetes mellituslularda,
hipertansiyonda, cbezite ve sigara igenlerde, gemlerde daha
fazla oldugu agiklanmigtir(97). Yutani ve arkadaglari (218),
Osaka'da akut myckard infarktiisiinde epikardial koroner
arterin distal ve preoksimal kisimlari arasinda ayrni derecede
atercsklercz bulunmasina ragmen Akita‘da proksimal segmentin
distal szegmente nazaran daha giddetli stencz gésterdiginig
Osaka‘da akut miyokard infarktiisi vakalarinda trombiis
olugumunun yilksek (4 88,3) bulundugunu, vakalarin % 62,46
sinda ruptire ateromatdz plak, koroner trombils, % 70 vakada
képiik hilcre infiltrasyonuna rastlamildigini belirtmigtir.

Vollmar ve arkadaglari: (201), 14 vagsindan bilyidk 28978
cotopsi vakasinda % 53,0 vakada acrtik atercosklercz, % 18,0
vakada serebral ateroskleroz, % 31 ,28vakada bébrek
arterlerinde atercsklercz saptamiglardir.

Booze ve Staggs (27), havacilik kazasinda 19801982
villarinda &len 710 vakada ¥% 6% nisbetinde farkli derecelerde
koroner aterosklercz bulmuslardir. Garcia ve arkadaslar:
(74), Mzksikada 1984 ve 1984 arasinda zorlu &len 174 nekropsi
vakasinda karoner atercsklerczu geng erigkinlerde % 35 ve
vaslilarda % 6% nisbetinde bulmuglardir.

Florey ve arkadaglar: (&%), serebral hemoraji tamisinin
klinmik clarak fazla cldugunu stopsi yvapilmasina

dnermislerdir. Masuda ve arkadaglary (1324), 40 yvas {dzerinde

724 octopsi vakasinda serebral infarktisii, serebral
hemorajiden daha fazla bulundugunu ve hipertansiyona
saptandigim belirtmiglerdir. Gin&m (897, serebral

aterosklerczun % 40 tromboemboli clugturdugunu, intraserebral

kanama yapma colasiligirmin ise % 57 nisbetinde bulundugunu
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agiklamigtir. Mitsuyama ve arkadaglari (137), Japonya'da 45
ve 71 vyaslari arasinda &lenlerde serebral aterosklerozu,
intraparankimal aterosklerczundan fazla oldugunu
bildirmislerdir.

Baker ve lannocne (13), Willus poligonunun 1175 otopsi
vakasinda aterocskleros bulgularaini degerlendirmiglerdir.
Basiler arterlerin en ifist ve agag: bﬁlgeieri, trifilrkasyona
kadar A. karctis internalar, A. serebri medianin ilk Ggte bir
kisminda ve A. serebri postericrun ilk kisminda
aterosklerctik degigiklik bulduklarim belirtmiglerdir.

Maosy (135) iz2 hastada anjicgrafik sersebral
aterosklerotik bulgu degerlendirmesinde en sik clarak
A.karctis interna, A.vertebralis, A. basilaris ve A. serebri
mediada ateroskleroz gSrmirztin-., Gokalp wve Erengim (86,
aterosklerctik stenocz veya cklilzyon vakalarinda anterior veya
orta ve posterior serebral arter dallari arasinda vyeterli
kortikal kominikasyonlarda infark gelisiminin kollateral
oldugunu agiklamigtir.

Serebral aterosklerazun genellikie A.basilarisi
etkiledigi, milteakiben A. cerebri medianin ve A.cerebri
anteriorun etkiledigi belirtilmigtir. Buna genellikle
koroner atercsklercz eglik eder (24,119,219). Sol koroner
arter lezyonlarinin, diger koroner arterlere nazaran daha
fazla ansiz=in 6iﬁme vyol agtigr belirtilmektedir (13).

Tikanma colmaksizin arter lmeninin konstrikte oldugu
(20 ancak postmortem ingelemelerde bu spazmin veya
Lazckdnstriksiyonun ortadan kalkmasi sebebiyle bir bulgu
gSriilmeme clasiligindan bahsedilmigtir (115,158). Fostmortem
galigmalarda koroner spazmin ortadan kalkmasa, trombfisim
antemortem rekanalizasyonu yada postmoritem tromboliz ve arter
duvarindan trombfisim retraksiyonu ile koromer lezyonlarin
taninmasinda giglikler bulundugu belirtilmistir (115). Ancak
postmortem caligmalarda koroner anjiografinin

degerlendirilmesinde giiglilkler bulunmaktadir (158 . Bu
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sebepten aterosklerczun degerlendirilmesinde caligmamizda
anjiocgrafik incelemeye nacaran patolojik klasifikasyonu
tercih ettik.

Serebral arterler ile koroner arterlerin atercsklercs
grade degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardir (p « 0,05). Vakalarimizda serebral arterlere nazaran
koroner arterlerde istatistiksel olarak anlamli derecede
atercsklercza rastlanilmas:, lezyonun tercihan karaner
arterleri daha fazla tuttugunu gistermektedir. Grafik 15'te,
alan grafigi olarak, arter kesitinin bélgesi, alan clarak
ateroskleroz gradeleme sayisina gire gizilmigtir. Bu  alan
grafigine gire, aragtirmamizda ateroskleroz siklik sirasina
gbre; en sik scl &n inen dal, sirkumfleksus arter, sol
ana.koronar arter, sag ana koroner A.serebri media,
A.serebri antericr, A.basilarisde bulunur. Bu bulgularimiz
baziliteratinr bulgulari ile uyumludur ( 24, 119; 165, 179,
183, 219). Buna give olgularimizin aterosklerctik plaklar:
proksimal lezyon tipindedir. Bulgularimiza giére, Hochman ve
arkadaglarinin(97} galizmasinda gisterildigi gibi
aterosklerotik lezyonlar otopside siklikla proksimal lezyon
tipindedir.  Atercsklercz grade degerine gfre kesitlerin:
%18,6'si grade 0; ¥ 33,7'1 grade 1; % B7,4' s1 grade 23 %
16,7 grade 33 % 3,4'i1 grade 4 dir {(Grafik 15-20)., Buna gdre
vakalarimizin % 81,43 finde gesitli derecelerde aterosklercz
degeri bulunmugz olup, bu bulgularimiz literatrle uyumludur
(R7,866,74,97,201). Vollmar ve ark(201i). Brafik 17-20'de daire
grafigi olarak arter kesit bélgeleri aterosklercz grade
degerine gire simflandirilmigtir. Volmar ve arkadaglarim
galigmasiyla uyumlu olarak (201}, serebral arterlerin %17'si
grade 3-4 deger almigtir. FKoroner arter kesitlerinin % 22,8
i grade 3-4 degeri almigtir. Bu degerlere gére, kesitlerin
%20.1'1 grade 3-4 oldugundan, vakalarimizin ateroskleroz
komplikasyonuna bagli 8lém rizikeosu %20,1'dir. Fesitlerin

%47,72'si grade 2-3—-4 oldugundan aterosklercz komplikasyonuna
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bagli hastalanma rizikesu % 47,7'dir. Yani vakalarimizin
%67,9'unun atercsklerozun komplikasyonuna bagli hastalanma ve
&lme riski vardir. Bu bulgular diger ¢aligmalarla uwyumludur
(74,201} .

Aterosklercz komplikasyonuna bagli &lémler ile diger
Gliim sebepleri aterocskleroz grade degerlerine glire
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamly fark vardair
(ps0,05) . Buna gére istatistiksel olarak atercsklerczun
komplikasyonuna bagla &1 tm sebeplerini diger &1 tim
sebeplerindan ayirt etmek milmkilndilr. Bu y@ntem gilvenilir ve
duyarlidir. Unemle vurgulanmas: gereken durum mémkim oldugu
kadar ok kesit yapmak (milmkilnse 0,3 mm araliklarla kesit
yvaparak makroskopik incelemeden somra bulgular mikroskopik
clarak desdeklenerek ) ve diger &lidm sebepleri arasinda

ayirici tanm yapmaktir (S4).
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1%. SONUCLAR

1.¥akalarin % 31°'1 dogal sebeplere bagli &ldmadir. Bunun
“38.9'u ateroskleroz bomplikasyonuns bagila Slimdir.

Olgularimizin %B81.0°1 hastane disind: Slmustir.

2. Erkeklerde ateroskleroz komplikasyonuns bagli Sldmler
I5-50 yag grubunds daha  siktar. tadinlarda ise serebral

ateroskleror komplikssyonunz bagli: Slimlier en si1k &5-75%  was
grubunda olmakbtadir. |
Z.8igara igme slresi ve miktar: aterosklerotik grade
degerini clumsuz ethkilemektiedir. Ateroskleroza bagla

Blidm sikligini artarmaktadir.

4. pAterosklah: komplikasyonuna bagla 8lim olgu-—
larinda diger Sliim sebeplerinden ayirtedici tanis:
vapilldiktan sonra mmkin oldugu ksdar fazla srter kesiti
vaparak mikroskopik incelemede % 75 den fazlsa lmen daralmas:

aldugunda tani konulmalidir.
3.8=rebral aterocskleroz, Ekoroner aterosklerozz nezsran
daha az siklikta Sluime yvol zgar.
&L.ATter kesitlerinin %81 .4 dnde farkia grade deger-—
lerinde ateroskleroz bulgusu gorildd. Fesitlerin %20.1 inde
grade Z-4 aterosklerotik bulgu bulundu.

7.8terosklercz grade degerine gbre, ateroskleroz en sik

#

ol 8n inen dal, sirkumfleks zriter, sol z2re koronsr arier  ve

ayg 2na koroner zrter, A&, basilaris, A. ssrebri media ve

i

A.serebrl anteriorda bulundu.

Z.0insiystin aterosklsrozs bagl: S1iims viol BEGMAYE
stkisibulunmad:.

9. Mzdeni durum s¢irsindsng beshkar olma ile @vli

clmanin, ateroskleror: komplikasvonunza hagli: &ldme  yol
agmayz ethkisi yokiur.

10, Mesleki durum agiszindan serbest meslel grubunun ve
devliet MEMIATLL olma ST LML ateroskleroz

komplikasyonuns bagl: &lime etkisl yoktur.

72



1i. Bdlgesel olarszki; I¢ Ansdolu bDilgesinden olma ile
diger bélgelerden olim2 durumunun zteroskleroz bkomplikasyonuna
Dagli: Slidme yol a¢maya esthkisl yoktur.

2. Soesyoskonomik  durum ateroskleroz komplikzsyonuns
bagl: &lume sebep olmamzktadir.

13, fAnamnezde Biintn Szgegmisi Ve soygeemisinin
incelendigindey; saglikli: olma durume  ile hastalik hikayesi
bulunmanin, aterosklercz komplikasyonuna bagl: Slime stkisi
yohkfur.

14. Anamnezde =alkol igme aliskanlig: incelendigindes
2lkol igme ile alkol i¢gmeme durumunun ateroskleroza bagli Slume
etkisli yoktur.

15. Anamnezde stres hikayesi incelendiginds sitres olma
durumu ile stres olmama durumunun, ateroskleroza bagly Blume
etlkisi yoktur, Bunun sebebi 614 yakininin sosyo  kidltdrsl
dﬁzeyiﬁin dislk olusunzg veyz psisik durumunun  yas rezsksiyvonunda
olmasina baglanabilir. -

14, Hretchmer'e gdre binye yapis: incelendiginde; piknik

tip ile atletik +tipirn, aterosklero:z komplikasyonuna
bagli &lume ethkisi vokitur.

17. Yakalarin 8ldm veri incelendiginds; evde &lidm ile
diger verlerdse S8limin, ateroskleroz komplibkasyonuna bagli: oSluimle
iligkisi voktur.

18. 61 dmtd miteabkiben Glenin vakinlarinin YRS
rezksivonundayvkeny onlars anlavigls, yikels, YEMNS 1T,
vargisiz sorularlzs, gbtven telkin ederek bir otopsi yvapilimz
protokoliinin hazirlammasiyle Ulkemizdeki &len wvakzlare oiopsi

vaparak dazha fzzla bilimsel vararlanabilegegimiz didsiinliebilir.



X. OIET

Bu zrastirmada Adli Tip FEurumu Ankara Grup Baskanligindzs
pilan 1920 otopside heyvin ve kalp arterlesrinde aterosklero:z
1gulari ve olgularin sosyodemografik Szelliklerd
celenmigstir. Dogal ssbeplere bagli: &8ldm, olgularin %317imi
gkil stmektedir., Bunun % 3B8.9u zterosklerotik kslp ve beyin
staligina Bagladir. Aterosklerotik kalp hastalaig:
srosklerotik bheyin hastaliginz gors dahsa s=iktir.
grosklerotik kalp ve beyin hastaliging bagl: &limler siklikla
-3 was grubu sigara igen erkeklerds hastans diginda
naktadir. Aterosklerozr komplikasyonuna bagl: &lUm olgularinds,
zer olidm ssbeplerinden ayiricy tani  yapilmasi:, mlmkidn oldogu
dzr fazla arter kesit yvaparak mzkroskopik bulgularin
sroskopilk desdeklenmesi ve %75 'den fazlaz lUmen daralmasi

dugunda tani konulmas: gerekmektedir.
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