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ÖZET 

 

Amaç: Çalışmamızın amacı naturel ve cerrahi menopozdaki hastaların KIMK 

ve serum endokan seviyelerini karşılaştırmak. 

 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya toplam 88 gönüllü kadın katıldı. Hastalar 

cerrahi menopoz (n=32), doğal menopoz (n=30) ve premenopoz (n=26) olmak üzere 

3 gruba ayrıldı. Katılımcılar herhangi bir sistemik hastalığı olmayan sağlıklı 

kadınlardan seçildi. Tüm hastalara karotis intima media ultrasonografisi yapıldı. Tüm 

hastalardan kan alınarak serum endokan seviyesi çalışıldı.  

 

Bulgular: Yaş ve Endokan değişkenlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (p<0,05). Natürel menopozdakilerin yaşlarının 

premenopozdakilere göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

Endokan değerlerinin cerrahi menopozda en yüksek, premenopozda ise en 

düşük olduğu görülmüştür. Yaş değişkeninde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir (p<0,05). Natürel gruptakilerin yaş ortalamasının daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir. Endokan değişkeninde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir (p<0,05). Natürel menopozdakilerin endokan değerinin daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir. KIMK sağ ve KIMK sol değişkenleri arasında pozitif yönde 

güçlü (p<0,05), HDL ve LDL değişkenleri arasında negatif yönde orta derece ilişki 

tespit edilmiştir (p<0,05). Endokanın sağ ve sol KIMK anlamlı bir ilişki 

bulunmamaktadır. 

 

Sonuç: Kardiyovasküler hastalık riskini belirlemede KIMK’na göre 

endokanın daha erken bir belirteç olabileceğini düşünmekteyiz. Cerrahi menopozdaki 

kadınlar premenopoz ve natürel menopoza göre daha yüksek endokan seviyesine 

sahiptir. 

 

Anahtar kelimeler: Cerrahi, endokan, KIMK, menopoz, natürel 
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ABSTRACT 

 

Objectives: The aim of our study was to compare CIMT and serum endocan 

levels of natural and surgical menopausal patients.  

 

Methods: A total of 88 female volunteers participated in this study. The 

patients were divided into 3 groups as surgical menopause (n=32), natural 

menopause (n=30), and premenopause (n=26). Participants were selected from 

healthy women without any systemic disease. Carotid intima media ultrasonography 

was performed in all patients. Blood was taken from all patients and serum endocan 

levels were studied. 

 

Results: A statistically significant difference was found in age and endocan 

variables (p<0.05). It has been determined that the ages of those in natural 

menopause are higher than those in premenopause. 

It was observed that endocan values were highest in surgical menopause and 

lowest in premenopause. A statistically significant difference was found in the age 

variable (p<0.05). It was determined that the average age of those in the natural 

group was higher. A statistically significant difference was found in the endocan 

variable (p<0.05). It has been determined that the endocan value is higher in those 

with natural menopause. There was a strong positive (p<0.05) relationship between 

CIMT right and CIMT left variables, and a moderate negative relationship between 

HDL and LDL variables (p<0.05). There is no significant relationship between 

endocan right and left CIMT. 

 

Conclusion: We think that endocan may be an earlier marker compared to 

CIMT in determining the risk of cardiovascular disease. Women in surgical 

menopause have higher endocan levels than premenopausal and natural menopause. 

 

Keywords: CIMT, endocan, menopause, natural, surgery, 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Gelişmiş ülkelerdeki kadınların %95 i yaşamlarının üçte birinden fazlasını 

menopoz sonrası dönemde olarak geçirmektedir. Menopoz, kadınlarda yalnızca 

üreme yaşlanması değil beraberinde genel yaşlanmanın da bir göstergesidir. 

Menopozun ilk klinik belirtisi, adet süresinde uzamadır. 

Adet döngüsü birkaç güne kadar azalır ve adet döngüsünün düzensizleşmesi 

foliküllerdeki azalmaktan kaynaklanır. Menopozun ortalama yaşı 51’dir.40 ile 60 yıl 

arasında değişen bir aralıkta olmakla birlikte yaklaşık menopoz yaşı, çeşitli 

toplumlarda nerdeyse benzerdir (1) 

Üreme dönemdeki kadınlarda, benzer yaştaki erkeklere kıyaslayınca kalp 

hastalıkları yönünden risk 2,5- 4,5 kat daha azdır. Koroner damar hastalığı görülme 

durumu 55 yaşındaki kadınlarda, 35-54 yaş grubuna göre 10 kat fazladır. Buna göre 

kadınlarla erkekler arasında fark menopoz dönemi ile ortadan kalkarak 10 yıl sonra 

eşitlenmektedir. (2,3) 

Dünyada görüldüğü gibi ülkemizde de kardiyovasküler hastalıklar (KVH) 

hospitalizasyon ve ölümlerin en mühim nedenidir. Gözlemsel çalışmalar, menopoz 

sırasında kalp hastalıkları riskinde bir artış olduğunu vurgulamaktadır(4,5). 

Menopozdaki kalp hastalıkları riskindeki artıştan östrojenin azalması sorumlu 

tutulmuştur. Menopoz sonrasındaki kadınlarda ölümlerin ilk nedeni kalp 

hastalıklarıdır(2,3).  

Orta yaştaki kadınlar, menopozal geçiş sürecinde kardiyovasküler sağlık 

açısından olumsuz değişiklikler yaşarlar (4,5). Bu değişikliklerin, en azından belli bir 

noktaya kadar, menopoza geçiş esnasında oluşan hormonal değişiklikler tarafından 

oluştuğuna dair kanıtlar bulunmaktadır (6). Kadınların genelinde daha yüksek 

östrojen   kardiyovasküler hastalıklar açısından (KVH) karşı koruyucu olup östrojen 

azalmasının menopoz sonrası bu koruyuculuğu azalttığı görülmüştür. Subklinik 

ateroskleroz ne kadar erken tespit edilirse, hastaların kardiyovasküler riski o kadar 

mühim derecede azalır (7). 

Menopoz sonrası dönemde östrojen eksikliğine bağlı olarak geç dönemde, 

ağır morbidite ve mortaliteye sebep olabilen kardiovasküler hastalıklar ortaya 

çıkmaktadır (8). Geniş bir çalışma olan “Nurses’ Health Study” de kalp ve damar 
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hastalıkları riskinin ameliyatla çift taraflı yumurtalıkların alındığı kadınlarda 8 kat 

arttığı saptanmıştır (9). 

“Women Health Initiative” çalışmasında da ameliyatla uterusun alındığı 10 

yıllık süreç olarak değerlendirildiğinde kadınlarda koroner hastalıklara ve kalp 

krizinin sebep olduğu ölüm riskinde bariz artış vardır (10). 

Üreme dönemindeki kadınlarda östrojenin kalp ve damar hastalıkları 

yönünden koruyucu etkisi yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Östrojenin kan lipid 

profili üzerine pozitif etkisinin yanında damar sistemine olan pozitif etkisi ile de risk 

azalmasına yardımcı olduğu düşünülmektedir (11). 

Menopozdan sonra kalp ve damar hastalıkları yönünden ciddi bir artış olduğu 

bilinmektedir. 

Bugüne kadar, menopozal durumun karotis intima-media kalınlığı üzerindeki 

etkisine ilişkin çok fazla çalışma yapılmamıştır. 

Ultrason ile ölçülen karotis intima-media kalınlığı (KIMK), büyük 

çalışmalarda Subklinik ateroskleroz adına girişimsel olmayan gösterge olarak 

kullanılmıştır ve KVH nin öngörülmesinde mühim olduğu kanıtlanmıştır (12). 

KIMK’ın yetişkinlikte ateroskleroz açısından iyi bir belirteç olup periferik 

arter hastalıkları, inme ve miyokard infarktüsüyle olumlu yönde korele olduğu pek 

çok çalışma ile kanıtlanmıştır (13). 

Bazı kanıtlar, KVH lerin gelişimi ve ilerlemesinin ve serum endokan 

seviyeleri ile doğrudan alakalı olabileceğini öne sürmektedir. Önceki çalışmalar 

ayrıca Endokan seviyelerinin KIMK ile pozitif korele olduğunu göstermiştir (14,15). 

Ayrıca Endokan, endotel hasarını gösteren yeni bir biyolojik belirteçtir (16).  

Vasküler endotel hücreleri tarafından salgılanan Endokan, Endotel hücresine 

özgü molekül-1 biyoaktif molekül olarak da bilinmekte olup vasküler endotel 

hücrelerince üretilip hücre göçü, çoğalması, neovaskülarizasyonu dahil olmak üzere 

çeşitli biyolojik süreçlerde etkindir (17). 

Doğal ve cerrahi menopoz sonrası, yumurtalık hormonlarındaki kesilme 

sırasıyla doğal menopozda yavaş yavaş, cerrahi menopozda bir anda oluşur. Cerrahi 

ve doğal menopozu takip eden süreçte metabolik değişiklikler değişiklik gösterir ve 

KVH için farklı risk etmenleriyle ilişkilidir. Bu çalışma doğal ve cerrahi 
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menopozdaki hastalarda KIMK ve serum endokan seviyelerini karşılaştırmayı 

amaçlamıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Kadınların yaşamında üreme döneminden yaşlılık dönemine geçerken 

menopozun klimakterıumda bir nokta olduğu söylenebilir. Kadınların menstrüel 

dönemleri düzenli ovulatuar döngülerle olup menopozla beraber overler yaşlanıp   

endokrinolojik olarak son mens döneminin olduğu ilerleyici bir menopozal sürece 

girer. Kadınlar hayatının nerdeyse üçte birinde menopozda olur. Bu menopozal 

geçişle sonrasındaki süreçte kadınların yaşam kalitesini iyileştirerek hastalıklarını 

önlemek ve bu ikisini birlikte değerlendirmek mühimdir (18). 

Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması (TNSA) 2018 verileri baz alındığında, 

Türkiye de kadınların yüzde 45,1’i 48-49 yaş arasında menopoza giriş yapmaktadır 

(19). Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 2020 verileriyle kadınlarda hayat süresinin 

ortalama olarak 81,3 yaş olduğu görülmüştür (20). Dünyada ve ülkemizde 

menopozdaki kadın nüfusunun, uzamakta olan yaşam süresi ile nüfusun önemli bir 

parçasını oluşturacağı öngörülmektedir. Bu sürecin insan yaşamında geçirilen süre 

açısından uzunluğu, kadın sağlığındaki etkileri göz önünde bulundurulduğunda, 

menopozal dönem kadın yaşamında önemli bir yere sahiptir (21).  

 

2.1. MENOPOZUN TANIMI VE TİPLERİ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) menopozdaki dönemi “over faaliyetlerinin 

kaybedilirek kalıcı bir biçimde menstrüasyonun bitmesi” olarak tanımlamaktadır. 

Fizyolojik bir dönemi göstermenin yanı sıra menopoz terimi, histerektomi ve 

ooforektomi gibi operatif işlem sonucunda veya radyoterapi ve kemoterapi tesiriyle   

iatrojenik olarak görülen reprodüktif kaybı da gösterir (22). Hormonal farklılıkların 

kendini göstermeye başladığı ve menopoz sonrası gelen düzensiz tekrarlayan sürece 

çoğunlukla perimenopoz adı verilir.  

Menopoz kelimesi; Yunanca olarak pausis (sonlanma) ve men (ay) 

kelimelerini içermektedir. Adet döneminin bitişiyle başlayan ya da son adetten kısa 

dönem önce ortaya çıktığı görüşü menopoz adına günümüzde bırakılmıştır. Menopoz, 

geçmişe yönelik bir ifadedir. Eğer bu süreçteki kadın l yıl kadar mens sürecine 

girmemişse, kadın için gördüğü son adet menopoz olarak adlandırılır. Bu dönemden 
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sonra olan süreç postmenopozik süreç, bundan önce olan süreçse premenopozik 

süreç olarak ifade edilir (22). 

Klimakteriyum kelimesiyse; Yunanca ‘merdiven’ manasında olup üreme 

döneminde menopoz sonrası döneme kadar geçmekte olan zamanı tanımlar. 

Klimakteriyum ifadesi perimenopozal geçişi, menopozu ve menopoz sonrası süreyi 

içine almaktadır. Kadında klimakteriyum, fizyolojik bir dönemi kapsamaktadır. Bu 

dönem reprodüktif çağın sonlandığı, overlerin çalışma yetisini yitirdiği ve kadının 

doğurma yetisinin yok olduğu yepyeni dönemdir. Kadınlar bu dönemde, bazı erken 

ve geç belirtiler yaşamaktadır (22). Klimakteriumdaki tüm etkilerin östrojendeki 

azalmanın sebep olduğu düşünülmektedir (8). 40 yaş ve üzeri klimakteriumdaki 

dönemi göstermektedir. Bu yaştan önce görülünce, ‘Erken menopoz’ ya da ‘prematur 

menopoz’ olarak ifade edilir ve bu topluluk tüm menopozların nerdeyse %4’ünü 

oluşturur. DSÖ, klimakteriumla perimenopozu nerdeyse eş anlamda kullanmaktadır. 

DSÖ perimenopoz ifadesini ‘yaklaşan menopozal yönelik olarak menopoz öncesinde 

endokrinolojik, biyolojik ve klinik işaretlerinden birinin başlangıcından en son 

adetten sonraki bir senelik süreç’ olarak tanımlar (23). Perimenopoz; süresi 

değişmekle birlikte, 40 ve üzeri yaşlarda over aktivite düzeyinin azalmasıyla gelişen 

1 senelik mens olmayan dönemi gösteren son 7 yılı göstermektedir (24). 

Longitudinal Massachusetts kadın sağlığı çalışmasında, adet düzensizlikleri başlayan 

kadınlarda, perimenopozal süreçte oldukları düşünülmüştür. Bu sürecin giriş yaşı 

ortalama 47,5 olup bu kadınların onda birinde, düzensizlik dönemi olmadan adetler 

bitmiştir (25). Treloar ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, yaklaşık 45,1 olarak 

perimenopozal dönemdeki geçiş yaşını belirtmiştir. Bu kadınların yüzde olarak 95 

inde yaş dağılımı 39 ile 51 yaşları arasındadır (26). Perimenopozal dönem, 2-8 yıl 

arasında sürmektedir (27). Menopozda yaş genetik olarak kodlanmaktadır. Irk ve 

beslenme durumuyla ilişkisi bulunmamaktadır. Sigara içen ve histerektomi olanlarla 

doğum yapmamış olan kadınlarda menopoz erken oluşur (24). 

 

2.1.1. Menopozal Geçiş ve Doğal Menopoz 

Ortalama olarak 51,5 olan son adet kanamasının yaşı iken menopoza geçişteki 

sürecin başlangıç yaşı yaklaşık olarak 47 dir.  Bu geçiş süreci 4 ile 7 yıllık arası bir 

süredir (28). Ülkemizde; çeşitli araştırmalara göre menopoza giriş yaşı 46,5 dir. (8). 
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Üreme Yaşlarının Evrelemeleri Çalıştayı (Stages of Reproductive Aging 

Workshop; STRAW) 2001 yılında kadın üreme hayatında ilk kez standardize 

olmasına olanak verdiği sınıflamayı yapmıştır. STRAW kararlarının maksadı kadının 

normal üreme sürecini tanımlamak ve evreleri bölümlendirmektir. Her evre her 

bireyde görülmeyebilir ya da aynı sıra ile oluşmayabilir (29). STRAW bildirisinde 

değişmez nokta son adet kanamasıdır. Evrelerin her birinin süre ile yaşı farklılık 

gösterir. Son olarak gerçekleşen adet kanamasının önceki sürec 5, sonraki süreci 2 

evreye ayrılmaktadır. Evre -1 geç menopozal geçiş sürecini, evre -2 erken menopozal 

geçişi ifade eder. Evre -3 geç üreme süreci iken evre 3 -5 erken üreme dönemini, -4 

üreme piki olan kısmı ifade eder. Menopoz sonrası 2 ile 5 yıllık dönem evre +1b olup 

son adet kanaması sonrası 1 yılı evre +1a şeklindedir. Evre +2 ise; daha sonraki 

menopoz sonrası yıllardır. 

Evre -2 kadınların adetlerinin hala düzenli olduğu menopozal erken geçiş 

dönemidir. Ancak  adetler arasındaki süre 7 gün veya daha fazla sayıda gün olarak 

değişkenlik göstermektedir. Karakteristik bir şekilde mens süresi azalır. Bu 

dönemdeki kadınlarda genç kadınlara kıyasla, FSH (folkül stimülan hormon) 

seviyeleri artmaktadır. Anovulatuar döngüler de ovulatuar döngüler arasında bu geçiş 

dönemi süresince görülebilir. 60 gün veya üzeri adet kanamasının görülmemesi ya da 

anovulatuar dönemin uzayarak ardışık olarak 2 veya daha çok adet döngüsünün 

izlenmemesi, geç menopozal dönemde tipiktir (30). 

Foliküler faz döngü uzunluğunda ana belirleyici faktördür. Menopoz öncesi 

bu döngülerdeki farklılık; normal LH (luteinizan hormon), azalmış inhibin, hafif 

yükselmiş estradiol ve artmış FSH seviyeleri ile karakteristiktir (31). Estradiol 

seviyesi foliküler gelişme ve büyümenin kesilmesinden 1 sene öncesine kadar aynı 

düzeyde hatta biraz yükselmiştir. Bu dönemde estradiol kademeli azalmaz (32). 

Perimenopozal geçiş sürecindeki kadında artmış estradiol seviyesi overyan 

foliküllerin artmış FSH a yanıtı gibi düşünülmüştür. Menopoz yaştan bağımsız olarak 

folikül sayısı 1000 in altında olduğunda olmaktadır. 

 

2.1.2. Cerrahi Menopoz 

Cerrahi menopoz ameliyatla çift taraflı overlerin çıkarılıp kadının menopoza 

girmesidir. Doğal olarak menopoza giriş yaşına göre cerrahi süreçle menopoza giriş 
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yaşı daha düşük seviyededir. Natürel menopozda foliküllerin yok olması beş on yıllık 

bir süreçte hızlı gerçekleşir. Vücut buna kendini hazırlayacak zaman bulur. Fakat 

cerrahi menopozda androjen, progesteron, östrojen azalmasıyla geçiş süreci olmaz.

 Bu sebeple menopoz belirtileri, ani şekilde ortaya çıkarak doğal menopoza 

göre daha yoğun bir şekilde görülebilir. Serum gonadotropin miktarlarının artması, 

androjen seviyelerinin azalması overlerin çıkarılması sonrası görülür. Genellikle 

ameliyatı takip eden bir aylık dönemde bu değerler natürel menopozdaki miktara 

ulaşmaktadır (33). 

Abdominal histerektomi ameliyatı olan kadınlarda over kan akışı bozulduğu 

için menopoz yaşı biraz daha erkene çekilmektedir (34). 

 

2.2. MENOPOZDA GÖRÜLEN DEĞİŞİKLİKLER 

 

2.2.1. Fizyopatoloji ve Endokrin Değişiklikler  

Kadın reprodüktif hayatı süresince medial bazal hipotalamusun arcuat 

çekirdek kısmında düzenli olarak GnRH (gonadotropin releasing hormon) salgılanır. 

Bu hormon döngüsel olarak FSH ve LH salınımını düzenlemektedir(35) 

İnhibin, progesteron ve östrojen benzeri over steroidlerinin salınımını 

gonadotropinler tetikler. Östrojen ve progesteron reprodüktif süreç boyunca olumsuz 

yönde ve olumlu yönde feedback etki ile hipofizde gonadotropinlerin üretimi ve 

GnRH salınımının amplitüdüyle sıklığını düzenlemektedir. Granüloza hücrelerinde 

üretilmekte olan inhibinin de FSH üzerinde manalı olarak olumsuz yönde feedback 

etkisi vardır. Düzenli adet döngüsü bu denge ile sağlanır (35) 

Erken menopoz geçiş sürecinde (evre-2) ovulatuar süreçten menopoza geçiş 

kırklı yaşların sonunda olur. FSH miktarı biraz yükselir. Bu başta yüksek östrojen 

miktarına sebep olarak artmış overyan folikül yanıtını sağlar. Östrojen miktarları geç 

menopoz geçiş dönemine kadar fazla düşüklük göstermemektedir Perimenopozal 

süreçteki kadınlarda değişen FSH düzeyleriyle birlikte östrojen seviyeleri 

dalgalanmalar gösterebilir. Bu durum yaşı 35’ten küçük kadınlardaki miktarlardan 

daha şiddetli değerlere ulaşabilir(35) 

 Perimenopozal süreçteki yükselen FSH miktarları azalmış östrojenden ziyade 

azalmış inhibin miktarları sebep olmaktadır. Progesteron düzeyi; düzenli adete sahip 
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olan ve üreme yaşlarının ortasında bulunan kadınlara göre, menopozal geçiş 

döneminin başındaki kadınlarda daha düşüktür. Testosteron düzeyinde manalı bir 

değişiklik izlenmez (35). 

Geç menopozal geçiş sürecinde kadınlarda folikülogenez bozulur ve 

anovulasyon sık görülmeye başlar. Hızlı bir şekilde artan kayıp süreci overyan 

foliküllerde yaşanır. Bu değişimler FSH miktarındaki artışla beraber yaşlanan 

foliküllerin inhibin salgılama yeteneğinin azaldığını göstermektedir. 

 

 

Şekil 1: Kadınlarda Menstruel Siklusa Göre Hormonal Değişiklikler Grafiği 

 

Turuncu ile gösterilen Daha yaşlılarda (35 ila 46 yaş; n = 21) ve mavi ile 

gösterilen daha genç kadınlarda (20 ila 34 yaş; n = 23) günlük ortalama gonadotropin, 

seks steroidleri ve inhibin seviyeleri. 

FSH: folikül uyarıcı hormon; LH: luteinizan hormon (36). 

Üreme yıllarının sonuna gelindiğinde düzenli foliküler aktivasyon 

hızlanmaktadır. 30'lu yaşların sonu, 40' lı yaşların başında; hızlı bir şekilde over 

folikülleri azalmaktadır. Bu süreçte overdeki folikül sayısı 25000 olup bu süreç 

folikül olmayan menopoza değin devam etmektedir. Yaştan bağımsız olarak 

menopoz overdeki folikül sayısı 1000’in altında olmaktadır. Nadiren bu süreçte 

korpus luteum işlevi devam edebilir. Perimenopozal kadınlar LH (>30 IU/L), FSH 

(>20 IU/L) düzeylerini görene kadar korunmalıdır. 
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2.2.2. Kardiyovasküler Değişiklikler 

Kadın ölümlerindeki en baş neden kardiyovasküler hastalıklardır (KVH). 

Kardiyovasküler hastalıklarda önemli bir kısım ana damarlarda gerçekleşen 

ateroskleroz sebebiyledir. Kadın ile erkek cinsiyetleri açısından risk faktörleri 

benzerlik gösterir.  

Değiştirilemez etmenler yaş ve aile öyküsü olup değiştirilebilir etmenler kötü 

beslenme, yüksek tansiyon, obezite, sigara, dislipidemi, glukoz direnci, yetersiz 

aktivite olarak görülmektedir. Aynı yaştaki erkeklerle kıyaslandığında kadınlar; 

menopozdan önceki süreçte, KVH bakımından daha az miktarda riske sahiptir (37) 

Kadınları, menopoz öncesi dönemde KVH' dan koruyan sebepler komplike 

olup östrojen efektiyle yüksek olan HDL (yüksek dansiteli lipoprotein)'ye bağlı 

olabilir. Yetişkin yaşamı boyunca kan HDL - kolesterol seviyesi kadınlarda ortalama 

olarak 10 mg/dl daha çoktur; bu fark menopoz sonrası seneler süresince boyunca 

devam eder. Menopoz öncesi kadınlarda LDL (düşük dansiteli lipoprotein) seviyeleri 

erkeklere oranla daha düşüktür ancak yaşla beraber bu seviye yavaş yavaş artmakta 

olup menopozla bu artış ivmelenir (37). Menopozda (cerrahi ya da natürel) 

görülmekte olan lipid düzeyindeki farklılıklar östrojen tedavisi sayesinde geri 

dönüşlü olabilir (38). Postmenopozal 70 ve üzeri yaşlarda bu koruyucu efekt 

kaybolmakta ve aynı yaştaki erkeklerle risk düzeyi benzer olmaktadır (39). 

2873 kadını içeren Framigham kohort çalışmasında Menopoz ve KVH 

arasında ilişki ilk kez incelenmiştir (40). Aynı yaş grubundaki menopoz öncesi ve 

sonrası kadınlar kıyaslandığında menopoz sonrası kadınlarda KVH açısından risk 2 

ile 6 kat fazla olduğu görülmüştür. Ayrıca bu artışın menopozdaki yaştan bağımsız 

olduğu görülmektedir. Bu ve diğer veriler östrojendeki azalmanın KVH riskinde 

artışla birlikte olduğunu destekler niteliktedir (40) 

Total kolesterol düzeyi düşük veya normal seviyede olan kadınlara kıyasla 

265 mg/dl'den fazla olan kadınlarda düşük 3 kademe daha fazla koroner kalp 

hastalığı riskine sahiptir. Kadınlardaki koroner kalp hastalığı yönünden en mühim 

gösterge düşük HDL- kolesterol düzeyleridir (41).  Kadınlardaki HDL- kolesterol 

ortalaması 55-60 mg/dl'dir. HDL-kolesterol seviyesinde 10 mg/dl kadar olan bir 

azalış, koroner kalp hastalığı riskinde %40-50 oranında artış göstermektedir (42). 

Koroner arter hastalığına sahip kadınlardaki yüksek HDL- kolesterol düzeyi nadirdir 
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ancak görülebilmektedir. HDL- kolesterolün en şiddetli belirleyiciliği; HDL-

kolesterol değeri düşük olan bireylerde koroner kalp hastalığı yönünden görülen bir 

risk artışının olmasıdır. HDL-kolesterol seviyesi 50mg/dl'den düşükse endişelenmek 

lazımdır. 

   Aterojenik lipidlerin düzeyindeki bu farklılıklar postmenopozal olmasına 

ragmen, Kolesterol ve LDL seviyeleri; lipid düşürücü ilaçlar, diyet değişikliği, 

östrojen tedavisi yardımı ile düşürülebilir (43). 

  Yaşın ilerlemesiyle pıhtılaşma değerlerinde farklılıklar oluşur. Plazminojen 

aktivatör inhibitörü-1, fibrinojen, faktör -7 artış eğilimde olup pıhtılaşmaya meyilli 

bir ortam oluşur. Bu durum da serebsovasküler hastalık ve KVH açısından yaşlı 

kadınlarda artışa sebep olur(43). 

 

2.3. ENDOKAN 

Endokan; endotel cell spesifik molekül-1 (ECSM-1) olan bir proteoglikandır. 

Endokan iki kısımdan oluşmaktadır. Birincisi sistein bakımından zengin olan 110 

aminoasit ile olan N-terminali ve ikincisi ise sisteince zayıf C-terminalidir. N-

terminali dermatan sülfatın tekli zincirinden oluşmaktadır(44) 

Genetik olarak bakıldığında Endokan Esm-1 geninin transkripyonu sonucu 

oluşmaktadır. Esm geni 5. kromozomun uzun kolundaki baş kısmında 

bulunmaktadır(44) 

Hücre kültürleri üzerinde ilk Endokan üretimi gerçekleşti. Umblikal ven 

endotelyal hücreleri bu hücre kültürleri için kullanılmıştır. Sonrasında yapılan 

çalışmalarla birlikte karaciğer ve bronş mukozal bezleri, böbrek tübüleri ve vasküler 

endotelyal hücrelerinde de üretilebildiği görülmüştür. Endokan seviyesi farklı 

biçimlerde düzenlenmektedir. Büyüme faktörleri ve sitokinler bu düzenlemede görev 

almaktadır.(44) 

İlk olarak 1996 yılında Lassale ve arkadaşları tarafından Endokan umblikal 

ven hücrelerinden ayrılmıştır (44). İnsan DNA’sının 5. kromozomunda bulunan 

ESM-1 geni kodu ile üretilir. Endokan hücreye has molekül-1 olarak isimlendirilir. 

50 kDA ağırlığındadır. 165 aminoasit vardır ve 137. dizilimde yer alan serin 

aminoasitinin üzerinde kovalent bağlı olarak tek bir dermatan sülfat zinciri yer alır. 

Ayrıca endotelyal büyüme faktörü benzeri bir bölge, fenilalanin açısından zengin bir 
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alan ve bir C terminal bölgesi içerir (45). Glikozaminoglikan zinciri, bir amino şeker 

(N-asetil glukozamin, çeşitli N-ikameli glukozamin veya N-asetilgalaktozamin) ve 

bir üronik asitten oluşan 32 disakkarit kalıntısı içerir. Disakkarit kalıntıları 3/7 

oranında glokaronik veya iduronik asitten meydana gelmiştir (46). Endotel hücreleri 

aktif olduğunda Endokan üretir ve salarlar. Endokanın endotel disfonksiyonunda 

oluşan inflamasyon dizininde diğer inflamatuar mediatörlerin ve hücrelerin endotele 

yapışmayı sağlamada mühim olduğu bilinmektedir (47,48). Sitokinle alakalı 

inflamasyonda değerli bir rolü vardır. 

Endokan, hücre adezyonu, hareketi, çoğalması, neovaskülarizasyon gibi 

biyolojik dönemlerin düzenlenmesiyle organa has inflamasyon ve endotele bağlı 

patolojik dönemlerde lazım olan biyolojik olarak aktif dönemlerin yaygın moleküler 

etkileşimlerinde bulunmaktadır (49). Ayrıca makrofajlardan salınan; TNF, IL-1 ile 

enfeksiyon alanında bulunan küçük kan damar endotelinden ICAM-1, P-Selektin, E-

Selektin gibi integrin ligandlarının salınmasını sağlamaktadır (49). Enfeksiyona 

cevaben aktivasyon döneminde, E-ligandlar, P- selektinleri, lökositleri ile lenfosit 

fonksiyonu ile ilişkili antijen-1’e (LFA-1) yani yüksek afiniteli integrinlere sahip 

olur. Selektinler kendi ligandına bağlandığında; endotelyal yüzey boyunca, 

dolaşımda bulunan lökositler yuvarlanır ve LFA-1 yardımıyla lökositlerin ICAM-1 'e 

bağlanmasının sonucu olarak çevresel dokulardan lökosit göçü dönemi enfeksiyon 

bölgesine başlamaktadır. Endokanın kor proteininin LFA-1 ile bağlanması, LFA-1 ile 

endotelyal ICAM-1 etkileşimi üzerinde negatif etkisi vardır. Bu sayede Endokan, 

lökositlerin göçünü ve inflamasyon bölgesine gidişini inhibe eder (50). 

Son çalışmalara göre Endokan salınımı; tümör neovaskülarizasyonunda, 

arteriyel remodellinge benzer biçimde endotel- mezenkimal geçişte ve kök hücrelerin 

anjiyogenez gelişiminde ilişkili olarak bulunmuştur (51). Birkaç çalışmada, 

Endokanın mitojenik olduğu ifade edilmiştir. Endokan salınımının aktive olmasını 

sağlayan pro-anjiogenik faktörlerin (VEGF, FGF-2) kanser türlerinin bazılarında 

salınımı artmıştır (45). 

 Diğer çalışmalardaki bilgilere göre, diğer aracılarla birlikte Endokanın 

belirgin hücre proliferasyonuyla yara onarımı ve tümör gelişiminde mühim rolü 

olabileceği görülmüştür (45). Son çalışmalar, Endokanın üretim ve bir dizi sinyal 

iletim yolakları ve biyolojik aktif maddelerin olduğunu göstermektedir. Endokan 
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salınımı, IL-1,VEGF-A, TNF-α, VEGF-C, FGF-2, büyüme faktörü-ß1 ile artarken; 

interferon-ƴ ve phosphatidylinositide 3-kinazlar (PI3K) ile azalır (44). Vasküler 

endoteldeki VEGF ilişkili hücre göçü, mitojenik gibi etkiler açısından bu durum; 

Endokanın değerli rolü olduğunu göstermektedir (50). Mikro dizi analizi ile diğer 

bölümlerle kıyaslandığında damarların anjiyogeneziz olan kısımlarında tip cell’lerde 

daha fazla Endokan salındığı gösterilmiştir (51). Dinlenme halinde bulunan damar 

endotelinde Endokanın bu bulgularla düşük seviyede olduğu bulunmuştur. Bu 

nedenle Endokan salınımı, dormant ve aktif endoteli ayırt etmek amacıyla 

kullanılabilir. Frahm ve arkadaşları Endokan immunoreaktivitesini fare beynindeki 

yeni oluşan kan damarlarını tanımlamak amacıyla kullanmışlardır (52). Kanser 

hastalarının dokularında ve kan dolaşımında bulunan anjogenezizle ilgili endotel 

içerikli belirteçler yapılan araştırmalarda keşfedilmiştir. Bu belirteçler, VEGF, 

VEGFR ve mikrovasküler yoğunluk değerlendirilmesi ve benzeri sitokinlerin ölçmek 

için olan yöntemlere dayanır (53). 

 
 

 

Şekil 2: Endokan (54) 

 

Endokan seviyesi agresif tümörlerde daha yüksektir. Neovaskülarizasyonla 

alakalı hastalıkların tanısında potansiyel olarak kullanılabilir. 51 Gen ekspresyon 

çalışmalarında; çeşitli kanserlerin vasküler ağlarında, ‘tip cell’ lerden Endokanın en 

çok salınan gen olduğu görülmüştür. Bu sebeple yapılan çalışmalar göstermiştir ki 

bazı inflamatuar, kanser durumlarında hastalık şiddetini, aktivasyonunu, prognozunu, 

tedaviye yanıtını tayin etmede ayrıca kullanılabileceği gösterilmiştir (51).  
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Serum Endokan seviyelerindeki artışın, inflamatuar hastalıklarda ve tümör 

progresyonunda endotel disfonksiyonuyla aktivasyonunun gösteren bir belirteç 

olabileceğini çalışmalar göstermiştir. Bu çalışmalara dayanarak Menon ve 

arkadaşları, içerisinde Apo lipoprotein olmayan yağdan zengin olarak beslenen 

farelerdeki aterosklerotik özellikteki plaklarda Endokan salınımının arttığını 

göstermiş olup Endokanın aterosklerotik lezyonlarla ilişkili olabileceğini öne 

sürmüşlerdir (55). 

Endokan ve kardiyovasküler hastalıklar riski yönünden olan ilişkiyi gösteren 

çalışmalar son zamanlarda yayınlanmaya başlamıştır. Wang ve arkadaşlarının yaptığı 

bir çalışmada 164 hipertansiyon tanısı almış olan hastada serum Endokan 

seviyelerini değerlendirilerek bu hastalarda Endokan seviyeleriyle kardiyovasküler 

hastalığın şiddeti ve varlığı arasında bağımsız şekilde korelasyon olduğunu 

gösterilmiştir (56). Yılmaz ve arkadaşları kardiyovasküler hastalıklarla kronik böbrek 

yetmezlikli hastalardaki mortaliteye sebep olan bütün olayların serum Endokan 

düzeylerini bağımsız bir faktör olarak bulmuştur (55). Kose ve arkadaşları ise kontrol 

grubuyla akut koroner sendrom (AKS) olgularını kıyasladıklarında serum Endokan 

seviyelerini; daha yüksek düzeyde bulmuşlar fakat AKS ve kardiyovasküler hastalık 

arasında, serum Endokan seviyelerinde korelasyon görmemişlerdir (14). 

  Yapılan başka bir çalışmada hipertansiyonlu hastalarda serum Endokan 

seviyeleri kardiyovasküler hastalık yönünden bağımsız risk faktörüdür (56). Balta ve 

arkadaşlarının buna benzer bir çalışmasında, henüz tanı almış hipertansiyon 

hastalarının serum Endokan seviyelerinin antihipertansif tedavi sonrasında düşme 

eğiliminde olduğu, ayrıca serum Endokan seviyeleriyle hsCRP ve KIMK arasında 

korelasyon olduğu gösterilmiştir (47). Dolaşımdaki Endokan düzeyini belirlemek 

amacıyla bir sandwich Elisa test geliştirilmiştir. Tanısal amaçlı da araştırma amaçlı 

da dolaşımdaki Endokanın saptanması için piyasada ELISA ticari kiti mevcuttur. 

Normal insan serumunda Endokanın in vivo olarak ortalama miktarı 1 ng/ml 

civarıdır (55).  
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2.3.3. Kardiyovasküler Hastalıklarda Endokan Düzeyleri 

Kardiyovasküler hastalıklarda Endokanın seviyesinin artış eğiliminde olup 

doğrudan ilişkili olduğunu Zhao ve arkadaşları (57) 1839 hasta ve 1258 kişilik 

kontrol vakası ile 15 çalışmadan alınan meta analizle ortaya koymuşlardır.  

   Endokan seviyesi yavaş akımı olan beyin damarlarında yüksek bulunmuştur 

(58). Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda Endokan seviyelerinin direkt olarak artan 

kan basıncı değerleri ile ilişkisi gösterilmiştir (59). Endotelyal iltihaplanmanın 

dolaşımdaki lökositler arasındaki etkileşimler ile tetiklenen süreçte, inflamasyonu 

tetiklediği patogenezde gösterilmiştir (60). 

    Tansiyonu normal olan hastalarla hipertansif hastalar kıyaslandığında 

hipertansif hastalar yüksek seviyede serum E-selektin, P-selektin ve ICAM-1 

düzeylerine sahiptirler. İnflamasyonun obezite halinde görüldüğü bilinmektedir. 

Fakat bu hal düşük düzeylerde seyretmektedir. Obeziteyle ilişkili inflamasyon 

sürecinde adipokin ve adezyon molekülü HAYM-1'in ekspresyonunda artma 

eğiliminde olduğu görülmüştür. Ne ilginçtir ki obez hastalarda dolaşımdaki Endokan 

düzeyleri azalmaktadır (61). 

 

2.4. KAROTİS İNTİMA MEDİA  

 

2.4.1. Karotis İntima Media Anatomisi 

Karotis sistemi üç ana damardan oluşur: Aort arkusundan sol ana karotis 

doğrudan çıkarken eksternal karotis arter (EKA), internal karotis arter (İKA), Ana 

karotis arter (AKA), sağ ana karotis arter, innominat (brakiyosefalik) arterden çıkar. 

Boyunda C4 seviyesinde hemen mandibula altında her iki AKA yükselmekte olup 

damar eksternal ve internal olarak ikiye ayrılır (62). 

 EKA’nın dalları fasiyal, assendan faringeal, internal maksiller, oksipital, 

superfisial temporal, lingual, süperior tiroid, posterior aurikuler şeklindedir. 

Assendan faringeal arter; oksipital arter ya da orta meningeal arterle anastomoz 

halinde olabilir. Değerli bir kollateral dolaşımı Oksipital arter vertebral arterle ekstra 

kranial bölümde anastomoz yaparak sağlamış olur. Bazı kolleteral dallar, 

ekstrakraniyel internal karotis tıkanmalarında çalışabilir(63). 
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Şekil 3: Karotis Arter Anatomisi Figürü(64) 
 

Şekil 4: Plak Oluşumu Figürü(64) 

 

Karotis arter sendromlu olguların %1 oranından daha azında AKA tıkanması 

sorumlu olup geri kalan 27 olguda internal karotis arterin tutulumu sorumludur. 

İnternal karotis arterin aterosklerozuyla üzerine eklenen trombotik oklüzyonunda; 



16 
 

inmeye yol açan, mekanizma iki çeşittir. İlki karotisteki oklüzyonun internal karotis 

arterinin distaldeki dallarına yönelip emboliye sebep olabilmesidir. Daha nadir 

görülen ikincisi karotis arterinin tıkanmasının majör dallar arasında bulunan en 

düşük seviyedeki perfüzyona sahip alan ile distal sulama alanında (watershed) 

iskemiye yol açmasıdır (62). 

 

2.4.2. Karotis İntima Media Kalınlığı 

Kardiyovasküler hastalıklardaki ilk belirtiler, ateroskleroz ilerleyince 

meydana çıkar. Ancak arter duvarında oluşan gelen değişiklikler sessizce ilerleyen 

uzun bir süreçte oluşur. Bu süreç geniş biçimde intimal kalınlaşma ile başlar. Erken 

dönemdeki bu değişikliklerin ölçümü yüksek rezolüsyonlu B-mod ultrasonografi 

yardımıyla karotis arterlerin intima media kalınlığı ile saptanabilir (65,66). 

 Aterosklerozun değerlendirilmesinde non-invaziv, ucuz güvenilir, 

tekrarlanabilir olduğundan dolayı yüksek rezolüsyonlu B-mod ultrasonografi 

kullanılmaktadır. Karotis arterler intima medya kalınlığı ölçümü için en uygun 

damarlardır. 

   En sık olarak karotis arterlerin kullanılmasının sebebi olarak hareketsiz ve 

yüzeyel olmaları, büyüklükleri ve görüntülenmelerinin kolay olması söyleyebilirz. 

Görece hareketin olmadığı damarlar olması da görüntülemeyi kolay hale getirir. 

KIMK yüksek rezolüsyonlu B-mod ultrasonografiyle ölçülmekte olup bu ölçüm 

kalsifikasyon derecesi, plakların varlığı, lümen çapları erken aterosklerozu 

saptamada kullanılan bir değerlendirmedir. İlk olarak 1986 yılında Pignoli tarafından 

B-mod ultrasonografi ile karotis intima media kalınlığı ölçülmüştür (67–69). Arter 

duvarındaki üç tabakada en dışta adventisya, en içte intima, ortada media bulunur. 

Tek sıra endotel hücrelerinden intima tabakası meydana gelir. Aterosklerozun 

geliştiği yer intima tabakasıdır. Media katmanında düz kas hücreleri, elastik ve 

kollajen lifleri bulunurken, adventisya ise bu üç katman içinde en değişken katman 

olup içerisinde yoğun kollajen, elastik lifler bulunmaktadır. İntima media kalınlığı, 

plak oluşumuna sebep olabilecek lipid yoğunluğunu, konnektif dokuyu, endotel 

hücrelerini, düz kas hücrelerini göstermede etkili yöntemdir (70). 
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Media ve intima birbirinden ayırt edilemezken karotis intima media kalınlığı, 

ultrasonografiyle değerlendirilebilinir. İntima ve/veya media tabakasının 

kalınlaşması sonucu olarak intima media kalınlığında artış meydana gelmektedir (71).  

Karotis intima media kalınlığı bakımından eşik olabilecek bir değer tayin 

edilememiştir. Sağlıklı bireylerde 0,25- 1.0 mm değerleri arasında normal kabul 

edilmekle birlikte; her yıl 0,01-0,02 mm artma eğilimindedir.0,9 mm ve üzerin 

değerler ise genel populasyonda patolojik olarak değerlendirilmektedir (72). 

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) çalışması intima media kalınlığı ile 

miyokard infarktüsü arasında bulunan ilişkiyi araştırmıştır. Bu araştırmada var olan  

inme  ile koroner arter hastalığı bulunmayan, 45-64 yaş arasındaki 15792 kişi; 6 ile 9 

yıl arasında takip altına alınmıştır. Miyokard infarktüsü belirlemede sağ ve sol ana 

karotis arterler diğer bölgelere kıyasla daha üstün bulunmuştur. Bununla beraber 

KIMK vücut kitle indeksi, yaş, sistolik ve diyastolik kan basıncı, LDL kolesterol, 

sigara ile olan ilişkisi gösterilmiştir (73). 

(A) Karotis artere ultrasonografik genel bakış 

(B) Oklarla gösterildiği gibi lümen-intima arayüzü ile medya-adventisya 

arayüzü arasındaki mesafe (74) 

 

Şekil 5: KIMK’ın ultrasonografik ölçümü 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmaya 18.07.2022 ile 18.02.2022 tarihleri arasında Haydarpaşa Numune 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğine başvuran 

premenopoz ve menopoz hastalar dahil edildi. Bu prospektif ve gözlemsel çalışmanın 

onayı 05.12.2022 tarihli Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik kurulunca 2022/188 karar nolu karar ile verildi. 

Çalışmamızda örnekleme dahil edilmesi gereken gözlem sayısı Yıldız ve 

arkadaşları (15) tarafından gerçekleştirilen çalışmanın verileri kullanılarak 

hesaplanmıştır. Hesaplamalar sonucunda; 0,90 düzeyinde her iki grupta 30 olmak 

üzere toplam 90 hasta örnekleme dahil edilmiştir.  

Bu çalışmamızda amacımız cerrahi ve doğal menopoz olan kadınlarda KIMK 

ve serum Endokan seviyelerinde fark olup olmadığını araştırmaktır. 

 

Dahil edilme kriterleri; menopozun üzerinden beş yıldan fazla süre 

geçmemiş olan, 45-60 yaş arasındaki, onam formunu okuyup araştırmaya katılmayı 

kabul eden menopozdaki kadınlar şeklindedir.  

 

Hariç tutma kriterleri ise; sigara, alkol, diyabet, tiroid fonksiyon bozukluğu, 

endokrin hastalık, obezite, 60 yaş üzerinde ve 45 yaş altı kadınlar, hiperlipidemi, 

hormon replasman tedavisi, insülin direnci olanlar, hipertansiyon hastaları, steroidli 

ilaç kullanımı, menopoz süresi 5 yıldan fazla olanlar ve hormon tedavisinin 

kullanımı şeklinde tanımlanmıştır. Dışlama kriterleri hastaların tıbbı kayıtları ve tıbbi 

öykü dikkate alınarak doğrulandı.  

Natürel postmenopozal kadınlar şu şekilde tanımlanmıştır: başka bir tıbbı 

sebep olmaksızın az 12 ay ardışık amenore ile folikül uyarıcı hormon (FSH) düzeyi 

40 mIU/mL'ye eşit veya üzerinde olan kadınlar olarak tanımlanmıştır. Cerrahi 

menopoz ise adet gören hastanın histerektomi ile bilateral salfingo oferektomi 

operasyonu geçirmiş olmasıdır. 

Hastaların demografik özellikleri vücut kitle indeksi, bel/kalça oranları ve 

medikal komorbiditeleri olup olmadığı değerlendirildi. Kadınların tansiyonları 5 

dakika dinlendikten sonra oturma pozisyonunda uygun kaf ölçüsü ile cıvalı tansiyon 
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aleti (ERKAmeter 3000; ERKA, Bad Tölz, Almanya) kullanılarak sol koldan ölçüldü. 

Kadınlar bacakları çapraz olmayacak şekilde konumlandırıldı ve sırt ve kol, manşetin 

orta hattı gelecek şekilde desteklenerek onu örten giysiler kaldırılıp sağ atrium 

seviyesinde kaf yerleştirildi. Cıva sütunu 2–3 mm/s ve ilk ve son duyulabilir ses 

sırasıyla sistolik kan basıncı (SBP) ve diyastolik kan basıncı (DBP) olarak tanımlandı. 

İki ölçüm ortalaması elde edildi. Ek olarak, kadınların boy ve kilosu öğrenilerek 

Vücut kitle indeksi (BMI), ağırlığın (kg) yüksekliğin karesi ile (m2) bölünmesiyle 

hesaplandı. 

İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi Haydarpaşa Numune Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Biyokimya laboratuvarında; bir gecelik açlıktan sonra sabah aç 

olacak şekilde hastalardan antekubital bölgeden 5cc kadar venöz kan örnekleri alındı. 

 

Serum Örneklerinin Toplanması 

Hastalardan alınan kan örnekleri jelli aktivatörlü biyokimya tüplerine 

aktarılarak 3000 x g de 10 dakika santrifüj edildi. Santrifüjden sonra, elde edilen 

serum örnekleri alikotlanarak çalışma analiz edilinceye kadar -80 °C de saklandı. 

 

Rutin Biyokimyasal Parametreler  

Jelli biyokimya tüpüne ve K 2 EDTA’lı tüplere alınan kan örnekleri ile 

hemogram ve lipit profilleri rutin otoanalizörde ölçüldü.  

 

Endokan Ölçümü 

Serumdaki endokan düzeyleri enzime bağlı immünosorbent assay (ELISA) 

kiti (Human Endocan ELISA Kit, Mybiosource - MBS824849, pg/mL) ile üreticinin 

talimatlarına göre uygulandı. Mikroplaka kuyulara 40 μL serum örneklerinden ve 10 

μL anti endokan antikoru eklendi. Ardından her kuyuya 50 μL streptavidin-HRP 

eklendi. Bu karışım 37°C etüvde 60 dakika inkübasyona bırakıldı. İnkübasyondan 

sonra, kuyular 5 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. Boş kuyulara 50 μL substrat. A 

ve 50 μL substrat B eklenip karanlık bir ortamda 37°C etüvde 10 dakika tekrar 

inkübasyona bırakıldı. İnkübasyonun ardından her kuyuya 50 μL stop solüsyonu 

eklendi. Örnekler 450 nm dalga boyunda spektrofotometri (BioTek, Synergy™ HTX 
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Flaş Çok Modlu Okuyucu) ile ölçüldü. Örneklerdeki endokan düzeyleri, bir endokan 

standart eğrisi ile karşılaştırılarak belirlendi.  

 

Karotis İntima Media Kalınlığının Ölçülmesi 

Çalışmaya dahil edilen olgular, yarı karanlık odada, muayene masasında yatar 

durumda, baş incelenecek tarafın karşı yönüne 45 derece açıyla dönük ve hafif 

hiperekstansiyonda iken, Applio 500 (Toshiba Medical Systems Corporation, 

Tochigi, Japan) tanısal renkli doppler-ultrason cihazı ile, işlem öncesi su bazlı bir jel 

uygulanarak, 17,5 MHz lineer transdüser kullanılarak, deneyimli bir radyolog 

tarafından değerlendirildi. Prob artere paralel konumda boyuna yerleştirilerek arterin 

longitudinal planda ön ve arka duvarlarının iyice görülebilir olması sağlandı. Her iki 

tarafta da A. Carotis Communis, Bulbus Caroticus ve A. Carotis İnterna’nın 

ekstrakranial parçası görüntülendi. Kan-intima ara yüzüne ait hiperekojenite ile 

media-adventisya ara yüzüne ait hiperekojenite arası uzaklık, karotis-intima-media 

kalınlığı olarak ölçüldü. Ortalama karotis-intima kalınlığı, her iki tarafta da karotid 

bulbusun 1 cm. proksimal kısmından ölçülen iki ardışık değerin ortalaması alınarak 

hesaplandı. (şekil 6, 7, 8) 

 

 

Şekil 6: Karotis İntima ya ultrasonogrofik bakış 
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Şekil 7: Karotis intima media arayüzü ultrasonografik görüntüsü 

 

 

Şekil 8: Bulbus ve Kommon karotis Arter (CCA) in ultrasonografik görüntüsü 
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İstatiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS 25.0 programı kullanılarak elde edilmiştir. 

Değikenlerin normalliği Shapiro Wilk’s testi ile sınanmıştır. Normal dağılım 

gösteren nicel değişkenler ortalama std değerleri ile gösterilirken normal dağılım 

göstermeyen nicel değişkenler medyan(min-max) ile gösterilmiştir. Normal dağılım 

gösteren iki nicel değişken grubu arasındaki farklılık Bağımsız Örneklem t testi ile 

normal dağılmayanlar Mann Whitney U testi ile analiz edilmiştir. Normal dağılım 

gösteren 3 grup ANOVA testi ile incelenirken normal dağılım göstermeyenler 

Kruskal Wallis H testi ile analiz edilmiştir. Değişkenler arasındaki ilişki Spearman 

sıra korelasyon analizi ile incelenmiştir. Analizlerde güven düzeyi %95 olarak 

alınmıştır. P değeri <0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalışmaya yaşları 45-60 yaş arasında olan toplam 90 sağlıklı kadın 

gönüllü olarak katılmıştır. Ancak katılımcıların 2 tanesinin kan analizinde serum 

endokan sonucunda hemolizli olması sebebi ile çalışma dışı bırakılmıştır. 

Katılımcıların hiçbirinde kronik hastalık bulunmamaktadır. Hastaların vücut kitle 

indeksleri 21,10 kg/ m2 ve 30,00 kg / m2 arasında değişmektedir. 

Çalışmaya dahil edilen 88 sağlıklı kadının 30’u natürel 32’si cerrahi 26’sı 

premenopozal dönemdeki kadınları içermektedir.  

 Katılımcıların yaşları 45-60 yaş arasında olup (ortalaması 

50,773,92), %34,1 i natürel menopoz, %36,4 ü cerrahi menopoz %29,5 u 

premenopoz olarak bulunmuştur. Çalışmaya katılanların genel karakteristik 

özelliklerinin ortalama değerlerine bakıldığında sırasıyla; SAT 599,64±531,13, BMI 

27,4±2,3, bel uzunluğu 75,61±8,85, kalça 98,72±5,48, sistolik tansiyon 114,87±9,53 

ve diyastolik tansiyon 70,58±7,19 olduğu bulunmuştur (Tablo 1). 

 

Tablo 1: Katılımcıların Genel Özellikleri 

 Mean±SD* 

Yaş 50,77±3,92 

SAT (son adet tarihi/gün) 599,64±531,13 

BMI (kg/m2) 27,4±2,3 

Bel(cm) 75,61±8,85 

Kalça(cm) 98,72±5,48 

Bel/Kalca 0,76±0,05 

Sistolik Tansiyon(mmHg) 114,87±9,53 

Diyastolik Tansiyon(mmHg) 70,58±7,19 

Menopoz Şekli Frekans (%) 

Naturel 30(%34,1) 

Cerrahi 32(%36,4) 

Premenepoz 26(%29,5) 

 

     *SD: Standart deviasyon   
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Katılımcıların genel özellikleri ve biyokimyasal değerlerinin menopozal 

durum ile karşılaştırılması tablo 2’de verilmiştir. 

 

Tablo 2: Katılımcıların genel özellikleri ve biyokimyasal değerleri 

 
naturel (n=30) Cerrahi (n=32) premenopoz (n=26) P* Farklılık 

Yaş 

52,5 

(45-60) 

50 

(45-60) 

49 

(45-55) 
0,003 1>3 

SAT (son adet 

tarihi/gün) 

365 

(15-1825) 

456,25 

(7-1825) 

456,25 

(7-1825) 
0,576 

 

BMI  

(kg/m2) 

28,4 

(21,1-29,9) 

27,4 

(22,5-30) 

27,55 

(22-30) 
0,937 

 

Sistol  

(mm Hg) 

115 

(100-140) 

110 

(100-140) 

112,5 

(100-135) 
0,352 

 

Diyasto 

l (mmHg) 

71 

(60-90) 

70 

(60-88) 

70( 

60-80) 
0,398 

 

LDL (mg/dl) 

122,4 

(75-400) 

124,6 

(22-228) 

115,3 

(60,4-400) 
0,236 

 

TG 

 (mg/dl) 

110,5 

(54-453) 

138,5 

(50-481) 

118 

(28-855) 
0,466 

 

Kolesterol 

(mg/dl) 

198 

(98-289) 

209,5 

(90-267) 

195,5 

(69-293) 
0,547 

 

Endokan 

(pg/ml) 

290,99 

(223,61-532,59) 

415,64 

(247,33-571,62) 

237,53 

(133,87-732,65) 
0,001 2>1>3 

WBC  

(10*3/µl) 

7,51 

(4,18-11,3) 

7,86 

(4,31-16,65) 

6,48 

(4,53-13,55) 
0,514 

 

NLR 

2,35 

(1,18-8,8) 

1,99 

(0,89-5,51) 

1,89 

(0,99-5,36) 
0,164 

 
(1: natürel, 2: cerrahi, 3: premenopoz), *: Kruskal Wallis H  

 

Bu doğrultuda natural menopoz şekline göre kadınların genel özellikleri ve 

biyokimyasal değerlerinin ortalamasına bakıldığında sırasıyla yaş 52,5(45-60), SAT 

365(15-1825),  BMI  28,4(21,1-29,9),  sistol  115(100-140),  diyastol 71(60-90), 

LDL 122,4(75-400),  TG 110,5(54-453),  kolesterol 198(98-289), endokan 290,99 
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(223,61- 532,59),  WBC 7,51(4,18-11,3) ve NLR 2,35(1,18-8,8) olarak bulunmuştur 

(Tablo 2). 

Aynı kadınların cerrahi menopoz şekline göre genel özellikleri ve 

biyokimyasal değerlerinin ortalamasına bakıldığında sırasıyla yaş 50(45-60), SAT 

456,25(7-1825), BMI 27,4(22,5-30), sistol 110(100-140), diyastol 70(60-88), LDL 

124,6(22-228), TG 138,5(50-481), kolesterol  209,5(90-267), endokan 

415,64(247,33-571,62), WBC 7,86(4,31-16,65) ve NLR 1,99(0,89-5,51) olarak 

bulunmuştur (Tablo 2). 

Son olarak kadınların premenopoz şekline göre genel özellikleri ve 

biyokimyasal değerlerinin ortalamasına bakıldığında sırasıyla yaş 49(45-55), SAT 

456,25(7-1825), BMI 27,55(22-30), sistol 112,5(100-135), diyastol 70(60-80), LDL 

115,3(60,4-400), TG 118(28-855), kolesterol  195,5(69-293), endokan 

237,53(133,87-732,65), WBC 6,48(4,53-13,55) ve NLR 1,89(0,99-5,36) olarak 

bulunmuştur (Tablo 2). 

SAT, BMI, Bel/Kalça, HDL, LDL, TG, Kolesterol, WBC, NLR, sistolik 

tansiyon, diyastolik tansiyon değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilememiştir (p>0,05). 

Yaş ve Endokan değişkenlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir (p<0,05). Yaş değişkenin de natürel menopoz olanların yaşlarının 

premenopoz olanlardan daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). 

Endokan değişken değerlerinde ise cerrahi menopoz grubunda en yüksek 

premenopoz grubunda olanların ise en düşük Endokan değerine sahip grup olduğu 

görülmüştür. (p=0,001) 

Katılımcıların ultrasonogrofik olarak değerlendirilen KIMK bulguları Tablo 

3’te verilmiştir. Her bir ölçüm sağda ve solda olmak üzere iki kez alınmıştır. 

KIMK Sağ1, KIMK Sağ2, KIMK Sağ Ortalama, KIMK Sol1, KIMK Sol2, 

KIMK Sol ortalama değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilememiştir (p>0,05). 
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Tablo 3: Katılımcıların ultrasonografik KIMK bulguları 

 

Natürel  

(n=30) 

Cerrahi 

(n=32) 

Premenopoz 

(n=26) 

p* 

değeri 

KIMK Sağ1(mm) 0,75(0,4-0,9) 0,75(0,5-1,2) 0,7(0,5-1,1) 0,307 

KIMK Sağ2(mm) 0,7(0,4-1,2) 0,7(0,5-0,9) 0,7(0,4-1,2) 0,891 

KIMK Sağ Ortalama(mm) 0,7(0,45-1,05) 0,7(0,5-0,95) 0,7(0,45-1,15) 0,529 

KIMK Sol1(mm) 0,7(0,5-1) 0,7(0,5-1,1) 0,7(0,5-1) 0,837 

KIMK Sol2(mm) 0,7(0,4-1) 0,7(0,5-0,9) 0,7(0,4-1) 0,768 

KIMK Sol Ortalama(mm) 0,7(0,45-1) 0,68(0,5-1) 0,68(0,5-0,95) 0,936 

*: Kruskal Wallis H 

 

Tablo 4’te naturel ve premenopozdaki iki grubun genel özellikler ile 

biyokimyasal değerlerinin Mann Whitney U testine göre istatiksel analizi 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4: Naturel ve premenopozdaki katılımcıların genel özellikler ile biyokimyasal 

değerleri arasındaki ilişki  

 
Natürel (30) Premenopoz (26) p*değeri 

SAT (son adet tarihi/gün) 365(15-1825) 456,25(7-1825) 0,504 

Bel/Kalça 28,4(21,1-29,9) 27,55(22-30) 0,474 

Sistol (mmHg) 115(100-140) 112,5(100-135) 0,212 

Diyastol(mmHg) 71(60-90) 70(60-80) 0,207 

LDL (mg/dl) 122,4(75-400) 115,3(60,4-400) 0,087 

TG (mg/dl) 110,5(54-453) 118(28-855) 0,749 

Endokan(pg/ml) 290,99(223,61-532,59) 237,53(133,87-732,65) 0,001 

WBC(10*3/µl) 7,51(4,18-11,3) 6,48(4,53-13,55) 0,393 

NLR 2,35(1,18-8,8) 1,9(0,99-5,14) 0,23 

*: Mann Whitney U  

 

SAT, Bel/Kalça, BMI, HDL, LDL, TG, WBC, NLR, sistolik tansiyon ve 

diyastolik tansiyon değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilememiştir (p>0,05). 
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Endokan değişkeninde istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir 

(p<0,05). Menopoz grubundakilerin Endokan değerinin premenopozdakinden daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

Tablo 5 ‘te natürel menopoz ve premenopozdaki iki grubun KIMK 

ultrasonogrofik bulgularının Mann Whitney U testine göre istatiksel analiz sonuçları 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 5:    KIMK’ın ultrasonografik değerlendirme sonuçları 

 

 

 

 

 

 

          

*: Mann Whitney U 

 

KIMK Sağ1, KIMK Sağ2, KIMK Sağ Ortalama, KIMK Sol1, KIMK Sol2, 

değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilememiştir (p>0,05).  

 

 

 

 

 

 
Natürel 

(n=30) 

Premenopoz 

(n=26) 

p* 

değeri 

KIMK Sağ1(mm) 0,75(0,4-0,9) 0,7(0,5-1,1) 0,196 

KIMK Sağ2(mm) 0,7(0,4-1,2) 0,7(0,4-1,2) 0,655 

KIMK Sağ (mm) 0,7(0,45-1,05) 0,7(0,45-1,15) 0,335 

KIMK Sol1(mm) 0,7(0,5-1) 0,7(0,5-1) 0,872 

KIMK Sol2(mm) 0,7(0,4-1) 0,7(0,4-1) 0,669 
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Tablo 6: Katılımcıların genel özellikleri, biyokimyasal değerleri ve ultrasonogrofik 

bulgular arasındaki korelasyon analizi 
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KIMK sağ ve KIMK sol değişkenleri arasında pozitif yönlü güçlü ilişki tespit 

edilmiştir (p<0,05).  

HDL ve LDL değişkenleri arasında negatif yönlü orta derece ilişki tespit 

edilmiştir (p<0,05). 

Endokanla KIMK ortalama değeri arasında anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır.  
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5. TARTIŞMA 

 

Dünyada ve ülkemizde uzamakta olan yaşam süresi ile menopozdaki kadın 

nüfusunun, nüfusun önemli bir parçasını oluşturacağı öngörülmektedir. Bu sürecin 

uzunluğu, kadın sağlığındaki etkileri göz önünde bulundurulduğunda, menopoz 

süreci kadın sağlığı açısından çok mühimdir (21).  

Kadınların menstrüel dönemleri düzenli ovulatuar döngülerle olup menopozla 

beraber overler yaşlanıp   endokrinolojik olarak, son mens döneminin olduğu 

ilerleyici bir menopozal sürece girer. Kadınlar hayatının nerdeyse 1/3 ünde 

menopozda olur. Bu menopozal geçişle sonrasındaki süreçte kadınların yaşam 

kalitesini iyileştirerek hastalıklarını önlemek ve bu ikisini birlikte değerlendirmek 

mühimdir (18). 

Üreme dönemdeki kadınlarda, benzer yaştaki erkeklere kıyaslayınca kalp 

hastalıkları yönünden risk 2,5- 4,5 kat daha azdır. Koroner damar hastalığı görülme 

durumu 55 yaşındaki kadınlarda, 35-54 yaş grubuna göre 10 kat fazladır. Buna göre 

kadınlarla erkekler arasında fark menopoz dönemi ile ortadan kalkarak 10 yıl sonra 

eşitlenmektedir. Menopozdaki kalp hastalıkları riskindeki artıştan östrojenin 

azalması sorumlu tutulmuştur. Menopoz sonrasındaki kadınlarda ölümlerin ilk 

nedeni kalp hastalıklarıdır (2,3). 

Kardiyovasküler risk faktörleri aynı olmasına ragmen erkeklerde 

kardiyovasküler hastalıklar daha sık görülmekte ve daha erken yaşta ortaya 

çıkmaktadır. Kadınlarda ise premenopozal süreç koruyucu etkisi ile kardiyovasküler 

hastalık riskini azaltmaktadır. Fakat 80’li yaşlara gelindiğinde erkek ve kadın 

kardiyovasküler hastalık riski yaklaşık olarak aynı olup %20-30 seviyelerindedir(75) 

Subklinik ateroskleroz ne kadar erken tespit edilirse, hastaların 

kardiyovasküler riski o kadar mühim derecede azalır (7) 

Yakın zamanlı bir metaanalizde erken menopozdaki kadınların (45 yaş öncesi) 

geç menopozdaki kadınlara kıyasla %50 daha fazla koroner hastalık riski olduğu öne 

sürülmüştür (76). Bu sebeple menopozdaki hastalarda kardiyovasküler hastalıkların 

önlenmesi önemli bir halk sağlığı problemidir. 
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Menopoz sonrası dönemde östrojen eksikliğine bağlı olarak geç dönemde, 

ağır morbidite ve mortaliteye sebep olabilen kardiovasküler hastalıklar ortaya 

çıkmaktadır (8). 

Kadınlarda KVH riski menopoz sonrası dönemde artış göstermektedir. 

Koroner arter hastalık riski normal yaşta menopoza girmiş kadınlara kıyasla daha 

erken yaşta menopoza giren kadınlarda daha yüksektir. Kısmen bu risk artışı santral 

obezite, diyabet, metabolik sendrom, hiperlipidemiye karşı over hormonlarının 

protektif etkisinin ortadan kalkmasıyla ilişkilendirilmiştir (77).  

KVH, erkek ve kadınlarda değişik biçimlerde kendini göstererek, sessiz 

iskemi ve fark edilmeyen miyokart enfarktüsü kadınlarda daha yüksek oranda olup 

angina sıklığı her iki cinsiyette benzer rastlanmaktadır (77). Kadın ölümlerindeki en 

baş neden kardiyovasküler hastalıklardır (KVH). Kardiyovasküler hastalıklarda 

önemli bir kısım ana damarlarda gerçekleşen ateroskleroz sebebiyledir. Kadın ile 

erkek cinsiyetleri açısından risk faktörleri benzerlik gösterir. 

Değiştirilemez etmenler yaş ve aile öyküsü olup değiştirilebilir etmenler kötü 

beslenme, yüksek tansiyon, obezite, sigara, dislipidemi, glukoz direnci, yetersiz 

aktivite olarak görülmektedir. Aynı yaştaki erkeklerle kıyaslandığında kadınlar; 

menopozdan önceki süreçte, KVH bakımından daha az miktarda riske sahiptir. Biz 

de bu verilerden hareketle çalışmamızda kronik hastalık, yüksek tansiyon, sigara 

kullanımı, BMI>30 kg/m2 olan kadınları çalışma dışı bırakarak özellikle menopoz 

sürecinin östrojen aracılığı ile gelişmekte olan kardiyovasküler hastalık sürecine 

katkısını anlamak istedik. 

Görgel ve Çakıroğlunun yaptığı bir çalışmada östrojenin çeşitli mekanizmalar 

aracılığı ile KVH riskini azalttığından bahsedilmektedir. Buna göre östrojenin 

antioksidan özelliği sayesinde arterdeki endothelial hücreler oksidize olarak düşük 

dansiteli lipoproteinlerden koruyarak trombosit adhezyon ve agresyonunu 

engellemektedir. Yine östrojenin lipit metabolizması üzerinde de etkileri 

bulunmaktadır (78). 

Premenopozal evrede östrojen azalmaya başlar ve menopoz sonrası dönemde 

daha da azalır. Total kolesterol, trigliserid, LDL artma eğiliminde iken HDL yavaşça 

düşme eğilimindedir. Bu değişim KVH riskini arttırır (78,79). Kadınları, menopoz 

öncesi dönemde KVH' dan koruyan sebepler komplike olup östrojen efektiyle yüksek 
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olan HDL (yüksek dansiteli lipoprotein)'ye bağlı olabilir. Yetişkin yaşamı boyunca 

kan HDL - kolesterol seviyesi kadınlarda ortalama olarak 10 mg/dl daha çoktur; bu 

fark menopoz sonrası seneler süresince boyunca devam eder(37). Çalışmamızda 

katılımcıların kan örneklerinden HDL, LDL, TG, kolesterol de çalışılarak menopoz 

ve öncesi dönemin kolesterolle ilişkisini değerlendirmek istedik. Bizim 

populasyonumuzda gruplar arası kan yağları düzeyleri benzerdi. 

Literatürde KVH tanısında karotis intima-media kalınlığının bir gösterge 

olarak çalışıldığı pek çok çalışma mevcuttur.Turğut ve arkadaşlarının yaptığı koroner 

arter hastalığı ve KIMK’ın arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir çalışmada 

hastalarda koroner hastalığı yönünden Gensini skorlaması yapılmış cinsiyetle 

Gensini skorlaması arasında anlamlı bir korelasyon saptandığını belirtmişlerdir.Yine 

bu çalışmada karotis arterdeki plağın koroner arter hastalığı varlığı ile ilişkili 

olduğunu düşünmüşlerdir (80). Endotel disfonksiyonu veya intima-media 

katmanlarının beraber etkilenmesi aterosklerozun erken bulgusu olarak düşünülmüş 

ve özellikle KIMK’ın araştırılabileceği öne sürülmüştür (81). Ancak KIMK’ ın 

ölçümün bir standardizasyonu yapılamamıştır. KIMK koroner hadiselerin, strok ve 

transiskemik atağın bağımsız belirleyicisidir (82) .  

Japonya’ da yapılan bir çalışmada; ana karotis arter intima media kalınlığının, 

koroner arter hastalığı olan grupta sağlıklı gruba göre daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Buna göre orta yaşlı grupta en az 0,7 mm; yaşlı grupta en az 1 mm 

değerlerinin koroner arter hastalığı açısından spesifik, pozitif öngörü değeri olduğu 

bulunmuştur (83). Bunun yanında O’Leary ve ark. KIMK’ın; klinik olarak aşikar 

koroner arter hastalığının öncüsü olarak, yaşlı erişkinlerde kullanılabileceğini 

belirtmişlerdir  (84) 

Bazı kanıtlar, KVH lerin gelişimi ve ilerlemesinin ve serum Endokan 

seviyeleri ile doğrudan alakalı olabileceğini öne sürmektedir. Önceki çalışmalar 

ayrıca Endokan seviyelerinin KIMK ile pozitif korele olduğunu göstermiştir 

(14,85).Çalışmamıza dahil olan katılımcıların KIMK ultrasonu KVH yönünden bir 

belirteç olarak düşünülerek yapılmış ve endokanla ilişkisi değerlendirilmiştir. 

Ayrıca Endokan, endotel hasarını gösteren yeni bir biyolojik belirteçtir (16). 

Endotel hücreleri aktif olduğunda Endokan üretir ve salarlar. Endokanın endotel 

disfonksiyonunda oluşan inflamasyon dizininde diğer inflamatuar mediatörlerin ve 
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hücrelerin endotele yapışmayı sağlamada mühim olduğu bilinmektedir (47,48). 

Endokanın sitokinle alakalı inflamasyonda değerli bir rolü vardır. Endokan, hücre 

adezyonu, hareketi, çoğalması, neovaskülarizasyon gibi biyolojik dönemlerin 

düzenlenmesiyle organa has inflamasyon ve endotele bağlı patolojik dönemlerde 

lazım olan biyolojik olarak aktif dönemlerin yaygın moleküler etkileşimlerinde 

bulunmaktadır (49). Diğer çalışmalardaki bilgilere göre, diğer aracılarla birlikte 

Endokanın belirgin hücre proliferasyonuyla yara onarımı ve tümör gelişiminde 

mühim rolü olabileceği görülmüştür (45). Menon ve arkadaşları, içerisinde Apo 

lipoprotein olmayan yağdan zengin olarak beslenen farelerdeki aterosklerotik 

özellikteki plaklarda Endokan salınımının arttığını göstermiş olup Endokanın 

aterosklerotik lezyonlarla ilişkili olabileceğini öne sürmüşlerdir (55). 

Endokan ile ilgili Yıldız ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada sistolik ve 

diyastolik kan basıncı, üre, kreatinin, AST, TC, TG LDL, HDL ve LDH seviyeleri, 

BMI postmenopozal kadınlarda anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,007) Bu 

çalışmada menopoz öncesi ve sonrası gruplar serum Endokan düzeyi ve KIMK 

ölçümleri açısından karşılaştırıldı. Serum Endokan düzeyleri menopoz sonrası grupta 

menopoz öncesi gruba göre anlamlı olarak daha yüksekti. Postmenopozal grupta 

premenopozal gruba göre ortalama KIMK önemli ölçüde daha yüksekti (kohort 0,70 

± 0,14 mm ve 0,58 ± 0,11 mm, p < 0,001, sırasıyla). Yine bu çalışmada serum 

Endokan seviyeleri ile çalışma grubundaki klinik, hormonal ve metabolik 

parametreler arasında korelasyon analizleri yapıldı. Postmenopozal serum Endokan 

seviyeleri ile BMI, Sistolik kan basıncı, KIMK ölçümleri arasında pozitif korelasyon 

bulundu. Ancak yaş, diyastolik kan basıncı,kolesterol seviyeleri ile postmenopozal 

Endokan seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.Ek olarak ise 

premenopozal serum Endokan seviyeleri ile diyastolik kan basıncı , total kolesterol 

ve KIMK arasında pozitif korelasyon bulunmuştur (15) 

Bizim çalışmamızda ise hastaların son adet tarihi, beden kitle indeksi, bel 

kalça oranı, KIMK sağ, sol ve ortalama değeri, hdl, ldl, tg, kolesterol, wbc, nlr, 

sistolik ve diyastolik kan basınçları arasında anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Ancak 

Bu 3 grup arasında cerrahi menopozdaki serum Endokan değeri en yüksek değerde 

olup istatiksel olarak diğer iki grupla kıyaslandığında anlamlı bir farklılık var idi (p< 

0,05)  
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Natürel menopoz ve premenopozdaki kadınların normal dağılımlı olmayan 

istatiksel analizinde son adet tarihi, bel/kalça, BMI, KIMK, HDL, LDL, TG, WBC, 

NLR, sistol kan basıncı ve diyastol kan basıncı arasında anlamlı bir fark 

bulamadık(p>0,05). Ancak serum Endokan değerleri açısından natürel menopoz ve 

premenopoz kadınlar arasında anlamlı fark var idi. (p<0,05) 

Balta ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada yeni tanı hipertansif hastalar ile 

kontrol grubu kıyaslandığında serum endokan seviyelerinin hipertansif hastalarda 

daha yüksek olduğu vurgulanmış olup bu çalışmalarında serum endokan ve sistolik-

diyastolik kan basıncında bir bağlantı bulamamışlardır (47). Bizim çalışmamızda da 

hem natürel menopoz hem de premenopoz hastalarda sistol kan basıncı ve diyastol 

kan basıncı ile endokan arasında bir bağlantı bulamadık. 

Takashi ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada reprodüktif yaş ile 

KIMK değerinin arasında güçlü bir ilişki bulunmamış olup kronolojik yaş ile KIMK 

arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur (83). Bizim çalışmamızda ise yaş değişkeninin 

diğer değişkenlerle anlamlı bir ilişkisi bulunamamış olup tek başına Yaş 

değişkeninde istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p<,05). Bizim 

çalışmamızda Natürel gruptakilerin yaş ortalamasının daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Bu çalışmada kronolojik yaş KIMK ve endokanla ilişkili bulunmamıştır. 

Yine Clayton ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada premenopoz dönemi de 

kapsayan reprodüktif yaş grubunu KIMK daki değişikliğin veya aterosklerozla güçlü 

ilişkili risk faktörlerinin (Sistolik kan basıncı, HDL olmayan kolesterol, trigliseritler) 

bağımsız olarak etkilemediğini göstermiştir (86). Bizim çalışmamızda KIMK, 

hastaların LDL ve kolesterol düzeyi ile ilişkili bulunmamıştır. 

Bu çalışmanın en önemli kısıtlılığı vaka sayısının azlığı ve gruplar arası 

yaşların benzer olmasıdır. Çalışmamızın güçlü yönleri ise tüm ultrason ölçümlerinin 

tek kişi tarafından yapılması, katılımcıların kronik hastalığının olmaması, hastaların 

BMI, sistolik/diyastolik kan basınç ve kan yağlarının benzer olması avantajlarıdır. 

Literatürde bulduğumuz kadarıyla cerrahi ve natürel menopozda endokan ve KIMK 

karşılaştırıldığı ilk çalışmadır. Endokan düzeylerinin, cerrahi menopozda KIMK 

benzer olduğu halde artmış olması endokanın kardiyovasküler hastalıkların bir 

belirteci olarak kullanılmasında gelecek vaat etmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

Biz bu çalışmamızda doğal ve cerrahi menopozdaki hastalarda KIMK ve 

serum endokan seviyelerini karşılaştırmayı amaçladık.Literatürde kardiyovasküler 

hastalık riskini öngörmede serum endokan ve KIMK yeri ile ilgili birçok çalışma 

mevcuttu.Menopoz dönemindeki hormonal değişikliklere bağlı olarak 

kardiyovasküler hastalık riskinin arttığına dair çalışmalar da var idi.Ancak cerrahi 

menopoz ve naturel menopoz arasında kardiyovasküler hastalığı öngörmede serum 

endokan ve KIMK’ın yeri olup olmadığına dair çok fazla çalışma 

bulunmuyordu.Verilerimizle yaptığımız istatiksel analizlerde endokan değişkeninde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p<,05). Sırasıyla cerrahi 

menopoz grubundakilerle natürel menopoz grubundakilerin premenopoz grubuna 

göre endokan değerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca naturel 

menopozla premenopoz kıyaslandığında natürel menopoz grubundakilerin endokan 

değerinin daha yüksek olduğu de görülmüştür. Endokanın ise KIMK ile herhangi bir 

ilişkisi olduğu tespit edilememiştir. Çalışmamızda serum endokan değerinin 

kardiyovasküler hastalık riskini öngörmede cerrahi ve naturel menopozdaki 

hastalarda yeri olduğunun kanısındayız. İlerde yapılacak olan çalışmalarla bu konu 

daha iyi aydınlanabilecektir. 
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