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OZET

Cukurova Bélgesinde Adli Oliim Olgularinda, Viicut Kiitle Indeksi (VKI) ile
Kardiyak Patoloji Iliskisinin Arastirilmasi ve Degerlendirilmesi

Amag: Obezite viicuttaki yag miktarinin artmasidir. Obezite kardiyovaskiiler
sistem hastaliklar1 i¢in Onemli bir risk faktoridiir. Obezite tanisinda kullanilan
yontemlerden biri de viicut kiitle indeksidir. Diinya Saglk Orgiitii, viicut kiitle
indeksinin 25 kg/m2 ‘nin istiinde olmasini obezite olarak kabul etmektedir. Obezite,
aterosklerozis etyolojisinde de yer almaktadir. Bu ¢alismanin amaci; yoresel otopsi
olgularinda viicut kiitle indeksi ile kardiyak patoloji iliskisinin arastiriimasidir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya 18-81 yas arasindaki 50 adli otopsi olgusu
rastgele alindi. Olgulara otopsi Oncesinde gerekli antropometrik Ol¢limler yapildi.
Olgulardan histopatolojik incelemeler i¢in koroner arter ornekleri, kalp, karaciger ve
bobrek dokusu alindi. Orneklere rutin Hematoksilen Eosin boyasi uygulandi. Kesitler
151k mikroskobunda degerlendirildi. Olgulardan elde edilen veriler SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 11.5 paket programinda degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin 7 (% 14)’t kadin, 43 (% 86)’s1 erkek idi. 20 (% 40) olguda
olim dogal orijinli iken 30 (% 60) olguda dogal olmayan O6liim nedenleri vardi.
Calismaya alinan erkek olgularin ortalama viicut kiitle indeksi 25,44(£3,5); kadinlarin
27,04(+5,76) olarak bulundu. Toplam 7 olgu Diinya Saghk Orgiitii’niin yaptigi
siiflamaya gore obez kapsaminda degerlendirildi. Olgularin toplam 7 (% 14) tanesinde
kalpte grade 5, 3 (% 6) olguda grade O degisiklikler izlendi. En ¢ok daralmanin
goriildiigii koroner arterin, sol 6n inen koroner arter oldugu belirlendi.

Sonug¢: Yasla birlikte olgularin viicut kiitle indekslerinin arttigi goriildii. Viicut
kiitle indeksi ile en aykindan iligkili parametre abdomen yag doku kalinlig1 idi. Bel
kalca orani ile viicut kiitle indeksi, yas, abdomen yag doku kalinlig1 arasinda anlamli bir
iligki vardi(p<0,01, r>0,05). Kardiyak patolojilerin en ¢ok koroner arter skoru ile iligkili
oldugu (p<0,001, r=0,736), ikinci siklikta yasla iliskili oldugu goriildii. Bel kalca orani,
viicut kiitle indeksine gore kardiyak patoloji ile daha iligkili idi. Caligmamizda elde
edilen verilerin bu konuda yapilmis diger caligmalarla uyum gosterdigi gorildii.
Ulkemizde otopsi olgularinda yapilmis benzer ¢calisma olmamasi nedeniyle yol gdsterici
olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar sozciikler: Obezite, viicut kiitle indeksi, ateroskleroz, otopsi, kardiyak
patoloji.
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ABSTRACT

Evaluation and Research of the Relation of Body Mass Index and Cardiac
Pathology in Legal Death Cases in Cukurova Region

Purpose: Obesity is characterized by excess adipose tissue. Obesity is a important
risk factor for cardiovascular system disease. Body Mass Index has been commonly
used as an index of obesity research. Body mass index over 25 kg/m2 is defined as
“obesity” by WHO. Obesity exists also in the etiology of atherosclerosis The aim of this
study is the research of the relation of BMI and cardiac pathology in regional autopsy
cases.

Methods: 50 forensic autopsy cases aged in 18-31 were selected randomly. The
autopsy cases went through the essential anthropometric measurements. The samples of
coronary arteries, heart, liver and kidney were collected from the all cases. All sections
were stained by routine Haematoxylin and Eosin and examined by light microscopy. All
the analyses were performed using Statistical Package for the Social Science for
Windows 11.5

Results: 43 (86 %) of the cases were male and 7 (14 %) of the cases were female.
20 (40 %) of the cases died due to natural causes, in 30 (60 %) of the cases the deaths
were due to unnatural causes. The mean body mass index was 25.44 (£3,5) in male and
27,04(£5,76) in female. 7 (14 %) of the cases were accepted as “obese” according to the
classification of WHO. In heart, grade 5 changes were observed in 7 (14 %), grade 0 in
3 (% 6) of the cases It was determined the left anterior descending artery to be the most
frequent region of the sclerosis .

Conclusion: In this study, BMI was seemed to increase by age. The most
indicating parameter was found to be the thickness of abdominal fat tissue. A significant
relation was observed in the waist/hip ratio, BMI, age, abdominal fat thickness (p<0,01,
r>0,05). The most common relation of the cardiac pathologies were to be the coronary
atheries (p<0,001, r=0,736), and the age as the second factor. The relation between
cardiac pathology and waist/hip ratio was found to be more significant than BMI . The
data of our study were in accordance to that of the recent studies. Because of the
absence of correlative studies in our country recently, we hope that our study would
have a guiding value.

Keywords: Obesity, body mass index, atherosclerosis, autopsy, cardiac
pathology.
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1. GIRIS

Adli Tip uygulamalarinda 6liimler, dogal ve dogal olmayan 6liimler olarak ikiye
ayrilir. Dogal oliimler, siklikla ani beklenmedik 6liimler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Dogal olmayan oliimlerin temelinde ise travmatik olaylar yatar. Bu tiir 6liimlerde orijin
kaza, cinayet veya intihar olabilir.' "’

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ani &liimleri; “semptomlarm ortaya ¢ikmasindan
sonraki 24 saat igerisinde meydana gelen 6liimler” olarak tanimlamaktadir.">*'"'2

Bilinen bir hastaligi olmayan kisinin 6lii bulunmasi veya kisa bir siire ig¢inde
nedeni anlagilamadan 6lmesi, bilinen bir hastaligi olan ancak bu hastaligi 6liime neden
olacak bir klinik gostermeyen kisinin Olmesi genellikle yakinlar1 tarafindan
beklenmedik 6liim olarak degerlendirilir. Bu olgularda 6liim sebebinin agiklanabilmesi
icin otopsi yapilmasi gereklidir."**!"!?

Ani beklenmedik oliimlere - iilkeden iilkeye degismekle beraber- en sik olarak
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin neden oldugu yapilan ¢aligmalarda goriilmiistiir.
ikinci siklikta santral sinir sistemi hastaliklar1 yer almaktadir.">"%!*-13

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklarina bagli 6liimlerin yaklasik yarisinin ani
beklenmedik o6liim olarak sonuglandigi ve bu olgularda siklikla koroner arter
patolojilerinin saptandigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Bununla birlikte 6zellikle
geng yaslarda, konjenital kalp hastaliklari, romatizmal kalp hastaliklari; ileri yaslarda
ise aterosklerotik ve hipertansif kalp hastaliklar1 daha siktir. {leti sistemi anomalileri,
kardiyomyopatiler diger ani beklenmedik Oliim nedeni kardiyovaskiiler sistem
hastaliklaridir,'* >3

Ani kardiyak 6liim, kardiyak sebeplere bagl olarak gelisen ve akut semptomlarin
baslamasindan sonra yaklagik bir saat icerisinde gelisen Sliimdiir. En sik neden iskemik
kalp hastaliklaridir. Iskemik kalp hastaliklarimin da en sik nedeni koroner arter
hastaliklaridir. Genellikle ilerlemis bir koroner ateroskleroza eklenen akut koroner arter
degisikliklerine baglidir. Iskemik kalp hastaliklarinda myokardin oksijen talebi ile bu
talebi karsilayan kaynaklar arasindaki denge bozulmustur.”'>'%!7-1?

Aterosklerozis etyolojisinde pek c¢ok faktdor Onemli bir rol oynamaktadir.

Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, hiperlipidemi, obezite, sedanter yasam, sigara, kisilik



yapisi, Chlamydia Pneumonia gibi enfeksiy6z ajanlar aterosklerozis etyopatogenezinde
6nemli bir yer tutmaktadur.”'®*2°

Ateroskleroz gelisiminde degistirilebilen risk faktorlerinden biri olan obezitenin
degerlendirilmesinde ¢esitli 6lgme yontemleri kullanilmaktadir. Bunlardan biri olan
viicut kiitle indeksi (VKI), viicuttaki yag dokusu miktarmi % 90’dan fazla dogru
gdstermektedir. VKI agirhk(kg)/boy(m?) ile hesaplanir. Spor yapanlarda oldugu gibi kas
kiitlesinin arttig1 durumlarda veya viicut bosluklarinda sivinin arttigi, 6dematdz

durumlarda VKI yanls olarak degerlendirilebilir.'®2¢

Obezite, VKI diizeyine gore degerlendirilir. Genel olarak VKi’nin 25 kg/m* ve
iistinde oldugu durumlar sismanlik olarak nitelendirilir. VKi’nin 25-29,9 kg/m’
arasinda olmasi hafif sismanlik (preobezite) olarak degerlendirilirken 40 kg/m*’nin

{istiinde olmas1 morbid obezite olarak kabul edilmektedir.'®%*

Obezite Ol¢iimiinde kullanilan diger yontemler; bel/kalga oram1 (BKO), bel
cevresi, deri kalinliklarinin OSlgiimiidiir. Triceps ve subskapular bolge bu amacla
kullanilmaktadir. Triceps bolgesi pratik olmasi nedeniyle tercih edilmektedir. BKO
viicuttaki yag dagilimin1 gdstermede onemli bir Olgiittiir. Sadece bel ¢evresinin
olgiilmesi, kolay uygulanabilir olmasinin yam sira VKI ve BKO ile de korelasyon

gt')sterir 18-23,26,27

Viicuttaki yag dagilimina gore iki tipte yaglanmadan s6z edebiliriz. Android tipte
yaglanmada oOzellikle bel ve iist karinda ya§ toplanmasi mevcuttur. Jenoid tipte
yaglanmada ise kalca ¢evresinde birikim vardir. Android tipte yaglanma;
kardiyovaskiiler sistem patolojileri, hipertansiyon ve Tip 2 Diabetes Mellitus ile

yakindan iliskilidir.'*****%

VKi’nin 25 kg/m*’nin iistiinde olmasi, bel gevresinin erkekte 94 cm, kadinda 80
cm’ den fazla olmasi obezitenin artmis metabolik komplikasyonlar1 ile beraberdir.
VKI’nin 30 kg/mz’nin, bel c¢evresinin erkekte 102 cm, kadinda 88 cm’nin iistiinde

. C . . . . 19-2228
olmas1 yliksek riski de beraberinde getirir. ™ “~*".

BKO’nun normalde 0,7’nin altinda olmas1 gereklidir. Kadinlarda 0,8, erkeklerde

I’in dstinde olmasi android tipte yaglanmayr gostermektedir'®*"*.

Triceps
bolgesindeki deri kalinliginin; erkeklerde 23 mm, kadinlarda 30 mm’nin {istiinde olmasi

. . . . 4. 27
obezitenin gostergesidir™'.



Obezite, artmis kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, hipertansiyon ve Tip 2
Diabetes Mellitusun (DM) yam sira; safra taslart olusumu, karacigerde yaglanma ve
solunum problemleri ile de birliktedir. Ozellikle kardiyovaskiiler —sistem
hastaliklarindaki etki Framingham Kalp Calismasinda gosterilmistir. Bu g¢alismada
viicut agirligi ile koroner kalp hastalig1 arasindaki iliski ile birlikte, kilolu kisilerde hem
sistolik hem de diastolik kan basicimnin yiiksek oldugu; VKI ile hipertansiyon arasinda

da kuvvetli bir iliski oldugu gosterilmistir'*2%***

Otopsi, 0lim nedenlerinin ve mekanizmalarimin agiklanmasinda, saglikla ilgili
istatistiklerin yapilmasinda onemli bir yer tutar. Otopsilerden elde edilecek sonuglar,
uygulanan tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde, daha yeni tedavi planlarinin
ortaya konmasinda, 6liime en sik neden olan faktorler gibi istatistiki bilgilerin ortaya
konmasinda, saglik politikalarinin diizenlenmesinde etkilidir. Son yillarda diinyada

otopsi sayilarinin arttirilmasi yoniinde ¢alismalar giderek artmaktadir.>*%3°

Otopsi sayisinin oldukga diisiik oldugu iilkemizde benzer ¢alismalarin yapilmadigi
dikkati c¢ekmektedir. Bundan dolayr adli otopsiler 6nemli bir veri kaynagini
olusturmaktadir. Bu calismada, yoresel otopsi olgularinda VKI ile ateroskleroz,

kardiyak patoloji iligkisinin arastirilmasi amaglanmstir.



2. GENEL BILGILER

Adli Tip, tibbi bilgilere gereksinim duyulan hukuki konularda ¢6ziim iireten
(bilirkisilik yapan) bir bilim dalidir.'’ Teknolojinin ve bilimin gelismesi nedeniyle son
yillarda adli tibbin ugraglar1 sadece otopsi ve adli rapor diizenlenmesi ile sinirh
kalmamis ve pek ¢ok bilim dali ile birlikte ¢alisilmaya baglanmistir. Son yillarda “Adli
Tip” kavramimin yerini “Adli Bilimler” kavrami almistir. Adli Bilimlerde; tip, fen ve
sosyal bilimler bir arada calisarak, elde edilen bilgiler adaletin hizmetine sunulur. Bu
baglamda Adli Bilimlerde sadece hekimler degil; hukukgu, polis, psikolog, miihendis,
kimyager, biyologlar gibi degisik meslek gruplarindan kisiler de yer alir. Adli Bilimler,
degisik meslek gruplarindan insanlar1 igeren, multidisipliner ¢calismay1 gerektiren, genis
bir ¢alisma alanina sahiptir.l’4’9’13

Hastaliklarin  6nlenmesi, vital istatistiklerin olusturulmasi, koruyucu saglk
hizmetlerinin belirlenmesi gibi halk sagligini ilgilendiren konularda ise otopsilerin yeri
tartisiimazdir.>%>%3
Ulkemiz kosullarinda istatistiklerin olusturulmasinda ve bilimsel ¢alismalarda

yeterince tibbi otopsi olmadigi icin; bu ¢alismalarda kullanilabilecek en iyi veri tabanini

adli otopsi olgular1 olugturmaktadir.

2.1 Adli Oliim Olgular:

Oliim olay1 gergeklestiginde hekim tarafindan yapilacak muayene sonrasinda &liim
nedeni tespit edilmeye calisilir. Olay ortami, iddialar, taniklar, 6lenin yakinlarindan
almacak tibbi Oykii, mevcut tibbi evrak ve grafiler, kullanilan ilaglarin
degerlendirilmesi sonrasinda, cesedin muayenesi ile 6liim olaymin adli olup olmadig:

12
kararina varilir.”

Bir oliimiin dogal nedenlerden meydana gelmedigi kuskusunu doguracak bir
durumun varligi veya oliiniin kimliginin belirlenememesi halinde,; kolluk gorevlisi, koy
muhtart ya da saglik veya cenaze igleriyle gorevli kisiler, durumu derhal Cumhuriyet

Bagssavciligina bildirmekle yiikiimliidiirler. Birinci fikra kapsamina giren hallerde



oliiniin  gomiilmesi ancak Cumhuriyet savcisi tarafindan verilecek yazili izne

baghdir(CMK 159).

Ustteki kanun maddesinde de acik olarak belirtildigi iizere muayene sonrasinda
6lim nedeni konusunda kesin yargiya varilamayan veya dogal olmadigi diisliniilen
olim olgular1 adli olgu olarak degerlendirilir. Bu olgularda yapilacak otopsi ile 6lim
nedeni aciklanmaya calisilir. Otopsi, Cumhuriyet Savcisinin huzurunda, biri adli tip
uzmani, digeri patoloji uzmani veya diger dallardan birisinin mensubu veya biri

pratisyen iki hekim tarafindan yapilr.'?
Adli olgu olarak degerlendirilmesi gereken olgular:
- Oliimii agiklayacak herhangi bir hastaligin bulunmadig olgular,
- Oliim nedeniyle ile ilgili olarak suglamalarin oldugu olgular,
- Yakin donemde travma Oykiisii olan olgular,
- Temelinde kaza, intihar ve cinayet olan tiim olgular,
- D1s muayenede travmatik lezyon saptanan olgular,
- Tutarsiz-¢eliskili 6ykiiye sahip olgular,
- Kimliksiz ve sahipsiz olgular,

- Cezaevi ve gozaltinda meydana gelen tiim 6liim olgularidir.'

2.2 Otopsi

Otopsi kelime anlami olarak “kendi gozleri ile gérme” olarak bilinir. Otopside
amag, Oliimiin nedeninin, mekanizmasinin ve katkida bulunan faktorlerin ortaya
konmasidir. Otopsi bir anlamda son tibbi konsiiltasyondur. Tarihsel olarak tibbin
gelisiminde otopsiler 6nemli bir yere sahiptir.'**~*3¢

Otopsiler basit olarak ikiye ayrilir; tibbi otopsiler (klinik otopsi, hastane otopsisi)
ve adli otopsilerdir. Adli otopsiler adli 6liim etiketini almis olgulara uygulanirken; tibbi
otopsiler ise hastanede tedavi edilirken 6len olgularda 6liime neden olan faktorlerin
ortaya konmasi i¢in uygulanir. Tibbi otopsilerde genellikle 6liimiin nedeni bellidir.

Amag, tanty1 dogrulamak, uygulanan tedavinin etkinligini belirlemek, 6liime neden olan

hastaliga bagli i¢ organ degisikliklerini gérmek, siklikla egitim ve arastirmadir. Adli



otopsilerde Oliinlin yakinlarindan izin alinmasina gerek yokken, tibbi otopsilerde
mutlaka izin alinmasi gereklidir.'°%>°
Adli otopsilerde amag; Oliimiin nedenini, orijinini (dogal, kaza, cinayet veya
intihar), 6liime neden olan yaralanmalar varsa bunlarin sayisini ve etkilerini belirlemek,
olim veya yaralanmanin zamanini bulmaktir. Bununla birlikte kimligi belirlenemeyen
olgularda kimliklendirme icin de otopsi deger tagr.'**=*-3¢
Otopsiden yararlanilan arastirma alanlari;
1-  Oliimiin nedenini saptama,
2-  Oliimiin bi¢imini ayirt etme, orijini saptama,
3-  Antemortem ve postmortem tanilar1 karsilagtirma,
4-  Saglikla ilgili, hayati, yoresel istatistikler elde etme,
5-  Tibbi uygulamalarin kalitesini dlgme,
6-  Hekimlerin ve tip 6grencilerinin egitimi,
7-  Yeni hastaliklarin taninmasi,
8- Uygulanan tedavilerin, cerrahi girisimlerin etkinliginin gdsterilmesi,
9- Aileleri olast herediter hastaliklara kars1  bilgilendirmek olarak

sayilabilir,'>%~%3¢

2.3 Obezite

Obesus, Latincede yemek yeme eyleminin gegmis zamandaki halidir. Yiizyillar
icinde obezite, farkli yorelerde ve kiiltiirlerde degisik sekillerde yorumlanmustir. Giiciin,
zenginligin, giizelligin simgesi olarak eski yapitlarda yer aldig1 bilinmektedir.?'*>’

Gilinlimiizde 6nemli bir saglik problemi olarak kabul edilen obezite, basta gelismis
tilkeler olmak {iizere tiim diinyada artan siklikta goriilmektedir. Son yillarda yapilan
calismalarda, mortalite ve morbiditeki artis nedeniyle {iilkelerin saglik politikalarinin
diizenlenmesindeki 6nemi de giderek artmugtir,?-*!-23-2>38-42

Obezite, kilonun fazla olmasi ile ayni degildir. Fazla kilolu olan kisiler, yas ve
boylaria gore normalden fazla agirlifa sahiptirler. Obezitede ise viicuttaki yag miktari
normalden fazladir. Fazla kilolu kisilerde viicut yagi fazla olabilecegi gibi; kas
kiitlesinin fazla olmasi da kisinin agir olmasina neden olur. Normalde kadinlarda daha

fazla olmakla birlikte, her iki cinste de belirli bir viicut yagi miktar1 vardir. Viicuttaki



yag oranmnin kadinda % 35, erkekte % 25°den fazla olmasi obezite olarak tammlanir.'®
21,24-26,37,43-48

Insanlarda yapilan calismalar obezitenin ailesel oldugunu diisiindiirmektedir.
Nitekim tek yumurta ikizlerinde yapilan ¢aligmalarda ikizlerden birinin obez olmasi
durumunda digerinin de obez olma olasilig1 ¢ift yumurta ikizlerine gore daha yiiksek
bulunmustur. Evlat edinilen ¢ocuklardaki VKI’nin ve viicut yag dagilimmimn kendi
ebeveynlerine benzedigi dikkati gekmistir.'®*>4°!

Obezite her yasta goriilmekle beraber; dogum 6ncesi donem, 5-7 yas ve ergenlik
donemi olmak iizere iic donemde Onem kazanir. Yapilan c¢aligmalarda yasamin ilk
yillarindaki ~ obezite ile eriskinlikteki obezite arasinda siki  bir iliski
bulunamamugtir,'31%:46:48:49:52

Bebeklik doneminde baglayan obezite yagla birlikte kendiliginden diizelse de
cocukluk ve ergenlikte baslayan obezitenin erigkin yasamda devam etme riski vardir.
Bununla birlikte obez bebeklerin bes yasinda iken obez olma ihtimallerinin normal
kilodaki bebeklere gore 2,5 kat daha fazla oldugu da yaymlanmistir.'®*

Yapilan diger ¢caligmalarda obez ¢ocuklarin {igte birinin, obez adolesanlarin da %
80’inin eriskin yasa ulastiklarinda obez kalma risklerinin oldugu bildirilmistir.'®**>?

5-7 yas arasindaki donem yaglanmanin tekrarlandigi, rebound obezite donemidir.
Ergenlik ve yetigkinlikteki sismanlamada, bu donemdeki yaglanma son derece 6nem arz
etmektedir. Yapilan calismalarda; bes yasin icinde hizla kilo almaya baglayan
cocuklarin yetiskinlikteki VKI ve subskapular deri kalinliklarinin yedi yastan sonra kilo
almaya baglayanlardan daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ergenlik donemindeki
yaglanmalar kritik bir 6neme sahiptir. Kizlarda bu donemde yaglanma daha c¢oktur ve
yapilan uzun siireli ¢aligmalarda yetigkin obez kadinlarin {i¢te birinin ergenligin erken
evrelerinde obez olduklar1 gosterilmistir.'***+->*

Rebound obezite doneminin erken yasa kaymasi, obezitenin 5 ve 15 yaslardan
once gelismesi, yetiskin donemde de obezitenin devam etmesi icin risk
faktorleridir.'>'*4>>7

Obezite riski, 20 yastan itibaren giderek artar. ileri yaslarda azalmis fiziksel
aktiviteye bagli olarak siklasir. Gelismis iilkelerde 50-60 yaslarda; az gelismis tlilkelerde

ise 30-40 yaslarda daha sik gozlenir.”



Obezite her iki cinste de goriilse de kadinlarda goriilme sikligi daha yiiksektir.
Gebelikte alinan kilolarin verilememesi, arka arkaya gelisen gebelikler, menapozal
dénemde degisen hormon dengesi, nedenler arasinda yer alir.'®##%4

Obezitenin gelisiminde diger O6nemli bir faktér de beslenme aligkanliklaridir.
Beslenme sekli ve alisgkanliklari dogumdan itibaren etkili olmaktadir. Giin igindeki
yemeklerin 6giin siklig1 ve diizeni obeziteyi etkilemektedir. Kahvalti yapmama, aksam
yemeklerine agirlik verilmesi, 6giinler arasinda yiiksek kalorili yiyeceklerin tiiketilmesi
gibi beslenme aligkanliklar1 obeziteyi etkiler. Giinde ii¢ ve daha fazla beslenen
bireylerde obezite siklig1, giinde tek 6giinle beslenen bireylerden daha azdir,'®2>#-#8:49-38

Fiziksel aktivitedeki duslkliik obeziteyi de beraberinde getirir. Yapilan
calismalarda; fiziksel olarak inaktif olan bireylerin, aktif bireylere gore daha obez
olduklar1 gosterilmistir. Bununla birlikte obezite de hareketsizlige yol agarak kisir bir
d6ngii olugturur, 1825:45:48:49.59

Sosyoekonomik diizeyin diisiik veya yiiksek olmasi farkli sekillerde obeziteyi
etkileyebilir. Yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip bireylerde asir1 beslenme sonucu
obezite gelisirken; diisliik sosyoekonomik diizeye sahip bireylerde dengesiz beslenme
obezitenin nedenidir.”*

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde sosyoekonomik diizey ile obezite
arasindaki iliski farklhiliklar géstermektedir. Gelismis {iilkelerde diisiik sosyoekonomik
diizeye sahip kadinlarda obezite siklig1 fazla iken gelismekte olan iilkelerde ise yliksek

- D . 18,21,25,45,4
sosyoekonomik diizeye sahip bireylerde obezite siktr,'®*!2>#2:49-30

2.3.1 Etyopatogenez

Obezitenin etyolojisinde pek ¢ok faktdr rol oynamaktadir. Temel sorun viicudun
ihtiyacindan fazla enerji alinimidir. Alinan enerjinin kullanilamamasi depo edilmesine
yol agar. Eksojen, basit, idiopatik veya primer olarak da tanimlanabilen obezite tipinde
esas etken alian enerjinin viicudun ihtiyacindan fazla olmasidir,'-!#6:48:49

Obezite; genetik, endokrin, hipotalamik ve mutat olarak simiflandirilabilir.
Laurence-Moon, Bardet-Biedl, Prader-Willi, = McKusick-Kaufman, Carpenter
sendromlarinda genetik faktorler 6nemlidir. Hipotalamik obezitede, Adiposo-Genital

Distrofi ve Kleine-Levin Sendromu yer almaktadir. Insiilinoma, Cushing Sendromu,

hipotiroidi, Stein-Leventhal sendromu, hipotalamo-hipofizer ciicelik ve menopoz



sonrasinda goriilen obezite endokrin sebeplerin iginde yer almaktadir. Gebelik ve
dogumlar, psikolojik nedenler, hareket azhigi, kiltirel faktorler —mutad

.. . 18,19,21,25,45,46,48,49
faktorlerdendir. ™ 7=

2.3.2 Smiflama

Obezite ii¢ sekilde simiflandirilir;

1. Viicut yag dagilimmna gore yapilan siniflama: Adipo doku, kadinlarda ve
erkeklerde farkli yerlerde depolanmaktadir. Kadinlarda daha cok kalga, uyluk ve
bacaklarda toplanirken; erkeklerde bel, st karin ve gogiiste birikme egilimindedir. Tip
I’de, viicut agirlig1 ve yag kiitlesi artmistir. Yag viicutta esit sekilde dagilmaktadir. Tip
II’de cilt alt1 yag doku govdede yogundur. Android veya elma tipi sismanlik bu
gruptadir. Tip III’de karin i¢i organlarin ¢evresindeki visseral yag miktart artmistir. Tip
IV’de ise yaglar kalgca ve uyluk cevresinde birikmistir. Bu tip; armut tipi sismanlik,
jinoid yaglanma olarak bilinir.'82>*4

2. Yag hiicresine gore yapilan smiflama: Cocuklukta baslayan obezitede
(hiperselliiler obezite) yag hiicre sayisinin artig1 s6z konusu iken; eriskin ¢cagda baslayan
obezitede (hipertrofik, hiperplastik obezite) yag hiicrelerinin hacmi biiyiiktiir. Erigkin
cagda baslayan hipertrofik obezitede yag birikimi santral yerlesimlidir. Basta insulin
rezistanst olmak {izere diger metabolik komplikasyonlara sik rastlanir. Hiperselliiller
obezitede ise yag hiicrelerinin birikimi periferdedir ve komplikasyonlar daha az
goriliir, 15214549

Viicut yag miktarini saptamada en dogru sonucu veren yontem; su altinda viicut
yogunlugunun belirlenmesidir. Ancak pratikte uygulanmasi zor bir yontem oldugu i¢in
daha kullanilabilir yéntem olarak viicut kivrimlarinin kalinliklarinin 8lgiilmesi ve VKI
hesaplanmas uygulanmaktadir. VKI kullamlarak viicuttaki yag miktar1 hesaplanabilir.
Bu formiiller;

“ Viicut yag1 % (erkekler) = [1,33 x VKI (kg/mz)] + 0,236 x Yas(yil)] — 20,2~

“ Viicut yag1 % (kadinlar) = [1,21 x VKI (kg/mz)] + [0,262 x Yag(yi))] — 6,7 ”
ip!9-21:2643.45-47

3. Viicut kiitle indeksine gére yapilan smiflama: VKI’nin hesaplanmasi, bugiin

icin uygulanmasinin kolaylig1 ve pratikligi nedeniyle tercih edilen bir yontemdir. Viicut



kiitle indeksi (Quetelet indeksi); ilk kez Quetelet tarafindan 1835 yilinda tarif edilmistir.
Viicut agirliginin, metrik sistemdeki viicut yilizélgiimiine boliinmesi ile hesaplanir.

VKi= Agirlik (kg)/ boy (m?) formiili kullanilir. Pratik uygulamada hazir
cetveller de bulunmaktadir, '827:43:43:46:48.49.60.61

VKI viicut yag dokusu miktarini iyi yansitmakla beraber, yagin dagilimi hakkinda
bilgi vermez. Dolayisiyla 0Ozellikle sporcular gibi kas kiitlesi artmis olanlarda,
hamilelerde, gelisme cagindaki cocuklarda, 6demle beraber giden konjestif kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi gibi durumlarda yanlis sonug verebilir,'¥ 26434648

VKi’ye gore obezite smiflandirilirken degisik toplumlarda farkliliklar
olabilmektedir. ABD’de Saglik Istatistikleri Merkezinin (NHCS) yaptig1 bir ¢alismaya
gore erkeklerde 27,8 kg/m, kadinlarda 27,3 kg/mnin iizerinde viicut kiitle indeksine
sahip kisiler fazla kilolu olarak kabul edilmektedir. Viicut kiitle indeksinin erkekte 31,1
kg/m’, kadinda 32,3 kg/m’nin iizerinde olmasi obezite olarak degerlendirilmektedir.
Bununla birlikte ABD’de hekimler genelde Metropolitan Sigorta Sirketinin 1959 veya
1983 yillarinda hazirlamis oldugu VKI tablolarini tercih etmektedirler. 1959 yilina ait
tablolarda VKI’nin erkeklerde 26,4 kg/mz ve lstii, kadinlarda 25,8 kg/mz ve lstli olmasi
durumunda asir1 kilolu olarak degerlendirilirken; 1983 yilina ait tablolarda bu degerler;
erkeklerde 26,9 kg/m ve isti, kadinlarda 27,3 kg/m ve isti olarak kabul
edilmigtir.' 24464
Bugiin i¢in DSO’niin gelistirmis oldugu uluslararas: bir siiflandirma tiim iilkeler

19,21-23,46,48,60,62

tarafindan kullanilmaktadir. Bu smiflandirma Tablo 1° de verilmistir.

Tablo 1. DSO’ niin VKI’ ye gore yaptigi simflama.

Kategori Viicut Kiitle Indeksi (kg/ m)
Diistik kilolu <18.,5

Normal 18,5-24,9

Kilolu 25,0-29,9

Obez: Klas 1 30,0-34.9

Obez: Klas I1 35,0-39,9

Obez: Klas III > 40

10



2.3.3 Epidemiyoloji

Obezite prevalansi son yillarda giderek artmaktadir. DSO, 1995ten itibaren 2000
yilma kadar obezite prevalansinin % 50 arttigimi bildirmistir. Ozellikle gelismis
tilkelerde prevalans giderek artmaktadir. ABD’ de yapilan bir ¢aligmada 1991-1999
yillar1 arasinda obezite prevalansmin % 50-70 arttigi; Ingiltere’de yapilan bir calismada
ise 1980-1991 yillar1 arasinda % 100 arttig1 yaymnlanmistir.>"%

Avrupa’da yapilan ¢alismalarda; 6zellikle Akdeniz iilkeleri ile Dogu Avrupa’da
obezite prevalansi, kuzey ve batiya gore, 6zellikle kadinlarda belirgin olmak tizere daha
yiiksek bulunmustur.”'

Gelismekte olan tilkelerde yiiksek ve orta ekonomik diizeydeki bireylerde obezite
sik goriiliirken, gelismis iilkelerde tersine, diisiik ve orta sosyoekonomik diizeydeki
bireylerde siktir.*"*#

Satman ve arkadaslarinin tilkemizde yaptiklart Turkish Diabetes Epidemiology
Study (TURDEP) cahismasinda olgularin % 22,3’tinde VKI 30 kg/m olarak
bulunmustur. 15 ili kapsayan bu calismada, obezite sikligi kadinlarda % 30 iken
erkeklerde % 13 olarak bildirilmistir. Obezite prevalansinin en yiiksek oldugu bélge I¢
Anadolu Bolgesi; en diislik oldugu bolge Dogu Anadolu Bolgesi olarak belirlenmistir.
Kirsal alanda yasayanlarda prevalansin kentte yasayanlara gore daha diisiik oldugu
dikkati cekmigtir.'*2"41:64

Hatemi ve arkadaslarinin yaptigi Tiirkiye Obezite Hipertansiyon Taramasi
(TOHTA) calismasinda ise; fazla kilolu olma oran1 % 41,74; obezite prevalanst % 25,2
olarak saptanmis, yine kadin olgularin erkeklerden fazla oldugu, her iki cinste de
6zellikle 51-60 yaslarda obezite sikligmnim arttigi yaymlanmustir.'*'*2!

Ulkemizde yapilmis diger bir ¢alisma olan ve ilki 1990 yilinda yapilip, 1995, 1998
ve 2000 yillarinda tekrarlanan Tirk Erigkinlerde Kalp Hastalii ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) c¢alismasinda; 1990 yilindan 2000 yilina kadar olan dénemde obezite
prevalansinin kadinlarda % 36; erkeklerde % 75 oraninda arttig1 bildirilmistir. Ayni
calismada; 2000 y1l1 i¢in obezite prevalans: kadinlarda % 43, erkeklerde % 21,1 olarak
bildirilmistir. Bel ¢evresi 102 cm’nin iistiinde olan erkeklerin oran1 % 17; 88 cm’nin
iistiinde olan kadinlarin orani ise % 56 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada, iilkemizdeki
kadinlardaki obezite prevalansinin diinya ortalamasindan yiiksek olmasi dikkat ¢ekici

19,21,41,46,48
bulunmustur.” ™
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2.3.4 Obezitenin Ol¢iimii

Obezitenin Ol¢iilmesinde ve degerlendirilmesinde kullanilan yontemler dogrudan
ve dolayli yontemler olmak iizere basitge ikiye ayrilir.'*2=7#

I- Dogrudan yontemler: Bu yontemler genellikle kadavra ¢alismalarinda
uygulanir. Bu yontemde insan viicudu kollar, bacaklar, gévde ve bas olmak iizere alt1
segmente ayrilir. Daha sonra her bir segmentte cilt, yag doku, kas doku ve kemikler
ayrilarak her biri ayr1 ayr1 degerlendirilerek yag doku miktart 6lgiiliir. Bu yontemle
intraperitoneal (visseral) ve retroperitoneal yag kolaylikla ayrilir. Ancak kadavra
calismalar oldukea kisitlidir 22737496568

Canlilarda kullanilan yontemler siklikla dolayli yontemlerdir.

2- Dolayl1 yontemler:

a) Antropometrik Slciimler: Insan viicudunun oranti, bilesen ve tipinin ortaya
konabilecegi, kolay uygulanabilen, ucuz, noninvaziv ve basit bir yontemdir. Bu
dlciimler hayatin her yasinda uygulanabilir,'®!%2!2427.37:48:49.69.70

DSO tarafindan hangi yaslarda ve durumlarda hangi antropometrik &lgiimlerin
kullanilmasi gerektigi bir komite tarafindan belirlenmistir. Buna gore obez eriskinlerde
kullanilmast gereken antropometrik Ol¢limler; agirlik, boy, viicut ¢aplar (bel, kalga)
Olctimleridir. Zayif eriskinlerde kol ¢evresi ve triceps deri kivrim kalinligr da énem
kazamr. Agirhik ve boy 6lgiimlerinin kullanilmas: ile VKI hesaplanir. VKi’nin
hesaplanmasi ile bir takim formiillerin kullanilmasiyla viicut yagi hesaplanabilir. Kolay
uygulanabilir bir yontem olmasi, dansitometreyle 6l¢iilmiis olan viicut yagi miktari ile
korelasyon gostermesi avantajlarindandir. Bel ve kalca cevresi Olgiimleri mezura
yardimi ile yapilir, 1921:2427:37.48:49.69.70

Bel cevresi; kostalar ve spina iliaka siiperiorlar arasinda en dar cevredir. Bel
cevresi Olcimlerinde sabit destekli mezura kullanilmasi, hata paymi azaltacagi i¢in
tercih edilmelidir. Bel bolgesi gerek kemik yap1 gerekse kas yapinin az oldugu bir bolge
oldugu icin bu bdlgenin Olgiimleri esas olarak viicut yag miktarini yansitir. Bel
cevresinin kadinlarda 80 cm ve iistiinde; erkeklerde 94 cm ve tistiinde olmasi artmis
riskle birliktedir. Bununla birlikte bel ¢evresi kadinlarda 88 cm’nin, erkeklerde 102
cm’nin {stiinde ise gerek kardiyak gerekse metabolik komplikasyon riski artmis

. 19,22,26-28,46,48,49,61
demektir. AR
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Kalga ¢evresi ise her iki trochanter majorlar arasindaki en genis captir. Buradaki
yag dokusu daha ¢ok subkutan yerlesimlidir. Ayrica pelvisin boyutlari, gluteal kas
kiitlesi de kalga cevresine etkilidir,'*2746:48:4°

Bu iki dl¢im sayesinde, BKO hesaplanir. Bu oran epidemiyolojik c¢aligmalarda
kullanilan ilk yontemlerdendir. 0,72’nin {istiindeki degerler, artmis kardiyak ve
metabolik riskle birliktedir.'”*%**

b) Plikometrik o6lgiimler: Deri kivrim kalinliklar1 6lgiiliir. Biseps, triceps,
subskapular ve suprailiak bdlge en sik kullanilan yerlerdir. Olgiimde, kaliper (¢ap
pergeli) kullanilir. Idealde dért dlgiimiin de yapilmasi onerilse de sadece iki lgiim
yeterli olabilmektedir. Yag dagiliminin bazi insanlarda genel bazi insanlarda bolgesel
olmasi, yagla birlikte deri kivrim kalinliginda degisme olmamasina ragmen viicut
yagmin artmis olmasi yontemin dezavantajlarindandir. iki bdlgenin &l¢iimiiniin yeterli
olabilmesi, yontemin kolay uygulanabilir olmasi, genis katilimli ¢alismalarda diger
yontemlerle birlikte kullanilmasina neden olmustur,'*2*2746:4849.61

c) Dansitometri: Yag dokusunun yogunlugunun farkli olmasi esasina dayanir.
Kisinin tam olarak su i¢ine daldirilmasi gerekmektedir. Ancak gerek sistemin pahali
olmasi gerekse uygulamanin zor olmast sistemin dezavantajidur,'*-"#¢-48-61.68

d) Toplam viicut suyu: Yag dokunun su igcermemesi esasina bagli olarak
gelistirilmis bir yontemdir. Kisilere v, H* ya da 0" ile isaretli su icirilir, daha sonra
bunlarin ¢esitli viicut salgilarindaki yogunluklart dlgiiliir. Boylece viicuttaki toplam
viicut suyu miktar1 Olglilmiis olur. Hesaplanan bu miktarin 0,732 sabit sayist ile
carpilmast ile yagsiz kitle miktar1 hesaplanir. Bu degerin kisinin agirligindan
¢ikartilmasi, toplam yag dokusunu verir,'*->46-48:68.71

e) Notron aktivasyon analizi: pahali bir teknik olmasi, egitimli ve deneyimli
personel gerektirmesi ve radyasyon yayma riski nedeniyle kadavra analizlerine yakin
sonugclar vermesine ragmen ¢ok tercih edilen bir yontem degildir.'*274¢-%%

f) Toplam viicut potasyum diizeyi: Potasyumun intraselliiler yerlesmesi ve depo
trigliseridlerde bulunmamasi esasina dayanir. Diisiik bir hata payr olmasina karsin
pahali bir yontem olmasi, biiyiik, kursun kapli odalar1 gerektirmesi nedeniyle kullanimi
kisitlidur, '27:46:48.68

g) Goriintilleme yontemleri: Ultrasonografi (USG), Bilgisayarli Tomografi (BT),

Manyetik Rezonans Goriintilleme Yontemi (MRG) kullanilan yontemlerdir. Her ii¢
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tekniginde noninvaziv olmasi avantajdir. USG’ de kullanilan probun uyguladigi
basincin sonuglart etkilemesi, BT’ de sistemin pahali olmasi ve radyasyona maruziyet,
MRG’ de maliyetin fazla olmasi ve uzun siirmesi dezavantajlardir,'*'27:46-48.61.68

h) Biyoelektriksel Impedans (Bioelectric impedans Analysis, BIA): Dokularin
elektrik akimina vermis olduklar1 direng esasina dayanir. Kemik ve yag doku yiiksek
direng gostererek voltaji diisiiriir. Diger yontemlere gore nispeten ucuz bir yontem
olmasi, basit ve giivenli olmasi avantaj olarak degerlendirilir,'®-!27-37:46-48:61.68.72

1) Dual foton absorpsiyometre (DPA) ve Dual Enerji X-151n1 absorpsiyometre
(DEXA): Her iki yontem de esas olarak kemik mineral iceriginin hesaplanmasi i¢in
tasarlanmis olsa da dokulardaki yag miktarmin hesaplanmasinda da kullanilabilir. Yag
miktarinin hesaplanmasinda dogru sonuglar verir. DEXA’ da karin i¢i yag doku ile cilt
alt1 yag doku ayrimi1 yapilamaz. Radyasyon riskinin nispeten diisiik olmasi, noninvaziv,
hizli ve kolay bir yontem olmast avantaj iken maliyet yiiksekligi bir
dezavantajdir,'?2740:48:61.68

j) Total Viicut Gegirgenligi (Total Body Electrical Conductivity, TOBEC):
Viicuttaki yag ve suyun elektromanyetik alanlarda farkli cevap gdstermesi esasina

dayanir. Hizli ve kolay olmasina karsin pahali bir yontemdir,'*>74¢:4%-68

2.3.5 Obezitenin Komplikasyonlari

Obezitenin c¢esitli hastaliklarla iligkisi bilinmektedir. Bu hastaliklardan 6tiirii,
obezite artmig mortalite ve morbidite ile beraberdir. VKi’nin 30 kg/m’nin tistiine ¢iktig1
durumlarda artmis risk s6z konusudur. 35 kg/m "nin istiine ¢iktig1 durumlarda mortalite
egrisi giderek diklesir.'®!%-173-7

Stevens ve arkadaslarinin hi¢ sigara icmemis 45-54 yas arasindaki yiiz bin kadin
ve yirmi bes bin erkek iizerinde yaptiklari bir ¢alismada; VKIi 29 kg/m* nin iistiinde
olanlarda kardiyovaskiiler sisteme ait mortalitenin iki kat, 32 kg/m®nin iistiinde
olanlarda ise dort kat arttig1 belirtilmistir. >""

Diger bir galismada ise, VKi 30 kg/m*’nin ustinde olan kadin ve erkeklerde
kardiyovaskiiler hastalik ve kansere bagli mortalite oranlarinda artis oldugu

bildirilmigtir.""*7
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Obezitenin yami sira viicuttaki yagin dagilimi da mortalite de Onemlidir.
Abdominal yag birikimi; artmis kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, Tip 2 DM, kanser
ve ani Sliimle ile yakin iliski gostermektedir, ' 26-25-29-44.62.66.67.78-85

Obezite viicuttaki bir¢ok sistemi etkiler.

Etkilenen sistemler:

1-  Endokrin Sistem: Obezitede insiilin direnci artar. Hiperinsiilinemi izlenir.
Obezlerde insiilin diizeyi, obezitenin siddeti ve siiresi ile paralellik gosterir. Insiilin
eksikligine bagimli olmayan diabetes mellitus (NIDDM) hastalarinin ¢ogu obez
olmakla birlikte tiim obezler de NIDDM olacak diye bir kosul yoktur. Bununla birlikte
insiilin direnci kisiden kisiye farklilik gosterir. Ayrica insiilin direncinin mi obeziteye
yol a¢tig1 ya da obezitenin mi insiilin direncine neden oldugu konusunda da kesin goriis
yoktur. Fakat abdominal obezite ile insiilin direnci arasinda siki bir ilisgki oldugu

18.19.2144.46.98.49.6286 Opezitede seks hormonu baglayan globulin oraninmn

bilinmektedir.
diismesine bagli olarak serum serbest seks hormon konsantrasyonu artar. Kadinlarda
hiperinsiilinizm, overlerden androjen sekresyonunu arttirarak hiperandrojenemiye neden
olur. Erkeklerde ise hiperandrojenemi sonucunda, androjenler yag dokuda Ostrojene
doniigserek jinekomastiye neden olur. Tiroid fonksiyonlari obezlerde normal olmakla
birlikte obezlerin % 10’unda hipotiroidizm saptanmugtir,'®!%21:45:46:48.49

2- Kardiyovaskiiler Sistem: Obezitenin kardiyovaskiiler sisteme olan etkileri
kalp hiz1 ve kardiyak output artisi, sol ventrikiil hipertrofisi, konjestif kalp yetmezligi,
aritmi, koroner arter hastaliklar1 ve ani kardiyak 6liimdiir. Viicut agirligindaki artis kalp
kitlesinde ve is yiikiinde artis1 beraberinde getirir. Ayrica obezlerde kalbin iletim
dokusunda yag infiltrasyonu ile genellikle eksantrik tipteki sol ventrikiil hipertrofisi ve
sol atrial dilatasyon sik goriilen bir durumdur. Obezlerde koroner arter g¢aplarinda
kompansatuar genisleme de dikkati ¢eken bir bulgudur. Boylece liimende daralma
olmaksizin aterosklerotik plakta biiyiime izlenmektedir. Bu degisim remodeling denilen
aterosklerozun erken evrelerinde goriilen degisimlerdir. Bu tip plaklar 6zellikle akut
koroner sendrom gelisiminde 6nemli bir yer tutarlar.'>"**'#™% QObezlerde 6zellikle
biiylik vaskiiler yapilarda tunika intima ve mediada kalinlasma izlenebilir. Artmis
ateroskleroz riskine bagli olarak vaskiiler yapilarda dilatasyon goriilen bir bulgudur. Bu
dilatasyonun kompansatuar mekanizmalarla olustugu diisliniilmektedir. Postmortem

¢aligmalar ve canlilarda gériintiileme yontemleri, bu bulgulari destekler niteliktedir.**°
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Obezlerde aterogenezi ve trombiis olusumunu hizlandiran fibrinojen ve plasminojen
aktivator inhibitér 1 (PAI-1) diizeyi artmustir. Obezlerde kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarma bagl 6liim orani, obez olmayanlara gére dort kat daha fazladir. Ozellikle
abdominal tip obezitede artmus risk s6z konusudur.'®?'"#4%78 Akut myokard
infarktiistiniin (MI) goriilme yasi obezlerde daha erkendir.'””® Framingham calismas:
obezitenin; yas, kan basinci, sigara i¢imi, sol ventrikiil hipertrofisi, glukoz
intoleransindan bagimsiz olarak ani 6liim riskini 2,8 kat, koroner arter hastaligi riskini
1,5 kat, inme riskini 2 kat, konjestif kalp yetmezligi riskini 1,9 kat arttirdigin
gostermistir.”"*” Bununla birlikte kardiyovaskiiler risk faktorleri olan hipertansiyon, tip
2 DM, hiperinsiilinemi, hiperlipidemi ve glukoz intoleransi ile obezite arasinda siki bir
iliski olmas1 da obezlerde kardiyovaskiiler sistem patolojilerinin sik goriilmesinin
nedenidir.'?4¢:627

3- Solunum Sistemi: Obezlerde solunum sistemindeki degisiklikler, hi¢bir
klinik bulgu vermeyebilecegi gibi agir semptomlara da yol agabilir. Obezlerde artmis
cilt alt1 yag dokusu solunum isinin artisina neden olur. Obez bireyler hizli ve ylizeyel
solunum yaparlar. Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve ekspiratuar rezerv voliim azalmistir.
Ust loblarda artmis ventilasyona karsin alt loblarda artmis perfiizyon vardir. Bu durum
ventilasyon/perfiizyon uyumsuzluguna ve hipoksemiye neden olur. Ileri obezlerde ise
azalmis ventilasyona bagli olarak pCO, artmistir. Obezlerde uyku apne sendromu daha
agir seyreder. Pickwickian sendromu; obezite-hipoventilasyon ve uyku apnesinin bir

18,19,21,45,

arada bulundugu durumdur. #9810 yapilan arastirmalar, obezlerde kilo

verilmesi ile uyku apnesinde belirgin diizelme oldugunu, ancak yine de bir miktar

18,21,100

apnenin kalic1 oldugunu gostermistir. Pulmoner hipertansiyon, korpulmonale de

obezlerde daha siktir. Morbid obezlerde anestezi riski, cerrahi sirasinda ve erken
postoperatif donemde ani 6liim sikliginda artis meveuttur.'*'%

4-  Gastrointestinal Sistem: Obezlerde yapilan hemen hemen tiim ¢alismalarda
safra tas1 goriilme sikhigimin arttign goriilmiistiir. VKI 45 kg/m*’nin iistiinde olanlarda 25
kg/m” nin altinda olanlara gore yedi kat artmus risk mevcuttur,'®!?2144-464998101 gy
artmig riskin nedeni; obezlerde biliyer kolesterol atiliminda artis, niikleasyon
faktorlerinin bulunmasi ve safra kesesindeki motilitedeki azalmadir. Kilonun hizla
verilmesi de obezlerde safra tasi olusumunu kolaylastirmaktadir. Bu nedenle obezlerde

kilo verilmesinin uzun bir siirece yaydirilmasi 6nerilmektedir.'”'"'°*!'% Obezlerde sik
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goriilen diger bir bozukluk da karaciger yaglanmasidir. Bunun ana nedeni hepatositlerde
trigliserid birikiminin artmasidir. Yaglanma ileri donemde steatohepatitis, fibrozis ve
siroza kadar ilerleme gosterebilir.'®***® Obeziteye baglh olarak kadinlarda mide,
kolon, safra kesesi kanserlerinde; erkeklerde ise kolon, rektum, pankreas, safra kesesi
kanserlerinde artig bildirilmistir.'®'%2!9%-104-106

5- Norolojik Sistem: Obezlerde iskemik inme riski artmistir. Bu risk 6zellikle
VKI 27 kg/m*nin istinde olanlarda ve 18 yasindan sonra kilo alanlarda fazladur.
Erkeklerde bel/kal¢a orani yiiksek olanlarda diisiik olanlara gore inme riski 2-3 kat
artmugtyr, 18:21:4449.97.107

6- Genitoiiriner Sistem: Kadinlarda endometrium, over, serviks, erkeklerde
prostat kanseri i¢in artmig risk vardir. Ayrica her iki cinsiyette de obezite ile bobrek
kanserleri sikhiginda artis arasinda iliski bulunmugtur.'®2!45:46:4998105.106 - 3pez1erde
bébrek fonksiyonlarinda bozulma izlenmektedir.*!

7-  Kas-Iskelet Sistemi: Ozellikle iizerine yiik binen eklemlerde, asir1 kiloya
bagli travma sonrasinda osteoartroz siktir. En sik etkilenen eklem dizdir. Diger
eklemlerde etkilenebilir. Bel agrisi, karpal tiinel sendromu da obezlerde sik

18.21.44464998 Gut hastaligi da obezlerde sik goriiliir. Bununla birlikte osteoporoz

45,46

gorliir.
obezlerde daha az goriiliir.
8- Cilt: Obeziteye bagh olarak ciltte strialar, hirsutizm goriilebilir. Ayrica
insulin rezistans1 olan olgularda akantozis nigricansta olabilir.*"*
9- Digerleri: Kadinlarda obezite ile birlikte meme kanseri gelisiminde artis,
viicuttaki yag oranina bagli olarak artan estrojen ile iliskilendirilmistir. Ozellikle

. . : 19,21,45,46,98,105,106
abdominal obezite olgularinda artmis risk mevcuttur. """ ’

2.4. Arteriyoskleroz

Arter hastaliklar1 insanda iki temel mekanizma ile klinik bulgu verir. Bunlardan
ilki liimeni daraltic1 nitelikte olan arteriyoskleroz; digeri ise damar duvarinda gelisen
zayiflamanin neticesinde meydana gelen dilatasyon ve riiptiirdiir.'®

Her iki mekanizmanin da gelisimini iyi kavramak i¢in normal damar anatomi ve
histolojisini iyi bilmek gerekir.

Normal bir arterde ii¢ tabaka bulunur. Bunlar tunika intima, tunika media ve

tunika adventisyadir.

17



Tunika intima: En icteki tabaka tunika intimadir. Tek sirali endotel hiicreleri
tarafindan olusturulan bu tabakanin i¢ ylizeyi kan ile direk temas eden yiizeydir. Normal
arterlerde endotel hiicrelerinin altinda minimal subendotelyal doku vardir ve tunika
media ile tunika intima, internal elastik membran ile birbirinden ayrilir.

Tunika media: Diiz kas hiicrelerinden olusur. Arter duvarinin en kalin kismidir.
Tunika adventisya ile arasinda eksternal elastik membran bulunur.

Tunika adventisya: Bu tabaka kollagen ve elastik liflerden zengin, arterin en dis
tabakasidir. Fibroblastlar, sinirler, vasa vasorumlar ve lenfatikler bulunur. Vasa
vasorumlar; damarlarin damarlari1 olarak adlandirilir ve damarin dis kismindan koken
alarak medianin dis yarisindan {igte ikisine kadar olan kismina dogru akar. Esas olarak
damarin beslenmesinde gorev alirlar. %%

Damar duvar1 hiicrelerinin zedelenmeye yamtlari: Damar duvarinin esas
olarak iki ana hiicresi vardir. Bunlar endotel tabakasini olusturan endotelyal hiicreler ve
diiz kas hiicreleridir.

Endotel hiicrelerinin yapisal ve fonksiyonel biitiinliiklerinin korunmasi1 damar
duvarinin homeastazi ve dolasim fonksiyonunun korunmasi i¢in gereklidir. Bu hiicreler,
Von Willebrand Faktorii (Vwf) depolayan Wiebel-Palade cisimciklerini igermektedirler.
Immunohistokimyasal olarak CD31 veya Vwf’ye yonelik antikor ile endotel hiicreleri
gosterilebilir,'¢2%10%:10
Endotel hiicreleri pek ¢ok fonksiyona sahiptir. Bunlar;

a) Permeabilite bariyerinin stirdiiriilmesi,

b) Antikoagulan ve antitrombotik molekiillerin hazirlanmasi1 ve ayarlanmasi
(Prostosiklin, trombomodiilin, plasminojen aktivatdr, heparin benzeri
molekiiller),

c) Protrombotik molekiillerin hazirlanmasi (Vwf, doku faktorii, Plasminojen
aktivator inhibitorii),

d) Ekstraselliiler matriks yapimi (Kollagen, proteoglikanlar),

e) Kan akimi ve wvaskiiler reaktivitenin ayarlanmasi (Vazokonstriktorler:
endotelin, anjiyotensin converting enzim, Vazodilatatorler: NO, prostosiklin),

f) Inflamasyon ve immiinitenin diizenlenmesi (IL-1, IL-6, IL-8, adhezyon

molekiilleri, histokompatibilite inhibitorleri),
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g) Hiicre biiylimesinin diizenlenmesi (Biiylime stimiilatorleri:PDGF, CSF, FGF,
biliyiime inhibitorleri: Heparin, TGF-Beta),
h) Disiik dansiteli lipoproteinlerin oksidasyonudur.'®%1%%1%?

Endotel, yar1 gecirgen bir Ozellige sahiptir ve degisik biiytikliiklerdeki
molekiillerin damar duvarindan gegisini kontrol eder. Normalde pek ¢ok bolgede siki
halde olan baglantilar, birtakim mediatorler ve hemodinamik faktorlerin etkisi ile
genisleyebilir. Endotel hiicrelerinin bir¢ok olayda etkin rolii vardir,'®2%1%1%%

Endotelyal zedelenme; trombiis olaymin baglamasindan, ateroskleroz,
hipertansiyon ve diger bazi hastaliklardan sorumludur. Endotel hiicrelerindeki kayip,
trombozis ve diiz kas hiicre proliferasyonunu uyarir. Endotel hiicrelerinde, ¢evresel
uyaranlara maruz kalma neticesinde bir takim degisiklikler gelisebilir. Bu degisiklikler
reversibldir ve endotelyal disfonksiyon olarak adlandirilir,'®2*'%%

Damar hastaliklarinin patogenezinde endotelyal disfonksiyon onemli bir yere
sahiptir. Sitokinler, bakteri iirlinleri, hemodinamik stresler ve lipid iirlinleri ile diger
zedelenmeler endotelyal disfonksiyona neden olabilir.'®**!%

Endotel disfonksiyonuna neden olan diger durumlar;

1-  Hiperlipidemi; Yiiksek kollesterol seviyeleri NO aktivitesini azaltir. Endotel
reaktivitesini arttirdig1 gibi endotel bagimli vazodilatasyonda azalmaya neden olur.
Ayrica adhezyon molekiillerinde de artisa neden olmaktadir.'®'"

2-  Hipertansiyon,
3- DM; ana mekanizma dislipoproteinemi ve reaktif oksijen radikallerinde
artistir,'

4-  Menapoz; Bu donemde estrojen seviyesinin diismesi endotele baglh
vazodilatasyonda azalmaya neden olur.'®'%!!*

5-  Sigara; Ogzellikle sigara dumanindaki serbest radikaller ve aromatik
hidrokarbonlar su¢lanmaktadir.'®'*!'"

6- Yas; Yasin ilerlemesi ile birlikte endotelin fonksiyonlarinda azalma
izlenir.'""”

7- Insiilin  direnci; NO  sentezindeki bozukluk sonucu  gelistigi
diistiniilmektedir.'¢2%!%

Damar diiz kas hiicreleri: Tunika mediadaki diiz kas hiicreleri vazokonstriksiyon

veya vazodilatasyonun yani sira kollagen, elastin ve proteoglikan sentezlerler. Ayrica

19



bliylime faktorleri ve sitokinleri de salgilarlar. Damar zedelenmesine yanit olarak
intimaya go¢ ederek burada ¢ogalirlar. Bu go¢ ve ¢ogalma bir takim faktorler tarafindan
diizenlenir. PDGF, CSF ve FGF uyaric1 etki gosterirken; heparan siilfat, NO, gama
interferon ve TGF-beta baskilayici etki gosterir.'®2*!%

Damarda endotelyal bir zedelenme meydana geldiginde; yeni duvar yapilmasi i¢in
diiz kas hiicreleri intimaya go¢ ederek cogalirlar. Burada ekstraseliiller matriks
sentezlerler ve depolarlar.'®

Arteriyoskleroz “damarlarin sertlesmesi” anlamindadir. Arteryal duvarlarda
kalinlasma ve elastikiyet kaybi ile gider. Ug tipte olusur:

1-  Ateroskleroz,

2-  Monckeberg medial kalsifik sklerozu,

3-  Arterioloskleroz.

. . v e . o . 16,18,2
Bu iig tipten en sik goriileni ve en 6nemli olani aterosklerozdur.'®'**°

2.4.1. Ateroskleroz

Arterlerin intima tabakasinda aterom plaklarimin birikmesiyle karakterize bir
patolojidir. Plaklarin birikimi bir siire sonra liimenin daralmasi ile sonuglanir. Ayrica
alttaki media tabakasinda da zayiflama gelisir. Ateroskleroz, koroner arter hastaligi
patogenezinde biiylik 6neme sahip oldugundan yapilan ¢alismalarin ¢cogu iskemik kalp
hastaliklari ile ilgilidir.>'®'%20-108-116

Ateroskleroz ozellikle aorta, karotis gibi elastik arterlerle, koroner ve popliteal
arterler gibi biliylik ve orta ¢apli miiskiiler arterleri tutar. Tutulan arterin besledigi
bolgeye ve tutulmanin derecesine gore klinik tablo degisir. MI, serebral inme, aort
anevrizmalar1 izlenebilir. Kiigiik arterlerde meydana gelen aterom plaklari liimeni
tikayarak distalin beslenmesini bozabilecegi gibi plak limenden kopup trombiis,

emboliye de neden olabilir.'***!"¢

2.4.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri
ABD’ de ateroskleroza bagli iskemik kalp hastaliklarindan 6liim orani oldukga
yuksektir. Gelismis iilkelerin ¢ogunda ateroskleroz siktir. Orta ve Giliney Amerika, Asya

ve Afrika’ da ise daha az goriiliir.
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Ateroskleroz i¢in degistirilemeyen major risk faktorleri; yas, erkek cinsiyet, aile
Oykiisii ve genetik anormalliklerdir. Hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara ve DM
potansiyel olarak kontrol edilebilen major risk faktorlerindendir. Daha az énemli olan
veya Olglilemeyen risk faktorleri ise obezite, hareketsizlik, A tipi kisilik yapisi,
karbonhidrattan zengin diyetle beslenmedir.'®'#20-10%:116

Yas: Aterosklerotik degisikler yasin ilerlemesi ile artis gosterir. ilerleyen
ateroskleroza bagl olarak organlarin islevlerinde de bozulma meydana gelerek klinik
bulgular ortaya gikar,'®'®20-108:116

Cinsiyet: Ozellikle erkeklerde ateroskleroza artnus egilim mevcuttur.
Premenapozal donemdeki kadinlarda, postmenapozal donemdeki kadinlara gore
myokard infarktiisii gibi aterosklerotik degisikliklere bagli organ patolojilerinin az

- . o . g ) . 16,18,20,108,116
goriilmesi estrojenin koruyucu etkisi oldugunu gostermektedir. ™ ™

Aile dyKkiisii: Poligenik oldugu diisiiniilmektedir,'®'®2-10%.116

Hiperlipidemi: Ateroskleroz i¢in ana risk faktoriidiir. Esas olarak suglanan
kollesterol diizeyidir. Kolesterol diizeyinin 200 mg/dlt’nin {istiinde olmas1 ile
ateroskleroz gelisimi arasinda dogru oranti bulunmaktadir. Normalde dolasimda bes
ayr1 lipoprotein bulunmaktadir. Bunlar; yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL), orta dansiteli lipoprotein (IDL), c¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein (VLDL) ve silomikronlardir. Kollesterol en yogun olarak LDL’de;
trigliseridler ise en yogun olarak VLDL ile silomikronlarda taginir. Silomikronlar en
genis capa sahip iken HDL ve LDL en kiigiik ¢apa sahiptir. HDL seviyesinin diisiik,
LDL ve total kollesterol seviyelerinin yiiksek olmasi ateroskleroz riskini arttirir.
Ozellikle LDL biiyiik 6neme sahiptir. Yiiksek oranda igerdigi kollesterol ve kiigiik capta
olmasi1 nedeniyle tunika intimaya kolayca girebilir, birikebilir ve aterogeneze katkida
bulunur. VLDL ve silomikronlar ise biiyiik molekiiler yapilar1 nedeniyle aterogenezde
daha az 6neme sahiptirler.”'®'#20-108.116

Hipertansiyon: Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda ateroskleroz riskini arttirdigi
gosterilmigtir. Koroner kalp hastaligi ve fel¢ i¢in hipertansiyon onemli bir risk
faktoriidiir. Hipertansif kisilerde koroner kalp hastaligi riski normotansiflere gore iki-ii¢

kat artmistir. TEKHARF c¢alismasinda koroner arter hastaligima bagli eriskin

oliimlerinde hipertansiyonun, belirleyici en dnemli faktor oldugu bildirilmistir. Sistolik
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kan basincindaki her 20 mmHg’lik artisin yeni koroner olay1 % 50; koroner 6liim riskini
iki kattan fazla arttirdig1 gosterilmistir.”*%'"”

Hipertansiyon, ateroskleroza direk kan basinci artis1 yoluyla katkida bulunur.
Bununla birlikte anjiyotensin II olusumu da etkilidir. Anjiyotensin II damar diiz kas
hiicrelerinin bityiime ve boliinmesini hizlandirmasi nedeniyle aterogenezde rol oynar.'*®

Sigara: Onlenebilir, dnemli risk faktdrlerinden bir tanesidir. Kolesterole bagli bir
risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir. Bu diisiinceyi; sigara i¢iciliginin yogun oldugu;
ancak kollesterol diizeylerinin diisiik oldugu toplumlarda tek basma iskemik kalp
hastalig1 riskini arttirmamasi kuvvetlendirmektedir. Sigara dumaninda bulunan serbest
radikallerin NO diizeyini azalttigi, endotel bagimli vazodilatasyonu bozdugu, boylece
endotelyal disfonksiyona neden oldugu gosterilmistir. Sigara, endotelyal disfonksiyonun
yani sira trombosit agregasyonuna da neden olur. Ayrica plasma fibrinojen diizeylerinde
artigla birlikte plasminojen seviyesinde azalma yapmasi iskemik olaylarda rolii
oldugunu diisiindiirmektedir. Diger bir goriis de sigaranin aterojenden ziyade trombojen
oldugudur. Bu goriisli ise; yapilan anjiyografik ¢aligmalarda plak olusumundan ¢ok
tromboz olusturmasi desteklemektedir. Ayrica sigaranin sistemik hipertrombotik
durumlarla da iliskisi vardir. Kronik sigara igiciliginin yan1 sira pasif icicilik de riski
arttirmaktadur,”' 2108116

DM: Gigli bir faktordiir. Olusturmus oldugu mikro ve makroanjiyopati,
kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir. Endotel ve intimada degisiklikler, kapiller
permeabilite degisiklikleri, pthtilasma faktorlerindeki degisiklikler, hiperinsiilinemi ve
insulin direnci aterosklerozun hizlanmasinda etkili faktorlerdir. Aymi zamanda
trombotik olay riski de yliksektir. Diyabetiklerde koroner hastalik riski erkeklerde iki;
kadimlarda dort kat artmigtir,'¢2%108:116

Diyabetiklerde vaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde etkili olan bir diger faktor
de hipertansiyondur.*’

Homosisteinemi: Bazi c¢alismalarda homosistein yiiksekliginin koroner arter
hastaligi, inme i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir. Homosisteineminin erken
ateroskleroza nasil neden oldugu halen tam olarak bilinmemekle birlikte, homosisteinin
endotele toksik olmasi, damar diiz kas hiicrelerinde proliferasyona neden olmasi ve

e e : 18,37,108
kollagen iiretimini uyarmasi bu goriisiin desteklenmesine neden olmustur. ™"
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Diger etkenler: A tipi kisilik, egzersiz yoklugu, karbonhidrattan zengin diyet,
hiperiirisemi, obezite, enfeksiyoz etkenlerdir. Son zamanlarda Ozellikle Chlamydia
Pneumonia infeksiyonu ateroskleroz gelisiminde su¢clanmaktadir. Yapilan incelemelerde
tiim aterosklerotik plaklarin % 50-75’inde Chlamydia Pneumonia varligi gosterilmistir.
Etkenin damar endotelinde direk zedelenme yaparak aterosklerozu hizlandirdig:

dl'isiim'ilmektedir.9’16’20’1 16,118-120

2.4.3. Aterogenezdeki Hipotezler

Aterosklerozun multiorgan tutulumuyla gitmesi ve pek ¢ok sistemi etkilemesi
arastirmacilar tarafindan ilgi c¢ekici bulunarak ateroskleroz gelisimi ile ilgili bir ¢ok
calisma yapilmistir. Aterosklerozun patogenezinde pek c¢ok hipotez ileri siiriilmekle
beraber bugiin i¢in en kabul goriileni “Zedelenmeye Cevap Hipotezi” olmustur.”' %1

Zedelenmeye yanit hipotezi: Ross ve Glomset tarafindan 1976 yilinda ortaya
atilmis bir hipotezdir. Bu hipotezde, arter duvarinin endotelyal zedelenmeye karsi
vermis oldugu kronik inflamatuar cevap, aterosklerozun temelini olusturmaktadir.

Monoklonal Hipotez: Aterosklerotik lezyon icersinde bulunan tiim hiicrelerin,
tek bir diiz kas hiicresinden kaynaklandigi diistiniilmektedir.

Lipid Hipotezi: Bu hipoteze gore kronik hiperkollesterolemiye bagli olarak
endoteldeki kollesterol molekiillerinin sayis1 artmakta ve bu da endotel hasarma yol

9,16,20,116,118
acmaktadir.” >

2.4.4. Histopatoloji

Aterogenez, endotel duvarindaki zedelenme ile baslar. Endotelyal zedelenme
deney hayvanlarinda yapilan ¢aligmalarda radyasyon, kimyasal maddeler, mekanik
soyma gibi yontemlerle olusturulsa da insanlarda erken lezyonlarin morfolojik olarak
saglam endotelde meydana geldigi bilinmektedir. Insanlarda temel olaym endotelyal
disfonksiyon oldugu diisliniilmektedir. Endotelyal disfonksiyona ise sigara,
hipertansiyon, obezite, hiperkollesterolemi neden olur. Endotelyal disfonksiyon ayni
diger inflamatuar olaylarda oldugu gibi permeabilite artisi, 16kosit adhezyonu ile baslar.
Sonraki asamalarda lipoproteinler damar duvarina sizarak, oksidasyon ile modifiye olur.
Kan monositleri intimaya go¢ ederek makrofaj ve kopiiksii hiicrelere dontisiir.

Trombositlerin adhezyonu, aktive trombosit, makrofajlardan salinan faktorlerle diiz kas
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hiicreleri media tabakasindan intimaya go¢ eder. Bu diiz kas hiicreleri kollagen ve
proteoglikandan zengin ekstraseliiller matriks yapar. Hiicrelerin i¢inde ve ekstraseliiller
alanda lipid depolanir.”'**°

Ateromlarin onciil lezyonlart yaglh cizgilenmelerdir. Bununla birlikte yagh
cizgilenmelerin hepsi ileri aterosklerotik lezyonlara doniisiim gostermeyebilir. Yagh
cizgilenmeler, cinsiyet, etnik grup, cografi yerlesimden etkilenmeksizin bir yasindan
kiigiik bazi c¢ocuklarda ve 10 yasindan biliylik tiim c¢ocuklarin aortunda
gosterilmigtir,' %1%

American Heart Associationun yapmis oldugu, histopatolojik olarak plak tipleri
gelisimine gore olan siniflamada;

Tip I: Damar limenine minimal lipid birikimi ve monositlerin damar liimeninden
intimaya gocleri ile olusan makrofaj kopiik hiicreleri vardir.

Tip II: Daha ¢ok monosit orjinli lipid yiikli kopiik hiicrelerinin saglam endotelin
altinda bolgesel depolanmasiyla olusan morfoloji dikkati ¢eker. Bu lezyonlar “yagl
cizgilenmeler” olarak bilinir. Az miktarda T lenfosit, mast hiicreleri ve lipidle dolu diiz
kas hiicreleri bulunur.

Tip III: Bu lezyonda ek olarak az miktarda ekstraselliiler lipid kiimeleri bulunur.

Her ti¢ lezyon da 6nciil lezyon olmalarina karsin klinik olarak bulgu vermezler.

Tip IV: Ekstraselliiler lipid kiimeleri bir araya gelerek lipid ¢ekirdek olustururlar.
Bu ¢ekirdegin etrafinda inflamatuar hiicreler ve ince bir diiz kas tabakasi ile bag doku
bulunur. Genellikle yarimay seklinde olan bu lezyon damar duvar kalinliginda artmaya
neden olur. Bu evrede arter liimen ¢apini koruyabilmek i¢in yeniden yapilanir

Tip V: Bag doku depolanmasi artar. Lipid c¢ekirdegin ¢evresindeki bag dokunun
kapsiile transformasyonu vardir. Lipid ¢ekirdek ile damar liimeni arasinda plak basligi
vardir. Artik lezyonlar biiylidiigli i¢in arterde yeniden yapilanma olamaz ve limende
daralma meydana gelir.

Tip VI: Tip V plaklarda kanama ve tromboz komplikasyonlarmin gelismesi ile
meydana gelir. Plaklarda meydana gelen yirtilma neticesinde subendotelyal dokuda
fissiir, erozyon ve iilserasyonlar izlenir. Akut MI ve unstabil anginada bu lezyonlar

su¢lanmaktadir.

Tip VII: Plaklarda yogun kalsifikasyonla birliktedir.
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Tip VIII: Tamamen diiz kas ve kollagen hiicrelerinden olusur. Tip V ve VI
lezyonlarina gore daha stabildir. Tip V ve VI lezyonlarinin tip VIII lezyona
doniistiiriilmeleri ile plak stabilizasyonu saglandigi icin klinik ag¢idan Onem
kazanmaktadir. Son yillarda kullanilan bazi ilaglarin bu olay1 gergeklestirdigini gosteren

calismalar vardir. 21?11

2.5. Non- Alkolik Yagh Karaciger Hastalhgi

Non-Alkolik Yaghh Karaciger Hastalii (NAYKH), kronik bir karaciger
hastaligidir. Histopatolojik olarak ilk kez 1958 yilinda Westwater ve Fainer tarafindan
obez hastalarin olusturdugu bir grupta tanimlanmistir. 1980°de Ludwig ve arkadaslari
obez, diabetik ve alkol kullanim 6ykiisii olmayan yirmi hastada, alkolik hepatitle benzer
karaciger patolojisini rapor etmislerdir. O tarihten itibaren de bugiin de halen gegerli
olarak kullanilan “non-alkolik steatohepatitis” kavrami kullanilmaya
baglanmigtir.*>!?1+122

Yaglh karaciger hepatiti, nonalkolik Laennec hastaligi, alkol benzeri karaciger
hastaligi, nonalkolik steatohepatit de terminolojide kullanilan diger kavramlardir.
Bugiin i¢in halen gegerliligini koruyan ise siiphesiz ki NAYKH olmustur. NAYKH
basit yaglanmadan siroza kadar gidebilir. Etyolojide; aglik, hizl1 kilo verme, protein-
kalori malniitrisyonu gibi beslenme bozukluklari, lipodistrofi, disbetalipoproteinemi,
Wolman Hastalig1 gibi metabolik hastaliklar, basta glikokortikoidler ve estrojen olmak
lizere bazi ilaglar, zehirli mantarlar, petrol iriinleri ve fosfor gibi ¢evresel toksinler,
inflamatuar barsak hastaliklar1 rol oynamaktadur.**'#*

NAYKH, kisaca alkol tiiketim 6ykiisii olmayan olgularda goriilen, steatozla giden
bir klinik tablodur. Cesitli ¢alismalarda farkli oranlarda bulunmakla beraber prevalans
% 6 ile % 40 arasinda degismektedir. Yapilan bir ¢alismada kaza sonucu Olenlerin
karaciger biyopsilerinde % 20 oraninda steatoza rastlanildig1 yayin edilmistir. Obez ve

Tip 2 DM hastasi olan, yiiksek transaminaz diizeyine sahip olgularda % 18-36 oraninda

steatohepatitis oldugu bildirilmistir.'*
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2.5.1. Risk Faktorleri

NAYKH, siklikla obezite, Tip 2 DM ve hiperlipidemi ile birliktelik gosterir.
Yapilan ¢esitli ¢aligmalarda NAYKH’ ye sahip hastalarin % 30-100’ {inde, Tip 2 DM
prevalanst % 10-75, hiperlipidemi % 20-92 olarak bildirilmistir.'**

Obez olgularda NAYKH siklig1 4-6 kat artmaktadir. Ozellikle trunkal obezite
olgularda VKI normal olsa da NAYKH riski yiiksektir.**'*

2.5.2. Patogenez

Su an igin gegerli olan 1998°de Day tarafindan ortaya atilan iki darbeli modeldir.
Bu modelde meydana gelen yaglanmay1 takiben hepatositler disardan gelecek zararli
etkenlere karsi duyarli hale gelir. Yaglanma makrovezikiilerdir. Daha sonra meydana
gelen ikinci vurusta hepatosit hasari ile inflamasyon gelisir ve karacigerde fibrozisle
sonuglanir. NAYKH’da inflamasyonun sentrilobuler olmasi oOnemlidir. Portal ve

periportal inflamasyon yoktur,*'?*!#

2.6. Kalp ve Koroner Arter Anatomisi

Kalp, gogilis 6n duvarinda, her iki akciger arasinda yer alan ortalama 200-450 gr
agirhiginda bir organdir. ki atrium ve iki ventrikiil olmak iizere dort adet odaciktan
olusur. Sag atriuma, inferior vena kava ve siiperior vena kava; sol atriuma, pulmoner
ven acilir. Sag ventrikiilden pulmoner arter, sol ventrikiilden aorta ¢ikar. Sag atrium sag
ventrikiil arasinda triclispid kapak; sol atriumla sol ventrikiil arasinda ise mitral kapak
bulunur.'**'%°

Kalbin kanlanmasi, aortadan ¢ikan koroner arterler sayesinde olur. Aort kapak
lifletlerinin arkasindan sag ve sol ana koroner arter orifisleri goriiliir. Aort kapaginin
oblik yerlesimi dolayisiyla sol koroner arter orifisi biraz daha yukarida ve posteriorda
yer alir.'**!%

Sol ana koroner arter, orifisten ¢iktiktan sonra pulmoner arter ile sol atrium
arasinda ilerler. Uzunlugu 10-20 mm arasinda degismektedir. Daha sonra sol 6n inen
dal ve donen dallaria ayrilir. % 1 kadar olguda sol ana koroner arter bulunmayabilir.
Bu olgularda sol 6n inen dal ve donen dal farkh orifislerden cikarlar.'**!'*

Sol 6n inen dal, 6nde anterior interventrikiiler olukta apekse dogru ilerlerken;

diagonal, septal perforatdr ve sag ventrikiil dallarin1 verir. Sol ventrikiil anterolateral
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duvari, diagonal arterler tarafindan beslenirken, interventrikiiler septumun 2/3 6n
kismin1 septal perforatrler besler. Sag ventrikiil dallar1 ise her zaman olmamakla
birlikte sag ventrikiil én duvarinin beslenmesinde énemlidir.'**'**

Doénen dal, sol ana koroner arterden son 6n inen dala dik bir agtyla ayrilir. Sol
atrioventrikiiler olukta seyrederek sol ventrikiil obtus kenarinda sonlanir. Sol ventrikiil
lateral duvar1 ve posteromedial papiller adeleyi besler.'**'*

Sag koroner arter ise, anterior orifisten ¢ikarak sag atrioventrikiiler oluk igersinde
One, yana ve asagiya dogru ilerler. Sinoatrial diigiimii besleyen dallar, sag ventrikiil
konus dali, sag ventrikiil akut marginal dallarini verir. Sinoatrial sinusu besleyen dallar,
ilk iki cm’lik boliimden c¢ikar. Akut marginal dallar, sag ventrikiil serbest duvarini
besler. Sag koroner arter, sag ventrikiil kenarinda arkaya dogru yonelerek posterior
descending arter ve sag posterolateral arter dallarina ayrilir. Arka inen dal arter,
interventrikiiler septumun arka 1/3 kismini, sag arka-yan dal ise sol ventrikiil arka
kismin1 besler. Sol ventrikiiliin arka alt kisminin beslenmesinde sag koroner arter,
dénen dal veya her ikisi birden etkili olabilir.'**'*

Atrioventrikiiler nodun arteri de insanlarin % 90’1nda sag koroner arterden ¢ikar.
Ayrica sol ventrikill diafragmatik yiiz hangi arter tarafindan kanlantyorsa cerrahi olarak
o koroner artere “dominant” denir. Insanlarm % 90’inda sag koroner; % 10’unda sol

. 124,125
koroner arter dominanttir.” ™
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3. GEREC VE YONTEM

Tez projesi icin Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Birimine basvurularak TF 2006-LTP1 proje nosu ile destek saglandi. Projede
uygulanacak prosediirler icin Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan uygun olduguna dair onay alindi. Adli Tip Kurumu Adana Grup
Baskanhigindan ¢alisma igin izin alindi. Morg Ihtisas Dairesinde; viicut biitiinliigii
bozulmamis, kokusma bulgular1 igermeyen 18 yas {istiindeki adli otopsi olgular1 ¢calisma
kapsaminda degerlendirildi. Olgulardan alinan doku Orneklerinin histomorfolojik
incelenmesi i¢cin Anabilim Dalimiz Histopatoloji Laboratuarindan destek saglandi.

Eyliil 2006 ile Temmuz 2007 tarihleri arasinda otopsisi yapilan adli olgulardan
rastgele secilmis 50 olgu cinsiyet ve 6liim orijinine bakilmaksizin degerlendirildi.

Olgularin tiimii en ge¢ 24 saat icinde otopsiye alindi. Otopsi islemine kadar
olgular +4 °C’de bekletildiler. Otopsi baslangicinda olgular ciplak olarak tartildi.
Boylan 6l¢iildii. Bel ve kalga gevreleri, olgular otopsi masasina alindiktan sonra sirtiistii
yatar konumda iken mezura yardimiyla Slgiildii. Bel g¢evresi i¢in gobek hizasindan
gecen cap; kalga ¢evresi i¢in her iki trochanter majorlar arasindaki en genis ¢ap 6l¢iildii.

Otopsi, islemine baglandiktan sonra batinin agilmasi ile abdomen yag doku
kalinligi (mm), gobek cevresindeki bolgeden elektronik kumpas ile oSlgiildii. Kalp,
akcigerler, beyin, karaciger, dalak, her iki bobrek tek tek tartilarak organ agirliklari (gr)
not edildi. Aort kokii ile apeks arasi1 6l¢iim, kalp boyu (cm) olarak kaydedildi. Kalbin
eni, en genis uzunluk (cm) olarak alindi.

Sol ana koroner arter, sol 6n inen dal, donen dal ve sag koroner arter, tek tek
kumpas ile olgiildii (mm). Sag koroner arter, sol 6n inen dal ve donen dal ayr ayri
orneklendi. Kalbin, kanin akis yoniinde acilmasi ile agiga ¢ikan kapak yapilar mezura
yardimiyla 6l¢iildii (mm). Apeksten itibaren yaklagik bir cm kalinliklarda dilimlenen
kalp 6rneginde ikinci ve dordiincii dilimlerde sag ventrikiil, interventrikiiler septum ve
sol ventrikiil kalinliklar1 cm olarak ol¢tildii.

(Calisma kapsamina alinan olgulardan histomorfolojik incelemeler i¢in, sag
koroner arter, sol 6n inen dal, donen dal, myokard kesitleri, karaciger ve bobrek dokusu

orneklendi. Sol ana koroner arter, bazi olgularda 6rneklenemeyecek kadar kisa olmasi
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ve diizgiin mikroskobik kesit elde edilememesi nedeniyle degerlendirme disinda
birakildi. Koroner arter ve myokard dokusu ornekleri, Amerikan Patoloji Birligi’nin
otopsi teknigi kurallarina uygun olarak alindi. Dokularin tespitinde tamponlanmis % 10
‘luk formaldehit solusyonu kullanildi. Takip islemlerinde Leica TP 1020 doku takip
cihaz1 kullanildi. Takip islemi sonrasinda 6rnekler Merck parafin bloklara gomiilerek,
Leica Jung Histocut 820 mikrotomunda 5 um kalinliginda kesitler elde edildi. Kesitler
deparafinize edilerek Harris Hematoksilen ve Eosin (H+E) boyasi ile boyandi.
Hazirlanan preparatlar 151k mikroskobunda bir Adli Patolog ile birlikte degerlendirildi.

Olgulardan alinan myokard orneklerinden elde edilen kesitlerin H+E boyali
preparatlar1 Grade 0-5 olarak degerlendirildi.

Gradelemede kullanilan kriterler;

Grade 0: Normal morfolojik degisiklikler,

Grade 1: Myokardiyal liflerde hafif hipoksik degisiklikler,

Grade 2: Perivaskiiler artmis fibrozis ve artmis hipoksik degisiklikler,

Grade 3: Myokardiyal liflerde artmis fibrozis ve belirgin hipoksik degisiklikler,

Grade 4: Eski veya taze infarktiis bulgulari,

Grade 5: Islevsel myokard dokusunda azalma.

Olgulardan alinan koroner arter 6rneklerinden elde edilen kesitlerin H+E boyali
preparatlar1 da morfolojik degisikliklerin siddeti g6z oniine alinarak derecelendirildi. Bu
derecelendirmede kullanilan kriterler ise ;

Grade 0: Aterosklerotik degisiklikler yok,

Grade 1 : Liimeni % 20’ den az daraltic1 6zellikte aterosklerotik vaskiiler hastaliga
0zgi degisiklikler,

Grade 2: Limeni % 20-40 oraninda daraltici 6zellikte aterosklerotik vaskiiler
hastaliga 6zgii degisiklikler,

Grade 3: Limeni % 40-60 oraninda daraltici 6zellikte aterosklerotik vaskiiler
hastaliga 6zgii degisiklikler,

Grade 4: Limeni % 60-80 oraninda daraltici ozellikte aterosklerotik vaskiiler
hastaliga 6zgii degisiklikler,

Grade 5: Limeni % 80-95 oraninda daraltici 6zellikte aterosklerotik vaskiiler
hastaliga 6zgii degisiklikler,

Grade 6: Tam obliterasyon.
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Istatistiksel degerlendirmede sag koroner arter, sol n inen dal ve dénen dalin
patolojik gradeleri toplanarak koroner arter skoru hesaplandi.

Aymni sekilde olgularin koroner arter 6rneklerindeki kalsifikasyon;

Grade 0: Kalsifikasyon yok,

Grade 1: Mikrokalsifikasyon,

Grade 2: Agir kalsifikasyon olarak degerlendirildi.

Bu oranlarin aritmetik toplanmasi ile koroner arter kalsifikasyon skoru hesaplandi.

Olgularin karaciger oOrneklerinden elde edilen kesitlerin H+E ile boyanmasi
sonucu elde edilen preparatlar da morfolojik degisikliklerin siddetine gore
degerlendirildi;

Grade 0: Normal hepatik parankim,

Grade 1: Cok hafif mikro-makrovezikiiler degisiklik,

Grade 2: Hafif-Orta mikrovezikiiler degisiklik,

Grade 3: Orta-ileri mikro-makrovezikiiler degisiklik,

Grade 4: Yaygin mikro-makrovezikiiler degisiklik,

Grade 5: Steatohepatititis ile uyumlu patolojik degisiklikler.

Tiim olgularin bobrek dokularindan elde edilen kesitler H+E ile boyandi. Bobrek
dokusunun histomorfolojisi degerlendirilirken arterioler patoloji, glomerullerdeki
degisiklikler ve pyelonefritis bulgusu dikkate alindi. Ateroskleroz;

Grade 0: Normal vaskiiler yapi,

Grade 1: Hafif derecede aterosklerotik degisiklik

Grade 2: Orta derecede aterosklerotik degisiklik,

Grade 3: Agir derecede aterosklerotik degisiklik olarak degerlendirildi.

Glomeruler patolojide

Grade 0: Normal glomeruller,

Grade 1: Mikroskobik incelemede kiiciik biliyiitmede sahada 1-2 parsiyel skleroz,

Grade 2: Mikroskobik incelemede kiigiik biiyiitmede sahada 3-4 parsiyel skleroz,
1-2 tam skleroz,

Grade 3: Mikroskobik incelemede kiigiik biiyiitmede sahada 5-6 parsiyel skleroz,
3-4 tam skleroz,

Grade 4: Mikroskobik incelemede kiiciik biiyiitmede sahada sayilamayacak kadar

cok glomeriiloskleroz ve kistik tubuler yapilar,
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Grade 5: Renal fonksiyonlari, islevi bozacak kadar agir glomeriiler patoloji olarak
degerlendirildi.

Mikroskobik degerlendirilmelerin yani sira olgularda degerlendirilen diger
parametreler sunlardi:

1-  Viicut agirhigr (kg),

2-  Beden boyu (cm),

3-  Bel gevresi (cm),

4-  Kalga gevresi (cm),

5-  Abdomen yag doku kalinlig1 (mm)

6-  VKI,

7-  Bel/Kalg¢a oran1 (BKO),

8- Kalp agirligi (gr),

9- Kalp en ve boyu (cm),

10- Kapak genislikleri (Trikiispid, Pulmoner, Mitral, Aort) (cm),

11- Koroner arter ¢aplart (Sol ana koroner, sag koroner, sol 6n inen dal, dénen
dal) (mm),

12-  Ventrikiil ve interventrikiiler septum kalinliklar1 (cm),

13- Diger organ agirliklar1 (karaciger, beyin, dalak, her iki bobrek) (gr).

VKi’nin hesaplanmasinda Agirhik (kg) / boy” (m), BKO’nun hesaplanmasinda Bel
Cevresi (cm)/Kalga Cevresi (cm) formiilleri kullanildi. Tim bu  veriler
degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) for Windows 11.5 paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza; Adli Tip Kurumu Adana Grup Baskanliginda, Eylil 2006 ile
Temmuz 2007 tarihleri arasinda otopsisi yapilan adli olgulardan rasgele secilmis 50
olgu, cinsiyet ve 6liim orijinine bakilmaksizin alindu.

Olgularin yaglar1 18 ile 81 arasinda degismekteydi. Olgularin 7 (% 14)’ii kadin,
43 (% 86)’s1 erkek idi. Erkek olgularin yas ortalamasi 43,79 (£19,48), kadin olgularin
yas ortalamasi1 49,29 (£24,74) idi. En kiiclik yas, her iki cinsiyet i¢in 18 iken; kadinlarda
en biiyiik yas 77, erkeklerde 81 olarak bulundu. Olgularin yas ve cinsiyetlerine gore

dagilimi tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimi.

yas Erkek Kadin Toplam
<20 4 2 6
21-30 8 - 8
31-40 10 1 11
41-50 6 - 6
51-60 4 1 5
61-70 7 1 8
71-80 3 2 5
>81 1 - 1
Toplam 43 7 50

Olgularin ortalama boylar1 kadinlarda 159,43 (+4,69) cm; erkeklerde 173,19
(£6,7) cm idi. Bu, istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,01). Boy uzunlugunun
cinsiyete gore dagilimi sekil 1°de verilmistir. Ortalama agirliklar ise kadinlarda 68,86

(£15,96) kg; erkeklerde 76,26 (£11,42) kg idi.
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Sekil 1. Olgularin boy uzunluklarinin cinsiyete gore dagilima.

Calismaya alinan erkek olgularin ortalama VKIi’si 25,44 (+3,5) kg/m?; kadnlarin
VKI’ si 27,04 (£5,76) kg/m* idi. Olgularin yaklasik yarisii, VKi’si 18,5-24,9 kg/m’
araliginda olanlar olusturmaktaydi. Toplam 7 olgu DSO’ niin yaptig1 simiflamaya gore
obez kapsaminda degerlendirildi. Bu olgulardan da sadece bir tanesi orta derecede
obezdi. Morbid obez olgu yoktu. Olgularin VKI’ ye gére smiflamasi tablo 3’de;

tanimlayici istatistigi, tablo 4’de verilmistir.

Tablo 3. Olgularin VKI’ ye gore simiflamasi.

VKIi Erkek % Kadin %  Toplam %
<18.5 0 0 0 0 0 0
18,5-24,9 21 42 3 6 24 48
25-29.9 18 36 1 2 19 38
30-34,9 4 8 2 4 6 12
35-39,9 0 0 1 2 1 2
>4() 0 0 0 0 0 0
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Tablo 4. Olgularin tanimlayici istatistigi

Erkek (n=43) Kadin (n=7) p
Mean Median Min-Maks Mean Median Min-Maks
+ Sd + Sd
43,79 49,29
Yas +19,48 37 18-81 2474 55 18-77 0,702
Boy (cm) 17i’612 173 153-185| | iZ’gg 160 153-165|  <0,001
Agirhik (kg) iﬁ’ig 74 62-118 i?g’gg 63 52-93 0,141
Abdomen yag
doku kalinhg: iﬁ’i; 18 1-55 i‘?g’;g 32 25-70 0,018
(mm) b >
VKi (kg/m?) Zi’;‘s‘ 2506 19,11-34.48 ﬂj% 2524 2031-35.44 0,603
Bel Cevresi 84,12 86,71
(cm) +11.39 82 68-107 £19.75 92 63-120 0,956
Kalcga cevresi 93,10 97,57
(cm) 18,53 92 78-115 £11.89 99 82-112 0,322
0,90 0,88
BKO 0.6 0,9 0,8-1,08 £0.10 0,88 0,77-1,07 0,350
Koroner arter 11,56 10,14
skoru 14,01 12 0-18 43,98 10 3-15 0,364
385,12 342,86
Kalp (gr) 185,63 370 250-610 141,95 370 195-520 0,493
88,02 97,71
Kalp/Boy 12143 82,22  47,49-143,30 w401 100,89  54,82-162,07 0,891
Kalp/Agirhk ilsl’; 4,94 3,42-9,10 ii‘gg 4,48 3,51-7,12 0,476

Calisma grubunda BKO, ortalama olarak erkek olgularda 0,90 (+0,5961); kadin
olgularda ise 0,88 (+0,10) bulundu. 4 (% 8) erkek olguda 1’in ve 5 (% 10) kadin olguda

0,8’in tizerinde idi. Bel ¢evresi erkek olgularda ortalama 84,12 (+ 11,39) cm; kadin
olgularda 86,71 (£ 19,75) cm olarak hesaplandi. Bel ¢evresi 4 (% 8) kadin olguda 88

cm’nin ve 4 (% 8) erkek olguda 102 cm’nin iizerinde bulundu. BKO 0,8’in iizerinde

olan kadin olgulardan ii¢ii ani beklenmedik 6liim, ikisi dogal olmayan 6liimdii. Bu

olgularin sadece iki tanesinde karacigerde grade 3 ve 4 degisiklikler izlendi. Ayni

olgularin biri hari¢ hepsinde bel ¢evresi 88 cm’nin istiinde idi. Erkek olgularda BKO

I’in {lizerinde olan olgularin biri hari¢ hepsi ani beklenmedik 6liim idi. Toplam dort

olgudan yarisinda karacigerde grade 1; diger yarisinda ise grade 5 Kkaraciger
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histomorfolojisine diizeyinde degisiklikler izlendi. Bu olgularin ii¢iinde bel ¢evresi de
102 cm’nin iizerinde bulundu.

Olgularin 6lim nedenlerine bakildiginda; 20 (% 40) olguda 6liim dogal orijinli
iken 30 (% 60) olguda dogal olmayan &liim nedenleri vardi. Oliim nedenlerinin

cinsiyete gore dagilimi tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5. Oliim nedenlerinin cinsiyete gére dagilim

Oliim nedeni Kadin Erkek Toplam %
Dogal 6lilm 3 17 20 40
Dogal olmayan oliim 4 26 30 60
TOPLAM 7 43 50 100

Dogal 6liimlerin hepsi ani beklenmedik 6liimlerdi ve higbirinde antemortem klinik
hastalik dykiisii bulunmamaktaydi. Bu olgulardan en genci 18, en yaslis1 81 yasinda idi.
Bu olgularda koroner arter skoru, 8-18 arasinda degismekteydi. Bir olguda taze MI, bir
olguda aort anevrizma riiptiiriine bagl perikardiyak tamponad oldugu saptand:. Ug
olguda karacigerde grade 5 degisiklikler izlendi. Bu olgulardan bir tanesi 23 yasinda
erkek olgu olup, koroner arterlerin atrezik oldugu dikkati ¢ekti. Bu olguda VKI 28,38
kg/m® olarak hesaplandi. Olgudaki karaciger histomorfolojisi, viral hepatiti telkin eder
nitelikteydi. Kalpte grade 3 diizeyinde degisiklikler mevcuttu (sekil 8a-8d).

Dogal oliimlerde VKI ve abdomen yag doku kalinligi, dogal olmayan Sliimlere
gore yiiksek bulundu. Abdomen yag doku kalinhig ile ilgili olan iliski (p<0,01),
istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilirken VKI ile olan iliski (p>0,01)
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Oliim nedenlerine gére VKI dagilimi sekil 2° de ,

abdomen yag doku kalinlig1 dagilimi sekil 3’de verilmistir.

35



357

307

VKI

257

207

I I
Dogal olan Dogal olmayan

Oliim Nedeni

eKll Z. ularin olum nedenierinin i e gore dagilimi.
kil 2. Olgularm liim nedenlerinin VKi’ye gore dagil

707

607

50

207

107

|

I I
Dogal olan Dogal olmayan

Olim Nedeni

Sekil 3. Olgularin 6liim nedenlerinin abdomen yag doku kalinh@na gore dagihim.
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Karacigerde grade 5 degisiklik saptanan olgulardan bir digeri, arag igi trafik kazasi
olarak adli bildirimi yapilan, 51 yasindaki erkek olgu idi. Bu olgunun otopsisinde 6liimii
aciklayacak travmatik bulgu olmamakla birlikte patolojik incelemelerde taze
enfarktiisiin saptanmasi, 6liimiin dogal kékenli oldugunu diistindiirmiistiir. Bu olgunun
VKi’si 29,41 kg/m® idi. Karaciger histomorfolojisi ise viral hepatitten gok
steatohepatitisi telkin eder nitelikteydi (sekil 9a- 9d).

Grade 5 karaciger histomorfolojisine sahip iiciincii olgu 65 yasinda erkek olgu
olup VKi’si 30,12 kg/m® idi. Bu olgunun da karacigere ait histomorfolojisi diffuz
steatohepatitis ile uyumluydu. Ayn1 olguda kalpte grade 5 degisikler dikkati ¢ekti. Her
lic olgunun da Oykiisiinde alkol tiiketiminde asirilik yoktu, sosyal igici konumunda
olduklar1 belirtilen olgulardi.

Olgularimizin 7 (% 14) tanesinde otopside safra kesesi tasi1 saptandi. Bu olgularin
hepsi VKIi’si 25 kg/m*’nin iistiinde olan olgulard.

Dogal o6liim olgularindan bir tanesinde bobrekte berrak hiicreli karsinoma
saptandi. Bu olgu 46 yasinda erkek olguydu. Olgunun kalbinde grade 4, karacigerinde
grade 0 degisiklikler izlendi. Koroner arter skoru 14 olarak bulundu.

Olgularin toplam 7 (% 14) tanesinde kalpte grade 5,3 (% 6) olguda grade 0
degisiklikler izlendi. Grade 0 degisikliklerin izlendigi olgularin hepsi dogal olmayan
Olim olgular1 olup; bunlarin yaslar1 25 yasin altindaydi. Bu olgularin koroner arter
skorlart 0,5 ve 7 idi. Grade 1 degisikliklerin izlendigi dogal 6liim olgular1 sadece iki
olgu idi ve bu olgularin koroner arter skorlar1 8-9, VKi’leri 20,72 kg/m2 ve 25,90 kg/m2
idi. Bu iki olguda otopsi ve histopatolojik incelemelerle 6liim nedeni saptanamadi.
Dogal olmayan 6liim olgularinda kalpte grade 5 degisiklik saptanan ii¢ olgu da erkekti.
Her {i¢ olgu da 65 yasin iizerindeki olgulardi. Bu olgularin koroner arter skorlar1 15-16
arasinda bulundu.

Tim olgulara ait karaciger orneklerinin histopatolojik incelenmesinde 3 (% 6)
olguda grade 5 diizeyinde degisiklikler saptanmis iken, 15 (% 30) olguda grade 1 ve 25
(% 50) olguda grade 0 degisiklikler izlendi. Olgularin kalp ve karaciger patolojilerine
gore dagilimi tablo 6 ve tablo 7’°de verilmistir.

Dogal olmayan oliim nedenlerinde ilk siray1 sekiz (% 16) olgu ile atesli silah
yaralanmasi alirken, ikinci sirada alti (% 12) olgu ile intoksikasyonlar gelmekteydi.

Dogal olmayan 6liim nedenlerinin cinsiyete gore dagilimi sekil 4’de verilmistir.
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Tablo 6. Olgularin kalp patolojilerine gore dagilimi.

Grade Kardiyak patoloji Toplam %
Dogal olan Dogal olmayan
0 0 3 3 6
1 2 6 8 16
2 2 7 9 18
3 3 5 8 16
4 9 6 15 30
5 4 3 7 14
Tablo 7. Olgularin karaciger patolojilerine gore dagilimi.
Grade Karaciger patolojisi Toplam %
Dogal olan Dogal olmayan
0 6 19 25 50
1 7 8 15 30
2 1 2 3 6
3 1 0 1 2
4 2 1 3 6
5 3 0 3 6
W Erkek
O Kadin
B Toplam

Sekil 4. Dogal olmayan 6liim nedenlerinin cinsiyete gore dagilimi.
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Dogal olmayan 6liim olgularinda, karacigerin histopatolojik incelemesinde sadece
bir olguda grade 4 degisiklik izlendi. Kalan 29 olgudan on dokuzunda grade 0
degisiklik; iki olguda grade 2, sekiz olguda grade 1 degisiklik saptandi. Karacigerde
grade 4 degisikliklerin izlendigi olgu 44 yasinda erkek idi. Orijinde trafik kazasi
mevcuttu. Bu olgunun VKi’si 25,73 kg/m® olarak bulundu. Kalpte mikroskobik olarak
grade 3 degisiklikler izlendi.

Olgularin koroner arter skoru 0-18; koroner arter kalsifikasyon skorlar1 ise 0-6
arasinda degismekteydi. En ¢ok daralmanin goriildiigii koroner arter sol 6n inen dal
olarak belirlendi. Olgularin 21 (% 42)’sinde sol 6n inen dal, 15 (% 30)’unda sag
koroner arter, 14 (% 28)’inde donen dal agir olarak etkilenmisti. Dogal o6lim
olgularinda en ¢ok etkilenen damar, on olguda sol 6n inen dal idi. Kalan on olguda esit
miktarda sag koroner arter ve donen dal tutulumu mevcuttu. Dogal olmayan 6lim
olgularinda ise onbir olguda agir olarak tutulan koroner arter sol 6n inen dal iken, on
olguda sag koroner arter; kalan dokuz olguda ise donen dal idi. Kadin olgularda koroner
arter skoru erkek olgulardan diisiiktii. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,01). Olgularin koroner arter skoru degerlerinin cinsiyetlere gore dagilimi sekil

5’de verilmistir.

Erkek Kadin

Sekil 5. Olgularin koroner arter skoru degerlerinin cinsiyetlere gore dagilimi.
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Olgularin 6rneklenen koroner arterlerinde, kalsifikasyon varligina yonelik yapilan
arastirmada: 16 (% 32) olguda en az bir koroner arterde kalsifikasyon mevcutken; 34 (%
68) olguda higbir koroner arterde kalsifikasyon izlenmedi. Olgularin koroner arter
kalsifikasyon skorlarina gore dagilim tablo 8’de verilmistir. Ug (% 6) olguda her iic
koroner arterde agir kalsifikasyon izlenmekteydi. Bu ii¢ olgunun koroner arter skorlari
15-17 arasinda idi. Bu olgularin kalplerinde mikroskobik olarak grade 3,4 ve 5
degisiklikler izlenmekteydi. Koroner arterlerinde agir kalsifikasyon izlenen bu olgularin

iki tanesinde 6liim nedeni dogal olmayan nedenler iken bir olgu da dogal kokenli idi.

Tablo 8. Olgularin koroner arter kalsifikasyon skorlarimin dagilimi.

Koroner Arter Olgu Sayisi Toplam %

Kalsifikasyon Dogal Olan Dogal

Skoru Olmayan
0 12 22 34 68
1 1 0 1 2
2 0 1 1 2
3 1 2 3 6
4 5 2 7 14
5 0 1 1 2
6 1 2 3 6

Olgularm verilerinin istatistiksel analizinde; yasla birlikte olgularn VKI’ lerinin
arttigr goriildii. VKI ile en yakindan iliskili parametre abdomen yag doku kalmnligi
olarak bulundu. BKO ile VKI, yas ve abdomen yag doku kalinlig1 arasinda anlaml1 bir
iligki vard1 (p<0,01, r>0,05). Kardiyak patolojilerin en ¢ok koroner arter skoru ile iliskili
oldugu (p<0,001, r=0,736), ikinci siklikta yasla iliskili oldugu gériildii. BKO, VKI’ ye
gore kardiyak patoloji ile daha yakindan iligkili idi. Abdomen yag doku kalinlig1 ile
kardiyak patoloji arasinda anlamli bir iligki bulunamadi (p=0,406, r= 0,120). Koroner
arter skoru ise en ¢ok kardiyak patoloji ile, ikinci siklikta yasla iliskili idi. Koroner arter
skoru ile de abdomen yag doku kalinligi arasinda anlamli bir iliski bulunamadi.
Olgularda yas, abdomen yag doku kalmhgi, VKI, BKO, koroner arter skoru ve kalp

patolojileri arasindaki iliski tablo 9° da verilmistir.
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Tablo 9. Olgularda yas, abdomen yag doku kahnhgi, VKi, BKO, koroner arter skoru ve
kalp patolojilerinin istatistiksel degerlendirilmesi.

Yas Abdomen VKi BKO Koroner Kardiyak

yag doku arter patoloji
kalinhg1 skoru
. (mm)
Yas r 1 ,210 ,386** ,A445%* ,680%** ,699%*
p ,144 ,006 ,001 <0,001 <0,001
N 50 50 50 50 50
Abdomen yag r 1 ,664%* A11%* ,175 ,120
doku kalinhg:
(mm)
p <0,001 ,003 ,225 ,406
N 50 50 50 50
VKIi r 1 ST ,308* ,309*
p <0,001 ,029 ,029
N 50 50 50
BKO r 1 ,512%* ,378%*
p <0,001 ,007
N 50 50
Koroner arter r 1 ,736%*
skoru
p <0,001
N 50

Olgularin abdomen yag doku kalinligi 3-70 mm arasinda degigmekteydi.
Abdomen yag doku kalinlig1 3 mm olan olgu, 18 yasindaki erkek olgu idi. Bu olgu
atesli silah yaralanmasi sonucu Olmiistii. Olgunun kalp ve karaciger ornekleri dogal
olarak degerlendirildi. Bu olguda koroner arter skoru 8 idi. Abdomen yag doku kalinlig1
70 mm olan olgu ise ani 6liim olgusu olan 73 yasindaki kadin olgu idi. Bu olgu aym
zamanda VKi’si 35 kg/m*’nin iistiinde olan tek olgu idi.

Kadin olgularda abdomen yag doku kalinhigi, bel g¢evresi ve kalca gevresi
erkeklerden fazlaydi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,01). Abdomen yag
doku kalinliginin cinsiyetlere gore dagilimi sekil 6’da; bel ¢evresinin cinsiyetlere gore
dagilim sekil 7°de verilmistir.

Olgularin bazilarina ait H+E boyali, histopatolojik kesitler sekil 8a-16c’de

verilmistir. Olgularin tiimiine ait 6nemli veriler tablo 10 da verilmistir.
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Sekil 6. Abdomen yag doku kalinhginin cinsiyetlere gore dagilimi.

1207

110

[y
o
o

|

©
o
|

Belgevresi (cm)
[0 0]
o
]

| T

60

Erkek Kadin

Sekil 7. Bel ¢cevresinin cinsiyetlere gore dagilima.
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Sekil 8a. 19 nolu olgunun atrezik donen koroner arter érnegi. X 150 H+E.

Sekil 8b. 19 nolu olgunun myokard kesitlerinde kiiciik kalibrasyondaki
koroner arter kollateralleri. X 150 H+E.

Sekil 8c. 19 nolu olgunun myokard Kesitlerinde eski infarktiisle uyumlu fibrozis alanlari.. X 150
H+E.
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Sekil 8d. 19 nolu olguda karacigerde diffuz mikro ve makrovezikiiler yagh dejenerasyon bulgulari,
spoti nekroz odaklari. X 350 H+E.

Sekil 9a. 37 nolu olgunun sag koroner arter érnegi. X 150 H+E.

Sekil 9b. 37 nolu olgunun myokard kesitlerinde taze MI ile uyumlu histomorfoloji. X 150 H+E.

44



Sekil 9¢. 37 nolu olgunun myokard kesitlerinde taze MI ile uyumlu histomorfoloji. X 350 H+E.

Sekil 9d. 37 nolu olgunun Kkaraciger parankiminde diffiiz mikro ve makrovezikiiler yagh
dejenerasyon bulgulari. X 150 H+E.

Sekil 10a. 30 nolu olgunun sag koroner arter érnegi. X 150 H+E.
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Sekil 10b. 30 nolu olgunun myokard dokusu érneginde myokardiyal lifler arasinda artms fibrozis.
X 150 H+E.

Sekil 11a. 35 nolu olgunun myokard Kkesitlerinde, koroner arter kollaterallerinde bile belirgin olan
aterosklerotik degisiklikler. X 150 H+E.

Sekil 11b. 35 nolu olgunun myokard Kkesitlerinde, myokardiyal lifler arasinda belirgin adipo doku
infiltrasyonu. X 150 H+E.
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Sekil 11c. 35 nolu olgunun karaciger dokusu érnegi. X 150 H+E.

Sekil 12a. 6 nolu olgunun sol 6n inen koroner arter érnegi. X 150 H+E.

Sekil 12b. 6 nolu olgunun myokard dokusunda yaygin fibrozisle karakterize eski infarktiis alam. X
350 H+E.
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Sekil 12c¢. 6 nolu olgunun Kkaraciger parankiminde diffuz mikro ve makrovezikiiler yagh
dejenerasyon bulgulari. X 350 H+E.

Sekil 13a. 17 nolu olgunun myokard dokusu érneginde fibrozis ve adipo doku infiltrasyon alanlari.
X 150 H+E.

Sekil 13b. 17 nolu olgunun bébrek dokusu 6rneginde glomerulosklerozis. X 150 H+E.
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Sekil 14a. 21 nolu olgunun dénen koroner arter érnegi. X 150 H+E.

Sekil 14b. 21 nolu olgunun sol 6n inen koroner arter é6rneginde koroner arteritis. X 350 H+E.

Sekil 14c. 21 nolu olgunun biébrek dokusu érneginde glomeruloskleroz. X 350 H+E.
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Sekil 14d. 21 nolu olgunun bébrek dokusu érneginde belirgin arterioskleroz. X 350 H+E.

Sekil 15a. 22 nolu olgunun donen koroner arter érneginde tunika mediada Kkalsifikasyon. X 150
H+E.

Sekil 15b. 22 nolu olgunun myokard dokusu érnegi. X 150 H+E.
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Sekil 16a. 11 nolu olgunun sol 6n inen koroner arter 6rnegi. X 150 H+E.

Sekil 16b. 11 nolu olgunun dénen koroner arter érnegi. X 150 H+E.

Sekil 16¢. 11 nolu olgunun myokard dokusu 6rnegi. X 150 H+E.
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 tiim diinyada dogal o6liimlerin basta gelen
nedenidir. Bu sistemin hastaliklarinin ana grubunu ise zemininde aterosklerozun
bulundugu iskemik kalp hastaliklar1 olusturmaktadir. Koroner ateroskleroz basit bir
anginadan baslayarak myokard infarktiisiine ve ani 6liime kadar gidebilen degisik klinik
tablolara yol acabilir. Bu klinigin belirlenmesinde ana kriterlerden bir tanesi koroner
arterdeki daralmanin derecesi ve kollateral beslenmedir. Myokard infarktiisii, iskemik
kalp hastaligimnin en agir formlarindan biridir. ABD’ de kalp hastaligi halen her ii¢
Olimiin birinden sorumlu tutulmaktadir. Tim Oliimlerin yaklasitk % 40’ma
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin neden oldugu bildirilmektedir. Ulkemizde ise
1990’ dan beri yiiriitilen “TEKHARF” calismasi verilerine gore, yaklasik iki milyon
koroner kalp hastasinin oldugu ve her yil yaklasik 160 bin kisinin koroner kalp
hastaligia bagh olarak 61diigii tahmin edilmektedir.”® Devlet istatistik Enstitiisii (DIE)
verilerine goére de Tllkemizde en sik Oliim nedeni kardiyovaskiiler sistem
hastaliklaridir.'*®

Adli otopsi olgularinda dogal Sliimler % 12,46 ile % 53 gibi degisen oranlarda

gozlenebilmektedir.'*'*

Bolgemizde yapilan 1983-1988 yillarin1  kapsayan bir
calisgmada adli otopsi olgularmin % 36’sinin  dogal O&liim olgusu oldugu
yaymlanmustir.'”® Yoremizde yapilan diger bir calismalarda tim adli olgularin %
9,53 tiniin, otopsilerin ise % 18’inin ani beklenmedik &liim oldugu bildirilmistir.'*'*
Yapilan c¢aligmalarda ani beklenmedik o6liime neden olan hastaliklarin biiyiik bir
cogunlugunun kardiyovaskiiler sistem patolojilerine bagli oldugu; ikinci siklikta ise
santral sinir sistemi patolojilerinin gozlendigi belirtilmistir.'”'*!'> Artan yasla birlikte
ani beklenmedik 6liim sikliginin arttigi; 50 yasin iistiindeki olgularda dolagim sistemi
hastaliklarindan Sliimlerin sik oldugu rapor edilmistir."*!

Yaptigimiz ¢aligmada, olgulardan 20 tanesi (% 40) ani beklenmedik 6liim olarak
degerlendirildi. Bu olgularin tibbi ge¢misinde, kalp hastalig1 basta olmak {izere herhangi

bir hastalik oykiisii bulunmamaktaydi. Yirmi olgudan 18’inde (toplamin % 36’s1, ani

beklenmedik oOliimlerin % 90°’1) kardiyak patoloji saptandi. 18 olgudan 13’iinde
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kardiyak grade 4 ve {istii idi. Dort olguda islevsel myokard dokusunun ileri derecede
azaldig1 dikkati ¢ekti.

Obezitenin degerlendirilmesinde en sik kullanilan yéntemlerden biri VKI
hesaplanmasidir. Yapilan ¢alismalarda VKI degeri arttikga mortalite ve morbiditede
artis oldugu gosterilmistir.”""*"” VKI’ nin 25 kg/m*nin dstinde olmasi obezitenin
artmis metabolik komplikasyonlari ile beraberdir. VKi’ nin 30 kg/m®nin iizerine
¢ikmasi ile birlikte risk daha da artmaktadir.'*** 28

Obezlerde yapilan otopsi ¢alismalarinda, obezite ile ani kardiyak 6liimiin iligkisi
arastirilmig, asir1 obezlerde kardiyovaskiiler mortalitede artis oldugu; fakat koroner
ateroskleroz siddetinde artis olmadig1 bildirilmistir.** Japonya’da yapilan bir calismada
obezite ve kardiyak hipertrofinin ani beklenmedik o6liim insidansini etkiledigi
bildirilmistir. Bu ¢alismada, dolasim sistemi hastaliklarina bagli 6liimlerin, erkeklerde
obezite artis1 ve kardiyak hipertrofi ile iliskili oldugu gosterilmistir. VKI’si 30
kg/m*’den biiyiik erkeklerin % 90’mn, VKI’si 24 kg/m* ile 31 kg/m” arasinda olan
erkeklerin %81’inin dolasim sistemi hastaliklarindan 6l1diigii belirtilmistir. Kadin
olgularda ise VKi’si 30 kg/m>den biiyiik olan olgularn tamaminin dolasim sistemi
hastaliklarindan 6ldiigii bildirilmistir."*' VKi’si 35 kg/m*’den biiyiik adli otopsi
olgularinda yapilan diger bir ¢aligmada, erkek olgularin % 76’sinda; kadinlarin ise %
69’ unda O6lim nedeninin dogal oldugu ve bunlarin da yaridan fazlasinda kardiyak
koken bulundugu bildirilmistir.'*

Yaptigimiz ¢alismada, olgularimizdan sadece birinde (% 2) VKi’nin 35 kg/m*’nin
tizerinde oldugu ve Sliimiin kardiyak nedenlerden meydana geldigi goriildii. Ancak olgu
sayisinin bir tane olmasi genelleme yapmaya imkan vermemektedir.

6 (% 12) olguda VKI 30-34,9 kg/m’ arasinda bulundu. Bu olgulardan sadece
birinde orijin dogal olmayan nedendi. Kalan bes olgudan dordiiniin kalp kesitlerinde,
myokardiyal liflerde kronik hipoksik degisiklikler, lifler arasinda degisik yas ve
caplarda eski infarktiis alanlar ile karakterize mikroskobik bulgular vardi. Bir olguda
ise kardiyak degisiklikler belirgin olmamakla birlikte koroner arter skoru ve kalp
agirhigr yiiksekti. Bu olguda oOliime neden olan etkenin MI olmaksizin koroner
ateroskleroz oldugu disiiniildii. 26 (% 52) olguda VKI degeri 24-29,9 kg/m” arasinda
idi. Bu olgularin 9 (% 18) tanesi dogal 6liimdii ve sekizinde kardiyak patoloji belirgindi.
Calismamizda VKi’nin en ¢ok BKO ile iliskili oldugu (p<0,001, r=0,557), daha sonra
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kardiyak patoloji (p=0,029, r=0,309) ve koroner arter skorunun (p=0,029, r=0,308)
geldigi goriildii. Bu bulgular literatiirle uyumlu olarak bulundu.

Obezite riski, 20 yastan itibaren giderek artis gdstermektedir. Ileri yaslarda
azalmis fiziksel aktivite sonucunda obezite siklig1 daha fazladir. Gelismis iilkelerde 50-
60 yaslarda; az gelismis iilkelerde ise 30-40 yaslarda daha sik gozlenir.”> Calismamizda
da literatiirle uyumlu olarak yasla birlikte VKI’nin arttig1 goriildii. Bu istatistiksel olarak
anlamli olarak degerlendirildi (p=0,006, r=0,386)

Obezitenin kadimnlarda goriilme sikligi erkeklerden daha yiiksektir. Ozellikle
gebelikte alinan kilolarin verilememesi, arka arkaya gelisen gebelikler ve menapozal
donemde degisen hormon dengesi obezitenin kadinlarda daha sik goériilmesine neden

; 18,45,48,49
olan faktorler arasinda yer almaktadir. ™™™

Yag dokunun depolandig1 yer
bakimindan da kadin ve erkek arasinda farkliliklar goriilmektedir. Kadinlarda daha ¢ok
kalga, uyluk cevresi ve bacaklarda yag birikimi izlenmekte iken erkeklerde iist karin ve
belde birikim vardir. Karin bolgesindeki yaglanmanin, 6zellikle kardiyovaskiiler sistem
patolojileri, hipertansiyon ve Tip 2 DM ile yakindan iliskili oldugu belirtilmektedir.'*"
26282945499 Bizim galismamizda da kadmlarda VKI degerleri erkeklerden daha yiiksek
bulundu. Kadin olgu sayisinin az olmasi, istatistiksel degerlendirme i¢in yeterli degildi.

Kortelainen’in yaptig1 bir ¢alismada, kadin olgularda obezite ile koroner
ateroskleroz ve myokardiyal hipertrofi arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir.
Bu calismada artmis BKO’nun, koroner lezyonlarla iliskili oldugu bildirilmistir. VKI ve
intraabdominal yag birikiminin boyutlarinin myokardiyal hipertrofi ile direk iliskili
oldugu gosterilmistir.”’ Kortelainen ve arkadaslarinin yaptiklari, 15-50 yaslarindaki 599
kadin olguyu iceren genis otopsi serisinde, tiim yas gruplarinda koroner aterosklerozun
diisiik derecelerde oldugu belirtilmistir. 41-50 yas arasindaki olgularda da koroner arter
lezyonlarimin hafif oldugu goriilmiistiir. Siddetli koroner lezyonlarm, VKI* si 24,2 ile
27,2 kg/m® arasindaki olgularda oldugu dikkati ¢ekmistir. Olgulardaki koroner arter
lezyonlarinin agir olmamasi, bu olgularin siklikla premenapozal kadin olgular olmasi ile
aciklanmistir.'*

Calismamizda toplam kadin olgu sayisi yedi olup; bunlarin sadece {i¢ tanesi dogal

6lim olgusu idi. Bu olgularin da iki tanesinin VKI’si 30 kg/m”*’den bityiiktii. Her iki

olguda da oOliim kardiyak nedenlerle meydana gelmisti. Postmenapozal donemde
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oldugunu diisiindiiglimiiz dort olguda kardiyak ve koroner arter patolojisinin daha agir
oldugu goriildi.

Obezite Olclimiinde kullanilan diger bir yontem olan BKO, viicuttaki yag
dagilimmi gdstermede dnemli bir dlciittiir. BKO’nun normalde 0,7’nin altinda olmasi
gereklidir. Erkeklerde 1, kadinlarda 0,8’in iistiinde olmasi android tipte yaglanmay1
gostermektedir. Ozellikle abdominal tipte obezitede, artmis kardiyovaskiiler risk soz
konusudur. Abdominal obeziteyi gdstermede tek basina viicut agirhigi ve VKI yetersiz
kalmaktadir. Goriintiileme yoOntemleri ile abdominal yaglanma gosterilse de artmis
maliyet nedeni ile epidemiyolojik caligmalarda tercih edilmemektedir. Bu noktada
antropometrik Slgiimler devreye girmektedir. Bugiin i¢in en sik kullanilan yontemler;

BKO ve bel/boy orani dir 18-23:2627.134

Cok sayida klinik ¢calismada, yapilan anjiyografik tetkiklerle, abdominal yaglanma
ile koroner arterlerdeki daralma ve hipertansiyon iliskisi gdsterilmistir. Bundan yola
cikilarak Kortelainen ve arkadaslarinin yaptigi bir otopsi ¢alismasinda; 6nceden koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, lipid metabolizma hastaligt ve diger kardiyovaskiiler
sistem hastaliklar1 olmayan 18-40 yaslar1 arasindaki erkek olgularda, boy, agirlik, VKI,
bel cevresi, kalga ¢evresi, abdominal ve subskapular yag doku kalinlig1 dl¢timleri ile
koroner arterlerde daralma ve kalp degisiklikleri karsilastirilmistir. Yas ile koroner
arterlerde daralma, gogilis cevresi, bel-kalca orani, subskapular yag doku kalinligi,
intraabdominal yag miktar: arasinda pozitif iliski oldugu gésterilirken; VKI, boy ve
agirhk arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir.”> Calismamizda da benzer sekilde
yasla; kardiyak patoloji, koroner arter skoru ve BKO arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Farkli olarak; yasla VKI arasinda da anlamli bir iliski oldugu
gosterilmistir (p=0,006, r=0,386).

Obezitenin  kardiyovaskiiler sisteme olan etkileri arasindan otopsilerde
degerlendirilebilenleri, sol ventrikiil hipertrofisi ve koroner arter hastaliklarina ait
bulgulardir. Obezlerde kalbin iletim dokusunda yag infiltrasyonunun da goriilebildigi
bildirilmistir.®'*-*#758

Morbid obezlerde ani kardiyak oOliimiin en sik nedeninin kardiyomyopatiler
oldugu, bunu siddetli koroner aterosklerozisin takip ettigi  bildirilmistir.
Kardiyomyopati, sol ventrikiilde dilatasyon ve interstisyel fibrozis olmaksizin

myositlerde hipertrofi ile karakterizedir."*® Kortelainen’in asir1 obez (VKI >35 kg/m®)
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olgularda yaptig1 bir otopsi ¢aligmasinda da, benzer sekilde bu olgularda goriilen en sik
kardiyak patolojinin kardiyomyopatiler oldugu, sonra MI ve MI olmaksizin koroner
aterosklerozun geldigi bildirilmistir.'*

Calismamizda orta derecede obez (VKI 35,44 kg/m?) bir (% 2) olgu vardi. Bu
olgudaki kardiyak patoloji kardiyomyopatiden ¢ok koroner ateroskleroza ikincil
iskemik kalp hastaligi ile uyumlu idi. Olgu sayisinin bir tane olmasi yorum yapmayi
gii¢lestirmistir. 6 (% 12) olguda VKI 30-34,9 kg/m* arasinda bulundu. Bu olgulardan
sadece birinde orijin dogal olmayan nedendi. Kalan bes olgudan dordiiniin kalp
kesitlerinde, myokardiyal liflerde kronik hipoksik degisiklikler, lifler arasinda degisik
yas ve caplarda eski infarktiis alanlar1 ile karakterize mikroskobik bulgular vardi. Bir
olguda ise kardiyak degisiklikler belirgin olmamakla birlikte koroner arter skoru ve kalp
agirh@r  yiiksekti. Ancak bu olguda kalpte kardiyomyopatiyi diisiindiirecek
histomorfoloji izlenmedi. Bu olguda 6liime neden olan etkenin MI olmaksizin koroner
ateroskleroz oldugu diisiiniildii. Bizim obez olgularimizda, diger ¢alismalardan farkl
olarak kardiyomyopatiden ¢ok eski MI ile uyumlu kardiyak patolojiler vardi. Olgularin
hi¢birinde kardiyomyopati ile uyumlu histomorfoloji izlenmedi.

Aterosklerozis, etyolojisinde pek ¢ok faktoriin rol oynadigi, etkilenen damara ve
etkilenme siddetine bagli olarak farkli klinik tablolar verebilen bir patolojidir.
Etyolojideki bu faktorlerden bir tanesi de obezitedir. Amerikan Kalp Birligi obeziteyi,
koroner kalp hastaliina yol acan, major ve diizeltilebilir bir risk faktorii olarak
degerlendirmektedir.'®!"'#2%4 Aterosklerozis i¢in degistirilemeyen risk faktorlerinden
bir tanesi de yastir. Yasla birlikte aterosklerotik degisikliklerde artis gozlenmektedir.
Aterosklerozun ilerlemesine bagli olarak etkilenen organ islevlerinde bozulma beklenen
bir bulgudur, &1820-108.116

Koroner arterlerdeki ilk yagl ¢izgilenmelerin hayatin ikinci dekadinda ortaya
ciktig1 diistiniilmektedir. Kortelainen’in yaptigi calismalarda 15 yasin altindaki

137-138
Calismamiz

olgularda da koroner arterlerde yaglh c¢izgilenmeler gdsterilmistir.
kapsaminda 18 yas istii olgularin alinmis olmasi nedeniyle bu konuda yorum
yapilamamis olsa da; diger ¢alismalarla uyumlu olarak koroner arter skorunun, yasin
artmas1 ile arttig1 goriilmiistiir. Istatistiksel olarak koroner arter skoru, en ¢ok kardiyak

patoloji ile (p<0,001, r=0,736), sonra yasla iliskili(p<0,001, r=0,680) bulunmustur.
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Calismamizda koroner arter liimenlerindeki daralma bazi olgularda makroskobik
olarak da belirgindi. Sadece iki olguda hafif degisiklikler izlendi. Bu olgulardan bir
tanesi 19 yasinda erkek; digeri 18 yasinda kadin idi. Her iki olguda da 6liimiin nedeni
dogal degildi. Erkek olguda koroner arter liimenleri tamamen normal iken, kadin olguda
liimeni % 20’den az daraltict 6zellikte degisiklikler vardi. Kalan olgularin, 6rneklenen
hemen tiim koroner arter dallarinda en az grade 2 degisiklikler izlenmekteydi.
Literatiirdeki diger ¢alismalar ile uyumlu olarak bizde de en sik etkilenen koroner arter
sol 6n inen koroner arter dali, ikinci siklikta sag koroner arter olarak bulundu,*!?%137:1%8

Obezlerde yapilan hemen hemen tiim ¢aligsmalarda safra tagi goriilme sikliginda
artis oldugu bildirilmistir. Ozellikle VKi’si 45 kg/m>nin ustinde olanlarda 25
kg/m*’nin altinda olanlara gore yedi kat artmus riskin oldugu belirtilmistir.'®'**!**-
A1 Olgularimizin 7 (% 14) tanesinde otopside safra kesesi tagi saptandi. Bu
olgularin dordii kadind: ve hepsinin VKI” si 25 kg/m*’nin iistiinde idi.

Obezlerde karaciger yaglanmasi sik goriilen bir bozukluktur. Yaglanma ileri
dénemde steatohepatitis, fibrozis ve siroza kadar ilerleme gosterebilir.'®*4%%
Calismamizda sadece {i¢ olguda karacigerde grade 5 degisiklikler izlendi. Bu olgulardan
bir tanesi 23 yasinda erkek olgu olup, koroner arterlerin atrezik oldugu dikkati ¢ekti. Bu
olguda VKI 28,38 kg/m’ olarak hesaplandi. Olgudaki karaciger histomorfolojisi,
NAYKH’den ¢ok viral hepatiti telkin eder nitelikteydi. Diger iki olgudaki karaciger
histomorfolojisi NAYKH ile uyumlu idi. Olgularin VKi’leri 29,41 kg/m* ve 30,12
kg/m” idi. Her iki olguda da Sliimiin ana nedeni kardiyak patoloji idi. U¢ olgunun da
Oykiisiinde alkol tiiketiminde asirilik yoktu, sosyal icici konumunda olduklar1 belirtilen
olgulardu.

Obeziteye bagl olarak cesitli organ sistemlerinde tiimorler goriilebilmektedir.
Kadinlarda mide, kolon, safra kesesi, endometrium, over, serviks kanserlerinde;
erkeklerde ise kolon, rektum, pankreas, safra kesesi, prostat kanserlerinde artis
bildirilmistir. Ayrica her iki cinsiyette de obezite ile bobrek kanserleri sikliginda artis

18,19,21,45,46,49,98,104-106,139 s e
”””” 77 Olgularimizdan sadece birinde

arasinda 1iliski bulunmustur.
bobrekte berrak hiicreli karsinom saptanmistir. Diger organ sistemlerinin tiimorlerine
rastlanilmamustir. Berrak hiicreli karsinomla ilgili olarak yapilan ¢alismalar, obezite ve

aile dykiisiiniin berrak hiicreli karsinom ile iliskili oldugunu gostermistir.”*’ Bu olguda
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VKi 19,11 kg/m? olarak hesaplandi. Olgunun 6ncesinde obez olup olmadig: bilinmedigi
i¢in yorum yapilamamustir.

Obezlerde bobrek fonksiyonlarinda bozulma izlenmektedir.*! Olgularimizin
hi¢birinde antemortem bobrek hastaligi dykiisii yoktu. Sadece 3 (% 6) olguda bobrek
orneklerinde agir glomeruler patoloji izlendi. Her ii¢ olguda da VKI 26 kg/m*’den,
BKO 0,8’den biiyiiktii ve ani beklenmedik 6liim orijinli idi. On olguda renal arter ve
arteriollerde agir derecede aterosklerotik degisiklikler izlendi. Bu olgularin yarisinda
orijin ani beklenmedik 6liim idi. Olgularin yaslar1 40’dan biiyiiktii. Sadece bir olgu 33
yasinda idi. Bu olgularin koroner arter skorlarinin da 8’den biiyiik oldugu dikkati ¢ekti.
Obez olgu sayisinin azlig1 nedeniyle bobrek patolojileri ile obezite arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinin giivenilir olmadig1 diisiiniilmiistiir.

Olgularimizda ileriki ¢calismalara veri olusturmasi amaciyla kalp en ve boyu (cm),
kalp kapak genislikleri (cm), koroner arter ¢aplar1 (mm), ventrikiil ve interventrikiiler
septum kalinliklar1 (cm) ve diger organ agirliklar (karaciger, beyin, dalak, her iki
bobrek) (gr) 6l¢timleri yapildi.

Obezite tiim diinyada giderek artan 6nemli bir saglik problemidir. Farkli organ
sistemlerine etkisiyle, gerek mortalitede gerekse morbiditede artisa neden olur.
Ozellikle kardiyovaskiiler sisteme olan etkileri, mortalite ve morbiditede artis ile
beraberdir. Obezitenin kardiyovaskiiler sisteme olan etkilerini gostermek, klinikte
antropometrik Ol¢limler, goriintiileme yontemleri ve laboratuar c¢alismalart ile
miimkiindiir. Ancak bu c¢aligmalardan higbiri otopside gorerek degerlendirme kadar
spesifik degildir. Otopsi, 6liim nedenlerinin ve 6liime neden olan mekanizmalarin
aciklanmasinda onemli bir yere sahiptir. Ozellikle saglkla ilgili istatistiklerin
olusturulmasinda faydalanilmasi gerekilen énemli bir veri kaynagidir. Otopsi sonuglari
klinisyenlere, uygulanan tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde, daha yeni tedavi
planlarinin ortaya konmasinda, 6liime en sik neden olan faktorler gibi istatistiksel
bilgilerin ortaya konmasi gibi dnemli bilgiler verir.

Otopsi sayisinin oldukga diisiik oldugu tilkemizde benzer ¢aligmalarin yapilmadigi
dikkati ¢ekmektedir. Adli otopsiler lilkemizde arastirmalara 6nemli bir veri kaynagi

olusturmakla birlikte toplumu temsil etmedigi bilinen bir gergektir.
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Calismamizda elde edilen veriler bu konuda yapilmis diger calismalarla uyum
gostermektedir. Ulkemizde otopsi olgularinda yapilmis benzer calisma olmamasi

nedeniyle yol gosterici olacagini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC ve ONERILER

1- Bu calismaya Adli Tip Kurumu Adana Grup Baskanhigi Morg Ihtisas
Dairesinde otopsileri yapilan, rasgele se¢ilmis 18 yasindan biiyiik, 50 olgu cinsiyet ve

6liim orijinine bakilmaksizin alindi.

2- 20 olguda 6lim dogal orijinli iken; 30 olguda orijin dogal olmayan
nedenlerdi.
3- Olgularin yaslar1 18 ile 81 arasinda degismekteydi. Olgularin 43’1 erkek;

7’si kadin idi. Erkek olgularin yas ortalamasi 43,79(£19,48); kadin olgularin yas
ortalamasi 49,29(£24,74) olarak bulundu.

4- Tim olgularda boy, agirlik, bel ¢evresi, kalca ¢evresi, abdomen yag doku
kalinlig1 6l¢timleri yapildi.

5- Olgulardan histopatolojik inceleme i¢in sag koroner arter, sol 6n inen
koroner arter dali ve donen dal, kalp, bobrek ve karaciger ornekleri alindi. Bu 6rnekler
Harris H+E ile boyandi.

6- Calismaya alinan erkek olgularm ortalama VKIi’si 25,44(+3,5) kg/m?;
kadinlarin VKI’ si 27,04(£5,76) kg/m” idi. Olgularin yaklasik yarisim VKi’si 18,5-24,9
kg/m® araliginda olanlar olusturmaktaydi. Yedi olgu obez kapsaminda degerlendirildi.
Bu olgulardan da sadece bir tanesi orta derecede obezdi. Morbid obez olgu yoktu.

7- BKO ortalama olarak, erkek olgularda 0,90 (£0,5961); kadin olgularda
ise 0,88 (+0,10) bulundu. Dort (% 8) erkek olguda 1’in ve bes (% 10) kadin olguda
0,8’in {izerinde idi. Bu olgularin yarisinda belirgin kardiyak patoloji izlendi. Bir olgu
hari¢ hepsinin koroner arter skorlar1 on ve iistiiydii

8- Bel ¢evresi erkek olgularda ortalama 84,12 cm (£ 11,39); kadin olgularda
86,71 cm (+ 19,75) olarak hesaplandi. Bel ¢evresi dort (% 8) kadin olguda 88 cm’nin ve
dort (% 8) erkek olguda 102 cm’nin iizerinde bulundu.

9- Dogal 6liim olgularindan bir tanesinde bobrekte berrak hiicreli karsinoma
saptandi. Bu olguda Oliimiin ana nedeninin, belirgin kardiyak patoloji oldugu

diistinildii.

60



10- Olgularin yedi (% 14) tanesinde kalpte grade 5 diizeyinde degisiklikler
izlendi. 15 (% 30) olguda grade 4; sekiz (% 16) olguda grade 3; dokuz (% 18) olguda
grade 2; sekiz(% 16) olguda grade 1, ii¢ (% 6) olguda grade 0 degisiklikler izlendi.

11- Calismada ii¢ (% 6) olguda grade 5, ii¢c (% 6) olguda grade 4, bir (% 2)
olguda grade 3, li¢ (% 6) olguda grade 2, 15 (% 30) olguda grade 1 ve 25 (% 50) olguda
grade 0 karaciger degisiklikleri izlendi.

12- Olgularimizda ileriki ¢aligmalara veri olusturmasi amaciyla kalp en ve
boyu (cm), kalp kapak genislikleri (cm), koroner arter caplari (mm), ventrikiil ve
interventrikiiler septum kalinliklar1 (cm) ve diger organ agirliklar1 (karaciger, beyin,
dalak, her iki bobrek) (gr) olgtimleri yapildi.

13- En cok daralmanin goriildiigi koroner arter sol 6n inen dal olarak
belirlendi. Olgularin 21 (% 42)’sinde sol 6n inen dal, 15 (% 30)’unda sag koroner arter,
14 (% 28)’iinde donen dal agir olarak etkilenmisti.

14- Olgularin 6rneklenen koroner arterlerinde, kalsifikasyon varligina
yonelik yapilan arastirmada: 16 (% 32) olguda en az bir koroner arterde kalsifikasyon
mevcutken; 34 (% 68) olguda hicbir koroner arterde kalsifikasyon izlenmedi.

15- Yasla birlikte olgularin VKI’ lerinin arttig1 goriildii. VKI ile en yakindan
iliskili parametre abdomen yag doku kalinhig1 olarak bulundu. BKO ile VKI, yas ve
abdomen yag doku kalinlig1 arasinda anlaml1 bir iliski vardi (p<0,001, r>0,05).

16- Kardiyak patolojilerin en ¢ok koroner arter skoru ile iliskili oldugu
(p<0,001, 1=0,736), ikinci siklikta yasla iliskili oldugu goriildii. BKO, VKI’ ye gore
kardiyak patoloji ile daha yakindan iligkili idi.

17- Abdomen yag doku kalinlig1 ile kardiyak patoloji arasinda anlamli bir
iligki bulunamadi (p=0,406, = 0,120).

18- Koroner arter skoru, en ¢ok kardiyak patoloji ile (p<0,001, r=0,736),
sonra yasla iligkili (p<0,001, =0,680) bulunmustur. Koroner arter skoru ile de abdomen
yag doku kalinlig1 arasinda anlamli bir iligki bulunamadi.

19- Caligmamizda elde edilen verilerin bu konuda yapilmis diger ¢aligmalarla
uyum gosterdigi goriildii. Ulkemizde otopsi olgularinda yapilmis benzer c¢alisma

olmamasi nedeniyle yol gosterici olacagi kanaatindeyiz.
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Ek . Olgularin 6nemli verileri.

Olgu Agirhk BC AYDK Kalp Kalp Ke

no Yas Cins | Orijin (kg) VKIi (cm) BKO |(mm) |KAS KAKS |(gr) Grade |Grade | MDD
1 30 E ABSO 97| 29,94 94 0,92 55 14 4 375 3 1|SAG
2 60 E ABSO 74| 26,53 88 0,93 35 15 4 455 5 1|Cx
3 46 E ABSO 64| 19,11 82 0,92 8 14 3 410 4 0|LAD
4 18 K ASY 57| 24,35 63 0,77 32 3 0 200 2 0|LAD
5 31 E ABSO 62| 20,72 72 0,86 18 9 0 340 1 0|Cx
6 65 E ABSO 83| 30,12 96 1,03 27 12 0 410 5 5|LAD
7 46 E ABSO 118 3448 105 0,91 42 13 1 550 2 1|LAD
8 33 E ASY 68| 23,53 73 0,81 8 8 0 310 3 0|SAG
9 68 E ABSO 95| 32,11 107 1,01 40 18 4 370 4 1| LAD
10 68 E KKT 70| 23,66 79 0,89 9 15 0 415 5 0|SAG
11 77 E ASI 67| 24,02 76 0,88 5 16 4 450 5 0]|Cx
12 35 E ABSO 85| 28,40 93 0,94 35 13 0 460 4 2|Cx
13 31 E ASY 67| 2291 70 0,85 8 11 0 270 2 0|SAG
14 34 E ASY 65| 20,06 70 0,86 1 14 0 340 2 0|LAD
15 33 E ASY 85| 25,38 82 0,85 25 11 0 480 1 1|SAG
16 20 E ELK AK 83| 27,73 87 0,96 9 13 0 370 3 0|LAD
17 77 K ASI 73] 30,78 97 0,9 45 8 0 520 2 1|LAD
18 44 E TK 77| 25,73 93 0,91 35 12 0 330 3 4|SAG
19 23 E ABSO 83| 28,38 94 0,9 55 11 0 350 3 5|LAD
20 39 K ASI 57| 21,19 72 0,78 25 10 0 215 2 0|LAD
21 68 E INTOKS 75| 26,57 96 0,96 35 17 4 420 4 2| Cx
22 69 E INTOKS 73| 24,11 87 0,89 15 16 6 570 5 1|Cx
23 79 E TK 63| 24,92 80 0,92 20 16 3 320 4 1|LAD
24 65 K INTOKS 63| 25,24 92 0,93 35 14 3 370 4 1|Cx
25 70 E INTOKS 83| 27,10 99 1,08 20 15 6 510 3 1|SAG

BC: Bel Cevresi, MDD: Maksimum Daralan Damar
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Ek Devami.
Olgu Agirhk BC AYDK Kalp Kalp Ke
no Yas Cins | Orijin (kg) VKIi (cm) BKO |(mm) |KAS KAKS |(gr) Grade |Grade | MDD
26 76 E ABSO 77 32,89 81 0,83 35 12 0 405 4 0 LAD
27 27 E ABSO 73| 25,26 74 0,86 12 8 0 330 3 0 LAD
28 62 E ASI 65| 23,30 76 0,84 12 15 5 480 4 0 LAD
29 21 E ABSO 83| 25,90 87 0,91 40 8 0 430 1 1 LAD
30 45 E ABSO 65| 20,06 68 0,82 6 11 0 330 4 0 SAG
31 25 E ASY 70 22,60 86 0,9 20 7 0 340 0 2 LAD
32 58 E INTOKS 67| 24,61 73 0,86 8 13 0 410 4 0 Cx
33 19 E SU BOG 75| 22,64 87 0,9 35 0 0 355 0 0 Cx
34 18 E ASY 67| 22,13 68 0,87 3 8 0 255 1 0 LAD
35 55 K ABSO 871 31,96 93 0,88 30 11 0 390 5 4 LAD
36 60 E KDAY 87| 26,85 94 0,95 14 13 2 435 4 0 Cx
37 51 E ABSO 83| 2941 107 1 28 15 4 470 4 5 SAG
38 41 E ASY 93| 29,35 96 0,93 17 9 0 350 3 1 LAD
39 73 K ABSO 93| 35,44 120 1,07 70 15 4 510 4 3 Cx
40 37 E TK 771 26,03 82 0,91 24 9 0 315 1 0 LAD
41 24 E ELK AK 65| 21,97 71 0,8 9 8 0 320 2 0 Cx
42 33 E INTOKS 75| 25,06 77 0,9 4 6 0 320 1 0 SAG
43 31 E TK 80| 25,25 80 0,83 25 7 0 300 1 1 Cx
44 19 E SU BOG 73| 21,33 74 0,86 12 3 0 250 2 0 SAG
45 81 E ABSO 67| 2291 86 0,95 38 16 0 610 5 1 LAD
46 24 E KKT 67| 22,64 68 0,86 4 5 0 280 0 0 SAG
47 41 E ABSO 93| 29,03 106 0,98 40 17 6 460 4 4 SAG
48 18 K ABSO 52| 20,31 70 0,83 30 10 0 195 2 1 SAG
49 35 E ASI 67| 2491 76 0,88 18 11 0 260 1 0 SAG
50 25 E ABSO 73] 24,11 77 0,89 10 13 0 350 4 0 Cx

BC: Bel Cevresi, MDD: Maksimum Daralan Damar
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