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KISALTMALAR

ASKH: Aterosklerotik kalp hastaliklar
APA: Amerikan Pediatri Akademisi
B-MOD USG: B-mod ultrason

EKG: Elektrokardiografi

FGF: Fibroblast biiytime faktorii

HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
[CAM-1: Interselliiler adezyon molekiilii
IKA: internal karotid arter

IL-1: Interleukin-1

IMK: Intima-mediya kalinlig

KAH: Koronr arter hastaligi

KA-IMK: Karotis arter intima-mediya kalinlig
LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein
Lp(a): Lipoprotein(a)

MCPI1: Monosit kemoatrakt protein-1
MHZ: Megahertz

NO: Nitrik oksit

PDGF: Platelet kaynakl biiyiime faktori
TG: Trigliserid

TGF-B: Doku biiytime faktorii- 3
TNF-a: Timor nekrozis faktor-a
VCAM-1: Vaskiiler adezyon molekiili

VKI: Viicut Kitle Indeksi
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1.GIRIS VE AMAC

Taramalar, koruyucu saglik hizmetlerinin en Onemli pargasidir. Tarama, c¢ocugun
herhangi bir hastaligimin olup olmadigini degil, belirli bir hastaligin o c¢ocukta var olup
olmadiginin kontrol edilmesidir. Belirtilerin ortaya ¢ikmasi ile birlikte kalici sakatliklarin
olustugu hastaliklar, belirtisiz ya da erken donemde taranarak ortaya konulabilmekte ve tedavi
edilebilmektedir. Hastalik nedenlerinin toplum tarafindan iyi bilinmedigi ve anlasilmadigi
iilkelerde koruyucu saglik hizmetlerine 6nem verilmemekte ve bu hizmetlere talep de ¢ok az
olmaktadir. Gelismis iilkelerde ise saglik politikalar1 biiyiik Ol¢lide korunma ve Onlemeye

dayanmaktadir.

Geligsmis ve gelismekte olan iilkelerde ¢agimizin baslica morbidite ve mortalite
sebeplerinden ateroskleroz ve iligkili kalp-damar hastaliklar1 taramay1 hak etmektedir. Son 50
yilda birgok hastaliktan 6liim oraninin azaltilmasina karsin aterosklerotik kalp hastaliklarina
(ASKH) bagl oliimler halen 6nemini korumaktadir. Yillardan beri ASKH, eriskin donemi
hastaligi olarak kabul edilmistir. Ancak patolojik bulgular aterosklerozla ilgili damar
yatagindaki degisikliklerin ¢ocukluk doneminde basladigini, klinik bulgularin ise ge¢ donemde
ortaya c¢iktigin1 gostermistir. Bazi arastiricilar, daha oOnce belirlenmis risk faktorleri ile
patolojik bulgularin biribiriyle ortiistiigiinii bulmuslar, damar yatagindaki degisimin yasamin
erken doneminde baslamasi sebebiyle ASKH’den primer korunmanin ¢ocukluk yas grubunda

yapilmasi gerektigine dikkat ¢ekmislerdir.

Ailesinde erken yasta kalp krizi gecirme, bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Bu duruma, ortak yasam ve beslenme aligkanliklarinin katkis1 kadar ailede

bulunan kalitsal hastaliklarin ateroskleroz gelisimine yol agmasi da katki saglamaktadir.

Belirlenen risk faktorlerinden yiiksek kan kolesterol diizeyinin de erken koroner kalp
hastaligina sebep oldugu bilinmektedir. Kolesterol diizeyini diisiirmenin koroner kalp hastaligi
riskini ve mortalitesini azalttifi  saptanmistir. Bu sebeple, ateroskleroz gelisim
fizyopatogenezinde temel rol oynayan kolesterol, &zellikle taranmalidir. Ozellikle Bat1 tarzi
beslenme aliskanligi ile siklig1 artan hiperkolesterolemili bireylerin ¢cocuklari da bu baglamda

taranmalidir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Ateroskleroza Genel Bakis
2.1.1 Tanim

Ateroskleroz, biiyiikk ve orta capli miiskiiler arterlerin yavas seyirli, duvarin en i¢
tabakasinin yag depozitleri ve fibroz dokuyla kalinlasmasiyla seyreden ilerleyici bir
hastaligidir (1,2). Genellikle modern uygarliklarin hastaligi olarak kabul edilse de misir
mumyalarinda da goriilmiis, eski yunan yazitlarinda tarif edilmistir. Ateroskleroz terimi,
intima tabakasinin kalinlasmasin1 tanimlayan ‘skleroz’ ve lipidin birikmesini tanimlayan ve

‘yulafli ya da siitlii lapa’ anlamina gelen ‘atero’ kelimelerinin birlesmesiyle olugmaktadir (3).
2.1.2. Epidemiyoloji ve Tanitim

Ateroskleroz, 6zellikle gelismis lilkelerde en 6nemli mortalite ve morbitide sebebidir
(4). Belli bir genetik altyap1 ve riske sahip kisilerde ¢evresel risk faktorlerinin etksiyle ortaya
cikar (5,6). Gelisimi ¢ocukluk yaslarindan itibaren baslayan bu hastalik, erken donemde
damar boslugunu tikamadigr i¢in bulgu vermez (5,7). Klinik bulgular, plak iyice gelisip
komplike hale geldikten sonra erkekte kirkli, kadinda ellili yaslardan sonra ortaya ¢ikar (7).
Erkekler, kadinlardan daha fazla hastaliga tutulur (4/1). 40 yas Oncesi koroner arter hastaligi
orani erkekler lehine 8 kat daha fazla iken 70 yasindan sonra kadin ve erkek arasinda esit
siklikta goriilmektedir (8). Aterosklerotik lezyonlar karakteristik olarak birden fazla arterde
yerlesir (8) ve etkilenen arterde odaksal tutulum yapar (9). Tutulumun yayginligr ve
agirhigimin giderek azaldigi siralamaya gore bu lokalizasyonlar, alt abdominal aorta, koroner

arterler, popliteal arterler, inen torasik aorta, internal karotid arterler ve Willis Poligonu’dur

(3).
2.1.3. Arter Duvari Anatomisi

Miiskiiler arterlerin duvari {i¢ tabakadan ibarettir.

—Intima ( i¢ kisim)

—Mediya (orta kisim)

—Adventisya (dis kisim)

Intima, damar igerisinde dolasan kan bilesenleri icin bariyer gérevi goren, endotel

hiicrelerinin yer aldig1 ince bir tabakadan ibarettir. Endotel hiicreleri, miiskiiler mediyanin



iistiinde bulunan bir destek doku tabakasina (internal elastik lamina) dayanir. Mediya,
damarin en kalin tabakasidir, intima ve adventisyadan internal ve eksternal elastik lamina ile
ayrilir. Bu laminalar, elastik lifleri arasinda pencereler ihtiva ederler. Buralardan hiicreler ve
diger maddeler gegebilir. Mediya, esas olarak kollajen, elastin ve proteoglikanlardan ibaret bir
matriks i¢inde, kas hiicrelerinden meydana gelir. Mediyanin esas islevi, damar duvarinda
kasilma ve esneklik meydana getirerek, kan akiminin diizenlenmesini saglamaktir. En dis
tabaka olan adventisya ise artere kan sunan kan damarlar1 (vazo vazorum), sempatik sinir
uclari, yag hiicreleri, mast hiicreleri ve lenfatikler ile birlikte fibroblastlar ve kollajenden
ibarettir (8).

Ateroskleroz, damar duvarinin bir hastaligidir. Damarin en i¢ tarafinda bulunan
endotelin siiregen ya da tekrarlayan hasari1 sonucunda ateroskleoz siireci baslamaktadir ve
ardindan enflamasyon, aterosklerozu gelistirmektedir. Endotel hasari, ‘hasara-cevap’

hipotezinin kdse noktasidir (3).
2.1.4. Normal Endotel

Damar endoteli, bircogu senteze yonelik ve metabolik 6zellikleri olan, ¢ok islevli bir
dokudur. Yarigecirgen bir engel olarak endotel, arter, kapiller ve veniillerin duvarlar
arasindan molekiillerin gegislerini kontrol eder. Birgok bolgede hiicrelerarast bileske
normalde bdyle molekiillere gecirgen degildir, fakat endotel hiicreleri arasindaki goreceli
olarak hareketli bileskeler, yiliksek kan basinci gibi hemodinamik faktorler ve
enflamasyondaki histamin gibi vazoaktif ajanlar etkisiyle genisleyebilir. Endotel hiicrelerinin,
pihtilagsmaya egilimi olmayan kan doku arabiriminin korunmasinda, kan akimi ve damar
direncinin  diizenlenmesinde, hormonlarin  metabolizasyonunda, immun ve iltihabi
reaksiyonlarin ayarlanmasinda, 6zellikle diiz kas hiicreleri olmak iizere diger hiicre tiplerinin
cogalmalarinin kontroliinde 6nemi rolleri vardir. Bu sebeple endotel, kan ve dokular

arasindaki etkilesimde aktif bir katilimcidir (3,10).
2.2.ATEROSKLEROZ PATOGENEZI
2.2.1. Endotel Hasari

Endotel, kaygan, parlak yiizeyli, vazodilatasyona egilimli bir yapidir (7). Nitrik oksit
(NO) gibi damar gevsetici maddelerin salinimi kesfedildikten sonra endotelin damar islevleri
i¢cin ¢cok onemli gorevleri olduguna hitkmedildi. Vaskiiler NO’ya, damar tonusunu ayarlamasi,

trombosit kiimelenmesini engellemesi, damarlardaki diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmalarini



engellemesi, peroksinitrit gibi hasar yapici 6zelligi olan serbest radikallerin salinimin
yapabilmesi gibi bir¢ok rol atfedilmistir (10). Endotel hasari, yalnizca yapisindaki degisimleri
degil ayrica islevlerinde de degisikligi ifade etmektedir. Aterosklerozun belirlenen ilk
fizyolojik bulgusu, farmakolojik ve hemodinamik uyaranlara endotel hiicrlerinin yetersiz NO
salinimi ile yamit vermesidir (11). Bu fenomen, hiperkolesterolemili hastalarda da
gosterilmistir ve aterojenik lipoproteinlerin yiiksek oranda dolasimda bulunmasi endotelyal
fonksiyonlarda bozulmaya ve subendotelyal bolgeye lipid akimina sebep olmaktadir (12).

Endotelin pihtilasmay1 engelleyici 6zelliginin azalmasi, endotelyal transportta
degisiklik, endotelden vazoaktif salinimda yetersizlik sebebiyle vaskiiler tonusta farklilik
olmast ve asir1 derecede hasarlanma durumunda ise, hiicreler arast davamliligin
kaybolmasina, endotel hiicresi-bag dokusu ayrilmasina, muhtemelen subendotelyal bag
dokunun kan ile temas etmesine sebep olur. Subendotelyal dokuya temas, trombositler ve
monosit/makrofajlarin doku ile etkilesime girmesi sonucunu dogurur. Bu etkilesim,
proliferatif yanitin baglangicini olusturur (13).

NO islevlerinde azalma sebebiyle endotel hiicreleri, yiizeylerinde selektin gibi
molekiilleri olusturmaya baslarlar ki bu molekiillerin goérevi kan dolagimindaki enflamatuar
hiicreleri yakalamak ve subendotelyal gdcii kolaylastirmaktir. interselliiler adezyon molekiilii
(ICAM-1) ve P selektin gibi molekiillerin aterosklerozdaki rolleri, yapilan fare deneyleri ile
gosterilmistir. Bu molekiillerin yetersiz oldugu az miktarda lipidle beslenen farelerde, yiliksek
lipid orani ile beslenen farelere gore aterom plaklarinin boyutlar kiigiiktiir (11).

Plak gelisiminde enflamatuar hiicrelerin varligi 6nemlidir; fakat yiiksek serum lipid
yoklugunda intimaya bu hiicrelerin kiimelenmesi olmamaktadir (11). Artik bilinmektedir ki
lipid birikimi ateroskleroz icin baslangici olustururken enflamasyon siirece daha sonra

katilmaktadir.
2.2.2. Monositlerin Katilimi

Subendotel alana lipid akimi, Ozellikle okside oldugunda lokal iltihabi reaksiyon
olusturmakta ve endotelde aktivasyon meydana getirmektedir. Bu birikim, endotelde VCAM—
1, E-Selektin ve ICAM-1 salimmina sebep olmaktadir (14). Monositler bu adezyon
molekiillerine baglanarak subendotelyal bolgeye goc eder ve ozellikle monosit kemoatrakt
protein-1 (MCP1), IL-1, TNF gibi kemokinler salgilarlar. Bu kemokinler diger monositlerin
lezyona birikmesini kolaylastirmaktadir (11). Monositler, dokuya gectikten sonra makrofaja
doniismektedir ve subendotelyal bolgede birikmis olan LDL kolesterolii oksitlemeye baslarlar
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(11). Okside LDL de monositler i¢in kemoatraktan 6zellik gostermektedir (9). Makrofajlar,
ortamda birikmis olan okside LDL’leri fagosite edebilmek i¢cin mevut reseptdriinden harig¢
¢Opcli reseptor olustururlar. (15). Bu reseptorler, hiicre igerisinde artan lipid diizeyi ile inhibe
olmazlar ve makrofajlar, lipidleri siirekli fagosite ederek mikroskopik olarak tarif edilen

kopiik hiicreleri haline gelmektedirler (9,15). (Sekil 1)
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Sekil 1: Kopuk hiicre olugsumu

2.2.3. Duz Kaslarin Gogu

Aterosklerozdaki temel hiicresel olay, bu arterlerde makrofaj ve lenfositle birlikte diiz
kas hiicrelerinin intimal alana go¢ etmesidir. Bu diiz kas hiicreleri, tunika mediyadan
tiiremistir.

Diiz kas hiicrelerinin iki farkli fenotipi vardir:

—LKontraktil Durum

—Sentetik Durum

Uygun uyariy1 takiben, diiz kas hiicresi kontarktil 6zelliklerini kaybedebilir ve yerine
sentetik hiicre tipi ortaya g¢ikar. Bu durum, sitoplazmada miyofibrillerin kaybi ve kaba

endoplazmik retikulum ve golgi aygitinin varligi ile karakterizedir. Sentetik diiz kas hiicresi
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kollajen, elastin ve glikozaminoglikan {iretir. Endotel ve makrofaj hiicrelerine benzer sekilde
diiz kas hiicrelerinde de LDL reseptorleri belirgin hale gelir ve bu reseptorler ortamdaki
lipidlerin sindirimini kolaylastirir. PDGF gibi mitojenik ve kemotaktik faktorler icin de ayri
reseptorler olusturulur. Bu sentetik 6zellikteki hiicreler mediyadan intimaya go¢ eden diiz kas
hiicreleri tarafindan basarilmaktadir. Ayrica sentetik durumdaki diiz kas hiicreleri
otostimulasyon ve proliferasyona yol agan PDGF gibi kendi mitojenik faktorleri de
tiretebilirler (8). Diiz kas hiicrelerinin onaric1 fenotipi proteinaz tiretmesidir ki, bunlar diiz kas
migrasyonunu kolaylastirmak icin kendilerini ¢evreleyen bazal membrani yikmaktadir (11).
Ayrica makrofajlar, endotel hiicreleri ile birlikte diiz kas hiicrelerinin lezyonda
cogalabilmeleri igin IL-1, PDGF, FGF ve TNF-a sentezlerler (3).

PDGF reseptorleri normal mediyal diiz kas hiicrelerinde goriilmez, ancak endotelin
hasarlanmasi ile birlikte intimaya gd¢ eden hiicreler iizerinde bu reseptorler artmaktadir (16)
Diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi simirsiz degildir. Endotel hiicreleri ve diiz kas hiicrelerinde
mevcut heparin benzeri molekiiller ile makrofajlardan salinan TGF-B gibi sitokinler, kas
cogalmasini sinirlandirarak denetlerler (3).

Aterogenezin bu asamasinda intimal plak, ortasinda bir kismi1 6lmiis ve ekstraselliiler
lipid ve hiicresel artiklar1 ortama salmig, makofajlar ve diiz kas hiicrelerinden koken alan,
kopiiksl hiicrelerden olusan agregat ve onu ¢evreleyen diiz kas hiicrelerini yansitir. Olayin
ilerlemesiyle birlikte hiicreden zengin yagli aterom kollajen, elastin ve proteoglikanlarin
depolanmasiyla degisir. Bu bag doku 6zellikle daha sonra fibréz basligi olusturacak intimal

yiizeyde belirgindir. Boylelikle tam olgunlasmis yagli fibroz aterom gelismis olur (3).
2.2.4. Komplike Lezyon

Aterosklerotik plak bir yanda distan mekanik stres ve risk faktorlerinin devam etmesi ile
yipranirken, 6te yanda icten de yipranir. Devam eden inflamatuvar siire¢ nedeniyle plak ici
makrofajlar, bazi matriks metalloproteinazlar1 salarlar. Bu metalloproteinazlardan 6rnegin
kollejenaz ve digerleri plagin fibroz ¢atisin1 giderek yipratirlar. Plagin fissiire veya riiptiire
olmasi ile de klinik olaylar ortaya ¢ikar. Plagin iistiindeki endotel ayrilinca subendotelyal
doku, kan ile temasa geger. Subendotelyal doku, faktér VII ve lipoprotein (a)’dan zengin olup
trombojenik ozelliktedir (7,10,16).

Aterosklerotik lezyonlarin klinik olaylara yol agma potansiyeli plak icerigine baghdir.
Eger plak lipidden zengin, inflamatuvar komponenti fazla ve diiz kas ¢atis1 ince ise, riiptiire

olmaya ve klinik olaylara yol agmaya egilimi fazla demektir (7).
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Ateroskleroz gelisiminin kolayca anlasilmasi i¢in patolojik ve histoloik siniflama

olusturulmustur:
2.2.5. Patolojik Siniflama

Cevresel ve genetik faktorlerin etkisi ile olusan ateroskleroz gelisiminde {i¢ evre vardir.

I-Yagh c¢izgi: En erken ateroskleroz lezyonu olup makroskopik olarak damar
yilizeyinden hafif kabarik ¢izgilerdir ancak liimende tikanikliga yol agmazlar.

2-Fibroz plak: Makroskopik olarak goriilebilen ve damar liimeninde kismen
obstriiksiyona yol agan yapilardir.

3-Komplike lezyon: Plak fissiire veya riiptiire oldugunda iizerine trombiis olusumu, plak
tizerindeki endotel erezyonuna ya da fibroz kapsiiliin yirtilmasina baglidir. Olusan trombus,

intramural veya intraliiminaldir (7).
2.2.5.1. Yagh Cizgi

Yag izleri aterosklerozun en erken bulgusudur. U¢ yasin altindaki ¢ocuklarda dahi
gosterilmistir. Yag izleri, arterin en i¢ tabakasi iginde sar1 renkli bolgeler olarak goriliir (8).
Bu subendotelyal lezyonlar Imm’lik yumusak, sar1 intimal renk degisikligi (yagli noktalar)
olarak baslar, giderek biiyiir, kalinlagir ve ylizeyde hafif¢e kabarik hal alirken, damarin uzun
ekseni boyunca uzanarak 1-3 mm genislikte ve 1,5 cm’ye varan uzunluktaki tipik yagh
cizgilenmeleri olusturur (3,8).

Histolojik olarak yagl cizgiler hem makrofajlardan hem de diiz kas hiicrelerinden
koken alan vakuollii sitoplazmali kopiiksii hiicrelerin intimal agregatlaridir (3,10). Kenarlarda
az sayida T lenfositler bulunabilir. Daha biiyiik agregatlarda kopiiksii hiicrelerin 6liimiiyle
ortaya c¢ikan ekstraselliiler lipid artiklar1 olabilir ancak kenarlarda ¢ok az hiicresel
proliferasyon vardir.

Her ne kadar yagli ¢izgiler tam gelismis ateromlarin 6ncii lezyonlar1 olabiliyorsa da
bazilar1 gerileyebilir; ciinkii yagh cizgilerin biiyilk kismi tipik olarak tiimiiyle gelismis
hastaligin ¢ok az tuttugu aort kisimlarinda (6rnegin aort kavsi) yerlesir. Bugiin, ilerleme
gosteren yagli cizgilerin, adaptif intimal kalinlasma denilen ve herkeste dogumdan itibaren
ozellikle arterlerin dallanma boélgelerinde var olan, kalin intima segmenti {izerinde yerlesenler

oldugu diistiniilmektedir (3).
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2.2.5.2. Fibroz Plak

Fibroz plak aterosklerozun belirleyici lezyonudur. Lipidden zengin igerigi olabilir, fakat
daha sik olarak yagli-fibroz bir lezyon seklindedir ve bazen hemen tamamen hiicreden zengin,
solid ve fibrotiktir (3,10). Plaklarin en biiyiik ¢ap1 birka¢ santimetreye kadar ulasabilir. Lipid
iceriklerine gore saridan griye degisen renkte, ¢evreden birka¢ milimetre kabarik intimal
lezyonlardir. Diizensiz sekillidirler, birleserek harita benzeri yapilanmalar olusturabilirler.
Kesitlerde siklikla ortada sar1 renkli lapamsi artiklardan olusan cekirdek etrafinda sertge,
sinirlar1 belirsiz duvar vardir ve bu olusum sert, gri-beyaz fibroz baslikla ortiiliidiir.

Plaklarin mikroskopisinde esas olarak ii¢ komponenti vardir.

1. Vaskiiler diiz kas hiicreleri, kan kékenli monosit/makrofajlar ve seyrek lenfositlerden
olusan hiicreler

2. Bag doku fibrilleri ve matriksi

3. Lipidler

Bazi plaklar nispeten az mitarda lipid icerirler ve hemen tamamen bag doku hiicreleri ile
birlikte kollagen ve elastik fibriller ile proteoglikanlardan meydana gelen fibroz plak denilen
yapiyt olustururlar. Digerlerinde ise hiicreler matriks elamanlari, degisen oranlarda
proteoglikanlar, hiicresel artiklar, fibrin ve diger plazma proteinlerinden ve en Onemlisi
kolesterol ve kolesteril esterlerinden olusan ekstraseliiler lipidden ibaret bir ¢ekirdek de
icermekte olan alani Orten intimal ‘fibroz bashik’ yaparlar ki bu olusum tiimiiyle klasik
yagli-fibroz ateromadir. Bu yumusak merkezin kenarlarinda lipid igeren kopiiksii hiicreler
vardir (3,11).

Yagh cizgilerdeki kopiiksii hiicreler, lipid fagosite etmis makrofajlardan olusurken

fibroz plaktaki kopiiksii hiicreler daha ¢ok lipid fagosite etmis diiz kas hiicreleridir.
2.2.5.3. Komplike Lezyon

Fibroz plaklarin temel klinik 6nemi, damar liimeninde kan akimina engel olana degin
plagin  biiyliyebilmesi  veya  damar  biitliinliiglini.  bozan  komplikasyonlarin

gerceklesebilmesidir.
2.2.5.4. Komplikasyonlar

—Fibrdz plak kalsifikasyonu, frajilitesi artan damar duvarimin boru gibi sertlesmesine

sebep olabilir.
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—Fibroz plak fissiire veya iilsere olursa bu bélgelerde trombiisler oturur. Bu trombiisler
damar liimenini tikadig1 takdirde miyokard enfaktiisii veya inme gerceklesebilir.

—Aorta gibi biiyiilk damarlardaki trombiis materyali, pargalarina ayrilirsa periferik
emboli olusabilir.

—Plak i¢ine hemoraji, plak bolgesine kan sunan ince kapillerlerin veya altindaki
endotelyal tabakanin riiptiirii sonucu gergeklesebilir. Hematom, damar liimeninde daralma
yapabilir.

—Fibréz plak, komsu mediyal tabakanin maruz kaldigi basinct artirir. Bu da elastik
dokunun atrofi ve kaybina sebep olur ve sonugta damar duvarinda anevrizmal dilatasyon

gelisir. (3,8)
2.2.6. Histolojik Siniflama

Patogeneze dayal1 sik kullanilan siniflama disinda Stary Siniflamasi olarak adlandirilan
histolojik siniflama vardir (7):

Tip 1 Lezyon: En erken aterosklerotik lezyon olan bu lezyon makroskopik olarak
goriilmez. Mikroskopik olarak da intimada kopiik hiicreleri vardir.

Tip 2 Lezyon: Makroskopik olarak arterlerin i¢ yiiziinde sar1, ylizeyden kabarik olarak
goriilen bu lezyonlarda kopiik hiireleri daha fazladir ve diiz kas hiicreleri lezyona gelmeye
baglar. Risk faktorleri devam ederse kalici aterosklerotik lezyonlara ilerleyebilirler.

Tip 3 Lezyon: Preaterom olarak degerlendirilir. Yiizeyden kabarik olmakla birlikte kan
akimina engel olmaz. Daha fazla ekstaselliiler lipid depolanmasini igerir.

Tip 4 Lezyon: Yogun hiicre dis1 lipid depolanmasi ve diiz kas hiicrelerinden olusurlar.
Arter duvari icinde yarimay seklinde yerlesip liimende kismi daralmalar yapabilir.

Tip 5 Lezyon: Fibroaterom olarak adlandirilan bu lezyon yogun kollajen depolanmasi
igerir.

Tip 6 Lezyon: Komplike lezyon olarak adlandirilir. Plak fissiire veya riiptiire olmustur.

Tip 7 Lezyon: Damar duvar1 tamamen kalsifiye olmustur.

Tip 8 Lezyon: Damar duvar1 tamamen kollajenden olusup fibréz doku ile kaplanmistir.
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2.3.RiSK FAKTORLERI

Hastaligin pevalansi, agiriligi ve dolayisiyla doku ve organda hasara yol acacag yas, bir
kismu yapisal ve bu nedenle de sabit, fakat digerleri kazanilmig ve potansiyel olarak kontrol

edilebilen bazi faktorlere baglidir (3,10).
2.3.1.Yas

Yas onemli bir etkendir. Aterosklerozun erken lezyonlar1 ¢ocukluk caginda ortaya
cikmasina ragmen klinik olarak agikar hastaligin goriilmesi, ileri yaslarda bile her on yilda
artmaktadir. 40 yasindan 60 yasina kadar kalp krizi goriilme oraninda 5 kattan fazla artis
vardir (3).

2.3.2.Cinsiyet

Erkekler, kadinlardan daha erken ve daha sik olarak bu hastaliga yakalanirlar. Kadinlar
menapoza kadar, hastalik olusturan ilerlemis aterosklerozdan korunurlar. Ciddi risk
faktorlerinin olmamasi durumunda premenapozal donemde hastalik kadinlarda nadirdir ve
erkeklerden 10 yil kadar sonra bu hastaliga yakalanirlar (10). Ancak giiniimiizde, sigara igme
oraninin artmasi ve diyabet sikliginin heniiz kontrol altina alinamamasi, ateroskleroza baglh

hastaliklarda kadinlar lehine artma gdzlenmektedir.
2.3.3.Sigara Kullanimi

Sigara kullanimi, en Onemli diizeltilebilir ¢evresel etkenlerden birisidir ve damar
hastaliklar1 i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (18). Genglerde yapilan otopsi ¢alismalarinda,
sigara icimi ile ateroskleroz boyutlarinin kuvvetle iligkili oldugu gosterilmistir (19). Gilinde
yirmi adet sigara i¢cen kadinlarda kalp krizi riski 6 kat, erkeklerde ise 3 kat artmaktadir (20).
Sigara kullanimi genellikle ergenlik donemde baslamaktadir ve bazi bati toplumlarinda
ergenlerin %20’si her giin sigara igmektedir (21).

Sigaraya maruziyet, ¢ocuk ve ergenlerde LDL’de artis, HDL’de diisiikliige sebep
olmaktadir (21). Sigara, nikotin araciligiyla sempatik sinir sistemini uyararak artmis kalp hizi,
artmis tansiyon arteryal ve koroner, periferal vazokonstriiksiyona sebep olur (22).
Oksijenden daha kuvvetli bir hemoglobin baglayici protein olan karboksihemoglobin diizeyini
arttirmaktadir. Endotelde imunolojik tepkimeyi baglatmakta, trombosit kiimelenmesini

arttirmakta, kan fibrinojen diizeyini yiikseltmekte, polisitemi yapmakta ve lipidler i¢in endotel
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gecirgenligini arttirmaktadir (7,8,10). Sigara birakildiktan 12 ay sonra MI riskinde 6lgiilebilir

bir azalma meydana gelebilir (10).
2.3.4.Hiperlipidemi

Serum LDL kolesterolii ile aterosklerotik damar hastaligi gelisimi arsinda siirekli,
dereceli ve kuvvetli bir iligski oldugu yapilan bir¢ok calismada gdosterilmistir (7,23). Diisiik
HDL kolesterol diizeyleri de artmis koroner arter hastaligi i¢in risk faktoriidiir. Cocukluk
cagindaki yiiksek LDL diizeyleri, erigkinlikteki artmig LDL diizeyleri ile iliskilidir. Cocuk ve
ergenlerde yapilan otopsi ¢alismalari, aorta ve koroner arterdeki ateroskleroz boyutlari ile
serum trigliserid ve LDL diizeyleri arasinda miisbet iliskili iken HDL diizeyi ile menfi iligki
icerisindedir (19). NCEP-ATPIII (National Cholesterol Education Program- Adult Treatment
Panel III) 6l¢iitlerine gore total kolesterol <200 mg/dl olmasi normal, >240 mg/dl degeri ise
yiiksek olarak benimsenmistir. HDL kolesteroliin erkekte <40 mg/dl, kadinda <50 mg/dl
olmasi diisiik, 60 mg/dl olmasi yiiksek deger olarak degerlendirilmektedir (24).

Ateroskleroz ile hiperlipidemi arasinda bazi epidemiyolojik gostergeler bulunmustur:

—YVYiiksek serum kolesterol seviyesi, aterosklerotik hastaligin gelismesiyle yakin
iligkilidir. Epidemiyolojik caligmalarda diyete bagli hiperkolesterolemi ile koroner kalp
hastalig1 arasinda gii¢li iliski bulunmustur.

—Yiksek kolesterollii diyetle beslenen hayvan modellerinde ateroskleroz
olusturulabilinmistir.

—VYiiksek serum kolesterol seviyesi bulunan genetik hastalikli kisilerde, diger risk
faktorleri yoklugunda da erken yasta ateroskleroz gelisebilir.

—Kolesterol, aterosklerotik plak igerisinde temel bilesendir (8).

Ayrica serum LDL seviyesinin agresif diisliriilmesi, lezyondaki kolesterol seviyesi ile
birlikte plak i¢cindeki kopiik hiicresi miktarini da azaltir. Plak {istiindeki fibroz baglik daha da

kalinlagir ve plagin yirtilma egilimini azaltir (8,10).
2.3.5.Hipertansiyon

Hipertansiyon, erigkin donemde ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk
etmenidir ve kdkeni ¢ocukluk ¢agina dayanmaktadir. Cocukluk ¢aginda hipertansiyon sikligi
(%1-2) erigkinlere gore daha diisiiktiir. Ancak oOzellikle gelismis toplumlarda sigsmanlik
oraninin giderek artmasi nedeni ile cocukluk ¢aginda da siklig1 artmaktadir. Cocukluk ¢aginda

baslayan hipertansiyon, eriskin doneme tasinabilir (21). Kanada’da yapilan bir ¢alismada
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(25), 16 yasinda erkeklerin %30’u ve kizlarin %17’sinde yliksek-normal ya da yiiksek kan
basinci tespit etmislerdir. Ulkemizdeki bir ¢aligmada ilkdgretim dgrencileri arasinda sistolik
ve diyastolik kan basincinda yiikseklik orant  %3,9 bulunmustur (26). TEKHARF
calismasinda Tiirkiye’de hipertansiyon orani erigkinler arasinda ise %31,8’dir (27).

Yiiksek diyastolik kan basinci olan kisilerin, normal diyastolik kan basinci olan kisilere
gore KAH riskinin 5-6 kat fazla oldugu bulunmustur (28). Diyastolik kan basincinda 11
mmHg, sistolik kan basincinda 20 mmHg diislisle inme riskinde %63, KAH riskinde %46
azalma gozlenmektedir (20). 45 yasindan sonra hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik
gelisimi i¢in hiperkolesterolemiden daha 6nemli olabilir (3).

Hipertansiyonun bu olaya katkisi olarak bazi mekanizmalar ©ne siiriilmiistiir.
Hipertansiyon, endotelde NO’ya bagli vazodilatasyona yaniti1 azaltir, lipoproteinlere karsi
damar gecirgenligini arttirir, l6kosit yapisabilirliginin-kiimelenebilirliginin artmasini saglar.
Gerek sistolik gerekse de diastolik kan basinci ile koroner olay ve inme gelisme riski arasinda

onemli bir iligki vardir ve tedavi ile bu riski azaltmak miimkiindiir (7).
2.3.6.Diyabetes Mellitus

Diyabet varlig1 koroner kalp hastalifina esdeger olarak goriilmektedir. Diinyada tip 1
diyabetes mellitus sikligi degiskenlik gosterir. (Kore’de 100.000°de 0,6 ile Finlandiya’da
100.000°de 35,3) ve gittikce artma egilimindedir. Otopsi ¢alismalari, erken ateroskleroz ile
diyabetik durum arasinda miisbet iliski gostermistir; ayrica yliksek glukoz ile yiiksek
kolesteroliin sinerjik etkileri vardir (21). Hastalarda kesin diyabet hastalig1 olmasa bile insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi de lipid metabolizmasinda degisiklikler yapabilmekte ve trombosit
faaliyetleri lizerinde menfi etki gosterebilmektedir. (10).

Cocukluk ¢aginda tip 2 diyabetes mellitus siklig1 hizli sekilde artmaktadir ve degisik
toplumlarda 1000°de 2 ile 50 arasinda degisen oranda gdézlenmektedir (29). Tip 2 diyabetes
mellitus, disiik HDL, yiiksek TG ve kiigiik yogun LDL partikiillerinin varlig: ile iliskilidir
(21). Diyabet, ayrica trombosit adezyonunu saglayarak (8) ve plazminojen aktivator inhibitor
diizeylerini arttirarak (7) prokoagiilan ortam saglar. Insiilinin kendisi de biiyiime faktorii

olarak diiz kas hiicre proliferasyonunu arttirmaktadir (8).
2.3.7.HDL Kolesterol Dusukltigu

HDL kolesteroliin aterosleroz gelisiminden koruyucu bir rolii vardir (8,10). Su

mekanizmalar 6nerilmistir:
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- Paroksinaz aktivitesi ile birlikte LDL oksidasyonunda azalma meydana getirir,

- Sitokinlerin yaptig1 adezyon molekiillerinin ekspresyonunu engeller,

- Fibrinolitik ortami arttirir (8).

HDL kolesterol 40 mg/dl olmasi koroner riski arttirir ve tedavi igin hedeftir. Sismanlik,
sigara i¢cimi, TG yiksekligi ve sedanter hayat tarzi diizeltilirse HDL kolesterol diizeyi
yiikselebilir (8). Tiirk Kalp Caligmasi’na gore iilkemiz erkeklerinin %50’sinde HDL bu
degerlerin altinda oldugundan diisiik HDL diizeylerine sahip olmanin iilkemiz i¢in énemli bir

risk faktorii oldugu bilinmektedir (30).
2.3.8.Aile Oykiisii

Aterosklerotik damar hastalig1 gelisiminde en giiclii etmenlerden biri aile Gykiisiidiir
(10). Aile oykiisti bagimsiz olarak riski arttirir. (31) Ailesinde prematiir aterosklerotik damar
hastaligr Oykiisii olan kisilerde erken koroner ateroskleroz sikligi bdyle bir Oykiiye sahip
olmayanlara gore 1,7 kat daha fazladir (6). Bu yatkinligin bir kism1 genetik temellerin bilinen
cesitli kardiyak risk faktorlerine bagli olabilir. Bunlar arasinda tek gen mutasyonuna bagh
lipid metabolizmas1 bozukluklarindan baska, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve diger
metabolik bozukluklar gibi daha karmasik poligenik bozukluklar da sayilabilir.

Bir ¢alismada, risk faktorlerine sahip aileler arastirildiginda 55 yasindan erken kalp
krizi gegirme Oykiisii %20 bulunmustur (6), buna karsin 130.000 aileyi kapsayan genel bir

taramada ise kalp krizi ge¢irme riski biitlin toplumda %14 bulunmustur (32).
2.3.9.0bezite

Glinlimiizde obezite her yas grubunda artmaktadir. Karbonhidrat ve yaglardan zengin
diyetle beslenmenin oldugu, televizyon ve bilgisayar oyun aliskanliklar1 sebebiyle fiziksel
aktivitenin yetersiz yapildig1 gelismis lilkelerde siklig1 fazladir. Bati tarzi beslenme ve yasam
aligkanliklar1 kazanmalar1 sebebiyle geri kalmis iilkelerde de sikligi artmaktadir. ABD’de
1999 ile 2002 yillar1 arasinda 6-19 yas arasindaki ¢ocuklarda kilolu olanlar (overweight)
%31, sismanlarin orant ise %16 bulunmus (21), llkemizde ise ayni yas grubundaki
cocuklarda sismanlik orant %4,8 bulunmustur (33). TEKHARF calismasina gore tilkemizde
sisman erigkin oran1 %24,9 bulunmustu (27).

Cocuklukta obezite, yasamin ilk yili, 5-6 yas arasi ve ergenlik doneminde artis
gostermektedir. Diger yandan erigkinlikte goriilen obezite vakalarinin %30 kadarinda

baslangicin gocukluk c¢agma dayandigi bilinmektedir (34). Ozellikle 3 yas altindaki
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cocuklarda sismanlik, eriskin donemdeki sismanlik i¢in bir gosterge degilken daha biiyiik
cocuklar, bu yapilarini sonraki yaslara tagimaktadirlar (21).

Cocuklardaki obezite, ebeveynlerinin kilolar1 ile dogrudan iliskilidir. Her iki ebeveyn
sisman ise ¢ocugun sisman olma olasilig1 %80, birisi sisman ise %40, ikisi de sisman degilse
%7 oraninda bulunmustur (35). Ozellikle genetik egilimin varligi, sosyoekonomik diizeyi
yiiksek kisilerde, diizensiz beslenenlerde, yetersiz fiziksel aktivite yapanlarda sisman olma
oran1 yiiksektir (4,36).

Obezitede, plazma TG, total kolesterol, LDL kolesterol diizeyleri yiiksek ya da normal,
HDL diizeyi ise diisiik olarak bulunabilir (37). Cocukluk caginda baslayan obezite,
dislipidemi yam sira sistolik ve diyastolik kan basinglarinda da yiikselmeye sebep olarak,
eriskin donemdeki kardiyovaskiiler hastaliklarin temelinin ¢ok daha erken atildigi one
stiriilmiistiir (38).

Obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve glukoz intoleransi ile birlikte metabolik
sendromla 1iliskili oldugu i¢in kardiyovaskiiler olaylarin gelisimindeki risk faktorlerini
bilinyesinde tasimaktadir (39). Karin ¢evresinde biriken yaglarin metabolik etkisi, kalgalarda
birikenden daha fazladir (23).

26 yillik takip donemini igeren Framingham ¢alismasinda obezitenin cinsiyetten, yastan,
kolesterol diizeyinden, sistolik kan basincindan ve sigara iciminden bagimsiz bir risk faktori

olarak koroner arter hastaligi riskini arttirdigi bulunmustur (40).

2.3.10.Hiperhomosisteinemi

Homosistein, metionin metabolizmasi esnasinda iiretilen siilfiir igeren bir aminoasittir
(23). Homosistein, endotelin antitrombotik 6zelligini protrombotik yonde degistirerek; damar
diiz kas hiicrelerininin biiylimesini saglayarak; hiicre digindaki matriks birikimini arttirarak;
olugsan serbest radikallerin endotele dogrudan toksik etkide bulunmasi, damar diiz kas
hiicresindeki Ca salinimini ve damar reaktivitesini arttirarak riski arttirir (41).

Aterosklerotik damar hastali§i icin plazma diizeyi 15 mcmol/lt iizerinde olmasi
bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir (42). Bir ¢caligmada, homosistein diizeyi bu
degerin {izerinde bulunanlarda MI gecirme riski 3,4 kat artmis olarak bulunmustur (43).

Sebebi ne olursa olsun homosistein yliksekligi, folat ile tedavi edilebilmektedir.
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2.3.11.Lipoprotein (a)

LP (a), apolipoprotein (a) molekiilii ile kovalent baglanmis olan LDL iceren bir
lipoproteindir (23). LP (a)’nin plazma konsantrasyonu genetik olarak degerlendirilir ve yas,
cinsiyet ile ¢evresel faktorlerden kismen etkilenir (21).

Kardiyovaskiiler risk faktorii olarak LP(a)’nin degeri konusu tartismalidir (21,23).
LP(a) ‘nin degeri 30 mg/dl’ yi asti§1 zaman risk ylikselmektedir ve mevcut risk 60 mg/dl’yi
asana kadar basmak basamak artmaktadir. Ayni etki LDL degeri 128 mg/dl iizerinde olanlarda
doz bagimli olarak artmis kardiyovaskiiler hastalik ile iligkilendirilmistir (44). LP(a)
diizeyinin disiiriilmesinin klinik yarar1 gosterilememesine karsin LDL diizeylerinde azalma

saglanmasi1 LP(a)’nin olas1 menfi etkisinin azalmasini saglayabilir.
2.3.12.CRP

CRP, enflamasyonun nonspesifik gostergesidir ve bir¢ok enflamasyonlu hastaliklarda
diizeyi artmaktadir. Yiiksek hassasiyetli yontemler en kiiciik artmalari farketmeye izin
vermekte ve diizeylerindeki artis kalp krizi, inme ve periferal vaskiiler hastaliklar i¢in

bagimsiz bir risk gostergesidir (23).

2.3.13.0strojen Eksikligi

Kadinlarda, ilerlemis aterosklerozun erkeklerden 10 yil daha ge¢ ortaya cikmasi
hormonal faktorlere baglanmistir ve menapoz sonrasi Ostrojen tedavisinin yararli oldugu
gosterilmigtir (10). Kardiyovaskiiler hastaligi olmayan ve overektomi yapilan kadinlarda
endotel fonksiyonu bozulmakta ve bu bozulma Gstrojen tedavisiyle geriye donmektedir (8).

Ateroskleroz igin risk faktorleri asagidaki tabloda 6zetlenmisitir. (Tablo 1)

2.3.14. Kimler Taranmah?

Amerikan Pediatri Akademisi (APA) Beslenme Komisyonu, 1998 yilinda aterosklerotik
lezyonlarin yol acacagi hastaliklardan korunmak amaciyla hala gecerli olan bir ydnerge
yayiladi. Komisyon, bu yonergede, ateroskleroz i¢in ebeveynin sahip oldugu risk faktorlerini
tanimlamis ve ¢ocuklarda su hallerde risk faktorlerinin taranmasini dnermisti:

—Ebeveynleri ya da biiyiikanne/biliyilkbabada 55 yasindan once tanisal koroner

arteriografi yapilanlarin ve koroner arter hastaligi tespit edilenlerin ¢cocuk ve ergenleri;
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—Ebeveynleri ya da biiylikanne/biiylikbabada 55 yasin altinda miyokard enfarktiisii,
anjina pektoris, periferal damar hastaligi, serebrovaskiiler hastalig1 ya da ani kardiyak 6liimii
olanlarin ¢ocuk ve ergenleri;

—Kan kolesterol diizeyleri yiikselmis (240 mg/dl ya da daha fazla) ebeveynlerin
¢ocuklari;

—Ebeveynlerin hikayeleri tam bilinmeyen, 06zellikle bu kisiler i¢in diger risk
faktorlerinin bulundugu ve hekimin beslenme gereksinimini belirlemek ve tibbi Gneride
bulunmak amaciyla kan kolesterol diizeylerini 6lgmeyi tercih edebileceklerinin ¢ocuklart ve
ergenleri i¢in 6nermisti. Komite, ayrica tarama i¢in de bir algoritma belirlemisti:

Ebeveynin risk faktorii hiperkolesterolemi ise ¢cocukta ilk olarak kolesterol diizeyinin
calisilmasini 6nermistir. 200 mg/dl degerini asan sonugclar yiiksek kabul edilmistir. Sinir (170-
200 mg/dl) degerler varsa, ikinci bir 6l¢lim Onerilmekte, bu ikinci deger sinir ya da yiiksek
olursa LDL eldesi onerilmistir. Erken yasta kalp krizi gegirenlerin ¢ocuklarinda ise dogrudan
LDL ol¢iilmesi 6nerilmistir. Diger adimda ikinci kez dl¢giilen LDL’nin ortalamasi, su sekilde
siniflandirilmis ve onerilerde bulunulmustur:

normal (<110 mg/dl): 5 yilda bir 6l¢iimlerin tekrar1 ve korunma 6nerileri anlatilmals,

siir (110-129 mg/dl): APA’nin birinci basamak diyeti ve 6l¢timlerin yillik tekrari,

yuksek (>130 mg/dl) : Tiroid, bobrek, karaciger ve ailesel hastaliklar i¢in arastirmay1 ve

APA’nin birinci basamak diyetini, gerekirse ikinci basamak diyetini onermektedir. (45)
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Tablo 1: Ateroskleroz igin Risk Faktdrleri

Faktor Kamitlanmis Risk* Degistirilebilirlik **
Hiperkolsterolemi gliclii Evet
Diisiik HDL seviyesi Gicli Evet
Hipertansiyon Giigli Evet
Erkek cinsiyet Gtglii Hayir
Diyabetes Mellitus Giicli Miimkiin
Ailede erken kalp krizi 6ykiisii Giiglii Hayir
Yiiksek Lp(a)*** seviyesi Giigli Kismen
Sigara i¢imi Orta Evet
Postmenapozal kadin Orta Miimkiin
Hiperfibrinojenemi Orta Miimkiin
Hiperhomosisteinemi Orta Evet
Fiziksel inaktivite Orta Evet
Obezite Orta Evet
Anjiotenzin doniistiiriicii Tartismali Hayir

enzim polimorfizmi

*risk faktorii etkileme diizeyi,
**tedavi ile risk faktoriiniin degisebilirligi,

*#*]ipoprotein (a)

2.4.intima-Mediya Kalinhgrnin Goériintiillemesi
2.4.1.Ateroskleroz Tanisinda B-Mod Ultrason

Epidemiyolojik calismalarda kardiyovaskiiler risk faktdrleri ile IMK arasinda iliski
bildirilmistir (46). Bu sebeple arter duvar kalinligimi O6lgmek igin ¢esitli yontemler
gelistirilmistir. Onceki yillarda, aterosklerotik lezyonlarin gercek boyutlarini tahmin igin
arterlerin, duvar kalinlig1 ile damar boglugunun birlikte dl¢iilmesine gereksinim vardi. Gergek
boyutu ise makroskopik ve mikroskopik patoloji drnekleriyle ortaya konulabilmekteydi (47).
Glniimiizde ise arastirmacilar, B-mod USG’yi arter duvarmi dogrudan O&lgmek ve
ateroskleroz boyutlar1 i¢in fikir sahibi olmak amaciyla kullanmaktadir. B-mod USG’de

gorilintli, dokulararas1 akustik farkliliklar1 ve doku simnirlarin1 belirleyen sinyallerin
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degerlendirilmesi ile elde edilir. Damar duvar kalinlig1 6lgiimiinde kullanilan bu arag, erken
aterosklerozun, risk faktorleri ile iligskisini gostermede daha kullanishdir (48). Anjiografi,
girisimsel bir igslem oldugundan, B-mod USG gibi tarama yontemlerinden sonra uygulanmasi
onerilmektedir (1). Doppler yontemi ile de arterlerde sertlesme Slgiilebilmis ve yasla birlikte
bu degerlerde artis oldugu gosterilmistir (49). Doppler USG ile belirgin darlik olmaksizin da
aterosklerotik plagin neden oldugu tiirbiilans saptanabilir, ancak bunun i¢in akim bozuklugu
ileri derecede olmalidir. Tikayici olmayan plaklarin saptanmasinda Doppler USG duyarliligi
azdir. Bu sebeple, Doppler ve B-mod USG yo6ntemlerinin birlikte kullanim1 daha bilgi verici
olacaktir (50).

2.4.2. Erken Tanida B-Mod Ultrason

Ateroslerozun klinik bulgu ve belirtilerinin saptanabilmesi i¢in plaklarin damar
boslugunu orta ya da ileri derecede tikayarak kan dolasimini engellemesi gerekmektedir.
Cocukluk déneminde baslayan ve geng eriskinlikte hizlica ilerleme gosteren aterosklerotik
alanlar, arter duvarindaki eszamanli genisleme sonucu damar boslugunu daraltmayabilirler.
Bu da arteriografi ile darligin tanisini giiclestirmektedir. Halbuki B-mod USG ile belirgin plak
ya da tikanma olmaksizin da arteriyal intima ve mediyanin toplam kalinlig1r hassas olarak
Olctilebilinir (51). Karotis arterden Ol¢iim, kolay uygulanabilmesi, histolojik ¢alismalarla
dogrulugunun gosterilmis olmasi1 (52) ve Olgiimiin tekrarlanabilmesi sebepleriyle genis
toplum c¢aligmalarinda erken aterosklerozun saptanmasi i¢in en dogru yontem olarak
kullanilabilinir (53,54).

Ik kez, Zweibel ve ark. arter duvarmin B-mod gériintiilemesinde hipoekojenik boslukla
ayrilan, birbirine paralel iki ekojenik ¢izgiyi saptamis, bunlar1 I ve M ¢izgileri olarak tarif
etmistir. Bu ¢izgiler, intima — mediya kompleksini olusturmaktadir (50). Arter arka duvarinin
I-M kompleks kalinligi, histolojik olarak intima ve mediyanin toplam kalinligina uymaktadir
(55). Arterin i¢ tarafindaki ¢izgi diizenlidir ve kan ile temas eden intima bolgesini gosterir; dis
tarafi ise diizensizdir ve mediya-adventisya ylizeyini isaret etmektedir (56). Dallanmayan
arterlerde intimal kalinlik, ¢ok kiiciik ve ince bir bag dokusu iizerindeki tek bir tabaka endotel
hiicrelerinden olusmaktadir. Bu tabakanin kalinlig1 yaklasik 0,02 mm olup, mevcut B- mod
USG yéntemleriyle ayirt edilemez. Boylece, ultrasonografik olarak &lgiilen KA-IMK’ nin

biiylik bir kismi, tunika mediyadan olugmaktadir.
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Pignoli ve ark, kardiyovaskiiler hastalik disindaki sebeplerden 6len kisilerde yaptiklari
invivo ultrasonografik oOlgiimler ve aldiklar1 patolojik orneklerin histolojik o6l¢iimlerin
uyumlulugunu, aterosklerotik ve saglikli karotis arterlerde gostermislerdi (47). Baska
calismalar da bu bulgular1 desteklemisti (57). Olgiimlerde, daha sabit durdugu ve
tekrarlanabilir oldugu i¢in damarin arka duvari kullanilmistir. Ateroskleroz, karotis arterde
genellikle dallanma bolgesinden baslar ve proksimal olarak arteria karotis kommunise dogru
ilerler. Arteria karotis internada, daha ziyade odaksal plak olusumu goriilmekte iken, arteria
karotis komministe kalinlagma kesintisiz olmakta, bu nedenle Ol¢limlerde arteria karotis
komminis tercih edilmektedir (58).

Arterler, icte intima, ortada mediya ve dista adventisya olmak iizere ili¢ tabakadan
olusurlar. IMK, intima-mediya kompleksini, yani endotel hiicrelerini, bag dokusunu, diiz kas
hiicrelerini ve plak olusumu i¢in gerekli olan lipid yogunlugunu gosterir (59). Ultrason, intima
ile mediyayi birbirinden ayiramaz. IMK’nm artis1 intima ve mediya tabakasiin kalinlagmasi
sonucunda olmaktadir (60).

Intimal kalinlasmadan, esas olarak endotel islev bozuklugu sonucu olusan ateroskleroz,
mediyanin kalinlagmasindan ise genellikle hipertansiyona bagli olusan diiz kas hipertrofisi
sorumlu tutulmaktadir. Hipertansiyonda gozlenen bu damarsal hipertrofi, genellikle sol
ventrikiil hipertrofisi gelismeden gozlenen ilk bulgudur. Kan basincinin yiiksek devam etmesi
halinde, basing etkisi sonucu endotel hasar1 olusarak ateroskleroz meydana gelebilecegi gibi,
esas olarak endotel islev bozukluguna yol agan bircok faktér de aym1 zamanda diiz kas

hipertrofisine yol agmaktadir.

2.4.3. intima-Mediya Kalinliginin Normal Degerleri Var midir?

60-80 yas arasindaki 1106 olguda yapilan bir calismada KA-IMK 6l¢iimii ile arteria
karotis kommunisteki ateroskleroz, erkeklerde, kadinlara oranla 10 yil daha ilerlemis
bulunmus ve KA-IMK’nn, yasla artmakta oldugu gériilmiistiir (61). Tayvan’da yapilan bir
calismada 5-18 yas arasinda normal IMK, 0,40 + 0,066 mm olarak bulunmustur (62). Saglikli
insanlarda normal KA-IMK degerinin, 0,36 mm ile 1,07 mm arasinda degistigini belirten
aragtirmacilar oldugu gibi (55), 1,0 mm’den kalin olmasinin, ateroskleroz lehine bir deger
ifade ettigini belirtenler de vardir (63). Su an igin gegerli olan epidemiyolojik veriler,
eriskinler i¢in 1,0 mm veya daha kalin Olcililmiis intima-media degerlerinin kalp krizi ve

inmede belirgin olarak risk artim ile iliskili oldugunu gostermistir (64-66). KA-IMK’daki her
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0,1 mm’lik degisim ile gelecekteki kalp krizi riskinde %1015, inme riskinde de %13—18 artis
goriilmekteyken (54), yillik 0,03 mm artis1 ile koroner hadise gelisme riskinde 3,1 kat artis
gerceklesmekte oldugu gosterilmistir  (67). KA-IMK‘nin yayginhgi/derecesi ile bu
hastaliklarin goriilmesi arasinda da bir iliski bulunmustur (68). (Sekil 2)

E_ﬁ

Sekil 2: Solda normal karotis intima-media kalinhgi olan
karotis arter, sagda ise intima media kalinhgi artmis
karotis arter.

IMK vyasla iliskilidir ve yilda yaklasik 0,01-0,02 mm artis gdsterir (69). Bu sebeple,
yetigskinlerde normal olarak kabul edilen 1,0 mm smir1 genglerde normal olarak kabul
edilmez. Bugiin i¢in yasa gore belirlenmis, normal degerler i¢in gosterge ¢izelgesi bulunmasa
da genellikle genclerde 0,75 mm iizerindeki degerler anormal olarak kabul edilmektedir. Bazi
caligmalarda ise anormal demek ic¢in o toplumun ortalama degerlerin 1 veya 2 SD ‘nin
lizerinde olmasi kabul edilmistir (70). llerleme hizi, &lgiim yapilan segmente gore
degisebilmektedir. Fakat su an i¢in hangi segmentte ne kadarlik bir ilerleme hizinin anormal
olarak kabul edilecegi konusunda bir goriis bulunmamaktadir. Cogu ¢alismada, 1,5 mm iizeri
veya duvarin %50’sini gegen lezyona plak, damar boslugunun %50’sini daraltan lezyona ise

darlik denmektedir (72).
2.4.4. Olgiim Nereden ve Nasil Yapilmah?

Ultrasonla IMK’min &lgiimii igin en uygun arterler, bilyiik boyutlari, yiizeyel
yerlesimleri ve hareketlerinin kisitli olmasi sebebiyle karotis arterleridir (15,56). IMK
Ol¢limiiniin dogru yapilabilmesi i¢in ultrason 1s1inin 6l¢iim yapilacak olan yiizeye dik olmasi
gerekir (70). Karotis arterinin dallanma bolgesinde genisledigi yerlerden ve internal karotis
arterin (IKA) distal kesiminden degerlendirildigi durumlarda arter duvari ultrason 1smnina

paralel olamaz ve 6l¢iimler yanlis olur. (Sekil 3)
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DERI EKSTERMAL iINTERMAL

ULTRASON
DAL GASI]

ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS
Sekil 3: intima media kalinhg dlgiimiiniin sematik gésterimi

Isin, akustik yiizeyden gecerken liimenin yakin ve uzak duvarlarinda ikiser adet
ekojenik ¢izgi olusturur. Bu ekojenik ¢izgilerin goriintiilenebilmesi i¢in en az 7,5 MHz’lik
transduser gerekmektedir (70). IMK, diyastolde (EKG’de R dalgasi), liimen ¢apinin en dar,
IMK’nin en genis oldugu an 6lgiiliir (71). Uzak duvardaki bu cizgilerin i¢ kenarlari arasindaki
mesafe, yakin duvarda ise bu cizgilerin dis kenarlar1 dlgiilerek IMK belirlenir. Her bir
bolmedeki yakin ve uzak bdlgelerde IMK > 0,6 mm ise goriintiilenebilir. Eger IMK <0,3 mm
ise ultrason odak ayarlarinin yapilarak ol¢iilmesi gerekmektedir (73).

Yakin alanlarin kisith goriintiilenebilmesi ve arteriyal adventisyanin daha fazla
hiperekojen olup akustik gdlgelenme meydana getirmesi, KA-IMK’ nmin buradan 6lgiimiine
kisithlik getirir (73). In vitro ¢alismalarda B-mod ultrason ile karotis arterin yakin veya uzak
duvarlarindaki ¢ift ¢izgi goriintiilerinden, uzak duvardaki goriintliniin gercek olarak
intima-media kompleksini yansittig1 gosterilmistir. Bu sebeple goriintliniin dogru sonug
vermesi, net, kolayca ve tekrarlanabilir olmas1 sebebiyle uzak duvardan Sl¢iim yapilmasi

Onerilmistir (47). (Sekil 4)
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Sekil 4: On (yakin) ve arka (uzak) duvarin ultrasonografik gériiniimii

Ateroskleroz, diizenli bir dagilim gostermediginden IMK 6l¢iimii igin birgok bdlgeden
olgiimii Onerilmektedir, fakat su ana degin KA-IMK ol¢iimiinde standart bir protokol

belirlenememistir (73).
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3.YONTEM VE GEREGLER

Calisma Grubu: Bu calisma, 01.09.2008-01.09.2009 tarihleri arasinda Sel¢uk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi (S.U.M.T. F.) Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1
ile Kardiyoloji Anabilim Dal1 tarafindan yapilmstir.

Calisma, prospektif tarzda vaka-kontrollii bir ¢alismadir. Kardiyoloji A.D. tarafindan
takip edilmekte olan erken yasta (<55 yas) miyokardiyal infarktiis geciren, istirahat anjinasi
bulunan, kardiyovaskiiler bir hastalig1 ortaya koyabilmek icin girisimsel tan1 yontemlerine
basvurulan veya hiperlipidemi ( >240 mg/dl ) sebebiyle takipli hastalarin 2 ile 18 yaslari
arasindaki ¢ocuklari / torunlari ¢alismaya alindi.

Ilgili durumlar1 haiz olan ebeveynlerin 2 yasm altindaki ve 18 yasin iizerindeki
cocuklari/torunlari, 55 yasindan geg yasta kalp krizi ge¢irmis olanlarin, yine 55 yasindan yagh
hiperlipidemili ebeveynlerin ¢ocuklar1 / torunlar ile kardiyak bir hastalig1 bilinen ¢ocuklar ve
nefrotik sendrom, hipotiroidi gibi ikincil olarak kolesterol diizeyini yiikseltebilecek bir
hastalig1 olan ¢ocuklar ¢alismaya alinmada.

Etik kurulundan onay alindiktan sonra 103 olgu ile ¢alismaya baslandi. Ayrica tiim

ebeveynlere ¢alismanin amaci ve igerigi hakkinda bilgi verilerek izin alindi.

Kontrol Grubu: Cocuk Saghgr ve Hastaliklart Genel Poliklinigi’ne bagvuran
hastalardan, yukarida bahsedilen risk faktorlerine haiz olmayan ebeveynlere sahip ve kalp
hastalig1 bulunmayip, ikincil olarak kolesterolii yiikseltebilecek bir hastaligi olmayan, yaslari
2 ile 18 arasindaki 103 olgu, kontrol vakalar1 olarak caligmaya dahil edildi. Yine aileler,

calisma hakkinda bilgilendirilerek kendilerinden izin alindu.
3.1. Antropometrik Olgiimler

103 kisilik ¢alisma ve 103 kisilik kontrol grubunun kilo dl¢timleri, dijital tarti1 cihazinda
ondalik veri elde edilecek sekilde yapildi. Boylari, duvara sabitlenmis Stadiometre ile ¢iplak
ayakla, lizerlerinde hafif giysiler varken Ol¢iiliip santimetre cinsinden yazildi. Viicut kitle
indeksi (Quetelet Indeksi) ise, kilogram cinsinden agirhigin, metre cinsinden boy degerinin

karesine boliinerek (Agirlik (kg)/ Boy (m2) ) elde edildi.
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3.2. Fiziksel inceleme

Tiim olgularin rutin fizik muayeneleri yapildi. Sistolik ve diyastolik kan basinglari, 15
dakika isrirahatin ardindan hastaya, islem hakkinda bilgi verildikten sonra, ERKA
sfingomanometresi kulanilarak 3 0Ol¢lim yapildi ve bu Ol¢limlerin ortalamast alinarak

kaydedildi.
3.3. Biyokimyasal incelemeler

Hasta ve kontrol grubundaki olgulardan alinan kanlar, diiz tiiplere konulup santrifiij
edilerek (2500devir/dk, 5 dk siireyle) serumlari ayrildi ve hastanemiz merkez laboratuarinda
hemen ¢alisildi.

Glukoz, Total Kolesterol, TG, Lipoprotein (a) ve HDL, Beckman Coulter marka ticari
analizor ile kolorimetrik yontemle 6l¢iildii. Serum LDL diizeyleri ise Friedwald Formiilii (74).

(TK=LDL+HDL+TG/5 ) kullanilarak hesaplandi. Birimler mg/dL olarak ifade edildi.
3.4.Ekokardiyografik Olgiimler

Biitiin olgularin ultrasonografik 6lgiimleri, lineer problart mevcut oldugu i¢in Konya
Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’ndan, hastalarin
antropometrik 6l¢iim ve laboratuar degerleri konusunda bilgilendirilmemis olan ayni1 6gretim
gorevlisi tarafindan Philips Sonos 5500 marka renkli Doppler cihazinda 7,5 MHz’lik lineer
prob kullanilarak yapildi.

Sekil 5: Karotis intima media kalinliginin dlgiilmesi
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Olgiimler, karanlik ve 1s1 kontrollii odada, olgu yatar pozisyonda, bas hafif
ekstansiyonda ve sola doniik iken yapildi. Ana karotis arter arka duvar kalinlhigi, karotis
bulbusunun 10 mm alt kismindan goriintiiler alinarak elde edildi ve iki ekojenik ¢izgi
saptandi. Dis ¢izgi, mediyal adventisyanin, i¢ ¢izgi ise damar boslugundaki intimanin siniri
kabul edildi. iki parelel ¢izgi arasindaki uzaklik ise intima-mediya toplam kalmligini
gosteriyordu. (Sekil 5) Her olguda, ii¢ 6l¢iimiin ortalamasi alinarak karotis arter intima media

kalinlik degeri hesaplandi.
3.5.Sorgulama

Anket sorgulamasinda sigara i¢ip icmedigi, Ozellikle addlesanlarda ebeveynin hazir

bulunmadigi bir donemde olgulara soruldu.
3.6.istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analiz i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) Windows 16,0 programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken, tanimlayici istatistiksel yontemlerin (ortalama, standart sapma) yanisira
niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar
arasindaki karsilastirmalarinda student t testi ve normal dagilim gdstermeyen parametrelerin
grular arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Parametreler arasindaki
iliskilerin incelenmesinde pearson korelasyon testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanildi. Sonuglar, %95°lik giiven araliginda, anlamlilik

p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calisma, 01.09.2008-01.09.2009 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali ile Kardiyoloji Anabilim Dali
tarafindan yapilmistir. Calismaya, yaslar1 2 ile 18 arasinda olan toplam 206 ¢ocuk katildi.
Ebeveyninde erken yasta kalp krizi gecirme Oykiisii olan ve hiperlipidemi sebebiyle takip
edilen ailelerin 103 ¢ocugu, ¢alisma grubumuzu olusturuyordu. Olgularin %54,4 (n:56)
erkekti ve yas ortalamasi 10,2 (£3,50 yil) idi. Risk faktorlerini haiz olmayan, 103 ¢ocuktan
olusan kontrol grubunun ise %43,7’s1 (n:45) erkekti ve ortalama yaglar1 10,0 (4,04 y1l) idi.

Biitiin olgular yapisal &zellikleri agisindan karsilastirildiginda VKI, boy ve agirhik
degerleri olgu grubumuzda kismen yiiksek olmasina ragmen, tiim parametrelerde istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunamadi. Calisma grubundaki 2—6 yas olgularin oram1 %15,5
(n:16), kontrol olgularin orant %19,4 (n:20). Yas1 7-12 arasinda olan ¢aligma grubundaki
olgularin orani %58,3 (n:60), kontrol olgu %48,5 (n:50) idi. Ergenlik donemindeki (13—18 yas
grubu) ¢alisma olgularinin oran1 %26,2 (n:27) ve kontrol olgulari oran1 %32,1 (n:33) idi.

Sisman (VKI>30 kg/m2) ¢ocuk orami %2,9 (calisma:%3,9, kontrol:%1,9) idi. Sistolik
kan basincinin yiiksek (>95 persentil) olma orani1 %10,67 bulundu. Diyastolik kan basinci ise
%38,73 oraninda yiiksekti. (Tablo 2)

Tablo 2: Butun olgularin yapisal 6zelliklerinin karsilagtiriimasi

Sayi Vaka Sayi Kontrol p

Yas (Yil) 103 10,2 (2,0-18,0) 103 10,0 (2,0-17,1) 0,769
Erkek 56 %54,4 45 %43,7

Kiz 47 % 45,6 58 %56,3

Boy (cm) 103 137,7 (94-183) 103 134,6 (81-175) 0,316
Agirlik (cm) 103 38,8 (15-95,5) 103 36,03 (10,7-84,5) 0,280
VKi (kg/m2) 103 20,5 (12,9-40) 103 18,3 (12,40) 0,162
Sist. (mm/Hg) 103 104,7 (80-140) 103 102,5 (100-134) 0,251
Diyast. (mm/Hg) 103 67,6 (40-90) 103 66,1 (50-85) 0,306
Toplam 103 103

VKi: Viicut kitle indeksi, Sist. : Sistolik, Diyast. : Diyastolik
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Biitiin olgular baglaminda AKS, LDL, Lp(a) ve cIMT degerleri arasinda fark
bulunamadi. Fakat total kolesterol ve HDL degerleri ¢aligma grubunda, trigliserid degeri ise
kontrol grubunda istatistiksel olarak yiiksek bulundu.

Kolesterol degeri yiiksek (>200 mg/dl) olanlarin oram1 %13,1 (¢alisma:%19,4,
kontrol:%6,8) bulundu. LDL degeri yiiksek (>130 mg/dl) olma orani ¢alismamizda %11,8
(calisma:%14,7, kontrol:%8,8) idi. TG yiliksek (>200 mg/dl) degeri %3.9 (calisma:%4,9,
kontrol:2,9) bulundu. HDL disik (<35 mg/dl) olma orant 9%32,0 (calisma:%14,6,
kontrol:%50,5) ve Lp(a) yiksek (>30 mg/dl) olma oram1 %13,1 (calisma:%14,6,
kontrol:%11,7) bulundu. C IMT >0,040 cm olma oran1 %6,3 (galisma:%9,7, kontrol: %2,9)
bulundu. AKS’nin yiiksek (>126 mg/dl) olma oram %0,48 (¢alisma grubunda yok, kontrol
%0,9). Sigara igme orani ise %2,9 bulundu. (Tablo 3)

Tablo 3: Batun olgularin laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Sayi Vaka Sayi Kontrol p

AK.S. (mg/dl) 103 86,5 (14-106) 103 87,1 (60-136) 0,719
Tot. Kol. (mg/dl) 103 165,6 (15,4-346) 103 148,9 (87-260) 0,006
TG (mg/dl) 103 76,6 (20-244) 103 95,0 (21-413) 0,011
LDL (mg/dl) 103 102,09 (37,4-272,6) 103 93,7 (9,5-204) 0,114
HDL (mg/dl) 103 50,01 (23,4-93) 103 37,05 (4,8-89,2) 0,001
Lp(a) (mg/dl) 103 25,78 (2,5-353) 103 24,06 (1,0-416,0) 0,767
¢ IMT (cm) 103 0,03582 (0,028-0,042) 103 0,03594 (0,031-0,044) 0,343
Sigara 103 3 (%2,9) 103 3(%2,9)

Toplam 103 103

AK.S. : Aclik kan sekeri, Tot. Kol. : Total kolesterol, TG: trigliserid, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein,
HDL: yiksek yogunluklu lipoprotein, Lp(a): lipoprotein (a), c IMT: karotis intima-mediya kalinligi
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4.1. Cinsiyete Gore Risk Faktorlerinin Karsilagtiriimasi

Kiz ¢ocuklarinda ¢alisma ve kontrol olgular1 karsilastirildiginda total kolesterol ve

HDL degerleri calisma grubu, TG degeri ise kontrol grubu lehine anlamli olarak yiiksekti.

Kiz ¢ocuklarinda, ¢alisma grubunda kolesterol degeri yliksek olanlarin orani %14,9,

kontrol grubunda %6,9 bulundu. Erkeklerde oranlar sirasiyla, %23,2 ve %6,7 idi.

K1z ¢ocuklarinda TG’nin diisiik olma orani ¢alisma grubunda %95,7, kontrol grubunda

ise %96,6 bulundu. Erkeklerde oranlar sirasiyla, %94,6 ve %97,8 bulundu.

Kiz ¢ocuklarinda LDL degeri ¢alisma grubunda <130 mg/dl olan olgularin orani
%91,2, kontrol grubunda %89,7 idi. Erkeklerde ise sirasiyla %80,0 ve %93,2 bulundu.

Kiz cocuklarinda HDL degeri yiiksek olan g¢aligma grubundakilerin oram1 %93,6,
kontrol grubundakilerin oran1 %53,6 idi. Erkeklerde ise sirasiyla %78,6 ve %43,9 bulundu.

Kiz ¢ocuklarinda Lp(a) degeri <30 mg/dl olan calisma olgularinin orani %85,1,

kontrol grubunda %89,7 bulundu. Erkeklerde ise oranlar %85,7 ve %86,7 bulundu.

Kiz ¢aligma grubunda yiiksek AKS bulunamadi, kontrol olgularinda 1 (%0,9) kiside
126 mg/dI’nin lizerinde deger vardi. Erkek olgularda bu degerin lizerinde AKS yoktu.

Kiz calisma olgularinda VKI normal olanlarin oran1 %85,1 ve sisman oram %6,4
bulundu. Kontrol grubunda VKI normal olanlarin oran1 %914 iken sisman olgu
bulunmamaktaydi. Erkeklerde ¢aligma grubunda bu oranlar sirasiyla %83,9 ve %1,8 bulundu.

Kontrol grubunda ise sirasiyla, %84,4 ve %4.4 idi.

Kiz c¢alisma olgularinda ¢ IMT degeri >0,040 cm olanlarin oram1 %6,4, kontrol
olgularinda bu oran %3,4 idi. Erkeklerde ise oranlar sirasiyla, %10,7 ve 9%?2,2

bulundu.(Tablo4)
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Tablo 4: Cinsiyete gore risk faktorlerinin kargilastiriimasi

Kiz Erkek
Vaka Kontrol Vaka Kontrol
Sayi Ortalama  Sayi Ortalama p Sayi Ortalama Sayi  Ortalama p

Boy (cm) 47 134,87 58 133,12 0,665 56 140,19 45 136,63 0,457
Agirlik (kg) 47 35,58 58 33,61 0,544 56 41,51 45 39,14 0,554
VKi (kg/m2) 47 18,70 58 17,58 0,214 56 22,03 45 19,44 0,381
Sist. (mm/Hg) 47 104,04 58 101,90 0,353 56 105,27 45 103,29 0,530
Diyast.(mm/Hg) 47 67,65 58 64,94 0,167 56 67,7 45 67,62 0,981
AKS (mg/dl) 47 85,10 58 85,75 0,758 56 87,79 45 88,88 0,631
Tot.Kol.(mg/dI) 47 163,40 58 148,75 0,040 56 167,45 45 149,11 0,068
TG (mg/dl) 47 72,34 58 97,25 0,026 56 80,30 45 92,08 0,206
LDL (mg/dl) 47 96,03 58 92,21 0,560 56 107,16 45 95,79 0,173
HDL ( mg/dl) 47 51,88 58 38,11 0,001 56 48,45 45 35,68 0,001
Lp(a) (mg/dl) 47 22,77 58 26,53 0,664 56 28,31 45 20,88 0,342
¢ IMT (cm) 47  0,03564 58 0,03581 0,773 56 0,03596 45 0,03611 0,811
Yas (yil) 47 9,99 58 10,06 0,921 56 10,3 45 10,02 0,645
Toplam 47 58 56 45

VKi: Viicut kitle indeksi, Sist. : Sistolik, Diyast. : Diyastolik, AKS: Aclik kan sekeri, Tot. Kol. : Total
kolesterol, TG: trigliserid, LDL: distik yogunluklu lipoprotein, HDL: yiliksek yogunluklu lipoprotein,

Lp(a): lipoprotein (a), c IMT: karotis intima-mediya kalinhgi

Tiim c¢alisma gruplari, cocuklarin beslenme aliskanliklarini, fiziksel ve ruhsal

gelismelerini yansitabilecegi diisiincesiyle okul oncesi donemi, ilkogretim donemi ve ergenlik

donemi olarak 3 gruba ayrildi. Ik grup 2—6 yaslar, ikincisi 7-12 ve son olarak da 13-18

yaslar arasi olacak sekilde gruplar belirlendi.

35



4.2. Yas Grubu 2-6 Olan Kiz Ve Erkeklerde Risk Faktorlerinin Kontrol

Grubuna Gore Karsilagtiriimasi:

Bu yas grubundaki biitiin olgularda, yasa gdre 95 persentil {izerinde sistolik tansiyon
degeri olanlarin oran1 %13,9 bulundu, diyastolik degerin 95 persentil iizerinde olma orant ise

%11,1 idi. AKS her iki cinsiyette de normal sinirlardaydi, yiiksek kan sekeri olan olgu yoktu.

2—-6 yas arasindaki kiz ¢ocuklarinda;

Risk faktorleri karsilastirildiginda, yalnizca agirlik ve boy degerleri ¢alisma grubunda
kontrol grubundakilere gore anlamli olacak sekilde yiiksekti.

Kolesterol ve TG degerleri, calisma grubundaki ¢ocuklarin hi¢birinde esik deger olan
200 mg/dl’den ytiksek degilken kontrol grubundaki 1 (%9,1) cocukta bu deger asilmisti.

LDL i¢in esik deger 1 (%9,1) kontrol olgusunda asilmis bulundu.

Olgu grubunda, riskin diisiik kabul edildigi HDL>35 mg/dl, Lp(a)<30 mg/dl degerleri 7
cocuktan 6’s1 (%85,7) tarafindan karsilaniyordu. Ayni kriterler kontrol grubunda, HDL i¢in 7
(%63,6), Lp(a) icin 10 (%90,9) cocuk tarafindan karsilaniyordu.

Biitiin ¢cocuklarda VKI degerleri 25 kg/m2’den diisiiktii ve ¢ IMT, higbir ¢ocukta 0,040
cm’den kalin degildi.

2-6 yas arasindaki erkek ¢ocuklarinda;

Risk faktorleri kiyaslandiginda, boy, sistolik basing, AKS ve HDL degerleri olgu grubu
lehine, TG ise kontrol grubunda yiiksek olacak sekilde istatistiksel olarak anlamliydi.

Hem olgu, hem de kontrol grubunda kolesterol i¢in esik degeri asan birer ¢ocuk vardi.
LDL nin esik degerini asan ise yalnizca kontrol grubunda 1 kisiydi.

Olgu grubunun %66,7’sinde HDL yiiksekken, kontrol grubunun %87,5’inin HDL
degeri, esigin altinda kalmisti. Lp(a), yalnizca 1 (%11,1) kontrol olgusunda ytiiksekti, calisma
olgularinda yiiksek deger yoktu.

Biitiin ¢cocuklarda VKI degerleri normal smirlardaydi ve ¢ IMT, higbir ¢ocukta 0,040
cm’den kalin degildi. (Tablo 5 )
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Tablo 5: 2-6 yas arasi kiz ve erkeklerde risk faktorlerinin kontrol grubuna gore
kargilastiriimasi

Kiz Erkek
Vaka Kontrol Vaka Kontrol
Sayi Ortalama Sayi Ortalama o] Sayi Ortalama Sayr Ortalama p

Boy (cm) 7 111,29 11 96,90 0,018 9 106,00 9 96,94 0,042
Agirlik (kg) 7 19,50 11 14,00 0,011 17,65 15,61 0,232
VKI (kg/m2) 7 15,72 11 14,53 0,257 16,09 16,46 0,690
Sist. (mm/Hg) 7 97,85 11 94,54 0,458 9 97,77 9 83,33 0,017
Diyast.(mm/Hg) 7 66,42 11 61,36 0,240 9 60,55 9 57,77 0,508
AKS (mg/dl) 7 87,28 11 77,27 0,056 9 88,95 9 81,33 0,038
Tot. Kol. (mg/dl) 7 153,14 11 149,09 0,524 9 146,33 9 143,89 0,626
TG (mg/dl) 7 58,42 11 105,09 0,389 9 63,00 9 100,33 0,040
LDL (mg/dl) 7 86,80 11 93,78 0,440 9 89,53 9 88,57 0,860
HDL (mg/dl) 7 51,85 11 39,70 0,135 9 47,22 9 31,53 0,015
Lp(a) (mg/dl) 7 2417 11 45,85 0,112 9 13,87 9 18,38 0,507
¢ IMT (cm) 7 0,03329 11 0,03345 0,455 9 0,03467 9 0,03367 0,654
Toplam 7 11 9 9

VKi: Viicut kitle indeksi, Sist. : Sistolik, Diyast. : Diyastolik, AKS: Aglik kan sekeri, Tot. Kol. : Total kolesterol, TG: trigliserid,
LDL: distk yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, Lp(a): lipoprotein (a), c IMT: karotis intima-mediya

kalinlig

4.3. Yas Grubu 7-12 Olan Kiz Ve Erkeklerde Risk Faktorlerinin Kontrol Grubuna
Gore Karsilastirilmasi:

Bu yas grubundaki olgularda, yasa gore 95 persentil iizerinde sistolik tansiyon degeri

olanlarin oran1 %11,8 bulundu, diyastolik degerin 95 persentil {izerinde olma orani ise %6,3
bulundu. AKS degeri her iki cinsiyette de normal sinirlardaydi, 1 (9%0,9) kiz kontrol olguda
110-126 mg/dl arasinda bulundu.

7-12 yas arasindaki kiz cocuklarda;

Risk faktorleri karsilastirildiginda istatistiksel fark bulunamadi. Fakat HDL, sinir p
degerine sahipti (p=0,05).

Kolesterol degeri ¢alisma grubunun %14,3’ilinde, kontrol grubunun ise %6,7 sinde
yiiksek bulundu. TG, ¢alisma grubunda 2 kiside (%7,1) yiiksek bulunurken kontrol grubunda
yiiksek deger yoktu.

LDL, ¢aligma grubunda yine 2 kiside yiiksekti, kontrol grubunda ise 3 ¢ocukta (%10)
yiiksek deger bulundu.

HDL degeri ¢alisma grubundakilerin %96,4’tinde yiliksek bulundu. Bu parametrenin
yiiksek olma orani kontrol grubunda %>55,2 idi.
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Lp(a), %85,7 oraninda ¢alisma grubunda esik degerin altinda bulundu, kontrol grubunda
1se %86,7 idi.

VKI degeri, calisma grubunda 1 kiside 30 kg/m2’den fazlaydi, ¢ IMT ise 1 kontrol
olgusunda 0,040 cm’yi astyordu.

7-12 yas arasindaki erkek cocuklarda;

Risk faktorleri kiyaslandiginda, yalnizca HDL parametresi, calisma grubu lehine
istatistiksel anlamlilik ifade ediyordu.

Kolesteroliin, calisma ve kontrol gruplarinda sinir degeri asma orani biribirine yakindi
(%13,3 ve %10,0, sirastyla). TG parametresinde, esik degeri asan ¢ocuklar yalnizca ¢alisma
grubundaydi (%9,4).

LDL’de esik degeri asma orani ¢alisma ve kontrol gruplarinda %29,0 ve %10,5 idi.

HDL, c¢alisma grubunun %81,2’sinde yiiksekken, bu parametre kontrol grubunun
%350’sinde yliksekti.

Lp(a) degeri 30 mg/dl altinda olma orani her iki grupta da ayniydi (%90,6 ve %90,0
sirastyla).

VKI, her iki grupta da 1 ¢ocukta yiiksek olarak bulundu ( %3,1 ve %5,0, sirastyla).

C IMT, yalnizca ¢alisma grubunda 0,040 cm’yi astyordu. Kontrol grubunda bu degeri
asan olgu yoktu. (Tablo 6)

Tablo 6: 7-12 yas arasi kiz ve erkeklerde risk faktorlerinin kontrol grubuna gore
kargilastiriimasi

Kiz Erkek
Vaka Kontrol Vaka Kontrol
Sayi Ortalama Sayli Ortalama p Sayi Ortalama Sayr Ortalama p

Boy (cm) 28 132,15 30 133,87 0,598 32 138,44 20 134,68 0,030
Agirlik (kg) 28 30,23 30 31,14 0,730 32 38,93 20 36,77 0,609
VKIi (kg/m2) 28 17,14 30 16,82 0,710 32 23,82 20 19,51 0,453
Sist. (mm/Hg) 28 101,61 30 100,77 0,760 32 105,00 20 104,25 0,824
Diyast.(mm/Hg) 28 64,82 30 64,73 0,969 32 67,18 20 69,25 0,544
AKS (mg/dl) 28 84,00 30 86,00 0,439 32 87,68 20 89,50 0,663
Tot. Kol. (mg/dl) 28 164,71 30 150,93 0,169 32 179,66 20 157,00 0,128
TG (mg/dl) 28 75,07 30 95,33 0,122 32 87,03 20 89,50 0,869
LDL (mg/dl) 28 94,50 30 90,88 0,713 32 114,89 20 105,94 0,485
HDL (mg/dl) 28 52,87 30 40,16 0,050 32 49,56 20 35,53 0,001
Lp(a) (mg/dl) 28 23,20 30 22,62 0,932 32 19,22 20 17,22 0,427
c IMT (cm) 28 0,03543 30 0,03603 0,416 32 0,03619 20 0,03620 0,989
Toplam 28 30 32 20

VKI: Viicut kitle indeksi, Sist. : Sistolik, Diyast. : Diyastolik, AKS: Aglik kan sekeri, Tot. Kol. : Total kolesterol, TG: trigliserid,
LDL: distk yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, Lp(a): lipoprotein (a), c IMT: karotis intima-mediya
kalinlig

38



4.4. Yas grubu 13-18 olan kiz ve erkeklerde risk faktorlerinin kontrol
grubuna gore karsilagtiriimasi:

Bu yas grubundaki olgularda, yasa gore 95 persentil iizerinde sistolik kan basinci degeri
olanlarin orant %7,7 bulundu, diyastolik kan basinci degerinin 95 persentil iizerinde olma
orani ise %11,7 bulundu. AKS her iki cinsiyette de normal sinirlardaydi; 1 (%1,7) erkek
kontrol olguda 110-126 mg/dl arasinda, 1 (%1,7) kiz kontrol olgusunda >126 mg/dl bulundu.

13-18 yas arasindaki kiz ¢cocuklarinda;

Risk faktorleri kasilagtirildiginda total kolesterol ve HDL, ¢alisma olgularinda
istatistiksel olarak yiiksekti.

Kolesterol degeri, calisma grubunda %25 oraninda, kontrol grubunda ise %5,9 oraninda
yuksekti. TG ise yalnizca 1 kontrol olgusunda yiiksekti.

LDL, her iki grupta da 2 olguda esik degerin tizerindeydi (%16,7 ve %11,8, sirasiyla).

HDL degeri ¢alisma grubunun %91,7’sinde 35 mg/dl’nin {izerindeyken bu oran kontrol
grubunda, %43,8 idi.

Lp(a), calisma ve kontrol gruplarinda sirasiyla, %83,3 ve %94,1 oraninda 30 mg/dl’nin
tizerindeydi.

VKI, ¢alisma grubunda 3 olguda (%25) 30 kg/m2’yi geciyordu, kontrol grubunda ise
tiim olgular bu degerin altindaydi.

C IMT degeri calisma grubunda 3 kiside (%25), kontrol grubunda ise 1 kiside (%5,9)
0,040 cm’den kalin dl¢iilmiistiir.

13-18 yas arasindaki erkek cocuklarinda;

Risk faktorleri kasilastirildiginda yalnizca Lp(a) degeri ¢alisma grubunda anlamli
diizeyde yiiksekti.

(Calisma grubunda 2 kiside (%13,3) kolesterol ve LDL degerleri yiiksek bulundu. Higbir
kontrol olgusunda yiiksek kolesterol ve LDL degeri yoktu.

TG, yalnizca 1 (%6,2) kontrol olgusunda yiiksekti.

HDL degeri caligma grubunda %80 olguda yiiksekken kontrol grubunda ise bu deger
%353,3 bulundu.

Lp(a), calisma grubunda 10 olguda (%66,7), kontrol grubunda ise 13 olguda (%81,2)
esik deger olan 30 mg/dl’nin altinda bulundu.

VKI, c¢alisma grubundaki tiim olgularda diisiikken 1 kontrol olgusunda 30 kg/m2’yi
astyordu.

C IMT, 3 calisma olgusunda (%20) ve 1 kontrol olgusunda (%6,2) 0,040 cm’yi asan
degerdeydi. (Tablo 7)
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Tablo 7:13-18 yas arasi kiz ve erkeklerde risk faktorlerinin kontrol grubuna gore
kargilastiriimasi

Kiz Erkek
Vaka Kontrol Vaka Kontrol
Sayl Ortalama Sayi Ortalama p Sayi Ortalama Sayi Ortalama p

Boy (cm) 12 155,00 17 155,24 0,982 15 164,43 16 161,39 0,513
Agirlik (kg) 12 57,46 17 50,64 0,223 15 61,32 16 55,36 0,304
VKI (kg/m2) 12 24,06 17 20,90 0,184 15 21,79 16 21,04 0,220
Sist. (mm/Hg) 12 113,33 17 108,65 0,236 15 110,33 16 113,31 0,573
Diyast.(mm/Hg) 12 75,00 17 67,64 0,154 15 73,00 16 71,12 0,670
AKS (mg/dl) 12 86,41 17 90,82 0,297 15 87,13 16 92,37 0,233
Tot.Kol.(mg/dI) 12 166,33 17 144,65 0,041 15 154,07 16 142,19 0,767
TG (mg/dl) 12 74,08 17 95,68 0,278 15 76,33 16 90,68 0,440
LDL (mg/dl) 12 104,98 17 93,53 0,191 15 101,25 16 87,17 0,782
HDL (mg/dl) 12 49,58 17 33,47 0,001 15 46,80 16 38,20 0,058
Lp(a) (mg/dl) 12 20,93 17 20,94 0,894 15 56,34 16 26,87 0,033
¢ IMT (cm) 12 0,03750 17 0,03694 0,501 15 0,03987 16 0,03738 0,659
Toplam 12 17 15 16

VKi: Viicut kitle indeksi, Sist. : Sistolik, Diyast. : Diyastolik, AKS: Aclik kan sekeri, Tot. Kol. : Total
kolesterol, TG: trigliserid, LDL: distk yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein,

Lp(a): lipoprotein (a), c IMT: karotis intima-mediya kalinhgi

4.5. Viicut Kitle indeksi’nin Risk Gruplarina Gére Karsilastiriimasi

Viicut kitle indeksi ii¢ seviyeye ayrimlandi. Ilki <25 kg/m2, normal, 25-30 kg/m2 arasi

olanlar kilolu (overweight), ve tigiincii olarak >30 kg/m?2 ise sisman olarak kabul edildi.

Sistolik kan basinci kontrol grubundaki VKI degeri arttikca daha yiiksek bulundu,

calisma olgularimizda ise VKI 25-30 kg/m2 olan grupta daha yiiksekti.

bulundu, kontrol grubunda 25 kg/m2 degerinden sonra sabit seyretmekteydi.

Diyastolik kan basinci ¢alisma grubunda VKIi 25-30 kg/m2 olanlarda daha yiiksek
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VKI <25 kg/m2 olanlarda;

Her iki grup kiyaslandiginda, total kolesterol ve HDL, ¢alisma grubu lehine, TG diizeyi
ise kontrol grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu.

Kolesterol diizeyi ¢alisma grubundaki olgularda <200 mg/dl olma oran1 %81,6 idi ve
<170 mg/dl oran1 ise %62,1 bulundu. Kontrol grubunda bu oranlar sirasiyla, %93.4 ve %81,3
bulundu.

TG degerinin yiiksek olma orani ¢alisma grubunda ancak %35,7 idi ve kontrol grubunda
bu deger, benzer olarak %3,3 bulundu.

LDL’nin yiiksek olma oran1 %11,6 iken <110 mg/dl orant %72,1 idi. Kontrol grubunda
bu oranlar %7,8 ve %77,8 seklinde siralanmaktadir.

HDL>35 mg/dl olanlarin orani ¢alisma grubunda %83,9 ve Lp(a)<30 mg/dl oran1 %83,9
bulundu. Ayni1 parametreler kontrol grubunda sirastyla %51,2 ve %90,1 idi.

C IMT, calisma grubunda %S5,7 oraninda >0,040 cm 6l¢iildii, kontrol grubunda ise bu
deger, %1,1 idi.

VKI 25-30 kg/m2 olanlarda;

Calisma grubunda HDL degeri kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti.

Kolesterol degeri ¢alisma olgularinin %25’inde >200 mg/dI’nin iizerindeydi. Kontrol
grubunda bu deger, %6,6 oraninda bulundu.

TG diizeyi ¢alisma ve kontrol gruplarindaki tiim olgularda 200 mg/dl altindayda.

LDL degeri ¢alisma grubunda, olgularin %25,0’inda yiiksekti. Kontrol grubunda bu
deger, %20,0 oraninda bulundu.

HDL>35 mg/dl olanlarin orani ¢alisma grubunda %91,7 ve Lp(a)<30 mg/dl oran1 %100
bulundu. Ayni parametreler kontrol grubunda sirasiyla %33,3 ve %80,0 bulundu.

C IMT c¢alisma grubunda, 2 kiside (%16,7) >0,040 cm &l¢iildii, kontrol grubunda ise,
yine 2 kiside (%20,0) olgiildii.

VKI >30 kg/m2 olanlarda;

Calisma grubunda HDL, kontrol grubunda ise AKS anlamli olarak yiiksekti.

Yiiksek kolesterol degeri ¢alisma grubundaki 4 olgudan 1’inde (%25) vardi, kontrol
grubunda yiiksek kolesterol degeri olan olgu yoktu.

TG seviyesi ¢alisma ve kontrol olgularinin biitiiniinde 170 mg/dI’nin altinda idi.

Calisma grubundaki 4 olgudan 2’sinde (%50) LDL degeri 130 mg/dl’yi asiyordu.
Kontrol grubunda ise yiiksek LDL degeri bulunamadi.
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(Calisma grubundaki 4 olgunun tiimiinde HDL degeri yiiksek ve 3’tinde (%75) Lp(a)

degeri diisiik bulundu. Kontrol grubunda ise her ikisi i¢in degerler 2 olgunun 1’1 olacak

sekilde %50 bulundu.

C IMT degeri, calisma grubundaki 4 olgudan 3’iinde >0,040 cm bulundu. Aym

kalinlikta 6l¢iilen kontrol olgu yoktu. (Tablo 8)

Tablo 8: Viicut Kitle indekinin Risk Faktérlerine Gore Kiyaslanmasi

Viicut Kitle indeksi (VKI)

(<25) (25-30) (>30)
Vaka kontrol p Vaka kontrol p Vaka kontrol o]

Yas (Yil) 9,73 9,61 0,833 12,65 13,42 0,498 13,00 12,7 0,892
Erkek 47 (%83,9) 38 (%84,4) 8 (%14,3) 5 (%11,1) 1(%1,8) 2 (%4,4)

Kiz 40 (%85,1) 53 (%91,4) 4 (%8,5) 5 (%8.,6) 3 (%6, 4) 0 (%0)

Boy (cm) 135,77 132,31 0,304 150,13 153,14 0,644 144,00 149,00 0,735
Agirlik (cm) 34,68 32,18 0,282 60,77 62,99 0,692 62,72 76,25 0,562
VKI (kg/m2) 17,61 17,13 0,288 27,00 26,57 0,538 34,22 35,00 0,572
Sist. (mm/Hg) 102,41 100,81 0,419 119,58 114,00 0,156 110,00 122,00 0,417
Diyast. (mm/Hg) 65,68 65,09 0,704 80,41 74,00 0,095 72,50 73,00 0,961
AK.S. (mg/dl) 86,26 85,86 0,806 88,66 96,40 0,134 86,75 98,00 0,032
Tot. Kol. (mg/dl) 162,49 146,73 0,007 188,33 164,60 0,447 165,00 169,50 0,904
TG (mg/dl) 70,93 94,83 0,031 117,67 92,60 0,174 78,50 114,50 0,183
LDL (mg/dl) 98,15 91,51 0,183 124,01 113,00 0,640 121,85 109,00 0,640
HDL (mg/dI) 50,28 37,26 0,001 47,89 35,10 0,040 50,50 37,20 0,021
Lp(a) (mg/dl) 26,84 23,94 0,663 18,86 23,88 0,412 23,37 30,50 0,475
¢ IMT (cm) 0,0390 0,0350 0,350 0,0380 0,0384 0,684 0,0397 0,0385 0,069
Toplam 87 91 12 10 4 2

VKi: Viicut kitle indeksi, Sist. : Sistolik, Diayst. : Diyastolik, A.K.$
kolesterol, TG: trigliserid, LDL: distk yogunluklu lipoprotein, HDL: yliksek yogunluklu lipoprotein,
Lp(a): lipoprotein (a), c IMT: karotis intima-mediya kalinhgi

4.6. Kolesterol Degerlerinin Risk Faktorlerine Gore Karsilastiriimasi

. : Aghik kan sekeri, Tot. Kol. : Total

Kolesterol, ii¢ seviyeye gore ayrimlandi. Ilki <170 mg/dl olarak normal degerler, 170~

200 mg/dl aras1 sinir degerleri, >200 mg/dl olanlar ise yiiksek degerler olarak belirlendi.
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Kolesterol degeri <170 mg/dl olan olgularda;

HDL degeri calisma grubu, TG degeri ise kontrol grubu lehine anlamli olarak

yuksekti. Diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli degerler yoktu.

Diisiik kolesterol degeri, ¢alisma ve kontrol gruplarinin her ikisinde de en sik 612 yas

grubunda goriilmiistiir (%52,4 ve %44,4 sirasiyla).

TG ve LDL degerleri calisma grubunda %98,4 oraninda diisiik bulundu. Kontrol
grubunda TG’ nin diisiik olma oran1 %96,3 idi ve hicbir olguda LDL degeri yiiksek degildi.

HDL degeri ¢alisma grubunun %79,4’linde esik degerin iizerinde bulundu; fakat
kontrol grubunda bu deger, %42,1 idi.

Lp(a) degeri ¢alisma ve kontrol gruplarinin her ikinde de %88,9 bulundu.

C IMT degeri ¢alisma grubunun %93,7’sinde, kontrol grubunun ise %97,5’inde 0,040

cm’den ince Sl¢iilmiistiir.

VKI 25 kg/m2’den diisiik olma orani calisma grubunun %85,7’sinde, kontrol

grubunun ise %91,4’tinde bulundu.
Kolesterol degeri 170-200 mg/dl arasinda olanlarda;
Calisma grubunda HDL degeri kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksekti.

TG, c¢alisma grubunun %95’inde, kontrol grubunun ise biitiiniinde 200 mg/dl’nin

altindayd.
LDL, ¢aligma grubunda %95,0, kontrol grubunda ise %85,7 oraninda diisiik bulundu.

HDL, ¢alisma grubunun %95,0’1nda 35 mg/dl’nin iizerinde ve Lp(a), %85,0 oraninda
30 mg/dI’nin altindaydi. Bu degerler kontrol grubunda sirastyla, %73,3 ve %93,3 id.i.

C IMT degeri ¢alisma grubunda %90,0 oraninda 0,040 cm’in altinda Sl¢iilmiisken,

kontrol grubunda bu oran, %93.3 bulundu.

VKI <30 kg/m2 olma orami ¢alisma grubunda %95,0 idi ve kontrol grubunda da bu

oran, yakin olarak %93,3 bulundu.

43



Kolesterol degeri >200 mg/dl iizerinde olanlarda;

Calisma ve kontrol gruplart arasinda, biitlin parametreler karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli deger bulunamadi.

TG degeri caligma grubunun %15’inde 200 mg/dI’nin iizerinde iken kontrol grubunda

TG i¢in esik degeri asan olgu yoktu.

LDL degeri ¢alisma grubunun %65’inde ve kontrol grubunun %100’iinde esik deger

olan 130 mg/dI’nin {izerindeydi.

HDL esik degeri asan ve Lp(a) esik degerinin altinda kalan ¢alisma grubundaki olgu
orani sirastyla, %95,0 ve %75,0 bulundu. Kontrol grubunda ise sirastyla, %83,3 ve %71,4 idi.

C IMT degeri galisma grubunda %20 olguda 0,040 cm iizerindeyken, bu degerin

tizerinde Ol¢iilen kontrol olgu bulunmamaktaydi.

VKI<25 kg/m2 olan c¢alisma grubundaki olgu oran1 %80 bulundu, bu deger kontrol
grubunda %385,7 idi. (Tablo 9)
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Tablo 9: Kolesterol degerinin risk faktorlerine gore karsilagtiriimasi

Kolesterol
(<170) (170-200) (>200)
Vaka kontrol p Vaka kontrol p Vaka kontrol ¢]

Yas (Yil) 10,02 10,11 0,897 9,89 10,02 0,902 11,08 9,38 0,262
Erkek 33 (%58,9) 35 (%77,8) 10 (%17,9) 7 (%15,6) 13 (%23,2) 3 (%6,7)
Kiz 30 (%63,8) 46 (%79,3) 10 (%21,3) 8 (%13,8) 7 (%14,9) 4 (%6,9)
Boy (cm) 136,13 133,59 0,522 138,02 142,89 0,466 142,66 129,36 0,117
Agirlik (cm) 36,37 34,26 0,484 40,58 46,23 0,420 44,70 34,60 0,179
VKi (kg/im2) 20,59 17,84 0,192 19,51 21,43 0,299 21,27 18,34 0,194
Sist. (mm/Hg) 103,57 100,69 0,223 105,75 111,47 0,200 107,25 104,29 0,579
Diyast. (mm/Hg) 67,06 65,04 0,254 68,25 72,06 0,333 69,00 65,71 0,536
AK.S. (mg/dl) 87,40 87,17 0,892 87,35 90,60 0,248 83,15 79,14 0,592
Tot. Kol. (mg/dl) 136,16 135,26 0,817 184,40 182,60 0,547 239,55 234,57 0,790
TG (mg/dl) 67,36 94,53 0,020 78,25 97,40 0,190 104,40 94,71 0,717
LDL (mg/dl) 79,85 84,24 0,210 110,78 113,49 0,727 163,41 161,81 0,939
HDL (mg/dl) 46,56 34,00 0,001 55,76 45,66 0,041 55,15 53,84 0,929
Lp(a) (mg/dl) 18,64 24,05 0,379 38,19 19,82 0,364 35,86 33,25 0,883
¢ IMT (cm) 0,0351 0,0356 0,324 0,0361 0,0372 0,315 0,0380 0,0370 0,069
Toplam 63 81 20 15 20 7

VKi: Viicut kitle indeksi, Sist. : Sistolik, Diayst. : Diyastolik, A.K.S. : Aclik kan sekeri, Tot. Kol. : Total
kolesterol, TG: trigliserid, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein,

Lp(a): lipoprotein (a), c IMT: karotis intima-mediya kalinhgi
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5. TARTISMA

Ateroskleroz, glinimiizde en sik morbidite ve mortalite sebebi olan miyokard
enfarktiisii, inme gibi ciddi iskemik hastaliklara yol acan bir siireci tanimlar. Klinik sonuglari
erigkin donemde goriilmekle birlikte cocukluk ¢aginda siirecin baslamasi, birgogu
diizeltilebilir risk faktorleri sebebiyle Onleyici saglik politikalarr gelistirilmesi igin gerekli
firsat1 saglamakta ve hekimlere bazi yikiimliliikler getirmektedir. Aterosklerozun sebep
oldugu klinik durumlarin siklig1 ve {iziicii sonuglari, dikkatleri yaklasik bir yiizyil 6nce bu
hastaliga cevirmistir. Son ¢eyrek yiizyilda fizyopatogenezinin anlagilmasi ile yeni risk
faktorlerinin tanimlanmasina ragmen esas ilgiyi, uzun siiredir epidemiyolojik ¢aligmalar ile
ortaya konan ve sevindirici olarak bircogunun degistirilebilir oldugu c¢esitli risk faktorleri
cekmektedir. Yas, cinsiyet, ailesinde erken iskemik hastalik Oykiisiiniin olmasi, ailesel
hiperkolesterolemi gibi monogenetik gecisin oldugu hastaliklar degistirilemez risk
faktorlerindendir. Obezite, hiperlipidemi, diyabet, sigara tiryakiligi, hareketsiz yasam ise
cocukluk c¢aginda edinilen beslenme ve yasam aligkanliklart ile ortaya c¢ikabilen
degistirilebilir risk faktorlerindendir. (Tablo 1) Bu, risk faktorlerine sahip kisilere bilgi verip
erken tedavi uygulama bireysel onlem olarak kabul edilebilinir; fakat yazili/gorsel basin veya
okulda oOgretmenler vasitasiyla topluma erisilebilen ortamlarda koruyucu/kaginici

aligkanliklarin kazandirilmasi ise toplumsal 6nlem olarak bahsedilmeye degerdir.

Ateroskleroz, kiigiik ¢cocukluktan itibaren baglamakta, risk faktorlerinin varligina gore
geng erigkinlik doneminde ilerlemesi oldukg¢a hizlanmaktadir. Bogalusa Kalp Calismas1 (75)
ve daha genis (3000) vaka serisi ile PDAY (Pathobiological Determinants of Athersclerosis in
Youth) caligma grubunun (76) trafik kazasi, intihar gibi kardiyak hastaliklar dis1 sebeplerden
vefat eden kisilerde yaptiklari otopsi ¢aligmalarinda, aterosklerotik lezyonlarin, HDL harici
yag parcaciklari, hipertansiyon, kan sekeri yiikseklikleri, sismanlik ile miisbet iligkili
olduklar1 bulunmusken HDL degeri ile menfi iliski tesbit edilmistir. Bu calismalarda,
aterosklerotik lezyonlarin yasla birlikte artig1 ve VKI, HBGAlc, kan basinc1 yiiksekligi ile

sigara igmenin, aterosklerotik lezyonlar1 daha belirgin kildig1 bulunmustur.

Ailesinde erken yasta kalp krizi gegirme veya hiperlipidemi Oykiisii olan ¢ocuklarin,
olmayanlarla kiyaslandig1 bir¢cok calismada, yapisal/laboratuar ve goriintiillme yontemlerinin
incelenmesi ile risk faktorlerinde belirgin yiikseklikler tesbit edilmistir (77-80). Bu sebeple,
Amerikan Pediatri Akademisi, iki yasindan biiyiik, ailesinde erken miyokard enfarktiisii, ya da

bu siipheyle anjio gibi girisimsel islemlere gereksinim duyulanlar veya serum lipid diizeyi 240
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mg/dl’nin lizerinde olanlar veya hikayesinde bu risk faktorlerine yonelik gilivenilir bilgi
veremeyip hekimin tetkik etmeyi uygun buldugu ebeveynin ¢ocuklarinin, risk faktorleri

agisindan taranmasini onermektedir (45).

Ateroskleroz gelisiminde en temel risk faktorii hiperkolesterolemi ve lipid
fraksiyonlarinin diizeylerindeki bozukluktur. Goldstein, 40 yasin altindaki erkek ve 50 yasin
altindaki kadinlarda MI gecirenlerin %60’1nda serum lipid anormalligi tespit etmistir (81).
PDAY calismasinda, 15 yasinda, serum total kolesetrol diizeyi 140-200 mg/dl arasinda olan
kisilerin aorta alanlarinin %25, >200 mg/dl olanlarin ise %50’sinde yagl ¢izgilenmeler tespid
edilmis ve LDL seviyesinde 50 mg/dl artisin, aterosklerotik plak gelisiminde %70 oraninda

risk artim1 meydana getirdigi bulunmustur (76).

Literatlirde ¢ocukluk c¢aginda yapilan galigmalarda kolesterol degerleri 163,00 mg/dl
ile 191,94 mg/dl arasinda bildirilmistir (82-86). Ulkemizde, Ankara’dan bildirilen risk
faktorlerine sahip olmayan poliklinik hastalarinda yapilan tarama calismasinda ise ortalama
kolesterol degeri 142,0+26,8 mg/dl bulunmustur (87). Italya’da, ailesinde erken yasta kalp
krizi gegirenlerin ¢ocuklarinda bildirilen kolesterol degeri, ¢aligma ve kontrol grubunda
sirastyla, 166 mg/dl ve 158 mg/dl’dir (79). Calismamizdaki degerler ise sirasiyla 165,60
+50,17 mg/dl, 148,90+34,30 mg/dl tesbit edildi. (Tablo 3)

Calisma ve kontrol olgulariin sirasiyla %19,4 ve %6,8’inde kolesterol yiiksekligi
vardi ve her iki cinsiyette de calisma olgularinda belirgin sekilde yiiksekti. Bu oranlar
yukarida bildirilen ¢alismalarda %11,0-%18,9 arasinda bulunmustur (82,83,86). Ankara’daki
taramada %?2, (87) Hirvatistan’da yapilan bir ¢alismada risk faktoriine sahip ¢ocuklarda
bildirilen oran ise %5,87 idi (88). Calismamizda, kolesterol degerleri erkeklerde 7-12 yas
grubunda yiiksekti, kizlarda ise yas arttik¢a yiikselmekteydi. (Tablo 5,6,7) Galigya’l1 5-18 yas
arasindaki ¢ocuklarin taranmasinda erkeklerde yas arttikca deger diismekteydi, kizlarda ise

ergenlik caginda daha yiiksekti (82).

Cocukluk caginda yapilan taramalarda LDL degerleri literatiirde, 103,44—135,90
mg/dl arasinda bildirilmistir (82,85,89). Ankara’daki taramada 82,80 mg/dl bulunmustu (87).
Ailesinde erken yasta miyokard enfarktiisii gecirme Oykiisii olan, farkli iki lilkede yapilmis
calismalarda ¢ocuklarda bildirilen LDL degerleri 97,1 mg/dl (79) ve 186 mg/dl (90) idi.
Calismamizda ise LDL ortalama degerleri ¢calisma grubunda 102,09+43,48 mg/dl ve kontrol
grubunda 93,70+30,39 mg/dl idi. (Tablo 3)
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(Calisma ve kontrol olgularimizin sirasiyla %14,7 ve %38,8’inde yiiksek LDL degeri
bulundu. Bu oranlar ¢esitli yayinlarda %8,5-%18,1 bildirilmisti (79,82). LDL ortalama
degerleri biitiin olgular ele alindiginda erkekler lehine yiiksekti, Galigya’li ¢ocuklarda tersi
olarak kizlarda daha yiiksekti (82). LDL degerinin cinsiyet ve yasa gore dagilimlart ve
Galigya’li ¢ocuklarla karsilagtirilmasi, kolesterol degerlerimizdeki gibi idi (82).

Yiiksek TG’nin ateroskleroz gelisimi icin tek bagina etkisinin olmadigi, diger lipid
fraksiyonlarindaki bozukluklarla birlikteyken risk artimi meydana getirebilece§i ifade
edilmektedir (91). TG, taramalarda 29,36 mg/dl’den 91,81 mg/dl’ye degisen degerlerde
bildirilmistir (82,83,85,87). Italya’da, risk faktoriine sahip ¢ocuklarda yapilmis ¢alismadaki
deger 87,70 mg/dl bulunmustur (79). TG degeri calisma grubunda 76,60+49,20 mg/dl ve
kontrol grubunda 95,00+£53,43 mg/dl idi. (Tablo 3) TG ortalama degerleri ¢calisma grubunda
erkeklerde yiiksekti. Kontrol grubunda ise kizlarda TG degeri kismen yliksekti. Yiiksek TG
degeri tim olgularin %3,9’unda vardi. Hirvatistan’dan risk faktoriine sahip c¢ocuklarda

bildirilen ¢alismada ise yiiksek TG orani %0,7 idi.

HDL, ateroskleroz siirecini tersine ¢evirebilmede bir islev goriir (6). Diizeyi, ozellikle
sigara icen bireylerde daha diisiik Sl¢giilmektedir ve kilo verme, diizenli fiziksel aktivitede
bulunma ve sigaranin terkedilmesiyle artmakta oldugu bildirilmistir (92,93). Literatiirde 43,49
mg/dl ile 55,00 mg/dl arasinda bildrilen HDL degerleri vardir (82,83,85,87,89). Risk
faktoriine sahip ¢ocuklarda yapilan bir ¢calismada, HDL degeri 50,80 mg/dl bildirilmistir (79).
Bu degerler ¢alisma grubunda 50,01+13,42 mg/dl ve kontrol grubunda ise 37,05+13,98 mg/dl
bulundu. (Tablo 3)

Calismamizdaki olgu ve kontrol gruplarinda sirasiyla %4,6 ve %51,5’inde diisiik
HDL degeri bulundu. Diisiik HDL diizeyi degisik calismalarda %6,0-%6,5 arasinda
bulunmustu (82,94). Risk faktoriine sahip ¢ocuklarda Hirvatistan’dan bildirilen ¢alismada
diisiik HDL oran1 %21,49 idi (88). HDL ortalama degerleri biitiin olgular ele alindiginda ve
calisma olgularinda kizlar lehine kismen yiiksekti. Galigya’li cocukarda da kizlarda ytiksekti
(82). Calismamizda kontrol olgularinda 2-6 ve 7-12 yas grubunda kizlarda, 13-18 yas
grubunda erkeklerde yiiksekti. Galigya’li ¢ocuklarda erkeklerde yas attikca deger diigmiis,
kizlada ise ergenlikte arttig1 bildirilmistir (82).

Ateroskleroz siirecinin tetiklenmesi ve ilerlemesinde etkili oldugu kabul edilen (95,96)
Lp(a)’nin diizeyi, c¢evresel faktorlerin etkisinden daha ¢ok bireyin genetik ozellikleri ile

etkilenmektedir (21). Kendi diizeyinin tek bagina diisiiriilmesinden ziyade LDL ile birlikte
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diisiiriilmesi ateroskleroz gelisiminin 6nlenmesinde daha 6nemli oldugu bildirilmektedir.
Lp(a) ortalama degeri ¢alisma grubunda ve kontrol grubunda esik degerin altindaydi (25,78
mg/dl ve 24,06 mg/dl, sirasiyla). (Tablo 3) Literatiirde de risk faktorlerine sahip ¢ocuklarda,

calismamizdaki olgularin sonuglarina yakin degerler bildirilmistir (79,90).

Calisma ve kontrol olgularimizin her ikisinde de ortalama lipid degerleri normal
siirlardaydi ve okul ¢agina ulasan ¢ocuklarda belirgin yiikselme egilimindeydi. Ebeveynden
bagimsizlasmanin oldugu okul ¢agi cocuklarinda ‘fast-food’ tarzi bol kalorili ve yag orani
fazla gidalarin tiikketilme ihtimali bu sonuca sebep olmus olabilir. Calismamizda kolesterol ve
LDL degerleri literatiirle uyumlu ve istatistiksel olarak anlamli sekilde ¢alisma olgularinda;
TG ile HDL degerleri ise tersi olarak kontrol olgularinda yiiksekti. HDL’nin kontrol

olgularinda belirgin ve istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekligi izah edilemedi.

Cocuklarda sismanlik ile serum total kolesterol, LDL, Lp(a) degerleri arasinda miisbet,
HDL degerleri arasinda menfi iliski gdsterilmistir (93,97) ve bir calismada VKI’nin serum
lipid degerlerinin tahmini igin yeterli bir gosterge oldugu iddia edilmistir (98). Ulkemizde
Ciftgi ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada obezitesi olan c¢ocuklarin ailelerinde, obezitesi
olmayanlara gore ateroskleroz hikayesi, diyabet ve hipertanisyon oranlar1 belirgin yiiksek

bulunmustur (99).

Calismamizda VKI degeri olgu grubunda 20,51+4,52 kg/m2, kontrol grubunda ise
18,39+4,64 kg/m2 bulundu. (Tablo 2) Yiice ve ark. 7-13 yaslar1 arasinda 1411 g¢ocukta
ortalama VKI degerini 18,47 bulmuslardi (100). Her iki cinsiyette de olgu grubunda, kontrol
grubuna gore yliksek bulundu, ancak istatistiksel olarak belirgin degildi. Erkeklerde 7—12 yas
grubunda daha yiiksek VKI degeri varken kizlarda yas arttikca VKI artiyordu ve 13—18 yas
grubunda daha biiyiik VKI degeri vardi.

Calismamizda sisman olma orani, Istanbul’da Yiice ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmadaki
sismanlik oranindan (kiz %9,54, erkek %12,3, genel %10,8) daha diisiik (kiz %2,9, erkek
%3,0, genel %2,9) bulundu (100). Bu oran 1993 yilinda gelismekte olan iilkelerde yapilan
calismada, iilkemizden bildirilen (%2,2) degere yakindi (101). 2—6 yas grubunda sisman olgu
yoktu. Kizlarda daha ¢ok 13—-18 yas grubunda (%10,3), erkeklerde ise 6 yasindan biiyiik
cocuklarda (%3,8) sisman olma oran1 yiiksekti. ABD’den bildirilen bir calismada 2—5 yasinda
sisman ¢ocuk oran1 %10,4 ve 6-11 yaslart arasinda ise %15,3 bulunmustur (102). Bir baska
calismada ergenlik doneminde sigsmanlik orani %20 bildirilmistir (103).
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Sisman c¢ocuklarin %16,7’sinde kolesterol, %33,3’iinde LDL, 9%33,3’iinde Lp(a)
yiiksekligi ve %16,7’sinde HDL diisiikliigii bulundu. (Tablo 8) Cift¢i ve ark.’nin 5-18 yas
arasi 87 ¢ocukta yaptiklar1 calismada ise sisman ¢ocuklarin %24,1’inde kolesterol yiiksekligi,
%25,8’inde TG yliksekligi, %5,1’inde LDL yiiksekligi ve %3,4’tinde ise HDL diistikliigii
saptamislardir (99). Sisman ¢ocuklardaki lipid fraksiyonlarinin zayif cocuklara gére hem daha
yiiksek degerlerde olmasi, hem de normal degerlerin iizerinde olma oraninin yiiksek olmast
sebebiyle kilo vermenin, bireysel ve toplumsal bazda 6zendirilmesinin, tesvik edilmesininin

Onemini gostermektedir.

Hipertansiyon, aterosklerotik lezyonlarin gelisimi i¢in temel risk faktorlerindendir.
Aterosklerotik plaklarin izole sistolik hipertansiyonu olan kisilerde olmayanlara gore %12
oraninda daha fazla goriilmekte oldugu tesbit edilmistir (104). Cocukluk caginda sebebi
saptanabilir hastaliklara bagli gelisme ihtimali daha fazladir ve arastirilmay1 haketmektedir.
Ancak erigkinlikteki temel sebep olan esansiyel hipertansiyon, g¢ocukluk ¢aginda da

goriilebilmekte, hatta erigskin doneme tagindigi ifade edilmektedir (105,106).

Calismamizda olgu grubunda ortalama sistolik kan basinci 104,71+11,98 mmHg,
diyastolik 67,66+12,00 mmHg bulundu, kontrol grubunda bu degerler sirasiyla, 102,50+15,31
mmHg ve 66,11+9,57 mmHg 6lciildii. (Tablo 2) Muntner ve ark.’nin (107) ¢ocukluk ¢aginda
yaptiklar bir calismada bu degerlere yakin degerler tesbit edilmis ve erkeklerde daha yiiksek
kan basinct Ol¢lilmiistiir. Calismamizda da erkeklerde Olglilen kan basinct daha yiiksek
bulundu ve ayni ¢caligsmayla paralel olarak yas arttik¢a her iki cinsiyette, 7-12 yas kiz ¢aligma
grubunda Olgiilen diyastolik degerdeki kismi yiikseklik istisna edilirse, kan basinci

degerlerinin yiikseldigi bulundu.

Ulkemizde degisik yerlerde yapilan kan basinci taramalarinda, gocukluk caginda
hipertansiyon oranlart %6,25-%12,30 bulunmustur (26,108,109). Yakin bir zamanda, Yiice ve
ark.’nin okul ¢agindaki ¢ocuklarda yaptiklari bir taramada sistolik kan basincint 95 persentil
tizerinde 6lgme orani %14,30, diyastolik basincini 95 persentil iizerinde 6lgme oran1 %4,70
bulunmustu (100). Calismamizda ise bu degerler sirasiyla, %10,67 ve %8,73 bulundu. Sistolik
kan basincinin 95 persentil iizerinde olma orami yas arttik¢a azalmaktaydi. Diyastolik kan
basincinin yiiksek olma orani ise 7-12 yas grubunda diger yastaki cocuklara gore daha az
bulundu. Kiiciik yaglarda, 95 persentil iizerinde kan basinci 6lgiilme oraninin daha biiytlik
bulunmasi, 6l¢giim esnasindaki korku, heyecan, merak gibi psikolojik faktdrlere bagli olabilir.

Nitekim Sorof ve ark. ergenlik yas grubundaki ¢ocuklarda bile, bir hafta arayla yaptiklar ii¢
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Olclimiin sonucunda hipertansiyon oraninin %19,4’ten %4,5’e geriledigini tesbit etmislerdir

(103).

VKi’ye gore obez olarak siiflandirilan ¢ocuklarda sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri daha zayif olanlara gore yiiksek tesbit edilmistir (99,100). Calismanuzda VKi’nin
25 kg/m2’den daha diisiik olmasinin normal kan basinci degerleri i¢in daha gilivenli
olabilecegi tesbit edildi. Bu sebeple diyet yapma ve kilo vermenin, hipertansiyon sikliginda

azalma saglamada faydali olabilecegi iddia edilebilinir.

Diyabet, metabolik sendromun bir komponenti olmasi ve diger risk faktorleriyle
sinerjik etki yapmasi ile ateroskleroz gelisiminde Onemli etkileri vardir. Diyabetin
olusturdugu aterosklerotik ortam, diisik HDL, yiliksek TG ve kiicik yogun LDL
partikiillerinin varhig1 ile iligkilidir (21). AKS ortalama degerleri c¢alisma grubunda
86,59+11,29 mg/dl, kontrol grubunda ise 87,10+ 10,86 mg/dl bulundu. (Tablo 2)
Hirvatistan’dan bildirilen calismada risk faktorlerine sahip cocuklarda yiiksek AKS orani
%4,12 idi (88). Calismamizda AKS degeri 126 mg/dl iizerinde olan yalnizca bir kiz kontrol
olgumuz vardi (%1,7). Calismamizda, insiilin direnci olusturabilmesi sebebiyle onemli bir
risk faktorii kabul edilen sismanlik oraninin diisiik olmasi, AKS’nin diyabetik degerde olma

oraninin diisiikliigiinii izah edebilir.

Sigara kullanimi, en 6nemli degistirilebilir risk faktorlerindendir. Sigaraya maruziyet,
cocuk ve ergenlerde LDL’de artis, HDL’de diisiikliige sebep olmaktadir (21,92). Sigara icme
orant her iki grupta da %2,9 bulundu ve kullanan biitiin olgular addlesan erkeklerdi. (Tablo 2)
TEKHARF c¢alismasinda, {ilkemizde sigara kullanim orani, eriskin erkeklerde %59.4,
kadinlarda %18,9 bildirilmistir (110). Ergenlik ve eriskinlik oranlar1 arasindaki bu korkung
fark, sigara kullanmama konusunda 0&zellikle addlesan yaslarda Onleyici/kagindirici

bilgilendirme yapilmasinin énemini gostermektedir.

Ateroskleroz siirecinin ¢ocukluk caginda baslayip genetik ve cevresel etmenlerin
etkisiyle, dzellikle yasamin iiciincii onyilinda hizlandig1 bilinmektedir (76). C IMT &l¢iimii,
koroner arter hastalig1 tahmini i¢in pratikte kullanilabilecek basit, tekrarlanabilir ve glivenilir,
oldukea elverisli bir yontem olarak kabiil edilmektedir (111). C IMT igin yas gruplarina gére
nomal degerler heniiz belirlenmemistir ve ¢ IMT’nin tekrarlayan &lgiimlerinin,

aterosklerozisin progresyonunu takip etmede dnemli bir kiymeti oldugu ifade edilmistir (112).
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Finlandiya’da 20 yil arayla 2229 kisiyle yaptiklar1 ¢alismada, (1980 yilinda 3-18 yas,
2001 yilinda 24-39 yas arasindakiler) eriskin donemde dlgiilen ¢ IMT degerinin ¢ocukluk
cagindaki risk faktorleri ile iliskili olduklar tesbit edilmis. Ozellikle LDL, sistolik kan
basinci, VKI ve sigara i¢gme gibi risk etmenlerinin anlamli derecede iliskili olduklari
bulunmustur (106). Cocukluk caginda yapilan c¢alismamizda, bu ve baska literatiirlere
(106,113) paralel olarak yas, total kolesterol, LDL, VKI, sistolik, diyastolik basing degerleri
arrtikga ¢ IMT’nin de bu parametrelerle birlikte artis gdsterdigi tesbit edilmistir. Ozellikle ¢
IMT degeri 0,040 cm iizerinde dlgiilenlerde VKI, sistolik kan basinci, total kolesterol, LDL
degerlerindeki yiikseklik belirgin hale gelmekteydi.

Literatliirdeki bazi caligmalarda, ailesinde erken yasta kalp krizi gegirme veya
hiperlipidemili ebeven 6ykiisii olan ¢ocuklarda ¢ IMT degerleri 0,044—0,046 cm arasinda ve
kontrol olgularina gore yiiksek olcililmiistiir (77-79,114). Calismamizda ise olgu grubunda c
IMT 0,03582+0,0032 cm, kontrol grubunda 0,03594+0,0024 cm &lgiildii. (Tablo 2) C IMT
degerinin literatiirden daha diisilk ¢ikmasi, bildirilen ¢aligmalarda daha c¢ok 5 yas fistii
cocuklarin incelenmesi ve calismamizda daha kiigiik yastaki ¢ocuklarin da bulunmasi
sebebiyle olabilir. Nitekim calismamizda 2-6 yas grubunda dlciilen ¢ IMT degeri, diger yas
gruplarinda dSlgiilenlere gore daha diisiiktii ve degerler, literatiirle uyumlu olarak (76,115) yas

biiylidiikge artmaktaydi.

Sonu¢ olarak, aterosklerozisin ¢ocukluk c¢aginda basladigi ve klinik sonuglarin
erigkinlikte ortaya c¢iktigi bilinmektedir. Ateroskleroz siirecinin 6zellikle risk faktorlerine
sahip bireylerde daha hizli seyrettigi bilinmektedir. Amerikan Pediatri Akademisi (APA)
Beslenme Komisyonu bu sebeple, ebeveyninde hiperlipidemi &ykiisii olanlarin veya geng
yasta kalp krizi gegirenlerin (tan1 koymak ic¢in girisimsel islemlere gereksinim duyulanlar
dahil) ¢ocuklarinda risk faktorlerinin aragtirilmasini onermektedir. Risk faktoriine sahip
oldugu kabul edilen bireylere de gesitli beslenme Onerilerinde bulunmaktadir. APA, 2 yasin
altinda biiylimenin ve Ozellikle merkezi sinir sisteminde gelismenin hizli ve enerji
gereksiniminin fazla olmasi sebebiyle diyet dnermemektedir. Komisyon, 2—18 yas arasindaki
cocuklarda yaglardan diyet yapilmasini ve bireyin yeterli bliylimek i¢in gereksinimi olan
enerjiyi, meyve/sebzeler, yagdan fakir siit, diger kalsiyumdan zengin yiyecekler, balik ve
benzeri gidalardan saglamasini Onermektedir. Yine, 2 yastan biiyilkk ¢ocuklarin giinliik
beslenmesinde, total kalorinin <%10‘unun doymus yag asidinden, total kalorinin %20-
%30’unun total yaglardan kargilanmasi ve giinliik kolesterol tiiketiminin de <300 mg olmasi,

Onerileri arasinda siralanmaktadir (4545).
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Unutulmamasi gereken bir nokta da su ki; yalnizca APA Beslenme Komitesi’nin
onerdigi risk faktorlerine sahip ¢ocuklarin taranmasi ile toplumdaki biitiin hiperlipidemililerin
%359’u gozden kagmaktadir (6). Bu sebeple c¢ocuklar, ebeveynin sahip oldugu risk
faktorlerinin yani sira diyet aligkanlig1 ve hareketsiz yasam gibi diger risk faktorleri agisindan
da dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli ve gerekli tedbirler alinmalidir. Bu konuda Amerikan
Kalp Akademisi, 2003 yilinda yayinladigi yonergesinde, her poliklinik kontroliinde
cocuklarin ebeveyninin risk faktorlerine sahip olup olmadiklarinin sorgulanmasini, ¢gocugun
diyet ve fiziksel aktivitelerinin dgrenilmesini, agirlik, boy, VKI degerlerinin eldesini, 3
yasindan sonra her kontrolde kan basinci 6l¢iimiiniin yapilmasini ve ¢izelgelerle normal olup
olmadiginin kasilastirilmasini, 6zellikle 9-10 yasindan sonra da sigara i¢iminin

sorgulanmasini dnermektedir (116).

Biz de biitiin bu oneriler dogrultusunda herhangi bir risk faktorii agisindan yiiksek
degerleri olan olgularimiza gerekli 6nerilerde bulunarak, ilgili polikliniklerde diizenli takibe

alimmasini sagladik ve gerekli olgulara diyet basladik.
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6. OZET

Giris: Ateroskleroz, glinimiizde en sik morbidite ve mortalite sebebi olan miyokard
enfarktiisii, inme gibi ciddi iskemik hastaliklara yol agan bir siireci tanimlar. Klinik sonuglari

erigskin donemde goriilmekle birlikte siirecin baglamasi ¢gocukluk ¢agina dayanmaktadir.

Amag¢: Bu calismanin amaci, ebeveyninde erken yasta kalp krizi ya da
hiperkolesterolemi Oykiisii olan ¢ocuklarda risk faktorlerini ortaya koyarak ozellikle
degistirilebilir ve eriskin yasa tasinabilir risk faktorlerine karsi hekimlerin dikkatini

¢cekmektir.

Yontem: SUMTF Kardiyoloji A.D. tarafindan takip edilmekte olan erken yasta (<55
yas) miyokardiyal enfarktiis gegiren, istirahat anjinas1 bulunan, kardiyovaskiiler bir hastaligi
ortaya koyabilmek icin girisimsel tan1 yontemlerine bagvurulan veya hiperlipidemi ( >240
mg/dl ) sebebiyle takipli hastalarin 2 ile 18 yaslar1 arasindaki ¢ocuklari / torunlar1 ¢calismaya
alindi. Calismaya, 103 calisma ve bahsedilen risk faktorlerine sahip olmayan 103 kontrol olgu
katildi. Olgularin yapisal dlgiimleri kaydedildi, kan basinci, ¢ IMT degerleri 6lgiildii, AKS,
kolesterol, lipoprotein degerleri elde edildi ve sigara kullanimi1 sorgulanda.

Bulgular: Calisma grubunun %54,4’1 (n:56) erkekti ve yas ortalamasi 10,2 (£3,50 yil)
idi. Risk faktorlerine sahip olmayan, 103 olgudan olusan kontrol grubunun ise %43,7’si
(n:45) erkekti ve ortalama yaglar1 10,0 (+4,04 yil) idi. Kolesterol, calisma ve kontrol
gruplarinda sirastyla 165,60 £50,17 mg/dl ve 148,90+34,30 mg/dl tesbit edildi (p:0,006).
LDL, ¢alisma grubunda 102,09+43,48 mg/dl ve kontrol grubunda 93,70+30,39 mg/dl, TG,
calisma grubunda 76,60+49,20 mg/dl ve kontrol grubunda 95,00+£53,43 mg/dl (p:0,011),
HDL, calisma grubunda 50,014+13,42 mg/dl ve kontrol grubunda 37,05+13,98 mg/dl (p:0,001)
ve Lp(a), calisma grubunda 25,78 mg/dl ve kontrol grubunda 24,06 mg/dl bulundu.
Calismamizda VKI degeri olgu grubunda 20,51+4,52 kg/m2, kontrol grubunda ise 18,39+4,64
kg/m2 bulundu. Calisma grubunda ortalama sistolik kan basinci 104,71£11,98 mmHg,
diyastolik 67,66+12,00 mmHg bulundu, kontrol grubunda ise sirastyla, 102,50+15,31 mmHg
ve 66,11£9,57 mmHg ol¢iildi AKS, calisma grubunda 86,59+11,29 mg/dl ve kontrol
grubunda 87,10+ 10,86 mg/dl bulundu. Sigara igme orani her iki grupta da %2,9 bulundu ve
kullanan biitiin olgular addlesan erkeklerdi. C IMT, ¢alisma grubunda 0,03582+0,0032 cm,
kontrol grubunda 0,03594+0,0024 cm 6l¢tldii.

Sonug: Ateroskleroz siireci ¢ocukluk caginda baslamaktadir. Bu sebeple c¢ocuk
hekimleri, poliklinie basvuran hastalar1 risk faktorleri acgisindan degerlendirmeli ve

gereginde ileri arastirma yapmalidir.

ANAHTAR KELIMELER: Ateroskleroz, hiperlipidemi, karotis intima media
kalinligy, risk faktorleri
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7. SUMMARY

Introduction: Atherosclerosis defines the period that causes serious ischemic disesases such as
stroke and myocardial infarction which are the mostly seen reasons for morbidity and mortality today.

Although clinic results occur in adulthood, the process begins in childhood.

Aim: The purpose of this study is to indicate the risk factors in the children whose parents have
had heart attackt in their early ages or hypercholesterolemia history and to attract the attention of

doctors to especially changable or postponable to adulthood the risk factors.

Method: The children / grandchildren, whose ages are between 2 and 18 of the patients who
have had myocardial infarct in their early ages ( <55-year-old ) and stabil angina, and for whom
invazive diagnosis techniques have been applied to detect a cardiovascular disease or who are
followed for hyperlipidemia ( >240 mg/dl ) by SUMMF (Selcuk University Meram Medical Faculity)
Cardiology A.D. 103 study cases and 103 control cases which have not had any mentioned risk factors
exist in the study. The structural measurement of the cases were recorded, blood pressure and ¢ IMT
values are measured, FBS (fasting blood sugar), cholesterol and lipoprotein values are obtained and

smoking is examined.

Findings: The 54,4% (n:56) of study group has consisted of men and the age average was 10,2
(£3,50 years). On the other hand, men have constituted 43,7% (n:45) of the control group of 103 cases
which have not had any risk factors and their average age was 10,0 (+4,04 years). 165,60 £50,17
mg/dl and 148,90+34,30 mg/dl cholesterol was found in study and control groups, respectively
(p:0,006). The value of LDL was 102,09+43,48 mg/dl in study group and 93,70+30,39 mg/dl in
control group; the value TG was 76,60+49,20 mg/dl in study group and 95,00+53,43 mg/dl in control
group (p:0,011); the value of HDL was 50,01+13,42 mg/dl in study group and 37,05+13,98 mg/dl in
control group (p:0,001); and the value of Lp(a) was 25,78 mg/dl in study group and 24,06 mg/dl in
control group. In our study, the value of BMI was found 20,51+4,52 kg/m2 and 18,39+4,64 kg/m2 in
study and control groups, respectively. In study group, the average value of systolic blood pressure
was found 104,71£11,98 mmHg, diastolic was found 67,66+12,00 mmHg whereas in control group,
the average value of systolic blood pressure and diastolic was found 102,50+15,31 mmHg and
66,1149,57 mmHg, respectively. The value of FBS was found 86,59+11,29 mg/dl in study group and
87,10+ 10,86 mg/dl in control group. The rate of smoking was found 2,9% in both groups. Moreover,
all smokers were adolescent males. The value of C IMT was measured 0,03582+0,0032 c¢m in study

group and 0,03594+0,0024 cm in control group.

Conclusion: Atherosclerosis period begins in childhood. Therefore, the pediatrists should
evaluate the patient who apply the policlinic with respect to risk factors and do advanced research

when necessary.

KEYWORDS: Atherosclerosis, hyperlipidemia, carotid intima-media thickness, risk factors
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