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ÖZET 

 

 

Kardiyovasküler hastalıklar dünya genelinde en sık ölüm sebebidir. 

Osteoporoz yaşlanan toplumlarda giderek sıklığı ve önemi artan bir 

hastalıktır. Bu çalışmada kardiyovasküler hastalık açısından risk faktörleri 

dışlanmış kadınlarda kemik mineral yoğunluğu ile aterosklerozun erken bir 

belirteci olan karotis intima media kalınlığı arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Prospektif olarak yapılan bu çalışmaya UÜTF Radyoloji 

departmanında kemik mineral yoğunluğu ölçülen 39-75 yaş arası 105 kadın 

hasta (35 osteoporoz, 35 osteopenik, 35 kontrol) dahil edildi. Hastalar T 

skoru değerleri kullanılarak Dünya Sağlık Örgütü‟nün sınıflamasına göre 

gruplandırıldı. B-mod ultrasonografi ile her iki ana karotis arterde intima-

media kalınlığı ölçülüp, ortalama karotis intima media kalınlığı hesaplandı ve 

karotis plak varlığı araştırıldı. 

Karotis intima media kalınlığı gruplara göre değerlendirildiğinde 

normal grupta intima media kalınlığı ortalama 0,65 ± 0,65 mm, osteopenik 

grupta 0,745 ±0,95 mm, osteoporotik grupta 0,802 ± 0,08 mm bulundu. Her 3 

grupta intima media kalınlığı ortalaması açısından aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık olduğu görüldü (p<0,05). Yaş ile intima media kalınlığı 

arasında lineer doğrusal ilişki bulundu. Yaş ile lomber T skoru, lomber T 

skoru ile intima media kalınlığı arasında ise lineer ters ilişki olduğu görüldü. 

Plak mevcut olan hastaların sayısı istatistiksel olarak yerterli olmadığı için 

farklılık değerleri hesaplanamadı. Ancak osteoporotik grupta izlenen plakların 

çoğunluğunun ekojenik tipte olduğu görüldü. 

Sonuçlarımız osteoporoz ve ateroskleroz arasında daha önceden 

yapılan çalışmaları desteklemektedir. Bu nedenle düşük kemik mineral 

yoğunluğu olan kadınlarda ateroskleroz varlığı açısından dikkatli olunması 

gerektiği ve osteoporozun tedavisi ile ortaya çıkabilecek kardiyovasküler 

hastalıkların sıklığının azalabileceğini düşünmekteyiz. 
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Anahtar kelimeler: osteoporoz, ateroskleroz, intima media kalınlığı, 

kemik mineral yoğunluğu 
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SUMMARY 

 

 

The Relationship Between Bone Mineral Density and Carotid 

Ġntima Media Thickness 

 

Cardiovascular diseases are the most common cause of death 

worldwide. Osteoporosis is a disease having an increasing importance and 

incidence in the elderly population. In this study we aimed to evaluate the 

relationship between the carotid artery intima-media thickness-as an early 

indicator of atherosclerosis- and bone mineral density in women whom 

cardiovascular disease risk factors are excluded. 

In this prospective study, 105 female patients (35 with osteoporosis, 

35 with osteopenia and 35 as control group), between 39 and 75 years old, in 

whom bone mineral density was measured at the Uludag University Faculty 

of Medicine Department of Radiology were included. Patients were classified 

using T-score values, according to the classification of World Health 

Organisation. Intima media thicknesses were measured, mean carotid artery 

intima media thickness was calculated and carotid plaque formation has 

been searched in both common carotid arteries by B-mode ultrasonography.  

When carotid intima-media thickness is evaluated in groups, the 

mean intima-media thickness was found to be 0.65 ± 0.653 mm in the normal 

group, 0.745 ± 0.95 mm in the osteopenic group and 0.802 ± 0.083 mm in 

the osteoporotic group. Statistically significant differance was found between 

each three groups in terms of mean intima-media thickness (p<0,05). A linear 

correlation was found between age and intima media thickness. A reverse-

linear correlation was observed between age and lomber T score, and 

between lomber T score and intima media thickness. Differance values were 

not calculated in patients having atherosclerotic plaques, because their 

number were not enough for statistical evaluation. However, the most of 

plaques seen in osteoporotic group were observed as the echogenic type.  
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A relationship between osteoporosis and atherosclerosis has shown 

in our study, similarly as previous studies. Therefore, we think that we should 

be careful about the presence of atherosclerosis in women having low bone 

mineral density and the frequency of cardiovascular diseases in this 

population may be reduced by  the treatment of osteoporosis. 

Key words: osteoporosis, atherosclerosis, intima media thickness, 

bone mineral density 
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GĠRĠġ 

 

 

Kardiyovasküler hastalık (KVH) ve osteoporoz (OP) yaşlılardaki 

mortalite ve morbiditenin başlıca nedenlerindendir (1-2). Gelecek yıllarda 

gelişmiş ülkelerde kadınların yaşam süresindeki artışın, bu hastalıkların 

prevalansında da artışa neden olacağı öngörülmektedir (3). Bu durum bu 

hastalıkların önemini her geçen gün arttırmaktadır. 

Kardiyovasküler hastalık ve özellikle kadınlarda atipik olarak ortaya 

çıkan koroner arter hastalığı (KAH), klinik tanı problemi oluşturmaktadır (2). 

Kardiyovasküler hastalık, serebral enfarkt veya miyokardiyal enfarkt oluşana 

kadar sessizce ilerleyebilir (4). Kardiyovasküler olay nedeniyle aniden ölen 

kadınların %64‟ünde hastalığa ait hiçbir ön belirti bulunmamaktadır. Bu 

nedenle, KVH için bağımsız risk faktörlerinin belirlenip, yüksek KVH riski 

bulunan bireylerin zaman kaybetmeden değerlendirilmesi gerekmektedir (5). 

Osteoporoz, bir kişide artmış kırık riskine yol açan azalmış kemik 

gücüyle karakterize iskelet bozukluğu olarak tanımlanmaktadır (6). 

Ateroskleroz (AS) ise, orta ve büyük boy müsküler arterleri etkileyen, erken 

yaşlarda başlayan, sistemik ve ilerleyici bir hastalıktır (7). Osteoporoz ve AS 

yaşlanma sonucu ortaya çıkan birbirinden bağımsız farklı hastalıklar olarak 

düşünülmekte ise de yapılan çalışmalarda her iki hastalığın patofizyolojisinde 

benzer mekanizmaların yattığı ortaya çıkmaktadır (8). Osteoporoz ve 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalığın ileri yaş, östrojen eksikliği, 

enflamasyon ve homosisteinemi gibi benzer patofizyolojik mekanizmalar ve 

risk faktörleri ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (9-11). Prospektif çalışmalarda 

düşük kemik mineral yoğunluğunun (KMY), gelecekteki kardiyovasküler 

olaylar ve buna bağlı ölümlerdeki göreceli risk artışı ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (12). 
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I. Osteoporoz 

 

  I.A. Tanım 

Kemik mineralize kollajen çatısı içeren bir bağ dokusudur. Kemik, 

kendi içinde yeniden yapılanma gösterebilir ve zedelenmeden sonra kendini 

tamamen yenileyebilir. Kemik yıkım ve yapım olayı hayat boyunca devam 

eder; iskelet dokusunun büyümesi sürecinde bu işlemler daha hızlı oluşur. 

Büyümede metabolik aktivitenin yapım tarafı daha ön planda kalmaktadır. 

Böylece kemiğin yapılanması (modelling) oluşur. Matürasyon sağlandıktan 

sonra ise yetişkinlerde normal yapının korunması ve kemik üzerine 

uygulanan mekanik güçlere kemiğin adapte olabilmesi için kemik dokuda 

yıkım (rezorpsiyon) ve yapım (formasyon) olayları dengeli bir şekilde devam 

eder. Buna kemiğin yeniden yapılanması (remodelling) denir (13).  

Osteoporoz terimi Yunanca kökenli olup kemik anlamına gelen 

„osteon‟ ve küçük delik anlamına gelen „poros‟ kelimelerinden türemiştir (14).  

İlk olarak, 19. yüzyılın başlarında Asley Cooper, ileri yaşlılarda 

kemiklerin hafifliği ve yumuşaklığından, bunun da kırıklara yol açtığından 

bahsetmiştir (15). 

Osteoporoz, „kemik kırılganlığında ve kırık riskinde artışa yol açacak 

ölçüde düşük kemik kütlesi ve kemik dokusunun mikro mimarisinde bozulma 

ile karakterize bir iskelet hastalığı‟ olarak tanımlanmaktaydı. Sonrasında bu 

tanım, „bir kişide artmış kırık riskine yol açan azalmış kemik gücüyle 

karakterize bir iskelet bozukluğu‟ olarak değiştirilmiştir. Kemik gücü; kemik 

yoğunluğu ve kemik kalitesi şeklinde iki temel özelliğin birleşimidir. 

Günümüzde kemik gücü tam doğru olarak ölçülememekte, kemik gücünün 

yaklaşık %70‟ini oluşturan KMY ölçüm için kullanılmaktadır (6). 

Farklı kemik dansitometri testleri ile elde edilen değerler, T ve Z 

skoru ve bunların standart sapma sonuçları elde edilerek standardize 

edilmiştir. 

T skoru, hastanın ölçülen KMY ile cins ve etnik grup açısından 

uyumlu sağlıklı genç erişkinlerin ortalama KMY arasındaki fark alınarak 
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hesaplanır. Böylece T skoru hastanın KMY ile genç bir erişkinin eriştiği 

maksimum kemik kitlesi arasındaki farkı yansıtır (6). 

1996 yılında varılan konsensusa göre osteoporoz tanımı, tanı 

yöntemlerinden Dual X-ray Absorbsiyometri (DXA) kullanılarak elde edilen 

değerlere ve kırık varlığına göre yapılmaktadır (16).  

 Normal: Genç erişkine göre KMY‟nin standart sapması (T 

skoru) -1 ve üzerinde 

 Osteopeni: Genç erişkine göre KMY‟nin standart sapması (T 

skoru) -2,5 ile -1 arasında 

 Osteoporoz: Genç erişkine göre KMY‟nin standart sapması (T 

skoru) -2,5 ve altında  

 YerleĢmiĢ osteoporoz: Genç erişkine göre KMY‟nin standart 

sapması (T skoru) -2,5 ve altında, ek olarak bir ya da daha fazla 

kırık bulunması 

Z skoru ise hasta KMY ile genç erişkin ortalaması yerine benzer 

cinsiyet, yaş ve ırktan oluşan referans popülasyonun beklenen ortalama KMY 

arasındaki farkı temel almaktadır. 

Z skoru hastanın yaşıtlarına göre osteoporotik kırık riskini ifade eder 

(17).   

I.B. Epidemiyoloji 

Osteoporoz, dünya genelinde 200 milyon kişiyi etkileyen ve giderek 

daha önemli bir problem haline gelen en sık metabolik kemik hastalığıdır 

(18).  

Osteoporozun dünyada sıklığı giderek artmakta ve önemli bir halk 

sağlığı problemi haline gelmektedir.  Çünkü, 2041 yılında nüfusun yaklaşık % 

25‟inin 65 yaşın üzerinde olacağı ve OP sıklığının gelecek dekadlarda hızla 

artacağı beklenmektedir. Osteoporozun halk sağlığı ve klinik açıdan 

öneminin altında hastalık ile ilişkili kırıklar yatmaktadır (6). 

Amerika Birleşik Devletleri‟nde (ABD) 65 yaş üstü kadınların 

%26‟sında, 85 yaş üstü kadınların % 50‟sinde osteoporoz mevcuttur. Yılda 

OP‟ye bağlı 1,5 milyon kırık meydana geldiği bildirimektedir (19). 
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Osteoporoz sonucu oluşan kırıklar, mortalite, morbidite, kronik ağrı, 

kurumlara başvuru ve ekonomik maliyette önemli artışa neden olmaktadır. 

Tüm fraktürlerin % 80‟i 50 yaş üstü postmenapozal kadınlarda görülmektedir 

(20) . 

Osteoporoza bağlı kırıklar en sık vertebralarda, el bileğinde ve 

kalçada görülmektedir, ancak KMY‟nin çok azaldığı durumlarda tüm 

bölgelerde kırık riski artmaktadır. Vertebralarda ve el bileğinde oluşan kırıklar 

morbidite açısından önem taşırken, kalça kırığı %15-20 oranında ölümle 

sonuçlanabilmekte, bu nedenle özellikle yaşlı kişilerde mortalite açısından 

önem taşımaktadır (21-22).  

I.C. Sınıflama 

Osteoporozun, farklı şekillerde sınıflaması yapılmıştır. 

Tablo-1. Osteoporozun sınıflaması (16) 

Yaşa göre Juvenil 

Adult 

Senil  

Lokalizasyona göre Genel 

Bölgesel  

Tutulan kemik dokuya göre Trabeküler 

Kortikal  

Etiyolojiye göre Primer 

Sekonder 

Histolojik görünümüne göre Hızlı turnoverli 

Yavaş turnoverli 

 

Etiyolojiye göre yapılan sınıflamada OP primer ve sekonder osteoporoz 

olarak ikiye ayrılır.  
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Tablo-2. Etiyolojiye göre osteoporozun sınıflaması (16) 

Primer OP İdiyopatik Juvenil 

Adult  

 Postmenopozal 
 

 Senil 
 

Sekonder OP Endokrin Nedenler Hipogonadizm 

Hipertiroidi 

Over agenezisi 

Hiperparatiroidi 

Cushing hastalığı 

Diabetes mellitus 

 Gastrointestinal Subtotal gastrektomi 

Malabsorbsiyon 

Kronik obstrüktif sarılık 

Primer bilier siroz 

Ağır malnütrisyon 

 Bağ dokusu hastalıkları Romatoid artrit 

Ehler Danlos sendromu 

Osteogenezis imperfekta 

Marfan sendromu 

Homosistinüri 

 Diyet Kalsiyumdan fakir diyet 

Proteinden zengin diyet 

 Malign hastalıklar Multiple myeloma 

Sistemik mastositozis 

Lösemi 

Yaygın karsinom 

 İlaçlar Heparin 

Glukokortikoid 

Antikovülzanlar 

Metotreksat 

 İmmobilizasyon  
 

 Diğer nedenler Alkolizm 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

Skorbüt 

OP: osteoporoz 

 

Riggs ve arkadaşları osteoporozu tip 1 (postmenopozal OP) ve  tip 2 

(senil OP) olarak isimlendirmiştir. 
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Tip 1 OP‟de östrojen yetersizliğine bağlı kemik yıkımı artar. Buna 

bağlı olarak kalsiyum emilimi azalırken, üriner kalsiyum atılımı artar. 

Tip 2 OP‟de öncelikle osteoblast aktivitesinde azalma sonucu kemik 

formasyonu azalır. Kalsiyum absorbsiyonunda azalma daha sonra meydana 

gelir (16). 

 

Tablo-3. Tip 1 ve tip 2 osteoporoz arasındaki farklar (16) 

 Tip 1 postmenopozal OP Tip 2 senil OP 

Yaş 51-75 75 yaş 

Kadın: Erkek  6:1 2:1 

Tutulan eklem  Trabeküler  Kortikal + Trabeküler 

Kırık lokalizasyonu Vertebra ve el bileği Kalça ve uzun kemikler 

Olası patogenez Östrojen azlığı Yaşlanma, sekonder 
hiperparatiroidi 

Kemik kayıp hızı Hızlı  Yavaş  

PTH fonksiyonu Azalmış  Artmış  

Kalsiyum emilimi Azalmış Azalmış 

D vitamini metabolizması Sekonder azalmış Primer azalmış 

OP: osteoporoz, PTH: parathormon 

 

I.D. Patofizyoloji 

Kalsiyum intestinal sistem tarafından kana absorbe edilir ve kemikte 

depolanır. Osteoporozda kan kalsiyum düzeyi; diyetle alınan kalsiyum 

eksikliği, kalsiyumun barsaklardan absorbsiyonunda bozukluk ya da 

postmenopozal dönemde östrojen eksikliğine bağlı olarak azalır. Kandaki 

kalsiyumu korumak için kemiklerden kalsiyum resorbsiyonu artar ve OP‟ye 

neden olur. Ayrıca kemik rezorbsiyonunu arttıran, düşük kan kalsiyum 

düzeyini yükselten iki faktör daha vardır: PTH ve vitamin D. İkisi de barsaktan 

kalsiyum absorbsiyonunu ve kemikten kalsiyum rezorbsiyonunu arttırır. 

Sonuç olarak kan kalsiyum değerleri korumak için kemikteki kalsiyum feda 

edilir. Aşağıdaki şekilde kemik kalsiyum dengesi gösterilmektedir (23-26). 
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Osteoporozun patofizyolojisinde 3 faktör dikkate alınmalıdır. 

1. Doruk kemik kütlesi  

2. Kemik yapım-yıkım döngüsü (turnover hızı) 

3. Kemiğin organik matriksinde meydan gelen değişiklikler  

Kemik kütlesi yaşamın ilk 3 dekadında kazanılır ve maksimum (pik) 

düzeye geç pubertal dönemde ulaşır (30 yaş civarında). Doruk kemik kütlesi 

esas olarak genetik özellikler ile belirlenmiştir. Ancak, uygun kalsiyum alımı 

ile birlikte dengeli beslenme, egzersiz, hipertiroidi benzeri eşlik eden 

hastalıklar ve sigara gibi alışkanlıklar da doruk kemik kütlesine ulaşmada rol 

oynar (27-28). 

Kadınlarda kemik kaybı kalçada muhtemelen sınırda östrojen 

eksikliği ve azalmış fizik aktiviteye bağlı olarak 20-30 yaşlarında başlar. 

Omurgada ise azalmış östrojene daha bağımlı olup genellikle 50‟li yaşların 

sonrasına kadar görülmez (29).  

Menapoz yaşından önce kadınlarda yaklaşık olarak yılda %0.25-1 

oranında kemik kaybı olmakta, perimenopozal ve postmenopozal dönemde 

bu kayıp %2-5‟e kadar hızlanmaktadır (16). 

I.E. Risk Faktörleri 

Osteoporoz için risk faktörleri modifiye edilebilen ve modifiye 

edilemeyen risk faktörleri şeklinde sınıflandırılmaktadır. Ayrıca osteoporotik 

kırıklar için de bazı risk faktörleri belirlenmiştir. Tablo-4‟de OP için risk 

faktörleri gösterilmiştir (30). 

 

Tablo-4. Osteoporoz için risk faktörleri (30) 

Modifiye edilemeyen Modifiye edilebilen 

İleri yaş Sigara kullanımı 

Dişi olma Kalsiyumdan fakir diyet 

Beyaz/Asya ırk   D vitamininden fakir diyet/yetersiz güneş 
ışığı alımı 

Ailede osteoporoz öyküsü Sedanter yaşam 

Ailede kalça fraktürü öyküsü Düşük vücut ağırlığı 

Laktoz intoleransı Stres/depresyon 

İskeleti etkileyen metabolik hastalıklar Cerrahi yada ilaca bağlı hipogonadizm 

Maligniteler (myeloma, lenfoma) Glikokortikoid tedavisi 
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WHO tarafından 10 yıllık olası majör osteoporotik kırık (kalça, omuz, 

el bileği ve klinik vertebral kırık) riskini değerlendirmek için bireylerde var olan 

risk faktörleri ve femur boynu KMY değerlerini esas alan FRAX® (WHO 

Fracture Risk Assessment Tool) yöntemi geliştirilmiştir (31). 

 

Tablo-5. FRAX®‟ta yer alan osteoporoz için risk faktörleri (31) 

Yaş  Ailede kalça kırığı öyküsü  

Cinsiyet  Sigara kullanımı 

Vücut ağırlığı Uzun süre glukokortikoid kullanımı 
(>3 ay ≥5 mg/gün) 

Femur boynu KMY‟si Romatoid artrit  

Daha önce frajilite kırığı varlığı Sekonder osteoporozun diğer 
nedenleri  

Boy Günlük 3 üniteden fazla alkol alımı 

KMY: kemik mineral yoğunluğu 

 

I.F. Tanıda görüntüleme yöntemleri 

Kemik gücü KMY ve mineral kristal boyutu, kollajen yapı ve 

mineralizasyon heterojenitesi gibi kemiğin mikromimarisinin diğer yönlerine 

bağlıdır (32). Ancak bugünkü teknoloji ile sadece KMY ölçülebilmektedir. 

Direkt radyolojik yöntemler ile OP bulgularını saptayabilmemiz için 

%30-50‟nin üzerinde kemik mineral kaybı olması gerekmektedir. Bu nedenle 

OP tanısı ve artmış kırık riskinin değerlendirilmesinde invaziv olmayan 

kantitatif ölçüm yöntemleri kullanılmaktadır. Bu yöntemler şunlardır (33): 

 Single foton absorbsiyometri (SPA) 

 Dual foton absorbsiyometri (DPA) 

 Dual X-ray absorbsiyometri (DXA) 

 Kantitatif bilgisayarlı tomografi (BT) 

o Tek enerjili kantitatif BT 

o Çift enerjili kantitatif BT 

 Kantitatif ultrasonografi  
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SPA ve DPA‟da gama ışını, DXA ve kantitatif BT‟de X-ışını, kantitatif 

US‟de ultrases kullanılmaktadır. Bu cihazların çalışma prensibi; X veya gama 

ışınlarının ya da ultrasesin kemiği geçişi sırasında bir kısmının absorbe 

edilmesine bağlı olarak, kalan radyasyon yada ultrases miktarının hassas bir 

şekilde ölçülerek kemiğin birim alan yada hacmindeki absorbsiyona neden 

olan mineral miktarının tahmin edilmesine dayanır (33). 

SPA: Düşük enerjili gama ışın kaynağı (125I)  kullanılır. Distal radius, 

ulna, kalkaneus ya da femur distalinden ölçüm yapılabilir. Hastanın çekim 

yapılacak bölgesi bir su tankına sokulur. Su ve yumuşak dokuların foton 

absorbsiyon derecelerinin aynı olması nedeniyle su ve yumuşak dokulardan 

kaynaklanan zayıflama su tankının kalınlığına göre hesaplanır. Böylece 

ölçülen değerden çıkarılarak sadece kemiğe ait değer ölçülmüş olur.  

Radyasyon dozu azdır (5 mREM) (14, 33).  

DXA: KMY ölçümünde yüksek duyarlılık, kısa çekim süresi ve klinik 

kullanımda stabil kalibrasyonu nedeniyle en sık kullanılan yöntemdir.  

Vertebra ve kalça gibi mortalite ve morbiditede artışa neden olan kırıkların en 

sık görüldüğü yerlerden ölçüm yapılabilir (14). Kalça KMY ölçümünün, kalça 

kırığı riskinin belirlenmesinde en etkili yol olduğu gösterilmiştir (34). Ancak 

gerektiğinde topuk, radius, ulna, parmak, tüm vücut gibi diğer alanların 

çekimleri de yapılabilmektedir. 

Bu yöntemde çift enerjili X-ışını veren röntgen tüpü ya da filtre 

yardımı ile farklı kVp değerleri kullanılır. Düşük ve yüksek enerjili ışınların 

yumuşak dokudaki absorbsiyonları orantılı iken, kemikten geçen ışının 

absorsiyon değeri orantısız olarak meydana gelir. Bu şekilde hesaplamalar 

ile yumuşak dokuların değeri sıfırlanarak sadece kemiğin absorbsiyonu 

belirlenebilir. İlgilenilen alanın ortalama mineral miktarı gr/cm2 olarak ölçülür. 

Radyasyon dozu düşüktür (10 mREM) (33). 

Vertebral cisimlerin çoğunluğunu oluşturan metabolik aktif trabeküler 

kemik hormonların ve ilaçların etkisine daha duyarlıdır. Bu nedenle vertebra 

ölçümü tedaviye yanıtı izlemek için en idealdir. Vertebra ölçümleri en sık L1-

L4 arasında yapılmakta ve standart çekim anteroposterior şeklinde 

olmaktadır. Lomber vertebralarda osteoartrit, vasküler kalsifikasyonlar ve 
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kırıklar anteroposterior ölçümlerin yorumunu zorlaştırmaktadır. Vertebralarda 

dejeneratif değişiklikler varlığında vertebra cismi posterior elemanlardan ayrı 

olarak göstermek için lateral çekim yapılabilmektedir. Yağ dokusu dağılımı ve 

miktarı gibi yumuşak doku değişiklikleri de KMY ölçüm sonucunu etkiler. Yağ 

dokusu çok fazla ise X ışınını zayıflatır ve yanlış ölçüme neden olur. İki cm‟lik 

yağ dokusu KMY ölçümünde %10‟a yakın hataya yol açabilmektedir (14, 35-

36).  

DPA: Bu yöntem de DXA ile benzer özellikler taşımaktadır. DXA‟dan 

farkı X-ışını yerine gama ışını kaynağı kullanmasıdır. DXA ve DPA‟nın 

sensitiviteleri SPA‟dan yüksektir. Radyasyon dozu düşüktür (33). 

Kantitatif BT: KMY ölçümünde en duyarlı yöntemdir. Osteoporozun 

en erken bulgularının gözlendiği trabeküler kemiğin dansitesinin kortikal 

kemikten ayrı olarak ölçümüne olanak sağlayan tek yöntem olması bu tetkikin 

en önemli özelliğidir (33, 36). Vertebra cisminin KMY‟sini spinal çıkıntılardan, 

osteofitlerden ve vertebra dışı kalsifikasyonlardan ayırarak ölçmesi en önemli 

avantajı iken; maliyetinin yüksek olması, kalça mineral yoğunluğunun 

ölçülememesi ve verilen radyasyonun daha fazla olması (300-400 mREM) 

ise dezavantajlarıdır (33, 36).   

Tek enerjili kantitatif BT: X-ışını absorbsiyon derecesine göre 

belirlenen Hounsfield ünite ile kemik mineral içeriği birbiri ile orantılıdır. 

Çekim esnasında çekim alanına yerleştirilen standart olarak belli değerlerde 

mineral içeren fantomların görüntüdeki yoğunluğu kullanılarak KMY 

hesaplanır (33). 

Çift enerjili kantitatif BT: DPA ve DXA‟da olduğu gibi iki X-ışını 

kullanılır. Bu şekilde ölçüm alanı içinde kalan yağ dokusunun yanıltıcı etkisi 

ortadan kaldırılarak gerçeğe daha yakın bir sonuç elde edilir (33). 

Kantitatif US: Ultrason dalgalarının kemikten geçerken zayıflaması 

ölçülür. SPA tekniğine benzerdir. Trabeküler kemiği fazla miktarda içerdiği 

için daha çok kalkaneus seçilir. İyonizan radyasyon içermemesi, daha ucuz 

ve taşınabilir olması avantajlarıdır. Kalça kırığı riskini öngörmede DXA ile 

kıyaslanabilir olduğunu gösteren çalışmalar yapılmıştır. Ancak ölçümler 
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WHO‟nun OP ve osteopeni tanımlarını karşılayamamaktadır ve pratikte 

yeterince standardize değildir (33, 37-38). 

 

II. Aterosklerotik Kalp ve Damar Hastalığı 

 

II. A. Tanım  

Ateroskleroz, orta ve büyük boy müsküler arterleri etkileyen, erken 

yaşlarda başlayan, sistemik ve ilerleyici bir hastalıktır (7). Arterlerin 

duvarlarında asimetrik ve fokal olarak özellikle intima tabakasında oluşan, 

damar lümeninde daralmaya yol açan kalınlaşma meydana gelir. 

Aterosklerozda ilerleyici arteryel darlık ve tıkanmalara, arterlerin esneklik ve 

antitrombotik özelliklerinin bozulmasına yol açan; lipitler, fibroblastlar, 

makrofajlar, düz kas hücreleri ve hücre dışı maddeleri değişik oranlarda 

içeren intimal plaklar hastalığı oluşturmaktadır. Hayatın erken evrelerinde 

başlayıp, orta yaş ve sonrasında KAH ile sonuçlanmaktadır (39).  

II. B. Epidemiyoloji 

Dünya genelinde en sık ölüm sebebi, KVH‟lere bağlıdır. 

Kardiyovasküler hastalıklar dünyanın çeşitli bölgelerinde değişiklik 

göstermekle beraber tüm ölümlerin yaklaşık %30-50‟sinden sorumludur (40-

41). Dünya Sağlık Örgütü‟nün verilerine göre dünya genelinde her yıl 17 

milyon insanın KVH nedeniyle öldüğü tahmin edilmektedir. Bu sayının 2020 

yılında 20 milyonu, 2030 yılında ise 24 milyonu aşacağı düşünülmektedir 

(42). 

Türkiye‟de KAH hakkındaki yapılan en kapsamlı araştırma olan 

TEKHARF (Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri) 

çalışmasının sonuçlarına göre Türkiye‟de erişkinlerdeki KAH sıklığı %3.8, 

(erkeklerde %4.1, kadınlarda %3.5),  hastalığın klinik bulgularını verdiği 60-

69 yaşlarında ise %14 olarak belirlenmiştir (43). 

II. C. Patogenez 

Ateroskleroz, lipitler, fibroblastlar, makrofajlar, düz kas hücreleri ve 

hücre dışı maddeleri değişik oranlarda içeren intimal plaklara bağlı olarak, 

ilerleyici arteriyel darlık ve tıkanmalara neden olan, arterlerin esneklik ve 
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antitrombotik özelliklerinin bozulmasına yol açan bir hastalıktır (39). 

Ateroskleroz sistemik bir hastalık olmasına rağmen koroner arterleri, karotis 

arterlerini, abdominal aortayı, böbrek ve alt ekstremite aterlerini daha sık 

tutar. 

Endotel fonksiyon bozukluğu ateroskleroz gelişiminde ilk ve en 

önemli basamaktır. Endotel fonksiyon bozukluğuna, KAH risk faktörleri, kan 

hücrelerinden kaynaklanan mediatörler, hemodinamik etkenler gibi birçok 

faktör neden olabilir (44). 

Endotel hücresi, arter duvarı ile kanın hücresel ve proteinöz yapıları 

arasında tek sıra halinde dizilmiş, düzgün, kesintisiz ve geçirgen bir 

bariyerdir. Normal endotel hücresi, plazmadan çeşitli maddelerin geçişini 

sağlayan, trombüs oluşumunu, lökosit bağlayıcı faktörlerin salınımını ve 

düşük dansiteli lipoproteinin (low density lipoprotein, LDL) oksidasyonunu 

engelleyen bir yapıdır. Endotel hücresi damar düz kas hücrelerinin 

düzenlenmesini de sağlar (45-46). 

Ateroskleroz, arter duvarının subendotelyal tabakasında lipit 

depolanması ile başlar. Bu lipitler okside olarak okside LDL ve minimal 

okside LDL haline dönüşürler. Bu lipitler ve modifiye LDL endotelyal hücreleri 

hasarlayarak adezyon molekülerinin ve kemotaktik moleküllerin salınımına 

neden olurlar. Endotel hücreleri bu şekilde aktive olduktan sonra monosit, 

makrofaj gibi lökositler diapedez ile intimaya geçerek değişime uğrarlar. 

Köpük hücreler olarak bilinen lipit yüklü makrofajlar, aterosklerotik plağın 

gelişmesini destekler. Özellikle, köpük hücreler tarafından salgılanan 

proinflamatuar sitokinler ve büyüme faktörleri lokal inflamatuar cevabı 

indükler ve vasküler düz kas hücrelerinin media tabakasından intima 

tabakasına göç etmesini hızlandırır. İntimal vasküler düz kas hücreleri de 

modifiye lipoproteinleri alarak köpük hücrelere dönüşürler ve ekstrasellüler 

matriks proteinleri salgılayarak fibröz bir şapka oluşumunu sağlarlar.  

Aterosklerotik plağın ilerlemesi sonucu nekroz, plak içi kalsifikasyon, 

kanama, pıhtı formasyonu veya yüzey erozyonu gerçekleşebilir. Plak rüptürü 

ve tromboz akut kardiyovasküler olayların gelişmesine neden olur (47).   
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Amerikan Kalp Birliği Damar Lezyonları Komitesi sınıflamasına göre,  

aterosklerotik lezyonlar histopatolojik bulgularına göre 8 gruba ayrılmaktadır 

(48-49). 

-Tip I lezyon, minör lipit birikimleri ve seyrek makrofaj köpük hücreleri 

ile karakterize olup, en erken lezyondur ve geri dönüşümlüdür. 

-Tip II lezyonlarda, klasik olarak yağlı çizgilenmeler şeklinde 

tabakalar oluşturarak organize olan daha fazla sayıda makrofaj köpük 

hücreleri vardır. Bu lezyonlar az miktarda T hücreleri, mast hücreleri ve lipit 

dolu düz kas hücreleri de içerir. Geri dönüşümlüdür. 

-Tip III lezyonlarda, küçük ekstrasellüler lipit depozitlerinin varlığı söz 

konusudur.  Lipitler lezyonun en derin bölgelerinde makrofaj ve T hücrelerinin 

altında birikir. Lipit depozitleri intimanın hücresel organizasyonunu bozarak 

ekstrasellüler matriks kompartmanını genişletir (preaterom).   

Tip I-III lezyonlar, ileri lezyonların öncülleri olup, klinik bulguya neden 

olmazlar. 

-Tip IV lezyonlarda, ekstraselüler lipit miktarı artmış ve hücreden 

yoksun kolesterol depozit havuzu oluşmuştur. İnflamatuar hücreler, ince bir 

düz kas hücre tabakası ve bağ dokusu ile lipit çekirdeğin çevresini sarmıştır 

(fibröz şapka). Genellikle yarım ay şeklinde olan bu lezyonlar damar 

duvarının kalınlığını arttırır. Bu safhada orijinal lümen hacmini korumak için 

arterlerde yeniden yapılanma olur. Henüz damar lümeninde darlığa neden 

olmadıkları için koroner anjiyografi ile saptanmaları zordur. Genellikle klinik 

olarak sessiz olmasına rağmen intravasküler ultrason, manyetik rezonans, 

multidedektör BT vb ile tanınmaları önem taşımaktadır. Çünkü bu lezyonların 

yırtılarak hızla semptom oluşturma potansiyelleri vardır (aterom). 

-Tip V lezyonlar, lipit çekirdeği kaplayan fibröz dokuda artış ile 

karakterizedirler (fibroaterom). Bu fibrozis, prolifere olan ve kollajen ve 

proteoglikanlar gibi ekstrasellüler matriks proteinlerini salgılayan düz kas 

hücreleri tarafından oluşturulur. Kollajen, tip V lezyonların önde gelen özelliği 

olup lümenle yağdan zengin çekirdek arasında yer alır. Bu lezyonlar 

genellikle çok büyük oldukları için arterde remodelling ile kompanzasyon 

sağlanamaz ve sonuçta lümen daralır. Böylece, laminar kan akımı bozulur ve 
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gerilim kuvvetlerine daha fazla maruz kalırlar. Tip V lezyon, tip IV lezyona 

göre daha fazla fibröz doku içermesine rağmen yırtılmaların çoğu tip V 

lezyonlarda olmaktadır. Bu lezyonlardan, plakla çevredeki normal intima 

arasındaki sınır bölgesinde ince bir fibröz doku tabakası olanların yırtılmaya 

daha eğilimli oldukları saptanmıştır.  

-Tip VI lezyonlar, muhtemelen yüzey hasarı ile trombotik depozitler 

veya kanama içeren plaklardır (kompleks plak). Bu lezyonların gelişmesinin 

temel nedeni plak yırtılmasıdır. Subendotelyal fibröz dokuda fissürler, 

erozyon ve ülserasyonlar sık olarak gözlenir. Akut myokard infarktüsü ve 

kararsız anjina gibi klinik olaylar genellikle tip VI lezyonlara bağlıdır. Tip VI 

lezyon gelişmesi, klinik semptomlar olmaksızın da gerçekleşebilir. Yırtılmış 

plak üzerindeki trombüsün çoğu, fibrinolitikler tarafından uzaklaştırılabilir ama 

materyalin bir kısmı plağın içine girebilir. Trombotik materyal, yavaş yavaş 

düz kas hücreleri ile kolonize olarak bu hücreler tarafından fibröz dokuya 

dönüştürülür. Bu iyileşme sürecine bağlı olarak lezyon, tip V morfolojisine 

geri döner. 

-Tip VII (tip Vb) lezyonlar, lipit içermeyen, kalsiyum depozit kristalleri 

içeren lezyonlardır (kalsifik plak).  

-Tip VIII (tip Vc) lezyonlar, ön planda kollajenden oluşan lezyonlardır 

(fibrotik plak). Bu ilerlemiş lezyonların hastalığın son safhasını yansıttığına 

inanılmaktadır. Plak kalsifikasyonunun klinik önemi belirgin değildir. Fakat 

lezyonları daha az elastik ve gerilim kuvvetlerine karşı daha duyarlı hale 

getirir. Bu lezyonlar, tip IV ve tip V lezyonlara göre daha stabildir. 

II.D. Risk Faktörleri  

Ateroskleroz için risk faktörleri aşağıda belirtilmiştir (50). 

1- Major bağımsız risk faktörleri 

- Sigara  

- Yüksek kan basıncı 

- Yüksek serum total (ve LDL) kolesterol 

- Düşük serum HDL kolesterol 

- Diabetes mellitus 

- İleri yaş 
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2- Diğer risk faktörleri 

Predispozan risk faktörleri 

- Obezite* 

- Abdominal obezite** 

- Fiziksel inaktivite 

- Ailesel erken koroner arter hastalığı öyküsü 

- Etnik faktörler 

- Psikososyal faktörler 

Şartlı risk faktörleri 

- Yüksek serum trigliserid düzeyi 

- Küçük LDL partikülleri 

- Yüksek serum homosistein düzeyi 

- Yüksek serum lipoprotein (a) düzeyi 

- Protrombotik faktörler (örn, fibrinojen) 

- İnflamatuar belirteçler (örn, C-reaktif protein) 

* Vücut ağırlığı VKI‟ye göre tanımlanır. Normal:18.5–24.9 kg/m²; 
kilolu 25–29.9 kg/ m²; obez ≥30.0 kg/ m² (obezite sınıf I 30.0–34.9, sınıf II 35.0–39.9, sınıf III 
≥40 kg/ m²). 
**Abdominal obezite bel çevresine göre tanımlanır: Erkeklerde >102 cm, bayanlarda >88 cm.  
 

II. E. Karotis intima media kalınlığı: 

Normal Arter Duvarı 

Normal arter duvarı 3 tabakadan meydana gelir. Bunlar en içte intima 

tabakası, ortada media tabakası ve en dışta adventisya tabakasıdır. İntima 

tabakası lümeni çevreleyen tek sıra halinde dizilmiş endotel hücreleri, bazal 

membran ve bunları destekleyen subendotelyal matriksten oluşur. Media 

tabakası kollajen, elastik lifler ve glikozaminlerden oluşan bir matriks içinde 

konsantrik olarak dizilmiş düz kas hücrelerini içerirken, adventisya tabakası 

gevşek bir bağ dokusu yapısında olup boyuna dizilmiş olan kollajen liflerden, 

vasa vasorumlardan ve sinir uçlarından oluşur (51).  

II.E.1. Karotis Ġntima Media Kalınlığı (KĠMK) Ölçümü: 

Ateroskleroz, vücuttaki tüm arteriyel sistemi etkileyerek erken evrede 

plak gelişimi öncesinde intima ve mediada kalınlık artışına neden olur. Bu 

nedenle İMK ateroskleroz gelişimi açışından prediktif değere sahiptir (52). 
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Bazı damarlar ateroskleroza daha eğilimli iken, aterosklerozun tek bir alana 

kısıtlı kalması oldukça nadirdir. Aynı zamanda, bir arteryel bölgede hastalığa 

ait klinik belirtilerin ortaya çıkması, diğer arteryel bölgelerde de klinik olayların 

varlığını kuvvetli bir şekilde öngörebilmektedir. İntima media kalınlığı 

ölçümüyle, ilgi duyulan vasküler bölgenin uzağındaki bir bölgeden ölçüm 

yapılarak, o vasküler bölgeye ait bilgi elde edilebilmektedir (53). Karotis 

intima media kalınlığı ölçümleri; aorta, koroner, serebral ve periferal 

arterlerde aterosklerotik lezyon varlığı ile yakın ilişkilidir (54). Artmış KİMK 

miyokardiyal enfarktüs, inme ve kardiyovasküler ölüm ile ilişkili bulunmuştur 

(55-57). 

İntima media kalınlığı, ilk kez 1986‟da Pignoli tarafından B-mod 

ultrasonografi ile ölçülmüştür (58). Ölçümlerin daha rahat yapılabilmesi ve 

karotis arterinin sık olarak incelenmesinden dolayı, 1990‟lı yıllardan itibaren 

İMK ölçümünde karotis arterinin kullanılmasına başlanılmıştır (59). B-mod 

ultrasonografi, noninvaziv olması ve kolay uygulanabilirliği nedeniyle, 

bireylerdeki aterosklerotik yükün değerlendirilmesi açısından etkin bir yöntem 

olarak kullanılabilmektedir. B-mod ultrasonografi ile damar duvarının çeşitli 

katmanları, vücudun değişik bölgelerinde görüntülenebilir. İntima ve medianın 

toplam kalınlığının ölçümü en sık kullanılan yöntemdir. Karotis arterleri 

yüzeyel yerleşimleri, görüntülenmelerinin kolay olması, büyüklükleri ve 

hareketsiz olmaları nedeniyle en sık kullanılan damarlardır (60).  

Karotis arterlerinin 2 boyutlu görüntülemesinde; damarın ön duvarı 

(transdusere yakın olan), arka duvarı (transduserden uzak olan) ve iki 

duvarda sırası ile ekojenitesi yüksek, ekojenitesi zayıf ve ekojenitesi yüksek 

katmanlar ayırt edilebilir. Ekojenitesi yüksek bölgenin üst sınırı (öncül sınır), 

eko veren anatomik geçiş bölgesine denk gelmektedir. Ekojenitesi yüksek 

bölgenin alt sınırı (uzak sınır) herhangi bir anatomik bölgeyi temsil etmez. 

Uzak sınır ultrasonografi sisteminin „gain‟ ayarlarına bağımlı iken, öncül sınır 

„gain‟ ayarlarından bağımsızdır. İntima media kalınlığının ölçülmesinde “öncül 

sınır yöntemi” denilen, ekojenitesi yüksek bölgelerin öncül sınırlarının 

ölçülmesi tavsiye edilmektedir. Arka duvarda lümen ile intima geçişi, ilk 

ekojen bölgenin öncül sınırına; media-adventisya sınırı ise ikinci ekojen 
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bölgenin öncül sınırına uymaktadır. Öncül sınır yöntemi ile yapılan 

ölçümlerde yakın (ön) duvar yapısı histopatolojiye göre daha az ölçülmekte 

iken, arka duvarda İMK‟nin ölçülmesinde sonografi ile histoloji arasında uyum 

mevcuttur (58, 60). Şekil-1‟de ön duvarda öncül ve uzak sınırın 

ultrasonografik görünümü izlenmektedir. 

 

 

ġekil-1: Ön ve arka duvarda öncül ve uzak sınırın ultrasonografik görünümü 

(61) 
 

Şekil-2‟de ana karotis, bifürkasyon ve internal karotis arterde İMK 

ölçümü (62) ve Şekil-3‟de ise uzak duvar ana karotis arter (AKA) İMK ölçümü 

görülmektedir. 
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ġekil-2: İntima media-kalınlığının ölçümünün şematik görüntüsü (62) 

 

ġekil-3:Uzak duvar ana karotis arter intima-media kalınlığının ölçümü 

 

Sağlıklı bireylerde, normal İMK 0.25-1.0 mm olarak kabul edilir. Yaş 

İMK için en önemli etkenlerden olup, İMK yıllık olarak 0.01-0.02 mm artış 

gösterir (63). Bu artış, (0.009 x yaş) + 0.116 formülü ile hesaplandığında, 

AKA‟da normal İMK 40 yaşında ortalama 0.48‟den, 100 yaşında ortalama 

1.02‟ye doğru yaşla lineer olarak artmaktadır (64). Bu nedenle, yetişkinlerde 

normal olarak kabul edilen 1.0 mm sınırı gençlerde normal olarak kabul 

edilemez. Halen yaşa göre ayarlanmış bir skala bulunmasa da, genellikle 

gençlerde 0.75 mm üzerindeki değerler anormal olarak kabul edilmektedir. 
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Anormal kabul etmek için o populasyonun ortalama değerlerinin üzerinde 

olması gerektiğini savunan çalışmalar mevcuttur. Karotis intima media 

kalınlığı progresyon hızında 0.02-0.05 mm/yıl artış da anormal olarak kabul 

edilmektedir (63, 65).  

Yapılan birçok epidemiyolojik çalışmada, kardiyovasküler risk 

faktörleri ile İMK arasında ilişki bildirilmiştir (62). Karotis intima media 

kalınlığının, klinik olarak kalp damar hastalığı bulunmayan ancak AS‟nin risk 

faktörlerini taşıyan bireylerde de artmış olduğu saptanmıştır (66). Karotis 

intima media kalınlığı ölçümünün AS derecesini belirlemede kullanılabilecek 

referans metot olduğu birçok yayında belirtilmektedir ve KİMK günümüzde 

radyolojik ve klinik çalışmalarda geniş çapta kullanılmaktadır (66-67). 

II. F. Ultrasonografi  

Ultrasonografide kullanılan enerji, yüksek frekanslı sestir. Vücuda 

gönderilen ses, doku yüzeylerinden yansır. Görüntüler yansıyan bu sesin 

amplitüdü ve dönüş süresi ile oluşturulur. Yankının geldiği derinliğin 

saptanabilmesi için ses kısa atımlar (pulslar) şeklinde gönderilir. İki atım 

arasındaki süre yankının kaydedilmesine yetecek kadar uzun olmalıdır (68).  

Ultrasonografi incelemelerinde, piezo-elektrik (basınç-elektrik) olayı 

ile elde edilen ses kullanılır. Piezo-elektrik olay elektrik enerjisini mekanik 

titreşimlere, mekanik titreşimleri de elektrik sinyallerine dönüştürme 

metodudur. Bu şekilde enerji çevirici maddelere transdusır (çevirici) adı 

verilir. Transdusırlar kurşun zirkonat-titanat gibi seramiklerden imal edilmekte 

ve prob adı verilen bir başlıkta taşınmaktadır (68-69).  

Ses, madde içerisinde sıkışma ve gevşeme periyotları ile yayılan 

mekanik bir enerjidir. İki sıkışma ve gevşeme periyodu arasındaki mesafeye 

dalga boyu (λ) adı verilir (Şekil-4). Saniyedeki dalga sayısı frekansı verir. 

Frekans birimi bunu tarif eden fizikçinin adına ithafen Hertz olarak kabul 

edilmiştir. Kısaca Hz şeklinde gösterilir. Tıpta tanısal alanda kullanılan 

ultrasesin frekansı 1-30 MHz arasındadır (64, 68). 
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ġekil-4: Ses dalgası madde içerisinde sıkışma ve gevşeme periyotları ile 
yayılır. λ: dalga boyu. p: genlik (amplitüd)  

 

Sesin yayılım hızı yayıldığı maddeye göre değişmek üzere (68);  

c= λ . f (m/sn) 

c: ses hızı 

λ: dalga boyu 

f: frekans 

formülüyle gösterilir. Hızın değişmesi sesin dalga boyundaki değişikliğe 

bağlıdır, frekansı değişmez.  

Ses demeti, madde içerisinde ilerlerken sese davranışı farklı olan 

dokuların yüzeylerinden yansır, kırılır ve saçılır. Ses ile madde arasındaki 

etkileşimi, maddenin akustik direnci (Z) belirler. Doku ile hava ya da doku ile 

kemik gibi aralarında fazla akustik direnç olan dokularda enerjinin neredeyse 

tamamı yansır. Kas ile yağ gibi akustik direnç farkı az olan dokularda sesin 

bir kısmı yansır. Yayılma hızında olduğu gibi, akustik direnç dokunun 

özelliklerine bağlı olup frekanstan bağımsızdır (68, 70). 

Yüzeye dik gelen ses demetinin yansımayan kesimi dik olarak yoluna 

devam eder. Eğik gelirse ve sesin hızı yüzeyi oluşturan dokularda farklı ise, 

kırılır. Kırılmanın yönünü sesi oluşturan dokulardaki sesin hızı belirler. Kırılma 

ultrason görüntüsünde bir yapının yanlış kaydedilmesine yol açan 

nedenlerden olduğu için önemlidir. Ses demeti dokuda ilerlerken zayıflar. Bu 



 21 

zayıflamanın başlıca nedeni soğurulmadır. Soğurulma ses enerjisinin ısı 

enerjisine dönüşümüdür (68, 70). 

US‟de saptanan ekoların amplitüd farklılıkları ve geldikleri yer, A-

mode, B-mode ve M-mode olarak isimlendirilen üç farklı şekilde gösterilir. „A‟ 

amplitüd, „B‟ brightness (parlaklık), „M‟ de motion (hareket) sözcüklerinin baş 

harfleridir. 

A-mode: Bu yöntemde, yankı bir grafik şeklinde kaydedilir. Yankıların 

amplitüdleri yankının şiddetini, yankılar arasındaki mesafe de yapıların vücut 

içerisindeki derinliklerini verir. Kullanım alanı çok azalmış olan bu yöntemin 

en iyi örneği gözdeki hassas mesafe ölçümleridir. 

B-mode: Bu yöntemde, yankılar şiddetleri ile orantılı parlak noktalar 

şeklinde kaydedilir. A-mode‟daki amplitüdün, şiddeti ile doğru orantılı parlak 

noktalara çevrilmesi ile elde edilir. Bu yöntemin günümüzdeki adı iki boyutlu 

(2B) görüntülemedir. 

M-mode: Bu yöntemde, hareketli yapılardan yansıyan ekolar 

zaman/pozisyon grafiği şeklinde kaydedilir. Bir ses çizgisi üzerindeki B-mode 

verilerinin zamana karşı yazdırılmasıdır. Kalbin inceleme yöntemidir 

(ekokardiyografi) (68).  

Görüntülerdeki ayrıntı, yani yöntemin çözümleme gücü gönderilen 

pulsun uzunluğu ve kalınlığı ile ters orantılıdır. Pulsun uzunluğu sesin 

yayıldığı yöndeki çözümlemeyi (aksiyal rezolüsyon), eni ise yana doğru olan 

çözümlemeyi (lateral rezolüsyon) belirler ve yöntemin görüntüleyebildiği iki 

nokta arasındaki mesafe ile ölçülür. Bu mesafe, ne kadar küçükse 

çözümleme gücü o kadar yüksektir Aksiyel çözümlemede sesin puls 

uzunluğu, lateral çözümlemede sesin en dar olduğu kesim (fokal zon) 

önemlidir. Elevasyonel çözümleme kesit kalınlığı yönündeki çözümlemeyi 

tanımlar. Bu boyut görtüntüleme düzlemine diktir ve transdusır elementlerinin 

yüksekliğince belirlenir (68, 71). 
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ġekil-6: A.Ultrasonografik bir kesitin görünümü ve uzaysal çözümleme B. 
Aksiyel çözümleme= SPL/2 C. Lateral ve elevasyonel çözümleme: ses 
demetinin kalınlığı tarafından belirlenir. 

 

Bu fizik kurallara göre çözümlemesi yüksek görüntüler için yüksek 

frekans üreten transducerler kullanılmalı ve incelenen kesim fokal zona 

getirilmelidir. Ancak, sesin frekansı arttıkça derinlere inme yetisi 

(penetrasyonu) azalır. Bu nedenle, yüzeysel yapılar yüksek frekanslı 

problarla incelenirken derin yapılarda frekansı derinliğe göre ayarlamak 

gerekir (71). 

Çalışmamızda, AS‟nin erken dönem değişikliklerinin bir göstergesi 

olan karotis intima-media kalınlığını ultrasonografi ile ölçerek; sağlıklı kişilerle 

karşılaştırıp, kemik dansitesindeki azalmanın erken AS için risk faktörü olup 

olmadığı ve KİMK ile kemik dansitometri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

A B C 



 23 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

I.Olgu seçimi 

 

Prospektif olarak planlanan bu çalışma, Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Tıbbi Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır (Onam 

tarihi: 08. 02. 2011, karar no: 2011-4/14). 

Çalışma grubu, Şubat-2011-Şubat 2012 tarihleri arasında UÜTF 

Radyoloji departmanına başvuran klinik nedenlerle kemik mineral yoğunluğu 

ölçülen 39-75 yaş arası 105 kadın hastadan (35 osteoporoz, 35 osteopenik, 

35 kontrol) oluşturuldu. Hastalar çalışma hakkında bilgilendirildikten sonra 

onamları alınarak gönüllü olarak çalışmaya katılımları sağlandı. Demografik 

özellikleri değerlendirilerek, karotis US incelemeleri yapıldı. 

Diabetes mellitus, hipertansiyon, renal yetmezlik, koroner arter 

hastalığı gibi sistemik hastalığı olanlar, sigara içenler, alkol kullanımı olanlar, 

TAH+BSO öyküsü bulunanlar ve obezler (VKİ> 30 kg/m²) çalışmaya 

alınmadı.  

VKİ, Quetelet indeksi kullanılarak hastanın kilosunun, boyunun 

karesine bölünmesi ile (ağırlık/boy²-kg/m²) hesaplandı. DSÖ sınıflamasına 

göre; normal 18.5–24.9 kg/m²; kilolu 25–29.9 kg/ m²; obez ≥30.0 kg/ m² 

(obezite sınıf I 30.0–34.9, sınıf II 35.0–39.9, sınıf III ≥40 kg/ m²) kabul edildi. 

 

II.ĠMK Ölçümü ve Tekniği 

 

Karotis arter B-Mod ultrasonografi ve dubleks Doppler incelemeleri 

renkli Doppler ultrasonografi cihazında (Aplio SSA 770, Toshiba, Tokyo, 

Japan) 11 MHz lineer prob kullanılarak gerçekleştirildi. Bütün ultrasonografi 

incelemeleri aynı radyolog tarafından sessiz bir ortamda yapıldı. Karotis 

görüntüleme için, hasta supin pozisyonda, baş hiperekstensiyonda ve boyun 

değerlendirilen tarafın tersine 30-40º açı verilerek boyun kaslarının 

gevşemesi sağlandı. 
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Tüm hastalarda, öncelikle B mod gri skala görüntüleme ile her iki ana 

karotis arter (CCA) ve karotid ayrılma sonrası internal karotis arter (İCA) 

servikal segmentlerinin aksiyel ve longitüdinal planda genel morfolojik 

değerlendirmesi yapıldı. Her iki karotis arter intima-media kalınlık ölçümü, 

longitudinal planda, karotis arter bulbus 1cm proksimalinden ve yalnızca arka 

(uzak) duvarından plak olmayan bölgeden yapıldı. Plak varlığı saptanan 

olgularda plak yapısı değerlendirildi.  

 

III.Kemik Mineral Yoğunluğu Ölçümleri 

 

Hastaların Hologic Delphi W (S/N 70232) ile femur boynu ve L1-L4 

lomber vertabra alanlarından KMY ölçümleri yapıldı ve T skoru dikkate 

alınarak g/cm² olarak kaydedildi. Hastaların KMY tanımlamaları T skoru 

kullanılarak WHO sınıflamasına göre yapıldı. T skoru -1,0‟dan daha yüksek 

olanlar normal, -1,0 ile -2,5 arasında olanlar osteopeni, -2,5 ve daha düşük 

olanlar ise OP olarak tanımlandı. 

 

IV.Ġstatistiksel Analiz 

 

Bu çalışmada verilerin istatistiksel analizinde, Statistical Package for 

Social Sciences for Windows 13.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA)  

istatistiksel paket programı kullanıldı. Her 3 grupta normal dağılım izlendi. 

Fakat varyansları homojen olmayan değişkenler Kruskal-Wallis testi ile, diğer 

değişkenler One –Way Anova testi ile karşılaştırıldı. Çoklu karşılaştırma için 

Tukey HSD testi kullanıldı. 



 25 

BULGULAR 

 

 

Çalışmaya DSÖ kriterlerine göre 35‟i normal, 35‟i osteopenik ve 35‟i 

osteoporotik olmak üzere toplam 120 kadın hasta dahil edildi. Hastalar yaş, 

menopoz süresi, İMK değerleri, lomber T skoru değeri, plak varlığı ve plak tipi 

açısından değerlendirildi. 

Tablo-6‟da hastaların yaşları, menopoz süresi, İMK değerleri ve 

lomber T skor değerleri minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma 

değerleri gösterildi. 

 

Tablo-6: Çalışmaya alınan hastaların sayısal veri değerleri 

İMK: İntima - Media kalınlığı 

 

Tablo-7‟de hasta gruplarının ortalama değerleri ve karşılaştırmaları 

gösterildi.  

 

Tablo-7: Hasta gruplarının ortalama değerleri ve karşılaştırmaları 

 Yaş (yıl) İMK (mm) Menopoz süresi(yıl) 

Kontrol Grubu (N=35) 

(ortalama±SD) 

52,29±6,82 0,650±0,06 8,38±5,52 

Osteopeni Grubu (N=35) 

(ortalama±SD) 

57,71±7,16 0,745±0,09 11,65±8,84 

Osteoporoz Grubu (N=35) 

(ortalama±SD) 

56,91±7,14 0,802±0,08 13,44±6,90 

P 0,003 <0,001 0,033 

İMK: İntima - Media kalınlığı (P < 0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir) 

 Minimum Maksimum Ortalama Standard sapma 

Yaş (yıl) 39 75 55,64 7,38 

İMK (mm) 0,5 1 0,732 0,10 

Menopoz 
süresi 

1 35 11,4 7,51 

Lomber T 
skoru 

-6,4 2,7 -1,67 1,41 
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Hastaların gruplara göre ortalama yaşları normal hasta grubunda 

52,29±6,82, osteopenik hasta grubunda 57,71±7,16, osteoporotik hasta 

grubunda 56,91±7,14 olarak bulundu. Normal grup ile osteopenik grup ve 

osteoporotik grup arasında istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,05). 

Ancak osteopenik ve osteoporotik grup arasında yaş açısından istatiksel 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Grupların yaş ortalamaları dağılım grafiği 

grafik 1‟de gösterilmiştir. 

 

 

Grafik-1: Grupların yaş ortalamaları dağılım grafiği 

 

Yaş, İMK için bağımsız bir risk faktörüdür. Çalışmamıza dahil edilen 

hastalarda da yaş ile İMK arasında lineer doğrusal ilişki saptanmıştır ve 

grafik-2‟de gösterilmiştir. (r: 0,34, p<0,01)  
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Grafik-2: Yaş ile intima-media kalınlığı arasındaki doğrusal ilişki 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların İMK ölçümlerinde, minimum İMK 

0,5 mm, maksimum İMK 1 mm saptanmış olup, ortalama 0,732±0,10‟dür. 

İMK‟leri gruplara göre değerlendirildiğinde normal grupta ortalama 

İMK‟si 0,65 ± 0,65, osteopenik grupta 0,745 ±0,95, osteoporotik grupta 0,802 

± 0,08 bulundu. Her 3 grupta İMK ortalaması açısından aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık olduğu görüldü (p<0,05). 

Grafik-3‟de hasta gruplarına göre ortalama intima-media kalınlığı 

değerleri verildi. 
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Grafik-3: Hasta gruplarına göre ortalama intima-media kalınlığı değerleri 
 

Lomber T skoru ile yaş arasında ters orantısal bir ilişki mevcut olup 

çalışmaya dahil edilen hastaların lomber T skoru ile yaşları arasındaki 

doğrusal ters ilişki grafik-4‟de gösterildi. (r=0,30, p=0,01) 

 

 

Grafik-4 : Yaş ile lomber T skoru arasında ters orantısal ilişki  
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Lomber T skoru ile İMK arasında da lineer ters ilişki mevcuttur. 

Lomber T skoru azaldıkça İMK‟de artış izlendi. Lomber T skoru ile İMK 

arasındaki lineer ters ilişki grafik-5‟te gösterildi. (r=-0,628, p<0,001) 

 

 

Grafik-5: Lomber T skoru ile İMK arasındaki ters orantısal ilişki 

 

Yaş ve lomber T skorunun İMK için bağımsız bir prediktör oldup 

olmadığı lineer regresyon testi ile değerlendirildi. Lomber T skoru ile İMK 

arasında negatif korelasyon (B = -0.042; std hata = 0,006; p<0.001), yaş ile 

pozitif korelasyon olduğu (B = 0.002; std hata = 0,001; p=0.04) tespit edildi. 

İMK için lineer regresyon analiz değerleri tablo-8‟de gösterildi. 

 

Tablo-8: İntima-media kalınlığı için lineer regresyon analizi sonuçları 

Prediktörler  B* SE B için %95 GAº P 

Yaş  0,002 0,001 0,001_0,004 0,04 

Lomber T skoru -0,042 0,006 -0,053_-0,031 <0,001 

* Standardize edilmemiş korelasyon katsayısı; SE: Standart hata; º: Standardize edilmemiş 
korelasyon katsayısı için %95 güven aralığı, Düzeltilmiş R² :0,408 

 

 Çalışmaya dahil edilen 105 hastadan 92‟sinde (%87,6) plak 

izlenmezken, 13‟ünde (%12,4) plak mevcuttu. Normal grupta plak 

saptanmadı. Osteopenik grupta, 3 tanesinde ekolusent plak, 2 tanesinde 
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ekojenik plak izlendi. Osteoporotik grupta, 1 tanesinde ekolusent, 7 tanesinde 

ekojenik plak izlendi. Plak mevcut olan hastaların sayısı istatistiksel olarak 

değerlendirme açısından uygun olmadığı için gruplar arasında farklılık 

değerleri hesaplanmadı. Grupların plak açısından değerlendirilmesi tablo-

9‟da gösterildi.  

 

Tablo-9: Gruplara göre plak varlığı ve tipleri  

 Plak yok Ekolusent plak Ekojenik plak 

 n %* n %* n %* 

Normal grup 35 100 0 0 0 0 

Osteopenik grup 30 85,7 3 8,6 2 5,7 

Osteoporotik grup 27 77,1 1 2,9 7 20 

 *: Yüzde değerleri her grup içerisinde değerlendirilmiştir. 

.   

 Hastaların gruplara göre ortalama menopoz süreleri normal hasta 

grubunda 8,38±5,52, osteopenik hasta grubunda 11,65±8,84, osteoporotik 

hasta grubunda 11,65±8,84 olarak bulundu. Normal grup ile osteoporotik 

grup arasında istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,05). Osteopenik 

grup ile normal ve osteoporotik grup arasında menopoz süreleri açısından 

istatiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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TARTIġMA VE SONUÇ 

 

 

KVH ve OP yaşlılardaki mortalite ve morbiditenin başlıca 

nedenlerindendir (1-2). 

Dünya genelinde en sık ölüm sebebi, KVH‟lere bağlıdır (42). 

Kardiyovasküler hastalıklar dünyanın çeşitli bölgelerinde değişiklik 

göstermekle beraber tüm ölümlerin yaklaşık %30-50‟sinden sorumludur (40-

41) 

Kardiyovasküler hastalık serebral enfarkt veya miyokardiyal enfarkt 

oluşana kadar sessizce ilerleyebilir (4). Kardiyovasküler olay nedeniyle 

aniden ölen kadınların %64‟ünde hastalığa ait hiçbir ön belirti bulunmaması 

nedeniyle KVH için bağımsız risk faktörlerinin belirlenmesi ve erken tanısı 

önem kazanmaktadır (5). 

Osteoporoz, dünyada en yaygın olarak rastlanan metabolik kemik 

hastalığıdır. ABD‟de her yıl 1,5 milyon osteoporoz ile ilişkili kırık 

görülmektedir. Bu hastalarda görülen kırıklar ayrıca sosyal ve ekonomik çok 

sayıda zarara neden olmaktadır (18-19).  

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda, düşük KMY ile yaş ve klasik 

kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız olarak, akut kardiyovasküler 

olayların sonucu armış mortalite arasında güçlü ilişki olduğu saptanmıştır 

(72-73). 

Osteoporoz ve AS arasındaki ilişki birçok farklı çalışma ile değişik 

şekillerde değerlendirilmiştir. 1972 yılında Boukhris ve Becker (74) yaptıkları 

röntgenografik çalışmada aortik kalsifikasyon ve OP ilişkisini değerlendirmiş 

ve vertebral fraktürler ile aort kalsifikasyonu arasında birliktelik 

saptamışlardır. 

Schulz ve ark.‟nın (75) 2348 postmenopozal kadın üzerinde yaptıkları 

çalışmada bilgisayarlı tomografi ile saptadıkları aortik kalsifikasyon ile düşük 

KMY ve fraktürler arasında güçlü bir ilişki olduğunu gösterilmiştir. 

Reddy ve ark. (76) yaptıkları çalışmada meme arteryel kalsifikasyonu 

ile kemik mineral dansitesi arasındaki ilişkiyi incelemişler. Mamografik olarak 
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meme arteryel kalsifikasyonlarını tespit ederek, lomber vertebra ve kalçadan 

ölçtükleri KMY ile karşılaştırmışlar ve aralarında kuvvetli ilişki tespit 

etmişlerdir. 

Van der Klift ve ark. (77) Rotterdam çalışmasında, KMY ile periferik 

arter hastalığı (PAH) arasında ilişkiyi incelemişlerdir. Düşük kalça KMY olan 

kadınlarda PAH riskinde önemli artış saptamışlardır. Ancak erkelerde ilişki 

gösterilememiştir ve lomber vertebra KMY ile PAH arasında da ilişki 

saptanmamıştır. Periferik arter hastalığından etkilenen bacakta KMY‟nin 

daha düşük olduğu görülmüş ve arteriyel hastalığın lokal kemik kaybına 

neden olabileceği düşünülmüştür. 

2006 yılında Sumoni ve ark. (78) yaptığı bir çalışmada 

aterosklerozun erken bir belirteci olan pulse wave velocity ile KMY arasındaki 

ilişkiyi incelemişlerdir. Kol ve ayak bileğinden yapılan ölçümler sonucunda 

osteoporotik grupta normal ve osteopenik gruba göre anlamlı fark 

saptamışlardır. Aterosleroz için bir diğer erken belirteç endotel 

disfonksiyonudur. Sanada ve ark. (79), 110 postmenopozal Japon kadın 

üzerinde yaptıkları bir çalışmada, önkol kan akımını reaktif hiperemi ve dilaltı 

nitrogliserin sonrasında ölçerek KMY ile ilişkisini araştırmışlar ve düşük 

KMY‟ye sahip özellikle osteoporotik kadınlarda önkol arterinde endotelyal 

fonksiyon bozukluğu saptamışlardır. 

Östrojen eksikliğinin hem osteoporoz hem koroner arter hastalığı için 

ortak risk faktörü olmasını göz önünde bulundurarak Barengolts ve ark. (80) 

asemptomatik postmenopozal kadınlarda osteoporoz ve koroner AS ilişkisini 

araştırmışlardır. KMY ile koroner kalsiyum skorunu karşılaştırıp osteoporotik 

kadınların koroner ateroskleroz gelişmesinde artmış riske sahip olduğunu 

göstermişlerdir. 

Erbilen ve ark. (81) erkeklerde düşük KMY ve koroner arter hastalığı 

arasındaki ilişkiyi araştırmış ve anjiografik olarak ispatlanmış koroner arter 

hastalığı ile düşük KMY arasında anlamlı ilişki saptamışlardır.  

Arteryel sistemin herhangi bir bölgesindeki aterosklerotik 

değişikliklerin ciddiyeti, arteryel sistemdeki diğer aterosklerotik tutulum 

hakkında da bilgi verir. Kardiyovasküler hastalık bulunanlarda İMK‟nin arttığı 
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ve İMK artmış kişilerde de KVH sıklığının daha fazla olduğu birçok çalışmada 

gösterilmiştir ve büyük ölçekli çalışmalar ile karotis İMK‟nin koroner arter 

hastalığının gösterilmesinde prediktif bir değere sahip olduğu saptanmıştır 

(82-85). Bu nedenle biz de çalışmamızda OP ile AS arasındaki ilişkiyi 

değerlendirirken KİMK‟yi kullandık.  

Fodor ve ark. (86) yaptıkları çalışmada bizim çalışmamıza benzer 

şekilde AKA İMK, kalsifiye aterosklerotik plak varlığı ve DXA ile ölçülmüş 

KMY arasındaki ilişkiyi değerlendirmişlerdir. 100 postmenopozal hastanın 

katıldığı çalışmada sağ, sol ve ortalama AKA İMK‟leri, lomber, femoral boyun 

ve total kalça T skoru değerleri çalışılmış ve kalsifiye aterosklerotik plak ile 

vertebral kırık varlığı da değerlendirilmiştir.  Sağ, sol ve ortalama İMK‟leri, 

lomber, femoral boyun ve total kalça T skoru değerleri ile karşılaştırıldığında 

osteoporotik grupta, normal ve osteopenik gruba göre anlamlı ilişki olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca, ortalama İMK, yüksek kan basıncı ve vertebral fraktür 

varlığının aterosklerotik plak gelişimi konusunda istatistiksel anlamlılık 

gösterdiği saptanmıştır. Ancak, Fodor ve ark.‟nın yaptığı çalışmada 

çalışmaya alınan hastaların kardiyovasküler risk faktörlerinin dışlanmadığı 

görülmüştür. Biz çalışmamızda KVH için yaş hariç diğer risk faktörlerini 

dışlayarak hastaları çalışmamıza dahil ettik. Bu nedenle çalışmamızın OP ve 

AS arasındaki ilişkiyi daha doğru oranda gösterdiğini düşünmekteyiz.  

Sumino ve ark.‟nın (87) yaptığı çalışmada da bizim çalışmamıza 

benzer şekilde KİMK ile lomber KMY karşılaştırılmış ve osteoporotik grupta 

KİMK‟nin kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Bu çalışmada da KVH için risk faktörleri dışlanmamıştır. 

Literatürdeki çalışmalara benzer şekilde, bizim çalışmamızda da 

normal-osteopenik, normal-osteoporotik ve osteopenik-osteoporotik gruplar 

arasında KİMK açısından anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır. Yine, diğer 

çalışmalar ile benzer şekilde İMK‟nin yaş ile doğrusal artış gösterdiği lineer 

regresyon analizi ile gösterilmiştir. Ayrıca, İMK‟nin lomber T skoru ile ters 

orantısal ilişkisi istatiksel olarak ortaya konulmuş ve böylece İMK için lomber 

vertebra T skorunun yaş gibi bağımsız bir prediktör olduğu gösterilmiştir. 
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Literatürde ekojenik karotid arter plakları ile vertebral fraktür ve düşük 

KMY arasındaki ilişkiyi değerlendiren yayınlar mevcuttur. Jørgersen ve 

ark.‟nın (88) geniş katılımlı çalışmasında düşük KMY ile ekojenik kalsifiye 

aterosklerotik plaklar arasında anlamlı ilişki olduğu, ekolusent plaklar 

arasında ise ilişki olmadığı görülmüştür. Kim ve ark.‟nın (89) yaptığı 

çalışmada ise düşük KMY olan postmenopozal kadınlardaki vertebral 

fraktürler ile karotid arter plakları arasındaki ilişki değerlendirilmiş ve ekojenik 

plaklar ile anlamlı ilişki olduğu, ekolusent plaklar ile ilişki olmadığı 

saptanmıştır. Biz de çalışmamızda karotid arter plak varlığını değerlendirdik. 

Çalışmamızda plak saptanan hastaların sayısı istatistiksel olarak 

değerlendirme açısından yeterli olmadığı için istatistiksel değerlendirme 

yapılmadı. Ancak, verilere baktığımızda osteoporotik grupta izlenen plakların 

çoğunluğunun ekojenik tipte olduğu görülmüştür.  

Çalışmamıza dahil edilen hastaların menopoz süreleri açısından 

normal grup ile osteoporotik grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

mevcuttu. KİMK‟nin lomber T skoru ile ters lineer ilişkisi göz önünde 

bulundurulduğunda menopoz süresinin de AS ile ilişkili olduğu düşünülebilir.  

Çalışmamızda OP ile AS arasında anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir. 

Bu ilişkideki mekanizma halen net olarak açıklanamamış olsa da bu konuda 

çok farklı mekanizmalar üzerinde çalışılmıştır. Ortak risk faktörlerinin altta 

yatan nedenlerden olabileceği düşünülmektedir. Yaş, genetik faktörler, 

oksidatif stres, dislipidemi, inflamasyon, hiperhomosisteinemi, hipertansiyon, 

diyabet ve sigara içimi gibi AS için risk faktörü olduğu bilinen bu faktörlerin 

kemik kaybı ile ilişkisi tamamında olmasa da bazı çalışmalarda gösterilmiştir 

(9, 90-92). OP ve AS arasındaki ilişki epidemiyolojik çalışmalarla elde edilen 

bulgularla değerlendirilmiş, laboratuar deneyleri ile her iki hastalıktaki ortak 

moleküler mekanizmalar gösterilmiş, ayrıca ilaçlar ile birlikte de çalışmalar 

yapılmıştır (74).  

Kemik dokunun mineralizasyonu ve arter duvarı kalsifikasyonu 

arasında birçok paralellik olduğu gösterilmiştir. Kalsifiye bir arterin duvarında 

osteoblast, osteoklast,  kondrosit ve hatta hematopoetik kemik iliği 

görünümünde hücreler vardır. Kalsifiye arterde oluşan mineral kemikteki gibi 
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amorf kalsiyum fosfat değildir, ancak kalsiyum hidroksi apatit kristalleridir 

(74). Hidroksi apatit kristalleri kemiğin mineral fazının ana komponentidir 

(93).  

Genetik açıdan değerlendirildiğinde farelerdeki belirli gen 

mutasyonlarının hem OP hem de vasküler kalsifikasyona neden olduğu 

görülmüştür. Bu proteinler oldukça değişkendir ve osteoprotegerin (OPG) ve 

matriks gama karboksiglutamat  (Gla) proteinlerini kapsar (74). OPG,  tümör 

nekrosis faktör (TNF) reseptör ailesinin bir üyesidir.  RANKL (receptor 

activator of nuclear factor-kB ligand) reseptörleri aracılığıyla osteoklastik 

kemik rezorbsiyonunu inhibe ederek osteoklastogenezisi düzenler. OPG 

esas olarak osteoblastik hücrelerden salınır. Kardiyovasküler sistemdeki 

hücreler de OGP üretirler. OPG defisiti olan farelerde hem multiple fraktürleri 

olan OP hem de aorta ve renal arterlerde kalsifikasyon olduğu saptanmıştır. 

Gla proteinleri ise mineral bağlayıcı protein ailesinin bir parçasını oluşturur. 

Gla proteinleri kalsiyumu bağlayarak hidroksiapatit kristallerine katarlar. Gla 

defisiti olan farelerde yaygın vasküler kalsifikasyon, anormal kartilaj 

kalsifikasyonu ve OP olduğu görülmüştür (93). 

İlaçlarla yapılan çalışmalar tartışmalıdır. OP tedavisi için kullanılan 

bazı ilaçların inme ve koroner arter hastalığı riskini azalttığı görülmüştür. 

Ancak OP için kullanılan diğer bazı ilaçlarda ise, inme riskinde artış 

saptanmıştır. Benzer şekilde kardiyovasküler hastalık tedavisi için kullanılan 

bazı ilaçların kemik üzerine faydalı etkileri varken, bazı ilaçların ise zararlı 

olduğu görülmüştür (74). 

Çalışmaya dahil edilen hasta sayısının kısıtlı olması, çalışmamızın 

en önemli limitasyonunu oluşturmaktadır. Plak saptanan hasta sayısı yeterli 

olmadığı için OP ile plak tipi arasındaki ilişki değerlendirilememiştir. 

Hastaların demografik verileri sorgulanırken sözel olarak değerlendirme 

yapılmıştır. İşlem öncesi hastaların tansiyon, kan şekeri ölçümü, her hasta 

için kan lipit değerlerinin ölçümü yapılmamıştır. Bu nedenle, hastaların bilgisi 

dahilinde olmayan HT, DM ya da hiperlipidemi varlığının ekarte edilememiş 

olması çalışmamızın diğer önemli limitasyonudur.  
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Neredeyse 40 yıl öncesinde başlayan çalışmalarla OP ve AS 

arasında ilişki olduğu düşünülmüş ve bizim çalışmamızda da olduğu gibi 

birçok çalışmada anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle düşük KMY 

olan kadınlarda AS varlığı açısından dikkatli olunması gerektiği ve gerekli 

olgularda AS‟nin erken tanısı açısından kolay ve non-invaziv olan US ile 

tarama yapılabileceğini ve osteoporozun tedavisi ile ortaya çıkabilecek 

kardiyovasküler hastalıkların sıklığının azalabileceğini düşünmekteyiz.  
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