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OZET

KORONER ARTER HASTALIGI BELIiRTIiLERIi OLAN POPULASYONDA
ARKUAT ARTER KALSIFIKASYONU iLE ANJIOGRAFIK SAPTANAN
KORONER ARTER HASTALIGI SKORUNUN iLiSKiLENDIRiLMESIi

GIRIS: Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) o&zellikle bati iilkelerinde morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenlerindendir. Koroner arter hastalarinin %75’ inin Semptomu
olmayan ve standart stres testleri sorunsuz tamamlamis, subklinik hastalig1 olan asemptomatik
hastalar oldugu tahmin edilmektedir. Koroner arter hastaligindan 6len olgularin %20’ sinde
koroner arter semptomlar1 ilk ve son kez prezente olmustur. Arteriyel kalsifikasyonlar genel
olarak aterosklerotik hastaliklarin bir gostergesi olarak dikkati ¢ekmektedir ve bu nedenle
gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin tahmini i¢in bir belirtegtir.

Son yillarda major aterosklerotik hastalik progesini inceleyen non-invaziv goriintiilleme
teknolojilerindeki gelismeler biiyiik ilgi gormektedir. Bu goriintiileme yontemleri arasinda
ultrasonografi (USG) diger yontemlere nazaran ulasim kolaylig1 ve diisiikk maliyetli olmasi
nedeniyle tercih sebebi olarak 6ne ¢ikmaktadir.

AMAC: Bu calismanin amaci; koroner arter hastaligi belirtileri olan populasyonda
transvajinal ultrasonografi ile tespit edilebilen arkuat arter kalsifikasyonu ile anjiografik

olarak tespit edilen koroner arter hastaliginin iligkilendirilmesidir.

MATERYAL VE METOD: Temmuz 2014— Temmuz 2015 tarihleri arasinda yaslar1 40 ile
81 arasinda degisen koroner arter hastaligi agisindan anjina pektorisi olan veya yapilan non
invaziv testlerde kardiyak iskemiyi diisiindiiren bulgusu olan ve anjiografi yapilmasi
planlanan hastalar (n=70) c¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalarda anjiografinin bir giin
Oncesinde transvajinal ultrasonografi ile uterusun longitiidinal kesitinde arkuat arter
kalsifikasyonu degerlendirildi ve veriler anjiografi ile belirlenen koroner arter hastaligi ile

karsilastirildi.

BULGULAR: Demografik verileri benzer olan gruplar arasinda, anjiografi sonucunda
koroner arter hastaligt olmayan grup ile transvajinal ultrasonografi ile arkuat arter
kalsifikasyonu olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p=0, 001).

Transvajinal ultrasonografi ile tespit edilen, fokal yerlesimli ve diffiiz periferal yerlesimli
vii



arkuat arter kalsifikasyon varligi ile anjiografi sonuclari arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski bulundu (p=0, 001).

SONUC: Rutin jinekolojik muayene sirasinda saptanan arkuat arter kalsifikasyonu,
asemptomatik fakat ileride daha agresif tedavi gerektirebilecek riski yiiksek kardiyovaskiiler
hastalik acisindan aday kadinlar i¢in kayda deger bir bulgu olabilir. Kadinlarda yaygin olarak
kullanilan transvajinal ultrasonografi ile tespit edilebilen arkuat arter kalsifikasyonu, ek
radyasyona maruz kalmadan ve ek maliyet gerektirmeden, mevcut KVH risk smiflandirma
semalar1 Otesinde artan prognostik deger olarak eklenebilir. Bu ¢alisma ile subklinik KVH
tespiti i¢in potansiyel yeni bir ara¢ sunmus oluyoruz. Fakat arkuat arter kalsifikasyonunun
kardiyak hastaliklar agisindan prediktif bir deger olup olmadigmin tespiti i¢in daha genis

aragtirmalara ihtiyag¢ vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Arkuat Arter, Arteryel Kalsifikasyon, Aterosklerozis, Koroner

Arter Hastalig1, Transvajinal Ultrasonografi
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ABSTRACT

THE CORRELATION BETWEEN ARCUATE ARTERY CALCIFICATION AND
ANGIOGRAPHIC DETECTED CORONARY ARTERY DISEASE SCORES IN
POPULATION WITH SYMPTOMS OF CORONARY ARTERY DISEASE

BACKGROUND: Cardiovascular diseases (CVD) are the biggest cause of morbidity and
mortality in Western countries. It is estimated that 75% of coronary patients are asymptomatic
patients with subclinical disease who has no symptom and completed smoothly the standard
stress tests. 20% of patients who died from coronary artery disease, was presented symptoms
of coronary artery first and last time. Arterial calcification is noted as an indicator of overall
atherosclerotic disease and therefore is a marker for the prediction of future cardiovascular
events.

In recent years, the developments of non-invasive imaging technology which examine the
major atherosclerotic disease processes are great interest. Between these imaging methods
ultrasonography comes forward as preferable due to its accessibility and low cost compared to
other methods.

AIM: The aim of this study is to associate ultrasonographic arcuate artery calcification and

angiographic coronary artery disease in population with symptoms of coroner artery disease.

MATHERIAL AND METHODS: The patients between the age of 40-81 with angina
pectoris or a finding which is suggestive for cardiac ischemia in noninvasive tests and
scheduled for angiography (n = 70) between July 2014- July 2015 were included in the study.
A day before the angiography all patients were evaluated with transvaginal ultrasonography
for arcuate artery calcification in longitudinal section of uterus and data were compared with

coronary artery disease defined by angiography.

RESULTS: Between the groups which demographic data were similar, we found statistically
significant relationship between the group without coronary artery disease on angiography
and without arcuate artery calcification with transvaginal ultrasound group (p = 0, 001). As

determined by transvaginal ultrasound, between the presence of focal or diffuse peripheral



located arcuate artery calcification groups, the results of angiography was found statistically
significant (p = 0, 001).

CONCLUSION: Arcuate artery calcification detected during routine gynecological
examination may be a significant finding for asymptomatic but candidate for high risk CVD
and may require more aggressive treatment in the future. The arcuate artery calcification
detected with transvaginal ultrasound which is commonly used in women, without additional
radiation exposure and additional cost, it can be added to existing CVD risk stratification
schemes as a incremental prognostic value. We are presenting a new potential tool for
detection of subclinical CVD in this study. But there is need for further research to determine

predictive value of the arcuate artery calcification in terms of cardiac diseases.

KEY WORDS: Arcuate artery, arterial calcification, atherosclerosis, coronary artery disease,

transvaginal ultrasonography



GIRiS

Kardiyovaskiiler hastaliklar 6zellikle bati iilkelerinde morbidite ve mortalitenin en
onemli nedenlerindendir. KVH sistemik arteriyel hastalikla iliskilidir.  Arteriyal
kalsifikasyonlar genel olarak aterosklerotik hastaliklarin bir gostergesi olarak dikkati
cekmektedir ve bu nedenle gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin tahmini i¢in bir belirtegtir
(1). Aterosklerozun klinik komplikasyonlarindan myokard infraktusu (MI), inme, periferal
arter hastaliklart mortalite ve morbiditenin diinyadaki en 6nemli sebebidir (2). Kardiovaskuler
hastaliklar kadinlardaki baslica 6liim nedenlerindendir (3).Bu durumun kisinin yasam siiresi
ve kalitesini etkilemesinin yani sira toplumsal maliyeti de oldukga biiyiiktiir. Diinya Saglik
Orgiitii verilerine gore 1998 yili itibariyle Koroner arter hastaligma (KAH) bagl &liimlerin
tim diinyadaki yillik Sliimlerin % 13.7°sinden sorumlu oldugu bilinmektedir (4). Diinya
Saglik Orgiitii’niin hazirladig1 yasami kisitlayan 6nde gelen nedenler listesinde 2020 yilinda
koroner kalp hastaliginin birinci, inmenin doérdiincii sirada yer alacagi diisiiniilmektedir (5).
KAH, son yillarda tiim diinyada oldugu gibi, bizim {lilkemizde de mortalitenin ve morbiditenin
baslica nedeni olarak dikkati ¢ekmektedir ve prevalansit giderek artmaktadir. Giinlimiizde
Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ inde KAH mortalitesinde diisme olmasina
karsin, bu hastaliktan 6lenlerin mutlak sayisinda bir azalma olmadigi gériilmiistiir(6).

Ulkemizde goriilen yillik dliimlerin %42’sinin koroner kalp hastaligina bagl oldugu
belirtilmistir (7). Onat ve arkadaslarinin 1545 kisilik 6rneklem tizerinde yaptiklart bir ¢alisma
ile lilkemizde yillik tiim 6lim orani bin erigkinde 10, 5 koroner mortalite binde 9, 8 olarak
bulunmustur. Ayrica 45-74 yas kesiminde toplam mortalite binde 9, 8; koroner arter
hastaligindan 6liim oran1 binde 4, 6 olarak saptanmustir (8).

Beklenen yasam siirelerinin uzamasi, yasam tarzinda olan degisiklikler ve tip
alanindaki teknolojik gelismeler bu epidemiyolojik degisime yol agmistir. Tiirk Erigkinlerinde
Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEK HARF) calismasi’ na gore ise halkimizda yaklagik
olarak yilda toplam 230 bin yeni koroner olayin gerceklestigi, yildal60 bin erkek ile 120 bin
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kadinin 6ldiigii, koroner kdkenli 6liimiin yaklasik 66.000 erkek ile 61.000 kadinda meydana
geldigi tahmin edilmektedir (9).

Son yillarda koroner arter hastaliginin mortalitesi azalmasina ragmen asil problem
%30-50 oraninda ani ve fatal sonuglanan akut koroner sendromun olmasidir (10). Koroner
arter hastalarinin %75 inin Koroner arter hastaligi semptomu olmayan ve standart stres testleri
sorunsuz tamamlamis ve subklinik hastalig1 olan asemptomatik koroner arter hastalar oldugu
diistiniilmektedir. Koroner arter hastalifindan o6len olgularin %20 sinde koroner arter
semptomlari ilk ve son kez prezente olmustur(11). Bu yiizden akut MI ve serebrovaskuler gibi
vaskuler komplikasyonlar gelismeden yillarca sessiz olarak ilerler. Avrupa 6liim istatistikleri
neredeyse her dakikada bir kardiovaskiiler hastaliktan 6liimiin gergeklestigini bildirmektedir
(12).

Aterosklerosiz viicutta biiyiik arterleri etkileyen sistemik ve multifaktorial bir
hastaliktir (13). Bu hastaligin olugsmasinda baslica iki ana neden bulunmaktadir; bozulmus
lipid birikimi dengesi ve damar duvarinin kronik inflamasyonudur (14). Bu ikisi birlikte
aterosklerotik plakalarin olusmasina ve buna bagli ¢esitli kardiovaskiiler hastaliklar ve
bunlarin  komplikasyonlarinin olusmasina yol agar. Otopsi c¢alismalari aterosklerozis
gelisiminin ¢ok erken yaslarda basladigin1 gostermektedir (15, 16).

Son 40 yil igerisinde batili tilkelerde kardiovaskuler hastaliktan 6liim oranlar1 azalmig
olmasma ragmen, gelismekte olan iilkelerde prevelansi artmaktadir. Bu iilkelerin toplam
kardiovaskuler kiiresel yiikiin %80 ini olusturdugu tahmin edilmektedir (17).

Aterosklerozun dogal siireci itibariyle sessiz ilerleyisi nedeniyle bireyler i¢in giivenilir
risk hesaplama metodlar1 gelistirilmelidir. Su an (Framingham, PROCAM (Prospective
Cardiovascular Miinster Study), ESC-SCORE (European Society of Cardiology-Systematic
Coronary Risk Evaluation)) iyi ortaya konmus klinik risk skor skalalari mevcuttur ve bu
riskler arterial hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara kullanimi ve
prematiir koroner arter hastaligi ic¢in aile Oykisiidir (18). Ancak bu risk faktorlerini
polpulasyona uyguladiginda batili iilkelerin populasyonununun % 40 1 orta risk grupunda yer
almaktadir ve koruyucu 6nlemlerin kullanilmasinin faydasi olup olmadigida bilinmemektedir.
Bu sebeple onleyici stratejiler ve tedavilere ihtiyag vardir. Ek olarak bu stratejiler ve tedaviler
ateroskleroz progresyonunu 6nleyici metodlar1 desteklemelidir.

Aterosklerozu baglatan veya ilerlemesine neden olan bircok risk faktorii

tanimlanmistir. Ancak bu geleneksel risk faktorleri iskemik semptomlarin ortaya ¢ikmasina
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sebep olan faktorleri agiklamada yetersiz kalmaktadir. Bir¢ok hasta benzer oranda geleneksel
risk faktorlerine sahip olmasina karsin hastaligin ciddiyeti ve seyri her hastada aym
olmamaktadir. Bundan dolay1 geleneksel risk faktorleri disinda diger yeni risk faktorlerinin
(homosistein, lipoprotein a (Lp a), hemostatik veya trombojenik risk faktorleri, dolasimdaki
antioksidan diisiikliigi, v.b.) veya genetik mutasyonlarin 6nemi 6n plana ¢ikmistir(19).

Son yillarda major aterosklerotik hastalik prosesini inceleyen non invaziv goriintiileme
teknolojilerinde gelismeler meydana gelmistir. Bu goriintiilleme yontemleri arasindan USG
diger yontemlere nazaran ulasim kolayligi ve diisiik maliyetli olmas1 nedeniyle tercih sebebi
olmaktadir (20).

Uterin arter kalsifikasyonu ilk defa 1967 de Camiel ve arkadaslari tarafindan pelvik
direk grafilerin ¢ekimi esnasinda tanimlanmistir ve uterin arter kalsifikasyonun aterosklerotik
hastaliklarin bir gostergesi olabilecegini bildirmislerdir (21).

Dourer ve McAffee yaptiklart c¢alismada; abdominal arter kalsifikasyonlarinin
Ozellikle diabetik hastalarda yaygin gorildigini bildirmis, Fischer ve Hamm da uterin
arterlerde kalsifikasyon gozlemlediklerini belirtmislerdir (22,23).

Sonografide arkuat arter kalsifikasyonu saptanmasi olduk¢a onemlidir, ¢linkii arkuat
arter kalsifikasyonu patolojik nedenlerle ortaya ¢ikan uterusun diger kalsifikasyonlarindan
etkilenmeksizin sistemik ciddi bir hastaligin sonucu olarak ortaya ¢ikar (24).

Arkuat arter kalsifikasyonu, uterin arterin simetrik olmasi ve anotomik dagilimi
sebebiyle uterin kalsifikasyon yapan diger nedenlerden farklilik géstermektedir. Dejenere
kalsifiye myom, kontrasepsiyon kalintilari, residu fetal dokular, intrauterin araglar ve pamuk
cubugu gibi yabanci cisimler uterin kalsifikasyon yapan diger nedenlerdir (25, 26).

Abdomino pelvik arter kalsifikasyonlari &zellikle diabetus mellituslu hastalarda
ateroskleroz ile baglantilidir. Hiperkalsemi, hipertansiyon ciddi renal yetmezlik uterin arter
kalsifikasyonunun risk faktorii olarak belirtilmistir (24).

Bu ¢alismanin amaci; jinekolojik degerlendirmenin rutin bir pargasi olan transvajinal
ultrasonografi ile tespit edilebilen arkuat arter kalsifikasyonunun varligi ile hastanin koroner
arter hastalig1 agisindan riskinin 6nceden belirlenebilmesi ve arkuat arter kalsifikasyonunun
kardiovaskiiler hastaliklarin bir gostergesi olup olmadiginin gosterilmesidir. Bu amagla
koroner arter hastaligi agisindan anjina pektorisi olan veya yapilan non invaziv testlerde
kardiyak iskemiyi disiindiiren bulgusu olan ve anjiografi yapilmasi planlanan hastalarda

arkuat arter kalsifikasyon varligin1 ve siddetini degerlendirdik.



GENEL BILGILER

1.1. UTEURUSUN EMBRIYOLOJiSi

Miillerian veya paramezonefrik kanallar insan embriyosunda gebeligin yaklasik 40'inci
giinlinde ortaya c¢ikarlar. Baslangicta kalinlagsmalar seklinde go6zlenirler, daha sonra
mezonefrozun sefalik ucunda orta mezodermin lateral kenarindaki c¢olemik epitelde
invajinasyonlar meydana gelir. Kanallar baslangicta kat1 hiicre kortlar1 halindedir ve kaudale
dogru mezonefrik kanallarla birlikte uzanirlar. Iki miillerian kanal merkezi limen meydana
getirirler. Urorektal septumla kaudalde birlesirler. Miillerian kanallar 63'iincii giinde birlesip

uterusu olustururlar. Aralarinda olusan kontriiksiyonla korpus ve serviks boliinmeye baslarlar

(27, 28) .

Korpus, mukoza (endometrium), kas (myometriyum) ve seroza katlarma hamileligin
9'uncu haftasinda differansiye olur ve bir hafta sonra endometriumda bezler meydana
gelmeye baslar, intrauterin hayatin geri kalan kisminda hem endometrium hem myometriyum
gelismeye devam eder. Dogumda endometriumun goriiniimii annenin hormonal durumundan
etkilenir, proliferatif ya da sekretuar olabilir. Yaklasik dogumdan bir ay sonra bu fonksiyonel
aktivite durur ve endometrium puberteye kadar atrofik olarak kalir(29, 30).

1.2. UTERUSUN ANATOMISI

M.O 2500 yillarindaki papiriis yazmalari eski musirhilarin vagina ve uterus arasinda
ayirmm  yapabildiklerini  gdstermektedir. Herophilus M.O 4. yiizyillda uterusun farkli
pozisyonlarimi tarif etmistir. Efesli Soranus (M.S 93-133 yillarinda) kadavralarda yapmis
oldugu multipl diseksiyonlar sonucu uterusu dogru olarak tarif etmistir. Uterus pelvis
boslugunda, mesane arkasinda, rektumun oniinde ve vaginanin iizerinde yer alan kas dokusu
agirlikli bir organdir. Uterus boyutlar1 yas ve hormonal duruma gore farklilik gosterir. Uterus,
armut seklinde tanimlanmaktadir. iki birbirine esit olmayan ana kismi vardir. Ucgeni andiran

iist kism1 Korpus, vajinaya dogru giren alt silindirik kisim serviks, internal servikal os ve
4



endometrial kavite arasinda kalan kisim isthmus olarak adlandirilir (31). Yenidoganda,
maternal ve plasental Ostrojen uyarisina bagli olarak ¢ocukluk donemine gore uterus daha
biiyiik olup, yapilan ultrasonografik calismalarda yenidoganda uterusun uzunlugu yaklasik 4,
6 cm. olarak bildirilmistir (32). Yasamin ilk aylarinda uterus uzunlugu 2,5 cm.ye regrese olup,
puberteye dogru tekrar artig gosterir (33, 34).

Erigkin nulliparlarda 6-8 cm uzunlugunda, 5 cm genisliginde ve 2, 5 cm kalinliginda
olup 50-70 gram agirligindadir. Dogum yapmislarda ise bu Olgiilerde biraz artig goriiliir.
Multipar kadinlarda uterusun uzunlugu 9-10 cm ve agirligt 80 gram ve lstiindedir (31).
Uterus anatomik olarak fundus, korpus, istmus ve serviks olmak iizere dort boliimde incelenir
(35, 36).

Normal female reproductive anatomy
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Fundus, uterusun en iist kismi olup tuba uterinalarin uterusa agildiklar1 seviyenin
tizerinde kalan bolumiidiir. Korpus, uterusun esas parcasit olup tuba uterinalarin uterusa
acildiklar1 seviyeden istmusa kadar uzanir. Istmus 0,5 cm uzunlukta olup serviks ile korpus
arasinda kalan boliimdiir. Serviks, vagina 6n duvarinda sonlanan uterusun en alt parcasidir.

Serviks, vagina duvarinin altinda kalan portio vaginalis ve vagina duvarinin {izerinde
kalan portio supravaginalis olarak iki boliime ayrilir (37). Uterus i¢indeki bosluk kavum uteri
adinmi alir. Bosluk koronal kesitte ticgen, sagittal kesitte ise bir yarik seklindedir. Kavum uteri
yukarida tuba uterinalar araciligiyla periton bosluguna, asagida servikal kanal araciligiyla da
vaginaya acilir. Servikal kanalin uterus kavitesine acilan kismi internal os, vaginaya acgilan
kismi ise eksternal os adini alir. Uterus, 6nde uterovesikal ¢ikmazla mesaneyle, arkada ise
Douglas ¢ikmazi ile ileum veya kolon ile komsuluk gosterir. Yanlarda ligamentum latum,

uterin arter, uterin ven ve ureterler ile komsuluk yapar (38).

Uterusu yerinde tutan bes adet bag bulunmaktadir. Ligamentum latum uteri (broad
ligament) uterusu ¢epegevre saran peritondan olusup uterusu pelvis yan duvarlarina baglayip
parietal periton ile devam eder. Periton ile diafragma pelvis arasinda bag dokusunun
doldurdugu parametriyum bulunur. Ligamentum rotundum (ligamentum teres uteri) uterusun
yan koselerinden baslayip inguinal kanal yolu ile labium majusun subkutan dokusuna karisir.
Ligamentum kardinale (Mackenrodt bagi) serviks ve vaginanin iist kismini pelvis lateral
duvarlarma baglayan pelvik fasyanin bir fibromiiskiiler yogunlugudur. Ligamentum
uterosakrale serviks ile sakrum iizerindeki fasya arasinda uzanan iki fibromiiskiiler dokudur.
Ligamentum puboservikale uterusu alttan destekler. Uterus iki tarafli olarak internal iliak
arterlerden gelen uterin arterlerle beslenir. Uterin arter vaginal arter ile anastomoz yapan
desenden ve ovarian arter ile anastomoz yapan asendan dallarina ayrilir. Uterin ven, arterleri
takip ederek internal iliak vene dokiliir. Fundusun lenfatikleri ovarian arter boyunca giderek
birinci lumbal vertebra hizasinda paraaortik nodiillere dokiiliir. Korpus ve serviksin
lenfatikleri ise internal ve eksternal iliak lenf nodiillerine dokiiliir. Bazi lenf damarlar1 da
ligamentum rotundum boyunca ilerleyerek inguinal siiperfisyel lenf nodiillerine dokiiliir (39).

Uterusun sempatik lifleri T12 ve L1'den, parasempatik lifleri de S2, S3 ve S4'den gelir.



1.3. UTERUSUN HISTOLOJIiSi
Korpus uteri histolojik olarak {i¢ tabakadan olusur. Sirasiyla i¢ten disa dogru;

1) Endometrium: Stratum basale ve endometrial glandlarin bulundugu stratum

fonksiyonaleden olusur.

2) Myometrium: Diiz kas liflerinden, kan ve lenf damarlarindan olusur. Myometriumun 1/3
i¢ tabakasi olan subendometrial tabaka, endometriumun stratum basale tabakasina paralel
yerlesimli yogun diiz kas liflerinden olusurken, kan ve lenf damarlarindan zengin dis tabakada

ise rastgele yerlesmis daha gevsek diiz kas lifleri bulunmaktadir (40).

3) Seroza: Korpus uteriyi 6n ve arkadan, serviks uteriyi ise sadece arkadan saran periton
yapragidir. Serviks uteri histolojik olarak icte tek katli siliali kolumnar epitelden olusan
endoserviksden ve bunun disinda fibréz ve miiskiiler komponentleri bulunan servikal

stromadan olusur.
1.4. UTERUSUN KAN DAMARLARI
1.4.1. Uterusun Arterleri

Uterusun kanlanmasi temel olarak uterin ve ovaryan arterlerden saglanir. Uterin arter,
daha once hipogastrik arter olarak adlandirilan internal iliak arterin ana dalidir ve broad
ligamentin tabanindan girer ve uterusun yanina dogru medial olarak yol alir. Uterin arter
serviksin supravajinal kisminin hemen yaninda iki ana dala ayrilir. Kiigiik olan servikovajinal
arter serviksin alt kismu ile vajinanin iist kismini kanlandirir. Ana dal birden yukart déner ve
olduk¢a kivrimli bir damar olarak uterus kenarlari boyunca uzanir. Bu sirada onemli
biiyiikliikte bir dal, serviksin iist kismima ulasir ve sayisiz bagka dallar uterus govdesini
penetre ederler. Uterin arterin ana dali fallop tiiblerine ulagmadan 6nce {i¢ u¢ dala ayrilir.
Uterin arterin ovaryan dali, ovaryan arterin terminal dali ile anastomoz yapar; tubal dal
mezosalpinks ‘e dogru gider ve fallop tiipiiniin bir kismini kanlandirirken, fundal dal uterusun

tist kisminin ¢ogunu besler.

Uterin arter, serviksin yaklasik 2 cm yaninda ireteri caprazlayarak iizerinden gecer.
Bu noktada uterin arter ve venin iiretere yakinligi cerrahi agidan olduk¢a 6nemlidir. Uterusun
her iki tarafinda arterler arasinda bir¢ok ek baglanti vardir (31). Hipogastrik arterin terminal
bir dali olan uterin arter ¢ikis noktasindan sonra asagi ve mediale dogru yonelmekte ve
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serviks yakininda fireter ile ¢aprazlasmaktadir. Caprazlagsmadan sonra uterusun lateral
kenarinda parametrium igerisinde tek basina yukari dogru seyretmekte ve uterin yiizeye iki
tarafli olarak lateral dallarin1 vermektedir. Yukarida mesometrium igerisinde ana aksesuar kan
destegini saglayan ovaryal arterler ile anastomoz olusturmaktadir. Uterin arterler uterus
icerisinde fundus lizerinde bir dizi dallanmalar vermektedir ve karsi taraftaki damarlar ile
birleserek krusiat anastomozlari olusturmaktadir. Arkuat arterlerin dallart myometriumu dik
ac1 ile penetre etmekte, endometriumda basiler ve spiral arterioller olarak sonlanmaktadirlar.
Spiral arterioller tortiioz bir yapidadir bunun nedeni endometriumun kalinlasmasi degil
ontojenik olarak bir organa arteryel kan destegi saglayan damarlarin biiyiiklilk ve pozisyon
olarak degiskenlik gostermesidir. Bundan dolay: spiral arterioller plesanta icin yeterli ana kan
destegini saglayabilmektedirler. Diger yonden endometriumun venleri bir dizi kiigiik
sinlisoidden olugmaktadir ve bunlar myometriumdaki daha biiyiik siniisoidler ile ve

sonrasinda uterus igerisindeki daha biiylik venler ile birlesmektedir.

Serviksin ana arter destegi sag ve sol uterin arterin servikal dallarindan gelmektedir ve
serviks cevresinde bir ag olusturarak oOnde ve arkada orta hatta azygos arterini
olusturmaktadirlar. Bu arterler ve vajinal arterler 6n duvarin her iki yaninda anastomoz
olugturarak gerekli kan akimini saglamaktadirlar. Oysaki posterior duvarda sag ve sol
hemoroidal arterler ile anastomoz olusturulmaktadir ve bu anastomoz rektum ve vajinanin

posterior duvarinin kan destegini saglamaktadir.
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1.4.2. Uterusun Venleri

Venler pleksus yapisindadirlar ve uterin vene oradan da hipogastrik vene drene
olmaktadirlar. Burada round ligamana eslik eden venler ile ovaryan venler ve epigastrik

venler arasinda baglantilar bulunmaktadir (41).

2.TRANSVAJINAL ULTRASONOGRAFi

Daha onceki konvansiyonel transabdominal sonografiyle kiyasladigimizda, yiiksek
ferkansli (5-7, 5mHz) transvajinal transdurserlerin gelisimi sayesinde, incelenen pelvik
organlarin anatomi ve patolojilerinde rezollisyon artmistir. Bu avantaj ozellikle sigman

hastalarda ve retrofleks uterusu olanlarda 6nemlidir.
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Transvajinal ultrasonografi, transabdominal ultrasonografideki global goriintiiniin
aksine, spesifik organlari tespit eder ve anatomik olarak yeri belirlenen organ ya da hedefin
cok biiytitiilmiis sekilde incelenmesini saglayabilir.

Transvaginal ultrasonografinin dezavantajlar1 az sayidadir. Vajinanin sinirlamasi
nedeniyle, transduser hareketleri kisitli olabilir. Gerilmis veya kismen dolmus mesane,
organlar1 veya kitleleri transduserin gorme derinliginin digina itebilir. Leiomyom gibi fundal
kitlelerin ve bliyiik adneksiyal kitlelerin transvajinal olarak degerlendirilmeleri zor olabilir ve
kitleleri daha iyi degerlendirmek i¢in transabdominal ultrason gerekebilir.

Transvajinal ultrason da kullanilan 3 inceleme manevrasi vardir;

1. Sagittal goriintiileme icin prob vajinaya uygulanarak, {ist vajina i¢inde birbirine komsu
hareketler yapilir.

2. Probu transvers sekilde yerlestirerek degisik derecelerde semiaksiyal ve semikoronal
diizeylerde inceleme yapilir.

3. Probun vajinadaki uygulama derinligini degistirerek, fundustan servikse en uygun
goriintlileme planlar elde edilir.

Transvajinal ultrasonografi i¢in mesanenin bos olmasi gerekmektedir. Minimal
doluluk, ileri derecede antefleks uterusu, goriintii diizlemine oranla diizlestirerek tanida
yardimci olabilir.

Transvajinal ultrasonografi uterus ve overlerin detayl olarak goriintiilenmesini saglar.
Ancak sinirli goriintli alani nedeniyle incelemenin sistematik olarak yapilmasi ve pelvik
muayene bulgulariyla ultrason bulgularinin birlestirilmesi gerekir.

Transvajinal ultrasonografi icin kullanilan problar ¢esitli konfigiirasyonlarda
olabilirler. Daha ¢ok curved linear array seklinde dilizenlenmis problar tercih edilir.
Incelemeye baglamadan once hastaya yontemi anlatmak, sorulari cevaplamak ve hastada
olusabilecek endiseleri gidermek ¢ok onemlidir. Hastalar genellikle ilk inceleme sirasinda ¢ok
huzursuzdur. Incelemenin zararsiz olduguna, rahatsiz olmayacaklarma, transduserin sadece
bir kisminin vajinaya uygulanacagina hastalar inandirilmalidir. Hastanin mahremiyetine saygi
gosterilmeli, lizerine Ortii Ortlilmeli ve pelvik muayenede oldugu gibi her zaman bir refakatgi
bulundurulmalidir. Hasta litotomi pozisyonunda hazirlanmalidir. Kalgalarin yukar1 kalkmasi
icin muayene masasinin alt boliimiine yastik konulabilir. Transduser uygulamalar arasinda
dezenfekte edilmelidir. Rutin temizleme incelemeden hemen sonra hastanin goziiniin 6niinde

yapilmalidir.
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Transduser bir prob kilifi veya kondomla kaplanmalidir. Kondomu yerlestirmeden
once kondomun ucuna yaklasik 5 ml standart jel konmalidir. Kilif transduser arasinda hava
kabarcigl olusturulmamalidir. Transdusere tekrar jel siiriilerek vajina i¢ine uygulanmali ve
servikal dudaklar etrafinda ve forniks i¢inde hareket ettirilerek, incelenecek yapilarin en
detayli bicimde belirlenmesi saglanmalidir.

Postmenopozal kadinlarda epiteldeki atrofik degisikliklere bagli olarak vajen iist
kisminda darlik veya vajinal duvarlarda yapisikliklar olabilir. Ozellikle yasli kadinlarda prob
hareketlerinde ¢ok 6zen gosterilmeli, gereksiz agr1 ve kanamaya neden olunmamalidir.
Miimkiin olan en ince transduser kullanilmali ve lubrican jel kullanmaya 6zen gosterilmelidir.
Transduser longitiidinal veya sagittal diizlemde uygulandiginda, uterusun uzun ekseni orta
hattan hafif agilanmayla genellikle tespit edilebilir. Uterus, diger adneksiyal yapilarin
tespitinde referans noktasi olarak kullanilir. Uterus tespit edildiginde, transduser overleri
tespit etmek icin sagittal diizenlemde saga veya sola acilandirilir. Internal iliak arter ve ven
pelvik duvar kenarinda tiibiiler yapilar olarak goriiliir. Overler tipik olarak bu damarlarin ig¢
yan kisminda bulunurlar. Sagittal diizlemde uygun goriintii alindiktan sonra, transduser saatin
ters yoniinde 90° derece dondiiriilerek, bu yapilar aksiyel veya semikoronal diizlemlerde
goriintiilenir. Ozellikle sisman hastalarda, sonografi yapan kisinin bir eli gdriintiileme icin,
diger eli ise over gibi yapilar1 proba yaklastirmak i¢in yapilan batin palpasyonunda kullanilir
(42, 43).

Transduser, sagittal diizlemde oryantasyonu saglamak i¢in geri ¢ekilirken
endometriumun uzun ekseni servikal kanala kadar takip edilir.

Postmenopozal déonemde endometrium ¢ok ince ve atrofik oldugu gibi overlerin de
gorlintiillenmesi zorlasir. Negatif bimanuel pelvik muayene sonrasi overler ultrason ile
gorlintillenemezse overlere ait ciddi bir patoloji olmadigi disiiniilebilir. Overler
goriintiilenemediginde doppler ile overe ait kan akimi goriintiilenebilir (44). Muayene
sirasinda Douglas'ta serbest sivi goriiliirse, bu bir patoloji oldugu anlamina gelmez, fakat
overlere ait bir patoloji mevcutsa ileri aragtirma gerektirir.

Fazla miktarda serbest sivi oldugunda bu sivi, overlere ait bir patolojiye veya
jinekolojik olmayan bir hastalia bagli olabilir. Overler ve uterus normal sekilde
degerlendirilirse, diger asit yapan nedenler arastirilmalidir. Postmenopozal kadinlarda
konstipasyon sik gozlenir ve adneksiyal kitlelerde Doppler ultrason ile vaskiilarizasyonun
arastirtlmasi, ayirict tanida yardimer olur. Ayrica solid pelvik kitlelerin ayirict tanisinda

peristaltizmin arastirilmasi da 6nemlidir.
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Kurjak ve Kupesic yaptiklari ¢alismada, postmenopozal kadinda uterin arter RI' nin
menopoz sonrasi donemde arttigini gostermistir. Postmenopozal donemin ilk 5 yilinda overe
ait RI yaklagik olarak 0, 94'tiir. Daha yagh kadinlarda diastolik akim yokluguna bagli olarak
RI genellikle 1.0 olarak 6l¢iilmektedir (45, 46).

3. ATEROSKLEROZ
3.1. Tamim

Ateroskleroz, aortayu, iliak ve femoral arterleri, koroner ve karotid arterleri ve daha az
oranda intrakraniyal arterleri de i¢eren biiyiik ve orta ¢apli damarlar1 etkileyen ve lipidler,
fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1 maddeleri degisik oranlarda i¢eren
intimal plaklara bagli olarak, ilerleyici arteriyal darlik ve tikanmalara neden olan
inflamatuvar/fibroproliferatif bir siirectir.

Ateroskleroz nedenleri tespit edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen veya

geriletilebilen multifaktoryel, morbid ve mortal bir hastaliktir (47).

3.2. Epidemioloji

Gelismis olan bat1 iilkelerinde kardiyovaskiiler hastaliklar morbidite ve mortalitenin en
onemli nedenlerindendir. Aslinda KVH sistemik arteriyel hastaliklardandir (1).

Son yillarda yapilan g¢aligsmalarda koroner arter hastaliginin mortalitesi azalmasina
ragmen %30-50 oraninda ani ve fatal sonuglanan akut koroner sendromun olmasi dikkat
¢eken en O6nemli problemdir (10). Ne yazik ki koroner arter hastaligindan dlen olgularin
%20sinde koroner arter semptomlari ilk ve son kez prezente olmustur (11).

Ateroskleroz vaskuler komplikasyonlar gelismeden yillarca sessiz olarak ilerler.
Avrupa oliim istatistikleri neredeyse her dakikada bir kardiovaskuler hastaliktan O6liimiin

gerceklestigini bildirmektedir (12).

3.3. Patogenez

Aterosklerozun patogenezi lokal vaskiiler hasar, inflamasyon, oksidatif stres ve
vaskiiler kalsifikasyonu igerir. Son yillar igerisinde yapilan ¢alismalarda vaskuler endotel
fonksiyonlarindaki bozukluklarin aterosklerozun ve en sonunda aterosklerotik plak
gelisiminde ve komplikasyonlarinda ana etken oldugu anlasilmistir (48, 49).

Ateroskleroz sonucunda vazokonstriktor ve vazodilator mediyatorler arasindaki denge

bozulur; endotel disfonksiyonunun en énemli 6zelligi olan endotel bagimli vazodilatasyonda
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azalma olur. Diger bir taraftan endotel disfonksiyonu proinflamatuvar, proliferatif ve
prokoagiilan ortama yol agmaktadir (50). Endotelyal hasarlanma sonrasi ayni1 bélgede lipid
birikimi , trombosit ve 16kosit adezyonu olusmaktadir.Damar duvarina adheze olan hiicreler
arter etrafina endotelyal kaynakli biiylime faktorlerinin salininmina ve diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonuna neden olmaktadir (51).

Ateroskleroz, arter ve arteriollerin intimasinda fibroz-yagh plaklarin olusumu ile
karakterizedir. En sik etkilenen bolgeler: ana karotis arterinin bifurkasyonu, karotis arterinin
sifonu, proksimal orta serebral arter, distal vertebral arter, proksimal baziller arter ve arkustan
ayrilan ana damarlarin baslangiglaridir (52). Bu bélgelerde, intimada kiigiik yag birikintileri
olarak baslayan aterosklerotik lezyonlar diiz kas hiicreleri ve makrofaj igeren kalin intimal
plaklara doniisiirler. Yag dolu diiz kas hiicreleri (kopiiksii hiicreler) aterosklerozun ilk
lezyonlar1 olarak kabul edilirler. Bu donemde yagli birikintiler damar liimeninde
obstriiksiyona ya da hastada herhangi bir semptoma yol agmaz. Lezyonlar 10 yasindan sonra
bir¢ok cocugun aortasinda izlenebilir fakat gelecekteki ateroskleroz riski hakkinda bir fikir
vermez. Ancak erken yaslarda koroner arterlerde goriilmesi ateroskleroz olasiligini artirir.
Fibr6z plaklar, intimal kalinlasma ile birlikte giden ileri evre aterosklerozun en karakteristik
lezyonlaridir (53). Yaslanan plaklar genellikle kalsifikasyon alanlari igerirler. Bunun sebebi,
bazi diiz kas hiicresi gruplarmin salgiladigt kemik morfogenetik proteinleridir (bone
morphogenetic proteins) (54). Ayrica aterom plaklarinda, karboksillenmis glutamik asit
rezidiileri igeren proteinler mevcuttur ki bu proteinler kalsiyum sekestre ederek kalsifikasyona
katkida bulunmaktadir.

Bu siire¢ genellikle yillar siirer ve bu siire i¢inde birey asemptomatiktir. Plak yiiki,
arter duvarimin disartya dogru yeniden sekillenme kapasitesini asinca, arter liimeninde
daralma baglar ve bir noktadan sonra arterden kan akimimni engellemeye baglar. Bu
semptomatik donem, lezyonun olugsmaya baslamasindan onyillar sonra ortaya ¢ikar.

Koroner, karotis, serebral ve renal arterler ile aorta en sik tutulan damarlardir (55).
Sekil 4’de aterosklerotik plak olusumu sematik olarak gosterilmektedir. Aterosklerotik plaklar
damar liimeninde pihti olusumunu baglattiginda ve kan akimini bozdugunda yasami tehdit

eden akutkoroner sendrom ve inmeye yol agar.
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Sekil 4: Aterosklerotik plak evriminin semasi(Braunwald’s Heart Disease, 2008 basim syf-990).

1-Intima icinde lipoprotein partikiillerinin birikimi

2- Modifiye lipoproteinlerle iliskili oksidatif stres intima ig¢inde lokal sitokinlerin olugmasini

tetikler

3- Sitokinler boylece baglanmalarini saglayan 16kositler i¢in adezyon molekiillerinin

ekspresyonunun artmasini indiikledikleri gibi intima i¢ine go¢ etmelerini yonlendiren kemoatraktan molekiilleri de
tetiklemektedir

4- Kan monositleri monosit kemoatraktan protein (MKP-1) gibi kemoatraktan sitokinlere yanit olarak arter duvari igine
girdiklerinde ¢Op¢ii reseptorlerin ekspresyonunu artirabilen makrofaj koloni uyarici faktér (MKSF) gibi uyarilarla karsilagir.
5- Copgii reseptorler modifiye lipoprotein partikiillerinin tutulumuna aracilik eder ve kopiik hiicrelerinin gelismesini tesvik
ederler. Makrofaj kopiik hiicreleri ileri donem sitokinlerin kaynagidir.

6- Intima igindeki diiz kas hiicreleri mediadan intima igine gé¢ eden diger diiz kas hiicrelerini bolerler.

7- Diiz kas hiicreleri daha sonra bdliinebilir ve hiicre dis1 matriksi olusturarak giderek biiyliyen plakta matriks olusumunu
artirabilirler.

8- Daha sonraki evrelerde kalsifikasyon olusabilir ve fibr6z devam eder.

Bazen bu duruma diiz kas hiicre 6liimii eslik edip lipitten zengin, 6len veya 6lmekte
olan hiicreler ve dokiintiilerini igerebilen bir ¢ekirdek etrafinda goreceli olarak hiicreden

yoksun kapsiile yol agarlar

3.4. Risk Faktorleri
Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin 2001°de yaymlanan III. Yetiskin Tedavi
Panelinde, risk faktorleri yoniinden koroner arter hastaligi asagida belirtilen sekilde

simiflandirilmistir (56) .
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3.4.1. Koroner Arter Hastah@ Risk Faktorleri
1. Lipid risk faktorleri

a.LDL ve trigliserid yiiksekligi

b.High density lipoprotein (HDL) diistikliigi
c.Aterojenik dislipidemi

2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon

b. Sigara i¢imi

c. Diyabetes Mellitus

d. Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a. Yas

b. Erkek cinsiyet

c. Ailede erken yasta koroner kalp hastaligi dykiisii

3.4.2. Koroner Arter Hastalig I¢in Bagimsiz Risk Faktorleri

1. Yas (erkeklerde > 45, kadinlarda >55)

2. Ailede erken yasta koroner kalp hastalig1 6ykiisii

3. Sigara i¢imi

4.Hipertansiyon (Kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertansif ilag
kullanimi)

5. Diisiik HDL kolesterol diizeyi (HDL <50 mg/dl)

6. Yiiksek LDL kolesterol diizeyi (LDL >160 mg/dl)

HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii ¢ikarilir. Ciinkii HDL
kolesterol yiiksekligi KAH riskini azaltir. DM varhigi, KAH risk es degeri olarak
degerlendirilir. Risk faktorleri birden fazla sayida ayni kiside varsa; tek tek olusturduklar

riskin aritmetik toplamindan daha fazla risk olustururlar.
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3.4.1.1. Lipoproteinler

Yiiksek serum total ve LDL kolesterol diizeyi ile diisiik HDL kolesterol diizeyi KAH
icin bagimsiz risk faktorleridir. Epidemiyolojik gozlemler, anjiyografik ¢alismalar ve lipid
diistiriicii ¢alismalarin yani sira deneysel ¢alismalarla da LDL’nin aterosklerozun 6nemli bir
nedeni oldugu dogrulanmistir. Yiiksek LDL kolesterol diizeyi primer KAH risk faktorii olarak
goziikmektedir. Total ve LDL kolesterol yliksekligi ile aterosklerotik olay goriilme sikligi
arasinda giiclii bir iliski vardir.

Serum kolesterol diizeyleriyle KAH arasinda tiim diinyada giiclii bir iliski
bulunmaktadir. Trigliseridlerin (TG) aterosklerozla baglantis1 tartisma konusudur.

Son bilgiler hipertrigliserideminin KAH risk faktorii oldugunu ortaya koymustur (57).
Yapilan biiylik c¢alismalar, total kolesterol, LDL, ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL)
plazma seviyelerindeki artisin ateroskleroz ile iligkili oldugunu ve eger bu artmis seviyeler
diistiriiliirse aterosklerozun azaltildigini gostermistir. LDL kolesterol yiiksekligi endotel hasar1
ve damar duvarindaki inflamatuar yanitta artigla yakindan iliskilidir. LDL arteriyel endotele
infiltre olarak intima tabakasina ge¢mektedir. Burada oksidatif modifikasyona ugrayarak
makrofaj gocline ve kolesterol birikimine yol agmaktadir. Okside LDL’ yi fagositoz ile alan
makrofajlar kopiik hiicrelerine doniiserek siirecin devamina katkida bulunmaktadir. Kiigiik
yogun LDL partikiiller en aterojenik gruptur. Trigliseridden (TG) zengin lipoproteinler de
intima tabakasina ge¢mekte, inflamatuar siireci artirmakta ve diiz kas hiicre
proliferasyonununa ve ekstraselliiler matriks birikimine yol agmaktadir (58, 59).

Plazma total kolesterol seviyesinde %10 azalma, 5 yillik KAH insidasinda %25
azalma ile iligkilidir. Ayrica LDL kolesterol seviyesinde 40 mg/dL’ lik azalma ile
kardiyovaskiiler olaylarda %20 oraninda azalma elde edilmektedir (60). Peroksizom
proliferator aktive reseptér o (PPAR-o) agonizmasi yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
sentezini  artirmaktadir. HDL kolesterol damar duvarindaki kolesterolii toplayip

katabolizmasini hizlandirarak plak olusumuna kars1 koruyucu etki géstermektedir (61).

3.4.1.2. Sigara

Sigara ve tiitiin UrGnleri kullanim1 gerek KAH ve gerekse diger aterosklerotik
hastaliklar i¢in giiclii bir risk faktoriidiir. Miyokard infarktiisii olusumunda hiperkolesterolemi
ile sigara arasinda giiclii bir sinerjistik etki vardir; sigara koroner aterosklerozu tesvik
ederken, hiperkolesterolemi miyokard infarktiisii gelisimini tetikler. Kan basinci, sempatik

tonus lizerindeki olumsuz etkilerinin ve miyokardin oksijen temininin azalmasinin 6tesinde
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LDL oksidasyonunu arttirabilir ve endotel aracili vazodilatasyonu bozar. Akut oldugu kadar
kronik sigara tiiketimini takiben endotelyal nitrik oksit biyosentezindeki azalma bu
vazodilatasyondaki bozulma ile iliskilendirilmistir (62) .

Ek olarak yiiksek sensitif C-reaktif protein (hs-CRP), fibrinojen ve homosistein
diizeylerinde artigla beraber olumsuz homeostatik ve enflamatuvar etkileri bulunmaktadir.
Sigara kullanimi1 spontane trombosit agregasyonu, monositlerin endotel hiicrelerine
adezyonunun artmasi ve endotelden salinan fibrinolitik, antitrombotik faktorlerle ters
iliskilidir (57).

Sigara sempatik sinir sistemini uyarir, kan basincini yiikseltir ve miyokard oksijen
sunumunu azaltir. Ayrica aterotromboz iizerine de birgok etkileri vardir. Sigara diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu artirir ve endotel bagimli damar dilatasyonunu
bozar. Bunun yaninda hemostatik ve inflamatuar siiregte etkili olan C-reaktif protein (CRP),
interselliiler adezyon molekiilleri, fibrinojen ve homosistein seviyelerinde artisa yol acar.
Sigara igiciligi KAH riskini 2-3 kat artirir ve diger risk faktorleri ile etkileserek riskin daha
fazla artisina neden olur. Sigara kullaniminda MI ve kardiyak oliim riski igmeyenlere gore
erkeklerde 2,7 ve kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur. Sigara i¢iciliginin birakilmasi ile
KAH’ a bagli olaylarda diisiis belirgindir. (63).

3.4.1.3. Hipertansiyon

Sistemik arteriyal hipertansiyon, patogenetik olarak kolesterole bagimli bir
ateroskleroz hizlandiricisi olmakla birlikte, KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin koroner ateroskleroz olusumunda giiglii bir
birlikteligi vardir. Orta ve ileri yaslarda biiyiik arterlerin katiligi arttigi icin sistolik arter
basinci (SAB) ytikselir ve diyastolik arter basinci (DAB) diiser, boylece nabiz basinci artar.
Framingham ¢alismasina goére KAH riskini 6ngérmede nabiz basinci; SAB ve DAB’dan daha
stlindiir (64).

Hipertansif hastalarda KAH siklig1 5 kat daha fazladir. Bugiine kadar 50.000’e yakin
hasta iizerinde yapilan randomize, plasebo kontrollii ¢aligmalaya gore, tedavi ile SAB ve
DAB’da sirasiyla 13 ve 6 mmHg’lik azalma, koroner olay insidansinda % 16 oraninda azalma
saglamaktadir (65) .

HT sadece KAH i¢in degil aym1 zamanda kalp yetersizligi, periferik arter hastaligi,
inme ve bobrek yetersizligi igin de ¢ok Onemli bir risk faktoriidiir. Biitiin aterosklerotik

kardiyovaskiiler olaylarin %35’ inden HT sorumludur. Kan basincinda yiikselme endotel
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fonksiyonlarinda bozulmaya yol acarak ateroskleroz patogenezinde rol almaktadir. Yapilmis
caligmalarda kan basmcindaki azalmanin kardiyovaskiiler olaylarda azalmaya yol actigi
gorilmiistiir. Bu nedenle kan basinci kontrolii, major kardiyovaskiiler olaylar i¢in hem primer

hem de sekonder korunmada kritik bir dneme sahiptir (58, 66).

3.4.1.4. Diyabetes Mellitus

Hiperglisemi vaskiiler hastalikla iliskili olsa da hastalarda artmis kardiyovaskiiler
riskin en Onemli belirleyici 6zelligi, insiilin rezistansi ile birlikte goriilen ve diyabetik
dislipidemi olarak bilinen anormal lipoprotein profilidir.

Insiiline bagimli olmayan diyabette asikdr diyabet ortaya ¢ikmadan &nce insiilin
rezistanst doneminde aterosklerozun basladigi gosterilmistir. Bu hastalarda LDL kolesterol
seviyeleri siklikla normale yakin seyrederken, LDL parcaciklarimin daha kiiclildiigii ve
yogunlastig1 ve boylece daha aterojenik olma egilimi kazandigi saptanmustir (67) .

Diyabetes mellitiis, trombotik olaylari artirarak ateroskleroza bagli olay riskine katkida
bulunabilir. DM’de trombosit aktivitesi artar, plazma fibrinojen diizeyleri yiikselir. Endotel
disfonksiyonu siklikla gozlenir ve diyabetik hastalarda koroner trombozdan, plak riiptiiriinden
cok endotel erozyonu sorumlu gibi goriinmektedir (64) .

Bir¢ok klinik c¢alisma, ateroskleroz olusumu ve KAH gelisiminde bir risk faktori
olarak diyabetin 6nemli bir yer aldigin1 gostermistir. Diyabette siirekli hiperglisemi, ileri
glikolize son tiriinlerin {iretiminde artisa yol acarak, arteriyel inflamasyonu tetiklemektedir.
Diyabetik hastalarda belirgin endotel ve diiz kas hiicre fonksiyon bozuklugu yaninda
l6kositlerin endotele yapismasinda, trombosit agregasyonunda ve koagiilasyon sisteminin
aktivitesinde artis izlenmektedir. Insiilin direnci, diyabet olusmadan 6nce bile basli basina
ateroskleroza belirgin katki saglamaktadir.

Adipoz doku ise insiilin duyarliligini bozan ve sistemik inflamatuar yanita yol acan
sitokinleri ~ salgilamaktadir. ~ Diyabetli  hastalar  diyabeti olmayan hastalar ile
karsilastirildiginda, kardiyovaskiiler olaylara bagli 6liim riski 2-6 kat artmis bulunmustur (58,
68).

3.4.1.5. Aile Oykiisii
Aile hikayesinin sorgulanmast KAH igin genetik siipheyi ortaya ¢ikarmada en dnemli
yontemdir. Aile hikayesi sadece genetik siipheyi degil ayni zamanda genetik, ¢evresel,

kiiltiirel ve davranigsal faktorler arasindaki iligkiyi de yansitir. Koroner hastalik icin en giiclii
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aile hikayesi birinci derece akrabada erken yasta koroner kalp hastaligi oykiisii olmasidir.
Birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan once, birinci derece kadin akrabalarda 65
yasindan once KAH gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisim riskini yaklasik 2 kat
arttirmaktadir. iki veya daha fazla birinci derece akrabalarinda KAH olan bireylerde ise bu
risk 3-6 kat artmaktadir Ayn1 zamanda erken yasta koroner kalp hastaligina sahip yakin
akraba sayisi arttikca veya ailede koroner kalp hastaligina yakalanma yasi azaldikca, aile
Oykiistiniin tahmin edici degeri artar. Bu nedenle gelencksel risk faktorleri ile birlikte aile
hikayesi de sorgulanarak risk derecelendirilmesi yapilmalidir. Asemptomatik bireyler bu
degerlendirme ile yiiksek, orta ve diisiik risk gruplarina ayrilirlar. Risk derecesi belirlendikten
sonra terapotik hayat tarzi degisiklikleri ve kardiyovaskiiler koruyucu tedavi bireysel olarak
belirlenmelidir. Ozellikle yiiksek risk grupunda yer alan bireylerin 1-2 yillik aralarla tarama
testleri planlanmalidir (69, 70).

Aile Oykiisii olan kisilerde erken koroner kalp hastaligi riski 12 kat artar.Ateroskleroza
genetik yatkinlik bircok giiclii kamitlarla gosterilmistir. ikiz kardeslerde yapilan ¢alismalarda
aterom plaklarmin yeri de ayni olmaktadir ki bu, kalitimla gegen aterojenik etken veya
etkenlerin sadece biyokimyasal tabiatta olmadigini, arter duvarinin yapisi ile ilgili kusurlarin
da s6z konusu olabilecegini gostermektedir (71).

Erkek cinsiyet birgok ¢alismada basli basina bir risk olarak belirmekte ve her iki cinste
major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni olmasina kars1 KAH erkeklerde kadinlardan 10-
15 yil daha erken baslamaktadir. Erkeklerde 45 yas ve {istiinde, kadinlarda 55 yas ve iistiinde

olmak ¢ogu calismada ateroskleroz gelisimi i¢in 6nemli bir risk olarak goriilmektedir (56).

3.4.1.6. Yas ve Cinsiyet

Ateroskleroz olusumu ve Akut Koroner Sendrom (AKS) gelisimi ig¢in en giiglii
bagimsiz risk belirteci yastir. Erkekler arasinda her bir dekad ile risk artis1 gozlenir.
Premenapozal donemdeki kadinlar ile kiyaslandiginda erkekler, yaklasik 10 yas erken KAH
ile karsilasmaktadir. Postmenapozal donemde ise risk kadinlar i¢in artmakta fakat yas gruplar

aras1 degerlendirme yapildiginda bu risk erkeklerden daha diisiik kalmaktadir (58).
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3.4.1.7. Obezite

Vucut kitle indeksi ( body mass index, VKI) yag derecesinin bir dl¢iimii olarak
kullanilmaktadir. VKI, kilo (kg) / boyun karesi (m?) olarak hesaplanir. VKi = 25-29.9 ise
fazla kilolu; VKI > 30 ise obez olarak tanimlanmistir (72, 73).

Obezite ile birlikte genelde birgok risk faktorii birlesmektedir. Hipertansiyon,
hiperlipidemi, hiperglisemi gibi konvansiyonel risk faktorlerinin siklikla obezite ile birlikte
olmast, bagimsiz bir risk faktorii olup olmadiginin sorgulanmasina yol agmustir (74).

Univaryant analizlerde, pek ¢ok gbzlemsel ¢alisma obezitenin giiglii ve pozitif olarak
koroner kalp hastalig1 ile korelasyon gosterdigini saptamistir. Multivaryant analizlerde,
hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi risk faktorleri kontrol edildikten sonra obezitenin
bagimsiz bir risk faktorli olmadigi gosterilmistir. Bu durum, obezitenin pek ¢ok kotii etkisinin
cesitli metabolik risk faktorleri {izerinden olustuguna isaret eder (72).

Bununla birlikte bazi ileriye doniik uzun siireli biiyiik gézlemsel ¢alismalar obezitenin
kadin ve erkekte koroner ve kardiyovaskiiler mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu

gostermistir (75, 76).

3.4.3. Ateroskleroz icin yeni risk belirtecleri:

Oniine gecilemeyen hizla artan kardiyovaskiiler hastaliklarin daha énceden algilanip
koruma i¢in zaman kazanilabilmesi yeni biyokimyasal, goriintiileme ve analitik belirteglere
ithtiya¢ duymaktadir. Bu nedenle yapilan ¢aligmalarda:

1. Homosistein diizeyi

2.Metabolik sendrom

3.Goriintiileme teknikleri (BT, CKBT, Karotis intima-media kalinligr)
4.Lipoprotein a seviyeleri

5.LDL partikiil boyutu (aterojenik dislipidemi)

6.CRP seviyesi gibi belirtegler giintimiizde risk skorlamasi i¢in kullanilabilen
alternatif belirteglerdir (77).

3.4.3.1. C-Reaktif Protein

Son yillarda yapilan bir¢ok calisma, ateroskleroz patogenezinde inflamasyonun
anahtar bir rol oynadigini belirtmislerdir. Aterosklerozun baslamasindan ilerlemesine ve
trombotik ve vaskiiler komplikasyonlarin gelismesine kadar her agamada , inflamasyonun rolii

saptanmistir. Ateroskleroz ile inflamasyon arasindaki bu gii¢li iliskinin saptanmasi,
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inflamatuvar belirteglerin kardiyovaskiiler olay riskini belirlemede ki roliinii giindeme
tagimistir. Bu belirtecler arasinda kardiyovaskiiler olaylar ile en fazla CRP iligkilidir. CRP
karacigerde tretilen bir akut faz proteinidir. CRP sentezi, hepatositler tarafindan IL-6
tarafindan uyarilir. C-reaktif proteinin ekstrahepatik sentezinin, aterosklerotik plaklara ek
olarak monositler, lenfositler ve noronlar tarafindan da gergeklestirildigi saptanmistir. CRP
diizeyleri doku hasar1 ve akut inflamatuvar olaylarda gecici olarak artmakta, kronik
inflamatuvar durumlarda ise stirekli yiiksek kalmaktadir. Bu kronik ve siirekli yiiksekligin
kardiyovaskiiler riski de artirdigi1 goriilmiistiir.

Normal CRP degerlerinde bile subklinik inflamasyonun devam edebilecegi ve
aterosklerotik hastaligin bagimsiz bir belirleyicisi olabileceginin gdsterilmesi, yliksek

duyarlikli CRP (hsCRP) diizeyinin tespitinin 6nemini ortaya koymustur (78, 79).

4. ARTERIN MORFOLOJIK YAPISI
Aterosklerotik siirecin daha kolay anlasilmasi i¢in normal damar duvar yapisinin
bilinmesinde yarar vardir. Normal bir arterin yapist morfolojik olarak 3 tabaka igerir (80).
1. intima Tabakas1
2. Medya Tabakas1
3. Adventisya Tabakas1

Elastica interna

Limen

dlz kas hucreleri

N )Y

fibroblast

intima
media
7 \‘_,—_/\’L/
TR mieie | adventitia

Sekil 5. Normal bir arterin morfolojik yapisi (80).
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En icteki limeni ¢evreleyen tabaka intimadir. Tek sira bigiminde dizilmis endotel
hiicreleri, bunlar1 destekleyen subendotelyal matriks, bazal membran ve (insan intimasina 6zel
olarak) az sayida diiz kas hiicresinden olusur. Intima kalinlig1 mekanik stresin degisikligine
bagl olarak yerel farkliliklar gosterir (81). intimadan internal elastik membran ile ayrilan,
damar kesitinin en kalin boliimiinii olusturan orta tabakaya medya ad1 verilir. Kollajen, elastik
lifler ve glikozaminoglikanlardan olusan bir matriks i¢inde konsantrik olarak dizilmis diiz kas
hiicrelerinden olusur. Eksternal elastik membran ile medyadan ayrilan en dis tabaka ise
adventisyadir. Gevsek bir bag dokusu yapisindaki bu tabaka, boyuna dizilmis kollajen

liflerden, vaza vazorumlardan ve sinir uglarindan olusur (82).

5. VASKULER KALSIFIKASYON

Vaskiiler kalsifikasyon, ¢ok c¢esitli patofizyolojik mekanizmalardan olusan , aktif olarak
kontrol edilen bir siiregtir (83). Patologlar aterosklerotik arterlerde osteoblast benzeri
hiicreleri, hemopoetik elemanlar ile birlikte kemik benzeri dokunun varligim1 19. yiizyilda
saptamuglardir (84).

Vaskiiler yapilardan elde edilen hiicreler, in-vitro sartlar altinda, kemik ve kikirdaga
benzer bir fenotipik degisiklik ve kalsifikasyon gostermektedir (85).

Osteonektin, osteokalsin ve matriks Gla proteini (MGP) gibi kemik ile iligkili
proteinler, kalsifiye vaskiiler dokularda saptandigindan; vaskiiler kalsifikasyonun kemik
dokudaki mineralizasyona benzer bir sekilde aktif ve kontrollii bir siire¢ oldugu kabul
edilmistir(86).

Insanda ve farelerde yapilan calismalarda, kan damarlarinin normal sartlar altinda
mineralizasyonu inhibe eden pirofosfat ve matriks gla protein (MGP) gibi maddeler igerdigi
ve bu molekiillerin eksikliginde (inhibisyonun kaybi1) vaskiiler kalsifikasyonun ortaya ¢iktigi
ve mortalitenin arttigi anlagilmistir (83). Osteopontin (OPN), osteonektin, osteokalsin gibi
proteinler, matriks molekiilleri ile minerallerin etkilesimini artirarak distrofik kalsifikasyon
olusumuna katkida bulunurlar (86).

Vaskiiler kalsifikasyonun (VK) mineral komponenti kemiktekine benzer sekilde
biyoapatit kalsiyum-fosfat bilesenidir fakat kemikteki kalsifikasyondan farkli olarak vaskiiler
kalsifikasyonlarin yerlesimi ve morfolojisi farklidir (87).

Aterosklerotik lezyonlarda Kkalsifikasyon, ilk olarak intimaya serpilmis noktasal

formda baslar; stirec ilerledik¢e kalsiyum-fosfat kristalleri ateromlarin nekrotik bolgelerinde
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biiyiik yamali kristaller olusturmak iizere birikirler ve ilerleyerek kemiklesme gosterirler (88,

89)

VK’nin ikinci histolojik bolgesi intimal kalsifikasyondan bagimsiz olarak ortaya ¢ikan

Monckeberg’in  medial sklerozu olarak bilinen media tabakasinda olusur.Elastin ve

kollajenden zengin ekstraselliiler matriks ile iliskilidir. Kalsifikasyonun erken asamasinda

elastik lamina boyunca lineer birikimler olusur ve giderek arterin media tabakasi, mineralin

birikimi ile g¢evresel halkalarla dolar. ilerlemis vakalarda, osteositler ve kemik trabekiilleri

gozlenmistir. Medial kalsifikasyon yiiksek kardiyovaskiiler hastalik mortalitesinden kismen

sorumlu tutulmaktadir(90).
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Sekil 6. Vaskiiler kalsifikasyonun patofizyolojik mekanizmalari

Postmenopozal kadinlarda, vaskiiler kalsifikasyon ve osteoporozu agiklamak adina

ileri stiriilen bir mekanizma da kemik yikimi sonrasinda ortaya ¢ikan ve dolasima gegen

niikleasyon komplekslerdir (91).
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Fetuin-A hepatositler tarafindan salgilanan molekiil agirligi yaklasik olarak 60 kDa
olan bir proteindir ve dolasimda bulunarak kalsiyum fosfat apatitin olugsmasini engeller (92).
Genetik olarak fetuin-A eksikligi olusturulan deney hayvanlarinda agir, yaygin iskelet disi
kalsifikasyonlar: izlenmistir. Hiperglisemi ya da hiperinsiilineminin vaskiiler kalsifikasyon
iligkisini arastiran ¢aligmalardan vaskiiler diiz kas hiicre kiiltiirii ile yapilan in vitro ¢aligsmada,
glikozun kalsifikasyonu arttirdig1 gosterilmistir. Insiilinin, hiicresel kalsifikasyon iizerine olan
etkileriyle ilgili farkli sonuglar vardir, hiperinsiilineminin vaskiiler diiz kas hiicresine fosfat

girisini arttirdigini gésteren ¢alismalar bulunmaktadir (93).

Hiicre oliimii, fosfolipitten zengin membrandz artik maddeler ve apoptotik yapilar
apatit cekirdegin olugsmasina katkida bulunabilir. Yiiksek Ca, P diizeyleri ve Ca x P iyon
carpimi apatit niikleasyonuna ve kristal biiylimesine katkida bulunarak vaskiiler
kalsifikasyonu hizlandirabilir (94).

Arteriyal kalsifikasyonlar intima veya media tabakasinin tutulumuna goére 2 grupa
ayrilir. Intimal kalsifikasyon, kemik olusumuna benzer olan ve biiyiime faktorleri, matriks
proteinleri ve diger kemik-iliskili proteinlerin ekspresyonunu igeren aktif olarak diizenlenen
bir iglemdir. Ayrica enflamatuvar hiicreler, lipid birikimleri ve vaskiiler diiz kas hiicreleri ile
iliskilendirilmistir (86). Buna karsilik, medial arteriyel kalsifikasyon ya da Monckeberg tipi
kalsifikasyon makrofajlardan veya lipid birikimlerinden bagimsiz olusur (95). Yaslanma,
diyabet, son evre bobrek hastaligi, noropati baglaminda ve nadir genetik sendromlarla tarif

edilmistir (96, 97).

Pima yerlileri ile yapilan bir ¢aligmada, medial kalsifikasyonun énemli dl¢iide tip 11
diyabet ve yiiksek kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili oldugu gorilmistir (98). Ek
calismalar; diyabet veya son donem bobrek hastaligi olanlarda medial kalsifikasyon varliginin
KVH i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugunu dogruladi (99, 100).

Koroner arter hastaligi intimal ateroskleroz sonucu meydana gelir (101). Intimal
arteryel kalsifikasyon aterosklerotik hastaligin bir kompanenti olmasina ragmen, medial
kalsifikasyon yaslanmaya ait siirecin bir sonucudur (102). Medial kalsifikasyonun KVH
riskini artirabilecegine dair varsayilan mekanizma arteriyel sertligin artmasidir (103). Bu fikir
ile uyumlu olarak, elastinin kalsiyum i¢in giiglii bir afiniteye sahip oldugu gosterilmistir ve
elastik liflerin bozulmasinin medial kalsifikasyonu tesvik ettigi 6ne stirilmistiir (104). Aortik
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medial kalsifikasyon; artmig arteryel duvar sertligi, artmis nabiz basinct ve azalmis koroner
arter perflizyonu nedenleriyle iskemik kalp hastaliklarinin mortalitesini arttirir (105).

intimal arterial Kkalsifikasyonlarda; kalsifikasyonlar genis, irregiiler ve devamliligs
bulunmayan kalsiyum depozitleri ile karakterizedir. Medial arterial kalsifikasyonlarda;
kalsifikasyonlar diizgiin, sirkumferansiyel girig iceren, graniiler depozitlerdir. Ayrica intimal
kalsifikasyonlar elastik arterlerde ve biiylik ¢apli muskiiler arterlerde, medial kalsifikasyonlar
(Monckeberg’in medial kalsifik sklerozu) kiigiik ¢apli muskiiler arterlerde (femoral, tibial,
uterin arterlerde) meydana gelir (102). Atri ve arkadaslar1 tarafindan yapilan vaka kontrol
calismasinda, ultrasonografi ile uterusta diffiiz periferal kalsifikasyon izlenmis olup bu
hastaya adneksial kitle sebebiyle total abdominal histerektomi yapilmis ve patoloji
materyalinde arkuat arter kalsifikasyonun medial arter kalisifikasyonu (Monkeberg’in medial
kalsifik sklerozu) oldugu gosterilmistir (106). Medial arterial kalsifikasyon anormal kalsiyum
fosfat metabolizmast ile ilgilidir. Kronik bobrek yetmezligi olan ve hemodializ 6ykiisii olan
hastalarda medial kalsifikasyon, intimal kalsifikasyona gore daha gen¢ yaslarda olma
egilimdedir (107, 108).

Medial kalsifikasyonlar mamarian arterlerde goriinmekte olup ve tipik goriiniimleri
nedeniyle kolaylikla tanimlanabilir. Lineer ve paralel gériiniimde olan bu kalsifikasyonlar tren
yolu konfigrasyonu olarak tanimlanmistir (109).

Modern dijital mamografi ya da konvansiyonel rontgen teknikleri ile intimal ve medial
kalsifikasyon arasinda kesin ayrim yapmak miimkiin degildir. Medial kalsifikasyon gortiniimii
daha ince ve daha kiigiik damarlarda daginik olmasina ragmen, intimal kalsifikasyon biiyiik ve

orta Ol¢ekli arterlerde biiyiik ve siireksiz bir goriiniim seklindedir (110, 111).

5.1. Arkuat Arter Kalsifikasyonu

Uterin arter kalsifikasyonu ilk defa 1967 de Camiel ve arkadaslari tarafindan pelvik
direkt grafilerin ¢ekimi esnasinda tanmimlanmugtir. Uterin arter kalsifikasyonun aterosklerotik
hastaliklarin bir gostergesi olabilecegini 6nermislerdir (21). Dourer ve McAffee; abdominal
arter kalsifikasyonlarinin ozellikle diabetik hastalarda yaygin gorildigiinii bildirmislerdir
(22). Fisher ve arkadaslarinin 1975 yilinda yaptigi ¢alismada, uterin arter kalsifikasyonun DM
ile baglantili oldugu gosterilmistir (23).
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Weeks yaptigi ¢alismada, 1993-1997 yillar1 arasinda akut koroner sendrom sebebiyle
olen hastalar: incelemis ve bu hastalardan daha 6nce ayni hastanede histerektomi operasyonu
gecirmis olanlarin postmortem histerektomi spesmenleri tekrar kesitlenip arkuat arter
aterosklerozisi agisindan degerlendirilmistir. Post menopozal 6len hastalarda intimal hasar ve
liimen okluzyonu agisindan anlamli bir fark bulunamamistir. Premenopozal histerektomi
yapilan ve 60 yasindan 6nce Olen iki hastada ciddi intimal hasar ve limende darlik tespit
edilmistir. Histerektomi sirasinda arkuat arterin morfolojisinin iskemik kalp hastaliklar1 i¢in

prediktif olabilecegi diistiniilmiistiir (112).

Sonografide arkuat arter kalsifikasyonu saptanmasi olduk¢a 6nemlidir, ¢linkii arkuat
arter Kkalsifikasyonu patolojik nedenlerle ortaya ¢ikan uterusun diger kalsifikasyonlarindan
etkilenmeksizin sistemik ciddi bir hastaligin sonucunda ortaya ¢ikar (24).

Uterin arterin dali olan arkuat arter transabdominal ve transvajinal olarak uterin
duvarda periferal yerlesimli olarak hipoekoik tubuler yapilar halinde seyreder. Uterusun
anterior duvarinda posterior duvarina gore daha kolay goriintilenebilir (113). Doppler
ultrasonografi ile venlerinden kolaylikla ayrilabilir. Arkuat arter Kkalsifikasyonu trans
abdominal ultrasonografide uterusun periferine dagilmis ckojenitesi artmis akustik
go6lgelenmesi olan lineer odaklar olarak tanimlanmistir. Bu dagilim uterusun longitudinal ve
transvers kesitlerinde simetrik olarak izlenmektedir. Transvajinal ultrasonografide arkuat
aterin tubuler yapis1 ve dagilimi daha net olarak izlenmektedir (24).

Arkuat arter Kalsifikasyonu siklikla postmenopozal ve diabetik kadinlarda
gorlintiilenebilir. Tipik ultrasonografik bulgular1 multipl, kiigiik, lineer ekojenitesi olan
posterior akustik golgesi olsun ya da olmasin myomteriyumun 1/3 dis bélgesi boyunca uzanan
kalsifiye yapilardir (114). Uterin arterin dagilim1 ve simetrisi uterin Kalsifikasyon yapan diger
nedenlerden ayrimini saglar. Ornegin dejenere kalsifiye myom, kontrasepsiyon kalmtilari,
residu fetal dokular, intrauterin araglar ve pamuk cubugu gibi yabanci cisimler uterin

kalsifikasyon yapan diger nedenlerdir (25, 26).

6. KORONER ANJIiYOGRAFi

Koroner anjiyografi, periferik bir arterden yerlestirilen kateterlerin, koroner arterin
orjinine kadar ilerletilmesi ve kateterin igerisinden verilen radyoopak maddelerle x- ray
altinda koroner arter limen anatomisinin radyografik olarak goriintiilenmesi yontemidir.

Koroner anjiyografide tespit edilen lezyonlarin degerlendirilmesi ¢ogunlukla operatoriin
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tecriibesine gore subjektif olarak yapilmaktadir. Lezyonlar sag koroner, sol 6n inen dal ve sol
sirkumfleks arterde % 70’den fazla ise, sol ana koroner arterde % 50’den fazla ise ciddi kabul

edilirler. Bu lezyonlar kullanilan kateterin ¢apina oranlanarak mevcut olan darligin ciddiyeti

yoniinden degerlendirilir (115).
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Anabilim Dalina Koroner arter hastaligi agisindan anjina pektorisi olan veya
yapilan non invaziv testlerde kardiyak iskemiyi diisiindiiren bulgusu olan ve anjiografi
yapilmasi planlanan hastalarda yapilmistir. Calismamiza, anjiografinin bir giin 6ncesinde
Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Klinigince transvajinal ultrasonografi ile uterusun longitiidinal kesitinde arkuat arter
kalsifikasyonu bakilan 70 hasta dahil edildi. Caligmaya dahil edilen bireyler 01.07.2014 ve
01.07.2015 tarihleri arasinda Secilmistir.

Calisma ¢ift kor, paralel grup, prospektif, randomize klinik g¢alisma formatinda
planlandi. Calisma igin gerekli etik kurul onami alindi. Calismaya uterin cerrahi operasyonu
gecirmis olan, 6nceden tespit edilmis kardiak hastaligi olan, uterusta dejenere veya kalsifiye
myomlar1 olan, kemoterapi veya pelvik radyoterapi alan hastalar dahil edilmedi. Transvajinal
ultrasonografi oncesinde hasta ve yakinina transvajinal ultrasonografinin 6zellikleri ve
muhtemel komplikasyonlar: anlatildi; hastanin tarnsvajinal ultrasonografi hakkindaki endisesi
giderildi, bilgilendirilmis hasta onami alindi. Hastanin mahremiyetine saygi gosterildi, izerine
ortli ortiildii ve pelvik muayenede oldugu gibi her zaman bir refakat¢i bulunduruldu. Hasta
litotomi pozisyonunda hazirlandi. Kalcalarin yukari kalkmasi i¢cin muayene masasinin alt
boliimiine yastik konuldu.

Transduser, uygulamalar arasinda dezenfekte edildi. Rutin temizleme, yapilan
incelemeden hemen sonra hastanin gozii 6niinde yapildi.

Transduser bir prob kilifi veya kondomla kaplandi. Kondomu yerlestirmeden 6nce
kondomun ucuna yaklasik 5 ml standart jel konuldu. Kilif ile transduser arasinda hava

kabarcig1 olusturulmadi. Transdusere tekrar jel siiriilerek vajina i¢ine uygulandi ve servikal
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dudaklar etrafinda ve forniks i¢inde hareket ettirilerek, incelenecek uterus ve adneksler en iyi
sekilde goriintiilendi. Tiim olgulara ultrasonografi 6ncesinde anamnez ve fizik muayene
yapildi. Pelvik muayenede, serviks ve adneksler degerlendirildi. Kadin dogum klinigimizde
bulunan Medisson marka USG nin transvajinal probu kullanildi. Tiim hastalara ayn1 hekim
tarafindan bakildi. Transvajinal ultrasonografide uterusun midsagittal longitudinal ekseni
alinarak arkuat arter kalsifikasyonu arandi. Her hastanin midsagittal longitudinal eksendeki
uterus goriintiileri cihaza kaydedildi. Transvajinal USG goriintiileri arkuat arter kalsifikasyonu
acisindan arkuat arter kalsifikasyonu yok (sekil 7), fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
var (sekil 8), diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu var (sekil 9) olarak 3 grup

halinde siniflandirildi.

Sekil 7. Arkuat arter kalsifikasyonu olmayan uterusun transvajinal USG
goruntusu

30



Sekil 8. Fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan uterusun transvajinal USG goriintiisii

Sekil 9. Diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan uterusun transvajinal USG

goruntisu
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Hastalarin 6nceden 6l¢iilmiis kan lipid diizeyleri ve CRP diizeyleri karsilastirildi. 70
hasta anjiografi sonucuna gore; koroner arter hastaligi yok, non obsturiktif koroner arter
hastalig1 wvar, obsturiktif korener arter hastaligt var olarak smiflandirildi. Hastalarin
anjiografileri Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Anabilim Dalindaki c¢alismaya katilan tek hekim tarafindan yapildi ve
yorumlandi. Higbir hastada morbitide ve mortalite ile karsilagilmadi.

Calismaya dahil edilen hastalardan birine uterovajinal prolapsus endikasyonu ile
vajinal histerektomi operasyonu yapildi. Transvajimnal ultrasonografi ile uterusun midsagittal
longitudinal ekseninde diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu izlendi. Uterusun
ultrasonografik haritalamasi1 yapildi. Operasyon sonrasindaki materyaller bu haritalama
dogrultusunda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi patoloji
Anabilim Dalinca incelendi. Hemotoksilen-eozin ve Elastik-van Gieson ile yapilan boyama
ile medial tipte arkuat arter kalsifikasyonu izlendi. Boylece kendi i¢imizde ultrasonografi ile
patolojik tanimiz1 konfirme etmis olduk (sekil 10, 11)

Sekil 10: Hemotoksilen-eozin ile arkuat arterde Monkeberg' in medial kalsifik sklerozu
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Sekil 11: Elastik-van Gieson ile arkuat arterde Monkeberg' in medial kalsifik sklerozu

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statics Version 22 paket programinda yapildu.
Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda Pearson Chi-Square, Fisher’s
Exact test ve Ki-Kare trend; siirekli degiskenlerin normal dagilima uygun olmamasindan
dolay1 (Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk p<0,05) iki grup arasindaki karsilagtirmalarda
Mann Whitney U, ikiden fazla grup arasindaki karsilastirmalarda Krruskal Wallis H (post hoc
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U) istatistiksel analizleri kullanildi. p<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Bu ¢ift kor paralel grup prospektif randomize klinik ¢alismaya toplam 70 gonilli
hasta dahil edildi. Hastalarin hepsine planli anjiografiden bir giin Once transvajinal
ultrasonografi uygulandi. Hi¢cbir hastada morbitide ve mortalite ile karsilagiimadi.

Calismaya katilan goniillillerin demografik verileri ve ek parametreleri Tablo 1’de
verilmistir. Arter kalsifikasyonuna gore yas, gravide, parite, son adet tarihi (SAT) ve BMI
degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli1 fark bulundu (p<0, 05).

Hastalarin yas ortalamasi1 59,81+10,15 idi. Calismamizda arkuat arter kalsifikasyonu
olmayan hastalarin ortalama yas1 50,96+6,79, fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
olanlarin ortalama yas1 62,53+8,22, diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
olanlarin ortalama yas1 ise 67,6+8,65 idi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark mevcuttu
(P=0,001). Arter kalsifikasyonu olmayan olgularin yaslar1 fokal ve diffiiz periferal arter
kalsifikasyonu olan olgularin yaslarindan istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p=0,
001). Calismamizda; arkuat arter kalsifikasyonun yasla beraber arttigi, diffiiz periferal arkuat
arter kalsifikasyonun daha yasl popiilasyonda goriildiigi tespit edildi (p=0, 001) (Tablo 11).

Hastalarin gravidelerinin ortalamasi 4,2+2,25 idi (Tablol1). Arkuat arter kalsifikasyonu
olmayan hastalarin gravidesi ortalama 3,3+1,66, fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
olanlarin gravidesi ortalama 4,22+2,55, diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
olanlarin gravidesi ortalama 5,53+1,73 idi. Calismamizda diffiiz periferal arkuat arter
kalsifikasyonu olan olgularin gravide degerleri, diger iki grubun gravide degerlerinden
istatistiksel olarak anlaml yiiksek bulundu (p=0, 001) (Tablo 11).

Hastalarin paritelerinin ortalamasi1 3,99+2 idi (Tablo 1). Arkuat arter kalsifikasyonu
olmayan hastalarin ortalama paritesi 3,17+1,47, fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
olanlarin ortalama paritesi 4,06+2,19, diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
olanlarin ortalama paritesi 5,07+1,83 idi. Arter kalsifikasyonu olmayan olgularin parite
degerleri, diffiiz periferal arter kalsifikasyonu olan olgularin parite degerlerinden istatistiksel

olarak anlamli diisiik bulundu. (p=006) (Tablo 11).
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Hastalarin ortalama SAT degeri 172,73+131,53 ay idi. (Tablo 1). Arkuat arter
kalsifikasyonu olmayan hastalarin ortalama SAT ‘1.75, 35+88,97 ay , fokal yerlesimli arkuat
arter kalsifikasyonu olanlarin ortalama SAT ‘1 195,81+111,1 ay, diffiiz periferal yerlesimli
arkuat arter kalsifikasyonu olanlarin ortalama SAT ‘1 272,8+134,05 ay idi. Calismamizdaki 7
hasta premenopozal donemde olup diger 63 hasta post menopozal donemde idi. Arkuat arter
kalsifikasyonu olmayan olgularin son adet tarihleri diger iki grubun son adet tarihlerinden
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p=0, 001) (Tablo 11).

Diffiiz periferal arter kalsifikasyonu olan olgularin yas, gravide, parite ve SAT
degerleri diger iki grubun degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<O,
05).(Tablo 10)

Hastalarmn ortalama viicut kitle indeksleri (VKI) 31,87+5,23 kg/m2 idi. Arkuat arter
kalsifikasyonu olmayan hastalarin ortalama VKi’si 29,31+4,74, fokal yerlesimli arkuat arter
kalsifikasyonu olanlarmn ortalama VKI’si 33,44+5,19, diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter
kalsifikasyonu olanlarin ortalama VKI’si 32,26+4,81 idi. Arter kalsifikasyonu olan VKI
degerleri arter kalsifikasyonu olmayan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulundu (p=0,05) (Tablo 8).

Arter kalsifikasyonuna gore yas, gravide, parite, SAT ve VKI degerleri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0, 05). Farkin hangi gruplardan
kaynaklandigini bulmak i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U analizinde; arter
kalsifikasyonu olmayan olgularin VKI degerleri fokal arter kalsifikasyonu olan olgularin VKI
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diigiik bulundu (p=0, 0167) (Tablo 11).

Hastalarin % 77,1°de ek hastalik mevcut olup mevcut hastalikla ilgili ilag kullanimi
vardi. Hastalardan % 68,6’s1 hipertansiyon tanisi ile tedavi alan hastalardi. Ortalama HT yili
8,58+5,99 idi. Hastalardan %44, 3’ tip 2 DM tanist ile oral antidiabetik ya da insiilin
tedavisini ortalama 7,61+5,9 yildir almakta idi.

Hastalardan %24,3’i hayatinin belli doneminde intrauterin arag¢ ile kontrasepsiyon
saglamisti. Ortalama 9,59+9,62 yil RIA kullanmisti. Hastalardan %15,7’si hayatinin belli
doneminde oral kontrasepsiyon ile kontrasepsiyon saglamisti. Ortalama 5,27+4,86 yil OKS
kullanmusti.

Hastalardan %27,1°i hayatinin belli doneminde sigara kullanmigti. Ortalama
26,4+10,08 yil sigara kullanilmaisti.

RIA Oykiisii, sigara kullanim 6ykiisii, OKS kullanimi 6ykiisii, DM ilk tanisindan

itibaren gecen siire, hipertansiyon (HT) tansindan itibaren gegen siire, kan total kolesterol,
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trigliserit, LDL, HDL kolesterol diizeyleri acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0, 05) (Tablo 4).

Hastalarin 42 sinde (%60, 9) birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan oOnce,
birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan 6nce KAH gelisiminin oldugu O6grenildi.
Kardiyak aile dykiisii varlig: yiiksekligi oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0, 004) (Tablo 6).

Fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan grup ile diffiiz periferal yerlesimli
arkuat arter Kkalsifikasyonu olan gruplarin, kardiyak aile Oykiisii varligi oranlar
incelendiginde; diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonunda kardiyak aile
Oykiisiiniin varlig1 istatiksel olarak anlamli bulundu.(p<0, 003) (Tablo 12).

Calismamizda arkuat arter kalsifikasyonu olanlar ile olmayanlar arasinda diyabetes
mellitus hastalig1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0, 103) (Tablo 4).
Ancak; fokal arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin DM varlig1 oranlar1 diger iki grupun
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0, 020) (Tablo 4).

Fokal arkuat arter kalsifikasyonu olan grup ile diffiz periferal arkuat arter
kalsifikasyonu olan gruplarin anjiografi sonucu, kardiyak aile 6ykiisii varligi ve CRP oranlari
incelendiginde; diffiiz periferal arkuat arter kalsifikasyonunda anjiografi sonucu, kardiyak aile
oykdisiiniin varligi ve CRP yiiksekligi istatiksel olarak anlamli bulundu.(p<0, 003) (Tablo 12).

HT varligina gore arkuat arter Kkalsifikasyonu olanlar ve olmayanlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0, 039) (Tablo 4). Ancak; fokal arkuat arter
kalsifikasyonu olan grup ile diffiiz periferal arkuat arter kalsifikasyonu olan gruplar HT
varligina gore karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0, 05) (Tablo
12).

Hastalardan %52,9’unda CRP degeri yiiksek olarak bulundu. Calismamizda olgularin
CRP yiiksekligine gore arkuat arter kalsifikasyon varligi oranlar1 dagilimi incelendiginde;
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0, 001) (Tablo 4). Fokal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan grup ile diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter
kalsifikasyonu olan gruplar CRP yiiksekligi agisindan incelendiginde; diffiiz periferal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonunda CRP yiiksekligi istatiksel olarak anlamli bulundu
(p=0, 003) (Tablo 12).

Kardioloji klinigince yapilan anjiografilerin 28(%40)’inde normal koroner anjiografi
oldugu, hastalarin 14(%20)’iinde non—obstruktif koroner arter hastaligi oldugu, 28(%40)inde
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obsturiktif koroner arter hastaligi oldugu raporlandi. Tarafimizca yapilan transvajinal
ultrasonograilerde  23(%32,9) hastada arkuat arter kalsifikasyonuna rastlanmadi;
32(%45,7)’sinde fokal yerlesimli arkuat arter Kalsifikasyonuna, 15(%21,4)’inde diffiiz
periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonuna rastlandi. Transvajinal ultrasonografi ile
arkuat arter kalsifikasyonu saptanmayan 23(%32,9) hastanin 22(%95.7) sinin koroner
anjiografi sonucu normal olarak saptandi. 1(%4,3)’inde transvajinal ultrasonografi ile arkuat
arter kalsifikasyonu saptanmamis olup koroner anjiografi sonucu non obsturiktif koroner arter
hastaligi olarak raporlandi. Anjiografi sonucunda koroner hastalii olmayan grup ile
transvajinal ultrasonografi ile arkuat arter kalsifikasyonu olmayan grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulundu (p=0, 001)(tablo 2).

Transvajinal USG ile fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu saptanan 32(%45,7)
hastanin, 6(%18,8) sinin koroner anjiografi sonucu normal; 12(%37,5)’sinin koroner
anjiografi sonucu non obsturiktif koroner arter hastaligi; 14(%43,8) {iniin koroner anjiografi
sonucu obsturiktif koroner arter hastaligi olarak saptandi. Anjiografi sonuglari ile fokal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyon varligi oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulundu (p<0, 001) (tablo 3).

Transvajinal USG ile diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu saptanan
15(%21, 4) hastanin, 1(%6,7)inin koroner anjiografi sonucu non obsturiktif koroner arter
hastalig1;14(%93, 3) iiniin koroner anjiografi sonucu obsturiktif koroner arter hastalig1 olarak
saptandi. Anjiografi sonucunda obsturiktif koroner arter hastaligi ile diffiiz periferal yerlesimli
arkuat arter kalsifikasyon varligi oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu

(p<0, 001)( tablo 3).
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Tablo 1: Olgularin oézellikleri

N % Ort.£SS Min.-Max.
Yas 59, 81+10, 15 41-81
Gravida 4,2+2,25 1-15
Parite 3,99+2 1-12
Son adet tarihi (Ay) 172,73+131, 53 1-552
BMI 31, 8745, 23 19, 1-49, 8
Yok 16 22,9
Ek hastalik
Var 54 77,1
. .. Yok 16 22,9
llag kullanim &ykusu
Var 54 77,1
S Var 17 24,3 9, 5919, 62 1-39
RIA oykisi
Yok 53 75,7
) Var 19 27,1 26,74%10,08 3-50
Sigara kullanimi
Yok 51 72,9
Var 11 15,7
OKS kullanimi éykisu
Yok 59 84,3
OKS yili 5,274, 86 1-15
Yok 22 31,4
HT
Var 48 68,6
HT yili 8, 5815, 99 1-30
Yok 39 55,7
DM
Var 31 44,3
DM yih 7,6145,9 1-23
. oo Yok 27 39,1
Kardiyak aile oykisu
Var 42 60,9
16 Normal (<150 mg/dl) 33 47,1
Yuksek (>150 mg/dl) 37 52,9
T Kol Normal (<240 mg/dl) 51 72,9
.Kol.
Yuksek (>240 mg/dl) 19 27,1
HDL Yiksek (>50 mg/dl) 27 38,6
Dustik (<50 mg/dl) 43 61,4
™ Normal (<160 mg/dl) 58 82,9
Yiksek (>160 mg/dl) 12 17,1
CRP Normal (<0, 82 mg/dl) 33 47,1
Yuksek (>0, 82 mg/dl) 37 52,9
" Yok 23 32,9
Arter Kalsifikasyon
Var 47 67,1
Yok 23 32,9
Arter Kalsifikasyon Fokal 32 45,7
Diffuz periferal 15 21,4
Fokal 32 68,1
Arter Kalsifikasyon o .
Diffliz periferal 15 31,9
Normal 28 40,0
Anjio sonucu Non-obsturiktif 14 20,0
Obsturiktif 28 40,0
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Tablo 2: Anjiografi sonucuna gore arkuat arter kalsifikasyon varhgi oranlar1 dagilim

Arter Kalsifikasyon
Total
Yok Var p
n| % [N] % [n] %

Anjio sonucu | Normal 22 95,7 | 6 12,8 |28 40,0

Non-obsturiktif 1 4,3 |13 27,7 |14 20,0 0, 001

Obsturiktif 0O 00 (28 59,6|28 40,0
Total 23 32,9 |47 67,1|70 100,0

Ki-Kare trend analizi

Anjiografi sonuclari ile arkuat arter kalsifikasyon varligi oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 iliski bulundu (p<0, 05).

Tablo 3: Anjiografi sonucuna gore arkuat arter kalsifikasyonu dagilimi

Arter Kalsifikasyon
— - Total
Yok Fokal Diffuz periferal p
n | % n | % n | % n | %

Anjio sonucu | Normal 22 95,7| 6 18,8 0 0,0 28 40,0

Non-obsturiktif | 1 4,3 |12 37,5| 1 6,7 14 20,0 | 0, 001

Obsturiktif 0 0,0 |14 43,8| 14 93,3 |28 40,0
Total 23 32,9|32 45,7 | 15 21,4 |70 100,0

Fisher’s Exact test

Anjiografi sonuglari ile arkuat arter kalsifikasyonu oranlari agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0, 05).
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Tablo 4: Olgularin klinik o6zelliklerine gore arkuat arter kalsifikasyon varhg: oranlari

dagilim
Arter Kalsifikasyon
Total
Yok Var p
n % n % n %
Ek hastalik Yok 8 34,8 8 17,0|16 22,9
Var 15 65,239 83054 77,1 0 096
ilag kullanim dykdisii Yok 8 34,8 8 17,0|16 22,9 0. 096
Var 15 65,239 83,0|54 77,1 ’
RIA 8ykiisii Yok 17 73,936 76,6 |53 75,7 0. 806
Var 6 26,111 23,4|17 24,3 ’
Sigara kullanimi Yok 17 73,9134 72,3 |51 72,9 0. 889
Var 6 26,113 27,719 27,1 ’
OKS kullanimi éykiist Yok 18 78,3 |41 87,2 |59 84,3 0. 485
Var 5 21,7 6 12,8 |11 15,7 ’
HT Yok 11 47,8 |11 23,4 |22 31,4
Var 12 52,2136 76,6 |48 68,6 0, 039
DM Yok 16 69,6 |23 48,9|39 55,7 0. 103
Var 7 30,4124 51,131 44,3 ’
Kardiyak aile oykisu Yok 11 47,8 |16 34,8 |27 39,1 0. 295
Var 12 52,2130 652|42 60,9 ’
TG Normal (<150 mg/dl) 13 56,5|20 42,6 |33 47,1 0. 271
Yiksek (>150 mg/dl) 10 43,5|27 57,4 |37 52,9 ’
T.Kol. Normal (<240 mg/dl) 19 82,632 68,1|51 72,9 0. 199
Yuksek (>240 mg/dl) 4 17,415 31,9|19 27,1 ’
HDL Yuksek (>50 mg/dl) 11 47,8 |16 34,0|27 38,6 0. 266
Dustk (<50 mg/dl) 12 52,2131 66,043 61,4 ’
LDL Normal (<160 mg/dl) 19 82,639 83,0(58 829 1 000
Yiksek (>160 mg/dl) 4 17,4 8 17,0|12 17,1 ’
CRP Normal (<0, 82 mg/dl) 19 82,6 |14 29,8|33 47,1 0. 001
Yiiksek (>0, 82 mg/dl) 4 17,433 70,2(37 52,9 |
Total 23 32,947 67,1|70 100,0

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

Olgularin klinik 6zelliklerine gore arkuat arter kalsifikasyon varligi oranlari dagilimi
incelendiginde; HT varligi ve CRP yiiksekligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (p<0, 05).

Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0, 05).
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Tablo 5: Anjiografi sonucu ve diger ozelliklerine gore fokal yerlesimli arkuat arter
kalsifikasyon oranlari dagilim

Arter Kalsifikasyon
(Fokal)
Fokal Yok+Diffliz Total
n ‘ % n ‘ % n % p
Anjio sonucu Normal 6 18,8 |22 57,9 |28 40,0
Non-obsturiktif 12 37,5 | 2 53 |14 20,0 | 0, 001
Obsturiktif 14 43,8 | 14 36,8 |28 40,0
Ek hastalik Yok 7 21,99 23,7 |16 22,9
0, 857
Var 25 78,1129 76,3 |54 77,1
ilag kullanim &ykiisi | Yok 7 21,9 9 23,7 |16 22,9 0. 857
Var 25 78,129 76,3 |54 77,1 |
RIA 8ykiisii Yok 23 71,930 78,9 |53 75,7 0. 49
Var 9 28,18 21,1 |17 24,3 | "
Sigara kullanimi Yok 23 71,9 |28 73,7 |51 72,9
0, 865
Var 9 28,110 26,3 (19 27,1
OKS kullanimi éykiisi | Yok 27 84,4 |32 84,2 |59 84,3
0, 985
Var 5 15,6 | 6 15,8 |11 15,7
HT Yok 9 28,1 |13 34,2 (22 31,4
0, 585
Var 23 71,9 |25 65,8 (48 68,6
DM Yok 13 40,6 | 26 68,4 |39 55,7
0,020
Var 19 59,4 |12 31,6 |31 44,3
Kardiyak aile oyklsu Yok 15 48,4 |12 31,6 |27 39,1 01
, 155
Var 16 51,6 |26 68,4 |42 60,9
TG Normal (<150 mg/dl) 15 46,9 | 18 47,4 |33 47,1 0. 967
Yiiksek (>150 mg/dl) 17 53,1|20 52,6 |37 52,9 | '
T.Kol. Normal (<240 mg/dl) 24 75,027 71,1 |51 72,9 0 711
Yuksek (>240 mg/dl) 8 25,011 28,9 (19 27,1 ’
HDL Yiksek (>50 mg/dl) 11 34,4 |16 42,1 |27 38,6 0,508
Duistik (<50 mg/dl) 21 65,6 |22 57,9 |43 61,4 |
LDL Normal (<160 mg/dl) 27 84,4 |31 81,6 |58 82,9 0,757
Yiiksek (>160 mg/dl) 5 15,6 | 7 18,4 (12 17,1 | '
CRP Normal (<0, 82 mg/dl) 12 37,5|21 55,3 (33 47,1 0. 138
Yiksek (>0, 82 mg/dl) 20 62,5 |17 44,7 |37 52,9 | '
Total 32 45,7 | 38 54,3 (70 100,0

Ki-Kare trend analizi, Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

Anjiografi sonucu ve diger Ozelliklerine gore fokal yerlesimli arkuat arter
kalsifikasyon oranlari dagilimi incelendiginde; anjiografi sonucu ve DM varligi oranlar
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0, 05).

Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0, 05).
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Tablo 6: Anjiografi sonucu ve diger ozelliklerine gore diffiiz periferal yerlesimli arkuat
arter kalsifikasyon oranlar1 dagilim

Arter Kalsifikasyon
(Diffliz periferal)
Diffuz
periferal Yok+Fokal Total
N | % n | % |n| % p
Anjio sonucu Normal 0 0,0 28 50,9128 40,0
Non-obsturiktif 1 6,7 13 23,6 ({14 20,0 0%1
Obsturiktif 14 93,3 |14 25,528 40,0
Ek hastalik Yok 1 6,7 15 27,3 |16 22,9 0,
Var 14 93,3 |40 72,7 |54 77,1 | 163
ilag kullanim Yok 1 6,7 15 27,316 22,9 0,
oykusi Var 14 93,3 |40 72,7 |54 77,1 | 163
RIA 8ykiisi Yok 13 86,7 |40 72,7 |53 75,7 0,
Var 2 13,3 |15 27,3 |17 24,3 | 330
Sigara kullanimi Yok 11 73,3 |40 72,7 |51 72,9 1,
Var 4 26,7 |15 27,3 |19 27,1 | 000
OKS kullanimi Yok 14 93,3 |45 81,8 |59 84,3 0,
oykasi Var 1 6,7 10 18,2 |11 15,7 | 435
HT Yok 2 13,3 |20 36,4 |22 31,4 0,
Var 13 86,7 |35 63,6 |48 68,6 | 121
DM Yok 10 66,7 |29 52,7 |39 55,7 0,
Var 5 33,3 |26 47,3 |31 44,3 | 335
Kardiyak aile Yok 1 6,7 26 48,1 |27 39,1 0,
oykasi Var 14 93,3 |28 51,9 |42 60,9 | 004
TG Normal (<150 mg/dl) 5 33,3 (28 50,9 (33 47,1 0,
Yiksek (>150 mg/dl) 10 66,7 |27 49,1 |37 52,9 | 227
T.Kol. Normal (<240 mg/dl) 8 53,3 |43 78,2 |51 72,9 0,
Yiksek (>240 mg/dl) 7 46,7 |12 21,8 |19 27,1 | 098
HDL Yiksek (>50 mg/dl) 5 33,3 (22 40,0 (|27 38,6 0,
Dustik (<50 mg/dl) 10 66,7 |33 60,0 |43 61,4 | 638
LDL Normal (<160 mg/dl) 12 80,0 |46 83,6 |58 82,9 0,
Yiksek (>160 mg/dl) 3 20,0 9 16,4 |12 17,1 | 711
CRP Normal (<0, 82 mg/dl) 2 13,3 |31 56,4 (33 47,1 0,
Yiksek (>0, 82 mg/dl) 13 86,7 |24 43,6 |37 52,9 | 003
Total 15 21,4 |55 78,6 |70 1(())0'

Ki-Kare trend analizi, Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

Anjiografi sonucu ve diger 6zelliklerine gore diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter
kalsifikasyon oranlar1 dagilimi incelendiginde; anjiografi sonucu, kardiyak aile dykiisii varligi
ve CRP yiiksekligi oranlari agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0, 05).

Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0, 05).
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Tablo 7: Olgularin klinik 6zelliklerine gore arkuat arter kalsifikasyon varhg: oranlari
dagilim

Arter Kalsifikasyon
Yok Fokal Diffi]z Total 0
periferal
n| % n| % n % n %
Ek hastalik Yok 8 3487 219| 1 6,7 |16 22,9 0.145
Var 15 65,225 78,1| 14 93,3 |54 77,1 | "’
ilag kullanim Yok 8 348|7 219 1 6,7 |16 22,9 0.145
oykusi Var 15 65,225 78,1| 14 93,3 |54 77,1 | "’
RIA 6ykiisii Yok 17 739|233 719| 13 86,7 |53 75,7 0591
Var 6 2619 281| 2 13,3 |17 24,3 |
Sigara kullanimi Yok 17 73,923 71,9| 11 73,3 |51 72,9 1,000
Var 6 2619 281| 4 26,7 |19 27,1 |’
OKS kullanimi Yok 18 78,327 84,4| 14 93,3 |59 84,3 0535
oykusi Var 5 21,7|5 156| 1 6,7 |11 15,7 |’
HT Yok 11 47,89 28,1| 2 13,3 |22 31,4 0.078
Var 12 52,2123 71,9| 13 86,7 |48 68,6 | '
DM Yok 16 69,613 40,6 10 66,7 |39 55,7 0.065
Var 7 304(19 594 | 5 33,3 |31 44,3|"
Kardiyak aile Yok 11 47,815 48,4 1 6,7 |27 39,1 0.014
oykisi Var 12 52,216 51,6 14 93,3 |42 60,9 | ~
TG Normal (<150 mg/dl) 13 56,5|15 46,9| 5 33,3 |33 47,1 0375
Yiksek (>150 mg/dl) 10 43,5|17 53,1| 10 66,7 |37 52,9 | "’
T.Kol. Normal (<240 mg/dl) 19 82,624 750 8 53,3 |51 72,9 0170
Yiksek (>240 mg/dl) 4 17,418 250| 7 46,7 |19 27,1 | "
HDL Yiksek (>50 mg/dl) 11 47,811 34,4| 5 33,3 |27 38,6 0537
Dustik (<50 mg/dl) 12 52,2|21 656| 10 66,7 |43 61,4 | '
LDL Normal (<160 mg/dl) 19 82,627 84,4| 12 80,0 |58 82,9 0916
Yiksek (>160 mg/dl) 4 17,415 156| 3 20,0 |12 17,1 |
CRP Normal (<0, 82 mg/dl) 19 82,612 375 2 13,3 (33 47,1 0.001
Yiksek (>0, 82 mg/dl) 4 17,4(20 62,5| 13 86,7 |37 52,9 |
Total 23 32,932 45,7| 15 21,4 |70 100,0

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

Olgularin klinik 6zelliklerine gore arkuat arter kalsifikasyon varligt oranlari dagilimi
incelendiginde; kardiyak aile oykiisii varligi ve CRP yiiksekligine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0, 05).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0, 05).
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Tablo 8: Arkuat arter kalsifikasyonu varhgina gore yas, gravida, parite, son adet tarihi,

RIA éykiisii, sigara adedi, OKS-HT-DM yili ve BMI degerleri ortalama dagilim

Arter Kalsifikasyon

Yok Var P
Ort.1SS Ort.1SS
Yas 50, 9646, 79 64, 1548, 6 0, 001
Gravida 3,3%1, 66 4, 64+2, 38 0, 007
Parite 3,171, 47 4,39+2, 11 0,010
Son adet tarihi (Ay) 75, 35488, 97 220,38+122,9 0, 001
RIA 6ykiisi 7,545, 54 10, 73#11, 35 0, 758
Sigara kullanimi 23,33+10, 88 28,3149, 72 0, 564
OKS kullanimi 6ykusi (yil) 3,4+3,21 6, 83+5,71 0, 355
HT yili 9, 8318, 09 8, 1745, 18 0,701
DM yili 7, 1446, 12 7,755, 97 0, 740
BMI 29,3144, 74 33, 0645, 05 0, 005

Mann Whitney u analizi

Arkuat arter kalsifikasyonu varligma gore yas, gravida, parite, son adet tarihi, RIA
oykiisii, sigara adedi, OKS-HT-DM yili ve BMI degerleri ortalama dagilimi incelendiginde;
arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin yas, gravida, parite, son adet tarihi ve BMI degerleri
arter kalsifikasyonu olmayan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek

bulundu (p<0, 05).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0, 05)
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Tablo 9: Fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu varhgina gore yas, gravida, parite,
son adet tarihi, RIA éyKkiisii, sigara adedi, OKS-HT-DM yih ve BMI degerleri ortalama

dagilim

Arter Kalsifikasyon (Fokal)

Fokal Yok+Diffliz P

Ort.xSS Ort.£SS
Yas 62, 5318, 22 57,5311, 12 0, 035
Gravida 4,22+2,55 4,18%2 0, 843
Parite 4,06%2, 19 3,92+1, 85 0, 859
Son adet tarihi (Ay) 195,81+111,1 | 153, 294145, 16 0, 145
RIA oykdisi 11,44+12,5 7,54, 87 0, 806
Sigara kullanimi 30+10, 48 23,849, 24 0, 265
OKS kullanimi 6ykusi (yil) 6, 216, 14 4,5+3, 94 0,781
HT yih 7,315, 46 9, 7616, 31 0,119
DM yih 6, 634,76 9,177, 32 0,463
BMI 33, 4445, 19 30,5144, 93 0, 028

Mann Whitney u analizi

Fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu varligina gore yas, gravida, parite, son
adet tarihi, RIA &ykiisii, sigara adedi, OKS-HT-DM yili ve BMI degerleri ortalama dagilimi
incelendiginde; fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin yas ve BMI
degerleri arkuat arter kalsifikasyonu olmayan ve diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter
kalsifikasyonu olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,

05).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0, 05).
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Tablo 10: Diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonuna gore yas, gravida,
parite, son adet tarihi, RIA 6ykiisii, sigara adedi, OKS-HT-DM yili ve BMI degerleri

ortalama dagilim

Arter Kalsifikasyon (Diffliz periferal)

Diffiiz periferal Yok+Fokal P
Ort.+SS Ort.+SS
Yas 67, 618, 65 57, 6919, 53 0, 001
Gravida 5,53+1, 73 3,84+2, 25 0, 001
Parite 5,07+1, 83 3,691, 95 0, 006
Son adet tarihi (Ay) 272, 8+134,05 | 145,44+117,93 0, 001
RIA 6ykiisii 7,5%3,54 9, 87110, 21 0,939
Sigara kullanimi 24,5+7,59 27,3310, 79 0,479
OKS kullanimi éykusa (yil) 10+ 4, 8+4, 85 0, 262
HT yih 9, 6914, 42 8,1716, 48 0, 168
DM yili 1248, 6 6, 7715, 04 0,177
VKi 32, 26%4, 81 31, 7615, 37 0, 600

Mann Whitney u analizi

Diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonuna gore yas, gravida, parite, son
adet tarihi, RIA &ykiisii, sigara adedi, OKS-HT-DM yili ve BMI degerleri ortalama dagilimi
incelendiginde; diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin yas,
gravida, parite ve son adet tarihi degerleri arkuat arter kalsifikasyonu olmayan ve fokal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml

yiiksek bulundu (p<0, 05).

Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0, 05).
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Tablo 11:Arkuat arter kalsifikasyonuna gore yas, gravida, parite, son adet tarihi, RIA
oyKkiisii, sigara adedi, OKS-HT-DM yili ve BMI degerleri ortalama dagilim

Arter Kalsifikasyon
Yok Fokal Diffuz periferal p
Ort.+SS Ort.£SS Ort.£SS
Yas 50, 9616, 79 62, 5318, 22 67, 68, 65 0, 001
Gravida 3,3%1, 66 4,22+2,55 5,53+1, 73 0, 001
Parite 3,171, 47 4,06%2, 19 5,07+1, 83 0, 006
Son adet tarihi (Ay) 75,35+88,97 | 195, 81+111,1 | 272, 8+134, 05 0, 001
RIA 6ykiisi 7,545, 54 11, 44+12,5 7,5%3,54 0,954
Sigara kullanimi 23, 33+10, 88 30410, 48 24,547, 59 0,528
OKS kullanimi 6ykusi (yil) 3,4+3,21 6, 216, 14 10+ 0, 437
HT yili 9, 8318, 09 7,345, 46 9, 6914, 42 0,251
DM yili 7, 1446, 12 6, 634,76 1248, 6 0, 403
BMI 29,3144, 74 33, 4445, 19 32,2614, 81 0,016

Kruskal Wallis H analizi

Arkuat arter kalsifikasyonuna gore yas, gravida, parite, son adet tarihi ve BMI
degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0, 05). Farkin
hangi gruplardan kaynaklandigin1 bulmak icin yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney
U analizinde;

Arkuat arter kalsifikasyonu olmayan olgularin yaglari, fokal ve diffiiz periferal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin yaslarindan istatistiksel olarak anlamli
diisiik bulundu (p<0, 0167)

Diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin gravida degerleri
arkuat arter kalsifikasyonu olmayan ve fokal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan
olgularin gravida degerlerinden istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek bulundu (p<0, 0167).

Arkuat arter kalsifikasyonu olmayan olgularin parite degerleri diffiiz periferal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin parite degerlerinden istatistiksel olarak
anlaml diisiik bulundu (p<0, 0167).

Arkuat arter kalsifikasyonu olmayan olgularin son adet tarihleri fokal ve diffiiz
periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu olan olgularin son adet tarihlerinden
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p<0, 0167).

Arkuat arter kalsifikasyonu olmayan olgularin BMI degerleri fokal yerlesimli arkuat
arter kalsifikasyonu olan olgularin BMI degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diisiik
bulundu (p<0, 0167).
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Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0, 05).
Tablo 12: Anjiografi sonucu ve diger ozelliklerine gore Fokal ve Diffiiz periferal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyon oranlar1 dagilhim

Arter Kalsifikasyon
Fokal Diffﬂz Total 0
periferal
n| % n % n %
Anjio sonucu Normal 6 188| O 0,0 6 12,8
Non-obsturiktif 12 375| 1 6,7 13 27,7 | 0,003
Obsturiktif 14 43,8| 14 93,3 |28 59,6
Ek hastalik Yok 7 219 1 6,7 8 17,0 0.406
Var 25 78,1| 14 93,3 (39 83,0 '
ilag kullanim Yok 7 219 1 6,7 |8 17,0 0.406
oykusi Var 25 78,1| 14 93,3 (39 83,0 '
RIA 8ykiisi Yok 23 71,9| 13 86,7 |36 76,6 0.461
Var 9 281 2 13,3 |11 23,4 |
Sigara kullanimi Yok 23 71,9 11 73,3 (34 72,3 1.000
Var 9 281| 4 26,7 (13 27,7 ’
OKS kullanimi Yok 27 84,4| 14 93,3 |41 87,2 0,648
oykusi Var 5 156 1 6,7 6 12,8 "
HT Yok 9 281 2 13,3 |11 23,4 0.461
Var 23 719| 13 86,7 |36 76,6 | '
DM Yok 13 40,6| 10 66,7 |23 48,9
Var 19 59,4| 5 33,3 |24 51,1 0,096
Kardiyak aile Yok 15 48,4 1 6,7 |16 34,8 0,005
oykisi Var 16 51,6| 14 93,3 |30 65,2 | ~
TG Normal (<150 mg/dl) 15 46,9| 5 33,3 |20 42,6 0381
Yiksek (>150 mg/dl) 17 53,1 10 66,7 |27 57,4 ’
T.Kol. Normal (<240 mg/dl) 24 75,0 8 53,3 [32 68,1 0.184
Yiksek (>240 mg/dl) 8 250 7 46,7 |15 31,9 | "
HDL Yiksek (>50 mg/dl) 11 344| 5 33,3 (16 34,0 0944
Dustik (<50 mg/dl) 21 656| 10 66,7 |31 66,0 '
LDL Normal (<160 mg/dl) 27 84,4 12 80,0 [39 83,0 0697
Yiksek (>160 mg/dl) 5 156 3 20,0 |8 17,0| "
CRP Normal (<0, 82 mg/dl) 12 37,5| 2 13,3 |14 29,8 0170
Yiksek (>0, 82 mg/dl) 20 62,5| 13 86,7 |33 70,2 | "’
Total 32 68,1 15 31,9 |47 100,0

Ki-Kare trend analizi, Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

Anjiografi sonucu ve diger 6zelliklerine gore fokal diffiiz periferal yerlesimli arkuat
arter kalsifikasyon oranlari1 dagilimi incelendiginde; anjiografi sonucu ve kardiyak aile dykiisii
varlig1 oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0, 05).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0, 05).
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TARTISMA

Bu kesitsel ¢alismada, koroner arter hastaliginin bilinen major risk faktorlerinin
yaninda, arkuat arter kalsifikasyonun varliginin ve derecesinin koroner arter hastaligina eslik
edip etmedigi arastirildi. Koroner arter hastalig1 agisindan anjina pektorisi olan veya yapilan
non invaziv testlerde kardiyak iskemiyi diislindiiren bulgusu olan ve anjiografi yapilmasi
planlanan hastalara anjiografinin 1 giin 6ncesinde transvajinal ultrasonografi ile uterusun
longitiidinal kesitinde arkuat arter kalsifikasyonu bakildi. Bu g¢alismanin bulgularina gére
gruplar arasinda, anjiografi sonucunda koroner arter hastaligi olmayan grup ile transvajinal
ultrasonografi ile arkuat arter kalsifikasyonu olmayan grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu. Transvajinal ultrasonografi ile tespit edilen, fokal yerlesimli ve diffiiz
periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyon varligi ile anjiografi sonuglari arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu.

Kardiyovaskiiler hastaliklar o6zellikle kadinlarda olmak iizere morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenlerindendir. Bu hastaliklar saglik harcamalarinin en biiyiik
miktarini olusturmaktadir. Son yillarda koroner arter hastaliginin mortalitesi azalmasina
ragmen %30-50 oraninda ani ve fatal sonuglanan akut koroner sendromun olmasi asil
problemdir (10). Koroner arter hastalarinin %75 inin Koroner arter hastaligi semptomu
olmayan ve standart stres testlerini sorunsuz tamamlamis, subklinik hastaligi olan
asemptomatik koroner arter hastalar: oldugu tahmin edilmektedir. Koroner arter hastaligindan
o6len olgularin %20 sinde koroner arter semptomlari ilk ve son kez prezente olmustur (11). Bu
yiizden akut MI ve serebrovaskuler gibi vaskuler komplikasyonlar gelismeden yillarca sessiz
olarak ilerler. Avrupa 6liim istatistikleri neredeyse her dakikada bir kardiovaskuler hastaliktan

oliimiin gerceklestigini bildirmektedir (12).
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KVH sistemik arteriyel hastalikla iliskilidir. Arteriyal kalsifikasyonlar genel olarak
aterosklerotik hastaliklarin bir gostergesi olarak dikkati g¢ekmektedir ve bu nedenle

gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin tahmini i¢in bir belirtegtir (1).

Koroner arter hastalig1 tanisinda konvansiyonel koroner anjiyografi altin standarttir.
Cok ciddi bir saglik problemi olan koroner arter hastaliginin erken tanisi, tedavisi ve
Onlenmesi toplum sagligi ve maliyet yoniinden onemlidir. Maliyet etkinligi ve komplikasyon
riski diisiik, glivenilir, etkin tam1 ve tarama ydntemleri bu saglik sorununun ¢oziimiinde

yardimci olmaktadir.

Son yillarda major aterosklerotik hastalik progesini inceleyen non invaziv goriintiileme
teknolojilerinde gelismeler meydana gelmistir. Bu goriintiileme yontemleri arasindan USG
diger yontemlere nazaran ulagim kolayligi ve diisiik maliyetli olmasi nedeniyle tercih sebebi

olarak one ¢ikmaktadir (20).

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda radyolojik olarak saptanan koroner arter, torasik aorta
ve abdominal aortadaki kalsifikasyonlarin artmis KAH prevalans: ile iliskili oldugu
gosterilmistir (107). Literatiirde arkuat arter kalsifikasyonu ile KAH arasindaki iliskiyi gesitli
yonleriyle inceleyen bir c¢alisma olmamasina ragmen arkuat arter kalsifikasyonun
aterosklerozun bir gostergesi olarak kabul eden, sonografik olarak arkuat arter kalsifikasyonu

ile sistemik hastaliklar arasindaki iliskiyi arastiran birka¢ ¢alisma mevcuttur (21, 22, 23, 24).

Calismamizda sonografik olarak diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu
saptanan hastalarin yapilan anjiografi sonucuna gore; hastalarin hepsinde nonobstruktif ve
obstruktif olmak iizere koroner arter hastaligi saptandi. Ustelik bu grupta obstruktif koroner
arter hastalig1 %93,3 olarak yiiksek oranda korele idi. Transvajinal ultrasonografi ile fokal
yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu saptanan hastalarin yapilan anjiografi sonucuna gore,
biiyliik cogunlugu (%43,8) obstruktif tipte olmak iizere %81,3’linde koroner arter hastaligi
dogrulandi. Sonografik olarak arkuat arter kalsifikasyonu saptanmayan hastalarin
%095.7’sinde  koroner anjiografi sonucu normal idi. Bu bulgular dogrultusunda rutin
jinekolojik muayenenin vazgecilmez bir pargast olan transvajinal ultrasonografi ile saptanan
arkuat arter kalsifikasyonu ve 6zellikle diffiiz periferal yerlesimli arkuat arter kalsifikasyonu,

konvansiyonel risk skorlama yontemleri ile birlikte kullanildiginda koroner arter hastalig
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tanisinda ek katkida bulunabilir. Bu sebeple arkuat arter kalsifikasyonu Koroner arter

aterosklerozunun erken bir gostergesi olabilir.

Medial arterial kalsifikasyon esas olarak yaslanma, dm, renal yetmezlikli toplumlarda
baskin olarak muskuler tip arterlerde (femoral, tibial, uterin arterlerde) bulunur (107, 108).
Calismamizda hastalarin {ire, kreatinin, kalsiyum ve fosfor degerleri normal olup hastalar
bobrek yetmezligi agisindan dislanmistir. Medial kalsifikasyonun saf formu; arterial limene
dogru uzanmayan damarin konsentrik daralmasi olup arterosklerozis ve arterial sertlesmede
damar fonksiyonunu arteriyel sertligi tesvik ederek bozar (116). Anormal arterial basing
dalgalarinin sonucunda (sistolik basincin artmasi, diastolik basincin azalmasi ve yliksek
basing farki) ve artan karakteristik aort empedansi ile aortadaki impulslarin degismesi (atim
hacmi ) ile arterial sertligin olustugu ve arteroskleroza sebep oldugu diistiniilmektedir (117).
Calismamizda premenopozal dénemdeki 7 hastanin higbirinde arkuat arter kalsifikasyonu
saptanmamistir. Postmenopozal donemde olan 63 hastanin ise 16’sinda arkuat arter
kalsifikasyonu saptanmamis olup, bu hastalarin 15’inde koroner anjiografi ile de koroner arter
hastaligi olmadigi dogrulanmistir. Postmenopozal donemdeki arkuat arter Kalsifikasyonun
yasla beraber arttig1 ¢alismamizda saptanmistir. Ancak; postmenopozal donemdeki 16 hastada
arkuat arter kalsifikasyonunun saptanmamasi arkuat arter Kkalsifikasyonun etiolojisinin
tamamen senil oldugu fikrinden bizi uzaklastirmakta ve postmenopozal donemde arkuat arter
kalsifikasyonunun 6nemini vurgulamaktadir. Aksi takdirde premenopozal donemdeki tiim
hastalarda arkuat arter kalsifikasyonun saptanmamasi gibi tiim postmenopozal hastalarda
arkuat arter kalsifikasyonunun saptanmis olmasi gerekirdi. Calismamizdaki bulgularda da
gosterildigi  gibi postmenopozal donemdeki tiim hastalarda kalsifikasyonun olmamasi
etyolojinin sadece yas faktoriine bagli olmadigi, kalsikasyonun sistemik aterosklerozun bir
major belirtisi oldugu ve bunun koroner arter hastaliklarla iligkisini yansittigi fikrini
dogurmaktadir. Ayrica Otopsi c¢alismalar1 aterosklerozis gelisiminin ¢ok erken yaslarda
basladigin1 gostermektedir (15, 16). Bu bulgu yapilacak daha genis hasta gruplarinin yer
aldig1 caligmalarda premenopozal donemde de kalsifikasyonun saptanabildigi durumda arkuat
arter kalsifikasyonunun premenopozal donemde de koroner arter hastaliginin prediktif degeri

olarak savunulabilecegi fikrini uyandirmaktadir.

Koroner arter hastaligi intimal ateroskleroz sonucu meydana gelir (101). Medial

kalsifikasyonun KVH riskini artirabilecegine dair Onerilen varsayilan mekanizma, arteriyel
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sertligin artmasidir (103). Bu fikir ile uyumlu olarak, elastinin, kalsiyum igin gii¢lii bir
afiniteye sahip oldugu gosterilmistir ve elastik liflerin bozulmasinin medial kalsifikasyonu
tesvik ettigi One sitriilmiistiir (104). Koroner arter hastaligi siklikla intimal AS sonucu
olusmasina ve medial kalsifik sklerozun bundan farkli bir hastalik olmasina ragmen aradaki
iliskinin kalsiyum depozisyonundaki ortak yollardan kaynaklanabilecegini ileri siiriilmektedir
(118).

Modern dijital mamografi ya da konvansiyonel rontgen teknikleri ile intimal ve medial
kalsifikasyon arasinda kesin ayrim yapmak miimkiin degildir. Medial kalsifikasyon goriiniimii
daha ince ve daha kiiciilk damarlarda daginik sekilde olmasina ragmen, intimal kalsifikasyon

biiyiik ve orta dlgekli arterlerde biiylik ve siireksiz bir goriiniim seklindedir (110, 111).

Atri M ve arkadaglari tarafindan yapilan vaka kontrol ¢aligsmasinda ultrasonografi ile
uterusta diffiiz periferal kalsifikasyonu izlemis olup bu hastaya adneksial kitle sebebiyle total
abdominal histerektomi yapilmis ve patoloji materyalinde arkuat arter kalsifikasyonun medial
arter kalisifikasyonu (Monkeberg’in medial kalsifik sklerozu) oldugu gosterilmistir (106).
Keza c¢alismamizda transvaginal ultrasonografi ile uterin arkuat arterin medial ve intimal
aterosklerozu ayirt edilememis olup arkuat arter Kkalsifikasyonun medial arterosklerozdan
kaynaklandigi patolojik olarak konfirme edilmistir ve ¢alismaya dahil edilen arkuat arter
kalsifikasyon saptanan tiim hastalar medial kalsifikasyon olarak degerlendirilmistir. Arkuat
arter kalsifikasyonu saptanan olgularin anjiografi sonuglarinda koroner arter hastaliginin
varligi ile yiiksek oranda birlikte olmasi, arkuat arter kalsifikasyonunun yani medial

aterosklerozun koroner arter hastaligiyla iligkili oldugunu gostermistir.

Aterosklerozun dogal akisi itibariyle sessiz ilerleyisi nedeniyle bireyler igin giivenilir
risk hesaplama metodlar1 gelistirilmelidir. Su an (Framingham, PROCAM (Prospective
Cardiovascular Miinster Study), ESC-SCORE (European Society of Cardiology-Systematic
Coronary Risk Evaluation)) iyi ortaya konmus klinik risk skor skalalar1 mevcuttur ve bu
riskler arterial hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara kullanimi ve
prematiir koroner arter hastaligi icin aile Oykiisiidiir (18). Ancak bu risk faktorlerini
populasyona uyguladiginda Batili iilkelerin populasyonununun % 40’1 orta risk grupunda yer
almaktadir ve koruyucu onlemlerin genisce kullanilmasinin faydasi da belirsizdir. Bu sebeple
Onleyici stratejiler ve tedavilere ihtiya¢ vardir. Ek olarak bu stratejiler ve tedaviler

ateroskleroz progresyonunu onleyici metodlar1 desteklemelidir.
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Aterosklerosiz olusmasinda baslica iki ana neden bulunmaktadir; bozulan lipid
birikimi dengesi ve damar duvarinin kronik inflamasyonudur (14). Hastaligin ciddiyeti ve
seyri her hastada aynmi degildir. Bu durum geleneksel risk faktorleri disinda diger yeni risk
faktorlerinin (homosistein, lipoprotein a (Lp a), hemostatik veya trombojenik risk faktorleri,
dolagimdaki antioksidan diisikliigli, v.b.) veya genetik mutasyonlarin dnemini 6n plana
cikarmustir (19).

Bu belirtecler arasinda kardiyovaskiiler olaylar ile en fazla CRP iliskilidir. Damar
duvarmin kronik inflamasyonu ile iliskili olan arkuat arter kalsifikasyonunda inflamasyonun
belirteci olan CRP yiiksekligi beklenen bir bulgudur. Calismamizda diffiiz periferal yerlesimli
arkuat arter kalsifikasyonunda CRP yiiksekliginin istatiksel olarak anlamli olmasi, arkuat arter
kalsifikasyonu ile koroner arter hastaliklarinin giiclii baglantisinin gostergesidir. Yiiksek CRP
miktar1 artmis kardiyovaskiiler olay riskine eslik etmekte ve diffliz periferal yerlesimli arkuat
arter kalsifikasyonuna eslik etmektedir. Bu da klasik risk yaklasimima yeni bir soluk
getirebilir. Sonografik olarak arkuat arter kalsifikasyonunun saptandigi olgularda CRP

yiiksekligi koroner arter hastaliginin 6ngoriisiinii giiclendirecek ek veridir.

Arkuat arter kalsifikasyonun gravida, parite ve VKI ile iliskisini gdsteren bir ¢alisma
literatiirde bulunamadi. KAH riski ile gebeliklerin sayisinin iliskilendirilmesinde siirli sayida
kanit vardir. Framingham Kalp Calismast ve NHANES | Epidemiologic Followup Study (
NHEFS) calismasi veri analizleri, 6 veya daha fazla gebelik gecirmis multigravid kadinlarda
hi¢ gebe kalmayan kadinlara gore kardivaskiiler kalp hastaliklarinin istatistiksel olarak
anlaml1 olarak daha sik oldugunu bildirmistir (%20 e %32) (119). Arkuat arter kalsifikasyonu
ve siddeti gravide ile beraber artis gostermektedir. Arkuat arter kalsifikasyonu VKI in artis1
ile beraber artis gostermektedir. Arkuat arter kalsifikasyonun VKI ile beraber artisinin olmast,

VKTI’nin koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu diisiindiirmektedir.

Hiperkalsemi, hipertansiyon, ciddi renal yetmezlik uterin arter kalsifikasyonunun risk
faktorii olarak belirtilmistir (24). Dourer ve McAffee abdominal arter kalsifikasyonlarinin
ozellikle diabetik hastalarda yaygin goriildiigiint, Fischer ve Hamm da uterin arterlerde
kalsifikasyonlarin sistemik hastalarda oldugunu goézlemlemistir (22,23). Sonografide arkuat

arter kalsifikasyonu saptanmasi olduk¢a oOnemlidir, ¢linkii arkuat arter Kkalsifikasyonu
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patolojik nedenlerle ortaya c¢ikan uterusun diger kalsifikasyonlarindan etkilenmeksizin
sistemik ciddi bir hastaligin sonucunda ortaya ¢ikar (24).

Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’ inden HT sorumludur. Kan
basincinda yiikselme endotel fonksiyonlarinda bozulmaya yol agarak ateroskleroz
patogenezinde rol almaktadir. Yapilmis ¢alismalarda kan basincindaki azalmanin
kardiyovaskiiler olaylarda azalmaya yol agtig1 goriilmiistiir (58, 66). Daha 6nce yapilmis olan
calismalarla benzer olarak arkuat arter kalsifikasyonu ile HT arasinda anlamli bir iliski

bulunmustur (24).

Calismamizda arkuat arter kalsifikasyonun varligi ile HT varlig1 arasinda anlaml iliski
saptanmig olup fokal ve diffiiz periferal arkuat arter kalsifikasyonunun oldugu iki grup
arasinda anlamli iliski bulunmamigtir. KVH tanis1 almamis HT’lu hastalarda arkuat arter
kalsifikasyonunun varligi bu hastalarin koroner arter hastalig1 agisindan aday olabilecegini ve
KVH acisindan degerlendirilmek {izere kardiyoloji birimine refere edilmesi gerektigini

diistindiirmektedir.

Abdomino pelvik arter kalsifikasyonlar o6zellikle diabetus mellituslu hastalarda
ateroskleroz ile baglantilidir (24). Fisher MS ve arkadaglarinin 1975 yilinda yaptig1 ¢alismada
uterin arter kalsifikasyonun DM ile baglantili oldugu gosterilmistir (23). Yapilan birgok
calismada DM un medial arterial kalsifikasyonuna sebep oldugu gosterilmistir (101). DM lu
hastalarda biiyiik damarlarda olusan makrovaskiiler komplikasyonlar aterosklerozla koroner
arterlerde olusan kardiyovaskiiler degisiklikler ile ayn1 6zellikte olup, hiperglisemi varliginda
daha hizlandirilmig ve daha erken olarak ortaya ¢ikarlar. Mikrovaskiiler komplikasyonlar ise,
diyabete 6zgii degisiklikler olup, end organ hasari, Sinir sistemi, renal ve retinada daha
belirgin olarak mevcut oldugunda diyabetik ndropati, nefropati, retinopati olarak adlandirilir.
Calismamizda arkuat arter kalsifikasyonu olanlar ile olmayanlar arasinda diyabetes mellitus
hastaligi agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Fakat; fokal arkuat arter
kalsifikasyonu olan olgularin DM varligi oranlari anlamli yiiksek bulundu. Bunun nedeni;
fokal arkuat arter kalsifikasyonu saptanan grubun sayica fazla olmasi, eslik eden bulgularin

varhig ve VKI “nin bu grupta yiiksek olmast ile agiklanabilir.

Koroner hastalik i¢in en giiclii aile hikayesi birinci derece akrabada erken yasta

koroner kalp hastalig1 6ykiisii olmasidir (69). Calismamizda diffiiz periferal yerlesimli arkuat
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arter kalsifikasyonunda kardiyak aile oykiisii varliginin anlamli oranda yiiksek bulunmasi
koroner arter hastaligi riski acisindan énem arz etmektedir. Bu nedenledir ki diffiiz periferal
yerlesimli arkuat arter Kalsifikasyonu saptanan olgularda aile Oykiisiiniin varliginin

arastirilmasi koroner arter hastaligi riskinin belirlenmesinde ek katki saglamaktadir.

Arkuat arter kalsifikasyonu ile DM ilk tani alimindan itibaren gegen siire, HT tanisindan
itibaren gecen siire arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanamadi. OKS kullanim
oykiisii, RIA kullanim 6ykiisii, kan kolesterol, trigliserit, LDL, HDL kolesterol diizeyi, sigara
kullanimu ile arkuat arter kalsifikasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Bunun sebebinin, hastalarin antihiperlipidemik ila¢ kullanmasindan dolayr kan lipid

degerlerlerinin ¢ogunun normal araliklarda bulunmasi oldugu diistiniilmektedir.

Calismamizin giicli yanlar1 konuyla ilgili olarak yapilan ilk ¢alisma olmasi, KAH
acisindan se¢ilmis hasta gruplarinda sonografik goriintii alinmasi, verilerin kardiyoloji ve
patoloji kliniklerince de konfirme edilmesi, arastirmacilarin birbirlerinden bagimsiz ¢alismasi,
olgu sayisinin yeterli olmasi, ¢alisilan biyomarkerlarin gesitliligi ve subgruplarin analize dahil
edilmesidir. Bununla birlikte ¢alismanin zayif yanlari ise sonografinin subjektif olarak
yapilmasi, konuyla ilgili yapilmis ¢alisma olmadigindan literatiir kisitliligi, gruplardaki hasta

sayilarinin esit dagilim gostermemesidir.

Olagantistii gelismeler KAH Onlenmesi alaninda yapilmis olsa da, pek c¢ok
asemptomatik bireyler i¢in altta yatan hastaligin ilk bulgusu beklenmedik bir akut miyokard
infarktiisii veya ani 6liim olabilir (120, 121). Ayrica, ¢alismalarda obstriiktif koroner hastalig
olan kadinlar erkeklerle ile karsilagtirildiginda akut miyokard infarktiisii sonrasi daha kotii

prognoz oldugunu gorilmiistiir (122, 123).

Ancak, yayinlanan veriler tiim koroner olaylarin %20'ye kadar biiyiik risk faktorlerinin
yoklugunda meydana geldigini ve %60’nin diisiik-orta riskli hastalarda meydana geldigini
gostermistir (124, 125). Bu nedenle, yeni serum biyomarkerlart ve invaziv olmayan
goriintiileme yontemleri de dahil olmak iizere yeni yontemlerin gelistirilmesi biiyiik ilgi
gormektedir. Hastaligin primer 6nlenmesi i¢in uygun aday hastalar1 belirlemek 6nemlidir

(126, 127).
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Ateroskleroz nedeniyle olusan anormal damar anatomisi Oncelikle Ultrason ve MR-
tabanl teknikler ile bazende vaskiiler kalsiyum birikimini net olarak degerlendirebilen BT ile
gorlntiilenebilmektedir. Tiim bu goriintiilleme teknikleri ve 6zellikle BT ile yapilmis, KVH
riskini tahmin etmek i¢in birden fazla kohort ¢alismalar1 vardir (128, 129). Bu goriintiileme
yontemlerinin yaygin kullanimini englleyen nedenler, yiiksek maliyetli ekipmanin olmas1 ve

her goriintiileme yontemi i¢in 6zel egitimli personellere ihtiya¢ duyulmasidir.
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SONUC

Rutin jinekolojik muayenede kolaylikla tespit edilebilecek arkuat arter kalsifikasyonu
varligl, muayene yapildigi sirada asemptomatik olan KVH varliginin isareti olabilir. Boylece
ani Ml ile kaybedilebilecek yada agresif KVH tedavisine aday olabilecek kadinlarda erken
tani icin arkuat arter kalsifikasyonu varlig1 kayda deger bir bulgu olabilir. Kadinlarda yaygin
olarak kullanilan transvajinal ultrasonografi ile tespit edilebilen arkuat arter kalsifikasyonunu,
ek radyasyona maruz kalmadan ve ek maliyet gerektirmeden, mevcut KVH risk siniflandirma
semalarina yeni bir prognostik deger olarak ekleyebilirsiniz. Bu calisma subklinik KVH
tespiti i¢in potansiyel yeni bir ara¢ sunmaktadir. Bu konuda yapilacak daha ileri ve genis serili

caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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