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KMY: Kemik mineral yoğunluğu 

KVH: Kardiyovasküler hastalık 

OP: Osteoporoz 

OPG: Osteoprotegerin 

PAI-1 : Plazminojen aktivatör inhibitörü tip 1 

Pİ: Pulsatilite indeksi 

PSH: Pik sistolik hız 

PW: Pulsed Wave 

RDUS: Renkli doppler ultrasonografi 

Rİ: Rezidiv indeks 

SPSS: Statistical Package for Social Sciences 

VCAM-1: Vasküler selüler adezyon molekülü-1 

VKİ: Vücut-kitle indexi  

 



 1

 

 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

 

Osteoporoz (OP); düşük kemik kütlesi ve kemiğin mikro yapısında bozulma 

sonucunda kemik kırılganlığının artışı ile karakterize çok nedenli ve çok sık rastlanan 

sistemik bir iskelet hastalığı olarak tanımlanmaktadır.1 Dünya nüfusunun 2100 - 2150 

yıllarında 11 milyara ulaşacağı, bu artan nüfusun %95’inin gelişmiş ülkelerde olacağı ve 

çoğunluğun 45 yaş üzerindeki kadınlardan oluşacağı tahmin edilmektedir.2 İskelet kemik 

kütlesi doğumdan itibaren artmaya başlayarak hayatın 3. veya 4. dekatlarında maksimuma 

ulaşır ve izleyen yıllarda azalır. Ortalama yaşam süresinin uzamasından dolayı yaşlı nüfusun 

ve buna bağlı OP prevalansının artması nedeniyle hastalık giderek önem kazanmaktadır.3 

Ateroskleroz  (AS ), büyük arterlerde lipid ve fibröz yapıların birikimi ile karakterize, 

ilerleyici bir hastalıktır. AS günümüzde yaygın olarak görülen bir hastalık olup, mortalite ve 

morbiditenin en sık sebebidir.4 Hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, hipertansiyon, 

abdominal obezite, hiperlipidemi, metabolik sendrom, fiziksel inaktivite ve sigara içiminin 

yanı sıra inflamasyonun  ve  kronik inflamasyon ile karakterize hastalıkların da hızlanmış AS 

gelişiminde rol aldığı bir çok çalışmada vurgulanmıştır.5-7 Günümüzde hakim olan görüşe 

göre AS,  hasara karşı oluşan inflamatuar yanıt sonucu ortaya çıkmaktadır.8 

OP ve AS yaşlanma sonucu ortaya çıkan birbirinden bağımsız farklı hastalıklar olarak 

düşünülmekte ise de günümüzde her iki hastalığın patofizyolojisinde benzer mekanizmaların 

yattığı ortaya çıkmaktadır.9  İn vitro ve in vivo çalışmalarda; okside olmuş lipitlerin, vasküler 

hücrelerin mineralizasyonunu arttırmakla kalmayıp, kemik hücrelerinin mineralizasyonunu da 

engellediği gösterilmiştir.10 

            Çalışmamızda kemik mineral yoğunluğuna (KMY) göre  hastaların karotis İntima - 

Media kalınlıklarını (İMK) invazif olmayan, kullanımı kolay ve basit bir yöntem olan 

ultrasonografi ile ölçerek;  sağlıklı kişilerle karşılaştırıp kemik dansitesi düşüklüğünün erken 

AS için risk faktörü olarak kabul edilebilirliğini ve karotis İMK’sı ile kemik dansitometri 

arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. 
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          2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2. 1. Osteoporoz  

 

 

2. 1. 1 Osteoporoz Tanımı 

 

 

OP’nin ilk olarak tanımı, 1829’da “porous bone” terimiyle Strasburg’lu patolog Jean 

Georges Lobstein tarafından yapılmıştır.11 

OP; düşük kemik kütlesi ve kemiğin mikro yapısında bozulma sonucunda kemik 

kırılganlığının artışı ile karakterize çok nedenli ve sık rastlanan sistemik bir iskelet hastalığı 

olarak tanımlanmaktadır.1  

Kemik, kendi içinde yeniden yapılanma gösteren ve zedelenmeden sonra kendini 

tamamen yenileyebilen metabolik olarak da organizmanın en aktif dokularından biridir. 

Kemik yıkım ve yapım olayı hayat boyunca devam eder; iskelet dokusunun büyümesi 

sürecinde bu işlemler daha hızlı oluşur. Büyüme metabolik aktivitenin daha çok yapım 

tarafında kalmasının sonucudur. Buna kemiğin yapılanması (modeling) denir. Matürasyon 

sağlandıktan sonra ise yetişkinlerde normal yapının korunması ve kemik üzerine uygulanan 

mekanik güçlere kemiğin adapte olabilmesi için kemik dokuda yıkım (rezorpsiyon) ve yapım 

(formasyon) olayları dengeli bir şekilde devam eder ki buna kemiğin yeniden yapılanması 

(remodeling) denir.12 

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

standart sapma sonuçları elde edilerek standardize edilmiştir. 

T skoru; ölçülen KMY değeri aynı cinsiyetten genç erişkinlerden elde edilen KMY değeri ile 

karşılaştırılarak hesaplanır. Kadınlar için, referans verileri 20-29 yaş arası beyaz kadınlardan 

elde edilmiştir. T skoru kullanımı postmenopozal kadınlar için özellikle tercih edilenidir.  

Z skoru; benzer cinsiyet, yaş ve ırktan oluşan referans popülasyonun KMY değeri ile 

ölçülen KMY arasındaki farkı temel almaktadır.  
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Bu şekilde elde edilen verilere göre KMY’nin , Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

tarafından tanımlanması Tablo-1 de gösterilmektedir.13  

 

 

Tablo-1. Kemik Mineral Yoğunluğu  tanımlamaları 

 

 

Normal T skoru -1.0’dan daha yüksek

Osteopeni T skoru -1.0 ile – 2.5 arasında

Osteporoz T skoru -2.5’e eşit veya daha yüksek
 

  

2. 1. 2  Epidemiyoloji 

 

 

OP’ye yönelik epidemiolojik çalışmalar ilk olarak kalça kırıkları ile başlatılmıştır. 

Kalça kırığı kesin hospitalizasyon nedeni olduğundan bu kırıklara yönelik çalışmalarda 

gerçeğe en yakın verilerin alınması olasıdır. Amerika Birleşik Devletleri ’nde (ABD) yılda 

ortalama 1.5 milyon kırık olgusu bildirilmiştir. Bu kırıkların 250.000’i kalça, 250.000’ i el 

bileği ve 500.000’den fazlası vertebra kırıklarıdır. Bu hastaların yaklaşık yarısı ise 

yaşamlarına özürlü olarak devam etmek zorunda kalmaktadır. Kalça kırığı insidansının en 

yüksek olduğu ülkeler İskandinav ülkeleridir.14 

Türkiye’nin bölgelerine göre dağılımı incelendiğinde Doğu Anadolu ve Güney Doğu 

Anadolu Bölgeleri toplam %35 ile başta yer almakta; onu Marmara Bölgesi %33 ile 

izlemekte, Eğe ve Karadeniz Bölgeleri’nde oran %12 ile aynı bulunurken Akdeniz 

Bölgesi’nde %5 ve İç Anadolu Bölgesi’nde %3 gibi düşük oranlar tespit edilmiştir. Hasta 

sayısındaki bu dağılım bölgelerden çalışmaya katılan hekim sayısı ile ilişkili olmayıp gerçek 

dağılımı yansıtmaktadır.15 
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2. 1. 3. Etyoloji ve Sınıflandırma 

 

 

OP için yaş, etyoloji, lokalizasyon, tutulan kemik yapısı veya histolojik görünüm gibi 

farklı açılardan yaklaşılarak bir çok sınıflama geliştirilmiştir. En yaygın olarak etiolojiye göre 

sınıflama kullanılır. Etiolojiye göre OP Tablo-2’de özetlendiği gibi primer ve sekonder olmak 

üzere 2 grupta incelenir.14 

 

 

Tablo-2. Etiolojiye göre osteoporoz sınıflaması 

 

 

Primer Osteoporoz   İdyopatik  Juvenil 

  Erişkin 

 Postmenopozal  

 Senil  

Sekonder Osteoporoz  İlaçlar Glukokortikoid, heparin, 

antikovülzanlar, 

metotreksat 

 Bağ dokusu hastalıkları Romatoid artrit, Ehler 

Danlos sendromu, 

Osteogenezis imperfekta, 

Marfan sendromu, 

Homosistinüri 

 Diyetle ilgili nedenler Diyette kalsiyum azlığı 

  Artmış protein tüketimi 

 İmmobilizasyon  

 Endokrin Nedenler Hipogonadizm 

  Over agenezisi 

  Hipertiroidi 

  Hiperparatiroidi 

  Cushing hastalığı 

  Diabetes mellitus 
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 Gastrointestinal Hastalık Subtotal gastrektomi 

  Malabsorbsiyon 

  Kronik obstrüktif sarılık 

  Primer bilier siroz 

  Ağır malnütrisyon 

 Malign hastalıklar Multiple myeloma 

  Sistemik mastositozis 

  Lenfoma 

  Yaygın karsinom 

 Diğer nedenler Alkolizm 

  Sigara 

 

 

Riggs ve arkadaşları postmenopozal osteoporozu tip 1, senil osteoporozu tip 2 

osteoporoz olarak isimlendirip, farklarını Tablo-3’de özetlendiği gibi ortaya koymuşlardır.14 

 

 

Tablo-3. Tip I ve II  osteoporozun karşılaştırması 

 

 

 Tip I Osteoporoz Tip II Osteoporoz 

Yaş 50 - 75 >75 

Patogenez Artmış osteoklastik aktivite, 

artmış kemik rezorbsiyonu 

Azalmış osteklastik aktivite, 

azalmış kemik formasyonu 

Tutulan kemik Trabeküler Trabeküler +  Kortikal 

Kırık lokalizasyonu Vertebra, el bileği Proksimal femur,humerus üst uç

Kemik kayıp hızı Hızlı kısa sürede Yavaş uzun sürede 

Esas neden Menopoz Yaşlanma 
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2. 1. 4. Osteoporoz Patofizyolojisi 

 

 

OP patofizyolojisinde 3 faktör önemlidir. 

1. Doruk kemik kitlesi (DKK) 

2. Kemik yapım-yıkım hızı (turnover) 

3. Kemiğin organik matriksindeki değişiklikler 

Postmenopozal dönemdeki tüm kadınlarda östrojen eksikliği olduğu halde sadece bir 

kısmında OP ve buna bağlı kırık gelişir. Bunda rol oynayan faktörler, düşük DKK, kemik 

kalitesinde ve mikro mimari yapısında meydana gelen değişikliklerdir. DKK büyüme ile 

erişilebilen en yüksek kemik kitlesi olarak tanımlanır. DKK artan yaş ile birlikte kemik kaybı 

sonucunda oluşabilecek kırıklara karşı direnci belirleyen önemli bir faktördür. DKK’ya 

erişme yaşı en erken 17–18, en geç 35 yaş olarak bildirilmektedir. DKK; genetik faktörler, 

hormonlar, beslenme, pubertal gelişim, gebelik, laktasyon ve egzersiz gibi faktörlerden 

etkilenir.16 

 

 

2. 1. 5. Osteoporoz İçin Risk Faktörleri 

 

 

OP ilgili risk faktörleri KMY ile ilişkili iken, OP’ye bağlı kırıklar için risk faktörleri 

arasında KMY ile ilişkili olan ve olmayan durumlar söz konusudur.17 Tablo-4’de 

postmenopozal OP ve osteoporotik kırıklar için risk faktörleri ayrı ayrı sınıflandırılmıştır. 
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 Tablo-4. Postmenopozal osteoporoz ve osteoporotik kırıklar için risk faktörleri 

 

Osteoporoz için risk faktörleri Osteoporotik kırıklar için risk faktörleri 

İleri yaş İleri yaş 

Genetik Düşük KMY 

Yaşam tarzı faktörleri ( kalsiyum ve D 

vitamininin düşük alımı, sigara içmek) 

Önceki kırık öyküsü ( kafatası, ayak bileği, 

el ve ayak parmağı ve yüz kemiği hariç ) 

Zayıflık I. derece akrabalarında kalça kırığı öyküsü 

Menopoz durumu Zayıflık (kilo<57.7 kg veya VKİ < 21 kg/m2)

 Sigara içiyor olmak ( herhangi bir miktar ) 

 Düşük kalsiyum veya D vitamini almak 

 Hergün 2 den fazla alkollü içecek almak 

 3 aydan fazla oral veya kas içine 

glukokortikoid uygulanması 

 Düşme riskini artıran durumlar (görme 

bozukluğu, demans, kötü sağlık durumu, 

düşük fiziksel aktivite, yeni düşme öyküsü) 

 

 

2. 1. 6. Osteoporoz Tanısında Görüntüleme Yöntemleri 

 

  

 Her alan veya hacim için gram olarak ifade edilen DKK (yaklaşık 30 yaşlarında 

ulaşılır) ve sonradan gelişecek kaybın ne kadar olacağının bir göstergesidir. KMY haricinde 

kemik kalitesini gösteren diğer özellikleri klinik pratikte ölçmek zor ve hatta imkansızdır17. 

Günümüzde iskelet kitle veya yoğunluğunu hesaplamak için noninvazif pek çok 

yöntem mevcuttur. Bu yöntemlerin içinde en yaygın kabul görmüş tetkikler;  

1)- Kantitatif ultrasonografi  

2)- Kantitatif bilgisayarlı tomografi 

3)- Dual-enerji X-ray absorbsiyometri ( DEXA )’dir.18 

 Kantitatif Ultrasonografi: KMY’yi direk göstermemesine karşın, kemik 

mineralizasyonu ve kalitesini değerlendirmeye yarayan noninvazif, kolay taşınabilir olması ve 
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radyasyon maruziyetinin olmaması nedeniyle bir tarama yöntemi olarak kullanılması uygun 

bir yöntemdir. Topuk, ön kol ve parmaklardan ölçüm alınır.  

 Kantitatif Bilgisayarlı Tomografi: Bu tetkikin en önemli özelliği trabeküler ve 

kortikal kemiğin ayrı olarak değerlendirilebildiği tek tanı yöntemi olmasıdır. Ölçüm sonucu 

hacim başına düşen gram olarak ifade edilir (gr/cm3). En önemli avantajı vertebra cisminin 

mineral içeriğini spinal çıkıntılardan, osteofitlerden ve vertebra dışı kalsifikasyonlardan 

ayırarak ölçmesidir. Pahalı olması, kalça mineral yoğunluğunun ölçülememesi ve radyasyon 

maruziyeti ise dezavantajlarıdır19. 

 Dual enerji x-ray absorbsiyometri: Pek çok merkezde KMY’yi ölçmek için standart 

olarak kullanılan bir yöntemdir. Bu teknikte ölçüm her alan için gr olarak ifade edilir 

(gr/cm2). Klinikte en çok lomber bölge, femur boynu ve kalça KMY’yi ölçmek için kullanılır. 

Ancak gerektiğinde diğer alanların (topuk, radyus, ulna, parmak, tüm vücut gibi) çekimleri de 

yapılabilmektedir.18 En sık 3 alandan yapılan çekimlerden elde edilen en düşük veri 

kullanılır.17 

 Vertebra ölçümleri en çok L1-L4 arasında yapılmaktadır. Vertebra ölçümlerinde 

standart çekim anteroposteriordur. Bu çekim esnasında vertebranın posterior elemanları, faset 

eklemler ve abdomianl aortanın mineral içerdiği unutulmamalıdır.20 

Vertebralarda dejeneratif değişiklikler varsa lateral çekim yapılarak vertebra cismi 

posterior elemanlardan ayrı olarak ölçülebilmektedir. Yumuşak doku değişiklikleri de KMY 

ölçüm sonucunu etkiler. Yumuşak dokulardan özellikle yağ dokusunun dağılımı ve miktarı 

ölçümü etkiler. Aşırı yağ dokusu X ışınının zayıflatır. Yapılan çalışmalar göstermiştirki iki 

cm’lik yağ dokusu KMY ölçümünde %10’a yakın hataya yol açabilmektedir.19 

 

 

2.2. Ateroskleroz 

 

 

2. 2. 1. Ateroskleroz’ un Tanımı  

 

 

AS, büyük ve orta boy arterlerin duvarlarında asimetrik ve fokal olarak ortaya çıkan, 

temel olarak intima tabakasında oluşan, damar lümeninde daralmaya yol açan kalınlaşmadır. 

İntima yüzeyinde lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, düz kas hücreleri ve hücre dışı 

maddelerin değişik oranlarda bir araya gelmesiyle  plaklar oluşur. Bu da  ilerleyici arteriyel 
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darlık ve tıkanmalara, arterlerin esneklik ve antitrombotik özelliklerinin bozulmasına yol 

açarak AS’ye neden olur 21. 

 

 

2. 2. 2. Epidemiyoloji 

 

 

Dünya genelinde en sık ölüm sebebi AS’ye bağlı hastalıklardır.4  Ülkemizde de AS ve 

ilişkili hastalıklar yaygınlık açısından diğer ülkeler ile benzerdir. TEKHARF çalışmasında; 

erişkin nüfusta koroner arter hastalığı (KAH) % 3.8, hastalığın klinik açıdan bulgu verdiği 60 

- 69 yaşlarında ise % 14’ün üzeri sıklıkta görüldüğü saptanmıştır 22. 

 

 

2. 2. 3. Risk Faktörleri 

 

 

AS sürecini hangi olay veya olaylar dizisinin başlattığı henüz tam olarak 

açıklanabilmiş değildir. Günümüzde hakim olan görüşe göre AS, hasara karşı oluşan 

inflamatuar yanıt sonucu ortaya çıkmaktadır.8 AS gelişiminde yaş, cinsiyet, obezite, 

hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, serum lipoprotein (a), homosistein, C –  Reaktif 

protein (CRP), fibrinojen, Faktör VII ve VIII, plazminojen aktivatör inhibitörü tip 1 (PAI-1) 

konsantrasyonu yükseklikleri bilinen risk faktörleridir.23  Aterosklerotik damar hastalıklarında 

son yıllarda önem kazanmış yeni risk faktörleri arasında, fibrinojen, PAI-1, 

hiperhomosisteinemi, lipoprotein (a) yüksekliği, faktör VII, faktör VIII ve von Willebrand 

faktör yüksekliği, VCAM-1 (vasküler selüler adezyon molekülü-1), ICAM-1 (interselüler 

adezyon molekülü-1) ve “high sensitive” (yüksek duyarlıklı) CRP (hsCRP) gibi inflamasyon 

göstergeleri bulunmaktadır.22 
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2. 2. 4. Patogenez 

 

 

Günümüzde hakim olan görüşe göre AS, hasara karşı oluşan inflamatuar yanıt sonucu 

ortaya çıkmaktadır.8  AS oluşumunda rol oynayan hücrelere bakacak olursak : 

Endotel hücresi; Arter duvarında tek sıra halinde yer alan seçici geçirgen bir 

bariyerdir. Endotel yüzeyi trombüs oluşumunu engelleme özelliği yanında pek çok vazoaktif 

maddenin ve bağ dokusu elemanlarının üretildiği aktif bir dokudur. Endotel hücresi çeşitli 

büyüme faktörleri ve sitokinleri sentezleyerek hem antiaterojenik etkisini gösterir hem de 

aterogenezde rol alır.22  Endotelyum şekil-1’de görüldüğü gibi kan damarlarındaki homeostaz’ 

ı düzenler.24 

 

 

 Şekil-1 : Endotelin kan damarındaki homeostazdaki rolü 

 

Düz kas hücresi; Normal arter duvarında arter tonusunun sağlanmasından sorumlu 

olan düz kas hücreleri, AS’nin ileri aşamalarında intima tabakasına göç ederek 

fibroproliferatif süreçte yer alırlar. Düz kas hücreleri makrofajlar gibi liporoteinleri fagosite 

edip depolayarak “ köpük hücresi ” oluştururlar.22 



 11

Trombositler; Hasara uğramış endotel tabakası ile etkileşime giren trombositler 

içerdikleri granüllerde yer alan çok sayıda sitokin ve vazoaktif maddeyi salarak AS’ye katkıda 

bulunurlar.22 

Makrofajlar; Bebeklik çağından itibaren subendotelyal alanda özellikle intima 

tabakasının kalın olduğu bölgelerde kümeler oluşturmaksızın tek tek bulunabilirler. Genelde 

makrofajlar lipid parçacıkları içermeselerde genetik olarak yatkın ve hiperlipidemili 

bireylerde genç yaşlardan itibaren köpük hücresi oluşturabilirler.22 

T-lenfositleri; Aterosklerotik lezyonlarda hem CD4 hem de CD8 T lenfositlerin 

bulunması AS patogenezinde immünite ve otoimmünitenin rol oynadığını düşündürmektedir. 

T hücre aktivasyonu IF-γ ve TNF-α ve β gibi inflamatuvar yanıtı arttıran sitokin aktivasyonu 

ile sonuçlanır.25 

 

Aterogenez Oluşum Aşamaları: Endotel disfonksyonu, AS’nin patogenezinde ilk 

basamağı oluşturur7. Endotel fonksiyonları, endotel hücrelerinin ürettiği, otokrin ve parakrin 

etkilere sahip medyatörlerce düzenlenir.26 Sigara içenlerde, postmenopozal kadınlarda, 

hipertansiyon ve hiperhomosisteinemi gibi pek çok durumda endotel disfonksiyonu 

gösterilmiştir.22 Disfonksiyon, tek hücre sırasından oluşan endotel tabakasının kan ile damar 

çeperi arasında bariyer olma özelliğini, seçici geçirgenliğini ve antitrombotik yapısını bozar. 

Bu nedenle inflamatuar ve proliferatif olaylar sonucunda aterosklerotik plağın oluşmasına 

neden olur. Endotel yüzeyinde meydana gelen vazodilatasyon ve vazokonstrüksiyon, 

antitrombojenite ile protrombojenite ve antiproliferasyon ile proliferasyon arasındaki denge 

disfonksiyonda bozulur.26 Endotel disfonksiyonunda dengelerin bozulması  şekil-2’de 

gösterilmiştir.24 

 

 Şekil-2 : Endotel disfonksiyonunda dengelerin bozulması 
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 AS’nin gelişim evreleri ve tipleri Amerikan Kalp Cemiyeti  tarafından 1995  yılında  

Tablo-5’de özetlendiği gibi yapılmıştır.21 

 

 Tablo-5: Aterosklerozun patolojik lezyon tipleri veya gelişim evreleri 

 

Plak tipi Plak karakteristiği İlişkili klinik sendrom 

1- İntimal kalınlaşma Köpük hücrelerinin 

infiltrasyonu 

Asemptomatik 

2- Yağlı çizgilenme İnfiltre makrofaj ve düz kas 

hücrelerinin içinde lipid 

birikimi 

Asemptomatik 

3- Preaterom Ekstraselüler lipid birikimi ve 

bağ dokusu artışı 

Asemptomatik 

4- Aterom Geniş ekstrasellüler intimal 

lipid çekirdeği; makrofaj, 

köpük hücresi ve T hücrelerini 

içeren inflamatuar hücre 

infiltrasyonu 

Genellikle asemptomatik, stabil

anjina ile birlikte olabilir 

5- Fibroaterom Fibröz tabakalı aterom 

Lipid çekirdeğinde yaygın 

kalsifikasyon bulunan 

aterom 

Fibroz aterom veya organize 

mural trombüs 

 

Stabil anjina pektoris veya 

asemptomatik 

6- Komplike lezyon İntramural hemoraji ve / veya 

trombüs olan, yırtılmış plak 

Akut koroner sendromlar veya 

asemptomatik lezyonun 

progresyonu 
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Yağlı çizgilenmeler başlangıçta T lenfositlerle birlikte köpük hücrelerinden 

oluşmaktadır. Daha sonra bunlara bir çok düz kas hücresi katılmaktadır. Daha sonra çeşitli 

büyüme faktörleri, sitokinler, adezyon molekülleri ve başta metalloproteinazlar olmak üzere 

proteazların etkisi ile “aterom” plağı oluşmaktadır.8 Endotel disfonksiyonu ve aterom plağı 

oluş aşamaları şekil-3’de gösterilmektedir.24 

 

 

   

 

   

              Şekil-3 : Endotel disfonksiyonu oluşum aşamaları 
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 Şekil-3 : Endotel disfonksiyonu oluşum aşamaları (devam) 
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         Şekil-3 : Endotel disfonksiyonu oluşum aşamaları (devam) 
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             Şekil-3 : Endotel disfonksiyonu oluşum aşamaları (devam) 

 

 

2. 3. Karotis İntima - Media kalınlığı : 

 

 

Normal arter duvarı: 

 

Normal arter duvarı şekil-4’de görüldüğü gibi 3 tabakadan oluşmaktadır.24 

 

 

                 Şekil-4 : Normal damar katmanları 
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Arterler, en içte intima, orta da media ve en dışta adventisya olmak üzere üç tabakadan 

oluşurlar. İntima tek sıra endotel hücre tabakasından oluşur ve de aterosklerotik lezyonun 

oluştuğu bölgedir. Media tabakası düz kas hücrelerini, elastik ve kollejen liflerini içerirken, 

adventisya tabakası en değişken tabaka olup yoğun kollejen ve elastik lifler içermektedir. 

İMK intima-media kompleksini yani endotel hücrelerini, konnektif dokuyu, düz kas 

hücrelerini ve de plak oluşumu için gerekli olan lipit yoğunluğunu gösterir.  

Ultrasonografi İMK’nın incelenmesinde intima ile media ayrımını yapamaz. İMK’nın 

artışı intima ve/veya media tabakasının kalınlaşması sonucunda olmaktadır. İntimal 

kalınlaşmadan primer olarak endotel fonksiyon bozukluğu sonucu oluşan AS, medianın 

kalınlaşmasından ise genellikle hipertansiyona bağlı oluşan düz kas hipertrofisi sorumlu 

tutulmaktadır.27 

 

 

 

2. 3. 1. Ölçüm Nasıl ve Nerden Yapılmalı ? 

 

 

İMK ölçümü için en uygun arterler karotis arterleridir. Bunun nedeni  bu arterlerin 

büyük, yüzeyel yerleşimli olmaları ve kısıtlı hareketlilikleridir. Dokular arasındaki akustik 

engel farklılıkları arter yüzeylerinin ve İMK’nın görüntülenmesine imkan sağlar. İMK 

ölçümünün doğru yapılabilmesi için ultrasonografi ışınının ölçüm yapılacak olan paralel 

yüzeye dik olarak gelmesi gerekir. Işın akustik yüzeyden geçerken lümenin yakın ve uzak 

duvarlarında ikişer adet ekojenik çizgi oluşturur. Bu ekojenik çizgilerin görüntülenebilmesi 

için en az 7.5 Mhz'lik transduser gerekmektedir. Uzak duvardaki bu çizgilerin iç kenarları 

arasındaki mesafe ölçülerek yakın duvarda ise bu çizgilerin dış kenarları ölçülerek İMK 

ölçülmektedir. Yakın alanların kısıtlı görüntülenebilmesi ve yakın duvardaki arteriyal 

adventisyanın daha fazla hiperekojen olup akustik gölgelenme oluşturması Karotis İMK’nın 

yakın duvardan ölçümüne kısıtlılık getirir. 

 In vitro çalısmalarda B mod ultrason ile karotis arterlerdeki yakın veya uzak 

duvardaki çift çizgi görüntülerinden uzak duvardaki görüntünün gerçek olarak intima-media 

kompleksini yansıttığı gösterilmistir. Şekil-5’de ana karotis, bifürkasyon ve internal karotis 

arterde İMK ölçümü ve Şekil-6’da ise  uzak duvar ana karotis arter (AKA) İMK ölçümü 

görülmektedir.27 
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Şekil-5 : Ana karotis, bifürkasyon ve internal karotis arterde İMK ölçümü 

 

 

  

Şekil-6 : Uzak duvar ana karotis arter intima-media kalınlığının ölçümü 
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 AKA’da normal İMK, plaksız alanlarda yapılan ölçümlerde;  (0.009 x yaş) + 0.116 

formülüne göre, 40 yaşında ortalama 0.48’den, 100 yaşında ortalama 1.02’ye doğru yaşla 

lineer olarak artış gösterir. Yaş ile bağlantılı değişime ek olarak, İMK erken plak oluşumuna 

cevap olarak da artar. Bu nedenle bu ölçüm çeşitli klinik ortamlarda kardiovasküler risk işareti 

olarak kullanılır. Genellikle İMK ölçümleri değişken olarak AKA’nın tübüler ve bulböz 

parçalarından ve proksimal internal karotis arterden yapılır. Normal ve anormal popülasyonlar 

arasında İMK’nın eşik değeri farklılık göstermektedir. Bu nedenle de anomali tanımlayan tek 

bir eşik değer saptamak zordur. Ek olarak, yaşa bağlı değişkenlik de göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bununla beraber İMK’nın 0.9 mm veya daha fazla olması anormal bir 

bulgudur ve genellikle bu kalınlıktaki intima - media tabakasına sonografik olarak izlenebilen 

plak da eşlik etmektedir. Eski incelemelerin İMK’nın ölçümüne, artık tavsiye edilmeyen, gözle 

görülür plak bulunan alanları dahil ettiği unutulmamalıdır. İMK ölçümü görünür plakları 

içermemelidir 28. 

 

 

2. 3. 2. İMK ve  Risk Faktörleri Arasındaki İlişki 

 

 

Bir çok yapılan epidemiolojik çalışmada kardiyovasküler risk faktörleri ile (sigara, kan 

basıncı, kolesterol ve trigliserid seviyesi, yaş, hipertansiyon, vücut-kitle indexi (VKİ), 

fibrinojen, homosistein, diyabet, sol ventrikül hipertrofisi, nabız basıncı, obesite) İMK 

arasında ilişki bildirilmiştir.27 AKA’in İMK kalınlığı artışının, aynı zamanda klinik olarak 

kalp damar hastalığı bulunmayan ancak AS’nin risk faktörlerini taşıyan bireylerde de artmış 

olduğu saptanmıştır.29 Akut miyokard enfarktüsü geçirme riskinin, artmış İMK ve eşlik eden 

karotis arter plakları ile üç kat arttığı bildirilmiştir. Aynı çalışmada her 0.11 mm’lik artışın 

miyokard enfarktüsü geçirme riskini %11 arttırdığı belirtilmektedir.30 Genç erişkinler 

üzerinde yapılan prospektif çalışmada, artmış karotis İMK’nın ileride gelişecek olan koroner 

arter kalsifikasyonları ve kalp damar hastalıkları ile yakın ilişkili olduğu ve İMK ölçümlerinin 

erken aterosklerotik değişimleri saptayabildiği bildirilmiştir.31 Pek çok yayında karotis 

arterlerin İMK ölçümünün AS derecesini belirlemede kullanılabilecek referans metod olduğu 

belirtilmekte olup günümüzde de radyolojik ve klinik çalışmalarda geniş çapta 

kullanılmaktadır.8, 29-30  
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2. 4. Renkli Doppler Ultrasonografi ( RDUS ) 

 

 

2. 4. 1. Temel Kavramlar 

 

 

Ses enerjisi bir ortam içinden geçerken, o ortamın özelliklerine bağlı olarak bir takım 

değişikliklere uğrar. Hareketli bir ses kaynağından yayılan sesin, dinleyicinin pozisyonuna 

göre sesin frekansında meydana getirdiği değişiklikleri ilk defa 1842 yılında Avusturyalı 

fizikçi Christian Doppler keşfederek ortaya koymuştur. Bir çok enerji türünde olduğu gibi ses 

enerjisinde de bir enerji üreten bir kaynak ve bir de bu enerjiyi algılayan sistem vardır. Bir 

ortam içerisinde dalga özelliği ile hareket eden ses enerjisinin o ortam içindeki özellikleri, 

ortamın özellikleri değişmeden değişmez. C. Doppler’in keşfettiği ve adına bugün doppler 

olayı denilen şey, ortam şartları sabit iken, enerji üreten kaynağın (veya algılayıcı sistemin) 

hareket etmesi ve algılayıcı sisteme göre pozisyonunu değiştirmesi sonucu enerjinin yapısında 

ortaya çıkan değişikliklerdir. Ses kaynağı ile dinleyici arasında rölatif fark olduğunda, 

dinleyici tarafından algılanan sesin frekansı, kaynak tarafından üretilen sesin frekansından 

farklıdır. Algılanan sesin frekansı, dinleyici ile üretici kaynağın birbirlerine yaklaşmalarına ya 

da uzaklaşmalarına bağlı olarak artar yada azalır. Bu duruma örnek olarak tren düdüğünün 

sesinin tren yaklaşırken tizleşmesi uzaklaşırken pesleşmesi gösterilebilir. Frekans farkları 

doppler ultrasonun temelidir. Böylece vücut içerisinde hareket eden kalp, damarlar ve 

özellikle damarlar içinde akan kan, yansıttığı sesin frekansını transduserden çıkan orjinal 

sesin frekansına göre değiştirir. Ses frekansının harekete bağlı olarak gösterdiği bu değişime 

doppler kayması (Doppler şifti) ( Df) adı verilmektedir. 

 

 Doppler şifti; FD= 2V(F) ⁄ C eşitliği ile ifade edilir (denklem 1).  

 

FD: frekans değişikliği “Doppler şifti”, V: kaynak ile yansıtıcı ortamın birbirlerine 

göre olan hızları, F: Kaynağın frekansı, C: sesin ortamdaki hızı 1540 m/sn. Bu eşitlik 

transduser frekansı (F) arttıkça belirli bir hız değeri için frekans değişikliğininde artacağını 

göstermektedir. Doppler şiftinin oluşabilmesi için ses demeti düzlemi ile hareketli ortamın 

hareket yönü arasında belirli bir açı olmalıdır. Bu durumda Doppler şifti:  

FD= [2V(F) / C] CosX olarak formülize edilebilir (denklem 2).  

X: ses demetinin ortamda yaptığı açı. 
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Bu eşitlik göz önüne alındığında açının doppler şiftini belirgin biçimde etkilediği 

görülmektedir. Ses demetinin damara dik açı ile ulaştığı durumlarda teorik olarak doppler şifti 

sıfır olur ve hiç sinyal alınmaz. Doksan dereceye yaklaşan açılarda ileriye ve geriye doğru 

akımı ayırma yetisi azalır ve bu açı değerlerinde hem pozitif hem negatif doppler şiftleri   

(sıfır hattının altında ve üstünde aynı anda dalga formları) kaydedilir. Eğer ses dalgalarının 

oluşturduğu açı 90° den fazla ise açının kosünüsü negatifdir ve bu durumda akım probdan 

uzaklaşıyor gibi algılanır. Ses demeti damar ile aynı doğrultuya getirilecek olursa, yani açı 

sıfır derece olursa ( cos0=1 ) en yüksek doppler şifti elde edilir ve açıda belirsizlik en aza 

indirgenmiş olur. Ancak bu kadar küçük bir açı teknik açıdan güçlük oluşturur. Ayrıca damar 

içinde akımın var olup olmadığı araştırılacaksa açının pek bir değeri yoktur.  

 

 

2. 4. 2. Doppler Ultrasonografınin Uygulamaları:  

 

 

Sürekli Dalga (CW=Continuous Wave) Formu Doppler: Farklı alıcı ve verici kristaller 

ultrasonu sürekli olarak alır ve verir. Akımın varlık ve yönünü saptamakla birlikte farklı 

derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri ayıramaz (gölgeli alanlar).32 

Spektral Dalga (PW= Pulsed Wave) Formu Doppler: Ultrases demeti aralıklı olarak 

gönderilir ve doppler bilgileri kısa bir zaman aralığı içinde örneklenir. İnsan vücudunda ses 

hızı nispeten sabit olduğundan doppler kaymalarının lokalizasyonu, ultrasesin üretimi ile 

saptanması arasındaki gecikmeden hesaplanabilir. Pratikte B-mod görüntüleme ile entegre 

edilerek kullanılır ve dupleks doppler adını alır. Doppler spektrumunda zaman, saniyelere 

bölünmüş horizontal çizgi üzerinde gösterilir. Frekans yada hız ise kHz ya da cm/sn olarak y 

ekseni üzerinde gösterilir. Kan akımının yönü, horizontal çizginin alt ve üst tarafları ile 

belirlenir. Periferik damar çalısmalarında genellikle transdüserden uzaklaşan akım çizginin 

üstünde, yaklaşan akım ise altında gösterilir. Akım içindeki hız dağılımı spektrumun 

genişliğini belirler. Ayrıca maksimum hız, ortalama hız gibi akıma ait birçok sayısal değer 

ölçülebilir.33 

Renkli Doppler Görüntüleme: RDUS’un kliniğe kazandırılması, PW ve realtime B- 

Mod görüntüleme tekniklerinin yüksek nitelikli olarak bir arada elde edilmesi ve ileri 

bilgisayar desteği ile mümkün olmuştur. Burada, ses demeti içinde, görüntü alanı çok küçük 

segmentlere ayrılmış olarak düşünülür. Cihaz her segment için ayrı bir doppler işlemi yapmak 

zorundadır, böylece her segment için tesbit edilen ortalama bir doppler kayması değeri bir 
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renkle eşleşir. En son sunulan görüntüde gri-skala B-Mod görüntü üzerinde renkli akımı 

görmek mümkün olur. Üç temel renk kullanılarak yapılır. Transdusere doğru olan hareketler 

bir renkte, karşı yönde olanlar başka bir renkte görüntülenir, karmaşık hareketler ara renkleri 

ve mozaikleri meydana getirir. Renkli akım görüntüleyebilen cihazlar kısa sürede çok fazla 

işlem yapabilme yeteneğine sahip cihazlardır. Bunların çok hızlı çalışabilen Faurier 

Transformasyon analizörleri bulunması şarttır.  

Power Doppler, görüntünün inceleme alanında elde edilen sinyallerin gücü 

doğrultusunda oluşturulduğu yeni geliştirilen bir Doppler tekniğidir. İlk kez 1994 yılında 

geliştirilen bu tekniğe US anjio veya renkli (color) adlarıda verilmektedir. Power Dopplerde 

eko sinyallerinin gücü, örnekleme hacmi, örnekleme hacmindeki eritrosit yoğunluğu ve 

inceleme alanıyla transdüser arasında kalan dokuların atenüasyonuna bağlıdır. Kodlama 

genelde tek bir renk kullanılarak gerçekleştirilmektedir. Power Doppler, dupleks ve renkli 

doppler den farklı olarak akım yön ve bilgilerini taşımaz. Doppler açısına bağlı  olmadığından 

“aliasing” ortadan kalkmış, “noise” azalmıştır. Power Doppler özellikle stenotik ve regürjitan 

jetlerin daha iyi karekterize edilmesinde, plasental ve fetal organlardaki kan akımlarının 

değerlendirilmesinde, tümoral neovaskülarizasyona bağlı yavaş kan akımlarının 

görüntülenmesinde, aterosklerotik  plakların belirlenmesinde kullanılmaktadır.32 

Görüntüde izlenen renkler akımın yönünü yansıtmaktadır. Transdüserden uzaklaşan 

akımlar mavi, yaklaşan akımlar ise kırmızı ile gösterilir. Renk ne kadar parlaksa akımın 

görece hızı o kadar yüksektir. Dupleks incelemenin spektral analizinde spektral genişleme 

olarak görülen türbülan akım, RDUS'da renk karmaşası olarak izlenir33. Damar lümeni içinde 

akımın oluşturduğu kontrast, konvansiyonel görüntülerde izlenemeyen küçük damarların 

görülmesine olanak verir ve duvar düzensizliğinin görülebirliğini artırır. RDUS akımın 

yönünün kesin olarak belirlenmesine ve doppler açısının ölçümüne yardım eder. Açı 

bağımlılığı, “aliasing” artefaktı, tüm Doppler spektrumunun gösterilememesi ve gürültü 

artefaktları RDUS 'un sınırlamalarını oluşturur.33, 34 
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Doppler US ile elde edilen akım bilgileri 3 başlık altında toplanabilir34: 

1. Kalitatif : 

    -Akım varlığı ve yönü, akım karakteristiği 

2. Kantitatif : 

    - Akım hızı 

    - Akım volümü 

3. Yarı-kantitatif : 

    - Pik sistolik / diastol sonu hız indeksi 

    - Rezistif indeks (Rİ) = V pik sistolik – V end diastolik / V pik sistolik 

    - Pulsatilite indeksi (Pİ) = V pik sistolik – V end diastolik / V ortalama 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

 

3. 1. Hastalar ve Seçilme Kriterleri; 

 

 

Bu çalışma prospektif olarak tasarlandı. Çalışma; Eylül 2008- Mayıs 2009 tarihleri  

arasında   Düzce  Üniversitesi  Fizik Tedavi   ve   Rehabilitasyon   polikliniğine   başvuran 

postmenapozal kadınlardan oluşmaktadır. Çalışmaya toplam 120 postmenapozal kadın dahil 

edilmiştir (40 osteoporoz, 40 osteopenik, 40 kontrol).  

Hastaların rutin fizik muayeneleri yapıldı ve detaylı anamnezleri alındı. Ayrıca 

hastaların öykülerinde; özellikle sigara, alkol ve ilaç kullanımı, sistemik hastalıklar ve 

operasyon öyküleri sorgulandı.  

 Eşlik eden hipertansiyon, diabetes mellitus, renal ve hepatik yetmezlik,  KAH  ve diğer 

sistemik hastalığı olanlar, sigara içenler, alkol kullanımı olanlar ve obezler (VKİ) > 30 kg / m2  

çalışmaya alınmadı. Olguların hiçbirinde kronik ilaç kullanımı yoktu. 

VKİ Quetlet indeksi kullanılarak hastanın kilosunun, boyunun karesine bölünerek 

(ağırlık/boy²-kg/m²) hesaplandı. DSÖ sınıflamasına göre aşırı kilo için >25-29.9 kg/m², 

obezite için >30 kg/m² olarak kabul edildi. 

 

 

3. 2. İMK Ölçümü ve Tekniği 

 

 

Karotis Arter B-Mod ultrasonografi ve dublex doppler incelemeleri (EUB 6500 ; 

Hitachi, Tokyo) 7,5-13,5 MHz’lik multifrekans lineer array prob ile yapıldı. Bütün 

ultrasonografi incelemeleri aynı radyolog tarafından her bir bireyin yaklaşık olarak 15 dakika 

dinlenmesi sonrasında sessiz bir ortamda gerçekleştirildi. Karotis görüntüleme için önce hasta 

supin pozisyonda yatarken boynuna karşı tarafa doğru yaklaşık 20° açı verilerek boyun 

kaslarının gevşemesi sağlandı. 
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Karotis arterin yalnızca arka (uzak) duvarı değerlendirildi ve İMK ölçümleri yapıldı. 

Gri skala incelemesinde her iki AKA ’nın İMK’sı ölçüldü ve kalın olanı kaydedildi. 

Hastaların longitudinal incelemede, incelenebilen karotis arter segmentleri, uygun 

açılarda değerlendirilerek, seyirleri ve bifürkasyon düzeyi saptandı. RDUS inceleme 

aşamasında, uygun inceleme açısıyla, arteryel akım kırmızı, venöz akım mavi ile kodlanarak 

değerlendirme yapıldı. Longitudinal düzlemde örnekleme aralığı damar lümeninin ortasına 

paralel yerleştirilerek, Doppler açısı 60° olacak şekilde akım spektrumları elde edildi. Doppler 

spektrum örnekleri AKA’ da bifürkasyonun 2 cm proksimalinden alındı. Pik sistolik hız (PSH), 

end diastolik hız (EDH) ve  Rİ  değerleri elde edilen spektrumdaki trase üzerinden manuel-

otomatik ölçümler kullanılarak veriler elde edildi. 

 

 

3. 3. Kemik Mineral Yoğunluğu Ölçümleri 

 

 

Hastaların KMY’leri GE - LUNAR DPX – NT PRO (Lunar Corp, Adison, WI, USA) 

cihazı ile  femur boynu ve lomber vertabra (L1-L4) alanlarından ölçümleri yapıldı ve T skoru 

dikkate alınarak g/cm2 olarak kaydedildi. KMY sonuçları LUNAR protokolleri dikkate alınarak 

standardize edildi. Hastaların KMY tanımlamaları WHO sınıflamasına göre T skoru 

kullanılarak yapıldı. T skoru -1,0’ dan daha iyi olanlar normal, -1,0 ile -2,5 arasında olanlar 

osteopeni, -2,5 ve daha kötü olanlar ise OP olarak tanımlandı. 

 

 

3. 4. İstatiksel incelemeler: 

 

 

Bu çalışmada istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for 

Windows 11.0 paket programı ile yapıldı ve p anlamlılık seviyesi < 0.05 olarak kabul edildi. 

Grupların dağılımı merkezi limit hipotezine göre histogram grafiği ile test edildi. Her üç 

grubunda normal dağıldığı izlendi. One –Way Anova testi ile gruplar arasında sayısal 

parametrelerin ortalama ve standart deviasyonları karşılaştırıldı. Çoklu karşılaştırma için Post 

– Hoc testlerden Scheffe testi kullanıldı. Sayısal veriler arasındaki doğrusal ilişki Pearson 

korelasyon analizi ile test edildi.    
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4. BULGULAR 

 

 

Çalışmaya AS’ye neden olabileceği bilinen  risk faktörleri, anamnez ve labaratuar 

bulguları ile  dışlanmış toplam 120 kişi dahil edilmiştir. Yapılan ölçümlerde DSÖ kriterlerine 

göre 120 hastanın 40’ ı normal, 40’ ı osteopenik ve 40’ı osteoporotik KMY’ye sahiptir. 

Çalışmaya alınan hastaların yaşları, İMK değerleri, AKA  PSH,  EDH, Rİ ve  lomber T skor 

değerleri  minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma değerleri tablo-6’ da 

gösterilmiştir. 

  

 Tablo-6: Çalışmaya alınan hastaların sayısal veri değerleri 

 

  

  MİNUMUM 

 

  MAKSİMUM 

 

  ORTALAMA  

STANDART 

SAPMA 

 

YAŞ ( YIL ) 

 

İMK ( mm ) 

 

PSH 

 

EDH 

 

Rİ 

 

LOMBER    

T  SKORU 

 

 

          

        45 

 

        0,4 

   

       32,8 

       

        5,8 

    

       0,55 

    

     - 5,2 

           

        79 

 

       1,1 

 

       122 

 

        36,2 

 

        0,87 

 

       3,8 

 

       

          

        56,58 

 

        0,731 

 

        68,5 

 

        19,1 

 

        0,71 

 

       -1,62 

 

    

   

  6.586    

 

  0.152 

 

  15.56 

 

   5.151 

 

   0.058 

 

   1.456 

 

 

İMK: İntima - Media kalınlığı PSH: Pik sistolik hız EDH: End diastolik hız Rİ: Rezidiv indeks 



 27

 

Hasta gruplarının ortalama değerleri ve karşılaştırmaları tablo-7’de gösterilmiştir. 

  

 Tablo-7: Hasta gruplarının ortalama değerleri ve karşılaştırmaları                           

 

İMK: İntima - Media kalınlığı PSH: Pik sistolik hız EDH: End diastolik hız Rİ: Rezidiv indeks 

(P < 0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir) 

 

 Yaş İMK için bağımsız bir risk faktörüdür. Hastaların gruplara göre ortalama yaşları 

normal hasta grubunda 53.18  ±  0.612, osteopenik hasta grubunda 55.88 ± 0.927, 

osteoporotik hasta grubunda 60.68 ± 1.155 olarak bulundu. Normal grup ile osteopenik grup 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmazken (p>0,05), OP ile diğer gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık saptandı ( p<0,05 ). Grupların yaş ortalamaları dağılım grafiği 

grafik-1’de gösterilmiştir. Yaş ile İMK arasında lineer doğrusal bir ilişki mevcut olup bu ilişki 

grafik-2’de gösterilmiştir. (r = 0.41, p<0.001, R²= 0.166)   

 

 KONTROL 

GRUBU (N=40) 

(Ortalama ± SD) 

OSTEOPENİ 

GRUBU (N=40) 

Ortalama ± SD 

OSTEOPOROZ 

GRUBU (N=40) 

Ortalama ± SD 

P 

 

 

YAŞ ( YIL ) 

 

İMK ( mm ) 

 

PSH 

 

EDH 

 

Rİ 

 

 

 

         

         

    53.18 ± 0.612 

 

    0.640 ± 0.175 

 

    66.78 ± 1.906  

 

    19.90 ± 0.672  

 

    0.699 ± 0.008 

 

 

            

         

     55.88 ± 0.927 

 

    0.722 ± 0.204 

 

    66.82 ± 1.940 

 

    17.76 ± 0.475 

 

    0.731 ± 0.006 

 

 

    

          

         

   60.68 ± 1.155 

 

    0.830 ± 0.243 

 

    71.92 ± 3.260 

 

    19.90 ± 1.125 

 

    0.721 ± 0.117 

 

    

 

 

<0,001 

 

<0,001 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

 0,042 
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  Grafik-1: Grupların yaş ortalamaları dağılım grafiği 
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   Grafik-2 : Yaş ile intima-media kalınlığı arasındaki doğrusal ilişki  
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B mod ultrasonografi yardımı ile yapılan İMK ölçümlerinde çalışmaya alınan 

hastaların İMK’ ları minimum 0,4 mm, maksimum 1,1 mm olup, ortalama 0.731 ± 0.1527’dir. 

Hastaların gruplara göre ortalama İMK’ları normal hasta grubunda  0.640 ± 0.1105, 

osteopenik hasta grubunda 0.723 ± 0.1291, osteoporotik hasta grubunda 0.830 ± 0.1539 olup, 

grafik-3’de gösterilmiştir. İMK ortalamaları her 3 grupda istatistiksel olarak biribirinden 

anlamlı derecede farklıdır (p < 0.05).  
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  Grafik-3 : Hasta gruplarına göre ortalama intima-media kalınlığı değerleri 

 

Yaş İMK artışı için bir risk faktörü olup aynı zamanda lomber T skoru ile yaş arasında 

ters orantısal bir ilişki mevcuttur (r = -0.48, p<0.001), bu  ilişki grafik-4’de gösterilmiştir. 

 

Lomber T skoru azaldıkça İMK’ da artış izlenmekte olup aralarında ters orantısal ilişki 

bulunmaktadır ( r = -0.49, p<0.001, R²= 0.237 ).(Grafik-5’de gösterilmiştir) 
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Grafik-4 : Yaş ile lomber T  skoru arasında ters orantısal ilişki 

 

Lomber T skoru

420-2-4-6

IM
K

1,2

1,0

,8

,6

,4

,2

 

Grafik-5 : Lomber  T skoru ile intima-media kalınlığı arasında ters orantısal ilişki 
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 Lineer regresyon testi sonucunda yaşın ve lomber T skorunun İMK için bağımsız birer 

prediktör olduğu görülmüştür. Lomber T skoru ile İMK arasında negatif  korelasyon  

(β = -0.38 ; std hata = 0,009; p<0.001), yaş ile pozitif korelasyon olduğu (β = 0.23 ;  

std hata = 0,002; p=0.013) tespit edildi. İMK için lineer regresyon analizleri tablo-8’de 

gösterilmiştir. 

 

 

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

Prediktörler                   β*               SE           B için %95 GA†             P          

YAŞ 0,23 0,002 0,001 _ 0,009 0,013 

  

Lomber T Skoru -0,38 0,009  -0,058 _  -0,021 <0,001 

*kısmi korelasyon katsayısı;  SE:standart hata  †: standardize edilmemiş korelasyon 

katsayısı için %95 güven aralığı 

Düzeltilmiş R² :0,276 

  

 

 AKA’dan yapılan ölçümlerde PSH ve EDH’lar osteoporotik, osteopenik ve normal 

KMY’ye sahip gruplar karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmamıştır(p>0,05). PSH ortalamalarının gruplara göre dağılımı grafik-6’da, EDH 

ortalamalarının gruplara göre dağılımı ise grafik-7’de gösterilmiştir. 
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 Grafik-6: Pik sistolik hız ortalamalarının gruplara göre dağılımı   
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 Grafik-7: End diastolik hız ortalamalarının gruplara göre dağılımı 
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 AKA’dan ölçülen Rİ değerleri osteoporotik, osteopenik ve normal KMY’ye sahip 

gruplar karşılaştırıldığında normal - osteopenik hasta gruplarında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmıştır.(p < 0.05) Normal – osteoporotik, osteopenik – osteoporotik hasta gruplarında 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır.(p > 0,05)  Rİ ortalama değerlerinin gruplara göre 

dağılımı grafik-8’de gösterilmiştir. 
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 Grafik-8: Rezidiv index ortalamalarının gruplara göre dağılımı 
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4. TARTIŞMA 

 

 

 

Postmenopozal kadınlarda morbidite ve mortalitenin en önemli nedenleri arasında  

kardiyovasküler hastalık (KVH) ve OP  gelir.35, 36  

Aterosklerotik KVH  tanımı altında; KAH, serebro-vasküler hastalık ve periferik arter 

hastalığı incelenmektedir.37 Aterosklerotik KVH’lar dünyanın çeşitli bölgelerinde değişiklik 

göstermekle beraber tüm ölümlerin yaklaşık %30-50’sinden sorumludur.38-41 

 Mortalitenin bu kadar yüksek olması nedeniyle aterosklerotik KVH’nın risk 

faktörlerinin bilinmesi ve erken tanısı önem kazanmaktadır.  

Postmenopozal kadınlarda morbidite ve mortalitenin diğer  nedeni ise OP’dir. ABD’de 

yapılan çalışmada yaklaşık 8 milyon kadın ve 2 milyon erkekte OP (T skoru <-2,5) 

saptanmıştır. Buna ilave olarak 18  milyon kişi OP gelişimi açısından riskli kemik  kitlesine 

(T skoru<-1) sahiptir.17 Kırık riskinin ve kırılganlıkta artmaya yol açan kemik kitlesi kaybının 

görüldüğü OP’ nin zemin hazırladığı kırıklar nedeniyle sosyal ve ekonomik birçok zararlar 

oluşmaktadır.  

Başta postmenapozal kadınlar olmak üzere toplumun büyük kesimini  direk veya 

indirekt olarak etkileyen OP’nin  AS için bir risk faktörü olup olmadığı hakkında yapılmış 

çeşitli çalışmlar bulunmaktadır.42-44  

AS ve kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile ilişkili risk faktörlerinin büyük kısmı 

endotel disfonksiyonuyla ilişkilidir.45 Sanada ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

postmenopozal 110 kadında normal, osteopenik ve osteoporotik grupların önkol arterlerinin 

endotelyal fonsiyonlarını karşılaştırmışlardır. Önkol arterlerinin endotelyal fonsiyonlarını 

pletismograf ile ölçmüşler ve KMY ile karşılaştırmışlar. Sonuç olarak  düşük lomber vertebra 

KMY’ye sahip hastaların endotelyal fonksiyonunun bozulduğunu göstermişlerdir. 46 

Barengolts ve arkadaşları östrojen eksikliğinin hem osteoporoz hem koroner arter 

hastalığı için ortak risk faktörü olmasından yola çıkarak asemptomatik postmenopozal 

kadınlarda osteoporoz ve koroner AS ilişkisini araştırmışlardır. KMY ile koroner kalsiyum 

skorunu karşılaştırıp osteoporotik postmenopozal kadınların koroner ateroskleroz için armış 

riske sahip olduğunu göstermişlerdir. 47 
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Erbilen ve arkadaşları erkeklerde anjiografik olarak ispatlanmış koroner arter hastalığı 

ile düşük KMY’ye  arasındaki ilişkiyi göstermişlerdir. 48 

Gayatri ve arkadaşları postmenopozal osteoporoz ve osteopeni ile aterosklerotik 

vasküler hastalık arasındaki ilişkiyi incelemiştir. Çalışma retrospektif yapılmış olup  

ispatlamış koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık ve periferik arter hastalığı olanlar 

aterosklerotik vasküler hastalık grubuna dahil edilmiştir. Sonuç olarak osteopenik ve 

osteoporotik kadınların semptomatik aterosklerotik vasküler hastalık için artmış riske sahip 

olduğunu göstermişlerdir.49 

Reddy ve arkadaşları arteryel kalsifikasyonun aterosklerozun bir belirteci olduğundan 

yola çıkarak meme arteryel kalsifikasyonu ile kemik mineral dansitesi arasındaki ilişkiyi 

incelemişler. Mamografik olarak meme arteryel kalsifikasyonlarını tespit edip, lomber 

vertebra ve kalçadan ölçtükleri KMY ile karşılaştırmışlar ve aralarında kuvvetli ilişki tespit 

etmişlerdir.50 

Jørgensen ve arkadaşları karotis arter plakları ile kemik mineral dansitesini 

karşılaştırmışlardır. KMY ölçümünü ön koldan yapmışlar ve karotis plaklarını ekojenitelerine 

göre 4 gruba ayırıp karşılaştırmışlardır. Bu çalışma sonucunda ekojenik kalsifiye 

aterosklerotik plaklar ile düşük kemik dansitesi arasında korelasyon saptanmışken; ekolusen 

plaklarla ilişki saptanmamıştır.51 

Montalcini ve arkadaşları sağlıklı postmenopozal check-up için hastahanelerine 

başvuran kişilerde karotid atersklerozu ile düşük kemik mineral dansitesini 

karşılaştırmışlardır. Kemik mineral dansitesini ultrasonografi ile ölçmüşler, yine 

ultrasonografi ile ekstrakraniyal karotis aterosklerozunu değerlendirmişler ve serum 

osteokalsin düzeyi gibi bazı biyokimyasal parametrelerle karşılaştırmışlar. Sonuçta 

ortalamanın üzerinde osteokalsin düzeyine sahip olanlar ve düşük KMY’ye sahip olanların 

karotis aterosklerozu için artmış riske sahip olduğunu göstermişlerdir.52 

Bizde tüm bu çalışmalara benzer biçimde postmenopozal kadınlarda lomber 

vertebralarda düşük KMY ile AS arasındaki ilişkiyi incedik. Çalışmamızda AS  arter 

duvarının tüm katmanlarını etkileyen bir hastalık53 olduğundan ve çalışmalarda arter duvar 

kalınlığının artışının ve özellikle İMK’ nın AS gelişimi açısından prediktif değere sahip 

olduğu 53,54  gösterildiğinden osteoporotik, osteopenik ve normal KMY’ye sahip grupların 

karotis İMK’larını karşılaştırdık. Bir çok çalışma göstermiştir ki; KVH bulunanlarda İMK 

artmıştır ve İMK artmış kişilerde de KVH sıklığı daha fazladır. 54-57 Genel toplumda yapılmış 

büyük ölçekli “Atherosclerosis Risk in Communities ” çalışması, Rotterdam” çalışması ve 

“Cardiovascular Health Study Collaborative Research Group” tarafından yapılan çalışmalar 
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göstermiştir ki  karotis İMK koroner arter hastalığının gösterilmesinde prediktif bir değere 

sahiptir. 54,56-57 Postmenopazol hastalarda lomber vertebra KMY ile bozulmuş brakiyal arter 

endotel fonksiyonu ilişkisini gösteren Sumino ve arkadaşları postmenopozal kadınlarda 

lomber vertebra KMY ile karotis aterosklerozu arasındaki ilişkiyi bizim çalışmamızda olduğu 

gibi karotis İMK ölçümü kullanarak incelemişlerdir. Karotis İMK’sının yanında yaşın ve 

menopoz süresinin de osteoporotik grupta normal ve osteopenik gruba göre anlamlı derecede 

yüksek olduğunu göstermişlerdir. Ayrıca karotis İMK’nın yaş, menapoz süresi ve düşük 

dansiteli lipoprotein düzeyi ile pozitif korele; östradiol düzeyi ve KMY ile negatif korele 

olduğu yine bu çalışma ile gösterilmiştir.44 Ancak Sumino ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

çalışmaya alınan hastaların kardiyovasküler risk faktörlerinin dışlanmadığı görülmüştür. Biz 

çalışmamızda KVH için değiştirilebilen risk faktörleri ve değiştirilemeyen risk faktörlerinden 

yaş hariç diğer faktörleri dışlayarak postmenopozal kadınların KMY’lerini WHO’nun 

sınıflamasına göre58 T skoru kullanarak gruplara ayırdık. T skoruna göre ayrılan üç grupta 

(osteoporoz, osteopeni, normal) karotis İMK’larını ve karotis hemodinamisini gösteren PSH, 

EDH ve Rİ değerlerini karşılaştırdık. Böylece çalışmamızın Sumoni ve arkadaşlarının 

çalışmasına göre AS ve OP ilişkisini daha doğru oranda gösterdiğini düşünmekteyiz.  

Bizim çalışmamızda kontrol - osteopenik, kontrol - osteoporotik ve osteopenik- 

osteoporotik grupların her üçünde de karotis İMK açısından  anlamlı istatistiksel farklılık 

saptanmıştır. Ayrıca İMK yaşla ilişkilidir, yıl başına 0.01-0.02 mm artış gösterdiği 

bilinmektedir.59 Diğer çalışmalarda belirtildiği gibi bizim çalışmamızda da yaş artışı ile İMK 

arasındaki lineer doğrusal ilişki gösterilmiştir.  

Ayrıca çalışmamızda yapılan istatistik analizleri sonucunda lomber vertabra  T skoru 

ile karotis İMK arasında ters orantısal bir ilişki olduğu ortaya konulmuş ve böylece lomber 

vertabra T skorunun İMK için bağımsız bir prediktör olduğu gösterilmiştir. 

 Genellikle PSH değerleri darlığın belirlenmesinde kullanılan en önemli spektral 

parametredir.60 EDH daha nadir kullanılan bir parametre olmakla birlikte ileri düzeydeki 

darlıkların değerlendirilmesinde yararlanılır. Bizim çalışmamızda PSH ve EDH’lar arasında 

anlamlı istatistiksel farklılık saptanmamıştır. Bunun bize göre iki nedeni olabilir. İlki PSH ve 

EDH’larının AS nin erken evresinde değişikliğe uğramayıp, geç dönemlerinde etkilenmesi,  

ikincisi ise damarlardaki hemodinamik değişikliklerin karotis arter gibi büyük çaplı arterlerde 

küçük çaplı arterlere göre daha geç etkilenebileceğidir.  

Çalışmamızda KMY’ye göre normal ve osteopenik grup arasında Rİ’ye göre anlamlı 

istatistiksel farklılık bulunmuştur. Osteopenik grupta Rİ’ler normal gruba göre yüksek 

bulunmuştur. Ancak normal–osteoporotik ve osteopenik–osteoporotik gruplar arasında 
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anlamlı istatistiksel farklılık saptanmamıştır. Buna rağmen osteoporotik grubun Rİ’leri normal 

gruba göre daha yüksektir. 

Rİ vasküler rezistansın bir göstergesidir.61 Yaş, vasküler hastalıklar ve klinik olarak 

ispatlanmış KVH’ da Rİ artışı meydana gelir.62,64 Ancak çalışmalar AS derecesi ile Rİ 

arasındaki olası ilişkiyi gösterememiştir.63 Normal veya düşük Rİ AS ile hasarlanmamış 

vasküler yapıyı göstermesine karşın, hala normal bir İMK ultrasonografik yada fonksiyonel 

olarak fark edilebilir bir değişiklik saptanmamış AS’ li hastalarda izlenebilir. İntima media 

komplexinde fark edilebilir morfolojik deşiklik ve kalınlık artışı meydana gelmeden 

endotelyal disfonsiyon yalnızca fonksiyonel bozuklukla erken AS’ye yol açar.65 

Postmenopozal kadınlarda kemik kaybı daha hızlı bir oranda gerçekleşir. Menopoz 

sonrası erken yıllarda bu oran yıllık olarak trabeküler kemikte %3-5, kortikal kemikte %1-3 

olabilir.66 Menopozda ovaryan fonksiyonun kesilmesi 5-10 yıl arasında sona eren hızlı bir 

kemik kaybı fazına eşlik eder. DKK’ nın total kaybının %15’i menopoz sonrası ilk birkaç 

yılda gerçekleşir ve yaşam boyu kayıp %30-40’ı bulabilir.67 Grupların yaş ortalamasına 

bakıldığında osteopenik grubun erken menopozal döneme denk geldiği görülmüştür. Hızlı 

yıkımın olduğu bu dönemde östrojen eksikliği olduğu bilinmektedir. Östrojen eksikliği IL-1, 

IL-6, TNF gibi sitokinlerin, kemik iliğinde osteoklastların toplanmasına ve stimülasyonuna 

yol açan RANKL reseptör aktivatörünün salınımına ve osteoprotegerin (OPG) üretiminin 

azalmasına neden olur.68 OPG osteoklastlar ile osteoblastlar arasındaki iletişimde rol alan ve 

osteoklast farklılaşmasını azaltan bir proteindir.69 

OPG düzeylerinin erken postmenopozal dönemde  östrojen eksikliğine bağlı olarak 

düşmüş olabileceğini ve buna bağlı olarak vasküler yapılarda aterosklerotik süreci başlattığını 

düşünmekteyiz. Yine osteopenik grupta Rİ değerlerinin bu hızlı kemik yıkımına bağlı olarak 

OPG azalışı ile ilişkili olarak artmış olabileceğini, OP grubunun yaş ortalaması osteopenik 

gruba göre daha yüksek olduğundan bu grupta olası kompanzasyon mekanizmalarının 

devreye girerek Rİ değerlerde anlamlı farklılık oluşturmadığını düşünmekteyiz.  Ancak OPG 

ile korele yapılacak yeni çalışmalarla OPG ile arada ilişki olup olamadığı daha doğru bir 

şekilde gösterilebilir.  

 Çalışmamızda diğer çalışmaları destekler biçimde lomber vertebra KMY ile AS 

arasındaki ilişkiyi göstermiş olup, mekanizması halen aydınlatılamamıştır. Bu ilişki direkt ve 

indirekt olabilir. KVH ile OP arasındaki indirekt ilişki her iki hastalık için de özel yaşam 

biçimi ve davranışların ortak risk faktörü olmasıdır. Direkt ilişki ise kemik kaybını hızlandıran 

ve kardiovasküler riski artıran  ortak biyolojik süreçlerin bulunmasıdır. Örneğin kemikteki 

mikrovasküler AS kemik kaybını ilerletir. Bunun aksine büyük damarlarda meydana gelen AS 
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vasküler dokuların mineralizasyonunu ilerletir. Ayrıca  okside lipitlerin ve/veya diğer 

inflamatuar faktörlerin kısmen aracılık edebileceği düşünülmektedir. Diğer olası mekanizma 

osteoklast oluşumunu sağlayan yolla ilgilidir.70 Kemik dengesini sağlamak için, osteoklastlar 

ile osteoblastlar arasındaki iletişimde osteoblast kökenli iki proteinin (RANKL ve OPG) 

önemli rolleri vardır.71 OPG osteoblast hücreler tarafından eksprese edilen TNF reseptör 

ailesinin bir üyesidir. OPG RANKL ile bağlanarak ve RANKL-RANK etkileşimini inhibe 

eder, osteoklast farklılaşmasını ve aktivasyonunu azaltır.69 Ayrıca  OPG kardiovasküler 

sisteme ait korener arter düz kas hücreleri ve endotelyal hücreler tarafından üretilir ve vasküler 

sistem için koruyucu bir faktördür. OPG serum düzeyleri cinsiyet bağımlıdır, kadınlarda 

erkeklere göre yüksektir ( östrojen durumuna bağlı olarak ). Bu nedenle erkeklerde KAH 

prevelansı yüksektir. Vasküler sistemde artmış OPG üretimi endotelyal hasar, intimal 

hiperplazi , düz kas hücre hipertrofisi ve artmış plak kalsifikasyonunu gösterebilir. Fareler de 

yapılan çalışmalarda işaretlenmiş OPG gen delasyonun şiddetli aorta ve renal arter 

kalsifikasyonuna neden olduğu gösterilmiştir.72 Hem kardiyovasküler sistemde hem de kemik 

dokusunda etkili OPG ve benzer mediyatörlerin ortak  mekanizmalarla AS ve OP arasındaki 

ilişkiyi sağlayabilir.  

 Küçük çaplı damarların büyük çaplı damarlara göre AS’ den daha çabuk etkilendiği 

düşünüldüğünde düşük KMY’ nin küçük çaplı arterlerde meydana getirebileceği etkilerinde 

araştırılması gerektiğini düşünmekteyiz.  
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 11. SONUÇ 
 
 
          

 OP postmenopozal kadınlarda daha belirgin olmak üzere tüm toplumda yaygın olarak 

görülen bir hastalıktır. Literatürde OP ile AS arasındaki ilişki gösterilmiş olup, çalışmamızda 

da lomber vertebralarda KMY azalmasının karotis İMK’da artışa neden olabileceği 

gösterilmiştir. AS oluşumunda major etken hiperlipidemidir. Ancak hiperkoagülasyon, tiroid 

hormonlarının direk vasküler kaslar üzerine etkisi veya endotelyal disfonksiyon gibi çok sayıda 

mekanizma da AS oluşumunda rol oynamaktadır. Çalışmamızda osteopenik ve osteoporotik 

olgularda karotis İMK’ sının arttığını tespit ettik. Karotis arter İMK’ sı non invaziv bir yöntem 

olan ultrasonografi ile ölçülebilir. Bu nedenle postmenapozal dönemde osteopeni döneminden 

itibaren  erken AS’ yi saptamak ve AS nedeniyle oluşabilecek KVH’ lara bağlı morbidite ve 

mortaliteyi azlatmak için karotis İMK ölçümü yararlı olabilir. Küçük çaplı damarların büyük 

çaplı damarlara göre AS den daha çabuk etkilendiği düşünüldüğünde düşük KMY’ nin küçük 

çaplı arterlerde meydana getirebileceği etkilerinde araştırılabileceğini düşünmekteyiz.  
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7. TÜRKÇE ÖZET 

 

 

Amaç: Postmenopozal kadınlarda morbidite ve mortalitenin iki önemli nedeni 

kardiyovasküler hastalık ve osteoporozdur. Bu çalışmada kardiyovasküler hastalık açısından 

risk faktörleri dışlanmış postmenopazal hastaları kemik mineral yoğunluğuna göre 

sınıflandırılarak kemik mineral yoğunluğunun karotis intima mediya kalınlığı ve 

hemodinamisi üzerine etkisini göstermeyi amaçladık. 

Yöntem: Bu çalışma prospektif olarak tasarlandı. Çalışma grubunu Düzce 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizik Tedavi ve Rehebilitasyon Anabilim Dalında izlenen hastalar 

oluşturdu. Hastaların kemik mineral yoğunlukları tanımlamaları Dünya Sağlık Örgütünün 

sınıflamasına göre T skoru kullanılarak yapıldı. Toplam 120 hasta 3 eşit gruba  T skoru -1,0’ 

dan daha iyi olanlar normal , -1,0 ile -2,5 arasında olanlar osteopeni, -2,5 ve daha kötü olanlar 

ise osteoporoz olarak ayrıldı. Kardiyovasküler risk faktörü bulunan hastalar çalışma dışı 

bırakıldı.. 

Bulgular: Osteoporotik, osteopenik, normal gruplar karşılaştırıldığında; pik sistolik ve 

end diastolik hızlar arasında anlamlı fark saptanmamıştır. İntima media kalınlığı ortalamaları 

her 3 grupda istatistiksel olarak birbirinden anlamlı derecede farklı bulundu. Yaş - lomber T 

skoru, lomber T skoru – intima media kalınlığı arasında ters lineer doğrusal ilişki 

bulunmuştur. Yaş ile intima media kalınlığı arasında lineer doğrusal ilişki bulunmuştur. 

Rezidiv indeks değerleri normal- osteopenik hasta grubu arasında anlamlı iken diğer gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmadı.  

           Sonuçlar:  Osteoporoz postmenopozal kadınlarda daha belirgin olmak üzere tüm 

toplumda yaygın olarak görülen bir hastalıktır. Literatürlerde osteoporoz ile artmış karotis İMK 

arasındaki ilişkiyi gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Çalışmamızda da lomber vertebralarda 

kemik mineral yoğunluğu azalmasının karotis İntima media kalınlığın’ da artışa neden 

olabileceği gösterilmiştir. Osteoporozun erken tanı ve tedavinin, ateroskleroz gelişimini ve 
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ateroskleroz sonucunda ortaya çıkacak kardiyovasküler hastalıkların görülmesini önemli 

ölçüde azaltacağını düşünmekteyiz.  

            Anahtar kelimeler:  osteoporoz, ateroskleroz, intima-media kalınlığı, karotis 

hemodinamisi 
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8. SUMMARY 

 

THE EFFECTS OF BONE MİNERAL DENSİTY ON CAROTİD      

 İNTİMA-MEDİA THICKNESS AND HEMODYNAMİCS 

 

 

Purpose: Cardiovascular diseases and osteoporosis are the most important two causes 

of morbidity and mortality in postmenopausal women. In this study, we classified  

postmenopausal women, who are free of cardiovascular diseases, according to their bone 

mineral density. We aimed to evaluate the effect of bone mineral density on carotis intima 

media thickness and hemodinamia. 

Methods: We conducted a prospective study. The study sample constituted of 

outpatients presenting to Duzce University School of Medicine Hospital, Department of 

Physical Medicine and Rehabilitation. Description of bone mineral density of the patients were 

done by using T score World Health Organization. A total of 120 patients were divided into 3 

equal groups as patients with T scores greater than -1,0 (normal), patients with T scores 

between -1,0 and -2,5 (osteopenics), and patients with T scores lower than -2,5 (osteoporotics). 

Patients with cardiovascular risk factors were excluded from the study. 

Results: When the osteoporotic, osteopenic, and normal groups were compared, no 

significant difference was found in terms of peak systolic and end-diastolic velocities.Mean 

intima media thickness statistically significantly differed between the three groups.  A 

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

T score and intima media thickness. A linear correaltion was found between age and intima 

media thickness. Residual index values were siginificantly different between normal subjects 

and osteopenic patients whereas no difference was found between other groups. 

 Conclusions: Osteoprosis is a widely seen disease which is more prevalent in 

postmenopausal women. There are some studies in the literature, pointing out the relationship 
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between osteoporosis and increased carotid intima media thickness. Similarly, in the present 

study, an increase in the lomber vertebrae bone mineral density was shown to be associated 

with an increase in carotid intima media thickness. We think that early detection and treatment 

of osteoporosis may prevent the onset of atherosclerosis and decrease the development of 

cardiovascular diseases that are caused by atherosclerosis. 

 Key words: Osteoporosis, atherosclerosis, intima media thickness,  hemodinamia. 
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