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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AKA: Ana karotis arter

AS: Ateroskleroz

CRP : C — Reaktif protein

CW: Continuous Wave

DEXA: Dual-enerji X-ray absorbsiyometri
DKK: Doruk kemik kitlesi

DSO: Diinya Saglk Orgiitii

EDH: End diastolik hiz

hsCRP: “high sensitive” (yliksek duyarlikli) CRP
ICAM-1: Interseliiler adezyon molekiilii-1
IMK: Intima - Media kalinlig1

KAH: Koroner arter hastalig1

KMY': Kemik mineral yogunlugu

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

OP: Osteoporoz

OPG: Osteoprotegerin

PAI-1 : Plazminojen aktivator inhibitorii tip 1
Pi: Pulsatilite indeksi

PSH: Pik sistolik hiz

PW: Pulsed Wave

RDUS: Renkli doppler ultrasonografi

Ri: Rezidiv indeks

SPSS: Statistical Package for Social Sciences
VCAM-1: Vaskiiler seliiler adezyon molekiilii-1
VKI: Viicut-kitle indexi



1. GIRIS ve AMAC

Osteoporoz (OP); diisik kemik kiitlesi ve kemigin mikro yapisinda bozulma
sonucunda kemik kirilganhginin artis1 ile karakterize ¢ok nedenli ve ¢ok sik rastlanan
sistemik bir iskelet hastaligi olarak tamimlanmaktadir.! Diinya niifusunun 2100 - 2150
yillarinda 11 milyara ulasacagi, bu artan niifusun %95’inin gelismis lilkelerde olacagi ve
cogunlugun 45 yas iizerindeki kadinlardan olusacagi tahmin edilmektedir.” iskelet kemik
kiitlesi dogumdan itibaren artmaya baslayarak hayatin 3. veya 4. dekatlarinda maksimuma
ulasir ve izleyen yillarda azalir. Ortalama yagam siiresinin uzamasindan dolay1 yasl niifusun
ve buna bagli OP prevalansinin artmasi nedeniyle hastalik giderek 6nem kazanmaktadir.?

Ateroskleroz (AS ), biiyiik arterlerde lipid ve fibroz yapilarin birikimi ile karakterize,
ilerleyici bir hastaliktir. AS giinlimiizde yaygin olarak goriilen bir hastalik olup, mortalite ve
morbiditenin en sik sebebidir.* Hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, hipertansiyon,
abdominal obezite, hiperlipidemi, metabolik sendrom, fiziksel inaktivite ve sigara i¢iminin
yani sira inflamasyonun ve kronik inflamasyon ile karakterize hastaliklarin da hizlanmig AS
gelisiminde rol aldig1 bir ¢cok calismada Vurgulanmlstlr.s'7 Giiniimiizde hakim olan goriise
gore AS, hasara kars1 olusan inflamatuar yanit sonucu ortaya ¢ikmaktadir.®

OP ve AS yaslanma sonucu ortaya ¢ikan birbirinden bagimsiz farkli hastaliklar olarak
diistiniilmekte ise de gliniimiizde her iki hastaligin patofizyolojisinde benzer mekanizmalarin
yattig1 ortaya ¢ikmaktadir.” In vitro ve in vivo ¢alismalarda; okside olmus lipitlerin, vaskiiler
hiicrelerin mineralizasyonunu arttirmakla kalmayip, kemik hiicrelerinin mineralizasyonunu da
engelledigi gosterilmistir."

Calismanizda kemik mineral yogunluguna (KMY) gore hastalarin karotis Intima -
Media kalinliklarin1 (IMK) invazif olmayan, kullanimi kolay ve basit bir ydntem olan
ultrasonografi ile dlgerek; saglikli kisilerle karsilastirip kemik dansitesi diistikliigiiniin erken
AS igin risk faktorii olarak kabul edilebilirligini ve karotis IMK’s1 ile kemik dansitometri

arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2. 1. Osteoporoz

2. 1. 1 Osteoporoz Tanimi

OP’nin ilk olarak tanimi, 1829’da “porous bone” terimiyle Strasburg’lu patolog Jean
Georges Lobstein tarafindan yapilmistir.''

OP; disiik kemik kiitlesi ve kemigin mikro yapisinda bozulma sonucunda kemik
kirllganliginin artis1 ile karakterize ¢cok nedenli ve sik rastlanan sistemik bir iskelet hastaligi
olarak tanimlanmaktadir.'

Kemik, kendi i¢inde yeniden yapilanma gosteren ve zedelenmeden sonra kendini
tamamen yenileyebilen metabolik olarak da organizmanin en aktif dokularindan biridir.
Kemik yikim ve yapim olayr hayat boyunca devam eder; iskelet dokusunun biiylimesi
siirecinde bu islemler daha hizli olusur. Biiyiime metabolik aktivitenin daha cok yapim
tarafinda kalmasinin sonucudur. Buna kemigin yapilanmasi (modeling) denir. Matiirasyon
saglandiktan sonra ise yetigskinlerde normal yapinin korunmasi ve kemik iizerine uygulanan
mekanik giiclere kemigin adapte olabilmesi i¢in kemik dokuda yikim (rezorpsiyon) ve yapim
(formasyon) olaylar1 dengeli bir sekilde devam eder ki buna kemigin yeniden yapilanmasi
(remodeling) denir.'?

Farkli kemik dansitometri testleri ile elde edilen degerler, T ve Z skoru ve bunlarin
standart sapma sonuglari elde edilerek standardize edilmistir.

T skoru; dl¢iilen KMY degeri ayni cinsiyetten geng eriskinlerden elde edilen KMY degeri ile
karsilagtirilarak hesaplanir. Kadinlar igin, referans verileri 20-29 yas arasi1 beyaz kadinlardan
elde edilmistir. T skoru kullanim1 postmenopozal kadinlar i¢in 6zellikle tercih edilenidir.

Z skoru; benzer cinsiyet, yas ve irktan olusan referans popiilasyonun KMY degeri ile

Olgiilen KMY arasindaki farki temel almaktadir.



Bu sekilde elde edilen verilere gére KMY’nin , Diinya Saghk Orgiiti (DSO)

tarafindan tanimlanmasi Tablo-1 de gdsterilmektedir."

Tablo-1. Kemik Mineral Yogunlugu tanimlamalari

Normal T skoru -1.0’dan daha yiiksek
Osteopeni T skoru -1.0 ile — 2.5 arasinda
Osteporoz T skoru -2.5’e esit veya daha yiiksek

2. 1.2 Epidemiyoloji

OP’ye yonelik epidemiolojik calismalar ilk olarak kalca kiriklari ile baslatilmistir.
Kalga kirig1 kesin hospitalizasyon nedeni oldugundan bu kiriklara yonelik calismalarda
gercege en yakin verilerin alinmasi olasidir. Amerika Birlesik Devletleri 'nde (ABD) yilda
ortalama 1.5 milyon kirik olgusu bildirilmistir. Bu kiriklarin 250.000°1 kalga, 250.000° 1 el
bilegi ve 500.000’den fazlasi vertebra kiriklaridir. Bu hastalarin yaklasik yarisi ise
yasamlarma Oziirlii olarak devam etmek zorunda kalmaktadir. Kalca kirig1 insidansinin en
yiiksek oldugu iilkeler iskandinav iilkeleridir."*

Tiirkiye’nin bolgelerine gore dagilimi incelendiginde Dogu Anadolu ve Giiney Dogu
Anadolu Bolgeleri toplam %35 ile basta yer almakta; onu Marmara Bolgesi %33 ile
izlemekte, Ege ve Karadeniz Bolgeleri’nde oran %12 ile aym1 bulunurken Akdeniz
Boélgesi’nde %5 ve I¢ Anadolu Bélgesi’nde %3 gibi diisiik oranlar tespit edilmistir. Hasta
sayisindaki bu dagilim bolgelerden ¢alismaya katilan hekim sayisi ile iligkili olmayip gergcek

dagilimi yansitmaktadir."




2. 1. 3. Etyoloji ve Simiflandirma

OP i¢in yas, etyoloji, lokalizasyon, tutulan kemik yapisi veya histolojik gdriiniim gibi
farkli agilardan yaklasilarak bir ¢ok siniflama gelistirilmistir. En yaygin olarak etiolojiye gore

siniflama kullanilir. Etiolojiye gore OP Tablo-2’de 6zetlendigi gibi primer ve sekonder olmak

lizere 2 grupta incelenir.
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Tablo-2. Etiolojiye gore osteoporoz siniflamasi

Primer Osteoporoz Idyopatik Juvenil
Eriskin
Postmenopozal
Senil
Sekonder Osteoporoz Mlaclar Glukokortikoid, heparin,
antikoviilzanlar,
metotreksat
Bag dokusu hastaliklar1 | Romatoid  artrit, Ehler
Danlos sendromu,
Osteogenezis imperfekta,
Marfan sendromu,
Homosistiniiri

Diyetle ilgili nedenler

Diyette kalsiyum azlig1

Artmis protein tiiketimi

Immobilizasyon

Endokrin Nedenler

Hipogonadizm

Over agenezisi

Hipertiroidi

Hiperparatiroidi

Cushing hastalig1

Diabetes mellitus




Gastrointestinal Hastahk

Subtotal gastrektomi

Malabsorbsiyon

Kronik obstriiktif sarilik

Primer bilier siroz

Agir malniitrisyon

Malign hastahklar

Multiple myeloma

Sistemik mastositozis

Lenfoma

Yaygin karsinom

Diger nedenler

Alkolizm

Sigara

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

osteoporoz olarak isimlendirip, farklarim Tablo-3’de ézetlendigi gibi ortaya koymuslardir.'*

Tablo-3. Tip I ve Il osteoporozun karsilagtirmasi

Tip I Osteoporoz Tip II Osteoporoz
Yas 50-75 >T5
Patogenez Artmis  osteoklastik  aktivite, | Azalmis osteklastik aktivite,

artmig kemik rezorbsiyonu

azalmis kemik formasyonu

Tutulan kemik

Trabekiiler

Trabekuler + Kortikal

Kirik lokalizasyonu

Vertebra, el bilegi

Proksimal femur,humerus {ist ug

Kemik kayip iz

Hizh kisa siirede

Yavas uzun siirede

Esas neden

Menopoz

Yaslanma




2. 1. 4. Osteoporoz Patofizyolojisi

OP patofizyolojisinde 3 faktdr 6nemlidir.

1. Doruk kemik kitlesi (DKK)

2. Kemik yapim-yikim hizi (turnover)

3. Kemigin organik matriksindeki degisiklikler

Postmenopozal donemdeki tiim kadinlarda dstrojen eksikligi oldugu halde sadece bir
kisminda OP ve buna bagh kirik gelisir. Bunda rol oynayan faktorler, diisik DKK, kemik
kalitesinde ve mikro mimari yapisinda meydana gelen degisikliklerdir. DKK biiylime ile
erisilebilen en yiiksek kemik kitlesi olarak tanimlanir. DKK artan yas ile birlikte kemik kaybi
sonucunda olusabilecek kiriklara karsi direnci belirleyen O6nemli bir faktordiir. DKK’ya
erisme yasi en erken 17—18, en ge¢ 35 yas olarak bildirilmektedir. DKK; genetik faktorler,
hormonlar, beslenme, pubertal gelisim, gebelik, laktasyon ve egzersiz gibi faktorlerden

etkilenir.'®

2. 1. 5. Osteoporoz I¢in Risk Faktorleri

OP ilgili risk faktorleri KMY ile iligkili iken, OP’ye baglh kiriklar igin risk faktorleri
arasinda KMY ile iliskili olan ve olmayan durumlar s6z konusudur.'” Tablo-4’de

postmenopozal OP ve osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorleri ayr1 ayr1 siniflandirilmistir.



Tablo-4. Postmenopozal osteoporoz ve osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorleri

Osteoporoz icin risk faktorleri Osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorleri
fleri yas Ileri yas
Genetik Diisiik KMY

Yasam tarzi faktorleri ( kalsiyum ve D | Onceki kirik dykiisii ( kafatasi, ayak bilegi,

vitamininin diisiik alimi, sigara igmek) | el ve ayak parmagi ve yiliz kemigi haric )

Zayiflik I. derece akrabalarinda kalga kirig1 oykiisii

Menopoz durumu Zayiflik (kilo<57.7 kg veya VKI < 21 kg/m”)

Sigara igiyor olmak ( herhangi bir miktar )

Diisiik kalsiyum veya D vitamini almak

Hergiin 2 den fazla alkollii icecek almak

3 aydan fazla oral veya kas igine

glukokortikoid uygulanmasi

Diisme riskini artiran durumlar (gorme

bozuklugu, demans, koti saglik durumu,

diisiik fiziksel aktivite, yeni diisme Oykiisii)

2. 1. 6. Osteoporoz Tamisinda Goriintiilleme Yontemleri

Her alan veya hacim i¢in gram olarak ifade edilen DKK (yaklasik 30 yaslarinda
ulagilir) ve sonradan gelisecek kaybin ne kadar olacaginin bir gostergesidir. KMY haricinde
kemik kalitesini gosteren diger dzellikleri klinik pratikte Slgmek zor ve hatta imkansizdir'”.

Giliniimiizde iskelet kitle veya yogunlugunu hesaplamak i¢in noninvazif pek cok
yontem mevcuttur. Bu yontemlerin i¢inde en yaygin kabul gérmiis tetkikler;

1)- Kantitatif ultrasonografi

2)- Kantitatif bilgisayarli tomografi

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

Kantitatif Ultrasonografi: KMY’yi direk gostermemesine karsin, kemik

mineralizasyonu ve kalitesini degerlendirmeye yarayan noninvazif, kolay tasiabilir olmasi ve



radyasyon maruziyetinin olmamasi nedeniyle bir tarama yontemi olarak kullanilmasi uygun
bir yontemdir. Topuk, 6n kol ve parmaklardan 6l¢tim alinir.

Kantitatif Bilgisayarhh Tomografi: Bu tetkikin en 6nemli 6zelligi trabekiiler ve
kortikal kemigin ayr1 olarak degerlendirilebildigi tek tan1 yontemi olmasidir. Olgiim sonucu
hacim basina diisen gram olarak ifade edilir (gr/cm’®). En dnemli avantaji vertebra cisminin
mineral igerigini spinal ¢ikintilardan, osteofitlerden ve vertebra disi kalsifikasyonlardan
ayirarak 0lgmesidir. Pahali olmasi, kalga mineral yogunlugunun dlgiilememesi ve radyasyon
maruziyeti ise dezavantajlaridir'.

Dual enerji x-ray absorbsiyometri: Pek cok merkezde KMY’yi 6l¢mek i¢in standart
olarak kullanilan bir yontemdir. Bu teknikte Olclim her alan i¢in gr olarak ifade edilir
(gr/em?). Klinikte en ¢ok lomber bélge, femur boynu ve kalga KMYyi 6lgmek i¢in kullanilir.
Ancak gerektiginde diger alanlarin (topuk, radyus, ulna, parmak, tiim viicut gibi) ¢ekimleri de
yapilabilmektedir.'"® En sik 3 alandan yapilan ¢ekimlerden elde edilen en diisiik veri
kullanilir."”

Vertebra Olglimleri en ¢ok L1-L4 arasinda yapilmaktadir. Vertebra olgiimlerinde
standart ¢cekim anteroposteriordur. Bu ¢ekim esnasinda vertebranin posterior elemanlari, faset
eklemler ve abdomianl aortanin mineral i¢erdigi unutulmamalidir.*’

Vertebralarda dejeneratif degisiklikler varsa lateral ¢ekim yapilarak vertebra cismi
posterior elemanlardan ayr1 olarak 6l¢iilebilmektedir. Yumusak doku degisiklikleri de KMY
6l¢tim sonucunu etkiler. Yumusak dokulardan 6zellikle yag dokusunun dagilimi ve miktari
Olciimii etkiler. Asirt yag dokusu X 1gininin zayiflatir. Yapilan ¢aligmalar gostermistirki iki

cm’lik yag dokusu KMY 6l¢iimiinde %10’a yakin hataya yol agabilmektedir.'

2.2. Ateroskleroz

2. 2. 1. Ateroskleroz’ un Tanimi

AS, biiyilik ve orta boy arterlerin duvarlarinda asimetrik ve fokal olarak ortaya cikan,
temel olarak intima tabakasinda olusan, damar liimeninde daralmaya yol acan kalinlagmadir.
Intima yiizeyinde lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1

maddelerin degisik oranlarda bir araya gelmesiyle plaklar olusur. Bu da ilerleyici arteriyel
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darlik ve tikanmalara, arterlerin esneklik ve antitrombotik 6zelliklerinin bozulmasina yol

acarak AS’ye neden olur *'.

2. 2. 2. Epidemiyoloji

Diinya genelinde en sik 5liim sebebi AS’ye bagh hastaliklardir.* Ulkemizde de AS ve
iligkili hastaliklar yayginlik agisindan diger iilkeler ile benzerdir. TEKHARF calismasinda;
erigkin niifusta koroner arter hastaligi (KAH) % 3.8, hastaligin klinik a¢idan bulgu verdigi 60

- 69 yaslarinda ise % 14iin tizeri siklikta goriildiigii saptanmugtir >,

2. 2. 3. Risk Faktorleri

AS silirecini hangi olay veya olaylar dizisinin baslattigi henliz tam olarak
aciklanabilmis degildir. Giinlimiizde hakim olan goriise gore AS, hasara karst olusan
inflamatuar yanit sonucu ortaya c¢ikmaktadir.® AS gelisiminde yas, cinsiyet, obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, serum lipoprotein (a), homosistein, C — Reaktif
protein (CRP), fibrinojen, Faktor VII ve VIII, plazminojen aktivator inhibitorii tip 1 (PAI-1)
konsantrasyonu yiikseklikleri bilinen risk faktorleridir.> Aterosklerotik damar hastaliklarinda
son yillarda ©nem kazanmig yeni risk faktorleri arasinda, fibrinojen, PAI-1,
hiperhomosisteinemi, lipoprotein (a) yiiksekligi, faktor VII, faktor VIII ve von Willebrand
faktor yiiksekligi, VCAM-1 (vaskiiler seliiler adezyon molekiilii-1), ICAM-1 (interseliiler
adezyon molekiilii-1) ve “high sensitive” (yiiksek duyarlikli) CRP (hsCRP) gibi inflamasyon

gostergeleri bulunmaktadir.



2. 2. 4. Patogenez

Glinlimiizde hakim olan goriise gore AS, hasara kars1 olusan inflamatuar yanit sonucu
ortaya ¢ikmaktadir.® AS olusumunda rol oynayan hiicrelere bakacak olursak :

Endotel hiicresi; Arter duvarinda tek sira halinde yer alan segici gegirgen bir
bariyerdir. Endotel yiizeyi trombiis olusumunu engelleme 6zelligi yaninda pek ¢ok vazoaktif
maddenin ve bag dokusu elemanlarinin iiretildigi aktif bir dokudur. Endotel hiicresi c¢esitli
bliylime faktorleri ve sitokinleri sentezleyerek hem antiaterojenik etkisini gdsterir hem de
aterogenezde rol alir.”> Endotelyum sekil-1’de goriildiigii gibi kan damarlarindaki homeostaz’

1 diizenler.?*

Endotelyum kan damarlarindaki homeostaz'i diizenler

Op-

kositler

")

Makromolekiiller/
~_ plazma proteinleri

Sekil-1 : Endotelin kan damarindaki homeostazdaki roli

Diiz kas hiicresi; Normal arter duvarinda arter tonusunun saglanmasindan sorumlu
olan diiz kas hiicreleri, AS’nin ileri asamalarinda intima tabakasina go¢ ederek
fibroproliferatif siiregte yer alirlar. Diiz kas hiicreleri makrofajlar gibi liporoteinleri fagosite

edip depolayarak “ képiik hiicresi ” olustururlar.”
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Trombositler; Hasara ugramis endotel tabakasi ile etkilesime giren trombositler
icerdikleri graniillerde yer alan ¢ok sayida sitokin ve vazoaktif maddeyi salarak AS’ye katkida
bulunurlar.”

Makrofajlar; Bebeklik c¢agindan itibaren subendotelyal alanda Ozellikle intima
tabakasinin kalin oldugu bolgelerde kiimeler olusturmaksizin tek tek bulunabilirler. Genelde
makrofajlar lipid parcaciklar1 icermeselerde genetik olarak yatkin ve hiperlipidemili
bireylerde geng yaslardan itibaren képiik hiicresi olusturabilirler.”

T-lenfositleri; Aterosklerotik lezyonlarda hem CD4 hem de CD8 T lenfositlerin
bulunmasi AS patogenezinde immiinite ve otoimmiinitenin rol oynadigini diisiindiirmektedir.
T hiicre aktivasyonu IF-y ve TNF-a ve B gibi inflamatuvar yanit1 arttiran sitokin aktivasyonu

ile sonuclanir.”

Aterogenez Olusum Asamalari: Endotel disfonksyonu, AS’nin patogenezinde ilk
basamag: olusturur’. Endotel fonksiyonlari, endotel hiicrelerinin iirettigi, otokrin ve parakrin
etkilere sahip medyatérlerce diizenlenir.”® Sigara icenlerde, postmenopozal kadinlarda,
hipertansiyon ve hiperhomosisteinemi gibi pek c¢ok durumda endotel disfonksiyonu
gésterilmistir.22 Disfonksiyon, tek hiicre sirasindan olusan endotel tabakasinin kan ile damar
ceperi arasinda bariyer olma 6zelligini, segici gegirgenligini ve antitrombotik yapisini bozar.
Bu nedenle inflamatuar ve proliferatif olaylar sonucunda aterosklerotik plagin olusmasina
neden olur. Endotel yiizeyinde meydana gelen vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon,
antitrombojenite ile protrombojenite ve antiproliferasyon ile proliferasyon arasindaki denge
disfonksiyonda bozulur.”® Endotel disfonksiyonunda dengelerin bozulmasi  sekil-2’de
gosterilmistir.**

Endotel disfonksiyonu

Vazodilatasyon

Vazokonstriiksiyon
Endotelin "
Anjiyotensin | !

g

Prostosiklin

" Nitrik oksid (NO) J'
Bradikinin

Serbest radikaller

Sekil-2 : Endotel disfonksiyonunda dengelerin bozulmasi
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AS’nin gelisim evreleri ve tipleri Amerikan Kalp Cemiyeti tarafindan 1995 yilinda

Tablo-5"de 6zetlendigi gibi yapilmustir.”!

Tablo-5: Aterosklerozun patolojik lezyon tipleri veya gelisim evreleri

Plak tipi Plak karakteristigi Mliskili klinik sendrom

1- Intimal kalinlasma Kopiik hiicrelerinin Asemptomatik
infiltrasyonu

2- Yagh ¢izgilenme Infiltre makrofaj ve diizkas  |Asemptomatik
hiicrelerinin i¢inde lipid
birikimi

3- Preaterom Ekstraseliiler lipid birikimi ve |Asemptomatik

bag dokusu artis1

4- Aterom

Genis ekstraselliiler intimal
lipid ¢ekirdegi; makrofaj,
koptik hiicresi ve T hiicrelerini
iceren inflamatuar hiicre

infiltrasyonu

Genellikle asemptomatik, stabil

anjina ile birlikte olabilir

5- Fibroaterom

Fibroz tabakali aterom
Lipid ¢ekirdeginde yaygin
kalsifikasyon bulunan
aterom

Fibroz aterom veya organize

mural trombis

Stabil anjina pektoris veya

asemptomatik

6- Komplike lezyon

Intramural hemoraji ve / veya

trombiis olan, yirtilmig plak

Akut koroner sendromlar veya
asemptomatik lezyonun

progresyonu
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Yaglh c¢izgilenmeler baglangicta T lenfositlerle birlikte kopiikk hiicrelerinden
olusmaktadir. Daha sonra bunlara bir ¢ok diiz kas hiicresi katilmaktadir. Daha sonra cesitli
biiytime faktorleri, sitokinler, adezyon molekiilleri ve basta metalloproteinazlar olmak tizere
proteazlarm etkisi ile “aterom” plagi olusmaktadir.® Endotel disfonksiyonu ve aterom plagi

olus asamalar1 sekil-3’de giisterilmek‘cedir.24

Risk faktarleri endoteliyal fonksiyonu degistirir— vazodilasy on bozulur

Azalmig Artmis reaktif oksijen
. siriinlezi

Risk faktorleri endoteliyal fonksiyonu degistirir — permeabilite artar

Artmis
permeabilite

Sekil-3 : Endotel disfonksiyonu olusum asamalar1
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Risk faktdrleri endoteliyal fonksiyonu degistirir - permeabilite artar

®

Artmis
permegbilite

Risk faktorleri endoteliyal fonksiyonu
degistirir — adezyon artar

Yuvarlanan Lkosik
‘_ i .‘| ﬁ\r -
E Hiicre adezyon

Kemokinler selektinler molekiilleri

Sekil-3 : Endotel disfonksiyonu olusum agamalari (devam)
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Risk faktorleri endoteliyal fonksiyonu degistirir - mikro-inflamasyon

Lokositlerin
migrasyonu

.itfs-h‘nler've biiylime
* faktérieri

Endoteliyal hasar

Endoteliyal
hiicrelerin

ticre hdezyon
molekilleri

Sekil-3 : Endotel disfonksiyonu olusum asamalar1 (devam)

kalk )
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Endoteliyal tamir

Progenitor hucmlann
endotele yape;mam

Sekil-3 : Endotel disfonksiyonu olusum asamalar1 (devam)

2. 3. Karotis Intima - Media kalinhg :

Normal arter duvari:

Normal arter duvar sekil-4’de goriildiigii gibi 3 tabakadan olusmaktadir.**

Arter duvarinin yapisi
1.intima - Endotel
2. Mediya
3. Adventisya

Sekil-4 : Normal damar katmanlari
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Arterler, en igte intima, orta da media ve en dista adventisya olmak {iizere ii¢ tabakadan
olusurlar. Intima tek sira endotel hiicre tabakasindan olusur ve de aterosklerotik lezyonun
olustugu bolgedir. Media tabakasi diiz kas hiicrelerini, elastik ve kollejen liflerini igerirken,
adventisya tabakasi en degisken tabaka olup yogun kollejen ve elastik lifler igermektedir.
IMK intima-media kompleksini yani endotel hiicrelerini, konnektif dokuyu, diiz kas
hiicrelerini ve de plak olusumu i¢in gerekli olan lipit yogunlugunu gosterir.

Ultrasonografi IMK’nin incelenmesinde intima ile media ayrimini yapamaz. IMK nin
artist intima ve/veya media tabakasinin kalinlasmasi sonucunda olmaktadir. Intimal
kalinlagmadan primer olarak endotel fonksiyon bozuklugu sonucu olusan AS, medianin
kalinlasmasindan ise genellikle hipertansiyona bagli olusan diiz kas hipertrofisi sorumlu

tutulmaktadir.?’

2. 3. 1. Ol¢iim Nasil ve Nerden Yapilmah ?

IMK &l¢iimii icin en uygun arterler karotis arterleridir. Bunun nedeni bu arterlerin
biiylik, ylizeyel yerlesimli olmalar1 ve kisith hareketlilikleridir. Dokular arasindaki akustik
engel farkhliklar1 arter yiizeylerinin ve IMK’nin goriintiilenmesine imkan saglar. IMK
Olclimiiniin dogru yapilabilmesi i¢in ultrasonografi 1sminin Ol¢lim yapilacak olan paralel
ylizeye dik olarak gelmesi gerekir. Isin akustik ylizeyden gecgerken liimenin yakin ve uzak
duvarlarinda ikiser adet ekojenik ¢izgi olusturur. Bu ekojenik ¢izgilerin goriintiilenebilmesi
icin en az 7.5 Mhz'lik transduser gerekmektedir. Uzak duvardaki bu ¢izgilerin i¢ kenarlar
arasindaki mesafe olciilerek yakin duvarda ise bu ¢izgilerin dis kenarlar1 6lgiilerek IMK
Olciilmektedir. Yakin alanlarin kisith goriintiilenebilmesi ve yakin duvardaki arteriyal
adventisyanin daha fazla hiperekojen olup akustik gdlgelenme olusturmasi Karotis IMK’nin
yakin duvardan dl¢timiine kisitlilik getirir.

In vitro calismalarda B mod ultrason ile karotis arterlerdeki yakin veya uzak
duvardaki ¢ift ¢izgi goriintiilerinden uzak duvardaki goriintiiniin gercek olarak intima-media
kompleksini yansittig1r gosterilmistir. Sekil-5’de ana karotis, bifiirkasyon ve internal karotis
arterde IMK 6l¢iimii ve Sekil-6’da ise uzak duvar ana karotis arter (AKA) IMK 6l¢iimii

goriilmektedir.”’
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Eksternal Karotis internal Karotis

Deri /i /
i
-
1.0 cm I
A
Bifiirkasyon L i
A
. 1.0 cm
Ana Karotis {
|
' |
Yakin Duvar | Uzak Duvar
B-Mod ultrason Periadventisya-adventisya | i Periadventisya-adventisya
dq | 2
Adventisya-media B T Vv Adventisya-media
intima-Liimen H i 4 intima-Liimen

Sekil-5 : Ana karotis, bifiirkasyon ve internal karotis arterde IMK &l¢iimii

Sekil-6 : Uzak duvar ana karotis arter intima-media kalinliginin 6l¢timii
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AKA’da normal IMK, plaksiz alanlarda yapilan lgiimlerde; (0.009 x yas) + 0.116
formiiliine gore, 40 yasinda ortalama 0.48’den, 100 yasinda ortalama 1.02’ye dogru yasla
lineer olarak artis gosterir. Yas ile baglantili degisime ek olarak, IMK erken plak olusumuna
cevap olarak da artar. Bu nedenle bu 6l¢tim c¢esitli klinik ortamlarda kardiovaskiiler risk isareti
olarak kullanilir. Genellikle IMK &lgiimleri degisken olarak AKA’min tiibiiler ve bulbdz
parcalarindan ve proksimal internal karotis arterden yapilir. Normal ve anormal popiilasyonlar
arasinda IMK’nin esik degeri farklilik gdstermektedir. Bu nedenle de anomali tanimlayan tek
bir esik deger saptamak zordur. Ek olarak, yasa bagl degiskenlik de gboz Oniinde
bulundurulmalidir. Bununla beraber IMK’nmn 0.9 mm veya daha fazla olmasi anormal bir
bulgudur ve genellikle bu kalinliktaki intima - media tabakasina sonografik olarak izlenebilen
plak da eslik etmektedir. Eski incelemelerin IMK ’nin dl¢iimiine, artik tavsiye edilmeyen, gozle
goriiliir plak bulunan alanlar1 dahil ettigi unutulmamalidir. IMK 6lciimii goriiniir plaklar:

icermemelidir **.

2.3.2.IMK ve Risk Faktorleri Arasindaki iliski

Bir ¢ok yapilan epidemiolojik ¢calismada kardiyovaskiiler risk faktorleri ile (sigara, kan
basinci, kolesterol ve trigliserid seviyesi, yas, hipertansiyon, viicut-kitle indexi (VKI),
fibrinojen, homosistein, diyabet, sol ventrikiil hipertrofisi, nabiz basinci, obesite) IMK
arasinda iliski bildirilmistir.”” AKA’in IMK kalinlig1 artisinin, ayn1 zamanda klinik olarak
kalp damar hastalig1 bulunmayan ancak AS’nin risk faktorlerini tasiyan bireylerde de artmus
oldugu saptanmustir.” Akut miyokard enfarktiisii gegirme riskinin, artmis IMK ve eslik eden
karotis arter plaklari ile ii¢ kat arttig1 bildirilmistir. Ayni1 ¢alismada her 0.11 mm’lik artigin
miyokard enfarktiisii ge¢irme riskini %11 arttirdigi belirtilmektedir.’® Geng eriskinler
lizerinde yapilan prospektif calismada, artmus karotis IMK’nin ileride gelisecek olan koroner
arter kalsifikasyonlar1 ve kalp damar hastaliklar1 ile yakin iliskili oldugu ve IMK &lgiimlerinin
erken aterosklerotik degisimleri saptayabildigi bildirilmistir.”' Pek c¢ok yayinda karotis
arterlerin IMK &l¢iimiiniin AS derecesini belirlemede kullamlabilecek referans metod oldugu
belirtilmekte olup giinlimiizde de radyolojik ve klinik calismalarda genis capta

kullanilmaktadur.® 2%
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2. 4. Renkli Doppler Ultrasonografi ( RDUS )

2.4. 1. Temel Kavramlar

Ses enerjisi bir ortam i¢inden gecerken, o ortamin 6zelliklerine bagli olarak bir takim
degisikliklere ugrar. Hareketli bir ses kaynagindan yayilan sesin, dinleyicinin pozisyonuna
gore sesin frekansinda meydana getirdigi degisiklikleri ilk defa 1842 yilinda Avusturyali
fizik¢i Christian Doppler kesfederek ortaya koymustur. Bir ¢ok enerji tiiriinde oldugu gibi ses
enerjisinde de bir enerji lireten bir kaynak ve bir de bu enerjiyi algilayan sistem vardir. Bir
ortam igerisinde dalga 6zelligi ile hareket eden ses enerjisinin o ortam i¢indeki ozellikleri,
ortamin Ozellikleri degismeden degismez. C. Doppler’in kesfettigi ve adina bugiin doppler
olay1 denilen sey, ortam sartlar1 sabit iken, enerji iireten kaynagin (veya algilayici sistemin)
hareket etmesi ve algilayici sisteme gore pozisyonunu degistirmesi sonucu enerjinin yapisinda
ortaya c¢ikan degisikliklerdir. Ses kaynagi ile dinleyici arasinda rolatif fark oldugunda,
dinleyici tarafindan algilanan sesin frekansi, kaynak tarafindan iiretilen sesin frekansindan
farklidir. Algilanan sesin frekansi, dinleyici ile iiretici kaynagin birbirlerine yaklagmalarina ya
da uzaklagsmalarina bagl olarak artar yada azalir. Bu duruma ornek olarak tren diidiigliniin
sesinin tren yaklasirken tizlesmesi uzaklasirken peslesmesi gosterilebilir. Frekans farklar
doppler ultrasonun temelidir. Boylece viicut igerisinde hareket eden kalp, damarlar ve
Ozellikle damarlar i¢cinde akan kan, yansittigir sesin frekansini transduserden ¢ikan orjinal
sesin frekansina gore degistirir. Ses frekansinin harekete bagli olarak gdsterdigi bu degisime

doppler kaymasi (Doppler sifti) ( Df) adi verilmektedir.

Doppler sifti; FD=2V(F)/C esitligi ile ifade edilir (denklem 1).

FD: frekans degisikligi “Doppler sifti”, V: kaynak ile yansitici ortamin birbirlerine
gore olan hizlari, F: Kaynagin frekansi, C: sesin ortamdaki hizi 1540 m/sn. Bu esitlik
transduser frekansi (F) arttikca belirli bir hiz degeri i¢in frekans degisikligininde artacagini
gostermektedir. Doppler siftinin olusabilmesi icin ses demeti diizlemi ile hareketli ortamin
hareket yonii arasinda belirli bir a¢1 olmalidir. Bu durumda Doppler sifti:

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

X: ses demetinin ortamda yaptig1 agi.
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Bu esitlik goz oniine alindiginda acinin doppler siftini belirgin bi¢imde etkiledigi
goriilmektedir. Ses demetinin damara dik a¢1 ile ulastig1 durumlarda teorik olarak doppler sifti
sifir olur ve hi¢ sinyal alinmaz. Doksan dereceye yaklasan acilarda ileriye ve geriye dogru
akimi ayirma yetisi azalir ve bu ac1 degerlerinde hem pozitif hem negatif doppler siftleri
(sifir hattinin altinda ve iistiinde ayni anda dalga formlar1) kaydedilir. Eger ses dalgalarinin
olusturdugu a¢1 90° den fazla ise ac¢inin kosiiniisli negatifdir ve bu durumda akim probdan
uzaklastyor gibi algilanir. Ses demeti damar ile ayn1 dogrultuya getirilecek olursa, yani ag1
sifir derece olursa ( cosO=1 ) en yiiksek doppler sifti elde edilir ve acida belirsizlik en aza
indirgenmis olur. Ancak bu kadar kiigiik bir ag1 teknik agidan giigliik olusturur. Ayrica damar

icinde akimin var olup olmadig1 arastirilacaksa ag¢inin pek bir degeri yoktur.

2. 4. 2. Doppler Ultrasonografinin Uygulamalar:

Surekli Dalga (CW=Continuous Wave) Formu Doppler: Farkli alic1 ve verici kristaller
ultrasonu siirekli olarak alir ve verir. Akimin varlik ve yoniinii saptamakla birlikte farkl
derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri ayiramaz (golgeli alanlar).*

Spektral Dalga (PW= Pulsed Wave) Formu Doppler: Ultrases demeti aralikli olarak
gonderilir ve doppler bilgileri kisa bir zaman aralig1 i¢inde &rneklenir. Insan viicudunda ses
hiz1 nispeten sabit oldugundan doppler kaymalarinin lokalizasyonu, ultrasesin iiretimi ile
saptanmas1 arasindaki gecikmeden hesaplanabilir. Pratikte B-mod goriintiileme ile entegre
edilerek kullanilir ve dupleks doppler adin1 alir. Doppler spektrumunda zaman, saniyelere
boliinmiis horizontal ¢izgi iizerinde gosterilir. Frekans yada hiz ise kHz ya da cm/sn olarak y
ekseni tlizerinde gosterilir. Kan akiminin yonii, horizontal ¢izginin alt ve iist taraflarn ile
belirlenir. Periferik damar c¢alismalarinda genellikle transdiiserden uzaklasan akim ¢izginin
iistiinde, yaklasan akim ise altinda gosterilir. Akim icindeki hiz dagilimi spektrumun
genisligini belirler. Ayrica maksimum hiz, ortalama hiz gibi akima ait birgok sayisal deger
Slciilebilir.”

Renkli Doppler Goruntileme: RDUS’un klinige kazandirilmasi, PW ve realtime B-
Mod goriintiileme tekniklerinin yiiksek nitelikli olarak bir arada elde edilmesi ve ileri
bilgisayar destegi ile miimkiin olmustur. Burada, ses demeti i¢inde, goriintii alan1 ¢ok kiiclik
segmentlere ayrilmis olarak diistiniiliir. Cihaz her segment i¢in ayr1 bir doppler islemi yapmak

zorundadir, boylece her segment i¢in tesbit edilen ortalama bir doppler kaymasi degeri bir
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renkle eslesir. En son sunulan goriintiide gri-skala B-Mod goriintii iizerinde renkli akimi
gormek miimkiin olur. Ug temel renk kullanilarak yapilir. Transdusere dogru olan hareketler
bir renkte, kars1 yonde olanlar baska bir renkte goriintiilenir, karmagik hareketler ara renkleri
ve mozaikleri meydana getirir. Renkli akim goriintiileyebilen cihazlar kisa siirede ¢ok fazla
islem yapabilme yetenegine sahip cihazlardir. Bunlarin ¢ok hizli calisabilen Faurier
Transformasyon analizorleri bulunmasi sarttir.

Power Doppler, goriintliiniin inceleme alaninda elde edilen sinyallerin giicii
dogrultusunda olusturuldugu yeni gelistirilen bir Doppler teknigidir. ik kez 1994 yilinda
gelistirilen bu teknige US anjio veya renkli (color) adlarida verilmektedir. Power Dopplerde
eko sinyallerinin giicli, ornekleme hacmi, ornekleme hacmindeki eritrosit yogunlugu ve
inceleme alaniyla transdiiser arasinda kalan dokularin ateniiasyonuna baglhdir. Kodlama
genelde tek bir renk kullanilarak gergeklestirilmektedir. Power Doppler, dupleks ve renkli
doppler den farkli olarak akim yon ve bilgilerini tasimaz. Doppler agisina bagli olmadigindan
“aliasing” ortadan kalkmis, “noise” azalmistir. Power Doppler 6zellikle stenotik ve regiirjitan
jetlerin daha iyi karekterize edilmesinde, plasental ve fetal organlardaki kan akimlarinin
degerlendirilmesinde, tiimoral neovaskiilarizasyona baglhh yavas kan akimlarinin
goriintiilenmesinde, aterosklerotik plaklarin belirlenmesinde kullaniimaktadir.>

Goriintiide izlenen renkler akimin yoniinii yansitmaktadir. Transdiiserden uzaklagan
akimlar mavi, yaklasan akimlar ise kirmiz1 ile gosterilir. Renk ne kadar parlaksa akimin
gorece hiz1 o kadar ytiksektir. Dupleks incelemenin spektral analizinde spektral genisleme
olarak goriilen tiirbiilan akim, RDUS'da renk karmasasi olarak izlenir’>. Damar liimeni i¢inde
akimin olusturdugu kontrast, konvansiyonel goriintiilerde izlenemeyen kiigiik damarlarin
goriilmesine olanak verir ve duvar diizensizliginin goriilebirligini artirir. RDUS akimin
yoniiniin kesin olarak belirlenmesine ve doppler agisinin Olglimiine yardim eder. Agi
bagimlilig1, “aliasing” artefakti, tim Doppler spektrumunun gdsterilememesi ve giirtilti

artefaktlart RDUS 'un sinirlamalarini olusturur.®® **
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Doppler US ile elde edilen akim bilgileri 3 baslik altinda toplanabilir’*:
1. Kalitatif :
-Akim varlig1 ve yonii, akim karakteristigi
2. Kantitatif :
- Akim hizi
- Akim voliimii
3. Yari-kantitatif :
- Pik sistolik / diastol sonu hiz indeksi
- Rezistif indeks (RI) = V pik sistolik — V end diastolik / V pik sistolik
- Pulsatilite indeksi (PI) = V pik sistolik — V end diastolik / V ortalama
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3. GEREC ve YONTEM

3. 1. Hastalar ve Secilme Kriterleri;

Bu caligsma prospektif olarak tasarlandi. Calisma; Eyliil 2008- Mayis 2009 tarihleri
arasinda  Diizce Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran
postmenapozal kadinlardan olugmaktadir. Calismaya toplam 120 postmenapozal kadin dahil
edilmistir (40 osteoporoz, 40 osteopenik, 40 kontrol).

Hastalarin rutin fizik muayeneleri yapildi ve detayli anamnezleri alindi. Ayrica
hastalarin Oykiilerinde; ozellikle sigara, alkol ve ila¢ kullanimi, sistemik hastaliklar ve
operasyon dykiileri sorgulandi.

Eslik eden hipertansiyon, diabetes mellitus, renal ve hepatik yetmezlik, KAH ve diger
sistemik hastalig1 olanlar, sigara ienler, alkol kullanimi olanlar ve obezler (VKI) > 30 kg / m*
calismaya alinmadi. Olgularin hi¢birinde kronik ila¢ kullanim1 yoktu.

VKI Quetlet indeksi kullamlarak hastanin kilosunun, boyunun karesine béliinerek
(agirlik/boy>-kg/m?) hesaplandi. DSO smiflamasina gére asirt kilo igin >25-29.9 kg/m?,
obezite i¢cin >30 kg/m? olarak kabul edildi.

3.2. IMK Ol¢iimii ve Teknigi

Karotis Arter B-Mod ultrasonografi ve dublex doppler incelemeleri (EUB 6500 ;
Hitachi, Tokyo) 7,5-13,5 MHz’lik multifrekans lineer array prob ile yapildi. Biitlin
ultrasonografi incelemeleri ayni radyolog tarafindan her bir bireyin yaklasik olarak 15 dakika
dinlenmesi sonrasinda sessiz bir ortamda gergeklestirildi. Karotis goriintiilleme i¢in 6nce hasta
supin pozisyonda yatarken boynuna karsi tarafa dogru yaklasik 20° agi1 verilerek boyun

kaslarinin gevsemesi saglandi.
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Karotis arterin yalnizca arka (uzak) duvar1 degerlendirildi ve IMK 6l¢iimleri yapildi.
Gri skala incelemesinde her iki AKA nin IMK ’s1 6l¢iildii ve kalin olam kaydedildi.

Hastalarin longitudinal incelemede, incelenebilen karotis arter segmentleri, uygun
acilarda degerlendirilerek, seyirleri ve bifiirkasyon diizeyi saptandi. RDUS inceleme
asamasinda, uygun inceleme agistyla, arteryel akim kirmizi, venéz akim mavi ile kodlanarak
degerlendirme yapildi. Longitudinal diizlemde ornekleme araligi damar liimeninin ortasina
paralel yerlestirilerek, Doppler acis1 60° olacak sekilde akim spektrumlart elde edildi. Doppler
spektrum ornekleri AKA’ da bifiirkasyonun 2 cm proksimalinden alindi. Pik sistolik hiz (PSH),
end diastolik hiz (EDH) ve RI degerleri elde edilen spektrumdaki trase iizerinden manuel-

otomatik Ol¢timler kullanilarak veriler elde edildi.

3. 3. Kemik Mineral Yogunlugu Olciimleri

Hastalarin KMY’leri GE - LUNAR DPX — NT PRO (Lunar Corp, Adison, WI, USA)
cihaz1 ile femur boynu ve lomber vertabra (L1-L4) alanlarindan 6l¢timleri yapildi ve T skoru
dikkate alinarak g/cm? olarak kaydedildi. KMY sonuglari LUNAR protokolleri dikkate almarak
standardize edildi. Hastalarn KMY tanimlamalar1i WHO smiflamasma goére T skoru
kullanilarak yapildi. T skoru -1,0” dan daha iyi olanlar normal, -1,0 ile -2,5 arasinda olanlar

osteopeni, -2,5 ve daha kotii olanlar ise OP olarak tanimlandi.

3. 4. istatiksel incelemeler:

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 11.0 paket programi ile yapildi ve p anlamlilik seviyesi < 0.05 olarak kabul edildi.
Gruplarin dagilimi merkezi limit hipotezine gore histogram grafigi ile test edildi. Her ¢
grubunda normal dagildig1 izlendi. One —Way Anova testi ile gruplar arasinda sayisal
parametrelerin ortalama ve standart deviasyonlar1 karsilastirildi. Coklu karsilagtirma igin Post
— Hoc testlerden Scheffe testi kullanildi. Sayisal veriler arasindaki dogrusal iliski Pearson

korelasyon analizi ile test edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya AS’ye neden olabilecegi bilinen risk faktorleri, anamnez ve labaratuar
bulgular1 ile dislanmis toplam 120 kisi dahil edilmistir. Yapilan 6l¢iimlerde DSO kriterlerine
gore 120 hastanin 40’ 1 normal, 40’ 1 osteopenik ve 40’1 osteoporotik KMY’ye sahiptir.
Calismaya alinan hastalarin yaslari, IMK degerleri, AKA PSH, EDH, Ri ve lomber T skor
degerleri  minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma degerleri tablo-6 da

gosterilmistir.

Tablo-6: Caligmaya alinan hastalarin sayisal veri degerleri

STANDART
MINUMUM MAKSIMUM ORTALAMA SAPMA

YAS (YIL) 45 79 56,58 6.586
IMK ( mm ) 0,4 1,1 0,731 0.152
PSH 32,8 122 68,5 15.56
EDH 5,8 36,2 19,1 5.151
Ri 0,55 0,87 0,71 0.058
LOMBER -5.2 3,8 -1,62 1.456
T SKORU

IMK: Intima - Media kalinlig1 PSH: Pik sistolik hiz EDH: End diastolik hiz Ri: Rezidiv indeks
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Hasta gruplarinin ortalama degerleri ve karsilastirmalar1 tablo-7’de gosterilmistir.

Tablo-7: Hasta gruplarinin ortalama degerleri ve karsilastirmalari

KONTROL OSTEOPENI OSTEOPOROZ P
GRUBU (N=40) | GRUBU (N=40) = GRUBU (N=40)
(Ortalama + SD) | Ortalama + SD Ortalama + SD

YAS (YIL) 53.18+0.612 55.88 +£0.927 60.68 £ 1.155 <0,001
IMK (mm ) 0.640 £0.175 0.722 £ 0.204 0.830+0.243 | <0,001
PSH 66.78 + 1.906 66.82 £ 1.940 71.92+£3.260 | >0,05
EDH 19.90 £ 0.672 17.76 £ 0.475 1990+1.125 @ >0,05
Ri 0.699 + 0.008 0.731 £0.006 0.721 £ 0.117 0,042

IMK: intima - Media kalinlig1 PSH: Pik sistolik hiz EDH: End diastolik hiz RI: Rezidiv indeks
(P < 0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir)

Yas IMK i¢in bagimsiz bir risk faktdriidiir. Hastalarn gruplara gére ortalama yaslari
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
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmazken (p>0,05), OP ile diger gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptandi ( p<0,05 ). Gruplarin yas ortalamalar1 dagilim grafigi
grafik-1de gosterilmistir. Yas ile IMK arasinda lineer dogrusal bir iliski mevcut olup bu iliski

grafik-2’de gosterilmistir. (r = 0.41, p<0.001, R?>= 0.166)
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Grafik-1: Gruplarin yas ortalamalar1 dagilim grafigi
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Grafik-2 : Yas ile intima-media kalinlig1 arasindaki dogrusal iligki



B mod ultrasonografi yardimi ile yapilan IMK 6l¢iimlerinde calismaya alman
hastalarm IMK’ lart minimum 0,4 mm, maksimum 1,1 mm olup, ortalama 0.731 + 0.1527dir.

Hastalarin gruplara gére ortalama IMK’lar1 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 gosterilmistir. IMK ortalamalar1 her 3 grupda istatistiksel olarak biribirinden
anlaml derecede farklidir (p < 0.05).
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Grafik-3 : Hasta gruplarina gore ortalama intima-media kalinlig1 degerleri

Yas IMK artis1 igin bir risk faktorii olup ayni zamanda lomber T skoru ile yas arasinda

ters orantisal bir iliski mevcuttur (r = -0.48, p<0.001), bu 1iliski grafik-4’de gosterilmistir.

Lomber T skoru azaldik¢a IMK’ da artis izlenmekte olup aralarinda ters orantisal iliski

bulunmaktadir ( r =-0.49, p<0.001, R?>= 0.237 ).(Grafik-5’de gosterilmistir)
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Grafik-4 : Yas ile lomber T skoru arasinda ters orantisal iliski
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Grafik-5 : Lomber T skoru ile intima-media kalinlig1 arasinda ters orantisal iligki



Lineer regresyon testi sonucunda yasin ve lomber T skorunun IMK i¢in bagimsiz birer
prediktdr oldugu goriilmiistiir. Lomber T skoru ile IMK arasinda negatif korelasyon
(B =-0.38 ; std hata = 0,009; p<0.001), yas ile pozitif korelasyon oldugu (B = 0.23 ;
std hata = 0,002; p=0.013) tespit edildi. IMK i¢in lineer regresyon analizleri tablo-8’de

gosterilmistir.

Tablo-8: Intima-media kalinlig1 igin lineer regresyon analizi sonuglari

Prediktorler B* SE B icin %95 GAf P
YAS 0,23 0,002 0,001 _ 0,009 0,013
Lomber T Skoru -0,38 0,009 -0,058 _ -0,021 <0,001

*kismi korelasyon katsayisi; SE:standart hata f{: standardize edilmemis korelasyon
katsayist i¢in %95 giiven araligi
Duzeltilmis R?:0,276

AKA’dan yapilan dlglimlerde PSH ve EDH’lar osteoporotik, osteopenik ve normal
KMY’ye sahip gruplar  karsilagtirlldiginda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmamistir(p>0,05). PSH ortalamalarinin gruplara gore dagilimi grafik-6’da, EDH

ortalamalarinin gruplara gore dagilimi ise grafik-7’de gosterilmistir.
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Grafik-7: End diastolik hiz ortalamalarinin gruplara gore dagilimi
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AKA’dan &lgiilen RI degerleri osteoporotik, osteopenik ve normal KMY’ye sahip
gruplar karsilastirildiginda normal - osteopenik hasta gruplarinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmistir.(p < 0.05) Normal — osteoporotik, osteopenik — osteoporotik hasta gruplarinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanmanustir.(p > 0,05) Ri ortalama degerlerinin gruplara gére

dagilim grafik-8’de gosterilmistir.
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Grafik-8: Rezidiv index ortalamalarimin gruplara gore dagilimi
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4. TARTISMA

Postmenopozal kadinlarda morbidite ve mortalitenin en O6nemli nedenleri arasinda
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve OP gelir.*>*°

Aterosklerotik KVH tanimi altinda; KAH, serebro-vaskiiler hastalik ve periferik arter
hastalig1 incelenmektedir.’’ Aterosklerotik KVH’lar diinyanin gesitli bolgelerinde degisiklik
gostermekle beraber tiim Sliimlerin yaklasik %30-50’sinden sorumludur.”®*!

Mortalitenin bu kadar yiiksek olmasi nedeniyle aterosklerotik KVH’nin risk
faktorlerinin bilinmesi ve erken tanist 6nem kazanmaktadir.

Postmenopozal kadinlarda morbidite ve mortalitenin diger nedeni ise OP’dir. ABD’de
yapilan caligmada yaklasik 8 milyon kadin ve 2 milyon erkekte OP (T skoru <-2.5)
saptanmistir. Buna ilave olarak 18 milyon kisi OP gelisimi agisindan riskli kemik kitlesine
(T skoru<-1) sahiptir."” Kirik riskinin ve kirtlganlikta artmaya yol acan kemik kitlesi kaybimnin
goriildiigli OP’ nin zemin hazirladig: kiriklar nedeniyle sosyal ve ekonomik bir¢cok zararlar
olusmaktadir.

Basta postmenapozal kadinlar olmak iizere toplumun biiylik kesimini direk veya
indirekt olarak etkileyen OP’nin AS igin bir risk faktorii olup olmadigir hakkinda yapilmig
cesitli calismlar bulunmaktadir.****

AS ve kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskili risk faktdrlerinin biiyiik kismi
endotel disfonksiyonuyla iliskilidir.* Sanada ve arkadaslari yaptiklar1  ¢alismada
postmenopozal 110 kadinda normal, osteopenik ve osteoporotik gruplarin dnkol arterlerinin
endotelyal fonsiyonlarmni karsilastirmislardir. Onkol arterlerinin endotelyal fonsiyonlarmi
pletismograf ile 6l¢gmiisler ve KMY ile karsilastirmiglar. Sonug olarak diisiik lomber vertebra
KMY *ye sahip hastalarin endotelyal fonksiyonunun bozuldugunu géstermislerdir. *°

Barengolts ve arkadaslar1 Ostrojen eksikliginin hem osteoporoz hem koroner arter
hastalig1 icin ortak risk faktorii olmasindan yola c¢ikarak asemptomatik postmenopozal
kadinlarda osteoporoz ve koroner AS iligkisini aragtirmiglardir. KMY ile koroner kalsiyum

skorunu karsilastirip osteoporotik postmenopozal kadinlarin koroner ateroskleroz igin armis

riske sahip oldugunu gostermislerdir. */
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Erbilen ve arkadaslar1 erkeklerde anjiografik olarak ispatlanmis koroner arter hastaligi
ile diisiik KMY’ye arasindaki iliskiyi gostermislerdir. **

Gayatri ve arkadaslar1 postmenopozal osteoporoz ve osteopeni ile aterosklerotik
vaskiiler hastalik arasindaki iligskiyi incelemistir. Calisma retrospektif yapilmis olup
ispatlamis koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastalig1 olanlar
aterosklerotik vaskiiler hastalik grubuna dahil edilmistir. Sonu¢ olarak osteopenik ve
osteoporotik kadinlarin semptomatik aterosklerotik vaskiiler hastalik i¢in artmis riske sahip
oldugunu géstermislerdir.*’

Reddy ve arkadaglar arteryel kalsifikasyonun aterosklerozun bir belirteci oldugundan
yola ¢ikarak meme arteryel kalsifikasyonu ile kemik mineral dansitesi arasindaki iligkiyi
incelemisler. Mamografik olarak meme arteryel kalsifikasyonlarini tespit edip, lomber
vertebra ve kalcadan olgtiikleri KMY ile karsilagtirmislar ve aralarinda kuvvetli iligki tespit
etmislerdir.”

Jorgensen ve arkadaslar1 karotis arter plaklar1 ile kemik mineral dansitesini
karsilagtirmiglardir. KMY 0l¢limiinii 6n koldan yapmislar ve karotis plaklarini ekojenitelerine
gore 4 gruba ayirip karsilagtirmislardir. Bu ¢alisma sonucunda ekojenik kalsifiye
aterosklerotik plaklar ile diisiik kemik dansitesi arasinda korelasyon saptanmisken; ekolusen
plaklarla iliski saptanmarmustir.”’

Montalcini ve arkadaslart saglikli postmenopozal check-up ic¢in hastahanelerine
basvuran kisilerde karotid atersklerozu ile disik kemik mineral dansitesini
kargilagtirmiglardir. Kemik mineral dansitesini ultrasonografi ile O&lgmiigler, yine
ultrasonografi ile ekstrakraniyal karotis aterosklerozunu degerlendirmigler ve serum
osteokalsin diizeyi gibi bazi biyokimyasal parametrelerle karsilagtirmislar. Sonugta
ortalamanin iizerinde osteokalsin diizeyine sahip olanlar ve diisiik KMY’ye sahip olanlarin
karotis aterosklerozu i¢in artmus riske sahip oldugunu gostermislerdir.”

Bizde tiim bu c¢alismalara benzer bi¢imde postmenopozal kadinlarda lomber
vertebralarda diisik KMY ile AS arasindaki iliskiyi incedik. Calismamizda AS arter
duvarmin tiim katmanlarimi etkileyen bir hastalik™ oldugundan ve ¢alismalarda arter duvar
kalinhginin artismin ve ozellikle IMK® nin AS gelisimi agisindan prediktif degere sahip

oldugu ***

gosterildiginden osteoporotik, osteopenik ve normal KMY’ye sahip gruplarin
karotis IMK’larim1 karsilastirdik. Bir ¢ok ¢alisma gostermistir ki; KVH bulunanlarda IMK
artmustir ve IMK artmus kisilerde de KVH siklig1 daha fazladir. >*" Genel toplumda yapilmus
biiylik 6lgekli “Atherosclerosis Risk in Communities ™ ¢alismasi, Rotterdam” ¢alismasi ve

“Cardiovascular Health Study Collaborative Research Group” tarafindan yapilan ¢aligsmalar
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gostermistir ki karotis IMK koroner arter hastaliginin gdsterilmesinde prediktif bir degere
sahiptir. >***°7 Postmenopazol hastalarda lomber vertebra KMY ile bozulmus brakiyal arter
endotel fonksiyonu iligkisini gosteren Sumino ve arkadaslart postmenopozal kadinlarda
lomber vertebra KMY ile karotis aterosklerozu arasindaki iliskiyi bizim ¢alismamizda oldugu
gibi karotis IMK &lciimii kullanarak incelemislerdir. Karotis IMK’smnin yaninda yasin ve
menopoz siiresinin de osteoporotik grupta normal ve osteopenik gruba gore anlamh derecede
yiiksek oldugunu gostermislerdir. Ayrica karotis IMK’nin yas, menapoz siiresi ve diisiik
dansiteli lipoprotein diizeyi ile pozitif korele; Ostradiol diizeyi ve KMY ile negatif korele
oldugu yine bu ¢alisma ile gosterilmistir.** Ancak Sumino ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
calismaya alinan hastalarin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin diglanmadigi goriilmiistiir. Biz
calismamizda KVH i¢in degistirilebilen risk faktorleri ve degistirilemeyen risk faktorlerinden
yas hari¢ diger faktorleri dislayarak postmenopozal kadinlarin KMY’lerini WHO’nun
siniflamasima gore®® T skoru kullanarak gruplara ayirdik. T skoruna gore ayrilan ii¢ grupta
(osteoporoz, osteopeni, normal) karotis IMK ’larim1 ve karotis hemodinamisini gosteren PSH,
EDH ve Ri degerlerini karsilastirdik. Bdylece calismamizin Sumoni ve arkadaslarmimn
calismasina gore AS ve OP iliskisini daha dogru oranda gdsterdigini diisiinmekteyiz.

Bizim c¢alismamizda kontrol - osteopenik, kontrol - osteoporotik ve osteopenik-
osteoporotik gruplarm her ii¢iinde de karotis IMK agisindan anlaml istatistiksel farklilik
saptanmistir. Ayrica IMK yasla iliskilidir, yil basma 0.01-0.02 mm artis gosterdigi
bilinmektedir.”® Diger calismalarda belirtildigi gibi bizim ¢alismamizda da yas artis1 ile IMK
arasindaki lineer dogrusal iliski gdsterilmistir.

Ayrica calismamizda yapilan istatistik analizleri sonucunda lomber vertabra T skoru
ile karotis IMK arasinda ters orantisal bir iliski oldugu ortaya konulmus ve bdylece lomber
vertabra T skorunun IMK igin bagimsiz bir prediktér oldugu gosterilmistir.

Genellikle PSH degerleri darligin belirlenmesinde kullanilan en 6nemli spektral
parametredir.”® EDH daha nadir kullanilan bir parametre olmakla birlikte ileri diizeydeki
darliklarin degerlendirilmesinde yararlanilir. Bizim ¢aliymamizda PSH ve EDH’lar arasinda
anlamli istatistiksel farklilik saptanmamustir. Bunun bize gére iki nedeni olabilir. ilki PSH ve
EDH’larinin AS nin erken evresinde degisiklige ugramayip, ge¢ donemlerinde etkilenmesi,
ikincisi ise damarlardaki hemodinamik degisikliklerin karotis arter gibi biiylik capl arterlerde
kiigiik capl arterlere gore daha geg etkilenebilecegidir.

Calismamizda KMY’ye gére normal ve osteopenik grup arasinda Ri’ye gére anlamli
istatistiksel farklilik bulunmustur. Osteopenik grupta RI’ler normal gruba gore yiiksek

bulunmustur. Ancak normal-osteoporotik ve osteopenik—osteoporotik gruplar arasinda
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anlaml istatistiksel farklilik saptanmamustir. Buna ragmen osteoporotik grubun RI’leri normal
gruba gore daha yiiksektir.

RI vaskiiler rezistansin bir gostergesidir.”' Yas, vaskiiler hastaliklar ve klinik olarak
ispatlannis KVH’ da RI artisi meydana gelir.&’64 Ancak calismalar AS derecesi ile Ri
arasindaki olasi iliskiyi gosterememistir.> Normal veya diisik RI AS ile hasarlanmamis
vaskiiler yapiy1 gdstermesine karsin, hala normal bir IMK ultrasonografik yada fonksiyonel
olarak fark edilebilir bir degisiklik saptanmamis AS’ li hastalarda izlenebilir. Intima media
komplexinde fark edilebilir morfolojik desiklik ve kalinlik artist meydana gelmeden
endotelyal disfonsiyon yalmzca fonksiyonel bozuklukla erken AS’ye yol agar.®

Postmenopozal kadinlarda kemik kaybi daha hizli bir oranda gergeklesir. Menopoz
sonras1 erken yillarda bu oran yillik olarak trabekiiler kemikte %3-5, kortikal kemikte %1-3
olabilir.®® Menopozda ovaryan fonksiyonun kesilmesi 5-10 yil arasinda sona eren hizli bir
kemik kaybi fazina eslik eder. DKK’ nin total kaybinin %15’i menopoz sonrasi ilk birkag
yilda gerceklesir ve yasam boyu kayip %30-401 bulabilir.’” Gruplarin yas ortalamasina
bakildiginda osteopenik grubun erken menopozal déneme denk geldigi goriilmiistiir. Hizli
yikimin oldugu bu dénemde 6strojen eksikligi oldugu bilinmektedir. Ostrojen eksikligi IL-1,
IL-6, TNF gibi sitokinlerin, kemik iliginde osteoklastlarin toplanmasina ve stimiilasyonuna
yol agan RANKL reseptor aktivatoriiniin salinnmina ve osteoprotegerin (OPG) iiretiminin
azalmasina neden olur.”® OPG osteoklastlar ile osteoblastlar arasindaki iletisimde rol alan ve
osteoklast farklilasmasini azaltan bir proteindir.®”

OPG diizeylerinin erken postmenopozal donemde Ostrojen eksikligine bagli olarak
diismiis olabilecegini ve buna bagl olarak vaskiiler yapilarda aterosklerotik stireci baglattigini
diisiinmekteyiz. Yine osteopenik grupta RI degerlerinin bu hizli kemik yikimima bagli olarak
OPG azalis1 ile iligkili olarak artmig olabilecegini, OP grubunun yas ortalamasi osteopenik
gruba gore daha yiiksek oldugundan bu grupta olast kompanzasyon mekanizmalarinin
devreye girerek RI degerlerde anlamli farklilik olusturmadigini diisiinmekteyiz. Ancak OPG
ile korele yapilacak yeni ¢aligmalarla OPG ile arada iliski olup olamadigi daha dogru bir
sekilde gosterilebilir.

Calismamizda diger calismalari destekler bigimde lomber vertebra KMY ile AS
arasindaki iliskiyi gostermis olup, mekanizmasi halen aydinlatilamamistir. Bu iligki direkt ve
indirekt olabilir. KVH ile OP arasindaki indirekt iliski her iki hastalik i¢in de 6zel yasam
bicimi ve davranislarin ortak risk faktorii olmasidir. Direkt iligki ise kemik kaybini hizlandiran
ve kardiovaskiiler riski artiran ortak biyolojik siireclerin bulunmasidir. Ornegin kemikteki

mikrovaskiiler AS kemik kaybini ilerletir. Bunun aksine biiylik damarlarda meydana gelen AS
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vaskiiler dokularin mineralizasyonunu ilerletir. Ayrica  okside lipitlerin ve/veya diger
inflamatuar faktorlerin kismen aracilik edebilecegi diisiiniilmektedir. Diger olas1 mekanizma
osteoklast olusumunu saglayan yolla ilgilidir.” Kemik dengesini saglamak icin, osteoklastlar
ile osteoblastlar arasindaki iletisimde osteoblast kokenli iki proteinin (RANKL ve OPGQG)
onemli rolleri vardir.”' OPG osteoblast hiicreler tarafindan eksprese edilen TNF reseptor
ailesinin bir iiyesidir. OPG RANKL ile baglanarak ve RANKL-RANK etkilesimini inhibe
eder, osteoklast farklilasmasmi ve aktivasyonunu azaltir.’” Ayrica OPG kardiovaskiiler
sisteme ait korener arter diiz kas hiicreleri ve endotelyal hiicreler tarafindan tiretilir ve vaskiiler
sistem i¢in koruyucu bir faktdrdiir. OPG serum diizeyleri cinsiyet bagimlhidir, kadinlarda
erkeklere gore yiiksektir ( Ostrojen durumuna bagli olarak ). Bu nedenle erkeklerde KAH
prevelans: yiiksektir. Vaskiiler sistemde artmis OPG {iretimi endotelyal hasar, intimal
hiperplazi , diiz kas hiicre hipertrofisi ve artmis plak kalsifikasyonunu gosterebilir. Fareler de
yapilan ¢alismalarda isaretlenmis OPG gen delasyonun siddetli aorta ve renal arter
kalsifikasyonuna neden oldugu gosterilmistir.”> Hem kardiyovaskiiler sistemde hem de kemik
dokusunda etkili OPG ve benzer mediyatorlerin ortak mekanizmalarla AS ve OP arasindaki
iligkiyi saglayabilir.

Kiiciik ¢apli damarlarin biiylik ¢apli damarlara gére AS’ den daha ¢abuk etkilendigi
diisiintildiiglinde diisiik KMY’ nin kiiciik capli arterlerde meydana getirebilecegi etkilerinde

arastirilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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11. SONUC

OP postmenopozal kadinlarda daha belirgin olmak iizere tiim toplumda yaygin olarak
goriilen bir hastaliktir. Literatiirde OP ile AS arasindaki iliski gosterilmis olup, ¢calismamizda
da lomber vertebralarda KMY azalmasinin karotis IMK’da artisa neden olabilecegi
gosterilmistir. AS olusumunda major etken hiperlipidemidir. Ancak hiperkoagiilasyon, tiroid
hormonlarinin direk vaskiiler kaslar {izerine etkisi veya endotelyal disfonksiyon gibi ¢ok sayida
mekanizma da AS olusumunda rol oynamaktadir. Caligmamizda osteopenik ve osteoporotik
olgularda karotis IMK’ sinin arttigim tespit ettik. Karotis arter IMK’ s1 non invaziv bir yéntem
olan ultrasonografi ile dl¢iilebilir. Bu nedenle postmenapozal donemde osteopeni doneminden
itibaren erken AS’ yi saptamak ve AS nedeniyle olusabilecek KVH’ lara bagli morbidite ve
mortaliteyi azlatmak igin karotis IMK 6l¢iimii yararl olabilir. Kiigiik ¢capli damarlarin biiyiik
capli damarlara gére AS den daha ¢abuk etkilendigi diisiiniildiiglinde diisiik KMY” nin kii¢iik

capl arterlerde meydana getirebilecegi etkilerinde arastirilabilecegini diisiinmekteyiz.
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7. TURKCE OZET

Amag: Postmenopozal kadinlarda morbidite ve mortalitenin iki 6nemli nedeni
kardiyovaskiiler hastalik ve osteoporozdur. Bu calismada kardiyovaskiiler hastalik agisindan
risk faktorleri diglanmis postmenopazal hastalar1 kemik mineral yogunluguna gore
siniflandirilarak  kemik mineral yogunlugunun karotis intima mediya kalinligi ve

hemodinamisi lizerine etkisini gostermeyi amacladik.

Yontem: Bu calisma prospektif olarak tasarlandi. Calisma grubunu Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehebilitasyon Anabilim Dalinda izlenen hastalar
olusturdu. Hastalarin kemik mineral yogunluklari tanimlamalar1 Diinya Saghk Orgiitiiniin
siniflamasina gore T skoru kullanilarak yapildi. Toplam 120 hasta 3 esit gruba T skoru -1,0’
dan daha iyi olanlar normal , -1,0 ile -2,5 arasinda olanlar osteopeni, -2,5 ve daha kétii olanlar
ise osteoporoz olarak ayrildi. Kardiyovaskiiler risk faktorii bulunan hastalar ¢alisma disi

birakild..

Bulgular: Osteoporotik, osteopenik, normal gruplar karsilagtirildiginda; pik sistolik ve
end diastolik hizlar arasinda anlamli fark saptanmamustir. Intima media kalmlig ortalamalar
her 3 grupda istatistiksel olarak birbirinden anlamli derecede farkli bulundu. Yas - lomber T
skoru, lomber T skoru — intima media kalinlig1 arasinda ters lineer dogrusal iliski
bulunmustur. Yas ile intima media kalinlig1 arasinda lineer dogrusal iliski bulunmustur.
Rezidiv indeks degerleri normal- osteopenik hasta grubu arasinda anlamli iken diger gruplar

arasinda anlamli fark bulunmada.

Sonuglar: Osteoporoz postmenopozal kadinlarda daha belirgin olmak {izere tiim
toplumda yaygin olarak goriilen bir hastaliktir. Literatiirlerde osteoporoz ile artmis karotis IMK
arasindaki iligkiyi gosteren c¢alismalar bulunmaktadir. Calismamizda da lomber vertebralarda
kemik mineral yogunlugu azalmasmin karotis Intima media kalinhgin® da artisa neden

olabilecegi gosterilmistir. Osteoporozun erken tani ve tedavinin, ateroskleroz gelisimini ve
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ateroskleroz sonucunda ortaya ¢ikacak kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilmesini 6nemli

Olclide azaltacagini diisiinmekteyiz.

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

hemodinamisi
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8. SUMMARY

THE EFFECTS OF BONE MINERAL DENSITY ON CAROTID
INTIMA-MEDIA THICKNESS AND HEMODYNAMICS

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 vertebraec 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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