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ÖZET 

 

GiriĢ: Hipertansiyon tüm dünyada giderek artan bir Ģekilde sağlık problemi 

olmaktadır. Hipertasiyon sonucu oluĢan komplikasyonlar morbiditeye ve ölüme 

yol açmaktadır. Hipertansif hastalarda endotel disfonksiyonunu gösteren güçlü 

kanıtlar vardır. Son zamanlarda nabız dalga hızı, güçlendirme indeksi ve santral 

aort basıncı gibi endotel disfonksiyonunu gösteren yeni parametreler ateroskleroz 

tahmininde kullanılmaktadır. Bu yüzden bu araĢtırmada hipertansif hastalarda 

kalp damar risk faktörleri ile arteriyel sertlik parametreleri arasındaki iliĢki 

araĢtırıldı. 

 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢma grubu hipertansiyon tanısı ile polikliniğe baĢvuran 

109 hastayı (63 kadın, 46 erkek) içermektedir. Tüm hastalar hipertansiyon 

kılavuzu önerileri doğrultusunda araĢtırıldı. Nabız dalga hızı, güçlendirme indeksi 

ve santral aort basıncını içeren arteriyel sertlik parametreleri tüm hastalarda 

ölçüldü. Sonra, geleneksel atreoskleroz risk faktörleri ile arteriyel sertlik 

belirteçleri arasındaki iliĢki araĢtırıldı. 

 

Bulgular: Her iki grup (kadın ve erkek) arasında sistolik ve diyastolik kan 

basınçları arasında fark yok iken güçlendirme indeksi ve santral aort basıncı 

kadınlarda daha yüksek saptandı (sırasıyla, p<0,001, p=0,03). Altgrup analizinde 

güçlendirme indeksi sigara içen kadınlarda içemeyenlere göre anlamlı yüksek 

bulundu (p=0,04). 

 

Sonuç : Kadınlarda erkeklere göre güçlendirme indeksi ve santral aort basıncı 

değerleri daha yüksek bulunmuĢtur. Bu veriler kadınlarda ateroskleroz 

patogenezinde cinsiyet hormonlarının rolü için yeni kanıtlar sunmaktadır. 
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Anahtar kelimeler : arteriyel sertlik, nabız dalga hızı, güçlendirme indeksi, 

santral aort basıncı 
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SUMMARY 

Introduction: Hypertension has been regarded as a public health problem due to 

its inceasing prevalence all over the world. Its complications lead to morbidity and 

mortality. Hypertensive patients have strong evidence of endothelial dysfunction.  

Recently, some novel endothelial dysfunction parametres such as pulse wave 

velocity, augmentation index and central aortic pressure have been investigated 

as predictive markers of atherosclerosis. Therefore, relationships between 

cardiovascular risk factors and arterial stiffness parameters in essentially 

hypertensive patients were investigated in the present study. 

 

Material and Methods: The study population included 109 patients (63 females, 

46 males) diagnosed as essentially hypertensive on outpatient clinic basis. In the 

all subjects were investigated according to the recommendations of hypertension 

guidelines. Arterial stiffness measures including pulse wave velocity, 

augmentation index and central aortic pressure were also applied in all the study 

patients. Then, the relationships between traditional atherosclerosis parameters 

and arterial stiffness markers were investigated. 

 

Results: Although the systolic and diastolic blood pressures between the two 

groups (women and men) were indifferent from each other, augmentation index 

and central aortic pressure were found significantly higher (p<0,001, p=0,03, 

respectively) in women. Augmentation index was also found significantly higher  

(p=0,04) in women smokers compared to nonsmoker ones in subgroup analyses. 

Conclusions: The higher augmentation index and central aortic pressure values 

were observed in women than in men. These data offers new evidences for the 

role of sex hormones in the pathogenesis of atherosclerosis in women.  
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Keywords : arterial stiffness, pulse wave velocity, augmentation index, central 

aortic pressure 
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GĠRĠġ 

1.1. Problemin Tanımı ve Önemi 

Hipertansiyon (HT), diğer ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de sıklığı 

giderek artan ve yol açtığı komplikasyonlara bağlı olarak toplum sağlığını tehdit 

eden oldukça önemli hastalıklardan biridir. Sağlık kuruluĢlarına ayaktan yapılan 

baĢvuruda ve tedavi giderlerinde ilk sırayı alan HT’nin prevalansı Amerika’da 

%29’a, Avrupa’daki geliĢmiĢ ülkelerde %44’e ulaĢmıĢtır (1). Ülkemizde HT 

görülme sıklığı toplamda %31.8, erkeklerde %27.5 iken, kadınlarda %36.1 olarak 

saptanmıĢtır (2). Doğrudan HT’ye bağlanabilecek morbidite ve ölüm oranına ek 

olarak yüksek kan basıncı (KB), bireylerin ve toplumun çeĢitli kalp damar (KD) 

hastalıkları geçirme olasılığını artıran güçlü bir risk faktörüdür (3). 

HT sonucu meydana gelen ateroskleroz, hedef organ hasarının 

patogenezinde önemli rol oynamaktadır. Günümüzde ölüm nedenleri arasında ilk 

sırada yer alan KD hastalıkların birincil nedeni HT’dir. Ġnmelerin %50-75’i, 

miyokard infarktüsü (MĠ) ve konjestif kalp yetmezliğinin (KKY) %45-55’inden 

sorumlu olan HT, ABD’de diyaliz tedavisindeki hastaların %27’sinde son dönem 

böbrek hastalığı (SDBH) nedenini oluĢturmaktadır (4,5). KB’nın Ģiddeti ve süresi 

ile orantılı olarak organ hastalıklarının geliĢimi artmaktadır. Bu nedenle KB’nın 

etkin biçimde düĢürülmesi ile morbidite ve ölüm oranı önemli derecede 

azaltılabilir (6,7). 

Endotel kan damarlarının iç yüzeyini örten yüksek seçici geçirgenlik 

özelliğine sahip, kesintisiz ve nontrombojenik bir yüzey sağlayan, tek katlı 

özelleĢmiĢ hücrelerden oluĢan bir organ sistemidir (8). Endotel tabakasının 

homeostaz, vazoregülasyon, damar geçirgenliği, inflamatuar yanıt ve anjiyogenez 

gibi birçok görevleri vardır (9). Endotel farklı fonksiyonları olan birçok mediatörün 

kaynağı olarak da iĢlev görür (8). 

HT olan hastalarda hem koroner damar yatağında hem de önkol 

dolaĢımında asetilkoline (Ach) yanıt olarak endotel iliĢkili vazodilatasyon 

bozulmuĢtur (10,11). Bazı çalıĢmalarda, endotel disfonksiyonunun aterosklerozun 
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öncülü olduğu, ateroskleroz geliĢmeden önce riskli hastalarda endotel 

disfonksiyonunun geliĢtiği, endotel hasarı ve disfonksiyonunun göstergesi olarak 

akıma bağlı dilatasyonun (ABD) riskli hastalarda azaldığı gösterilmiĢtir (12-14 ). 

Arteriyel sertlik damar duvarının viskoelastik özelliklerini tanımlar.  Arteriyel 

sertlik; HT, diyabetes mellitus (DM), sigara içimi, hiperkolesterolemi gibi bilinen 

aterosklerotik risk faktörlerinin artıĢı ve yaĢlanmanın sonucu olarak meydana gelir 

(15,16). ArtmıĢ aortik sertlik damar sisteminin yaygın aterosklerotik tutulumunun 

göstergesidir (17,18). Aynı zamanda artmıĢ arteriyel sertlik; koroner arter 

hastalığı (KAH) , beyin damar ve periferik arter hastalığının (PAH)  göstergesidir 

(18-20). Sonuç olarak HT artmıĢ arteriyel sertlik ve ölüm oranı ile iliĢkilidir (21). 

 

1.2. Amaç 

Aterosklerozun önlenmesi ve yeni erken tanı yöntemlerinin geliĢtirilmesi 

için birçok araĢtırma sürmektedir. Klinik belirtileri oluĢmadan önce aterosklerozu 

belirlemek için kullanılan yöntemlerden birçoğu endotel iĢlev bozukluğu 

saptamaya yöneliktir. 

Ġnvaziv olmayan tıbbi teknolojideki ilerlemeler, arteriyel sertliği ölçen 

çalıĢmalar, kalp damar hastalıkların erken dönemde saptanmasını sağlayan bazı 

parametrelerin varlığını ortaya çıkarmıĢtır. Bu parametreler, araĢtırma ve klinik 

kullanım için önem kazanmıĢtır. Bu çalıĢmada HT hastalarında arteriyel sertlik 

parametreleri ile KD hastalık risk faktörleri arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. 

. 
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GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kalp Damar Hastalık 

2.1.1. Kalp Damar Hastalık Tanımı ve Türleri 

Ateroskleroz; genel olarak koroner arterler, karotis, aort, iliofemoral 

arterler, böbrek ve daha düĢük sıklıkla kafa içi arterleri içeren büyük ve orta çaplı 

arterlerin sistemik, enfeksiyöz olmayan inflamatuar hastalığıdır. Arter intimasında 

aterojenik lipoproteinlerin birikmesi ve adventisyaya kadar yayılabilen kompleks 

bir inflamatuar ve fibroproliferatif yanıttan meydana gelir (22). 

Aterosklerozun üç büyük klinik sonucu KKH, inme ve PAH’dır. 

Ateroskleroz, diğer arter yataklarında da bulunabilir ve özellikle böbrek arterleri 

tutarak böbrek arter darlığı olgularının üçte ikisine neden olur. 

2.1.2. Kalp Damar Hastalıkların Önemi 

Ateroskleroz, dünya genelinde en önde gelen ölüm nedenlerinden biridir. 

2020 yılında, kalp damar hastalıklarından ölüm hızının infeksiyöz nedenlere bağlı 

ölüm hızını yakalayacağı öngörülmektedir. GeliĢmiĢ ülkelerin problemi olduğu 

bilgisi ise artık güncelliğini kaybetmiĢtir. Türk EriĢkinlerinde Koroner Arter 

Hastalığı Risk Faktörleri (TEKHARF) çalıĢmasına göre 2000 yılı itibariyle 

ülkemizde 2.000.000 koroner arter hastası mevcuttur ve bu rakam günümüzde 

3.400.000’e ulaĢmıĢtır. Türkiye’de her yıl yaklaĢık 65.000 kiĢi koroner arter 

hastalığına bağlı ani ölüm nedeniyle kaybedilmektedir (2). 

 

2.1.3. Kalp Damar Hastalık Risk Faktörleri 

KD hastalık, geliĢiminde birçok risk faktörü mevcuttur. KD hastalık risk 

faktörleri düzeltilemeyen, düzeltilebilen ve yeni risk faktörleri olmak üzere üç 

grupta incelenmektedir (Tablo 2.1.1.). Mevcut risk faktörleri KD hastalık ile 

göreceli olarak farklı risk oranları içermektedirler (Tablo 2.1.2.). 
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Tablo 2.1.1. Kalp Damar Risk Faktörleri  

Düzeltilebilen Düzeltilemeyen Yeni Risk Faktörleri 

YaĢ  Hipertansiyon Homosistein 

Erkek Cinsiyet Diyabetes Mellitus Lipoprotein-a 

Aile Hikayesi Hiperlipidemi Fibrinojen, vWF Antijen 

Etnik Köken Sigara O2 Radikalleri 

 ġiĢmanlık Apo A1 / B  

 Sedanter YaĢam Küçük Yoğun LDL-Okside 

LDL 

  Enfeksiyon   (Chlamydia 

pneumonia) 

  Stres ve A Tipi KiĢilik 

Yapısı 

LDL: DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein, vWF: Von Willebrand Faktör 
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Tablo 2.1.2. Koroner Arter Hastalığı, Ġnme ve Periferik Arter Hastalık Ġçin Kalp 

Damar Risk Faktörlerinin Göreceli Etkisi 

Risk Faktörleri KAH Ġnme PAH 

YaĢ +++ ++++ ++++ 

Erkek Cinsiyet ++ + + 

Sigara +++ + ++++ 

Hipertansiyon ++ ++++ ++ 

Yüksek LDL  ++ + + 

DüĢük HDL ++ + +++ 

Diyabetes Mellitus +++ + ++++ 

Homosistein ++ ++ +++ 

C-reaktif protein ++++ ++ ++ 

Lipoprotein-a ++ ++ +++ 

KAH: Koroner Arter Hastalığı, PAH: Periferik Arter Hastalığı, LDL: DüĢük Yoğunluklu 

Lipoprotein, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

 

2.1.3.1. Düzeltilemeyen Risk Faktörleri 

 

YaĢlılık, erkek cinsiyet ve ailede KD hastalık hikayesini içeren birkaç KD 

hastalık risk faktörü aslında değiĢtirilemez. Yine de bu risk etkenleri kiĢisel riskin 

değerlendirilmesinde önem taĢır.  

Kalp damar hastalığı riski genel olarak yaĢla doğru orantılı olarak artar. 

Herhangi bir risk faktörü miktarına sahip yaĢlı bireylerde KAH riski genç bireylere 

göre fazladır. MĠ, inme ve PAH görülme hızı yaĢla güçlü Ģekilde bağlantılıdır (23).  

 

Hormonal etkiler dıĢındaki risk faktörleri kadınlarda ve erkeklerde benzer 

göreceli etkiler gösterirler. MĠ ve PAH görülme hızı erkeklerde kadınlara oranla 
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belirgin olarak daha yüksek iken inme görülme hızı ise kadınlarda daha fazladır 

(23). 

Ailede erken yaĢta görülen iskemik kalp hastalığının, bir sonraki nesilde 

yüksek riskle iliĢkili olduğu iyi bilinmektedir. Bu iliĢki ailede etkilenen kiĢi sayısı ile 

ifade edilir ve oldukça güçlüdür (23,24). 

Ġskemik kalp hastalığı ve inmeye bağlı ölüm oranında belirgin coğrafi 

farklılıklar bulunması, etnik gruplar arasında önemli farklılıklar bulunduğunu akla 

getirir.  Ancak değiĢik risk modellerine sahip bir toplumdan baĢka bir topluma göç 

edenlerde insidansın hızla değiĢtiğinin görülmesi, yaĢam tarzı ve davranıĢsal 

değiĢikliklerin bu ırksal farklılıkların büyük bir bölümünü açıklayabileceğini 

düĢündürmektedir (24). 

 

2.1.3.2. Düzeltilebilen Risk Faktörleri 

 

Yüksek KB KD hastalık için potansiyel risk etkenidir ve inme için en önemli 

etkendir. Framingham kalp çalıĢması verilerine göre MĠ vakalarının %22’sini ve 

inme vakalarının %36’sını hipertansif kiĢiler oluĢturmaktadır. Diyastolik KB’ında 5 

mmHg’lık bir düĢüĢün MĠ’yı %21, inmeleri ise %34 azalttığı bildirilmiĢtir. Genel 

olarak sistolik KB diyastolik KB’ye göre KD hastalık ile daha fazla iliĢkilidir. Bu 

iliĢki yaĢla beraber daha fazla belirginleĢir (19). 

Hem tip-1 hem tip-2 diyabette KD hastalık riski artmıĢtır. Tip-2 diyabet, KD 

hastalık riskini erkeklerde yaklaĢık 2, kadınlarda 4 kat artırır. Tip-1 diyabetli 

olgularda özellikle proteinüri varlığında risk belirginleĢir. Ayrıca tip-2 diyabet 

hastalarında insülin direnci ve diğer metabolik bozuklukların birlikte seyretmesi 

KD hastalık riskini belirgin artırır (24). 

Kan kolesterol değerleri ile iskemik kalp hastalığı riski sabit olarak artar. 

Pek çok geliĢmiĢ toplumda, popülasyonun yarısında total kolesterol düzeyleri 

kabul edilebilir sınırların üzerindedir. Total kolesterolde %1’lik bir azalmanın, 

koroner olaylarda %2’lik bir düĢüĢe neden olduğu bildirilmiĢtir (25). 
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Aktif sigara içiminin tüm arteriyel bölgelerde aterosklerotik hastalıklarla 

olan iliĢkisi bilinmektedir. Dislipidemi ve HT ile birlikte sigara, KAH, inme ve PAH 

için üç büyük risk faktöründen birisidir. Sigara içiminin riski belirgin bir doz-yanıt 

iliĢkisi göstermektedir. Aynı zamanda pasif sigara içiminin de kalp hastalığı riskini 

önemli ölçüde artırdığına dair oldukça fazla sayıda bulgu vardır (26). KiĢi sigara 

içmeyi kalıcı olarak bıraktığı zaman, MĠ ve inmenin getirdiği ilave risk hızla azalır 

(27). 

ġiĢmanlık sıklığı tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de artıĢ 

göstermektedir. Ġleri derecede ĢiĢman kiĢilerde, sıklıkla beraberinde bulunan KD 

hastalık risk faktörleri olan HT, dislipidemi ve tip-2 diyabet nedeniyle kalp damar 

ölüm oranı ve morbidite artmıĢtır (24). 

Sedanter yaĢam genellikle KD hastalık risk faktörleri içinde ana 

faktörlerden biri olarak kabul edilmektedir. Egzersiz ile insülin direnci, KB, HDL, 

kolesterol, trigliserid gibi pek çok risk etkeninde anlamlı değiĢiklikler gözlenmiĢtir. 

Kondüsyonu daha iyi olan ve düzenli egzersiz yapan kiĢilerde KD hastalık riski 

daha düĢüktür (19). 

 

2.1.3.3. Yeni Risk Faktörleri 

 

Yeni risk faktörleri arasında yüksek serum homosisteini, lipoprotein-a 

düzeyleri, stres ve A tipi kiĢilik yapısı, fibrinojen, vWF antijen, Apo A1- Apo B, 

küçük yoğun LDL- okside LDL, enfeksiyon (Chlamydia pneumonia), serbest O2 

radikallerinin tetiklediği enfeksiyöz olmayan inflamasyon yer almaktadır (28,29). 
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2.2.  Hipertansiyon 

2.2.1. Hipertansiyon Tanımı ve Sınıflandırması 

Tanım: KB’nin normal sayılan sınırların üzerine çıkmasına HT denir. KB 

düzeyindeki sınır kılavuzlar tarafından belirlenmiĢ olup günlük pratikte tanı koyma 

ve tedavi yaklaĢımlarda kolaylık sağlamaktadır. Günümüzde sistolik KB’nin 140 

mmHg, diyastolik KB’nin da 90 mmHg veya üzerinde olması ya da kalp, beyin, 

böbrek ve retina gibi hedef organlarda hasar oluĢturma riskini artıracak düzeyde 

yükselmesi HT olarak tanımlanır (30). 

 Sınıflandırma: HT tanı, tedavi yaklaĢmı ve takibiyle ilgili birçok kılavuz 

olmakla beraber, Avrupa Kardiyoloji Derneği/Avrupa Hipertansiyon Derneği 

(ESC/ESH) ve BirleĢik Ulusal Komite (JNC) kılavuzları ülkemizde en çok 

kullanılan ve geçerli kılavuzlardır. Bu kılavuzlarda HT’nin bir tanımı ve 

sınıflandırılması sunulmuĢtur (30,31) (Tablo 2.2.1. ve Tablo 2.2.2.). 

Hasta değerlendirilirken sistolik ve diyastolik KB değerleri farklı kategori 

derecelerinde ise, toplam KD riskin ölçülmesinde, ilaç tedavisiyle ilgili verilecek 

kararda ve tedavinin etkinliğinin belirlenmesinde daha yüksek olan kategori 

geçerli sayılmalıdır (30). 

 

Tablo 2.2.1.  ESC / ESH Kan Basıncı Sınıflaması 

Kategori Sistolik (mmHg) Diyasolik (mmHg) 

Optimal < 120 <80 

Normal 120 -  129 80 – 85 

Yüksek Normal 130 – 139 85 - 89 

Evre 1 Hipertansiyon 140 - 159 90 – 99 

Evre 2 Hipertansiyon 160 – 179 100 – 109 

Evre 3 Hipertansiyon  ≥ 180 ≥  110 

Ġzole Sistolik Hipertansiyon > 140 < 90 
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Tablo 2.2.2.  JNC 7 Kan Basıncı Sınıflaması 

Kategori Sistolik (mmHg) Diyasolik (mmHg) 

Normal < 120 <80 

Prehipertansiyon 120 -  139 80 – 89 

Evre 1 Hipertansiyon 140 - 159 90 – 109 

Evre 2 Hipertansiyon > 160 > 110 

 

2.2.2. Hipertansiyon Epidemiyolojisi 

GeliĢmiĢ ülkelerde KB belki de en önemli halk sağlığı problemidir. 

Doğrudan ve çeĢitli KD hastalıkların olasılığını artırarak morbidite ve ölüm 

oranına yol açan önemli bir hastalıktır (32). 

HT’ye bağlı meydana gelen KD hastalıklar geliĢiminde hangi eĢik değerinin 

etkili olduğu bilinmese de KB yüksekliğin derecesi önem kazanmaktadır (33,34). 

Bir metaanaliz sonucu sistolik KB’de 20 mmHg, diyastolik KB’de 10 mmHg artıĢ, 

iskemik kalp hastalığı ve inmeye bağlı ölüm oranı riskini 2 katına çıkarmaktadır 

(35). 

HT tüm dünyadaki yetiĢkin ölümlerinin %6'sından sorumludur ve yılda 

yaklaĢık 7 milyon kiĢi HT sonucu ölmektedir (36).  

Dünyada yaklaĢık 1 milyar, ülkemizde ise yaklaĢık 15 milyon HT hastası 

var olduğu olduğu tahmin edilmektedir. GeliĢmiĢ ülkelerde HT görülme sıklığı 

yaĢla birlikte artmaktadır. 60-69 yaĢ arası bireylerin yarıdan fazlasında, 70 yaĢ 

üstü bireylerin dörtte üçünde HT olduğu saptanmıĢtır (37,38).  

Türk Hipertansiyon Prevelans ÇalıĢması’nın sonuçlarına göre ülkemizde 

HT görülme sıklığı toplamda %31.8, erkeklerde %27.5 iken, kadınlarda % 36.1’dir  

(39).  
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HT, özellikle geliĢmiĢ ülkelerde ölüm oranı artıĢına neden olmakla beraber, 

geliĢmekte olan ülkelerde de giderek artan büyük bir sağlık tehdidi olarak 

görülmektedir (40).  

KB değerleri cinsiyete göre farklılık göstermektedir. Erkeklerde kadınlara 

göre ortalama KB daha yüksektir. Kadınlar yükselmiĢ kan basıncını daha iyi 

tolere ederler. Ayrıca kadınlarda KAH’a bağlı ölüm oranı daha düĢüktür (41). 

 

2.2.3. Hipertansiyon Fizyopatolojisi 

KB, kalp debisi ve periferik arter direnci ile iliĢkili olup kalbin pompalaması 

ile arteriyel sisteme giren kanın arterler üzerinde oluĢturduğu basıncı tarif eder. 

Sonuç olarak HT, KB regülasyon bozukluğudur. HT oluĢumunda birçok faktör 

vardır.  

 

Sistemik Kan Basıncı = Kalp Debisi (Kalp hızı x Atım hacmi)  x Periferik Arteriyel Direnç 

 

KB’yi oluĢturan her iki faktörün düzenlenmesinde nöral, hümoral ve 

metabolik etkenler arasındaki denge rol oynamaktadır. Dengenin bozulması 

sonucunda kalp debisinin veya arteriyel direncin artması halinde HT ortaya 

çıkmaktadır (42). 

HT oluĢumunda genetik faktörler, baroreseptörler, böbrek sodyum 

tutulumu ve atılımında anormallikler, merkezi sinir sistemi, sempatik sinir sistemi 

hiperaktivitesi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, endotel disfonksiyonu, 

damar hipertrofisi, lokal damar faktörler,  hiperinsülinemi/insülin direnci, 

ĢiĢmanlık, uyku apnesi, fiziksel hareketsizlik, alkol tüketimi, sigara gibi faktörler 

sorumlu tutulmaktadır. 

Genetik Faktörler: HT patogenezinde genetik faktörler önemli rol oynar. 

Genetik yatkınlık üzerine çevresel etkiler sonucunda oluĢtuğu düĢünülmektedir. 

Anjiotensinojen, epitelyal amilorid duyarlı sodyum kanal, sodyum lityum karĢılıklı 

taĢınması ile ilgili gen defektleri HT oluĢumunda rol oynamaktadır (43). 
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Baroreseptörlerin Rolü: Baroreseptörlerde KB’nin düĢmesi ya da 

yükselmesine göre, refleks olarak atım hacmi ile kalp hızı ve periferik direnç 

etkilenerek, KB ayarlanır. HT’si olanlarda baroreseptör cevabı daha yüksek KB 

seviyelerinde ortaya çıkabilmektedir (42). 

Sodyum, Vücut Sıvı Volümü ve Böbreklerin Rolü: Tuz alımı hücre içi 

kalsiyum ve diğer iyonların dağılımını etkiler; bu da sempatik sinir sistemi ve renin 

anjiyotensin aldosteron (RAA) sistemi ile ilgili değiĢikliklere yol açar (42). 

Merkezi Sinir Sisteminin Rolü: Serebral korteksdeki stres reseptörleri, 

hipotalamik çekirdekleri uyararak merkezi sempatik deĢarjlarla, böbrekleri ve 

diğer organları etkiler. Bunun sonucu olarak böbrek arteriyoler vazokonstriksiyon 

ve efferent böbrek sempatik sinir aktivitesinde artıĢ, dolayısıyla kalp debisi, kalp 

hızı ve KB’de artıĢ meydana gelir (42). 

Sempatik Sinir Sisteminin Rolü: Sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi, 

HT’si olan özellikle genç ve yüksek normal KB olan hastalarda tanımlanmıĢtır. 

Sempatik aktivite artıĢı ile periferik vazokonstriksiyon, kalp hızında yükselme, 

jukstaglomerüler aparattan renin salınımında ve böbrekten sodyum tutulumunda 

artma sonucunda kan basıncında artıĢ meydana gelir (42). 

Renin Anjiyotensin Aldosteron Sisteminin Rolü: RAA sistemi kan 

hacmini ve basıncını düzenleyen en önemli araçlardan birisidir. RAA sisteminin 

aktivasyonu efferent arteriyolün gerilmesi, etkili kan volümünün azalması, distal 

tübülüslerde sodyum konsantrasyonunun azalması, dolaĢımdaki katekolaminlerin 

artıĢı, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve hipokalemi gibi uyaranlara cevap 

olarak oluĢur. Anjiyotensin-1 reseptörlerinin aktivasyonu damar düz kas 

kontraksiyonu ve hipertrofisini uyarır, kardiyak kontraktiliteyi artırır, sempatik sinir 

sistemini uyarır, NO üretimini azaltır, aldosteron ve vazopressin salınımını artırır, 

ayrıca AT-1 reseptörlerinin uyarılması böbrek vazokonstriksiyona, böbrek kan 

akımında düĢüĢe ve böbrek damar direncinde artıĢa neden olur. Anjiotensin-2, 

aldosteron salgılamasını artırarak ve proksimal tübüle doğrudan etki ederek 

sodyum geri emilimi artırır. 
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Hipertansif hastalarda yapılmıĢ olan çalıĢmalarda, plazma renin aktivitesi 

hastaların % 25’sinde düĢük, % 60’ında normal ve % 15 kadarında yüksek olarak 

bulunmuĢtur (44). 

Endotel Disfonksiyonu: Endotel birçok vazokonstriktör ve vazodilatör 

madde salgılayarak damar tonusunun ayarlanmasında birincil rol oynar. 

Esansiyel HT hastalarında endotel bağımlı gevĢemede bozukluk olduğu 

bilinmektedir.  Esansiyel HT hastalarında nitrik oksit (NO) üretiminde azalma 

vardır (45). Ayrıca NO normal olsa bile, NO tarafından düzenlenen Ach’e karĢı 

vazodilatasyon yanıtında bozulma vardır (45). 

Damar Hipertrofi: Yüksek KB devam ettikçe, küçük direnç damarlarında 

media tabakasında hipertrofi geliĢerek küçük damarlarda lümen daralmasına 

neden olur. Bu süreç hipertrofik ‘’remodelling’’ olarak adlandırılır. Bu evrede 

media tabakasının kesit alanı ve endotelin vazokonstriktör maddelere cevabı 

artar. BaĢlangıçta HT’ye ikincil olarak geliĢen hipertrofik ‘’remodeling’’ ilerleyen 

süreç boyunca kan basıncı yükselmesine katkıda bulunur (42). 

Lokal Damar Faktörlerinin Rolü: Küçük arter ve arteriyollerin endotelinde 

bir bölümü renin, anjiyotensin, endotelin ve serotonin gibi vazokonstriktör, bir 

kısmı da prostasiklin, PGE2, kallikrein ve EDRF gibi vazodilatatör etkisi olan pek 

çok vazoaktif maddeler yapılmaktadır. Bu maddeler arasındaki denge lokal 

damar faktörlerin sonuç etkisini belirlemektedir. Bu dengeyi etkileyecek faktörlerin 

hipertansiyon oluĢumunda rolü olabileceği düĢünülmektedir (42). 

Hiperinsülinemi ve Ġnsülin Direnci: Ġnsülin direnci; iskelet kaslarında, 

glukozun kullanımının azalmasıyla karakterize metabolik bozukluktur. Ġnsülin 

direnci sıklıkla bozulmuĢ glukoz toleransı veya tip 2 DM, ĢiĢmanlık, azalmıĢ HDL, 

artmıĢ TG düzeyleri ve HT ile birliktedir. Genelde santral ĢiĢmanlık ile birlikte 

bulunmakla beraber ĢiĢman olmayan hipertansif hastaların %20’sinde de insülin 

direnci bulunmaktadır. Ġnsülin direnci ve hiperinsülinemi sonucunda sodyum ve 

su tutulumu artar, hücresel proliferasyon ve matriks geniĢlemesi sonucu damar 

hipertrofi geliĢir, anjiotensin-II, endotelin, vazopressin düzeyleri artar, 

vazokonstriksiyon ve düz kas hipertrofisi oluĢur. Aynı zamanda insülin direnci ve 
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hiperinsülinemi sonucu sempatik sinir sistemi aktivitesi artar. Sonuç olarak KB 

yükselir (46,47). 

Diğer Faktörler: HT patogenezinde rol oynadığı öne sürülen diğer 

faktörler ĢiĢmanlık, uyku apnesi, sedanter yaĢam, alkol tüketimi ve sigara 

kullanımıdır (42). 

 

2.2.4. Hipertansiyon Klinik Değerlendirme 

HT baĢlangıç yıllarında genellikle asemptomatik olarak seyrettiği için kan 

basıncındaki yükselme dıĢında patolojik fizik muayene saptanmayabilir. Yüksek 

KB’nın zamanla hedef organlarda (kalp, göz, böbrek, beyin ve damar) meydana 

getirdiği hasar sonucu çeĢitli semptomlar ve fizik muayene bulguları saptanır 

(30). 

Hipertansif bir hastanın değerlendirmesi; 

a) Anamnez: Anamnez sorgulamasında hastanın Ģikayetleri KB 

yüksekliğinin süresi, ilaç/madde kullanımı (nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, oral 

kontraseptifler, sempatomimetik aminler, steroidler, siklosporin, eritopoetin, 

kokain, amfetamin kullanımı), eĢlik eden hastalıklar ve kullanılan ilaçlar, KD risk 

faktörleri (ailede HT, DM, KAH öyküsü, hastanın sigara/diyet alıĢkanlığı, egzersiz 

durumu), hedef organ hasarı ve ikincil HT nedenlerine ayrıntılı olarak dikkat 

edilmelidir (30). 

b) Fizik muayene: KB ölçümü uygun Ģekilde yapılmalıdır. KB ölçülürken 

aĢağıda belirtilen hususlara dikkat edilmelidir: 

• KB ölçümünden yarım saat önce egzersizden kaçınmalı, birĢey 

yememeli, kafein almamalı ve sigara içmemelidir. Hasta en az 5 dakika istirahat 

etmelidir. 

• 1-2 dakika arayla en az iki ölçüm yapılmalı ve ilk iki ölçüm birbirinden 

belirgin farklılık gösteryor ise ek ölçümler yapılmalıdır. 

• Standart bir manĢon (35 cm uzunluğunda ve 12-13 cm geniĢliğinde) 

kullanılmalıdır. 
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• ManĢon her zaman kalp düzeyinde olmalıdır. 

• Sırasıyla, sistolik ve diyastolik KB’yi belirlemek için, faz I veV Korotkoff 

sesleri kullanılmalıdır. 

• Ġlk muayenede periferik damar hastalığını saptamak için KB iki koldan 

ölçülmelidir.  

Ayrıca tüm sistemleri içeren ve olası sekonder hipertansiyon nedenleri 

ortaya koyabilecek tam bir fizik muayene yapılmalıdır (30). 

c) Laboratuar: Prognozu etkileyen risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

yapılmalıdır. Bu doğrultuda risk faktörleri, subklinik organ hasarı, DM  ve yerleĢik 

kalp damar/böbrek hastalıkları incelenmelidir.  

Hedef organ hasarını ve eĢ zamanlı hastalıkları araĢtırarak KD riski 

değerlendirmesi için ESC / ESH 2007 kılavunun önerileri doğrultusunda HT tanısı 

konan bir hastadan istenmesi gereken laboratuar incelemelerini yapılmalıdır 

(Tablo 2.2.3.) 

d) Ġkincil HT: Klinik Ģüphe olan hastalar ikincil HT yönünden 

araĢtırılmalıdır. 

 

Tablo 2.2.3. Yeni Tanı KonmuĢ Hipetansiyonda Laboratuar Ġncelemeleri  

Rutin Testler 

Açlık plazma glukozu Serum total kolesterol 

Serum potasyum   Serum LDL kolesterol  

Serum kreatinin   Serum HDL kolesterol  

Serum ürik asit   Açlık serum trigliseridler  

Hb ve Htc  Elektrokardiyogram  

Tahmini kreatinin klerensi (Cockroft-Gault Formülü) veya glomerular filtrasyon hızı (MDRD 

formülü) 

Ġdrar analizi (Çubuk test ve mikroskobik muayene ile mikroalbuminüri incelemesi ile 

tamamlanan) 
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Önerilen Testler   

Ekokardiyogram   

Karotis ultrasonografisi   

Kantitatif proteinüri  (Çubuk testi pozitif ise)  

Ayak bileği – brakial kan basıncı indeksi  

Fundoskopi 

Glukoz tolerans testi (Açlık glukozu 100 mg/dl ise) 

Evde ve 24 saat kan basıncı izlemi 

Nabız dalga hızı ölçümü (mevcutsa) 

LDL: DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein, Hb: 

Hemoglobin, Htc: Hematokrit 

 

2.3. Hipertansiyon ve Endotel Fonksiyonları 

2.3.1. Normal Endotel ve ĠĢlevleri 

Endotel kan damarlarının iç yüzeyini oluĢturan yüksek seçici geçirgenliğe 

sahip, kesintisiz ve nontrombojenik bir yüzey sağlayan tek katlı özelleĢmiĢ 

hücrelerden oluĢan bir organ sistemidir (8). Endotel tabakası homeostazın 

sağlanması, damar gerginliğinin ayarlanması (vazoregülasyon), damar 

geçirgenliği, inflamatuar yanıt ve anjiyogenezin düzenlenmesi gibi görevleri vardır 

(9).  

Endotel yalnızca kan damarlarının iç yüzeyini kaplayan pasif yarı geçirgen 

bir tabaka değil; aksine sentezlediği ve salgıladığı mediatörler ile damar 

homeostazda çok önemli rol oynayan endokrin bir organdır. Endotel hücreleri 

fizyolojik ve patolojik uyarılara yanıt olarak çeĢitli vazoaktif maddeler salgılayarak 

damar düz kas hücresinin tonusunu ayarlar ve normal kan akıĢını devam ettirir. 

Normal endotel antitrombotik, antikoagülan ve fibrinolitik özelliğe sahiptir (48). 
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Endotel farklı fonksiyonları olan birçok mediatörün kaynağı olarak da iĢlev 

görür; damar tonusunun düzenlenmesinde prostasiklin, NO, endotel kökenli 

hiperpolarize edici factor (EDHF) ve endotelin; antiplatelet etkili prostasiklin ve 

NO; antikoagülan etkili heparin benzeri proteoglikan ve trombomodulin; 

profibrinolitik etkili doku plazminojen aktivatörü (tPA) ve ürokinaz; antifibrinolitik 

etkili plazminojen aktivasyon inhibitörü (PAI-1); inflamasyon ve hücre 

adezyonunda görev alan selektinler, interselüler adezyon molekülü (ICAM-1), 

vasküler hücre adezyon molekülü (VCAM-1), monosit kemoatraktan protein 

(MCP-1), ve interlökin-8 (IL-8) bunlardan bazıları olarak sayılabilir (9,51). 

Endotelin esas görevi normal kan akıĢını korumaktır. Bu prostoglandin I2 

(PGI2), NO, endotel kaynaklı hiperpolarizan faktör ve C tip natriüretik peptid gibi 

çeĢitli vazoaktif maddelerin salınımı yoluyla gerçekleĢtirilir. PGI2 ve NO ana 

vazodilatatörler olmalarının yanında plateletler üzerinde antiagregan etkiye de 

sahiptirler. Vazodilatasyonu dengelemek için endotelden endotelin 1, anjiotensin 

2, tromboksan A2 gibi vazokonstriktörler de salınır. Damar açıklığının sağlanması 

ve akıĢın devam ettirilmesi esas olarak endotelden NO ve PGI2 salınımı ile 

gerçekleĢir (49,50). 

Ayrıca endotel tabakası damar duvarına ve dokulara kanda bulunan 

maddelerin ve hücrelerin geçiĢini düzenler. Sağlıklı bir damarda lökositler, 

eritrositler ve trombositler endotele yapıĢmaz veya dokulara göç etmez. Normal 

endotel doku hasarının olduğu bölgelere olan inflamatuar hücre göçünü de 

düzenler. Endotel hücreleri salgıladıkları yüzey adezyon molekülleri ve sitokinler 

aracılığıyla inflamatuar yanıta katkıda bulunur. Hücre adezyonunda; selektinler 

(P-selektin, L-selektin, E-selektin), β2 integrinler (CD11/CD18) ve immunglobulin 

süper ailesi [(ICAM-1, VCAM-1] gibi mediatörler görev alırlar (51,52). 

 

2.3.2. Endotel Disfonksiyonu 

Normal endotel fonksiyonu damar açıklığı ve akıĢının sağlanması, KB’nın 

dengelenmesi, trombozun inhibisyonu ve fibrinolizin uyarılması, okside LDL’nin 
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birikimini bloke etmek ile karakterize iken; endotel disfonksiyonu endotel bağımlı 

vasodilatasyonun bozulması yanında endotel aktivasyonu denilen ve 

aterosklerozun tüm evrelerinde etkili proinflamatuar, proliferatif ve prokoagulan 

yapının oluĢması ile karakterize bir durumdur (53).  

Endotel hasarı damar hastalıklarının patogenezinde ve trombüs 

oluĢumunda kritik bir rol oynar. Antitrombotik-protrombotik, vazodilatator, 

vazokonstriktör, büyüme inhibitorleri-uyaranları, antiinflamatuar-proinflamatuar 

olaylar arasındaki fizyopatolojik denge bozulur. Endotel tabakası fizyolojik 

fonksiyonlar üzerine uygunsuz ve anormal uyarılar gönderir. Klinik olarak endotel 

disfonksiyonu vazospazm, trombüs oluĢumu, HT ve ateroskleroz olarak 

karĢımıza çıkar. Endotel disfonksiyonunun en sık sonucu aterosklerozdur. Bu 

olay endotel tabakasının yıkımı ile sonuçlanır (54). 

Endotel disfonksiyonu HT, KAH, KKY, kronik böbrek hastalığı (KBH), DM 

ve ĢiĢmanlık gibi pek çok durumla iliĢkilendirilmiĢtir (55-58). 

  

2.3.3. Endotel Disfonksiyonu ve Ateroskleroz 

           Ateroskleroz inflamatuar, immunolojik ve genetik olayların neden olduğu 

multifaktöriyel bir hastalıktır (59). 

Endotel disfonksiyonu aterosklerotik süreçteki temel mekanizmalardan 

biridir. Klasik ve yeni belirlenen risk faktörleri endotelde vazodilatatör cevabın 

azalmasına yol açan kronik hasarlanma yaratırlar. Böylece endotelde oluĢan 

vazokonstriksiyon, inflamatuar hücrelerin birikimi, düz kas hücrelerinin 

migrasyonu, sitokin üretiminin artıĢı gibi faktörler aterosklerotik plak oluĢumuna 

neden olurlar. Endotel disfonksiyonu yalnız plak formasyonuna neden olan 

aterosklerotik sürecin ilk basamağı olmakla kalmaz, ayrıca oluĢan plağın 

büyümesine, rüptürüne ve trombojenik olayların tetiklenmesine de neden olur 

(60). 

Endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz arasındaki iliĢkinin ortaya 

konmasından sonra yapılan çalıĢmalarda koroner hastalıklar için risk faktörleri 
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olan ancak anjiyografik olarak KD hastalık bulgusu olmayan bireylerde hem ana 

damarlarda, hem de mikrovasküler düzeyde endotel disfonksiyonu olduğunu 

göstermiĢtir (61). Bu sonuçlar aterosklerozun preklinik döneminde de endotel 

disfonksiyonu olduğunu gösterir. 

 

2.3.4. Endotel Disfonksiyonun Klinik Önemi 

Endotel disfonksiyonu aterosklerozun erken fazında görülmesinden dolayı 

KD hastalıkların baĢlangıç aĢamasında saptanması ile tanı, tedavi ve takibinde 

yararlı olabilir (59). 

Endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz arasındaki iliĢkinin gösterilmesi, 

endotel fonksiyonunun değerlendirilerek ateroskleroza kiĢisel eğilimin 

belirlenebileceği ve endotel fonksiyon bozukluğunun kötü KD prognoz belirteci 

olabileceği ile ilgili görüĢlerin öne sürülmesine neden olmuĢtur (59). 

 

2.3.5.  Endotel ĠĢlevinin Değerlendirilmesi 

Endotel fonksiyonları çeĢitli Ģekillerde değerlendirilebilir: 

1) Plazma ve idrarda nitrik oksitin ve metabolitlerinin ölçümü (62) 

2) Endotel disfonksiyonunun dolaĢımdaki belirteçleri: Asimetrik 

dimetilarjinin (ADMA),  VCAM-1, ICAM-1,  t- PA,  Pentraksin 3 (60,63). 

3) GiriĢimsel metodlar: 

a. GiriĢimsel koroner testi: Kalp kateterizasyonu esnasında Ach, papaverin 

gibi NO salınımını uyaran maddeler veya nitrogliserin verilerek vazodilatasyonun 

değerlendirilmesi esasına dayanan testlerdir (60,63). 

b. GiriĢimsel ön kol testi: Ön kola yerleĢtirilen bir pletismograf yardımıyla 

yapılan testlerdir. Bu testler için inta-arteriyel kateterizasyon ile Ach gibi 

maddelerin verilmesi gerekir (60,63). 

4) GiriĢimsel olmayan metodlar: 

a. GiriĢimsel olmayan koroner testi: Pozitron emisyon tomografisi ile 

koronerlerin 
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değerlendirilmesi (63) 

d. GiriĢimsel olmayan ön kol testi: Ön kolda brakial arterin ultrasonografik 

olarak ölçülmesi esasına dayanan bir yöntemdir (60,63).  

e.Karotis arter intima-media kalınlığı ölçümü (64) 

f. Arteriograf ile nabız dalga hızı, güçlendirme indeksi ve santral aort 

basıncı saptanması (65). 

 

2.4. Arteriyel Sertlik 

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana 

getirdiği biçim değiĢikliği ile ilgilenir (68,69). Birim alana düĢen kuvvete ‘stress’ 

denir. Meydana gelen biçim bozukluğunun orijinal haline oranına ise ‘strain’ adı 

verilir. Strain-stress iliĢkisinin eğrisi elastik katsayı (modulus) olarak adlandırılır. 

Arteriyel damarların biyolojisinde mekanik stres basınç olarak, strain ise 

çapta meydana gelen değiĢiklik olarak temsil edilir. Aralarındaki iliĢki doğrusal 

olmadığı için, verilen basınçtaki eğrinin eğimi elastisite ya da tam tersi damar 

sertliğini yansıtır. Elastisite ve sertliğin her ikisi de nitel terimlerdir. Nicel 

karĢılıkları ‘uyum (kompliyans) ve esneklik (distensibilite)’ dir. Uyum, gerilebilir bir 

tüpte ya da arterde uygulanan bir basınç değiĢikliği sonucunda görülen hacim 

değiĢikliğinin oranıdır. Ġster sert ister elastik olsun büyük çaplı bir arterde basınç 

artıĢıyla meydana gelen hacim uyumu küçük bir arterden daha fazladır. Bu 

değiĢiklik arteriyel uyumlardaki değiĢikliklerin karĢılaĢtırılmasında yanlıĢ 

yönlendirici olabilir. Esneklik ise uyumda meydana gelen kısmi değiĢikliklere 

karĢılık gelen çaptaki ya da hacimdeki değiĢikliklerdir. Esneklik değiĢik 

boyutlardaki arterleri karĢılaĢtırmada faydalıdır. 

 

2.4.1. Arteriyel Sertlik Ġndeksleri 

Arteriyel sertlik indeksleri aĢağıdaki tabloda özetlenmiĢtir (Tablo 2.4.1.). 
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Tablo 2.4.1. Arteriyel Sertlik Ġndeksleri  

 

2.4.2. Arteriyel Sertliğin Temel Prensipleri 

Günümüz alıĢılagelen KD sistem klinik değerlendirmesi, nabız hızı ile 

karakterinin incelenmesi, KB ölçümü ve dinleme bulgularından oluĢmaktadır. KD 

sistem tahribatı çok sayıda hastalık için son ortak yol olup, hastalık ve ölüm 

oranının en sık nedenidir. Bu nedenle, KD sistem etkilenmesinin geri 

döndürülebilir safhada tanınması için daha erken dönemde etkilenmenin 

patofizyolojisini açıklayabilecek daha detaylı bilgi gerekmektedir. Ekokardiyografi 

ve giriĢimsel yöntemler KD sistem hakkında alıĢılagelen incelemeye göre daha 

detaylı bilgi sağlayabilir. Ancak herkes tarafından kolayca ulaĢılamazlar. ĠĢlem ve 

değerlendirme zorluğu, temel patolojik durumu her zaman erken ortaya 

koyamamaları bu yöntemlerin zorluklarıdır. Bu nedenle basit, giriĢimsel olmayan, 

güvenilir, kolay kullanılabilen ve yukarda bahsedilen zorlukları aĢabilecek bir tanı 

yöntemine ihtiyaç duyulmaktadır. Bu noktada, arteriyel nabız dalgası Ģeklinin kan 

basıncı değerlerine ilaveten baĢka hemodinamik bilgiler içerdiğinin fark edilmesi 

ile nabız dalgası analizi gündeme gelmiĢtir (65). 

Nabız Dalga Hızı 
Arteriyel kesim (segment) boyunca 
yayılan kan dalgasının hızı 
Uzaklık / zaman farkı (m/sn) 

Arteriyel Gerilebilirlik 

(Distensibilite) 

Basınç artıĢına göre çaptaki nispi değiĢim 
Çap farkı / basınç farkı x çap 

Arteriyel Uyum 

(Kompliyans) 

Basınç artıĢına göre çapta meydana gelen 
mutlak değiĢim 
Çap farkı/basınç farkı 

Elastik Katsayı (Modulus) 

Bazal çapın % 100 artması için gerekli 
basınç 
Basınç farkı x hacim / hacim farkı x duvar 
Kalınlığı 
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Arteriyel nabız dalgasının grafiksel kaydı ilk kez 1800’lu yılların son 

dönemlerine doğru yapıldı. Fredrick Akbar Mahomed, 1872’de sphygmograph 

adlı cihazla el bileğinden nabız kaydı yaparak HT ve yaĢlanmayla birlikte arteriyel 

nabız dalgasının Ģeklinde değiĢim olduğunu ilk kez tanımladı (70). Takip eden 

dönemde, büyük arterlerin mekanik davranıĢlarının aĢırı derecede karmaĢık 

olduğu, tam olarak ortaya konmasında hem teorik hemde teknik yönlerde ciddi 

zorluklar olduğu tespit edildi. Arterlerde doğrusal olmayan viskoelastik özellikler 

sergiledikleri ve güçlü uyarlayıcı mekanizmalara sahip oldukları gösterildi (70,71). 

Ġnsan vücudundaki dalga geri yansımaları (refleksiyonları) iletim 

arterlerinin periferik çatallanma noktaları ve daha küçük musküler arterlerin farklı 

özellikteki damar yapılarından kaynaklanabilir. Normal bir arteriyel sistemde, sol 

ventrikül ejeksiyonu ile birlikte tüm sistem boyunca ileri yönlü yayılan sistolik bir 

nabız dalgası oluĢur. Bu dalga periferden yansıyarak diyastolde geri döner ve 

ikincil dalgalanmalar oluĢturur. Bu sayede diyastol esnasında da santral basınç 

belirli bir seviyede tutulmuĢ ve koroner perfüzyon desteklenmiĢ olur. Arteriyel 

sertlik arttığı zaman arteriyel sistem boyunca yayılan nabız dalgasının hızı artar 

(72,73). Bu ise nabız dalgasının perifere daha hızlı ulaĢmasına ve daha erken 

yansımasına yol açar. Yansıyan dalganın kalbe ulaĢması zamanla diyastolden 

sistole kayar. Bu dalgalar ileri yönlü dalgalarla birleĢirler ve sistolik basınç artar. 

Öte yandan diyastolik dalgalanmaların azalması nedeni ile kan basıncında 

diyastolde keskin bir düĢüĢ olur. Sonuç olarak, arteriyel sertliğin artıĢı, aort 

kökündeki basıncın (santral aort basıncı) geç sistolde artmasına (afterload), 

diyastolde azalmasına ve ortalama arteriyel basıncın artmasına neden olur (74). 

 

2.4.3. Arteriyel Sertlik Basınç Ölçümü 

Arteriyel nabız dalgası analizinin gündeme geldiği ilk yıllardan beri nabız 

dalgası kaydı ve analizi uzun süre giriĢimsel olarak yapılmıĢtır. Daha sonra 

ultrason ve manyetik rezonans görüntüleme gibi ileri teknolojik geliĢmeler 

sayesinde çeĢitli noninvaziv yöntemler ortaya çıkmıĢtır. Yapılan kapsamlı 
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araĢtırmalar sonrası bu yeni yöntemlerin geçerliliği ispatlandıktan ve artmıĢ 

arteriyel sertliğin önemi anlaĢıldıktan sonra kullanımları daha yaygınlaĢmıĢtır. 

GiriĢimsel olmayan yöntemler sayesinde alıĢılagelen fizik bakı esnasında da 

arteriyel sertliğin değerlendirilmesinin önü açılmıĢtır.  

Arteriyel sertlik arteriyel sistem boyunca farklı yerlerden direkt ve 

noninvaziv yöntem ile ölçülebilir. Dalga geri yansıması (refleksiyonu) analizi 

periferik bir arterden (genellikle radiyal, karotis ve brakiyal arter) noninvaziv 

yöntem olan nabız dalgası kaydı ile yapılır. Bu dalgadan santral nabız dalgası 

elde edilirek çeĢitli analizler yapılır. Bu analizlerde nabız dalgasının farklı 

özelliklerini (basınç, doppler vb.) ölçen çok sayıda giriĢimsel olmayan cihaz 

kullanılmaktadır. 

 

2.4.4. Arteriyel Sertlik ve Nabız Dalga Hızı  

 

Arteriyel vuru, kalp kasılmaları ile atılan kanın periferik arterler boyunca 

yarattığı dalgalanmadır. Sol ventrikuldeki kan aort kapağı aracılığı ile perifere 

boĢalırken, arteriyel ağacın çap, basınç ve akım özellikleri ile etkileĢir. Sol 

ventrikül kasılması ile kanın çıkan aortaya atılması tüm vücuttaki arter 

duvarlarında bir basınç dalgası oluĢturur. Bu basınç dalgası arterlerin yapısına ve 

kalbe olan uzaklıklarına bağlıdır. Vücudun çeĢitli bölgelerindeki arterlere farklı 

hız, genlik ve yapıda ulaĢır. Bu basınç dalgası giriĢimsel kateterler ya da 

eksternal basınç ölçer ile kaydedilebilir. GiriĢimsel olmayan basınç ölçer en 

önemli avantajları arteriyel ağacın birçok yerinden kayıt alabilmeleridir (75,76) 

 
Sol ventrikülün kasılması ile kanın çıkan aortaya atılması aortu dilate eder 

ve arteriyel ağaca belli hızlarda yayılım gösteren bir nabız dalgası oluĢturur. Bu 

dalganın yayılım hızı arteriyel sertliğin bir ölçütü olan nabız dalga hızıdır. Hız ne 

kadar yüksekse arteriyel sertlik o kadar fazla ve arteriyel geniĢleyebilme kabiliyeti 

(distensibilite) o kadar zayıftır. GeniĢliyebilirlik (distensibilite) belirli çapta oluĢan 

basınç değiĢikliğine cevap olarak geliĢen rölatif çap/hacim, uyum (kompliyans) 
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ise mutlak çap/hacim değiĢikliği olarak tanımlanabilir. Elastisite geniĢliyebilirliğin 

kantitatif ölçümüdür. Sertlik ise uyum ve geniĢliyebilirlik kavramlarına anlamca zıt 

özgün olmayan bir kavramdır (76). 

Nabız basıncı  sol ventrikül ejeksiyonu ile oluĢup, arter duvarının elastik ve 

geometrik özellikleri ile kanın yoğunluğuna bağlı bir hız ile arteriyel sisteme 

dağılır. Nabzın belli uzunluktaki arteriyel segmentteki hareket hızı olarak 

tanımlanan nabız dalga hızı, nabız basıncı kaydının yapıldığı iki bölge arasındaki 

uzaklık ve aradaki zaman farkı ile iliĢkilidir (ġekil 2.1.). Nabız dalga hızının esas 

belirleyicileri arter duvarının ve arter lümeninin özellikleridir. 

 

 

ġekil 2.1. Karotis ve Femoral Arterden EĢ Zamanlı Basınç Dalgası Kaydı 

 

 

 

 

GeçiĢ 

Zamanı 

Karotis 

Basınç 

Eğrisi 

 

Femoral 

Basınç 

Eğrisi 
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2.4.5. Geri Yansıma Dalgaların Noninvaziv Yöntemle Değerlendirilmesi 

Daha önceden açıklandığı gibi arteriyel dalga ventrikül kasılmasına bağlı 

geliĢen ileriye doğru dalgadan ve geri yansıma dalgalarından oluĢmaktadır. 

Dalgalar çoğunlukla periferde ve dallanma noktalarında geriye yansır. Elastik 

damarlarda nabız dalga hızı küçük olduğu için yansıyan dalgalar diyastol 

sırasında aort köküne daha geç varırlar. Sertliğin artmıĢ olduğu durumlarda nabız 

dalga hızı yüksek olduğu için geri yansıma dalgası aort köküne diyastolde daha 

erken ulaĢır. Ġleriye doğru olan dalgaya eklenerek dalganın genliğinde ve sistolik 

basınçta artmaya neden olur. Bu fenomen güçlendirme indeksi kullanılarak 

hesaplanabilir (77). 

Güçlendirme indeksi, yüksek nabız dalga hızı dıĢında geri yansıma 

noktalarındaki değiĢikliklerden de etkilenir. Klinik araĢtırmalarda yalnızca 

diyastolik KB ile birlikte yaĢ ve nabız dalga hızı da güçlendirme indeksin önemli 

belirleyicilerinden olduğu gösterilmiĢtir. Arteriyel basınç dalga analizi asendan 

aorta gibi santral düzeyde analiz edilmelidir. Çünkü geniĢ santral arterler sol 

ventrikül ve arter damarlarına binen yükü daha doğru olarak yansıtır. Aort basınç 

dalgaları radiyal ve brakiyal arter dalgalarından ya da ortak karotid arter 

dalgalarından analiz edilebilir (78-80). Radiyal ve ortak karotid arterdeki dalgalar 

kurĢun kalem boyutundaki problarla, brakiyal arterden ise kola manĢon 

bağlanarak yapılan bir ölçüm ile elde edilebilir. 

 

2.4.6. Santral Nabız Basıncı, Güçlendirme Ġndeksi ve Arteriyel Sertlik 

Brakiyal arterden ölçülen ve periferal basınçları gösteren sistolik ve nabız 

basınçlarla, karotis arterden ölçülen ve santral basıncı gösteren basınçların 

birbirleriyle karıĢtırılmaması gerekmektedir. Periferal arterlerde geri yansıma 

noktaları santral arterlerden daha yakındır ve geri yansıma dalgaları periferal 

arterlerde santrale göre daha hızlı ilerler. Amplifikasyon fenomenine göre basınç 

dalgasının genliği periferal arterlerde santral arterlere göre daha büyüktür. Bu 

yüzden genç hastalarda brakiyal arterler yoluyla ölçülen sistolik ve nabız 

basınçları, santral basınçları daha yüksek gösterir (81). 
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Santral basınç ve güçlendirme indeksi ilerleyen dalganın hızına, yansıyan 

dalganın genliğine, yansıma noktasına, ejeksiyon süresine, kalp hızı ile 

kasılmasına bağımlıdır. Oysa ki nabız dalga hızı intrinsik olarak arteriyel sertliğin 

bir göstergesidir. Ayrıca patofizyolojik durumlar, ilaçlar nabız dalga hızını 

değiĢtirmeden santral basınçları ve güçlendirme indeksini değiĢtirebilir (82) 

Bunlara ek olarak güçlendirme indeksi, nabız dalga hızına göre kalp hızına daha 

duyarlıdır (83). 

 

2.4.7. Santral Dalganın Analizi 

Santral nabız kayıtlarında, sistol esnasında zirve akım ile zirve basınç 

çoğunlukla eĢ zamanlı olmaz. Zirve basınç daha geç ortaya çıkar. Bu durumlarda 

nabız dalgasının çıkan kolunda (sistol) zirve akımla eĢ zamanlı bir omuzlanma 

olur (P1) ve sonra basınç artıĢı devam ederek zirve sistole ulaĢır (P2). Bu iki 

basınç noktası arasına güçlendirme basıncı denilmektedir. Santral nabız dalgası 

Ģeklinde, ilk sistolik bükülme P1’i gösterirken, sistolik zirve de P2 olarak 

adlandırılır. P2 ve P1 arası fark (AP) güçlendirme basıncını göstermektedir  (ġekil 

2.2.).  Ayrıca, güçlendirme indeksi, ejeksiyon süresi gibi birçok değiĢken santral 

nabız dalgasından türetilebilir. Güçlendirme basıncının eĢitlenmesi güçlendirme 

indeksi ile yapılır. Güçlendirme indeksi aĢağıdaki formül ile elde edilir ve yüzde 

değer olarak ifade edilir (84,85). 

 

Aix  =  P2-P1 / P1 x 100 
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ġekil 2.2. Nabız Dalgasında Güçlendirme Basıncının ġematik Gösterimi P1: 

Erken Sistolik Çentik; P2: Geç Sistolik Çentik; PP Sistolik ve Diyastolik Basınç 

Farkı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PP22 

 

PP 

P1 



27 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma Grubu Seçimi ve Değerlendirme 

Bu çalıĢmaya Ocak 2011 – Mayıs 2011 tarihleri arasında Gülhane Askeri 

Tıp Akademisi (GATA) Ġç Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğine baĢvuran ESC / ESH 

2007 kılavuzu önerileri doğrultusunda hipertansiyon tanı kriterlerine göre HT 

tanısı alan 46’sı erkek 63’ü kadın olmak üzere toplam 109 hasta, rutin 

değerlendirilmesi yapıldıktan sonra bilgilendirme onamları alınarak çalıĢmaya 

dahil edilmiĢtir. ÇalıĢma için GATA Etik Kurulun’dan 08.04.2010 tarih ve 1491-

738 karar numarası ile onay alınmıĢtır. 

Hastaları DıĢlama Kriterleri: 

1. Ġkincil hipertansiyon nedenlerine sahip olmak 

2. Diyabetes Melitus (açlık glukozu > 126 mg/dl) 

3. Daha önceden bilinen kronik böbrek hastalığı olanlar 

4. Daha önceden bilinen periferik arter hastalığı olanlar 

5. Daha önceden bilinen malign hastalığı olanlar 

6. Hasta onayı olmaması 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin kalp damar risk faktöreleri (yaĢ, cinsiyet aile 

hikayesi, sigara ve ek hastalıkları), HT süresi, kullandığı ilaçlar, alkol kullanımları 

sorgulanarak kaydedildi. Ayrıntılı fizik muayene yapıldı. Fizik muayene sonrası 

ESC / ESH 2007 kılavuzunda belirtilen HT hastasında yapılması önerilen tam 

kan, böbrek fonksiyon testleri, serum elektrolit seviyeleri, serum lipid profili, 

glisemi, ürik asit, tam idrar tahlili ve 24 saatlik idrarda mikroalbümin düzeyi tayini 

yapıldı.  

Boy ve kilo ölçümü sonrasında kilo (kg) / boy (m²) formülüne göre vücut 

kitle indeksi ölçümü hesaplandı. Kreatinin klirensi MDRD formülüne göre 

hesaplandı. 
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Serum glukoz, kreatinin, lipid ve elektrolit ölçümleri, bir gecelik açlıktan 

sonra sabah saatlerinde rutin tüplere alınan venöz kan örneklerinden 4000 

devir/dakika`da 10 dakika santrifüje edilerek ayrılan serumda ölçüldü. Ölçümler 

Olympus AU 2700 (Olympus, Hamburg, Almanya) otoanalizör cihazında Olympus 

orijinal kitleri kullanılarak yapıldı. 

Hastalar, idrar toplanmaya baĢlanılan sabah uyandıktan sonra ilk idrarı 

tuvalate, sonraki 24 saatteki idrarı ise toplama kabına biriktirdiler. Tüm idrar 

gündüz ve gece boyunca, toplama kabına biriktirildi. Ertesi sabahki ilk idrar da 

idrar toplama kabına eklenerek, idrar toplama iĢlemi tamamlandı. Biriktirilen idrar 

serin ve karanlık bir ortamda saklanıldı. Ġdrarda mikroalbümin ölçümü, 

immünonefolometrik yöntemle orginal kiti kullanılarak BN ProSpec cihazında 

(Dade Behring Marburg, Almanya) yapıldı.  

Hipertansif retinopati araĢtırılması amaçlı hastalar göz hastalıkları 

polikliniğinde fundoskopik muayne ile değerlendirildi. Hipertansif retinopatinin  

evrelemesi Keith ve Wagener tarafından tanımlanan  sınıflandırma  temel 

alınarak dört evrede değerlendirildi. 

 

3.2. Kan Basıncı Ölçümü 

Kan basıncı ölçümü öncesinde son 30 dakika içerisinde sigara ya da 

kafeinli içecek almamıĢ olmasına dikkat edildi. En az 5 dakika oturur pozisyonda 

istirahatten sonra, sağ koldan, civalı manometre ile iki dakika aralıkla iki kez 

yapıldı. Korotkof faz I ve V seslerine göre sistolik ve diyastolik kan basıncı olarak 

belirlendi. Ġlk iki ölçüm birbirinden belirgin farklılık gösteriyor ise ek ölçümler 

yapıldı.  
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3.3. Arteriyel Sertlik Ölçümü 

Arteriyel sertlik ölçümünde TensioMed (TensoMed Ltd., BudapeĢte 

Macaristan) cihazı kullanıldı. Sistolik basınç, diyastolik basınç, ortalama kan 

basıncı, nabız sayısı, nabız basıncı, nabız dalga hızı, güçlendirme indeksi (AIx) 

ve santral aort basıncı ölçüldü. 

 

3.4. Nabız Dalga Hızı, Güçlendirme Ġndeksi ve Santral Aort Basıncı Analizi 

Ölçüm için TensioMed marka arteriyograf cihazı kullanıldı. Hastalar en az 

5 dakika dinlenme sonrası ve son 30 dakika içerisinde sigara ya da kafeinli 

içecek almamıĢ olacak Ģekilde, ölçüm için ayrılmıĢ sessiz bir odada dıĢ 

uyaranlardan uzak duracak Ģekilde oturur pozisyonda ölçüm yapıldı. Hastaların 

juguler çentik ve simfizis pubisi arasındaki mesafe ölçülerek veri cihazın program 

kısmına kaydedildi. Aygıt ile basınç ölçümü yapıldıktan sonra manĢon güncel 

olarak tespit edilen sistolik basınç değerinin üstünde ĢiĢirildi (en az 35 mmHg). 

Böylece brakiyal arter oklüzyonu gerçekleĢtirildi ve ölçüm süresi boyunca 

(yalnızca 8-20 saniye, ortalama 8 saniye) iĢlem koĢulu olarak kan akımı 

durduruldu. Bu çok özel durumda (stop-flow condition) akımın durduğu yerde 

ĢiĢirilmiĢ manĢonun üst sınırında brakiyal arterde bir membran oluĢmaktadır. 

Santral basınç değiĢiklikleri ile erken (direkt, P1) ve geç (geriye akseden P2) 

sistol dalgalar ile diyastolik dalga oklüzyonun olduğu yere ulaĢtıklarında tıpkı atan 

kanın bir zara vurması gibi diafragmada sezilir hale gelmektedir. Üst kol dokusu 

aktarıcı bir ortam gibi akan sıvının bası etkisiyle oluĢan küçük fakat sezilebilir 

değiĢiklikleri deri ve manĢon sınırı boyunca manĢona aktarıp generalize hale 

gelmelerini sağlar. Bu küçük, zayıf basınç değiĢikliklerini arteriografın yüksek 

çözünürlükteki basınç sensörleri sezebilecek güçtedir ve bunu takiben özel bir 

tonometre ile bunlar güçlendirilip taranmaktadır. 

Tonometer aracılığıyla elde edilen sinyaller kızıl ötesi ile bilgisayara 

aktarılır. Sonrasında bu dalga üzerinde analiz yapılarak sistolik basınç, diyastolik 

basınç, ortalama kan basıncı, nabız sayısı, nabız basıncı, nabız dalga hızı, 
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güçlendirme indeksi ve santral aort basıncı cihaz tarafından türetildi. Bilgilerin 

iĢlenmesi, bu amaçla geliĢtirilen yazılım ile güçlendirme indeksi, nabız dalga hızı 

ve santral aort basınç değerleri basınç dalgalarıyla birlikte kaydedildi (Sekil 3.1. 

ve ġekil 3.2.). 

 

 

 

ġekil 3.1. TensioMed Cihazı Tarafından Sağlıklı Bireyde Ölçülen Normal Nabız 

Dalga Analizi ve Arteriyel Sertlik Parametreleri 
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ġekil 3.2. Tensiomed Cihazı Tarafından Aterosklerotik Hastalığı Sahip Bireyde 

Ölçülen Anormal Nabız Dalga Analizi ve Arteriyel Sertlik Parametreleri  

 
3.5. Ġstatistiksel Analiz 
 

Verilerin istatistiksel değerlendirmeleri mikroiĢlemci yardımı ile ticari 

istatistik yazılımı (SPSS ver.15.0, SPSS Inc., Chicago, Illinois, ABD) kullanılarak 

yapıldı. Ġstatistiki değerlendirmede Mann-Whitney U, ki-kare, pearson-Rho 

korelasyon ve lineer regresyon analizi testleri kullanıldı. Analiz sonuçları; 

niteliksel değiĢkenler için yüzde, sürekli değiĢkenler için ortalama ± standart 

sapma olarak ifade edildi. P<0,05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

4.1.  ÇalıĢmaya Katılan Hastaların Genel Özellikleri ve Tanıtıcı Bulgular 

 

ÇalıĢmaya 20-76 yaĢ arası 46’sı (%42,2) erkek, 63’ü (%57,8) kadın olmak 

üzere toplam 109 HT hastası dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hastaların 82 

(%75.2) si tanı esnasında ESC / ESH 2007 kılavuzu kriterlerine göre evre 1,  23 

(%21.1) ü evre 2, 5 (%3,7) i evre 3 HT tanısı almıĢlardır. Erkek hasta grubunda 

36 (%77,2)  hasta evre 1, 11 (%22,8)  hasta ise evre 2, kadın hasta grubunda 46 

(%73)  hasta evre 1, 12 (%19,1)  hasta evre 2, 5 (%7,9) hasta evre 3 HT tanısı ile 

prezente olmuĢlardır. 

ÇalıĢmaya katılan hasta gruplarının hipertansiyon evreleri ġekil 4.1.’de 

gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 4.1. Hasta Gruplarının Hipertansiyon Evreleri 
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ÇalıĢmaya katılan hasta gruplarının genel özellikleri ve karĢılaĢtırılmaları Tablo 

4.1’de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.1. ÇalıĢmaya Katılan Hastaların Genel Özellikleri 

 

Hasta grupları arasında yaĢ açısından kadınlarda istatistiksel olarak daha 

yüksek saptandı. Erkek hasta grubunda alkol alan vaka sayısı kadın grubuyla 

karĢılaĢtırıldığında erkeklerde istatistiksel olarak daha yüksek saptandı (p=0.03). 

 

 

 

 

 

 

Genel Özellikler Erkek Kadın P 

YaĢ (Yıl) 41,84 ± 15,44 51,76 ± 9,72 <0,001 

VKĠ (kg/m2) 29,03 ± 3,80 29,86 ± 4,78 0,456 

Sigara içen %48,9 %27,4 0,23 

Alkol alan %28,9 %8,1 0,03 

Aile öyküsü %56,8 %65,6 0,364 
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ÇalıĢmaya katılan hasta gruplarının kullandığı ilaçlar oranı Tablo 4.2’de 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.2. ÇalıĢmaya Katılan Hasta Gruplarının Kullandığı Ġlaçlar ve Oranları 

ADEĠ: Anjiotensin DönüĢtürücü Enzim Ġnhibitörü, ARB: Anjiotensin Reseptör Blokörü, 

KKB:Kalsiyum Kanal Blokörü, BB: Beta Blokör 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tedavi Erkek Kadın P 

ADEĠ %34,9 %20,7 0,086 

ARB %37,2 %50 0,141 

KKB %48,8 %36,2 0,143 

BB %7 %15,5 0,159 
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Tablo 4.3. ÇalıĢmaya Katılan Hastaların Biyokimyasal DeğiĢkenlerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 Erkek 

 

Kadın 

 

p 

AKġ (mg/dl) 89,95 ± 14,01 96,019 ± 11,37 0,054 

Üre (mg/dl) 29,40 ± 6,83 29,15 ± 7,31 0,76 

Kreatinin (mg/dl) 0,98 ± 0,14 0,86  ± 0,13 <0,001 

Ürik asit (mg/dl) 5,56 ± 0,08 4,94  ± 1,08 0,006 

Kolesterol 

(mg/dl) 
210,723 ± 45,38 212,70 ± 43 0,29 

TG (mg/dl) 162,48 ± 72,64 132,45 ± 48,85 0,28 

HDL (mg/dl) 41,13 ± 8,88 52,46 ± 12 <0,001 

LDL (mg/dl) 136,56 ± 37,16 135,83 ± 25,79 0,66 

Hematokrit (%) 45,08 ± 2,96 39,59 ±3,18 <0,001 

Hemoglobin 

(g/dl) 
15,63 ± 1,03 13,67 ± 18 <0,001 
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AKġ: Açlık Kan ġekeri, TG: Trigliserid, LDL: DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein, HDL: Yüksek 

Yoğunluklu Lipoprotein, MPV: Ortalama Platelet Hacmi 

 

Hasta gruplarına yapılan biyokimyasal değerlendirme Tablo 4.3.’te 

verilmiĢtir. Serum kreatinin (p=<0,001), ürik asit (p=0,006), HDL(p=<0,001), 

hemoglobin seviyeleri(p=<0,001), hemotokrit yüzdesi (p=<0,001) ve serbest T3 

(p=0,03)  arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır.  

 

 

 

 

 

Trombosit 

(103/mikroL) 
239,12 ± 61,13 254,43 ± 53,58 0,06 

Beyaz Küre 

(103/mikroL) 
7,25 ± 1,49 6,58 ± 1,34 0,20 

MPV  (fl) 8,2 ± 1,02 8,15 ± 1,02 0,67 

24 Saatlik Ġdrar 

Mikroalbumin 
15,76 ± 12,66 12,77 ± 9,73 0,40 

Kalsiyum 9,85 ± 0,4 9,68 ± 0,43 0,12 

Magnezyum 2,13 ± 0,21 2,13 ± 0,21 0,67 

Serbest T3 3,31 ± 0,49 3,15 ± 0,53 0,03 
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Tablo 4.4. ÇalıĢmaya Katılan Hastaların Arteriyel Sertlik Parametrelerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 

Hipertansiyona bağlı endotel disfonksiyonunu saptamaya yönelik yapılan 

arteriyel sertlik ölçüm parametreleri karĢılaĢtırıldığında, kadınlarda erkeklere göre 

güçlendirme indeksi ve santral aort basıncı istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

yüksek saptandı (Tablo 4.4.). 

 

 

 

 

 Erkek 

 

         Kadın 

 

             p 

Sistolik Kan 

Basıncı 
142,26 ± 15,91 147,61 ± 18,87 0,31 

Diyastolik Kan 

Basıncı 
85,35 ± 14,34 85,74  ± 10,87 0,22 

Nabız Dalga Hızı 10,68 ± 2,23 10,62 ± 2,21 0,89 

Güçlendirme 

Ġndeksi 
-23 ± 31,67 -1,59 ± 33,32 <0,001 

Santral Aort 

Basıncı 
137,33 ± 18,79 147,71 ± 22,21 0,03 
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Tablo 4.5. Erkek Hasta Grubunda Santral Aort Basıncı ile Ġstatistiksel Olarak 

Anlamlı Parametrelerin ĠliĢkisi 

  

 

Santral Aort Basıncı 

 

 

 Sistolik Kan Basıncı 

r 0,75 

p <0,001 

 

Diyastolik Kan Basıncı 

r 0,49 

p <0,001 

 

Ortalama Kan Basıncı 

r 0,64 

p <0,001 

 

Kalsiyum 

r -0,34 

p 0,04 

 

24 Saatlik Ġdrar 
Mikroalbumin 

r 0,08 

p 0,04 
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ÇalıĢmaya katılan erkek hastalarda yapılan korelasyon analizinde sistolik 

kan basıncı, diyastolik kan basıncı, ortalama kan basıncı, kalsiyum ve 24 saatlik 

idrar mikroalbumin değerleri santral aort basıncı ile iliĢkili olarak saptanmıĢtır. 

Yapılan regresyon analizinde sistolik kan basıncı değeri iliĢkili saptanmıĢtır 

(Santral Aort Basıncı = 0,706 x Sistolik Kan Basıncı + 32,04) (p< 0,001). 

 

Tablo 4.6. Kadın Hasta Grubunda Santral Aort Basıncı ile Ġstatistiksel Olarak 

Anlamlı Parametrelerin ĠliĢkisi 

  

 

Santral Aort Basıncı 

 

 

 Sistolik Kan Basıncı 

r 0,63 

p <0,001 

 

Diyastolik Kan Basıncı 

r 0,37 

p 0,003 

 

Ortalama Kan Basıncı 

r 0,49 

p <0,001 

 

Nabız Basıncı 

r 0,52 

p <0,001 
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Vitamin B12 

r -0,34 

p 0,01 

 

ÇalıĢmaya katılan kadın hastalarda yapılan korelasyon analizinde sistolik 

kan basıncı, diyastolik kan basıncı, ortalama kan basıncı, nabız basıncı ve 

vitamin B12 değerleri santral aorta basıncı ile iliĢkili olarak saptanmıĢtır. Yapılan 

regresyon analizinde sistolik kan basıncı değeri iliĢkili saptanmıĢtır (Santral Aort 

Basıncı = 0,662 x Sistolik Kan Basıncı + 49,17) (p< 0,001). 

 

Tablo 4.7. Kadın Hasta Grubunda Güçlendirme Ġndeksi ile Ġstatistiksel Olarak 

Anlamlı Parametrelerin ĠliĢkisi 

  

 

Güçlendirme Ġndeksi 

 

Serbest T3 

R -0,3 

P 0,03 

Magnezyum 

R 0,36 

P 0,01 

Albumin 

R 0,25 

P 0,04 
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ÇalıĢmaya  katılan kadın hastalarda yapılan korelasyon analizinde 

serbest T3, magnezyum ve albumin değerleri güçlendirme indeksi ile iliĢkili olarak 

saptanmıĢtır. Yapılan regresyon analizinde serbest t3 değeri iliĢkili saptanmıĢtır 

(Güçlendirme Ġndeksi = -15,481 x Serbest T3 + 48.148) (p= 0,03). 

Erkek hasta grubunda yapılan korelasyon analizinde güçlendirme indeksi 

ile çalıĢılan parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır. 

 

Tablo 4.8. Erkek Hasta Grubunda Sigara, Alkol, Aile Hikayesi ve Retinopati ile 

Arteriyel Sertlik Parametreleri Arasındaki ĠliĢki 

 

DeğiĢken 

 

Güçlendirme 

Ġndeksi (%) 

 

Nabız Dalga 

Hızı (m/sn) 

 

Santral Aort 

Basıncı (mmHg) 

 

Sigara 

Var -21,64 ± 27,8 11 ± 2,89 138,85 ± 18,24 

Yok -26,69 ± 34,08 10,33 ± 1,41 135,59 ± 19,93 

p 0,48 0,84 0,46 

 

Alkol 

Var -29,4 ± 26,4 11,5 ± 2,9 139 ± 17,11 

Yok -22,11 ± 32,72 10,32 ± 1,8 136,45 ± 19,4 

p 0,52 0,21 0,76 
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Aile Öyküsü 

Var -22,99 ± 30,15 10,75 ± 2,49 139,15 ± 19,42 

Yok -23,04 ± 31,06 10,67 ± 1,96 135 ± 19,08 

p 0,86 0,79 0,57 

 

Retinopati 

Var -15,75 ± 30,1 10,39 ± 1,69 142,04 ± 19,75 

Yok -18,22 ± 34,52 10,74 ± 2,72 133,56 ± 12,79 

p 0,81 0,87 0,16 

 

Erkek hasta grubunda KD risk faktörleri ve retinopati ile arteriyel sertlik 

parametreleri arasında istatistiksel anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

 

Tablo 4.9. Kadın Hasta Grubunda Sigara, Alkol, Aile Hikayesi ve Retinopati ile 

Arteriyel Sertlik Parametreleri Arasındaki ĠliĢki 

 

DeğiĢken 

 

Güçlendirme 

Ġndeksi (%) 

 

Nabız Dalga 

Hızı (m/sn) 

 

Santral Aort 

Basıncı (mmHg) 

Sigara 

Var 8,82 ± 21,6 10,77 ± 2,15 147,48 ± 14,48 

Yok -5,2 ± 36,5 10,57 ± 2,28 147,81 ± 24,87 
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p 0,04 0,68 0,91 

Alkol 

Var -4,52 ± 12,6 12,26 ± 3,26 149,42 ± 19,6 

Yok -1,14 ± 34,85 10,48 ± 2,09 147,57 ± 22,77 

p 0,96 0,26 0,96 

Aile Öyküsü 

Var -3,05 ± 34,13 10,93 ± 2,34 146,57 ± 21,6 

Yok -9,03 ± 32,33 10,21 ± 1,87 151,74 ± 22,92 

p 0,3 0,3 0,57 

Retinopati 

Var -4,83 ± 31,6 10,45 ± 1,78 145,12 ± 19,85 

Yok -11,99 ± 23,11 11,56 ± 2,66 150,38 ± 20,82 

p 0,49 0,22 0,36 

 

Kadın hasta grubunda bazı KD risk faktörleri (sigara, alkol, aile öyküsü) ve 

retinopati ile arteriyel sertlik parametrelerinin iliĢkisi incelendiğinde, sigara 

içenlerde içmeyen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

güçlendirme indeksi saptanmıĢtır. 

Korelasyon analizlerine ait saçılım grafikleri ġekil 4.2. ġekil 4.3. ve ġekil 

4.4.  gösterilmiĢtir. 
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ġekil 4.2. Kadın Hasta Grubunda Regresyon Analizinde Güçlendirme Ġndeksinin 

(Aixb) Tahmininde Anlamlı ĠliĢki Saptanan Serbest T3 Düzeyi Grafiği 

 

ġekil 4.3 Kadın Hasta Grubunda Regresyon Analizinde Santral Aorta Basıncı 

Tahmininde Anlamlı ĠliĢki Saptanan  Sistolik Kan Basıncı Grafiği 



45 

 

 

ġekil 4.4. Erkek Hasta Grubunda Regresyon Analizinde Santral Aorta Basıncı 

Tahmininde Anlamlı ĠliĢki Saptanan  Sistolik Kan Basıncı Grafiği 

 

Hasta gruplarına ait güçlendirme indeksi, nabız dalga hızı ve santral aort basıncı 

seviyelerinin dağılımı çubuk grafik ile gösterilmiĢtir. (ġekil 4.5) 

 

 



46 

 

 

 

ġekil 4.5. Hasta Gruplaına Ait Güçlendirme Ġndeksi, Nabız Dalga Hızı ve Santral 

Aort Basıncı seviyeleri dağılımı 
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TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda, hipertansiyon tanısıyla takip edilen hastalarda kalp damar 

risk faktörleri ile arteriyel sertlik arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda arteriyel sertlik parametreleri açısından bakıldığında, erkek 

ve kadınlar arasında güçlendirme indeksi ve santral aort basıncı 

parametrelerinde kadınlarda istatistiksel olarak yüksek farklılık saptandı. Erkekler 

ve kadınlar arasında nabız dalga hızı parametresinde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı. ÇalıĢmaya katılan hastalarda, erkekler ve kadınlar arasında 

sistolik ve diyastolik kan basınçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı.  

Erkek hasta grubunda arteriyel sertlik parametreleri ile biyokimyasal 

parametrelerin iliĢkisi araĢtırıldığında santral aort basıncı ile kalsiyum ve 24 

saatlik idrar mikroalbumin arasında iliĢki saptanmıĢtır. Kadın hasta grubunda 

arteriyel sertlik parametreleri ile biyokimyasal parametrelerin iliĢkisi 

araĢtırıldığında santral aort basıncı ile vitamin B12 ve fosfor seviyeleri arasında, 

güçlendirme indeksi ile serbest T3, albümin ve magnezyum arasında iliĢki 

saptanmıĢtır.   

Kadın hasta grubunda kalp damar risk faktörleri (sigara, alkol, aile öyküsü) 

ve retinopati varlığı açısından yapılan araĢtırmada sigara içen kadınlarda 

içmeyenlere göre anlamlı olarak daha yüksek güçlendirme indeksi olduğu 

saptanmıĢtır. 

Daha önce yapılmıĢ birçok çalıĢmada hipertansiyon, diyabet, son evre 

böbrek yetersizliği ve yaĢlılarda nabız dalga hızının, güçlendirme indeksinin ve 

santral aort basıncının prognostik önemi değerlendirilmiĢtir.  

 

Willum Hansen ve ark.larının genel popülasyonu değerlendirdikleri 

epidemiyolojik bir çalıĢmada, nabız dalga hızı artıĢının genel popülasyonda KD 
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hastalık geliĢim riski ve ölüm oranı artıĢı ile birlikteliğini göstermiĢlerdir (86). 

Framingham kalp çalıĢmasında nabız dalga hızı değeri yüksek saptanan 

bireylerde KD olay geliĢimi riskinin, iskemik kalp hastalığı olanlarda da ölüm 

oranının daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (87). Laurent ve ark.ları hipertansif 

hastalarda, arteriyel sertliğin tüm nedenlere bağlı KD ölümlerde ölüm oranının 

öngördürücü olduğunu göstermiĢlerdir (72). KD ölümlerde, yansıma dalgasının 

geç sistolde erken dönüĢü, artmıĢ santral nabız basıncı, ventrikül üzerinde artmıĢ 

ek yük, azalmıĢ ejeksiyon fraksiyonu ve artmıĢ miyokardiyal oksijen gereksinimi 

mekanizmalar arasında gösterilmiĢtir (72). Vlachopoulos ve ark. toplam 5488 

vakayı içeren 11 çalıĢmanın metaanalizini yapmıĢlar ve santral aort basıncında 

10 mmHg artıĢın ve güçlendirme indeksinde %10 artıĢın KD hastalıklara bağlı 

ölüm oranı ile ilĢkili olduğunu saptamıĢlardır (88). BaĢka bir çalıĢmada Aoki ve 

arkadaĢlarının son dönme böbrek hastalığı olanlarda yaptığı bir çalıĢmada 

vasküler kalsifikasyonun arteriyel sertliği arttırdığı gösterilmiĢtir [89]. ÇalıĢmada 

sistolik kan basıncı arttıkça nabız dalga hızının arttığı da gösterilmiĢtir. Sengstock 

ve arkadaĢları glomeruler filtrasyon hızı ve nabız dalga hızı arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırdıkları bir çalıĢmada, nabız dalga hızı ile yaĢ, sistolik kan basıncı, diyabet 

varlığı ve ĢiĢmanlık arasında pozitif korelasyon saptamıĢlardır [90]. Bizim 

çalıĢmamızda literatürlerde belirtildiği gibi her hem erkek hem de kadın hasta 

gruplarında sistolik ve diyastolik kan basıncı güçlendirme indeksi, santral aort 

basıncı ve nabız dalga hızı ile iliĢkili bulunmuĢtur. Literatürden farklı olarak kadın 

hasta grubunda erkek hasta grubuna göre arteriyel sertlik parametreleri olan 

güçlendirme indeksi, santral aort basıncı değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptandı. Nabız dalga hızında ise farklılık saptanmadı. Bu 

farklılık sebebinin hasta grupları arasındaki yaĢ farkına veya cinsiyet 

hormonlarının etkisine bağlı olabileceği düĢünüldü. 

 

Sigara KD risk faktörleri içerisinde değiĢtirilebilir önemli bir risk faktörüdür. 

Noor A ve ark. nın toplam 554 hipertansif hastada aktif sigara içen, sigarayı 

bırakan ve sigara kullanmayan hastalarda, sigaranın arteriyel sertlik üzerine 
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etkilerini araĢtırdıkları çalıĢmada, sigara içen grupta içmeyenlere göre nabız 

dalga hızını ve güçlendirme indeksini istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğunu 

saptamıĢlardır (91). Azra Mahmud ve ark. 10’u erkek 11’i kadın ve 12 kontrol 

grubu olmak üzere toplam 33 sağlıklı bireyi içeren grupta pasif sigara içiciliğinin 

arteriyel sertlik üzerine etkisini araĢtırmıĢlar ve erkek grubunda nabız dalga 

hızını, güçlendirme indeksini ve santral aort basıncını istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğunu saptamıĢlardır (92). Benzer bir baĢka bir çalıĢmada Stefanadis 

ve ark. pasif sigara içiciliğinin arteriyel sertlik üzerine etkisini araĢtırmıĢler ve 

sigarının sistolik ve diyastolik kan basıncını artırdığını ve aort elastikiyetinin orta 

ve özellikle ileri yaĢ grubunda bozulduğunu saptamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda 

ise kadın ve erkek grupları arasında sigara içimi ile arteriyel sertlik parametreleri 

arasında iliĢki saptanmadı. Alt grup analizinde kadın hasta grubunda sigara 

içenlerde içmeyenlere göre güçlendirme indeksi olarak anlamlı derecede yüksek 

saptandı. Erkek hasta grubunda sigara içimi ile arteriyel sertlik parametreleri 

arasında iliĢki saptanmaması vaka sayısının az olması ve dağılımın yeterli 

olmamsına bağlı olduğu düĢünüldü. 

 

           Hipotiroidizm KD hastalıklarla iliĢkili olduğu bilinmektedir (93,94). 

Hipotiroidizm total periferik damar dirençte ve kardiyak outputta artıĢa yol açarak 

KD hastalık patogenezinde rol oynar (93,94).  

 

             Obuobie ve ark. hipotiroidi olan hastalarda artmıĢ güçlendirme indeks ve 

santral aort basıncını saptamıĢlardır (95). Nagasaki ve ark. 50 subklinik hipotiroidi 

hastası ve 50 sağlıklı bireyi içeren çalıĢmasında nabız dalga hızını ve diastolik 

kan basıncını subklinik hipotiroidi hastalarında istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

saptamıĢlardır. (96). Yine bu çalıĢmada nabız dalga hızı ile serbest T3, serbest 

T4 ve TSH arasında anlamlı iliĢki saptamamıĢlardır (96). Bizim çalıĢmamızda ise 

kadınlarda güçlendirme indeksinin serum serbest T3 düzeyi ile istatiksel olarak 

negatif yönde istatistiki olarak anlamlı bir iliĢki içinde olduğunu saptandı. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nagasaki%20T%22%5BAuthor%5D
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            ÇalıĢmamızda bir takım sınırlayıcı noktalar mevcuttu. ÇalıĢmaya alınan 

vaka sayısı yeterli değildi. Literatürdeki diğer çalıĢmalar ile kıyaslandığında vaka 

sayısının daha fazla ve her iki grup arasında ortalama yaĢın aynı olması daha 

uygun olabilirdi. Kalp damar hastalığı risk faktörlerinin bir kısmına bakılabilmesi 

özellikle yeni risk faktörlerine bakılamaması diğer bir sınırlayıcı faktördü. Bu 

durum parametrelerin tahmin gücünü, kendi aralarında kıyaslanbilirliğini ve 

geçerliliğini azaltabilmektedir. 
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SONUÇ 

 

1. Sonuç olarak; çalıĢmamız benzer çalıĢmalarla karĢılaĢtırıldığında, sistolik 

ve diyastolik kan basınçları arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

bulunmamasına rağmen, kadın hasta grubunda santral aort basıncı ve 

güçlendirme indeksi seviyeleri yüksek saptanmıĢtır. Elde edilen veriler 

sonucunda kadın hasta grubunda her iki parametreye etki eden baĢka bir 

faktörün varlığı akla gelmektedir. Bu farkılılığın öncelikle cinsiyet 

hormonlarına bağlı olduğu düĢünülmektedir.  

2. Hipertansif olgularda sigara içimi, KD hastalıklarla iliĢkili olduğu birçok 

çalıĢmada gösterilmiĢ olmakla beraber bizim çalıĢmamızda bu iliĢki sigara 

içen kadın hastalarda güçlendirme indeksi artıĢı ile ortaya konmuĢtur.  

3. ÇalıĢmamız sonuçları arteriyel sertlik parametreleri ile kalp damar risk 

faktörleri arasında daha önce gösterilmiĢ olan iliĢkileri desteklemektedir. 

Ayrıca, verilerimiz erkeklerle aynı kan basıncı düzeyine sahip kadınlarda 

daha yüksek bir santral aort basıncı ve güçlendirme indeksi varlığını telkin 

etmektedir. 

4. Hasta sayısının az olmasına ve çalıĢmaya dahil edilen hastaların kadın ve 

erkek olarak iki gruba ayrılmasına rağmen, kadın hasta grubunun 

premenopozal ve postmenapozal alt gruplar olarak ayrı ayrı 

incelenmemesi, cinsiyet hormonlarının arteriyel sertlik parametreleri 

üzerine etkisi tam olarak ortaya konulamamıĢtır. Cinsiyet hormonlarının 

arteriyel sertlik parametreleri üzerine etkisini araĢtırmak üzere yeni 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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