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ÖZET 

 GiriĢ 

Arteriyel sertliği ölçen parametrelerden nabız dalga hızı kalp damar 

hastalıklarını ve aterosklerozu önleme açısından klinik kullanımda giderek 

önem kazanmaktadır. Bu çalıĢmada nabız dalga hızı ile Avrupa Kardiyoloji 

Derneği risk skorlaması (ESC SCORE) arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır.  

Gereç ve Yöntem 

ÇalıĢma grubumuza Ocak 2013 – Ocak 2014 tarihleri arasında GATA 

Ġç Hastalıkları B.D. polikliniğine  baĢvurmuĢ veya klinikte takip edilmiĢ, nabız 

dalga hızı belirlenmiĢ toplam 713 birey dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya alınan 

bireylerin yaĢ, cinsiyet, sigara kullanımı, koroner arter hastalığı ve eĢdeğeri 

hastalık mevcudiyeti, hipertansiyon varlığı, kullandığı ilaçlar, ek hastalıklar 

incelendi. Poliklinik baĢvurularında istenmiĢ olan labaratuvar tetkiklerinden 

ESC skor hesaplaması için gerekli olan LDL kolesterol, HDL kolesterol ve 

total kolesterol değerleri kaydedildi. Sonra sayılan belirteçler ve nabız dalga 

hızı arasındaki iliĢkiler araĢtırıldı. 

Bulgular 

ÇalıĢmaya katılan hastaların nabız dalga hızları ve Avrupa Kardiyoloji 

Derneği koroner risk skorları arasındaki korelasyon orta düzey olarak 

saptandı (r=0,288). KAH / eĢdeğeri hastalığı olan ve olmayan gruplar 

arasındaki iliĢki incelendiğinde hem nabız dalga hızı ve hem  ESC skorları, 

hastalığı olanlarda yüksek saptandı (p<0,001). 

Sonuç 

 ÇalıĢmamız ile, iki yöntemin birbiri yerine kullanılamayacağını 

saptadık; fakat ortaya çıkan orta düzey korelasyon ile ve bunun yanında  

KAH / eĢdeğeri hastalığı olan bireylerin nabız dalga hızı ve ESC skorlarının 

hastalığı olmayan bireylere göre yüksek oluĢu ile; literatürde yaygın olarak 

yer alan, nabız dalga hızının kardiyovasküler risk skorlamalarına ek olarak 

ayrı bir risk faktörü olarak değerlendirilmesi durumunu destekledik. 

Dolayısıyla çalıĢmamız KDH risk göstergesi olarak arteryel sertlik 

parametrelerinin rolüne dair yeni kanıtlar ortaya koymuĢtur. 

 Anahtar Kelimeler: Arteriyel sertlik, nabız dalga hızı, ESC skoru 
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SUMMARY 

 Introduction 

 Pulse wave velocity as a method of measuring arterial stiffness is 

becoming increasingly important in clinical use of early diagnosis and 

prevention of cardiovascular disease and atherosclerosis. In this study, the 

relationship between pulse wave velocity and cardiovasculer risk scoring of 

European Society of Cardiology (ESC SCORE) is investigated. 

 Materials and Methods 

 Our study group is included 713 individuals  with measurement of  

pulse wave  velocity, who have been followed at department of GATA 

Internal Medicine between January 2013 and 2014.  Age, sex, smoking, 

presence of coronary artery disease and equivalent disease, hypertension, 

drugs used, additional diseases of the individuals enrolled in the study were 

examined. Laboratory tests which are necessary for the calculation of the 

ESC score; LDL cholesterol, HDL cholesterol, and total cholesterol values 

were recorded. Then the relationship between the European Society of 

Cardiology Coronary Risk Score markers and  pulse wave velocity were 

investigated. 

 Results 

 The correlation between coronary risk score of ESC and  pulse wave 

velocity was found to be moderate (r=0.288). The relationship of pulse wave 

velocity and the ESC scores between  the two groups of individuals who 

have and have not CAD / equivalent disease, resulted as the markers were 

higher in those with the disease  (p<0,001). 

 Conclusion 

 In our study, we found two methods can not be used interchangeably; 

but with the moderate correlation of two methods and highness of these 

markers in the patients with disease; we supported the assessment, like in 

the literature, that pulse wave velocity can be used as a cardiovascular risk 

factor. Thus, our study indicates new evidence of the role of arterial stiffness 

for CVD risk . 

 Keywords: Arterial stiffness, pulse wave velocity, ESC score 
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GĠRĠġ 

 1.1. Tanım 

Kalp damar hastalıkları,  tüm dünyada ölüm ve hastalık oranlarının   

baĢta gelen nedenleri arasında yer alır ve halihazırda  dünyanın önde gelen 

sağlık sorunlarından biridir.  Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre 2008 yılında 

ortalama 17.3 milyon insan kalp damar hastalıklarına bağlı olarak  hayatını 

kaybetmiĢtir ve bu tüm ölümlerin %30' unu oluĢturmaktadır  (1). 2030 yılı 

projeksiyonlarında da yıllık ortalama 23,3 milyon insanın KDH' na bağlı 

hayatını kaybedeceği ve KDH' nın yine bir numaralı ölüm sebebi olacağı 

tahmin edilmektedir (2). Ülkemizde de kalp damar hastalıkları ölüm nedenleri 

arasında erkeklerde %44; kadınlarda %52 ve toplamda %48 ile birinci 

sıradaki ölüm sebebidir (3).  

 KDH' na bağlı ölüm ve hastalık oranlarının kayda değer bir kısmının  

toplum bazlı, ulaĢılabilir ve maliyet-etkin yöntemlerle azaltılabileceği 

bilinmektedir (4–6). Bu kapsamda kalp damar hastalığı riski açısından 

bireylerin değerlendirilip risk seviyelerine göre yaklaĢım ve korunma önerileri 

yapılması eğilimi ön plana çıkmıĢtır. Toplam kalp damar hastalığı riskinin 

değerlendirilebileceği birtakım yöntemler geliĢtirilmiĢtir; bunların hepsinin 

avantajları ve sınırlılıkları vardır. En yaygın olarak kullanılan risk skorlamaları 

arasında Avrupa Kardiyoloji Derneği koroner risk skorlaması SCORE 

(Systematic COronary Risk Evaluation), Framingham risk hesaplaması, 

PROCAM, QRISK, WHO/ISH, Reynolds Risk Score, JBS (Joint British 

Society) skorlamaları yer almaktadır.  

 Bunların içinden SCORE; 11 Avrupa ülkesinde yapılan 12 prospektif 

çalıĢmaya ve genel nüfustan alınan 205.000' den fazla bireyin izlemine (2.1 

milyon kiĢi-yıl) dayanmaktadır (7). Avrupa‘daki yüksek ve düĢük riskli ülkeler 

için SCORE Ģemaları bulunmaktadır. Bu Ģemalarla, 10 yıl içinde 

kardiyovasküler (yalnızca koroner değil) hastalık nedeniyle ölüm riski tahmin 

edilmektedir. Ayrıca, bir ülkedeki ölüm istatistiklerinin ve kalp damar hastalığı 

risk faktörlerinin görülme sıklığına iliĢkin bilgilerin bulunması durumunda o 

ülke için Ģemaların kalibrasyonu yapılabilmektedir.  
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Kalp damar hastalıklarının patogenezinde   ateroskleroz  önemli rol 

oynamaktadır. Ateroskleroz patogenezinde de endotelin önemi büyüktür.  

Endotel, damarların iç yüzeyini örten yüksek seçici geçirgenlik özelliği 

mevcut, kesintisiz ve nontrombojenik bir yüzey sağlayan tek katlı özelleĢmiĢ 

hücrelerden meydana gelen bir organ sistemidir (8). Endotel tabakasının 

homeostaz, damar geçirgenliği, vazoregülasyon, inflamatuar yanıt ve 

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

birçok mediatörün kaynağı olarak da iĢlev görür (8-11). 

Endotel fonksiyon bozukluğunun aterosklerozun öncülü olduğunu ve  

ateroskleroz geliĢiminden önce riskli hastalarda endotel disfonksiyonunun 

geliĢtiğine iĢaret eden çok sayıda çalıĢma mevcuttur (12-14 ). 

Arteriyel sertlik damar duvarının viskoelastik özelliklerini  tanımlar.  

Arteriyel sertlik; diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara 

içimi gibi bilinen aterosklerotik risk faktörlerinin artıĢı ve yaĢlanmanın 

sonucunda meydana gelir (15,16). Aortik sertlikteki artıĢ; damar sisteminde 

oluĢan yaygın aterosklerotik tutuluma iĢaret eder (17,18). Birçok çalıĢmada 

artmıĢ arteriyel sertliğin; koroner arter hastalığı (KAH), beyin-damar hastalığı 

ve periferik arter hastalığının (PAH)  göstergesi olduğu gösterilmiĢtir (18-20).  

 

1.2.Amaç 

Kalp damar hastalıklarını ve aterosklerozu önlemede yeni erken tanı 

yöntemlerinin geliĢtirilmesi için birçok araĢtırma  devam etmektedir. Bunların 

içinde  arteriyel sertliği ölçen çalıĢmalar, kalp damar hastalıklarının erken 

dönemde saptanmasını sağlayan bazı parametrelerin varlığını ortaya 

çıkarmıĢtır. Klinik kullanımda giderek önem kazanan bu parametrelerden 

nabız dalga hızı; arteriyel sertliği belirlemede halihazırda en güçlü parametre 

kabul edilmektedir (21). Bu çalıĢmada nabız dalga hızı ile Avrupa Kardiyoloji 

Derneği risk skorlaması (ESC SCORE) arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır.  
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GENEL BĠLGĠLER 

 2.1. KALP DAMAR HASTALIĞI 

 2.1.1. Kalp Damar Hastalığı Tanımı ve Türleri 

Ateroskleroz; koroner arterler, aort, karotis, iliofemoral arterler, böbrek 

ve daha düĢük sıklıkla kafa içi arterleri içeren orta ve büyük  çaplı arterlerin 

sistemik, enfeksiyöz olmayan inflamatuar  hastalığıdır. Arterlerin intima 

tabakasında aterojenik lipoproteinlerin birikmesi ve adventisyaya kadar 

yayılabilen karmaĢık bir fibroproliferatif ve inflamatuar yanıttan meydana gelir 

(22). 

Aterosklerozun baĢlıca üç klinik sonucu koroner arter hastalığı ve 

eĢdeğeri kabul edilen beyin-damar hastalığı ve periferik arter hastalığıdır. 

Bunlar dıĢında diyabetes mellitus, kronik böbrek hastalığı ve aort 

anevrizması da riskleri itibarı ile koroner arter hastalığı eĢdeğeri kabul 

edilmektedir (23).  Ateroskleroz, diğer arter yataklarında da oluĢabilmektedir 

ve özellikle böbrek arterlerini tutarak renal arter darlığı olgularının üçte ikisine 

neden olmaktadır. 

 2.1.2. Kalp Damar  Hastalıklarının Önemi 

Ateroskleroz, halihazırda dünya genelindeki önde gelen ölüm 

nedenlerinden baĢlıcasıdır. 2020 yılında kalp damar hastalıklarından ölüm 

hızının infeksiyöz nedenlere bağlı ölüm hızını yakalayacağı tahmin 

edilmektedir. GeliĢmiĢ ülkelerin bir problemi olduğu bilgisi ise artık 

güncelliğini kaybetmiĢtir. 2000 yılı itibariyle ülkemizde Türk EriĢkinlerinde 

Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri (TEKHARF) çalıĢmasına göre 

2.000.000 koroner arter hastası mevcuttur. Türkiye‘de koroner arter 

hastalığına bağlı ani ölüm nedeniyle her yıl yaklaĢık 65.000 kiĢi 

kaybedilmektedir (24). 
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 2.1.3. Kalp Damar  Hastalığı Risk Faktörleri 

KDH geliĢiminde birçok risk faktörü mevcuttur. KDH risk faktörleri 

düzeltilebilir, düzeltilemez  ve yeni risk risk faktörleri olmak üzere üç grupta 

incelebilir (Tablo 2.1.1.). Mevcut risk faktörlerinin kalp damar hastalıkları 

açısından göreceli risk oranları Tablo 2.2.2.' de gösterilmiĢtir. 

 

 Tablo 2.1.1 Kalp Damar  Hastalığı Risk Faktörleri  

Düzeltilemeyen Düzeltilebilen 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 

  Enfeksiyonlar   (Chlamydia 
pneumonia) 

  Stres  

LDL: DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein, vWF: Von Willebrand  Faktör 

 

 

 Tablo 2.1.2. Koroner Arter Hastalığı, Periferik Arter Hastalığı ve Ġnme Ġçin Kalp 

Damar Hastalığı 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 ++ ++ +++ 

LDL: DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 
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 2.1.3.1. Düzeltilemeyen Risk Faktörleri 

 

Ailede KDH öyküsü, yaĢlılık ve erkek cinsiyeti içeren birkaç KDH risk 

faktörü aslında değiĢtirilemez. Fakat bu risk etkenleri kiĢisel riskin 

saptanmasında önem taĢır.  

Kalp damar hastalığı riski genel olarak yaĢ ile doğru orantılı olarak 

artar. Herhangi bir risk faktörü oranına sahip yaĢlı bireylerde KAH riski daha 

genç bireylere göre fazladır. MĠ, inme ve periferik arter hastalığı görülme 

hızları yaĢla güçlü Ģekilde bağlantılıdır (25).  

Hormonal etkiler haricindeki risk faktörleri kadın ve erkeklerde benzer 

göreceli etki gösterirler. MĠ ve PAH görülme hızları erkeklerde kadınlara 

oranla belirgin olarak daha yüksek iken inme görülme hızı ise kadınlarda 

daha fazladır (25). 

Aile içerisinde erken yaĢlarda 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 (25,26). 

Ġskemik kalp hastalığı ve inmeye bağlı ölüm hızı oranlarında coğrafi 

farklılıklar bulunması, etnik gruplar arasında önemli farklılıklar bulunduğunu 

akla getirir. Fakat bir toplumdan baĢka bir topluma göç edenlerde bu 

tablonun hızla değiĢmesi, yaĢam tarzı ve davranıĢsal değiĢikliklerin bu ırksal 

farklılıkların önemli bir bölümünü açıklayabileceğini akla getirmektedir. 

 

 2.1.3.2. Düzeltilebilir Risk Faktörleri 

 

Kan basıncı yüksekliği KDH için potansiyel risk etkenidir ve inme için 

en önemli etkendir. Framingham kalp çalıĢması kohort verilerine göre MĠ 

vakalarının %22‘sini ve inme vakalarının %36‘sını hipertansif kiĢiler 

oluĢturmaktadır. Diyastolik kan basıncında 5 mmHg‘lık bir düĢüĢün MĠ' ı %21, 

inmeleri ise %34 azalttığı bildirilmiĢtir.  

Hem tip I hem  tip II diyabetes mellitusta KDH riski artmıĢtır. Tip II 

diyabet, KDH riskini erkeklerde yaklaĢık 2, kadınlarda 4 kat artırır. Ayrıca tip 

II diyabet hastalarında insülin direnci ve diğer metabolik bozuklukların birlikte 
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seyretmesi KDH riskini belirgin artırır. Tip I diyabetli olgularda  ise özellikle 

proteinüri varlığında risk belirginleĢir (27).   

Kan kolesterol değerleri ile iskemik kalp hastalığı riski sabit olarak 

artar. Pek çok geliĢmiĢ toplumda, toplumun yarısında total kolesterol 

düzeyleri normal sınırların üzerindedir. Total kolesterolde %1‘ lik bir 

azalmanın, koroner olaylarda %2‘ lik bir düĢüĢe neden olduğu bildirilmiĢtir 

(27). 

Aktif sigara içiminin vücuttaki tüm arterlerde aterosklerotik hastalıklarla 

olan iliĢkisi bilinmektedir. Hipertansiyon ve dislipidemi ile birlikte sigara KAH, 

inme ve PAH için üç büyük risk faktöründen birisidir. Sigara içiminin riski 

belirgin bir doz-yanıt iliĢkisi göstermektedir. Bununla birlikte pasif sigara 

içiminin de kalp hastalığı riskini önemli ölçüde artırdığına dair oldukça fazla 

sayıda bulgu vardır (28). Birey, sigara içmeyi kalıcı olarak bıraktığı taktirde, 

MĠ ve inmenin getirdiği ilave risk hızla azalmaktadır (27). 

ġiĢmanlık sıklığı tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de hızla artıĢ 

göstermektedir. Ġleri derecede ĢiĢman kiĢilerde, sıklıkla beraberinde bulunan 

KDH risk faktörleri olan hipertansiyon, dislipidemi ve tip-2 diyabet nedeniyle 

KDH riski ve ölüm oranları artmıĢtır (29). 

Sedanter yaĢam genellikle KDH risk faktörleri içinde ana faktörlerden 

biri olarak kabul edilmektedir. Egzersiz ile kan basıncı, insülin direnci, HDL, 

kolesterol, trigliserid gibi pek çok risk etkeninde anlamlı değiĢiklikler 

gözlenmiĢtir. Kondüsyonu yüksek ve düzenli egzersiz yapan kiĢilerde KDH 

riski daha düĢüktür (30). 

 

 2.1.3.3. Yeni Risk Faktörleri 

 

Yeni risk faktörleri içerisinde serum yüksek homosistein, lipoprotein-a 

düzeyleri, fibrinojen, vWF antijen,  stres, küçük yoğun LDL-okside LDL, Apo 

A1-Apo B, enfeksiyonlar (Chlamydia pneumonia), serbest oksijen 

radikallerinin tetiklediği enfeksiyöz olmayan inflamasyon yer almaktadır 

(31,32). 
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2.2. KALP DAMAR HASTALIKLARI ĠÇĠN RĠSK HESAPLAMA 

YÖNTEMLERĠ 

 

 2.2.1. BaĢlıca risk hesaplama sistemleri ve dayandıkları ilkeler 

 

 Risk skorlama sistemlerinin klinik açıdan yararlı olabilmesi için; kolay 

kullanılabilir olması, güncel ve sağlam epidemiyolojik verilere dayanıyor 

olması gerekir. Risk hesaplama sistemleri risk faktörlerinin belirlenmesi ve 

değerlendirilmesine dayanan sistemlerdir. Risk faktörü, belirli bir hastalığın 

geliĢiminde kendisi ile nedensel iliĢki kurulabilen ve değiĢtirilebildiği taktirde 

yarar sağlanabilen bir faktördür. Risk hesaplama sistemlerinin çoğu yaĢ, 

cinsiyet gibi değiĢtirilemeyen ve sigara kullanımı, kan lipitleri, kan basıncı gibi 

değiĢtirilebilen faktörlere dayanır. Aslında, yaĢ gerçek bir risk faktörü 

olmaktan çok, riske maruz kalma süresi olarak önem taĢımaktadır (33). 

 Yakın zamanlarda aile öyküsü, sosyal yoksunluk, etnik köken, 

antihipertansif ilaç kullanımı gibi özellikler ve C-reaktif protein, HDL-

kolesterol, HbA1c gibi ölçütlerin de risk hesaplanmasında kullanılmasına ilgi 

artmıĢtır. Fakat, yeni parametreler eklendikçe sistemin daha 

karmaĢıklaĢmakta olduğu, kullanımının zor hale geldiği ve sağlanan ek 

yararların da giderek azalacağı göz önünde bulundurulmalıdır (34,35).  

 Önceleri risk hesaplama sistemleri yalnızca koroner kalp hastalığı 

riskini öngörmekteyken, yeni sistemlerde aterosklerozun damar yatağındaki 

yaygınlığı göz önüne alınarak toplam inme ve periferik damar hastalığını da 

içeren kalp damar hastalığı riski hesaplanmaktadır. Risk hesaplama 

sistemlerinin çoğu yarı-parametrik Cox veya parametrik Weibull yöntemlerini 

içeren orantısal risk (proportional hazards) modelleri üzerine kuruludur (33). 

Bu bağlamda bazı ilgili kavramlardan kısaca söz etmek uygun olur.  

 Ayırabilme (discrimination): Klinik son nokta geliĢecek olanlarla 

geliĢmeyecek olanları ayırabilme gücüdür.  

 Kalibrasyon (ayarlama,derecelendirme): Öngörülen klinik sonuçlarla 

gerçekleĢen klinik sonuçların ne yakınlıkta uyuĢtuğunun ölçümüdür. 
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 Bir risk hesaplama sistemi hem ayırabilme hem de kalibrasyon 

yönünden mükemmel olamaz. Sistemlerin farklı zamanlar ve toplumlara göre 

de ayarlanmaları gerekebilir. Çünkü, risk faktörlerinin ve hastalığın varlık 

derecesi zaman içinde o toplumda değiĢebileceği gibi, toplumlara göre 

farklılık da gösterebilir. Örneğin, Framingham sistemi Avrupa toplumlarına 

uygulandığında riski olduğundan yüksek göstermektedir. Framingham ve 

SCORE sistemleri, mortalite istatistikleri göz önüne alınarak çeĢitli ülkelere 

göre yeniden ayarlanmıĢtır. Bir risk hesaplama sisteminin gücü, bireyleri 

uygun risk kategorilerine yerleĢtirebilmesinde yatar; çünkü, tedavi de buna 

göre düzenlenecektir (33).   

 Yeniden sınıflandırma (reclassification) ise, sisteme yeni bir risk 

faktörü eklendiğinde farklı bir kategoriye sınıflandırılan olgularda klinik son 

nokta geliĢenlerle geliĢmeyenlerin oranını ölçer ve net yeniden sınıflandırma 

indeksi diye adlandırılır (Reynolds risk skorlama sisteminde önerilen hs-

CRP‘nin yeniden sınıflandırmada önemli rol oynaması gibi). 

Halen çok sayıda risk hesaplama sistemi vardır. Bunlardan en eskisi 

Framingham skorlamasıdır (36). Diğer en çok bilinen ve kullanılan sistemler 

arasında SCORE, PROCAM, QRISK, WHO/ISH, Reynolds Risk Score ve 

diğer çeĢitli ulusal risk hesaplama sistemleri sayılabilir. Bunlar çizelge veya 

tablolar Ģeklinde kullanılabilir ve çoğunlukla mutlak kardiyovasküler olay 

riskini göstermek üzere düzenlenmiĢlerdir. 

 ◆ PROCAM ( Prospective Cardiovascular Münster) sistemi sanayi 

çalıĢanlarından oluĢan bir kesime dayanmaktadır. ÇalıĢmadaki kadın oranı 

ve olay sıklığı az olduğu için kadınlara iliĢkin riski göstermedeki gücü sınırlıdır 

(36). 

 ◆ SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) sistemi ise 11 

Avrupa ülkesinde yapılan 12 prospektif çalıĢmaya ve genel nüfustan alınan 

205.000' den fazla bireyin izlemine (2.1 milyon kiĢi-yıl) dayanmaktadır (7).  

Bu sistemde, diğer tüm sistemlerden farklı olarak, ölümcül (fatal) 

kardiyovasküler olay riski hesaplanmaktadır. 

 ◆ Reynolds Risk Skoru, iki yıl izlem süreli iki ayrı prospektif çalıĢmanın 

verilerine dayanır (38,39).  
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 ◆ QRISK ve QRISK2 skorları Ġngiltere ve Galler‘de farklı etnik 

kökendeki insanların kalp damar hastalığı riskini hesaplamak amacıyla 

oluĢturulmuĢtur. QRISK2 Framingham ATP III‘te kullanılan risk faktörlerine ek 

olarak ırk, sosyoekonomik durum ve aile hikayesi ile diyabet, kronik böbrek 

hastalığı, atriyal fibrilasyon ve romatoid artrit hastalığını da risk faktörleri 

arasına katmaktadır (40). 

 ◆ WHO/ISH risk modelinde 10 yıllık ölümcül olan ve olmayan inme ve 

koroner arter hastalığı riski hesaplanmaktadır. GeliĢmekte olan ülkelerde 

maliyet nedeniyle risk modelleri oluĢturulmasının ve uygulamasının zor 

olduğu göz önüne alınarak bu model oluĢturulmuĢtur. Bu modelde amaç gelir 

seviyesi orta-düĢük ülkelerde yaĢayan kiĢilerin KDH riski hesaplanarak 

primer korunma sağlamaktır (41). 

  

 2.2.2. Risk hesaplama sistemleri ile ilgili sorunlar 

  

 2.2.2.1. Gençlerde risk hesabı yanılgıları 

 

 Gençlerde diğer risk faktörleri uygunsuz olsa bile, yaĢ düĢüklüğü 

nedeniyle mutlak risk düĢük olmaktadır. Yani, olduğundan düĢük risk hesabı 

(underestimation) söz konusudur. Bir baĢka deyiĢle, düĢük mutlak risk, 

yüksek görece riski maskelemektedir. Bu da, yaĢam biçimi değiĢikliği veya 

risk faktörleri tedavisi konusunda kuvvetli tavsiyelerde bulunulmasını azaltan 

bir etken olmaktadır. Oysa, erken yaĢlarda risk faktörlerinin kontrol altına 

alınması, yaĢanabilecek uzun bir ömür olabildiği için, korunma açısından 

daha büyük önem taĢımaktadır. Bu sorunun çözümü olarak; karĢılaĢtırmalı 

görece risk tabloları veya yaĢam boyu riskin hesaplanması, beklenen yaĢam 

süresinin hesaplanması, risk yaĢı hesabı gibi yöntemlerden yararlanılabilir 

(33). 
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 2.2.2.2. YaĢlılarda risk hesabı yanılgıları 

 

 Çoğu risk hesaplama sistemleri 65-75 yaĢına kadar düzenlenmiĢtir. 

Çünkü, dayandıkları veritabanları baĢlıca orta yaĢ nüfustan elde edilmiĢtir. 

Ġleri yaĢın kendisinin riski yüksek göstermesi bu grupta bazen gereksiz ve 

aĢırı ilaç tedavisine (overestimation-overmedication) neden olabilmektedir. 

Öte yandan INTERHEART çalıĢmasında, ileri yaĢ grubunda ılımlı alkol 

kullanımı ve fizik egzersizin genç yaĢ grubuna göre daha fazla koruyucu 

etkisi olduğu saptanmıĢtır (27). Ġleri yaĢ grubunda yüksek risk eĢiğinin farklı 

olması gerektiği ve belirlenmesi için bu gruplarda yapılacak çalıĢmalara 

gereksinim olduğu açıktır. 

 Kalp damar hastalıklarından korunma konusunda hazırlanmıĢ olan 

kılavuzların tamamı korunmaya iliĢkin önlem ve tedavilerin yoğunluğunun 

bireyin toplam riskine göre düzenlenmesi gerektiğini vurgulamaktadır. Bu da, 

toplam risk hesabının en sağlıklı ve güvenilir biçimde yapılmasını 

gerektirmektedir. Tek baĢına normal sınıra yakın bulunan birden çok risk 

faktörü aldatıcı bir rahatlığa yol açarak yaĢam biçimi değiĢimi ve tedaviyi 

önleyebilir. Bu nedenle, bu faktörlerin oluĢturduğu toplam risk düzeyinin 

vurgulanması çok önemlidir (33). 

 

 2.2.3. Kalp damar hastalığı risk hesaplama sistemleri 

 

 2.2.3.1. Framingham risk hesaplama sistemi 

 

 Framingham, ABD‘de Massachusetts eyaletinde bir kasaba olup, bu 

kasabada yaĢayan 5209 eriĢkin 1948 yılından baĢlayarak ileriye dönük izlem 

çalıĢması kapsamına alınmıĢtır. NHLBI (National Heart, Lung, and Blood 

Institute) ve Boston Üniversitesi‘nin ortak projesi olan bu çalıĢmada bugün 

üçüncü kuĢak bireyler izlenmektedir. Amerikan Kalp Birliği (AHA), 

Framingham çalıĢması verilerine dayanarak bir risk değerlendirme sistemi 

geliĢtirmiĢtir. Bu sistemde, cinsiyet, yaĢ, sigara, aile öyküsü, KDH varlığı, 
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diyabet varlığı, açlık kan Ģekeri yüksekliği (>100 mg/dl), boy, ağırlık, bel 

çevresi, sistolik ve diyastolik kan basıncı, antihipertansif tedavi altında olmak, 

total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid parametreleri 

kullanılarak 10 yıl içinde miyokart infarktüsü veya koroner ölüm riski 

hesaplanır (42). 

 ġekil 2.2.3.1‘de NIH/NHLBI sayfasının Framingham verilerine 

dayanarak önerdiği risk hesaplama sistemi örnek bir hasta üzerinden 

gösterilmektedir. Hastanın risk düzeyi ile birlikte, aynı yaĢ ve cinste düĢük ve 

en düĢük risk düzeyindeki yüzdeler de kıyaslama için verilmektedir. Bu 

sistemde verileri daha sağlıklı olduğu için risk hesaplamasında total 

kolesterol ve HDL kolesterol kullanılmakla birlikte, birincil tedavi hedefi olarak 

LDL kolesterol alınmaktadır. Bu sert koroner kalp hastalığı son noktaları 

geliĢme riski dıĢında, yine Framingham verilerine dayanarak sadece 10 yılda 

koroner kalp hastalığı geliĢme olasılığı, iki yılda koroner kalp hastalığı 

geliĢme olasılığı, 10 yılda genel KDH geliĢme olasılığını hesaplayan 

çizelgeler de vardır (43). 

 

From The Framingham Heart Study Enter Values Here

General CVD Risk Prediction  

  

Risk Factor Units

 (Type Over Placeholder 

Values in Each Cell) Notes

Sex male (m) or female (f) f  

Age years 35  

Systolic Blood Pressure mmHg 125,0  

Treatment for Hypertension yes (y) or no (n) n  

Smoking yes (y) or no (n) n  

Diabetes yes (y) or no (n) n  

HDL mg/dL 45

Total Cholesterol mg/dL 180

Your Heart/Vascular Age 35

Calculator prepared by R.B. D’Agostino and M.J. Pencina based on a publication by D’Agostino et al. in Circulation

If value is < the minimum for the field, enter the 

minimum value.  If value is > the maximum for the 

field, enter the maximum value.

Your 10-Year Risk 

(The risk score shown is derived on the basis 

of an equation.  Other print products, use a 

point-based system to calculate a risk score 

that approximates the equation-based one.)  

1,9%

0,0% 0,5% 1,0% 1,5% 2,0%

YOUR RISK

OPTIMAL

NORMAL

 

 ġekil 2.2.3.1. Framingham verilerine dayanarak Amerikan Kalp Birliği' nin 

düzenlediği otomatik risk hesaplama sistemi. 
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 2.2.3.2. JBS-2 risk hesaplama sistemi 

  

 Bu model 2005 yılında ―Joint British Society‖ tarafından 

oluĢturulmuĢtur. Diğer risk modellerinden farkı sadece 10 yıllık koroner kalp 

hastalığı riskini değil, 10 yıllık KDH (koroner arter hastalığı, inme ve gecici 

iskemik atak) riskini hesaplamasıdır. Riskin hesaplanmasında kullanılan 

baĢlıca faktörler; yaĢ, cinsiyet, sistolik kan basıncı, sigara kullanımı ile total 

kolesterol/HDL oranıdır (ġekil 2.2.3.2). Risk oranları olarak 10 yıllık KDH riski 

< %10; düĢük risk, %10- 20; orta risk, %20-30; yüksek risk, > %30 çok 

yüksek risk olarak belirlenmiĢtir. Sadece üç yaĢ katmanı içermektedir: < 50, 

50-59 ve ≥ 60. Bu üç katmanda bulunan kiĢilerin risk hesaplaması sırasıyla 

49, 59 ve 69 yaĢ için hesaplanmaktadır. Bu yöntem, daha önceki modellerde, 

yüksek göreceli riskte fakat düĢük mutlak riskte bulunan genç kiĢilerin tedavi 

almaması yönündeki endiĢeleri azaltmıĢtır. Bu modelde yüksek risk grubu 

hastalar tanımlanmıĢ ve bu hastalarda 10 yıl içinde öngörülen kalp damar 

hastalığı riski her zaman %20‘nin üzerinde olduğu kabul edilmiĢtir. Yüksek 

risk grubunda bulunan ve kardiyovasküler risk hesaplamasına gerek olmayan 

hastalar; aterosklerotik KDH (koroner arter hastalığı, beyin damar hastalığı 

ve periferik damar hastalığı), tip 1 ve 2 diyabeti bulunanlar, total 

kolesterol/HDL kolesterol oranı ≥ 6 olanlar, hipertansiyona bağlı hedef organ 

hasarı bulunanlar, diyabetik nefropati dahil kronik böbrek hastalığı 

bulunanlar, kalıtsal dislipidemisi bulunanlar ve metabolik sendromu 

bulunanlar olarak belirlenmiĢtir (44). 
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 ġekil 2.2.3.2. JBS-2 risk hesaplama sistemi. 

 

 2.2.4. Avrupa Kardiyoloji Derneği SCORE sistemi ve diğer risk 

değerlendirme sistemlerinden farklılıkları 

 

 2.2.4.1. Avrupa Kardiyoloji Derneği’ nin korunma kılavuzundaki 

yenilikler 

 

 Avrupa Kardiyoloji Derneği korunma kılavuzu SCORE sisteminin 

kullanılmasını önermektedir. Çünkü, bu sistem çeĢitli ve geniĢ bir Avrupa 

nüfusunun prospektif verilerine dayanarak hazırlanmıĢtır. 
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 Bu sistem, görünürde sağlıklı olan, yani klinik veya pre-klinik hiçbir 

belirti göstermeyen olgularda risk tahmini yapmayı amaçlamaktadır. Bir 

kardiyovasküler olay geçirmiĢ ve hastalık tanısı konmuĢ olan kiĢiler zaten 

yüksek riskli olarak görüldüğünden, sıkı risk faktörü değerlendirmesi ve 

tedavisine aday olarak kabul edilmektedir. 

 SCORE sistemi, çoğu risk hesaplama sistemlerinden farklı olarak, 10 

yıllık süreçte yalnızca ölümcül aterosklerotik bir olayın geliĢme olasılığını 

hesaplamayı hedefler. Bunun en önemli nedeni, ölümcül olmayan son 

noktaların tanımında tartıĢma olabilmesidir. Bu sistemde risk tahminleri 

Avrupa‘nın düĢük ve yüksek riskli bölgelerine göre ayrı ayrı hesaplanmıĢtır. 

Kolay anlaĢılabilen renkli tablolar Ģeklinde oluĢu basit bir format için iyi bir 

örnektir. Ayrıca, bu sistem yedi Avrupa ülkesinin (Ġsveç, Almanya, Ġspanya, 

Yunanistan, Polonya, Hollanda, Ġsviçre) özgün verileri göz önüne alınarak bu 

ülkelere uyarlanmıĢtır. On yıllık süreç içinde ölümcül olay geçirme riski 

%5‘ten fazla olan her birey yüksek riskli olarak kabul edilir. SCORE verileri 

erkeklerde toplam kardiyovasküler olay riskinin, ölümcül kardiyovasküler olay 

riskinin yaklaĢık üç katı kadar olduğunu göstermektedir. Yani %5‘lik SCORE 

riski, en az %15‘lik bir toplam riske (ölümcül+ölümcül olmayan) eĢit 

olmaktadır (33). 

 Eski SCORE sistemi baskısında (2003), gençlerde risk tahmini 

yapılırken aynı risk faktörleri varlığı 60 yaĢa uyarlandığında ortaya çıkan risk 

yüzdesinin alınması tavsiye edilmekteydi. Böylelikle, mutlak risk değeri 

düĢüklüğünün yanıltıcı olmasından kaçınılmaktaydı. Ancak, 2007 

uyarlamasında bunun yerine getirilen göreceli risk durumunu yansıtan 

tablonun (ġekil 2.2.4.1) durumu daha iyi gösterdiği kabul edildi. ġekilde 

görüldüğü gibi, mutlak risk düĢük olsa bile, ideal risk faktörü düzeylerindeki 

bir kiĢiyle kıyaslandığında görece risk 12 katına kadar yükselebilmektedir. 
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 ġekil 2.2.4.1. DüĢük mutlak risk düzeyindeki gençlerin, aynı yaĢ grubundaki 

diğer kiĢilere göre ne kadar görece yüksek risk taĢıdıklarının gösterimi.Bu Ģekil 

özellikle sigara, sağlıklı ve doğru beslenme gibi önlemlerle ilaç kullanma gereksiniminin 

azalabileceğini vurgulamak açısından önem taĢır. (1 mmol/l = 38.7 mg/dl) 

 

 

 

 2.2.4.2. ESC/EAS 2011 Dislipidemi Kılavuzu ıĢığında SCORE risk 

değerlendirme sistemi  

 

 Avrupa Kardiyoloji Derneği ve Avrupa Ateroskleroz Derneği‘nin 

Temmuz 2011‘de ortaklaĢa yayımladıkları Dislipidemi Tedavi Kılavuzu bu 

konuyu geniĢ bir bakıĢ açısıyla genel KDH korunma kapsamı içinde ele almıĢ 

ve bazı yeni yaklaĢımlar geliĢtirmiĢtir (45). Son dislipidemi kılavuzu da 

SCORE sisteminin kullanımını önermektedir. 

 SCORE sisteminin tabloları total kolesterol değerleri veya total 

kolesterol/HDL-kolesterol oranı göz önüne alınarak hazırlanmıĢtı. Ancak, 

daha sonra SCORE veritabanı incelendiğinde, HDL kolesterolün ayrı bir 

değiĢken olarak sisteme eklenmesinin risk hesaplanmasına ciddi bir katkıda 

bulunduğu ve tüm risk düzeylerinde değiĢikliğe neden olduğu gözlenmiĢtir 

(46,47). Bu durum özellikle % 5 düzeyinin hemen altındaki kiĢilerde önem 

taĢımaktadır. 
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 HDL-kolesterol düzeyleri düĢük ise, bu kiĢilerin çoğu yüksek risk 

grubuna çıkmakta ve tedavi düzeyleri değiĢmektedir. Bu nedenle, yeni 

dislipidemi kılavuzunda farklı HDL-kolesterol düzeylerine göre risk 

hesaplama cetvelleri düzenlenerek SCORE sistemine eklenmiĢtir (48). Bu 

tablolar yüksek ve düĢük riskli ülkeler için ayrı ayrı sırasıyla 0.8 mmol/l (30 

mgr/dl), 1.0 mmol/l (40 mgr/dl), 1.4 mmol/l (55 mgr/dl), 1.8 mmol/l (70 mgr/dl) 

değerler için düzenlenmiĢtir. Bu değiĢiklik elektronik hesaplama sistemine de 

yansıtılmıĢtır. Bu sistemde yer almayan açlık trigliserit düzeyleri de risk 

oluĢumunda rol oynamakla birlikte, özellikle HDL kolesterole göre ayarlama 

yapıldığında önemi azalmaktadır. Bu nedenle, açlık dıĢı trigliserit düzeyinin 

artık lipoproteinleri ve buna bağlı artmıĢ riski yansıttığı için ileride HDL-

kolesterolden bağımsız biçimde risk hesaplanmasında rolü olabileceği de 

düĢünülmektedir. Bu sistemde hs-CRP ve homosistein gibi faktörlerin etkisi 

de değerlendirilmiĢ, ancak katkılarının ılımlı olduğu gözlenmiĢtir (33). 

 Bu kılavuzda dikkat çekilen bir  konu da, bir grup olguda riskin 

tablolarda hesaplanandan daha yüksek olabileceği konusudur. Bu gruba 

giren bireyler, sosyal yoksunluk sorunu olan kiĢiler, santral tipte ĢiĢmanlığı 

olanlar, sedanter yaĢamı olanlar, asemptomatik olmakla birlikte 

aterosklerozun preklinik bulguları (karotis ultrasonografisinde plak veya 

intima- media kalınlaĢması varlığı) saptananlar, böbrek fonksiyon bozukluğu 

olanlar, aile öykülerinde erken KDH olanlar Ģeklinde sıralanabilir. Buna 

karĢılık, çok yüksek HDL-kolesterol düzeyine sahip kiĢilerde veya uzun 

yaĢamlı aile öyküsüne sahip kiĢilerde risk, tablolarda hesaplanandan daha 

düĢük olabilir. 

 Tüm bu yeni değerlendirmeler göz önüne alınarak, risk 

değerlendirmesi sonucu olgular dört ana grupta toplanabilir (33) : 

 

 1. Çok yüksek risk grubu 

 ◆ GiriĢimsel veya giriĢimsel olmayan yöntemlerle KDH varlığı 

gösterilmiĢ olanlar, miyokard enfarktüsü, akut koroner sendrom, 

revaskülarizasyon iĢlemi öyküsü, iskemik inme ve periferik damar hastalığı 

öyküsü bulunanlar. 
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 ◆ Tip 2 diyabet veya tip 1 diyabet+hedef organ hasarı bulunanlar 

(mikroalbüminüri gibi). 

 ◆ Orta ve ileri derece kronik böbrek yetersizliği (GFR <60 ml/dk/1.73 

m2). 

 ◆ SCORE sisteminde hesaplanan riski >%10 olanlar. 

 

 2. Yüksek risk grubu 

 ◆ Belirgin biçimde yüksek tek risk faktörü olanlar (ailesel dislipidemi, 

Ģiddetli hipertansiyon gibi). 

 ◆ SCORE sisteminde hesaplanan riski ≥%5 ve ≤%10 olanlar. 

 

 3. Orta risk grubu 

 ◆ SCORE sisteminde hesaplanan riski ≥%1 ve ≤%5 olanlar. Özellikle 

bu risk grubunda ek göstergelerden yararlanılabilir: trigliserit, HDL-kolesterol, 

hs-CRP, fibrinojen, homosistein, apo-B, Lp(a), abdominal obezite, fizik 

aktivite, erken aile öyküsü, sosyal sınıf, vb. 

 

 4. DüĢük risk grubu 

 ◆ SCORE sisteminde ≤%1 risk hesaplananlar. 
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ġekil 2.2.4.2. Score risk tablosunun yüksek ve düĢük risk hesaplamalarına 

göre gösterimi. 
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 2.3. KALP DAMAR HASTALIĞI VE ENDOTEL FONKSĠYONLARI 

 2.3.1. Normal Endotel ve ĠĢlevleri 

Endotel; dolaĢım sistemini döĢeyen, tek katlı yassı epitel hücrelerinden 

oluĢan bir organ sistemidir (8). Endotel tabakasının damar tonusunun 

ayarlanması (vazoregülasyon), homeostazın sağlanması, damar geçirgenliği, 

inflamatuar yanıt ve anjiyogenezin düzenlenmesi gibi görevleri vardır (9).  

Endotel yanlızca damarları döĢeyen pasif yarı geçirgen bir tabaka 

değil; aksine, sentezlediği ve salgıladığı maddeler ile damar homeostazında 

çok önemli rol oynayan endokrin özellikte bir organdır. Endotel hücreleri 

fizyolojik ve patolojik uyaranlara yanıt olarak salgıladıkları çeĢitli vazoaktif 

maddeler  ile damar düz kas hücresinin tonusunu ayarlar ve normal kan 

akıĢını sürdürür. Normal endotel antikoagulan, antitrombotik ve fibrinolitik 

özelliğe sahiptir (49). 

Endotel çeĢitli fonksiyonları olan birçok mediatörün kaynağı olarak da 

iĢlev görür; damar tonusunun düzenlenmesinde prostasiklin, endotel kökenli 

hiperpolarize edici faktör (EDHF), NO ve endotelin; antiplatelet etkili nitrik 

oksit ve prostasiklin; antikoagülan etkili trombomodulin  ve heparin benzeri 

proteoglikan; profibrinolitik etkili ürokinaz ve doku plazminojen aktivatörü 

(tPA); antifibrinolitik etkili plazminojen aktivasyon inhibitörü (PAI-1); hücre 

adezyonunda  ve inflamasyonda  görev alan selektinler, vasküler hücre 

adezyon molekülü (VCAM-1), interselüler adezyon molekülü (ICAM-1),  

interlökin-8 (IL-8),  monosit kemoatraktan protein (MCP-1) bunlardan bazıları 

olarak sayılabilir (50-52). 

Endotelin esas görevi normal kan akıĢını korumaktır. Bu NO, endotel 

kaynaklı hiperpolarizan faktör, prostoglandin I2 (PGI2) ve C tip natriüretik 

peptid gibi çeĢitli vazoaktif maddelerin salınımı yoluyla gerçekleĢtirilir. NO ve 

PGI2 ana vazodilatatörler olmalarına ek olarak trombositler üzerinde 

antiagregan etkiye de sahiptirler. Damar dilatasyonu dengelemek için 

endotelden; endotelin 1, anjiotensin 2, tromboksan A2 gibi vazokonstriktörler 

de salınır. Perfüzyonun devam ettirilmesi ve damar açıklığının sağlanması da 

esas olarak endotelden NO ve PGI2 salınımı ile sağlanır (53,54). 
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Ayrıca endotel tabakası vasıtası ile damar duvarına ve dokulara kanda 

bulunan maddelerin ve hücrelerin geçiĢi düzenlenir. Sağlıklı bir damarda 

eritrositler, lökositler ve trombositler endotele yapıĢmaz ya da dokulara göç 

etmez. Normal endotel; doku hasarı oluĢan bölgelere inflamatuar hücre 

göçünü de düzenler. Endotel hücrelerinden salınan sitokinler ve yüzey 

adezyon molekülleri  inflamatuar yanıta katkıda bulunur. Hücre adezyonunda; 

immunglobulin süper ailesi (ICAM-1, VCAM-1), selektinler (P-selektin, L-

selektin, E-selektin) ve β2 integrinler (CD11/CD18) gibi mediatörler görev 

alırlar (55,56). 

  

 2.3.2. Endotel Disfonksiyonu 

Normal endotel fonksiyonu kan basıncının dengelenmesi, vasküler 

açıklık ve perfüzyonun sağlanması,  trombozun inhibisyonu ve fibrinolizin 

uyarılması, okside LDL‘nin birikimini önlemek ile karakterize iken; endotel 

disfonksiyonu endotel bağımlı damar dilatasyonunun bozulması yanında 

endotel aktivasyonu denilen ve aterosklerozun tüm evrelerinde etkili 

proinflamatuar, prokoagulan, proliferatif yapının oluĢması ile karakterize bir 

durumdur (57).  

Endotel hasarı, damar hastalıklarının patogenezinde ve trombüs 

oluĢumunda kritik bir rol oynar. Vazodilatatör-vazokonstriktör, antitrombotik-

protrombotik, antiinflamatuar-proinflamatuar, büyüme inhibitörleri-uyaranları  

olaylar arasındaki fizyopatolojik denge bozulur. Endotel tabakası normal 

fonksiyonlar üzerine anormal ve uygunsuz uyarılar gönderir.  Klinikte endotel 

disfonksiyonu; trombüs oluĢumu, vazospazm, ateroskleroz ve hipertansiyon 

olarak karĢımıza çıkar. Endotel fonksiyon bozukuluğunun en sık sonucu  

aterosklerozdur. Bu olay endotel tabakasının bozulması ile sonuçlanır (58). 

Endotel disfonksiyonu baĢta koroner arter hastalığı, HT, DM, KKY, 

kronik böbrek hastalığı  ve ĢiĢmanlık gibi pek çok durumla iliĢkilendirilmiĢtir 

(59-62). 
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 2.3.3. Endotel Disfonksiyonu ve Ateroskleroz 

           Ateroskleroz inflamatuar, genetik ve immunolojik  olayların neden 

oldugu çok faktörlü bir hastalıktır (63). 

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozdaki temel mekanizmalardan 

biridir. Klasik ve yeni belirlenen risk faktörlerine bağlı kronik hasarlanma, 

endotelde vazodilatatör cevabın azalmasına yol açar. Sonuçta endotelde 

oluĢan vazokonstriksiyon,  düz kas hücrelerinin migrasyonu,  inflamatuar 

hücrelerin birikimi, sitokin üretiminin artıĢı gibi faktörler aterosklerotik plak 

oluĢumuna neden olurlar. Endotel disfonksiyonu yalnız plak oluĢumuna 

neden olan aterosklerotik sürecin baĢlangıcı olmakla kalmaz, ayrıca oluĢan 

plağın büyümesine, rüptürüne ve trombojenik olayların tetiklenmesine de 

sebebiyet verir (64). 

Endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz iliĢkisinin ortaya konmasından 

sonra yapılan çalıĢmalarda;  koroner hastalıklar için risk faktörleri mevcut 

olan ancak anjiyografik olarak KDH bulgusu olmayan bireylerde hem ana 

damarlarda, hem de mikrovasküler düzeyde endotel fonksiyon bozukluğu 

varlığını göstermiĢtir (65). Bu sonuçlar, aterosklerozun klinik öncesi 

döneminde de endotel fonksiyon bozukluğu olduğunu gösterir. 

 

 2.3.4. Endotel Disfonksiyonun Klinik Önemi 

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun erken fazında görülmesinden 

dolayı;  KD hastalıklarının baĢlangıç aĢamasında saptanması ile  tanı, tedavi 

ve takibinde yararlı olabilir. 

Ateroskleroz ve endotel disfonksiyonu arasındaki iliĢkinin gösterilmesi, 

endotel fonksiyonunun değerlendirilerek ateroskleroza yatkınlığın 

belirlenebileceği ve endotel fonksiyon bozukluğunun kötü kardiyovasküler 

prognoz belirteci olabileceğine yönelik düĢüncelerin öne sürülmesine neden 

olmuĢtur (64).  
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 2.3.5.  Endotel ĠĢlevinin Değerlendirilmesi 

Endotel iĢlevleri çesitli Ģekillerde değerlendirilebilir: 

1) Ġdrar ve plazmada nitrik oksit ve metabolitlerinin ölçümü (66) 

2) Endotel disfonksiyonunun dolaĢımdaki belirteçleri (67-71) 

 asimetrik dimetilarjinin (ADMA),  ICAM-1,  VCAM-1, Pentraksin 3, t-PA  

3) GiriĢimsel metodlar: 

a. GiriĢimsel koroner testi: Kardiyak kateterizasyon esnasında 

asetilkolin, papaverin gibi NO salınımını uyaran maddeler veya nitrogliserin 

verilerek vazodilatasyonun değerlendirilmesi esasına dayanan testlerdir 

(64,67). 

b. GiriĢimsel ön kol testi: Ön kola yerlestirilen bir pletismograf 

aracılığıyla yapılan testlerdir. Bu testler için damar içi kateterizasyon ile 

asetilkolin gibi maddelerin verilmesi gerekir (64,67). 

4) GiriĢimsel olmayan metodlar: 

a. GiriĢimsel olmayan koroner testi: Pozitron emisyon tomografisi ile 

koronerlerin degerlendirilmesi (67). 

d. GiriĢimsel olmayan ön kol testi: Ön kolda brakial arter üzerinde 

akıma bağlı dilatasyonun (Flow Mediated Dilatation: FMD) ultrasonografik 

olarak ölçülmesi esasına dayanan bir yöntemdir (64,67).  

e.Karotis arter intima-media kalınlığı ölçümü (68). 

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

basıncı saptanması  

 

 2.4. ARTERĠYEL SERTLĠK 

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana 

getirdiği biçim değiĢikliği ile ilgilenir (72,73). Birim alana düĢen kuvvete 

‗stress-baskı‘ denir. Meydana gelen biçim bozukluğunun orijinal haline 

oranına ise ‗strain-yüklenme‘ adı verilir. Baskı-yüklenme 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 



23 
 

doğrusal olmadığı için, verilen basınçtaki eğrinin eğimi elastisite ya da tam 

tersi damar sertliğini yansıtır. Elastisite ve sertliğin her ikisi de nitel 

terimlerdir. Nicel karsılıkları ‗uyum (kompliyans) ve esneklik (distensibilite)‘ 

dir. Uyum, gerilebilir bir tüpte ya da arterde uygulanan bir basınç değisikliği 

sonucunda görülen hacim değiĢikliğinin oranıdır. Ġster sert ister elastik olsun 

büyük çaplı bir arterde basınç artısıyla 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 Göstergeleri 

 Arteriyel sertlik göstergeleri aĢağıdaki tabloda özetlenmiĢtir (Tablo 

2.4.1.). 

 Tablo 2.4.1. Arteriyel Sertlik Göstergeleri.  

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

Arteriyel Gerilebilirlik 
(Distensibilite) 

Basınç artışına göre çaptaki nispi değişim 
Çap farkı / basınç farkı x çap 

Arteriyel Uyum (Kompliyans) Basınç artışına göre çaptaki mutlak değişim 
Çap farkı / basınç farkı 

Elastik Katsayı (Modulus) Bazal çapın % 100 artması için gerekli basınç 
Basınç farkı x hacim / hacim farkı x duvar 
kalınlığı 

 

 2.4.2. Arteriyel Sertlik' in Temel Prensipleri 

Günümüz alıĢılagelen KD sistemi fizik muayenesi nabız hızı ile 

karakterinin incelenmesi, kan basıncı ölçümü ve dinleme bulgularından 

oluĢmaktadır. KD hasarı çok sayıda hastalık için son ortak yol olup, hastalık 

ve ölüm oranının en sık nedenidir. Bu nedenle, KDH' nın geri döndürülebilir 

safhada tanınması için daha erken dönemde etkilenmenin fizyopatolojisini 

açıklayabilecek düzeyde detaylı bilgi gerekmektedir. Ekokardiyografi ve 
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giriĢimsel yöntemler KD sistemi hakkında alıĢılagelen incelemeye göre daha 

fazla bilgi sağlayabilir. Fakat bu yöntemlere ulaĢmak daha zordur. 

Değerlendirme ve iĢlem zorluğu, temel patolojik durumu her zaman erkenden 

ortaya koyamamaları bu yöntemlerin sınırlılıklarıdır. Bu nedenle basit, 

güvenilir, giriĢimsel olmayan, kolay kullanılabilen ve yukarda belirtilen 

zorlukları aĢabilecek bir tanı yöntemine ihtiyaç duyulmaktadır. Bu safhada, 

arteriyel nabız dalgası Ģeklinin kan basıncı değerlerine ilaveten baĢka 

hemodinamik bilgiler barındırdığının anlaĢılması ile nabız dalgası analizi 

gündeme gelmiĢtir. 

Arteriyel nabız dalgasının grafiksel kaydı ilk defa 1800‘ lü yılların 

sonlarında yapıldı. Fredrick Akbar Mahomed, 1872‘ de 'sphygmograph' adlı 

cihazla el bileğinden nabız kaydı yaparak hipertansiyon ve yaĢlanmayla 

arteriyel nabız dalgasında değiĢim olduğunu ilk kez ortaya koydu (74). Takip 

eden süreçte, büyük arterlerin mekanik davranıĢlarının oldukça karmaĢık 

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

zorluklar olduğu anlaĢıldı.  Arterlerin doğrusal olmayan viskoelastik özellikler 

sergiledikleri ve güçlü düzenleyici mekanizmalara sahip oldukları  gösterildi 

(74,75). 

 

 2.4.3. Modeller ve Basınç Ölçümü 

Arteriyel sistemin incelenmesine yönelik iki farklı örnek (model) ortaya 

konmuĢtur. 

 Windkessel örneğinde, arteriyel sistem yangın hortumu sistemine 

benzetilir. Büyük arterlere benzetilen hava dolu bir kubbe; aralıklı çalıĢan bir 

pompa tarafından üretilen akım pulsasyonlarını tamponlar. GeniĢ çaplı 

yangın hortumu bir kanala ve hortumun ucundaki ağızlık da periferik 

arteriyollere benzer (75,76). Bu örnek arteriyel sistemin tamponlama ve iletim 

iĢlevlerini ayırır. Sadece direnç arttığı zaman sistolik ve diyastolik kan 

basıncında eĢit derecede artıĢla birlikte ortalama kan basıncı artar. Bunun 

yanında, esneklikte ek bir azalma olduğu zaman da ortalama kan basıncı 

aynı miktarda artar. Ancak kan basıncı dalgalanmaları (osilasyonları) ile 
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sistolik kan basıncı orantısız Ģekilde artarken diyastolik basınçta belirgin bir 

değiĢiklik olmaz (76). Bununla birlikte Windkessel örneğinde iki önemli 

sınırlama mevcuttur (77). Ġlki, arteriyel sistemin tamponlama ve iletim iĢlevleri 

ayrı değildir. Aorta ve ana dalları her iki iĢlevi de aynı anda yapar. Ayrıca, en 

elastik arter olan aortadan daha az elastik olan periferik arterlere doğru 

ilerlendikçe tamponlama iĢlevi giderek azalır. Fakat iletimde belirgin artıĢ 

olur. Ġkincisi, Windkessel örneği nabız dalga hızının sonsuz bir değere sahip 

olduğunu varsayar. Arteriyel sistem boyunca basınç dalga hızı (velosite) 

heterojen olduğu için bu varsayım gerçekleĢmeyebilir. Bu heterojeniteyi ise 

bitiĢik arteriyel bölümlerdeki ayrı ayrı iletim ve tamponlama miktarları sağlar. 

Özellikle sağlıklı kiĢilerde periferik arterler santral arterlerden daha serttir. Bu 

fenomen periferden kalbe doğru gidildikçe damarlardaki basınç dalgasının 

genliğinde artıĢa yol açar. Bu durum basınç artıĢı (amplifikasyonu) olarak 

bilinir. Diğer yandan, bir arter boyunca taĢınan nabız dalgası genliğinin sınırlı 

bir değer olduğunu varsayan yaylım örneğini (propagatif modeli) arteriyel 

sisteme uygulamak daha doğru bir yaklaĢım olabilir. Bu örnek, değiĢken 

elastik özellikleri olan ve periferik direnç noktalarında sonlanan distensible 

(gerilebilir) basit bir tüpden oluĢur (74,75). Tüpün dağılmıĢ elastik özellikleri 

ileri yönlü nabız dalgası oluĢumuna izin verir. Böylece tüpün sonundaki 

direnç noktasından ve çok sayıda dallanma noktasından yansıyan nabız 

dalgası oluĢur. OluĢan nabız dalgasının yayılımı ile arteriyel tüpün 

gerilebilirliği (distensibilitesi) arasında ise ters yönlü bir iliĢki mevcuttur (77). 

Bu örnekler doğrultusunda çalıĢılınca, tüpün sonunda yüksek bir 

direnç olduğu, ileri yönlü dalgaların bu yüksek direnç noktalarından geriye 

doğru yansıyarak dalgaların üretildiği gösterildi (74,75). Ġnsan vücudundaki 

dalga geri yansımaları (refleksiyonları) ise iletim arterlerinin periferik 

çatallanma noktalarının ve daha küçük arterlerin değiĢik özellikteki damar 

yapılarından kaynaklanabilir. Normal bir arteriyel sistemde, sol ventrikül 

ejeksiyonunu müteakiben 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 

(aort kökü) basınç belirli bir seviyede tutularak koroner perfüzyon 
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desteklenmiĢ olur. Arteriyel sertlik arttığı zaman arteriyel sistemde yayılan 

nabız dalgasının hızı da artar (77). Bu da nabız dalgasının perifere daha hızlı 

ulaĢmasına dolayısıyla daha erken yansımasına yol açar. Yansıyan dalganın 

kalbe ulaĢması zamanla diyastolden sistole doğru kayar. Bu dalgalar ileri 

yönlü dalgalarla birleĢirler ve sonuçta sistolik basınç artar. Diğer taraftan 

diyastolik dalgalanmaların azalması neticesinde kan basıncında diyastolde 

keskin bir düĢüĢ olur. Sonuç olarak, arteriyel sertlikteki artıĢ, aort kökü 

basıncının (santral aort basıncı) geç sistolde artmasına (afterload), diyastolde 

azalmasına ve ortalama arteriyel basıncın artmasına sebebiyet verir. 

 

 2.4.4. Arteriyel Sertlik Ölçüm Yöntemleri 

Arteriyel nabız dalgası analizinin gündeme geldiği ilk yıllardan beri, 

nabız dalgası kaydı ve analizi uzun süre giriĢimsel olarak yapılmıĢtır.  

Sonrasında ultrasonografi ve manyetik rezonans görüntüleme gibi ileri 

teknolojik geliĢmeler sayesinde çeĢitli giriĢimsel olmayan yöntemler ortaya 

çıkmıĢtır. Bu yeni yöntemlerin geçerliliği kapsamlı araĢtırmalar ile 

ispatlandıktan ve artmıĢ arteriyel sertliğin önemi anlaĢıldıktan sonra 

kullanımları daha yaygınlaĢmıĢtır. GiriĢimsel olmayan yöntemler sayesinde 

alıĢılagelen fizik muayene yapılırken de arteriyel sertliğin değerlendirilmesinin 

önü açılmıĢtır. Arteriyel sertlik analizi klinik olarak birbirini tamamlayan iki 

farklı yöntemi içerir. 

 

a) Arteriyel sertliğin saptanması 

1. Bölgesel sertlik 

2. Yerel  sertlik 

3. Sistemik sertlik 

 

b) Yansıyan nabız dalgası (dalga refleksiyon) analizi 

Sistemik arteriyel sertlik yanlızca dolaĢım örneklerinden tahmin edilebilir. 

Bunun tersine yerel ve bölgesel arteriyel sertlik  arteriyel sistemde farklı 

yerlerden doğrudan ve giriĢimsel olmayan  yöntem ile ölçülebilir. Dalga geri 
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yansıması (refleksiyonu) analizi periferik bir arterden (genellikle karotis, 

brakiyal ve radiyal arter) giriĢimsel olmayan yöntem olan nabız dalgası kaydı 

ile yapılır. Bu dalgadan santral nabız dalgası elde edilir ve  çeĢitli analizler 

yapılır. Bu analizlerde nabız dalgasının farklı özelliklerini (basınç, doppler, 

distansiyon vb.) ölçen çok sayıda giriĢimsel olmayan cihaz kullanılmaktadır. 

 

 2.4.5. Arteriyel Sertliğin Bölgesel Değerlendirilmesi 

Bölgesel arteriyel sertlik değerlendirmesinde en sık olarak aorta 

kullanılır. Arteriyel tamponlama iĢlevine en büyük katkıyı torasik ve 

abdominal aorta yapar ve aortik nabız dalga hızı çok çesitli topluluklarda 

sonuçların bağımsız öngördürücüsüdür (78). Bununla birlikte, bütün arteriyel 

bölgeler değerlendirmede kullanılabilir. Bölgesel sertlikte kullanılan yöntem 

nabız dalga hızı ölçümüdür. 

 

 2.4.6. Arteriyel Sertlik ve Nabız Dalga Hızı  

 

Arteriyel vuru; kalp kasılmaları neticesinde atılan kanın periferik 

arterler boyunca yarattığı dalgalanmadır. Sol ventriküldeki kan aort kapağı 

aracılığı ile perifere boĢalırken, arteriyel ağacın basınç, çap ve akım 

özellikleri ile etkileĢir. Sol ventrikül kasılması sonucu kanın çıkan aortaya 

atılması ile tüm vücuttaki arter duvarlarında bir basınç dalgası oluĢur. Bu 

basınç dalgası arterlerin kalbe olan uzaklıklarına ve yapısına bağlıdır. 

Vücudun çeĢitli bölgelerindeki arterlere farklı yapı, hız ve genlikte ulaĢır. Bu 

basınç dalgası giriĢimsel kateterler ya da eksternal basınç ölçer ile 

kaydedilebilir. GiriĢimsel olmayan basınç ölçerlerin en önemli avantajları 

arteriyel ağacın birçok yerinden kayıt alabilmeleridir (79,80). 

ġekil 2.4.1.' de gösterilen periferik basınç dalgası gerçekte üç ayrı 

dalganın birlikteliği (superempozisyonu) ile oluĢmaktadır: (i) sistol esnasında 

kalpten perifere gelen ilk dalga, (ii) diyastolde özellikle damar çatallanma 

yerlerinden kaynaklanan periferden kalbe yansıyan dalga ve (iii) kalpte aort 

kapak bölgesinde meydana gelen diyastolik yansımalar. Son iki dalga tek bir 

yansıyan dalga gibi değerlendirilebilir. Birinci dalganın karakteri (sistolik 
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bileĢen) arteriyel sertliğe ve sol ventrikül ejeksiyonuna bağlıdır. Ġkinci 

dalganın karakteri (diyastolik bileĢen) ise dalga yansımasının meydana 

geldiği yere ve arteriyel sertliğe bağlıdır (80). 

 

ġekil 2.4.6.1. Radiyal arterden yapılan basınç dalgası kaydı ve bileĢenleri. 

 

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 

gerilebilme kabiliyeti (distensibilite) o kadar zayıftır. Gerilebilirlik 

(distensibilite) belirli çapta oluĢan basınç değiĢikliğine cevap olarak geliĢen 

rölatif çap/hacim, uyum (kompliyans) ise mutlak çap/hacim değiĢikliği olarak 

tanımlanabilir. Elastisite geniĢliyebilirliğin kantitatif ölçümüdür. Sertlik ise 

uyum ve geniĢliyebilirlik kavramlarına anlamca zıt özgün olmayan bir 

kavramdır (80). 

Nabız basıncı  sol ventrikül ejeksiyonu ile oluĢarak, arter duvarının 

geometrik ve elastik özellikleri ile kanın yoğunluğuna bağlı bir hız ile arteriyel 

ağaca 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. Nabız dalga hızının 

esas belirleyicileri arter  lümeninin ve duvarının özellikleridir. 
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 2.4.7. Geri Yansıma Dalgalarının GiriĢimsel Olmayan Yöntemle 

Değerlendirilmesi 

Daha önceden ifade edildiği gibi arteriyel dalga; ventrikül kasılması 

sonrası geliĢen ileriye doğru dalga ve geri yansıma dalgalarından 

oluĢmaktadır. Dalgalar çoğunlukla dallanma noktalarında  ve periferde  

geriye yansır. Nabız dalga hızı küçük olduğu için elastik damarlardan 

yansıyan dalgalar diyastol sırasında aort köküne daha geç varırlar. Nabız 

dalga hızı sertliğin artmıĢ olduğu durumlarda yüksek olduğu için geri yansıma 

dalgası aort köküne diyastolde daha erken ulaĢır. Ġleriye doğru  olan dalgaya 

eklenip birliktelik oluĢturarak sistolik basınçta  ve dalganın genliğinde 

artmaya neden olur. Bu durum güçlendirme indeksi kullanılarak 

hesaplanabilir (81). 

 Güçlendirme indeksi, yüksek nabız dalga hızı haricinde geri yansıma 

noktalarındaki değiĢikliklerden de etkilenir. Arteriyel basınç dalga analizi 

çıkan aorta gibi santral düzeyde değerlendirilmelidir. Çünkü geniĢ santral 

arterler, sol ventrikül ve arter damarlarının yükünü daha doğru olarak yansıtır. 

Aort basınç dalgaları brakiyal  ve radiyal arter dalgalarından ya da ortak 

karotid arter dalgalarından analiz edilebilir (82-84). Radiyal ve ortak karotid 

arterdeki dalgalar kalem boyutundaki problarla, brakiyal arterden ise kola 

manĢon bağlanarak yapılan ölçüm ile saptanabilir. 

 

 2.4.8. Santral Nabız Basıncı, Güçlendirme Ġndeksi ve Arteriyel 

Sertlik 

Karotis arterden ölçülen ve santral basıncı gösteren basınçlar ile  

brakiyal arterden ölçülen ve periferal basınçları gösteren sistolik ve nabız 

basınçların birbirleriyle karıĢtırılmaması gerekmektedir. Periferik arterlerde 

geri yansıma (refleksiyon) noktaları santral arterlerden daha yakındır ve geri 

yansıma dalgaları periferal arterlerde santrale göre daha hızlı ilerler. Basınç 

dalgasının genliği  amplifikasyon fenomenine göre periferal arterlerde santral 

arterlere göre daha büyüktür. Bu sebeple genç hastalarda brakiyal 

arterlerden ölçülen sistolik ve nabız basınçları; santral basınçları, karotis 

arterden ölçüme göre daha yüksek gösterir (85). 
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Santral basınçlar ve güçlendirme indeksi ilerlemekte olan dalganın 

hızına, yansıyan dalganın genliğine, ejeksiyon süresine,  yansıma noktasına, 

kalp hızı ile kasılmasına bağlımlıdır. Oysa ki nabız dalga hızı intrinsik olarak 

arteriyel sertliğin bir göstergesidir. Ayrıca patofizyolojik durumlar, ilaçlar vs. 

nabız dalga hızını değiĢtirmeden santral basınçları ve güçlendirme indeksini 

değiĢtirebilir (86). Bunlara ilaveten  güçlendirme indeksi, nabız dalga hızına 

kıyasla kalp hızına daha duyarlıdır (87). 

 

ġekil.2.4.8. Tensio Med marka arteriografın görünümü. 

 

 

 2.4.9. Santral Dalganın Analizi 

 

 Santral nabız kayıtlarında, sistol esnasında zirve basınç ile zirve akım 

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 2.4.9.).  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 (88). 
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 Aix  =  P2-P1 / PP 

  

  

 

 

 ġekil 2.4.9 . Brakial nabız dalgasında güçlendirme basıncının Ģematik 

 gösterimi. P1: Erken sistolik çentik; P2: Geç sistolik çentik. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



32 
 

GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 3.1. ÇalıĢma grubu seçimi ve değerlendirme 

 Bu çalıĢmaya Ocak 2013 – Ocak 2014 tarihleri arasında GATA Ġç 

Hastalıkları B.D. polikliniğine  baĢvurmuĢ veya klinikte takip edilmiĢ, nabız 

dalga hızı belirlenmiĢ bireyler dahil edilmiĢtir. ÇalıĢma için GATA Etik Kurulu' 

nun 02.01.2013 tarihli 12. oturumunda 1491-38-13/1648.4-69 numaralı kararı 

ile onay alınmıĢtır. Sonuçlar bilgisayar kayıt sisteminden tarama yapılarak 

alınmıĢ ve  retrospektif olarak araĢtırılmıĢtır. 

 Hastaları dıĢlama kriterleri: 

1. 18 yaĢından genç ve 85 yaĢından yaĢlı olanlar 

2. Daha önceden bilinen malign hastalığı olanlar 

3. Hasta onamı olmaması 

 ÇalıĢmaya alınan bireylerin yaĢ, cinsiyet, sigara kullanımı, koroner 

arter hastalığı ve eĢdeğeri hastalık mevcudiyeti, hipertansiyon varlığı , 

kullandığı ilaçlar, ek hastalıklar incelendi. Poliklinik baĢvurularında istenmiĢ 

olan labaratuvar tetkiklerinden ESC skor hesaplaması için gerekli olan LDL 

kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol değerleri askeri sağlık 

otomasyon sisteminden alınarak kaydedildi. 18 yaĢından genç ve 85 

yaĢından yaĢlı olanlar, malign hastalığı olanlar ve onamı olmayanlar   

çalıĢma grubundan çıkartıldı. ESC Heart-SCORE / Avrupa Kardiyoloji 

Derneği Koroner Risk Skorlaması yapılan 713 hasta çalıĢmaya dahil edildi. 

 3.2. Kan basıncı ölçümü 

Kan basıncı ölçümü en az 10 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 

Arteryel sertlik ölçümünde TensioMed 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 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 ölçulerek veri 

cihazın program kısmına kaydedildi. Aygıt ile basınç ölçümü yapıldıktan 

sonra manĢon güncel olarak tespit edilen sistolik basınç değerinin üstünde 

ĢiĢirildi (sistolik basınçtan en az 35 mmHg fark). Böylece brakiyal arter 

oklüzyonu gerçekleĢtirildi ve ölçüm süresi boyunca (yalnızca 8-20 saniye, 

ortalama 8 saniye) iĢlem koĢulu olarak kan akımı durduruldu (89). Bu çok 

özel durumda (stop-flow condition) dalgalar oklüzyonun olduğu yere 

ulaĢtıklarında manĢondaki özel algılayıcılar ile sezilir hale gelmektedir. Bunu 

takiben  özel bir tonometre ile bunlar güçlendirilip taranmaktadır. 

Tonometre aracılığıyla elde edilen sinyaller kızıl ötesi, kablosuz iletiĢim 

ağı ile bilgisayara aktarıldı. Sonrasında bu dalga üzerinde analiz yapılarak 

sistolik basınç, diyastolik basınç, ortalama kan basıncı, nabız sayısı, nabız 

basıncı, nabız dalga hızı, güçlendirme indeksi ve santral aort basıncı türetildi. 

Bilgilerin iĢlenmesi bu amaçla geliĢtirilen software ile nabız dalga hızı  basınç 

dalgalarıyla birlikte kaydedildi (ġekil 3.1. ve ġekil 3.2.).  
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   ġekil 3.4.1. TensioMed cihazı ile sağlıklı bireyde ölçülen normal nabız 

 dalga analizi ve arteriyel sertlik parametreleri. 
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 ġekil 3.4.2. TensioMed cihazı tarafından  aterosklerotik hastalığı sahip bireyde 

ölçülen anormal nabız dalga analizi ve arteriyel sertlik parametreleri.  
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 3.5. ESC SCORE belirlenmesi 

 

 Hasta grubundan toplanmıĢ olan doğum tarihi/yaĢ, cinsiyet, sistolik 

kan basıncı, kolesterol, HDL kolesterol, sigara içme durumu ve muayene 

tarihi bilgileri online olarak Avrupa Kardiyoloji Derneği resmi internet sayfası 

Heart-SCORE hesaplayıcısına girilerek hastaların total kalp damar hastalığı 

risk değeri belirlendi. Bir örnekle ġekil 3.5 de gösterilen hesaplayıcıda 

saptanan değerler kayıt altına alındı.  

 

 

  

 ġekil 3.5. ESC Heart-SCORE online hesaplayıcısı. 

 

 

 3.6. Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel değerlendirmeleri mikroiĢlemci yardımı ile ticari 

istatistik yazılımı (SPSS ver.22.0, SPSS Inc., Chicago, Illinois, ABD) 

kullanılarak yapıldı. P<0,05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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Toplam 713 hastadan oluĢan grubun tanımlayıcı istatistikleri yapıldı. 

Grup hasta sayıları 30‘ un üzerinde olduğu ve normal dağılımın elde edildiği 

durumlarda bağımsız örneklem T testi, aksi durumda Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik verilerin gruplar arası karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi 

kullanıldı. Nabız dalga hızı ve Avrupa Kalp Cemiyeti koroner arter hastalığı 

risk skorlamasının normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirildi. Hasta grubunun büyüklüğü nedeni ile aralarındaki iliĢki 

Pearson korelasyon analizi ile değerlendirildi. Korelasyon değeri (r) olarak 

anlamlı saptanan değerlerden (p<0,05); r < 0.25 olanlar düĢük düzey korele, 

0,25 < r < 0,75 olanlar orta düzey korele, r>0,75 olanlar yüksek düzey korele 

olarak tanımlandı.    

Koroner arter hastalığı ve eĢdeğeri hastalıkları olan hastalar gruptan 

çıkarılarak; kalan hastalardaki  ESC SCORE ile nabız dalga hızı  korelasyonu 

analiz edildi.  ESC SCORE' u oluĢturan faktörlerin ayrı ayrı nabız dalga hızı 

ile korelasyonu incelendi.  

Grafik ve tablo çizimleri için SPSS ve Microsoft Office 2010 Excel 

grafik araçlarından yararlanıldı. 
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BULGULAR 

 4.1. ÇalıĢmaya Katılan Hastaların Genel Özellikleri ve Tanıtıcı 

Bulgular 

 ÇalıĢma gurubumuz polikliniğimize baĢvuran 18-85 yaĢ arası toplam 

713 hastayı içermektedir.  ÇalıĢmaya alınan hastaların 342 (%48)' si  erkek, 

371 (%52)'  i kadındı. Grubun ortalama yaĢı 51,95 ± 12,20 idi. Sigara içenler 

grubun  %32,4' ü (n=231), içmeyenler %67,6' sı (n=482) idi. Hipertansiyon 

tanısı ile takip edilenler grubun %61,9 (n=441) u, tanısı olmayanlar ise %38' i 

(n=271) idi. Hastalarda diyabetes mellitus varlığı açısından; %18 (n=128)' i  

diyabet tanılı, %12,1 (n=86)' inde bozulmuĢ açlık glukozu, %2,5 (n=18)' unda 

bozulmuĢ glukoz toleransı, %1,1 (n=8)' inde bozulmuĢ açlık 

glukozu+bozulmuĢ glukoz toleransı mevcut iken; %66.3 (n=473)'ü diyabetik 

açıdan sağlam idi. Koroner arter hastalığı yüzdesi %13,5 (n=96), geçirilmiĢ 

inme öyküsü %0,3 (n=2), periferik arter hastalığı %1,8 (n=13), böbrek 

hastalığı öyküsü %3,2 (n=23) idi. Grubun PWVao ortalaması 8,86 ± 1,81; 

ESC Score ortalaması 2,55 ± 3,38 idi. ÇalıĢmaya katılan hasta gruplarının 

genel özellikleri ve karĢılaĢtırmaları, Tablo 4.1‘ de gösterilmiĢtir. 

 Tablo 4.1. ÇalıĢmaya Katılan Hastaların Genel Özellikleri. 

Genel 
Özellikler 

Erkek (n=342) Kadın (n=371) Tüm Grup(n=713) P 

Nabız dalga 
hızı(m/s) 

8,78 ± 1,78 8,94 ± 1,84 8,86 ± 1,81 0,148 

ESC Score 3,86 ± 4,12 1,36 ± 1,85 2,55 ± 3,38 <0,001* 

Yaş (Yıl) 51,15 ± 12,78 52,68 ± 11,616 51,95 ± 12,20 0,072 

Sistolik kan 
basıncı 

135,07 ± 18,42 139,33 ± 22,05 137,29  ± 20,48 0,01* 

Sigara içme %45,6 (n=156) %20.2 (n=75) %32,4 (n=231) <0,001* 

LDL-kolesterol 126,51 ± 39,33 131,72 ± 37,352 129,23 ± 38,37 0,047* 

HDL-kolesterol 44,31 ± 10,26 53,63 ± 12,81 49,16 ± 12,54 <0,001* 

Total kolesterol 202,12 ± 45,34 213,67 ± 44,68 208,18 ± 45,33 <0,001* 
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           ÇalıĢmamızda erkekler ve kadınlar arasında yaĢ ve nabız dalga hızları 

arasında anlamlı fark saptanmadı. Erkek grubunda sigara kullanım oranı 

kadın grubuna göre anlamlı Ģekilde daha yüksekti (p<0,001). Sistolik kan 

basıncı değeri, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol değerleri 

kadınlarda erkeklere göre anlamlı olarak  yüksek idi. ESC skorları açısından 

erkeklerin skoru kadınlardan yüksek olarak saptandı (p<0,001).  

 4.2. ÇalıĢmaya ait PWVao ve ESC skoruna ait tanımlayıcı 

istatistikler     

 ÇalıĢmaya ait Pwao ve ESC skoruna ait tanımlayıcı istatistikler, Tablo 

4.2 de; hasta grubundaki  Pwao ve ESC Skoru dağılımının histogram ve bar 

grafik ile gösterimi ġekil 4.1 ve ġekil 4.2' de yapılmıĢtır.   

           Tablo 4.2. ÇalıĢmaya ait Pwao ve ESC skoruna ait tanımlayıcı istatistikler.  

 

 PWVao (M/S)                              ESC Score 

Ortalama 8,86 ± 1,81 2,55 ± 3,38 

Ortanca 8,60 1 

Minimum 5,30 0 

Maksimum 17,70 24 
 
Hasta sayısı 713 712 

 

 713 hastalık tüm grupta nabız dalga basıncı ortalaması 8,86 m/s iken 

en küçük değer 5,30 m/s, en yüksek değer 17,70 m/s idi. ESC Score 

açısından ortalama skor 2,55; en küçük değer 0 ve en büyük değer 24 idi.  
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 ġekil 4.2.1. Hasta grubunda PWVao dağılımının histogram ve bar grafik ile 

gösterimi. 

 

 

 

 ġekil 4.2.2. Hasta grubunda ESC skor dağılımının histogram ve bar grafik ile 

gösterimi. 
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 4.3. Tüm hastalardaki  nabız dalga hızı ile ESC skoru arasındaki 

iliĢki 

 Tablo 4.3.Tüm hastalardaki nabız dalga hızı ile ESC skoru arasındaki iliĢki. 

KORELASYON TABLOSU (TÜM 
HASTA GRUBU) 

PWVao (M/S) 
ERKEK 

PWVao (M/S) 
KADIN 

PWVao (M/S) 
TÜM HASTALAR 

ESC Score 

r 0,371 0,316 0,288 

p <0,001 <0,001 <0,001 

n 341 371 712 

YAŞ 

r 0,335 0,405 0,372 

p <0,001 <0,001 <0,001 

n 342 371 713 

LDL 

r -0,027 0,210 0,098 

p 0,625 <0,001 0,009 

n 339 369 708 

HDL 

r -0,080 -0,048 -0,042 

p 0,139 0,354 0,267 

n 341 370 711 

TK 

r -0,004 0,231 0,124 

p 0,937 <0,001 0,001 

n 341 370 711 

SİSTOLİK KAN 
BASINCI 

r 0,290 0,411 0,361 

p <0,001 <0,001 <0,001 

n 342 371 713 

           

          ÇalıĢmaya katılan hastaların nabız dalga hızları ve Avrupa Kardiyoloji 

Derneği koroner risk skorları orta düzeyde korele saptandı (r=0,288). 

Erkeklerdeki korelasyon yine orta düzeyde olmakla birlikte kadınlara göre 

daha fazla olarak saptandı. ESC skorunun parametrelerinden yaĢ ve sistolik 

kan basıncı ile nabız dalga hızı arasında anlamlı orta düzey korelasyon 

mevcutken; total kolesterol ve LDL-kolesterolde zayıf korelasyon gözlendi. 

HDL-kolesterol ile nabız dalga hızı arasında anlamlı iliĢki saptanmadı 

(p=0,267).   
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 ġekil 4.3 Tüm hastalardaki nabız dalga hızı ESC skoru arasındaki iliĢkinin 

grafiksel gösterimi. 

 4.4. KAH ve/veya eĢdeğeri hastalığı olan ve olmayan gruplarda 

nabız dalga hızı ve ESC Skorlarının karĢılaĢtırılması 

             Tablo 4.4. KAH / eĢdeğeri hastalığı olan ve olmayan gruplarda nabız dalga hızı 

ve ESC skorlarının karĢılaĢtırılması. 

 
KAH/EŞDEĞERİ 

HASTALIĞI OLAN  
(n=209) 

KAH/EŞDEĞERİ 
HASTALIĞI OLMAYAN  

(n=504) 

 
p 

PWVao (M/S) 9,47 ± 1,85 8,61 ± 1,73 <0,001* 

ESC Score 4,60 ± 4,24 1,71 ± 2,51 <0,001* 

Yaş (Yıl) 59,36 ± 11,50 48,87 ± 11,13 <0.001* 

Sigara içme %43 (n=90) %27 (n=141) <0,001* 

Sistolik KB 140,45 ± 20,93 135,97 ± 20,17 0,008* 

LDL-kolesterol 123,22 ± 39,23 131,74 ± 37,76 0,007* 

HDL-kolesterol 46,36 ± 13,06 50,33 ± 12,14 <0,001* 

Total kolesterol 202,95 ± 47,53 210,35 ± 44,25 0,054 
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 Koroner arter hastalığı ve eĢdeğeri hastalığı olanlarla olmayanlar 

arasındaki nabız dalga hızı ortalamaları ve ESC skor değerleri arasında 

anlamlı fark bulundu (p<0,001). Hastalık tanısı olan grubun nabız dalga hızı 

ve kalp damar hastalığı risk skorları daha yüksek saptandı. Yine bu grupta 

yaĢ, sigara içme yüzdesi, sistolik kan basıncı anlamlı olarak daha yüksek idi. 

LDL kolesterol ve HDL kolesterol KAH ve/veya eĢdeğeri tanısı olmayan 

grupta daha yüksek iken, total kolesterol düzeyleri arasında iki grup arasında 

anlamlı fark gözlenmedi (p=0,054) 

 

 4.5. Koroner arter hastalığı ve eĢdeğeri bulunmayan vakalardaki 

 nabız dalga hızı ve ESC skoru arasındaki iliĢki 

 Tablo 4.5.1 KAH / eĢdeğeri hastalığı bulunmayan vakalardaki  nabız dalga hızı 

ve ESC skoru arasındaki iliĢki. 

KORELASYON TABLOSU 
(KAH&EŞDEĞERİ BULUNMAYAN 

HASTA GRUBU) 

PWVao (M/S) 
ERKEK 

PWVao (M/S) 
KADIN 

PWVao (M/S) 
TÜM HASTALAR 

ESC Score 

r 0,348 0,310 0,257 

p <0,001 <0,001 <0,001 

n 211 292 503 

YAŞ 

r 0,279 0,452 0,390 

p <0,001 <0,001 <0,001 

n 212 292 504 

LDL 

r -0,015 0,224 0,125 

p 0,833 <0,001 0,005 

n 209 290 499 

HDL 

r -0,056 -0,031 -0,006 

p 0,422 0,599 0,900 

n 211 291 502 

TK 

r 0,012 0,246 0,155 

p 0,863 <0,001 <0,001 

n 211 291 502 

SİSTOLİK KAN 
BASINCI 

r 0,296 0,443 0,393 

p <0,001 <0,001 <0,001 

n 212 292 504 
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              ÇalıĢmadaki koroner arter hastalığı veya eĢdeğeri tanıları mevcut 

hastalar gruptan çıkartıldıktan sonra  yapılan korelasyon analizinde ESC 

Score ile nabız dalga hızı orta düzey korele saptandı (r=0,257). ESC Score 

parametrelerinden yaĢ ve sistolik kan basıncı ile daha yüksek korelasyon 

gözlenirken; kolesterol parametrelerinde korelasyon düĢük olarak saptandı. 

HDL kolesterol ile nabız dalga hızı arasında anlamlı korelasyon saptanmadı 

(p=0,900). 

  

     

   ġekil 4.5. KAH / eĢdeğeri hastalığı olmayan vakalardaki nabız dalga hızı ESC skoru 

arasındaki iliĢkinin grafiksel gösterimi. 
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     Tablo 4.5.2. KAH / eĢdeğeri hastalığı bulunmayan vakalarda hipertansiyon tanısı ile 

nabız dalga hızı / ESC skoru arasındaki iliĢki. 

KAH/Eşdeğeri 
olmayanlar 

HİPERTANSİYON VAR 
(N=298) 

HİPERTANSİYON YOK 
(n=206) 

 
p 

PWVao (M/S) 9,05 ± 1,75 7,98 ± 1,51 <0,001* 

ESC Score 2,16 ± 2,84 1,05 ± 1,75 <0,001* 

Yaş (Yıl) 51,79 ± 11,08 44,65 ± 9,77 <0,001* 

Cinsiyet (erkek) %38  (n=115) %47 (n=97) 0,057 

Sigara içen %25  (n=76) %31 (n=65) 0,137 

Sistolik KB 144,25 ± 20,01 124,00 ± 13,23 <0,001* 

LDL-kolesterol 133,47 ± 34,99 129,23 ± 41,43 0,218 

HDL-kolesterol 50,00 ± 11,31 50,81 ± 13,28 0,462 

Total kolesterol 213,20 ± 40,74 206,19 ± 48,73 0,081 

 

 Koroner arter hastalığı / eĢdeğeri hastalık bulunmayan vakalardaki; 

hipertansiyon ile nabız dalga hızı / ESC skoru arasındaki iliĢki incelendiğinde, 

hipertansiyonu olanlarda hem nabız dalga hızı hem de ESC skorunun 

olmayanlara göre yüksek olduğu saptandı (p<0,001). Beklendiği üzere 

sistolik kan basıncı değerleri hipertansiyon tanılılarda yüksek saptandı. Diğer 

parametrelerden yaĢ ortalamaları açısından hipertansiyonlu hastalarda 

yüksek olcak Ģekilde fark mevcutken; cinsiyet-sigara yüzdeleri, HDL-LDL-

total kolesterol değerleri açısından iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı.  

  

 

 4.6. Koroner arter hastalığı ve eĢdeğeri bulunan hastalardaki  

nabız dalga hızı ve ESC skoru arasındaki iliĢki 
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 Tablo 4.6. KAH / eĢdeğeri hastalığı bulunan hastalardaki nabız dalga hızı ve 

ESC skoru arasındaki iliĢki. 

 

KORELASYON TABLOSU 
(KAH&EŞDEĞERİ TANILI HASTA 

GRUBU) 

PWVao (M/S) 
ERKEK 

PWVao (M/S) 
KADIN 

PWVao (M/S) 
TÜM HASTALAR 

ESC Score 

r 0,256 0,212 0,201 

p 0,003 0,060 0,004 

n 130 79 209 

YAŞ 

r 0,201 0,098 0,165 

p 0,022 0,388 0,017 

n 130 79 209 

LDL 

r 0,080 0,175 0,121 

p 0,366 0,123 0,081 

n 130 79 209 

HDL 

r 0,025 -0,108 -0,023 

p 0,779 0,345 0,746 

n 130 79 209 

TK 

r 0,080 0,160 0,118 

p 0,364 0,159 0,088 

n 130 79 209 

SİSTOLİK KAN 
BASINCI 

r 0,295 0,194 0,253 

p 0,001 0,086 <0,001 

n 130 79 209 

              

              Koroner arter hastalığı ya da eĢdeğeri hastalık öyküsü ile takipli 

hastaların nabız dalga hızı ile mevcut hastalıkları haricinde ek olan ESC 

skoru korelasyonları anlamlı fakat düĢük saptandı (r=0,201). YaĢ ve sistolik 

kan basıncı ile nabız dalga hızı arasında anlamlı korelasyon mevcutken;  

kolesterol parametrelerinde anlamlı korelasyon saptanmadı.   
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 ġekil 4.6 KAH / eĢdeğeri hastalığı bulunan hastalardaki nabız dalga hızı ESC 

skoru arasındaki iliĢkinin grafiksel gösterimi. 

 

  4.7. Sigara içme durumuna göre hastalardaki nabız dalga hızı ve 

ESC skoru arasındaki iliĢki 

             Tablo 4.7.1. Sigara içen ve içmeyen gruplarda nabız dalga hızı ve ESC 

skorlarının karĢılaĢtırılması. 

 SİGARA İÇEN (N=231) SİGARA İÇMEYEN (n=482) p 

PWVao (M/S) 8,86 ± 1,84 8,86 ± 1,79 0,995 

ESC Score 4,10 ± 4,67 1,81 ± 2,20 <0,001* 

Yaş (Yıl) 51,20 ± 12,01 52,30 ± 12,29 0,262 

Cinsiyet (erkek) % 67 (n=156) %38 (n=186) <0,001* 

Sistolik KB 134,85 ± 20,01 138,45 ± 20,62 0,028* 

LDL-kolesterol 126,83 ± 40,58 130,38 ± 37,25 0,250 

HDL-kolesterol 45,69 ± 12,10 50,83 ± 12,42 <0,001* 

Total kolesterol 203,67 ± 45,68 210,35 ± 45,05 0,066 
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 Sigara içen ve içmeyen gruplarda nabız dalga hızı ve ESC skorları 

karĢılaĢtırıldığında nabız dalga hızları açısından anlamlı fark saptanmazken 

(p=0,995); sigara içenlerin ESC skorları yüksek saptandı (p<0,001). Her iki 

grubun yaĢ, LDL-kolesterol, total kolesterol değerlerinde farklılık 

saptanmazken; HDL-kolesterol ve sistolik kan basıncı sigara içmeyenlerde 

daha yüksek idi. Cinsiyet açısından ise sigara içen grupta anlamlı olarak 

erkek üstünlüğü gözlendi (p<0,001). 

 

 Tablo 4.7.2 Sigara içme durumuna göre hastalardaki nabız dalga hızı ve ESC  

skoru arasındaki iliĢki. 

KORELASYON 
TABLOSU (SİGARA 
İÇME  DURUMUNA 
GÖRE TÜM HASTA 

GRUBU) 
 

PWVao (M/S) (sigara içen) 
 

 
PWVao (M/S) (sigara içmeyen) 

 

ERKEK 
 

KADIN 
 

TÜM 
SİGARA+ 

 
ERKEK 

 
KADIN 

TÜM 
SİGARA - 

ESC Score 

r 0,360 0,450 0,358 0,416 0,278 0,288 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

n 156 75 231 185 296 481 

YAŞ 

r 0,382 0,480 0,411 0,290 0,384 0,353 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

n 156 75 231 186 296 482 

LDL 

r -0,071 0,162 0,015 0,006 0,220 0,143 

p 0,378 0,166 0,822 0,941 <0,001 0,002 

n 155 75 230 184 294 478 

HDL 

r -0,123 0,003 -0,083 -0,028 -0,069 -0,023 

p 0,125 0,979 0,208 0,708 0,236 0,612 

n 156 75 231 185 295 480 

TK 

r -0,082 0,221 0,021 0,061 0,229 0,175 

p 0,308 0,057 0,747 0,406 <0,001 <0,001 

n 156 75 231 185 295 480 

SİSTOLİK KB 

r 0,257 0,646 0,393 0,323 0,349 0,347 

p 0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

n 156 75 231 186 296 482 
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            Sigara içme durumuna göre içen ve içmeyenlerdeki nabız dalga 

hızının ESC skoru ve etkileyen faktörlerle iliĢkisi incelendiğinde; sigara 

içenlerde içmeyenlere göre daha fazla olmak üzere iki gruptada ESC skoru 

ile  pozitif korelasyon saptandı. Sigara içenlerden kadınlardaki korelasyon 

erkeklere göre güçlü iken; içmeyenlerde erkeklerin nabız dalga hızı-ESC skor 

korelasyonu kadınlardan güçlü saptandı. Sigara içen kadınlardaki nabız 

dalga hızı ile yaĢ ve sistolik kan basıncı korelasyonu diğer gruplara göre 

belirgin yüksek sonuçlandı.  

   

 Tablo 4.7.3. KAH / eĢdeğeri hastalığı bulunmayan hasta grubunda  sigara 

içenler ve içmeyenlerin karĢılaĢtırılması. 

 

KAH ve/veya eşd. 
olmayanlar 

SİGARA İÇEN 
(N=141) 

SİGARA İÇMEYEN 
(n=363) 

p 

PWVao (M/S) 8,50 ± 1,69 8,65 ± 1,75 0,383 

ESC Score 2,48 ± 3,52 1,41 ± 1,91 0,001* 

Yaş (Yıl) 46,67 ± 10,47 49,72 ± 11,27 0,006* 

Cinsiyet (erkek) % 59 (n=84) %35 (n=128) <0,001* 

Sistolik KB 133,01 ± 20,12 137,12 ± 20,10 0,040* 

LDL-kolesterol 131,93 ± 42,11 131,67 ± 35,99 0,946 

HDL-kolesterol 46,79 ± 11,83 51,71 ± 12,00 <0,001* 

Total kolesterol 207,97 ± 46,03 211,28 ± 43,57 0,452 

 

  

 Koroner arter hastalığı/eĢdeğeri bulunmayan hasta grubunda  sigara 

sigara içenler ve içmeyenler arasında nabız dalga hızları arasında tüm 

hasta grubunda olduğu gibi fark gözlenmezken (p=0,383); sigara içenlerin 

ESC skoru içmeyenlere göre yüksek bulundu. Cinsiyet olarak sigara 

içenlerin erkek yüzdesi içmeyenlere göre fazla iken; yaĢ, sistolik kan basıncı 

ve HDL-kolesterol değerleri sigara içmeyen grupta anlamlı yüksek bulundu. 

LDL-kolesterol ve total kolesterol değerleri arasında anlamlı fark 

saptanmadı.  
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 Tablo 4.7.4. Sigara içme durumuna göre KAH / eĢdeğeri hastalığı bulunmayan 

hastalardaki nabız dalga hızı ve ESC skoru arasındaki iliĢki. 

KORELASYON 
TABLOSU (KAH/ 

EŞDEĞERİ 
OLMAYAN 
HASTALAR) 

 

 
PWVao (M/S) (sigara içen) 

 

 
PWVao (M/S) (sigara içmeyen) 

 

 
ERKEK 

 

 
KADIN 

 

TÜM 
SİGARA+ 

ERKEK KADIN 
TÜM 

SİGARA - 

ESC Score 

r 0,322 0,348 0,290 0,397 0,302 0,279 

p 0,003 0,008 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

n 84 57 141 127 235 362 

YAŞ 

r 0,267 0,479 0,343 0,291 0,442 0,404 

p 0,014 <0,001 <0,001 ,001 <0,001 <0,001 

n 84 57 141 128 235 363 

LDL 

r -0,047 0,177 0,048 -0,001 0,231 0,160 

p 0,670 0,188 0,570 0,990 <0,001 0,002 

n 83 57 140 126 233 359 

HDL 

r -0,149 0,111 -0,034 0,018 -0,078 -0,006 

p 0,176 0,409 0,692 0,842 0,232 0,916 

n 84 57 141 127 234 361 

TK 

r -0,076 0,263 0,064 0,069 0,235 0,190 

p 0,494 0,048 0,454 0,438 <0,001 <0,001 

n 84 57 141 127 234 361 

SİSTOLİK 
KB. 

r 0,352 0,610 0,457 0,254 0,401 0,366 

p 0,001 <0,001 , <0,001 0,004 <0,001 <0,001 

n 84 57 141 128 235 363 

 

  

  Sigara içme durumuna göre koroner arter hastalığı/eĢdeğeri 

bulunmayan hastalardaki nabız dalga hızı ve ESC koroner risk skoru 

arasındaki iliĢki incelendiğinde orta düzey korelasyon saptandı. Sigara 

içenlerde yaĢ ve sistolik kan basıncı korele iken; kolesterol parametrelerinde 

anlamlı iliĢki saptanmadı. Sigara içmeyenlerde sırasıyla yaĢ, sistolik kan 

basıncı, total kolesterol ve LDL kolesterol korelasyon mevcut iken; HDL 

kolesterol ile nabız dalga hızı arasında anlamlı iliĢki gözlenmedi (p=0,916).  

Yine sigara içen kadınlardaki nabız dalga hızı ile yaĢ ve sistolik kan basıncı 

korelasyonu diğer gruplara göre yüksek sonuçlandı. 
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 Tablo 4.7.5. Sigara içme durumuna KAH / eĢdeğeri hastalığı bulunan 

hastalardaki nabız dalga hızı ve ESC skoru arasındaki iliĢki. 

KORELASYON 
TABLOSU (KAH/ 
EŞDEĞERİ OLAN 

HASTALAR) 

 
PWVao (M/S) (sigara içen) 

 

 
PWVao (M/S) (sigara içmeyen) 

 

ERKEK 
 

 KADIN 
 

TÜM 
SİGARA+ 

ERKEK KADIN 
TÜM 

SİGARA- 

ESC Score 

r 0,272 0,490 0,290 0,300 0,017 0,159 

p 0,021 0,039 0,006 0,022 0,894 0,085 

n 72 18 90 58 61 119 

YAŞ 

r 0,350 0,367 0,350 0,043 -0,012 0,027 

p 0,003 0,135 0,001 0,746 0,927 0,767 

n 72 18 90 58 61 119 

LDL 

r 0,033 0,173 0,069 0,133 0,173 0,158 

p 0,784 0,493 0,518 0,320 0,181 0,085 

n 72 18 90 58 61 119 

HDL 

r 0,007 -0,301 -0,089 0,047 -0,022 0,022 

p 0,953 0,224 0,404 0,725 0,867 0,813 

n 72 18 90 58 61 119 

TK 

r 0,005 0,120 0,037 0,168 0,174 0,177 

p 0,965 0,636 0,732 0,207 0,180 0,053 

n 72 18 90 58 61 119 

SİSTOLİK 
KB 

r 0,146 0,694 0,270 0,493 0,029 0,242 

p 0,221 0,001 0,010 <0,001 0,825 0,008 

n 72 18 90 58 61 119 

  

 Sigara içme durumuna göre koroner arter hastalığı/eĢdeğeri bulunan 

hastalardaki nabız dalga hızı ve ESC koroner risk skoru arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde sigara içenlerde orta düzey korelasyon gözlenirken; 

sigara içmeyenlerde anlamlı korelasyon saptanmadı. Sigara içen erkeklerde 

nabız dalga hızı ile yaĢın korelasyonu ön plandayken; kadınlarda sistolik 

kan basıncında daha güçlü korelasyon saptandı. Sigara içmeyenlerde ise; 

erkeklerde orta düzey korelasyon mevcutken, kadınlarda ve tüm sigara 

içenlerde korelasyon saptanmadı. Yine sigara içmeyenlerde nabız dalga 

hızı ile yaĢ, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol arasında iliĢki 

saptanmadı, sistolik kan basıncında kadınlarda iliĢki yok iken erkeklerde ve 

tüm sigara içenlerde orta düzey iliĢki saptandı.  
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TARTIġMA 

              ÇalıĢmamızda Avrupa Kardiyoloji Derneği kardiyovasküler risk 

skorlaması ile nabız dalga hızı arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma 

grubumuz polikliniğimize baĢvurmuĢ olan 18-85 yaĢ arası toplam 713 

hastanın verilerinin retrospektif olarak incelenmesinden oluĢmaktadır.  

 ÇalıĢmamızda öncelikle nabız dalga hızı ve ESC skoru  açısından 

erkek ve kadınlar arasındaki  tanımlayıcı parametrelere  bakıldığında, erkek 

ve kadınlar arasında ESC  skoru açısından fark  olduğu, erkeklerde bu 

parametrenin anlamlı  Ģekilde yüksek  olduğu saptandı. Her iki grup arasında 

yaĢ ve nabız dalga  hızları arasında anlamlı fark bulunmazken erkek 

grubunda sigara kullanım oranının kadın gurubuna göre anlamlı Ģekilde daha 

yüksek  oluĢu ve diğer parametreler olan sistolik kan basıncı değeri, LDL 

kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol değerlerinin kadınlarda 

erkeklere göre yüksek saptanması ile ESC skoru oluĢturan faktörlerden yaĢ 

hariç tutulursa cinsiyet ve sigara içiminin diğer parametreler olan sistolik kan 

basıncı ve kolesterol ortalamalarına göre daha belirleyici olduğu saptandı. 

ESC skoru projesine  bakıldığında 12 Avrupa ülkesinden toplam 205.178 

hastalık çalıĢmada; ülkeler arasında,  risk faktörlerinin kalp damar hastalığına 

bağlı ölüme etkisi açısından, düzeylerine göre farklı farklı sonuçlar saptanmıĢ 

ve  düzeyler arttıkça riskin arttığı ortaya konmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda bu 

sonuca ulaĢmada ele alınan parametre ortalamalar olduğu için düzey 

artıĢlarının ayrı ayrı etkisi değerlendirilmemiĢtir.  

 SCORE görünürde sağlıklı olan, yani klinik veya pre-klinik hiçbir belirti 

göstermeyen olgularda risk tahmini yapmayı amaçlamaktadır. Bir 

kardiyovasküler olay geçirmiĢ ve hastalık tanısı konmuĢ olan kiĢiler zaten 

yüksek riskli olarak görüldüğünden, sıkı risk faktörü değerlendirmesi ve 

tedavisine aday olarak kabul edilmektedir (33). Biz ise çalıĢmamızda koroner 

arter hastalığı ve/veya eĢdeğeri olan hastaları, olmayan hastaları ve tüm 

grubu ayrı ayrı değerlendirerek KAH/eĢdeğeri tanıları olan grupta da mevcut 

risklerinin haricindeki ek risklerinin, nabız dalga hızı ile iliĢkisini 

değerlendirdik.  
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 Tüm hastalardaki nabız dalga hızı ESC skoru arasındaki iliĢki 

araĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı olarak orta düzeyde korelasyon 

saptandı. Bu korelasyon düzeyi; iki yöntemin birbiri yerine 

kullanılamayacağını ortaya koydu. Ġki yöntemin birbiri yerine kullanılabilmesi 

için gerekli Ģartlardan biri korelasyon düzeyinin yüksekliğidir (r>0,75).   Skoru 

belirleyen parametrelerin değerlendirilmesinde cinsiyet açısından 

erkeklerdeki korelasyon kadınlara göre daha yüksek saptandı. YaĢ ve sistolik 

kan basıncı açısından nabız dalga hızı ile  anlamlı orta düzey korelasyon; 

total kolesterol ve LDL-kolesterolde ise zayıf korelasyon gözlendi. HDL-

kolesterol ile nabız dalga hızı arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. Dolayısı ile 

ESC skoru ile nabız dalga hızındaki korelasyonda yaĢ ve sistolik kan basıncı 

ön planda yer alırken; kolesterol parametrelerinin etkisinin zayıf olduğu 

saptandı. Bizim çalıĢmamızda HDL kolesterol ile nabız dalga hızında 

korelasyon iliĢkisi saptanmadı. Literatüre bakıldığında; çalıĢmamız bu iki 

parametrenin korelasyon iliĢkisini araĢtıran ilk çalıĢmadır. Literatürde nabız 

dalga hızı ve ESC skorun birbiri yerine kullanılması yerine; nabız dalga 

hızının kardiyovasküler risk skorlamalarındaki parametrelere eklenebilecek 

ayrı bir risk faktörü olduğu saptamaları yaygın olarak mevcutttur. Bu 

kapsamda T. Pereira ve ark.nın Portekiz populasyonunda yaptığı çalıĢmada 

nabız dalga hızının kardiyovasküler riski arttıran bağımsız bir parametre 

olduğu ve  SCORE ile saptanan riske eklenmesinin skorun fatal riski tahmin 

etmedeki baĢarısını  arttıracağı gösterilmiĢtir (90).  Yine T. Sehesdedt ve ark. 

nabız dalga hızının 12m/s' den yüksek oluĢunun SCORE'dan bağımsız 

olarak KVH riskini yükselttiğini ve SCORE' a eklenmesi ile risk 

öngördürücülüğünün artacağını göstermiĢlerdir (91). Güncel ve geniĢ 

kapsamlı bir diğer çalıĢma olan Yoav Ben-Shlomo ve ark.nın 16 çalıĢmadan 

oluĢan 17.635 hastalık meta analizinde nabız dalga hızının kardiyovasküler 

riski belirlemede ek bir risk faktörü olduğu; özellikle orta risk sahibi ve de 

genç bireylerde etkinliğinin arttığı gösterilmiĢtir (92). ÇalıĢmamız mevcut 

literatür ile uyumludur. Korelasyon değerimiz; parametrelerin birbiri yerine 

kullanılabileceği kadar yüksek değil, fakat nabız dalga hızının KDH riskini 

belirlemede kullanılabilecek bir parametre oluĢunu destekler nitelikte 
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istatistiksel olarak anlamlı olarak orta düzeyde saptanmıĢtır. Özellikle ülkemiz 

populasyonunda bu açıdan yapılacak ve sonlanım noktası olarak KDH' nı 

baz alacak prospektif uzun takip süreli kohort çalıĢmalarına ihtiyaç 

bulunmaktadır. 

 ÇalıĢmamızda KAH / eĢdeğeri hastalığı olan ve olmayan gruplarda 

hem nabız dalga hızı ve hem  ESC skorları literatür ile uyumlu Ģekilde hasta 

olanlarda yüksek saptandı. Beklendiği gibi yaĢ, sigara oranı ve sistolik kan 

basıncı ortalaması hasta olanlarda yüksek ve HDL kolesterol düzeyleri hasta 

olmayanlarda yüksek iken; LDL kolesterol ortalamasının hasta olmayanlarda 

yüksek oluĢu ve total kolesterol düzeyleri arasında fark olmayıĢı, bizim 

çalıĢmamızda bu iki parametrenin, hem ESC skora hem de nabız dalga 

hızına etkisinin zayıf olduğunu göstermiĢtir. Literatürde ise yapılan çalıĢmalar 

bizim çalıĢmamızda bulduğumuz sonucu desteklememektedir. Bundaki temel 

sebep; çalıĢmamızda, hastalar arasında lipit ve kolesterol düĢürücü ilaç 

kullanımı açılarından ayrım yapılmamıĢ olması olabilir. Dolayısı ile aslında 

hiperlipidemi ile takipli olan ve ancak ilaç ile kolesterol düzey düĢüklüğü 

sağlayabilmiĢ hastalarda, nabız dalga hızının yüksek saptanması ve 

korelasyon gücünün azalıĢı sonucunun gerçekleĢmiĢ olabileceği 

düĢünülebilir.  

 KAH/eĢdeğeri hastalığı olmayan yani sağlam vakalardaki korelasyon 

da orta düzeyde saptandı. Dolayısı ile bizim çalıĢmamız sağlam bireyler için 

de nabız dalga hızı ile ESC skor tahmini yapılamayacağını göstermiĢtir. Bu 

sonuç yine tüm hasta grubu sonucu ile benzerlik göstermektedir. Yine 

KAH/eĢdeğeri hastalığı olmayan bu grupta hipertansiyon varlığının  hem ESC 

skoru hem de nabız dalga hızını yükseltici etkisi olduğu saptandı. Literatürde 

çok sayıda çalıĢmada hipertansiyonun bu etkisi desteklenmiĢtir. Dolayısı ile 

hipertansiyonun genel olarak kalp damar hastalığı riskine  ve nabız dalga 

hızına yükseltici etkisi çalıĢmamızda da gösterilmiĢ oldu. 

 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 
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Hansen ve ark.larının genel populasyonu değerlendirdikleri epidemiyolojik bir 

çalıĢmada, nabız dalga hızı artıĢının genel populasyonda KV hastalık geliĢim 

riski ve mortalite artıĢı ile birlikteliğini göstermiĢlerdir (93). Framingham kalp 

çalıĢmasında nabız dalga hızı değeri yuksek saptanan bireylerde KVS olay 

gelisimi riskinin, iskemik kalp hastalığı olanlarda da mortalitenin daha yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir (94). Laurent ve ark.ları hipertansif hastalarda, arteriyel 

sertliğin tüm nedenlere bağlı KV ölümlerde mortalitenin öngördürücü 

olduğunu göstermiĢlerdir (76). BaĢka bir çalıĢmada Vlachopoulos ve ark. 

toplam 15877 vakayı içeren 17 çalıĢmanın metaanalizini yapmıĢlar ve nabız 

dalga hızında 1m/s  artıĢın veya 1 standart sapmalık artıĢın KV hastalıklara 

bağlı mortalitede sırasıyla %10 ve %40' lık artıĢa yol açtığını göstermiĢlerdir 

(95). 

 KAH/eĢdeğeri hastalığı tanısı ile takipli olan grupta ise korelasyonun 

istatistiksel olarak anlamlı olmakla birlikte düĢük düzey (r<0,25) olduğu 

saptandı. Daha önceden belirtildiği gibi hasta grubunun ESC skorları 

hesaplanırken mevcut hastalıkları dikkate alınmamıĢ; ek risk faktörleri 

değerlendirmeye alınmıĢtır. Bu gruptaki korelasyon düĢük olduğu için bizim 

çalıĢmamızda;  hasta olmayan bireylerdeki nabız dalga hızı ölçümünün ESC 

skoru ile daha korele, dolayısı ile daha baĢarılı olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. 

Literatürde ise ESC skoru açısından çalıĢma bulunmamakla birlikte değiĢik 

skorlamalarda risk düzeyi ile nabız dalga hızı iliĢkisi gösterilmiĢtir. G.F. 

Mitchell ve ark. tarafından yapılan arterial sertlik ve kardiyovasküler olay 

iliĢkisinin araĢtırıldığı Framingham kalp çalıĢmasında; tüm bireylerde, nabız 

dalga hızı artıĢının risk skorunu ve kardiyovasküler olaya bağlı ölüm oranını 

artırdığı gösterilmiĢtir. Toplam 2232 hastanın 7,8 yıl ortalama takip süresi ile 

değerlendirilmesinde; nabız dalga hızı yüksekliğinin bireylerde kalp damar 

hastalığına yakalanma riskini %48 arttırdığı gösterilmiĢtir (96). 

 Sigara KDH risk faktörleri içerisinde değiĢtirilebilir önemli bir risk 

faktörüdür. Noor A ve ark. nın çalıĢmasında hiç tedavi almamıĢ yeni tanı 

esansiyel hipertansif yetiĢkinlerde (n=554) sigara içenler (n=150), eskiden 

içenler (n=136) ve hiç içmemiĢ olanlarda (n=268) aortik stiffness 

değerlendirildiğinde; hiç içmeyenlerde en iyi damar sertliği sonucu 
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gözlenirken önceden içmiĢ ve halen içenlerde en kötü arterial sertlik 

saptanmıĢ. Eski içenler; sigara bırakma sürelerine göre değerlendirildiğinde; 

sigara bırakma süresi ile arterial sertlikte düzelme arasında lineer bir 

düzelme saptanmıĢ. 10 yıllık bir sigara bırakma durumunda ise benzer yaĢ 

olgularından farksız arterial sertlik değerine sahip oldukları görülmüĢ (97). 

Bizim çalıĢmamızda ise sigara içme durumuna göre nabız dalga hızı ve ESC 

koroner risk skoru arasındaki iliĢki incelendiğinde; literatürün aksine, içenlerle 

içmeyenler arasında nabız dalga hızları açısından anlamlı fark olmadığı 

görüldü. Bu sonuca ulaĢmada hasta bilgi formları doldurulurken hastalara 

ESC skora yönelik güncel sigara içme durumlarının sorulması, dolayısı ile 

daha önceden bırakmıĢ olanların içmiyor kabul edilmesi ve bırakma 

sürelerine göre nabız dalga hızına olan etkilerinin gözardı edilmesi 

sonucunun doğmasının rol oynayabileceği düĢünülmektedir.  

Korelasyonlarda ise ayrı ayrı hasta gruplarında yapılan (tüm hasta grubu,  

KAH/eĢdeğeri hastalığı tanısı olmayan hasta grubu, KAH/eĢdeğeri hastalık 

tanılı hasta grubu)  sigara içenlerdeki korelasyonların içmeyenlere göre daha 

yüksek olduğu görüldü.  

 ÇalıĢmamızda birtakım sınırlılıklar mevcuttu. Bunlardan ilki retrospektif 

olarak yapılan çalıĢmada arteriograf ölçümlerinin ve hasta bilgi formu 

doldurma/anamnez iĢlemlerinin  farklı farklı hekimler tarafından yapılmıĢ 

olması idi. Ġkincisi baĢta antihipertansif ve antihiperlipidemik tedaviler olmak 

üzere  hastaların aldıkları  tedavilerin - dolayısı ile bu ilaçların arteryel sertlik 

ve nabız dalga hızlarına etkilerinin - dikkate alınmamıĢ olması; bir diğeri 

KAH/eĢdeğeri hastalık tanılarının hasta anamnezlerine dayanmıĢ olması idi.  

 

 

 

 

 

 



57 
 

SONUÇ 

 1. ÇalıĢmamızda yaĢ haricinde ESC skoru oluĢturan parametrelerden 

cinsiyet ve sigara içiminin, sistolik KB ve kolesterol düzeylerine göre; skora 

ve dolayısıyla KDH riskine etkisinin daha fazla olduğunu saptadık. Bu sonuç 

değiĢtirilebilir bir risk faktörü olan sigara içiminin azaltılmasının, KDH primer 

korunmadaki rolünü destekler niteliktedir. 

2. ÇalıĢmamız ile, iki yöntemin birbiri yerine kullanılamayacağını 

saptadık; fakat ortaya çıkan orta düzey korelasyon ile de literatürde yaygın 

olarak yer alan ve nabız dalga hızının kardiyovasküler risk skorlamalarına ek 

olarak ayrı bir risk faktörü olarak değerlendirilmesi durumunu destekledik. 

Dolayısıyla çalıĢmamız KDH risk göstergesi olarak arteryel sertlik 

parametrelerinin rolüne dair yeni kanıtlar ortaya koymuĢtur. 

 3. ÇalıĢmamızda hem nabız dalga hızı ve hem  ESC skorları; literatür 

ile uyumlu Ģekilde, KAH / eĢdeğeri hastalığı olanlarda olmayan bireylere göre 

yüksek saptandı. Bu gösterge, nabız dalga hızı ve ESC skorun KDH riskini 

tahmindeki baĢarısına yeni bir kanıt olmuĢtur. 

4. KAH/eĢdeğeri hastalığı olmayan bireylerde hipertansiyon varlığının  

hem ESC skoru hem de nabız dalga hızını yükseltici etkisi olduğu saptandı. 

Hipertansiyonun genel olarak kalp damar hastalığı riskini  ve nabız dalga 

hızını yükseltici etkisi çalıĢmamızda da gösterilmiĢ oldu.    

5. KAH/eĢdeğeri hastalığı tanısı ile takipli olan grupta; korelasyonun 

istatistiksel olarak anlamlı olmakla birlikte  düĢük düzey olduğu saptandı. 

Bundaki temel sebebin hasta grubun ESC skoru hesaplamarında mevcut 

hastalıkları haricinde ek risklerinin hesaplanması olduğu düĢünülmektedir. 

6. ÇalıĢmamızda sigara içme durumuna göre nabız dalga hızı ve ESC 

koroner risk skoru arasındaki iliĢki incelendiğinde; literatürün aksine, içenlerle 

içmeyenler arasında nabız dalga hızları açısından anlamlı fark olmadığı 

görüldü. Bu sonuca ulaĢmada hasta bilgi formları doldurulurken hastalara 

ESC skora yönelik güncel sigara içme durumlarının sorulması, dolayısı ile 

daha önceden bırakmıĢ olanların içmiyor kabul edilmesi ve bırakma 
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sürelerine göre nabız dalga hızına olan etkilerinin gözardı edilmesinin rol 

oynadığı değerlendirildi. 

7. Damar sertliğinin parametreleri, ölçüm tekniklerindeki farklılıklar, 

referans aralıklarının tespitindeki belirsizlikler, verilen tedavilerin nabız dalga 

hızı ve damar sertliği üzerine etkileri açısından yeni çalıĢmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır.  
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