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ÖZET 

Bu çalışmada kan bağışı sonrası erken dönemde kardiyovasküler 

hemodinamikler ve aortik sertlik parametrelerinin değişimini göstermeyi 

amaçladık. 

Bilinen herhangi bir hastalığı olmayan 20-42 yaş aralığında olan (%93’ü 

erkek) 30 sağlıklı kan bağışı gönüllüsü ve benzer özelliklerde 30 sağlıklı kontrol 

grubu çalışmaya alındı.  Kan basıncı ve aortik sertlik ölçümleri için ossilometrik 

metot ile ölçüm yapan arteriografi cihazı (Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor) 

kullanıldı. Kan bağışı grubunda 450 ml kan bağışı sonrası ölçümler tekrar 

edilirken kontrol grubunda 5 dakika istirahat sonrası ölçümler tekrarlandı. 

Kontrol grubundaki tekrar edilen ölçümlerde kardiyovasküler 

hemodinamiklerin ve aortik sertlik özelliklerinin karşılaştırılmasında hiçbir 

parametrede istatistiksel fark izlenmemiştir. Çalışmaya alınan kan bağışı 

gönüllülerinin kan bağışı sonrasında sistolik ve ortalama kan basınçları ve nabız 

basıncı düşerken, diyastolik kan basıncı ve nabız değerleri değişmemiştir. Sistolik 

kan basıncında ortalama 4,5 mmHg düşme izlenmiştir. Periferik kan basınçlarına 

benzer olarak, merkezi sistolik ve merkezi nabız basınçları düşmüştür.  Kardiyak 

output ve kardiyak indekste değişiklik izlenmemiştir. Arteryel sertlik 

parametrelerinden augmentasyon basıncı ve augmentasyon indeksinde istatistiksel 

olarak önemli olmayan bir azalma izlenirken kan bağışı sonrası nabız dalga hızı 

anlamlı olarak azalmıştır. Kan bağışının nabız dalga hızında meydana getirdiği 

değişim ile sistolik kan basıncında meydana getirdiği değişim arasında güçlü 

pozitif korelasyon izlenirken (r=0,882, p<0,001), augmentasyon indeksinde 

meydana getirdiği değişim ile nabızdaki değişim arasında orta dereceli pozitif 

korelasyon izlendi (r=0,474, p=0,008). 

Çalışmamızda kan bağışı sonrası aortik sertlik parametrelerindeki 

düzelmenin sistolik kan basıncındaki düşmeye bağlı olduğu gösterilmiştir. 

Anahtar sözcükler: Kan bağışı, merkezi kan basıncı, aortik sertlik özellikleri 
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ABSTRACT 

The evaluation of cardiovascular hemodinamics and aortic stiffness 

properties in healthy adult blood donors 

In this study, we aimed to show the early changes in cardiovascular 

hemodynamics and aortic stiffness parameters after blood donation. 

The study included 30 healthy volunteer blood donors who did not have 

any known disease and age ranged between 20 and 42 years (93% male) and 30 

healthy control group with similar characteristics. 24 h Mobil-O-Graph Monitor 

PWA arteriograph device was used for the measurement of blood pressure and 

aortic stiffness which uses oscillometric method. Measurements were performed 

at baseline and repeated after 450 ml of blood donation in these study group and 

after 5 minutes of rest in the control group. 

There was no statistically significant change between basal and repeated 

measurements in hemodynamic parameters and aortic stiffness characteristics of 

the control group. The systolic and mean blood pressures and pulse pressure were 

decreased after blood donation in donors, however, diastolic blood pressure and 

heart rate didn't change.  An average of 4.5 mmHg decrease in systolic blood 

pressure was observed. Similar to changes in peripheral blood pressure, central 

systolic and pulse pressures were also decreased. There was  no change in cardiac 

output or cardiac index. While there was a non-significant decrease in 

augmentation pressure and augmentation index; the pulse wave velocity decreased 

significantly after blood donation. While, there was a strong positive correlation 

between the change in pulse wave velocity and systolic blood pressure after blood 

donation (r=0.882, p<0.001); the power of the correlation between the change in 

augmentation index and heart rate was moderate (r=0.474, p=0.008).  In our 

study, we showed that the improvements in aortic stiffness parameters after blood 

donation were due to decrease in systolic blood pressure.  

Key words: Blood donation, central blood pressure, aortic stiffness properties 
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3.1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kan bağışı sırasında kan volümü azalmakta olup, yanıt olarak nörohumoral 

kompensasyon cevap oluşmaktadır (1). Bu mekanizmalardan hızlı etkili olan arteryel 

baroreseptörlerin etkisiyle sempatik sinir sistemi yanıtı gerçekleşmektedir (2). Kan 

kaybına verilen yanıt kaybedilen kan miktarına bağlı olarak değişiklik 

göstermektedir. Toplam kan kaybının %30’una kadar kayıp ortalama kan basıncı ve 

kardiyak outputta çok az bir azalma ile kompanse edilebilmektedir (2). Nabız ve kan 

basıncı non-invaziv ve kolayca ölçülebilen parametreler olmasına rağmen akut kan 

kaybının değerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır. Ayrıca değişik çalışmalarda 

hafif derecede kan kaybı sonucunda kan basıncı ve nabız değerlerinde farklı sonuçlar 

elde edilmiştir (3-7).    

Aortik sertliğin kardiyovasküler risk faktörleri ve aterosklerotik hastalıklar ile 

ilişkili olduğu bilinmektedir (8,9). Arteryel sertlik giderek artan bir şekilde 

kardiyovasküler hastalıkların sonlanımı için bir gösterge olarak kabul edilmektedir 

(10,11). İnvaziv yöntemlerin yanı sıra invaziv olmayan, tekrarlanabilir ve pahalı 

olmayan yöntemler ile de ölçülebilmektedir. Arteryel elastik özellikler çeşitli 

popülasyonlarda giderek artan bir şekilde taramalarda risk gruplandırılması için 

kullanılmaktadır. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti hipertansiyon kılavuzunda aortik 

nabız dalga hızı ölçümünü arteryel sertlik değerlendirilmesi için altın standart 

yöntem olarak belirlemiş ve subklinik hedef organ hasarı değerlendirilmesinde 

kullanılmasını önermiştir (12). 

Kan basıncı ve aortik sertlik ölçümleri için brakiyal arterden ossilometrik 

metot ile ölçüm yapan Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor (IEM GmbH, Stolberg, 

Germany) marka arteriografi cihazının geçerliliği invaziv ve invaziv olmayan değişik 

yöntemler ile karşılaştırılarak gösterilmiştir (13-16). Arteryel sertlik göstergeleri 

olarak nabız basıncı, merkezi kan basınçları, nabız dalga hızı ve augmentasyon 

indeksleri invaziv olmayan, tekrarlanabilir, kolay ve hızlı ölçülerek arteryel sertlik 

değerlendirilebilmektedir. 
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Literatürde kan bağışının merkezi kan basınçları ve aortik sertlik 

parametreleri üzerine etkisini araştıran bir çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmada 

kan bağışı, travmatik olmayan kontrollü kanama için bir model olarak kullanılarak, 

kan bağışı sonrası erken dönemde kardiyovasküler hemodinamikler ve aortik sertlik 

parametrelerinin değişimini göstermeyi amaçladık. 
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3.2. GENEL BİLGİLER 

 

3.2.1. KAN BAĞIŞI 

İnsan vücudunda yaklaşık beş litre kan bulunmaktadır. Kan hücreleri ve 

plazmadan oluşan kan, esansiyel bir vücut sıvısıdır. Eritrositlerde bulunan 

hemoglobin proteini organlara oksijen taşınması ve karbondioksitin vücuttan 

atılmasında görev almaktadır.  

Tıp tarihindeki devrim niteliğindeki ilerlemelere rağmen kanın yerini 

alabilecek herhangi bir ilaç henüz keşfedilememiştir. Kan; geçmişten bugüne 

sağlığın ve yaşamın temel simgesi olarak, günümüz modern tıbbında ise “tek kaynağı 

insan olan yaşamsal bir ilaç” olarak kabul edilmiştir (17). Kan ve kan ürünlerinin 

laboratuarda üretilememesi nedeniyle sağlıklı kişilerden gönüllülük esaslı olarak 

düzenli bir şekilde sağlanması gerekmektedir.  

Ülkemizde 2007 yılında yayınlanan 5624 sayılı “Kan ve Kan Ürünleri 

Kanunu” ile birlikte kan ve kan ürünlerinin temini ve hastalara ulaştırılması ile ilgili 

usul ve esaslar belirlenmiştir. Ülkemizde güvenli kan ihtiyacını karşılama 

sorumluluğu Türk Kızılayı’na verilmiştir. Bu sorumluluğu yerine getirebilmek için 

Türk Kızılayı bölgesel kan bankacılığı sistemi uygulamasına geçmiştir. Bu 

çalışmalar sonucunda ülkemizdeki yıllık kan bağışı miktarlarında önemli artışlar 

izlenmiştir (18). 

Kan bağışı, kan bağışına uygun olan gönüllü bir bağışçıdan çeşitli kan 

ürünleri elde etmek amacıyla kan alınmasıdır. Kan bağışçısı, bir kan merkezine 

başvuran ve kendisi için yaşamsal önemi bulunan bir organının hayati tehlike 

doğurmayacak miktardaki kısmından fedakarlık ederek gönüllü olarak kan vermek 

isteyen kişidir. Kan almak, vücudun bedensel bütünlüğüne müdahale edilerek, 

vücuda enjeksiyon iğnesi batırılarak yapılan girişimsel bir işlemdir. Bu nedenle kan 

bağışı gönüllü olmalı ve kan bağışlayan kişi üzerinde hiç bir baskı hissetmemelidir 

(19).  
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Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kan bağışçılarını üç gruba ayırmıştır (20); 

1. Takas Kan Bağışçısı: Yerine koyma, kana kan, zorunlu kan bağışçısı veya 

aile kan bağışçısı yöntemi olarak da tanımlanmaktadır. Ulusal kan bankacılığı 

organizasyonlarının yeterli olmadığı yerlerde uygulanmaktadır. Ülkemizde kan 

bağışının az olması nedeniyle kan merkezlerinin genelde kullandıkları bir yöntemdir. 

Bu yöntemde hasta yakınları kan bağışına zorlanabilmektedir. Yakınları için kan 

bağışında bulunan kişiler kan bağışının önemini anlayabilir ve güvenli kan 

bağışçıları olarak kazanılabilirler (20). 

2. Ticari Kan Bağışçısı: Profesyonel kan bağışçıları veya kan simsarları 

olarak tanımlanır. Güvenilir olmayan kan temin yöntemlerinden biridir. 

Bağışladıkları kan karşılığında bağışçılar para veya paraya dönüştürülebilecek maddi 

beklenti içinde olabilirler. Bağışçılar çıkarları için kan verdiklerinden dolayı kan 

bağışına engel olabilecek durumları gizleyebilirler. Bu yöntem güvenli kan bağışının 

temeli olan karşılıksız kan bağışı sistemine uymamaktadır (20).  

3. Gönüllü Kan Bağışçısı: WHO tarafından en güvenilir yöntem olarak kabul 

edilen ve teşvik edilen kan temin yöntemidir. Kendi özgür iradesiyle ve hiçbir maddi 

çıkar beklemeden kan bağışlayan kişiye gönüllü kan bağışçısı denir. Gönüllü ve 

düzenli olarak bilinçli bağışçılardan ihtiyaç duyulan kanın karşılıksız sağlanması 

durumunda en düşük riske sahip olduğunu bilinmektedir (20).  

Kan alınması ve kan ürünlerinin verilmesi esnasında verici ve alıcının 

sağlıklarının tehlikeye düşürülmemesi ve korunması temel esastır. Güvenli kan ve 

kan ürünü temini için öncelikle sağlıklı bir kan bağışçısının bulunması 

gerekmektedir.  

Sağlık Bakanlığının hazırlamış olduğu Ulusal Kan ve Kan Ürünleri 

Rehberi’ne göre genel olarak kan verecek kişilerde aranılan sağlık şartları aşağıda 

belirtilmiştir (21); 

 18-65 yaş aralığında,  

 Vücut ağırlığı en az 50 kg, 

 Kan basıncı sistolik 90-180 mmHg aralığında, diyastolik 60-100 mmHg 

aralığında, 
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 Vücut ısısı 37,5° C altında, 

 Nabızları düzenli ve dakikada 50-100 aralığında, 

 Hemoglobin düzeyi erkeklerde 13,5-18 g/dl, kadınlarda 12,5-16,5 g/dl aralığında 

olmalıdır. 

 Hepatit, deri hastalığı, diyabet, allerji, kronik astım ve sıtma hastalığı olanlar ile 

sarılık ve tüberküloz geçirenler ve ilaç alan veya uyuşturucu alışkanlığı 

olanlardan kan alınmamalıdır. 

Bir kan bağışında alınacak standart kan miktarı 450±45 ml’dir. Kan 

merkezine gelen kan bağışçısının öncelikle kan bağışçısı bilgilendirme formunu 

okuyup ve sorgulama formunu doldurması gerekmektedir. Vital bulguları ve fizik 

muayenesi tamamlandıktan sonra kan vermeye engel bir durumu saptanmayan 

bireylerden flebotomi yoluyla kan alınır. 

3.2.1.1 Kan Bağışının Faydaları 

Sağlıklı bireylerde 500 ml tam kan bağışının hem formundaki demirde önemli 

kayba yol açtığı (200-250 mg), serum demir seviyesinde %44 azalma yaptığı 

gösterilmiştir (22). 

Sık kan bağışının demir depolarında azalma yaptığı, sağlıklı gönüllülerde 

postprandiyal hiperinsülinemiyi azalttığı, bu sayede insülin sensitivitesini düzelttiği 

ve tip II diyabet gelişimine karşı koruyucu bir faktör teşkil ettiği yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (23-25). Tip II diyabetli bireylerde flebotomi sonucu serum glukozu, 

kolesterolü, trigliseritler ve apoprotein B düşmekte, hem beta hücrelerin sekresyonu 

hem de periferal insülin etkisinde düzelme meydana gelmektedir (26,27). 

Çalışmalarda doku demir fazlalığının diyabetin sistemik etkileri üzerinde belirgin 

etkili olduğu, demirin diyabetik nefropati ve vasküler disfonksiyon gelişiminde etkili 

olabileceği gösterilmiştir (28,29).  

Kan bağısı yapan sağlıklı gönüllülerde vücut demir depolarında azalma ile 

birlikte vasküler fonksiyonlarda düzelme ve oksidatif streste azalma tespit edilmiş 

olup sık kan bağışı yapanlarda ortaya çıkan bu düzelmenin daha seyrek kan bağışı 

yapanlara göre daha fazla olduğu bulunmuştur (30).  
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Yapılan çalışmalarda düzenli olarak kan bağışı yapan kişilerde akut miyokard 

enfarktüsü riskinin azaldığı gösterilmiştir. Bu durum vücuttaki demir miktarının 

azalmasına bağlanmıştır (31).  

3.2.2. KAN KAYBINA FİZYOLOJİK YANIT 

Kanın vücutta dolaşımı kalp atımı, kardiyak output ve kan basıncı sayesinde 

olmaktadır. Sistemik dolaşımdaki regüle edilen major kardiyovasküler değişken 

ortalama arteryel basınçtır. Bu basınç organlara olan kan akımı için itici gücü 

oluşturmaktadır. Ortalama sistemik arteryel basınç (1) kardiyak output ve (2) total 

periferik rezistansın çarpımına eşittir. Bu iki faktör zaman içerisinde sistemik 

arterlerdeki ortalama kan volümünü düzenlemekte ve bu kan volümü sistemik 

basınca neden olmaktadır, bu sayede ortalama arteryel basınç belirlenmektedir. 

(2,32) (Şekil 3.2-1).  

 

Şekil 3.2-1. Sistemik arter basıncını belirleyen faktörler (Kaynak 2’den 

uyarlanmıştır) 

 

Kan bağışında yaklaşık 500 ml kan (hematokrit ve plazma) bağışçıdan 

alınmaktadır. Bu hacim toplam kan volümünün yaklaşık %10 azalması anlamına 
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gelmektedir (5). Kan kaybı sonrası birçok nörohumoral kompensasyon cevabı 

oluşmaktadır. Bu mekanizmalardan bazıları anlık, bazıları ise yavaş etkili olan uzun 

süreli mekanizmalardır (1). Kan kaybının miktarı direk olarak bu mekanizmaların 

şiddetini etkilemektedir. Kan kaybının az olduğu durumlarda fizyolojik cevap fark 

edilemezken, kan kaybının %10’in üzerinde olduğu durumlarda vücutta birçok 

kompensatuar mekanizma ortaya çıkmaktadır.  

3.2.2.1. Baroreseptör Refleksler 

Otonom sinir sisteminde birçok özel sinirsel kontrol mekanizmaları 

bulunmaktadır. Bu mekanizmaların çoğunluğunu negatif bildirim refleks 

mekanizmaları oluşturmaktadır. Arter basıncının kontrolündeki en iyi bilinen sinirsel 

refleks mekanizmalardan birisi baroreseptör reflekstir (33). 

Arteryel basıncı düzenleyen hemostatik refleksler basınç değişikliklerine 

duyarlı arteryel reseptörlerden köken almaktadır. Ana karotis arterlerin ayrım 

noktasında bulunan karotid sinüslerde arteryel duvar kalınlığı incelmekte ve 

gerilmeye oldukça duyarlı sinirsel ağlar sonlanım göstermektedir. Bu nedenle karotid 

sinüsler basınç reseptörü veya baroreseptör olarak işlev görmektedir. Karotid 

sinüslere benzer fonksiyon gösteren başka bir bölge arkus aortada bulunmakta olup 

aortik arkus baroreseptörleri olarak adlandırılmaktadır. İki karotid sinüs ve aortik 

arkus reseptörleri arteryel baroreseptörleri oluşturmaktadır. Bu bölgelerden 

kaynaklanan afferent nöronlar beyin sapında kardiyovasküler kontrol merkezlerine 

inputları taşımaktadır (2,34). 

Karotis sinüs baroreseptörleri 0 ve 50-60 mmHg basınç aralığında 

uyarılmamakta, bu seviyelerin üzerinde çıktıkça artan hızda yanıt vermekte ve 180 

mmHg’da maksimuma ulaşmaktadır. Aortik baroreseptörlerin yanıtları da karotis 

reseptörlerine benzemektedir, ancak karotis reseptörlerinden yaklaşık 30 mmHg daha 

yüksek arter basınçlarında görev yapmaktadırlar. Baroreseptörler, hızlı değişen 

basınç değişikliklerine durağan basınçlardan çok daha fazla yanıt vermektedirler 

(33). 

Baroreseptör reflekslerin primer olarak işlendiği merkez beyin sapında 

medulla oblangatada bulunan medüller kardiyovasküler merkezdir. Baroreseptörlerin 
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afferent lifleri glossofarengeal ve vagal sinirler yoluyla medullaya ulaşır ve 

çoğunluğu traktus solitarius çekirdeğinde (NTS) sonlanır. Bunlar uyarıcı transmitter 

olarak glutamatı kullanırlar. Uyarıcı lifler NTS’den rostral ventro-lateral medullaya 

(RVLM) uzanan gama-aminobütirat (GABA) salgılayıcı inhibitör nöronları 

uyardıkları kaudal ventrolateral medullaya (CVLM) uzanırlar. NTS’den dorsal motor 

çekirdek ve ambiguus nükleuslarındaki vagal motor nöronlarına uzanan uyarıcı 

uzantılar bulunmaktadır. Sonuç olarak artmış baroreseptör deşarj sempatik 

sinirlerdeki tonik uyarıları inhibe ederken, kalbe giden vagal inervasyonları ise 

uyarmaktadır. Baroreseptörlerin deşarj hızı azaldığında ise tersi meydana 

gelmektedir (35). 

Baroreseptör reflekslerin bir parçası olarak anjiotensin II yapımı ve 

vazopressin salınımı kan basıncının düzenlenmesi için değişmektedir. Böylece düşük 

kan basıncı bu hormonların plazma konsantrasyonlarında artışı meydana getirerek, 

arteriyollerin vazokonstriksiyonu ile arteryel basıncın artışına neden olmaktadır (2). 

Kanama sırasında arteryel basınç düşmekte, arteryel baroreseptörlerin deşarj 

hızı azalmakta, daha az uyarı medüller kardiyovasküler merkeze iletilmektedir. 

Bunun sonucunda; (1) kalpte artan sempatik aktivite ve azalan parasempatik aktivite 

nedeniyle kalp hızı artmakta, (2) ventriküler miyokarttaki artan sempatik aktivite 

nedeniyle ventriküler kontraktilite artmakta, (3) arteriyollerdeki artan sempatik 

aktivite ve plazmadaki artan anjiotensin II ve vazopressin seviyeleri nedeniyle 

arteriyolar konstriksiyon olmakta, (4) artan sempatik aktivite venlerde artmış venöz 

konstriksiyona neden olmaktadır. Net sonuç artmış kardiyak output, artmış total 

periferik direnç ve kan basıncının normale yakın hale geri gelmesidir (2) (Şekil 3.2-

2). 

Tersi olarak, arteryel kan basıncında artış arteryel baroresptörlerde artmış 

ateşlemeye neden olarak, kardiyak output ve total periferik dirençte refleks olarak 

kompansatuar düşüşe neden olmaktadır (2). 

Arteryel baroreseptör refleks arteryel kan basıncının düzenlenmesinde primer 

olarak kısa süreli düzenleyici mekanizma olarak rol oynamaktadır. En ufak bir basınç 

değişikliğinde aniden aktive olmakta ve kan basıncının hızlı bir şekilde normale 
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doğru düzenlenmesinde görev almaktadır. Arter baroreseptörleri arter basıncının 

kronik düzenlenmesinde nispeten önemsiz olduğu düşünülmektedir. Ancak arteryel 

basınç bir kaç günden uzun süre normal seviyesinden kayacak olursa arteryel 

baroresptörler bu yeni basınca adapte olmaktadır. Bu nedenle kronik yüksek kan 

basıncı olan bireylerde arteryel baroreseptörler daha yüksek bazal seviyelerde kan 

basıncındaki anlık değişikliklere karşı yanıt vermektedir (2,35,36). 

Baroreseptörlerin iki taraflı kesilmesi veya NTS’nin iki taraflı lezyonlarından 

sonra kan basıncı ani olarak yükselir. Bir süre sonra ortalama kan basıncı normal 

seviyelerine dönerken gün boyu kan basıncında çok büyük dalgalanmalar gözlenir. 

Baroreseptör reflekslerin ortadan kaldırılması, egzersiz ve vücut pozisyon 

değişikliklerine bağlı olarak kişideki kan hacminde, atım volümünde ve periferik 

dirençte ani değişikliklere karşı cevabı düzenleyen uyarıların oluşmasını önler. 

Baroreseptör refleks kontrolünün kaybı sonucu uzun sürede kan basıncında ortaya 

çıkan bu değişim nörojenik hipertansiyon olarak adlandırılır (35).  

Büyük sistemik venler, pulmoner damarlar ve kalbin duvarları da 

baroreseptörler taşımaktadır. Bunlar beyindeki kardiyovasküler kontrol merkezlerine 

sistemik venöz, pulmoner ve ventriküler basınçlar hakkında bilgiler sağlamaktadırlar. 

Bu diğer baroreseptörler düzenleyici duyarlılığı artırmaktadır. Örneğin ventriküler 

basınçta hafif düşme arteryel baroreseptörler tarafından tespit edilecek kardiyak 

output ve arter basıncı düşüşünden önce sempatik sinir sistemi aktivitesini refleks 

olarak artırmaktadır (2,36). 

3.2.2.2. Kan Volümü ve Arteryel Basıncın Uzun Süreli Düzenlenmesi 

Arteryel baroreseptörler basınçtaki uzun süreli değişikliklere adapte 

olduğundan baroreseptör refleksler uzun süreli arteryel basıncı düzenleyemezler. 

Uzun süreli düzenlemede temel etkili faktör kan volümüdür. Kan volümü arteryel 

basınç için temel bir belirleyicidir; sırasıyla venöz dönüş, end-diyastolik basınç, 

stroke volüm ve kardiyak outputu etkilemektedir. Bu nedenle artmış kan volümü kan 

basıncını artırmaktadır. Ancak tersi bir durumda mevcuttur; artmış arteryel basınç 

böbreklerden su ve tuz atılımını artırarak özellikle plazma volümünde düşme 

sağlayarak kan hacminin azalmasına neden olmaktadır (2).  
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Şekil 3.2-2. Kanamaya karşı arteryel baroreseptör refleks kompansasyon 

mekanizması (Kaynak 2’den uyarlanmıştır) 
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Sebebi ne olursa, artmış kan basıncı kan volümünde düşmeye yol açmakta ve 

kan basıncının tekrar eski seviyesine düşmeye yönelmektedir. Kan volümündeki 

artış, sebebi ne olursa, kan basıncında artışa yol açarak kan volümünün tekrar eski 

seviyesine düşmesine neden olmaktadır. Arteryel basınç kan volümünü etkilerken 

kan volümü de arteryel basıncı etkilemektedir. Uzun vadede sadece kan volümünün 

stabil olduğu bir noktada kan basıncı stabilize olabilmektedir. Buna göre denge 

durumundaki kan volümü değişiklikleri kan basıncının uzun vadeli kontrolünde tek 

en önemli belirleyicidir (2). 

 

3.2.3. KANAMA VE ŞOK 

Kanamaya en erken baroreseptör refleksler ile yanıt verildiği yukarıda 

anlatılmıştır. Şekil 3.2-3’te kan volümünde azalma olduğunda beş değişkenin zaman 

içerisindeki değişimi özetlenmiştir. Kanamanın direk sonucu olarak; stroke volüm, 

kardiyak output ve ortalama kan basıncı etkilenmekte ve baroreseptör refleks ile 

normale doğru yeniden düzenlenmektedir. Kanamanın direk etkisiyle olmayan ancak 

baroreseptör refleks etkisiyle kalp hızı ve total periferik direnç kanama öncesi 

değerlerinin üzerine çıkmaktadır. Artmış periferik direnç beyin ve kalp dışındaki 

birçok vasküler yataktaki arteriyolde sempatik uyarılardaki artışa bağlı olarak 

meydana gelmektedir. Bu nedenle deri kan akımı arteriyoler vazokonstriksiyon 

neticesinde belirgin bir şekilde azalmakta, bu nedenle deri soğuk ve soluk 

görünmektedir (2). 

İkinci bir kompensatuar mekanizma interstisyel sıvının kapillerlere 

hareketidir. Kan basıncındaki düşme ve arteriyoldeki vazokonstriksiyon neticesinde 

azalmış kapiller hidrostatik basınç nedeniyle interstisyel sıvı emilimi artmaktadır. 

Orta dereceli bir kanamadan 12-24 saat sonra kan volümü normale yakın bir şekilde 

bu mekanizma ile düzenlenmektedir. Bu anda kan volümünün restorasyonu plazma 

volümünün artışına bağlıdır (2). 
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Şekil 3.2-3. Kanamaya karşı kardiyovasküler yanıtlar (Kaynak 2’den uyarlanmıştır) 

 

Kanama sonrası erken kompensatuar mekanizmalar -baroreseptör refleksler 

ve interstisyel sıvının absorbsiyonu- güçlü bir şekilde etkili olup toplam kan 

volümünün %30’una kadar olan -yaklaşık 1500 ml- kan kaybını ortalama kan basıncı 

ve kardiyak outputta sadece çok az bir azalma ile regüle edebilmektedir (2). 

İnterstisyel sıvı absorbsiyonu sadece ekstraselüler sıvının redistribüsyonuna 

neden olmaktadır. Esas sıvı replasmanı ise sıvı alımı ve böbreklerin fonksiyonuna 

bağlıdır. Kaybedilen eritrositlerin replasmanı için eritropoetin ile eritropoezin 

stimülasyonu sonucunda olmaktadır. Bu mekanizmalar günler ve haftalar 

sürmektedir (2). 

3.2.3.1. Şok 

Şok organlara azalmış kan akımına bağlı olarak gelişen doku hasarını ifade 

etmektedir. Arteryel basınç her zaman olmasa da genelde düşüktür. Şok nedenine 

göre şöyle sınıflandırılabilr: (1) hipovolemik şok kanama veya sıvı kaybına bağlı 

gelişen kan volümü azalmasına bağlıdır, (2) düşük-rezistans şok vazodilatörlerin 

fazla salınmasına bağlı total perifreral direnç azalmasına bağlıdır, (3) kardiyojenik 

şok kardiyak outputtaki belirgin azalma sonucudur (2). 
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Arter basıncı seviyesi dolaşım işlevi yeterliliğinin başlıca ölçüsü değildir. 

Bazen kişi ciddi şokta olabilir ancak basıncın düşmesini önleyen sinirsel refleksler 

sayesinde normale yakın arter basıncına sahip olabilir. Bazen de arter basıncı 

normalin yarısına bile düşse halen normal doku perfüzyonuna sahiptir. Şokun çoğu 

tipinde özellikle şiddetli kanamaya bağlı olan şokta arteryel kan basıncı kalp 

debisiyle birlikte azalır, kan basıncındaki bu azalma genellikle kalp debisindeki 

azalma kadar değildir (33). 

Dolaşım şoku kritik bir seviyeye ulaştıktan sonra şoku başlatan nedenden 

bağımsız olarak şokun kendisi daha fazla şoka neden olur. Yetersiz kan akımı kalp 

ve dolaşım sisteminin kendisini de içeren vücut dokularının hasarlanmasına neden 

olur. Sonuçta kalp debisinde daha fazla azalma ile birlikte ilerleyici olarak dolaşım 

şoku daha yetersiz doku perfüzyonu ve daha fazla şok ve ölüme ilerleyen bir kısır 

döngüye neden olur (33). 

3.2.3.2. Hemorajik Şok 

Kan hacminin %10 kadarı arter basıncı ve kalp debisine etki etmeksizin 

alınabilirken, daha fazla kan kaybı önce kalp debisini, daha sonra arter basıncını 

düşürür, toplam kan hacminin %40-45’i alındığında ise kan basıncı ve kardiyak debi 

sıfıra düşer (33).  

Hemorajik şokta semptom ve bulgular kan kaybının ciddiyetine göre 

gruplandırılabilir (37) (Tablo 3.2-1). Taşikardi ve düşük nabız basıncı kan kaybı evre 

II’e ulaşmayana kadar gözlenmez. Kan volümünün %30-40 kaybının olduğu 

kanamalı olgularda çeşitli organlardaki perfüzyon bozukluklarına bağlı olarak 

görülmektedir. Tedavide ana unsur hastanın evre I’de tanınmasının sağlanmasıdır, 

ancak birçok parametre bu evrede normal limitlerde seyretmektedir. Şokun sadece 

kalp hızı ve kan basıncı ile tanımlanması yanıltıcı olabilir (4,37). 
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Tablo 3.2-1. Hemorajik şok evreleri (Kaynak 37’den uyarlanmıştır) 

 Evre I Evre II Evre III Evre IV 

Kan kaybı (ml) <750 750-150 1500-2000 >2000 

Kan kaybı (% kan hacmi) <%15 %15-30 %30-40 >%40 

Nabız <100 >100 >120 >140 

Kan basıncı Normal Normal Düşük Düşük 

Nabız basıncı 
Normal veya 

artmış 
Düşük Düşük Düşük 

Solunum sayısı 14-20 20-30 30-40 >35 

İdrar çıkışı (ml/saat) >30 20-30 5-15 Önemsiz 

Mental durum 
Hafif 

anksiyöz 
Orta anksiyöz 

Anksiyöz ve 

konfüze 

Konfüze ve 

letarjik 

Sıvı replasmanı Kristaloid Kristaloid 
Kristaloid ve 

kan 

Kristaloid ve 

kan 

 

 

3.2.4. ARTERYEL SERTLİK 

Arteryel sertlik (stiffness) giderek artan bir şekilde kardiyovasküler 

hastalıkların sonlanımı için bir gösterge olarak kabul edilmektedir (10,11). İnvaziv 

yöntemlerin yanı sıra invaziv olmayan, tekrarlanabilir ve nispeten pahalı olmayan 

yöntemler ile de ölçülebilmektedir. Arteryel sertliğin kardiyovasküler risk faktörleri 

ve aterosklerotik hastalıklar ile ilişkili olduğu bilinmektedir (8,9). Arteryel elastik 

özellikler çeşitli popülasyonlarda giderek artan bir şekilde taramalarda risk 

gruplandırılması için kullanılmaktadır. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti hipertansiyon 

kılavuzunda aortik nabız dalga hızı ölçümünü arteryel sertlik değerlendirilmesi için 

altın standart yöntem olarak belirlemiş ve subklinik hedef organ hasarı 

değerlendirilmesinde kullanılmasını önermiştir (12). 

3.2.4.1. Arteryel Sertliğin Patofizyolojisi 

Arteryel sistem fonksiyonel ve yapısal olarak iki alt-sisteme ayrılabilir: (1) 

elastik, iletici arterler (ör. aorta, karotis ve iliyak arterler), sistolde kalpten atılan kanı 

depolar ve diyastolde kanı periferik dokulara iletir, bu sayede kardiyak siklus ve kan 

basıncından bağımsız olarak dengeli durumda bir kan akımı sağlanır; (2) rezistans 
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musküler arterler, özellikle alt ekstremitelerde (femoral, popliteal ve tibial arterler), 

vasküler düz kas tonusunda değişiklik yapma yetenekleri vardır, merkezi aortadan 

rezistans musküler arterlere iletilen basınç dalgasının düzenlenmesini sağlar (38,39). 

Aort akımın yansıma bölgeleri sadece anatomik olarak belirlenmez, ama aynı 

zamanda sistemik olarak yapısal ve fonksiyonel kontrole bağlıdır. Örneğin 

hipertansiyon ve ateromatöz arterlerde ve sempatik aktivitede yansıma bölgeleri daha 

santraldir (39). Aortanın herhangi bir noktasında kaydedilen basınç dalgası kardiyak 

pompa gücü ile oluşan ileri hareket dalgası ile periferal bölgelerden yansıyan geri 

hareket dalgalarının toplamı ile oluşur. Bu toplam sonuç sistoldeki kardiyak afterload 

ve diyastoldeki artırılmış geri yönlü koroner perfüzyonu belirlemektedir. Arterler 

kompliyan ve elastik olduklarında yansıyan dalga diyastoldeki ilerleyeci dalga ile 

birleşerek diyastolik kan basıncını artırmakta ve koroner perfüzyonu artırmaktadır. 

Tersine arterler sertleştiğinde nabız dalga hızı artar, ilerleyici ve yansıyan dalgalar 

daha hızlı hareket eder, yansıyan dalga ilerleyici dalga ile sistolde birleşerek artmış 

sistolik basınç ve diyastoldeki güçlenmiş perfüzyon basıncının kaybına neden 

olmaktadır (39,40). Sistolik basınç ve kardiyak output üzerine eklenmiş bu kısım 

aortik augmentasyon indeksi olarak isimlendirilmiştir (41). Uzun vadede artmış 

pulsatilite yük taşıyan elastik lamelin gerilmesi ve vasküler yapısal değişiklik ve 

sertliğe neden olan duvarda mekanik strese neden olmaktadır (39,42). 

3.2.4.2. Arteryel Sertliği Etkileyen Faktörler 

Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri kan basıncı düşüşünden bağımsız 

olarak büyük arterlerin sertlik ve yapısında iyileştirici etkide bulunmaktadır (43,44). 

Bu durum renin-anjiotensin sisteminin hipertansiyon ilişkili arteryel duvar 

değişikliklerinde majör rol oynadığını düşündürmektedir. Kardiyovasküler sistemle 

ilişkili proteinleri kodlayan genlerdeki polimorfizm riskli hastaların belirlenmesinde 

yardımcı olabilir. Benetos ve ark. hipertansif hastalardaki genetik değişiklikleri 

incelemişler ve anjiotensin I reseptöründeki bir polimorfizminin arteryel sertliğin 

bağımsız belirleyicisi olduğunu göstermişlerdir (45). 

Arteryel sertlik erkek ve kadın cinsiyetler arasında değişiklik 

gösterebilmektedir. Kardiyovasküler olaylar kadınlarda menopoz öncesinde daha az 

görülmekte olup arteryel sertlik de premenopozal dönemde daha düşük olma 



16 

 

eğilimindedir (46). Postmenopozal dönemde ise cinsiyetler arasındaki bu fark 

ortadan kalkmaktadır. Menopozal dönemdeki kadınlara verilen hormon replasman 

tedavisinin de arteryel kompliyansı artırdığı gösterilmiştir (47).  

Yaşın ilerlemesi ile vasküler sistemde değişiklikler olmakta ve ateroskleroza 

yatkınlık meydana gelerek kardiyovasküler olayların görülme sıklığı artmaktadır. 

Arteryel elastik özellikleri yaşla değişmekte olup, kardiyovasküler risk faktörü 

olmayan yaşlılarda arteryel stiffness artışı gösterilmiştir (48,49). 

Çoğu geleneksel kardiyovasküler risk faktörleri endotel disfonksiyonu ve 

olumsuz vasküler yeniden şekillenme üzerinden arteryel sertlik üzerine olumsuz etki 

etmektedir. Hipertansiyon, diyabet, dislipidemi ve insülin rezistansı arteryel sertlik 

ile ilişkili bulunmuşlardır (39). Hipertansiyonda büyük arterlerin elastik özellikleri 

bozulmaktadır.  Hipertansif hastalarda aortik stiffness artışının tüm nedenlere bağlı 

ve kardiyovasküler ölümler ile ilişkisi gösterilmiştir (50). Diyabetli veya metabolik 

sendromlu hastalarda çocukluk dahil tüm yaş gruplarında arteryel sertlik 

gözlenmektedir (51). İnsülin rezistansı doz bağımlı olup ve arteryel sertlik ile pozitif 

korelasyon bulunmuştur (52-54). Hiperinsülinemi ve kronik hiperglisemi renin-

anjiotensin-aldosteron sisteminin lokal aktivitesini ve vasküler dokularda anjiotensin 

tip I reseptörü ekspresyonunu artırmakta, sonuçta arteryel duvar hipertrofisi gelişimi 

ve fibrozis uyarılmaktadır (55,56). Sigara yaygın olarak kullanılan ve en önemli 

değiştirilebilir kardiyovasküler risk faktörlerinden biridir. Pasif içiciliği de içeren 

sigara kullanımının arteryel sertlik üzerine olumsuz etkileri bulunmaktadır (57,58). 

Kronik böbrek yetersizliği iyi bilinen bir arteryel sertlik risk faktörüdür. 

Matrix metalloproteinazların up-regülasyonu kollajen ve elastin döngüsünü artırarak 

ekstraselüler matriks zayıflamasına yol açmaktadır (59,60). Kronik inflamasyon ve 

RAAS aktivasyonu da kronik böbrek yetersizliğinde arteryel sertleşme ile ilişkilidir.  

Boutouyrie ve ark. aortik sertliğin esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda 

primer koroner olaylar için bağımsız öngördürücü olduğunu göstermişlerdir  (61). 

Nabız dalga hızı koroner arter hastalığı olan hastalarda olmayanlara göre daha 

yüksek bulunmuş, arteryel sertliğin koroner arter hastalığı için bağımsız bir 

öngördürücü olduğu gösterilmiştir (62). 
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3.2.5. ARTERYEL SERTLİĞİN ÖLÇÜM YÖNTEMLERİ 

Arteryel sertlik ile ilgili tanımlamalar kafa karıştırıcı olabilmektedir. Arteryel 

sertlik genel olarak arter duvarındaki katılık olarak ifade edilebilir. Damar duvarının 

özelliklerini tanımlamada kullanılan diğer terimler Tablo 3.2-2’de verilmiştir. 

Arteryel sertlik dışındaki diğer önemli indeksler kompliyans, elastisite (elastik 

modül), distensibilite ve vasküler impedans olarak sayılabilir. Ancak bu indekslerin 

çoğu kan basıncı bağımlı olduğundan yorumlanmaları komplike olabilmektedir. Bu 

bakımdan stiffness indeksi kan basıncına daha az bağımlı olduğundan daha faydalı 

olabilir (63).  

Arteryel sertlik ölçümü için birçok metod kullanılabilmektedir. Bir kısmı 

sistemik arteryel sertlik hakkında bilgi verirken bir kısmı da ilgili damardaki lokal 

sertlik hakkında bilgi verir. 

3.2.5.1. Nabız Basıncı 

Basit olarak sistolik ve diyastolik basınçlar arasındaki fark olup kardiyak 

output, büyük arter sertliği ve dalga yansımasına bağımlıdır (63). Nabız dalgası 

1922’de Bramwell ve Hill tarafından tanımlandığından beri arteryel sertlik için 

gösterge olarak kullanılmaktadır. Nabız basıncı standart sfigmomanometre ile 

sistolik basınçtan diyastolik basınç çıkarılarak basitçe hesaplanabilmektedir (64). 

Ancak yaşlılarda ossilometrik sfigmomanometreler güvenilmez olabilmektedir. 

Ayrıca nabız basıncı tek başına arteryel sertliğin tam olarak ölçümünde yetersiz 

kalmaktadır (65). Aortadan perifere gittikçe normal olarak basınç dalgaları 

büyümektedir. Bu nedenle periferde ölçülen nabız basıncı her zaman santral nabız 

basıncını doğru yansıtmayabilir (66). İlginç olarak gençlerde görülebilen 

psödohipertansiyon da bu artmış amplifikasyona bağlanmaktadır (67). Santral 

basınçlar periferik kan basıncından daha güvenilir risk göstergesidir. Framingham 

çalışmasında hipertansif hastalarda nabız basıncının sistolik ve diyastolik 

basınçlardan koroner arter hastalığı için daha iyi bir belirteç olduğu gösterilmiştir 

(68). 
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Tablo 3.2-2: Arteryel sertlik indeksleri (Kaynak 63’den uyarlanmıştır) 

 
*En yaygın ölçüm metodu, **Ayrıca basınç ölçümleri gerektirir, USG: Ultrason, 

MRI: Manyetik Rezonans Görüntüleme  

 

3.2.5.2. Nabız Dalga Hızı (Pulse wave velosite) 

Aortadan vasküler ağaca ileri doğru basıncın yayılma hızını ifade etmektedir. 

Belirli mesafedeki iki nokta arasında arteryel dalgaların kat ettiği süre ile 

hesaplanabilir. Birçok metot ile invaziv ve non-invaziv olarak ölçülebilmektedir. 

Nabız dalga hızı (NDH) sistemik arteryel sertlikten ziyade incelenen damardaki lokal 

arteryel sertliği gösterir (63). NDH tekniği geçerli ve tekrarlanabilir bir teknik olup 

normal insanlarda ve değişik hastalıklarda araştırma amaçlı incelenmiştir. NDH yaşlı 

hastaların oluşturduğu bir çalışmada kardiyovasküler mortalite için en güçlü 



19 

 

prediktör olarak bulunmuştur (69). NDH hipertansif hastalarda koroner olaylar ile 

ilişkili bulunmuştur (61). Tip 2 diyabetik olan ve bozulmuş glukoz toleransı olan 

hastalarda NDH ölçümü kan basıncından daha iyi mortalite belirleyicisi olarak 

saptanmıştır (70). 

3.2.5.3. Artırma (Augmentasyon) İndeksi 

Nabız dalgası aort kökünden perifere iletilen ileri nabız dalgası ile periferden 

aort köküne hareket eden yansıyan dalganın birleşmesi ile oluşur.  Augmentasyon 

indeks ikinci sistolik basınç artışının santral nabız basıncına oranı ile bulunmaktadır 

(71,72). Augmentasyon indeksi kardiyak siklus uzunluğu, nabız dalgasının hızı ve 

yansıyan dalganın büyüklüğüne bağlıdır. Augmentasyon indeksi ile NDH arasındaki 

ilişki sanıldığı kadar kesin değildir. Bir çalışmada univariate analizde augmentasyon 

indeksi, NDH, yaş ve kan basıncı ile ilişkili bulunurken, multivariate analizde ise 

sadece yaş ile ilişkili saptanmıştır (73). Augmentasyon indeksi ile NDH arasında 

ilişki aorta sertleştiğinde daha da güçlenmektedir.  

 

Şekil 3.2-4: Nabız dalgasında augmentasyon basıncının şematik gösterimi (Kaynak 

72’den uyarlanmıştır) 
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3.2.5.4. Arteryel sertliğin değerlendirilmesinde kullanılan diğer yöntemler 

Arteryel sertliğin değerlendirilmesinde ultrason kullanılabilmektedir. Ancak 

büyük ve ulaşılabilir damarlarda yapılabilmesi kısıtlılık oluşturmaktadır. Damar 

görüntüleri üzerinden damar çapının ve alanının kardiyak siklus boyunca değişimi 

hesaplanabilmektedir (63). 

Manyetik rezonans görüntüleme vasküler distensibilite ve kompliyansın 

ölçümünde kullanılabilmektedir. Çoğu çalışmada aorta ölçümleri kullanılmış olup 

pahalı ve ulaşılabilirliğinin kısıtlı olması dezavantaj oluşturmaktadır (63). 

Non-invaziv bir metot olan aplanasyon tonometresi radyal veya karotis arter 

basınçlarından santral basınç dalgaları elde edilmektedir. Sistemik sertlik, 

augmentasyon indeksi ve santral arteryel basınç ölçümleri hesap edilebilmekte olup 

operatöre az bağımlı olması ve devamlı monitorizasyonla dinamik inceleme 

yapılabilmesi avantajlarındadır (63). 

Arteryel sertlik ossilometrik kan basıncı ölçümleri ile de hesap 

edilebilmektedir. Manşon basıncı indirilirken ossilasyonlar artmakta, ortalama kan 

basıncında en yüksek seviyeye ulaşmaktadır. Ossilasyonların şekli arteryel sertliğe 

göre değişmektedir. Bilgisayar programı algoritmaları yardımıyla arteryel sertlik 

ölçümleri yapılabilmektedir. Bu metot tekrarlanabilir ve kolay kullanılabilir olması 

nedeniyle klinik uygulamada ve sonlanım çalışmalarında sıklıkla kullanılmaktadır 

(63). 
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3.3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmaya Sağlık Bakanlığı’nın belirlemiş olduğu kan bağışı yapabilme 

şartlarını karşılayan, Dicle Üniversitesi Hastaneleri Kan Bankasında Ocak-Şubat 

2015 tarihleri arasında kan bağışında bulunan sağlıklı ardışık 30 gönüllü ve kontrol 

grubu olarak çalışma grubuna benzer özellikleri olan 30 gönüllü alındı. 

Çalışma tek merkezli, gözlemsel, kesitsel bir çalışmadır. Çalışma protokolü 

Helsinki Deklerasyonu’na uygun olarak düzenlendi ve Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylandı (17.10.2014, No:368). Çalışmaya katılan 

gönüllülere çalışma hakkında ayrıntılı bilgi verilerek yazılı bilgilendirilmiş onamları 

alındı.  

3.3.1. Kan Bağışı 

Çalışmaya 18-65 yaş arasında kan bağışı için engel bir durumu olmayan 

gönüllüler alındı. Herhangi bir kardiyovasküler hastalığı (hipertansiyon, diyabet, 

kardiyak-renal hastalık, serebrovasküler olay), gebelik şüphesi olanlar ve sigara 

içenler çalışma dışı bırakıldı. Gönüllülerin çalışma öncesi rutin muayenesi yapıldı ve 

boy, kilo, vücut-kitle indeksi ölçümleri kaydedildi. 

Çalışmaya alınan gönüllülerinin kan alma koltuğunda 45 derece yatay 

pozisyonda 5 dakikalık istirahat sonrası bazal kan basıncı ölçümleri yapıldı. Kan 

bağışçılarından Kan Bankası hemşiresi tarafından antekübital fossada bulunan 

brakiyal ven kullanılarak flebotomi seti ile yaklaşık 5 dakika sürede toplam 450 ml 

tam kan alındı. Kan verme işlemi biter bitmez tekrar kontrol kan basıncı ölçümleri 

yapıldı. Kontrol grubundaki gönüllülerin 5 dakikalık istirahat sonrası 1. kan basıncı 

ölçümleri yapıldı, 5 dakikalık istirahat sonrası 2. kan basıncı ölçümleri tekrarlandı. 

3.3.2. Kan Basıncı ve Arteryel Sertlik Ölçümleri  

Kan basıncı ve arteryel sertlik ölçümleri için brakiyal arterden ossilometrik 

metot ile ölçüm yapan Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor (IEM GmbH, Stolberg, 

Germany) marka arteriografi cihazı kullanıldı (13,74). Bu cihazın geçerliliği invaziv 

ve invaziv olmayan değişik yöntemler ile karşılaştırılarak gösterilmiştir (13,15).  
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Ölçüme başlamadan önce her bireyin adı, doğum tarihi, boy, kilo, sigara içim 

bilgileri cihazın programına girildi. Bireyin kol çevresine uygun olan manşon kan 

alınmayan kola brakiyal arter trasesine yerleştirildi. Mobil-O-Graph cihazı brakiyal 

kan basıncını ossilometrik yöntem ile öçtükten hemen sonra manşon basıncını 

diyastolik seviyeye çıkararak yaklaşık 10 sn. beklemektedir. Bu sürede brakiyal 

nabzı yüksek hassasiyeti olan basınç sensörleri ile kaydetmektedir. Brakiyal sistolik 

ve diyastolik kan basınçları nabız dalgalarının kalibrasyonunda kullanılmaktadır. 

Ortalama kan basıncı ossilometrik yöntem ile ossilasyonların maksimum olduğu en 

düşük manşon basıncı olarak hesaplanmaktadır. Daha sonra sinyaller kablosuz 

iletişim ağı ile bilgisayara aktarılarak bilgisayar yazılımı ile (HMS Client Server, 

version 4.6) aortik nabız dalgaları bilgisayar algoritmaları sayesinde 

birleştirilmektedir. Dalga ayrıştırma analizleri ile aortik nabız dalgaları ileri doğru 

hareketli ve geriye doğru yansıyan dalgalar ayrıştırılmaktadır (74-76).    

Cihaz dalga yansımaları ve arteryel sertlik göstergesi olarak aşağıdaki 

parametreleri hesaplamaktadır: (1) Augmentasyon basıncı, sistolik fazdaki nabız 

dalgasının ikinci ve birinci zirveleri arasındaki fark olarak hesaplanır (74,75), (2) 

Augmentasyon indeksi ve kalp hızına göre ayarlanmış augmentasyon indeksi, 

augmentasyon basıncının aortik nabız basıncına oranı olarak tanımlanır. Erken gelen 

yansıyan dalganın aortik sistolik basınçta meydana getirdiği artırma bileşenidir (11), 

(3) NDH, arteryel sertlik göstergesidir, yeniden elde edilen aortik nabız 

dalgalarından nabız dalgası ve dalga ayrıştırma analizleri ile matematiksel modeller 

kullanılarak elde edilmektedir (74,75).  

Mobil-O-Graph cihazı ile brakiyal sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, 

ortalama arteryel basınç, nabız basıncı, kalp hızı, merkezi sistolik kan basıncı, 

merkezi diyastolik kan basıncı, merkezi nabız basıncı, kardiyak output, kardiyak 

indeks, periferik direnç, augmentasyon basıncı, augmentasyon indeksi ve nabız dalga 

hızı ölçümleri yapılabilmektedir (Şekil 3.3-1). 
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Şekil 3.3-1. Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor sonuç sayfası 

 

3.3.3. İstatistiksel Yöntemler 

Devamlı değişkenlerin normal dağılım analizi Kolmogorov-Smirnov testi ile 

ölçüldü. Devamlı değişkenler ortalama-standart sapma şeklinde, kategorik veriler ise 

yüzde olarak verildi. Kan verme öncesi ve sonrası değişkenlerin karşılaştırılmasında 

Paired-Samples t testi veya Wilcoxon rank sum test kullanıldı. Korelasyon analizleri 

Pearson veya Spearman testi ile incelendi. 

İstatistiksel analiz SPSS 13 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS 

Inc. Chicago, IL, USA) paket programı kullanılarak yapıldı. P<0.05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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3.4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 20-42 yaş aralığındaki gönüllülerinin yaş ortalaması 

28,6±6,0 yıl, 28’i (%93) erkek cinsiyette idi. Ortalama vücut kitle indeksleri 

24,4±2,5 kg/m2 idi. Çalışmaya alınan gönüllülerin hiç birinde kan bağışı öncesi 

patolojik bulguya rastlanmadı ve kan bağışı sonrası gönüllülerde bir şikayet 

gelişmedi.  

Çalışmaya alınan kan bağışı gönüllüleri ve kontrol grubunun bazal 

demografik verileri Tablo 3.4-1’de verilmiştir. Kan bağışı gönüllüleri ve kontrol 

grubu karşılaştırıldığında bazal demografik verileri arasında istatistiksel olarak fark 

bulunmamaktaydı. 

 

Tablo 3.4-1. Çalışma gruplarının bazal demografik verileri 

 

 

Çalışmaya alınan kan bağışı gönüllülerinin kan bağışı öncesi ve sonrasında 

ölçülen ve kontrol grubunun beş dakika ara ile ölçülen kardiyovasküler 

hemodinamiklerin ve aortik sertlik özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 3.4-2’de 

verilmiştir.  

 

 

 
Kontrol 

(n=30) 
Kan bağışı 

(n=30) 
P 

Yaş (yıl) 29,0±5,6 28,3±6,6 0,673 

Erkek cinsiyet  (%) 28 (93) 28 (93) 1,0 

Boy (cm) 175,0±7,3 174,4±6,4 0,736 

Kilo (kg) 73,6±10,4 75,5±9,5 0,464 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 24,0±2,8 24,7±2,2 0,269 

Vücut yüzey alanı (m2) 1,89±0,17 1,91±0,14 0,563 



25 

 

Tablo 3.4-2. Kardiyovasküler hemodinamiklerinin ve aortik sertlik özelliklerinin 

karşılaştırılması (Ort±SD) 

 

 

Kontrol grubunun beş dakika arayla ölçülen kardiyovasküler 

hemodinamiklerin ve aortik sertlik özelliklerinin karşılaştırılmasında hiçbir 

parametrede istatistiksel fark izlenmemiştir. 

 
Kontrol grubu 

(n=30) 

Kan bağışı grubu 

(n=30) 

 1. ölçüm 2. ölçüm P Önce Sonra P 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 
122,3±7,7 121,9±7,4 0,440 123,2±7,1 118,7±6,0 <0,001 

Diyastolik kan 

basıncı (mmHg) 
76,7±6,9 77,0±7,5 0,802 74,4±5,4 74,0±5,8 0,648 

Ortalama arteryel 

basınç (mmHg) 
97,5±5,9 97,5±5,8 1,0 96,9±4,8 94,4±4,3 0,007 

Nabız (atım/dk) 81,1±10,7 81,7±10,9 0,261 80,7±14,8 79,3±12,6 0,215 

Nabız basıncı 

(mmHg) 
45,6±8,4 44,9±9,5 0,586 48,8±7,9 44,7±8,0 0,002 

Merkezi sistolik kan 

basıncı (mmHg) 
110,2±7,6 110,1±6,9 0,967 111,2±5,9 107,0±6,2 0,001 

Merkezi diyastolik 

kan basıncı (mmHg) 
78,2±7,0 78,2±7,5 0,948 76,0±4,8 75,2±5,8 0,396 

Merkezi nabız 

basıncı (mmHg) 
31,9±6,5 32,0±7,1 0,974 35,1±6,0 31,8±6,0 0,005 

Kardiyak output 

(L/dk) 
4,56±0,41 4,53±0,47 0,731 4,70±0,49 4,56±0,49 0,105 

Kardiyak indeks 

(L/dk/m2) 
2,42±0,24 2,43±0,31 0,948 2,49±0,35 2,39±0,30 0,063 

Periferik direnç 

(s*mmHg/ml) 
1,17±0,10 1,19±0,13 0,512 1,13±0,13 1,13±0,14 0,741 

Şok indeksi 0,67±0,10 0,67±0,10 0,202 0,66±0,12 0,67±0,12 0,153 

Augmentasyon 

basıncı (mmHg) 
3,60±2,04 3,87±1,57 0,520 4,30±3,20 3,20±1,83 0,054 

Augmentasyon 

indeksi (%) 
14,9±7,5 16,0±7,8 0,365 14,8±10,7 12,5±8,7 0,181 

Nabız dalga hızı 

(m/sn) 
5,40±0,39 5,40±0,39 0,930 5,44±0,44 5,31±0,45 0,005 
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Çalışmaya alınan kan bağışı gönüllülerinin kan bağışı sonrasında sistolik kan 

basınçları 123,2±7,1 mmHg’dan 118,7±6,0 mmHg’ya düşerken (p<0.001) , kan 

bağışı öncesi 74,4±5,4 mmHg olan diyastolik kan basıncı kan bağışı sonrasında 

74,0±5,8 mmHg olarak bulunmuştur (p=0,648). Sistolik kan basıncında ortalama 4,5 

mmHg düşme izlenmiştir. Ortalama kan basıncı 96,9±4,8 mmHg’dan 94,4±4,3 

mmHg’ya düşmüştür (p=0,007). Gönüllülerin nabızlarında kan bağışı sonrası 

istatistiksel olarak önemli olmayan düşme izlenirken (80,7±14,8 atım/dk’dan 

79,3±12,6 atım/dk’ya, p=0,215), nabız basınçları istatistiksel olarak önemli miktarda 

azalmıştır (48,8±7,9 mmHg’dan 44,7±8,0 mmHg’ya, p=0,002).  

Merkezi kan basınçları incelendiğinde periferik kan basınçlarına benzer 

olarak merkezi sistolik kan basıncı (111,2±5,9 mmHg’dan 107,0±6,2 mmHg’ya, 

p=0,001) ve merkezi ortalama nabız basıncı (35,1±6,0 mmHg’dan 31,8±6,0 

mmHg’ya, p=0,005) düşerken, merkezi diyastolik kan basıncı (76,0±4,8 mmHg’dan 

75,2±5,8 mmHg’ya, p=0,396) benzer seyretmiştir.  

Kan bağışı gönüllülerinin kan bağışı öncesi merkezi sistolik kan basıncı 

periferik sistolik kan basıncından ortalama 12,2±4,7 mmHg daha düşük ölçülmüştür. 

Kan bağışı sonrasında ise fark ortalama 11,7±5,7 mmHg olarak saptanmıştır. Kan 

bağışının, periferik ve merkezi sistolik kan basıncı arasındaki farka etkisi istatistiksel 

olarak önemli bulunmamıştır (p=0,527). 

Kardiyak output (4,70±0,49 L/dk’dan 4,56±0,49 L/dk’a, ve p=0,105) ve 

kardiyak indekste (2,49±0,35 L/dk/m2’den 2,39±0,30 L/dk/m2’ye, p=0,063) 

istatistiksel önemli olmayan bir azalma izlenirken çevresel direnç (1,13±0,13 

s*mmHg/ml’den 1,13±0,14 s*mmHg/ml’e, p=0,741) ve şok indeksi (0,66±0,12‘den 

0,67±0,12’ye, p=0,153) benzer seyretmiştir.  

Augmentasyon basıncı (4,30±3,20 mmHg’dan 3,20±1,83 mmHg’ya, 

p=0,054) ve augmentasyon indeksi (14,8±10,7’den 12,5±8,7’ye, p=0,181) 

istatistiksel olarak önemli olmayan bir azalma izlenirken kan bağışı sonrası NDH 

(5,44±0,44’den 5,31±0,45’e, p=0,005) anlamlı olarak azalmıştır. 
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Her bir gönüllü için kan bağışı öncesi ve sonrasında kardiyovasküler 

hemodinamiklerin ve aortik sertlik özelliklerinin değişimini gösteren grafikler Şekil 

3.4-1’de gösterilmiştir. 

Kan bağışı ile NDH’daki değişim miktarı ile hemodinamik parametreler 

arasındaki değişim arasındaki korelasyona bakıldı (Tablo 3.4-3). Kan bağışının 

NDH’da meydana getirdiği değişim ile sistolik kan basıncında meydana getirdiği 

değişim arasında güçlü bir pozitif korelasyon izlenirken (r=0,882, p<0,001), 

diyastolik kan basıncındaki değişim ile korelasyon izlenmedi (r=0,349, r=0,059) 

(Şekil 3.4-2). Ayrıca kan bağışının NDH’da meydana getirdiği değişim ile ortalama 

kan basıncı, nabız basıncı, merkezi sistolik kan basıncı ve merkezi nabız 

basınçlarındaki değişimler arasında önemli korelasyonlar izlendi.  

Kan bağışının augmentasyon indeksinde meydana getirdiği değişim ile 

yalnızca nabızdaki değişim arasında pozitif korelasyon izlendi (r=0,474, p=0,008) 

(Şekil 3.4-3). Kan bağışının nabız dalga hızında meydana getirdiği değişim ile 

augmentasyon indeksinde meydana getirdiği değişim arasında bir korelasyon 

izlenmedi (r=0,114, p=0,548). 
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Tablo 3.4-3. Kan bağışı sonucu nabız dalga hızı ve augmentasyon indeksindeki 

değişim miktarları ile hemodinamik parametreler arasındaki değişim arasındaki 

korelasyon (n=30) 

 
Nabız dalga 

hızındaki değişim 

Augmentasyon 

indeksindeki 

değişim 

Sistolik kan bağışı değişimi 
r=0,882 

p<0,001 

r=0,153 

p=0,418 

Diyastolik kan basıncı değişimi 
r=0,349 

p=0,059 

r=-0,090 

p=0,636 

Ortalama kan basıncı değişimi 
r=0,755 

p<0,001 

r=0,094 

p=0,620 

Nabız değişimi 
r=0,14 

p=0,941 

r=0,474 

p=0,008 

Nabız basıncı değişimi 
r=0,539 

p=0,002 

r=0,213 

p=0,259 

Merkezi sistolik kan basıncı değimi 
r=0,882 

p<0,001 

r=-0,149 

p=0,431 

Merkezi diyastolik kan basıncı değişimi 
r=0,300 

p=0,108 

r=-0,024 

p=0,900 

Merkezi nabız basıncı değişimi 
r=0,595 

p=0,001 

r=-0,125 

p=0,511 

Nabız dalga hızındaki değişim - 
r=0,114 

p=0,548 

Augmentasyon indeksindeki değişim 
r=0,114 

p=0,548 
- 
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Şekil 3.4-1. Her bir gönüllü için kan bağışı öncesi ve sonrasında kardiyovasküler 

hemodinamiklerin ve aortik sertlik özelliklerinin değişimini gösteren grafikler 
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Şekil 3.4-2.  Kan bağışının nabız dalga hızında meydana getirdiği değişim ile sistolik 

kan basıncında meydana getirdiği değişim arasındaki korelasyonun grafiği 

 

 

 
Şekil 3.4-3. Kan bağışının augmentasyon indeksinde meydana getirdiği değişim ile 

nabızda meydana getirdiği değişim arasındaki korelasyonun grafiği 
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3.5. TARTIŞMA 

Literatürde kan bağışının merkezi kan basınçları ve arteryel sertlik 

parametreleri üzerine etkisini araştıran bir çalışma bulunmamaktadır. Hafif derecede 

kan kaybının arteryel sertlik parametrelerinden NDH üzerine akut dönemdeki etkisini 

araştıran çalışmamız bir ilk olma özelliği taşımaktadır.  

Çalışmamızda yaklaşık 450 ml kan bağışı sonrası çevresel ve merkezi sistolik 

kan basınçları, ortalama arteryel basınç ve nabız basınçları düşerken, nabız ve 

diyastolik kan basınçlarında değişiklik gözlenmemiştir. Arteryel sertlik 

parametrelerinden augmentasyon indeksinde önemli bir değişiklik izlenmez iken 

NDH’da önemli bir iyileşme olmuştur. NDH’ndaki iyileşme ile sistolik kan 

basıncındaki düşüş arasında çok yüksek korelasyon izlenmiştir. 

Birçok çalışmada gönüllülerdeki kan bağışı, toplam kan volümündeki 

yaklaşık %10 azalma nedeniyle hafif dereceli kan kaybı için bir model olarak 

kullanılmıştır (5). Kan bağışı sırasında kan volümü azalmakta olup, yanıt olarak 

nörohumoral kompensasyon cevap oluşmaktadır (1). Bu mekanizmalardan hızlı etkili 

olan arteryel baroreseptörlerin etkisiyle sempatik sinir sistemi yanıtı 

gerçekleşmektedir (2). Kan kaybına verilen yanıt kaybedilen kan miktarına bağlı 

olarak değişiklik göstermektedir. Toplam kan kaybının %30’una kadar kayıp 

ortalama kan basıncı ve kardiyak outputta çok az bir azalma ile kompanse 

edilebilmektedir (2). 

Nabız ve kan basıncı non-invaziv ve kolayca ölçülebilen parametreler 

olmasına rağmen akut kan kaybının değerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır. 

Ayrıca değişik çalışmalarda hafif derecede kan kaybı sonucunda kan basıncı ve nabız 

değerlerinde farklı sonuçlar elde edilmiştir.    

Zöllei ve ark. kan bağışına otonomik cevabı araştırdıkları çalışmalarında, kan 

bağışı sonrası sistolik, diyastolik ve ortalama kan basınçlarında artış izlerken kalp 

hızında değişiklik gözlememişlerdir. Araştırmacılar bu durumu sempatik 

vazokonstriksiyona bağlamışlardır (3). 
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Akıllı ve ark. kan bağışı ile akut kan kaybı sırasında ultrasonografi ile internal 

juguler venin çapındaki değişimi araştırdıkları çalışmalarında, sistolik kan basıncında 

düşüş gözlerken nabızda artış kaydetmişlerdir (4).  

Velasquez ve ark. yaptıkları çalışmada flebotomi sonrası hipertansif 

hastalarda normotansiflere benzer olarak sistolik kan basıncında hipotansif seviyelere 

ulaşmayan hafif seviyede ama istatistiksel olarak anlamlı azalma izlerken, diyastolik 

kan basınçları ve nabız hızında anlamlı bir değişiklik izlememişlerdir (5). Ayrıca iki 

grupta da plazma norepinefrin seviyelerinde artış izlenirken, plazma epinefrin 

seviyeleri, plazma renin aktivitesi ve arjinin vazopressin seviyelerinde anlamlı bir 

değişiklik izlenmemiştir. Çalışmada hipertansif hastaların da normotansifler gibi akut 

kan kaybına cevap verdiği, norepinefrin artışının sempatik sinir sistemi 

aktivasyonuna bağlı olduğu ve intravasküler volümdeki hafif azalma nedeniyle renin-

anjiotensin ve vazopressin sisteminin devreye girmediği sonucuna varmışlardır (5). 

Değişik çalışmalarda kan kaybı sonucunda vital bulgulardaki değişik yanıtlar 

nedeniyle başka indeksler geliştirilerek daha duyarlı ölçümler yapılmaya 

çalışılmıştır. Şok indeksi olarak tanımlanan indeks basitçe kalp hızının sistolik kan 

basıncına oranı ile hesaplanmaktadır. Birkhahn ve ark. kan bağışı sonrası sistolik kan 

basıncında önemli düşme gözlenirken, kalp hızı ve ortalama kan basıncında 

değişiklik gözlememişler, şok indeksinin ise arttığını göstermişlerdir (6). Bu 

çalışmada şok indeksinin kalp hızı ve kan basıncında daha faydalı bir klinik ölçüm 

olduğu sonucuna varmışlardır. Nadler ve ark. yaptıkları çalışmada ise sistolik kan 

bağışında ortalama 4,6 mmHg düşüş izlenirken, diyastolik kan basıncı ve nabızda 

değişiklik olmamış, şok indeksinde ise %7’lik anlamlı artış gözlemişlerdir (7).  

Bizim çalışmamızda kan bağışı sonrası ölçülen sistolik kan basıncında 

ortalama 4,5 mmHg düşme izlendi, diyastolik kan basıncı ve nabız değişmedi, nabız 

basıncında ise düşme izlendi. Daha önceki çalışmalardan farklı olarak bizim 

çalışmamızda merkezi kan basınçları da incelendi. Merkezi sistolik kan basıncı ve 

merkezi ortalama kan basınçları düşerken, diyastolik kan basıncı değişmemiştir. 

Merkezi sistolik kan basıncı çevresel sistolik kan basıncından ortalama 12 mmHg 

daha düşük ölçülmüş olması çalışma popülasyonun genç olduğu düşünüldüğünde 

periferde daha yüksek sistolik kan basıncının santral basınç dalgalarının 
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amplifikasyonuna bağlı olduğunu düşündürmektedir (77). Hipertansiyon 

kılavuzlarında gençlerdeki izole sistolik hipertansiyon durumunda merkezi kan 

basınçlarının ölçümü önerilmektedir (12).  

Merkezi kan basıncı ölçümleri özellikle hipertansif hastalarda giderek daha 

ilgi çekici olmaktadır. Aortadaki ölçülen kan basıncı kalp, beyin, böbrek ve büyük 

damarlardaki gerçek basınç yükünü daha iyi yansıtmaktadır. Son zamanlarda 

ossilator metodlar ile brakiyal kan basıncı ölçümünden merkezi kan basınçları 

ölçümü elde edilebilir hale gelmiştir (12). Onbir ayrı çalışmanın metaanalizinde 

merkezi hemodinamik ölçümlerin gelecekteki kardiyovasküler olaylar ve tüm 

nedenlere bağlı ölümler için bağımsız bir belirteç olduğu gösterilmiştir (78). 

Son yıllarda kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde arteryel sertliğin rolü 

giderek artan bir şekilde araştırılmaktadır. Arteryel sistemdeki elastik özellikler 

lokalizasyonuna göre değişiklik göstermektedir. Proksimal arterler daha elastik iken 

daha distal arterler daha sert hale gelmektedir. Örneğin asendan aortada NDH 4-5 

m/sn iken, abdominal aortada 5-6 m/sn, iliak ve femoral arterlerde ise 8-9 m/sn’e 

ulaşmaktır (11). Birçok dalı olan viskoelastik bir tüp boyunca ilerleyen basınç 

dalgası merkezden perifere ilerledikçe dalga yansıması nedeniyle amplifiye 

olmaktadır. Periferal arterlerde dalga yansıması basınç dalgalarının daha artmasına 

neden olmakta ve periferal sert arteryel sistemde NDH daha yüksek ölçülmektedir. 

Merkezden perifere gidildikçe artan basınç dalga amplitütüne “amplifikasyon 

fenomeni” adı verilmektedir (11) 

NDH, arteryel sertlik değerlendirilmesi için kolay, non-invaziv, tekrar 

edilebilen ve sıklıkla kullanılan bir ölçüm yöntemidir. Karotis-femoral NDH 

epidemiyolojik çalışmalarda kullanılmış ve kardiyovasküler olaylar için arteryel 

sertliğin prediktif değeri olarak gösterilmiş altın standart ölçüm yöntemidir (11). 

Arteryel basınç dalgası ventrikül kasılması ile ileri doğru basınç dalgası ve 

periferden aortaya doğru gelen yansıma dalgalarının birleşiminden oluşur. Yansıma 

dalgaları periferden özellikle dallanma noktalarından geriye yansıyan dalgalardır. 

Elastik damarlarda NDH daha düşük olduğundan yansıyan dalgalar aort köküne daha 

geç, diyastol sırasında ulaşmaktadır. Sertleşmiş arterlerde ise yansıyan dalgalar daha 
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erken olarak, sistol sırasında merkezi damarlara ulaşmaktadır. Bu durum 

augmentasyon indeksi olarak ölçülebilmektedir. Klinik araştırmalarda NDH ve yaş 

augmentasyon indeksi belirleyen ana değişkenlerdir (79).  

Arteryel sertlik değerlendirilmesinde kullanılan santral sistolik kan basıncı, 

nabız basıncı, augmentasyon indeksi ve NDH; yaş, hipertansiyon, diyabet ve 

hiperkolesterolemi sonucunda artmakta ve hedef organ hasarı ve klinik sonlanım ile 

ilişkili bulunmaktadır (11). Santral kan basıncı, nabız basıncı ve augmentasyon 

indeksi dalgaların hareket hızı, yansıyan dalganın amplitütü ve ventriküler 

ejeksiyonun süre ve şekline göre özellikle kalp hızı ve ventriküler kontraksiyon 

değişikliklerinden etkilenmektedir. Hareket eden dalganın hızı olan NDH ise asıl 

olarak arteryel sertliği yansıtmaktadır (80). 

Genel olarak arteryel sertlikte artış yansıyan dalgaların geç sistolde erken 

olarak ulaşmasına neden olarak santral sistolik ve nabız basıncını artırmaktadır. 

Basınç artışı sol ventrikül üzerindeki yükü artırarak miyokardial oksijen ihtiyacını 

artırmaktadır. Ek olarak arteryel sertlik hem hipertansiflerde hem de 

normotansiflerde koroner olaylar için bir risk faktörü olan sol ventrikül hipertrofisi 

ile ilişkilidir (81,82). 

Birçok patofizyolojik durumda arteryel sertlik artmaktadır. Çok değişkenli 

analizlerde en etkili faktörler yaş ve kan basıncı, daha az etkili olarak klasik 

kardiyovasküler risk faktörlerinin etkili olduğu gözlenmiştir (11). 

Arteryel sertlikte azalmaya yol açan non-farmakolojik etkenler arasında 

egzersiz, kilo kaybı, düşük sodyum diyeti, balık yağı ve hormon replasman tedavisi 

sayılabilir. Farmakolojik olarak da antihipertansif tedaviler, kalp yetersizliğinde ACE 

inhibitörleri, aldosteron antagonistleri, statinler ve antidiyabetik ajanlar arteryel 

sertlik üzerine düzeltici etki göstermektedir (11). 

Arteryel sertlik göstergesi olan NDH son dönem böbrek yetmezliği olan veya 

diyalize giren hastalarda kardiyovasküler ve tüm nedenli ölümler ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (83). Yıldız ve ark. hemodiyaliz hastalarında hemodiyalizin akut olarak 

NDH’ndaki etkisini araştırmışlar ve diyaliz sonrası NDH’nın istatistiksel olarak 

önemli miktarda düzelme olduğunu göstermişlerdir (84). Ayrıca diyaliz sonrası 



35 

 

sistolik, diyastolik ve ortalama kan basınçları ile nabız basıncı düşerken, nabızda 

artış izlemişlerdir (84). 

Diyaliz hastalarının alındığı ve ambulatuar arteryel sertlik parametrelerindeki 

değişimin araştırıldığı başka bir çalışmada diyaliz sırasında augmentasyon indeksinin 

azaldığı, diyaliz sonrası dönemde tekrar diyalize gireceği zamana kadar kademeli 

olarak artış olduğu izlenirken, NDH’nda ise diyaliz ile diyaliz sonrası birinci günde 

değişim olmazken, diyaliz sonrası ikinci günde hafif yükselme olduğu gösterilmiştir 

(85). 

Koçyiğit ve ark. periton diyalizi yapılan hastalarda hipervolemik olanların 

normovolemik olan hastlara göre arteryel sertlik ölçümleri daha yüksek olduğunu 

göstermişlerdir. Ayrıca sıvı yükü göstergeleri ile NDH korele bulunmuştur (86). 

Kan bağışı sıklığı ile subklinik ateroskleroz arasındaki ilişkinin araştırıldığı 

bir çalışmada, sık kan bağışı yapanların daha az kan bağışı yapanlara göre ferritin 

depolarının daha az olduğu gösterilmiş, ancak subklink ateroskleroz göstergelerinden 

olan intima-media kalınlığı, ankle-brachial indeks ve NDH’da bir farklılık olmadığı 

gösterilmiştir (87). 

Bizim çalışmamızda, sağlıklı gönüllülerde kan bağışı ile oluşturulan modelde 

akut kan kaybının anlık olarak arteryel sertlik parametrelerine olan etkisi incelendi. 

NDH kan verme sonrası düşerken augmentasyon basıncı ve augmentasyon 

indeksinde istatistiksel olarak önemli bir değişim izlenmemiştir. Korelasyon 

analizinde NDH değişim miktarı ile sistolik kan basıncındaki düşüş miktarı arasında 

çok yüksek oranda bir ilişki saptandı. NDH’ndaki değişimin özellikle sistolik kan 

bağışındaki düşüşe bağlı olduğu gözlendi. Diyaliz hastalarında olduğu gibi arteryel 

sertlik parametrelerindeki azalmanın vücuttaki sıvı yükü ile ilişkili olduğu 

düşündürmektedir.  
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3.6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda kan bağışı sonrası erken dönemde çevresel ve merkezi sistolik 

kan basınçları, ortalama arteryel basınç ve nabız basınçları düşerken, nabız ve 

diyastolik kan basınçlarında değişiklik gözlenmemiştir. Merkezi sistolik kan basıncı 

ve nabız basıncı periferik sistolik kan basıncı ve nabız basıncı ölçümlerinden daha 

düşük ölçülmüştür. Kardiyak output, kardiyak indeks ve periferik direnç 

değişmemiştir. 

Arteryel sertlik parametrelerinden augmentasyon indeksinde önemli bir 

değişiklik izlenmez iken NDH’da önemli bir iyileşme olmuştur. Kan bağışının 

NDH’ndaki iyileşme ile sistolik kan basıncı, ortalama kan basıncı, nabız basıncı, 

merkezi sistolik kan basıncı ve merkezi nabız basınçlarındaki değişimler arasında 

önemli korelasyonlar izlendi. Kan bağışının augmentasyon indeksinde meydana 

getirdiği değişim ile yalnızca nabızdaki değişim arasında korelasyon izlendi. 

Çalışmamızda kan bağışı sonrası arteryel sertlik parametrelerindeki 

düzelmenin sistolik kan basıncındaki düşmeye bağlı olduğu gösterilmiştir. Daha 

kapsamlı ve uzun takipli çalışmalar ile bulgularımızın desteklenmesi gerekmektedir.   
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