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                                              ÖZET 

Amaç: Hipertansiyon ateroskleroz için bir risk faktörü olup aynı zamanda kalp, 

göz, beyin, böbrek ve vasküler yapılar üzerinde hedef organ hasarı yaparak önemli 

morbidite ve mortaliteye yol açmaktadır. Yapılmış olan çalışmalarda santral kan basıncı 

ve aortik sertlik artışının hipertansiyona bağlı uç organ hasarı ve artmış mortaliteyle 

yakın ilişkisi olduğu gösterilmiş. Aort anevrizma gelişimi hipertansiyonun neden 

olduğu hedef organ hasarlarınıdan birisidir. Fakat hipertansiyonu olan hastaların az bir 

kısmında  anevrizma gelişimi gözlenmekte ve bir kısmında da daha belirgin aortik 

sertlik artışı izlenmektedir. Çalışmamızda hipertansiyonu olan hastalarda, eşlik eden 

asendan aort anevrizması olan ve olmayanlar arasında osilometrik bir yöntem olan 

arteriograf cihazı ile santral kan basıncı, santral nabız basıncı ve arteriyel sertlik 

değerlendirilmesinde kullanılan nabız dalga hızı (NDH) ve augmentasyon indeksi (Aix) 

parametrelerini karşılaştırmayı amaçladık.  

Metod: Çalışmaya tamamı hipertansiyon tanılı 83 hasta dahil edildi. Hastalar 

asendan aorta anevrizması olup olmamasına göre iki gruba ayrıldı. Asendan aort 

anevrizması olan grupta 44 (27 erkek, ortalama yaş 59 ± 11 yıl) hasta ve asendan aort 

anevrizması olmayan grupta 39 (20 erkek, ortalama yaş 58 ± 10 yıl) hasta çalışmada yer 

aldı. Hastaların demografik verileri elde edildikten sonra standart ekokardiyografi 

incelemesi yapılarak sol ventrikül diyastol sonu (SVDSÇ) ve sistol sonu (SVSSÇ) 

çapları, interventriküler septum (IVSd) kalınlığı, sol atriyum (LA) ve asendan aorta 

çapı, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), standart diyastolik parametrelerden 

mitral E, A dalga hızları, E/A oranı, izovolumetrik relaksasyon zamanı (IVRT) ölçüldü. 

Hasta gruplarının santral kan basınçları ve aortik sertlik (stiffness) değerleri brakiyal 

arterden Mobil-O-Graph arteriyograf cihazı ile non-invazif olarak ölçüldü. Arteriyel 

sertlik göstergeleri olarak Aix ve NDH kullanıldı. 

Bulgular: Gruplarda yaş, sigara içme oranı, vücut kitle indeksi, hiperlipidemi ve 

hipertansiyon süresi arasında fark yoktu. Anevrizması olan grupta SVDSÇ, SVSSÇ, LA 

çapları, diyastolik disfonksiyon göstergesi olan E/e’ oranı anlamlı düzeyde yüksek 

saptandı.  Arteriyel sertlik parametreleri anevrizma grubunda kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulundu, ancak Aix (p=0,038) dışında istatistiksel farklılık saptanmadı. Santral 

nabız basıncı iki grupta benzer bulundu. Periferik ve merkezi sistolik basınçların farkı 
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anevrizma grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulundu. Anevrizma 

grubunda NDH ile yaş, sol atriyum çapı ve santral nabız basıncı arasında anlamlı pozitif 

yönde, E/A oranı ile anlamlı güçlü negatif yönde korelasyon vardı. Anevrizması 

olmayan grupta ise NDH ile yaş ve santral nabız basıncı arasında pozitif yönde anlamlı 

korelasyon tespit edildi. Aix anevrizma grubunda yaş ile pozitif yönde, E/A oranı ile 

negatif yönde korelasyon gösterirken anevrizması olmayan grupta sadece E/A oranı ile 

anlamlı negatif yönde korelasyon gösterdiği saptandı.    

Sonuç: Hipertansiyonu olup asendan aort anevrizması olan hastalarda arteriyel 

sertlik artmıştır ve bu durum SV diyastolik fonksiyon bozukluğu ile ilişkilidir. Bu hasta 

grubunda aort anevrizması gelişimi aortik sertlikle ilişkili olabilir.  Bu konuda daha 

kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca bu hasta grubunda artmış aortik sertliği 

belirlemede osilometrik ölçüm yapan arteriograf cihazı basit, ucuz, güvenilir ve yararlı 

bir yöntem olarak kullanılabilir.  

Anahtar Kelimeler: Arteriyel sertlik, Augmentasyon indeksi, Nabız dalga hızı, 

Santral nabız basıncı, Asendan aort anevrizması. 
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SUMMARY 

         Aim: Hypertension, besides being a risk factor for atherosclerosis, causes 

target organ demage to heart, eye, brain, kidney and vascular structures and carries a 

high mortality and morbidity. Previous studies have shown that central blood pressure 

and increased aortic stiffness are closely related to end organ damage due to 

hypertension and increased mortality. Development of aortic aneurysm is one of the 

target organ damages caused by hypertension. However, the development of aneurysm 

is observed in a small number of patients with hypertension and more pronounced 

increase in aortic stiffness is observed in some these patients. We aimed to compare 

central blood pressure, central pulse pressure and Aix, PWV parameters used for 

evaluating arterial stiffness with arteriograph device which is an oscillometric method 

between patients with and without ascending aortic aneurysm in our study. 

        Methods: 83 patients with a diagnosis of hypertension were included in the 

study. Patients were divided into two groups according to whether or not they had 

ascending aortic aneurysm. 44 patients in the ascending aortic aneurysm group (27 

males, mean age: 59 ± 11) and 39 patients in the without ascending aortic aneurysm 

group (20 males, mean age: 58 ± 10) were included in this study. Left ventricular end 

diastolic (LVEDD) and systolic (LVESD) diameters, interventricular septum (IVSd) 

thicknesses in diastole, left atrial (LA) and ascending aortic diameters, left ventricular 

ejection fraction (LVEF) and standart diastolic function parameters mitral E, A 

velocities, E/A ratio, isovolumetric relaxation time (IVRT) were measured by applying 

standart echocardiographic examination for every patient after the demographic data of 

the patients are obtained. The central blood pressures and aortic stiffness parameters of 

the patient two groups were measured non-invasively via the brachial artery using the 

single-point method via the Mobil-O-Graph device. PWV and Aix are used for the 

evaluation of arterial stiffness. 

       Findings: There was no difference between the groups regarding age, 

smoking, body mass index, hyperlipidemia and duration of hypertension. LVEDD, 

LVESD, LA diameters were significantly higher in the aneurysm group. The E/E’ ratio 

which is a diastolic dysfunction indicator, was significantly higher in the aneurysm 

group. Arterial stiffness parameters were found to be higher in aneurysm group, but did 
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not achieve statistical significance apart from augmentation index (p=0,038). The 

central pulse rate was not significantly different between the two groups. The difference 

in peripheral and central systolic pressures was significantly lower in the aneurysm 

group than in the control group. There was a positive correlation between PWV and age, 

left atrial diameter, central pulse pressure, and there was a significantly strong negative 

correlation with E / A ratio in the aneurysm group. There was a significant positive 

correlation between PWV and age, central pulse pressure in the non-aneurysm group. 

Aix correlated positively with age in the aneurysm group while, showed  negative  

correlation with E / A ratio in the same group and it was determined that showed 

significant negative correlation with only  E/A ratio in the non-aneurysm group. 

       Conclusion: Patients with hypertension and ascending aortic aneurysms 

have increased arterial stiffness, which is associated with LV diastolic dysfunction. The 

development of aortic aneurysm in this patient group may be related to aortic stiffness. 

There is a need for more extensive studies in this topic. In addition an arteriograph 

device that performs oscillometric measurement to determine increased aortic stiffness 

in this patient group can be used as a simple, inexpensive, reliable and beneficial 

method.  

       Key words: Arterial stiffness, Augmentation index, Pulse wave velocity, 

Central pulse pressure, Ascending aortic aneuyrsm. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Hipertansiyon (HT), dünyada önlenebilen ölüm nedenleri arasında önde gelen, 

sık görülen bir kardiyovasküler hastalıktır. Dünyada yaklaşık 1 milyar insanı etkileyen, 

miyokart enfarktüsü (MI), inme, kalp yetersizliği (KY), atriyal fibrilasyon, aort 

disseksiyonu, böbrek yetmezliği ve periferik arter hastalığının en sık tanımlanabilir ve 

önlenilebilir nedenidir (1). Ayrıca, diyabetes mellitus (DM), dislipidemi, kronik böbrek 

yetmezliği (KBY) gibi başka sağlık sorunlarına da eşlik ederek, bu sorunların 

oluşturduğu kendilerine özgü risklerin artmasına neden olmakta, aterosklerotik süreci 

hızlandırmakta ve arteriyel sertleşmeyi artırmaktadır.  

Dünyada her yıl 9,4 milyon hipertansif hasta, HT komplikasyonları nedeniyle 

ölmektedir. HT, kardiyak ölümlerin %45’inden, serebrovasküler ölümlerin ise 

%51’inden sorumludur (2). Bu nedenden dolayı HT riski altında olan hastaların daha 

erken dönemde tanınması, bu hastalarda ek risklerin belirlenmesi ve bunların uygun 

tedavisi günümüzde de önemini korumaktadır. 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda Türkiyede erişkinlerde HT prevalansı 

erkeklerde %27,5 kadınlarda %36,1 ve ortalama %31,8 olarak bulunmuştur. İnsidans 

hızı ise 4 yıllık %21,4 (>65 yaşta %43,3) olarak saptanmıştır (3). 

Toplumda sık görülen HT kalp, böbrek, beyin, göz ve vasküler dokuda hasara 

neden olmaktadır. Bunlardan birisi aortik anevrizmadır. Aortun herhangi bir 

bölümünün, bireyin yaşı ve vücut yüzeyine göre karşılık gelen  transvers çapın normal 

değerinin %50’sinden fazla kalıcı olarak genişlemesi aort anevrizması olarak tanımlanır. 

Asendan aort anevrizması ile birlikte aortik anülüsün ve sinüs valsalvaların dilate 

olması anüloaortik ektazi olarak isimlendirilir. 

Aort anevrizması için risk faktörleri olarak yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, HT, 

hiperlipidemi, obezite, ateroskleroz, göğüs travması, genetik (Marfan, Ehlers-Danlos), 

aile öyküsü sayılabilir. 

Torakal aort anevrizmaları, abdominal aort anevrizmalarından çok daha nadirdir. 

Tutulan aort segmentine göre sınıflandırılırlar. Modern serilerde en sık çıkan aort 

anevrizmaları görülür. Asendan aort anevrizmaları toplumda 5.9/100000 oranında 
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görülür. Hastalık daha çok 59-69 yaş arasında ve erkeklerde kadınlara göre 2-4 kat daha 

fazla görülür (4). 

           Asendan aortanın elastin içeriği desendan aortaya göre daha yoğundur; bu durum 

asendan ve desendan aort anevrizmalarının etyolojisindeki farklılığı açıklar. Çıkan aort 

anevrizmaları en sık kistik mediyal dejenerasyondan gelişirken, aterosklerotik 

anevrizmalar nadir olarak ortaya çıkar ve mevcut olduklarında diffüz aort aterosklerozu 

ile beraber olma eğilimindedirler. İnen aorttaki anevrizmaların ise önde gelen nedeni 

aterosklerozdur (5). 

Asendan aort anevrizma etyolojisindeki kistik mediyal dejenerasyon, elastik 

liflerde fragmantasyon ve dejenerasyon, düz kas hücresi kaybı ve bazofilik boyanan 

maddenin interstisyel alanda birikimi ile karakterizedir. Sıklığı yaş ile beraber artar. HT 

ile birlikte bu süreç ivmelenir. HT intimal hasara, elastik fiberlerin kaybına, extracelüler 

matrix (ECM) yıkımına  ve düz kas nekrozuna yol açar,  sonucunda aortik duvar 

sertleşir ve çapı artar. Böylece ileri yaş ve HT birlikteliği torakal aort anevrizmaları için 

büyük risk oluşturur (6,7). 

Aortik sertlik aort duvarının elastikiyetini ve gerilebilirliğini  gösteren bir 

parametredir. Bu sertlik  ilerleyen yaşa bağlı doğal bir süreç olarak oluşurken, bu 

sürecin hızlanmasına bazı kardiyovasküler risk faktörleri neden olmaktadır (8,9). 

Yapılan çalışmalarda, HT, DM, sigara, ateroskleroz ve yaşlanma ile birlikte arteriyel 

sertliğin arttığı belirtilmiştir (9).  

Arteriyel sertlik ve HT ilişkisini araştıran yapılan çalışmalarda  HT ile arteriyel 

sertlik arasında kısır bir döngü olduğu belirtilmiş ve HT sonucu olarak arteriyel sertlik 

geliştiği düşünülse de, aslında bu ilişkinin iki taraflı olabileceğine dair bulgular 

saptanmıştır (10,11). HT‘de yüksek basıncın damar duvarında yaptığı strese bağlı 

gelişen yapısal değişiklikler ve ateroskleroz, aortik sertliğe (stiffness) neden olmaktadır 

(12). 

Arteriyel sertleşme de HT olsun olmasın kardiyovasküler morbidite ve mortalite 

için önemli ve bağımsız risk faktörlerinden biridir (13). Arteriyel sertleşmenin varlığı 

sol ventrikül iş yükünü artırmakta ve koroner perfüzyonu bozmaktadır. Bununla 

birlikte, yaşlanma ile artan arteriyel sertleşmenin önemi, 50 yaşından sonra daha fazla 

anlam kazanmaktadır. 
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Arteriyel sertlik değerlendirilmesinde değişik yöntemler saptanmıştır. Katetere 

dayanan invaziv ölçümlerin zor ve pahalı olması nedeni ile invaziv olmayan metodlar 

geliştirilmiştir. Aortik strain ve aortik distensibilite, M-mode ekokardiyografik olarak  

aortik sistol ve diyastol çaplar aracılığıyla ölçülebilir. Aynı zamanda arteriyel tonometri 

ve son zamanlarda sık kullanılan ossilometrik arteriograf cihazlarıyla non-invaziv 

ölçülen augmentasyon indexi (Aix), nabız dalga hızı (NDH) arter sertliği tayininde 

kullanılan en sık ve önemli parametrelerdir. 

Santral kan basıncının ölçümü, kardiyovasküler risk değerlendirmesi için önemli 

olmakla beraber girişimsel olması ciddi problemlere neden olmaktadır (14). Non-

invaziv metodlarla merkezi sistolik kan basıncı ve nabız basıncı (NB) ölçümü, ilk defa 

son evre böbrek hastalarında kardiyovasküler risk değerlendirilmesi için yapılmıştır 

(15). Bu çalışmalar; merkezi sistolik nabız basıncı ve NB’nin tüm nedenler ve 

kardiyovasküler ölüm için önemli parametreler olduğunu göstermektedir. 

Biz çalışmamızda hipertansiyonu olan hastalarda, eşlik eden asendan aort 

anevrizması olan ve olmayanlar arasında osilometrik bir yöntem olan arteriograf cihazı 

ile santral kan basıncı, santral nabız basıncı ve arteriyel sertlik değerlendirilmesinde 

kullanılan Aix ve NDH parametrelerini karşılaştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Hipertansiyon 

2.1.1. Hipertansiyonun Tanımı ve Epidemiyolojisi  

HT, sistolik kan basıncının 140 mmHg veya üzerinde, diyastolik kan basıncının  

90 mmHg veya üzerinde olması ya da bireyin antihipertansif ilaç kullanıyor olması 

olarak tanımlanan sık görülen bir kardiyovasküler hastalıktır (16). Önemli 

komplikasyonlara sebep olması ve sık gözlenmesi nedeni ile ciddi bir sağlık sorunudur. 

Dünya genelinde 1 milyar insanı etkilediği tahmin edilmektedir ve Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) raporunda dünyada en önde gelen ölüm nedenidir (17). HT’nin sıklığı, ırk ve 

coğrafyaya göre değişmektedir. HT‘nin epidemiyolojisini incelediğimizde erişkin yaş 

grubunda dünyada ve ülkemizde oldukça sık rastlandığını görmekteyiz. 

Sadece Amerika Birleşik Devletleri’nde 78,4 milyon hipertansif erişkin hasta 

vardır ve bu, bütün erişkinlerin üçte birini oluşturmaktadır. Hipertansif hastaların sadece 

%78’i HT hastası olduğunu bilmektedir ve bunların da sadece %68’i bir antihipertansif 

tedavi almaktadır. Hastaların sadece %64’ünün kan basınçları kontrol altına 

alınmaktadır (16). 

Avrupa’da HT sıklığı ABD ile benzer bir oranda görülmektedir. Değişik Avrupa 

ülkelerinde HT  prevalansının ve kan basıncı (KB) değerlerinin zamana bağlı farklılığını 

gösteren  sınırlı sayıda karşılaştırmalı kaynak mevcuttur. Genel toplumda HT  

prevalansı %30-45 arasında değişmekte fakat  yaşlanmayla beraber belirgin bir artış 

gözlenmiştir (19). 

Ülkemizde ise HT prevalansı ile ilgili ilk geniş kapsamlı çalışma Türkiye’de 

Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı (TEKHARF) çalışmasıdır. KB 

140/90 mmHg veya daha fazla olan erişkinlerin oranı kentsel bölgede % 31,7, kırsal 

bölgede % 36,4, Türkiye genelinde ise % 33,7 bulunmuştur (20). HT ile ilgili yapılmış 

önemli bir diğer çalışma ise PATENT çalışmasıdır. Bu çalışmada HT prevalansı % 31,8 

saptanmıştır. PATENT çalışmasında HT prevalansı erkeklerde % 27,7 kadınlarda % 

36,1 saptanmış ve  HT‘lilerin sadece % 40,7‘sinin hastalıklarının farkında olduğu 

belirtilmiştir. Yine bu çalışmada HT‘li hastaların sadece %31,1‘inin antihipertansif ilaç 
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aldığı ilaç alanların ise sadece % 20,7‘sinde KB‘nin kontrol altında olduğu tespit 

edilmiştir (21). 

2.1.2. Hipertansiyonun Sınıflandırılması 

Hipertansiyon şiddetine göre sınıflandırılıp evrelere ayrılmıştır. Avrupa HT 

Topluluğu/Avrupa Kardiyoloji Topluluğu’nun (ESH/ESC) 2013 yılındaki kılavuzunda 

HT’ nin şiddetine göre sınıflandırılması tablo 1’de sunulmuştur (19).  

Tablo.1 Ofis KB değerlerinin tanımları ve sınıflaması (mmHg) (referans 19’dan 

uyarlanmıştır) 

Kategori           Sistolik         Diyastolik 
Optimal               <120          Ve             <80 
Normal          120-129      ve/veya            80-84 
Yüksek normal          130-139      ve/veya            85-89 
Evre 1 Hipertansiyon          140-159      ve/veya            90-99 
Evre 2 Hipertansiyon          160-179      ve/veya          100-109 
Evre 3 Hipertansiyon            >180      ve/veya            >110 
İzole Sistolik Hipertansiyon            >140          Ve              <90 

ESC 2013 hipertansiyon kılavuzunda, bir önceki kılavuz olan ESC 2007 HT 

kılavuzundan farklı olarak, yaşlılarda HT hipertansiyon tedavi başlama sınırı sistolik 

kan basıncı için ≥ 160 mmHg olarak değiştirilmiştir. Seksen yaş üzeri yaşlılarda hedef 

kan basıncı değeri 140-150 mmHg arası önerilmiş, ancak 80 yaş altındaki fit yaşlılarda 

< 140 mmHg hedeflenebileceği belirtilmiştir (19). Joint National Committee  (JNC) 8 

HT kılavuzunda ise JNC 7’ ye göre tedaviye başlama sınırında önemli değişiklikler 

dikkat çekmektedir. Öncelikle 60 ve üzeri yaş için hedeflenmesi gereken KB değeri < 

150/90 mmHg olarak değiştirilmiştir. Bu değer bir önceki kılavuzda < 140/90 mmHg’ 

dir. Diğer önemli değişiklik diyabetiklerde ve kronik böbrek hastalarında, kan basıncı 

tedavi başlama sınırının 140/90 mmHg olarak değiştirilmesidir. Bir önceki kılavuzda, 

bu hastalar için tedavi başlama sınırı 130/80 mmHg olarak belirtilmekteydi (22). 

2.1.3. Hipertansiyon Etiyolojisi 

HT etyolojisine  göre esansiyel HT (idiyopatik, primer, nedeni bilinmeyen)  ve 

sekonder HT (nedeni bilinen , ikincil ) olmak üzere iki kategoriye  ayrılır. Esansiyel HT, 

henüz net açıklanamayan nedenlerle arteriyel kan basıncının devamlı olarak normal 

kabul edilen sınır değerlerden fazla olmasıdır (23). HT’si olan hastaların büyük kısmı 
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(%90-95) bu grupta yer alır. Tansiyonu yükseltecek direkt bir neden bulunmasa da 

sedanter yaşam, sigara, alkol, emosyonel stres ve obezite gibi bazı durumların primer 

HT’ ye neden olduğu düşünülmektedir. 

Sekonder HT ise böbrek hastalıkları, endokrinolojik hastalıklar ve gebelik gibi 

altta yatan bir nedene bağlı olarak ortaya çıkar ve genellikle 20 yaş altı ve 50 yaş 

üzerinde görülür. Hipertansif hastaların %5-6 kadarında HT’nin  kronik böbrek 

parankim hastalığı nedeniyle olduğu gösterilmiştir. Diğer tüm nedenler HT 

etyolojisinde sadece % 1-3 oranında etken olmaktadır (24). 

Tablo.2  Hipertansiyonun Nedenleri ve Görülme Oranları* 

    
      Hipertansiyonun Tipi                                                Görülme Oranı 

      Esansiyel hipertansiyon                                                         % 95 
      Sekonder hipertansiyon 
    -Kronik böbrek hastalığı                              % 2-4 
    -Renovasküler hastalık                                                              %  1 
    -Oral kontraseptif kullanımı                                                      % 0.6 
    -Feokromasitoma                                                                       % 0.2 
    -Cushing sendromu                                                                    % 0.1 
    -Aort koarktasyonu                                                                    % 0.1 
 

*Tablo 2 referans 24 ‘ten uyarlanmıştır. 

2.1.4. Kan Basıncı Ölçümü  

KB gün içinde, mevsimlere göre ve farklı ortamlarda ölçüldüğünde farklılık 

gösterdiği için HT tanısı, belirli bir zaman zarfında, değişik zamanlarda yapılan birden 

fazla KB ölçümüyle yapılmalıdır (25). 

KB ölçülürken dikkat edilmesi gereken durumlar şöyle özetlenebilir: 

- Hasta, sakin ortamda 5 dakika sırt destekli oturmalı, kolu kalp seviyesinde 

tutulmalı  

 -Ölçümden önceki 1 saat içinde kafein almamalı, yarım saat içinde sigara 

içmemeli 
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-Standart bir manşon (35 cm uzunluğunda ve 12-13 cm çapında) kullanılmalı, 

fakat zayıf ve şişman kollar için de sırasıyla daha küçük ve daha büyük manşonlar 

bulunmalıdır.    Çocuklarda daha küçük manşon kullanılmalıdır (26). 

 -Civalı manometre veya kadranlı ölçüm cihazının manşonu kolun 2/3' ünü 

kaplamalı 

 -Manşon, sistolik basıncın 20 mmHg yukarısına kadar şişirilip, 3 mmHg/sn 

hızla indirilmeli  

 -1-2 dakika aralıkla en az iki ölçüm yapılmalı ve ortalama değer alınmalı  

- İki koldan ölçüm yapılmalı, basınçlar farklı ise yüksek basınçlı kol esas 

alınmalıdır. 

Postural hipotansiyon, sık rastlanılabilen bir durum olup  bu  durumdan 

şüphelenilen  ileri yaş, diyabet ve diğer durumların bulunduğu hastalarda KB, ayakta 

pozisyon alındıktan sonra 1. ve 5. dakikada ölçülmelidir. Kalp hızı en az 30 saniyelik 

nabız palpasyonuyla , oturur durumdaki ikinci ölçümden sonra hesaplanmalıdır (25,26). 

Ambulatuar KB ölçümü ise şu durumlarda düşünülmelidir: Aynı veya farklı 

muayenehane ziyaretlerindeki ölçümlerde ciddi değişiklikler görülmesi, diğer yönlerden 

toplam kardiyovasküler riski düşük olan hastalarda, muayenehanede ölçülen kan 

basıncının yüksek olması, ev ve muayenehanede ölçülen KB değerleri arasında belirgin 

farklılık bulunması, ilaç tedavisine dirençten şüphelenilmesi, özellikle yaşlı ve diyabeti 

olan hastalarda hipotansif epizotlardan kuşkulanılması, gebe kadınlarda 

muayenehanedeki KB yüksekliği ve preeklampsi şüphesi olması (27). 

Ambulatuar KB ölçümlerinin kardiyovasküler olay gelişimi açısından prognostik 

değeri ofis ölçümlerinden daha yüksektir ve yüksek kan basıncının daha hızlı kontrol 

altına alınmasıyla ilişkili bulunmuştur (28,29). 

HT’nin uç organ hasarını ön gördürmede önemli bir belirleyicisi de nokturnal 

KB değerlendirilmesidir. Nokturnal KB, ofis ölçümleri ile zayıf bir ilişki içinde olsa da 

kardiyovasküler mortalite için güçlü bir prognostik faktör olarak değerlendirilmektedir 

(30). Son yıllarda yapılan, ofis ve nokturnal KB ölçümlerini karşılaştıran bazı büyük 

çalışmalarda, ofiste yapılan kan basıncı ölçümleri, ambulatuar KB ölçümlerine göre 

ortalama 10/5 mmHg daha yüksek bulunmuştur (31). Bu veriler, HT tanısı koyma ve en 
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uygun tedavi şeklini belirlemede ambulatuar KB ölçümlerinin ESC/ESH 2013 

kılavuzunda tanı ve takipte önerilen metotlar arasında belirtilmesini sağlamıştır (tablo-

18). 

Tablo.3 Ofis ve ofis dışı KB değerlerine göre HT tanımı* 

 Sistolik KB 
(mmHg) 

  Diyastolik KB 
(mmHg) 

Ofis KB   ≥140    ve/ veya  ≥90 

Ambulatuar KB    

 Gündüz(uyanık) ≥135    ve/ veya ≥85 

 Gece (uykuda) ≥120     ve/ veya                ≥70 

 24 saat ≥130     ve/ veya                ≥80 

Ev KB    ≥135     ve/ veya                ≥85 

*Tablo 3 Referans 18’den uyarlanmıştır. 

Açıklama; KB: Kan Basıncı 

2.1.5. Hipertansiyon Fizyopatolojisi 

HT, bir KB regülasyonu bozukluğudur. Arteriyel KB, kanın arter duvarına 

uyguladığı gücün ölçümü olup  kalp debisi ve sistemik vasküler direnç tarafından 

belirlenir ve şu şekilde formüle edilebilir;  

Arteriyel KB= kardiyak debi x sistemik vasküler direnç  

Kardiyak debi= atım hacmi x kalp hızı 

KB, sabit faz (steady-state) ve pulsatil faz olmak üzere iki birleşenden 

oluşmaktadır. Sabit faz, kardiyak output ve periferik vasküler dirençle ilişkili olan 

ortalama kan basıncı (OKB) ile karakterizedir (32). Pulsatil komponent ise arter 

dolaşımının esnekliğine ek olarak sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ve atım hacmi ile 

belirlenmektedir. 

Arteriyel KB‘nin yükselmesi, kalp debisi ve/veya sistemik vasküler dirençte 

artma sonucunda meydana gelir (33). HT‘nin başlangıç dönemlerinde ve hafif HT‘de 

kalp debisi, kalp hızı, sol ventrikül kontraktilitesinde ve periferik vasküler dirençte 
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artma görülür. Bu dönemde hastada hiperkinetik hemodinami söz konusudur. Bu debi 

artışı iki değişik durumla gerçekleşebilir; damar içi  volüm  artışı (ön yük) veya kalbin 

nöral stimülasyonunun artmasına bağlı kontraktilitenin artması. 

HT tedavi edilmediğinde yıllar geçtikçe periferik vasküler dirençte artma ve kalp 

debisinde azalma ortaya çıkar, hiperdinamik tablo yavaş yavaş geriler (34). Hipertansif 

hastalarda tipik hemodinamik bulgu, yüksek periferik vasküler dirence eşlik eden 

normal kardiyak debidir. 

HT oluşumuna katkısı olan patofizyolojik etkenler arasında sempatik aktivasyon, 

genetik, vasküler tonus, remodeling, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS), 

endotel disfonksiyonu, arteriyel sertlik, obezite, insülin direnci vb. gibi birçok 

mekanizma önemli yer tutmaktadır (35). 

Şekil 1. Hipertansiyon fizyopatolojisi* 

 

*Şekil 1 Referans 36’dan uyarlanmıştır. 



10 
 

2.1.5.1.Sempatik Aktivasyon 

Kalp, böbrek ve periferik nedenlerle sempatik sinir sistemi aktivitesinin artması 

hem normal hem de hipertansif  bireylerde vasküler direnç artışı, sıvı retansiyonu ve 

kardiyak output artışına sebep olarak KB‘nin yükselmesine neden olur. Artmış sempatik 

aktivite HT gelişiminin olası nedenidir (37). HT‘nin erken dönemlerinde genç 

hastalarda duygusal bozukluk  ile kalp hızı ve kardiyak debideki yükseliş dikkat çeker. 

Bu hastalarda plazma norepinefrin düzeyi yüksek bulunur. Aralıklarla yaşanan stresler 

sonucu böbrek üstü bezinin medullasından salınan katekolaminler; hem KB‘de 

yükselmeyi başlatan öncü mekanizma olmaya, hem de KB yüksekliğini vasküler 

hipertrofi yoluyla devam ettiren  trofik mekanizma olmaya iyi adaydır (38). 

2.1.5.2. Vasküler Reaktivite  

Stres sırasında kişisel farklarla beraber sempatik aktivite artar ve stresin devam 

etmesi ile ortaya çıkan vazokonstriksiyon damar hipertrofisi ile sonuçlanır. Buna bağlı 

olarak periferik direnç artar ve KB yükselir (37). 

2.1.5.3. Genetik  

Yüksek KB‘nin etiyolojisinde en önemli faktörlerden biri de genetiktir. Yüksek 

KB familyal bir geçiş gösterir. Epidemiyolojik çalışmalar, genetiğin yüksek KB 

oluşumuna % 30-60 gibi önemli derecede katkısı olduğunu göstermiştir (39). HT 

oluşumunda çok sayıda genin ilgisi olduğu araştırmacılar tarafından  öne sürülmektedir 

(38). 

2.1.5.4. Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi  

RAAS hem normotansiflerde hem de hipertansiflerde çok önemli bir 

düzenleyicidir. Özellikle su-elektrolit dengesinin, damar içi hacmin, arteryel KB‘nin 

düzenlenmesinde ve fizyolojik düzeylerde kalmasını sağlamada esas görevi üstlenir. 

Son çalışmalar RAAS‘ın kardiyovasküler hastalıklar (KVH)’ın ve konjestif kalp 

yetersizliği (KKY)‘nin patofizyolojisinden sorumlu olduğu gösterilmiştir (40). 

RAAS‘ın  en önemli aktif peptit hormonu Anjiyotensin-2 dir. Anjiotensin-2  bir 

dizi koordine çalışan enzimatik reaksiyon sonucunda sentezlenir. Bu kaskat böbreklerde 

sentezlenen bir proteaz olan reninle başlar. Renin karaciğerde sentezlenen 

anjiyotensinojene etki ederek fizyolojik olarak inaktif olan Anjiyotensin I (Ang I)‘i 
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oluşturur. Ang I Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE)‘e etki ederek fizyolojik olarak 

aktif oktapeptit olan Ang II oluşur. ACE bir çinko metaloprotezdır, ilk olarak 

akciğerlerde bulunmuştur ve 1956 yılında hipertansiyon dönüştürücü enzim olarak 

tanımlanmıştır (40,41). ACE aynı zamanda vazodilatör olan bradikininin katabolizma 

ve inaktivasyonundan da sorumludur. 

  Şekil 2. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi* 

  *Şekil 2 Referans 40’dan alınmşıtır. 

2.1.5.5. Endotel Disfonksiyonu 

Endotel kandaki elementlere bariyer görevi görmektedir. Bununla beraber 

bulgular endotelin kan ve diğer dokularla etkin biyolojik denge içinde olduğunu 

göstermektedir. Endotelyal işlevsizlik endotel hücrelerinde nitrit oksit  ulaşılabilirliği ve 

oksidatif stres bozukluğu nedeniyle endotel hücrelerinin fonksiyonel ve reversible 

olarak değişime uğramasıdır (42). Hipertansif hastalarda endotel disfonksiyonu sık 

gözlenir. Endotelyal işlevsizlik aterogenezde, intimal kalınlaşma ve aterosklerotik plak 

oluşumuna öncü olan bir durumdur. Endotelyal işlevsizlik, ateroskleroz dışında  HT, 

diyabet, hiperlipidemi, KY, sigara  ve yaşlanma durumlarında da görülmektedir (43). 
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2.1.5.6. Aşırı Tuz Alımı 

Tuz tüketimi fazla olan toplumlarda HT prevalansının fazla olması, tuz 

kısıtlaması ile KB değerlerinde düşüş görülmesi ve tuzdan fakir diyetle beslenen 

toplumlarda diyetteki tuz artırıldığında yüksek KB sıklığının artması, yüksek KB 

etyolojisinde tuz faktörünü açıklar (44,45). Fazla miktarda tuz alınması sıvı volümünü 

ve ön yükü artırıp bu yoldan kardiyak debiyi artırır ve sonuçta yüksek KB’ye neden olur 

(44). Ancak tuzun yüksek KB etiyolojisindeki etkisi bu bilgilerle sınırlı değildir. 

Sağlıklı kişilerde KB yükseldiği zaman böbreklerden sodyum ve su itrahı artar, sıvı 

volümü azalır ve KB  normal haline gelir (basınç natriürezi). Bu mekanizmadaki 

bozukluğun yüksek KB‘ye yol açabileceği düşünülmektedir (45). Epidemiyolojik 

çalışmalar diyetle tuz alımının KB‘de artışa ve HT prevalansına katkıda bulunduğunu 

düşündürmektedir (44,45). Yakın zamanda yapılan çalışmalar sonucunda önerilen  günlük  

sodyum miktarı  günde 100 mmol’den , 65 mmol’e indirilmiştir; Bu günlük 3,8 gram 

tuz’a denk gelmektedir ancak bu hedefe ulaşmak zor olabilir. Ulaşılması mümkün olan 

miktar, günde 5 gramın altında (85 mmol/gün) tuz alımıdır (44,45). 

2.1.5.7. Lokal Vasküler Faktörlerin Rolü 

Vasküler endotelin bir kısmı renin, anjiyotensin, serotonin ve endotelin  gibi damar 

daraltıcı, bir bölümü de  PGE2, prostasiklin,  EDRF ve kallikrein  gibi damar genişletici 

etkisi olan çok sayıda  vazoaktif ajanlar salgılamaktadır. Bu ajanlar arasındaki  denge  

vasküler faktörlerin etkisini belirlemektedir. Bu dengeyi bozan faktörlerin HT gelişimine  

katkısı  olduğu belirtilmektedir (46). 

2.1.5.8. Vazopressin ve Atrial Natriüretik Hormon 

Vazopressin hormonu  hiperosmolar plazmaya yanıt olarak hipofiz bezinin arka 

bölümünden salgılanır. Bunun sonucunda su ve sodyum tutulması uyarılır. Sodyum 

tutulmasının fizyolojik önemi açık değildir (47). Atrial natriüretik hormon (ANH) ise 

periferde vazodilatasyon etkisi nedeniyle KB‘yi düşürür. Atriyal hacim artışına yanıt 

olarak sentezlenir. Glomerüler filtrasyon hızında artış yaparak  sodyum atılımını sağlar. 

Afferent arteriyolü genişletirken, efferent arteriyol üzerinde daraltıcı etki yapar. 

Anjiotensin-2, norepinefrin, vazopressin gibi vazokonstruksiyon yapan ajanlara karşı 

damarlarda gevşeme yapar. Renin ve aldosteron salınımlarını inhibe eder (47). 
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2.1.5.9. Sigara ve Alkol Tüketimi 

Sigara içimi KB ve kalp hızında, 15 dakikadan fazla süren  çabuk bir 

yükselmeye neden olur. Buna neden olan mekanizma, olasılıkla santral düzeyde ve sinir 

uçlarında sempatik sinir sisteminin uyarımı sonucundadır (48). Bu uyarım ile plazma 

katekolamin düzeyleri artar ve buna  paralel olarak sistemik KB artışı meydana gelir 

(49). KB‘deki yükselme, daha çok fazla sigara içenlerde belirgin saptanmıştır. Sigara 

içmek  ilerde sistolik kan basıncında görülebilecek artışa bağlı tahmin etmeni 

olabileceği bildirilmiştir (48,49). 

Alkol alımı ile KB düzeyleri ve HT yaygınlığı arasındaki ilişki toplumlarda 

doğrusal olarak artmaktadır (50). Bunun dışında, yüksek miktarda  alkol alımı artmış  

inme riskiyle ilişkilidir; bu durum, daha çok dipsomani için anlamlıdır. Alkol alımını 

azaltma çalışmalarında, sistolik kan basıncı (SKB) ve diyastolik kan basıncı (DKB) 

değerlerinde anlamlı bir azalma olduğu gösterilmiştir (50).  Hipertansif erkeklere, alkol 

tüketim miktarı günde 20-30 g‘ı ve hipertansif kadınlara, günde 10-20 g‘ı aşmayacak 

şekilde sınırlama getirilmiştir (50). 

2.1.5.10. Obezite 

Yapılan çalışmalar sonucunda elde edilen önemli miktarda kanıtlar, vücut 

ağırlığının direkt kan basıncı ile ilişkili olduğunu ve fazla vücut yağının artmış kan 

basıncına ve hipertansiyona yatkınlık oluşturduğunu göstermektedir (51). Zayıflamanın 

aşırı şişman hastalarda KB’yi düşürdüğüne, DM, hiperlipidemi, sol ventrikül 

hipertrofisi (SVH) ve obstrüktif uyku apnesi gibi ilişkili durumlar üzerinde faydalı 

etkileri olduğuna ilişkin kesin bulgular da bulunmaktadır (52). Yapılan bir meta-

analizde, ortalama 5,1 kg zayıflama ile SKB ve DKB’de meydana gelen azalma, 

sırasıyla  4,4 ve 3,6 mm Hg olarak saptanmıştır (51). 

2.1.5.11. İnsülin Direnci ve Hiperinsülinemi 

İnsülin direnci verilen insülin miktarına beklenen yanıttan daha zayıf biyolojik 

yanıt alınmasıdır. İnsülinin normalde vazodilatasyon etkisi vardır, ancak KB yüksek 

olanlarda ve ileri yaşta bu etkisi kaybolur. Aynı zamanda insülin etkili bir büyüme 

hormondur ve damar endotelinde hipertrofiye neden olur. İnsülinin, bir diğer etkisi 

böbrek üzerine olup  sodyum ve suyun geri emilmesini artırmaktır. İntraselüler 

kalsiyum düzeyini artırmak da insülinin kan basıncını artıran etkilerindendir. Obez veya 



14 
 

obez olmayan yüksek KB olanlarda  hiperinsülineminin önde gelen nedeni, periferik 

insülin direncidir. Bu direnç genetik bir yatkınlığa bağlı olabilir (53). Reaven ve 

arkadaşları KB yüksekliğinin, insülin direnci ve plazma insülin konsantrasyonuyla 

direkt ilişkili olduğunu ve bu ilişkinin cinsiyet, yaş ve obezite ile  bağımsız olduğunu 

bildirmiştir (54). 

2.1.6. Hipertansiyonun Klinik Belirti, Bulgu ve Komplikasyonları 

HT uzun dönemde ve özellikle tedavi edilmediğinde çok çeşitli 

komplikasyonlara yol açabildiği gibi uzun yıllar belirtisiz veya komplikasyonsuz olarak 

da seyredebilir. HT‘de birincil hedef arteriyel damarlardır. Özellikle küçük arterler ve 

arteriyollerde gelişen dejeneratif değişiklikler birçok organı hedef organ durumuna 

getirir. Bu organlarda gelişebilecek komplikasyonların önlenmesi açısından etkin bir 

tedavi yapılması büyük önem taşır. Tedavi edilmediği durumlarda hipertansif hastaların 

yaklaşık % 50‘si koroner arter hastalığı (KAH) veya KKY, % 33‘ü stroke ve % 10-15  

kadarı da böbrek yetersizliği nedeniyle kaybedilirler (55). HT’nin en sık rastlanan 

ölümcül olabilen komplikasyonları ; stroke, geçici iskemik atak, anjina, MI ve KKY‘dir.  

2.1.6.1. Hipertansiyon ve Kalp 

HT’de kalpte görülen erken değişiklikler, sistolik ve daha sık olarak diyastolik 

işlevde bozulma nedeniyle olmaktadır. Diyastolik işlevin bozulması, diyastolik doluşun 

yavaşlaması ile kendini göstermekte ve bu durum koroner kan akımını azaltmaktadır 

(58). Kardiyovasküler morbidite riskini artıran kan basıncı değerleri net olarak 

bilinmese de yapılan çalışmalarda diyastolik kan basıncındaki her 5 mm Hg’lık artış 

KAH riskini %21, 10 mm Hg’lık artış ise %37 oranında artırmaktadır (56). İzole sistolik 

HT olan kişilerde de kardiyovasküler olay riski artmıştır (57). 

HT’nin kardiyak komplikasyonlarını SVH, KAH, KKY, ritm bozukluğu olarak 

sıralayabiliriz (59). 

2.1.6.1.1. Sol Ventrikül Hipertrofisi 

HT‘de uzun yıllar devam eden kronik basınç yüklenmesi ve periferik yüksek 

direnç kalpte yapısal ve fonksiyonel adaptif değişikliklerin gelişmesine yol açar. 

Bunların başında en sık görülen değişiklik SVH’dır (58). 
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Ekokardiyografi ile sol ventrikül hipertrofisinin tipi belirlenebilmektedir. [Sol 

ventrikül kitle indeksi (SVKİ): Diyastol sonu sol ventrikül çapı / (arka duvar + septum 

kalınlığı)]. SVKİ ≥ 0,42 olması konsantrik hipertrofiyi, SVKİ < 0,42 olması eksantrik 

hipertrofiyi gösterirken sol ventrikül kitlesi normalken SVKİ ≥ 0,42 olması konsantrik 

yeniden şekillenme olarak değerlendirilmektedir. Bütün hipertrofi tipleri artmış 

kardiyovasküler hastalık insidansını öngörmekle birlikte, kardiyovasküler risk artışının 

en fazla konsantrik hipertrofide olduğu gösterilmiştir (60). 

SVH gelişmiş HT‘li hastalarda ani ölümler SVH olmayanlara göre daha fazladır. 

Ani ölümlerin ventriküler aritmiler nedeni ile olduğu kabul edilmektedir (60). 

2.1.6.1.2. Koroner Arter Hastalığı 

Hipertansif hastalarda KAH görülme sıklığı beş kat daha fazladır. MI sonrası 

mortal  olan veya olmayan bir koroner olay riski, kan basıncı artmışsa daha fazladır 

(61). INVEST(International Verapamil SR/Trandolapril Study) çalışmasının bir post-

hoc analizinde KAH olanlarda kan basıncını düşürmenin önemli bir etkiye sahip olduğu 

vurgulanmıştır. Bu analizde, hipertansif ve KAH olan hastalarda tedavi türüyle ilişkisiz 

olarak, kardiyovasküler olay riskinin, ulaşılan kan basıncı değerine paralel olarak, hızlı 

bir biçimde düştüğü belirtilmiştir (62). 

2.1.6.1.3. Konjestif Kalp Yetmezliği 

Uzun süre devam eden SVH sonucunda sistolik fonksiyonda da yani 

kontraktilitede de bozulma görülür. Sol ventrikülde ilerleyici olarak gelişen dilatasyon 

ve pompa fonksiyonunun giderek azalması sonucunda hipertansif kalp hastalığının son 

evresi olan KKY ortaya çıkar (63). KKY gelişen hastaların % 91’inde HT vardır. 

Hipertansiyon KKY gelişme riskini normotansiflere göre üç kat arttırır (63). KKY 

hastalarının yaklaşık % 40’ında sol ventrikül sistolik fonksiyonu korunur. Ancak 

SVH’ne bağlı diyastolik işlev bozukluğu, fibrozis ve iskemiye bağlı olarak kalbin 

artyükünde artma meydana gelir (64). 

2.1.6.1.4. Kalp Ritminin Değerlendirilmesi 

Hipertansif  hastalarda meydana gelen kardiyak yapısal değişiklikler, esas olarak  

iletim bozukluklarına neden olur. İletim bozuklukları, eşlik eden bir iskemi ya da 

önceden gelişen bir MI sonucunda olabilir veya bu olaylardan tamamen bağımsız 
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olabilir. HT, aritmilerden özellikle atriyal fibrilasyona neden olarak embolik inme, 

kardiyovasküler (KV) morbidite ve  mortalite riskinde belirgin  artışa sebep olur (65). 

2.1.6.2. Serebrovasküler Komplikasyonlar 

İnme, yaşlılardaki tüm KV ölümlerin %20’sinden sorumludur. 55 yaş üzeri her 

on yılda inme riski 2 kat artmaktadır. HT inme için bağımsız bir risk faktörü olarak 

kabul edilmektedir. Yapılan bir çalışmada DKB’de 5 mm Hg artışın inme riskinde %34, 

10 mm Hg artışın %57 oranında artışa neden olduğu gösterilmiştir. Ayrıca evre 2 veya 3 

HT’si olan kişilerde evre 1 HT olan kişilere göre inme riski önemli ölçüde artmıştır 

(66). 

HT‘nin neden olduğu inmelerin yaklaşık % 75‘i emboli veya arteriyel tromboz, 

% 25‘i intraparankimal kanama ve %5‘i ise subaraknoid kanama  sonucunda meydana 

gelmektedir (67). KB yüksekliğinin  küçük damarlarda hasara yol açtığı, bunun 

sonucunda laküner enfarktlar ve ak madde lezyonları geliştiği ve her ikisinin de HT’si 

olanlarda daha sık görüldüğü ve kognitif bozulma ile ilişkili olduğu belirtilmektedir 

(68). 

2.1.6.2.1. Hipertansif Ensefalopati 

KB’nin hızla yükselmesiyle damarsal geçirgenlikteki artış, beyin ödemine neden 

olur, sonucunda şiddetli baş ağrısı,  konvülsiyonlar, fokal nörolojik bulgular, görme 

bozukluğu, konfüzyon ve koma gibi akut nörolojik bulgular ortaya çıkar. Tedavi hızla 

yapıldığı zaman bulgular geri dönüşümlüdür. 

2.1.6.3. Hipertansiyon ve Böbrek 

KB ve böbrek arasında eşsiz ve spesifik bir bağ mevcuttur (69). Böbrek 

fonksiyon kaybı kan basıncında artışa yol açarken diğer taraftan artmış KB renal 

disfonksiyona neden olur. Renal işlevlerde azalma sonucu HT prevelansında artış ilginç 

bir bulgudur. Esansiyel HT’si olan kişilerin sadece küçük bir yüzdesinde progresif 

böbrek yetersizliği gelişse de, SKB’deki  10 mmHg‘lik her artış sonucu  renal 

yetersizlik insidansı ilerleyici olarak artar (70). 

HT sonucunda gelişen renal hasar tanısı azalmış renal işlev bulgusuna ve/veya 

idrarda  albümin atılımının artmış olarak saptanmasına dayanır. Ilımlı HT sonucunda 

böbrekte meydana gelen en önemli patolojik değişiklik afferent arteriyol duvarında 



17 
 

hiyalinizasyon ve sklerozdur (hipertansif nefroskleroz). Renal tutulum genellikle 

semptom vermez. En erken semptom basınç natriürezisi ve noktüridir. Laboratuvarda 

ise mikroalbüminüri en erken bulgudur (70). HT’si olan tüm bireylerde tam idrar 

tahlilinde idrarda protein bakılmalıdır. Mikroalbüminürinin sadece diyabette değil, 

diyabeti olmayan kişilerde de artmış KV riskle ilişkisi olduğu çoğu çalışmada 

belirtilmiştir (71). RENAAL (The Reduction of Endpoints in NIDDM with the 

Angiotensin 2 Antagonist Losartan) çalışmasında tip 2 diyabet hastalarında anjiotensin 

reseptör blokerleri ile antihipertansif tedavinin son dönem böbrek yetmezliğine gidişi 

önemli ölçüde azalttığını göstermiştir (72). 

2.1.6.4. Büyük Damar Komplikasyonları 

HT ile torakal ve abdominal aorta dilatasyonu ve anevrizması arasında sıkı ilişki 

mevcuttur. Aort anevrizması genel olarak aortanın bir veya birkaç segmentini tutan 

patolojik dilatasyonu (referans segmentin >1.5 kat genişlemesi) olarak 

tanımlanmaktadır. Aort anevrizmasının en ölümcül ve katastrofik komplikasyonu olan 

aort disseksiyonu ve rüptürü olan hastaların  %70-80’inde hipertansiyon saptanmıştır. 

Ayrıca HT, aort disseksiyonunun ileri yaşla birlikte en önemli risk faktörüdür (73). 

Karotis arterde intima-media kalınlığı (IMK) veya plak saptanması hem inme 

hem de KV olayı öngörmede önemli bir belirteçtir. IMK > 0,9 mm olması HT’ye bağlı 

organ hasarı olarak kabul edilmektedir (73). 

2.1.6.5. Hipertansiyon ve Göz Bulguları 

Göz dibi incelemesi HT’ye bağlı retinal değişikliklerin izlenmesi ve 

mikrovasküler hasarı direkt olarak değerlendirme imkânı vermektedir. Bundan dolayı 

HT’si mevcut olan tüm hastalarda tanı ve takip açısından önemlidir (74). HT’ye bağlı 

olarak en sık görülen göz komplikasyonu retinopati olmasına rağmen, bunun dışında 

retinal arter ve ven oklüzyonları, iskemik optik nöropati, retinal emboli ve hipertansif 

korioidopati gibi durumlar da görülebilir. 

Keith-Wagener sınıflaması günümüzde halen geçerliliğini korumakta olan HT’si 

olanlarda göz dibi değişiklikleri sınıflamasıdır (75). 

Grade 1:Yapısal olarak fokal veya generalize arterioler vazokonstriksiyon  

Grade 2 :Arteriovenöz çaprazlanma (Gunn Arazı)  
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Grade 3 :Retinal hemoraji ve yumuşak,sert exüdalar 

Grade 4 :Optik disk ödemi  

Hipertansif retinopati evre 1 ve 2 özgül olmayan durumlarda oluşabilir. Buna 

karşılık 3. derece ve 4. derece retinal değişikliklerde hedef organ hasarı oluştuğu kabul 

edilmekte ve KV olay riskinde artışla ilişkilendirilmiştir (75). 

2.2. Aorta ve Hastalıkları 

2.2.1. Aorta Anatomisi 

Aorta, sol ventrikülden atılan kanı geri kalan sistemik atardamar yatağına 

iletmek için kompleks, entrensek, biyolojik ve komplike mekanik özelliklere sahip, 

vücudun en geniş ve güçlü atardamarıdır. Ortalama yaşam boyunca yaklaşık olarak 200 

milyon litre kan taşımaktadır (76). Aort anatomik olarak torasik ve abdominal olmak 

üzere iki temel kısma ayrılır. Torasik aort da kendi içinde asendan, aort arkı ve 

desendan aort olmak üzere 3 kısma ayrılır. Çıkan aort,  innominate arter çıkışı ile 

sinotübüler bileşke arasındaki bölümdür.  

Asendan aorta da  bulbus(kök) ve tübüler segment olarak iki bölüme ayrılır. 

Bulbus aort kapağından sinüs valsalvanın üst tarafına, sinotübüler bileşkeye kadar 

uzanır. Bu taraftan koroner sinüsler orijin alır. Koroner sinüsün kabarık bir konturu 

vardır. Tübüler segment aortik bulbustan  innominate artere kadar uzanan bölümdür. 

Arkus aorta innominate arter çıkışı ile sol subklavien arter distali arasındaki kısımdır. 

İnen  torasik aorta ise sol subklavian arter çıkışının distali ile diafragmatik aortik hilus 

arasındaki bölüme denk gelir. Abdominal aort ise diafragmadaki aortik hilustan iliak 

bifurkasyona kadar uzanan bölgedir. 

Yetişkinlerde asendan aort 5cm uzunluğunda ve 3cm çapında; aort kemeri 4cm 

uzunluğunda ve 2,5-3,5cm çapında; desendan aort ise ortalama 2-2,3cm çapındadır (77). 

Çıkan aortanın inen aortaya oranı 40 yaş altı bayanlarda 2.2’ den büyüktür, fakat yaş 

ilerledikçe (60 yaş üstü) bu oran 1,2’e kadar düşmüştür (78). Damar çapları yaşlanmaya 

beraber progresif olarak artar. Aort genişliği vücut büyüklüğü ile değişir ve kadınlarda 

daha küçüktür. 
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Şekil 3. Aorta bölümleri* 

*Şekil 3 Referans 77’ den alınmıştır. 

2.2.2 Aort Anevrizmaları 

Anevrizma terimi Yunanlılarda ki ‘‘aneurysmos’’ kelimesinden alınmış olup  

damarın lokal ya da yaygın, anormal genişlemesidir. Bir arterin çapının, kendi normal 

çapına göre %50’den daha fazla artmasıyla, oluşan geniş segment anevrizma olarak 

kabul edilir (79). Ektazi, damarın hafif genişlemesi olup arter çapının kendi çapına göre 

%50’den daha az dilatasyonudur (80). Bir arterin çapı hastanın cinsiyeti, yaşı, boyu ve 

kilosu ile farklılık gösterebilir (81). Vücutta en sık aortada olmak üzere herhangi bir 

arter ya da vende anevrizmalar oluşabilir. 
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Şekil 4. Solda normal aort , Sağda anevrizmalı aort* 
 
 

  
*Şekil 4 Referans 79’dan alınmıştır. 
  

Aort Anevrizmalarının Sınıflaması: 

1. Şekile göre; 

-Fusiform(daha sık) 

-Sakküler 

                                                        

 
                        Fusiform Anevrizma            Sakküler Anevrizma  
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           2. Morfolojiye göre; 

-Gerçek 

-Yalancı 

-Dissekan 

 
 
             Gerçek anevrizma            Dissekan anevrizma               Psödoanevrizma 
 

3. Lokalizasyona göre; 

-Torasik 

-Torakoabdominal 

-Abdominal    

 

2.2.2.1. Torasik Aort Anevrizması (TAA) 

Torasik aort anevrizması, aortun karın boşluğunun üst tarafında kalan kısmında 

görülür. TAA’lar torasik aort üzerinde bulunduklara bölgeye göre aort kökü, çıkan aort 

(asendan aort), ark (ters U gibi görünrn zirve noktası) ve inen aort (desendan aort) 

olarak isimlendirilirler. 

Torakal anevrizmalar bir veya daha fazla bölgeyi tutabilirler.Torakal aort 

anevrizmalarının % 60’ı aort kökü ve çıkan aortayı, % 40’ı inen aortayı, % 10’u arkus 

aortayı tutar. Tutulan segmente göre etyolojisi, doğal seyri ve tedavisi farklılık gösterir. 
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2.2.2.1.1. Histopatoloji 

Anevrizma damarın üç tabakasını da içeren anormal fokal genişlemedir. Torasik 

aorta beş farklı katmandan oluşur. En içte endotel hücrelerinden zengin intimal tabaka 

mevcuttur. Bu tabaka ile media arasında elastik liflerden zengin lamina elastika interna 

bulunur. Tunica media düz kas, proteoglikan ve konsantrik elastik dokudan oluşup aort 

duvarına şekil verir. Lamina elastika eksterna dışında adventisya tabakası bulunur. 

Tunica adventisya elastik lifler ve özellikle güçlü kollajenden zengindir. 

Şekil.5 Damar Yapısı* 
 

 
            *Şekil.5 Referans 83’den alınmıştır. 
 

Aort hastalıklarının patolojisinde dört  farklı neden bulunmaktadır: 

-Elastik liflerde hasar sonucu kayıp (Medial dejeneratif hastalık)  

-Düz kas hücrelerinin azalması(medial nekroz)  

-Ateroskleroz (genelde medial dejeneratif hastalık üstüne eklenir)  

-Kronik inflamatuar değişiklikler 

Aort duvarında bulunan hücre ve proteinlerin yapısal fonksiyonlarının yanı sıra 

homeostazı korumakta da önemli rolleri vardır. ECM kompleksinde yer alan hücrelerin 

üzerindeki reseptörlerin fonksiyon bozukluğu, aort duvarının yapısal ve işlevsel 

bozukluğuna yol açabilmektedir. Transforme edici büyüme faktörü ß1(TGFß1) yolağı, 
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hem hastalıkta hem de sağlıkta matriks yapısının düzenlenmesinde önemlidir. TGFß1’in 

artan aktivitesi torasik aort anevrizmalarının oluşumunda anahtar rol oynamaktadır (83). 

2.2.2.1.2. Epidemiyoloji 

Asendan Aort Anevrizmaları toplumda 5.9/100000 oranında görülür (4). Son 30 

yılda ortalama insan ömrünün uzaması, klinik farkındalığın artması ve ilerlemiş 

görüntüleme yöntemleri sayesinde tanı koyulan hasta sayısı artmıştır (84). Asendan aort 

anevrizması Amerika Birleşik Devletleri’ndeki ölüm nedenleri arasında 13.sırada yer 

almaktadır (85). Hastalık daha çok 59-69 yaş arasında ve erkeklerde kadınlara göre 2-4 

kat daha fazla görülür (4,86).  

 
Şekil. 6: Anevrizmaların prevalansı. TAA; Torasik aort anevrizması, AAA; Abdominal 
aort anevrizması* 

 
*Şekil 6 Referans 87’den uyarlanmıştır. 
 

2.2.2.1.3. Etiyoloji 

TAA, AAA’na göre daha az görülür fakat etyolojisi daha geniştir. Torasik 

anevrizmaların çoğu (%80) dejenerasyona sekonder oluşur. HT, ateroskleroz, kronik 

obstruktif akciğer hastalığı, başka bir bölgede anevrizma öyküsü birlikteliği sıktır. 

Asendan aortanın elastin içeriği desendan aortaya göre daha yoğun olduğu için asendan 

aortanın kompliyansı desendan ve abdominal aortadan daha fazladır (4,88). Bu durum 
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asendan ve desendan aort anevrizmalarının etyolojisindeki farklılığı açıklar. Asendan 

aort anevrizmaları elastik tabakadaki dejeneratif değişikliklere bağlı iken, desendan aort 

anevrizmaları ise daha çok ateroskleroze bağlıdır (5). Dejeneratif olmayan anevrizmalar  

genç hastalarda daha sıklıkla görülür. Nedenleri arasında bağ doku hastalığı, vaskülit ve 

travma sonrası gelişen anevrizmalar yer alır. Asendan aorta anevrizmalarının en sık 

nedeni kistik medial dejenerasyondur (82). Kistik medial dejenerasyon, elastik liflerde 

fragmantasyon ve dejenerasyon, düz kas hücresi kaybı ve bazofilik boyanan maddenin 

interstisyel alanda birikimi ile karakterizedir. Sıklığı yaş ile beraber artar. HT ile birlikte 

bu süreç ivmelenir. HT intimal hasara, elastik fiberlerin kaybına, ECM yıkımına  ve düz 

kas nekrozuna yol açar,  sonucunda aortik duvar sertleşir ve çapı artar. Böylece ileri yaş 

ve HT birlikteliği torakal aort anevrizmaları için büyük risk oluşturur (6,7). Genç yaş 

hastalarda meydana gelen kistik medial dejenerasyon çoğu zaman Marfan sendromuna 

bağlıdır. Ayrıca medial kistik dejenerasyonun eşlik ettiği proksimal aorta anevrizmaları 

Turner sendromu, Noonan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, biküspid aortik kapak 

gibi birçok hastalıkla birliktelik gösterebilir (6,89). Bazı ailelerde bağ dokusu hastalığı 

olmadan kistik medial dejenerasyon sonrası asendan aort anevrizması sıklığı 

artmıştır.Bu durum ‘‘ailesel torakal aort anevrizması sendromu’’ olarak adlandırılır ve 

otozomal dominant geçiş gösterir (7,90). 

 
Tablo.4 Torakal Aort Anevrizması nedenleri* 
 

 Dejeneratif anevrizmalar (sıklıkla yaş ve HT ile ilişkili) 

 Aterosklerotik 

 Genetik ilişkili anevrizma sendromları 
1. Marfan sendromu 
2. Loey-Dietz sendromu 
3. Biküspit aort kapak 
4. Turner sendromu 
5. Ailesel torasik aort anevrizma sendromu 

 Enfeksiyöz  (sfiliz, salmonella, mikobakteri vs) 

 İnflamatuar (Dev hücreli arterit,Behçet, romatoid artrit) 

 Travma 

 Kronik aort disseksiyonu 
 *Tablo 4 Referans 6’dan uyarlanmşıtır. 
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2.2.2.1.4. Klinik  

TAA olan hastaların büyük çoğunluğu asemptomatiktir ve başka nedenlerle 

yapılan toraks görüntüleme sonucu tesadüfen tanı alırlar (91). Anevrizmanın işaret ve 

belirtileri, oluştuğu yere ve büyüklüğüne bağlıdır. Trakea, pulmoner arterler ve vena 

kava süperior gibi komşu yapılara bası yaptıkları zaman klinik olarak 

belirginleşebilirler. Asendan AA’ da en sık görülen semptom  %25-75 ile göğüs 

ağrısıdır (92,93). Ağrı genelde göğüs ön duvarına lokalizedir. Anevrizmanın trakea ve 

bronşlara bası yapması nedeniyle öksürük, dispne, stridor, özefagusa bası yapması 

nedeniyle yutma güçlüğü ve hematemez, süperior vena kavaya bası yapması nedeniyle 

de vena kava süperior sendromu semptomları da görülebilir (93). Ayrıca büyük 

anevrizmalarda vokal kord paralizisi, rekürren sinir basısına bağlı olarak meydana 

gelebilir. 

Çıkan aortayı veya bulbusu tutan anevrizmalarda aort kapak yetmezliğine 

sekonder üfürüm duyulabilir, daha düşük olasılıkla bu duruma bağlı KKY gelişebilir. 

Torakal anevrizmaların korkulan komplikasyonu aortik diseksiyon ya da rüptürdür (94). 

Akut aortik sendrom olarak adlandırılan bu durumun tipik semptomları ani başlangıçlı 

göğüs, boyun, sırt ya da karın ağrısıdır (82). Ayırıcı tanıda MI, pulmoner emboli ve 

özefagus rüptürü akla gelmelidir. 

Asendan aort anevrizması rüptüre değilse genellikle fizik muayene normaldir. 

Ancak sinotubuler bileşkede ya da aort kökünde dilatasyon var ise aort yetmezliğine 

bağlı nabız basıncında artma veya aort odağında diyastolik üfürüm duyulabilir. Fakat 

dilatasyon asendan aortada lokalize ise anevrizma çok büyük olmasına rağmen fizik 

muayene normal olabilir. Eşlik eden periferik arter hastalığı, karotis arter hastalığı ya da 

distal emboli açısından ayrıntılı fizik muayene ve vasküler incelemenin yapılması 

gereklidir. 

2.2.2.1.5. Tanı Yöntemleri 

Çoğu asemptomatik seyreden aort anevrizmalarının ilk tanısı genellikle başka bir 

hastalık için  çekilen akciğer grafisi veya USG (ultrasonografi) incelemesi ile konur (7). 

Posterior anterior akciğer (PAAC)’de mediasten genişliği  görülür ve oval bazen 

periferal kalsifikasyonun eşlik ettiği yumuşak doku kitlesi şeklinde izlenebilir. Aort 

topuzunda belirginleşme ve trakeada deviasyon diğer önemli bulgulardır. TAA’da 
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basınç yüküne bağlı sternumda defekt ve komşu vertebral korpuslarda çanaklaşma 

görülebilir (95). Aorta anatomisini değerlendirmede kontrastlı bilgisayarlı tomografi 

(BT) görüntülemesi ve magnetik rezonans (MR) anjiografi önerilen yöntemlerdir (82). 

BT incelemesi ile anevrizmanın büyüklüğü, yeri, yayılımı, kalsifikasyon, mural 

trombüsler ve disseksiyon non-invazif olarak saptanabilir. BT değerlendirilmesi ile 

bakılan üç boyutlu görüntüler tedaviyi planlamada önemlidir (77). Asendan aort 

anevrizması izole aort yetmezliğinin en sık nedenlerinden birisi olduğu için tanı 

ekokardiyografi (EKO) ile aort yetmezliği değerlendirilirken konulabilir. 

Transözofagiyel EKO genellikle asendan aort anevrizmasının diseksiyon ya da 

intramural aortik hematomdan ayrımında kullanılır (96). 

 Şekil.7 PA.Akciğer grafisinde Asc.AA’ nın görünümü    Şekil.8 MRA’ da Asc.AA’ nın görünümü 

 
2.2.2.1.6. Doğal Seyir 

Davies ve arkadaşlarının 600’ den fazla hastadan oluşan bir çalışmasında torakal 

aort anevrizmalarının yıllık büyüme miktarı 1mm olarak saptanmıştır (94). Yıllık 

büyüme miktarı, desendan aortada asendan aortaya göre (ortalama yılda 14mm), 

dissekan anevrizmalarda disseke olmayan anevrizmalara göre (ortalama yılda 7mm) ve 

marfan sendromunda diğer nedenlere göre  daha fazladır (94). 

Anevrizma  tanısı koyulduktan sonra doğal seyri ve izlenecek prosedürün 

belirlenmesinde değerlendirilmesi gereken 2 temel kriter vardır; bunlar anevrizmanın 

çapı ve etyolojisidir. Laplace kanununu gereği anevrizma çapı arttıkça lümen içi duvara 

uygulancak kuvvet ve basınç artmaktadır. Bu nedenle anevrizma ne kadar büyükse 
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genişleme hızı ve rüptür riski de o kadar yüksek olur. Aort genişliği  rüptür dışında  

diseksiyon ve mortalitede de önemli bir belirleyicidir (97). Aorta çapı 6 cm’ den fazla 

ise 1 yıllık rüptür riski %3.7, bu anevrizmanın rüptür, disseksiyon ya da ölüm ile 

sonuçlanma olasılığı yılda %15.7 olarak saptanmıştır (94). Anevrizmanın  çapı 5 cm’ 

den küçük ve 1 yıllık genişleme oranı 1cm’den az ise rüptür riski düşer. Coady ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada torasik aort anevrizmalarında anevrizma çapı ile 

rüptür ve diseksiyon gelişme insidansı arasındaki ilişki incelenmiştir (98). Bu çalışmaya 

göre 6-6,9 cm çapındaki anevrizmalarda rüptür ve diseksiyon gelişme oranı, 4-4,9 cm 

çapındaki anevrizmalara göre 4,3 kat artmıştır. Torasik anevrizmaların etyolojisi de 

hastalığın gidişatında önemli rol oynar. Marfan sendromlu ve ailesel anevrizmalı 

hastalarda komplikasyonlar (rüptür,disseksiyon), nispeten daha küçük anevrizma 

çaplarında ve daha erken ortaya çıkabilmektedir (7). 

Tablo.5 Torasik aort anevrizması büyüklüğüne bağlı komplikasyonların yıllık riski 
(%)* 

Torasik aort anevrizması büyüklüğüne bağlı komplikasyonların yıllık riski (%)  

 Aort çapı                      Rüptür                   Disseksiyon                      Ölüm 

   >3,5 cm                          0                                   2,2                              5,9 

   >4,0 cm                         0,3                                 1,5                              4,6 

  >5,0 cm                           1,7                                2,5                              4,8 

  >6,0 cm                           3,6                                3,7                              10,8 

*Tablo 5 Referans 88’den uyarlanmşıtır. 
TAA’lı hastalar görüntüleme yöntemleri ile takip edilmelidirler. Bu hastalarda 

anevrizma ilk saptandığında yıllık büyüme hızı bilinemediğinden 6 ay sonra hastalar 

tekrar değerlendirilmelidir. Belirgin büyüme saptanmazsa yıllık takip yeterli olacaktır. 

Marfan sendromu gibi bağ doku hastalıklarında ya da anevrizma çapının iki 

değerlendirme arasında farklılık gösterdiği durumlarda ise bu süre 3-6 aya düşürülebilir 

(82). 

2.2.2.1.7. Tedavi 

Çıkan aorta anevrizmalarının tedavisi cerrahidir. Hastalığın doğal seyrindeki 

belirsizlikler nedeniyle elektif cerrahi onarım için en uygun zamanlama tartışma 



28 
 

konusudur. Asendan aorta anevrizmalarında cerrahi onarım endikasyonu aorta çapının 

55 mm ve üzeri olmasıdır. Operasyon riskinin arttığı durumlarda (yaşlı hastalar, başka 

hastalıkların eşlik ettiği durumlar) bu çap 60 mm’ye çıkarılabilir (82). Ancak, Marfan 

sendromunda cerrahi endikasyon 50 mm’e, risk faktörleri (aile öyküsü, aort çapı artışı 

>3mm/yıl, ciddi aort ya da mitral yetersizlik, gebelik isteği) varsa bu sınır 45 mm’e 

kadar düşürülebilir. Biküspit aort kapak ve risk faktörleri (aort koartasyonu, HT, aile 

öyküsü, aort çapı artışı >3mm/yıl) olanlarda yine cerrahi sınır 50 mm’e düşürülebilir. 

Dacron greft ile anevrizma segmentinin onarımı standart prosedürdür. Önemli 

komplikasyonları MI, stroke ve renal yetmezliktir. Cerrahi prosedürlerdeki gelişmelere 

rağmen perioperatif komplikasyonlar önemli yer tutmaktadır. Alternatif yöntem olarak 

gösterilen torasik endovasküler anevrizma tamiri (TEVAR), geleneksel tedavi 

yöntemiyle karşılaştırıldığında daha az invaziftir ve düşük morbidite ve mortaliteye 

sahiptir (100). 

2.3. Arteriyel Sertlik 

Gerilim(stres), birim alana düşen kuvvete denir. Ortaya çıkan biçim 

bozukluğunun eski haline oranına ise germe denir. Arterlerin biyolojisinde mekanik 

stres basınç olarak, germe ise arter çapında ortaya çıkan değişim olarak tanımlanır 

(101). İki kavram arasındaki ilişki lineer olmadığından  basınçtaki eğrinin eğimi 

elastikiyeti verir. Bir maddenin  uygulanan kuvvet sonrası meydana geldiği  şekil 

bozukluğundan tekrar orjinal şekline dönmesi elastikiyet (esneklik) olarak 

tanımlanmaktadır. Bir madde,  kendisini hareket ettirmeyen fakat deformasyona uğratan  

kuvvete maruz kalıp sonra  eski şekline dönebiliyorsa o madde elastiktir (15,101). Çoğu  

madde, viskoz sıvıya ve elastik sertliğe uyan özellikler gösterir, bunlara ‘viskoelastik’ 

maddeler denir ve arter cidarı bu gruba dahildir.  

Damar duvarının viskoelastik özelliklerini tanımlamak için en çok kullanılan 

terim arteriyel sertliktir. Arterlerde, elastikiyet özelliğinin azalması ise arteryel stiffness 

olarak tanımlanmaktadır (102). Genellikle, arteriyel sertlik olarak kullanılan bu terim 

yerine elastisite de azalma, kompliyans, distensibilite terimleri de kullanılmaktadır. 

Sertlik ve elastisite her ikisi de nicel terimlerdir ve kantitatif karşılıkları distensibilite ve 

kompliyanstır (103). Kompliyans arterin genişleyebilme kapasitesini, distensibilite ise 

arterin gerilebilirlik gücünü ifade eder. Kompliyans; KB artışına cevap olarak damarın 
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volümünü arttırabilme özelliği olup  sertlik karşıtıdır. Arteryel kompliyansı  oluşturan  

bileşenler;  kan volümü, damar yapısı ve şekli, damar içi basıncı ve otoregülatuar 

mekanizmalar olarak belirlenmiştir (104). Sert arterler düşük, elastik arterler yüksek 

kompliyansa sahiptir.  

Aort sertliği, esnek bir arter olan aortada her bir ventriküler atım sırasında 

duvarda meydana gelen siklik basınç değişimlerine karşı genişleme kapasitesinin 

azalması olarak tanımlanır. Santral arteriyel sertlikte artma yaşlanmanın bir işaretidir 

(105). Ayrıca diyabet, ateroskleroz ve kronik böbrek hastalığı sonucunda da olabilir. 

Santral damarların genişleme kapasitesinin azalması, arter basıncını ve akım dinamiğini 

değiştirir (102). Bunun sonucunda KY, MI, ani kardiyak ölüm gibi kardiyak ve inme, 

demans, böbrek yetersizliği gibi kalp dışı diğer komplikasyonların gelişimi gözlenebilir 

(102,105). 

2.3.1. Arteriyel Sertliğin Patofizyolojisi 

Arteriyel stiffnesi etkileyen 3 farklı mekanizma ; 

1) Arter duvarındaki elastik yapının (elastik lifler) tahribatı 

2) Endotel / düz kas mekanizmasının bozulması 

3) Ortalama arteryel basınç da artış 

Arteryel sertlik, damar duvarındaki hücresel ve yapısal değişikliklerin, dinamik  

etkileşimi sonucumda gelişir (Şekil 9). Bu vasküler değişimler glukoz regülasyonu, 

hormonlar ve tuz gibi ekstrinsik faktörlerden olduğu kadar, hemodinamik faktörler 

tarafından da etkilenirler. HT, diyabet gibi sistemik hastalıklar veya sadece yaşlanma ile 

damarsal sisteme olan etkiler artmakta ve sonuç olarak  arteriyel sertlik meydana 

gelmektedir. Sertlik damar ağacının her bölgesinde aynı değildir. Santral damarlarda, 

periferik damarlara göre daha çok görülür (106,107). 

Kollajen ve elastin vasküler duvarın yapı iskeletini oluşturan iki ana proteindir. 

Vasküler duvarın elastikiyeti, gevşeyebilirliği ve stabilizasyonu bu proteinler sayesinde 

dinamik olarak sağlanır. Ancak, bu dinamik süreç yapım ve yıkım şeklinde olup bir 

denge içindedir.  Esas olarak normal elastin kalitesinin azalması ve anormal aşırı 

kollajen üretimi bu dengenin bozulmasında rol oynar ve sonuçta arteriyel sertliğe katkı 
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sağlar. Ayrıca aşırı kollajen üretimini uyaran HT veya intraluminal basınç artışı, 

arteriyel sertliğe katkıda bulunur (108). 

Şekil 9. Arteryel sertlik oluşum mekanizmaları (AGE: Glikolizasyon son ürünleri, 
MMP: Matriks metalloproteinazlar, TGF- β: Tümör Growth Faktör, VDT: Vasküler 
düz kas tonusu)* 
 

 
*Şekil 9 Referans 106’dan alınmıştır. 

           

Sertleşmiş arterin tunika intimasının histolojik incelemesinde dizilimi bozulmuş 

anormal endotel hücreleri, vasküler düz kas, kollajen artışı, hasarlı ve kırılgan elastin 

molekülleri, vasküler düz kas, makrofaj ve mononükleer hücre infiltrasyonu ve matriks 

metalloproteinaz, transforming growth factor beta (TGF-β), intrasellüler hücre adezyon 

molekülleri ve sitokinlerde artış saptanır. Bunlar arteriyel sertliğin gelişiminde çeşitli 

faktörlerin ve mekanizmaların rol oynadığını göstermektedir (109,110). 

Vasküler  duvardaki ECM; kollajen, elastin, proteoglikan ve glikoproteinlerden 

oluşur. Katabolik matriks metalloproteinazlar (MMP), elastikiyet ve bütünlüğü sağlayan 
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elastin ve kollajenin düzenlenmesini sağlar. MMP’ların fibrinolitik ve kollajenolitik 

etkilerine rağmen, iyi dolanmamış MMP’ların kollajen ve elastin üzerinde etkisi daha 

azdır. Vasküler hücreler, nötrofiller, PMNL, makrofajlar gibi inflamatuar hücreler, 

elastazlar (MMP-7 ve serin proteaz) ve kollajenazları (MMP-1, MMP-8, MMP-13) 

üretirler (111). Ayrıca, jelatinaz (MMP-2 ve MMP-9) aktivitesi ile kemotaktik ajanların 

uyarımı ve ekstrasellüler bazal membran yıkımı sağlanır (112). Enzim aktivitesi, 

trombin, plazmin, reaktif oksijen türleri, MMP-MMP etkileşimi, pro-MMP 

proteinlerinin bölünmesi ile aktif olan post-translasyon ve gen ekspresyonunun artışı 

tarafından düzenlenir (111,113). Kondroidin sülfat depozitleri, heparan sülfat, 

fibronektin ve proteoglikanlar vasküler duvardaki ekstrasellüler matriksin 

sertleşmesinden ve kalınlaşmasından sorumludur. Bu moleküller arasındaki 

bağlantılarda bozukluk   kollajen matrixin çözünmesine ve kollajen içeriğin artmasına 

yol açar bu da sonuçta, daha fazla disorganize, disfonksiyone  fiber dağılımına neden 

olur. Elastin  dezmozin ve izodezmozinin karşılıklı bağlantısı ile stabil hale getirilir. 

Ayrıca farklı serin ve metalloproteaz ürünleri elastin moleküllerini kırarak  hasara 

uğratır (107). 

Arteriyel sertlik glukatyon son ürünlerinin ilerlemesine (Advanced glycation and 

products (AGE)) neden olarak, kollajen gibi proteinlerin glukatyona uzun süre karşılıklı 

ve non-enzimatik, irreversible şekilde bağlanmasına sebep olur AGE kollajen bağlantısı 

hidrolitik turnoveri daha az yatkın ve sert hale getirerek yapısal olarak yetersiz kollajen 

birikimi olur. Bunun dışında, elastin duvardaki elastik matriksi azaltarak, AGE karşı 

zincir bağlantısına daha yatkın hale getirir. AGE ayrıca  nitrik oksit yapımını azaltıp 

oksidan maddelerin yapımını artırarak endotel fonksiyonlarını etkileyebilir (114). 

Glikasyon ürünleri immunoglobulin reseptörleri aracılığıyla stres sinyallerini ve 

inflamatuvar cevabı stimüle ederek, okside radikallerin, proinflamatuvar sitokinlerin, 

büyüme faktörlerinin ve hücresel adezyon moleküllerinin üretimini artırarak endotel 

disfonksiyonuna neden olurlar (115,116). Vasküler hasara cevabı azaltarak, 

anjiyogenezi etkilerler ve aterosklerotik plak oluşumunu provake ederler (110,117). 

Böylece MMPs aracılığı ile  arteryal stiffnessi artırırlar. 

Anjiyotensin-2 (Ang-II) ve endotelin-1 gibi vazoaktif ajanlar arteryal stifnesde 

etkili olan diğer faktörlerdir. Ang-II, kollajen oluşumunu stimüle ederken, elastin 

sentezini azaltır, damar hipertrofisini tetikler, oksidatif stresi artırır ve nitrik oksit 
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yapımını deprese eder. Endotelin–1 ise güçlü vazokonstrüktif etkiye sahiptir ve 

damarlarda fibrotik etkiye neden olur. Diyetle alınan tuz; kollajen ve elastin üretimini 

uyarır, vasküler düz kas hücre tonusunu artırır, nitrik oksit üretimini azaltarak 

endotelyal disfonksiyon yapar ve arteryal stiffnessi artırır (118). 

Genel olarak arteriyel sertlik, periferik dolaşımın, damar yapısı ve 

kardiyovasküler fonksiyon (hemodinamik özellikler, kas tonusu vb) tarafından 

belirlenen (intrinsik duvar karakteristikleri) dinamik bir özelliği olarak belirtilir. KB,  

kalp hızı, yaş, cinsiyet  ve vücut-kitle indeksi gibi birçok fizyolojik duruma bağlıdır 

(119). Arter sertliğinin oluşumu HT, diyabet, hiperkolesterolemi, sigara gibi bilinen  

risk faktörlerinin varlığı ve ileri yaş ile   artar. Artan  arteriyel sertlik  ya da azalan 

kompliyans vasküler sistemin aterosklerotik tutulumunun önemli bir göstergesidir 

(102).  

Arteriyel duvarın sertleşmesiyle, tamponlama mekanizmasının azalması ve 

periferden geri dönen basınç dalgalarının daha hızlı dönmesi sonucunda SKB artar ve 

buna bağlı NB yükselir. Artan sistolik basınç sol ventrikül hipertrofisini tetikleyerek , 

diyastolik fonksiyon bozukluğu ve KY’ye neden olur (120). Eşlik eden diyastolik kan 

basıncı düşüşüyle koroner kan akımını azalır, ve durum daha da kötüleşip koroner 

iskemi meydana gelişir. Artan NB başta karotis olmak üzere  diğer damarlara da iletilir. 

Bu arterlerde duvar stresini azaltmak amaçlı yeniden şekillenme başlar ve sonucunda 

intima-media kalınlığı artar.  İlerleyen yaş sonucu  gelişen  arteriyel sertlik, kardiyak 

yapı ve fonksiyonu etkiler. Erken diyastolik fazda sol ventrikül (LV) doluşu 20 

yaşından sonra fibröz materyal birikimi ve kalsiyum aktivasyonundaki yavaşlama  

nedeniyle azalmaya başlar (121). 

Mortalitenin bir göstergesi olan arteriyel sertlik yanısıra;, stroke, böbrek 

hastalığı, demans, KY ve MI gibi vasküler hastalıklar için de belirleyici öneme sahiptir. 

Arterlerde ortaya çıkan sertlik aynı zamanda stres artışına neden olarak aterosklerotik 

plak rüptürüne neden olabilir (122).  Safar ve ark. (15) yaptığı bir çalışmada arteriyel 

sertliğin istrahat ve stresle enerji tüketimi artışına neden olduğu bunun dışında 

yaşlılarda nefes darlığı ve ortostatik hipotansiyona katkı sağladığını bildirmişlerdir. 
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 Şekil 10. Arteriyel sertliğin başlıca oluşum mekanizması ve KVS’ye etkisi* 

 
   *Şekil 10 Referans 121’den alınmıştır. 
 

2.3.2. Arteryel Sertlik Modelleri ve Basınç Ölçüm Yöntemi 

Arteriyel nabız dalgasının grafiki kaydı ilk defa 1800’lü yılların son dönemlerine 

doğru yapıldı. Arteryel nabız dalgasının şeklinde değişim olduğunu Fredrick Akbar 

Mahomed, 1872 de sphygmograph cihazıyla el bileğinden nabız kaydı yaparak ilk defa 

belirtti. Sonraki zamanlarda, geniş arterlerin mekanik özelliklerinin ileri düzeyde 

kompleks olduğu, net olarak değerlendirilmesinin teorik ve  teknik yönlerden ciddi 

zorluklara sahip olduğu saptandı. Arterlerin belirgin eşyönsüzlük gösterdiği, non-lineer 

visko-elastik ve yüksek adaptif mekanizmal özellikleri oldukları tespit edildi (123). 

Arteriyel sistemi değerlendirmede 2 değişik örnek ortaya sunulmuştur. 

Windkessel örneğinde, arteriyel sistem yangın hortumu sistemine benzetilir. Geniş 

arterlere benzetilmiş ters çevrilen hava dolu bir kubbe intermittan çalışan bir pompa 

aracılığıyla üretilen akım pulsasyonlarını tamponlar (123). Geniş çaplı hortum bir kanal 

olarak hareket eder ve ucundaki ağızlık periferik arteriyollere benzer. Bu model 

arteriyel sistemin tamponlama ve iletim fonksiyonlarını ayırır. Sadece direncin arttığı 
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durumlarda SKB ve DKB’de aynı derecede artışla beraber OKB artar (124). Bununla 

beraber, elastikiyette ek bir azalma OKB’yi aynı miktarda artırır. Kan basıncındaki bu 

dalgalanmalar artarak SKB‘yi orantısız şekilde artırırken DKB‘de ciddi bir değişiklik 

olmaz.  

Bununla beraber Windkessel modeli 2 önemli kısıtlamaya sahiptir. Birincisi, 

arteriyel sistemin iletim ve tamponlama fonksiyonları ayrı değildir (125). Aorta ve ana 

dallarında her iki özellik de bulunur. İlave olarak, en elastik damar olan aortadan daha 

az elastik ve daha müsküler olan periferik damarlara doğru gidildikçe  tamponlama 

fonksiyonu progresif bir biçimde azalır. Ancak iletim fonksiyonu belirgin şekilde artar. 

İkinci sınırlama ise bu örnek NDH’nın sonsuz bir değere  gittiğini  açıklamış. Basınç 

dalga hızı arteriyel sistem boyunca durağan olmadığı için öne sürülen bu görüş  

gerçekleşmeyebilir. Bu karmaşıklığı  bitişik arteriyel bölümlerdeki farklı iletim ve 

tamponlama miktarları belirler. Sağlıklı kişilerde periferik arterler santral arterlere göre 

daha serttir. Bu durum periferden kalbe doğru gidildiğinde damarlarda, basınç dalga 

genliğindeki artışı açıklar. Bu durum basınç amplifikasyonu olarak belirtilmiştir 

(124,125). 

Windkessel modelindeki kısıtlamalardan dolayı, arter boyunca iletilen nabız 

dalgası amplitüdünün sınırlı bir değer olduğunu öne süren  yayılım modelini (propagatif 

model) arteryal sisteme uygulamak daha doğru bir yaklaşım olacaktır. Bu modelde 

arteryal sistemde ilerleyen bir dalganın velositesinin sınırlı bir değeri vardır. Basınç 

dalgasının yayılımı dV/ V. dP olarak  ifade edilen arteryal distensibilite ile ters 

orantılıdır (V arteryal volüm; dV arteryal volümdeki değişim; dP volüm değişikliğine 

neden olan basınçtaki değişim). O’Rourke ve ark (126,127) distal damarlardaki yüksek 

rezistansı göz önüne alarak arteryal sistemde iletilen dalgaların geriye yansıyıp 

retrograte dalgaların oluştuğunu belirmişlerdir. Bu retrograd dalgalar diyastolde basınç 

dalgalarında değişmelere, periferik ve sanral arterlerde görülen basınç amplitüdlerindeki 

farklılıklara neden olmaktadır. Arteryal stifnesin santral ve SKB’yi nasıl artırdığını 

retrograde dalga hipotezi açıklamaktadır. 

Normal bir arteriyel sistemde, SV atımı ile birlikte tüm sistem boyunca ileri 

yönlü yayılan sistolik bir nabız dalgası oluşur ve  periferden yansıyıp  diyastolde geri 

dönerek sekonder dalgalanmalar (fluktuasyonlar) meydana getirir. Diyastolde de  santral 
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(aort kökü) basıncın belirli bir düzeyde tutulması ve koroner perfüzyonun desteklenip 

sürdürülmesi  bu sayede olur. (111). Arter sertliği arttığı zaman nabız dalgasının hızı 

arteryel sistem boyunca artar. Bu durum nabız dalgasının perifere daha hızlı ulaşıp daha 

önce yansımasına neden olur. Zamanla yansıyan dalganın kalbe ulaşması diyastolden 

sistole doğru kayar. Bu dalgalar ileri yöndeki dalgalarla birleşerek  sistolik basıncı 

artırır. Diğer taraftan  diyastoldeki dalgalanmaların (fluktasyon) azalmasıyla KB‘de 

diyastolde belirgin bir düşme olur. Sonuçta,  arteriyel sertlikte artış olması, santral aort 

basıncının  sistolün geç döneminde yükselmesine (afterload), diyastolde ise düşmesine 

ve OAB’nin artmasına sebep olur (111,124). 

2.3.3. Arteryel Sertliğin Ölçüm Yöntemleri 

Gündeme geldiği ilk yıllardan itibaren  arteriyel nabız dalgası analizi ve nabız 

dalgası kaydı uzun süre invazif  olarak yapılmıştır.  Ultrason ve MR gibi ileri 

görüntüleme yöntemlerinin  gelişmesi sayesinde girişimsel olmayan  yöntemler ortaya 

çıkmıştır. Arteryel sertliğin önemi anlaşılıp, yapılan geniş çalışmalar sonrası bu yeni 

yöntemlerin geçerliliği kanıtlandıktan sonra kullanımları daha çok yaygınlaşmıştır. Bu 

yöntemler sayesinde fizik muayene yaparken bile arteryel sertliği  değerlendirmeye 

olanak sağlanmıştır. Klinik olarak arteryel sertlik analizi birbirini tamamlayan iki farklı 

yöntemi içerir: 

1-Arteryel sertlik tespiti (bölgesel / yerel / sistemik) 

2-Geri dönen nabız dalga ( refleksiyon dalgası) analizi 

Sistemik  arteriyel sertlik yalnızca dolaşım örneklerinden saptanabilirken, bunun 

aksine lokal ve bölgesel  arter sertliği,  arteriyel sistem boyunca farklı yerlerden direkt 

ve non-invazif yöntemler ile ölçülebilir. Yansıyan dalga analizi nabız dalgası kaydı ile 

periferik bir arterden (genellikle  karotis, radiyal ve brakiyal arter) yapılır. Santral nabız 

dalgası bu dalgadan elde edilerek farklı analizler yapılır. Günümüzde bu analizler için  

nabız dalgasının farklı özelliklerini (basınç, doppler, distansiyon vb.) ölçen bir çok non-

invazif cihaz bulunmaktadır. 

2.3.3.1. Basınç Sensörlerine Dayanan Yöntemler  

Basınç dalga formları, bazı aygıtlar kullanılarak eşzamanlı olarak otomatik 

kaydedilebilir. Complior sisteminde (Colson, Les Lilas, Fransa) deri üzerine doğrudan 
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uygulanan mekanotransdüserler kullanılır (128). Geçiş süresi eşzamanlı kaydedilen 

herbir dalga arasındaki algoritma korelasyonuyla belirlenir. Operatör, kaydedilen nabız 

dalgasının biçimini görselleştirebilir ve değerlendirebilir. Karotis-femoral, karotis-

brakiyal, femoral-dorsalis pedis olmak üzere üç ana arteriyel bölge bu yöntemle 

değerlendirilebilir. SphygmoCor sistemi (ArtCor, Sidney, Avustralya) ve hayfi 

aplanasyon tanometresi (Millar, Houston, TX USA) basınç dalgalarını farklı 

bölgelerden ölçebilir. Eş zamanlı alınan EKG kayıtları ile proksimal arterdeki (karotis 

arter) kayıt zamanı arasındaki süreden, distal damardaki nabız kayıt süresi çıkartılarak 

nabız transit süresi hesaplanır. 

2.3.3.2. Arteriyel Sertliğin Bölgesel Değerlendirilmesi 

Arteriyel sertliğin bölgesel değerlendirilmesinde  en sık aorta kullanılır. 

Arteriyel tamponlama işlevine en fazla katkıyı torakal ve abdominal aorta yapar ve 

aortik NDH çok değişik toplumlarda sonuçların bağımsız belirtecidir (129). Bununla 

beraber,  arteriyel alanların tümü değerlendirmede kullanılabilir. Bölgesel arter sertliği 

için kullanılan yöntem NDH ölçümüdür. Arteryel lokal sertleşme iki boyutlu vasküler 

ultrason aygıtları kullanılarak belirlenebilir. Ancak video imaj analizlerini kullandıkları 

için diyastol ve atım sırasında arterin çapını tam doğrulukla belirleyemeyebilirler. 

Ekokardiyografik izleme aygıtları diyastol sonu ve vuru sırasındaki çap değişikliklerini 

büyük bir hassasiyetle ölçebilir. Arteriyel sertliğin değerlendirilmesinde transtorasik 

ekokardiyografi ile  ölçülen aort çapı ve sfigmomanometri ile ölçülen KB değerleriyle 

hesaplanan aortik distensibilite, aortik strain ve beta indeksi önerilmiştir (130).  

Aortik Strain (% )= (sistolik çap-diyastolik çap) /diyastolik çap x 100  

Distensibilite (cm2 dyn-1)= 2(aortik strain) / (sistolik basınç-diyastolik basınç) 

Beta İndeksi= ln (sistolik basınç/diyastolik basınç) /aortik strain  

    Sık kullanılan non-invaziv bir metot da aplanasyon tonometresidir. 

Aplanasyon tonometresi radyal veya karotis arter basınçlarını kaydetmek için kullanılan 

bir metot dur. Ölçülen basınca geçerli bir genelleştirilmiş transfer faktörü uygulanarak 

merkezi dalga şekli elde edilir. Elde edilen merkezi dalga şeklinden formüller 

vasıtasıyla Augmentasyon indexi (Aix), NDH gibi değişkenler hesaplanabilmektedir 

(131). 
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2.3.3.3.  Arteriyel Sertliğin Osilometrik Yöntemle Değerlendirilmesi  

TensioMed arteriograf ile yapılan ölçüm basit olup,  üst kola yerleştirilen 

manşonun duyarlı bir sensör şeklinde kullanılması ile yapılmaktadır. Bu sensör yüksek 

çözünürlük ve doğruluk özelliği olan osilometre ile bağlantıya geçince oluşan  zayıf 

nabız dalgası sinyalleri yeterli düzeyde elde edilebilmektedir. Elde edilen veriler 

kablosuz kızılötesi aracılığı ile bilgisayara aktarılarak daha detaylı inceleme 

yapılabilmektedir. 

Arteriograf Aracılılığıyla Ölçülebilen Parametreler:  

- Augmentasyon indeksi (Aix) 

- Nabız dalga hızı ölçümüne bağlı aort duvar sertliği 

- Aort kapağın açılımı ve kapanışı arasındaki sürenin ölçülmesiyle LV ejeksiyon 

zamanı (ED)  

- Diyastolik refleks alanı (DRA)  

- Diyastolik alan indeksi (DAI)  

- Sistolik alan indeksi (SAI)  

- Sistolik/diyastolik kan basıncı ve kalp hızı  

- OAB 

- Santral nabız basıncı 

2.3.4. Arteriyel Sertlik İndeksleri 

Arteriyel sertlik değerlendirilmesinde değişik parametreler belirlenmiştir. İnvazif 

ölçümlerin  pahalı ve zor olması nedeni ile non-invzaif metodlar  geliştirilmiştir. Aortik 

strain ve aortik distensibilite, transtorasik ekokardiyografi ile ölçülen aort çapı ve 

sfigmomanometre ile ölçülen kan basıncı değerleri hesaplanarak bulunabilir. Diğer 

yandan arteriyel tonometri cihazı  ile ölçülen augmentasyon indeksi ve NDH arteriyel 

sertlik tespitinde en sık kullanılan parametrelerdir. Arteriyel sertlik ve kompliyansı 

indirekt olarak ölçmede en sık kullanılan parametre nabız dalga hızıdır (132,133). 

Girişimsel olmayan yöntemlerle saptanan parametrelerle invazif olarak saptananların 

benzer olduğu belirtilmiştir (134). 
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Aix, NDH ve elastik modulusun yüksek olması; aortik strain, arteriyel 

distensibilite  ve kompliyansın düşük olması aortik sertlik artışını belirtir. 

Tablo.6 Arter sertliğini değerlendirmek için kullanılan çeşitli parametreler* 
       Parametre 
 

                Tanım               Formülü 

Nabız Dalga Hızı 
(m/sn) 
 

Arteriyel segment 
boyunca yayılan nabız 
hızı 

Uzaklık farkı/Zaman farkı 

Aortik strain 
(%) 
 

Sistol ve diyastoldeki 
aortik çap değişikliği 

(sistolik aortik çap-diyastolik 
aortik çap) x100 / diyastolik 
aortik çap 

Arteriyel Distensibilite 
(cm².dynˉ¹.10ˉ³) 
 

Basınç artışındaki rölatif 
çap değişimi 

2 x (aortik strain) /(sistolik 
basınç-diyastolik basınç) 

Arteriyel Kompliyans 
(cm/mmHg) 

Basınç artışına bağlı 
çapta oluşan  mutlak 
değişim 

(sistolik aort çapı-diyastolik 
aort çapı)/ (sistolik basınç-
diyastolik basınç) 

Elastik modulus 
(mmHg) 
 

Bazal çapın %100 
artması için gereken 
basınç 

[(sistolik basınç-diyastolik 
basınç) xdiyastolik çap]/(sistolik 
aort çapı-diyastolik aort çapı) 

Augmentasyon indexi 
(%) 
 
 

Periferden geri gelen geç 
sistolik basıncın erken 
sistolik basınçtan farkının 
nabız basıncına oranı 

(P2-P1 / Nabız Basıncı) x 100 
 

*Tablo 6 Referans 135’den uyarlanmıştır. 
 

                                              2.3.5. Nabız Dalga Hızı 

NDH nabız geçiş zamanın bir türevidir ve aortadan vasküler ağaca iletilen basınç 

dalgasının değişme hızıdır. NDH arteriyel sistemde belirli mesafeler arasında nabız 

dalgasının ilerleme hızıdır. NDH ölçümünün arteriyel sertliği belirlemede basit, 

noninvazif, doğru ve yinelenebilir bir yöntem olduğu kabul edilir. Klinik açıdan en 

uygunu aortik NDH‘nın ölçümüdür. Çünkü aorta ve ilk dalları sol ventrikülün gördüğü 

bölgedir, bu nedenle arter sertleşmesinin fizyopatolojik etkisinin çoğundan sorumludur. 

Kardiyak kasılma ile atılan kanın periferik arterler boyunca yarattığı 

dalgalanmaya arteryel vuru denir. Aort kapak aracılığıyla  perifere boşalan kan, arteriyel 

ağacın çap, akım ve basınç  özellikleri ile etkileşir (136). SV kasılması ile kanın asendan 

aortaya atılması  vücudun tümündeki arter duvarlarında bir basınç dalgası oluşturur. 
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Oluşan bu basınç dalgası arterlerin yapısı ve kalbe olan uzaklıkları ile ilişkilidir ve 

vücudun değişik bölgelerindeki arterlere farklı genlik, hız  ve yapıda iletilir (137). 

Girişimsel kateterler ya da eksternal basınç transdüserleri ile bu dalgalar kaydedilebilir. 

Arteriyel sistemin bir çok yerinden kayıt alabilmelerinden dolayı girişimsel olmayan 

basınç transdüserleri  önemli avantaj sağlar. 

Arteriyel ağacın özellikleri ve ventrikül kontraksiyonu sonucu  oluşan arter 

pulsasyonun anlaşılması ile arter hemodinamikleri ve dalga taşınma modelinin 

araştırılması önem kazanmıştır. Böylece periferik ve santral arterlerde sistolik ve 

diyastolik kan basınçları arasındaki ilişki belirlenip,  nabız basıncının iki ya da üç 

dalganın birleşiminden  ortaya çıktığı anlaşılmıştır. Üç ayrı dalganın birlikteliğiyle 

periferik basınç dalgası oluşmaktadır:  

- Sistol sırasında kalpten perifere giden ilk dalga,  

- Diyastolde özellikle vasküler dallanma bölgelerinden köken alıp periferden 

kalbe geri dönen dalga,  

- Aort kapak bölgesinde oluşan diyastolik yansımalar.  

Son iki dalga tek bir yansıyan dalga gibi ele alınabilir. SV ejeksiyonu ve 

arteriyel sertlik ilk dalganın karakterini belirlerken, dalga yansımasının gerçekleştiği yer 

ve yine arter sertliği ikinci dalganın karakterini belirler (136). 

Şekil 11. P1 erken sistolik dalga, P2 geç sistolik periferden geri dönen dalga,P3 
diyastolde kalbe geri dönen dalga* 

 

*Şekil 11 Referans 136’dan alınmıştır. 
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Arter esnekliği genç sağlıklı insanlarda fazla olduğundan dalganın taşınma hızı 

düşüktür, yansıyan dalga ise yalnızca diyastol esnasında görülebilir. Yaşlı insanlarda 

ise arter esnekliği azaldığından, nabız dalga hızı yükselir ve yansıyan dalga sistolik 

basıncın yükselen evresinde görünür hale gelir. Yaşla ortaya çıkan nabız dalga 

şeklindeki bu karakteristik değişiklikler NDH’nın ve arteriyel sertliğin  artışına 

bağlanmaktadır. Sonuç olarak sistemik arterlerde akım ve basınç dalgasının kontur ve 

amplitüdü  arteriyel sertliğin, hemodinamiklerinin ve dalga yansımasının temeline 

dayanarak açıklanabilir (138). 

Arter duvarı ve lümeninin özellikleri NDH‘nın esas belirleyicileridir. Aort 

sertliği için en uygun ölçüm yöntemlerinden birisi de karotis-femoral arterler arası NDH 

ölçümüdür. Karotis-femoral NDH’nın ölçümü direkt bir ölçüm olup, model olarak 

propagative (yayılımcı) modele uymaktadır. Karotis- femoral NDH’nın epidemiyolojik 

çalışmalarda KV olayların bağımsız bir prediktörü olduğu gösterilmiştir (139). 

Karotis -femoral NDH ölçülürken sıklıkla sağ common karotis arteri ve sağ 

femoral arter kullanılır (karotis-femoral NDH).  

Dalgalar arasındaki mesafe (ΔD) yüzeysel alana uyarlanmış olup kayıt alınan 

noktalar arasındaki mesafe ölçülerek 

NDH = ΔD (metre)/Δt (saniye) formülü ile hesaplanır (Şekil-12) 

 
        Şekil 12. Karotis-femoral nabız dalga hızının ayaktan ayağa yöntemiyle ölçülmesi 
(127) 
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Transit zamanı belirlemede en sık kullanılan yöntem foot-to-foot yöntemidir. 

Nabız dalgasının dik yükselişe geçtiği kısım dalga ayağı olarak kabul edilir. Dalga 

ayağının kat ettiği belirli bir mesafenin süresi transit zamanını verir. Yüzeyel mesafe 

ölçümünün oldukça dikkatli yapılması gerekmektedir. Ölçümdeki küçük hatalar NDH 

ölçümünde büyük değişikliklere yol açar. Mesafenin kısa ölçülmesi transit zamanının 

kısa olarak değerlendirilmesine yol açar. 

Ölçümde hata payını en aza indirebilmek için araştırıcıların birkaç önerisi vardır: 

(I)Karotis ve femoral ölçüm yapılan noktalar arasındaki mesafenin toplam 

ölçümü, 

(II)Karotisteki kayıt noktası ile sternal çukur arasındaki mesafenin hesaplanıp 

bunun toplam  mesafeden çıkarılması, 

(III)Karotis sternal çukur arasındaki mesafenin, sternal çukur femoral kayıt 

noktası arasındaki mesafeden çıkarılması (140). 

Bazı sınırlamaların belirtilmesinde  fayda vardır. Diyabetik, obez, metabolik 

sendrom, ve periferal arter hastalığı olanlarda femoral arter kayıtlarının doğru olarak 

ölçümü zordur. Karotis-femoral bölge arasındaki mesafenin doğru hesaplanması, 

özellikle abdominal obezitesi olan erkeklerde ve kalça yapısı büyük olan kadınlarda 

zordur. 

Yansıma bölgeleri periferik bölgelere merkezi arterlerden daha yakın olduğu için 

NDH elastik arterlere göre sertleşmiş periferik arterlerde daha yüksektir. NDH çıkan 

aortada 4-5 m/sn iken, abdominal aortada 5-6 m/sn ve ilyak-femoral arter düzeyinde 8-9 

m/sn‘ye ulaşabilir (141).  

European Society of Hypertension/European Society of Cardiology (ESH/ESC) 

2007 kılavuzuna göre 12 m/s üzerindeki değerlerin özellikle orta yaş grubundaki 

hipertansif hastalarda arteriyel fonksiyonlarda önemli değişiklikleri yansıttığı 

düşünülmektedir (142).  

NDH, arteriyel sertliğin değerlendirilmesi yanında yüksek kardiyovasküler risk 

altındaki hastaları tanımlamak için de kullanılmaktadır. Son dönem böbrek yetmezliği 

(SDBY), HT ve yaşlı hastalarda KV olayları öngörmede bağımsız bir göstergedir 

(143,144). Geniş çaplı klinik veriler komplike olmayan HT, Tip 2 DM ve SDBY’de 
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karotiko-femoral NDH ile ölçülen aortik sertliğin tüm nedenlere bağlı ölümler ve 

kardiyovasküler mortalite, ölümcül ve ölümcül olmayan koroner olaylar ve ölümcül 

inmeler için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir. Benzer bulgular yaşlı 

hastalar ve genel popülasyon içinde geçerlidir (145,146). 

Bir çok faktör nabız dalga hızını etkilemektedir. Kalp hızı ve KB yüksekliğinde 

NDH artar. Ayrıca diyabetik, obez, metabolik sendrom, ve periferal arter hastalığı 

olanlarda femoral arter dalga kayıtlarının doğru olarak ölçümü  zorlaşmaktadır. İlave  

olarak nabız dalgası femoral, iliyak  veya aortik arter darlığında zayıflamakta ve 

gecikmektedir (119). 

2.3.6. Refleksiyon (Geri Yansıma) Dalgalarının Değerlendirilmesi 

Daha önce belirtildiği gibi ventrikül kasılması ile oluşan ileri dalga ve yansıyan 

dalganın bileşiminden arteriyel basıncın dalga şekli belirlenir. Dalgaların geri yansıması 

daha çok periferde ve dallanma noktalarında gerçekleşir. NDH elastik arterlerde küçük 

olduğu için geri dönen dalgalar diyastolde aort köküne daha geç varır. Genç ve sağlıklı 

bireylerde bu santral arterlerdeki yansıyan dalga, NDH ve arteriyel uzaklığa bağlı olarak 

gecikir ve diyastolde izlenir.   

Basınç dalga yansıması iki ana fayda sağlamaktadır (147). Bunlardan birincisi 

diyastolde santral aorta geri dönen yansıyan basınç dalgasının koroner arterlerin 

diyastolik perfüzyonunu artırmasıdır. Diğer faydası ise pulsatil enerjinin perifere 

gidişini kısıtlayarak mikrodolaşım yatağının daha az hasar görmesini sağlamaktır (15). 

Arteriyel sertliğin arttığı  durumlarda NDH yükseleceği için refleksiyon dalgası 

diyastolde aort köküne daha erken ulaşır, ileriye doğru olan dalgayla süperempoze 

olarak dalganın amplitütünde ve sistolik basınçta artmaya sebep olur. Bu durum Aix 

kullanımı ile  hesaplanabilir (148).  

Büyük merkezi arterler, sol ventrikül ve arter duvarına binen yükü daha doğru 

olarak yansıttığı için arteryel basınç dalga analizi çıkan aorta gibi santral düzeyde 

değerlendirilmelidir. Bu dalgalar kommon karotid arter ya da radiyal arter dalgalarından 

da analiz edilebilir (149). Karotis ve radiyal arterdeki dalgalar kurşun kalem boyutunda 

problarla ölçülebilirken,  brakiyal arterdeki dalgalar ise kola manşon bağlanarak yapılan 

ölçümle elde edilebilir (150). 
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2.3.7. Arteriyel Sertlik, Santral Nabız Basıncı ve Augmentasyon İndexi 

Santral kan basıncı ya da NB, aort ve ana karotis gibi santral arterlerden ölçülen 

kan basıncına ya da nabız basıncına denir. Beyin kan akımını sağlayan merkezi kan 

basıncındaki artış, serebral arter remodellingi ve inme riski artışında ana önemli rol 

oynar. SV yükü artışı, miyokardiyal doku perfüzyonunda azalmaya ve SV kitlesinde 

artışa neden olur. Diyastol süresince azalmış koroner arter perfüzyon basıncı MI riskini 

yükseltmektedir (151).  

Karotis arterden ölçülen ve santral basıncı gösteren basınçlar ile brakial arterden 

ölçülen ve periferik basınçları gösteren sistolik ve nabız basınçları, birbirleriyle 

karıştırılmamalıdır. Geri yansıma noktaları, periferik arterlerde, santral arterlere göre 

daha yakındır bu dalgalar  periferik arterlerde santral arterlerden daha hızlı ilerler. 

Yükseltme fenomeni, basınç dalga genişliğinin periferik arterlerde santral arterlere göre 

daha büyük olduğunu açıklar (152). Bundan dolayı genç ve sağlıklı bireylerde  periferik 

SKB, santral aort SKB’den daha büyüktür. Santral ve periferik kan basınçları arasındaki 

fark yaşlanmayla veya arteriyel sertlik yapabilen diğer kardiyovasküler risk faktörleriyle 

birlikte azalmaktadır (153). Bir çalışmada EF’si bozulmuş olan hastalarda periferik 

SKB, DKB ve NB benzer olmasına rağmen santral olarak ölçülen SKB ve NB daha 

düşük bulunmuştur. Bu durum santral aort basıncının EF ile direkt olarak ilişkili 

olduğunu göstermektedir (154). 

Yaş, diyabet, HT ve hiperkolesterolemi ile birlikte santral sistolik ve nabız 

basıncının, Aix’in artması; bunların SVH, mikroalbüminüri, ve endotelyal bozukluk 

gibi uç organ hasarı ve klinik sonuçları ile  ilişkili olması nedeniyle santral basınçlar ve 

Aix arteryel stiffnesin bir göstergesi olarak değerlendirilmektedir. Arteryel sertlik 

değerlendirilmesinin iki ana metodu karotis-femoral NDH ölçümü ve Aix’dir (129). 

Santral arteriyel nabız dalgasında görülen sistolik iki dalga zirvesinin, yani 

kardiyak atım sonucu oluşan direkt (erken sistol) dalga (P1) ile geriye dönen (geç sistol) 

dalga (P2) amplitüdü arasındaki farka augmentasyon (artırma) basıncı denir. 

Augmentasyon indeksi (Aix) denilince augmentasyon basıncının NB’ye bölünüp 100 ile 

çarpılması sonucu elde edilen değer anlaşılmaktadır. Augmentasyon basıncının 

eşitlenmesi Aix ile yapılır (129,155). 

Aix = Augmentayon basıncı (P2-P1) / Nabız basıncı 
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Aix, üç değişik şekilde hesaplanabilir ve yüzdesel olarak ifade edilir (129,155). 

Wilkinson ve ark. Aix’nin kalp hızından etkilenebildiği ve 75/dk hıza göre normalize 

edilmiş (AIx@75) olarak kullanımını önermişlerdir (156). 

Şekil 13. Aortik nabız dalgası grafiği ve arter basınçları ile ilişkisi* 
       

 
*Şekil 13 Referans 156’dan alınmıştır. 
 
 
Şekil 14. Karotis arter nabız dalgasında augmentasyon (artırma) basıncının şematik 
gösterimi P1: Erken sistolik çentik; P2: Geç sistolik çentik* 

   
       *Şekil 14 Referans 155’den alınmıştır. 
 

P2 değeri P1 değerinden düşük olursa Aix negatif olacaktır. Aksine  periferal 

direncin artmasına bağlı,  geriye yansıyan dalga (P2) amplitüdünün direkt dalga (P1) 
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amplitüdünden büyük olması durumunda Aix pozitif olacaktır. Aix değerini arteriyel 

esnekliğin yanında rezistans damarların (küçük arterler, arterioller) total periferik 

direnci belirlemektedir. Toplam periferal direnç ne kadar büyükse Aix değeri de o kadar 

büyük olacaktır ve bunun tersi de doğrudur. Şekil 15‘de normal ve patolojik Aix 

değerleri arteriograf cihazının bilgisayar ekranından görülmektedir. 

Şekil 15. Normal ve patolojik Aix ölçüm örnekleri 

 
 
 

Sistol ve diyastol esnasında, santral nabız dalga eğrisinin altında kalan alanların 

oranına subendokardiyal viabilite oranı (SEVR) denir (158). Bu oran  normal sağlıklı 

kişilerde yüksektir (%130-200). Subendokardiyal perfüzyonun yetersiz olduğu 

durumlarda  bu oran %100’ün altına düşer (158). Sistolik alan, kardiyak çalışmayı ve 

oksijen tüketimini gösterir ve gerilim zaman indeksi (tension time index, TTI) olarak 

bilinir. Diyastolik alan ise koroner perfüzyonun basıncını ve süresini gösterir. 

Aix sol ventrikül sistolik yüklenmesinin bir göstergesi olarak kabul edilmektedir 

ve KAH, SVH (159), diyabetik retinopati, KV olaylar ve tüm nedenlere bağlı mortalite 

ile ilişkili bulunmuştur (160,161). Aix’de % 10’luk artış koronere bağlı ölüm riskini % 

28 oranında arttırmaktadır (157).  Aix SV ejeksiyonu, NDH, refleksiyon zamanı, arterial 

tonus, periferik yansıma bölgelerinin yapısı, kan basıncı, yaş, cinsiyet, boy ve kalp hızı 

gibi birçok faktörden etkilenmektedir. Aix ve kalp hızı arasındaki ilişki araştırıldığında, 

bu iki parametrenin ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Her 10 atım/dk artış Aix’de %4’lük 

bir düşüşe neden olmaktadır (162). 
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     Tablo.7 : Augmentasyon indeksini etkileyen faktörler* 
 

 Sol ventrikül atım hızı 
 Asendan aortanın elastisitesi 
 Yansıyan dalganın zamanlaması 
 Cinsiyet 
 Boy 
 Yansıyan dalga büyüklüğü 
 Damar sertliği 

     *Tablo 7 Referans 162’den uyarlanmıştır. 
2.3.8. Arteriyel Sertliği Etkileyen Değişkenler 

Arter sertliğine etki eden parametreler demografik, yaşam şekli ve klinik 

özellikler olmak üzere üçe ayrılır. Birçok KV risk faktörü ve hastalıkları arter sertliğini 

etkiler. Bunlardan sık görülenler; HT, DM, hiperlipidemi ve metabolik sendromdur. 

Bunların dışında KAH ve KY hastalarında da dalga geri yansımalarında artış 

görülmektedir. Ayrıca KAH ve KY’de endotelyal disfonksiyon  izlenmektedir (158). 

Yaş : KV risk faktörlerinden ve KB’den bağımsız olarak ileri yaş (özellikle 55 

yaş sonrası) büyük elastik arterlerin sertliğini belirleyen temel faktördür. Çünkü artan 

yaşla birlikte arter duvarında elastik komponentlerin yeniden şekillenmesi (remodeling) 

ve bozulması ortaya çıkmaktadır. Bundan dolayı ileri yaştaki erkek ve kadınlarda artmış 

arteriyel sertlik izlenmektedir. Kadınların aynı yaştaki erkeklere göre sertlik artışının 

daha düşük olması, cinsiyet hormonlarının etkisi nedeniyle kaynaklandığı 

düşünülmektedir (155).  

Boy: Kısa boy artmış santral sistolik basınç, nabız basıncı ve siklik arteriyel 

stres anlamına gelir. Menapozdan sonra östrojenin faydalı etkileri azalacağı için 

özellikle kısa boylu kadınlarda  arteriyel sertlik artışı fazla olabilir. Bir çalışmada 

London ve arkadaşları kısa boya sahip son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda 

saptadıkları artmış arteriyel sertliğin en önemli faktörünün kısa boy olduğunu 

belirtmişlerdir (163). 

Antropometrik parametreler: Vücut yüzey alanı, obezite (164), insülin 

rezistansı (165), boy, kilo, bel çevresi
 
nabız dalga hızı ile çeşitli çalışmalarda ilişkili 

bulunmuştur. Obez ve non obez hipertansiflerde NDH, vücut kitle indeksi (VKİ) ile 

pozitif korele iken, sağlıklı bireylerde karotid-femoral NDH, vücut kompozisyonu ve 
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insülin rezistansı ile koreledir. Bel çevresi ve boy hipertansif hastalarda NDH ile korele 

görülmektedir (164). 

Hipertansiyon: Aorta, elastik duvar yapısı nedeniyle sol ventrikülden çıkan 

aralıklı pulsatif kan akımını yumuşatarak iletir. Pulsatil yapıya sahip kardiak atımın 

tekrarlayıcı strain/relaksasyon döngüsünün neden olduğu stres, ilk olarak aortun elastik 

liflerinde yumuşatılır. Özellikle HT’de bu duruma eşlik ediyorsa bu elastik lifler hasar 

görür, yıpranan bu elastik liflerde, kalsifikasyon gelişimi ile beraber pulsatil strese daha 

az uyum sağlayan kollajen liflerine dönüşüm olur. Orta yaşla birlikte bu süreç ivmelenir  

böylelikle arteryel elastisitede azalmaya yani sertlik artışına neden olur. Eşlik eden DM, 

KBY, sigara gibi faktörler ile bu süreç daha da hızlanır (166). 

Yapılan çalışmalarda HT ile arteryel sertlik arasında kısır bir döngü olduğu 

gösterilmiş. Örneğin; Framingham Kalp Çalışmasında tedavi ile kontrol altına 

alınamayan HT’nin geniş arterlerde sertlik gelişimini hızlandırdığı ve artan damar 

sertliğinin de HT gelişiminde etkili  olduğu belirtilmiştir (167). Benetas ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da benzer bulgular gösterilmiştir (168). Benatas ve 

arkadaşları normal sağlıklı kişilere göre HT’si olanlarda, arteriyel sertliğin önemli bir 

göstergesi olan NDH’nin arttığını belirtmişlerdir. Aynı zamanda bu çalışmada NDH, 

disregüle HT’si olan grupta, regüle HT’si olanlara göre 3 kat artmış şekilde  

bulunmuştur. Yapılan bul çalışmalar sonucunda disregüle HT ile arteriyel sertlik 

arasındaki ilişki ortaya çıkarılmıştır. 

Diyabet: Tüm yaş gruplarında DM ve metabolik sendromu olan bireylerde 

arteriyel sertlik gözlenir. Bu durumlarda esas nedenin insülin direnci olduğu 

düşünülmektedir ve bu direnç ile santral arteriyel sertlik arasında paralel bir ilişki 

olduğu bilinmektedir (169). 

Koroner Arter Hastalığı : Aortası nomal olup anjiografik olarak koroner 

arterleri normal olan normotansif kişilerde aortik distensibilite, aynı yaş grubundaki 

normal SV  fonksiyonlu ve KAH olan hastalara göre daha düşük saptanmıştır (170). 15 

yıl süren Boutuyrie ve arkadaşlarının yaptığı Fransız hipertansiyon çalışmasında, geniş 

arter sertliği ve KAH arasındaki ilişki ilke kez ortaya çıkarılmıştır (171). Anjiografik 

olarak KAH olanlarda nabız dalga hızını da içeren arteriyel sertlik parametreleri 

olmayanlara göre daha yüksek saptanmıştır (172). Bir diğer çalışmada Stefanadis ve 
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arkadaşları, girişimsel ve non-invazif  yöntemlerle basınç çap ilişkileri ile aort 

esnekliğini değerlendirmiş ve KAH olan hastalarda azalmış aort esnekliğinin, yineleyen 

koroner olaylar için bağımsız ve kuvvetli bir risk faktörü olduğunu saptamışlardır (173). 

Renal Yetmezlik : Hemodiyaliz hastalarında yaşları ve sistolik basınçları benzer 

olan  normal kontrol grubuna göre aort nabız basınç dalgası daha fazla artmıştır. Bu 

artış duvar sertliği daha fazla olan aortada brakiyal ve femoral arterlere göre daha 

fazladır. Blacher tarafından yapılan analizde, SDBY  hastalarda diğer risk etkenlerinden 

bağımsız olarak bütün nedenler arasında, aortik sertliğin kardiyovasküler ölümde 

önemli bir etkiye sahip olduğu belirtilmiştir (174). 

Genetik ve Yaşam Tarzı: Genetik polimorfizmin artmış arter sertliği ile 

birlikteliği vurgulanıp, protein ve hormonların arteriel sertlik ile yakından ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Framingham kalp çalışması dahilinde geniş gen çalışmasında , Destefano 

ve arkadaşları yüksek arteriyel NB’nin hafif-orta düzeyde kalıtsal geçişle ilişkisini 

belirtip, bazı genlerin nabız basıncına olan katkısına dikkat çekmişlerdir (175). Bu 

genleri içeren birkaç bölge saptamışlardır. Bunlar 15.kromozom 122cM bölgesi, 

8.kromozom 164cM bölgesi ve 7. kromozom 70cM bölgesidir. 

Yaşam tarzı olarak, uzun süreli sigara kullanımı ve kafein tüketimi arter 

sertliğini sinerjistik etkiyle artırmaktadır. Ayrıca  diyetle alınan aşırı tuz miktarı, obezite 

arter sertliğini etkilemektedir. Bunların dışında sedanter yaşam sürenlerde düzenli 

egzersiz yapanlara göre artmış arteriyel sertlik izlenmiştir (176). 

           2.3.9. Arteryel Sertliğin Klinik Önemi 

İzole sistolik HT ve artmış NB azalan arteryel distensibilitenin iki klinik 

sonucudur. Bilindiği gibi yaşla birlikte HT prevelansı artar buna bağlı olarak da 

serebrovasküler ve kardiyovasküler olay sıklığı artar. İzole sistolik HT ve artmış 

NB’nin yaratmış oldugu KV ve serebrovasküler olay riski belirgin biçimde daha 

fazladır. Framingham çalışmasında primer HT’si olan hastalarda artmış arter sertliğinin, 

aterosklerotik hastalığın yaygınlığı ve KVH riski ile ilişkili olduğu saptanmıştır (147). 

Genç hastalarda artan dalga geri yansımaları KAH’ı gösterebilmekte ve bu yansımalar 

aterosklerotik hastalığı olan kişilerde kardiyovasküler risk ile bağlantılıdır (177). Basit 

bir arteriyel sertlik parametresi olan NB, ventrikül hacmine bağlı olup artışı yüksek 
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riskli semptomatik erkek hastalarda kardiyovasküler, özellikle de koroner mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir (177). 

Tablo.8: Arter sertliğine etki eden parametreler 
 

1.Yaş 
2.Cinsiyet 
3.KVS hastalıkları ve risk faktörleri 
 

 HT 
 KAH 
 Periferik Arter Hastalığı 
 KY 
 Sendrom X 
 Endotel işlev bozukluğu 

 
4.Endokrinolojik ve metabolik bozukluklar 
                                          

 DM 
 Bozulmuş glukoz toleransı 
 Dislipidemi 
 Metabolik Sendrom 
 Hipotroidizm 
 Hiperhomosisteinemi 

 
5.Beslenme ve yaşam stili 
 

 Aşırı tuz alımı 
 Obezite 
 Sigara 
 Kahve, kafein 
 Aşırı kronik alkol tüketimi 
 Hareketsiz yaşam 

 
6.Diğer nedenler 

 Genetik 
 Menapoz 
 İnflamasyon 
 Son dönem renal yetmezlik 
 Uyku apne sendromu 
 Familyal aterosklerotik hastalık                             

          Not: Tablo 8  Referans 176’dan uyarlanmıştır 

Framingham çalışmasında KVH  tanısı olmayan, orta yaşlı ve yaşlı kişilerde 

nabız basıncının, KAH’ın bağımsız risk faktörü olduğu belirtilmiştir (178). Yaşlı ve 
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sağlıklı insanlarda, aortik stifnes KAH, stroke ve total mortalitenin prediktörüdür. 

Özellikle 70 yaş üzerindeki bireylerde aortik elastikiyetin toplam mortalitede bağımsız 

prediktör olduğu gösterilmiştir (179). Aortik sertlik artışında SKB yükselerek, SV 

ardyükü artar, koroner kan akımı azalır ve arter barorefleks duyarlılığı bozularak 

kardiyovasküler  fonksiyon bozukluğu gelişir (180). Ayrıca arteriyel sertliğin 

hipertansiyondan bağımsız SVH ile bağlantılı olduğu gösterilmiştir (159). Koroner 

arterlerde lezyon varlığı ile arteriyel sertlik paralel seyretmektedir.  Bunların dışında 

arteriyel sertlik ön planda OAB artışı ön planda olmak üzere pek çok mekanizma ile 

inme riskini de artırmaktadır (160). Aynı zamanda serebral beyaz madde lezyonlarının 

prevelans ve ciddiyetini artırır. 

Sonuç olarak, arteriyel sertlikte artış MI, böbrek hastalığı, inme, KY gibi 

vasküler hastalıklar ve hedef organ hasarı ile ilişkilidir (129). 
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              3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Etik kurul onayı 

Araştırma Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulunca 

13.02.2017 tarihinde 44 numaralı protokol numarası ile onaylanmıştır. Hastalardan 

çalışmaya katılım için sözlü ve yazılı onam alındı. 

Çalışmanın özellikleri 

Bu araştırma, Etik Kurul onay tarihinden sonra 15.02.2017-15.05.2017 tarihleri 

arasında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda tek merkezli 

olarak gerçekleştirildi. 

 Daha önce yapılmış olan çalışmalara binaen asendan aort çapı 40 mm ve üstü 

olan hastalarda aort anevrizması olduğu kabul edildi (4,86,188).   

Çalışmaya Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvuran, HT tanısı mevcut olup 2D 

transtorasik ekokardiyografi ile asendan aorta çapı 40mm ve/veya üzerinde saptanan 44 

hasta alındı. Hastaneye başvuran veya sağlık çalışanı olan, hipertansiyon tanısı olup 

asendan aorta çapı normal olan 39 gönüllü de kontrol grubunu oluşturdu. Tüm 

katılımcılara çalışmayla ilgili ayrıntılı bilgi verildi ve sözlü, yazılı onamları alındı. 

Hasta ve kontrol grupları olarak alınan bireylerden , kardiyolojik geçmişleri ön 

planda olmak üzere, ayrıntılı öykü alındı. Hastaların yaş, cinsiyet, HT, DM, 

hiperlipidemi, sigara kullanımı, ailede kalp hastalığı öyküsü gibi risk faktörleri 

kaydedildi. Daha sonra vital bulgular kaydedilip, kardiyovasküler ve diğer sistem 

muayeneleri yapıldı.  

Öykülerinde bilinen konjenital(biküspit aort kapak), romatizmal  kapak hastalığı 

olanlar, orta ve ciddi kapak yetmezliği veya kapak darlığı olanlar, protez kapağı olanlar, 

EF <%50 olanlar, DM ve KAH tanısı olanlar, 18 yaşından küçük olanlar, bilinen 

periferik damar hastalığı olanlar, kronik karaciğer ve böbrek yetmezliği olanlar, gebelik 

durumu olanlar, akut enfeksiyon kliniği olanlar, kardiyovasküler sistem fonksiyonlarını 

etkileyen ya da ölçüm sonuçlarını değiştirme olasılığı bulunan ilaç kullananlar çalışma 

dışı bırakıldı.  
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Kardiyoloji Anabilim Dalı polikliniğinde rutin kontroller esnasında her bir 

hastada açlık periferik kandan tam kan sayımı ve biyokimya çalışıldı. Kan 

biyokimyasında açlık kan şekeri, kan üre azotu, kreatinin, ALT, AST, total kolesterol, 

trigliserid, HDL kolesterol LDL kolesterol ve tam kan sayımında hemoglobin, 

hematokrit  değerleri elde edildi.  

Daha önceden bir hekim tarafından diyabetes mellitus (DM) tanısının konması 

veya Amerikan Diyabet Derneği kılavuzları örnek alınarak açlık plazma glukozunun ≥ 

126 mg/dl olması ile hastalar diyabetes mellitus olarak kabul edildi ve çalışmamıza 

alınmadı. Hipertansiyon, JNC 8 ve ESC 2013 kılavuzlarına göre, SKB’nin ≥ 140 mmHg 

ve/veya DKB’nin ≥ 90 mmHg olması veya herhangi bir antihipertansif ilaç alımı olarak 

tanımlandı. Hasta ve kontrol gruplarındaki bireylere 12 derivasyonlu 

elektrokardiyografi (EKG) çekildi.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların ekokardiyografik görüntüleri Vivid 6 (General 

Electric, Horten, Norway) 1,7/3,4 MHz transduser kullanılarak sol yan pozisyonda iken 

ekspiryum sonunda alındı ve Ekokardiyografik incelemeler ASE (American Society of 

Echocardiography)'nin sol ventrikül değerlendirmesi ile ilgili kılavuzu temel alınarak 

yapıldı (123). Bütün ekokardiyografik işlemler aynı operatör tarafından gerçekleştirildi.  

Hastalar elektrokardiyografik olarak monitörize edildikten sonra, 

ekokardiyografik görüntüler uygun kazanç ayarları yapılarak, parasternal uzun aks, kısa 

aks, apikal iki, üç ve dört boşluk yaklaşımları kullanılarak elde edildi. Kardiyak ölçüm 

ve hareketlerin değerlendirilmesinde, M-Mod, 2D, pulsed wave Doppler ve renkli 

Doppler teknikleri kullanıldı.  

M-mod ekokardiyografi: Amerikan ekokardiyografi derneğinin önerilerine 

uygun parasternal uzun eksen görüntüleri elde edildi. Bu yöntemle SV sistol ve diyastol 

sonu boyutları ve ejeksiyon fraksiyonu, diyastol sonu septum ve arka duvar kalınlıkları, 

sol atriyum, asendan aorta diyastol sonu boyutları ölçüldü.   
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Şekil.16 M-mod ekokardiyografi ile diyastol ve sistol sonu asendan aorta çapı  ölçümü      

 

Şekil.17 Transmitral akım örneği elde etmek için apikal dört boşluk görüntüde mitral 

yaprakçıkların ucuna yerleştirilen örnek volüme ait PW spektral görüntüde Mitral E, A 

ve deselerasyon zamanı ölçümü gösterilmiştir. 
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Diyastolik fonksiyonların değerlendirilmesi için, apikal görüntü penceresinde 

mitral kapağın üzerine örnek volüm konarak, hızların en yüksek, akımların en net 

izlenebildiği bölgeden E ve A dalgası hızları, E dalgası deselerasyon süreleri, E/A 

oranları ölçülerek kaydedildi. 

IVRT, aortik akımın sonlanması ve mitral akımın başlaması arasındaki sürenin 

ölçülmesi ile bulundu. TDI, apikal dört boşluk görüntülemede mitral anülüsun  lateral 

duvarla birleştiği kesimden  elde edildi.  

Şekil.18 Apikal beş boşluk görüntüde PW ile IVRT ölçümü. 

    

Ayrıca her hastaya ait E/E’ oranı hesaplandı. Bütün standart ve doku doppler 

ölçümleri ardışık beş kardiyak siklus için tespit edildi ve elde edilen değerlerin 

ortalamaları istatistiksel analiz için kullanıldı. 

 Kayıtlar Strain Quantification (Phillips Co. USA) yazılımı ile çalışıldı. 
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Şekil.19  Apikal dört boşluk görüntüde doku doppler tekniği ile sol ventrikül lateral 

duvar bazal segmente PW konularak elde edilen S, E’ ve A’ degerleri ölçümü. 

               

              

Arteriyel Sertlik Ölçümü 

Hastalara en az 5 dakika dinlenme sonrası ve son 30 dakika içerisinde sigara ya 

da kafeinli içecek almamış olacak şekilde, ölçüm için ayrılmış dış uyaranlardan uzak 

sessiz bir odada ölçüm yapıldı. 

Ölçüm için güvenilirliği kanıtlanmış, kullanıcıdan bağımsız, osilometrik metotla 

ölçüm yapan tek manşonlu arteriyograf cihazı (İ.E.M. GmbH marka Mobil-O-Graph 

PWA,Germany) kullanıldı. Cihaz kabaca tansiyon aletlerindekine benzeyen manşon, 

basınç algılamalarını yapacak sensörler ve bu bilgileri işleyecek bir bilgisayardan 

oluşmaktadır. Her birey için doğum tarihi, boy, kilo, bilgileri cihazın programına 

girildikten sonra oturur pozisyonda bireyin kol çevresine uygun olan cihaza ait manşon 

uygun tarafta üst kola brakiyal arter trasesine yerleştirildi. Takılan manşon kalp 

hizasında olacak şekilde cihaz ile otomatik olarak 30 sn arayla ardışık 3 ölçüm alındı. 

Arteriyograf cihazı bu ölçümlerini yaklaşık 20-30 sn süre içerisinde tamamlamakta ve 

periferik kan basınçları olan periferik SKB, periferik DKB, OAB, periferik NB ve 

merkezi  aortik basınçlar olan santral SKB, santral DKB, santral NB, Kardiyak Output 
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(CO), periferik direnç, augmentasyon basıncı, Aix ve NDH parametreleri hakkında 

sayısal verileri otomatik olarak hesaplamaktadır. 

        Şekil.20 Kliniğimizde kullanılan tek manşonlu Mobil-O-Graph arteriyograf cihazı 

         

             

Osilometre aracılığıyla elde edilen sinyaller kızıl ötesi, kablosuz iletişim ağı ile 

bilgisayara aktarıldı. 

3.1. İstatistiksel Değerlendirme 

İstatistiksel analizler için ‘Statistical Package for Social Sciences for Windows 

18.0’ (SPSS18inc) programı kullanıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

görsel ve analitik yöntemlerle incelendi. Normal dağılım gösteren veriler için 

tanımlayıcı istatistikler ortalama ± standart sapma, nominal veriler için oran (%) olarak 

ifade edildi. İki ya da daha fazla grup oranlarının karşılaştırılması ki-kare testi ile 

yapıldı. İki grubun ortalamalarının karşılaştırılması, parametrik test varsayımları 

sağlandığında independent-samples-t-test, sağlanamadığında ise Mann-Whitney U testi 

kullanılarak yapıldı. Korelasyon analizi Pearson testi ile yapıldı. Çalışmada sonuçlar % 

95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 önem seviyesinde değerlendirildi, gruplar 

arası karşılaştırmada p<0.05 istatistiksel açıdan anlamlı kabul edildi. 
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                                4.BULGULAR 

Çalışmaya Şubat 2017 ve Mayıs 2017 tarihlerinde Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvuran, HT tanısı mevcut olup 2D 

transtorasik EKO ile asendan aorta çapı 40mm ve/veya üzerinde saptanan 44  hasta ve, 

hipertansiyon tanısı olup asendan aorta çapı normal sınırlarda olan 39 gönüllü alındı. 

Alınan hastalar anevrizma grubu ve kontrol grubu olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

Yaş ortalaması anevrizma grubunda 59±11 yıl; %38,6’sı (n=17) kadın; %61,4’ü 

(n=27) erkek,  kontrol grubunda ise yaş ortalaması 58±10 yıl; %48,7’si (n=19) kadın; 

%51,3’ü (n=20) erkekti. 

İki grup arasında; yaş, cinsiyet, HT süresi, sigara içimi, vücut kitle indeksi 

(BMI), hiperlipidemi varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 

(p>0.05). 

Tablo.9 : Grupların demografik özellikleri 

Değişkenler Anevrizma Grubu 
(n=44) 

Kontrol Grubu 
(n=39) 

P değeri 

Yaş (yıl) 
 

           59±11            58±10   0,765 

Erkek, n(%) 
 

          27, (61)           20, (51)   0,355 

Hipertansiyon süresi (yıl) 
 

             7±6              6±5   0,194 

Hiperlipidemi, n(%) 
 

           6, (14)           5, (13)   0,913 

Sigara, n(%) 
 

           9, (21)            7, (18)   0,773 

Vücut kitle indeksi 
(kg/m2) 

        29,4±5,1 
 

        31,3±4,5   0,085 

            

             Gruplar arasında labaratuar verilerine göre; hemoglobin, hematokrit, üre, 

kreatinin, glukoz, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, total kolesterol düzeyleri 

arasında istatistiki anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

 

 

 



58 
 

Tablo.10: Grupların labaratuar verileri 

Değişkenler Anevrizma Grubu 
(n=44) 

Kontrol Grubu 
(n=39) 

P değeri 

Hemoglobin(g/dL) 
 

       14,1±1,9      14,5±1,8   0,344 

Hematokrit(%) 
 

       42,8±5,2      43,7±5,3   0,473 

Üre (mg/dL) 
 

       35,1±9,8         32±7,7   0,126 

Kreatinin (mg/dL) 
 

       0,86±0,17      0,82±0,2   0,325 

Glukoz (mg/dL) 
 

          98±12       102±11   0,116 

HDL kolesterol (mg/dL) 
 

       47,3±12,4      45,9±10,8   0,585 

LDL kolesterol (mg/dL) 
 

      106,1±36,4    118,4±35   0,121 

Total kolsterol (mg/dL) 
 

      191,3±45    195,6±44,5   0,665 

Trigliserid (mg/dL) 
 

      190,2±96,2       161±72,7   0,120 

*Açıklama ; HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein, LDL: Düşük Dansiteli Lipoprotein 

Çalışmamızda 2D Transtorasik Ekokardiyografi ile bakılan IVS, LVEF, 

diyastolik mitral E ve A dalgası, E/A oranı, IVRT değerleri arasında istatistiksel anlamlı 

bir fark yoktu. 

Aort anevrizması olan hasta grubunda  SVDSÇ, SVSSÇ, PSLAX LA çapı, AP4 

boşluk sol atriyum kısa ve uzun çapı istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı 

(p<0.05). 

Doku doppler parametrelerinden lateral a’ değeri iki grup arasında istatistiki 

olarak anlamlı değilken lateral e’ değeri anevrizma grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulundu (p<0,05). E/e’ oranı ise anevrizma grubunda istatistiki olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0.05). 
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Tablo.11: Grupların Ekokardiyografik parametreleri ve Doku Doppler ölçümleri 

Değişkenler Anevrizma Grubu 
(n=44) 

Kontrol Grubu 
(n=39) 

P değeri 

IVS (mm)       12,8±1,57      12,7±1,40    0,860 
SVDSÇ (mm)       48,1±3,71      45,7±3,14    0,002 
SVSSÇ (mm)       32,9±3,87      30,7±3,02    0,004 
PSLAX LA çapı (mm)       38,8±4,27      36,7±3,43    0,020 
AP4 LA kısa çap (mm)       38,6±4,23      36,7±3,47    0,026 
AP4 LA uzun çap (mm)       48,7±4,93      46,4±4,42    0,023 
Asendan aorta (mm)       43,2±2,82      32,5±2,45  <0,001 
LVEF (%)       60,2±1,05      60,1±0,80    0,634 
E dalgası(m/sn)       0,70±0,15      0,69±0,12    0,914 
A dalgası(m/sn)       0,85±0,19      0,82±0,15    0,484 
E/A oranı       0,85±0,23      0,87±0,22    0,653 
Lateral E hızı (m/sn)       0,08±0,02      0,09±0,03    0,021 
Lateral A hızı (m/sn)       0,12±0,03      0,12±0,03    0,930 
IVRT (msn)       79,8±18,0      82,0±14,4    0,535 
E/e’ oranı       9,05±2,24      7,75±1,94    0,006 

Açıklamalar; IVS: Interventriküler septum, SVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı, 

SVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, PSLAX: Parasternal uzun aks, AP4: Anterior 

posterior 4 boşluk,  LA: Sol atrium, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, IVRT: 

İzovolümetrik gevşeme zamanı 

Çalışmada ölçülen  periferik sistol basıncı, periferik diyastol basıncı, OAB, kalp 

hızı, merkezi sistol  basıncı, merkezi diyastol basıncı, santral nabız basıncı değerleri iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05) 

Periferik ve merkezi sistolik basınçların farkı anevrizma grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p<0.05). Periferik ve 

merkezi diyastolik basınçların farkı ise gruplar arasında istatistiki olarak anlamlı 

saptanmadı (p>0.05). 

İki grup arasında bakılan arteriyel sertlik parametrelerinden Aix değerleri 

anevrizma grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0.05). 

NDH ise iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). 
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Tablo.12: Grupların Kan basınçları ve Arteriyel sertlik parametreleri 
           Değişkenler Anevrizma Grubu 

(n=44) 
Kontrol Grubu 
(n=39) 

  P değeri 

Periferik sistol basıncı 
(mmHg) 

            140±24        143±18    0,460 
 

Periferik diyastol basıncı 
(mmHg) 

              90±15          92±15    0,519 

Ortalama Arter Basıncı 
(mmHg) 

            107±17 
 

       109±15    0,498 

Nabız (1/dk)               78±12 
 

         80±14    0,557 

Merkezi sistol basıncı (mmHg)             130±21 
 

       131±17    0,847 

Merkezi diyastol basıncı 
(mmHg) 

              91±16          93±16    0,467 

Merkezi nabız basıncı (mmHg)               40±12 
 

         38±10    0,451 

Periferik ve merkezi sistolik 
basınç farkı (mmHg) 

             9,3±4,5       11,8±4,1    0,009 

Periferik ve merkezi diyastolik 
basınç farkı (mmHg) 

              -1±1,5        -1,3±1,4    0,268 

Augmentasyon indeksi@75 
(%) 

             27±8,7 
 

       22,7±9,6    0,038 

Nabız Dalga Hızı (m/s)           8,85±1,85 
 

       8,59±1,19    0,449 

 

 Anevrizması olan grupta NDH ile yaş, LA çapı, santral NB, diyastolik mitral A 

dalga hızı ve periferik ve santral sistolik fark basıncı arasında pozitif yönde anlamlı 

korelasyon saptanırken, E/A oranı ile negatif yönde anlamlı korelasyon saptandı. 

Anevrizması olmayan grupta ise NDH ile yaş ve santral nabız basıncı arasında 

pozitif yönde anlamlı korelasyon tespit edildi. 

Anevrizması olan grupta Aix ile yaş arasında pozitif yönde anlamlı korelasyon 

izlenirken, E/A oranı ile negatif yönde anlamlı korelasyon izlendi.  

Anevrizması olmayan grupta Aix’in sadece E/A oranı ile anlamlı negatif yönde 

korelasyon gösterdiği saptandı.    
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Tablo.13: Demografik, ekokardiyografik ve kan basıncı parametrelerinin gruplar arası 

arteriyel sertlik parametreleri ile korelasyon analizi 

 

   DEĞİŞKENLER 

           Nabız Dalga Hızı (NDH)   Augmentasyon indexi (Aix@75) 

Anevrizma (+) Anevrizma (-) Anevrizma(+) Anevrizma (-) 

     r     P      R     P      R     P     r     P 

Yaş 0.894 <0.001 0.657 <0.001 0.312 0.039 0.085 0.606 

LVEF -0.245 0.109 -0.220 0.178 -0.063 0.683 -0.234 0.151 

LA çapı 0.401 0.007 -0.125 0.447 0.291 0.056 0.001 0.994 

A dalga hızı 0.474 0.001 0.258 0.113 0.191 0.215 0.267 0.100 

E/A oranı -0.549 <0.001 -0.157 0.341 -0.375 0.012 -0.335 0.037 

NDH                       0.373 0.013 0.352 0.028 

Aix@75 0.373 0.013 0.352 0.028                      

Santral Nabız Basıncı 0.322 0.033 0.358 0.025 0.195 0.205 0.219 0.180 

Periferik ve merkezi 

sistolik basınç farkı 

0.483 0.001 0.255 0.118 0.231 0.132 -0.088 0.596 

Açıklama; LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum, NDH: 

Nabız dalga hızı 

Yaptığımız çalışmada olguların kullanmış olduğu Betabloker, ACE 

inhibitörü/ARB, kalsiyum kanal bloker’i ve diüretik ilaçların iki grup açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığı yoktu (p>0.05). 
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Tablo.14 : Hastaların kullandığı ilaçlarla ilgili veriler 

Kullanılan ilaçlar Anevrizma Grubu 
(n=44) 

Kontrol Grubu 
(n=39) 

P değeri 

Betabloker, (%)             52,3            46,2   0,578 
ACE-İ, ARB (%)             68,2            71,8   0,720 
KKB, (%)             29,5            30,8   0,903 
Diüretik, (%)             34,1            43,6   0,375 

  Açıklamalar; ACE-İ: Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB: Anjiotensin 

reseptör blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri. 
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                              5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda hipertansiyonu ve eşlik eden anevrizması olan hastalarda 

anevrizma olmayan hastalara oranla artmış aortik sertlik  olduğunu düşündüren bulgular 

saptadık.  

Kardiyovasküler risk faktörlerinden ve KB’den bağımsız olarak ileri yaş 

(özellikle 55 yaş sonrası) büyük elastik arterlerin sertliğini belirleyen temel faktördür. 

Çünkü artan yaşla birlikte arter duvarında elastik komponentlerin yeniden şekillenmesi 

(remodeling) ve bozulması ortaya çıkmaktadır. Bundan dolayı ileri yaştaki erkek ve 

kadınlarda artmış arteriyel sertlik izlenmektedir (155). Çalışmamızda da hem anevrizma 

grubunda hemde kontrol grubunda aortik sertlik belirteci olan NDH ve Aix@75’in yaş 

ile güçlü korele olduğunu tespit ettik.  Ancak arteriyel sertlik gelişiminde tek faktör  

yaş değildir. Özellikle aynı yaş grubundaki farklı toplumlar ve hasta grupları arasında 

arteriyel sertlik açısından önemli farklılığın gözlenmesi bir çok faktörün arteriyel sertlik 

gelişiminde etkili rol oynadığını göstermektedir. Arteriyel sertlik ile ilişkisi gösterilen 

başlıca klinik durumlar HT, hiperlipidemi, KBY, KAH, KOAH ve obezitedir (176). 

Çalışmamız, ileri yaşın aortik sertlik üzerindeki etkisini azaltmak için özellikle yaş 

ortalaması benzer hastalardan oluşmaktaydı. Böylece yaşın aortik sertlik ve relaksasyon 

bozukluğu üzerindeki etkisi azaltılmak istendi. Ayrıca bizim çalışmamızda hastalarda 

hipertansiyon dışında belirtilen klinik durumlar (DM,KBH,KAH) olmadığından, 

hipertansiyon süresi iki grup arasında benzer olduğundan (p=0.194) ve diğer 

demografik özellikler arasında anlamlı fark bulunmadığından elde edilen sonuçlar 

hipertansiyon hasta grubunda anevrizma gelişiminin aortik sertlik ile ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir.  

Sistemik arteriyel HT aortik sertliği arttırır,  ayrıca sol ventrikül (SV) hipertrofisi 

ve diyastolik disfonksiyona yol açar (166). SV E/E’ oranı diyastolik fonksiyon 

göstergelerinden biri olup, diyastolik disfonksiyonun ilerlemesiyle birlikte artar ve SV 

diyastol sonu basınç ile korelasyon gösterir (166). Ayrıca E/E’ oranı artışı ile aortik 

kompliyans azalışının ilişkili olduğu gösterilmiştir (182). Yaptığımız çalışmada da E/E’ 

oranı anevrizma grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu (p=0.006). Bu bulgu da anevrizma grubunda kontrol grubuna göre 

artmış diyastolik disfonksiyonu olduğunu ve bununda artmış aortik sertliğe bağlı 



64 
 

olduğunu düşündürmektedir. Çünkü Mottram ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada aortik 

kompliyansın diyastolik disfonksiyonu saptamada bağımsız öngördürücü olduğu 

gösterilmiştir (182). Palmieri ve ark (183) yaptıkları  çalışmada  arteriyel sertlik 

artışının  sol ventrikül, sol atriyum çaplarının artmasına, diyastolik gevşeme bozukluğu 

oluşmasına, atriyal fibrilasyon gelişmesine ve inmeye katkısı olabileceğini tespit 

etmişler. Bizim çalışmamızda da anevrizma grubunda kontrol grubuna göre arteriyel 

sertlik göstergesi olan Aix’i anlamlı olarak yüksek tespit ettik. Ayrıca yukarıdaki 

çalışmaya  paralel olarak sol atriyum ve SV çaplarını anevrizma grubunda anlamlı 

olarak artmış  saptadık.  Bununla birlikte anevrizma grubunda NDH ile sol atriyum çapı 

ve diyastolik mitral A dalga hızı ile anlamlı olarak pozitif yönlü korele iken  E/A oranı 

negatif yönde korelasyon göstermesi aort anevrizması olan hastalarda aortik sertliğin sol 

ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğu ile ilişkili olduğu fikrini desteklemektedir.   

 Aortik sertlikle diyastolik fonksiyon bozukluğu ilişkisini açıklayan birkaç 

mekanizma öne sürülebilir. Artmış  aortik sertlik, SV ejeksiyonu ile aortadan geçen 

kanın akım hızında artışa yol açar, bu da sistolde yansıyan dalgaların erken dönüşüne ve 

sonuçta SV ardyük artışına neden olur (120). Artmış ardyük miyosit hipertrofisine ve 

azalmış SV relaksasyonuna yol açar. Eş zamanlı azalan DKB, koroner perfüzyonu 

azaltıp hipertrofi ile birlikte subendokardiyal iskemiye de yol açar. Bu da SV 

relaksasyonunu daha da bozar, fibrozise ve SV kompliyansının daha da azalmasına yol 

açar (108). Çalışmamızda iki grup arasında duvar kalınlıkları ve SKB’nin benzer olması 

SV diyastolik fonksiyon bozukluğunun ön planda yapısal değişikliklere sekonder 

olduğunu düşündürmektedir.  

Arteriyel sertlik değerlendirilmesi için çalışmalarda genellikle NDH (nabız dalga 

hızı-pulse wave velocity) ve Aix kullanılmıştır. Augmentasyon basıncının eşitlenmesi 

augmentasyon indeksi (Aix) ile yapılır(129,125). Wilkinson ve ark. Aix’nin kalp 

hızından etkilenebildiği ve 75/dk hıza göre normalize edilmiş (AIx@75) olarak 

kullanımını önermişlerdir (156). Klinik çalışmalarda da kalp hızına göre düzeltilmiş 

augmentasyon indeksi augmentasyon basıncının anlamlılığını değerlendirmede 

kullanılmıştır (156). Aix arteriyel dalga yansımalarının dağılımını göstermekte olup 

aortik KB ile direk koreledir ve arteriyel sertliğin göstergesidir (129). Çalışmamızda 

anevrizma grubunda kontrol grubuna oranla Aix’i istatistiki olarak anlamlı şekilde 

artmış olarak saptamıştık. Bu durum anevrizması olan hipertansif hastalarda aortik 
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sertliğin artmış olduğunu düşündürmektedir. Çalışmamızda Aix değerinin NDH  ve yaş 

ile anlamlı korelasyon göstermesi bu hasta grubunda kullanışlı bir parametre 

olabileceğini düşündürmektedir.  

Shingu Y ve ark. (184) tarafından torasik aort anevrizma ve disseksiyonu olan 

hastalarda Aix’ in değerlendirildiği bir çalışmada; Aix aort anevrizma ve diseksiyonu 

olan hastalarda normal hastalar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak yüksek 

bulunmuş (p=0.012). Bu çalışmada Aix ekokardiyografik yöntemle değerlendirilmiş. 

Bizim çalışmamızda ise arteriyel stifnes parametreleri Mobil-O-Graph arteriograf cihazı 

kullanılarak osilometrik yöntem ile ölçüldü ve kontrol grubu hipertansiyonu olan 

hastalardan oluşmaktaydı. Sonuçta bizim çalışmamızda da Aix anevrizma grubunda 

kontrol grubuna göre anlamı düzeyde yüksek saptandı (p=0.038).  

Durmuş ve ark. (185) yaptığı çalışmada abdominal aort anevrizması olan ve 

olmayanlarda sphygmocor cihazı ile non-invaziv olarak Aix ve NDH değerlendirilmiş 

ve anevrizma grubunda kontrol grubuna göre Aix (p=0.008) ve NDH (p=0.002) 

istatistiki olarak yüksek saptanmış. Santral kan basınçları ise iki grup arasında 

istatistiksel anlamlı saptanmamış. Bizim çalışmamızda da bu çalışmaya benzer olarak 

santral kan basıncı iki grup arasında benzerdi ve Aix anevrizma grubunda kontrol 

grubuna göre anlamı düzeyde yüksek saptandı (p=0.038). Nabız dalga hızı, anevrizma 

grubunda (8,85±1,85) kontrol grubuna (8,59±1,19) göre yüksek saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,449). Hasta sayısının artırılması ile NDH ve 

santral NB anevrizma grubunda istatistiki anlam kazanabilir ve bu konuda hasta 

sayısının daha fazla olduğu geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Ruegg G ve ark. (186) hızlı ve yavaş ilerleyen abdominal aort anevrizmalı  

hastalarda yapmış oldukları bir çalışmada aplanasyon tonometresi ile ölçülen Aix 

değerleri açısından iki grup arasında fark olmadığını, fakat hızlı progrese olan grupta 

santral aortik kan basıncının daha yüksek olduğunu bulmuşlardır. Bu çalışmada hastalar 

kendi aralarında karşılaştırılmış olup kontrol grubu kullanılmamıştır. Ayrıca arteriyel 

stiffness için altın standart olan NDH değerlerine bakılmamıştır. Bizim çalışmamızda 

hem santral kan ve nabız basıncına hem de aterosklerozun değerlendirilmesinde 

kullanılan arteryel stiffness parametrelerinden altın standart olan NDH hem de kalp 

hızına (75/dk) göre düzeltilmiş augmentasyon indeksi (Aix@75) değerlerine bakıldı ve 
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asendan aort anevrizması olan grupta kontrol grubu ile karşılaştırıldığında Aix anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p=0,038).  

Brakiyal kan basıncının kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin güçlü 

göstergesi olduğu gerçeğine rağmen, bu ölçümler santral dolaşımdaki basıncı 

yansıtmamaktadır. Son dönemde edinilen bilgiler, santral kan basıncının, brakiyal arter 

basıncına göre kardiyovasküler sonuçlarla daha ilgili olduğunu göstermektedir (181).  

McEniery ve ark. sağlıklı kişilerde (HT, DM, KBH veya KAH olmayan) 

ilerleyen yaşla birlikte temel olarak merkezi sistolik KB’de artış ve merkezi diyastolik 

KB’de ise azalış olduğunu bildirmişlerdir (153). Ochiai ve ark. ise, hastanede yatan 34 

hasta üzerinde yaptıkları çalışmada, 50 yaş üzerindeki hastalarda, 50 yaş ve 

altındakilere göre intraarteriyel ve oskültatuar metodlarla ölçülen SKB değerleri 

arasındaki farkın anlamlı olduğunu, DKB değerleri arasındaki farkın ise anlamlı 

olmadığını belirtmişlerdir (187). Bu çalışmalar ışığında ilerleyen yaşla birlikte arteriyel 

sertliğe bağlı santral NB’de artış olduğu söylenebilir. Bizim çalışmamızda da yaş grubu 

benzer olan iki grup arasında, anevrizma grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı olmayan artmış santral NB saptandı. Bu bulgu yaş grubu benzer olacak 

şekilde hasta sayısının artırılması ile istatistiki anlam kazanabilir. 

Genç popülasyonda arter sistemi boyunca nabız basıncında oluşan artış periferik 

SKB’de artma ile sonuçlanmaktadır. İlerleyen yaşla birlikte arteriyel sistem daha az 

esnek hale geldiğinden periferik ve santral kan basıncı arasındaki fark azalmaktadır 

(153). Hasta yaş ortalamalarının benzer (p=0.765) olduğu bizim  çalışmada da periferik 

ve santral sistolik kan basınçları arasındaki fark anevrizma grubunda kontrol grubuna 

göre istatistiksel anlamlı olarak daha düşük  saptandı (p=0.009) Bu sonuç anevrizma 

grubunda kontrol grubuna göre artmış arteriyel sertliği desteklemektedir. Periferik ve 

santral diyastolik kan basınçları arasındaki fark ise  anevrizma grubunda beklenildiği 

gibi daha yüksek saptanmasına rağmen istatistiki olarak anlamlı değildi (p=0.268). Bu 

bulgu Ochiai ve ark. yapmış olduğu çalışmada yaş ile pek değişmeyen periferik ve 

santral diyastolik kan basınç farkı bilgisini doğrulamaktaydı (187).  

Çalışmamızda bazı kısıtlamalar bulunmaktaydı. Hasta sayımızın görece az 

olması, çalışmamızın tek merkezli olması başlıca kısıtlılıklardı. Diğer bir kısıtlaması ise 

aort çapının normal sınırlarının belirlenmesidir ki aort çapı değişken ve bireyseldir. Yaş, 
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cinsiyet, BSA ve başka faktörlere bağlı değişkenlik gösterir. Her hasta için ayrı olarak 

aort çapının normal aralıkları belirlenmelidir. Ayrıca ekokardiyografi ile ölçülen 

asendan aort çapı her ne kadar doğru değerlere yakın olsa da bilgisayarlı tomografiye 

göre daha az hassas sonuç vermektedir. Bunların dışında hastaların kullanmakta olduğu 

ilaçlar benzer olmasına rağmen kan basıncının kontrol altında olduğu süreyi 

değerlendirememiş olmamız diğer bir kısıtlılık sayılabilir. 

 Sonuç olarak hipertansiyonu olup asendan aort anevrizması olan hastalarda 

arteriyel sertlik artmıştır ve bu durum SV diyastolik fonksiyon bozukluğu ile ilişkilidir. 

Bu hasta grubunda artmış aortik sertliği değerlendirmede osilometrik ölçüm yapan 

arteriograf cihazı basit, kolay, ucuz ve güvenilir bir yöntem olarak kullanılabilir. Aort 

anevrizma gelişimi ile aortik sertlik arasındaki ilişki kapsamlı prospektif çalışmalar ile 

açıklığa kavuşturulabilir.   
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