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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Arteriyel hipertansiyon, görülme sıklığının fazla olması, kardiyovasküler, 

serebrovasküler ve böbrek ile ilişkili komplikasyonları nedeniyle tüm dünyada en 

önemli sağlık sorunlarından biridir (1). Sol ventrikül hipertrofisi (SVH), 

ateroskleroz ve aterom plak gelişimi kardiyovasküler komplikasyonları 

arasındadır (2). 

 

Brakial arter oskültasyonu, çok uzun süredir hipertansiyon tanısında kan 

basıncı ölçümü için kullanılan en temel yöntemdir  (3). Brakial arterden ölçülen 

kan basıncının sistemik dolaşımdaki basıncı yansıttığı düşünülmektedir ve 

kardiyovasküler hasar, morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu bilinmektedir (4). 

Son yıllarda özellikle santral aort basıncının önemini ortaya koyan çalışma sayısı 

artmaktadır (5). Yeni çalışmalar, santral kan basıncının koroner arter hastalığı 

olan veya olmayan sağlıklı kişilerde, kardiyovasküler riski belirlemede periferik 

kan basıncından daha üstün olduğunu göstermiştir (3). Jankowski ve ark. 

tarafından koroner anjiografiye giden 1109 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada, 

kardiyovasküler risk açısından santral aort basıncı periferik arter basıncına göre 

daha üstün, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile eş düzeyde bağımsız bir risk faktörü 

olarak çıkmıştır (6). Santral aort basıncının sol ventrikül yükünü daha doğru 

yansıttığı için periferik arter basıncından daha iyi olduğu düşünülmektedir (7). 
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Santral aort sistolik basıncı,  genç ve sağlıklı bireylerde brakial arter 

sistolik basıncından daha düşüktür. Santral ve periferik arter basıncı arasındaki bu 

fark, damar sertliği ve dalga yansıması ile açıklanmaktadır. Yansıyan dalga 

normal bireylerde santral aortaya geç sistolde geri dönerek santral aort basıncında 

çok hafif bir artış yaparken, brakial artere sistolde dönerek brakial arter sistolik 

basıncında daha fazla artış yapmaktadır. Dalga yansımasını artıran her faktörün 

brakial arter basıncından bağımsız olarak santral aort basıncını da artırdığı 

düşünülmektedir. Birçok çalışmada hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara kullanımı, 

metabolik sendrom gibi kardiyovasküler risk faktörlerinin santral aort basıncı 

üzerinde daha fazla etkili olduğu gösterilmiştir (8). Yine birçok çalışma 

hipertansiyonu olan veya yaşlı kişilerde, arter sertliği veya dejenerasyonuna bağlı 

olarak gelişen erken dalga yansımasının sonucunda santral aort sistolik kan 

basıncının artmış olduğunu göstermiştir  (9). Ancak bu fenomenin periferik 

arterler üzerindeki etkisi, kan basıncı sfingomanometre ile non-invaziv olarak 

ölçüldüğü için net olarak bilinmemektedir (9-11).  

 

Anthipertansif ilaçların brakial kan basıncı üzerinde benzer etkileri olsa da 

santral aort basıncı üzerindeki etkilerinin farklı olduğu düşünülmektedir (7). Bu 

konuda 19 257 kişi üzerinde yapılmış en büyük çalışmalardan biri olan Anglo 

Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-The Conduit Artery Functional Endpoint 

Study (ASCOT) çalışmasında, perindopril±amlodipin ve 

atenolol±hidroklorotiazid karşılaştırılmıştır.  Çalışma sonucunda amlodipin 

grubunda atenolol grubuna göre tüm kardiyovasküler olaylarda %16 rölatif risk 
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azalması saptanmıştır. Bu çalışmanın Principal Results of the Conduit Artery 

Function Evaluation (CAFE) Study adlı alt grup analizinde santral aort basıncı 

ölçümü de yapılmış, atenolol grubunda santral aort basıncı üzerindeki etkinin 

daha az olduğu, kalp hızı düşük olan hastalarda santral aort basıncı ve nabız 

basıncının (NB) daha yüksek olduğu gösterilmiştir (12). Böylece beta blokerlerin 

santral aort basıncı üzerinde diğer antihipertansif ilaçlardan daha az etkili olduğu 

öne sürülmüştür (13). Bu çalışma sonuçlarına göre diğer antihipertansif ilaç 

gruplarının santral aort basıncı üzerindeki etkisi son yıllarda oldukça fazla 

tartışılan bir konu olmuştur. 

 

CAFE çalışmasında brakial arter basıncı için osilometrik yöntem, santral 

aort basıncı ölçümü için ise indirekt bir yöntem olan radial arter aplanasyon 

tonometrisi kullanılmıştır (5). Ancak bazı çalışmalarda santral aort basıncı için 

kullanılan bu indirekt ölçüm metodunun, invaziv ölçümlere göre santral aort 

basıncını daha düşük hesapladığı gösterilmiştir (14). Bu sonuçlar aplanasyon 

tonometrisi yönteminin bazı eksikliklerinin olduğunu düşündürmektedir. 

 

Bu çalışmadaki ana amacımız direkt invaziv metod ile ölçülen santral aort 

basıncı ile non-invaziv olarak ölçülen periferik kan basıncını karşılaştırmak, farklı 

antihipertansif ilaçların santral aort basıncı ile  periferik arter kan basıncı üzerine 

etkisini değerlendirmektir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Kan Basıncı Fizyolojisi 

 

Kalp debisi birim zamanda kalp tarafından pompalanan kan miktarıdır, 

atım hacmi ile kalp hızının çarpımıyla elde edilmektedir. Kan basıncı, kanın arter 

duvarına uyguladığı gücün ölçümü olup kalp debisi ve periferik vasküler direnç 

tarafından oluşturulmaktadır (Kan basıncı= Kalp debisi x total periferik vasküler 

direnç) . Kan basıncı, 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 (15). Pulsatil 

komponent ise arter dolaşımının esnekliğine ek olarak sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu ve atım hacmi ile belirlenmektedir.  

 

Arterin esnekliği kan basıncı değişikliğine cevaben arter hacminde 

meydana gelen değişiklik olarak tanımlanmaktadır. Aortun elastik yapısı, pulsatil 

akımın olduğu sol ventrikülden, daha az pulsatil akımın olduğu distal damar 

yatağı ve pulsatil akımın olmadığı kapiller yatağa doğru kan akışını 

sağlamaktadır. Bu sistem sayesinde mikrodolaşım, basınca bağlı olarak damar 

duvarında oluşabilecek hasardan korunmaktadır (16). Yaşlanma ve hipertansiyon 

ile birlikte, aort ve karotis gibi büyük elastik arterlerde dejeneratif değişiklikler 
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meydana gelirken brakial ve radial arter gibi periferik müsküler yapıdaki 

arterlerde bu değişiklikler daha az olmaktadır (17).  

 

2.2 Periferik Arter Basıncı 

 

Günümüzde periferik kan basıncı ölçümü için oskültatuar veya osilometrik 

yarı-otomatik sfingomanometreler kullanılmaktadır. Sfingomanometre ilk kez 

Riva-Rocci tarafından bulunmuş, sistolik kan basıncı (SKB) ve diyastolik kan 

basıncı ölçümü (DKB) ise Korotkov tarafından geliştirilmiştir (18, 19). Ofis kan 

basıncı ölçümü için ideal olan en az 3-5 dakika istirahat sonrası her iki üst 

ekstremiteden ölçümdür. İki ekstremite arasında 10 mmHg ‘nın üzerinde bir fark 

var ise sonraki ölçümler en yüksek ölçüm alınan ekstremiteden alınmalıdır. 

Ayrıca yaşlı, diyabet tanısıyla takipli veya ortostatik hipotansiyona başka nedenler 

yüzünden yatkınlığı olan kişilerde en az 1-3 dakika ayakta kalındıktan sonra kan 

basıncı ölçümü yapılması önerilmektedir. Ölçüm için manşonun kesesi brakial 

arter üzerine yerleştirilir, oskültatuar arayı önlemek amacıyla radial nabzın 

kaybolduğu düzeyin 20-30 mmHg üstüne kadar şişirilir. Steteskop brakial arter 

üzerine yerleştirilir ve kontrol valvi açılarak saniyede 2-4 mmHg hızla indirilir. 

Oskültasyon yöntemi ile ölçüm yapıldığında manşonun basıncı azaltılmaya 

başlandıktan sonra sesin ilk duyulduğu anda (Korotkoff faz 1) okunan değer SKB, 

sesin artık işitilmez olduğu anda okunan değer ise (Korotkoff faz 5) DKBolarak 

kabul edilir. 
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 Osilometrik cihazlar günümüzde en yaygın olarak kullanılan ve en doğru 

ölçümü yaptığı düşünülen cihazlardır. Bunlar kan basıncı manşonu ile brakial 

arter pulsasyonu sırasında gelişen kan hacmindeki ufak değişikliklerin tespit 

edilmesine dayalı çalışmaktadırlar.  

 

İstirahat halindeki kalp hızı değerlerinin kardiyovasküler morbidite ve 

olaylar için prediktör  olduğu bilinmektedir. Bu nedenle kan basıncı ölçümleri her 

zaman kalp hızı ölçümü ile korele olarak yapılmalıdır (20, 21). 

 

2.3 Santral Arter Basıncı 

 

Hipertansiyon hastalarında santral aort basıncı ölçümü, kardiyovasküler 

olaylar ve antihipertansif ilaçların etkinliğinin daha iyi değerlendirilebilmesi için 

son yıllarda önem kazanmaktadır. Santral aort basıncının kalp, böbrek, beyin ve 

büyük arterler üzerindeki yükü daha iyi yansıttığı düşünülmektedir (22). Santral 

aort basıncı kardiyak output ve periferik vasküler direncin yanı sıra büyük 

damarların sertlik ve dalga yansımalarının süresi ve büyüklüğüyle de ilişkilidir 

(23-26). Genç ve sağlıklı bireylerde santral aort SKB, periferik SKB’den daha 

düşüktür (Şekil 1) (27). Santral ve periferik kan basınçları arasındaki fark 

yaşlanmayla veya arteriyel sertlik yapabilen diğer kardiyovasküler risk 

faktörleriyle birlikte azalmaktadır (8, 28).  
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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 (29) . 

 

   

Şekil 1. Santral aort ve periferik arter basınçları 

2.3.1  Santral Aort Basıncı ve Hemodinamik Parametreler 
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Şekil 2. Basınç dalga eğrileri  

 

 

2.3.1.1 Sistolik ve Diyastolik Kan Basıncı 

 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı artan yaşla birlikte farklı eğriler 

çizmektedir. DKB 50 yaşa kadar plato çizer, sonrasında düşmeye başlarken SKB 

50 yaşın üzerinde artmaya devam etmektedir. Diyastoliksistolik kan basıncı ve 

nabız basıncının koroner arter hastalığını öngörmedeki değeri de yaşla birlikte 

değişmektedir. 60 yaşın üzerinde diyastolik kan basıncı koroner arter hastalığı 

açısından negatif korelasyon göstermektedir (30). Bu dönemde NB ve SKB 

kardiyovasküler olayları öngörmede diyastolik kan basıncından daha üstün 

bulunmuştur (31, 32).  
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2.3.1.2 Nabız Basıncı 

 

NB, sistolik kan basıncından diastolik kan basıncının çıkarılması ile elde 

edilir. NB, genel popülasyonda, hipertansiyon nedeniyle tedavi alan veya almayan 

grupta, sağlıklı kişilerde ve tip 2 diyabet (DM) tanısıyla takipli kişilerde 

kardiyovasküler hastalıklar için prediktör olarak kabul edilen bir parametredir 

(33-36). Yine sağlıklı yaşlı kişilerde artmış nabız basıncı konjestif kalp yetmezliği 

için öngördürücü bir faktör olarak kabul edilmektedir (37). Asemptomatik sol 

ventrikül disfonksiyonu ve sistolik kalp yetmezliği gelişmiş olan hastalarda artmış 

NB ile sonlanım noktaları arasında ilişki olduğu gösterilmiştir. Ancak 

dekompanze sol kalp yetmezliği gelişmiş olan hastalarda NB ile sonlanım 

noktaları arasında ters bir ilişki olduğu gösterilmiş, nabız basıncının düşük olması 

mortalite için risk faktörü olarak bulunmuştur (38-40).  

 

Santral olarak ölçülen NB periferik olarak ölçülen değerlere göre endotel 

disfonksiyonunu göstermede daha anlamlı bulunmuştur (41, 42). Santral olarak 

ölçülen NB esas olarak arteriyel sertlik ile belirlenir, bunun yanında sol ventrikül 

atım hacmi hızı ve basınç dalga yansımalarından da etkilenmektedir (43).  
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2.3.1.3 Dalga Yansıması (Wave Reflection) 

 

Basınç dalgası sol ventrikül kaynaklı olup ejeksiyon ile birlikte tüm 

arteriyel ağaç boyunca periferik arterlere doğru ilerlemektedir. İleriye doğru olan 

bu dalga periferik arterler ile etkileştikten sonra geriye, çıkan aorta doğru giden 

bir yansıyan dalga oluşturmaktadır. Bu yansımanın derecesi arter yapısı, basınç 

dalgalarının gitmesi gereken uzaklık ve arter fonksiyonlarına bağlıdır. Çıkan aorta 

ve santral arterler dalgaların yansıdıkları yerlerden uzaktadır. Genç ve sağlıklı 

bireylerde bu santral arterlerdeki yansıyan dalga, nabız dalga hızı (NDH) ve 

arteriyel uzaklığa bağlı olarak gecikir ve diyastolde izlenir.  

 

Basınç dalga yansıması iki ana fayda sağlamaktadır (44). 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 (43). Gençlerde santral arterlerde dalga yansıması diyastolik dalgada 

başlayarak diyastolik kan basıncını artırırken yaşlanmayla birlikte yansıyan dalga 

daha erken geri dönerek sistolde görülmeye başlar (45). 
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2.3.1.4 Nabız Dalga Hızı (Pulse Wave Velocity) 

 

NDH, nabız dalgasının arteriyel segment boyunca ilerleme hızı olup 

arteriyel sertliğin ölçülmesinde kullanılmaktadır. İki nokta arasındaki uzaklığın 

nabız dalgasının hedef noktaya ulaşmasına kadar geçen süreye bölünmesiyle elde 

edilir. Bu ölçümde nabız dalgasının kat ettiği mesafenin ölçümü için en güvenilir 

yöntem invaziv anjiografik yöntem gibi gözükmekle birlikte ekokardiyografik 

olarak ölçülen aort çapı ve sfingomanometre ile ölçülen kan basıncı değerleri ile 

hesaplanan sonuçların benzer olduğu bildirilmiştir (46, 47).  

 

NDH referans değerleri genç santral arterler için 5 m/s olup yaşlı periferik 

arterlere doğru gidildikçe 15 m/s ‘ye kadar yükselmektedir. NDH’nın yaşlara göre 

dağılımı şekil 3’te gösterilmştir. 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 (48). NDH, 

arteriyel sertliğin değerlendirilmesi ve yüksek kardiyovasküler risk altındaki 

hastaları tanımlamak için kullanılmaktadır. Ayrıca son dönem böbrek yetmezliği, 

hipertansiyon ve yaşlı hastalarda kardiyovasküler olayları öngörmede bağımsız bir 

göstergedir (49-51). 
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Şekil 3. Nabız dalga hızının yaşlara göre dağılımı 

 

 

 2.3.1.5 Artırma İndeksi (Augmentation İndex) 

 

Sol ventrikül ejeksiyonunu takiben periferden geri dönen dalganın 

oluşturduğu basınç aort kökünde basınç artışına neden olmaktadır ve bu artırma 

basıncı (AP) olarak tanımlanmaktadır. Geri dönen bu basınç dalgasının 

ölçülebildiği nokta ise artırma noktası olarak tanımlanır (52). Artırma indeksi 

(AIx) ; artırma noktasının matematiksel ifadesi olup artırma basıncının santral 
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nabız basıncına oranı ile hesaplanmakta ve yüzde olarak verilmektedir (53). AIx 

sol ventrikül sistolik yüklenmesinin bir göstergesi olarak kabul edilmektedir ve 

koroner arter hastalığı, sol ventrikül hipertrofisi (54, 55), diyabetik retinopati, 

kardiyovasküler olaylar ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili bulunmuştur 

(5, 56, 57). Hipertansiyon nedeniyle bir yılın üzerinde tedavi edilmiş hastalarda 

tedavi sonucunda oluşan AIx’deki değişiklik sol ventrikül (SV) kitlesindeki 

değişiklik için güçlü bir prediktör olarak bulunmuştur (58). AIx SV ejeksiyonu, 

NDH, refleksiyon zamanı, arterial tonus, periferik yansıma bölgelerinin yapısı, 

kan basıncı, yaş, cinsiyet, boy ve kalp hızı gibi birçok faktörden etkilenmektedir. 

Kalp hızında her 10 atım/dk artış AIx’de yaklaşık %4 azalmaya neden olmaktadır  

(59).  

 

2.3.1.6  Arteriyel Sertlik (Arterial Stiffness) 

 

Son yıllarda oldukça fazla araştırılan arter sertliği artışı erken mortalite 

için kuvvetli bir risk faktörüdür ve yaş, cinsiyet, sigara ve dislipidemi gibi bilinen 

kardiyovasküler risk faktörlerinden daha fazla klinik öneme sahiptir (60). 

Arteriyel sertliğin koroner arter hastalığı, diyabet, hipertansiyon ve tiroid 

hastalıkları gibi klinik durumlarda artmış olduğu gösterilmiştir. Aort sertliği 

santral ve periferik dolaşım arasında direnç uyumsuzluğuna neden olarak, nabız 

dalga hızında artma ve sonuçta yansıyan basınç dalgasının diyastolden sistole 

doğru kaymasına neden olmaktadır. Bunun sonucunda SKB’de artma, DKB’de 
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azalma ile nabız basıncında genişleme meydana gelmektedir. Ayrıca AP’deki 

artış, AIx ve NDH’de yükselmeye neden olmaktadır. Bunların sonucunda 

diyastolde koroner perfüzyon azalmakta ve mikrodolaşıma giden pulsatil enerji 

artmaktadır (44). Bu değişiklikler SVH ve koroner iskemide artış ile 

sonuçlanmaktadır (61-63). Ayrıca arter sertliğinde artma sonucunda aterosklerotik 

plak rüptür riski de artmaktadır (64). Bundan dolayı, arteriyel sertleşmenin 

değerlendirilmesi ve diğer risk faktörlerinin kontrolü kardiyovasküler olaylardan 

korunma ve erken tedavide önemlidir (60).  

 

Arteriyel sertlik ‘esneklik’ ve  ‘gerilebilirlik’ azalması ile eş anlamlı olarak 

kullanılsa da bu iki kavramın aksine, direkt bir ölçüm metodu yoktur (65). Non-

invaziv bir yöntem olan transtorasik ekokardiyografi ile aortun sistol ve 

diyastoldeki çap değişiklikleri, gerilim ve esnekliği ölçülebilir. Ancak bu indirekt 

bir değerlendirme sağlamakta olup arteriyel sertliğin direkt olarak ölçülmesi için 

çeşitli metotlar geliştirilmiştir. İnvaziv yöntemlerle olan bu değerlendirmelerde 

NDH, AIx hesaplanması gibi yöntemler mevcut olsa da altın standart karotis-

femoral NDH ölçümü olarak belirtilmektedir  (66). Aortik NDH ile ölçülmüş olan 

aort sertliği artışı son dönem böbrek yetmezliği, esansiyel hipertansiyon ve tip 2 

DM hastalarında mortalite artışı ile ilişkili bulunmuştur (49, 51, 67). Yaşlı 

kişilerde arter sertliğinin değerlendirilmesinde NDH oldukça duyarlı bir gösterge 

iken, genç kişilerde arter yaşlanmasının değerlendirilmesinde AIx daha duyarlı bir 

gösterge olarak bilinmektedir (68). 
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2.3.2  Santral Arter Basıncı Ölçüm Metodları 

 

2.3.2.1  İnvaziv Olmayan Metod 

 

Santral aort basıncının non-invaziv olarak ölçülmesi için geliştirilmiş bir 

teknik karotis ve radial arter dalgalarını kullanarak ölçüm yapan aplanasyon 

tonometrisidir. Klinik çalışmalarda bu amaçla en sık kullanılan cihaz ise 

SphygmoCor® cihazıdır. Bu cihaz jeneralize transfer fonksiyonunu kullanarak 

radial veya karotis arter tonometrisinden santral aort basınç dalgalarını elde 

etmektedir. Brakial arter basıncı non-invaziv olarak brakial arterden ölçülmektedir 

(69). Bu cihazla ölçülen santral aort basıncı, gerçek bir ölçüm olmayıp tahmine 

dayanmaktadır. 

 

2.3.2.2  İnvaziv Metod 

 

Kardiyak kateterizasyon sırasında çıkan aortaya yerleştirilen bir kateter 

yardımıyla santral aort basıncının direkt olarak ölçülmesidir. Böylelikle basınç 

dalga kayıtları da direkt olarak santral aortadan alınmaktadır.  

 

Santral aort basıncının ölçüm metotlarını karşılaştıran bir çalışmada 

aplanasyon tonometrisi ile ölçülen santral aort basıncı invaziv ölçümlere göre 
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daha düşük bulunmuştur. (14). Yine Takazawa ve ark. tarafından yapılan bir 

çalışmada non-invaziv ölçüm metodunun direkt invaziv metoda göre SKB’yi 11 

mm Hg daha düşük, DKB’yi ise 8 mm Hg daha fazla ölçtüğü gösterilmiştir (70). 

İnvaziv metotla ölçüldüğünde yetişkinlerde nabız basıncının aortadan brakial 

artere doğru gidildikçe yükseldiği bilinmektedir (71). Ancak bu konuda yapılan 

başka bir çalışmada, santraldan non-invaziv olarak ölçülen nabız basıncının, 

periferden non-invaziv olarak ölçülen nabız basıncına göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir  (72). Bu sonuçlar SphygmoCor® ile ölçülen santral aort 

basınçlarının direkt ölçümlerle pek iyi eşleşmediğini göstermektedir. Bunun 

nedeni indirekt ölçümlerin SKB’yi daha düşük , DKB’yi daha yüksek göstermesi 

ve sonuçta nabız basıncının daha düşük çıkmasıdır (14, 71). Böylelikle non-

invaziv metodun klinik kullanımı kısıtlanmaktadır. Ancak ESH-ESC kılavuzunda, 

özellikle hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi tanıları ile takipli hastalarda 

SphygmoCor® sisteminin kardiyovasküler riskin belirlenmesinde 

kullanılabileceği belirtilmektedir (73). 

 

2.4  Hipertansiyon 

 

2.4.1  Tanım ve Epidemiyoloji 

 

2003’den 2007’ye kadar olan ESH/ESC kılavuzlarına göre, yapılan çok 

sayıda randomize kontrollü çalışma sonucunda hipertansiyon; iki veya daha fazla 



17 

 

ölçüm ortalaması olarak sistolik kan basıncının ≥140 mmHg ve/veya diastolik kan 

basıncının ≥90 mmHg olması ya da hastanın antihipertansif ilaç kullanıyor olması 

olarak tanımlanmaktadır (74).  

 

Türkiye’de hipertansiyon prevalansı ile ilgili ilk geniş kapsamlı çalışma 

Türkiye’de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı  (TEKHARF) 

çalışmasıdır. Arteriyel kan basıncı 140/90 mmHg veya daha yüksek olan 

erişkinlerin oranı kentsel kesimde % 31,7, kırsal kesimde % 36,4, Türkiye 

genelinde ise % 33,7 bulunmuştur. Daha sonra yapılan en kapsamlı çalışma ise 

2003 yılında yaklaşık 5000 kişinin incelendiği Türk Hipertansiyon Prevalans 

Çalışması olan PATENT (Prevalence, awareness and treatment of hypertension in 

Turkey) çalışmasıdır. Bu çalışma sonuçlarına göre ülkemizde hipertansiyon 

prevelansı  % 31,8 bulunmuştur (75). 

 

Ülkemizde hipertansiyonun farkında olma oranı % 40.7 ve tedavi alma 

oranı % 31.1 olup oldukça düşüktür (76). Bu sonuçlar kan basıncı ölçümlerinin 

yetersiz olmasına bağlanmaktadır. Bütün grupta daha önce hiç kan basıncı 

ölçtürmemiş kişilerin oranı  % 32.2 olarak bulunmuştur ve bu oran 18-29 yaş 

grubunda % 51.3’e kadar yükselmektedir. Bu sonuçlar hipertansiyonun 

önlenebilir bir neden olmasına rağmen yeterince farkında olunmadığını ve tedavi 

edilmediğini göstermektedir. 
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Amerikan Joint National Committee (JNC) 7 hipertansiyon kılavuzu, 

sistolik kan basıncının 130-139 mm Hg, diyastolik kan basıncının 85-89 mm Hg 

arasında olması prehipertansiyon olarak tanımlanmaktadır, bu kişilerde 

hipertansiyon gelişme riski normal populasyona göre 2 kat fazladır (76). 

 

Hipertansiyon kan basıncı düzeylerine göre 3 evreye ayrılmaktadır, Tablo 

1’de ayrıntılı olarak gösterilmiştir (75). Bu evreleme antihipertansif ilaç almayan 

ve akut olarak hasta olmayan kişiler için kullanılmaktadır. 

 

 

Tablo 1. 18 yaş ve üstündeki erişkinler için kan basıncının sınıflandırılması  

 Kan Basıncı (mm Hg) 

Kan Basıncı Derecesi Sistolik  Diyastolik 

 

Optimal < 120 Ve <80 

Normal <130 Ve < 85 

Yüksek- Normal 130-139 Veya 85-89 

Hipertansiyon 

Evre 1 140-159 Veya 90-99 

Evre 2 160-179 Veya 100-109 

Evre 3 >180 Veya >110 

İzole sistolik hipertansiyon (sınırda) 140-160                     <90 

İzole sistolik hipertansiyon >160  <90 
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2.4.2  Etyopatogenez 

 

Hipertansiyon etiyolojisi halen net olarak tanımlanamamış olan bir klinik 

tablodur. Kan basıncı kalp debisi ve periferik vasküler direnç tarafından 

oluşturulmakta olup kan basıncı yüksekliği yapabilen pek çok faktör mevcuttur. 

Genetik faktörler, vücudun sıvı-sodyum dengesi, böbrek fonksiyonları, merkezi 

ve periferik sinir sistemi, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) gibi 

nörohumoral faktörler ve lokal vasküler faktörler kan basıncı yüksekliğinde rol 

oynamaktadır. Hipertansiyon etiyolojisine göre primer ve sekonder hipertansiyon 

olmak üzere iki sınıfa ayrılmaktadır. Sekonder hipertansiyon altta yatan belirli bir 

nedene bağlı tansiyon yüksekliğini tanımlamak için kullanılmaktadır ve 

hipertansiyon hastalarının %5-10’unu oluşturmaktadır. Sekonder hipertansiyon 

nedenleri tablo 2’de ayrıntılı olarak gösterilmiştir.   
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Tablo 2. Sekonder Hipertansiyon nedenleri 

a. Renal hipertansiyon 

-Renal parankimal hipertansiyon 

-Renovasküler hipertansiyon 

-Renin salgılayan tümörler 

-Primer sodyum retansiyonu (Liddle sendromu. . . . . . . . . . ) 

b. Endokrin hipertansiyon 

-Akromegali 

-Hipotiroidi 

-Hipertiroidi 

-Hiperkalsemi (hiperparatiroidi) 

-Sürrenal kökenli hipertansiyonlar 

-Cushing sendromu 

-Primer hiperaldosteronizm 

-Konjenital sürrenal hiperplazi 

-Feokromositoma 

-Karsinoid 

c. Aort koarktasyonu 

d. Gebelige baglı hipertansiyon 

e. Nörolojik bozukluklara baglı hipertansiyon 

- Kafa içi basınç artısı 

- Uyku apnesi 

- Kuadripleji 

- Ailevi disotonomi 

- Kursun zehirlenmesi 

- Guillain-Barre sendromu 
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2.4.3  Esansiyel Hipertansiyon 

 

Primer hipertansiyon olarak da adlandırılan esansiyel hipertansiyon kan 

basıncında nedeni bilinmeyen yükselme olarak tanımlanmakta ve tüm 

hipertansiyon olgularının %90’ını oluşturmaktadır (77-79). Etyopatogenezinde 

genetik faktörlerin yanında fazla tuz ve alkol tüketimi, obezite, sedanter yaşam, 

stres, insülin direnci, yaşlanma, düşük potasyum ve kalsiyum alımı gibi kan 

basıncı yüksekliği yapabilecek birçok faktörün rol oynadığı düşünülmektedir.(80) 

 

2.4.4  Hipertansiyon ve Kardiyovasküler Risk 

 

Kardiyovasküler hastalık insidansı 45 yaş üzerinde her dekatta 2 kat 

artmakta ve 65 yaş üzeri ölümlerin yaklaşık %50’sini oluşturmaktadır. 

Kardiyovasküler morbidite riskini artıran kan basıncı değerleri net olarak 

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

artış koroner arter hastalığı riskini %21, 10 mm Hg’lık artış ise %37 oranında 

artırmaktadır (81). İzole sistolik hipertansiyon olan kişilerde de kardiyovasküler 

olay riski artmıştır (82). 

 

ESH/ESC 2003 kılavuzu hipertansiyon hastasının yönetiminde toplam 

kardiyovasküler risk değerlendirmesini ve subklinik hedef organ hasarı açısından 

risk belirlenmesini de önermektedir (83). Bu faktörlere göre risk belirlemesi 

yapılarak hastalar üç gruba ayrılır. A grubu düşük risk grubu olup hiçbir risk 
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faktörü veya hedef organ hasarı /klinik kardiyovasküler hastalık yoktur.  B grubu 

orta riskli gruptur ve bu kategori DM hariç olmak üzere, bir major veya iki minor 

risk faktörü bulunan hastalardan oluşmaktadır. Üçüncü kategori C kategorisi olup 

yüksek risk grubudur ve diyabet veya hedef organ hasarı/klinik kardiyovasküler 

hastalık saptanmış olan hastalardan oluşmaktadır. Kan basıncı yüksekliği ve risk 

grupları Tablo 3’te özetlenmiştir.  

 

 

Tablo 3. Kan basıncı yüksekliği ile risk grupları (6,7) 

Kan basıncının 

derecesi(mm Hg) 

Risk grubu A  

Risk faktörleri yok 

HOH/KKH yok 

Risk grubu B  

Diyabet hariç en az bir 

risk faktörü var 

HOH/KKH yok 

Risk grubu C  

HOH/ KKH, ve/veya var 

(diğer risk faktörleri var 

veya yok) 

Yüksek-normal 

(130-139 / 85-89) 

Non-farmakolojik tedavi Non-farmakolojik tedavi İlaç tedavisi © 

Evre 1 

(140-159 / 90-99) 

Non-farmakolojik tedavi 

(12 aya kadar) 

Non-farmakolojik tedavi 

(6 aya kadar) 

İlaç tedavisi 

Evre 2 ve 3 

(> 160 / > 100) 

İlaç tedavisi İlaç tedavisi İlaç tedavisi 

©: Kalp yetersizliği, böbrek yetersizliği veya diyabet’i olanlar.  

HOH: Hedef organ hasarı, KKH: Klinik kardiyovasküler hastalık, DM: Diabetes mellitus 
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2.4.5  Hipertansiyon ve Sistemik Etkileri 

 

2.4.5.1  Kardiyovasküler Etkiler 

 

Uzun süreli kontrolsüz hipertansiyon ve volüm yüklenmesinin sonucunda 

SVH oluşmaktadır. Konsantrik hipertrofi başlangıçta olumlu bir kompansasyon 

gibi gözükse de ilerleyen zamanlarda kalp yetmezliği ve ani ölüm ile 

sonuçlanabilir. Framingham çalışmasına göre sol ventrikül kitlesinde her 39g/m
2
 

artış major kardiyovasküler olay riskini %40 oranında artırmaktadır. Yaş ve diğer 

risk faktörleri de göz önüne alındığında SVH olan hastalarda konjestif kalp 

yetmezliği (KKY) 2-3 kat artmaktadır. Diyastolik kan basıncında her 10 mm Hg 

yükselme KKY insidansını %25 artırmaktadır (33, 84). 

 

Hipertansiyonlu hastalarda, sol ventrikülde yapısal değişiklikler ile birlikte 

(SVH veya dilatasyonu), koroner ateroskleroza bağlı miyokard iskemisi de kalp 

yetersizliğinin gelişmesine katkıda bulunabilir. 

 

Hipertansiyon santral ve periferik arterlerde de önemli değişikliklere neden 

olmaktadır. Bu değişiklikler; koroner ateroskleroz gelişiminin hızlanması, karotis 

arterde intima-media kalınlığında artış veya aterosklerotik plak, büyük arterlerde 

komplians azalması, endotel disfonksiyonu, torasik veya abdominal arterlerde 

dilatasyon /anevrizma olarak sayılabilir. Karotis intima-media kalınlığında artış 

kardiyovasküler risk artışı ile yakından ilişkilidir.  
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Kan basıncı yüksekliği uzun süre devam ettiğinde arterlerin internal elastik 

laminasında hasar oluşmaktadır ve yerini intraselüler matriks doldurmakta, bu 

durum mediyal nekroza kadar ilerlemektedir. Bütün bunların sonucunda büyük ve 

küçük arterlerin elastikiyetini azalarak arteriyel sertleşme oluşmaktadır. Arteriyel 

sertleşme hipertansif hastalarda kardiyovasküler veya kalp dışı ölüm nedenleri 

için bağımsız bir prediktör olarak kabul edilmektedir (50).  

 

2.4.5.2  Serebral Etkiler 

 

İnme, yaşlılardaki tüm kardiyovasküler ölümlerin %20’sinden sorumludur. 

55 yaş üzeri her on yılda inme riski 2 kat artmaktadır. Hipertansiyon inme için 

bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Yapılan bir çalışmada 

diyastolik kan basıncındaki 5 mm Hg artışın inme riskinde %34, 10 mm Hg artışın 

%57 oranında artışa neden olduğu gösterilmiştir. Ayrıca evre 2 veya 3 

hipertansiyonu olan kişilerde evre 1 hipertansiyon olan kişilere kıyasla inme riski 

önemli ölçüde artmıştır (81).  

 

2.4.5.3  Renal Etkiler  

 

Yaşlanmayla birlikte renal fonksiyonlarda progresif bir azalma olmakta, 

tuza duyarlılık, hipertansiyon ve diyabet gibi risk faktörlerinin de eklenmesiyle 

birlikte yaşlı bireylerde son dönem böbrek yetmezliği gelişme riski artmaktadır. 

Hipertansiyona bağlı gelişen böbrek hasarı azalmış böbrek fonksiyonları veya 
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idrarda artmış albümin atılımına dayanmaktadır. Tüm hipertansiflerde tam idrar 

tetkikinde idrarda protein araştırılmalıdır. Mikroalbüminürinin yalnızca diyabette 

değil, diyabeti olmayan bireylerde de artmış kardiyovasküler riskle ilişkili olduğu 

birçok çalışmada gösterilmiştir (85).  

 

Yapılan çalışmalar özellikle SKB ile renal hastalık arasında ilişki 

olduğunu göstermiştir. Bu konuda yapılan çalışmalardan biri olan The Reduction 

of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin II Antagonist Losartan (RENAAL) 

çalışmasında tip 2 diyabet hastalarında anjiotensin reseptör blokerleri ile 

antihipertansif tedavinin son dönem böbrek yetmezliğine gidişi önemli ölçüde 

azalttığını göstermiştir (86).  

 

2.4.5.4  Göz Fonksiyonları Üzerine Etkisi 

 

Göz dibi incelemesi hipertansiyona bağlı mikrovasküler hasarı direkt 

olarak değerlendirme imkânı vermektedir. Hipertansiyona bağlı olarak en sık 

bilinen göz komplikasyonu retinopati olmasına rağmen, retinopati dışında retinal 

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

hipertansif korioidopati gibi tablolar da görülebilir. 
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Keith-Wagener sınıflaması günümüzde halen geçerliliğini korumakta olan 

hipertansif göz dibi değişiklikleri sınıflamasıdır .   

  

Evre 1 Fokal veya genel arterioler vazokonstriksiyon  

Evre 2 Arteriovenöz çaprazlanma (Gunn Belirtisi)  

Evre 3 Hemoraji ve eksüda  

Evre 4 Papil ödemi 

 

Evre 2 retinopatiden itibaren damarlarda organik hasarlar ortaya çıkmaya 

başlamaktadır, bu nedenle evre 2 retinopatiden itibaren hedef organ hasarı 

oluştuğu kabul edilmekte, tedavi ona göre yönlendirilmektedir (87) . 

 

2.5  Antihipertansif Tedaviler ve Santral Aort Basıncı Üzerine Etkileri 

 

2.5.1  Angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitörleri ve Anjiotensin 

Reseptör Blokerleri (ARB) 

 

ACE inhibitörleri, anjiotensin (AT) I’in anjiotensin II’ye dönüşümünü 

katalize eden ACE enzimini inhibe ederek anjiotensin II oluşumunu önlemektedir. 

ACE aynı zamanda bradikinini de parçalayarak inaktif hale getirmektedir, bu 

nedenle ACE inhibitörleri güçlü bir vazodilatör olan bradikinin artışına da yol 

açmaktadır. Ayrıca damar ve kalp düz kas hücrelerinde proliferasyonu ve yeniden 
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şekillenmeyi (remodelling) azaltmaktadırlar. AT II güçlü bir vazokonstriktör 

hormon olup etkilerinin büyük bir kısmını ATI reseptörleri üzerinden 

göstermektedir. Anjiotensin II reseptör blokerleri ATI reseptörlerini selektif 

olarak bloke eden güçlü ve uzun etkili ajanlardır.  

 

Anjiotension II özellikle yüksek-renin içeren hipertansiyon tipindeki 

hastalarda dolaşımda çok miktarda bulunmaktadır. Ancak normal renin veya 

anjiotensin seviyesi olan hipertansiyon hastalarında da ACE inhibisyonunun güçlü 

antihipertansif etkinliğinin olduğu bilinmektedir (88-90). Lokal olarak parakrin 

veya otokrin salgılanan anjiotensinin de damar düz kas hücrelerini etkileyerek 

arteriyel hipertansiyondan sorumlu olabileceği düşünülmektedir (91, 92).  

 

ACE inhibitörleri ve ARB’ler antihipertansif tedavide en çok kullanılan 

ajanlardır. Uzun yıllardan beri ACE inhibitörlerinin inme sıklığını azaltıcı 

etkisinin ARB’lere göre daha az olduğu, ARB’lerin ise kardiyovasküler mortalite 

üzerindeki etkisinin ACE inhibitörlerine göre daha az olduğu düşünülmektedir 

(93, 94). Ancak bu konuda yapılan en büyük çalışmalardan biri olan ONTARGET 

çalışmasında ramipril ve telmisartan  kıyaslanmış, tüm nedenlere bağlı ölüm, 

kardiyovasküler sonlanımlar ve inme açısından iki grup arasında fark 

bulunmamıştır (95).  

 

Bunların yanında ACE inhibitörlerinin santral aort basıncı üzerindeki 

etkileri ile ilgili birçok çalışma mevcuttur. Bu konuda yapılmış olan bir çalışmada 
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normotansif ve hipertansif hastalara intravenöz olarak kaptopril verildikten sonra 

alınan ölçümlerde santral aort basıncının önemli ölçüde azaldığı ve damar 

esnekliğinin normale yaklaştığı görülse de yansıyan dalga indeksi ve diğer 

yansıyan dalga parametrelerinin daha az etkilendiği gösterilmiştir (96). Başka bir 

çalışmada kaptopril alımıyla kan basıncı düşüş miktarı farklı olsa da damar 

esnekliğindeki artışın hemen hemen aynı olduğu, yine yüksek doz ACE inhibitörü 

ile hipotansif etkide artış olmaksızın büyük damarların esnekliğinde önemli 

miktarda artış olduğu gösterilmiştir (97, 98). Yine randomize kontrollü çalışmalar 

ve metaanalizlerde ACE inhibitörleri ve ARB’lerin NDH’nı azalttığı ve bu 

etkilerini kan basıncını azaltıcı etkilerinden bağımsız olarak yaptıkları 

gösterilmiştir (99, 100). 

 

2.5.2  Beta Blokerler 

 

Beta blokerler periferik alfa adrenerjik reseptörlerini, katekolaminler ile 

yarışarak (kompetitif) kapatır ve bloke ederler. Böylece arteriyel damar direncini 

düşürerek antihipertansif etkilerini meydana getirirler. Ayrıca, miyokard üzerinde 

yaptıkları negatif inotrop etki sonucu kalp kontraktilitesini, kalp hızı ve debisini 

azaltırlar. Bunların yanında renal renin salınımını inhibe ederler, vasküler dokuda 

prostoglandin düzeylerini yükseltirler. Merkezi sinir sisteminden sempatik  

aktiviteyi azaltırlar. 
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İnsan ve hayvan çalışmalarından bilindiği gibi beta-blokerler alternatif 

antihipertansif tedavilerle kıyaslandığında kan basıncında benzer azalma sağlasa 

da SVH, karotis intima-media kalınlığı ve arteriyel sertlik üzerine daha az 

etkilidir. Son yıllarda yapılan çalışmalar neticesinde beta-blokerlerin tüm bu 

etkilerinin santral aort basıncı üzerindeki etkisi ile açıklanabileceği 

düşünülmektedir (101-105). Kısa süreli intravenöz olarak verilen non-spesifik 

beta-blokerlerin damar direnci ve dalga yansımalarını artırarak hipertansif 

hemodinamik anomalilere neden olduğu gösterilmiştir.  

 

CAFE çalışmasında beta-bloker olan atenolol diğer antihipertansif ilaçlarla 

kıyaslandığında brakial arter basıncı üzerinde benzer etkileri olsa da santral aort 

basıncı üzerine daha az etkili olduğu gösterilmiştir (5) . Bu çalışmada beta-

blokerlerin santral aort basıncı üzerindeki temel farklı etkisinin basınç dalga 

yansıması yüksekliğinde olduğu, buna bağlı olarak da AIx, santral sistolik kan 

basıncı ve nabız basıncında yükselme olduğu düşünülmüştür. Daha önceki 

çalışmalarda kalp hızı ile AIx arasında ters ilişki olduğu gösterilmiş olup beta-

blokerlerin hız kısıtlayıcı etkisinin de altta yatan neden olabileceği 

düşünülmektedir (106, 107). Kalp hızı ile santral aort basıncı ilişkisini araştıran 

bir çalışmada kalp hızında her 10 atım/dk düşüşün santral kan basıncında 3 mmHg 

yükselme ile sonuçlandığını göstermiştir. Ayrıca düşük kalp hızlarında santral 

aorta basıncı ve periferik arter basıncı arasındaki farkın da azaldığı gösterilmiştir 

(13). Günümüzde daha fazla kullanılan beta-blokerlerden nebivolol, karvedilol ve 

seliprolol ile santral aort basıncı ve arteriyel sertlik üzerindeki etkinin metoprolol 
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ve atenolol grubuna göre daha olumlu olduğu da yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (108-110). 

 

2.5.4  Kalsiyum Kanal Blokerleri 

 

Kalsiyum kanal blokerleri, damar düz kası ve miyokard hücre 

membranında bulunan adrenerjik (a1, b1) ve angiotensin II reseptörlerinin 

uyarılması ile çalışan, voltaj bağımlı L-tipi yavaş kalsiyum kanallarını inhibe 

ederler. Böylece damar düz kası ve miyokard hücresine Ca2+ girişi azalmakta, 

arteriyel dilatasyon meydana gelmektedir. 

 

Metaanalizlerde kalsiyum kanal blokerlerinin yeni başlangıçlı kalp 

yetmezliğini %20 azalttığı ancak diğer antihipertansif ilaç grupları (beta-blokerler, 

ACE inhibitörleri, diüretikler) ile kıyaslandığında daha geride kaldığı gösterilmiş 

olsa da bu sonuçların çalışma dizaynlarına bağlı olabileceği düşünülmektedir (93). 

Farklı antihipertansif ilaçların non-invaziv olarak ölçülen santral ve periferik kan 

basıncı üzerindeki etkisini karşılaştıran bir çalışmada kalsiyum kanal blokerlerinin 

hem santral hem de periferik SKB’yi, DKB’ye  göre daha fazla düşürdüğü 

gösterilmiştir. Ayrıca diğer antihipertansif ilaç grupları ile kıyaslandığında 

kalsiyum kanal blokerlerinin diüretik ilaç grubuyla benzer olarak santral aort 

sistolik kan basıncını daha fazla düşürdüğü gösterilmiştir (27). Bu konudayapılan 

başka bir büyük çalışma ise kalsiyum kanal blokerleri/ACE inhibitörleri 

kombinasyonunun santral aort basıncını brakial arter basıncına göre ve 
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ARB/tiazid diüretik kombinasyonuna göre daha fazla düşürdüğünü göstermiştir 

(5). 

 

2.5.5  Diüretikler 

 

Diüretiklerin etki mekanizması halen tam olarak bilinmemektedir, uzun 

süreli kullanımlarında vazodilatörler gibi davrandığı veya sempatikolitik etki 

gösterdikleri düşünülmektedir (111). 

 

 Diüretikler 1977 yılında JNC ve 1978 yılında Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ)’nün ilk raporlarından, 2003 yılındaki JNC ve DSÖ/uluslararası 

hipertansiyon kılavuzlarına kadar antihipertansif tedavide ilk seçenek olarak 

önerilmeyi sürdürmüştür (112). Yapılan metaanalizlerde hidroklorotiazidlerin 

diğer diüretik ajanlara göre ambulatuvar kan basıncını ve sonlanım noktalarını 

daha az azalttığı gösterilmiş ancak indapamid, klortalidon ve tiazid 

gruplarınıkarşılaştıran randomize kontrollü bir çalışma olmaması nedeniyle 2009 

ESC kılavuzları diüretik tedavi seçiminde herhangi bir ilaç grubuna öncelik 

vermemiştir (113, 114). Spirinolakton ise hipertansiyon ile ilgili randomize 

kontrollü bir çalışması olmamasına rağmen kalp yetmezliği ile ilgili yapılan 

çalışmalarda olumlu sonuçlar elde edilmiştir. Eplerenon da kalp yetmezliği 

üzerinde faydalı etkileri kanıtlanmış bir diüretik olup spirinolaktona alternatif 

olarak önerilmektedir (115) 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1  Hasta Seçimi 

 

Çalışmaya 2010 ve 2014 yılları arasında, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalında koroner anjiyografi için hemodinami 

laboratuarına alınan, herhangi bir nedenle tek çeşit antihipertansif ilaç kullanan 

201 hasta dâhil edildi. Periferik arter hastalığı, atriyal fibrilasyon, ciddi kalp kapak 

hastalığı olan, birden fazla antihipertansif ilaç kullanan, koroner anjiografi 

sırasında kan basıncını etkileyecek ilaç verilen veya hemodinamisi stabil olmayan 

ve çalışmaya dahil olmayı reddeden hastalar çalışmadan dışlandı.  

 

Çalışmaya alınan hastaların koroner anjiografi sırasında santral aort 

basıncı ve eş zamanlı brakial arterden periferik kan basıncı ölçüldü. Hastalığın 

tetkik ve tedavi sürecinde yapılan rutin tetkikler retrospektif olarak çalışmada 

kullanıldı. Hastalar kardiyovasküler risk faktörleri açısından detaylı olarak 

sorgulandı. Hipertansiyon tanısı için daha önceden tanı almış ve antihipertansif 

tedavi başlanmış olması kriteri alındı. Diyabet tanısı için hastanın daha önceden 

tanı almış olup medikal tedavi alıyor olması, hiperlipidemi tanısı için ESC 

dislipidemi kılavuzu kriterleri temel alındı. Aile öyküsü için, birinci derece 

akrabalarında erkeklerde 55 yaş, kadınlarda 65 yaş altında koroner arter hastalığı 

veya inme öyküsü olması kabul edildi. Hastalar kullandıkları antihipertansif 

tedavi grupları (ACE inhibitörleri, ARB, Beta-blokerler, kalsiyum kanal 
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blokerleri, diüretikler ve alfa-blokerler olarak) belirlendi. Çalışmamız için 

hastanemiz etik kurulu tarafından onay alınmıştır. 

 

3.2  Periferik Kan Basıncı Ölçümü 

 

Hemodinami laboratuarına alınan hastaların koroner anjiyografi 

yapıldıktan sonra santral aort basıncı ile eş zamanlı olarak periferik kan basıncı 

ölçümü yapıldı. Ölçümler hasta yatar pozisyondayken, yarı-otomatik osilometik 

cihaz ile sağ brakial arterden üç kez yapıldı (Omron 705CP).  

 

3.3  Santral Aort Basıncı Ölçümü 

 

Koroner anjiyografi lidokain ile lokal anestezi altında, sağ veya sol 

femoral arterden giriş ile yapıldı. Hastalara herhangi bir sedasyon veya anestezi 

uygulanmadı. Femoral artere 6F sheath yerleştirildikten sonra floroskopi eşliğinde 

guidewire ile 6F kateter çıkan aortaya yerleştirildi. Santral aort basıncı ölçümü ile 

birlikte kan basıncı dalga örnekleri alındı. Santral aorta basıncı için üç ölçüm 

alınarak ortalaması hesaplandı. Dalga örneklerine göre NB, sistolik ve diyastolik 

kan basıncı arasındaki fark, AP birinci ve ikinci sistolik pik arasındaki fark olarak 

hesaplandı. AIx; artırma basıncının nabız basıncına oranının yüzdesel ifadesi 

olarak hesaplandı (AIx=AP/NBx100). Kalp hızı ve ortalama arteryel basınç için 

basınç trasesinde görünen rakamlar kullanıldı.  
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3.4  İstatistiksel Analiz 

 

İstatistiksel analizlerde SPSS (Statistical Package fort he Social Sciences 

Program) 17.0 versiyonu kullanıldı. Devamlı değişkenler ortalama ± standart 

sapma olarak, kategorik değişkenler yüzde olarak verildi. Gruplar arasındaki 

farklılıklar ve istatistiksel önemi Pearson’un ki kare testi ile değerlendirildi. 

Devamlı değişkenlerin karşılaştırılmasında Student T testi kullanıldı, gruplar arası 

varyansların homojenliği Levene’s testi ile kontrol edildi. İstatistiksel olarak 

p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi.  
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4.   BULGULAR 

 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi hemodinami laboratuarına 

koroner anjiografi amacıyla başvurmuş, herhangi bir nedenle antihipertansif ilaç 

kullanmakta olan hastalar çalışmamıza dâhil edildi. Çalışmamıza alınan toplam 

201 hastanın bazal  özellikleri Tablo 4’de özetlenmiştir. Ortalama yaş 59.9 ± 9.1 

olup hastaların %53.2’si erkek idi. Hastaların %61.2 ‘sinde anjiografi sonucunda 

koroner arter hastalığı, %38.8’inde ise normal koronerler tespit edildi. Yüz 

hastanın santral aort basınç traseleri uygun olmadığı için artırma basıncı ve 

artırma indeksi hesaplamalarından çıkarıldı. 

 

Çalışma hastalarının santral ve periferik kan basıncı değerleri Tablo 5’de 

verildi. Santral olarak ölçülen sistolik kan basıncı ve nabız basıncı periferik olarak 

ölçülen  sistolik kan basıncından ve nabız basıncından istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu. Diyastolik kan basıncı ise periferik ölçümlerde santral 

kan basıncı ölçümlerine göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Ortalama kan 

basıncında santral ve periferik ölçümler arasında anlamlı bir fark bulunmadı.  

 

Çalışma hastalarından 91’i (%45.3) renin-anjiotensin-aldosteron 

antagonisti (RAAS), 67 hasta (%33.3) beta-bloker, 34 hasta (%16.9) kalsiyum 

kanal blokeri, 9 hasta ise (%4.5) diğer antihipertansif ilaç gruplarından 

kullanmaktaydı. RAAS blokeri kullananler içerisinde 47 kişi ACE inhibitörü, 44 
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kişi ARB, beta bloker grubunda 47 kişi metroprolol, 8 kişi karvedilol, 7 kişi 

nebivolol, 3 kişi bisoprolol ve 2 kişi atenolol, kalsiyum kanal blokeri grubunda 18 

kişi amlodipin, 6 kişi verapamil, 5 kişi nifedipin, 3 kişi diltiazem, 1 kişi 

lasidipinve 1 kişi lerkanidipin kullanmaktaydı. Diğer ilaçlar grubu ise alfa-bloker 

ve diüretiklerden oluşmaktaydı. İlaç gruplarına göre periferik ve santral kan 

basıncı değerleri Tablo 6’da gösterilmiştir. 

Tablo 4. Bazal özellikler 

Değişkenler                                                                                                                      n (%)                                                              

Yaş (yıl) 59.9 ± 9.1 

Cinsiyet  

     Erkek 107 (53,2) 

     Kadın 94 (46,8) 

Boy (m) 1.6 ± 7 

Kilo (kg) 75.4 ± 11.1 

Özgeçmiş  

      HT 171 (85.1) 

      DM 56 (27.9) 

      HPL 76 (37.8) 

      Sigara 38 (18.9) 

      Aile öyküsü  34 (16.9) 

İlaç tedavisi  

      RAAS                                                                               91 (45,3) 

      BB 67 (33,3) 

      KKB 34 (16,9) 

      Diğer 9 (4,5) 

Koroner anjiografi  

      Normal 78 (38.8) 

      Koroner arter hastalığı 123 (61.2) 

Hb (g/dl) 13.5 ± 1.6 

Bk  16.9 ± 3.1 

Plt  265.5 ± 2.7 

Akş (mg/dl) 115.2 ± 45.8 

Bun (mg/dl) 18.3 ± 12.3 

Kre (mg/dl) 0.8 ± 0.57 

Total kolesterol (mg/dl)       200 ± 46.7 

 LDL kolesterol (mg/dl)       122.4 ± 39.8 

HDL kolesterol (mg/dl) 44.8 ± 11.8 

Trigliserit (mg/dl) 168.4 ± 15.5 

HT, hipertansiyon; DM, diyabet; HPL, hiperlipidemi; RAAS, renin-anjiotensin-aldosteron antagonisti; BB, 

beta-bloker; KKB, kalsiyum kanal blokeri; Hb, hemoglobin; Bk, beyaz küre; Plt, platelet; Kre, kreatinin; 

SKB, sistolik kan basıncı; DKB, diyastolik kan basıncı; OKB, ortalama kan basıncı; NB, nabız basıncı 
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Tablo 5. Çalışma hastalarının santral ve periferik kan basıncı değerleri 

 Periferik 

(n=201)           

Santral 

(n=201)  

Ort.fark P 

Sistolik Kan 

Basıncı(mmHg) 

148±20.8 150±26 -2.67 0.006 

Diyastolik Kan 

Basıncı (mmHg) 

81±11.4 78±15 2.9 <0.001 

Ortalama Kan 

Basıncı (mmHg) 

104±13.4 102±17.3 -5.5 0.141 

Nabız Basıncı 

(mmHg) 

66±15.1 72±18.5 1.1 <0.001 

 

 

 

Hastalar kullandıkları antihipertansif tedavi şekline göre beta-bloker 

kullananlar ve diğer ilaç gruplarını kullananlar olarak 2 gruba ayrıldı (Tablo 7). 

Ortalama kalp hızı beta bloker kullanan hastalarda 73.5±14.3, diğer antihipertansif 

ilaçları kullanan hastalarda ise 78.8±15.2 olarak hesaplanmış olup iki grup 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.025).  
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Tablo 6. İlaç gruplarındaki kan basıncı değerleri  

 Tüm 

grup 

      RAAS        BB       KKB     DİĞER 

Kalp hızı                            77±15.1 78.3±15.5 73.5±14.3  78.5±15.6 84.5±10.7 

Brakial 

arter 

basıncı  

     

   SKB 

(mmHg) 

147±2 148.9±18.5 146.4±24.8 149.8±17.8 149.8±23.4 

   DKB 

(mmHg) 

81±12.8 82.3±10 82.5±13.3 79.7±11.5 80.2±11.1 

   OKB 

(mmHg) 

59±12.3 104±11.8 103.8±16 103.1±12.5 103.4±13.5 

   NB 

(mmHg) 

66±16.2 66.6±13.6 63.9±17.1 70±13.2 69.6±19.4 

Santral 

aort 

basıncı 

     

   SKB 

(mmHg) 

149±26.6 151.8±22.5 147.5±31.3 154.3±23.3 154.7±26.8 

  DKB 

(mmHg) 

77±15 80.5±13 76.3±16.6 80±16.5 78.3±15.4 

   OKB 

(mmHg) 

107±18 104.3±15 100±20 104.8±17.2 103.8±18.1 

   NB 

(mmHg) 

70±19.8 71.3±16 71.2±22.2 74.2±17.3 76.4±17.3 

Artırma 

basıncı 

19±11.6 19.9±12.4 20.2±12.3 17.4±7.3 10.6±4.1 

Artırma 

indeksi 

26±14.1 26.16±14 27.7±15.2 25.2±12 14.6±4.8 

SKB, sistolik kan basıncı; DKB, diyastolik kan basıncı; OKB, ortalama kan basıncı; NB, 

nabız basıncı; RAAS, renin-anjiotensin-aldosteron antagonisti; BB, beta-bloker; KKB, 

kalsiyum kanal blokeri 
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Tablo 7. Genel populasyonda beta blokerler ile diğer ilaç gruplarının bazal 

karakteristik özelliklerinin karşılaştırılması 

Değişkenler Beta-bloker                Diğer                      p 

(n=67)                        (n=134) 

Yaş                                                              58.1 ± 8.1                 60.7 ± 9.5               0.05 

Boy (m)                                                    168.1 ± 6.6               1.6 ± 7                    0.04 

Kilo (kg)                                                     75.8 ± 11.1               75.2 ± 11.2              0.73 

Hb (g/dl)                                                    13.6 ± 1.8                 13.4 ± 1.5               0.50 

Wbc                                                            18.1± 3                     16.4 ± 3.1               0.74 

Plt                                                              240.4 ± 79.2              278.5 ± 32.4           0.36 

Akş (mg/dl)                                            118.6 ± 62.5              113.4 ± 34.1           0.53 

Bun                                                            16.9 ± 6                    19 ± 14.5                0.28 

Kre (mg/dl)                                               0.8 ± 0.2                   0.9 ± 0.7                 0.54 

Total kolesterol (mg/dl)                       201.3 ± 44.5              198.9 ± 47.8           0.75 

LDL kolesterol (mg/dl)                         121.6 ± 36.3              122 ± 41                0.95 

HDL kolesterol (mg/dl)                           42.5 ± 11.5                46 ± 11.9               0.08 

TG (mg/dl)                                             183.6 ± 10.6              160.5 ± 17.7           0.30 

Özgeçmiş  

          HT                                                          48                               123                     <0.001 

          DM                                                         13                              43                         0.06 

          HPL                                                        28                              48                         0.49 

          Sigara                                                     18                              20                         0.01 

          Aile öyküsü 13                              21                         0.54 

Koroner anjiografi  

          Normal koronerler                                 21                              57                         0.16 

          Koroner arter hastalığı                         46                              77                         0.08 

Hb, hemoglobin; Bk, beyaz küre; Plt, platelet; Kre, kreatinin; HT, hipertansiyon; DM, 

diyabet; HPL, hiperlipidemi 

 

Beta-bloker ve diğer ilaç grupları arasındaki santral ve periferik kan 

basıncı değerlerinin karşılaştırılması Tablo 8’te gösterilmiştir. Buna göre iki grup 

arasında periferik SKB, DKB, OKB ve NB değerleri ile santral SKB, DKB, OKB 

ve NB değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Artırma 

basıncı beta bloker kullanan hastalarda 20.2 ± 12.3, diğer grupta 18.8 ± 11.2 

(p=0.56), artırma indeksi beta bloker kullanan grupta 27.7±15.1 (p=0.39), diğer 
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grupta 25.4±13.3 olarak hesaplandı, her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmedi.  

 

 

Tablo 8. Beta-blokerler ile diğer ilaç gruplarının santral ve periferik kan 

basıncı üzerindeki etkisinin karşılaştırılması 

 

 Beta-bloker  

(n=67)       

Diğer                                                   

(n=134)  

P Ortalama 

fark 

Brakial arter basıncı     

            SKB (mmHg)        146.4 ± 24.7                149.2 ± 18.5            0.42 -2.77 

            DKB (mmHg)     82.5 ± 13.3                  81.5 ± 10.4               0.60 0.97 

            OKB (mmHg)      103.8 ± 16                    104.1 ± 12               0.89 -0.29 

            NB (mmHg)            63.9  ± 17.1                 67.7 ± 13.9               0.11 -3.82 

Santral aort basıncı     

           SKB(mmHg)          147.5 ± 31.3                152.7 ± 22.8            0.23 -5.15 

            DKB(mmHg)       76.3 ± 16.6                   80.2 ± 14                 0.07 -3.97 

            OKB (mmHg)         100 ± 20                       104.4 ± 15.6            0.12 -4.36 

            NB (mmHg)              71.2± 22.2                                 72.4 ± 16.4 0.70 -1.18 

Augmentation basıncı                           20.2 ± 12.3                  18.8 ± 11.2               0.56 1.38 

Augmentaton indeksi                           27.7  ± 15.1                 25.4 ± 13.3               0.39 2.35 

SKB, sistolik kan basıncı; DKB, diyastolik kan basıncı; OKB, ortalama kan basıncı; NB, 

nabız basıncı; 
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Bu analizler hipertansiyon tanısı olan ve olmayan hasta grupları için 

tekrarlandığında da ilaç gruplarının periferik ve santral kan basıncı değerleri 

üzerindeki etkisi benzer bulundu. Hipertansiyon tanısı olan ve olmayan hastalar 

için kan basıncı değerlerinin karşılaştırılması tablo 9 ve 10 ‘da özetlenmiştir. 

 

Tablo 9. Hipertansif hastalarda beta-blokerler ile diğer ilaç gruplarının 

karşılaştırılması 

 Diğer                       Beta-bloker           p 

(n=123)                           (n=48) 

Yaş 60.9 ± 9.3                 59.7 ± 8.5          0.45 

Boy (m) 1.6 ± 7.1                   1.7 ± 6.8            0.08 

Kilo (kg) 75.4  ± 11.6              75 ± 11.1           0.85 

Hb (g/dl) 13.4  ± 1.5                13.3 ± 1.9          0.57 

Wbc 17  ± 3.2                   20 ± 3.3             0.61 

Plt 283.9 ± 33.8              233 ± 77.9         0.32 

Akş (mg/dl) 112 ± 34.2                 116.8 ±66.1       0.67 

Bun  (mg/dl) 19 ± 14.9                   17.7 ± 6.7         0.57 

Kre (mg/dl) 0.9 ± 0.7                    0.8 ± 0.2           0.63 

Total kolesterol (mg/dl) 197.3 ± 48.4              202 ±44             0.58 

LDL kolesterol (mg/dl) 120.6 ±41.7               121.6 ±36.7       0.90 

HDL kolesterol (mg/dl) 45.6 ± 12.3                43.9 ± 12.2        0.48 

TG (mg/dl) 161.9 ± 18.3              165 ± 8.0           0.91 

Brakial arter basıncı  

              Sistolik basınç (mmHg) 150.2 ± 18.9              149.4 ±24.5        0.85 

              Diyastolik basınç (mmHg) 81.8 ± 10.7                82.3 ±12.7          0.80 

              Ortalama basınç (mmHg) 104.6 ± 12.3              104.7 ±15.7        0.98 

              Nabız basıncı (mmHg) 68.4 ± 14.1                67.1 ± 16.5         0.60 

Santral aort basıncı  

              Sistolik basınç (mmHg) 154.1 ± 23                 151.6 ± 31.4       0.61 

              Diyastolik basınç (mmHg) 81.0  ± 14.3               76.7 ± 16.8         0.10 

              Ortalama basınç (mmHg) 105.4 ± 15.9              101.7 ± 19.8       0.25 

              Nabız basıncı (mmHg) 73.1 ± 16.6                74.8 ± 23.5         0.64 

Augmentation basıncı 18.4 ± 11.3                20.3 ± 12.6         0.44 

Augmentaton indeksi 24.5 ± 13.3                27.2 ± 16.1         0.41 

Hb, hemoglobin; Bk, beyaz küre; Plt, platelet; Kre, kreatinin; HT, hipertansiyon; DM, 

diyabet; HPL, hiperlipidemi 
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Tablo 10. Hipertansif olmayan hastalarda beta-blokerler ile diğer ilaç 

gruplarının karşılaştırılması 

 Diğer                       Beta-bloker          p 

(n=11)                      (n=19) 

Yaş 59 ± 12.2                      54 ±5.26                  0.20 

Boy (m) 1.66 ± 5.21                   1.68 ±6.17              0.48 

Kilo (kg) 72 ± 7.10                      77 ±11.3                  0.21 

Hb (g/dl) 13 ± 1.72                      14 ±1.63                  0.10 

Wbc 10 ±2                            13 ± 2.6                    0.72 

Plt 220 ±75.7                     258 ±81.9                0.23 

Akş (mg/dl) 112 ±35.9                     123 ± 54.1               0.59 

Bun (mg/dl) 18 ±9.89                       15 ±2.99                  0.30 

Kre (mg/dl) 0.9 ± 0.11                     0.8 ± 0.14                0.06 

Total kolesterol (mg/dl) 219 ± 35.3                    199 ± 47.5               0.31 

LDL kolesterol (mg/dl) 138 ±28.5                     121 ±36.6                0.27 

HDL kolesterol (mg/dl) 50 ± 5.87                      39 ± 9.36                 0.005 

TG (mg/dl) 140 ± 65.4                    232 ±148                 0.05 

Brakial arter basıncı  

              SKB (mmHg) 138 ± 7.44                    138 ± 24.4               0.92 

              DKB (mmHg) 78 ± 5.77                      83 ± 15.2                 0.22 

              OKB (mmHg) 98  ± 5.26                     101 ± 17.1               0.43 

              NB (mmHg) 59 ± 7.65                      55 ± 16.2                 0.34 

Santral aort basıncı  

              SKB (mmHg) 136 ±12.4                     137 ± 29.4               0.90 

              DKB (mmHg) 72 ± 4.89                       75 ± 16.6                0.45 

              OKB (mmHg) 93 ± 5.89                       95  ± 20.4               0.63 

              NB (mmHg) 64 ± 11.9                       61 ± 15.8                0.70 

Augmentation basıncı 25 ±9.8                          19 ± 11.8                0.46 

Augmentaton indeksi 35 ± 9.9                         29 ± 11.8                0.35 

Hb, hemoglobin; Bk, beyaz küre; Plt, platelet; Kre, kreatinin; HT, hipertansiyon; DM, 

diyabet; HPL, hiperlipidemi; DKB, diyastolik kan basıncı; SKB, sistolik kan basıncı; 

OKB, ortalama kan basıncı; NB, nabız basıncı 
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5.  TARTIŞMA 

 

Araştırmamızda beta-blokerler ile diğer antihipertansif ilaçların periferik 

kan basıncı üzerindeki etkileri beklenildiği gibi benzer bulundu. Santral SKB,  

DKB, OKB, ve NB üzerindeki etkileri açısından da istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmadı. Çalışma popülasyonu hipertansiyon tanısı olan ve olmayanlar 

olarak iki alt gruba ayrıldığında da beta-blokerler ile diğer antihipertansif ilaçların 

santral ve periferik kan basıncı üzerindeki etkileri benzer bulundu. 

 

Çalışmamızda santral SKB ve NB periferik değerlerden daha yüksek 

bulunmuştur. Nabız basıncındaki yükseklik daha belirgin idi. Bu durumun hasta 

popülasyonumuzdaki yaş ortalamasının ileri (59±9.1 yıl),  koroner arter hastalığı 

oranının yüksek olması  (%61.2) gibi faktörlere bağlı olabileceği düşünüldü. Genç 

ve sağlıklı bireylerde santral aort basıncı periferik arter basıncından daha düşüktür  

(116). İleri yaş, kan basıncı yüksekliği, hiperlipidemi gibi arter sertliğini artıran 

durumlar santral aort basıncını da artırmaktadır (117). 

 

Son yıllarda antihipertansif ilaçların periferik kan basıncı ve 

kardiyovasküler sonlanımlar üzerine etkisini araştıran birçok çalışma mevcuttur 

(118). Bu çalışmalarda ilaçların periferik kan basıncını azaltma yönünde benzer 

etkileri olsa da beta-blokerlerin kardivasküler olayları önlemede daha az etkili 
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olduğu gösterilmiştir. Bu durumun beta-blokerlerin RAAS blokerleri ve kalsiyum 

kanal blokerlerine göre santral kan basıncını daha az düşürmesine bağlı 

olabileceği düşünülmektedir (27). Bu nedenle beta blokerlerin hipertansiyon 

tedavisindeki yeri her geçen gün biraz daha tartışılan bir konu haline gelmiştir. 

 

Antihipertansif ilaçların santal aort basıncı üzerindeki etkilerini 

karşılaştıran ilk randomize, prospektif büyük çalışma atenolol±tiyazid ile 

amlodipin±perindopril kombinasyonunun kıyaslandığı ASCOT çalışmasının bir 

alt grubu olan CAFE çalışmasıdır. Bu çalışmada her iki ilaç grubunun periferik 

arter basıncını aynı oranda azalttığı ancak amlodipin grubunun santral aort 

basıncını düşürmede daha etkin olduğu bulunmuştur (5). Bu konuda yapılmış 

diğer bir çalışma olan EXPLOR çalışmasında amlodipin+atenolol kombinasyonu 

ile amlodipin+valsartan kombinasyonu karşılaştırılmış, amlodipin+atenolol grubu 

santral aorta basıncını düşürmede daha az etkili bulunmuştur (119). Çalışmamızda 

beta blokerlerin direk invaziv yöntemle ölçülen santral aort basıncı üzerine etkisi, 

diğer antihipertansif ilaçlar ile benzer bulundu.  

 

Çalışmamızdaki beta bloker grubunda 47 kişi metoprolol, 8 kişi karvedilol, 

7 kişi nebivolol, 3 kişi bisoprolol ve 2 kişi atenolol  kullanmaktaydı. Beta bloker 

ilaçlar, bazılarının kardiyoselektif, bazılarının ise vazodilatör özellikte olması 

nedeniyle homojen bir grup değildir. Atenolol, metoprolol, bisoprolol ve 
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nebivolol kardiyoselektif beta blokerlerdir, labetolol, karvedilol ve nebivolol ise 

direkt vazodilatasyona neden olmaktadır. Bu nedenle beta bloker ilaçların santral 

aorta basıncı üzerindeki etkisi farklı olabilir. Metoprolol ile nebivololün 

kıyaslandığı randomize, prospektif bir çalışmada iki ilacın brakial arter basıncı 

üzerinde benzer etkileri olsa da nebivolol grubunun santral arter basıncını daha 

fazla düşürdüğü gösterilmiştir (110). Yine yapılan kısa süre takipli iki çalışmada 

nebivololün atenonole göre santral aorta basıncını düşürmede daha etkin olduğu 

bulunmuştur (109).  

 

Metoprolol, karvedilol ve nebivololün santral arter basıncı ve AIx 

üzerindeki etkisinin kıyaslandığı randomize, kontrollü bir çalışmada ise nebivolol 

santral kan basıncını metoprolole göre 6 mmHg daha fazla düşürdüğü gözlense de 

bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Üç ilacın da santral kan 

basıncını düşürücü etkisinin benzer olduğu ancak nebivololün kalp hızı üzerindeki 

etkisinden bağımsız olarak AIx üzerindeki etkisinin daha fazla olduğu 

görülmüştür (120). 

  

 Son olarak Vitale ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada nebivolol ve 

ırbesartanın tiazid grubu diüretikerle kombinasyonu karşılaştırıldığında her iki 

grubun da periferik kan basıncı, santral kan basıncı, nabız basıncı, NDH ve AIx 

üzerinde benzer oranda azalma yaptığı gösterilmiştir (121)..  
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Bu sonuçlar vazodilatör etkisi olan beta bloker ilaçların santral aort basıncı 

üzerinde daha etkili olduğunu düşündürmektedir (110). Yukarda bahsedilen, beta-

blokerlerin santral aort basıncı üzerine etkisini daha az olduğunu gösteren 

çalışmalarda atenolol kullanılmıştır. Bizim çalışmamızda beta-blokerler ile diğer 

ilaçlar arasında santral aort basıncı üzerine etkinlik farkı bulamamış olmamız, 

çalışmamızda atenolol’ün neredeyse hiç kullanılmamış olmasına bağlı olabilir. Bu 

nedenle yeni jenerasyon beta bloker ilaçların santral aorta basıncı üzerindeki 

etkisini karşılaştıran daha büyük çalışmalara ihtiyaç vardır.  

 

Beta-blokerlerin santral kan basıncı üzerindeki etkisinin kalp hızıyla 

ilişkili olabileceği yönünde bazı araştırmalar yapılmıştır. CAFE çalışmasının alt 

grup analizlerinde kalp hızındaki azalmayla brakial arter basıncı arasında ilişki 

bulunmazken, kalp hızındaki her 10 atım/dk azalmanın santral kan basıncını 3 

mmHg artırdığı bulunmuştur. Ayrıca kalp hızının AIx ile de ters orantılı olduğu 

gösterilmiştir (13). Çalışmamızda beta-bloker kullanan grupta ortalama kalp hızı 

diğer antihipertansif ilaçları kullanan gruba göre anlamlı derecede düşük olmasına 

rağmen santral kan basıncı üzerindeki etkileri benzer bulundu. Beta bloker grubu 

ve diğer antihipertansif ilaç grupları arasında AIx açısından anlamlı bir fark 

izlenmedi  
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Diğer antihipertansif ilaçlar oldukça heterojen bir gruptan oluşmaktadır. 

Dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri NDH ve dalga yansımasını 

azaltmaktayken amloidipin ile ilgili bu konuda yeterli data yoktur (122). Yine 

tiyazid diüretiklerinin NDH ve arter dalga yansıması üzerine etkisinin olmadığı 

gösterilmiştir (122-124).   

 

Santral aort basıncı ölçümü için birçok metod geliştirilmiştir. Bunlar 

invaziv ve non-invaziv metodlar olarak ikiye ayırılır. Non-invaziv yöntemler 

arasında aplanasyon tonometrisi, brakial arter üzerinden ölçüm yapan manşon 

temelli yöntem ve parmaktan ölçüm yapan fotopletismografik cihaz 

bulunmaktadır (125-128).  Günümüzde non-invaziv metodlar arasında en çok 

kullanılan radial arter aplanasyon tonometrisidir. Bu yöntemde SphygmoCor® 

cihazı kullanılarak radial arterden alınan basınç dalgalarından jeneralize transfer 

yöntemiyle santral arter basınçları elde edilmektedir (129). CAFE çalışması da 

dâhil olmak üzere yapılan birçok çalışmada indirekt ölçüm metodu olan radial 

arter aplanasyon tonometrisi kullanılmıştır (5, 27, 130). Bu cihaz ile invaziv 

santral aort basınç ölçümlerini karşılaştıran, 30 kişilik bir çalışmada, indirekt 

olarak ölçülen santral aort basınç ölçümlerinin invaziv yönteme göre 11 mmHg 

daha düşük olduğu bulunmuştur (14). SpyhygmoCor® ile invaziv direkt santral 

aorta basıncı ölçümlerinin kıyaslandığı başka bir çalışmada da aort nabız 

basıncının indirekt yöntemle daha düşük hesaplandığı gösterilmiştir (131). 

SphygmoCor® sistemi ile uyumsuz sonuçlar alınması ile ilgili bazı nedenler öne 
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sürülmektedir. Osilometrik yöntem ile ölçülen sonuçların arter içi basınçları pek 

iyi yansıtmadığı uzun yıllardan beri bilinmektedir. SphygmoCor® sistemi 

osilometrik olarak ölçülen periferik kan basıncı ile basınç dalga kalibrasyonuna 

ihtiyaç duyan bir yöntemdir. Kalibrasyonunun direkt radial arter içi basınçla 

yapılamamasının invaziv aort basıncıyla farklı sonuçlara neden olduğu 

düşünülmektedir (132). Sonuçlardaki farklılığı açıklayabilecek diğer bir neden ise 

SphygmoCor®  sistemine ait verilerin daha genç popüulasyona ait olmasıdır 

(133). Genç popülasyonda arter sistemi boyunca nabız basıncında oluşan artış 

periferik sistolik kan basıncında artma ile sonuçlanmaktadır. İlerleyen yaşla 

birlikte arteriyel sistem daha az esnek hale geldiğinden periferik ve santral kan 

basıncı arasındaki fark azalmaktadır. Aplanasyon tonometrisi radial arter 

üzerinden indirekt ölçüm yaptığı için santral aort basıncını olduğundan daha 

düşük ölçtüğü düşünülmektedir (133). Bu verilere dayanarak çalışmamızda daha 

güvenilir ölçüm alabilmek için invaziv yöntemle direkt çıkan aortadan santral aort 

basınç ölçümünü kullandık. Çalışmamızda santral aort sistolik ve nabız basıncının 

periferik kan basınçlarına göre daha yüksek bulunmasının bir nedeni de invaziv 

ölçüm metodunun kullanılmış olması olabilir. 

 

5.1  Çalışmanın Kısıtlılıkları 

 

Çalışmamızın kısıtlılıkları arasında hasta sayısının yetersiz olması, 

randomize kontrollü bir çalışma olmaması sayılabilir. Çalışmamızın bir diğer 
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kısıtlılığı santral aort basınçlarının invaziv yöntem yanında indirek yöntemle de 

ölçülmemiş olmasıdır.  

 

6.  SONUÇ 

 

 Çalışmamızda invaziv olarak direkt santral aortadan alınan basınç 

örneklerinde beta-blokerler ile diğer antihipertansif ilaçlar kıyaslandığında santral 

aort basıncı üzerindeki etkilerinin benzer olduğu bulunmuştur.  
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ÖZET 

 

Amaç: Çalışmamızın amacı, direkt invaziv ölçüm metodu kullanılarak 

ölçülen santral aorta basıncı ile non-invaziv olarak ölçülen periferik kan basıncını 

karşılaştırmak ve beta blokerler ile diğer antihipertansif ilaçların direk ölçülen 

santral aorta basıncı ile non-invaziv olarak ölçülen brakial arter kan basıncı 

üzerine etkisini değerlendirmektir. 

 

Yöntem: Çalışmaya herhangi bir nedenle antihipertansif ilaç kullanmakta 

olan ve koroner anjiografi yapılmak üzere hemodinami laboratuarına alınan 201 

hasta dâhil edildi. Hastaların kalp kateterizasyonu sırasında eş zamanlı olarak 

periferik arter basıncı ve invaziv olarak çıkan aortadan santral aorta basıncı 

ölçüldü. Periferik ve santral ölçümler için 3 değerin ortalaması alındı. Ayrıca 

invaziv santral aort basıncı ölçümü sırasında alınan basınç traselerinden artırma 

basıncı ve artırma indeksi hesaplandı. 

  

Bulgular: Çalışmaya alınan hastaların ortalama yaşı 59.9±9.1 olup 

hastaların %53.2’si erkek idi. Hastaların %61.2 ‘sinde anjiografi sonucunda 

koroner arter hastalığı, %38.8’inde ise normal koronerler tespit edildi. Ortalama 

kalp hızı beta-bloker kullanan hastalarda 73.5±14.3, diğer antihipertansif ilaçları 

kullanan hastalarda ise 78.8±15.2  saptandı (p=0.025). Hastaların santral sistolik 

kan basıncı ve nabız basıncı, periferik değerlerden daha yüksek bulundu. 

Diyastolik kan basıncı ise periferik ölçümde daha yüksek idi. Ortalama kan 
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basıncı santral ve periferik ölçümde benzer bulundu. Beta-bloker kullanan 

hastaların santral sistolik kan basıncı , diyastolik kan basıncı, ortalama kan basıncı 

ve nabız basıncı diğer antihipertansif ilaçları kullanan hastalarla 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla santral 

SKB 147±31.3’e karşı 152±22.8, p=0.23; DKB 76±16.6’ya karşı 80±14,  p=0.07; 

OKB 100±20’ye karşı, 104±15.6, p=0.12; NB 71±22.2ye karşı 72±16.4, p=0.7). 

Beta-blokerlerin ve diğer ilaç gruplarının periferik arter basıncı üzerindeki etkileri 

de benzer bulundu.  

 

Sonuç: Çalışmamızda invaziv olarak direkt santral aortadan alınan basınç 

örneklerinde beta-blokerler ile diğer antihipertansif ilaçların santral aort basıncı 

üzerindeki etkilerinin benzer olduğu gösterilmiştir. Farklı antihipertansif ilaçların 

santral kan basıncı üzerindeki etkisini araştıran daha büyük çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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SUMMARY 

 

 

Aim: The aim of this study to evaluate central aortic pressure with direct 

invasive measurement from ascending aorta and compare the effects of different 

antihypertensive drugs on central aortic pressure and peripheral blood pressure. 

 

Methods: The study included 201 patients who use an any 

antihypertensive drug and admitted to our hemodynamic laboratory for coronary 

angiography. During left heart catheterization peripheral brachial and invasive 

central aortic pressure measured simultaneously and thrice, mean values were 

calculated. Augmentation pressure and augmentation index are calculated from 

the central aortic pressure waveforms.  

 

Results: Study population were mainly male (53.2%), with  a mean age of 

59.9 ± 9.17 and 61.2% of them had coronary atherosclerosis, 38.8% of them had 

normal coronary arteries. There was statistically significant difference with the 

heart rate between the beta blockers and other antihypertensive drugs 

(respectively 73.5±14.3, 78.8±15.2 p = 0.025). Central systolic and pulse pressure 

were higher than peripheral values, peripheral diastolic pressure was higher than 

central values in the study cohort. Systolic blood pressure (SBP), diastolic blood 
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pressure (DBP), mean blood pressure (MBP) and pulse pressure (PP) were similar 

between the patients treated with beta-blockers and other antihypertensive drugs. 

(respectively central SBP 147±31.3, 152±22.8 P = 0.23; DBP 76±16.6, 80±14  P 

= 0.07; MBP 100±20, 104±15.6 p = 0.12; PP 71±22.2, 72±16.4 p = 0.7). Similarly 

there were no statistically significant difference between the beta-blockers and 

other antihypertensives on peripheral blood pressure.  

 

Conclusion: In our study beta-blockers or other antihypertensive drugs 

were found similar about the effects on central aortic pressure measured with the 

invasive method. Future clinical studies should focus on the different 

antihypertensive drugs  and their effects on the central aortic pressure. 
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