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OZET

Bu c¢alismada kan bagis1 sonrast erken donemde kardiyovaskiiler
hemodinamikler ve aortik sertlik parametrelerinin degisimini gostermeyi

amagladik.

Bilinen herhangi bir hastalig1 olmayan 20-42 yas araliginda olan (%931
erkek) 30 saglikli kan bagis1 goniilliisii ve benzer 6zelliklerde 30 saglikli kontrol
grubu calismaya alindi. Kan basinci ve aortik sertlik 6l¢iimleri igcin ossilometrik
metot ile Olciim yapan arteriografi cihazi (Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor)
kullanildi. Kan bagis1 grubunda 450 ml kan bagis1 sonrasi Ol¢limler tekrar

edilirken kontrol grubunda 5 dakika istirahat sonrasi dl¢iimler tekrarlandi.

Kontrol  grubundaki tekrar edilen Ol¢iimlerde kardiyovaskiiler
hemodinamiklerin ve aortik sertlik oOzelliklerinin karsilastirilmasinda higbir
parametrede istatistiksel fark izlenmemistir. Calismaya alinan kan bagist
goniilliilerinin kan bagist sonrasinda sistolik ve ortalama kan basinglar1 ve nabiz
basinci diiserken, diyastolik kan basinci ve nabiz degerleri degismemistir. Sistolik
kan basincinda ortalama 4,5 mmHg diisme izlenmistir. Periferik kan basinglarina
benzer olarak, merkezi sistolik ve merkezi nabiz basinglar1 diismiistiir. Kardiyak
output ve kardiyak indekste degisiklik izlenmemistir. Arteryel sertlik
parametrelerinden augmentasyon basinci ve augmentasyon indeksinde istatistiksel
olarak onemli olmayan bir azalma izlenirken kan bagis1 sonrasi nabiz dalga hiz1
anlamli olarak azalmistir. Kan bagisinin nabiz dalga hizinda meydana getirdigi
degisim ile sistolik kan basincinda meydana getirdigi degisim arasinda giiglii
pozitif korelasyon izlenirken (r=0,882, p<0,001), augmentasyon indeksinde
meydana getirdigi degisim ile nabizdaki degisim arasinda orta dereceli pozitif

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

Calismamizda kan bagis1t sonrast aortik sertlik parametrelerindeki

diizelmenin sistolik kan basincindaki diismeye bagli oldugu gosterilmistir.

Anahtar sozciikler: Kan bagisi, merkezi kan basinci, aortik sertlik ozellikleri
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ABSTRACT

The evaluation of cardiovascular hemodinamics and aortic stiffness

properties in healthy adult blood donors

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

hemodynamics and aortic stiffness parameters after blood donation.

The study included 30 healthy volunteer blood donors who did not have
any known disease and age ranged between 20 and 42 years (93% male) and 30
healthy control group with similar characteristics. 24 h Mobil-O-Graph Monitor
PWA arteriograph device was used for the measurement of blood pressure and
aortic stiffness which uses oscillometric method. Measurements were performed
at baseline and repeated after 450 ml of blood donation in these study group and

after 5 minutes of rest in the control group.

There was no statistically significant change between basal and repeated
measurements in hemodynamic parameters and aortic stiffness characteristics of
the control group. The systolic and mean blood pressures and pulse pressure were
decreased after blood donation in donors, however, diastolic blood pressure and
heart rate didn't change. An average of 4.5 mmHg decrease in systolic blood
pressure was observed. Similar to changes in peripheral blood pressure, central
systolic and pulse pressures were also decreased. There was no change in cardiac
output or cardiac index. While there was a non-significant decrease in
augmentation pressure and augmentation index; the pulse wave velocity decreased
significantly after blood donation. While, there was a strong positive correlation
between the change in pulse wave velocity and systolic blood pressure after blood
donation (r=0.882, p<0.001); the power of the correlation between the change in
augmentation index and heart rate was moderate (r=0.474, p=0.008). In our
study, we showed that the improvements in aortic stiffness parameters after blood

donation were due to decrease in systolic blood pressure.

Key words: Blood donation, central blood pressure, aortic stiffness properties



3.1. GIRIS ve AMAC

Kan bagis1 sirasinda kan voliimii azalmakta olup, yanit olarak ndérohumoral
kompensasyon cevap olugsmaktadir (1). Bu mekanizmalardan hizli etkili olan arteryel
baroreseptorlerin etkisiyle sempatik sinir sistemi yanit1 gerceklesmektedir (2). Kan
kaybma verilen yanmit kaybedilen kan miktarina baghh olarak degisiklik
gostermektedir. Toplam kan kaybinin %30’una kadar kayip ortalama kan basinci ve
kardiyak outputta ¢cok az bir azalma ile kompanse edilebilmektedir (2). Nabiz ve kan
basinci non-invaziv ve kolayca Olciilebilen parametreler olmasina ragmen akut kan
kaybinin degerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadir. Ayrica degisik c¢alismalarda
hafif derecede kan kayb1 sonucunda kan basinci ve nabiz degerlerinde farkli sonuglar

elde edilmistir (3-7).

Aortik sertligin kardiyovaskiiler risk faktorleri ve aterosklerotik hastaliklar ile
iligkili oldugu bilinmektedir (8,9). Arteryel sertlik giderek artan bir sekilde
kardiyovaskiiler hastaliklarin sonlanimi i¢in bir gosterge olarak kabul edilmektedir
(10,11). Invaziv yontemlerin yani sira invaziv olmayan, tekrarlanabilir ve pahali
olmayan yontemler ile de Olgiilebilmektedir. Arteryel elastik ozellikler c¢esitli
popiilasyonlarda giderek artan bir sekilde taramalarda risk gruplandirilmasi igin
kullanilmaktadir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti hipertansiyon kilavuzunda aortik
nabiz dalga hizi Ol¢limiinii arteryel sertlik degerlendirilmesi i¢in altin standart
yontem olarak belirlemis ve subklinik hedef organ hasar1 degerlendirilmesinde

kullanilmasini 6nermistir (12).

Kan basinct ve aortik sertlik Olctimleri icin brakiyal arterden ossilometrik
metot ile 6lglim yapan Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor (IEM GmbH, Stolberg,
Germany) marka arteriografi cihazinin gegerliligi invaziv ve invaziv olmayan degisik
yontemler ile karsilastirilarak gosterilmistir (13-16). Arteryel sertlik gostergeleri
olarak nabiz basinci, merkezi kan basinglari, nabiz dalga hizi ve augmentasyon
indeksleri invaziv olmayan, tekrarlanabilir, kolay ve hizli 6l¢iilerek arteryel sertlik

degerlendirilebilmektedir.



Literatiirde kan bagisinin merkezi kan basinglart ve aortik sertlik
parametreleri iizerine etkisini arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada
kan bagisi, travmatik olmayan kontrollii kanama icin bir model olarak kullanilarak,
kan bagis1 sonrasi erken donemde kardiyovaskiiler hemodinamikler ve aortik sertlik

parametrelerinin degisimini gostermeyi amagladik.



3.2. GENEL BIiLGILER

3.2.1. KAN BAGISI

Insan viicudunda yaklasik bes litre kan bulunmaktadir. Kan hiicreleri ve
plazmadan olusan kan, esansiyel bir viicut sivisidir. Eritrositlerde bulunan
hemoglobin proteini organlara oksijen tasinmasi ve karbondioksitin viicuttan

atilmasinda gorev almaktadir.

Tip tarihindeki devrim niteligindeki ilerlemelere ragmen kanin yerini
alabilecek herhangi bir ila¢ heniiz kesfedilememistir. Kan; ge¢cmisten bugiine
sagligin ve yasamin temel simgesi olarak, giiniimiiz modern tibbinda ise “tek kaynagi
insan olan yasamsal bir ilag” olarak kabul edilmistir (17). Kan ve kan iiriinlerinin
laboratuarda iiretilememesi nedeniyle saglikli kisilerden goniilliiliikk esasli olarak

diizenli bir sekilde saglanmasi1 gerekmektedir.

Ulkemizde 2007 yilinda yaymlanan 5624 sayili “Kan ve Kan Uriinleri
Kanunu” ile birlikte kan ve kan iiriinlerinin temini ve hastalara ulagtirilmas ile ilgili
usul ve esaslar belirlenmistir. Ulkemizde giivenli kan ihtiyacin1 karsilama
sorumlulugu Tiirk Kizilayi’na verilmistir. Bu sorumlulugu yerine getirebilmek i¢in
Tirk Kizilayr bolgesel kan bankaciligi sistemi uygulamasina ge¢mistir. Bu
calismalar sonucunda iilkemizdeki yillik kan bagist miktarlarinda 6nemli artiglar

1zlenmistir (18).

Kan bagisi, kan bagisina uygun olan goniillii bir bagisgidan ¢esitli kan
triinleri elde etmek amaciyla kan alinmasidir. Kan bagiscisi, bir kan merkezine
bagvuran ve kendisi i¢in yagamsal onemi bulunan bir organinin hayati tehlike
dogurmayacak miktardaki kismindan fedakarlik ederek goniillii olarak kan vermek
isteyen kisidir. Kan almak, viicudun bedensel biitiinliigline miidahale edilerek,
viicuda enjeksiyon ignesi batirilarak yapilan girisimsel bir islemdir. Bu nedenle kan
bagis1 goniillii olmali ve kan bagislayan kisi iizerinde hi¢ bir baski hissetmemelidir

(19).



Diinya Saglik Orgiitii (WHO) kan bagiscilarini ii¢ gruba ayirmistir (20);

1. Takas Kan Bagiscisi: Yerine koyma, kana kan, zorunlu kan bagiscist veya
aile kan bagiscist yontemi olarak da tanimlanmaktadir. Ulusal kan bankacilig
organizasyonlarinin yeterli olmadig1 yerlerde uygulanmaktadir. Ulkemizde kan
bagisinin az olmasi nedeniyle kan merkezlerinin genelde kullandiklar1 bir yontemdir.
Bu yontemde hasta yakinlar1 kan bagisina zorlanabilmektedir. Yakinlar1 i¢in kan
bagisinda bulunan kisiler kan bagisinin Onemini anlayabilir ve giivenli kan

bagise¢ilari olarak kazanilabilirler (20).

2. Ticari Kan Bagiscisi: Profesyonel kan bagiscilart veya kan simsarlari
olarak tanimlanir. Giivenilir olmayan kan temin yOntemlerinden biridir.
Bagisladiklart kan karsiliginda bagis¢ilar para veya paraya doniistiiriilebilecek maddi
beklenti igcinde olabilirler. Bagiscilar cikarlari i¢in kan verdiklerinden dolayr kan
bagisina engel olabilecek durumlar1 gizleyebilirler. Bu yontem giivenli kan bagisinin

temeli olan karsiliksiz kan bagist sistemine uymamaktadir (20).

3. Goniilli Kan Bagis¢isi: WHO tarafindan en giivenilir yontem olarak kabul
edilen ve tesvik edilen kan temin yontemidir. Kendi 6zgiir iradesiyle ve hi¢bir maddi
cikar beklemeden kan bagislayan kisiye goniilli kan bagis¢isi denir. Goniilli ve
diizenli olarak bilin¢li bagiscilardan ihtiya¢ duyulan kanin karsiliksiz saglanmasi

durumunda en diisiik riske sahip oldugunu bilinmektedir (20).

Kan alinmasi ve kan iiriinlerinin verilmesi esnasinda verici ve alicinin
sagliklarinin tehlikeye diisiiriilmemesi ve korunmasi temel esastir. Glivenli kan ve
kan iirlini temini i¢in Oncelikle saglikli bir kan bagis¢isinin  bulunmasi

gerekmektedir.

Saglik Bakanliginin hazirlamis oldugu Ulusal Kan ve Kan Uriinleri
Rehberi’ne gore genel olarak kan verecek kisilerde aranilan saglik sartlar1 asagida

belirtilmistir (21);

e 18-65 yas araliginda,
e Viicut agirligi en az 50 kg,
e Kan basinct sistolik 90-180 mmHg araliginda, diyastolik 60-100 mmHg

araliginda,



e  Viicut 1s1s1 37,5° C altinda,

e Nabizlan diizenli ve dakikada 50-100 araliginda,

e Hemoglobin diizeyi erkeklerde 13,5-18 g/dl, kadinlarda 12,5-16,5 g/dl araliginda
olmalidur.

e Hepatit, deri hastaligi, diyabet, allerji, kronik astim ve sitma hastalig1 olanlar ile
saritlik ve tiiberkiiloz gecirenler ve ilag alan veya uyusturucu aligkanligi

olanlardan kan alinmamalidir.

Bir kan bagisinda alinacak standart kan miktar1 450+45 ml’dir. Kan
merkezine gelen kan bagiscisinin Oncelikle kan bagiscisi bilgilendirme formunu
okuyup ve sorgulama formunu doldurmasi gerekmektedir. Vital bulgular1 ve fizik
muayenesi tamamlandiktan sonra kan vermeye engel bir durumu saptanmayan

bireylerden flebotomi yoluyla kan alinir.
3.2.1.1 Kan Bagisinin Faydalan

Saglikl1 bireylerde 500 ml tam kan bagisinin hem formundaki demirde dnemli
kayba yol actigi (200-250 mg), serum demir seviyesinde %44 azalma yaptigi
gosterilmistir (22).

Sik kan bagisinin demir depolarinda azalma yaptigi, saglikli goniilliilerde
postprandiyal hiperinsiilinemiyi azalttigi, bu sayede insiilin sensitivitesini diizelttigi
ve tip II diyabet gelisimine kars1 koruyucu bir faktor teskil ettigi yapilan ¢alismalarda
gosterilmistir (23-25). Tip II diyabetli bireylerde flebotomi sonucu serum glukozu,
kolesteroli, trigliseritler ve apoprotein B diismekte, hem beta hiicrelerin sekresyonu
hem de periferal insiilin etkisinde diizelme meydana gelmektedir (26,27).
Caligmalarda doku demir fazlaliginin diyabetin sistemik etkileri iizerinde belirgin
etkili oldugu, demirin diyabetik nefropati ve vaskiiler disfonksiyon gelisiminde etkili

olabilecegi gosterilmistir (28,29).

Kan bagis1 yapan saglikli goniilliillerde viicut demir depolarinda azalma ile
birlikte vaskiiler fonksiyonlarda diizelme ve oksidatif streste azalma tespit edilmis
olup sik kan bagis1 yapanlarda ortaya ¢ikan bu diizelmenin daha seyrek kan bagisi

yapanlara gore daha fazla oldugu bulunmustur (30).



Yapilan ¢aligmalarda diizenli olarak kan bagis1 yapan kisilerde akut miyokard
enfarktiisii riskinin azaldigi gosterilmistir. Bu durum viicuttaki demir miktarinin

azalmasina baglanmistir (31).
3.2.2. KAN KAYBINA FiZYOLOJIK YANIT

Kanin viicutta dolasimi1 kalp atimi, kardiyak output ve kan basinci sayesinde
olmaktadir. Sistemik dolasimdaki regiile edilen major kardiyovaskiiler degisken
ortalama arteryel basingtir. Bu basing organlara olan kan akimi igin itici giicli
olusturmaktadir. Ortalama sistemik arteryel basing (1) kardiyak output ve (2) total
periferik rezistansin carpimina esittir. Bu iki faktor zaman icerisinde sistemik
arterlerdeki ortalama kan voliimiinii diizenlemekte ve bu kan voliimii sistemik
basinca neden olmaktadir, bu sayede ortalama arteryel basing belirlenmektedir.

(2,32) (Sekil 3.2-1).

Venlerde sempatik
sinir aktivitesi
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an hacmi Lokal kontroller
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Vendz basing + e Internal kan basina
l ‘ Vasodilator (miyojenik cevap)
S — Solunumsal MO salan néronlar Endotelin-1
Wendz dinls hareketler
Vasodilator
Oksijen azalmas
Hormonal kontroller K, €02, H
Atriyal basing e Osmolarite
VazokonstriktGr Adenozin
l Epinefrin Eikosanoidler Hematokrit
. . — Anjiotensin II Bradikinin
End-diyastolik Plazma epinefrin Vasopressin NO
ventrikiiler vnliim Vasodilator Hasar sirasinda
rr— salinan maddeler
Kalpte Kalpte Epinefrin
sempatik parasempatik ANP
aktivite aktivite l l
L. ¥ +
Kalp kasi SAnod Arteriolar diz kaslar -
Stroke velim Kalp him Arteriolar yangap
¥y
| Kardiyak output Total periferal direng
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Sekil 3.2-1. Sistemik arter basimncini belirleyen faktorler (Kaynak 2’den
uyarlanmigtir)

Kan bagisinda yaklasik 500 ml kan (hematokrit ve plazma) bagiscidan

alinmaktadir. Bu hacim toplam kan voliimiiniin yaklagik %10 azalmasi anlamina



gelmektedir (5). Kan kaybi sonrasi bircok noérohumoral kompensasyon cevabi
olusmaktadir. Bu mekanizmalardan bazilar1 anlik, bazilar ise yavas etkili olan uzun
siireli mekanizmalardir (1). Kan kaybinin miktar1 direk olarak bu mekanizmalarin
siddetini etkilemektedir. Kan kaybinin az oldugu durumlarda fizyolojik cevap fark
edilemezken, kan kaybinin %10’in iizerinde oldugu durumlarda viicutta bir¢cok

kompensatuar mekanizma ortaya ¢ikmaktadir.
3.2.2.1. Baroreseptor Refleksler

Otonom sinir sisteminde birgok 0©zel sinirsel kontrol mekanizmalari
bulunmaktadir. Bu mekanizmalarin ¢ogunlugunu negatif bildirim refleks
mekanizmalar1 olusturmaktadir. Arter basincinin kontroliindeki en iyi bilinen sinirsel

refleks mekanizmalardan birisi baroreseptor reflekstir (33).

Arteryel basinct diizenleyen hemostatik refleksler basing degisikliklerine
duyarli arteryel reseptorlerden koken almaktadir. Ana karotis arterlerin ayrim
noktasinda bulunan karotid siniislerde arteryel duvar kalinligi incelmekte ve
gerilmeye oldukg¢a duyarli sinirsel aglar sonlanim gostermektedir. Bu nedenle karotid
sinlisler basing reseptorii veya baroreseptor olarak islev gormektedir. Karotid
siniislere benzer fonksiyon gosteren baska bir bolge arkus aortada bulunmakta olup
aortik arkus baroreseptdrleri olarak adlandirilmaktadir. iki karotid siniis ve aortik
arkus reseptorleri arteryel baroreseptorleri olusturmaktadir. Bu bdlgelerden
kaynaklanan afferent ndronlar beyin sapinda kardiyovaskiiler kontrol merkezlerine

inputlar1 tasimaktadir (2,34).

Karotis siniis baroreseptorleri 0 ve 50-60 mmHg basing araliginda
uyarilmamakta, bu seviyelerin lizerinde ¢iktik¢a artan hizda yanit vermekte ve 180
mmHg’da maksimuma ulagmaktadir. Aortik baroreseptorlerin yanitlart da karotis
reseptorlerine benzemektedir, ancak karotis reseptorlerinden yaklagik 30 mmHg daha
yiiksek arter basinglarinda goérev yapmaktadirlar. Baroreseptorler, hizli degisen
basing degisikliklerine duragan basinglardan cok daha fazla yanit vermektedirler

(33).

Baroreseptor reflekslerin primer olarak islendigi merkez beyin sapinda

medulla oblangatada bulunan mediiller kardiyovaskiiler merkezdir. Baroreseptorlerin



afferent lifleri glossofarengeal ve vagal sinirler yoluyla medullaya ulasir ve
cogunlugu traktus solitarius ¢ekirdeginde (NTS) sonlanir. Bunlar uyarici transmitter
olarak glutamati kullanirlar. Uyarici lifler NTS’den rostral ventro-lateral medullaya
(RVLM) uzanan gama-aminobiitirat (GABA) salgilayici inhibitdr noronlar
uyardiklar1 kaudal ventrolateral medullaya (CVLM) uzanirlar. NTS’den dorsal motor
cekirdek ve ambiguus niikleuslarindaki vagal motor noronlarina uzanan uyarici
uzantilar bulunmaktadir. Sonug¢ olarak artmis baroreseptdr desarj sempatik
sinirlerdeki tonik uyarilar1 inhibe ederken, kalbe giden vagal inervasyonlari ise
uyarmaktadir. Baroreseptorlerin  desarj hizi azaldiginda ise tersi meydana

gelmektedir (35).

Baroreseptor reflekslerin bir pargasi olarak anjiotensin II yapimi ve
vazopressin salinimi kan basincinin diizenlenmesi i¢in degismektedir. Boylece diisiik
kan basinct bu hormonlarin plazma konsantrasyonlarinda artis1 meydana getirerek,

arteriyollerin vazokonstriksiyonu ile arteryel basincin artisina neden olmaktadir (2).

Kanama sirasinda arteryel basing diismekte, arteryel baroreseptorlerin desarj
hiz1 azalmakta, daha az uyar1 mediiller kardiyovaskiiler merkeze iletilmektedir.
Bunun sonucunda; (1) kalpte artan sempatik aktivite ve azalan parasempatik aktivite
nedeniyle kalp hizi artmakta, (2) ventrikiiler miyokarttaki artan sempatik aktivite
nedeniyle ventrikiiler kontraktilite artmakta, (3) arteriyollerdeki artan sempatik
aktivite ve plazmadaki artan anjiotensin II ve vazopressin seviyeleri nedeniyle
arteriyolar konstriksiyon olmakta, (4) artan sempatik aktivite venlerde artmis vendz
konstriksiyona neden olmaktadir. Net sonu¢ artmis kardiyak output, artmis total
periferik direng¢ ve kan basincinin normale yakin hale geri gelmesidir (2) (Sekil 3.2-

2).

Tersi olarak, arteryel kan basincinda artis arteryel baroresptorlerde artmis
ateslemeye neden olarak, kardiyak output ve total periferik direncte refleks olarak

kompansatuar diisiise neden olmaktadir (2).

Arteryel baroreseptor refleks arteryel kan basincinin diizenlenmesinde primer
olarak kisa siireli diizenleyici mekanizma olarak rol oynamaktadir. En ufak bir basing

degisikliginde aniden aktive olmakta ve kan basincinin hizli bir sekilde normale



dogru diizenlenmesinde gorev almaktadir. Arter baroreseptorleri arter basincinin
kronik diizenlenmesinde nispeten dnemsiz oldugu diisiiniilmektedir. Ancak arteryel
basing bir ka¢ glinden uzun siire normal seviyesinden kayacak olursa arteryel
baroresptorler bu yeni basinca adapte olmaktadir. Bu nedenle kronik yiiksek kan
basinci olan bireylerde arteryel baroreseptorler daha yiiksek bazal seviyelerde kan

basincindaki anlik degisikliklere kars1 yanit vermektedir (2,35,36).

Baroreseptorlerin iki tarafli kesilmesi veya NTS nin iki tarafli lezyonlarindan
sonra kan basinci ani olarak yiikselir. Bir siire sonra ortalama kan basinci normal
seviyelerine donerken giin boyu kan basincinda ¢ok biiylik dalgalanmalar gozlenir.
Baroreseptor reflekslerin ortadan kaldirilmasi, egzersiz ve viicut pozisyon
degisikliklerine bagli olarak kisideki kan hacminde, atim voliimiinde ve periferik
direncte ani degisikliklere karsi cevabi diizenleyen uyarilarin olusmasini Onler.
Baroreseptor refleks kontroliiniin kaybi sonucu uzun siirede kan basincinda ortaya

¢ikan bu degisim ndrojenik hipertansiyon olarak adlandirilir (35).

Biiyiilk sistemik venler, pulmoner damarlar ve kalbin duvarlar1 da
baroreseptdrler tasimaktadir. Bunlar beyindeki kardiyovaskiiler kontrol merkezlerine
sistemik vendz, pulmoner ve ventrikiiler basinglar hakkinda bilgiler saglamaktadirlar.
Bu diger baroreseptorler diizenleyici duyarlihig artirmaktadir. Ornegin ventrikiiler
basingta hafif diisme arteryel baroreseptorler tarafindan tespit edilecek kardiyak
output ve arter basinci diisiisiinden 6nce sempatik sinir sistemi aktivitesini refleks

olarak artirmaktadir (2,36).
3.2.2.2. Kan Voliimii ve Arteryel Basincin Uzun Siireli Diizenlenmesi

Arteryel baroreseptorler basingtaki uzun siireli  degisikliklere adapte
oldugundan baroreseptdr refleksler uzun siireli arteryel basinci diizenleyemezler.
Uzun siireli diizenlemede temel etkili faktor kan voliimiidiir. Kan voliimii arteryel
basing icin temel bir belirleyicidir; sirasiyla vendz doniis, end-diyastolik basing,
stroke voliim ve kardiyak outputu etkilemektedir. Bu nedenle artmis kan voliimii kan
basincini artirmaktadir. Ancak tersi bir durumda mevcuttur; artmis arteryel basing
bobreklerden su ve tuz atthmim artirarak o6zellikle plazma voliimiinde diigme

saglayarak kan hacminin azalmasina neden olmaktadir (2).
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Kanama

A

J Arteryel basing

:

J{, Arteryel baroreseptor

atesglemesi
A 4 A 4 A Y
JKalpte 1 Kalpte D Venlerde ™ Arteriyollerde
parasempatik desarj sempatik desarj sempatik desarj sempatik desarj
A / v ¥

SA ned

D Kalp hizi

Periferal venler

M Konstriksiyon

Arteriyoler

I Konstriiksiyon
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M Vendz basing

'

M Venéz dénis
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M End-diyastolik
vollim

1 Stroke voliim

Kardivak kas

A 4

h 4

1 Kardiyak output

1 Total periferal direng

1 Arteriyel basing

Sekil 3.2-2. Kanamaya karsi arteryel baroreseptor refleks kompansasyon
mekanizmasi (Kaynak 2’den uyarlanmaistir)



11

Sebebi ne olursa, artmis kan basinci kan voliimiinde diismeye yol agmakta ve
kan basincinin tekrar eski seviyesine diigmeye yonelmektedir. Kan voliimiindeki
artis, sebebi ne olursa, kan basincinda artiga yol acarak kan volliimiiniin tekrar eski
seviyesine diismesine neden olmaktadir. Arteryel basing kan voliimiinii etkilerken
kan voliimii de arteryel basinci etkilemektedir. Uzun vadede sadece kan voliimiiniin
stabil oldugu bir noktada kan basinci stabilize olabilmektedir. Buna gore denge
durumundaki kan voliimii degisiklikleri kan basincinin uzun vadeli kontroliinde tek

en 6nemli belirleyicidir (2).

3.2.3. KANAMA VE SOK

Kanamaya en erken baroreseptdr refleksler ile yamit verildigi yukarida
anlatilmistir. Sekil 3.2-3’te kan volimiinde azalma oldugunda bes degiskenin zaman
icerisindeki degisimi 6zetlenmistir. Kanamanin direk sonucu olarak; stroke voliim,
kardiyak output ve ortalama kan basinci etkilenmekte ve baroreseptor refleks ile
normale dogru yeniden diizenlenmektedir. Kanamanin direk etkisiyle olmayan ancak
baroreseptor refleks etkisiyle kalp hizi ve total periferik direng kanama Oncesi
degerlerinin lizerine ¢ikmaktadir. Artmis periferik direng beyin ve kalp disindaki
bircok vaskiiler yataktaki arteriyolde sempatik uyarilardaki artisa bagli olarak
meydana gelmektedir. Bu nedenle deri kan akimi arteriyoler vazokonstriksiyon
neticesinde belirgin bir sekilde azalmakta, bu nedenle deri soguk ve soluk

goriinmektedir (2).

Ikinci bir kompensatuar mekanizma interstisyel sivinin kapillerlere
hareketidir. Kan basincindaki diisme ve arteriyoldeki vazokonstriksiyon neticesinde
azalmis kapiller hidrostatik basing nedeniyle interstisyel sivi emilimi artmaktadir.
Orta dereceli bir kanamadan 12-24 saat sonra kan voliimii normale yakin bir sekilde
bu mekanizma ile diizenlenmektedir. Bu anda kan voliimiiniin restorasyonu plazma

voliimiiniin artigina baghdir (2).
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Kanama

1 Reflex kompensasyon

e _I_/—

Kalp hizi
Kardiyak output

Total periferal rezistans

Ortalama arteryel basing _|_/—

Zaman

Sekil 3.2-3. Kanamaya kars1 kardiyovaskiiler yanitlar (Kaynak 2’den uyarlanmistir)

Kanama sonrast erken kompensatuar mekanizmalar -baroreseptor refleksler
ve interstisyel sivinin absorbsiyonu- giiclii bir sekilde etkili olup toplam kan
voliimiiniin %30’una kadar olan -yaklasik 1500 ml- kan kaybin1 ortalama kan basinci

ve kardiyak outputta sadece cok az bir azalma ile regiile edebilmektedir (2).

Interstisyel s1v1 absorbsiyonu sadece ekstraseliiler sivinin redistribiisyonuna
neden olmaktadir. Esas sivi replasmani ise sivi alimi ve bobreklerin fonksiyonuna
baghdir. Kaybedilen eritrositlerin replasmani igin eritropoetin ile eritropoezin
stimiilasyonu sonucunda olmaktadir. Bu mekanizmalar giinler ve haftalar

siirmektedir (2).
3.2.3.1. Sok

Sok organlara azalmis kan akimina bagh olarak gelisen doku hasarini ifade
etmektedir. Arteryel basing her zaman olmasa da genelde diistiktiir. Sok nedenine
gore soyle smiflandirilabilr: (1) hipovolemik sok kanama veya sivi kaybina bagh
gelisen kan voliimili azalmasia baglidir, (2) diislik-rezistans sok vazodilatorlerin
fazla salinmasina bagl total perifreral direng¢ azalmasina baghdir, (3) kardiyojenik

sok kardiyak outputtaki belirgin azalma sonucudur (2).
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Arter basinci seviyesi dolasim islevi yeterliliginin baslica oOlgiisii degildir.
Bazen kisi ciddi sokta olabilir ancak basincin diismesini onleyen sinirsel refleksler
sayesinde normale yakin arter basincina sahip olabilir. Bazen de arter basinci
normalin yarisina bile diigse halen normal doku perflizyonuna sahiptir. Sokun ¢ogu
tipinde oOzellikle siddetli kanamaya bagli olan sokta arteryel kan basinci kalp
debisiyle birlikte azalir, kan basincindaki bu azalma genellikle kalp debisindeki

azalma kadar degildir (33).

Dolasim soku kritik bir seviyeye ulastiktan sonra soku baslatan nedenden
bagimsiz olarak sokun kendisi daha fazla soka neden olur. Yetersiz kan akimi kalp
ve dolasim sisteminin kendisini de igeren viicut dokularinin hasarlanmasina neden
olur. Sonugta kalp debisinde daha fazla azalma ile birlikte ilerleyici olarak dolasim
soku daha yetersiz doku perfiizyonu ve daha fazla sok ve 6liime ilerleyen bir kisir

dongiiye neden olur (33).
3.2.3.2. Hemorajik Sok

Kan hacminin %10 kadar1 arter basinci ve kalp debisine etki etmeksizin
alinabilirken, daha fazla kan kaybi once kalp debisini, daha sonra arter basincini
diisiiriir, toplam kan hacminin %40-45°1 alindiginda ise kan basinci ve kardiyak debi

sifira diiser (33).

Hemorajik sokta semptom ve bulgular kan kaybinin ciddiyetine gore
gruplandirilabilir (37) (Tablo 3.2-1). Tasikardi ve diisiik nabiz basinci kan kayb1 evre
I’e ulagsmayana kadar gozlenmez. Kan voliimiinin %30-40 kaybinin oldugu
kanamali olgularda cesitli organlardaki perfiizyon bozukluklarina bagli olarak
goriilmektedir. Tedavide ana unsur hastanin evre I’de taninmasinin saglanmasidir,
ancak bir¢cok parametre bu evrede normal limitlerde seyretmektedir. Sokun sadece

kalp hiz1 ve kan basinci ile tanimlanmasi yaniltici olabilir (4,37).



Tablo 3.2-1. Hemorajik sok evreleri (Kaynak 37’den uyarlanmistir)
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Evre I Evre II Evre III Evre IV
Kan kaybi1 (ml) <750 750-150 1500-2000 >2000
Kan kaybi (% kan hacmi) <%15 %15-30 %30-40 >%40
Nabiz <100 >100 >120 >140
Kan basinci Normal Normal Diisiik Diislik
Nabiz basinct Normal veya Diisiik Diisiik Diisiik
artmis
Solunum sayisi 14-20 20-30 30-40 >35
Idrar ¢ikis1 (ml/saat) >30 20-30 5-15 Onemsiz
Hafif - .
Mental durum Orta anksiyoz Anksiydz ve Konfiize ve
anksiyoz konfiize letarjik
S1v1 replasmant Kristaloid Kristaloid Kristaloid ve | Kristaloid ve
kan kan

3.2.4. ARTERYEL SERTLIK

Arteryel sertlik (stiffness) giderek artan bir sekilde kardiyovaskiiler
hastaliklarin sonlanimi igin bir gosterge olarak kabul edilmektedir (10,11). Invaziv
yontemlerin yani sira invaziv olmayan, tekrarlanabilir ve nispeten pahali olmayan
yontemler ile de Olciilebilmektedir. Arteryel sertligin kardiyovaskiiler risk faktorleri
ve aterosklerotik hastaliklar ile iligkili oldugu bilinmektedir (8,9). Arteryel elastik
ozellikler cesitli popiilasyonlarda giderek artan bir sekilde taramalarda risk
gruplandirilmasi i¢in kullanilmaktadir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti hipertansiyon
kilavuzunda aortik nabiz dalga hiz1 6l¢limiinii arteryel sertlik degerlendirilmesi igin
subklinik hedef organ hasan

altin standart yontem olarak belirlemis ve

degerlendirilmesinde kullanilmasini 6nermistir (12).
3.2.4.1. Arteryel Sertligin Patofizyolojisi

Arteryel sistem fonksiyonel ve yapisal olarak iki alt-sisteme ayrilabilir: (1)
elastik, iletici arterler (6r. aorta, karotis ve iliyak arterler), sistolde kalpten atilan kani
depolar ve diyastolde kani periferik dokulara iletir, bu sayede kardiyak siklus ve kan

basincindan bagimsiz olarak dengeli durumda bir kan akimi saglanir; (2) rezistans
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muskiiler arterler, 6zellikle alt ekstremitelerde (femoral, popliteal ve tibial arterler),
vaskiiler diiz kas tonusunda degisiklik yapma yetenekleri vardir, merkezi aortadan
rezistans muskiiler arterlere iletilen basing dalgasinin diizenlenmesini saglar (38,39).
Aort akimin yansima bolgeleri sadece anatomik olarak belirlenmez, ama ayni
zamanda sistemik olarak yapisal ve fonksiyonel kontrole baghidir. Ornegin
hipertansiyon ve ateromatdz arterlerde ve sempatik aktivitede yansima bolgeleri daha
santraldir (39). Aortanin herhangi bir noktasinda kaydedilen basin¢ dalgas1 kardiyak
pompa giicii ile olusan ileri hareket dalgasi ile periferal bolgelerden yansiyan geri
hareket dalgalarinin toplamu ile olusur. Bu toplam sonug sistoldeki kardiyak afterload
ve diyastoldeki artirilmis geri yonlii koroner perfiizyonu belirlemektedir. Arterler
kompliyan ve elastik olduklarinda yansiyan dalga diyastoldeki ilerleyeci dalga ile
birleserek diyastolik kan basincini artirmakta ve koroner perfiizyonu artirmaktadir.
Tersine arterler sertlestiginde nabiz dalga hizi artar, ilerleyici ve yansiyan dalgalar
daha hizli hareket eder, yansiyan dalga ilerleyici dalga ile sistolde birleserek artmis
sistolik basing ve diyastoldeki giliclenmis perfiizyon basincinin kaybina neden
olmaktadir (39,40). Sistolik basing ve kardiyak output iizerine eklenmis bu kisim
aortik augmentasyon indeksi olarak isimlendirilmistir (41). Uzun vadede artmis
pulsatilite yiik tasiyan elastik lamelin gerilmesi ve vaskiiler yapisal degisiklik ve

sertlige neden olan duvarda mekanik strese neden olmaktadir (39,42).
3.2.4.2. Arteryel Sertligi Etkileyen Faktorler

Anjiotensin doniistiirlicii enzim inhibitorleri kan basinci diistisiinden bagimsiz
olarak biiyiik arterlerin sertlik ve yapisinda iyilestirici etkide bulunmaktadir (43,44).
Bu durum renin-anjiotensin sisteminin hipertansiyon iligkili arteryel duvar
degisikliklerinde major rol oynadigini diisiindiirmektedir. Kardiyovaskiiler sistemle
iligkili proteinleri kodlayan genlerdeki polimorfizm riskli hastalarin belirlenmesinde
yardimct olabilir. Benetos ve ark. hipertansif hastalardaki genetik degisiklikleri
incelemigler ve anjiotensin I reseptdriindeki bir polimorfizminin arteryel sertligin

bagimsiz belirleyicisi oldugunu gostermislerdir (45).

Arteryel sertlik erkek ve kadin cinsiyetler arasinda degisiklik
gosterebilmektedir. Kardiyovaskiiler olaylar kadinlarda menopoz 6ncesinde daha az

goriilmekte olup arteryel sertlik de premenopozal donemde daha diisiik olma
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egilimindedir (46). Postmenopozal donemde ise cinsiyetler arasindaki bu fark
ortadan kalkmaktadir. Menopozal donemdeki kadinlara verilen hormon replasman

tedavisinin de arteryel kompliyansi artirdig1 gosterilmistir (47).

Yasin ilerlemesi ile vaskiiler sistemde degisiklikler olmakta ve ateroskleroza
yatkinlik meydana gelerek kardiyovaskiiler olaylarin goriilme sikligi artmaktadir.
Arteryel elastik Ozellikleri yasla degismekte olup, kardiyovaskiiler risk faktorii
olmayan yaslilarda arteryel stiffness artis1 gosterilmistir (48,49).

Cogu geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleri endotel disfonksiyonu ve
olumsuz vaskiiler yeniden sekillenme iizerinden arteryel sertlik tizerine olumsuz etki
etmektedir. Hipertansiyon, diyabet, dislipidemi ve insiilin rezistansi arteryel sertlik
ile iligkili bulunmuslardir (39). Hipertansiyonda biiyiik arterlerin elastik 6zellikleri
bozulmaktadir. Hipertansif hastalarda aortik stiffness artisinin tiim nedenlere baglh
ve kardiyovaskiiler oliimler ile iliskisi gosterilmistir (50). Diyabetli veya metabolik
sendromlu hastalarda cocukluk dahil tiim yas gruplarinda arteryel sertlik
gozlenmektedir (51). Insiilin rezistansi doz bagimli olup ve arteryel sertlik ile pozitif
korelasyon bulunmustur (52-54). Hiperinsiilinemi ve kronik hiperglisemi renin-
anjiotensin-aldosteron sisteminin lokal aktivitesini ve vaskiiler dokularda anjiotensin
tip I reseptorii ekspresyonunu artirmakta, sonugta arteryel duvar hipertrofisi gelisimi
ve fibrozis uyarilmaktadir (55,56). Sigara yaygin olarak kullanilan ve en Onemli
degistirilebilir kardiyovaskiiler risk faktorlerinden biridir. Pasif igiciligi de igeren

sigara kullaniminin arteryel sertlik lizerine olumsuz etkileri bulunmaktadir (57,58).

Kronik bobrek yetersizligi iyi bilinen bir arteryel sertlik risk faktoriidiir.
Matrix metalloproteinazlarin up-regiilasyonu kollajen ve elastin dongiisiinii artirarak
ekstraseliiler matriks zayiflamasina yol agmaktadir (59,60). Kronik inflamasyon ve

RAAS aktivasyonu da kronik bobrek yetersizliginde arteryel sertlesme ile iligkilidir.

Boutouyrie ve ark. aortik sertligin esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda
primer koroner olaylar i¢in bagimsiz ongordiiriicii oldugunu goéstermislerdir (61).
Nabiz dalga hizi koroner arter hastaligt olan hastalarda olmayanlara gore daha
yiiksek bulunmus, arteryel sertligin koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir

ongordiiriicii oldugu gosterilmistir (62).
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3.2.5. ARTERYEL SERTLIiGIN OLCUM YONTEMLERI

Arteryel sertlik ile ilgili tanimlamalar kafa karistiric1 olabilmektedir. Arteryel
sertlik genel olarak arter duvarindaki katilik olarak ifade edilebilir. Damar duvarinin
Ozelliklerini tanimlamada kullanilan diger terimler Tablo 3.2-2’de verilmistir.
Arteryel sertlik disindaki diger onemli indeksler kompliyans, elastisite (elastik
modiil), distensibilite ve vaskiiler impedans olarak sayilabilir. Ancak bu indekslerin
¢ogu kan basinci bagimli oldugundan yorumlanmalari komplike olabilmektedir. Bu
bakimdan stiffness indeksi kan basincina daha az bagimli oldugundan daha faydali
olabilir (63).

Arteryel sertlik Ol¢iimii i¢cin bircok metod kullanilabilmektedir. Bir kismi
sistemik arteryel sertlik hakkinda bilgi verirken bir kism1 da ilgili damardaki lokal
sertlik hakkinda bilgi verir.

3.2.5.1. Nabiz Basinci

Basit olarak sistolik ve diyastolik basinglar arasindaki fark olup kardiyak
output, biiyiik arter sertligi ve dalga yansimasina bagimlidir (63). Nabiz dalgasi
1922°de Bramwell ve Hill tarafindan tanimlandigindan beri arteryel sertlik icin
gosterge olarak kullanilmaktadir. Nabiz basinci standart sfigmomanometre ile
sistolik basingtan diyastolik basing c¢ikarilarak basitce hesaplanabilmektedir (64).
Ancak yaslilarda ossilometrik sfigmomanometreler giivenilmez olabilmektedir.
Ayrica nabiz basinci tek basina arteryel sertligin tam olarak olc¢limiinde yetersiz
kalmaktadir (65). Aortadan perifere gittikce normal olarak basing dalgalari
biliylimektedir. Bu nedenle periferde dlciilen nabiz basinci her zaman santral nabiz
basincint  dogru  yansitmayabilir  (66). Ilging olarak genglerde goriilebilen
psodohipertansiyon da bu artmus amplifikasyona baglanmaktadir (67). Santral
basinglar periferik kan basincindan daha gilivenilir risk gostergesidir. Framingham
calismasinda hipertansif hastalarda nabiz basincinin  sistolik ve diyastolik
basinglardan koroner arter hastaligi i¢in daha iyi bir belirte¢ oldugu gosterilmistir

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

Terim

Tanimlama

Olciim metodu

Elastik modal**

Dinlenme ¢apinin teorik olarak %100

UsG*

esnetilmesi icin gerekli basing degisikligi MRI
Young modula** Birim alan basina elastik modiil UsG*
MRI
Arteryel Belirli basing degisimi icin gdreceli captaki usG*
distensibilite** (veya alandaki) degisim, elastik moddilln MRI
tersidir
Arteryel komplians** Belirli basing ile arterin mutlak ¢apindaki usGg*
(veya alanindaki) degisim MRI

Pulse wave velosite
(Nabiz dalga hizi)

Nabiz dalgasinin arter boyunca ilerleme hizi

Basing dalgasi*
Hacim dalgasi
usG

MRI

Augmentasyon
(Artirma) indeksi

ikinci ve birinci sistolik zirveleri arasindaki
farkin nabiz basincina ylzdesi

Basing dalgasi*

Stiffness (sertlik)
indeksi**

In (sistolik/diyastolik basing)’in captaki
gdreceli degisime orani

USG*

Kapasitif kompliyans

Diyastolik basing distst esnasindaki
arterdeki basing azalmasi ve hacim azalmasi
arasindaki iliski

Basing dalgasi*

Salinim kompliyansi

Diyastolik basing distist esnasindaki salinim
basinci degisimi ile salinim hacim degisimi
arasindaki iliski

Basing dalgasi™®

*En yaygin 6l¢iim metodu, **Ayrica basing dl¢iimleri gerektirir, USG: Ultrason,
MRI: Manyetik Rezonans Goriintiileme

3.2.5.2. Nabiz Dalga Hiz1 (Pulse wave velosite)

Aortadan vaskiiler agaca ileri dogru basincin yayilma hizini ifade etmektedir.
Belirli mesafedeki iki nokta arasinda arteryel dalgalarin kat ettigi siire ile
hesaplanabilir. Bircok metot ile invaziv ve non-invaziv olarak olgiilebilmektedir.
Nabiz dalga hiz1 (NDH) sistemik arteryel sertlikten ziyade incelenen damardaki lokal
arteryel sertligi gosterir (63). NDH teknigi gegerli ve tekrarlanabilir bir teknik olup
normal insanlarda ve degisik hastaliklarda aragtirma amagli incelenmistir. NDH yasl

hastalarin olusturdugu bir ¢alismada kardiyovaskiiler mortalite i¢in en giiglii
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prediktor olarak bulunmustur (69). NDH hipertansif hastalarda koroner olaylar ile
iliskili bulunmustur (61). Tip 2 diyabetik olan ve bozulmus glukoz toleransi olan
hastalarda NDH o6l¢iimii kan basincindan daha iyi mortalite belirleyicisi olarak

saptanmigstir (70).
3.2.5.3. Artirma (Augmentasyon) Indeksi

Nabiz dalgasi aort kdkiinden perifere iletilen ileri nabiz dalgasi ile periferden
aort kokiine hareket eden yansiyan dalganin birlesmesi ile olusur. Augmentasyon
indeks ikinci sistolik basing artisinin santral nabiz basincina orani ile bulunmaktadir
(71,72). Augmentasyon indeksi kardiyak siklus uzunlugu, nabiz dalgasinin hizi ve
yanstyan dalganin biiytikligiine baglidir. Augmentasyon indeksi ile NDH arasindaki
iligki sanildig1 kadar kesin degildir. Bir ¢aligmada univariate analizde augmentasyon
indeksi, NDH, yas ve kan basinci ile iligkili bulunurken, multivariate analizde ise
sadece yas ile iligkili saptanmistir (73). Augmentasyon indeksi ile NDH arasinda
iligki aorta sertlestiginde daha da giiclenmektedir.

Aug. basinci
Alx= ——— X 100
Nabiz basinci

. P2
AugmentasyonI
basinci P1

Nabiz basinci

Sekil 3.2-4: Nabiz dalgasinda augmentasyon basincinin sematik gosterimi (Kaynak
72’den uyarlanmistir)
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3.2.5.4. Arteryel sertligin degerlendirilmesinde kullanilan diger yontemler

Arteryel sertligin degerlendirilmesinde ultrason kullanilabilmektedir. Ancak
bliylik ve ulasilabilir damarlarda yapilabilmesi kisithilik olusturmaktadir. Damar
gorintiileri lizerinden damar c¢apinin ve alaninin kardiyak siklus boyunca degisimi

hesaplanabilmektedir (63).

Manyetik rezonans goriintiileme vaskiiler distensibilite ve kompliyansin
Olciimiinde kullanilabilmektedir. Cogu g¢alismada aorta Ol¢timleri kullanilmig olup

pahal1 ve ulasilabilirliginin kisitli olmasi1 dezavantaj olusturmaktadir (63).

Non-invaziv bir metot olan aplanasyon tonometresi radyal veya karotis arter
basin¢larindan santral basing dalgalar1 elde edilmektedir. Sistemik sertlik,
augmentasyon indeksi ve santral arteryel basing 6l¢timleri hesap edilebilmekte olup
operatore az bagimli olmasi ve devamli monitorizasyonla dinamik inceleme

yapilabilmesi avantajlarindadir (63).

Arteryel sertlik ossilometrik kan basinci Olgiimleri ile de hesap
edilebilmektedir. Manson basinci indirilirken ossilasyonlar artmakta, ortalama kan
basincinda en yiiksek seviyeye ulasmaktadir. Ossilasyonlarin sekli arteryel sertlige
gore degismektedir. Bilgisayar programi algoritmalari yardimiyla arteryel sertlik
Olctimleri yapilabilmektedir. Bu metot tekrarlanabilir ve kolay kullanilabilir olmasi

nedeniyle klinik uygulamada ve sonlanim calismalarinda siklikla kullanilmaktadir

(63).
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3.3. GEREC ve YONTEM

Calismaya Saglik Bakanligi’nin belirlemis oldugu kan bagisi yapabilme
sartlarim karsilayan, Dicle Universitesi Hastaneleri Kan Bankasinda Ocak-Subat
2015 tarihleri arasinda kan bagisinda bulunan saglikli ardisik 30 goniillii ve kontrol

grubu olarak ¢alisma grubuna benzer 6zellikleri olan 30 goniilli alindi.

Calisma tek merkezli, gozlemsel, kesitsel bir ¢alismadir. Calisma protokolii
Helsinki Deklerasyonu’na uygun olarak diizenlendi ve Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi (17.10.2014, No:368). Calismaya katilan
goniilliilere calisma hakkinda ayrintili bilgi verilerek yazili bilgilendirilmis onamlari

alindi.
3.3.1. Kan Bagis1

Calismaya 18-65 yas arasinda kan bagisi icin engel bir durumu olmayan
goniilliller alindi. Herhangi bir kardiyovaskiiler hastaligi (hipertansiyon, diyabet,
kardiyak-renal hastalik, serebrovaskiiler olay), gebelik siiphesi olanlar ve sigara
icenler ¢caligma dis1 birakildi. Goniilliilerin ¢alisma 6ncesi rutin muayenesi yapildi ve

boy, kilo, viicut-kitle indeksi 6l¢iimleri kaydedildi.

Calismaya alinan goniilliilerinin kan alma koltugunda 45 derece yatay
pozisyonda 5 dakikalik istirahat sonrasi bazal kan basinct dlgiimleri yapildi. Kan
bagiscilarindan Kan Bankasi hemsiresi tarafindan antekiibital fossada bulunan
brakiyal ven kullanilarak flebotomi seti ile yaklasik 5 dakika siirede toplam 450 ml
tam kan alindi. Kan verme islemi biter bitmez tekrar kontrol kan basinci élgiimleri
yapildi. Kontrol grubundaki goniilliilerin 5 dakikalik istirahat sonrasi 1. kan basinci

Olctimleri yapildi, 5 dakikalik istirahat sonrasi 2. kan basinci dl¢itimleri tekrarlandi.
3.3.2. Kan Basina ve Arteryel Sertlik Ol¢iimleri

Kan basinci ve arteryel sertlik lgiimleri i¢in brakiyal arterden ossilometrik
metot ile ol¢clim yapan Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor (IEM GmbH, Stolberg,
Germany) marka arteriografi cihazi kullanild1 (13,74). Bu cihazin gegerliligi invaziv

ve invaziv olmayan degisik yontemler ile karsilastirilarak gosterilmistir (13,15).



22

Olgiime baslamadan dnce her bireyin adi1, dogum tarihi, boy, kilo, sigara i¢im
bilgileri cihazin programina girildi. Bireyin kol ¢evresine uygun olan manson kan
alinmayan kola brakiyal arter trasesine yerlestirildi. Mobil-O-Graph cihazi brakiyal
kan basincini ossilometrik yontem ile Octiikten hemen sonra manson basincini
diyastolik seviyeye c¢ikararak yaklasik 10 sn. beklemektedir. Bu siirede brakiyal
nabzi yliksek hassasiyeti olan basing sensorleri ile kaydetmektedir. Brakiyal sistolik
ve diyastolik kan basinglar1 nabiz dalgalarinin kalibrasyonunda kullanilmaktadir.
Ortalama kan basinci ossilometrik yontem ile ossilasyonlarin maksimum oldugu en
diisik manson basinct olarak hesaplanmaktadir. Daha sonra sinyaller kablosuz
iletisim ag1 ile bilgisayara aktarilarak bilgisayar yazilimi ile (HMS Client Server,
version 4.6) aortik nabiz dalgalar1 bilgisayar algoritmalar1  sayesinde
birlestirilmektedir. Dalga ayristirma analizleri ile aortik nabiz dalgalari ileri dogru

hareketli ve geriye dogru yansiyan dalgalar ayristirllmaktadir (74-76).

Cihaz dalga yansimalari ve arteryel sertlik gostergesi olarak asagidaki
parametreleri hesaplamaktadir: (1) Augmentasyon basinci, sistolik fazdaki nabiz
dalgasinin ikinci ve birinci zirveleri arasindaki fark olarak hesaplanir (74,75), (2)
Augmentasyon indeksi ve kalp hizina gore ayarlanmig augmentasyon indeksi,
augmentasyon basincinin aortik nabiz basincina orani olarak tanimlanir. Erken gelen
yanstyan dalganin aortik sistolik basingta meydana getirdigi artirma bilesenidir (11),
(3) NDH, arteryel sertlik gostergesidir, yeniden elde edilen aortik nabiz
dalgalarindan nabiz dalgas1 ve dalga ayristirma analizleri ile matematiksel modeller

kullanilarak elde edilmektedir (74,75).

Mobil-O-Graph cihazi ile brakiyal sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
ortalama arteryel basing, nabiz basinci, kalp hizi, merkezi sistolik kan basinci,
merkezi diyastolik kan basinci, merkezi nabiz basinci, kardiyak output, kardiyak
indeks, periferik diren¢, augmentasyon basinci, augmentasyon indeksi ve nabiz dalga

hiz1 6l¢timleri yapilabilmektedir (Sekil 3.3-1).
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Cevresel nabiz dalgasi (dlgiilen) NDA &lgiimii
Tarih
Saat
Ofis BP
Sistol CSKB (cevresel sistolik kan basinct)  mmHg
Diyastol CDKB (cevresel diyastolik kan basinciymmHg
i dl ol el L 0AB CAAB (gevresel ana arteryel basing) mmHg
o 1 2 3 4 si 8 7 a 9 0 nab 1irmin
Merkezi aort nabiz dalgasi (hesaplanan) Nabiz basinci CNB (gevresel nabiz basinci) mmHg
120 Hemodinamik
115 Sistaol (Merkezi) MSKB (merkezi sistolik kan basinc) mmHg
Diyastal (Merkezi) MDKEB (merkezi diyastolik kan basinci)mmHg
MNabiz basinci (Merkezi) MMD (merkezi nabiz dalgasi) mmHg
Kalp cikigi cO lfmin
Cevresel direng s*mmHg/m|
& Kardiyak indeks Wmin®1/m?
£ Vilcut yiizeyi m*
Atardamar sertligi
Cgmentasyon basinci mmHg
Ogmentasyon endeksi@75 [%90 CI] %
Yansitma biyiikl0gi %
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& Viicut digiileri
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msee Boyut cm
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Sekil 3.3-1. Mobil-O-Graph 24 h PWA Monitor sonug sayfasi

3.3.3. istatistiksel Yontemler

Devamli degiskenlerin normal dagilim analizi Kolmogorov-Smirnov testi ile
Olciildii. Devamli degiskenler ortalama-standart sapma seklinde, kategorik veriler ise
yiizde olarak verildi. Kan verme oncesi ve sonrasi degiskenlerin karsilagtirilmasinda
Paired-Samples t testi veya Wilcoxon rank sum test kullanildi. Korelasyon analizleri

Pearson veya Spearman testi ile incelendi.

Istatistiksel analiz SPSS 13 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS
Inc. Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. P<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3.4. BULGULAR

Calismaya alinan 20-42 yas aralifindaki goniilliilerinin yas ortalamasi
28,6+6,0 yil, 28’1 (%93) erkek cinsiyette idi. Ortalama viicut kitle indeksleri
24,4425 kg/m? idi. Calismaya alman goniilliilerin hi¢ birinde kan bagis1 6ncesi
patolojik bulguya rastlanmadi ve kan bagisi sonrasi goniilliillerde bir sikayet

geligmedi.

Calismaya almman kan bagis1 goniillileri ve kontrol grubunun bazal
demografik verileri Tablo 3.4-1’de verilmistir. Kan bagis1 goniilliileri ve kontrol
grubu karsilastirildiginda bazal demografik verileri arasinda istatistiksel olarak fark

bulunmamaktaydi.

Tablo 3.4-1. Caligsma gruplarinin bazal demografik verileri

Kontrol Kan bagis1 p
(n=30) (n=30)

Yas (y1l) 29,0+5,6 28,3+6,6 0,673
Erkek cinsiyet (%) 28 (93) 28 (93) 1,0
Boy (cm) 175,0£7,3 174,4+6,4 0,736
Kilo (kg) 73,6104 75,549,5 0,464
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 24,0+2.8 24,7422 0,269
Viicut yiizey alani (mz) 1,89+0,17 1,91+0,14 0,563

Calismaya alinan kan bagis1 goniilliilerinin kan bagis1 dncesi ve sonrasinda
Olciilen ve kontrol grubunun bes dakika ara ile olciilen kardiyovaskiiler
hemodinamiklerin ve aortik sertlik Ozelliklerinin karsilastirilmas1 Tablo 3.4-2°de

verilmistir.
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Tablo 3.4-2. Kardiyovaskiiler hemodinamiklerinin ve aortik sertlik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi (Ort+SD)

Kontrol grubu Kan bagisi grubu
(n=30) (n=30)

1. dlgiim | 2. ol¢iim P Once Sonra P
Sistolik kanbaswnet |50 50 | 1010074 | 0440 | 1232471 | 118.746.0 | <0,001
(mmHg)
Diyastolik kan 76,7469 | 77.047.5 | 0802 | 744+54 | 740+58 | 0.648
basinct (mmHg)
Ortalama arteryel 97.5+5.9 | 97.5+5.8 1.0 | 969+48 | 944+43 | 0,007
basing (mmHg)
Nabiz (atim/dk) 81.1210.7 | 81,7109 | 0261 | 80.7+14.8 | 79.3+12.6 | 0215
Nabizfggimc 456484 | 449+95 | 0586 | 48.8+7.9 | 447480 | 0,002
(mmHg)
Merkezi sistolik k
erkezi sistolikkan 1105476 | 1101469 | 0967 | 111.245.9 | 107,062 | 0,001
basinct (mmHg)
Merkezi diyastolik
erkezi diyastoli 782+7.0 | 782+75 | 0948 | 760+4.8 | 752458 | 0,396
kan basinc1 (mmHg)
Merkezi nabiz

319465 | 32.0+¢7.1 | 0974 | 351460 | 31.8+6.0 | 0.005
basinct (mmHg)
Kardiyak output

4564041 | 4532047 | 0,731 | 4702049 | 4.56+049 | 0,105
(L/dK)
Kardiyak indeks

2424024 | 2.43+031 | 0948 | 2.49+035 | 2.39+0.30 | 0,063
(L/dk/m?)
Periferik direng 1,1740,10 | 1,19+0,13 | 0512 | 1,1320,13 | 1,130,14 | 0,741
(s*mmHg/ml)
Sok indeksi 0.67+0.10 | 0,67+0.10 | 0202 | 0,66+0,12 | 0.67+0,12 | 0,153
A t
ugmentasyon 3.60+2,04 | 3.87£1.57 | 0520 | 430320 | 3.20+1.83 | 0,054
basinci (mmHg)
Augmentasyon 149475 | 160+7.8 | 0365 | 14.8+10,7 | 12,5487 | 0.181
indeksi (%)

lea h
Nabiz dalga bz 5404039 | 5404039 | 0930 | 5.44+044 | 5312045 | 0,005
(m/sn)
Kontrol ~ grubunun bes dakika arayla Olciilen  kardiyovaskiiler

hemodinamiklerin ve aortik

parametrede istatistiksel fark izlenmemistir.

sertlik  Ozelliklerinin  karsilagtirilmasinda

higbir
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Calismaya alinan kan bagisi goniilliilerinin kan bagisi sonrasinda sistolik kan
basinglar1 123,2+7,1 mmHg’dan 118,7+6,0 mmHg’ya diiserken (p<0.001) , kan
bagis1 Oncesi 74,4+5,4 mmHg olan diyastolik kan basinct kan bagisi sonrasinda
74,045,8 mmHg olarak bulunmustur (p=0,648). Sistolik kan basincinda ortalama 4,5
mmHg disme izlenmistir. Ortalama kan basinct 96,9+4,8 mmHg’dan 94,4+4,3
mmHg’ya dismistiir (p=0,007). Goniillillerin nabizlarinda kan bagisi sonrasi
istatistiksel olarak ©Onemli olmayan diisme izlenirken (80,7+£14,8 atim/dk’dan
79,3+12,6 atim/dk’ya, p=0,215), nabiz basinglar1 istatistiksel olarak 6nemli miktarda
azalmistir (48,8+7,9 mmHg’dan 44,7+8,0 mmHg’ya, p=0,002).

Merkezi kan basinglart incelendiginde periferik kan basinglarmma benzer
olarak merkezi sistolik kan basinci (111,245,9 mmHg’dan 107,0+6,2 mmHg’ya,
p=0,001) ve merkezi ortalama nabiz basinci (35,1+6,0 mmHg’dan 31,8+6,0
mmHg’ya, p=0,005) diiserken, merkezi diyastolik kan basinci (76,0+4,8 mmHg’dan
75,245,8 mmHg’ya, p=0,396) benzer seyretmistir.

Kan bagis1 goniilliilerinin kan bagis1 oncesi merkezi sistolik kan basinci
periferik sistolik kan basincindan ortalama 12,2+4,7 mmHg daha diisiik 6l¢tilmiistir.
Kan bagis1 sonrasinda ise fark ortalama 11,7+5,7 mmHg olarak saptanmistir. Kan
bagisinin, periferik ve merkezi sistolik kan basinci arasindaki farka etkisi istatistiksel

olarak onemli bulunmamistir (p=0,527).

Kardiyak output (4,70+0,49 L/dk’dan 4,56+0,49 L/dk’a, ve p=0,105) ve
kardiyak indekste (2,49+0,35 L/dk/m*den 2,39+£0,30 L/dk/m®’ye, p=0,063)
istatistiksel Onemli olmayan bir azalma izlenirken cevresel diren¢ (1,13+0,13
s*mmHg/ml’den 1,13+0,14 s*mmHg/ml’e, p=0,741) ve sok indeksi (0,66+0,12°den
0,67+0,12ye, p=0,153) benzer seyretmistir.

Augmentasyon basinct (4,30£3,20 mmHg’dan 3,20+1,83 mmHg’ya,
p=0,054) ve augmentasyon indeksi (14,8+10,7°den 12,5+8,7’ye, p=0,181)
istatistiksel olarak onemli olmayan bir azalma izlenirken kan bagis1 sonrast NDH

(5,44+0,44°den 5,31+0,45’¢e, p=0,005) anlaml1 olarak azalmistir.
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Her bir goniillii i¢in kan bagisi Oncesi ve sonrasinda kardiyovaskiiler
hemodinamiklerin ve aortik sertlik 6zelliklerinin degisimini gosteren grafikler Sekil

3.4-1’de gosterilmistir.

Kan bagis1 ile NDH’daki degisim miktar1 ile hemodinamik parametreler
arasindaki degisim arasindaki korelasyona bakildi (Tablo 3.4-3). Kan bagisinin
NDH’da meydana getirdigi degisim ile sistolik kan basincinda meydana getirdigi
degisim arasinda gii¢lii bir pozitif korelasyon izlenirken (r=0,882, p<0,001),
diyastolik kan basincindaki degisim ile korelasyon izlenmedi (r=0,349, r=0,059)
(Sekil 3.4-2). Ayrica kan bagisinin NDH’da meydana getirdigi degisim ile ortalama
kan basinci, nabiz basinci, merkezi sistolik kan basmnci ve merkezi nabiz

basin¢larindaki degisimler arasinda 6nemli korelasyonlar izlendi.

Kan bagisinin augmentasyon indeksinde meydana getirdigi degisim ile
yalnizca nabizdaki degisim arasinda pozitif korelasyon izlendi (r=0,474, p=0,008)
(Sekil 3.4-3). Kan bagisinin nabiz dalga hizinda meydana getirdigi degisim ile
augmentasyon indeksinde meydana getirdigi degisim arasinda bir korelasyon

1zlenmedi (r=0,114, p=0,548).



Tablo 3.4-3. Kan bagis1 sonucu nabiz dalga hiz1 ve augmentasyon indeksindeki
degisim miktarlar1 ile hemodinamik parametreler arasindaki degisim arasindaki

korelasyon (n=30)

A t
Nabiz dalga pimentasyon
A indeksindeki
hizindaki degisim .. .

degisim
C . e r=0,882 r=0,153
Sistolik kan bagis1 degisimi p<0,001 p=0,418
. . . =0,349 =-0,090
Diyastolik kan basinci degisimi ;= 0.059 rp=0’ 636
= =0,094
Ortalama kan basinci degisimi :K?)’})f)i ;=0”6920
. r=0,14 r=0,474
Nabiz degisimi p=0,941 p=0,008
.. . E =0,213
Nabiz basinct degisimi ;::;j;; ;:0’259

= =-0,14
Merkezi sistolik kan basinci degimi ;:(t?)?)i rp=0: 43?
= =-0,024
Merkezi diyastolik kan basinci degisimi ;:((;ﬁ(())(; ;:8:800

= =-0,12
Merkezi nabiz basinci degisimi :,:?)f:)i ;:8:51 f
=0,114
Nabiz dalga hizindaki degisim - ;=O’, 548

r=0,114

Augmentasyon indeksindeki degisim

p=0,548
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Sekil 3.4-1. Her bir goniillii icin kan bagisi dncesi ve sonrasinda kardiyovaskiiler
hemodinamiklerin ve aortik sertlik 6zelliklerinin degisimini gosteren grafikler
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Sekil 3.4-2. Kan bagisinin nabiz dalga hizinda meydana getirdigi degisim ile sistolik

kan basincinda meydana getirdigi degisim arasindaki korelasyonun grafigi
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Sekil 3.4-3. Kan bagisinin augmentasyon indeksinde meydana getirdigi degisim ile

nabizda meydana getirdigi degisim arasindaki korelasyonun grafigi
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3.5. TARTISMA

Literatiirde kan bagisinin merkezi kan basinglar1 ve arteryel sertlik
parametreleri ilizerine etkisini arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Hafif derecede
kan kaybinin arteryel sertlik parametrelerinden NDH iizerine akut donemdeki etkisini

arastiran ¢calismamiz bir ilk olma 6zelligi tasimaktadir.

Calismamizda yaklasik 450 ml kan bagis1 sonrasi ¢evresel ve merkezi sistolik
kan basinglari, ortalama arteryel basing ve nabiz basinglar1 diiserken, nabiz ve
diyastolik kan basinglarinda degisiklik gozlenmemistir.  Arteryel sertlik
parametrelerinden augmentasyon indeksinde Onemli bir degisiklik izlenmez iken
NDH’da o6nemli bir iyilesme olmustur. NDH’ndaki iyilesme ile sistolik kan

basincindaki diisiis arasinda ¢ok yiiksek korelasyon izlenmistir.

Birgok c¢alismada goniilliilerdeki kan bagisi, toplam kan voliimiindeki
yaklasik %10 azalma nedeniyle hafif dereceli kan kaybi icin bir model olarak
kullanilmistir (5). Kan bagisi sirasinda kan voliimii azalmakta olup, yanit olarak
nérohumoral kompensasyon cevap olugmaktadir (1). Bu mekanizmalardan hizl etkili
olan arteryel baroreseptorlerin  etkisiyle sempatik sinir sistemi  yaniti
gerceklesmektedir (2). Kan kaybima verilen yanit kaybedilen kan miktarina bagh
olarak degisiklik gostermektedir. Toplam kan kaybmin %30’una kadar kayip
ortalama kan basinct ve kardiyak outputta ¢ok az bir azalma ile kompanse

edilebilmektedir (2).

Nabiz ve kan basinct non-invaziv ve kolayca Olciilebilen parametreler
olmasma ragmen akut kan kaybmin degerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadir.
Ayrica degisik calismalarda hafif derecede kan kaybi sonucunda kan basinci ve nabiz

degerlerinde farkli sonuglar elde edilmistir.

Zo6llei ve ark. kan bagisina otonomik cevabi arastirdiklar1 caligmalarinda, kan
bagis1 sonrasi sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglarinda artis izlerken kalp
hizinda degisiklik gozlememislerdir. Arastirmacilar bu durumu sempatik

vazokonstriksiyona baglamislardir (3).
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Akilli ve ark. kan bagis1 ile akut kan kaybi sirasinda ultrasonografi ile internal
juguler venin ¢apindaki degisimi arastirdiklar1 ¢calismalarinda, sistolik kan basincinda

diisiis gozlerken nabizda artis kaydetmislerdir (4).

Velasquez ve ark. yaptiklari c¢alismada flebotomi sonrasi hipertansif
hastalarda normotansiflere benzer olarak sistolik kan basincinda hipotansif seviyelere
ulagsmayan hafif seviyede ama istatistiksel olarak anlamli azalma izlerken, diyastolik
kan basinglar1 ve nabiz hizinda anlamli bir degisiklik izlememislerdir (5). Ayrica iki
grupta da plazma norepinefrin seviyelerinde artis izlenirken, plazma epinefrin
seviyeleri, plazma renin aktivitesi ve arjinin vazopressin seviyelerinde anlamli bir
degisiklik izlenmemistir. Calismada hipertansif hastalarin da normotansifler gibi akut
kan kaybina cevap verdigi, norepinefrin artisinin sempatik sinir sistemi
aktivasyonuna bagli oldugu ve intravaskiiler voliimdeki hafif azalma nedeniyle renin-

anjiotensin ve vazopressin sisteminin devreye girmedigi sonucuna varmiglardir (5).

Degisik ¢alismalarda kan kayb1 sonucunda vital bulgulardaki degisik yanitlar
nedeniyle bagka indeksler gelistirilerek daha duyarli Olglimler yapilmaya
calisilmistir. Sok indeksi olarak tanimlanan indeks basitge kalp hizinin sistolik kan
basincina orani ile hesaplanmaktadir. Birkhahn ve ark. kan bagis1 sonrasi sistolik kan
basincinda onemli diisme gozlenirken, kalp hizi ve ortalama kan basincinda
degisiklik gozlememisler, sok indeksinin ise arttigini gdstermislerdir (6). Bu
calismada sok indeksinin kalp hizi ve kan basincinda daha faydali bir klinik 6l¢iim
oldugu sonucuna varmigslardir. Nadler ve ark. yaptiklar1 calismada ise sistolik kan
bagisinda ortalama 4,6 mmHg diisiis izlenirken, diyastolik kan basinci ve nabizda

degisiklik olmamis, sok indeksinde ise %7’°lik anlamli artis gézlemislerdir (7).

Bizim c¢alismamizda kan bagis1 sonrasi Olgiilen sistolik kan basincinda
ortalama 4,5 mmHg diisme izlendi, diyastolik kan basinci ve nabiz degismedi, nabiz
basincinda ise diisme izlendi. Daha Onceki caligmalardan farkli olarak bizim
calismamizda merkezi kan basinglar1 da incelendi. Merkezi sistolik kan basinci ve
merkezi ortalama kan basinglar1 diiserken, diyastolik kan basinci degismemistir.
Merkezi sistolik kan basinci cevresel sistolik kan basincindan ortalama 12 mmHg
daha diisiik olgiilmiis olmasi ¢alisma popiilasyonun geng¢ oldugu diisiiniildiiglinde

periferde daha yiiksek sistolik kan basincinin santral basing dalgalarinin
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amplifikasyonuna bagli  oldugunu diisiindiirmektedir (77). Hipertansiyon
kilavuzlarinda genglerdeki izole sistolik hipertansiyon durumunda merkezi kan

basinglarinin 6l¢imii dnerilmektedir (12).

Merkezi kan basinci 6l¢iimleri 6zellikle hipertansif hastalarda giderek daha
ilgi cekici olmaktadir. Aortadaki 6l¢iilen kan basinci kalp, beyin, bébrek ve biiyiik
damarlardaki gercek basing yiikiinii daha iyi yansitmaktadir. Son zamanlarda
ossilator metodlar ile brakiyal kan basinci Ol¢iimiinden merkezi kan basinglar
Olciimii elde edilebilir hale gelmistir (12). Onbir ayr1 ¢alismanin metaanalizinde
merkezi hemodinamik Ol¢timlerin gelecekteki kardiyovaskiiler olaylar ve tiim

nedenlere bagli 6limler i¢in bagimsiz bir belirteg oldugu gosterilmistir (78).

Son yillarda kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde arteryel sertligin rolii
giderek artan bir sekilde arastirilmaktadir. Arteryel sistemdeki elastik 6zellikler
lokalizasyonuna gore degisiklik gostermektedir. Proksimal arterler daha elastik iken
daha distal arterler daha sert hale gelmektedir. Ornegin asendan aortada NDH 4-5
m/sn iken, abdominal aortada 5-6 m/sn, iliak ve femoral arterlerde ise 8-9 m/sn’e
ulagsmaktir (11). Bircok dali olan viskoelastik bir tiip boyunca ilerleyen basing
dalgas1 merkezden perifere ilerledik¢e dalga yansimasi nedeniyle amplifiye
olmaktadir. Periferal arterlerde dalga yansimasi basin¢ dalgalarinin daha artmasina
neden olmakta ve periferal sert arteryel sistemde NDH daha yiiksek ol¢iilmektedir.
Merkezden perifere gidildikce artan basing dalga amplitiitine “amplifikasyon

fenomeni” ad1 verilmektedir (11)

NDH, arteryel sertlik degerlendirilmesi i¢in kolay, non-invaziv, tekrar
edilebilen ve siklikla kullanilan bir Ol¢iim yontemidir. Karotis-femoral NDH
epidemiyolojik calismalarda kullanilmis ve kardiyovaskiiler olaylar icin arteryel

sertligin prediktif degeri olarak gosterilmis altin standart 6l¢iim yontemidir (11).

Arteryel basing dalgas1 ventrikiil kasilmasi ile ileri dogru basing dalgasi ve
periferden aortaya dogru gelen yansima dalgalarinin birlesiminden olusur. Yansima
dalgalar1 periferden 6zellikle dallanma noktalarindan geriye yansiyan dalgalardir.
Elastik damarlarda NDH daha diisiik oldugundan yansiyan dalgalar aort kokiine daha

gec, diyastol sirasinda ulagsmaktadir. Sertlesmis arterlerde ise yansiyan dalgalar daha



34

erken olarak, sistol sirasinda merkezi damarlara ulagsmaktadir. Bu durum
augmentasyon indeksi olarak oOlgiilebilmektedir. Klinik aragtirmalarda NDH ve yas

augmentasyon indeksi belirleyen ana degiskenlerdir (79).

Arteryel sertlik degerlendirilmesinde kullanilan santral sistolik kan basinci,
nabiz basinci, augmentasyon indeksi ve NDH; yas, hipertansiyon, diyabet ve
hiperkolesterolemi sonucunda artmakta ve hedef organ hasar1 ve klinik sonlanim ile
iliskili bulunmaktadir (11). Santral kan basinci, nabiz basinci ve augmentasyon
indeksi dalgalarin hareket hizi, yansiyan dalganin amplitiitii ve ventrikiiler
ejeksiyonun siire ve sekline gore Ozellikle kalp hizi ve ventrikiiler kontraksiyon
degisikliklerinden etkilenmektedir. Hareket eden dalganin hizi olan NDH ise asil
olarak arteryel sertligi yansitmaktadir (80).

Genel olarak arteryel sertlikte artis yansiyan dalgalarin geg sistolde erken
olarak ulasmasma neden olarak santral sistolik ve nabiz basincini artirmaktadir.
Basing artis1 sol ventrikiil iizerindeki yiikii artirarak miyokardial oksijen ihtiyacini
artirmaktadir. Ek olarak arteryel sertlik hem hipertansiflerde hem de
normotansiflerde koroner olaylar i¢in bir risk faktorii olan sol ventrikiil hipertrofisi

ile iliskilidir (81,82).

Bir¢ok patofizyolojik durumda arteryel sertlik artmaktadir. Cok degiskenli
analizlerde en etkili faktorler yas ve kan basinci, daha az etkili olarak klasik

kardiyovaskiiler risk faktorlerinin etkili oldugu gozlenmistir (11).

Arteryel sertlikte azalmaya yol acan non-farmakolojik etkenler arasinda
egzersiz, kilo kaybi, diisilk sodyum diyeti, balik yagi ve hormon replasman tedavisi
sayilabilir. Farmakolojik olarak da antihipertansif tedaviler, kalp yetersizliginde ACE
inhibitorleri, aldosteron antagonistleri, statinler ve antidiyabetik ajanlar arteryel

sertlik lizerine diizeltici etki gostermektedir (11).

Arteryel sertlik gostergesi olan NDH son donem bobrek yetmezligi olan veya
diyalize giren hastalarda kardiyovaskiiler ve tiim nedenli oliimler ile iliskili oldugu
gosterilmistir (83). Yildiz ve ark. hemodiyaliz hastalarinda hemodiyalizin akut olarak
NDH’ndaki etkisini aragtirmiglar ve diyaliz sonrast NDH’nin istatistiksel olarak

onemli miktarda diizelme oldugunu gostermislerdir (84). Ayrica diyaliz sonrasi
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sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglar1 ile nabiz basinci diiserken, nabizda

artis izlemislerdir (84).

Diyaliz hastalarinin alindig1 ve ambulatuar arteryel sertlik parametrelerindeki
degisimin arastirildigi baska bir calismada diyaliz sirasinda augmentasyon indeksinin
azaldigi, diyaliz sonras1 donemde tekrar diyalize girecegi zamana kadar kademeli
olarak artis oldugu izlenirken, NDH’nda ise diyaliz ile diyaliz sonras1 birinci giinde
degisim olmazken, diyaliz sonrasi ikinci giinde hafif yiikselme oldugu gosterilmistir

(85).

Kogyigit ve ark. periton diyalizi yapilan hastalarda hipervolemik olanlarin
normovolemik olan hastlara gore arteryel sertlik ol¢limleri daha yiliksek oldugunu

gostermislerdir. Ayrica sivi yiikii gostergeleri ile NDH korele bulunmustur (86).

Kan bagis1 sikligr ile subklinik ateroskleroz arasindaki iligskinin arastirildigi
bir ¢aligmada, sik kan bagis1 yapanlarin daha az kan bagis1 yapanlara gore ferritin
depolarinin daha az oldugu gosterilmis, ancak subklink ateroskleroz gostergelerinden
olan intima-media kalinlig1, ankle-brachial indeks ve NDH’da bir farklilik olmadig:
gosterilmistir (87).

Bizim ¢alismamizda, saglikli gontilliilerde kan bagisi ile olusturulan modelde
akut kan kaybinin anlik olarak arteryel sertlik parametrelerine olan etkisi incelendi.
NDH kan verme sonrasi diliserken augmentasyon basinct ve augmentasyon
indeksinde istatistiksel olarak Onemli bir degisim izlenmemistir. Korelasyon
analizinde NDH degisim miktari ile sistolik kan basincindaki diisiis miktar1 arasinda
cok yiiksek oranda bir iliski saptandi. NDH’ndaki degisimin 6zellikle sistolik kan
bagisindaki diisiise bagl oldugu gozlendi. Diyaliz hastalarinda oldugu gibi arteryel
sertlik parametrelerindeki azalmanin viicuttaki sivi yilikii ile iligkili oldugu

diistindiirmektedir.
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3.6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda kan bagisi sonrasi erken donemde cevresel ve merkezi sistolik
kan basinglari, ortalama arteryel basing ve nabiz basinglari diiserken, nabiz ve
diyastolik kan basinglarinda degisiklik gozlenmemistir. Merkezi sistolik kan basinci
ve nabiz basinci periferik sistolik kan basinci ve nabiz basinci 6l¢limlerinden daha
disiik Olciilmiistiir. Kardiyak output, kardiyak indeks ve periferik direng

degismemistir.

Arteryel sertlik parametrelerinden augmentasyon indeksinde ©nemli bir
degisiklik izlenmez iken NDH’da onemli bir iyilesme olmustur. Kan bagisinin
NDH’ndaki iyilesme ile sistolik kan basinci, ortalama kan basinci, nabiz basinci,
merkezi sistolik kan basinci ve merkezi nabiz basinglarindaki degisimler arasinda
onemli korelasyonlar izlendi. Kan bagisinin augmentasyon indeksinde meydana

getirdigi degisim ile yalnizca nabizdaki degisim arasinda korelasyon izlendi.

Calismamizda kan bagis1 sonrasi arteryel sertlik parametrelerindeki
diizelmenin sistolik kan basincindaki diismeye bagli oldugu gosterilmistir. Daha

kapsamli ve uzun takipli caligmalar ile bulgularimizin desteklenmesi gerekmektedir.
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aortik sertlik 6zellikleri iii ABSTRACT The evaluation of cardiovascular hemodinamics and aortic stiffness

properties in healthy adult blood donors

early changes in cardiovascular hemodynamics and aortic stiffness parameters after blood donation. The study

included 30 healthy volunteer blood donors who did not have any known disease and age ranged between 20
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