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OZET

Amag: Bu calismada amacimiz efor testine asirt hipertansif yanit (EHY) veren

normotansif hastalarda atriyal ileti 6zelliklerini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma tek merkezli, gozlemsel bir ¢alismadir. Calismaya Dicle
Universitesi Hastaneleri Kardiyoloji Kliniginde koroner arter hastalig1 siiphesi ile efor
testi yapilan ve efor testi normal saptanan hastalar alindi. Efor testine asir1 hipertansif
yanit; Framingham kriterlerine gore pik egzersizde sistolik kan basincinin erkekler igin
>210 mmHg, kadinlar i¢in >190 mmHg seklinde tanimlandi. Efor testine asir1 hipertansif
yanit1 olan 25 katilimer ve kontrol grubu olarak efor testinde normal kan basinct yaniti
olan benzer yas ve cinsiyette 28 katilimci ¢aligmaya alindi. Hastalarin kan basinglar1 24
saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢iimii ile degerlendirilerek beyaz onliik hipertansiyonu
ekarte edildi. iki grup arasinda ambulatuvar kan basinci dl¢iim degerleri, konvansiyonel
ekokardiyografi bulgulari, efor testi parametreleri ve doku Doppler yontemi ile
degerlendirilen interatriyal ileti 6zellikleri karsilastirildi. Ekokardiyografik incelemede
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, diyastolik fonksiyonlari, doku Doppler incelemeleri

Amerikan Ekokardiografi Dernegi 6nerileri dogrultusunda yapildi.

Bulgular: Calisma gruplar1 arasinda 24 saatlik ambulatuar kan basict degerleri,
konvansiyonel ekokardiyografi ve efor testi bulgulari arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark izlenmedi. Doku Doppler yontemiyle interatriyal ileti incelemesinde; lateral PA
(EKG’de P dalga basindan doku Dopplerde A dalga basina kadar olan siire) egzersize
hipertansif yanit veren grupta 74,0+6,3 msn, kontrol grubunda 68,8+5,7 msn olarak

izlendi ve istatiksel olarak anlamli degerlendirildi (p=0,003). ). Sol atriyal elektromekanik



gecikme egzersize hipertansif yanit veren grupta 24,9+7,2 msn, kontrol grubunda
19,3+7,0 msn olarak izlendi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (p=
0,007). Inter-atriyal elektromekanik gecikme egzersize hipertansif yanit veren grupta
37,1£8,5 msn, kontrol grubunda 30,7+6,7 msn olarak izlendi ve aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli degerlendirildi (p= 0,004).

Sonuc: Efor testine asir1 hipertansif yanit veren grupta kontrol grubuna goére sol atriyal
ileti, interatriyal elektromekanik gecikme ve sol atriyal elektromekanik gecikme anlamli
olarak uzun bulundu. Efor testine hipertansif yaniti olanlarda kardiyovaskiiler olaylar ve
atriyal fibrilasyomn riskinin non invaziv olarak erken tespit edilmesi ile kardiyovaskiiler
istenmeyen olaylarun 6niine gegilebilir. Yinede bu bulgularin dogrulanmasi i¢in daha

genis ve daha ¢k randomize kontrollii ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler; efor testi, asir1 hipertansif yanit, elektromekanik gecikme
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ABSTRACT

Purpose: The aim of this study is to evaluate the atrial conduction properties in
normotensive patients with exaggerated blood pressure response (EBPR) during treadmill

stress test.

Material and methods: Study is a single-center, observational study. The study included
patients who underwent treadmill test with suspicion of coronary artery disease at the
Cardiology Clinic of Dicle University Hospitals. The hypertensive response in treadmill
stress test; in accordance with Framingham criteria, systolic blood pressure at peak
exercise is defined as >210 mmHg for men and >190 mmHg for women. The study
included 25 patients with hypertensive response to effort and 28 patients patients with
normal blood pressure response as a control group with a similar age and gender. The
blood pressure of the patients was evaluated with holter tension arterial and white coat
hypertension was excluded. In echocardiographic study left ventricular systolic functions,
diastolic functions and tissue Doppler examinated according to the American Society of
Echocardiography guidelines. Between the groups compared to the atrial conduction
properties measured by tissue Doppler method, holter tension arterial measurements,

conventional echocardiographic findings

Results: There was no statistically significant different between the patients groups in
terms of tension holter, conventional echocardiography and stress test results. In the study
of electromechanical conduction by tissue Doppler examination in each patient group,
and lateral PA (time interval from the onset of the P to the beginning of the A wave) was

74.0+6.3 ms in the EBPR group and 68.8+5.7 ms in the control group and there was a

vii



statistically significant difference (p=0.003). The mean left atrial electromechanic delay
was 24.9+7.2 ms in the EBPR group and 19.3+7.0 ms in the control group and difference
was statistically significant (p= 0.007). Interatrial electromechanical delay (EMD) was
37.1 £8.5 ms in the EBPR group and 30.7+6.7 ms in the control group and there was a

statistically significant difference (p=0.004).

Conclusions: Left atrial PA, interatrial electromechanical delay and left atrial
electromechanical delay was significantly longer in group with an exaggerated blood
pressure response to the exercise stress test than the control group. Cardiovascular events
in patients with hypertensive response to stress test and non-invasive early detection of
risk of arial fibrillation can prevent unwanted cardiovascular events. However, larger and

more randomized controlled trials are needed to confirm these findings.

Keywords: exercise stres test, exaggerated blood pressure response, electromechanical

delay
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SIMGELER ve KISALTMALAR

: American Heart Association/ American College of Cardiology
: American College of Sport Medicine
: American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitaon
. Atrial fibrilasyon

: Ambulatuar kan basinci 6l¢limii

: Amerika Ekokardiyografi Toplulugu

: Adenozin trifosfat

: Arteriovendz oksijen farki

: Kardiyak output

: Koroner siniis

: Deselerasyon zamani

: Diyastolik kan basinci

: Egzersize hipertansif yanit

: Elektrokardiyografi

: Ejeksiyon zamani

: Elektromekanik gecikme

: Glomeriiler filtrasyon hizi

: Yiiksek dansiteli lipoprotein

: Izovollimetrik kontraksiyon zamani

: Izovoliimetrik relaksasyon zamani

. Interventrikiiler septum kalinlig1

: Koroner arter hastaligi

: Kalp hizi

: Sol atriyal voliim indeksi

: Diistik dansiteli lipoprotein



LV mass : Sol ventriikiiler kitle

LVMI : Sol ventrikiil kitle indeksi

METs : Metabolik esdegerlilik

RVMPI : Sag ventrikiil myokard performans indeksi
RWI : Rolatif duvar indeksi

SKB : Sistolik kan basinci

SVCY : Sol ventrikiil ¢ikis yolu

SVEDC : Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

TAIZ : Total atriyal ileti zamani

TAPSE : Trikiispitin aniiliisiin sistolde apikale yer degistirmesi
VCI : Vena cava inferior

VKIi : Viicut kitle indeksi

vVO2 : Vendz oksijen saturasyonu

VYA : Viicut yiizey alani
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1. GIRIS VE AMAC

Efor testi rutin olarak kardiovaskiiler riski belirlemek i¢in kullanilmaktadir
(1). Efor testinde kan basinci olgiimii baslangi¢ asamasinda ve testin maksimum
egzersiz yogunlugunun oldugu evre de dahil olmak iizere testin tiim evrelerinde
Olgiilir (2). Egzersiz sirasinda artmis kan basinci kardiyak output artisina neden
olmaktadir, bu da kanda artmis oksijen ihtiyacin1 karsilamaktadir. Ancak goriiniiste
baz1 bireylerde ofis kan basinci egzersiz sirasinda sistolik kan basinci artisi, egzersiz
Oncesi sistolik kan basinci degerini biiyiik 6lciide asabilir. Egzersize asir1 hipertansif
yanit (EHY) hakkinda konsensus olmamasina ragmen, 90. persentili asan bir kan
basinci degeri; erkeklerde 210 mmHg nin iistii, kadinlarda 190 mmHg nin {istii olarak

tanimlanmaktadir (3-5).

Saglikli bireylerde egzersizin yogunlugu arttikca sistolik kan basinci kademeli
olarak ytikselir, bunun yaninda diyastolik kan basinci ¢ok az degisir veya hafifce
diisebilir (6). Stres testlerini kontrol eden doktorlar egzersize anormal kan basinci
yanitin1 rutin olarak raporlarlar, fakat nedenleri, prognozu ve tedavisi hakkinda elde
edilebilir kisith bilgiler nedeni ile bu tiir raporlara ¢ok az énem verilmektedir. EHY
bilinen bir kardiyak hastaliga bagli meydana gelir ve anormal egzersize hipertansif
yanitin bir pargasi kabul edilir. Fakat tanimlanmamis hastaliklarda esas olarak uygun

yanit hastaligin 6nemini gosterebilmektedir.

Su an EHY 'nin prognostik degeri ile ilgili ¢elisen veriler bulunmaktadir. Bazi
caligmalarda ofis kan basinci 6l¢limiine gore ¢cok az prognostik deger tasidig1 veya hig
deger tasimadigr (7,8), yine bazi c¢alismalarda saglikli goriinen hastalarda
kardiovaskiiler olay riski (9) ile iligkili bulunmus bunun yaninda gelecekte esansiyel

hipertansiyon gelisimi (10,11) ve advers kardiak remodeling (12,13) i¢in bagimsiz bir



ongordiiriicti oldugu gosterilmistir. EHY ’nin klinik 6neminin olup olmadigimi anlamak
i¢cin bu belirsizligin ¢oziilmesi gerekmektedir. Ayrica bu yontemin hastaneye gogiis

agris1 ile bagvuran hastalarda maliyet etkin bir yontem oldugu gosterilmistir (14).

Bu calismada amacimiz efor testine asir1 hipertansif yamit (EHY) veren
katilimcilarla efor testi normal olan katilimcilar arasinda interatriyal ileti 6zelliklerini

degerlendirmektir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. EGZERSIZ ELEKTROKARDIOGRAFIK TEST

Egzersiz elektrokardiyografik testi, en temel ve yaygin olarak kardiovaskiiler
hastaliklarin degerlendirilmesi amaci ile kullanilan bir testtir. Hastane ve giinliikk
uygulamada pratik, kolay uygulanabilir, glivenilir ve ucuz bir yontemdir. Efor testi
yarim yiizyildir klinisyenler tarafindan kullanilmaktadir. Egzersiz elektrokardiografi,
kardiovaskiiler hastalik sliphesi olan hastalar i¢in klinisyenler tarafindan kullanilan

onemli bir non invaziv tant yontemidir.

2.1.1. EGZERSIZ FiZYOLOJiSi
2.1.1.1. TOTAL VUCUT OKSIJEN ALIMI

Kaslar kasilip gevsemek i¢in enerjiye ihtya¢ duymaktadir. Bu enerjinin biiyiik
bir kismi oksidatif metabolizma {riinii olan ATP (Adenosin Trifosfat)’den
kargilanmaktadir. Boylece istirahat halinde ve fiziksel aktivite ile viicudun ihtiyaci

olan enerji miktar1 total viicut oksijen alim1 (VO2 ) 6l¢iimii ile tahmin edilebilir.

Istirahat halinde VO2 = CO * A-VO2 Farki

Maksimal egzersizle VO2 = CO * A-VO2 Farki

=KH * SV*A-VO2 Farki

Fick denklemine gore VO2, CO ve periferik oksijen salinimina (drnegin
arteriovendz oksijen farki) baghdir. Istirahat halinde ihtiya¢ olmasi: durumunda VO2
kolayca salinabilir. Istirahat halinde 1 METs (metabolik esdegerlilik) enerji
harcanmasi yaklasik 3.5mL O2/kg/dk olarak tanimlanmaktadir. Bu indekse gore
herhangi bir fiziksel aktivite ile harcanan enerjinin, istirahat halinde kullanilan enerjiye

karsilik olarak kendini gosterir. Buna gore 5 METs aktivite istirahat halinde harcanan



enerjiye gore 5 kat daha fazla enerji harcanmasi anlamina gelmektedir. Biiylik kas
gruplarini i¢ine alan dinamik egzersizin pik yaptigi sirada VO2 maksimum pik oksijen
alimi ¢alisma hizinin arttrilmasina ragmen artmaz. Bu; yas, cinsiyet, kalitim, egzersiz
aligkanligi ve kardiovaskiiler durumla iligkilidir. Kardiak output, ayakta durus
esnasinda istirahat haline gore 4-6 kat artabilir. Kardiak outputun artigsina bagl olarak
stroke volum ve kalp hizi istirahat hizina gore 2-3 Kat artabilir. Stroke volum saglikli
bir insanda genel olarak VO2 max’m %50-601n1 olusturmaktadir. Periferdeki oksijen
salinimi 3 kat kadar artacaktir ve maksimum arterovendz O2 farki fizyolojik limiti 15-
17 mL O2/100 mL/kan’dir. Egzersiz testi esnasinda hastalar VO2 maksimuma ulasana
kadar egzersiz yaptiklarini hatirlamazlar, hastalarin semptom kisithi maksimum tolere
edilebilen egzersiz siiresince Olgiilen VO2 degeri pik VO2 degeri olarak

tamimlanmaktadir (15).

2.1.1.2. EGZERSIZ SIRASINDA MYOKARDIYAL OKSIJEN ARZ TALEP
DENGESI

Myokard hiicrelerine yeterli oksijene kan gitmedigi zaman myokardial iskemi
meydana gelir. Birgok faktor hassas olan arz talep dengesini etkilemektedir. Efor testi,
egzersiz ile iliskili fizyolojik yaniti géstermektedir. Klinisyenler sadece myokardiyal
iskemi gelisimini degerlendirmek i¢in degil, ayn1 zamanda myokardiyal oksijen talep
seviyesini ve fiziksel aktivite ile iskemi gelisimini degerlendirmek amaci i¢in de

kullanmaktadirlar (15).

Myokardiyal oksijen talebi; kalp hizi (KH), kan basinci (KB) ve sol ventrikiil
(SV) kontraktilitesi (her atimda myokardial kisalma) ve sol ventrikiil duvar stresi ile
iliskilidir. Ikincil olarak sol ventrikiil basinci, duvar kalinlig1 ve kavite hacmi ile
iligkilidir. Bunlarin her biri birbirine bagimli degiskenler olup herhangi birinin

degiskenligi myokardin oksijen ihtiyacini etkileyebilmektedir. Bunlardan kalp hizi ve



kan basinct monitorden kolayca Olgiilebilen parametrelerdendir. Bu hiz-basing
bileskesi olarak tanimlanmaktadir. Klinik olarak kolaylikla degerlendirilebilinen
giivenilir bir indekstir. Egzersizin akut dayaniklilik (yiiksek tekrar /diistik rezistans )
siiresince (Ornegin, yiirime veya pedal ¢evirme ) calisan kaslarin (tahmini 6l¢iilen
VO2) metabolik ihtiyaglarina yanit olarak kardiak output yiikselir. Vagal tonusun
azalmasi ve sempatik tonusun artmasi kalp hizi ve SV kontraktilitesinin artmasina
neden olmaktadir. Egzersiz yapan kaslardan dénen artmis vendz kan ayni zamanda
stroke volumiin artisina neden olmaktadir ve kan akimi renal, splenik yatak, egzersiz
yapan kaslarla deri dolasimi arasinda yeniden dagilir. Biriken metabolitler aktif bir
sekilde kasilan kaslarin arteriyollerinde vazodilatasyona neden olmaktadir, bu da
istirahate gore iskelet kasinda kan akimini 4 kat kadar arttirmaktadir ve sonug olarak
aortik outflow impedans1 azaltmaktadir. Bu sirayla daha fazla tamamlanmis sistolik
ejeksiyona boylece daha fazla artmis stroke volume izin vermektedir. Sistolik kan
basinci, artmis kardiak output nedeni ile siklikla yiikselir, boylece vaskiiler rezistansin
azalmasina bagl olarak diastolik kan basinct ayni kalir veya diiser. Kas gruplarinin
biiylikliigli ve yerine bagli olarak egzersiz esnasinda hemodinamik yanitlari
degiskenlik gosterir. Calisma hizina bagli olarak dinamik kol egzersizi, dinamik ayak
egzersizine gore daha yliksek kalp hizi yanit1 ve daha yiiksek kan basinci yanitina
neden olur. Kol ¢alisma randimani sempatik etkiye baglh farklilik gosterir, periferal
vazodilatasyon, vendz doniis ve metabolik gereksinim ki bunlar sadece egzersiz kas
kitlelerinden etkilenmez; bundan baska kol egzersizi esnasinda stabil kaslarin
ihtiaclarindan da etkilenirler. Direncli (diisiik tekrar/agir yiik ) egzersiz (6rnegin agirlik
kaldirma) genel olarak dereceli egzersiz testi olarak kullanilmaz, fakat is simulasyon
testlerinde veya egzersiz egitim programlarinda kullanilabilir. Bu tarz egzersiz, artmis

sempatik yanita ve artmis kalp hizina neden olur, fakat ven6z doniis 6zellikle germe



esnasinda azalabilir. Bu nedenle artmis kardiak output dayaniklilik egzersizi ile elde
edilene gore nispeten kiiciiktiir ve esas olarak kalp hizinin artmasiyla olusur. Direngli
egzersiz esnasinda kas kontraksiyonu kas kapillerleri lizerine baskilayici bir zorlamaya
neden olur bu da periferik direnci arttirir. Artmis vaskiiler direng, artmis kardiak output
ile birlestiginde sistolik ve diastolik basinctaki artisa neden olur. Dayaniklilik
egzersize kiyasla direng egzersizi sirasinda istirahatten egzersize kadar sistolik kan
basincindaki artig, kalp hizindaki artisa oranla daha fazladir. Bu nedenle hem
dayaniklilik egzersizinde hem de direng egzersizinde myokardiyal oksijen ihtiyaci,
kalp hizi, kan basinci, SV kontraktilitesi ve SV duvar stresi artmasina bagl olarak
yiikselir (Ikincisinde artmis sol ventriiliik basinci ve egzersiz esnasinda artmis volum

yiikii nedeni ile) (15).

2.1.1.3. MYOKARDIYAL OKSIiJEN ARZI

Koroner kan akmi egzersiz esnasinda ndrohumoral stimulasyona yanit olarak
artar, (dncelikle sempatik beta reseptor stimiilasyonu ) sonug olarak nitrit oksit dahil
endotelyal maddeler salgilanir. Saglikli insanlarda akut egzersiz sirasinda miyokardin
oksijen ihtiyacinin artmasina bagl olarak koroner kan akimi artar bunun sonucunda
koroner arterler dilate olur. Cogu kez koroner arter liimenindeki aterosklerotik plaga
bagli koroner kan akimi tehlikeye girer. Plak, minimal stenoza veya tam tikanikliga
neden olabilir. Liminal darligin derecesi ile birlikte; darligin uzunlugu, isleyen
kolleteral damarlarin boyutu, beslenen kas kKitlesinin biiytikligii, darligin sekli ve
dinamik 6zellikleri ve vaskiiler yatagin otoregiilasyon kapasitesi gibi bircok faktor
tarafindan darlig1 siddeti belirlenir. Genel olarak %50-70 oraninda luminal capta
azalma pik reaktif hiperemiyi bozar, halbuki %90 ve iizeri darlik istirahatteki kan
akimini azaltacaktir. Fakat egzersiz noromodiilasyonun sonucu olarak, endotelyal

disfonksiyon ve lokal faktorlerde degisiklige neden olur ve bu degisiklikler myokardda



oksijen kan miktarin1 etkiler. Aterosklerotik arterlerde dilatasyon olmaz ve aslinda
egzersizle daralir, boylece artmis kan talebini daha da azaltir (15). Artmis katekolamin
seviyesi veya sempatik tonus, artmis egzersiz veya mental durum, tasikardi,
hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi (hipertansiyon veya aort darligi ile birlikte),
artmis sag ventrikiil hipertrofisi (pulmoner hipertansiyon ile birlite) artmis oksijen arzi

ile ilgili klinik durumlardir (16).

2.2. EGZERSIZ TESTININ TEKNiK KOMPONENTLERI
2.2.1. HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Egzersiz testi yapilmadan once hastayr degerlendirmek 6nemlidir. Test Oncesi
testin uygunlugu, hastanin egzersiz yapabilmesi, test i¢in kontrendikasyonun olup
olmadiginin degerlendirilmelidir. Kisa bir fizik muayenede hastalar1 degerlendirmede
faydali olabilir. Hastanin daha onceden ¢ekilmis EKG(elektrokardiyografi)’si mevcut
ise istirahatte ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG ile hastanin kalp hizi, ritmi, ileti
anormallikleri, gecirilmis myokard enfarktiisii bulgular1 degerlendirilebilir. Her ne
kadar koroner arter hastaligir oldugu bilinmeyen hastalarda egzersiz testleri iskemik
yanit1 en 1yi bir sekilde degerlendrilmesi icin kardiyoaktif ilaglarla gergeklestirilse de
bilinen koroner arter hastalig1 olan hastalarda yapilan testlerde ilaglarin semptomlar ve
iskemi lizerindeki etkilerini egzersiz sirasinda degerlendirmek icin her zamanki

ilaclarini alan hastalarda en 1yi sekilde yapilabilir.



Tablo 1: Egzersiz testinin kontrendikasyonlari (15)

Kesin Kontrendikasyonlar

Akut myokard enfarktiistintin ilk iki giinii

Yiiksek riskli unstabil angina

Hemodinamik bozuklugun eslik ettigi kardiyak aritmi

Aktif endokardit

Semptomatik ileri aort darligi

Dekompanse kalp yetmezligi

Akut pulmoner emboli veya pulmoner enfarktiis

Akut myokardit veya perikardit

Gtivenli ve yeterli test yapilmasini engelleyen fiziksel sakatlik

Goreceli Kontrendikasyonlar

Bilinen sol ana koroner arterhastaligi

Semptomlarla iliskisi belirsiz orta aort darlig

Kontrol altina alinamamais tagikardiler

Edinilmis AV (atriyoventrikiiler) tam blok

Istirahatte yiiksek gradientli hipertrofik kardiyomyopati

Kooperasyon yetenegi sinirli mental bozukluk

Kalic1 kalp pili olan hastalarda test 6ncesi, kalp pili tipi (tek veya ¢ift odacik)
programlanan modu, hiz cevabi, uyarilabilen kalp hizi limitini bilmek 6nemlidir.
Benzer sekilde impante edilebilir kardiyoverter defibrilator (ICDs) olan hastalarda
ICD ritm tespiti ve tedavi algoritmalarma iliskin bilgiler antitasikardik pacing ve
defibrilator i¢in egzersiz sirasinda pik kalp hizi, kalp hiz1 esik degerinin en az 10
atim/dk kadar altinda tutulmasi saglanmalidir (17). Egzersiz induced angina ST

segment degisikligi ve fonksiyonel kapasiteden bagimsiz olarak advers kardiyak



olaylar ile iligkili oldugu gosterilmistir. Christman ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada
egzersiz testinde tamimlanan tipik anginanmn O6liim, 6limcil olmayan myokard
enfarktiisii ve revaskiilarizasyon dahil olmak iizere istenmeyen olaylar1 predikte ettigi

bulunmustur (18).

2.2.1.1. SEMPTOM DEGERLENDIRME SKALASI

Test Oncesi hastalar test sirasinda semptom degerlendirme skalalarina asina
olmalidirlar. Bunlar bagka yerlerde tanimlanmistir, efor algilayan Borg skalasin

igerebilir.

2.2.1.2. ELEKTROKARDiIYOGRAFIK LEAD SiSTEMLERI

Egzersiz testi teknolojisi gelistikge birkag farkli tipte lead sistemi gelistirilmis
ve kullanilmistir. Bu leadsistemleri ile ilgili detaylar cilt hazirlama teknikleri ile
birlikte bagka yerlerde de anlatilmistir (15,17,19). Yeterli cilt hazirhig1 egzersiz EKG
kalitesini optimize etmek i¢in ¢cok dnemlidir. 12 derivasyonlu EKG elde etmek icin
gbvde lizerine elektrot yerlesimi standart bir yontemdir. Gévde elektrotlari kol uglar
gogiis kafesinin alt ucunda klavikulalarin yan yiiziinlin altina ve bacak i¢in gogiis
kafesi bitiminin altina yerlestirilir. Gogilis kafesine lead yerlestirilmeden Once 12
derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir ¢linkii lead yerlesimi inferior derivasyonlar: etkileyip

onceki patolojik Q dalgalarinin taklit edilmesine veya gizlenmesine neden olabilir.

2.2.2. EGZERSIZ TESTi DENETIMi

Amerikan kalp dernegi (AHA) son 30 yilda yetiskin egzersiz testi
labaratuvarlar1 i¢in ilk standartlarii yayinladi. Hekimin egzersiz labaratuvarinin
uygun sekilde donatilmasini ve kalifiye personel ile uygun bir sekilde ¢aligmasini
saglamadaki rolii yazili bir dizi politika ve prosediirlerle belirtilmistir. Daha sonrada

yayinlanan AHA, ACSM, ACC ve Amerikan Association of Cardiovascular and



Pulmonary Rehabilitation (AACVPR)’de bu konuya siirekli deginilmistir. 2000
yilinda ACC/AHA/ American College of Physicians/ American College of Sports
Medicine Competency Task Force ad1 verilen klavuzlarda bu konuda egitimli (6rnegin
hekim, hemsire, egzersiz fizyologu) personel egzersiz EKG’lerini denetlemek ve
yorumlamakla gorevliydi (20). 2014°te bu Oneriler egzersiz testi ile ilgili her personel
tiyesinin rollerini daha fazla tanimlamak igin giincellendi (21). Bu ifade egzersiz testi

denetimi i¢in farkli seviyeleri tanimlad.

- Kisisel denetim; hekimin islem yapilan odada bulunmasini gerektirir
- Dogrudan denetleme; bir hekimin yakin civarda veya ayni katta bulunmasini
ve acil durumlar i¢in mevcut bulunmasini gerektirir

- Genel denetim; hekimin ¢agri cihazi veya telefonla ulasilabilir.

Her klavuzda olan ortak nokta egzersiz testinden dnce, egzersiz ile ilgili riskleri
degerlendirmek ve bdylece test esnasinda en uygun personelin saglanabilmesidir.
Egzersiz testleri doktor dis1 yetkin bir personel tarafindan denetlenebilir bu kriterler
ACC/AHA klavuzunda belirtilmistir (20). Olasi tiim durumlarda doktor ihtiyag
halinde yardimci olmasi saglanmalidir (6rnegin dogrudan denetim). Yiiksek riskli

hastalarda hekim kisisel olarak testi denetleyebilir (6rnegin kisisel denetim).

2.2.3. EGZERSIZ TEST MODALITESi VE PROTOKOLLERI

Egzersiz testi ve uygulanacak protokol hastanin yasina gore fonksiyonel
kapasitesi, test i¢in fiziksel uygunlugu goz 6nitinde bulundurularak karar verilmelidir.
Statik bisiklet ergometrisinde ve egzersiz testinde bir¢ok test protokolii bulunmaktadir.
Diisiik fonksiyonel kapasitesi olan veya alttaki hastaliktan (6rnegin; gecirilmis
myokard enfarktiisii, kalp yetmezligi ) dolay1 yiiksek riskli oldugu diisiiniilen hastalara

daha az egzersiz protokolii uygulanmalidir. Egzersiz testi veya bisiklet ergometrisi
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devamli veya basamakli rampa protokolleri uygulanabilir. Basamakli protokoller

uygulanirken efor artis oran1 1 ila 2,5 METs arasinda degismektedir. Rampa

protokolleri 1 dakikadan uzun omayan 8-12 dakika icerisinde maksimum efor

kapastesine ulasilmasi amaci ile tasarlanmistir. Rampa protokollerine gore hasta

secimi ve hastanin tahmini egzersiz kapasitesi kisisellestirilmedir. Ciinkii rampa

protokolleri i¢in yayinlanmis veya standartize edilmis kullanimi bulunmamaktadir.

Egzersiz testi yapilan labaratuvarlarda genelde ¢ok gesitli fitness seviyelerini

barmdiran kisiye 6zel protokoller gelistirilmektedir.

Tablo 2: Egzersiz testine gidecek hastalarin degerlendirilmesi

Oykii

1. Tibbi tan1 ve medikal oyKkiisii: kardiyovaskiiler hastaliklarda dahil olmak
lizere birgok tani gozden gegirilmelidir (bilinen mevcut koroner arter
hastaligi, koroner arter hastaligi), gecirilmis myokard enfarktiisii veya
koroner revaskiilarizasyon); aritmiler, senkop veya presenkop; astim,
amfizem, bronsit veya gegirilmis pulmoner emboli de dahil pulmoner
hastaliklar, stroke da dahil serebrovaskiiler hastaliklar, devam eden gebelik,
iskelet kas sistemi, ndromiiskiiler veya eklem hastaliklart

2. Semptomlar: Angina, gogii, ¢cene veya kol rahatsizligi; nefes darligi,
ozellikle fiziksel aktivite ile artan carpinti, 6ncesinde asir1 yemek yeme,
emosyonel stres veya soguga maruziyet

3. Aterosklerotik hastaliklar icin risk faktorleri: Hipertansiyon, diyabet,
obezite, dislipidemi, ve sigara kullanimi

4. Bilinen koroner arter dykiisii yoksa test oncesi olasiligini belirleyin

5. Onceden bilinen hastaliklari, hospitalizasyon veya cerrahi prosediir dykiisii

6. Ilag dozu, uygulama sekli ve siklig

7. Egzersiz testi yapabilecek fiziksel uygunluk

Fizik muayene

1. Kalp hiz1 ve nabiz diizensizligi

2. lstirahatte otururken ve ayaga kalkma ile kan basinci

3. Ogzellikle kalp yetmezligi, pulmoner hastalig1 ve nefes darlig1 olan hastalarda
akcigerde duyulabilecek solunum seslerinde anormallesme

4. Ogzellikle kalp yetmezligi ve kapak problemi olan hastalarda kardiyak
oskiiltasyon

5. Egzerszi kisitlayabilecek ortopedik, noérolojik veya diger medikal
durumlarla iligkili muayene bulgular
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Egzersiz testleri hastaya gore submaksimal veya maksimal olabilir.
Submaksimal egzersiz testi siklikla pik kalp hizina gore (6rnegin 120/dk veya tahmini
maksimum kalp hizinin %70°1) veya istege gore METs seviyesi ile (6negin 5 METs)
tanimlanmaktadir. Submaksimal efor testi myokard enfarktiisii sonrasi hastalar taburcu
edilmeden Once hastanin prognozu ve sonraki yonetimi ile fikir vermesi amacyla
yapilabilir. Kardiyak rehabilitasyon egzersiz tedavisci i¢in temel degerlendirme olan
hastanin taburcu edildikten sonra giinlilk aktivitelere girme yeteneginin
degerlendirilmesinde kullanishi bir metottur. Semptom sinirli egzersiz testi test
sirasinda hastanin semptom ve/veya bulgulari ¢ikana kadar devam eder. Hangi
modalite veya protokol kullanilirsa kullanilsin standart olarak test 6ncesi, test sirasinda
ve sonrasinda hasta monitorizasyonu yapilmalidir. Statik bisiklet ergometrisinde
geligsen yliksek oksijen alimi ve pik kalp hizi gelisimine nazaran egzersiz testi daha
yaygin kullanilan fizyolojik bir testtir (6rnegin; yiiriime). Egzersiz sirasinda verimli
goriintli elde etmek amaciyla veya egzersiz testini sinirlayacak ortopedik veya diger
spesifik karakteristikler varliginda egzersiz ergometrisi tercih edilebilir. Basamakli
egzersiz testi protokollerinden daha ¢ok Naughton, Bruce ve modifiye Bruce 2
protokolii kullanilmaktadir. Egzersiz testi sirasinda hastalar dengelerini kaybettikleri
zaman korkuluklar1 kullanmalar1 gerektigi sdylenmeli ve test sirasinda yliriimeye

tesvik edilmelidir.
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Tablo 3: Egzersiz testinin sonlandirma endikasyonlari (15)

Kesin endikasyonlar1

Patolojik Q dalgasi olmadan 1 mm iistiinde ST segment elevasyonu (aVL,V1 aVR
haric)

Iskemi kanitlar1 ile birlikte artmus is yiikiine ragmen sistolik kan basmcinda 10

mmHg’dan fazla diisiis goriilmesi

Orta veya siddetli anjina

Santral sinir sistemi bulgulari( 6rnegin ataksi, bas donmesi senkop)

Diistik perfiizyon bulgulari (siyanoz ve solukluk)

Egzersiz sirasinda kardiyak outputu bozan sustain ventrikiiler tagikardi ve diger

aritmiler

Teknik zorluklari

Rolatif endikasyonlar

Iskemi siiphesi ile beraber ST segment degisikligi (2 mm’den fazla horizontal veya

downsloping tarzinda )

Diger iskemi kanitlar1 olmadan artmus is yiikiine ragmen sistolik kan basincinda 10

mmHg’dan fazla diisiis olmas1

Artan gogius agrist

Yorgunluk, nefes darligi, wheezing, bacak kramplar1 veya kladikasyo

Ventrikiiler tasikardi disindaki aritmiler; multifokal ektopi, ventrikiiler trpilet,

supraventrikiiler tasikardi, atriyoventrikiiler blok veya bradaritmiler

Asir1 hipertansif yanit (sistolik kan basincinda 250 mmHg ve/veya diyastolik kan
basincida 115 mmHg)

Ventrikiiler tasikardi ile ayirt edilemeyen dal blogu gelismesi

Korkuluklarin ¢ok siki1 bir sekilde tutulmasi kan basinci degerlerini degistirebilir
ve is ylikline gore oksijen ihtiyacini azaltabilir bdylece egzersiz kapasitesi oldugundan

fazla ¢ikabilir, kalp hizi-kan basinci iligkisi yanlis gosterir bu da testi degerlendirirken
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bizi yamltir. American College of Sport Medicine (ACSM) tarafindan saglanan
diizenli olarak kalibre edilen ve yaygin olarak kullanilan egzersiz testinde egzersiz
kapasitesi (pik METs) orta denklemler kullanilarak makul degerler tahmin edilmistir
(17). Kalp transplantasyonu yapilmasi planlanan hastalar igin oksijen aliminin kesin
belirlenmesi gerektiginde ekspire edilen gaz analizi oldugundan fazla gostermektedir.
Yetiskin farkli yaglarda saglikli insanlarda egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesinde

egzersiz testinin normal degerleri kullanigl bir referans olarak kullanilabilir (22).

Tablo 4: Egzersiz testi sirasinda hasta monitorizasyonu

Egzersiz testi siiresince

Egzersizin her evresinin son dakikasinda veya en az 3 dakikada bir 12 derivasyonlu
EKG c¢ekilmesi, egzersizin her evresinin son dakikasinda veya en az 3 dakikada bir

kan basinc1 Ol¢limii

Test endikasyonu ve labaratuvar protokollerine uygun olarak semptom

derecelendirilmesi

Istirahat siiresince

Oturma ya da supin pozisyondaki egzersiz sonrast minimum 6 dakika veya bazal
kalp hizi, kan basinci, EKG ve semptoma ulasincaya kadar monitorizasyon,
ozellikle yogun egzersiz sonrasi alt ekstremitelerde vendz gollenmeye bagh gelisen
hipotansiyonu minimize etmek igin aktif soguma donemi uzamis istirahat

periyodunu

Her dakikada 12 derivasonlu EKG

Egzersizden hemen sonra, kalp hizi ve kan basinct degerleri bazal 6l¢iim degerlerine

ulasincaya kadar bir veya iki dakikada bir l¢iim yapilmasi

Egzersiz sonras1 semptomlarin devam etmesi halinde her dakikada semptom
derecelendirimesi, hastalar tiim semptomlar ¢6ziilene ve bazal seviyelerine dénene

kadar gozlenmesi
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2.2.3.1. STATIK BiSIKLET ERGOMETRISI

Bisiklet ergometri testi daha efor testine kiyasla daha kiigiik, daha sessiz ve daha
ucuz bir testtir ¢iinkii bisiklet ergometrisinde daha az toraks ve kol hareketi olur, daha
kaliteli elektrokardiyografi kaydi saglar ve kan basinci 6l¢limii daha kolaydir. Bisiklet
ergmetrisi bircok hasta tarafindan bilinmemektedir ve biiyiik 6lgiide hasta beceri ve
motivasyonuna baglidir. Boylece test hastanin gergek kardiyopulmoner son noktaya
ulasmadan Once sonlandirilabilir. Efor testinde hasta viicut agiligi ile belirli bir
tempoda viicudunu hareket ettirir fakat bisiklet ergometrisinde oturdugu yerde destek
alarak viicut agirhigindan bagimsiz bir sekilde bir dig kuvvete karst belirli bir hizda
bisiklete binmeyi i¢erir. Bunun yaninda elektronik frenli bisiklet ergometrileri belirli
bir seviyede sabit ¢alisma hizin1 korumak amaci ile bisiklete harici direnci otomatik
olarak ayarlar. Elektronik frenli bisiklet ergometrileri rampa protokollerinin
programlanmasina uygun dizayn edilmistir. Egzersiz testi rampa protokolleri ile
bisiklet ergometrisi rampa protokolleri cok c¢esitli seviyeleri ile kisiye ozel

uygulanabilir protokoller barindirir.

2.2.3.2. KOL EGZERSIiZ ERGOMETRISi

Kol ergometrisi alternatif bir yontemdir. Bacak egzersizi yapamayan hastalar
icin kullanilmaktadir. Tanmisal degeri diisiiktiir. Farmakolojik stres testleri kol

ergometrisinin yerini biiylik dl¢tide almistir.

2.2.3.3. ALTI DAKIKA YURUME TESTIi

Bisiklet ergometrisi ya daefor testi yapilamadigi zaman egzersiz kapasitesini
degerlendirmek amac ile kullanilabilecek bir testtir. Yiirlime mesafesitestin primer

sonlanimini olusturur. Myokardiyal iskeminin objektif degerlendirilmsi amaci ile
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kullanimi uygun degildir. Egzersiz kapasitesi degisimini ya da miidahalelere yanit

zamanla egzersiz kapasitesine yanit1 degistirebilir.

2.2.3.2. KARDIYOPULMONER EGZERSIiZ TESTI (GAZ DEGIiSiM ANALIZ
ILE EGZERSIZ TESTI)

Efor testi ve bisiklet ergometrisinde oksijen alimi ve METs degerleri ile ilgili
yanligliklar olmas1 nedeni ile daha giivenilir ve tekrarlanabilir bir dl¢lim saglamak
amact ile gaz degisim analizini kullanan kardiyopulmoner egzersiz testi
kullanilmaktadir. Pik VO2 6l¢timii kardiyopulmoner sagligi ve egzersiz kapasitesini
yansitan en dogru 6l¢ili birimidir. Tiim klinik egzersiz tesleri i¢in gaz 6l¢iimil gerekli
degildir fakat hem klinik hem labaratuvar arastirmalarda kullanilabilecek onemli
veriler saglayabilir. Gaz degisim Olgiileri VO2, karbondioksit (VCO2) ve dakikadaki
ventilasyon miktarint icerir. Ventilasyon verimliligi ve ventilatdr esiginin grafik

bigiminde kullanilmasi daha fazla bilgi saglamaktadir (22-24).

Kardiyopulmoner egzersiz testinin asagidaki durumlarda faydali oldugu

gorilmiistiir (22-25):

1) Kalp yetmezligi olan secilmis hastalarda egzersiz  kapasitesinin
degerlendirilmesi, prognoz tayini, ilaglara ve diger miidahalelere yaniti
degerlendirilmesinde ve kardiyak transplantasyona ihtiyacin
degerlendirilmesinde

2) Egzersiz dispnesinin degerlendirilmesinde. Bazi testlerde egzersize bagl nefes
darlig1 veya ortada neden yokken egzersiz kapasitesinin bozulmasinin kardiyak
veya pulmoner kaynakli olup olmamasi

3) Egzersiz toleransmi gelistiren spesifik bir tedavi verildiginde hastanin

yanitinin degerlendirilmesi
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Ortaya ¢ikan kanitlar hipertrofik kardiyomyopatide, stipheli ya da tan1 koyulmus
pulmoner hipertansiyonda, siipheli myokardiyal iskemide, slipheli mitokondriyal
myopatilerde, tanis1 konulmus kronik obstriktif akciger hastalifi ya da intertisyel
akciger hastaliklarinda degerli klinik bilgiler saglayabilecegini gostermektedir. Son
zamanlarda kardiyopulmoner egzersiz testinin perioperatif risk degerlendirilmesinde

ve kapak hastaliklarinda da faydasi gosterilmistir (25).

Kardiyopulmoner egzersiz testinin teknik yonleri sadelestirilmistir fakat optimal
kullanim i¢in titiz bakim ve kalibrasyonunun yapilmasi gerekmektedir. Bu testi
yapacak personelin uygulama ve yorumlama konusunda egitimli ve yetkin olmalidir.
Test ayrica ek zaman ve hasta isbirligini de gerektirir (22-25). Kardiyopulmoner
egzersiz testi Doopler ekokardiyografi ile birlikte kullanilir ve kardiyak output,

myokardiyal kontraksiyon ve kapak fonksiyonu hakkinda bize bilgi verir (25).

2.2.4. EGZERSIZ TESTININ GUVENILIRLIGi

Egzersiz olumsuz kardiyovaskiiler risk artis1 ile iligkilidir, egzersiz testinin
giivenilirligi ile ilgili ayrintilar egzersiz labaratuvarinda acil durum giivenligi AHA
(15,17,19) ve ACSM (17) klavuzlarinda ayrintili bir sekilde deginilmistir. Bununla
birlikte egzersiz testinin giivenilirligi belgelenmis olup advers olaylar i¢in genel risk
oldukca diistiktiir. Kardiyovaskiiler hastalig1 olup olmadig: bilinmeyen birkag biiyiik
seride major komplikasyon orami (myokard enfarktiisii ve hastaneye yatmayi
gerektiren diger olaylar dahil) 1000 de 1-5 arasindaydi ve 6liim oran1 10000 de 0.5 in
altindaydi. Advers olaylarin insidasi ¢alisma popiilasyonuna baghdir (22). Gegirilmis
myokard enfarktiisii 0ykiisli, azalmis sol ventrikiil sistolik fonksiyonu, egzersizin
tetikledigi myokardiyal iskemi ve ciddi ventrikiiler aritmileri olan hastalar yiiksek

riskli olarak degerlendirilir (15). HF-ACTION (Heart Failure: A Controlled Trial
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Investigating Outcomes of Exercise Training) calismasinda egzersiz testini
tamamlayan sistolik kalp yetmezligi olup NYHA 2-4 olan 2000’den fazla hastada
6liim goriilmedi ve non fatal mayor kardiyovaskiiler olay sayis1 1000°de 0,5’in altinda
saptandi1 (26). 5060 CPX (kardiyopulmoner egzersiz) ¢alismalarinin yakin tarihli bir
raporunda ciddi fonksiyonel bozukluk, kalp yetmezligi, hipertrofik kardiyomyopati,
pulmoner hipertansiyon ve aort stenozu dahil olmak iizere yiiksek riskli hastalarda
egzersiz testinin giivenilirligini desteklemektedir. Advers olaylar1 %0,16 ve en sik
gelisen advers olay sustain ventrikiiler tagikardi olarak bildirildi. Nonfatal olay rapor
edilmedi (27). Uygun acil durum ekipmanin bakimi, acil durum planinin olusturulmasi
ve planin diizenli bir sekilde uygulanmasi egzersiz testi labaratuvarinin giivenliginin

saglanmasi i¢in esastir (19).

2.2.5. KAN BASINCI YANITLARI

Egzersize kan basinci yanitlarn kalp hizi i¢in oldugu gibi sempatik ve
parasempatik etki arasindaki dengeyi yansitir. Sistolik kan basinci, nabiz basinci
(Sistolik kan basinct (SKB)-Diyastolik kan basinct (DKB)) kalp hizi-kan basinci
bileskesi (double product/ikili ¢arpim olarak da adlandirilir ) KH-KB rezervi (KH-KB
rezervinin istirahatte pik yaptig1 noktaya kadar olan degisme) is yiikii arttikca siirekli
artar. Diyastolik kan basinci minimal olarak artip azalabilir. Bircok normal bireyde

sistolik kan basinct 140 mmHg’ nin iistiine ve KH-KB bileskesi 20000 iistiine ¢ikabilir.

2.2.5.1. EGZERSIZLE HiPERTANSIF SISTOLIK KAN BASINCI YANITI

Bu yanit genellikle erkeklerde 210 mmHg, kadinlarda 190 mmHg iistiindeki
yanit olarak tamimlanmaktadir. Bu egzersiz yanitlar1 anormal olarak

degerlendirilmesine ragmen, genel olarak egzersiz sonlandirma nedenlerinden biri
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degildir. Bu tarz yanitlar gelecekte hipertansiyon veya advers kardiyak olaylarin

gelismesinin gostergesi olabilir (28).

2.2.5.1.1. EGZERSIZE HiPERTANSIF YANITIN PATOFIiZYOLOJiSi

Egzersize asir1 sistolik kan basinc1t artisginin - altindaki  mekanizma
bilinmemektedir. EHY ’nin multifakt6riyel olmasina ragmen olasi nedenlerinden biri,
yaslanma siireciyle ortaya ¢ikan biiyiik arterlerde sertlesme veya bu hastalik siirecinin
hizlanmasidir (29). Egzersiz sirasinda azalmis aortik kompliyans ve tamponlama giicii
anormal sistolik kan basinci yanitina neden olabilir. Alternatif olarak periferik
vaskiiler yataktaki yapisal anormallikler veya periferik vaskiiler yatagin uygun sekilde
dilate olmamasi egzersiz sirasinda periferik kan akimini arttirarak artmis kan basincina
neden olur (30,31) istirahat halinde artmis aortik sertlik, artmis kan basincinin ve
mortalitenin bagimsiz bir Ongordiriiciisiidiir (32). Bazi g¢alismalarda EHY’nin
endotelyal disfonksiyon bozuklugu ile iliskili oldugu gosterildi (33,34). Bu metabolik
bozukluklar egzersiz sirasinda vaskiiler reaktiviteyi engelleyebilir ve artmis vaskiiler
rezistans ayrica egzersiz sirasinda asir1 hipertansif yanit gelismesine neden olabilir.
Fiziksel uygunluk da 6nemli bir faktordiir ¢linkii insiilin rezistansi ve artmis kan
basinci yaniti ile iliskilidir (30). Bazi ¢alismalarda artmis serum kolesterol seviyesi ve
insiilin rezistansi istirahatte degil fakat egzersiz sirasinda kan basinci degisimiyle
pozitif korelasyon gostermektedir (35). Ancak EHY’nin gergek fizyolojik

mekanizmasini aydinlatmak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.2.5.1.2. EGZERSIZiN INDUKLEDIGI HIPOTANSIYON

Egzersizin indiikledigi hipotansiyon bircok farkli sekillerde tanimlandi1 fakat
siklikla egzersiz esnasinda sistolik kan basincinin istirahatteki sistolik kan basincinin

altina diismesi olarak tanimlanmaktadir (15), baska bir tanimi ise baglangi¢
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yiikselisinden sonra 20 mmHg diismesidir. Bu tanimlamalardan herhangi biri egzersiz
testini sonlandirmanin mutlak endikasyonlarindan biridir. Onceki tanim kétii prognoz
i¢cin daha tahminidir ve genellikle SV disfonksiyonu ile birlikte ciddi ¢ok damar
koroner arter hastaligi 6zellikle iskeminin diger semptomlar1 oldugunda, 6rnegin ST
segment depresyonu veya hafif is yiikii ile birlikte gelisen anjinayla iliskilidir. Pozitif
prediktif degeri erkekte kadina gore daha fazladir. Bu durumda invaziv
degerlendirmenin de g6z Oniinde bulundurulmas: gerekir. Egzersiz iliskili
hipotansiyon; kardiyomyopati, Sol ventrikiil ¢ikis yolu (SVCY) darligi, artmis vagal
tonus, hipovolemi, antihipertansif tedavi ve aritmilerde goriilebilir. Buna ek olarak bir
caligmada 57442 hastada egzersizin indiikledigi hipotansiyonun gelecekte atriyal
fibrilasyon i¢in prediktor olabilecegi belirtildi (36). Bazi hastalarda sistolik kan basinci
yanit1 psodo-egzersizin tetikledigi hipotansiyon olarak tanimlanmalidir. Bu egzersizle
ilgili anksiyetesi olan hastalarda tansiyon degeri egzersizin baslamasiyla
yiikselmektedir. Egzersizin ilk asamasinda ilerledik¢e bu yiikselmis kan basinci
genellikle normal dinlenme seviyesine diigser. Egzersiz devam ettik¢e kan basincinda
kademeli olarak yiikselen bir egilim oldugunu ortaya koydugu goriilmektedir. Bu

cevabi yorumlarken dikkatli bir degerlendirme yapilmas: gerekmektedir.

2.2.6. DUSUK MAKSIMUM SISTOLIK PiK BASINCI

Diisiik maksimum sistolik pik basinci egzersiz sirasinda en az 140 mmHg veya
genel olarak 10 mmHg’nin altinda artis olarak tanimlanmaktadir. Kot egzersiz
disinda, bu yanit genellikle koroner arter hastaligi olan ve olmayan kisilerde agir
koroner arter hastalig1 ve daha kotii kardiovaskiiler sonuglarla iliskilidir ve daha fazla

degerlendirme yapmay1 gerektirmektedir (28).
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2.3. HIPERTANSIYONA GIRIS

Artan obezite ve yaslanan niifus nedeni ile yaklasik diinya niifusunun iicte
birinin -1,5 milyar kisi- 2025’ e kadar hipertansyon hastasi olacagi ve hipertansiyonun
kiiresel  yiikiiniin ~ artacagr  6ngoriilmektedir (37). Hipertansiyon kolayca
tanimlanabilen, diinya genelinde 1 milyar kadar insani etkileyen bir hastaliktir.
Hipertansiyon, myokard enfarktiisii, inme, kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, aort
diseksyonu, periferal arter hastaliklar1 kongnitif fonksiyonlarda gerileme yapabilir

(38).

2.3.1. HIPERTANSIiYON TANIMI

Ofis kan basinciin 140/90 ve tizerinde olmasi seklinde tanimlanmaktadir (39).
Yine de epidemiyolojik veriler sirasiyla sistolik 115 mmHg, diyastolik 75 mmHQ’ ye
kadar olan degerlerde koroner arter hastaligi ve inmeye bagl 6liimlerde pozitif iliskiler
oldugu gosterilmistir (40). Normotansiyon ile hipertansiyon arasinda yapay ayrim
daha 6nceden normal kan basinci degeri kabul edilen hastalarda artmis kan basinci

degerleri tedavideki gecikmeden dolay geri doniissiiz degisikliklere neden olabilir.

2.3.2. HIPERTANSiYON PREVALANSI

Amerika Birlesik Devletlerin’de ve gelismekte olan {iilkelerde hipertansiyonun
30 yasindan sonra prevalansi artar. 50 yasindan Once erkeklerdeki prevalans
kadinlardan daha fazladir. Menapoz sonrasi ise kadinlardaki hipertansiyon prevalansi

artmakta ve erkeklerin hipertansiyon prevalansini gegmektedir.

3.2.3. KAN BASINCI OLCUM YONTEMLERI

Kan basinci 6lglimii igin 4 yontem bulunmakadir (41):

1) Konvansiyonel ofis kan basinci 6l¢iimii
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2) Otomatik ofis kan basinci 6lglimii
3) Evde monitorizasyon
4) Ambulatuar kan basinci dl¢timii

Biz bu yontemler arasinda ambulatuar kan basinci dl¢iimiine (AKBO) deginecegiz.

2.3.3.1. AMBULATUAR KAN BASINCI OLCUMU

Giindiiz, uyanik halde iken daha yiiksek kan basinci degeri gosterirken, uyku
veya dinlenme halinde ise daha diisiik kan basinci degeri gosterir, sabah uyandiktan
sonra 3 saat veya daha fazla kan basinc1 yiiksekligi goriilebilir (30). AKBO giinliik
aktiviteler ve uyku sirasinda kan basinci hakkinda bilgi saglar (43). Bu cihazlar
korotkoff seslerini algilamak amaciyla mikrofon veya ossilometrik teknikleri
kullanilarak dizayn edilmislerdir. Ofis kan basinci 6l¢iimleri yiiksek kan basinici olan
hastalarda diisiik kan basincina ulasilmast halinde bir¢cok faydasinin oldugu bir¢ok
klinik galismada gosterilmistir. Ornegin hipertansiyon tanisi1 konan hastalarin %20-
35’inde beyaz onliik hipertansiyonu saptanmustir (44). Klinik degerlendirmelerde
ayakta kan basmci ol¢imii genelde daha diisiik bulunmugtur. Hipertansif bireylerde
uyanikken ortalama kan basinct degeri > 135/85 gece >120/75 mmHg iizerinde
seyreder. Hedef organ hasarmi saptamada AKBO degeri ofis kan basinig 6lgiim
degerlerine gore daha giivenilirdir (45). AKBO gece kan basinci degisiminin yiizde
olarak bilgisini de verir. Birgok insanda gece kan basict %10-20 kadar diiser,
diismemesi kardiovaskiiler olaylarla iliskili bulunmustur. 24 saatlik AKBO degeri
>135/85 olmasi kardiyovaskiiler olay riskini 135/85 altindaki degerlere gore 2 kat

kadar arttirir (46,47).
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2.3.3.2. AMBULATUAR KAN BASINCI OLCUM ENDIiKASYONLARI

Artmig kan basincinda hipertansiyon tanist olmadan, beyaz Onliik
hipertansiyonu siiphesinde endikasyonu bulunmaktadir. Takip eden Kriterler yerine
getirilmelidir: En az 3 defa farkli zamanlarda ofis-kan basinci 6l¢iimiinde 140/90
mmHg ve iistiindeki kan basinci 6l¢iimii ile her visitte 2 6l¢iim yapilmasi, en az 2 ayri
ofis-dis1 kan basinci 6l¢iimiiniin 140/90 mmHg ve daha diisiik olmasi birlikte hedef
organ hasarmi gosteren kanitin olmamasidir. 2015° de Birlesmis Milletler Koruyucu
Servis Calisma Grubu su sonuca varmustir: “ AKBO hipertansiyon teshisi i¢in en iyi
metottur. * (48). AKBO ¢ok sayida beyaz 6nliik hipertansiyonu olan hastanin gereksiz
tedavi almasin1 6nlemistir. Ofis kan basinci kardiovaskiiler hastaliklar i¢in giiglii bir
ongordiriiciidiir. Calisma grubu belgesi, 2016 Kanada ve 2016 Avustralya
Hipertansiyon Klavuzlarinda, son derece yiiksek olan 180/100 ve istiindeki ofis kan
basinci degerleri harig, baslangi¢ yiiksek ofis kan basinci degerlerinde hipertansiyon
tanisin1 koymak veya diglamak amaci ile kullanilmaktadir. Ayrica yiiksek riskli
poplilasyonlarda tedavi edilmemis maskeli hipertansiyondan korunmak amaci ile rutin
olarak AKBO kullanimu igin tutarl bir argiiman olusturulabilir. Griiniir ilaca direncli
hipertansiyonda, ortostatik hipotansiyonu olan hastalarda veya otonomik yetmezlige

bagli supin hipertansiyonu olanlarda ¢cok degerli bir tan1 aracidir.

2.4, INTERATRIYAL iLETI SISTEMi
2.4.1. INTERATRIYAL YOLLARIN ANATOMISI VE FIZYOLOJiSi

Kardiyak hiicreler spontan otomatisiteye sahip hiicrelerdir. Spontan otomatisite
sahip dokular (en yiiksek depolarizasyon 6zelligine sahip doku) kalbin pili islevinin
goriir; ileti sistemi boyunca yayilan ve myokard: harekete gegiren spontan aksiyon

potansiyeli olusturur. Normal bir kalpte siniis nodu sahip oldugu yiiksek otomatisite
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Ozelligi sayesinde kalbi uyarir ve bu uyari atriyuma yayilarak EKG’de P dalgasi
olusumuna neden olur. Atriyal aktivasyon sonrasi uyari atriyoventrikiiler noda ulasir.
Uyar1 buradan His-Purkinje sistemine tasinir. Uyar1 ventrikiil boyunca yayilir, QRS
kompleksini yapar. Sol ventrikiil kas kitlesi sag ventrikiilden daha fazla oldugu i¢in
QRS kompleksi 6ncelikle sol ventrikiil depolarizasyonunu temsil eder. QRS’den sonra
ventrikiiler myositler aynm1 potansiyelde kalir ve EKG’de baslangic ST segment
seviyesine doner. Daha sonra ventrikiiler myokard T dalgasi ve bazen kiigiik U dalgas1
ile son repolarizason gergeklesir (49). Illiistrasyon sanatcis1 Nicolas-Henri Jacob ve
neoklasik bir 6grenci ressam Jacques-Louis David tarafindan bugiine birgok anatomik
ve cerrahi tedavileri resmedilmis ve yayinlanmigtir. Sekil 1, atlastan alinan goriintii,
19. yiizyilda da sirkumferansiyel kas demetleri sol atriyumun anterior duvarinda, sag
atriyumla sol atriyal apendiksi birbirine baglamaktadir seklinde bilinmekteydi (Sekil
1A). Iletinin interatriyal yayilimi daha sonradan George Bachmann adiyla anild1 (50).
Bunun 6ncesinde bildigimiz kadariyla ilk kapsamli insan kalbi, sag ve sol atriumun
baglandig1 kas demetleri Bourgery tarafindan yayilanan bir atlasta bulunmustur (51).
Interatriyal ileti yayilimi igin superior interatriyal yol major yol olarak degerlendirildi.
Hayvan deneylerinde ileti velositesi neredeyse atriyal myokardin iki kati kadar olup
(1.66 vs 0.88m/s) (52), Bachmann bandinin efektif refrakter siiresi onemli 6l¢lide sag
ve sol atriyumdan daha yiiksek (sirasiyla 163 vs 101 ve 108ms) oldugu anlasild1 (53).
Sonugta deneysel olarak atriyal doku komsulugunda pacing hizinda uyar ¢iktiginda
substratin Bachmann bandinda reenteriye katilimi ile Bachmann bandinin

bloklanabilecegi gosterilmisti (52).
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Sekil 1: insan kalbinin Superior (A) ve inferior (B) goriiniimii .(A) Superior interatrial
yol (Bachmann’s bandi ) sag atriumun superiorundan vena cava siperior ostiumunun
yanina oradan da sol atriuma dogru uzanir (*) Aort pulmoner arter ¢ikartildiginda ;(B)
inferior interatrial yolun bilesenleri: Yildiz isareti sag atrium kenarinda vena cava
inferior orifisi ile sol atriumun inferior yiizii arasindaki kas demetlerini gostermektedir
; A Kkoroner siniis orifisi etrafinda interatrial demetleri géstermektedir (koroner siniis
cikartildi ) Bourgery tarafindan yeniden yapildi (50).

Kateter ablasyon teknikleri ve yiiksek hassasiyetli aritmojenik odaklar1 tedavi
etme yetenegi ile kardiak anatomiye olan ilgi yeniden canlandi. Son 10 yilda birkag
grup tarafindan interatriyal ileti yollari anatomisi incelenmistir (54-60). Buna ek olarak
Bachmann bandi muskiiler demetlerin koroner siniis (CS) yaninda inferior atriyal
yiizde ve sag iist ve sag alt pulmoner venlerin posteriorun yakinlarinda da var oldugu
bulunmustur. Aslinda bu yapilar 150 yasindaki anatomi atlasinda ayni sayfada da
gortilebilir (Sekil 1B). Daha fazla sinirlandirilmis ve CS’den izole edilmis sag
atriyumdaki CS kas demetleri interatriyal ileti ile sol atrial duvara ilerler ve bu
Buchmann bandina alternatif baska bir substrat olarak degerlendirilir (54-57). Sayi,

lokasyon ve interatriyal baglantilarin kalinliklari son derece degisken olabilecegi rapor
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edilmistir (sekil 2) ve anatomik degiskenlik neden bazi bireylerde interatriyal ileti

defektlerinin gelistigi, baz1 bireylerde ise gelismedigini kismen agiklayabilir

Sekil 2: Insan kalbinde inferior yiizde interatriyal iletinin yapisal degiskenligi.
Hazirliklar; sol atriuymun (LA) paraseptal kismi1 ve sag atriyum (RA) sag inferior
pulmoner ven alt1 ve koroner siniis (CS) alt1. Epikardiyal yag ve sag atriyum duvarinin
cogu ¢ikarildi. Interatriyal demetler yildiz ile isaretlendi (*). (A) Képrii —tipi 3-5 mm
kalinlikta demetler epikardiyal yag dokuda interatriyal olugu caprazladigi goriildii
(kesikli ¢izgi). Pense kas demeti ile atriyal duvar arasina yerlestirildi.(B) Yol-tipi 3
mm kalinliginda atriyal duvara bitisik baglanti. (C) Coklu ince kas fasikiilleri. Sag
atriyal duvarin beyaz ve transparan ksumlari kas dokusunun olmadigi interatriyal
demetlerinin komsulugunda (A) ve (B). Platonov ve arkadaslar (56).

Sasirtict bir gekilde insanlarda interatriyal baglantilarin iglev bakiminda hesaba
katacak ¢ok az kanit bulunmaktadir. Roithinger ve ark.’larimin (58) klinik uygulamada
elektroanatomik haritalama girisinden kisa bir siire sonra sadece Bachmann bandi
degil ayn1 zamanda CS veya fossa ovalis etrafinda baglantilar ile transseptal iletinin
oldugu rapor edildi. Bu bulgular daha sonradan diger ¢alismalar tarafindan dogrulandi
fakat biitiin bu demetlerin insanda siniis ritminde iletim i¢in uygun olup olmadig:

sorusuna yanit vermemektedir.
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2.4.2. KLINIK VE EKO ILE INTERATRIAL ILETi ZAMANI ARASINDA
KORELASYON

Total atriyal ileti zamanm (TAIZ) elektrofizyolojik ¢alisma sirasinda
belirlenebilecek onemli bir elektrofizyolojik parametredir (59), atriyal iletinin
gecikmesi kuvvetle atriyal dokuyu direkt veya indirekt olarak etkileyen altta yatan
hastalikla dogrudan iliskilidir (61-64); atriyal fibrilasyon gelismi ve reenteri baslangici
icin gecikmis iletiye ihtiya¢ duyulur (65).Bu atriyal iletimin Onlenmesi veya
iyilestirilmesi atriyal aritmilerin gelismesini engelleyebilir; atriyal fibrilasyon gibi.
Aslinda 6nceki ¢alismalar TAIZ tedavinin faydali bir hedefi olabilir (66-69). Yeni non-
invaziv ekokardiografi teknigi kullanilarak atriyal doku Doppler yontemi ile (PA-TDI
veya elektromekanik interval; PA: P dalgasinin basindan A’ dalgasinin basina kadar
olan siire; TDI: tissue Doppler imaging) dogruland: ki bu TAIZ ile giiclii korelasyon
gostermektedir (70). Onceki ¢alismalarda uzanmis PA-TDI yeni baslangicli atriyal
fibrilasyon igin en 6nemli prediktordiir (70,71). Diger arastirmacilar tarafindan bu
bulgular farkli ¢alisma populasyonlarinda dogrulandi (72,73). Kateter ablasyonu
sonrast uzamig PA-TDI intervali rekiirrens atriyal fibrilasyon ile iliskilidir (74).
Uzamis TAIZ, esasen atriyal fibrilasyon’dan korunmak amaci ile tedavi veya strateji
gelistirmek amaci ile kullanilmaktadir. Fakat uzamis TAIZ nin klinik belirleyicileri

genis populasyonlarda daha 6nce hig galisilmamustir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma tek merkezli, gdzlemsel bir ¢alismadir. Calismaya Dicle Universitesi
Hastaneleri Kardiyoloji Kliniginde koroner arter hastalig1 stiphesi ile efor testi yapilan
ve efor testi normal saptanan katilimcilar alindi. Cesitli nedenlerden dolay ¢alismaya
katilamayan veya calismaya katilmayr reddeden katilimcilar degerlendirme dist
birakildi. Efor testine asir1 hipertansif yanit veren grupta (EHY) katilimcilara beyaz
onliik hipertansiyonu ekarte etmek amaciyla takilan 24 saatlik ambulatuar kan basinci
Ol¢limii sonucunda 14 katilimei hipertansiyon tanisi konuldu ve ¢alisma dis1 birakildi.
Efor testine asir1 hipertansif yanit1 olan 25 katilimci ile kontrol grubu olarak efor
testinde normal kan basinci yanit1 olan benzer yas ve cinsiyette 28 katilimci ¢aligmaya
alindi. Katilimcilarin daha onceki labaratuvar parametreleri hastane bilgi isletim
sisteminden taranarak kaydedildi. Katilimcilara herhangi bir invaziv girisim

uygulanmadi ve kan alinmadi.

3.1. CALISMA POPULASYONU

Calismaya 20-60 yas arasi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali kardiyoloji poliklinigine 15.02.2018-31.10.2018 tarihleri arasinda
gogls agris1 sikayeti ile bagvuran efor testi yapilmasina karar verilen ve bilinen
hipertansiyon hastaligi  Oykiisii olmayan katilimcilar alindi. Herhangi bir
kardiyovaskiiler hastaligi, miyokard enfarktiisii, kalp yetersizligi, hipertansiyonu,
diyabeti, renal veya hepatik hastalig1 olanlar, serebrovaskiiler olay yasayanlar ve
gebeler ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya alinan katilimeilarin diglanma kriterleri

tabloda belirtilmistir.
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Tablo 5: Cahsmada dislanan katihmcilarin o6zellikleri

1. Daha 6nceden tani ve/veya tedavi almis hipertansiyon oykiisii

2. Daha onceden tan1 ve/veya tedavi almis kardiyovaskiiler hastalik dykiisii

(iskemik kalp hastaligi/iskemik inme)

3. Pozitif egzersiz stress testi (Duke treadmill skoruna gore orta/yiiksek riskli

grup)

4. Yetersiz egzersiz testi

5. Akut ya da kronik bobrek veya karaciger yetmezligi

6. lleri diizeyde kapak problemi (darlik ve/veya yetmezlik)

7. Kalp yetmezligi (ejeksyon fraksiyonu <%350)

8. Dal blogu, pil ritmi, preeksitasyon sendromlari, atriyal fibrilasyon

9. Istarahat halinde ¢ekilen EKG de iskemi siiphesi

10. Diger 6nemli sistemik ya da ortopedik problemler

3.2. HASTALARIN EKOKARDIOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

Caligmada katilimeilarin ekokardiyografi dncesi rutin muayenesi ve beden-Kkitle
indeks olgiimleri yapildi. Katilimcilarin efor testi sonrasi ekokardiyografi kayitlari
ekokardiyografi goriintii  kayit sistemine (Echopac) kaydedildi. Ayrintili
ekokardiyografik inceleme yapilan, goriintiilleri EchoPac sistemine kaydedilen
hastalarin Ekokardiyografik incelemeleri daha sonra offline olarak hastadan habersiz
iki kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Ekokardiografik inceleme M-mode ve
Doppler ekokardiografiyi de igine alan standart iki boyutlu ekokardiyografi GE Vivid
S6 ekokardiyografi cihazi ile (GE Vingmed Ultrason, Horten, Norvey) siirekli EKG
monitdrizasyonu esliginde Amerika Ekokardiografi Toplulugu (ASE) klavuzlari
oneriler dogrultusunda yapildi. Katilimcilar sol lateral dekiibit pozisyonda elde edildi.

Bununla birlikte PA-TDI intervali belirlendi (70). Apikal dort bosluk goriintiide
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pulsed-wave doku Doppler sol atriyumda lateral duvarda hemen mitral anulusun
iistline yerlestirildi. PA-TDI intervali eko cihazinda kaydedilen elektrokardiografik P
dalga baslangicindan (2. lead ) atrial doku doopler ile elde edilen pik A’ dalgasi

arasindaki mesafe (sekil 3) ti¢ kardiak siklus boyunca 6l¢iildii ve ortalamast alindu.

1 Time 59 ms

Lateral PA

Sekil 3: PA-TDI 6l¢iim 6rnegi. Lead 2 de P dalga baslangicindan sol atriyal doku

doppler hiz egrisindeki pik A’ dalgasi arasindaki interval olarak tanimlanmaktadir.

33. KATILIMCILARIN AMBULATUAR KAN BASINCI IiLE
DEGERLENDIRILMESI

Ambulatuar kan basinct tansiyon holter cihazi ile bir is giinii boyunca
kaydedildi. Manson hastanin non-dominant koluna takildi ve giindiiz 30 dakikalik
araliklarla, gece de 60 dakikalik araliklarla kan basinci ve kalp hizi okumalari yapildi,
saat intervalleri hastanin uyanik kaldigi ve uyudugu saatler sorularak cihaza kaydedildi
ve saat intervalleri buna gore tanimlandi. Artefaktlar diizeltildikten sonra hastanin 24

saatlik sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri kaydedildi. Boylec katilimcilarin kan
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basinglar1 tansiyon holter ile degerlendirilerek beyaz oOnliik hipertansiyonu ekarte

edildi.
3.4. KATILIMCILARIN EGZERSIZ TESTi iLE DEGERLENDiRiLMESi

Calismaya katilan katilimcilar (Marquette Electronics, Milwaukee, WI, USA)
kosu bandi sistemi ile modifiye Bruce protokoliine gore semptom sinirli egzersiz
yapildi. Islem esnasinda 12 derivasyonlu EKG kaydi elde edildi. Katilimer test sonrasi
5 dakika dinlendirildikten sonra istirahatteki sistolik ve diyastolik kan basinci 6l¢timii
yapildi. Egzersiz sirasinda kan basinci 6l¢timii 3 dakikalik aralarla kullanilarak 6l¢iildii
(75). Test esnasinda artefaktlari minimize etmek amaci ile 6l¢iim yapilan kolu efor
hemsiresinin omzuna konuldu. Framingam kriterlerine gore pik egzersiz sistolik kan
basinci erkekte >210 mmHg, kadinda >190 mmHg olarak tanimlandi (75). Test
esnasinda herhangi bir semptom yoklugunda, hedef kalp hizinin %90°dan daha
fazlasina ulasilmast durumunda, sistolik kan basincinin 250 mmHg’y1 ge¢cmesi
durumunda, sistolik kan basincinda 10 mmHg veya daha fazla diisiis olmas1 halinde,
yorgunluk nedeni ile devam edemeyecek olmasi ya da iskemik EKG degisikleri
gelismesi durumunda test sonlandirildi. Bazal degerine gore J noktasindan 60 msn
sonra 1 mm veya daha fazla ST segment depresyonu veya J noktasindan 80 msn sonra
1,5 mm up-sloping tarzinda ST segment depresyonu ya da 1 mm veya daha fazla ST

segment elevasyonu olmasi durumunda test sonlanduirlda.
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3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatiksel analiz yapilirken siirekli degiskenler ortalamatstandart sapma,
kategorik degiskenler ise sayr ve yiizde seklinde ifade edildi. Normal dagilan
degiskenler ortalama ve standart sapma ile ifade edildi. Sayisal degiskenler normal
dagilip dagilmadigini siibjektif metodlar olan histogram egrisi ve olasilik egrileri (Q-
Q plots ve P-P plots) bununla birlikte objektif bir metod olan Lilliefor ve Shapiro-Wilk
testleri ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilim gosterenleri
parametrik test olan Student t-testi ile normal dagilim gostermeyenleri ise non-
parametrik test olan Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenlerin
gruplar arasinda nasil degistigini incelemek igin Ki-Kare testi kullanildi. Interatriyal
ileti 6zelliklerini predikte etmek i¢in Receiver-operator characteristic (ROC) egrisi ile
spesifite ve sensivitivite degerleri hesaplandi. P degerinin <0.05 olmas1 anlamli olarak

kabul edildi.

3.6. CALISMA PROTOKOLU

Yapilmasi planlanan ¢alisma ile ilgili protokol ve hazirliklar tamamlandiktan
sonra, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na basvuru yapildi ve onay alindi
(Onay tarihi: 15/02/2018 ve Numara: 90). Calismaya dahil edilen tiim katilimcilara
ikinci Helsinki bildirgesinde tarif edilen, insanlar tizerinde uygulanan arastirmalardaki
etik prensiplere uygun olarak yapilan ¢alisma ile ilgili bilgi verildi sonrasinda yazili

olarak bilgilendirilmis onamlar1 alindu.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK OZELLIKLER VE KLiNiK BULGULAR

EHY grubu ile kontrol grubunun klinik ve demografik 6zellikleri ile labaratuvar

bulgulariin karsilastirilmas: Tablo 2 de verilmistir.

Tablo 6: Calismaya katilan katihmcilarin demografik ozellikleri ve labaratuar

bulgular
EHY Kontrol
P degeri

(n=25) (n=28)
Yas (y1l) 43+9 40+7 0,157
Cinsiyet (Kadin/Erkek) (n) 11/14 12/16 0,935
Boy (cm) 16948 17149 0,315
Kilo (kg) 8010 81=10 0,720
VKIi (kg/m?) 28+3 2743 0,575
VYA (m?) 1,86+0,13 1,93+0,15 0,416
Glikoz (mg/dl) 99+11 99+17 0,938
Total kolesterol(mg/dl) 206453 189+£37 0,178
Trigliserid (mg/dl) 188+75 246 +206 0,192
HDL (mg/dl) 45+11 4611 0,778
LDL (mg/dl) 111£28 106434 0,505
GFR (ml/dk/1,73) 10013 (n=18) 109+17 (n=12) 0,116
Kreatinin (mg/dl) 0,8+0,1 (n=18) 0,8+0,1 (n=12) 0,897

EHY: Egzersize hipertansif yamit, VKI: Viicut kitle indeksi, VYA: Viicut yiizey alani,
HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein GFR:

Glomertiler filtrasyon hiz1

Calismamizda 25 egzersiz testine asirt hipertansif yanit veren (ortalama yas, 43+

9 yil), 28 kontrol (ortalama yas, 40+7 yil) olmak iizere toplam 53 katilimci alindi.
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Calismamizda, 30 erkek (%56) ve 23 kadin olmak iizere (%44) toplam 53 birey
bulunmaktadir. EHY grubunun 14’i erkektir ve EHY grubunun %56’sin1, kadinlar ise
11 kisidir ve EHY grubunun %44’iinii olusturmaktadir. Kontrol grubundaki erkekler
16 kisidir ve kontrol grubunun %57’sini, kadinlar ise 12 kisidir ve kontrol grubunun
%43 tinli olusturmaktadir. Calismaya katilan EHY grubu ile kontrol grubu arasinda
demografik ve laboratuvar bulgulari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

izlenmedi.

4.2. KONVANSIYONEL EKOKARDiIYOGRAFi VE DOKU DOPPLER
BULGULARI

Calismaya alman katilimcilarin konvansiyonel ekokardiyografi ve Doppler
bulgulart tablo 3’te verilmistir. Yapilan analizde efor testine asir1 hipertansif yanit
veren grup (EHY) ile kontrol grubu arasinda tablo 3’te verilen konvansiyonel
ekokardiyografi ve Doppler bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

izlenmedi.
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Tablo 7: Konvansiyonel ekokardiyografi ve doku Doppler bulgulari

EHY Kontrol P degeri
(n=25) (n=28)
SVEDC (mm) 4743 4743 0,718
IVSd (mm) 9+1 10+1 0,201
Arka duvar kalinhgi (mm) 9+1 9+1 0,844
LV Mass (g) 145,4+28,7 150,4+29.8 0,354
LVMI(g/m?) 76,1+14,9 75,3£16,0 0,866
RWT 0,38+0,39 0,37+0,036 0,551
Asendan aorta (mm) 3142 3143 0,820
Sol atriyum (mm) 3543 35+4 0,961
Area 1 (cm?) 1542 16+2 0,790
Area 2 (cm?) 1543 1642 0,228
Uzunluk (L) (mm) 48+4 49+6 0,838
Sol atriyal voliim ( mL ) 42 ,8+8.7 44,5+7.0 0,437
LAVI ( mL / m?) 22,6+4,7 24,7+10,7 0,536
Sag ventrikiil (mm) 29+4 29+4 0,780
Sag atriyum (mm) 314 33+5 0,159
Sag ventrikiil IVCT (msn) 36+6 36+6 0,958
Sag ventrikiill IVRT(msn) 71+7 72+8 0,562
Sag ventrikiill ET (msn) 293+24 289+30 0,596
Sag ventrikiil MPI 0,35+0,2 0,36+0,2 0,184
TAPSE (mm) 21+7 2243 0,801
VCI (mm) 1244 13£3 0,438
Mitral E velositesi (m/s) 0,78+0,1 0,73+0,6 0,243
Mitral A velositesi (m/s) 0,71+0,1 0,72+0,1 0,941
E/A 1,08+0,2 1,07+0,2 0,892
Dec T (msn) 173422 173£20 0,916
Lateral e’ velositesi (m/s) 0,14+0,04 0,13+0,04 0,499
Septal e’ velositesi (m/s) 0,11+0,03 0,10+0,02 0,734
E/E 6,09+1,6 6,43+1,7 0,461

EHY: Egzersize hipertansif yamt 1VSd: Interventrikiiler septum diameter, VCI: Vena cava inferior,
SVEDC: Sol ventrikiil end dastolik ¢ap, TAPSE: Trikiispit annular plane systolic excursion(trikiispitin
sistolde apikale yer degistirmesi), Al: Apikal dort boslukta olgiilen sol atriyal area (cm?), A2: Apikal
iki boslukta 6lgiilen sol atriyal area, L (uzunluk): Apikal iki boslukta 6lgiilen sol atriyum longitudinal
uzunlugu (mm), IVCT: Izovoliimetrik kontraksiyon zamani, IVRT: lIzovoliimetrik relaksasyon zamani,
ET: Ejeksyon zamani, RVMPI :Sag ventrikiil myokard performans indeksi, Dec T: Deselerasyon
zamani, LVMI :Sol ventrikiil kitle indeksi, LAVI: Sol atriyal hacim indeksi, LV mass: Sol ventrikiil
kiitlesi, RWI: Rolatif duvar indeksi
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4.3. EFOR TESTi PARAMETRELERI

Calismaya alinan katlimcilarin efor testi parametreleri tablo 4’te verilmistir.
Katilimcilarla yapilan analizde efor testine asir1 hipertansif yanit veren grup (EHY) ile
kontrol grubu arasinda tablo 4’te belirtilen efor testi parametreleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark izlenmedi.

Tablo 8: Efor testi parametreleri

EHY Kontrol P degeri

(n=25) (n=28)
Test oncesi SKB (mmHQ) 129413 122412 0,061
Test éoncesi DKB (mmHgQ) 81+9 80+8 0,430
Istirahat KH (/dK) 95+17 90+13 0,177
Pik egzersiz KH (/dk) 169+11 164+17 0,294
Pik egzersiz KH %(yiizdesi) 94+8 91+8 0,176
Pik egzersiz SKB 223+14 182+19 <0,001
Pik egzersiz DKB (mmHg) 90+28 79+11 0,063
Istirahat SKB (mmHog) 158+23 148+17 0,067
Istirahat DKB (mmHg) 78+13 79+11 0,769
Egzersiz METS (0O2/kg/dk) 122 13+2 0,119
Egzersiz siiresi (dk) 11£2 11£2 0,113

EHY: Egzersize hipertansif yanit, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan
basinci, METS: Metabolik esdegerlilik KH: Kalp hiz1
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4.4 TANSIYON HOLTER PARAMETRELERI

Calismaya aldigimiz katilimcilarin tansiyon holter parametreleri tablo 5’te
verilmistir. Calisma ile ilgili yapilan analizde efor testine asir1 hipertansif yanit veren
grup (EHY) ile kontrol grubu arasinda tablo 5’te belirtilen tansiyon holter

parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi.

TABLO 9: Tansiyon Holter Parametreleri

EHY Kontrol P degeri
(n=25) (n=28)
Giindiiz SKB (mmHg) 1217 119+8 0,380
Giindiiz DKB (mmHg) 78+6 78+5 0,998
Gece SKB (mmHg) 110+9 111+8 0,763
Gece DKB (mmHg) 69+6 717 0,342
24 saat SKB (mmHg) 118+7 117+8 0,521
24 saat DKB (mmHg) 75+4 7445 0,876
24 saat nabiz basinci 4245 4145 0,304
(mmHg)
24 saat ortalama 77+6 78+7 0,672
dakikadaki Kalp Hizi
(kh/dk)

EHY: Egzersize hipertansif yanit SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan
basinct
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45.D0OKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFi OLCULEN INTERATRIAL
ILETi YOLLARI PARAMETRELERI

Her ¢alisma grubunda septal PA 49,6+4,5 msn karsin 49,0+4,0 msn (p=0,589),
Trikiispit PA 37,1+4,4 msn karsin 36,9+4,1 msn (p=0,896), sag atriyal EMG 12,7+4,9
msn karsin 12,2+5,2 msn (p=0,759) olarak bulundu. Buna gore septal PA, trikiispit
PA, sag atriyal EMG siirelerinde EHY grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi. Fakat lateral PA 74,0+6,3 msn karsin 68,8+5,7 msn
(p=0,003), sol atriyal EMG 24,7+7,0 msn karsin 19,6+7,1 msn (p= 0,013) ve inter-
atriyal EMG 36,8+8,5 msn karsin 30,6+6,6 msn (p = 0,003) olarak bulundu. Buna gére
lateral PA, sol atriyal EMG ve interatriyal EMG siirelerinde EHY grubu ile kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Tablo 10: Doku Doppler ekokardiyografi olgiilen interatrial ileti yollar
parametreleri

EHY Kontrol P degeri

(n=25) (n=28)
Lateral PA(ms) 74,0+6,3 68,8+5,7 0,003
Septal PA (ms) 49,6+4,5 49,0+4,0 0,589
Trikiispit PA(ms) 37,1+4,4 36,9+4,1 0,896
Sol atriyal EMG (msn) 24,7+7.0 19,6+7,1 0,013
Sag atriyal EMG (msn) 12,7+4,9 12,2452 0,759
inter-atriyal EMG (msn) 36,8+8,5 30,6+6,6 0,003

EHY': Egzersize hipertansif yanit, EMG: Elektromekanik gecikme, PA: doku Doppler
ile olgtilen P dalgasinin basindan A’ dalgasinin basina kadar olan siire
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Histogram egrisi
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Sekil 4: EHY (egzersiz testine asir1 hipertansif yanit) grubu ile kontrol grubu arasinda
EMG(elektromekanik gecikme)’nin gosterildigi histogram egrisi (PA: doku Doppler
ile 6lgiilen P dalgasinin basindan A’ dalgasinin bagina kadar olan siire)

80—

757

707

Sol-atriyal PA

557 -

60

EHY KONTROL
GRUPLAR

Sekil 5: EHY (egzersiz testine asir1 hipertansif yanit) grubu ile kontrol grubu arasinda
sol-atriyal PA’nin boksor torbasi grafigi ile gosterilmesi. (PA: doku Doppler ile
Olgiilen P dalgasinin basindan A’ dalgasinin basina kadar olan siire)
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Sekil 6: EHY (egzersiz testine asir1 hipertansif yanit) grubu ile kontrol grubu arasinda

interatriyal EMG(elektromekanik gecikme)’nin boksor torbasi grafigi ile gosterilmesi.
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Sekil 7: EHY (egzersiz testine asir1 hipertansif yanit) grubu ile kontrol grubu arasinda
sol-atriyal EMG(elektromekanik gecikme)’nin boksor torbasi grafigi ile gosterilmesi.
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4.6. ROC ANALIZi

ROC analizinde lateral PA, sol atriyal elektromekanik gecikme (SAEMG) ve
interatriyal eletromekanik gecikme (EMG) efor testine asir1 hipertansif yanit veren
(EHY) katilimcilarda kontrol grubuna kiyasla istatiksel olarak anlamli uzamis

izlendi.(p=0,005, p=0,022, p=0,004).

Verilerin elektromekanik gecikmenin ciddiyetini degerlendirmek amaci ile
ROC analizi yapildi. Lateral PA i¢in kestirim degeri 67,5 msn alindiginda sensitivite
%76 spesifite %54 (AUC:0,72, %95 CI:0,58-0,85, P=0,005), sol atriyal EMG ig¢in
kestirim degeri 20,5 msn alindiginda sensitivite %72 spesifite %54 (AUC:0,68, %95
Cl:0,54-0,82, P=0,022), interatriyal EMG igin kestirim degeri 31,5 msn alindiginda

sensitivite %72 spesifite %54 (AUC:0,73, %95 CI:0,59-0,87, P=0,004), oldugu

goriildii.

Tablo 11: ROC analiz tablosu

EMG

Cut off | Sensitivite | Spesifite | Egri P %95 CI
(msn) altindaki | degeri
alan
Lateral PA 67,5 %76 %54 0,72 0,005 | 0,58-0,85
Sol atriyal 20,5 %72 %54 0,68 0,022 | 0,54-0,82
EMG
Interatriyal 31,5 %72 %54 0,73 0,004 | 0,59-0,87
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5. TARTISMA

Yaptigimiz ¢alismada efor testine asir1 hipertansif yanit veren ve daha dnceden
bilinen hipertansiyon hastalig1 6ykiisii olmayan 25 katilimcz ile efor testi normal kabul
edilen 28 katilimciyr karsilastirdik. Katilimcilara beyaz onliik hipertansiyonu ekarte
etmek amaciyla 24 saatlik tansiyon holter takildi. Atriyal elektromekanik gecikme
non-invaziv olarak doku Doppler yontemi ile tespit edilmeye ¢alisildi. Atriyal
elektromekanik ileti siiresi efor testine asir1 hipertansif yanit veren grupta istatistiksel
olarak anlamli uzamig bulundu. Bu bulgu ile egzersiz testinde asir1 hipertansif yanitin

Onemini belirlemeye ¢aligtik.

Weiss ve arkadaslarinin Bruce protokolii ile yaptiklar1 ¢caligmada efor testine
asir1 hipertansif yanit veren 6578 hasta 20,1+4 yil takip edilmis, takip edilen siire

boyunca 385 kardiyovaskiiler 6liim izlenmistir (31).

Lewiss ve arkadaslariin yaptigi ¢alismada Bruce protokolii ile efor testine asir
hipertansif yanit veren 3045 hast1 20 yil takip edilmis, takip edilen siire boyunca 6lim

dahil 240 kardiyovaskiiler olay izlenmistir (28).

Kohl ve arkadaslar1 bisiklet ile yapilan efor testine asir1 hipertansif yanit veren
26621 hastayr 8,1 yil takip ettikleri calismada, takip edilen siire boyunca 105 adet

kardiyovaskiiler olay izlenmistir (76).

Hietane ve arkadaslar bisiklet ile yapilan efor testine asiri hipertansif yanit
veren 3808 hastayi inceledikleri ¢alismada, hastalar 15 yil takip edilmis, takip edilen

stire boyunca 6liim dahil 170 kardiyovaskiiler olay izlenmistir (77).

Var olan hipertansiyonla ilgili giincel klavuzlar egzersiz testine asir1 hipertansif

yanit veren hastalarin tani, yonetim ve potansiyel klinik onemi ile ilgili bilgi
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vermemektedir (78,79). Egzersize asir1 hipertansif yanit veren hastalarla ilgili yapilan
caligmalardaki bulgularin yorumlanmasindaki temel konulardan biri kullanilan
arastirmalarin niteliginin farkli olmasidir. Literatiirde yayimlanan bu konu ile ilgili
bir¢ok ¢alisma bulunmakta olup; dizaynlari, sonuglari, egzersiz modaliteleri, egzersiz
yogunluklari, katilimci karakteristikleri (koroner arter hastaligi olan veya olmayan
gruplar) birbirlerinden farklidir. Bu nedenle egzersiz testine asir1 hipertansif yanitin
klinik 6nemini kolayca saptamak pek mimkiin goriinmemektedir. Biitlin bu
calismalarda orta diizeyde yapilan bir egzersizde asir1 artmis sistolik kan basinci yaniti;
yas, ofis kan basinci veya diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak
kardiyovaskiiler olaylar1 predikte edebilir. Bu nedenle sistolik kan basincinda asiri
artis, klinisyenler i¢in artmis kardiyovaskiiler risk olarak yorumlanabilir. Ancak
egzersize asirt artmis hipertansf yanitin artmis mortaliteye etkisi ve fizyolojik

mekanizmasini agiklamak i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Ayrica klinikte en sik karsimiza ¢ikan ritm bozuklugu atriyal fibrilasyon’dir.
Normal populasyonla kiyasladigimizda atriyal fibrilasyon sikligi hipertansiyon
hastalarinda artmaktadir, bunun igin sol atriyal basing artis1 ve fibrozis su¢lanmaktadir
(80-83). Fibrozis ve genislemis sol atriyum dokusu aksiyon potansiyelinin sol atriyal
dokuda yayilmasinin uzamasina neden olup bir¢ok mikroenteri odagi ile atriyal
fibrilasyon gelisimine neden olabilmektedir. Atriyal fibrilasyon gelisimini predikte
edebilecek iki non invaziv yontem kullanilabilir; 1) EKG’de P dalga baslangicindan
doku doplerde A’ dalgasmin baslangicina kadar olan siireyi 6lgmek. 2) EKG’de P
dalga dispersiyonunu degerlendirmek. Biz hastalarimizda doku Doppler yontemini

kullanarak elektromekanik gecikme siiresini degerlendirmeye calistik.
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Atriyal elektromekanik gecikme (AEMG)’nin incelendigi son zamanlarda

yapilan birgok ¢alismada uzamis degerler atriyal fibrilasyon i¢in 6ngérdiiriicii oldugu

disiiniilmistiir (64,81,86-90).

Deniz ve arkadaslar1 (89) paroksismal atriyal fibrilasyonu olan ve olmayan
hastalar1 inceledigi bir ¢alismada paroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sol
intraatriyal iletinin geciktigi tespit edilmistir. Yine Mercx ve arkasdaglar1 (70) total
atriyal ileti siiresini inceledikleri ¢aligmada ileride atriyal fibrilasyon gelisebilecek

hastalarda kullanilabilecegini gostermislerdir.

Kinay ve arkadaglarmin (88) spontan veya kardiyoversiyonla siniis ritmine
donen hastalar1 transozefageal ekokardiyografi ile degerlendirdikleri calismada
EKG’de belirlenen P dalga baslangicindan sol atriyal apendiksteki akim velositesine
kadar olan siire (P-SAA)’yi degerlendirdikleri ¢alismada takipte tekrar atriyal
fibrilasyon gelisen hastalarda (P-SAA) siiresi daha uzun oldugu goriilmiistiir. Rein ve
arkadaslar1 (90) sol atriyal kasilmanin saga gore 22 msn kadar daha ge¢ oldugunu

bulmuglardir.

Ozer ve arkadaslar1 (81) mitral darlig1 olan hastalarda interatriyal ileti ve P dalga
dispersiyonunu daha uzun bulmuslardir. Pekdemir ve arkadaslar1 (86) mitral aniiler
kalsifikasyonu olan hastalarda interatriyal iletiyi inceledikleri ¢aligmada kontrol

grubuna gore interatriyal ileti daha uzun bulunmustur

Can ve arkadaslar1 (87) sklerodermasi olan hastalari inceledikleri ¢alismada

interatriyal ileti siiresinin kontrol grubuna gore daha uzun oldugunu tespit etmislerdir.

Yagmur ve arkadaslar1 (64) OSAS’l1 hastalarla yaptigi calismada P dalga
dispersiyonu, intraatriyal ve interatriyal iletiyi kontrol grubuna gore anlamli olarak

uzamis bulmuslardir.
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Ermis ve arkadaslar1 (85) prehipertansif hastalar iizerinde yaptiklari ¢alismada
P dalga dispersiyonu, interatriyal ve intraatriyal iletiyi anlamli olarak uzamis

bulmuslardir.

Akil ve arkadaslarinin stroke hastalarinda elektromekanik gecikme ve sol atriyal
mekanik  fonksiyonlar1  degerlendirdikleri  c¢alismada  stroke  hastalarinda

elektromekanik gecikme anlamli olarak uzamis bulmuslardir (91).

Daha onceki c¢alismalarda atriyal substrati degerlendirmek amaci ile PDD
Ol¢timii ve doku Doppler yontemi ile EMG’nin degerlendirilmesi non invaziv ve ucuz
bir yontem olarak degerlendirilebilir. Biz ¢alismamizda literatiirde yer alan diger
caligmalara benzer olarak efor testine asir1 hipertansif yanit veren, hipertansiyon tanisi
olmayan katilimcilarla, hipertansiyon tanisi olmayan ve efor testi normal olan
katilimeilari karsilastirdik. Doku Doppler yontemi ile degerlendirdigimiz lateral PA
ileti siiresini, sol atriyal EMG ve interatriyal EMG siiresini egzersiz testine asiri
hipertansif yanit veren grupta (EHY) istatiksel olarak anlamli uzamis bulduk. Sonug
olarak efor testine agir1 hipertansif yanit kardiyovaskiiler olaylar ve atriyal fibrilasyon
gelisimi i¢in bir risk olup (80,81,92-95), bu yonde alinabilecek onlemler ile birgok

istenmeyen olaykardiyovaskiiler olay engellenebilir.

Calismanin kisithklari

Calismamizin 6ncelikli kisitliligi kesitsel yapilan bir ¢calisma olmasinin yaninda
sonraki slirecte katilimcilarin  kardiyovaskiiler olay yasaylp yasamadiginin
bilinmemesidir. Katilimci sayisinin az olmasi da ¢alismanin bir diger kisitliligini

olusturmaktadir.
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6. SONUC

Calismamizda efor testine asir1 hipertansif yanit veren ile efor testi normal olan
tansiyon hastaligi olmayan katilimcilar arasinda atriyal ileti 6zelliklerini karsilastirdik.
Efor testine asir1 hipertansif yanit veren grupta kontrol grubuna gore lateral PA, sol
atriyal EMG ve interatriyal EMG siiresi anlamli uzun bulundu. Daha 6nceden efor
testinde asir1 hipertansif yanit veren hastalarda yapilan c¢alismalarda sol ventrikiil
hipertrofisi, karotis arter aterosklerozu gibi hedef organ hasari atriyal fibrilasyon ile
iligkili oldugu i¢in kotii kardiyovaskiiler sonlanim noktalart ile birliktelik
gostermektedir. Arteriyel hipertansiyonun siklikla neden oldugu sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyon, kardiyoloji kliniginde kalp yetmezligi ile bagvuran hastalarin
biiylik cogunlugunu olusturmaktadir. Ayrica hipertansif hastalarda artmis atriyal
fibrilasyon riski mevcuttur. Normal siniis ritmi olan hastalarda atriyal elektromekanik
gecikme atriyal fibrilasyonun non-invaziv bir 6ngordiiriiciisii olarak son zamanlarda
ilgi c¢ekmektedir. Daha Onceki caligmalar atriyal ileti ozelliklerinin diyastolik
disfonksiyon ile iligkili oldugunu goéstermistir. Bu agidan disiiniilecek olursa,
kardiyovaskiiler olaylar ve atriyal fibrilasyon riskinin non-invaziv olarak erken tespit
edilmesi ve alinabilecek 6nlemler ile kardiyovaskiiler istenmeyen olaylarin Oniine
gecilebilir. Bu bulgularin dogrulanmasii¢in daha genis ve daha ¢ok randomize

kontrollii calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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