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OZET

ARTERYEL STIiFNESS VE EGZERSIZLE iNDUKLENEN
HIPERTANSIYON ARASINDAKI ILISKI

Amag: Bu ¢alismada normotansif bireylerde bazal arteryel stifnes (AS) parametrelerinin
egzersizle indiiklenen hipertansiyonun (EIHT) bir 6ngérdiiriiciisii olup olmadiginin

incelenmesi amag¢lanmustir.

Yontem: Calismamiza efor testi planlanan, kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olmayan 167
hasta alindi. Efor testi dncesi aplanasyon tonometri cihazi Spygmocor ile AS parametreleri
Olglildii. AS, aortik nabiz dalga hizi (PWV) ve augmentasyon indeksi (AIx@75) ile
degerlendirildi. Efor testi Bruce protokoliine gore yapildi. Her evrede ve toparlanma 1., 3.
ve 5. dakikada sistolik kan basic1 (SKB) ve diyastolik kan basmnci (DKB) 6l¢iildii. EIHT,
erkeklerde SKB >190 mmHg, kadinlarda SKB >170 mmHg olarak tanimlandi. Anormal
toparlanma SKB yaniti ise, toparlanma 5.dakika SKB nin pik egzersiz SKB na oraninin

0.90 ve tizeri olmasi seklinde tanimlanda.

Bulgular: Calismaya 48 kadin, 119 erkek (ortalama yas 35+11.9 yil) olmak iizere 167
hasta alindi. EIHT, 14’1 erkek (%70), 6’s1 kadm (%30) olmak iizere toplam 20 hastada
goriildii. Demografik veriler acisindan sadece viicut kitle indeksi (BMI), EIHT grubunda
anlaml yiiksekti. AS parametreleri her iki grupta benzerdi. Anormal toparlanma SKB
yanit1 olan grupta PWV de artis egilimi vardi. Ancak bu artis istatistiki anlamlilik sinirimi
gecmedi (p=0.052). Alx@75 6l¢iimiinde anlaml fark yoktu.

Sonu¢: Bu calismada genclerde EIHT ve AS parametreleri arasinda anlamli iliski
bulunamadi. Bunun nedeni hasta sayisinin azli§i ve hastalarin HT populasyonunu tam
yansitmamast olabilir. Calismamizda gen¢ ve BMI diisiik hastalar oldugu i¢in buldugumuz
sonuglar tiim yas gruplarina genellenemez. Bu nedenle konuyla ilgili daha genis

caligmalara ihtiyag vardir.

Vil



ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN ARTERIAL STIFNESS AND EXERCISE
INDUCED HYPERTENSION

Aim: The purpose of this study was to examine, in normotensive subjects, whether basal

arterial stiffness (AS) parameters is a predictor of exercise induced hypertension (EIHT).

Methods: The participants of this study were normotensive adults without cardiovascular
diseases, who had undergone exercise tests. AS parameters of patients were measured by
Spygmocor applanation tonometer device before the exercise test. AS parameters
evaluated with aortic pulse wave velocity (PWV) and augmentation index (AIX@75).
Treadmill exercise tests were done by modified Bruce protocol. Systolic blood pressure
(SBP) and diastolic blood pressure (DBP) were measured at every stage and recovery 1., 3.
ve 5. minutes. EIHT, defined as SBP >190 mmHg for men and SBP >170 mmHg for
women. Recovery SBP ratio, defined as ratio of recovery SBP at 5th minute and peak

exercise SBP is 0.90 or greater.

Results: The participants were 167 women and men (%71.3) with mean age of 35+£11,9
years. EIHT, occured in 14 men (%70) and 6 women (%30). In term of demographic data,
only body mass index (BMI) was significantly increased in EIHT group. AS parameters
were similar in both groups. At the group of abnormal recovery SBP response, PWV
values had trend toward of increasing. But this increasing was not significant (p=0.052).
Alx@75 values were not significant in both groups.

Conclusion: No relationship was found between EIHT and AS at young individuals. It is
because of the small number of patients and patients can not be fully reflect HT population.
Because of patients with low BMI and younger in our study, the results can not be

generalized to all age groups. Therefore, releated about this issue wide studies are needed.

VIl



1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT) olduk¢a yaygin, morbidite ve mortalitesi yiiksek olan 6nemli bir
halk sagligi sorunudur. HT; sistolik kan basinci (SKB) >140 mmHg ve/veya diyastolik
(DKB) >90 mmHg olarak tanimlanmaktadir (1). Genetik faktorlerin yani sira modern
yasam tarzi ile ortaya c¢ikan fiziksel aktivite azligi, obesite ve fizyolojik gereksinimin
oldukea tizerinde sodyum igeren diyet aliskanliginin giderek daha yaygin hale gelmesi ile
HT diinya genelinde pandemik hale gelmistir (1-4). HT prevalansi otuzbes yas ve lizeri
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) vatandaslart ve Avrupa Birligi ilkelerinde
yasayanlarda sirasiyla %29 ve %44’e, ililkemizde isel8 yas lizeri bireylerde %31.8%¢
ulagmustir (5-7).

HT, damar duvarinda gelisen inflamatuvar siirecin sonucunda, ateroskleroz
gelisimine yol acarak kalp, beyin, bobrek, goz gibi ¢ok sayida organin bozulmasina yol
acmaktadir. Giintimiizde, inmelerin %62°si, iskemik kalp hastaliginin %49’u kontrolsiiz
HT’ye baglanmaktadir (3). Yol actig1 aterosklerotik hedef organ hastaliklarindan Gtiirii
diinya genelinde mortalitenin birinci siradaki nedeni oldugu bildirilen HT nin her yil 7.6
milyon erken 6liime yol agtig1 ongoriilmektedir (3,7,8). Kontrolsiiz kan basinci artis1 ile
ortaya ¢ikan vaskiiler hasara bagli mortalitenin azaltilabilmesi i¢gin HT gelisimin
onlenmesi, gelismis HT’ nin en erken donemde saptanmasi ve tedavisi toplum sagligi

acgisindan oncelikli hedeftir.

Egzersizle indiiklenen hipertansiyon (EIHT) pik egzersizde SKB’nin erkeklerde 190
mmHg, kadinlarda ise 170 mmHg’dan yiiksek olmasi olarak tanimlanmistir (125).
Insidans1 %10 civarindadir (9). Framingham kalp calismasinda elde edilen verilere gore,
egzersize abartili kan basinci yanitt veren normotansif bireylerde HT gelisme sikliginin
arttig1 gosterilmistir. EIHT, ileride gelisecek koroner arter hastaligi (KAH) ve inme ile
iligkili oldugu i¢in klinik agidan 6nemlidir. Egzersizle asir1 sempatik aktivite artisi, aortik
ateroskleroz, sol ventrikiil (LV) kitle artis1 ve endotel disfonksiyonunun EIHT den sorumlu
mekanizmalar oldugu 6ne stiriilmiis olmakla birlikte kesin mekanizmasi bilinmemektedir

(9,10).



Arteryel stifnes (AS), damar duvarimin sertligini gosterir. AS’nin artmasi vaskiiler
genisleme kabiliyetindeki azalmayir ifade eder. Damar duvarindaki yapisal veya
fonksiyonel bozukluklar AS’nin artmasina neden olur. Asikar HT’nin yani sira beyaz
onliik HT, maskeli HT, pre HT gibi HT ile iliskili durumlarda da AS artmaktadir. Elastik
yapinin tahribati endotel/diiz kas etkilesimi ise arteryal sistemin stifnesini dinamik olarak
kontrol eder ve muskiiler arterlerdeki AS’nin temel mekanizmasidir. Patolojik olarak AS
olusumunda temel degisiklik damar duvarindaki yapisal bozulmadir. Eriskinlerde santral
arterlerde artmus stifnesin kardiyovaskiiler (KV) olaylar i¢in bagimsiz prediktoér oldugu
bilinmektedir (11).

AS’1 degerlendiren birgok yontem vardir. Aplanasyon tonometre cihazi ile 6l¢iilen
augmentasyon indexi (Alx) ve aortik nabiz dalga hizi (PWV) AS’in degerlendirilmesinde
kullanilan altin standart parametrelerdir (12). AS artis1 ile karakterize tipik hastalik
HT’dur. Hipertansif hastalarda artmis AS hem prognozla hem de hedef organ hasari ile
iliskilidir (12). Ancak EiHT hastalarinda AS parametreleri olan Alx ve aortik PWV nin
arttigin1 gosteren yeterince calisma yoktur. Bu konuda yapilmis bir ¢alismada AS ile
egzersizin erken donemindeki kan basmci degisikligi arasinda iligki bulunmustur (13).
Ancak bu calismada EIHT olan hastalar degerlendirilmemis, sadece egzersizin erken

donemindeki kan basinci degisiklikleri ile AS arasindaki iliski incelenmistir (12,13).

Bizim galismamizda normotansif bireylerde bazal AS parametrelerinin EIHT nun bir
ongordiiriicisii olup olmadiginin tespit edilmesi amaglanmistir. Bu iliskinin ortaya

konulmast ile EIHT patogenezi hakkinda ek bilgiler elde edilmesi beklenmektedir.



2. GENEL BILGILER
Hipertansiyon

Tanim ve Epidemiyoloji

HT; kan basincinin sistolik >140 mmHg ve/veya diyastolik >90 mmHg olmasiyla
tanimlanan, sik goriilen bir KV hastaliktir (14). Diinya genelinde 1 milyar insani etkiledigi
tahmin edilmektedir ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO) raporunda diinyada en onde gelen

6liim nedenidir (15).

Kan basincimi, HT taniminda kullanilan degerlerin altina indirmek igin ilag
tedavisinin kullanimiin faydalari, randomize kontrollii ¢aligmalarla gosterilmistir (16).
Cok sayida gozlemsel ¢alisma, KV morbidite ve mortalitenin hem SKB hem de DKB ile
stirekli bir iliski i¢cinde oldugunu gostermistir. KV riskle SKB ve DKB arasinda, sirasiyla
115-110 mmHg ve 75-70 mmHg’ ye kadar siirekli bir iliski bulunmaktadir. ideal olarak
kabul edilen kan basinci degeri <120/80 mmHg’dir (17). Aradaki degerleri ise Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Birlesik Ulusal Komite (JNC) farkli yorumlamaktadir
(Tablo 1). HT siniflandirilmasinda her iki kilavuzda da, SKB ya da DKB degerlerinden
hangisi daha yiliksek dereceye uymakta ise siniflandirmay1 o deger belirlemektedir. JNC 8,
< 120/80 mmHg normal olarak degerlendirirken, ESC 2013 optimal olarak
degerlendirmektedir (14,18).

JNC 8, 120-139/80-89 mmHg arasin1 preHT olarak tanimlamaktadir. JNC 8'in preHT
taniminin nedeni; hastalar1 ve hekimleri risk konusunda uyarmak ve hastaligin gelisimini
onlemek veya geciktirmek i¢in cesaretlendirmektir. Framingham c¢aligmasinda elde edilen
veriler, bu bireylerde HT gelisme olasiliginin, kan basinci 'normal' olanlara gore her yasta
daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bu kisilere, gelecekte HT gelisim riskini azaltmak i¢in
tartigmasiz bir sekilde yasam tarzi degisikligi onerilmelidir (15,18). ESC, 120-129/80-84
mmHg araligimm1 normal, 130-139/85-89 mmHg araligin1 yiiksek normal olarak
tanimlamaktadir. ESC 2007 ve 2013 HT kilavuzu; siradan bireyler icin HT kelimesinin
olumsuz cagrisimlarinin bireylerde huzursuzluk yaratabileceginden ve bir¢cok bireyin
gereksiz tibbi kontrol i¢cin bagvurmasina neden olabileceginden preHT terimi yerine yliksek

normal kan basinci ifadesini kullanmaktadir (14,15).



ESC, 140-159/90-99 mmHg araligim1 1. derece HT, JNC 8 ise evre | HT olarak
tanimlamaktadir. ESC' de 160-179/100-109 mmHg 2. derece; >180-110 mmHg 3. derece
HT olarak tanimlanirken, JNC 8, >160-100 mmHg kan basincini, izlenecek yol benzer

oldugundan evre II HT olarak tek bir evrede siniflamaktadir (14,18) (Tablo 1).

Tablo 1: ESC ve JNC' ye Gore Kan Basinci Siniflamasi

KAN BASINCI (mmHg) ESC 2013 HT JNC 8 HT KILAVUZU

SISTOLIK DIYASTOLIK KILAVUZU

<120 Ve <80 Optimal Normal
120-129 ve / veya 80-84 Normal Prehipertansiyon
130-139 ve / veya 85-89 Yuksek normal
140-159 ve / veya 90-99 1. Derece HT Evre 1 HT
160-179 ve / veya 100-109 2. Derece HT Evre 2 HT

> 180 ve / veya >110 3. Derece HT

>140 Ve >90 izole sistolik HT izole sistolik HT

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi, JNC: Birlesik Ulusal Komite, HT: Hipertansiyon

ABD’de yapilan National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)
taramas1t HT yaygmliginin %28.4'e kadar ¢iktigin1 gostermektedir (10). Yaygimlik, yas ile
birlikte her iki cinsiyette artmakla birlikte, bu artis yasl kadinlarda yash erkeklere gore
daha fazladir. HT sikligindaki artis, toplumun giderek yaslanmasinin ve sismanlamasinin
sonucudur. Avrupa'da yapilan ulusal taramalarda (Ingiltere, Finlandiya, Almanya, Italya,
Ispanya, Isve¢) HT yaygmhigi ABD ve Kanada'dan daha yiiksek bulunmustur. Yas ve
cinsiyete gore diizeltilmis yayginlik Kanada ve ABD’de %28, Avrupa iilkelerinde %44’ tiir
(10). Ulkemizde yapilan Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasi (PatenT) sonuglarina
gore, Tirkiye'de HT prevalansi %31.8 dir (19). Prevalans kadinlarda %36.1, erkeklerde
%27.5 dir. Ortalama SKB 18-29 yas grubu harig, kadinlarda tiim yas gruplarinda erkeklere
gore daha yiiksek bulunmustur (19). Ulkemizde HT prevalansi ile ilgili ilk yapilan ¢alisma
olan Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasinda
HT prevalansinin %33.7 oldugu tespit edilmistir (20). Prospective Urban Rural
Epidemiology (PURE) ¢alismasinin iilkemiz kolunun 3. yil verileri HT prevalansin1 ¢ok



daha yiiksek tespit etmekte olup (%49.2), oranlar yine kadinlarda (%50.6) erkeklerden
(%46.9) yiiksektir (19,20). Bu bulgular HT insidansinin yiiksek oldugunu gostermektedir.

HT’de karamsarlia kapilmamizda asil neden ise HT’nin kontroliiniin yetersiz
olusudur. ABD'de HT farkindalik oran1 %79 iken, tedavi gorenlerin oran1 %61'i, kontrol
oranlari ise %45'1 gegmemektedir (21). Kontrol oranlari, HT’den en yaygin etkilenen grup
olan yaglilarda anlamli olarak diisiiktiir. Yas araligr 70-79 olan kadinlarin sadece %29'u
kontrol altindadir (21). Ulkemizde durum daha vahimdir. PatenT sonuglarina gére HT
olanlarin sadece %40.7'si (erkeklerde %27.9, kadinlarda %47.9) HT nin farkindadir (20).
flag tedavisi alma oran1 %31.1'e (erkeklerde %20.7, kadinlarda %37), kan basinc1 kontrol
orani ise %8.1'e (erkeklerde %8, kadinlarda %8.2) kadar diismektedir (20). Metabolik
Sendrom Siklig1 Arastirmasi (METSAR) calismasinda da kan basinci kontrol oraninin
%8'lere kadar diistiigii goriilmektedir (20). PURE c¢alismasinin Tiirkiye ayagi verileri ise
daha i¢ agic1 goriinmektedir; ¢alismada farkindalik %63.3, tedavi gorme %43.6, ilacla
kontrol orani %34.0 bulunmustur (19,20). Bu ¢alismalara gére HT farkindalik ve tedavi

oram diigtiktiir.

Siniflama

HT gelisimi c¢ok nedenli bir siirectir. HT baslica; kan basinci yiiksekligini
aciklayacak altta yatan bir sebep bulunamayan Esansiyel (primer) ve tespit edilen bir
hastaliga bagli kan basincinin yiikselmesi olarak tanimlanabilen ikincil (sekonder) HT
olmak tizere iki gruba ayrilir. Birincil HT eriskinde daha ¢ok goriiliirken ikincil HT daha
¢ok ¢ocuklukta ve geng yaslarda goriilmektedir. Eriskinlerde birincil HT %92-95, ikincil
HT ise %5-8 oranda goriilmektedir. Birgok hastalik kan basinci yiiksekligine sebep olabilse
de calismalar en sik ikincil HT sebebi olarak kronik parankimal bobrek hastaliklarini isaret
etmektedir. Bu istatistikler dolayisi ile herkeste ikincil HT ye yOnelik arastirma yapmaya

gerek yoktur.

Hastanede oOlciilen kan basinct Olclimleri strese bagli olarak evde Olgen kan
basinglarina goére daha yiiksek olabilir. Ev oOlglimlerinin normal olup sadece ofis
Ol¢timlerinin yiiksek oldugu duruma ise beyaz Onlik HT denir. Tedavi edilmesi
gerekmemektedir. Tan1 Oncesi hastalara mutlaka ev Ol¢limleri yapilmalidir. Bagka bir

secenek de gilinlimiizde erisimi kolaylasan ve kullanim1 yayginlasan 24 saat kan basincini



gozlemeye yardimci olan ambulatuvar kan basinci Olglimiidiir. Son kilavuz
giincellemelerinde beyaz onliik HT’sinin tam tersi ilging bir durumdan; ev ol¢iimleri
yiiksek olup ofis Ol¢iimleri normal olan maskeli HT’den bahsedilmistir. Maskeli HT de

yine ev Ol¢limleri ve ambulatuvar kan basinci 6l¢iimiiniin 6nemini artirmistir.

Normalde saglikli insanlarda oldugu gibi bazi hipertansif bireylerde de kan basinci
giindiiz seyrine gore geceleri daha diisiik diizeylerdedir. Ambulatuvar kan basinci
Olcltimlerinin yayginlagsmasi sonrasit toplam giin ortalamasi, giindiiz ortalamasi, gece
ortalamasinin ayr1 ayr1 degerlendirilebilmesini saglamistir. Beklendigi gibi, kan basincinin
geceleri daha diisiik diizeyde olmasi dipper HT, geceleri diismemesi ise non-dipper HT
olarak tanimlanmistir. Non-dipper HT olan hastalar ile ilgili birgok ¢alisma yapilmis, bu

hastalarda komplikasyonlarin daha sik goriildiigii tespit edilmistir (22).

Hipertansiyonun Klinik Onemi

Kontrolsiiz HT diinyadaki mortalitenin en 6nemli nedenidir (23). HT siddeti ve
stiresi ile KV hastalik ve inme arasinda dogrusal orantili artan bir iligki vardir (23).
Framingham Kalp Calismasi, yiiksek kan basincinin inme, kalp yetmezligi, kalp krizi ve
bobrek yetmezligi i¢cin 6nde gelen risk faktorii oldugunu gostermistir (24,25). Bir
milyondan fazla insam1 kapsayan c¢alismalarda, iskemik kalp hastaligi ve inmeden
kaynaklanan 6liimlerin kan basincinin 115/75 mmHg iizerine ¢ikmasi ile beraber arttig1 ve
kan basimcindaki her 20 mmHg artigsla KV mortalitenin iki katina ¢iktigi gézlenmistir (26).
Toplumun genelinde DKB’nin 2 mmHg diisiiriilmesinin inme gelisimini % 15, iskemik
kalp hastalig1 gelisimini %06 azaltabilecegi, ortalama kan basincinin 2 mmHg
diigiiriilmesinin ise inmeye bagli mortaliteyi %6, iskemik kalp hastaligina bagli mortaliteyi
%4 ve toplam mortaliteyi de %3 azaltabilecegi one siiriilmiistiir (27). HT kronik bobrek
yetmezligine de yol acan Onemli bir risk faktoriidiir. Son donem bobrek yetmezligi
nedenleri arasinda ABD’de %27’lik, tlilkemizde ise %26.6’lik oranla HT ikinci sirada yer
almaktadir (28,29).

Egzersizle Kan Basma iliskisi

Dinamik Egzersize Normal Kan Basinc1 Yamti



Egzersiz sirasinda viicut etkili bir koordinasyon saglamalidir. Bir yandan iskelet
kaslarmin artan metabolik ihtiyaclarini karsilarken, diger yandan kalp ve beyin gibi hayati
organlara kan akisin1 devam ettirmelidir. Egzersiz baslangicinda sempatik aktivite kalp
hizin1 ve kardiyak debiyi artirmak i¢in vagal tonusa baskindir. Kan akisini diisiik 6ncelikli
visseral alanlardan iskelet kasina yonlendirir. Kalp debisi artis1 sonucunda ortalama kan
basmcinda yaklasik %40 Iik bir artis olur (30). Is yiikii artttkca SKB’de progresif artis
meydana gelir. En yiiksek SKB maksimal isyiikii sirasinda elde edilmelidir. DKB da ise
kiiciik degisiklikler meydana gelir.

Toparlanma doéneminin ardindan sempatik aktivitede azalma ile periferik rezistans ve
kalp hizin1 azaltacak sekilde vagal tonusta artis meydana gelir. Bunun sonucu olarak kalp
debisi ve sistolik basingta istirahatteki diizeylere ulasacak sekilde hizli bir diisiis meydana
gelir (31,32). SKB toparlanma doneminde genellikle hizla normal seviyelere diiser, ancak
bazen egzersiz sonrasi birkag saat siireyle normalin altinda kalabilir. Baz1 bireylerde
periferal havuz nedeniyle SKB’de ani diislis yasanabilir. Bu nedenle test sona erdiginde
hastalar band iizerinde ayakta birakilmamalidir. Kan basincinin dogru ol¢iim ve

yorumlanmasi HT tani ve yonetimi i¢in gereklidir.

Metodolojik hususlar; dogru manson se¢imi, uygun hasta pozisyonu, uygun olgiim
aleti ve personel egitimini kapsar. Brakial kan basinci 6l¢timii santral kan basincini temsil
eder ve dogrulugu kanitlanmis bir yontemdir (32-34). Diger dl¢iim sekilleri ulagilabilir
degildir ya da teknik zorluklar nedeniyle rutin klinik kullanimi zordur. Ayni zamanda
otomatik 6l¢iim cihazlarinin manuel cihazlar kadar giivenilir olmadig1 da vurgulanmalidur.
Mevcut cihazlar manuel cihazlarla korele olmasina ragmen, bu cihazlarin 6zellikle egzersiz
sirasinda hipotansiyon tespit 6zelligi konusunda yeterli degerlendirme yapilmamustir (35).
Bu nedenle egzersiz testi kilavuzlart egzersiz sirasinda ve sonrasinda manuel 6lgiim

yontemlerinin kullanilmasini tavsiye etmektedir.

Egzersizle Indiiklenen Hipotansiyon

Tanim ve Epidemiyoloji

Egzersiz indiiklenen hipotansiyon (EiH) icin cesitli tanimlamalar mevcuttur. EIH

siklikla SKB’de dinlenme sirasindaki degerin altina diisiis veya egzersiz sirasinda takip



eden kan basinci degerlerinde 20 mmHg veya lizeri diisiis olarak tanimlanir (43). Optimal
tanim hala tartismalidir (36).

Yillar boyunca yapilan ¢ok sayida ¢alisma da efor testi sirasinda anjina basglangicina
eslik eden hipotansiyon ve multidamar KAH arasinda giivenilir bir iligki oldugunu
gostermektedir (37-38). Bununla birlikte giincel kilavuzlara gore EiH ciddi KAH™1
gostermede gecerliligi kisithdir. Bu nedenle EIH yapan diger nedenlerin mutlaka
dislanmas1 gerekir (36). EiH nin ciddi KAH’1 gostermesi i¢in mutlaka ST depresyonu
ve/veya anjina gibi iskemi kaniti olmalidir. Ayrica EiH tespit edilirken obstruktif kapak
hastalig1 ve/veya LV disfonksiyon belirtisi olmamali, kisiler antihipertansif ve beta bloker
etkisi altinda olmamal1 ve dinlenme esnasinda ortostatik hipotansiyon gostermemeli, SKB

Ol¢ctimii giivenilir olmalidir.

Test sonrast SKB diisiisli asir1 periferal vendz gollenmeye bagli olabilecegi icin
hemen EIH olarak yorumlanmamali. Genel populasyonda EIH prevalans: yaklasik %5-8
arasidir (43). Artmus EIH olasihigi, artmis KAH ciddiyeti ile iliskilidir (43). Bilinen KAH

olan populasyonda %8-10 arasinda artmis bir oran rapor edilmis (43)

EIH prevalansindaki genis varyasyon farkli tamimlamalar, metodolojiler ve
populasyon secimine baglidir. EIH, bilinen KAH olan orta yas erkek grubunda yiiksek
pozitif prediktif degere sahiptir. Bu populasyonda LMCA ve 3 damar hastaliginin ortalama
prevalansi %50 (aralik %20-100 ), ortalama pozitif prediktif degeri %70’dir (39).

Yapilan az sayida ¢aligmaya gore kadimlar erkeklere gore daha sik ETH bulunmustur
(43). Ancak ciddi KAH goriilme oran1 hipotansif ve normotansif grupta benzerdir. Morrow
ve ark (40) yaptig1 ¢alismada EIH goriilen kadinlarin %75’inde normal koroner arterler
saptannigtir. Bu da EIHnin kadinlarda KAH ve LV disfonksiyonla iliskili

olmayabilecegini gostermektedir.

Patofizyoloji

EIH patofizyolojisi i¢in birkag mekanizma &ne siiriilmiis olup bunlar; aort kapak
obstruksiyonu, ¢ikis yolu obstruksiyonu, bozulmus LV fonksiyonu, ciddi miyokardiyal

iskemi gibi kardiyak debi diisiine neden olacak mekanizmalar ve/veya abartili periferal



vazodilatasyondur. EIH’a iskemi kaynakli ciddi mitral yetersizlik neden olabilir. Bu ayrica

egzersiz sirasindaki kardiyak debi diislisiine de katk1 saglar (38,41).

Bazi calismalar egzersizde normotansif ve hipotansif kan basinci yaniti olan
hastalarda benzer KAH oranlar1 oldugunu goéstermistir (42). Boylece diger mekanizmalar
On plana ¢ikmaya baslamistir. Lele ve ark. pik SKB dinlenme kan basincindan diisiik olan
ve anjiografik olarak kanitlanmis KAH olan 10 hastayr inceledi (42). Kanitlanmis KAH
olan yas ve cinsiyetleri benzer, egzersize normal kan basinci yaniti olan 10 hasta da kontrol
grubuna alindi. Bu hastalara ayrica yar1 dik bisiklet egzersiz sirasinda 6nkol pletismografisi
ve radyoniiklid ventrikiilografi uygulandi. EIH hastalarinda onkol vaskiiler rezistansi
anlamli olarak diiserken, normal kan basinct yaniti olanlarda artis gézlemlendi. Kardiyak
debi EIH grubunda 2 kat, kontrol grubunda 1,5 kat artt:. EIH grubunda 1 hastaya egzersiz
sirasinda invaziv hemodinmik 6l¢iim yapildi. SKB diistii (136/80 den 50/40 mmHg ya
diistii), kardiyak debi 3 katina ¢ikti, sistemik vaskiiler rezistans diistii. Bu kiiclik ¢alisma
EIH mekanizmasinda anormal vazodilatasyonun kardiyak debi diisiisiinden daha baskin bir
mekanizma oldugunu destekliyor. Ancak konuyla ilgili daha biiyiik ¢alismalara ihtiyag

vardir. EIH genellikle kardiyak olaylar icin artmus riski gsterir.

Egzersizle indiiklenen Hipertansiyon

Tanmm ve Epidemiyoloji

Genel olarak kabul gérmiis normal bir egzersiz kan basmci degeri yoktur. EIHT
icin anlamli esik deger taniminin tutarsiz ve istege bagli olarak yapilmis olmasi sasirtici
degildir. Bu durum normotansif populasyonda EIHT prevalansini tahmin etmeyi

zorlagtirmaktadir (44).

Bazi calismalar EIHT i¢in SKB degerini erkeklerde 210 mmHg ve iizeri, kadinlarda
190 mmHg, bazilar1 ise erkeklerde 190 mmHg, kadinlarda 170 mmHg ve {izeri olarak
tanimlamaktadir (49,124,125). Baz1 ¢alismalar ise EIHT tanimu igin abartili SKB yaniti
olarak ¢alisma populasyonunun 90-95 porsentil araliginda olanlar1 kabul etmistir (44,45).
Diger bir calismada ise efor ile bazal SKB’ye gore 70 mmHg ve iizeri artis meydana
gelmesi ETHT olarak tanimlanmustir. Farkli tanimlamalara ragmen ¢ogu kohort abartili kan

basinci yaniti prevalansini %10 olarak gostermektedir (46).



Patofizyoloji

One siiriilen patofizyolojik faktdrler; egzersiz sirasinda asir1 sempatik desarj, aortik
distensibilite (6zellikle yaslanma ve ateroskleroza bagli), artmis LV Kkitlesi ve endotel
disfonksiyonudur (47,48). Chang ve ark (49) tarafindan yapilan bir ¢alismada egzersiz
testinde anormal kan basinci yaniti olan hastalarda endotel disfonksiyonunu
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada EIHT kadinda 190 mmHg ve iizeri, erkekte 210 mmHg
ve lizeri olarak tamimlanmustir. Endotel disfonksiyonu yiiksek ¢6ziiniirliiklii ultrasonografi
kullanilarak brakial arterde degerlendirildi. Calismaya 25 EIHT, 25 kontrol grubu hastasi
alindi. Endotel bagimli vazodilatasyon EIHT grubunda kontrol grubuna gére anlamli
olarak azalmist1 (%7,8-%2,8). Bu bulgular endotel islev bozuklugunun EIHT patogenezine
katki sagladigini gostermektedir.

Prognoz

HT, KV mortalite ve morbidite i¢in onemli bir risk faktoriidiir ve ug¢ organ
hasarindan once tespit edilmesi kritik 6nem tagimaktadir. Egzersize abartili kan basinci
yanitinin tanisal ve prognostik 6nemi belirsiz olmasina ragmen, dinlenme sirasindaki HT
igin risk altindaki hasta grubunun tespitinde rol oynayabilir. Baz1 otorler preHT hasta
tespitinde egzersiz kan basinci degerleri 6l¢iimiiniin 24 saatlik TA holterden daha etkili ve
uygun bir teknik oldugunu ileri stirmektedir (50). Mevcut yayinlar abartili kan basinci
yanitinin gelecekte HT olusumunu tahminde %16-46 sensitivite ve %87-95 spesifiteye
sahip oldugunu gostermektedir (50). Framingham kalp ¢alismasinda elde edilen verilere
gore de, egzersize abartili kan basinci yaniti veren normotansif bireylerde HT gelisme
sikhiginin arttig1 gdsterilmistir. EIHT, ileride gelisecek KAH ve inme ile iliskili oldugu icin
klinik a¢idan 6nemlidir (9,10).

Stipheli ya da bilinen KAH olan populasyonlarda pik egzersizde nispeten diisitk SKB
olmas1 ciddi KAH ve kotii KV sonuglarla bagimsiz olarak iliskilidir. Bunun aksine ¢ok
yiiksek SKB yanit1 KAH riskini destekleyen veriler cok daha zayiftir. Daha fazla veri elde
edilinceye kadar mevcut veriler egzersizte diisiik SKB yanitinin abartili SKB yanitina gore

daha kaygi verici oldugunu desteklemektedir (43).
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Toparlanma Fazinda Anormal Sistolik Kan Basinc1 Yaniti

Tamm ve Fizyoloji

Egzersiz sonrast parasempatik sistem baskinlasmaya ve kalp hizi diismeye
basladiginda SKB keskin bir sekilde diismeye baglar. Toparlanma fazindaki SKB anormal
yanit1 efor testi sonrasinda belli bir siiredeki SKB’nin pik egzersiz anindaki SKB’ye orani
olarak hesaplanir. Bu oran KAH teshisinde yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir (52).
Genellikle toparlanmanin 3.dakikasindaki SKB’nin pik SKB’ye orani 0.90 ve {izeri olmasi

anormal kan basinci yaniti olarak tanimlanmistir (51-53).

Kalp hastalig1 olanlarda bozulmus kardiyak debi nedeniyle egzersize anormal LV
fonksiyon yanit1 olur. Egzersiz sonlandirilmasiyla myokardiyal oksijen talebinin
azalmasina baglh olarak LV fonksiyonu hizla artar ve bu durum kardiyak debide artisla
sonuclanir. Kan basinci kardiyak debi ve sistemik vaskiiler rezistans ¢arpimi ile tanimlanir.
Bu nedenle debideki artis toparlanma fazinda SKB artisina ya da yetersiz diisiisiine neden
olabilir (54,55).Bozulmus LV fonksiyonu az kanlanan iskelet kasinda katekolamin stimule
edici metabolit iretimine bu da sempatik yanit olusturarak azalmig vagal yanita ve

persistan vazokonstriksiyona neden olur (56).

SKB’de azalmis diisiis, subklinik aterosklerotik degisiklikler ve vaskiiler diiz kas
hipertrofisine neden olabilir (40). Son ¢alismalar egzersiz egitiminin KAH olan bireylerde
NO salimimi artirip endotel vazodilatasyonu artirarak toparlanma fazinda SKB’nin hizli

toparlanmasini sagladigini gostermektedir (57).

Prognoz

Egzersiz sonrasi anormal kan basinci yanitinin, bozulmus lipid profili, HT, kombine
iskemik kalp ve serebrovaskiiler hastaliklarla iliskisi oldugu ortaya konmustur (58). Bazi
caligmalar toparlanma SKB’nin KAH teshis ve prognozunda egzersizle gelisen anjina ve

ST depresyonundan daha sensitif oldugunu gostermistir (58-60).

Egzersizde anormal kan basinct yanitinin diagnostik ve prognostik 6nemi pek ¢ok

caligmada gosterilmistir (43). Yeni tanmi tekniklerine ragmen egzersiz testi kan basinci
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yaniti, olumsuz KV olay risk tahmininde yararli olabilir. Ancak tanimlamalar, metodoloji,
test protokoliindeki ve populasyon se¢imindeki farkliliklar literatiiri yorumlamada

zorluklara neden olmaktadir (43).

Arteryel Stifnes
Tanim

Biiyiik arterler kan akisi i¢in sadece basit birer kanallar degillerdir. Ayn1 zamanda bu
biiyiik arterler kalpten atilan pulsatil kan akimi i¢in bir tampon olarak hareket ederler. Bu
rol arter duvarlarinin elastik dogas1 vasitasiyla yerine getirilir. KV sistemdeki bu biiyiik
damarlarin ~ fonksiyonlar1 ~ AS, distensibilite  (esneyebilirlik) ve  kompliyans
(genisleyebilirlik) ile degerlendirilebilir. AS, damar duvarindaki sertlik ya da genisleme
kabiliyetindeki azalma olarak tanimlanir. Karisikligi 6nlemek icin AS her ii¢ 6geyi de

kapsayan genel bir terim olarak olarak kullanilmaktadir (61).

Arteryel Stifnesin Mekanizmalari

AS damar yapisini olusturan hiicresel ve yapisal elemanlarin neden oldugu stabil ve
dinamik degisiklikler sonucu meydana gelmektedir. Arter duvarindaki elastik yapinin
tahribati, ortalama arteryel basingta artis, endotel - diiz kas etkilesim mekanizmasinin
bozulmast AS’yi etkileyen ii¢ farkli mekanizma olarak karsimiza ¢ikar. Yaslanmaya bagh
AS’deki temel mekanizma arter pulsatilitesinin ve sikluslarin kiimiilatif etkisine maruz
kalan elastik yapinimn tahribatidir. Ikinci bir mekanizma olarak endotel ve diiz kas
etkilesimi dinamik olarak arteryel sistemin stifnesini kontrol eder. Bu mekanizma
muskuler arterlerdeki AS’nin temel mekanizmasidir. Ortalama arteryel basing ise pasif
olarak biitiin arteryel sistemi etkileyerek AS’yi arttirmaktadir. Arteryel yapida bulunan
elastin ve kollajen arteryel stabilite, esneklik ve kompliansta 6nemli rol oynamaktadir.
AS’si artmis damarlarin intima tabakalarinin histolojik incelenmesinde dizilimi bozulmus
endotel hiicreleri, artmis kollajen, bozulmus ve parcalanmis elastin, makrofaj ve
mononiikleer hiicre infiltrasyonu, matriks metalloproteinazlar, intraseliiler adezyon
molekiilleri ve sitokin artis1 oldugu goriilmiistiir (62). Yapisal degisikliklere ek olarak AS
belirgin olarak endotelyal hiicre sinyallerinden ve vaskuler diiz kas hiicrelerinin

tonusundan etkilenir. Diiz kas hiicre tonusu hiicre geriliminden, kalsiyum sinyalindeki
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degisimlerden, anjiyotensin II, endotelin, oksidan stres (63-65) ve nitrik oksit gibi parakrin
mediatorlerden etkilenir. Endotel disfonksiyonunda asetilkoline bozulmus vazodilatasyon
cevabi vardir. Bu bozulmus cevap nitrik oksit, endotel kaynakli hiperpolarize edici
faktorler, konstriktor  hormonlar ve  oksijenazlar  arasindaki  dengesizlikten
kaynaklanmaktadir (66). Nitrik oksit yapiminin azalmasi ile nitrik oksit sentaz
inhibitoriintin yapimindaki artig AS ile iligkilidir (67).

Damar duvarinin yapisal ve hiicresel elementleri arasindaki dinamik ve karmasik bir
etkilesim sonucu vaskiiler stifnes gelismektedir. Bu vaskiiler degisiklikler hemodinamik
kuvvetler tarafindan etkilendigi gibi hormonlar, tuz regiilasyonu ve lipidler gibi "ekstrinsik
faktorler" tarafindan da etkilenmektedir (68). Sekil 1°’de AS gelisimine etki eden damar
duvarindaki yapisal ve hiicresel elementlerin birbirleriyle ve ekstrinsik faktorlerle

etkilesimi gosterilmektedir.

Arteryel Stifnesin Temel Prensibleri

KV hastaliklar morbidite ve mortalitenin en sik nedenidir. Bu nedenle, KV
hastaliklarin  geri dondiiriilebilir sathada tanmmas: i¢in daha erken donemde ve
etkilenmenin patofizyolojisini agiklayabilecek daha detayl bilgi gerekir. Bu noktada basit,
non-invaziv, giivenilir, kolay kullanilabilen, arteryel nabiz dalgasi seklinin analizi
giindeme gelmistir. Bu analiz i¢in gelistirilen “Sphygmocardiography” cihazi ile kan
basimct dalga seklinin yorumlanarak LV ve arteryal sistemin dinamik etkilegimi

incelenebilmektedir.

Geleneksel brakiyel arter kan basinci 6l¢iimlerinde elde edilen benzer SKB ve DKB
degerlerinde ¢ok farkli nabiz dalgasi sekilleri goriilebilmektedir. Nabiz dalgasinin seklini,
kalp ve arteryel sistem arasindaki etkilesim ile arterlerin elastik ve geometrik 6zellikleri
belirler (69,70). AS ile ilgili ¢alismalar yeni olmayip 1800’1 yillara kadar gitmektedir.
Yapilan bu ¢alismalarda biytik arterlerin mekanik davranislarinin kompleks oldugu
goriilmiistiir. Aslinda arteryel damarlarda belirgin bir esyonsiizlik ve ¢ok giiglii adaptif
mekanizma bulunmaktadir ve arteryel damarlar diiz olmayan bir viskoelastik &zellik
gostermektedir (69). Ayrica arteryel segmentlerin vizkoelastik ozellikleri farklhidir ve bir

segmentteki arteryel viskoelastik 6zellikler tiim arteryel yapiya genellenemez.
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Media:
VSMC, Kollajen,
AGE'ler, MMP

Endotelyal Hiicreler:
Endotel disfonksiyonu
Permeabilite artisi

l Elastin

intima:

Kollajen AGE'ler,
Mo, l6kositler, I-
CAM, MMP, TGF-8,

Adventisya
'T‘ Kollajen, fibroblast

Ekstrinsik faktorler:
Nadl, lipitler, anjiotensin, semptaik nérohormonlar,
shear stres, lumen capi artisi

Sekil 1: Arteryel Stifnes Histopatolojik ve Hiimoral Sebepleri

AGE= glikasyon tiriinlerini, Mo=makrofaj, I-CAM= intraselliiler adezyon molekiilii,
MMP= matriks metalloproteinaz, TGF- = Doku biiyiime faktorii £, VSMC= Vaskiiler

diiz kas hiicreleri (Kaynak 68’den uyarlanmustir).

Normal bir arteryel sistemde, LV ejeksiyonu ile birlikte tiim sistem boyunca ileri
yonlii yayilan sistolik nabiz dalgasi olusur. Ileri yonlii bu dalga periferden yansiyarak
(reflected wave) diyastolde geri donerek sekonder dalgalanmalar olusturur. Bu sayede
diyastol esnasinda da santral (aort kokii) basing belirli bir seviyede tutulmus ve koroner
perfiizyon desteklenmis olur. AS arttig1 zaman arteryel sistem boyunca yayilan PWV artar
(71). Boylece kiiciik ve biiyiik arteryel yapilar erken sistolde arteryel sistemde ilerleyen
dalganin iizerine eklenecek sekilde erken yansiyan dalganin olusumuna katki saglarlar.
Yansityan dalganin kalbe ulasmasi zamanla diyastolden sistole kayar, bu dalgalar ileri
yonlii dalgalarla iist iiste biner ve sistolik basing artar. Ote yandan diastolik
dalgalanmalarin azalmasina neden olurlar ve kan basincinda diastolde keskin bir diisiis
olur. Arteryel yapilarin elastik ozelligi proksimalden distale gidildik¢e azalmaktadir.
Arteryel yapidaki bu heterojenitenin fizyolojik ve fizyopatolojik 6nemli sonuglari vardir.
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Santral ve periferal arterlerdeki basing amplifikasyonu nedeniyle ozellikle genglerde
brakiyel basinci, santral aortik ya da karotid basincin esdegeri olarak kullanmak dogru
degildir. Bu farklilik arteryal sistem boyunca degisen molekiiler, hiicresel ya da histolojik
ozelliklere baghdir (72,73). Ornegin asendan aortada PWV 4-5 m/s iken, abdominal

aortada 5-6 m /s, iliyak ve femoral arterlerde ise 8-9 m /s olabilmektedir (73,74).

Sonug itibariyle, AS artis1, aort kdkiindeki basincin (santral aort basinci) geg sistolde
artisina (afterload), diyastolde azalmasina ve ortalama arteryel basincin artmasina sebep

olur.

Olciim Metodlar: ve Parametreleri
AS analizi klinik olarak birbirini tamamlayan iki farkli yontemi igerir.
a) AS saptanmasi
1. Regional (bolgesel) stifnes
2. Lokal stifnes
3. Sistemik stifnes
b) Nabiz dalgasi analizi

Sistemik AS sadece dolasim modellerinden tahmin edilebilirken, bunun tersine
bolgesel ve lokal AS arteryel sistem boyunca farkli yerlerde direkt ve non-invaziv olarak
olgtilebilir. Dalga refleksiyonu analizi ise periferik bir arterden (genellikle radial arter)
non-invaziv nabiz dalgasi kaydi yapilmasini ve bu dalgadan santral nabiz dalgasinin elde
edilerek cesitli analizler yapilmasini igerir. Bu analizlerde nabiz dalgasinin farkli
Ozelliklerini (basing, distansiyon, doppler vb.) 6l¢en ¢ok sayida noninvaziv cihaz
kullanilmaktadir (71,75).

Arteryel Stifnesin Bolgesel Degerlendirilmesi
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Bolgesel AS degerledirilmesinde en sik aorta kullanilir ve kullanilan metod PWV
Ol¢iimiidiir. Aortik PWV o6l¢iimlerinin ¢ok cesitli populasyonlarda KV olaylar icin

bagimsiz 6ngoriicti oldugu gosterilmistir (76).

Pulse Wave Velosite Ol¢iilmesi

PWV olciimii AS’nin degerlendirilmesinde kullanilan en basit, giivenilir,
tekrarlanabilir noninvaziv ve altin standart olarak kabul edilen bir yontemdir (77). Klinik
acidan en uygun 6l¢iim aortik ve aortik-iliak yol boyunca yapilan 6l¢iimdiir. Ciinkii aort ve
onun ilk dallar1 AS’nin patofizyolojik etkilerinin ¢gogundan sorumludur. Karotis-femoral
PWV’nin 6l¢iimii direkt bir 6l¢tim metodu olup, epidemiyolojik calismalarda KV olaylarin
bagimsiz bir prediktorii oldugu gosterilmistir (77). Bunun tersine, brakial veya femoro-
tibial PWV gibi aortik yol disindaki PWV 6l¢timlerinin prediktif degeri kisithidir (78).
Olgiim i¢in genellikle sag kommon karotid arter ve sag femoral arter kullanilir. EK olarak
saglikli bireylerde sag veya sol karotid arter kullaniminin PWV degerlerini etkiledigi ve
sag taraf Ol¢limlerinin sol taraf 6lgiimlerine gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (79).
Niirnberger ve ark. yapmis oldugu ¢alismada supin veya oturma pozisyonda PWV &l¢iim
degerlerinin benzer oldugunu gdstermislerdir (75). Olgiimler i¢in doppler, basing ya da
farkli dalgalar kullanilabilir (80,81). Sekil 2’de kayit alinan noktalar arasindaki mesafenin
olgiiliip (AL), bu noktalardan transkutan elde edilen iki nabiz dalgasinin ayaklari arasindaki
zaman farkina boliinmesi (At veya transit zamani) ile PWV’nin hesaplanmasi

gosterilmistir.

Transit zaman1 ve PWV cihaz tarafindan otomatik olarak hesaplanir. Yiizeyel mesafe
dlglimiiniin olduk¢a dikkatli yapilmas1 gerekmektedir. Olgiimdeki kiigiik hatalar PWV
Ol¢iimiinde biiyiik degisikliklere yol agar. Mesafenin kisa 6l¢iilmesi ge¢is zamaninin kisa
olarak degerlendirilmesine yol agar. Femoral arter kayitlarinin metabolik sendrom, obezite,
diabetik ve periferal arter hastaligi olanlarda dogru olarak olgtimii zordur. Abdominal
obezitesi olan erkeklerde ve 6zellikle kalga yapisi biiyiik olan kadinlarda karotis-femoral

arasindaki mesafenin dogru olarak 6l¢iimiinde zorluklar olugsmaktadir (82).
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Sekil 2: PWV’ nin hesaplanmasi. AL(m), At (sn) (Kaynak 69’dan uyarlanmistir)

PWYV = AL(metre)/ At(saniye) olarak hesaplanir.

Refleksiyon Dalgalarimmin Noninvaziv Degerlendirilmesi

Arteryel dalga ventrikiil kontraksiyonuna bagli gelisen ileriye dogru dalga ve
refleksiyon (yansiyan) dalgasindan olugmaktadir. Dalgalar ¢ogunlukla periferde ve
dallanma noktalarindan geriye yansir. PWV’si kiigiik olan elastik damarlarda yansiyan
dalgalar diyastol sirasinda aort kokiine daha ge¢ varirlar. PWV’nin yiiksek oldugu yani
stifnesin artmis oldugu durumlarda yansiyan dalga diyastolde daha erken aort kokiine
ulasir. ileriye dogru olan dalganin iizerine eklenerek sistolik basmng dalgasinin
amplitiidiinde artmaya neden olur. Bu fenomen Alx kullanilarak hesaplanabilir (83). AlX,
yiksek PWV disinda refleksiyon noktalarindaki degisikliklerden de etkilenir. Klinik
aragtirmalar yalnizca DKB’nin degil ayni zamanda yas ve PWV’nin AlX’in ana
belirleyicilerinden oldugunu gostermislerdir (84). Genis santral arterler LV ve arter
damarlarima binen yiikii daha dogru olarak yansitir. Aort basing dalgalar1 radiyal arter
dalgalarindan ya da ana karotis arter dalgalarindan analiz edilebilir (85-87). Her iki
arterdeki dalgalar noninvaziv olarak kursun kalem boyutundaki problarla elde edilir.
Bugiin i¢in en ¢ok kullanilan yontem arteryel tonometridir. Karotid arterin tersine radiyal

arter kemik doku tarafindan desteklendigi i¢in optimal kayit kolayca elde edilmektedir.
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Santral ve Periferal Basinglar

Periferik sistolik ve nabiz basing Olg¢iimleri genellikle brakiyel arterden
yapilmaktadir. Periferal arterlerin refleksiyon noktalar1 santral arterlerden daha yakindir ve
refleksiyon dalgalar periferal arterlerde santrale gore daha hizli ilerler. Bu sebeple basing
dalgasinin amplitiidii periferal arterlerde santral arterlere gore daha biiyiiktiir. Geng
hastalarda brakiyel arterden yapilan sistolik ve nabiz basinct Olgiimleri, santral

basinglardan daha yiiksek olmaktadir (88).

Santral Nabiz Basinci, Augmentation indexi ve Arterial Stifnes

Yas, diabet, HT ve hiperkolesterolemi ile birlikte santral sistolik ve nabiz basinci ve
dolayisiyle Alx artmaktadir. Bu artiglar sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), mikroalbiiminiiri
ve endotel disfonksiyonu gibi u¢ organ hasarina sebep olabilmektedir. Klinik sonuglarla
iligkili olmasi nedeniyle santral basmglar ve Alx, AS’nin bir gostergesi olarak
degerlendirilmektedir (89). Ayrica patofizyolojik durumlar ve ilaglar PWV’yi
degistirmeden santral basinglari ve Alx’i degistirebilir (86). Bunlara ek olarak AlXx,
PWV’ye gore kalp hizina daha duyarlidir (90,91). 50 yasindan 6nce yaslanmanin Alx
tizerine etkisi fazla iken, 50 yasindan sonra ise yaslanmanin aortik PWV iizerine etkisi

daha fazladir (92).

Sphygmocor Cihaz ile Arterial Stifnesin Degerlendirilmesi

Periferik nabiz dalgasi, cilt tlizerine uygulanan ve altta kalan arteryal segmentin
voliim veya kuvvetindeki dinamik degisimlere cevap verebilecek uygun bir transdiiserle
non-invaziv olarak saptanir. SpygmoCor (ArtCor, Sydney, Australia) sisteminde iki farkli
alandaki (proksimal ve distal) nabiz dalgalar1 yiiksek hassasiyetli tek bir aplanasyon
tonometresi ile kisa siire icinde ayr1 ayr1 6l¢iimii yapilir ve es zamanli EKG kaydindaki R
dalgasiyla iligkisine gore transit zamani belirlenir (EKG ve proksimal nabiz arasindaki
zaman EKG ve distal nabiz arasindaki nabizdan ¢ikarilir). Olgiimler kisa bir zaman aralig1

icinde yapildigindan, kalp hizi veya izovolemik periyot gibi degiskenler olgiilen transit
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zamanina hicbir etki yapmaz. iki alan arasindaki mesafe yiizeysel olarak saptanir ve dlgiim
oncesi kan basinci degeri ile birlikte cihaza girilir. Transit zamani1 ve PWV cihaz tarafindan
otomatik olarak hesaplanir (93). Sekil 2°de Spygmocor cihazi ile elde edilen verilerle

ornek bir aortik PWYV 0l¢iimii ve hesaplanmasi gosterilmistir.

Tonometri cihazi ile dlgiilen PWV degerleri i¢in sternal ¢entik ile umblikustan kasik
bolgesine uzanan mesafeden, karotis nabiz yeri ile sternal g¢entik arasindaki mesafenin
farkinin alimmasi gerekmektedir. Prob karotis ve femoral dalga formlarimi kaydeder ve
EKG’deki QRS kompleksinin tepesinden nabiz dalgasinin baglangici veya ayagina kadar
gecen siireler hesaplanir. Genelde karotis ve femoral bolgeden 10 saniye izlem sonrasinda
veriler yakalanmalidir. Bu siiregte gecen ortalama siire cihaz tarafindan hesaplanir.
Uzakligin zamana boliinmesiyle nabiz dalga velositesi elde edilir ve birimi m/s olmaktadir.
Sekil 3’te prob ile cilde basi yapilarak arter, kemik gibi sert bir yapi1 ile tonometri arasina
hafifce sikistirilir ve invaziv nabiz kaydina benzer nabiz dalgalarinin elde edilmesi
gosterilmektedir. Olgiimler arteryel yapmin fizyolojik ozelliklerine baghi olup duvar

kalinlig1, damar ¢ap1 ve elastisitesi, dallanma miktarindan etkilenir. (94)

Sekil 3: Arterial tonometri (Sphygmocor) ile periferik nabiz dalgasinin elde edilmesi.
Basing¢ Dalga Formlari

Genel olarak aort dalga formlar1 A, B ve C olarak kategorize edilir. Bu ii¢ basing
dalgasi tipi de augmentasyon noktasi (Pi) olarak tanimlanan sistoliin baslangigindan sonra
pozitif dalganin negatif yone ge¢isinin matematiksel hesaplanmasiya elde edilen nokta ile
baslar. Augmentasyon degeri Pi’nin pik basincindan dnce veya sonra gelisine bagli olarak
pozitif veya negatif olarak Olgiilebilir. Tip A dalgasinda augmentasyon noktasinda erken
sistolik bir omuz, geg sistolik pik basing ve pozitif augmentasyon basinci (AP) vardir. Tip

B dalgasinda AP pik basinca esit oldugu igin sifirdir. Tip C dalgasinda yansiylan dalga
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diyastolde doniis yaparak augmentasyon noktasinda ge¢ sistolik omuz olusturur ve AlX

negatifdir. Basing dalga formlar1 sekil 5’te gosterilmistir (95).

L4 / Pik Basing PIK BTG

Tip A TipB Tip C
Sekil 4: Ug degisik tip karotid basing dalga formlar1 (Kaynak 95°den uyarlanmistir)

(Pi: Augmentasyon noktasi, PP: nabiz basinci, AP: Augmentasyon basinci)

Santral Dalganin Analizi

Santral nabiz kaydinda, sistol esnasinda pik akim ile pik basing c¢ogunlukla es
zamanli olmaz ve pik basing daha ge¢ ortaya ¢ikar. Bu durumlarda nabiz dalgasinin ¢ikan
kolunda 6n dalga yansiyan dalga ile karsilasir ve pik akimla es zamanli bir omuzlanma olur
ve sonra basing artist devam ederek pik sistole ulagir. Bu iki basing noktasi arasina AP

denilmektedir. Sekil 5 de santral aortik basing sematik olarak gosterilmistir (96).

AP’nin kantifikasyonu Alx ile yapilir. Alx, ti¢ farkli sekilde hesaplanabilir ve yiizde
deger olarak ifade edilir (69,97,98). Wilkinson ve ark. Alx’nin kalp hizindan
etkilenebildigi ve 75/dk hiz gore normalize edilmis (Alx@75) olarak kullanimini
onermiglerdir (99).

Subendokardiyal viabilite oran1 (SEVR), sistol ve diyastolde santral nabiz egrisinin
altinda kalan alanin oranidir (108) ve normal durumda yiiksektir %130-200 arasidir. Bu
oranin %100’{in (veya 1) altinda olmas1 subendokardiyal perfiizyonun yetersiz oldugunu

gosterir.
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Yansiyan dalga — Sistolik Basing

] Augmentasyon Basinci (AP)

Nabiz Basinci (NB)

Ortalama Arteriyel
Basing

Dikrotik

R, Centik

Diyastolik Basing
Yansimaya kadar olan zaman (Ty)

Sekil 5: Karotid nabiz dalgasinda augmentasyon basincinin sematik gosterimi

(Kaynak 96’ten uyarlanmistir)

Sistolik alan, kalbin c¢alismasini1 ve oksijen tiiketimini gosterir ve gerilim zaman
indeksi (tension time index, TTI) olarak adlandirilir. Diyastolik alan ise koroner
perflizyonun Siiresini ve basincini gosterdiginden de enerji destegi hakkinda bilgi verir.

(69).

Arteryel Stifnesi Etkileyen Parametreler

AS’yi etkileyen parametreler; demografik, klinik ve yasam tarzi 6zellikleri olmak
tizere tige ayrilir (100). Demografik faktorler igerisinde en 6nemlisi olan yas (6zellikle 55
yas sonrasi), KV risk faktorlerinden ve kan basincindan bagimsiz olarak genis elastik
arterlerin stifnesini belirleyen temel unsurdur. Yas ilerledik¢e arteryal duvarda elastik
komponentlerin remodellingi ve dejenerasyonu artmaktadir. Bu durumun sonucu olarak
SKB artmakta fakat DKB ayni kalmakta veya azalmaktadir. Sekil 6 da yas ile birlikte artan
SKB aortik dalga formlar1 ile gosterilmistir (101).

Yas ile birlikte kadinlarda ayni yastaki erkeklere gore daha diisiik stifnes artisi

olmaktadir. Bunun cinsiyet hormonlarinin etkisiyle oldugu diistiniilmektedir (102,103).

HT, diyabet, hiperlipidemi ve metabolik sendrom gibi bir¢ok KV risk faktorii ve KV

hastaliklar disinda vaskiiler endotelyal disfonksiyona sebep olan bazi sistemik hastaliklar
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AS’ye etki eden klinik faktorlerdir. Sekil 7°de AS’ye etki eden faktorler alt1 baglik altinda

verilmistir (103).

(A) 140+ 68 yas
/
=
E
80 f\\'\\\:é;

/:\\ ~\‘ 28yas
N
400 S .

cm3/s

Sekil 6: Normotansif bireylerde yasla birlikte saptanan tipik aortik dalga formlar

(Kaynak 101’dan uyarlanmistir)

Arteryel Stifnesin Klinik Anlan ve Onemi

Framingham risk skorlamasina gore esansiyel HT’si olan hastalarda artmig AS’nin,
aterosklerotik hastaligin yayginligi ve KV hastalik riski ile korele oldugu tespit edilmistir
(104). Ayrica bu ¢alismada PWYV olgiilerek saptanmig yiiksek AS degerlerinin ilk KV olay
riski ile iligkisi oldugunu ve aortik PWV’nin standart risk faktorlerine eklenmesiyle risk
tahminin giiciinii arttig1 ve stifnesin toplumda KV hastaliklar i¢in énemli bir biyobelirteg

oldugu gosterilmistir (104).

AS artis1 santral kan basinct degerlerinde degisiklikler yapar. Artan dalga
refleksiyonunun sonucu olarak SKB (afterload) artar. Bu durum hem direkt olarak kalp
yetmezligine zemin hazirlar hem de LVH’a yol agar, LVH ise kalp yetmezligi, KAH ve
inme igin risk faktoriidiir (105). Diger yandan, artmis stifnes diyastolik basinci ve diyastol
stiresini azaltip koroner perfiizyonun bozulmasina yol agarak akut koroner sendromlara
sebep olabilir. Yash ve saglikli insanlarda aortik stifnes KAH, inme ve total mortalitenin
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prediktoriidiir. Ozellikle >70 yas insanlarda, aortik elastikiyetin total mortalitenin bagimsiz

prediktorii oldugu gosterilmistir (106).

/6. Non-kardiyovasktiler b 2. Diger fizyolojik
hastaliklar durumlar
*Son donem bébrek hastalig *Fiziksel aktivite
*Sistemik vaskulit eksikligi
*Sistemik Lupus Eritamatozis *Menapoz
*Romatoit artrit
/ Arteryel stifnesi y >
etikleyen 3. Kardiyovaskiiler
p D parametreler ) 'risk fak'térleri
5. Genetik yatkinhk Hlpelitan5|yon
. ) g *Obezite
*Ailesel hipertansiyon dykiisi SHinerkol :
ree : e iperkolesterolemi
Ailesesl diyabet dykisii *Tip 1 ve 2 diabet
*Ailesel miyokard enfarktisii sMetabiolik sandism
*oykusgk e *Sigara icimi
\Genetl polimorfizm / 4. Kardiyovaskiiler *CRP yiiksekligi
hastaliklar ~ >

*Koroner kalp hastaligi
*Konjestif kalp yetmezligi
*Fatal inme

Sekil 7: Arteryel stifnesi etikleyen parametreler (Kaynak 103’ten uyarlanmustir).

Asemptomatik hastalarda KV risk degerlendirilmesinde rutin  kullanimi
Onerilmemektedir. AS artisinin; renal hastalik, inme, myokard enfarktiisi ve kalp
yetmezIligi gibi vaskiiler hastaliklarda hedef organ hasar ile iliskili oldugu ve klinik
sonuglart etkiledigi gosterilmistir (107).

Efor Testi

Efor testi, miyokard iskemisini arastiran, KV fonksiyon ve fiziksel kapasitesini

degerlendiren ¢ok yararli bir klinik tan1 metodudur. Test, akut olarak gerceklestirilen
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siirlari ¢izilmis bir efor sirasinda tiim viicudun 6zellikle de kalbin efora karsi olusturdugu
cevabi gosterir. Tani, prognoz ve fonksiyonel kapasiteyi degerlendirmedeki 6nemli katkisi
nedeniyle egzersiz testi KV tiptaki yerini korumaya devam etmektedir. Klinik alanda
egzersiz testi on planda tanm1 ve prognoz degerlendirmesi amaciyla yapilir. Egzersiz
kapasitesinin saptanmasi hastanin iyilik durumunun, prognozunun ve hastaligin seyrinin

bir gostergesi olup koroner kalp hastaliginin takibinde ¢ok énemlidir (109).

KAH’a bagli olmast muhtemel gogiis agrist tarif eden hastalarin
degerlendirilmesinde standart egzersiz testi hala ilk basamak olma 6zelligini
stirdirmektedir (110). Bu test sirasinda egzersiz testi uygulanan adayin EKG ve kan
basincinin siirekli izlenmesiyle kan basincinda ve elektrokardiograminda P, QRS ve ST-T

degisiklikleriyle birlikte ritm ve ileti bozukluklar1 da gézlenmis olur (111, 112).

American Heart Association, American Association of Cardiovascular and
Pulmonary Rehabilitation ve American Collage of Sports Medicine gibi organizasyonlarin
20 yili asan g¢aligsmalari tarayip hazirladiklari klavuzlar ile efor testi protokolii konusunda
biitiinliik saglanmistir. Giivenlik onlemleri, gerekli donanim, hasta hazirligi, test tipi ve
protokolii se¢imi, testi sonlandirma nedenleri ve test sonrasi izlem egzersiz testi dncesi

belirlenmesi gereken konulardir (113,114,115).

Cesitli egzersiz testlerinden ikisi 6nem tagimaktadir. Bisiklet ergometri ve treadmill
testi. Bisiklet ergometri testinin avantaji gogiis ve kollarin stabil olusu nedeni ile daha net
kay1t alinabilmesi, daha az yer kaplamasi, sessiz olusu, niikleer kardiyolojik tetkikler, stres
ekokardiyografi ve kateterizasyon sirasinda uygulanabilir olusudur. Dezavantajlari testin
kontroliiniin aletten ¢ok hastada olmasi ve izometrik egzersiz payinin yiiksek olusudur

(116).

Treadmill testi bugiin en ¢ok tercih edilen, en fizyolojik egzersiz testidir. Hastaya
maksimum oksijen kullandirir. Bisiklet ergometresiyle treadmili karsilagtiran bir ¢ok
calisma maksimum kalp hiz1 degerlerinin kabaca ayni oldugu ancak treadmille egzersizde
maksimumu oksijen alimmin %6-25 fazla oldugu gosterilmistir (117,118,119).
Performansi disaridan ydnlendirmek miimkiindiir. Is miktar1 tahmini olarak dlgiiliir. Ciinkii
yapilan is hastanin verimli yiirlimesine, kilosuna, yiiriime ve kosma arasindaki enerji

harcama degisikligine bagimhidir.
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Treadmill testinde en yaygin kullanilan Bruce protokoliidiir (116). Cok basamakli bir
protokoldiir ve her bir kademe is yiikii artirilan iicer dakikalik donemlerden olusur.
Dezavantaj1 her kademede biiyiik is yiikii artislar1 meydana getirmesi ve kalbin kullandig:
maksimum oksijen hesabini daha az giivenilir kilmasidir. Baz1 hastalar fazla yiik artisini

tolere edemeyebilir, adele agrilari nedeni ile test erken sonlandirilabilir (120).

Efor Testine Hastanin Hazirlanmasi

Baz1 KV ilaglar test 6ncesi kesilmelidir. Beta-bloker, nitrat, kalsiyum kanal blokeri,
digoksin vb. Digoksin 2 hafta oncesinden, nitrat ve beta blokerler 2-4 giin dncesinden
kesilmelidirler. Bu ilaglar egzersizin hemodinamik cevabini ve iskemik degisiklikler i¢in
EKG’nin sensitivitesini azaltirlar. Beta-blokerler birkac¢ giin icinde doz kademeli olarak
azaltilarak kesilirse olusabilecek refleks tasikardi onlenmis olur. Test fonksiyonel kapasite
tayini i¢in yapiliyor ve ilaglart kullanmasi zaruri ise ilaglarina devam edilebilir. Hasta
islemin yapilacagi giin islemden ii¢ saat once sigara, alkol ve kafeinli icecekleri almamali,
yemek yememelidir. Ayni giin agir egzersizden kaginmali, dar elbiseler giymemelidir.
Hastanin egzersiz toleransi degerlendirilmeli. Hastanin hi¢ egzersiz yaparken bas donmesi
veya bayilmasi, aile Oykiisiinde egzersiz sirasinda ani 6lim olup olmadigt sorgulanmal,

¢ikis yolu obstruksiyonunu degerlendirmek i¢in kisa bir fizik muayene yapilmalidir.

Efor Kapasitesi

Elde edilen maksimum kalp hizi, yasin ilerlemesiyle giderek sinirlanir. Bu agidan
kadinlarla erkekler ya da kullanilan egzersiz testinin tipleri arasinda belirgin bir farklilik
yoktur. Maksimum kalp hiz1 obezlerde ve sedanter hayat siirdiirenlerde daha disiiktiir.
Ongoriilen maksimum kalp hizina populasyondaki gesitli farkliliklar, zayif motivasyon,
kullanilan ilaglar veya kalp ve periferik damar hastaliklari, akciger, endokrin ya da iskelet
sistemi hastaliklar1 nedeniyle ¢ogu zaman ulasilamaz. Bu nedenle efor testinde hedef kalp

hiz1 i¢in asagidaki formiil kullanilmaktadir (121).

Hedef kalp hiz1 (vuru/dakika) = 220-yas (yil) formiilii ile hesaplanir. Dogal fiziksel
yapi, aktivite durumu, yas ve cinsiyet gibi faktorlerden etkilenmesine ragmen maksimum

oksijen alimi egzersiz kapasitesi ve KV fonksiyonlar1 yansitan ¢ok iyi bir parametredir.
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Bununla birlikte hastalar1 pratikte degerlendirmek ve objektif kriterlere gore
degerlendirmek igin daha uygun bir parametre gelistirilmistir ve metabolik esdeger
kavramu pratige girmistir (115). MET: Metabolik esdeger ya da oturur pozisyonda istirahat
oksijen alim {initesi olarak tanimlanir. 1 MET= 3,5 Ml/kg/dk oksijen alimidir. Buna
dayanilarak egzersiz, prognoz ve maksimum kapasiteyi objektif olarak degerlendirmek igin
normal degerler belirlenmistir (115).

Klinik 6nemi olan MET degerleri tablo 2’de 6zetlenmistir

Tablo 2: Klinik 6nemi olan MET degerleri

1 MET istirahat

2 MET 2 mil/saat (3,2 km/saat) yiirlime diizeyi

4 MET 4 mil/saat (6,4 km/saat) yiirlime diizeyi

<5 MET Koétii prognoz; MI sonrasi iist diizey aktivite sinir1

10 MET Tibbi tedavi ile prognoz bypass tedavisi kadar iyi

13 MET Miikemmel prognoz

18 MET Kaliteli atletler

20 MET Diinya klasindaki atletler

MET: metabolik esdeger, MI: Myokard infaktiisii (Kaynak 115’ten almmustir)

Bazi durumlarda hastalar testi tamamlayamasalar ya da hedef kalp hizlarina

ulasamasalar bile efor testini erken sonlandirmak gerekebilir (115).
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Tablo 3’te efor testinin erken sonlandirma endikasyonlar1 6zetlenmistir.

Tablo 3: Efor testini sonlandirma endikasyonlari

Kesin endikasyonlar

* SKB >10 mmHg’ dan daha fazla diisme

* Ciddi yeni anjina ortaya ¢ikmasi

» Kotii perfiizyon gostergeleri (Siyanoz ve solukluk)

* Ataksi, senkop gibi norolojik semptomlar

* Devamli VT geligmesi

* Imm ST yiikselmesi (Q dalgasi1 olmayan derivasyonlar )

* Hastanin kendi istegi ile

Goreceli Endikasyonlar

* Asirt ST ¢okmesi ( >3-4 mm)

* Artan gogiis sikintist

* Yorgunluk, nefes darlig1 ve bacaklarda kramp

* Supraventrikiiler aritmiler

* Yeni dal blogu ( VT den ayirt edilemeyen )

* Hipertansif cevap ( 240/120 mmHg ve iizeri )

SKB: Sistolik kan basinci, VT: Ventrikiiler tasikardi (Kaynak 115’ten alinmistir)




3. MATERYAL VE METOD

Calismaniza 2013-2015 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalar alindi. Calisma igin etik kurul
komitesinden etik kurul onay1 ve hastalardan aydinlatilmis onam formu onay1 alindi. Bu
hastalar poliklinikte yapilan degerlendirme sonrasinda efor testi yapilmasina karar verilen

ve asagida belirtilen dislama kriterlerini tagimayan hastalardi.
Dislama kriterleri

1- Daha 6nceden tani/tedavi almig HT 6ykiisii

2-Daha oOnceden tani/tedavi almig KV hastalik (iskemik kalp
hastaligi/stroke)

3-Pozitif egzersiz testi (myokardiyal iskemi ya da 6nemli aritmi)

4-Yetersiz egzersiz testi

5-Akut veya kronik bobrek yetersizligi

6- Ciddi kapak disfonksiyonu (darlik veya yetmezlik)

7- Kalp yetmezligi (ejeksiyon fraksiyonu <% 55)

8-Dal blogu, pace ritmi, preeksitasyon sendromlart, atriyal fibrilasyon

O-Istirahat EKG de iskemi varlig

10-Diger 6nemli sistemik ya da ortopedik hastaliklar

Caligmaya uygunluk tasiyan hastalarin stifnes verilerinin efordan etkilenmemesi
igin efor testi oncesinde aplanasyon tonometre cihazi ile AS verileri alindi. AS verileri
aliman hastalar efor testine baslamadan 6nce ayaktayken kan basinci Olgiimleri yapildi.

Elde edilen sistolik deger bazal SKB, diyastolik deger bazal DKB olarak not edildi.

Treadmill testi bugiin en ¢ok tercih edilen, en fizyolojik egzersiz testidir. Treadmill
testinde en yaygin kullanilan Bruce protokoliidiir (116). Biz de ¢alismamizda hastalara bu
efor testini uyguladik. Efor testine baslayan hastalarin her evrede kan basinglar1 6lgiildii.
Maksimum efor anindaki elde edilen sistolik deger pik SKB, diyastolik deger pik DKB

olarak not edildi. Maksimum efor anindaki nabiz degeri pik nabiz olarak kayit altina alindi.
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Efor testini tamamlayan hastalar 5 dakika oturur pozisyonda dinledirilirken 1. , 3. ve
5. dakikalarda kan basinci Ol¢limleri tekrarlandi. 5. dakikadaki Slgiilen SKB ve DKB
degerleri kaydedildi.

Anormal SKB degisimi KAH teshisinde yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir. 3.
veya 5. dakika toparlanma SKB’nin pik SKB’ye orani 0.90 ve iizeri olmasi anormal kan
basinct yaniti olarak tanimlanmustir (51-53). Biz ¢alismamizda bu orani hesaplarken tanisal

degerinin daha yiiksek olmasi i¢in toparlanma 3.dk SKB yerine 5. dk SKB’yi kullandik.

Efor testi sirasinda elde edilen kan basinci olgiimlerinde erkeklerde 190 mmhg
kadinlarda 170 mmhg iizeri olan hastalar EIHT grubu (EIHT +) olarak kabul edildi. Kan
basinci Slgiimleri bu sinirlarm altinda kalan hastalar ise EIHT (-) grubunu olusturdu.
Ardindan her iki grup arasinda bazal karakteristikleri agisindan fark olup olmadigina ve

bazal AS parametrelerinin EIHT ile iliskisi degerlendirildi.

Anormal SKB yanitina gore de hastalar iki gruba ayrildi. Anormal SKB degisimi
orani (0.9 istiinde olanlar hastalar anormal kan basinci yaniti grubu (Grup 1) 0.9 altinda
olanlar ise normal kan basinci yaniti1 grubuna (Grup 2) alindi. Bu iki grup arasinda da bazal
karakteristikleri acisindan fark olup olmadigina bakilarak, bu bireylerde bazal AS

parametreleri arasindaki iliski degerlendirildi.

istatiksel Analiz

Uzerinde durulan &zelliklerden siirekli degiskenler igin tamimlayici istatistikler;
ortalama, + standart sapma olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde
olarak ifade edilmistir. Stirekli degiskenler bakimindan grup ortalamalarini karsilastirmada
Student — t testi ve degiskenlerin homojen dagilmamasi durumunda Mann-Whitney U testi
kullanilmigtir. Gruplar ile kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede ise Ki-kare
testi yapilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi <0.05 olarak alinmis ve

hesaplamalarda SPSS 13.0 istatistik paket programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 2013-2015 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve dislama Kkriterlerine sahip olmayan 167 hasta dahil
edildi. Calismaya alinan 167 hastanin 48’1 kadin (%28.7), 119’u erkekti (%71.3).
Hastalarin %1.8’inde diyabetes mellitiis mevcuttu. 65 kisi sigara kullanmakta (%38.9) ,
alkol kullanan 5 hasta bulunmaktaydi (Tablo 4). Hastalarin ortalama bazal SKB
112.65+11.9 mmHg, bazal DKB ise 71.2£10.1 mmHg idi. Ortalama yas 35.3+11.9,
ortalama MET 13.1+2.1, ortalama BMI 25.9+4.4 idi. Calismaya alinan hastalarin ortalama
pik SKB’si 152.3£23.3 mmHg iken pik DKB’si 78.9+16.5 mmHg idi (Tablo 4).

Efor testi sirasinda elde edilen tansiyon arteryal (TA) 6lglimlerinde erkeklerde 190
mmHg kadinlarda 170 mmHg iizeri olan hastalar EIHT grubu (EIHT +), SKB 6l¢iimleri bu
smirlarin altinda olan hastalar ise EIHT (-) grubu olarak tanimlandi. EIHT (+) grubunda
20, EIHT (-) 147 hasta bulunmaktayda.

Gruplar arasinda yas, MET, bazal SKB, bazal DKB, BMI, vyiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), Hemoglobin (HGB), degerleri gibi
bazal karakteristikleri acisindan karsilastirildiginda sadece BMI EIHT (+) grubunda
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.0001) (Tablo 5).

EIHT (+) ve EIHT (-) gruplar aortik sistolik basing (SB) , aortik diyastolik basing
(DB), aortik ortalama basing (OB), aortik nabiz basinci (NB), operator indeksi, AIX@75,
PWV gibi AS verileri agisindan karsilastirildiginda ise her iki grup verileri birbirine
benzerdi (p>0.05) (Tablo 6). Beklendigi gibi efor esnasindaki pik SKB (p<0.0001), pik
DKB (p<0.0001) EIHT (+) grubunda anlamli olarak yiiksekti. Yine beklendigi gibi bazal
SKB ile pik SKB fark: alinarak elde edilen SKB farkiyla(p<0.0001), bazal DKB ile pik
DKB fark: alinarak elde edilen DKB farki da EIHT (+) grubunda anlamli olarak yiiksekti
(p<0.005) (Tablo 6).
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Tablo 4: Hastalarin Bazal Karakteristik Ozellikleri

Cinsiyet (Erkek) (%) 71.3
Diyabet (%) 1.8
Sigara (%) 38.9
Alkol (%) 3

Yas 35.3+11.9
MET 13.1+2.1
Bazal SKB 112.6 £14.1
Bazal DKB 71.2 £10.1
BMI 259 +4.4
Pik SKB 152.3 £23.3
Pik DKB 78.9 £16.5
Pik Nabiz 170 £17.9

BMI: Viicut kitle indeksi, DKB: Diyastolik kan basinci, MET: Metabolik esdeger, Ort: Ortalama,
SKB: Sistolik kan basinci

Calismamizdaki hastalar efor sonrasi anormal SKB yanitina gore de iki gruba ayrildi.
Anormal SKB degisimi oran1 0.9 istiinde olanlar hastalar anormal kan basinci yaniti
grubuna (Grup 1) 0.9 altinda olanlar ise normal kan basinci yaniti grubuna (Grup 2) alindi.
Grup 1 de 64, grup 2 de ise 103 hasta mevcuttu.

Grup 1 ile grup 2 yas, MET, bazal SKB, bazal DKB, BMI, HDL, LDL, HGB, bazal
nabiz degerleri gibi bazal karakteristikleri agisindan karsilastirildiginda her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunamadi (Tablo 7).

Grup 1 ile grup 2 AS verileri agisindan karsilagtirildiklarinda aortik SB, aortik MB,
aortik DB, Ap, Alx@75, PWV, operator indeksinde istatistiksel acidan anlamli fark
bulunmamugstir. (p>0.05). Toparlanma 5 DKB’de her iki grup arasinda fark bulunmamastir.
(p>0.05) (Tablo 8). Her iki grup arasinda AS verilerinden aortik SB, aortik DB, aortik MB
ile efor testi sirasinda elde edilen pik SKB, pik DKB, toparlanma 5 SKB ve pik nabiz

Olgtimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 5: EIHT + ve EIHT - Gruplarimin Bazal Karakteristikleri

Degisken EIHT + EIHT - P
(n=20) (n=147)
Yas 36.4+13.6 35.2+11.7 0.68
MET 13.3+£2.0 13.1+£2.2 0.70
SKB 123.1+13.4 117.3£12.9 0.06
DKB 76.8+10.4 75.2+10.9 0.55
BMI 28.3+£5.1 25.544.3 0.009
LDL 118.5+38.4 109.1+38.5 0.32
HDL 41.9£12.3 45.1£10.2 0.22
Total Kolesterol 192.8+46.5 179.7+45.1 0.24
Trigliserit 182.8+140 143.5£101 0.13
Glukoz 98.4+29.2 93.5+16.8 0.28
Kreatin 0.77+0.15 0.74+0.16 0.57
Hgb 14.3£1.5 14.4+1.5 0.76
Lokosit 7.837+1.633 7.451£1.994 0.43
Trombosit x10° 258+73 248+55 0.48
Nabiz 82.5+17.3 89.4+14.0 0.048
Cinsiyet (erkek) 70 70.4 0.57
(%)
Sigara (%) 45 37 0.34
DM (%) 5 2 0.39

BMI: Viicut kitle indeksi, DKB: Diyastolik kan basinci, DM: Diyabetes mellitiis, LDL: Diisiik
dansisiteli lipoprotein; HDL: Yiiksek dansisiteli lipoprotein; MET: Metabolik esdeger, SKB: Sistolik
kan basinct



Tablo 6: EIHT + ve EIHT - Gruplarimin Arteryal Stifnes ve Efor Testi

Verileri
Degisken EIHT + EIHT - P
(n=20) (n=147)
Fark pik — bazal 72.5+£20 28.4+16.6 0.0001
SKB
Fark pik — bazal 15.4+20.6 2.3+18.9 0.005
DKB
Pik SKB 196.9£16.1 146.3£16.6 0.0001
Pik DKB 92.2+16.8 77.1£15.6 0.0001
Pik nabiz 168+20 170.4+17.6 0.58
Aortik SB 102.1+£10.9 99.5+12.9 0.41
Aortik DB 73.2+10.1 72.3£10.3 0.72
Aortik MB 86.4+£9.7 84.8+12 0.57
Aortik NB 28.7+8.3 27.4+6.3 0.42
Ap 5.4+4.7 3.744.5 0.13
Alx@75 12.4+13.9 11.9+13.4 0.89
PWV 8.9+1.4 8.5+1.46 0.24
Operator indeks 90+7 90.6+6.24 0.94

Ap: Augmentasyon basinci, Alx@75: 75/dk hiz gore normalize edilmis augmentasyon indeksi, DB:
Diyastolik basing, DKB: Diyastolik kan basinci, MB: Ortalama basing, NB: Nabiz basinci, PWV: Nabiz
dalga hiz1, SB: Sistolik basing, SKB: Sistolik kan basinci,
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Tablo 7: Grup 1 ve Grup 2 Bazal Karakteristikleri

Degisken Grup 1 Grup 2 P
(n=64) (n=103)
Yas 35.5+10 35.2+13 0.85
MET 13.1+2 13£2.2 0.75
SKB 118.9+12.3 117.4£13.5 0.47
DKB 76.2+11.8 74.9+10.1 0.43
BMI 25.9+4.2 25.9+4.6 0.99
LDL 115.2+41.2 107.3+£36.6 0.24
HDL 45.8+8.9 44+11.4 0.32
Total Kolesterol 186+49 178+42 0.33
Trigliserit 147+121 149498 0.89
Glukoz 96.2+19.3 92.7+18.5 0.26
Kreatin 0.75+0.1 0.75+0.1 0.87
Hgb 14.3£1.5 14.5+1.4 0.28
Lokosit 7525+1849 7479+2028 0.88
Trombosit x10° 252+59 248+56 0.67
Nabiz 90.6+£12.9 87.3+15.4 0.15
Cinsiyet (erkek) 69 70 0.5
(%)
Sigara (%) 36 39 0.38
DM (%) 3 1.9 0.5

BMI: Viicut kitle indeksi, DKB: Diyastolik kan basinci, DM: Diyabetes mellitiis, LDL: Diigiik
dansisiteli lipoprotein; HDL: Yiiksek dansisiteli lipoprotein; MET: Metabolik esdeger, SKB: Sistolik

kan basinci
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Tablo 8: Grup 1 ve Grup2 Arteryal Stifnes ve Efor Testi Verileri

Degisken Grup 1 Grup 2 P
(n=64) (n=103)
Pik SKB 136.8+14.5 162+22.6 0.0001
Pik DKB 74.4+14.7 81.7+17 0.005
Toparlanma 5 135.6£15.2 123.7+13.5 0.0001
SKB
Toparlanma 5 74.3+10.7 71.949.9 0.15
DKB
Toparlanma SKB 0.99+0.08 0.77+0.08 0.0001
Oranm
Pik nabiz 174+14 167+19 0.016
Aortik SB 102.4+12.6 98.3+12.6 0.044
Aortik DB 75.4£10.2 70+9.8 0.004
Aortik MB 88.3+11.3 82.9+11.6 0.004
Aortik NB 27.94£5.2 27.5+7.2 0.99
Ap 3.19+3.9 4.4+4.8 0.1
Alx@75 11.4+12.6 12.3+£14 0.66
PWV 8.8+1.4 8.3+ 0.052
Operator indeks 90.4+6.3 90.1+6 0.7

Ap: Augmentasyon basinci, Alx@75: 75/dk hiz gére normalize edilmis augmentasyon indeksi, DB:
Diyastolik basing, DKB: Diyastolik kan basinci, MB: Ortalama basing, NB: Nabiz basinci, PWV: Nabiz
dalga hiz1, SB: Sistolik basing, SKB: Sistolik kan basinct



5. TARTISMA

HT olduk¢a yaygin, morbidite ve mortalitesi yiiksek olan 6nemli halk saglig
sorunudur. HT, SKB >140 mmHg ve/veya DKB >90 mmHg olarak tanimlanmaktadir.
Genetik faktorlerin yani sira modern yasam tarzi ile ortaya cikan fiziksel aktivite azligi,
obesite ve fizyolojik gereksinimin oldukga iizerinde sodyum igeren diyet aliskanliginin

giderek daha yaygin hale gelmesi ile HT diinya genelinde pandemik hale gelmistir (1-4).

Kan basimncint HT taniminda kullanilan degerlerin altina indirmek igin ilag
tedavisinin kullaniminin faydalari, randomize kontrollii ¢aligsmalarla gosterilmistir (16).
Cok sayida gozlemsel ¢alisma, KV morbidite ve mortalitenin hem SKB hem de DKB ile
stirekli bir iliski i¢inde oldugunu gostermistir. KV riskle SKB ve DKB arasinda, sirasiyla
115-110 mmHg ve 75-70 mmHg’ ye kadar siirekli bir iliski bulunmaktadir. ideal olarak
kabul edilen kan basmci degeri < 120/80 mmHg’dir (17). Yol agtig1 aterosklerotik hedef
organ hastaliklarindan Gtiirii diinya genelinde mortalitenin birinci siradaki nedeni oldugu
bildirilen HT’nin her y1l 7,6 milyon erken 6liime yol a¢tigi ongoriilmektedir (3,7,8). Bu
yiizden kontrolsliz kan basinci artist ile ortaya ¢ikan vaskiiler hasara bagli mortalitenin
azaltilabilmesi i¢in HT gelisiminin Onlenmesi, gelismis HT’nin en erken donemde

saptanmasi ve tedavisi toplum saglig1 agisindan oncelikli hedeftir.

HT nin gesitli tipleri vardir. Beyaz 6nliikk HT, maskeli HT, direngli HT, EIHT gibi.
HT diinyadaki mortalitenin en 6nemli nedenidir (23). HT siddeti ve siiresi ile KV hastalik
ve inme arasinda dogrusal orantili artan bir iligki vardir. Bu ylizden HT nin patogenezi,

klinik 6nemi ile ilgili ¢aligmalar giderek artmaktadir.

EIHT maksimum egzersiz aninda SKB nin erkeklerde 190 mmHg’dan, kadinlarda
ise 170 mmHg’dan yiiksek olmasi olarak tanimlanmistir. Framingham kalp ¢alismasinda
elde edilen verilere gore, egzersize abartili kan basinci yanit1 veren normotansif bireylerde
HT gelisme sikhiginm arttigi gosterilmistir. EIHT insidansi %10 civarindadir. Bizim
calismamizda da 167 hastanin 20 sinde (%11.9) EIHT tespit edildi. Bu insidans EIHT nin

literatiirde bildirilen insidansi ile uyumlu idi.
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AS, damar duvarmin sertligini gosterir. AS’nin artmasi vaskiiler genisleme
kabiliyetindeki azalmayi ifade eder. Eriskinlerde santral arterlerde artmis stifnesin KV
olaylar i¢in bagimsiz prediktér oldugu bilinmektedir (11). AS’yi degerlendiren birgok
yontem vardir. Aplanasyon tonometre cihazi ile olgiilen Alx ve aortik PWV AS’nin
degerlendirilmesinde kullanilan altin standart parametrelerdir. Alx, ti¢ farkli sekilde
hesaplanabilir ve yiizde deger olarak ifade edilir (69,97,98). Wilkinson ve ark. Alx’nin
kalp hizindan etkilenebildigini gostermisler ve AIX@75 olarak kullanimini 6nermislerdir
(99). AS artisi ile karakterize tipik hastalik HT dir. Hipertansif hastalarda artmis AS hem
prognozla hem de hedef organ hasari ile iliskilidir. Bizde ¢alismamizda sphygmocor cihazi

ile Alx ve aortik PWV ile AS’yi dlgtiik.

EIHT hastalarinda AS parametreleri olan Alx ve aortik PWV nin arttigin1 gdsteren
yeterince calisma yoktur. Bu konuda yapilmis bir calismada AS ile egzersizin erken
donemindeki kan basinci degisikligi arasinda iligki bulunmustur. Ancak bu c¢aligmada
EIHT olan hastalar degerlendirilmemis, sadece egzersizin erken donemindeki kan basinci

degisiklikleri ile AS arasindaki iliski incelenmistir (12,13).

Bu yiizden biz de galismamizda EIHT hastalariyla AS parametreleri arasindaki

iliskiyi ve anormal SKB degisimi oraninin AS parametreleri ile iliskisini inceledik.

Oncelikle hastalarrmizi EIHT gelisimine gore grupladigimizda ve her iki grubu bazal
karakteristikleri agisindan degerlendirdigimizde yalnizca BMI, EIHT + grubunda anlamli
olarak yiiksek bulundu. HT sikligindaki artisin, toplumun giderek yaslanmasinin ve
sismanlamasinin sonucu oldugu daha 6nceden belirtilmisti (10). Obesite ile HT arasindaki
iliski goz oniine alindiginda BMI artisinin, EIHT gelisimine katkida bulundugunu

diistindiirmektedir.

Ortalama kan basmci = Kardiyak debi x Periferik vaskiiler direng formuliiyle
hesaplanmakta ve kardiyak debi de atim hacmi ile kalp hizinin ¢arpimindan olusmaktadir
(122). Bu formiilden yola ¢ikildiginda EIHT (+) ile EIHT (-) gruplari arasinda bazal SKB
ve DKB arasinda fark yok iken bazal nabiz degerinin EIHT (-) grubunda istatistiksel
acidan anlaml fark olusturacak sekilde yliksek olusu bu farkin rastlantisal olabilecegini

akla getirmektedir. Ayrica bu farkin istatistiksel anlamlilik derecesi zayiftir (p:0.048).

EIHT (+) ile EIHT (=) gruplar: arasinda AS verileri birbirine benzer bulunmustur.

Sung j. ve ark. yapmis olduklar1 bir ¢alismada egzersizle anormal kan basinci degisimi
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olan hastalarda AS’nin PWYV parametresi yiiksek bulunmustur. Ancak bizim ¢alismamizda
yas ortalamas1 35,3+11,9 iken, o calismada yas ortalamas1 52+5 idi. Bizim AS ile EIHT
arasinda iliski bulamamamizin sebebi ¢alisma grubumuzun daha geng hastalardan olugsmasi

olabilir.

EIHT (+) grubunda egzersiz sirasinda erkeklerde 190 mmHg, kadilarda 170 mmHg
tizerinde kan basinci dl¢limiine sahip hastalar bulundugu i¢in her iki grup arasinda pik
SKB ol¢limlerinde istatistiksel agisindan anlamli fark saptanmistir. Pik DKB da bu
verilerle korele olacak sekilde EIHT (+) grubunda istatistiksel agidan anlaml fark

olusturacak sekilde yiiksek hesaplanmistir.

Her iki grup arasinda bazal SKB ve bazal DKB benzer olmasina karsmn EIHT (+)
grubunda pik SKB ve pik DKB yiiksek oldugu i¢in pik SKB’den bazal SKB ¢ikartilarak
hesaplanan SKB degisimi ile pik DKB’den bazal DKB ¢ikartilarak hesaplanan DKB
degisimi EIHT (+) grubunda istatistiksel olarak anlamli fark olusturacak sekilde daha

yiiksek hesaplanmistir.

Toparlanma SKB oranina goére gruplandirma yapildiginda ortaya cikan grup 1 ile
grup 2 bazal karakteristiklerine gore incelendiginde iki grup arasinda anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0.05).

Egzersiz sonrast parasempatik sistem baskinlasmaya ve kalp hizi diismeye
basladiginda SKB keskin bir sekilde diigmeye baslar. Arteryal kompliyansi azalmig, LV
fonksiyonu bozulmus hastalarda nérohumoral faktorler ve sempatik sistemin etkisiyle bu
diisiis kademeli bir sekilde olusmaktadir. Bu yiizden grup 1 de toparlanma 5 SKB
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde grup 2 SKB’den yiiksek bulunmustur. Gruplar
olusturulurken grup 1’e toparlanma SKB orani1 0.9 iistlinde, grup 2’ye de 0.9 altinda olan
hastalar alindig1 i¢in gruplar arasinda toparlanma SKB oraninda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmaktadir.

Her iki gruptaki bazal SKB ve bazal DKB benzer olmasina karsin, AS verilerinden
aortik SB, DB, MB verilerinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir. AS
degerlendirilirken bakilan iki ana parametreden Alx@75 Olglimleri her iki grupta
benzerdir. Yalniz grup 1 hastalarinda PWV degeri grup 2 hastalarindan daha yiiksek
hesaplanmistir. Bu farklilik istatistiksel agidan anlamli olma egilimindedir (p=0.052).
Santral aortik basinglarin yiiksek olmasi, PWV arasindaki siirh fark bu hasta grubunda
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artmis AS’nin hastaligin patogenezinden sorumlu olabilecegini gostermektedir. Ancak bu
durum net olarak ortaya konamamistir. Calisma grubun yas ortalamasinin diisilk olmasi
bunun nedeni olabilir. Bu konuda degisik yas gruplarinmi igeren biiylik ¢alismalara ihtiyag

vardir.

HT hastalarinda AS’nin arttigi daha onceden bilinmektedir. EIHT gelismesi,
hastalarda ileride HT gelisebileceginin dnemli bir prediktoriidiir. Ne varki simdiye kadar
EIHT ile AS arasindaki iliski incelenmemistir. Ayrica toparlanma SKB oraninim da 0.9
tizerinde olmasi bozulmus lipid profili, HT, kombine iskemik kalp ve serebrovaskiiler
hastaliklarla iliskisi oldugu ortaya konmustur. Bizde ¢alismamizda anormal toparlanma
SKB yanit1 olan hastalar ile EIHT hastalarinin AS verileri ile iliskisini inceledik. EIHT ve
anormal toparlanma SKB orani olan hastalar ile AS verileri arasinda istatistiksel agidan
anlamlilik olusturan bir iliski saptanmadi. Yalnizca grup 1 hastalarinda PWV degeri

istatistiksel olarak anlamli olma egilimindeydi (p=0.052).
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6.SONUC ve ONERILER

Bu calismada normotansif bireylerde bazal AS parametrelerinin EIHT nin bir
ongordiiriiciisii olup olmadiginin tespit edilmesi ve anormal toparlanma SKB yanitiyla AS
parametreleri arasinda iliskinin incelenmesi amaglanmaktaydi. Bu iligkinin ortaya
konulmasi ile EIHT ve anormal toparlanma SKB degisiminin patogenezi hakkinda ek
bilgiler elde edilmesi beklenmekteydi. Calismanizda genglerde AS ile EIHT gelisimi
acisindan iliski bulunamadi. Bunun nedeni bizim hasta sayimizin azlig1 ve hastalarimizin
HT hasta populasyonunu tam olarak yansitamamasi olabilir. Clinkii HT hastalar1 genellikle
yasli ve yiiksek BMI’ye sahip iken bizim ¢alisma populasyonumuz geng ve BMI’si diisiik
hastalardan olusmaktaydi. Bu nedenle buldugumuz sonu¢ biitiin yas gruplarina

uyarlanamaz.

Bu yiizden EIHT ve anormal toparlanma SKB oraniyla AS parametrelerinin

iligkisinin aciklanabilmesi i¢in daha biiylik 6l¢ekli caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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