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OZET

Kontrol Altinda Hipertansiyonu Olan Obez ve Nonobez Hastalarda Kan Basinci

Degiskenligi ve Egzersizin Etkisi
Dr. Mahmut Esat Elbistan, Uzmanhk Tezi, Konya, 2021

Amag: Calismamizda kontrol altinda hipertansiyonu olan hastalarda obezite
mevcudiyetinin gun icerisinde ve egzersiz esnasinda kan basinci degiskenligine etkisini

incelemeyi amagladik.

Yontem Kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalar arasinda efor stres testi ve 24 saatlik
ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii istenmis olanlardan kontrol altinda hipertansiyonu olan
30 nonobez ve 30 obez hasta secildi. Hastalarin demografik verileri, boy ve kilo 6lgiimleri,
efor testi dncesi bakilmig laboratuvar parametreleri, ek hastaliklari, istirahat kan basinci ve
nabiz degerleri, 24 saatlik ortalama ambulatuvar kan basinci ve nabiz degerleri ile efor
stres testi siiresince Olgiilmiis kan basinglart ve nabiz degerleri kaydedildi. Efor testi
boyunca olgiilen degerlerin istirahat ile farki hesaplanip “A” degerler olusturuldu. Her iki
grupta da non-dipper paternde kan basinci olan hasta sayisi belirlendi. Gruplar, 24 saatlik
kan basinci 6l¢iimlerinin standart sapmasi kullanilarak kan basine1 degiskenligi yoniinden
karsilastirildi.  Istatistiksel analizde SPSS versiyon 20.0 kullanildi. p <0,05 degeri
istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Bulgular: Calismamizda obez grubun yas ortalamasi 3,9 yil daha yiksekti (p<0,036).
Cinsiyet, diyabetik hasta sayisi, biyokimyasal parametreler, istirahat kan basinci ve nabiz
Olclimleri, 24 saatlik ambulatuvar kan basinci ve nabiz Glglimleri ise gruplar arasinda
benzerdi. Yas ve cinsiyetin egzersiz kan basinglar1 ile anlamli iliskisi tespit edilmedi.
Istirahat ve 24 saatlik ortalama ambulatuvar kan basinc1 ve nabiz 6l¢iimleri, efor testinin
her bir kademesinde meydana gelen sistolik ve diyastolik kan basinci ve nabiz degisimi ile
korele degildi. Asistol ve Adiyastol degerleri agisindan gruplar karsilastirildiginda bu
degerler obez grupta anlamli diizeyde daha yiksekti. Sistolik kan basinglar1 i¢in bu
degerler efor testinin 1. kademesinde 14,9 mm/Hg (p<0,000), efor testinin 2. kademesinde
13,3 mm/Hg (p<0,001) ve efor testinin 3. kademesinde 12 mm/Hg (p<0,003) seklindeydi.
Diyastolik kan basinglari igin ise bu degerler efor testinin 1. kademesinde 5,7 mm/Hg
(p<0,015), efor testinin 2. Kademesinde 6,6 mm/Hg (p<0,036) ve efor testinin 3.
kademesinde 7 mm/Hg (p<0,015) seklindeydi. Calismamizda efor testinin tiim



kademelerindeki Asistol ve Adiyastol degerleri VKI ile koreleydi. Asistol igin efor testinin
1. kademesinde r=0,448 (p<0,000), efor testinin 2. kademesinde r=0,425 (p<0,001), efor
testinin 3. kademesinde r=0,283 (p<0,023) ve Adiyastol i¢in efor testinin 1. kademesinde
r=0,298 (p<0,021), efor testinin 2. kademesinde r=0,296 (p<0,022), efor testinin 3.
kademesinde r=0,271 (p<0,036) bulundu. Ancak VKI artisinin baslangic ve Anabiz
degerleri ile korelasyonu yoktu. Gruplar arasinda non-dipper hasta sayist ve 24 saatlik kan

basinci degiskenligi yoniinden fark saptanmadi.

Sonug: Kontrol altinda kan basinci olan hipertansif bireylerde obeziteye sahip olmak
egzersiz esnasinda daha fazla sistolik ve diyastolik kan basinci artigina sebep olmaktadir.
Artmig egzersiz sistolik kan basincinin kardiyovaskiiler mortaliteyi artirict etkileri g0z
onunde bulundurulursa obezlerde kardiyovaskiiler mortalitenin risk faktorleri arasinda

artmis egzersiz sistolik kan basinci oldugu diisiiniilebilir.

Anahtar kelimeler: Obezite, Artmis Egzersiz Kan Basinglari, Kardiyovaskiiler Mortalite,

Kan Basinci Degiskenligi



ABSTRACT

Blood Pressure Variability in Obese and Nonobese Patients with Controlled

Hypertension and The Effect of Exercise
Dr. Mahmut Esat Elbistan, Speciality Thesis, Konya, 2021

Objective: In our study, we aimed to evaluate the effect of the presence of obesity on
blood pressure variability during the day and during exercise in patients with controlled
hypertension.

Method: Among the patients who applied to Cardiology outpatient clinic, 30 nonobese
and 30 obese patients with controlled hypertension were selected from those who were
subjected to have an exercise stress test and 24-hour ambulatory blood pressure
measurement. Demographic data, height and weight measurements, laboratory parameters
checked before the exercise test, additional diseases, resting blood pressure and pulse
values, 24-hour average ambulatory blood pressure and pulse values, blood pressure and
pulse values measured during the exercise stress test of patients were recorded. “A” values
were estimated by subtracting the values measured during exercise test from values
measured during rest. The number of patients with non-dipper pattern blood pressure was
determined in both groups. The groups were compared for blood pressure variability using
the standard deviation of 24-hour blood pressure measurements. SPSS version 20.0 was
used for statistical analysis. p value of <0.05 was considered statistically significant.
Results: In our study, the mean age of the obese group was 3.9 years higher than the
nonobese group (p<0.036). Gender, number of diabetic patients, biochemical parameters,
resting blood pressure and pulse measurements, 24-hour ambulatory blood pressure and
pulse measurements were similar between the groups. Age and gender were not
significantly associated with exercise blood pressures. Resting and 24-hour mean
ambulatory blood pressure and pulse measurements were not correlated with systolic and
diastolic blood pressure and pulse change occurring at each step of the exercise test. When
the groups were compared in terms of Asystole and Adiastole values, these values were
significantly higher in the obese group. For systolic blood pressures, these values were
14.9 mm/Hg (p<0.000) at stage 1 of the exercise test, 13.3 mm/Hg (p<0.001) at stage 2 of
the exercise test, and 12 mm/Hg (p<0.001) at stage 3 of the exercise test (p<0.003). For
diastolic blood pressures, these values were 5.7 mm/Hg (p<0.015) in the 1st stage of the

exercise test, 6.6 mm/Hg (p<0.036) in the 2nd stage of the exercise test and 7 mm/Hg in

Vi



the 3rd stage of the exercise test ( p<0.015). In our study, Asystole and Adiastole values at
all stages of the exercise test were correlated with BMI. For Asystole, r=0.448 (p<0.000) at
the 1st stage of the effort test, r=0.425 (p<0.001) at the 2nd stage of the effort test, r=0.283
(p<0.023) at the 3rd stage of the effort test, and for Adiastole r=0.298 (p<0.021) at the 1st
stage of the effort test, r=0.296 (p<0.022) in the second stage of the exercise test, r=0.271
(p<0.036) in the third stage of the exercise test. However, BMI increase was not correlated
with baseline and Apulse values. There was no difference between the groups in terms of
the number of non-dipper patients and 24-hour blood pressure variability.

Conclusions: In hypertensive individuals with controlled blood pressure, having obesity
causes more systolic and diastolic blood pressure increases during exercise. Considering
the effects of increased exercise systolic blood pressure on cardiovascular mortality, it can
be considered that increased exercise systolic blood pressure is among the risk factors for

cardiovascular mortality in obese people.

Keywords: Obesity, Increased Exercise Blood Pressures, Cardiovascular Mortality, Blood

Pressure Variability
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, olduk¢a sik goriilen Onemli bir saglik sorunudur. Cesitli
calismalarda irk ve cografyaya gore farkli sonuglar bildirilse de eriskin nlfusta %25-30

oraninda degisen bir sikliga sahiptir.

Hipertansiyon kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir risk faktoriidir. Sistolik kan
basincinda 20 mm/Hg ve diyastolik kan basincinda 10 mm/Hg’ dan fazla artis
kardiyovaskiiler hastaliklardan oliim riskinde 2 kat artma ile iliskilidir [1]. Amerika
Birlesik Devletleri verilerine gore hipertansiyon; herhangi bir degistirilebilir
kardiyovaskiiler risk faktoriinden daha fazla 6limden sorumludur ve tiim nedenlere bagh
Oliimlerin degistirilebilir risk faktorleri arasinda sigaradan sonra ikinci siradadir [2]. Bu
baglamda kardiyak, serebrovaskiiler, renal hastaliklar gibi oldukga dénemli mortalite ve
morbidite sebepleri ile yakindan iligkilidir. Bu hastaliklarin toplumdaki siklig1, getirdikleri
ekonomik ve medikal yiik g6z dniinde bulunduruldugu zaman hipertansiyonun énemi daha
belirgin olarak ortaya ¢ikmaktadir. Sonug olarak hipertansiyonun toplumdaki sikligi ve
tedavi ile kontrol altina alinabilir olmas1 gbz 6nilinde bulunduruldugunda tani ve tedavisi

oldukca elzem hale gelmektedir.

Obezite ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda da anlamli bir iligki bulunmaktadir.
Obezitenin ateroskleroz, semptomatik koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, atriyal
fibrilasyon ve hipertansiyon gelisimi lzerinde etkili oldugu ¢alismalarla ortaya konmustur
[3]. Yapilan bir meta-analiz calismasinda 25 kg/m?’ nin Gizerinde VK1’ ndeki her 5 birimlik
artig mortalitede %30 artis ile birliktedir [3].

Obezite; artmis sempatik aktivasyon, tubuler sodyum emiliminde artig, artmis RAS
aktivasyonu, artmig adrenal desarj, endotel fonksiyonlarinda bozulma, insiilin direnci,
bozulmus adipokin aktivitesi, bozulmus baroreseptor aktivitesi, arteryal ve arteriolar
vaskiiler alanda meydana gelen yapisal ve fonksiyonel bozulmalar araciligi ile

hipertansiyonun ve komplikasyonlarinin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir [4].

Fiziksel aktivite esnasinda da kan basincinda artis meydana gelmektedir. Yapilan
calismalarda egzersiz ile olusan kan basinci artisinin gérece olarak daha fazla oldugu
bireylerde kardiyovaskiiler nedenlere bagl mortalite ve morbidite daha ylksek oranlarda

bulunmustur [5-10].



Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, obez ve nonobez bireylerde efor testi esnasinda
meydana gelen kan basinct degisimlerini Olcerek obez bireylerde egzersiz esnasinda kan
basincinda nonobez bireylere gore daha fazla artis olup olmadigini belirlemek ve
ambulatuvar kan basinci Olglimlerini  kullanarak obeziteli bireylerde kan basinci

degiskenligini nonobez bireyler ile karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hipertansiyon
2.1.1. Tanimlar ve Simiflama

Hipertansiyon, arteryal kan basincinin belirli bir esik degerin itizerinde kronik
olarak ylksek saptanmasi olarak tanimlanir [11]. Hipertansiyon tanis1 amaciyla ofis ve ev

Olcumleri ile ambulatuvar kan basinci 6lgtimleri i¢in farkli degerler tanimlanmustir.

Yillar igerisinde farkli caligmalar neticesinde elde edilen veriler ile hipertansiyon
tanis1 ve siniflamasi i¢in kullanilan referans degerlerde degisiklikler meydana gelmistir.
2019 yilinda yayinlanan Tiirk Hipertansiyon Uzlasi Raporu’ nda 18 yas Uzerindeki
erigkinlerde hekim tarafindan yapilan, tekrarlanan Klinik 6lgumler ile sistolik kan
basincimin  >140 mm/Hg ve/veya diyastolik kan basmcinin >90 mm/Hg olmasi

hipertansiyon olarak tanimlanir [12].

2017 yilinda yayimlanan Amerikan Kalp Cemiyeti Kilavuzu’ nda ve 2018 yilinda
yayimlanan ESC Hipertansiyon Kilavuzu’ nda hipertansiyon tanisi i¢in farkli degerler

Onerilmistir [13, 14].

Tablo 2.1: AHA ve ESC Kilavuzlarina Gore Hipertansiyon Tamsi I¢cin Onerilen Esik

Degerlerin Kiyaslanmasi [15]

Olgum Yontemi AHA Kilavuzu ESC Kilavuzu

Sistolik basing/diyastolik basing  Sistolik basing/diyastolik basing

Ofis 6lcumu >130 velveya >80 >140 velveya >90
Giindiiz ortalamast ~ >130 ve/veya >80 >135 velveya >85
Gece ortalamasi >110 velveya >65 >120 velveya >70
24 saatlik ortalama ~ >125 ve/veya >75 >130 velveya >80

Tiim degerler mm/Hg biriminde belirtilmistir.

Yine her iki kilavuzda (AHA ve ESC) hipertansiyon siniflamasi i¢in farkli tanimlar

ve degerler onerilmistir [12-14].



Tablo 2.2: AHA Kilavuzu’ na Gore Hipertansiyon Siniflamasi [13]

Kategori Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
Normal <120 <80
Yiikselmis 120-129 <80
Hipertansiyon

Evre 1 130-139 ve/veya 80-89

Evre 2 >140 ve/veya >90

Tiim degerler mm/Hg biriminde belirtilmistir.

Tablo 2.3: ESC Kilavuzu’ na Gore Hipertansiyon Simiflamasi [14]

Kategori Sistolik Kan Diyastolik Kan
Basinci Basinc

Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Hipertansiyon

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 160-179 ve/veya 100-109

Evre 3 >180 ve/veya >110
Izole sistolik >140 velveya <90

hipertansiyon

Tiim degerler mm/Hg biriminde belirtilmistir.

2.1.2 Maskeli Hipertansiyon ve Beyaz Onliik Hipertansiyonu Kavramlar

Maskeli hipertansiyon: Maskeli hipertansiyon, kan basincinin giinliikk yasamda

yiiksek olmasina ragmen ofis 6l¢iimlerinde normal saptanmasidir [16]. Cesitli ¢alismalarda

farkli oranlar verilmekle birlikte yaklasik prevelansi %10 civarindadir [16].



Maskeli hipertansiyon ile ilgili yapilan calismalarda hedef organ hasarinin ofis
hipertansiyonu ile benzer oranda oldugu tespit edilmistir ve tedavi edilmesi 6nerilmektedir
[16].

Beyaz onlik hipertansiyonu: Bu durumu ise ev kan basinci 6l¢iimlerinin normal

olmasma karsin (130/80 mm/Hg’ nin altinda) ofis Ol¢iimlerinin yiiksek saptanmasi

durumudur (140/90 mm/Hg dan fazla) [16].

Beyaz onliik hipertansiyonunda hedef organ hasar1 ofis hipertansiyonu ve maskeli
hipertansiyon kadar yiiksek olmasa da kan basinci normal olan kisilerden daha yiksek
bulunmustur [16]. Bu sebepten diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini tagiyan veya hedef
organ hasari bulunan beyaz Onliikk hipertansiyonu hastalarina tedavi onerilmekte olup

tedavi edilmeyenlere yakin takip onerilmektedir [16].

2.1.3. Epidemiyoloji

Hipertansiyon en sik goriilen kronik hastaliklardan birisidir [12]. Dunyada
kardiyovaskiiler hastaliklarin ve erken Gliimlerin onde gelen sebebidir, ayrica sigara ile

birlikte en 6nemli degistirilebilir risk faktorleri arasinda yer almaktadir [17].

Hipertansiyon tanisi i¢in 140/90 mm/Hg degerleri referans alindiginda 2010  yili
rakamlarina gore diinyada toplam 1,38 milyar (eriskin niifusun %31,1° i) hipertansiyon
hastas1 mevcuttur [18]. Ulkemizde ise 2012 yilinda yayimlanan PatenT2 ¢aligmasina gore

erigkin niifusta hipertansiyon siklig1 %30,3 olarak bulunmustur [19].

2015 yilinin verilerine gore tim dunyada 140 mm/Hg ve tizeri sistolik kan basinci
ile iliskili 7,8 milyon 6liim ger¢eklesmistir (tiim 6limlerin %14’ U) [20, 21]. Bu 6limlerin
3,6 milyonu iskemik kalp hastalig1 (iskemik kalp hastaliklarina bagl dliimlerin %40,1” i),
1,1 milyonu iskemik inme (iskemik inmeye bagh oliimlerin %38,1° i) ve 1,4 milyonu

hemorajik inme (hemorajik inmeye bagli 6liimlerin %42,5” i) sebebiyledir [22].

Hipertansiyon ile son donem bobrek yetmezligi arasinda da kuvvetli bir iliski
mevcuttur ve 120/80 mm/Hg kan basmci degerlerinin iizerinde son donem bdobrek
yetmezligi riski artmaktadir [23-25]. Bu risk daha yiiksek kan basmci degerlerinde
dogrusal olarak artmakta olup sistolik 210 mm/Hg veya diyastolik 120 mm/Hg Ulzerinde 22
katina ¢ikmaktadir [23-25].



Cesitli randomize kontrollii ¢aligmalar ile gosterilmistir ki; kan basincinin tedavi ile
kontrol altina alinmasi, kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalitede ve tim nedenlere
bagli mortalitede azalma ile iligkilidir [26, 27]. Mortalite oranindaki bu azalma elde edilen
kan basmci disiikliigii ile dogru orantilidir [27]. Sistolik kan basincindaki her 10 mm/Hg
azalma iskemik kalp hastalifinda %17, inmede %27, kalp yetmezliginde %28 ve tiim
nedenlere bagl mortalitede %13 azalma ile iliskilidir [27].

Hipertansiyonun risk faktorleri incelendiginde yas, etnik koken, artmis sodyum
alimi, azalmis potasyum alimi, alkol tiketimi, azalmis fiziksel aktivite, obezite, sagliksiz
diyet gorulmektedir [17, 28, 29]. Diger baz1 potansiyel risk faktorleri sigara, ¢evre kirliligi,
psikolojik stres, uyku bozukluklar ve giiriiltiiye maruz kalmaktir [30, 31].

2.1.4. Etiyoloji

Hipertansiyon sebeplerine bakildigi zaman %90 civarinda esansiyel hipertansiyon

ve %10 civarinda sekonder hipertansiyon oldugu goriilmektedir [12].

Onemli sekonder hipertansiyon sebepleri arasinda renovaskiiler hastalik, primer
hiperaldosteronizm, obstriiktif uyku apnesi, renal parankimal hastalik, ilag-alkol-uyarici
madde kullanim1 vardir [13]. Daha nadir nedenler arasinda ise feokromasitoma, Cushing
sendromu, hipo-hipertiroidi, aort koarktasyonu, primer hiperparatiroidi, konjenital adrenal

hiperplazi ve akromegali gosterilebilir [13].

Tedavi edilebilir bir neden ortaya koyulabilmesi sebebiyle uygun hastalarda
sekonder hipertansiyon arastirilmalidir [3]. Sekonder hipertansiyon arastirilmas: asagida

belirtilen 6zellikleri tasiyan hasta gruplarinda 6nerilmektedir:

1-Anamnezinde sekonder hipertansiyon diisiindiiren bulgular olan hastalar: Ailede
bobrek hastaligi Oykiisii, hipertansiyon ile iliskilendirilebilecek ila¢ kullanimi, kas
glicsiizligli gibi hiperaldosteronizm belirtileri, horlama, terleme epizotlari, bas agrisi,

anksiyete, ¢arpint1 gibi feokromositoma belirtileri [12]

2-Direngli hipertansiyonu olan hastalar: Biri diliretik olmak iizere ii¢ farkli sinifta
antihipertansif ilac1 yeterli dozda kullanmasina ragmen kan basinci kontrol altina

alimamayan hastalar [12]



3) Antihipertansif tedavi altindayken kan basinci kontrolii aniden bozulan hastalar

[12]
4) 30 yasindan once veya 55 yasindan sonra hipertansiyon tanisi alan hastalar [12]

5) Kan basinc1 diizeyine gore beklenenden daha agir hedef organ hasar1 gelismis

hastalar [12]

6) Siddetli hipertansiyonu olan hastalar (180/110 mm/Hg ve iizeri) ve akut bobrek
hasari, akut akciger 6demi, hipertansif retinopati, sol ventrikiil hipertrofisi gibi son

organ hasari olan hastalar [32]

7) Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri veya anjiyotensin reseptor blokerleri
(ARB) kullanimi sonrasi kreatinin diizeylerinde ciddi yiikselme (>%30) olan hastalar

[12]

8) Rutin laboratuvar incelemelerinde hipokalemi saptanan hastalar [12]

2.2. Obezite
2.2.1. Tanim, Genel Bilgiler ve Siniflama

Obezite, yetigkinlerde, addlesanlarda ve ¢ocuklarda siklig1 giderek artan ve artik

kiiresel bir salgin olarak kabul edilen kronik bir saglik problemidir [33].

Obezite, yiiksek enerji alimina sekonder gelisen asir1 yag dokusu birikimi ile
karakterizedir [3]. Viicuttaki yag oranini net olarak belirlemek kolay olmadigindan obezite
asir1 yagdan ziyade asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir [3]. VKI (kg/m?) obezite tanisi ve
siniflamasi i¢in siklikla kullanilan yontemdir ancak viicut yag orani ve yagin viicuttaki
dagilimi1 hakkinda net bilgi vermemesi sebebiyle obezite hakkinda her zaman dogru bilgi
vermez [34]. Obezite tanisi ig¢in bel ¢evresi, bel-kalca orani, bel-boy orani gibi
antropometrik Ol¢lime dayali teknikler ve total viicut yaginin Olclilmesi amaciyla
goriintiileme yontemlerine dayali ¢esitli teknikler mevcuttur [3]. VKI* ne gére obezitenin

siniflanmasi siklikla kullanilan yontemdir.



Tablo 2.4: VKI’ ne Gore Obezite Simiflamasi [3]

VKI (kg/m?) Siniflama
<18,5 Zayif
<18,5 - 25< Normal
<25-30< Fazla kilolu
<30 - 35< Hafif obez
<35-40< Orta derece obez
>40 Morbid obez

2.2.2 Epidemiyoloji

2014 yilinda 1769 calismanin verilerinin birlestirilmesi ile yayimlanan bir
caligmaya gore diinya genelinde viicut kitle indeksi 25 kg/m? ve iizerinde olan kisi ylizdesi
erkeklerde %36,9 (1980 yilinda 28,8) ve kadinlarda %38 (1980 yilinda 29,8) olarak tespit
edilmistir [35]. NCD-RisC Grubu tarafindan yapilan tahminlere gore obezite oranlari
dinya genelinde erkeklerde %10,8 ve kadinlarda %14,8’ e yikselmistir [36]. Yine 2015
yilinda diinya ¢apinda 604 milyon obez kisinin bulundugu tespit edilmistir [37].

Obezitenin iilkemizdeki prevalanst 1997-1998 yillar1 arasinda yapilan TURDEP-1
caligmasinda yetiskinlerde %22,3 (kadin %30, erkek %13) olarak tespit edilmistir [3]. Yine
ayni merkezlerde 2010 yilinda yapilan TURDEP-2 calismasinda yetiskinlerde %31,2
(kadin %44, erkek %27) olarak tespit edilmistir [3, 38].

Premenapozal kadinlar hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar yoniinden ayni
yastaki erkek popiilasyona gore Ostrojenin koruyucu etkileri sebebiyle daha az risk
altindadir ancak diyabet veya obezite varliginda bu koruyuculuk ortadan kalkmaktadir [39-
42]. Premenapozal ancak obez kadinlarda hipertansiyon riski ayn1 yastaki obez erkeklerin

2 kat1 kadardir [43].



2015 yilinda obezite ile iligkili tahmini olarak 4 milyon 6liim gergeklesmistir [37].
30-35 kg/m? VKI degerinde ortalama sag kalim 2-4 yil, 40-45 kg/m? VKI degerinde
ortalama sag kalim 8-10 yil arasinda azalmaktadir [44]. Obezitenin daha erken yasta

gelismesi sag kalim siiresini daha da asagiya ¢ekmektedir [44].

Yapilan gesitli ¢aligmalar ile gosterilmistir ki obezite; metabolik sendrom, Tip 2
diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, nonalkolik yagh
karaciger hastaligi, polikistik over sendromu, infertilite, obstriiktif uyku apnesi, osteoartrit,
gastroozafagial reflii hastaligi, major depresyon, iiriner inkontinans ve ¢esitli maligniteler
ile yakindan iliskilidir ve kilo vermek basta metabolik problemler olmak {izere belirtilen

hastaliklarin kontroliinde 6nemli bir yer tutmaktadir [3, 45].

Metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisim riskini artiran birden
fazla kardiyovaskdler risk faktoriiniin bir arada bulundugu metabolik bir disfonksiyondur
[46]. Abdominal obezite ise bu sendromun 6nemli bir bilesenidir ve ayn1 zamanda risk
faktoradir [47-49]. Metabolik sendromun tanimlanmasinda kullanilan NCEP-ATP Il
kriterleri Tablo 2.7’ de belirtilmistir [46].

Tablo 2.5: NCEP-ATP III Kilavuzuna Goére Metabolik Sendrom Tam Kriterleri [49]

Parametre Kriterler

: : Bel cevresinin erkeklerde >102 cm ve
Abdominal obezite
kadinlarda >88 cm olmasi

R >150 olmasi ya da trigliserit yiiksekligi i¢cin
Trigliserit mg/dl
medikal tedavi alinmasi
Kadinda <50 mg/dl ve erkekte <40 mg/dI
HDL mg/dl olmas1 ya da diisik HDL nigin medikal

tedavi alinmasi

Kan b H >130/85 mm/Hg olmast ya da anti-
an basinct mm
8 hipertansif tedavi alinmasi

>100 mg/dl olmasi ya da diyabet tedavisi
Aclhik kan sekeri mg/dl
alinmast

Tam icin bu parametrelerden en az 3’iiniin varhg gerekmektedir.




Amerika Birlesik Devletleri’ nin 2001-2016 arasinda yaptig1 saglik harcamalarinin
analiz edildigi bir ¢aligmaya gore obez bireylerin saglik harcamalar1 obez olmayanlarin 2
kat1 kadardir ve 2016 yilinda yetiskin niifusta obezite ve iligkili hastaliklara 260 milyar
dolar harcanmustir [50].

2.3. Obezite Hipertansiyon iliskisi

Obezite ile hipertansiyon arasinda siki bir iliski bulunmaktadir. VKI 30 kg/m?’ nin
tizerinde olan kadinlarda hipertansiyon sikligr %38, erkeklerde ise %42 olarak
bulunmustur ancak bu oran VKI 25 kg/m? nin altinda olan bireylerde %15 civarmdadir
[51]. Yine Framingham calismalarindan elde edilen verilere gore fazla kilolu erkek ve
kadinlarda hipertansiyon gelisimi i¢in rolatif risk sirastyla 1,48 ve 1,70 olup obezler i¢in bu
oran yine sirasiyla 2,2 ve 2,6 olarak hesaplanmistir [52]. Artan obezite insidansi sebebiyle
obezite ile iliskili hipertansiyon sikliginda da artig bulunmaktadir. Son yillarda
hipertansiyon insidansinin en az %75’ inin obezite ile iliskili oldugu tahmin edilmektedir

[53].

Obezitede hipertansiyon gelisiminin potansiyel mekanizmalarina bakildigi zaman
diyetsel faktorler, metabolik faktorler, endotelyal disfonksiyon, néroendokrin imbalans,
sodyum retansiyonu, glomeriiler hiperfiltrasyon, proteiniiri, bozulmus immiin yanit ve

inflamatuar surecler gosterilmektedir [54].

Obezlerdeki adiposit disfonksiyonu; vaskiler ve sistemik insulin direncine,
sempatik sinir sistemi disfonksiyonuna ve renin-anjiotensin- aldosteron sistemi
disfonksiyonuna zemin hazirlar [55, 56]. Bobreklerdeki yapisal ve fonksiyonel

degisiklikler, artmis intrarenal anjiotensin II obezite iliskili hipertansiyona katkida bulunur
[57].

Obezlerde bozulmus lipit profili sebebiyle artan perivaskiler yaglanma ve
inflamatuar adipokinler sebebiyle artmis vaskiiler inflamasyon ekstraseliiler matrikste, diiz
kaslarda ve endotelde disfonksiyon meydana getirmektedir [58, 59]. Bu durumlarin hepsi
damar sertligine (vascular stiffness) katkida bulunmaktadir [54]. Vaskuler yatakta instlin
sinyali ile iliskili 2 yol tespit edilmistir: metabolik yol ve blyiime faktorii yolu [54]. Insiilin

direncinde metabolik yolda IRS-1 (insiilin reseptor substrati) fosforilasyona ugrar ve nitrik
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oksidin biyoyararlanimi bozulur [60]. Blylme faktori yolunda ise Endotelin-1 yolunun

up-regilasyonu gergeklesir. Netice ise vaskiiler kontraksiyonun artmasidir [60].

Bobrekte meydana gelen cesitli degisimler obezlerde hipertansiyon gelisimine
katkida bulunur [61]. Hiperinsiilinemi, bozulmus sempatik aktivasyon ve RAS aktivitesi
tibdler sodyum emiliminde artisa sebep olur [55]. Bir 0nceki paragrafta belirtilen vaskdler
stirecler renal vaskiiler yapilarda da gergeklesmekte ve hipertansiyon gelisimine katkida
bulunmaktadir [62]. Yine artmus sistemik inflamasyonun bobrek parankiminde de
goriilmesi tubulointerstisyel hasar1 ve neticesinde fibrozisi artirmakta olup bu durum
bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya katkida bulunmaktadir [55, 63, 64].

Diyabetik bireylerde proksimal tubile ulasan glukoz miktarindaki artig ile SGLT-2
ekspresyonunda artis gézlenir ve bu da artmis sodyum absorbsiyona neden olur [65].

Artmis absorbsiyon artmis glukotoksisiteyi ve sodyum retansiyonunu beraberinde getirir

[66].

Obezite; bobrek, kalp ve iskelet kasinda artmis sempatik aktivasyon ile iliskilidir ve
obezlerde baroreseptor disfonksiyonu go6zlenmektedir [67, 68]. Artmis sempatik
aktivasyonda hipertansiyon gelisimi i¢in hiperinsiilinemi, hiperleptinemi, RAS
aktivasyonu, baroreseptor disfonksiyonu ve OSAS {izerinden ¢esitli mekanizmalar
Onerilmistir [69, 70].

Obezite gelisiminden primer olarak karbonhidrat (esasen fruktoz), yag ve sodyum
icerigi fazla olan yiiksek enerji icerikli gidalar sorumlu tutulmaktadir [71]. Fazla sodyum
alimi ile hipertansiyon iliskisi net olarak bilinse de tek basina fruktoz alimi ve neticesinde
gelisen hiperiirisemi ile hipertansiyon arasindaki iligski tartismahidir [54]. Ancak yuksek
sodyum ve yag igeren diyetlere fruktoz eklenmesinin hipertansiyon gelismesine sinerjistik
etki yaptigim1 gosteren caligmalar mevcuttur [72, 73]. Siganlarla yapilan deneysel
caligmalarda yiiksek fruktozlu diyetin ET-1 sentezini indikleyerek hipertansiyona yol

acabilecegi gosterilmistir [74, 75].

Yiiksek fruktozlu diyet hiperiirisemiye katkida bulunur [54]. Artmis irik asit
seviyesi hipertansif hastalarda non-dipper patern ile iligkili bulunmustur ve irik asit
seviyesinin allopurinol ile diisiirlilmesinin hipertansiyon tedavisine katkida bulundugu
gosterilmistir [76, 77]. Ancak bu veriler biiyiik calismalarla desteklenmeye ihtiyag
duymaktadir [54].
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Adiposit disfonksiyonu, bozulmus immiin yanit, uygunsuz RAS aktivasyonu ve
artmis oksidatif stresin tamamu dirik asit iligkili kardiyovaskiiler ve renal hasara sebep olur
[74, 78]. Metabolik sendromlu hayvan modelleri ile yapilan bir ¢alismada artmis trik
asidin MCP-1 ekspresyonunda artisa ve yag dokuda artmis proinflamatuar yanitlara sebep
oldugu gosterilmistir [79]. Yine Urik asitin AT:R ekspresyonunda artisa sebep oldugu ve
boylece Anjiyotensin-II aracili endotel disfonksiyonuna katkida bulundugu ¢aligmalarla

gosterilmistir [39].

2.4. Kan Basinci Degiskenligi

Kan basincinda giin igerisinde degisimler goriilmektedir [80]. Hipertansiyonun
olumsuz kardiyovaskiiler etkilerinin biiyiik oranda ortalama kan basinci ile iligkili oldugu
bilinse de ¢esitli ¢alismalardan elde edilen kanitlar bu olumsuz sonuglarin ortalama kan
basinglarindan bagimsiz olarak kan basinct degiskenligi ile de iliskili oldugunu
gostermektedir [80]. Daha yiiksek bir 24 saatlik kan basinci degiskenliginin subklinik ug
organ hasarini, kardiyak ve vaskiiler yapisal degisiklikleri, kardiyovaskiiler olaylar1 ve

mortaliteyi predikte ettigi gosterilmistir [81-86].

Artmis sempatik aktivite ve azalmis kardiyovaskiiler refleksler, azalmis arteryal
kompliyans, humarol faktorlerin etkisi (anjiotensin I, bradikinin, endotelin-1, insulin,
nitrik oksit), kan viskozitesinde meydana gelen degisimler, emosyonel stres ve davranigsal
faktorler (uyku, fiziksel aktivite, postiir degisiklikleri) giin i¢i kan basinci degiskenliginde
rol oynamaktadir [87-92]. Ayrica kan basmci degiskenligi ile ortalama kan basinci
Olglimleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir [93]. Kan basinct degiskenligi

nonobezlere kiyasla obezlerde daha fazla bulunmustur [94].

Uyku esnasinda kan basinglarinda ortalama %10-20 arasinda diistis olmaktadir [95].
Bu patern “dipper” olarak adlandirilmaktadir [80]. %10’dan daha az diisiis olmasi “non-
dipper” , %20’den fazla diisiis olmasi ise “ekstrem dipper” olarak adlandirilmaktadir [80,
96]. Medikal tedavi alan hipertansifleri igeren bir ¢aligmada anormal sirkadiyen kan
basinct ritmi (kan basinci gece artig gosterenler, non dipperlar ve ekstrem dipperlar)
gosteren hasta oran1 %50’ nin Uzerinde bulunmustur [97]. Non-dipper patern
diyabetiklerde ve metabolik sendromu olanlarda daha yiksek oranda gorilmektedir [98,
99].
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Non-dipper paternde bir kan basincina sahip olmak hem hipertansif hastalarda
hem de 24 saatlik kan basinci ortalamasi normal simirlarda olan kisilerde artmis
kardiyovaskiiler mortaliteyle iligskilendirilmistir [100]. Yine sabah saatlerinde meydana
gelen fizyolojik kan basinci artisi fazla olan bireylerde inme insidansi daha yiiksek

bulunmustur [101].

Gin ici kan basinct degiskenliginin degerlendirilmesi igin ¢esitli hesaplamalar

kullanilmaktadir. Bu hesaplamalar asagida belirtilmistir:

- SD2a : 24 saatlik ardisik kan basinci 6l¢timlerinin standart sapmasi [85].
- SDd: Giindiiz ardisik kan basinci 6lgiimlerinin standart sapmasi [85].

- SDn : Gece ardigik kan basinci 6lglimlerinin standart sapmasi [85].

- SDdn : Gece ve gunduz surelerine gore agirlikli SD ortalamasi [102].

- ARV24 ( ortalama gergek varyabilite ) : Ardisik dl¢limler arasi farkin mutlak degerinin

ortalamalari ile hesaplanir [85].

SDdn ve ARVa24 kan basinci degiskenligini daha iyi gostermektedir ve kan basinci

degiskenliginin belirlenmesinde kullanilmasi 6nerilen yontemlerdir [85].

Cesitli calismalardan elde edilen verilere gore antihipertansif ilaclarin ¢ogunlugu
kan basinci degiskenligini azaltmada etkilidir ancak aralarinda farklar mevcuttur [103].
Monoterapi veya kombinasyon halinde kullanilan kalsiyum kanal blokerleri kan basinci

degiskenligini azaltmada en etkili ilaglar olarak goriilmektedir [103].

Kan basinci degiskenligi ile ilgili hipertansiyon kilavuzlarina girmis kesin bir éneri
bulunmamaktadir ve kan basmc1 degiskenliginin fizyolojik simirlart net olarak
belirlenmemistir [103]. Ancak kan basinci degiskenligi ile mortalite ve u¢ organ hasari
arasindaki iligki sebebiyle hipertansiyon tedavisinde kan basinci degiskenligini azaltan
antihipertansiflerin tercih edilmesi, ilaglarin boliinmiis dozlar halinde verilmesi veya

kombine tedaviler kullanilmas1 gibi 6neriler mevcuttur [90].

2.5. Egzersiz ve Kan Basmna iligkisi

Egzersiz esnasinda kan basincinda ve dakika nabiz sayisinda bir artig gozlenmekte

olup bu durum c¢esitli ¢calismalarla ortaya konulmustur.
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Egzersiz sirasinda artan kalp debisine karsilik endotel bagimli olarak meydana
gelen arteryal vazodilatasyon ile artan kan basinct fizyolojik olarak bir miktar
dengelenmektedir [104, 105]. Daha yiiksek egzersiz kan basinglarinin gelismesine sebep

olarak ¢esitli mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir.

Artan kalp debisine yanit olarak periferik kaslarin vaskiiler yapisinda yeteri kadar
dilatasyon olmamasi1 egzersiz kan basincinda keskin artiglar ile kendini gostermektedir
[106]. Artis sistolik basinglarda daha belirgindir [105]. Laukkanen ve arkadaslari
tarafindan yayimlanan bir makalede arastiricilar bu durumun artan arteryal sertlik veya
anormal sempatik aktivasyon ile iligkili olabilecegini belirtmektedirler [7]. Yine endotel
disfonksiyonu ve inflamasyon da artmis egzersiz kan basinglarinin mekanizmalar1 arasinda
gosterilmektedir [107, 108].

Artmis egzersiz kan basinglar ile kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iliskiyi
inceleyen bir ¢alismada ise yas, istirahat kan basinci, sigara igmek , total kolesterol diizeyi
ve ayrica VKI ile istirahat kalp hiz1 egzersiz sistolik kan basinciyla iliskili bulunmustur
[109].

Egzersiz esnasinda meydana gelen kan basinci artiglarini 6lgmek amaciyla yapilan
bir ¢alismada yas ortalamasi yaklasik 32 olan denekler ofis kan basinglar1 6l¢limlerine gore
normal kan basingli, artmis kan basingli ve hipertansif olmak iizere her biri 25 hasta igeren
3 gruba ayrilmig ve deneklere 20 dakikalik istirahat sonras1 Bruce protokoliinde efor testi
uygulanip kan basinci Olgiimleri mukayese edilmistir [110]. Bruce protokolinde 9
dakikalik efor testi sonrasi kan basinci ve nabiz dakika sayis1 Ol¢iimii yapilmis ve tiim
gruplarda artis miktar1 benzer bulunmustur [110]. Sistolik kan basinci artisi normotansif
grupta 44 mm/Hg, artmis kan basingli grupta 52 mm/Hg, hipertansif grupta 48 mm/Hg ve
nabiz dakika sayisi artigt normotansif grupta 83 , artmis kan basinghi grupta 82 ve
hipertansif grupta 74 olarak bulunmustur [110]. Diyastolik basingta ise anlamli bir artig
saptanmamustir [110].

Antihipertansif tedavinin egzersiz kan basinglar1 iizerine etkisini inceleyen bir
calismada denekler normotansif, medikal tedavi ile kontrol altinda kan basingli, medikal
tedavi ile kontrolsiiz kan basin¢li ve medikal tedavi almayan hipertansif olarak 4 gruba
ayrilmiglar [111]. Calismada 29’ u kadin olmak tizere toplam 59 denek olup deneklerin yas
ortalamas1 65 ve VKI ortalamasi 24 kg/m? olarak tespit edilmistir [111]. Gruplar yas,
cinsiyet, VKI ve egzersiz kapasitesi acisindan benzer tutulmustur [111]. Tiim deneklere

bisiklet ergometresi ile efor testi uygulanmistir (ancak test protokolii g¢alismada
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belirtilmemistir). Hipertansiyon tanisi olan tim gruplarda (tedavi ile kontrolll, tedavi ile
kontrolsiiz ve tedavisiz) maksimal egzersiz esnasinda sistolik kan basinci artist benzer
bulunmustur ancak normotansif grupta artis daha az olmustur (sirasiyla 7143, 8147,
79+8,5, 475 mm/Hg) [111].

Bilinen kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan, yas ortalamasi 32,3 olan 17 erkek ve 10
kadin denekten olusan baska bir ¢calismada istirahat kan basinci ortalamast 122/77 mm/Hg
ve nabiz dakika sayis1 ortalamasi 89,7 olan denckler bisiklet ergometresi ile egzersize tabi
tutulmus, submaksimal efor esnasinda kan basinci ortalamasi 166/80 mm/Hg ve nabiz

dakika sayis1 138 olarak bulunmustur [112].

2.6. Artmus Egzersiz Kan Basincimin Etkileri

Egzersiz kan basinglarinin kardiyovaskiiler olaylar tizerine etkileri efor testleri
(bisiklet ergometresi veya kosu bandi) ile yapilmig calismalardan gelmektedir. Modern
egzersiz testlerinde test esnasindaki kan basinglari da takip edilmektedir ancak test
esnasindaki kan basinci artiglarinin nasil degerlendirilmesi gerektigi hakkinda net oneriler

bulunmamaktadir [7].

Egzersiz kan basinglarimin kardiyovaskiiler etkileri Tlizerine yapilan cesitli

arastirmalardan farkli sonuglar elde edilmistir.

Deneklerin 42-53 yas arasi (ortalama 47,5), istirahat kan basinc1 180/105 mm/Hg’
dan daha az olan ve bilinen herhangi bir iskemik kalp hastaligi olmayan erkeklerden
secildigi 4907 hastay1 iceren bir ¢alismada hastalar istirahat sonrasi bisiklet ergometresine
tabi tutulmus ve sonrasinda hastalarin 17 yillik mortalite takibi yapilmistir [5]. Kan basinci
ve nabiz verilerine ek olarak sigara, total kolesterol seviyesi, VKI, sportif aktivite oykist
ve elektriksel sol ventrikiil hipertrofisi verileri ¢aligmaya dahil edilmistir [5]. Calismaya
alinan hastalarm VKI ortalama 26+3 kg/m2 olarak hesaplanmistir [5]. Bu calismadaki
parametrelerin mortalite {izerine etkilerinin incelemek iizere yapilan regresyon analizinde
ASKB (egzersiz sistolik kan basincinin istirahat sistolik kan basincindan fark: ile
hesaplanmig) ile kardiyovaskiler ve nonkardiyovaskiiler mortalite arasinda pozitif
korelasyon tespit edilmistir [5]. Yine bu calismada VKI ile ASKB arasinda pozitif

korelasyon bulunmustur [5].
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40-59 yas aras1 saglikli erkeklerde egzersiz kan basinglarinin mortaliteye etkisini
tespit etmek lizere yapilan baska bir ¢alismada 1999 gonulliye bisiklet ergometresi efor
testi uygulanmistir ve deneklerden yapabildikleri maksimal egzersize kadar teste devam
etmeleri istenmistir [8]. Hastalar istirahat sistolik basinc1 igin 120 mm/Hg’ nin alt1,120-139
arasi, 140-159 aras1 ve 160 mm/HQ’ nin iistii; egzersiz kan basinci igin ise 160 mm/Hg’ nin
alt1,160-179 arasi, 180-199 arasi ve 200 mm/Hg’ nin isti olarak gruplandirilmistir [8].
Hastalar ortalama 16 yil (14-17 arasi) takip edilmis, toplam 31.984 hasta yilinda 150 denek
kardiyovaskiiler sebeplerden ve 128 denek nonkardiyovaskiiler sebeplerden hayatini
kaybetmistir [8]. Elde edilen egzersiz kan basinci degerleri ile kardiyovaskiiler mortalite
iligkisi ; istirahat kan basinci, yas, sigara aligkanligi, serum kolesterol ve trigliserit
seviyeleri, VKI, istirahat ve efor kalp hiz1 ve maksimal egzersiz kapasitesini degisken
olarak igeren nispi risk modelleri ile degerlendirilmistir [8]. Calismanin sonuglar
incelendiginde ayni efor diizeyinde daha yiiksek sistolik kan basincit degerine sahip
gruplarda mortalite daha yiiksek bulunmus ancak maksimum egzersiz kapasitesindeki kan
basinci mortalite ile iliskili bulunmamustir [8]. Ayni efor diizeyinde sistolik kan basincinda
48,5 mm/Hg ve lizeri artiglar diger tiim degiskenler disarda birakildiginda mortalitede 1,5
kat gorece risk artisina sebep olmustur [8]. Alt gruplarin analizinde istirahat sistolik kan
basinct 140 mm/Hg ve tizerinde olup egzersiz sistolik kan basinci 200 mm/Hg ve {izerinde
olan grubun kardiyovaskuler mortalite oran1 %16,1 olarak bulunmus ancak istirahat
sistolik kan basinc1 140 mm/Hg ve {izerinde olup egzersiz sistolik kan basinc1 200 mm/Hg’
nin altinda olan grubun kardiyovaskiler mortalite oran1 %6 olarak tespit edilmistir [8].

Yine aynu iki grup arasinda gorece risk artis1 2 olarak bulunmustur [8].

Yine Mundal ve arkadaslari tarafindan ayni hasta popiilasyonuna ait verilerin
incelendigi baska bir ¢alismada egzersiz kan basinglariin MI Uzerine etkisi incelenmis;
gruplar istirahat sistolik kan basinci (mm/Hg)/egzersiz kan basinct (mm/Hg) <140/<200,
<140/>200, >140/<200 ve >140/>200 seklinde olusturuldugunda ortalama 16 yillik takipte
MI orani sirastyla %9,5, %11,4, %15,7 ve %18,8 olarak tespit edilmistir [9]. Yine ayni
gruplarda MI gecirenler arasinda 6liim orani sirasiyla %35, %33,3, %26,5 ve %57,9 olarak
tespit edilmistir [9]. Regresyon analizi ile gruplar incelendiginde kan basinglar1 >140/>200
olan grupta tim gruplara oranla MI sebebiyle mortalite artmis, ayrica kan basinglari

>140/<200 olan gruba goére de artmis olarak tespit edilmistir [9].

2001 yilinda Amerikan Kalp Cemiyeti Dergisi’nde yaymlanmis Kurl ve arkadagslar

tarafindan yapilmis bir ¢aligmada koroner arter hastaligi olmayan, hipertansiyon tedavisi
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almayan, inme Oykiisii olmayan, yas ortalamas: 52,5 (42-60) olan erkek deneklerden
olusan bir gruba bisiklet ergometresi ile semptom sinirlt efor testi uygulanip istirahatte ve
test esnasinda manuel olarak kan basinci Olgiilmiistlr [6]. Yas, sigara, LDL seviyesi,
diyabet mevcudiyeti, VKI ve alkol tiiketimi ortak degiskenler olarak belirlenmistir [6].
Dakikada meydana gelen kan basinci artisinda 1 SD (18,8 mm/Hg) kadar artis istirahat kan
basinci ve diger ortak degerler disarda birakildiginda tiim inmelerde 2,06 kat risk artisi ile
iliskili bulunmustur [6]. Dakika kan basinci artis1 >19,7 mm/Hg oldugunda ise yine tim
inmelerde gorece risk artis1 2,3 olarak tespit edilmistir [6]. Maksimum egzersiz

esnasindaki sistolik kan basinci ise risk artisi ile iligkili bulunmamisgtir [6].

2007 yilinda Amerikan Kardiyoloji Dergisi’ nde yayinlanan bir ¢alismada ise 1987
yilindan itibaren kosu bandinda semptom sinirli efor testine tabi tutulmus 6213 erkek
hastanin verileri incelenmis, hastalar istirahat ve maksimum efor esnasindaki sistolik kan
basinglar1 arasindaki farka gore iki gruba ayrilmistir [113]. Test esnasinda hastalarin
hipertansiyon tedavilerine devam edilmistir [113]. Tiim grupta medyan kan basinci artisi
44 mm/Hg olarak bulunmus ve hastalar kan basinci artis1 <43 mm/Hg olanlar (Grup A) ve
>44 mm/Hg olanlar (Grup B) olarak ayrilmistir [113]. Sonlanim noktasi olarak
mortalitenin belirlendigi bu ¢aligmada hastalar ortalama 6,6+3,7 yil takip edilmistir [113].
Gruplarin  demografik 06zellikleri incelendiginde Grup A da gecirilmis MI, kalp
yetmezligi, koroner arteryal by-pass dykdsu, sessiz miyokardiyal enfaktis, hipertansiyon,
test esnasinda anginal semptom, B-bloker kullanimi, ve ST segment anomalisi anlamli
oranda yiiksek bulunurken maksimum efor kapasitesi anlamli oranda diisiik bulunmustur

[113].

Takip siiresince Grup A’ da kardiyovaskuler mortalite %13,7 ve Grup B’ de %8,2
olarak bulunmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamhdir [113]. Yas, test esnasindaki
ST segment depresyonu, egzersiz kapasitesi, gecirilmis MI ve kalp yetmezligi dykiisi,
hipertansiyon mevcudiyeti, hiperlipidemi ve >44 mm/Hg sistolik kan basinci farkinin
dahil edildigi Cox regresyon analizinde >44 mm/Hg sistolik kan basinci farkina sahip

olmak daha iyi kardiyovaskdler sag kalim ile iligkili bulunmustur [113].

Hastalarin hipertansiyon i¢in hi¢ tedavi almadig1 veya en az iki haftadir tansiyon
tedavilerini almadig1 143 hipertansif erkek hastayla yapilan bir ¢calismada hastalar istirahat
sonras1 bisiklet ergometresi ile efor testine tabi tutulmus ve kan basinglar1 radyal arter
kataterizasyonu ile invaziv olarak 6l¢iilmiis; sonrasinda hastalar medikal tedavilerine tekrar

baglatilmis ve kardiyovaskiiler olaylar agisindan 11 yillik takibe alinmistir [114].
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Calismanin sonuglarma bakildiginda yas ve istirahat kan basinglarinin mortalite ve
kardiyovaskiiler olay tiizerine anlamli etkilerinin oldugu, bu degerlerin egzersiz kan
basinglar1 ile korele oldugu ancak yas ve istirahat kan basinglar1 dikkate alindiginda

egzersiz kan basinglarinin mortalite tizerine anlamli etkisinin olmadigi gosterilmistir [114].

Hedberg ve arkadaslari tarafindan yapilmis bir calismada 75 yasinda rastgele
secilmis 382 kadin ve erkekten olusan bir hasta grubunda maksimum egzersiz esnasinda
sistolik kan basinct 55 mm/Hg’ dan daha fazla artan dencklerde 10 yillik bir takipte tiim
nedenlere bagli mortalite daha diisiik bulunmus ve egzersiz sistolik kan basincindaki her 10
mm/Hg’ dan fazla artig kardiyovaskiiler mortalitede %26 azalma ile iliskilendirilmistir
[115].

Laukkanen ve arkadaglar1 tarafindan yapilmis bir c¢alismada daha once
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olmayan 1731 orta yash erkek denegin ortalama 12,7
yillik takibi siiresince maksimal egzersiz esnasinda Sistolik kan basincinda 1limli artig1 olan
(36-63 mm/Hg) deneklerde miyokard enfarktiisii riski daha az bulunmus ancak maksimal
egzersiz sistolik kan basinct 230 mm/Hg iizerinde olanlarda ve istirahat esnasinda kan
basinci yiiksek olan denekler arasinda egzersiz boyunca kan basinglar1 artiglarinin egimi

daha dik olan deneklerde miyokard enfarktiisii riski daha fazla bulunmustur [116].

2010 yilinda yine Amerikan Kalp Cemiyeti Dergisi’nde yayinlanmis %75 i
normotansif bireylerden olusan bir ¢alismada Bruce protokoliinde efor testi uygulanmig
6578 orta yash kadin ve erkegin 20 yillik mortalite takibi yapilmis, artmis egzersiz kan
basinci istirahat kan basinglar1 dikkate alindiginda mortalite ile iligkili bulunmamis ancak
normotansif bireylerde efor testinin 2. kademesinde kan basincinin 180/90 mm/Hg’ nin

tizerinde bulunmasi kardiyovaskiiler mortalitede anlamli artis ile iliskili bulunmustur [10].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz i¢in 01.01.2019-30.06.2020 tarihleri arasinda, Necmettin Erbakan
Universite’ si Meram T1p Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ ne basvurmus, 30-60
yas arasinda, medikal tedavi ile kontrol altinda hipertansiyonu olan hastalardan tansiyon
holteri ve efor stres testi birlikte istenmis olanlar tespit edildi. Hastalarin kan basinglarinin
kontrol altinda oldugu 24 saatlik ambulatuvar kan basinct 6l¢iimii ortalamalarinin 130/80
mm/Hg’ nin altinda oldugu goriilerek teyit edildi. Hastalarin boy ve Kkilo bilgilerine
ulagildiktan sonra beden kitle endeksi 35 kg/m?’ nin Uzerinde olan hastalar efor
kapasitelerinin daha diisiik olacagi diislinlilerek ¢alisma dig1 birakildi. Yine efor
kapasitesini etkileyecegi diisliniilerek anemi, kronik bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi,
hipotiroidi ve kontrolsiiz diyabeti olan hastalar ¢alisma disinda birakildi. Hastalar beden
kitle indeksine gore obez ve nonobez olmak Uzere iki gruba ayrildi. Obez grubun beden
kitle indeksi 30-35 kg/m? arasi olarak belirlendi. 30 kg/m?’ nin altindakiler ise nonobez
grubu temsil etti. Asagida belirtilen dislama kriterleri kullanilarak nonobez grupta 9’ u

kadin olmak tizere 30 hasta ve obez grupta 10’ u kadin olmak tizere 30 hasta ¢alismaya
dahil edildi:

-VKi’nin >35 kg/m2 olmasi,

-Esansiyel hipertansiyon tanisina sahip olmamak,

-24 saatlik ambulatuvar kan basmci 6lgiimii ortalamasmim 130/80 mm/Hg’ nin Gzerinde

olmasi,
-Hemoglobin degerinin 12 gr/dl’ den diisiik olmasi,
-Kontrolsiiz diyabete veya kronik bobrek yetmezligine sahip olmak,

-Kan basmct kontrolii igin medikal tedavi kullanmiyor olmak veya 2’ den fazla

antihipertansif kullanmak,
-B-bloker kullanmak,
-Son 6 ay igerisinde MI ge¢irmis olmak,

-Kalp yetmezliginin fizik muayene bulgularini tasimak veya ekokardiyografik inceleme ile

tespit edilmis kalp yetmezligine sahip olmak,

-Tirotoksikoz veya hipotiroidiye sahip olmak.
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Her iki grupta da hastalar yas ve cinsiyet agisindan benzer tutuldu. Hastalarin efor
testi oncesindeki ve efor testinin her kademesindeki kan basinci ve nabiz verileri ile
tansiyon holterinden 24 saatlik kan basinci ve nabiz verileri degerlendirmeye alindi. Kosu
bandinda Bruce protokolii uygulanarak esdeger egzersize tabi tutulan hastalarimizin efor
testinin her kademesindeki kan basinct ve nabiz degerleri sistol-1, diyastol-1, nabiz-1 vb
seklinde ve bu degerlerin istirahat ile farki Asistol-1, Anabiz-1, Adiyastol-1 vb seklinde
belirtildi.

Hastalarin giindiiz kan basinci ortalamalar1 ile gece kan basinci ortalamalari
arasinda giindiiz kan basinci ortalamasimin %10’ undan daha az fark varsa hasta “non-

dipper” olarak kabul edildi.

Kan basinct degiskenliginin kiyaslanmasi i¢in 24 saatlik ambulatuvar kan basinci

Ol¢iimlerinin standart sapmalar1 kullanildi. Bu deger SD24 olarak belirtildi.

Hastalara ait ek hastalik bilgileri, bazal tire, kreatinin, sodyum, potasyum, a¢lik

glukozu, ALT, albumin ve hemoglobin degerleri hastanemizin kayitlarindan elde edildi.

Calismamizda efor stres testi icin “GE-T2100” cihazi kullanilmis olup ambulatuvar
kan basmci Ol¢iimleri i¢in “Mobil Graph New Generation 24H ABPM Classic” aleti

kullanilmastr.

Bulgularimiz1 farkli galismalarda efor testi olarak kullanilan bisiklet ergometresi
testinden elde edilen kan basinct degerleri ile kiyaslamak i¢in ACSM’ a ait Egzersiz Testi
ve Yonergesi Kilavuzu’nun 8. baskisinda onerilen eslendirme tablosu kullanilmig olup bu

tablo Ek-1’de sunulmustur [49].

Calisma icin NEU Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik

Kurulu’ ndan 2798 karar numarali onay alinmistir.

3.1. istatistiksel Analiz

Tiim istatistikler SPSS 20 programi ile yapildi. ilk olarak normal dagilim igin
Kolmogorov Smirnov, Shapiro-Wilk ve basiklik-garpiklik (skewness-kurtosis) analizi
yapildi. Basiklik-¢arpiklik analizi ile normal dagilim oldugu goriilen degiskenlere
parametrik testler uygulandi. Normal dagilima uymayan parametreler nonparametrik testler
ile degerlendirildi. Verilerin ortalamalar1 ve standart sapmalari hesaplandi. Numerik

degiskenler i¢in Pearson ve Spearman korelasyon analizi yapildi. Obezite ve cinsiyet
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farkinin etkisi igin Student T testi ve Mann-Whitney U testi uygulandi. Obez ve nonobez
gruplar arasi kategorik degiskenlerin kiyaslanmasinda Ki kare testi uygulandi. Veriler %95
giliven araliginda ve p<0,05’ in altinda anlamli kabul edilerek degerlendirildi. 8 hastanin
efor testinin 3. kademesini tamamlayamamasi sebebiyle olusan kayip veriler i¢in ortalama

degerler kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda toplam 60 hasta hasta mevcuttu. Tiim hastalara ait demografik

veriler asagidaki tabloda belirtilmistir.

Tablo 4.1: Tum Hastalar Ait Demografik Veriler

Erkek hasta sayis1 41
Kadin hasta sayisi 19

Yas 50,2+7,3
VKI (kg/m2) 29,8+4

Gruplar1 demografik veriler ve diyabet mevcudiyeti bakimindan kiyasladigimizda

obez grubunu yas ortalamasi 3,9 yil daha ylksekti ancak bizim g¢alismamizda yas ve

cinsiyetin herhangi bir kan basinci ve nabiz degeri ile anlamli iligkisi yoktu. Gruplar

arasinda diyabet mevcudiyeti ve cinsiyet agisindan anlamli fark bulunmamaktaydi. Tablo

4.2’ de gruplarin demografik veriler bakimindan kiyaslanmasina ait degerler belirtilmistir.

Tablo 4.2: Gruplarin Demografik Veriler Bakimindan Karsilastirilmasi

Nonobez (n=30) Obez (n=30) p degeri
Yas 48,317,2 52,247 0,036
Cinsiyet
21/9 20/10 0,781
(Erkek/kadin)
VKIi (kg/m?) 26,312 33,5+1,38 0,000
Diyabetik hasta
5 6 0,739

sayisi

Gruplar arasinda biyokimyasal parametreler agisindan anlamli fark saptanmamustir.

Biyokimyasal parametreler agisindan gruplarin Mann-Whitney U testi ile kiyaslanmasina

ait degerler Tablo 4.3’ te belirtilmistir.
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Tablo 4.3: Gruplarin Laboratuvar Parametreleri A¢isindan Karsilastirilmasi

Parametre Nonobez Obez p degeri
Ure (mg/dl) 31,8+15,3 27,5456 0,392
Kreatinin (mg/dl) 1+0,5 0,9+0,3 0,829
ALT (U/L) 22+9,4 19,946 0,588
Sodyum (mmol/L) 139,8+1,9 139+1,9 0,185
Potasyum
4,4+0,4 4,4+0,3 0,722
(mmol/L)
Aclik glukozu
120,2+56,2 121,5+46,2 0,880
(mg/dl)
Hemoglobin (g/dl) 15,3+1,6 15,1+1,2 0,372
. 4,4+0,4 4,3+0,4
Albumin (g/dl) 0,405
(n=20) (n=21)

Gruplar arasinda istirahat ve 24 saatlik kan basinglar1 ile nabiz dakika sayilari

bakimindan anlamli fark bulunmamustir. Yine gruplarin istirahat ve 24 saatlik ortalama kan

basinci ve nabiz degerlerinin Student t testi ile karsilastirilmasina ait sonuglar Tablo 4.4’ te

belirtilmistir.
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Tablo 4.4: Gruplarin Istirahat Olgiimleri ve 24 Saatlik Olciimler Acisindan

Karsilastirilmasi
Parametre Nonobez (n=30) Obez(n=30) p degeri
istirahat 129,349 129.6+8.4
i 1 i )
sistol(mm/Hg) 0,882
Istirahat
_ 84,7+11,8 79,877 0,061
diyastol(mm/Hg) ’
Istirahat nabiz
83,7+14,7 82,9+13,1 0,689
(nabiz/dk) ’
24 saatlik
_ 119+8,9 119,548,2 0,811
sistol(mm/Hg) ’
24 saatlik 79 446.5 7346.4
+6, x0,
diyastol(mm/Hg) 0795
24 saatlik nabiz
73,6+10,5 70,8+9,6 0,28
(nabiz/dk) ,

Efor testi esnasindaki veriler karsilastirildiginda ise nonobez ve obez gruplar
arasinda sistol-1, sistol-2 ve sistol-3 degerleri arasinda sirasiyla 12,6 (%95 CI 2,5-22,6
p<0,015), 11,2 (%95 CI 1,1-21,2 p<0,030) ve 11,7 (%95 CI 2-21,3 p<0,019) mm/Hg
olarak bulunan farklar istatistiksel olarak anlamlidir. Yine Asistol verileri incelendiginde
Asistol-1, Asistol-2 ve Asistol-3 degerleri arasinda 14,9 (%95 CI 7-22,9 p<0,000), 13,3
(%95 ClI 5,6-21 p<0,001) ve 12 (%95 CI 4,2-19,8 p<0,003) mm/Hg olarak bulunan farklar
istatistiksel olarak anlamlidir. Adiyastol degerleri arasinda da anlamlhi fark mevcuttur.
Normal dagilim gostermeyen Adiyastol-1 igin yapilan Mann-Whitney U testinde non-obez
grupta 7,3 mm/Hg ve obez grupta 13 mm/Hg olan Adiyastol-1 degerleri arasindaki fark
anlamlhidir (p<0,015). Adiyastol-2 ve Adiyastol-3 degerlerinde sirastyla 6,6 (%95 CI 0,45-
12,7 p<0,036) ve 7 (%95 CI 1,4-12,7 p<0,015) olarak bulunan farklar istatistiksel olarak
anlamlidir. Nabiz degerlerinde ise sadece Anabiz-2’ de 7,1 olarak tespite edilen fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (%95 CI 1-13,1 p<0,023).

Efor stres testi esnasinda Ol¢ililen kan basinci ve nabiz degerleri ile bu degerlerin
istirahat degerleri ile farkini gosteren A degerlerinin obez ve nonobez gruplar arasinda
Student t testi ile karsilastirilmasina ait veriler efor testinin her kademesi i¢in ayri tablolar

halinde asagida belirtilmistir.
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Tablo 4.5: 1. Kademeye Ait Degerlerin Karsilastiriimasi

Ortalama deger Ortalama %095 guven
Parametre Nonobez Obez fark arahginda alt ve
(n=30) (n=30) (obez- iist sinirlar p degert
nonobez)
Sistol-1 150,4+22 162,9+16,5 12,6 25 226 0,015
Diyastol-1 92,3+10,6 92,4+10,6 1 54 5.6 0,971
Nabiz-1 109,8+16,3 | 112,2+12,1 2,3 5.1 98 0,532
Asistol-1 19,9+15,3 34,9+15,5 14,9 7 229 0,000
Adiyastol-1 7,3£10,4 13+10,6 - - - 0,015
Anabiz-1 24,6+10,6 29,410 -4.8 0,6 -10,1 0,079

Adiyastol-1 normal dagilim gostermedigi i¢in nonparametrik Mann-Whitney U testi ile

calisiimastir.

Sistol ve diyastol degerlert mm/Hg birimindedir. Nabiz degerleri dakika nabiz sayisidir.

Asistol-1=1. Kademe sistolik kan basinci — Istirahat sistolik kan basinci

Adiyastol-1=1. Kademe diyastolik kan basinc1 — Istirahat diyastolik kan basinci

Anabiz-1=1. Kademe nabiz degeri — Istirahat nabiz degeri
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Tablo 4.6: 2. Kademeye Ait Degerlerin Karsilastirilmasi

Ortalama deger Ortalama %095 guven
Parametre Nonobez Obez fark arahginda alt ve
(n=30) (n=30) (obez- iist sinirlar p degeri
nonobez)
Sistol-2 160+21,3 171,2+17,4 11,2 1,2 21,2 0,03
Diyastol-2 95,2+11,9 96,5+11,3 1,4 -4.6 7.4 0,649
Nabiz-2 125,9+18,1 131,4+12,4 54 2.6 13,45 0,18
Asistol-2 30+14,7 43,3+15,2 13,3 5,6 21 0,001
Adiyastol-2 10,7+11,9 17,3+11,8 6,6 0,45 12,7 0,036
Anabiz-2 41+12,8 48,4+10,5 7,07 1,03 13,1 0,023

Sistol ve diyastol degerleri mm/Hg birimindedir. Nabiz degerleri dakika nabiz sayisidir.

Asistol-2=2. Kademe sistolik kan basinc1 — Istirahat sistolik kan basinci

Adiyastol-2=2. Kademe diyastolik kan basinci — Istirahat diyastolik kan basinci

Anabiz-2=2. Kademe nabiz degeri — Istirahat nabiz degeri

Tablo 4.7: 3. Kademeye Ait Degerlerin Karsilastirilmasi

Ortalama deger Ortalama %095 glven
Parametre Nonobez Obez fark araliginda alt ve
(n=27) (n=25) (obez- iist sinirlar p degerl
nonobez)
Sistol-3 16714217 | 178,8+15,1 11,7 202 | 214 | 0019
Diyastol-3 94+11,1 98,5+11,4 4,6 1,2 10,4 0,12
Nabiz-3 141,7+12,2 144 5+9,8 2,8 2.9 8,6 0,325
Asistol-3 37,2+17,6 49,2+12 12 42 19,8 0,003
Adiyastol-3 11,5412 18,6+9,6 7 14 12,7 0,015
Anabiz-3 56,7+14.,6 60,4481 3,8 2.3 9,9 0,22

Sistol ve diyastol degerleri mm/Hg birimindedir. Nabiz degerleri dakika nabiz sayisidir.

Asistol-3=3. Kademe sistolik kan basinci — Istirahat sistolik kan basinci

Adiyastol-3=3. Kademe diyastolik kan basinci — Istirahat diyastolik kan basinci

Anabiz-3=3. Kademe nabiz degeri — Istirahat nabiz degeri
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Obez ve nonobez gruplar arasinda efor testinin her kademesinde meydana gelen

sistolik kan basinci artiglar1 Sekil 4.1° de gosterilmistir.

60

50

40

M nonobezlerde Asistolik kan
basinci (mm/Hg)

1 obezlerde Asistolik kan basinci
(mm/Hg)

1 2 3
Efor testi kademesi

Sekil 4.1: Gruplarin Efor Testinin Her Kademesine Ait Sistolik Kan Basinc1 Artislari

Yine obez ve nonobez gruplar arasinda efor testinin her kademesinde meydana

gelen diyastolik kan basinci artiglar1 Sekil 4.2°de gosterilmistir.

20
18
16
14
12
10 B nonobezlerde Adiyastolik kan
8 basinci (mm/Hg)
6 -  obezlerde Adiyastolik kan
A basinci (mm/Hg)
2 -
0 -
1 2 3
Efor testi kademesi

Sekil 4.2: Gruplarin Efor Testinin Her Kademesine Ait Diyastolik Kan Basinci
Artislar:
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Obez bireylerde efor testi siiresince farkli kademeler esnasinda %27 ile %38
arasinda sistolik kan basinci artis1 olmaktadir ancak bu artis nonobez bireylerde %15 ile
%29 arasindadir. Diyastolik basinglardaki artis ise obez bireylerde %19 ile %23 arasinda
olurken nonobez bireylerde %8 ile %13 arasindadir. Gruplarin efor testi esnasinda olusan
kan basinct degerlerinin istirahat kan basinglarina kiyasla yilizde artiglar1 tablo 4.8 de

belirtilmistir.

Tablo 4.8: Kan Basinc1 Artislarina Ait % Degerler

Nonobez Obez

Sistol-1 %15,4 %26,9

Diyastol-1 %8,6 %19,4

Sistol-2 %23,2 %33,4

Diyastol-2 %12,6 %21,7
Sistol-3 %28,8 %38

Diyastol-3 %13,6 %23,3

Numerik degiskenler arasinda yapilan Pearson korelasyon analizinden elde edilen
verilere gore yas ile herhangi bir parametre arasinda korelasyon saptanmamistir. Beden
kitle indeksi ise sistol-1, sistol-2 ve Asistol-1, Asistol-2 ve Asistol-3 degerleri ile pozitif
korelasyon gostermektedir. Ayn1 zamanda beden kitle endeksi Adiyastol degerleri ile de
koreledir. Ancak beden kitle indeksi ile nabiz degerleri arasinda korelasyon
saptanmamistir. VKI ile kan basinglar1 arasindaki korelasyon katsayilar1 Tablo 4.9° da
belirtilmistir. Sistolik kan basinglar1 ile VKI arasindaki korelasyonlar Sekil 4.3’de grafik
olarak gosterilmistir.
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Tablo 4.9: VKI ile Kan Basinc1 Degerlerinin Korelasyonu

VKI ile Kan Basinci Degerlerine Ait Korelasyon Tablosu
Parametre r (korelasyon katsayisi) p degeri
Sistol-1 0,436 0,001
Sistol-2 0,402 0,001
Asistol-1 0,448 0,000
Asistol-2 0,425 0,001
Asistol-3 0,283 0,028
Adiyastol-1 0,298 0,021
Adiyastol-2 0,296 0,022
Adiyastol-3 0,271 0,036
Sistol ve diyastol degerleri mm/Hg birimindedir.
Adiyastol-1 nonparametrik ¢alisilmis olup tabloda belirtilen deger Spearman korelasyon
katsayisidir. Diger korelasyon katsayilari ise Pearson analizinden alinmistir
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Sekil 4.3: VKI Tle Sistolik Kan Basinclar1 Arasindaki Korelasyon Grafikleri

Istirahat kan basinglari ile 24 saatlik ortalama kan basinglari incelendiginde hem
sistol hem de diyastol degerleri birbiriyle koreledir. Istirahat sistol degerleri ile test

esnasindaki sistol degerleri koreledir ancak Asistol degerleri korele degildir.
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Nabiz degerlerine baktigimizda istirahat ve 24 saatlik nabiz degerleri birbiriyle
koreledir. Her iki deger de efor testinin tiim kademesindeki nabiz degerleri ile koreledir,
ayrica baglangi¢ nabzinin tiim kademelerdeki Anabiz degerleri ile negatif korelasyonu

vardir . Efor testinin birinci ve ikinci kademesinde hem sistol hem de diyastol degerleri

ayn1 kademelerde olusan nabiz ve Anabiz degerleri ile pozitif korelasyon gostermektedir.

Tablo 4.10: istirahat Nabiz Degerleri Ile Anabiz Degerlerinin Korelasyonu

Parametre r (korelasyon katsayisi) p degeri
Anabiz-1 -0,397 0,002
Anabiz-2 -0,361 0,005
Anabiz-3 -0,545 0,000

Nabiz degerleri dakika nabiz sayisidir.

Tablo 4.11: Akan Basinci Degerleri ile Anabiz Degerlerinin Korelasyon

Asistol-1 Adiyastol-1
r (korelasyon r (korelasyon
p degeri p degeri
Anabiz-1 katsayisi) katsayisi)
0,489 0,000 0,326 0,011
Asistol-2 Adiyastol-2
r (korelasyon r (korelasyon
Anabiz-2 p degeri p degeri
katsayisi) katsayisi)
0,463 0,000 0,429 0,001

Sistol ve diyastol degerleri mm/Hg birimindedir. Nabiz degerleri dakika nabiz sayisidir.

Adiyastol-1 nonparametrik ¢alisilmis olup tabloda belirtilen deger Spearman korelasyon

katsayisidir. Diger korelasyon katsayilari ise Pearson analizinden alinmistir
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Sekil 4.4: Akan Basinci Degerleri Ile Anabiz Degerlerine Ait Korelasyon Grafigi

Obez ve nonobez gruplar arasinda 24 saatlik kan basmcit degiskenligini

karsilastirmak icin SD2s degerleri Student t testi ile degerlendirilmistir. iki grup arasinda

bulunan 0,2 mm/Hg’ lik fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Tablo 4.12: Gruplarin Kan Basinc1 Degiskenliginin Karsilastirilmasi

Nonobez

Obez

SD24 (Mm/HQ) 12,9+2,5

13,2+2,3

0,725

SD:4: 24 saatlik sistolik kan basinci 6l¢iimlerine ait standart sapma

Gruplar arasinda non-dipper paternde hasta sayisini karsilastirmak icin yapilan Ki

kare testinde anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 4.13: Gruplarin Non-dipper Hasta Sayilarimin Karsilastirilmasi

Non-dipper (n) Dipper (n) p
Nonobez 22 8
0,573
Obez 20 10

Tim numerik degiskenlere ait korelasyon analizi tablosu EK-2’de ve gruplarin

karsilagtirilmasinda tiim parametrelere ait Student t testi tablosu EK-3’te sunulmustur
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5. TARTISMA

Fiziksel efor esnasinda kan basinglarinda artislar meydana gelmektedir. Efor
esnasinda meydana gelen 6zellikle sistolik kan basinci yiikselmelerinin fazla olmasinin
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iligskisi birgok ¢alismada gosterilmistir [5-9].
Bazi caligmalarda ise efor esnasinda meydana gelen kan basinci artiglariin gorece fazlalig
kardiyovaskiiler agidan daha az mortalite ve morbidite ile iliskili bulunmustur [113, 115].

Bu iki farkli sonuca ait ¢aligmalar asagida tartisilmistir.

Bu caligmalarin verilerini degerlendirdigimizde Mundal ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan iki ¢alismanin neticesinde Ozellikle istirahat sistolik kan basinci 140 mm/Hg
tizerinde olan ve efor ile sistolik kan basinci 200 mm/Hg {izerine ¢ikan popiilasyonda ayni
efor miktar1 ile kan basinct 200 mm/Hg’ nin altinda kalan grup arasinda diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri disarda birakildigi zaman kardiyovaskiiler olay sikliginda
ve MI sonrasi mortalitede anlamli yiikseklik bulunmaktadir [8, 9]. Filipovski ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢aligmada ise ayni efor diizeyinde sistolik kan basinci artiginin daha
fazla oldugu bireylerde yine diger kardiyovaskiiler risk faktorleri ve istirahat kan basinci
diizeyinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler olay riski daha yiiksek bulunmustur [5]. Kurl
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismanin sonuglarinda ise ayni miktarda efor yapan
kisilerde sistolik kan basincinda meydana gelen artisin gorece fazla olmasi inme riskinde

artis ile iligkilidir [6].

Bu verilerin aksine Gupta ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada efor testi
esnasinda sistolik kan basinci artis1 daha fazla olan bireylerde kardiyovaskiiler mortalite
anlamli olarak daha az bulunmus ancak bu ¢alismada hastalarin kan basinci degisimine
ayn1 diizeyde efor esnasinda bakilmayip maksimum efor ile istirahat esnasindaki sistolik
kan basinci farkina bakilmistir [113]. Bu veri ise arastiricilar tarafindan “daha iyi
kardiyovaskiiler sagliga sahip olan bireylerin daha fazla efor yapabilmesi sebebiyle
maksimum efor kapasitesi daha yiiksek olan bireylerin kan basinci degisiminin daha
yuksek oldugu, bu durumun da daha iyi bir kardiyovaskiiler saglig1 yansittig1” seklinde
yorumlanmigtir [113]. Efor kapasitesinin kardiyovaskiler mortalite Uzerine etkisini
inceleyen 6123 hastay1 igeren baska bir calismadan elde edilen “efor kapasitesinde her 1-
MET artisin %12 oraninda artmis sag kalim ile iligkili oldugu” wverisi, Gupta ve
arkadaglariin yorumunu desteklemektedir [117]. Fagard ve arkadagslar tarafindan yapilan

calismada ise egzersiz kan basinglari ile kardiyovaskiiler mortalite arasinda anlamli iliski
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bulunmamistir [114]. Ancak bu calisma diger major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
icermemektedir ve Filipovski ve arkadaslarinin yorumuna goére Fagard ve arkadaslarinin
calismasinda hastalara yaptirilan efor miktar1 ginlik fiziksel aktiviteye benzerdir ve klinik
caligmalarda kullanilan efor testi protokollerine yakindir ancak kendi ¢alismalarina gore
oldukca diisiik kalmaktadir [5]. Kurl ve arkadaslari ile Mundal ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan caligmalarda ise maksimum egzersiz esnasindaki sistolik kan basinci

kardiyovaskiiler sonlanim noktalari ile iliskili bulunmamustir [6, 8].

Sonug olarak artmis egzersiz kan basinglarinin kardiyovaskiiler mortalite lizerine
etkileri Uzerinde farkli veriler bulunsa da arastiricilar egzersiz kan basinci degisimi ile
kardiyovaskiiler mortalite lizerinde “U veya J” egrisi seklinde degisim oldugunu, artmis
kardiyovaskiiler riski belirlemek i¢in farkli yas ve ek hastalik gruplar icin sinir

degerlerinin belirlenmesini 6nermektedirler [7].

Laukkanen ve arkadaglari tarafindan yapilmis baska bir ¢alismadan elde edilen
“maksimum egzersiz esnasinda sistolik kan basincinda meydana gelen ilimli artiglarin
azalmis MI riski ile iligkili oldugu ancak asir1 yiikselmelerin artmis MI riski ile iligkili

oldugu” bilgisi de bu yorumu desteklemektedir [116].

Gilin i¢i kan basinct degiskenliginin daha fazla olmasi da artmis kardiyovaskiiler
mortalite ile iligkilidir [86]. Bu durum obezlerde nonobez kisilere gore daha fazla
gorulmektedir [94].

Biz de ¢alismamizda, artmis egzersiz kan basinglarinin mortaliteyi artic1 etkisini ve
obezlerde daha yiiksek olan giin i¢in kan basinci degiskenligini goz 6nilinde bulundurarak,
medikal tedavi ile kontrol altinda hipertansiyonu olan hastalar1 obez ve nonobez olarak
gruplayarak efor stres testi esnasinda meydana gelen kan basinci artiglarini ve 24 saatlik
kan basinct degiskenligini inceledik. Obez grupta daha ytiksek bir efor kan basinci artigin
ve bu durumun obezlerin giinliikk yagsamdaki daha yiiksek kan basinci degiskenligine katki

saglayabilecegini gostermeyi amagladik.

Calismamizin sonuglarina baktigimizda baslangi¢c degerleri acisindan iki grup da
benzerdi, sadece obez grubun yast 3,9 yil daha yuksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi. Ancak bizim ¢aligmamizda yas ile herhangi bir kan basinci veya nabiz degeri
arasinda korelasyon yoktu. Efor testinin 1. kademesinde sistolik kan basinci artisi nonobez
grupta 20 mm/Hg (%15) ve obez grupta 34,9 mm/Hg’ ydi (%27). 2. kademede ise nonobez
grupta 30 mm/Hg (%23) ve obez grupta 43 mm/Hg (%33) sistolik kan basinci artisi
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mevcuttu. 3. kademede ise bu farklar nonobez grupta 37,2 mm/Hg (%29) ve obez grupta
49,2 mm/Hg’ ydi (%38). Tiim bu farklar istatistiksel olarak anlamliydi. Ayrica diyastolik
kan basinglar1 arasinda da anlamli fark bulunmaktaydi. Calismamizda benzer kan basinci
degerine sahip kontrol altinda hipertansiyonu olan bireyler arasinda obeziteye sahip olmak,
ayni diizeyde egzersiz esnasinda daha fazla sistolik ve diyastolik kan basinci artisi ile
iligkili bulunmustur. Daha 6nce Chant ve arkadaslari tarafindan yapilmis bir ¢alismada
hipertansif bireylerde medikal tedavi ile istirahat kan basinglarinin kontrol altina
alinmasinin efor testi esnasindaki kan basincinmi diislirdiigii ancak Akan basinci degerlerini
degistirmedigi gosterilmisti [111]. Bu veriden hareketle kan basinglar1 medikal tedavi ile
kontrol altinda olmayan hastalarda egzersiz esnasinda daha biiyiik sistolik kan basinglar
meydana geldigi ve kan basinci artis1 daha fazla olan obezlerin normal kilolulara kiyasla
egzersiz esnasinda daha yiiksek kan basinci diizeylerine maruz kaldiklar ileri siiriilebilir.
Bizim calismamizda da hastalarin kan basinglarinin medikal tedavi ile kontrol altinda
olmasi efor testi esnasinda daha yiiksek kan basinct degerlerine ulasilmasini engellemis

olabilir.

Efor testi esnasinda kan basinci ve nabiz degisiminin Ol¢ililmesi i¢in daha once
yapilmig ¢alismalar degerlendirildiginde Pickering ve arkadaslar1 Bruce protokoliinde efor
testinin 3. kademesinde sistolik kan basinci artiglarini normotansif grupta 44 mm/Hg,
prehipertansif grupta 52 mm/Hg ve hipertansif grupta 48 mm/Hg olarak bulmuslar ve
bunun istatistiksel olarak fark olusturmadigini belirtmislerdi [110]. Rasmussen ve
arkadaglar1 tarafinda yapilan calismada ise yine Bruce protokoliinde efor testinin 3.
kademesinde ortalama 44 mm/Hg diizeyinde sistolik basing artist bulunmustu [112].
Bizim ¢alismamizda tiim hastalarin egzersiz testinin 3. kademesinde meydana gelen
ortalama sistolik kan basmci degisimi 43,2 mm/Hg (SD +17,3) olup daha oOnceki
calismalarda efor testinin aym1 kademesinde elde edilen kan basinci degisimleri ile

uyumluydu.

Fagard ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bisiklet ergometresi ile efor testinde Bruce
protokoliiniin yaklasik 1. kademesine denk gelen bir efor diizeyinde 29 mm/Hg ortalama
sistolik basing artis1 belirtirken bu deger bizim ¢aligmamizda benzer efor diizeyinde tiim
hastalar dahil edildiginde 27,4 mm/Hg olarak bulunmustur [114]. Thanassoulis ve
arkadaslar1 egzersiz testinin 2. asamasinda ortalama 48 mm/Hg artis oldugunu
belirtmislerdir [109]. Bu deger bizim calismamizda 37 mm/Hg’ dir. Filipovski ve

arkadaslar1 ise bisiklet ergometresi ile efor testinin 5. dakikasinda sistolik basing artiginin
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ortalama 60 mm/Hg oldugunu ifade etmektedirler ancak onlarin ¢aligmasinda efor diizeyi
bizim ¢alisgmamizdan yiiksektir ve denegin is yiikii Bruce protokoliine kiyasla daha kisa
siirede artirtlmistir (Denekler 2 dakika 82W baslangi¢c sonras1 164W giiciinde is yiikiine
maruz birakilmistir) [5]. Pickering ve arkadaslar1 ile Rasmussen ve arkadaslarinin her ikisi
de diyastolik kan basinglarinda anlamli artis olmadigini ifade etmistir ancak bizim
calismamizda efor testinin 3. kademesinde istirahate gore nonobez grupta ortalama 11,5
mm/Hg ve obez grupta ortalama 18,5 mm/Hg artis vardi [110, 112]. Fagard ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise Bruce protokoliiniin yaklasik 1. kademesine denk gelen bir
efor diizeyinde diyastolik basingta 12 mm/Hg diizeyinde artis bulunmustu [114]. Bizim

calismamizda ise bu deger 10 mm/Hg olup Fagard ve arkadaslarininki ile benzerdir.

Efor testinin 3. kademesinde meydana gelen dakika nabiz sayisinda Pickering ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 80, Rasmussen ve arkadaslarinin calismasinda ise 48
diizeyinde bir artis olmustur [5, 110, 112]. Bizim ¢aligmamizda ise bu deger 58,5 idi.
Thanassoulis ve arkadaslarinin ¢aligmasinda egzersiz testinin 2. asamasinda nabiz dakika

sayisindaki artig 50 olup bu deger bizim ¢aligmamizda 44,8 dir [109].

Bizim ¢aligmamizda yas herhangi bir nabiz ve kan basinci degeri ile korele degildi
ve cinsiyet ile herhangi bir parametre arasinda anlamli iliski bulunamadi. Thanassoulis ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise yasta 1 SD artis ( bu ¢alismada yas icin SD=9) egzersiz
sistolik kan basincinda 5,3 mm/Hg artisa sebep olmaktadir [109]. Yine bu g¢alismada
cinsiyet ile egzersiz kan basinglar1 arasinda iliski saptanmamis olup bizim ¢alismamizda da
ayn1 sonug vardi. Filipovski ve arkadaslarinin ¢alismasinda da yas ile egzersiz sistolik kan
basinci arasinda pozitif, yas ile baslangic ve efor testi esnasindaki kalp hizi arasinda
negatif korelasyon saptanmistir [5]. Bizim ¢alismamizda yas ile egzersiz kan basinglari
arasinda korelasyon gdosterilememis olmasi drneklem biiyiikliigiimiiziin her iki ¢alismadan

da kiicilik olmasi ile agiklanabilir.

VKI ile egzersiz kan basmci ve kalp hizimin degisimine iliskin Filipovski ve
arkadaslarmin ¢aligmasinda veriler mevcuttur. Bu ¢alismaya gore VKI ile ASKB (egzersiz
testi esnasinda meydana gelen sistolik basing artis1) arasinda pozitif ve VKI ile baslangig
kalp hiz1 arasinda pozitif korelasyon saptanmis ancak 4. dakika ve AHR (4. dakika ve
baglangic kalp hizi arasindaki fark) ile negatif korelasyon saptanmistir [5]. Bizim
calismamizda da efor testinin tiim kademelerinde meydana gelen sistolik basing artisi
(Asistol) VKI ile koreleydi ancak VKI artisginin baslangic ve Anabiz degerleri ile

korelasyonu gdsterilemedi. Calismamizda diyastolik kan basinglar1 da VKI ile koreleydi.
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Thanassoulis ve arkadaslarinin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin egzersiz kan basinglar
tizerine etkisini incelemek iizere yaptig1 ¢alismada bagimsiz degiskenlerin ¢oklu regresyon
analizinde VKI’ nde her 1 SD ( bu ¢alismada 4,6 dir) artisin egzersiz sistolik basincinda
3,3 mm/Hg artisa sebep oldugu gosterilmistir [109].

VKI 20-35 kg/m? arasinda olan erkeklerde yapilan bir calismada ise denekler
VKi’ne gore 5 grupta incelenmis, VKI ortalama 30,7 kg/m? olan grupta (en yiksek olan
grup) egzersiz sistolik kan basinglar1 ile VKI arasinda pozitif korelasyon bulunmus ancak
diger gruplarda (VKI 30’ un altinda olan gruplar) VKI ile egzersiz sistolik basinglari
arasinda iligki tespit edilmemistir [118].

Viicut antropometrik Ol¢timleri ile istirahat ve egzersiz kan basinglarinin iligkisini
inceleyen 32 hastalik retrospektif bir ¢alismada deneklerin 3 yillik verileri incelenmis,
baslangig VKI ile egzersiz kan basinglar1 arasinda korelasyon saptanmamis ancak 3 yillik
takipte viicut agirhigi, bel cevresi, viicut yag yiizdesi ve VKI’ nde meydana gelen

degisimler ile egzersiz kan basinglar1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir [119].

Bizim ¢aligmamizda efor testi esnasindaki sistolik kan basinci degerleri baslangic
kan basinglar ile koreleydi ancak Asistolik kan basinci degerleri baslangi¢ sistolik kan
basinci ile korele degildi. Filipovski ve arkadaslart da baslangig¢ sistolik kan basinci ile
egzersiz sistolik kan basmci arasinda korelasyon tespit etmislerdi ancak onlarin
calismasinda Asistolik kan basinci da baslangic sistolik kan basinci ile korelasyon
gosteriyordu [5]. Bizim g¢alismamizda Asistol degerlerinin istirahat sistol degerleri ile
korelasyon gdstermemesinin sebebi, bizim ¢alismamizdaki tiim hastalarin esansiyel
hipertansiyon hastast olmasi ile agiklanabilir. Filipovski ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise

hem esansiyel hipertansiyonu olan hem de olmayan hastalar mevcuttu.

Calismamizda efor testinin 1. ve 2. kademesindeki Asistolik kan basinglari ile ayni
kademedeki Anabiz degerleri arasinda anlamli korelasyon mevcuttu. Bu durum kalp

hizinin artist ile birlikte kan basinci artisinin fizyolojik sonucu olarak yorumlanabilir.

Tadic ve arkadaslar1 tarafinda yapilan calismada kan basinci degiskenligi obez
bireylerde nonobez bireylere gore daha yiliksek bulunmustur [94]. Bizim ¢alismamizda bu
farkin gosterilememis olmasi tiim hastalarin kan basinglarinin medikal tedavi ile kontrol

altinda olmasi ile agiklanabilir.

37



Sigara Oykiisti Llipit profili, gibi egzersiz kan basinglarina etki edebilecek
degiskenlerin calismamizda belirtilmemis olmast ve hasta sayimizin az olmasi

calismamizin zayifliklari olarak gosterilebilir.
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6. SONUC

-Egzersiz esnasinda kan basinglar1 ve kalp atim hizinda artiglar olmaktadir. Kesin
sinirlart belli olmasa da artmis egzersiz sistolik kan basinglar1 kardiyovaskiiler mortalite ve

morbidite ile iligkilidir.

-Kontrol altinda hipertansiyonu olan obez bireylerde nonobezlere kiyasla egzersiz
sirasinda gerek sistolik gerekse diyastolik kan basinglarinda daha fazla artis oldugu tespit
edilmistir. Egzersiz testinin kademelerine gore obez bireylerde meydana gelen sistolik kan

basinci artig1 nonobezlerin 1,3-2, diyastolik kan basinci artisi ise 2-2,5 kat1 kadardir.

-VKI ile egzersiz esnasinda meydana gelen kan basinci artislar1 arasinda pozitif

korelasyon bulunmustur.

-Kontrol altinda hipertansiyonu olan obez ve nonobez bireyler arasinda 24 saatlik
kan basinct degiskenligi ve dipper/non-dipper hasta orani bakimindan anlamli fark

saptanmamistir.

-Obezlerde egzersiz kan basinglarinin daha yiiksek seviyelerde olmasi sebebiyle
kan basincinin medikal tedavi ile kontrolii ve kilo kaybinin saglanmasi obez hastalari
egzersiz esnasinda olusan daha yiiksek kan basinglarindan korumak adina 6nem arz

etmektedir.

-Yiiriiyiis ve yiizme gibi hafif egzersizler kilo vermeye ve kan basinci kontroliine
yardimci oldugu icin gilincel kilavuzlarda obez bireylere Onerilmektedir. Ancak agir
egzersiz ve profesyonel spor esnasinda kan basinglarinda daha ciddi artislar meydana
geleceginden bu durumun obez hastalara egzersiz Onerisinde bulunurken g6z Oniinde

tutulmas1 gerekmektedir.

-Efor testi esnasinda artan kan basinglarinin fizyolojik smirlarini belirlemek ve
artmig egzersiz kan basinglarina sahip kisilerde ek tedavi gereksinimini belirlemek icin

daha biiyiik ¢caligmalara ihtiyag vardir.
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7. EKLER

7.1. Egzersiz Testlerine Yonelik Hazirlanmis ACSM Kilavuzuna Gore Efor
Testlerinin Eslendirme Tablosu [49]
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7.2. Numerik Degiskenlere Ait Pearson Korelasyon Analizi Tablosu

Yas VKI Istirahat | istirahat | Istirahat | 24 saatlik | 24 saatlik | 24 saatlik | Sistol-1
sistol diyastol nabiz nabiz sistol diyastol

Yas 1 ,236 -214 -,168 -,071 -,146 -,158 -,079 ,106
,069 ,100 ,200 ,590 ,265 ,228 ,549 422
VKIi ,236 1 ,138 -,064 ,092 -,081 ,195 ,162 ,436
,069 ,294 ,629 ,486 537 ,135 217 ,001
Istirahat -214 ,138 1 ,518 251 ,001 ,595 ,384 527
sistol ,100 ,294 ,000 ,053 ,993 ,000 ,002 ,000
Istirahat -,168 -,064 ,518 1 ,204 ,106 ,303 419 ,295
diyastol ,200 ,629 ,000 ,118 421 ,019 ,001 ,022
Istirahat -,071 ,092 251 ,204 1 ,516 ,246 ,258 ,087
nabiz ,590 ,486 ,053 ,118 ,000 ,059 ,046 ,507
24 saatlik -,146 -,081 ,001 ,106 ,516 1 ,209 ,333 -,246
nabuz 265 | 537 993 421 ,000 109 ,009 ,058
24 saatlik -,158 ,195 ,595 ,303 ,246 ,209 1 ,682 379
sistol ,228 ,135 ,000 ,019 ,059 ,109 ,000 ,003
24 saatlik -,079 ,162 ,384 419 ,258 ,333 ,682 1 ,154
diyastol ,549 217 ,002 ,001 ,046 ,009 ,000 ,239

Sistol-1 ,106 ,436 527 ,295 ,087 -,246 ,379 ,154 1

422 ,001 ,000 ,022 ,507 ,058 ,003 ,239

Diyastol-1 | -,004 ,201 311 421 ,137 -,012 212 ,157 524
974 ,123 ,016 ,001 ,297 ,929 ,103 ,230 ,000
Nabiz-1 ,005 ,256 ,194 ,113 7104 ,331 ,139 ,054 ,403
,968 ,048 ,138 ,389 ,000 ,010 ,291 ,681 ,001
Asistol-1 242 ,448 ,088 ,084 ,030 -,243 171 ,028 872
,063 ,000 ,503 ,523 ,820 ,062 ,192 ,833 ,000
Anabiz-1 ,099 211 -,077 -,120 -,397 -,246 -,142 -,267 ,406
,450 ,105 ,558 ,363 ,002 ,058 ,280 ,039 ,001
Sistol-2 -,001 ,402 ,603 ,270 ,098 -,048 464 ,246 ,850
,993 ,001 ,000 ,037 454 714 ,000 ,058 ,000
Diyastol-2 ,037 ,263 ,294 ,335 ,081 -,034 234 172 ,587
,781 ,043 ,023 ,009 ,538 ,795 ,072 ,189 ,000
Nabiz-2 -,062 ,294 ,140 ,089 ,638 ,358 211 ,167 421
,639 ,022 ,287 ,500 ,000 ,005 ,105 ,202 ,001
Asistol-2 114 425 ,210 ,058 ,012 -,039 274 ,120 757
,384 ,001 ,107 ,660 ,926 167 ,034 ,360 ,000
Anabiz-2 ,006 ,253 -,115 -,123 -,361 -,151 -,023 -,090 410
,967 ,052 ,381 ,347 ,005 ,248 ,864 ,492 ,001
Sistol-3 -,026 ,229 ,462 ,329 ,119 177 441 ,325 ,557
,845 ,078 ,000 ,010 ,366 175 ,000 ,011 ,000
Diyastol-3 ,006 217 ,315 420 ,288 274 ,289 ,253 427
,965 ,095 ,014 ,001 ,025 ,034 ,025 ,051 ,001
Nabiz-3 -,153 ,133 ,064 ,109 ,466 464 ,151 ,282 ,084
244 ,310 ,626 ,405 ,000 ,000 ,249 ,029 ,522
Asistol-3 ,065 ,283 ,202 211 ,066 ,131 ,323 ,255 ,489
,620 ,028 121 ,105 ,616 ,318 ,012 ,049 ,000
Anabiz-3 -,086 ,025 -,105 -,001 -,545 -,162 -,124 -,002 ,038
,515 ,849 426 ,996 ,000 217 ,346 ,987 71
Adiyastol- ,165 ,296 -,128 -,466 -,083 -,115 -,017 -,166 321
2 ,207 ,022 ,331 ,000 ,530 ,383 ,899 ,206 ,012
Adiyastol- ,146 271 -,118 -,416 ,119 ,186 ,036 -,097 ,181
3 ,265 ,036 371 ,001 ,367 ,156 784 ,459 ,166
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Numerik Degiskenlere Ait Pearson Korelasyon Analizi Tablosu (devam)

Diyastol-1 Nabiz-1 Asistol-1 | Anabiz-1 | Sistol-2 Diyastol-2 Nabiz-2 Asistol-2 | Anabiz-2

Yas -,004 ,005 242 ,099 -,001 037 -,062 114 006
974 968 063 450 ,993 781 1639 1384 1967
VKI 201 256 448 211 402 263 294 425 253
123 048 ,000 105 001 043 1022 001 1052
Tstirahat 311 194 088 -077 603 294 140 210 -115
sistol 016 138 503 558 ,000 023 287 107 1381
Tstirahat 421 113 084 -120 270 335 1089 058 -123
diyastol ,001 1389 523 1363 ,037 ,009 500 660 1347
Istirahat 137 704 030 -,397 ,098 ,081 638 012 -,361
nabiz 297 ,000 820 ,002 454 538 ,000 1926 ,005
24 saatlik -,012 331 -,243 -,246 -,048 -,034 1358 -,039 -151
nabz 1929 010 ,062 ,058 714 795 ,005 767 248
24 saatlik 212 139 171 -142 464 234 211 274 -,023
sistol 1103 291 192 280 ,000 072 1105 034 864
24 saatlik 157 054 1028 -.267 246 172 167 120 -,090
diyastol 230 681 833 039 ,058 189 202 1360 492
Sistol-1 524 403 872 406 850 587 421 757 410
,000 ,001 ,000 ,001 ,000 ,000 001 ,000 1001
Diyastol-1 1 281 424 184 458 822 354 387 274
,030 ,001 159 ,000 ,000 ,006 ,002 034
Nabiz-1 281 1 409 373 321 280 ,896 304 288
030 ,001 ,003 012 031 ,000 018 1026
Asistol-1 424 409 1 489 650 510 446 761 506
,001 ,001 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
Anabiz-1 184 373 489 1 286 255 324 377 843
,159 ,003 ,000 027 ,049 012 ,003 ,000
Sistol-2 458 321 650 286 1 545 373 904 340
,000 012 ,000 027 ,000 003 ,000 008
Diyastol-2 822 280 510 255 545 1 1320 505 296
,000 ,031 ,000 ,049 ,000 013 ,000 1022
Nabiz-2 354 896 446 324 373 320 1 1394 488
,006 ,000 ,000 012 ,003 013 002 000
Asistol-2 387 304 761 377 904 505 1394 1 463
,002 018 ,000 ,003 ,000 ,000 ,002 ,000

Anabiz-2 274 288 506 843 1340 296 488 463 1

,034 026 ,000 ,000 ,008 022 ,000 ,000

Sistol-3 269 230 1359 143 693 1359 287 590 213
038 076 ,005 277 ,000 ,005 1026 ,000 102
Diyastol-3 525 385 ,309 121 419 667 357 338 ,106
,000 ,002 016 355 ,001 ,000 ,005 ,008 419
Nabiz-3 056 503 099 041 164 016 1687 184 1303
672 ,000 451 758 210 902 ,000 160 019
Asistol-3 205 216 418 192 592 311 1304 603 294
116 ,008 ,001 141 ,000 016 018 ,000 023
Anabiz-3 -,099 -,258 073 378 073 -,065 -,062 135 543
452 047 580 ,003 578 624 1639 304 1000
Adiyastol- 443 301 678 174 232 414 429 333 375
2 ,000 019 ,000 184 075 ,001 ,001 ,009 003
Adiyastol- 174 194 1389 292 284 239 290 222 210
3 185 138 ,002 024 ,028 ,066 025 ,089 108
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Numerik Degiskenlere Ait Pearson Korelasyon Analizi Tablosu (devam)

Sistol-3 Diyastol- | Nabiz-3 Asistol-3 | Anabiz-3 | Adiyastol-2 | Adiyastol-3
3
Yas -,026 ,006 -,153 065 -,086 1165 146
845 1965 244 620 515 207 265
VKI 229 217 133 283 1025 296 271
078 1095 310 1028 1849 1022 1036
Istirahat 462 315 ,064 202 -,105 -,128 -,118
sistol ,000 ,014 626 121 426 331 371
Istirahat 1329 420 1109 211 -,001 -, 466 -, 416
diyastol ,010 ,001 405 1105 ,996 ,000 ,001
Istirahat 119 288 466 ,066 - 545 -,083 119
nabiz ,366 025 ,000 616 ,000 530 367
24 saatlik 177 274 464 131 -,162 -115 186
nabz 175 034 1000 318 217 383 156
24 saatlik 441 289 151 323 -,124 -,017 ,036
sistol ,000 ,025 249 012 346 899 784
24 saatlik 1325 253 282 1255 -,002 -,166 -,097
diyastol 011 ,051 ,029 ,049 ,987 206 459
Sistol-1 557 427 1084 489 1038 321 1181
,000 ,001 522 ,000 771 012 166
Diyastol-1 ,269 ,525 ,056 ,205 -,099 ,443 174
,038 ,000 672 116 452 ,000 185
Nabiz-1 230 1385 503 216 -,258 1301 1194
076 002 1000 ,098 047 019 1138
Asistol-1 359 309 ,099 418 073 678 389
,005 016 451 ,001 580 ,000 ,002
Anabiz-1 1143 121 1041 192 378 174 292
277 355 758 141 1003 184 1024
Sistol-2 1693 419 164 592 073 232 284
,000 ,001 210 ,000 578 075 028
Diyastol-2 359 667 016 311 -,065 414 239
,005 ,000 1902 016 624 001 066
Nabiz-2 287 357 1687 1304 -,062 429 290
1026 005 1000 018 1639 001 1025
Asistol-2 ,590 1338 184 603 135 333 222
,000 ,008 .160 ,000 304 ,009 ,089
Anabiz-2 213 1106 1303 294 543 375 210
1102 419 1019 1023 ,000 1003 1108
Sistol-3 1 630 247 937 1093 1081 356
,000 ,058 ,000 481 541 ,005
Diyastol-3 1630 1 ,165 585 -,181 299 651
,000 208 ,000 167 1021 .000
Nabiz-3 247 1165 1 236 1393 -,070 074
,058 208 ,070 ,002 595 576
Asistol-3 037 585 236 1 143 127 409
,000 ,000 ,070 274 334 ,001
Anabiz-3 093 -181 1393 143 1 -,060 -,181
481 167 1002 274 1648 167
Adiyastol- ,081 ,299 -,070 ,127 -,060 1 ,689
2 541 021 595 334 648 ,000
Adiyastol- 356 651 074 409 -,181 689 1
3 ,005 ,000 576 ,001 167 ,000

(Tabloda iistte belirtilen korelasyon katsayisi, altta belirtilen p degeridir.)
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7.3. Nonobez ve Obez Gruplarin Karsilastirilmasina Ait Student t Testi Tablosu

Ortalama  95% Giiven araliginda alt ve p degeri
fark iist simirlar
Yas 3,9 0,26 7,6 0,036
VKi 7,3 6,4 8,2 0,000
Istirahat sistol 3 42 4.8 0,882
Istirahat diyastol -4,9 10 0,2 0,061
Istirahat nabiz -1,4 86 5,7 0,689
24 saatlik sistol ) -3,9 5 0,811
24 saatlik diyastol -4 2.9 -3,75 0,795
24 saatlik nabiz -2,8 -8,04 2.4 0,28
Sistol-1 12,6 25 22,6 0,015
Diyastol-1 1 -5,4 5,6 0,971
Nabiz-1 2,3 5,1 9,8 0,532
Asistol-1 14,9 7 229 0,000
Anabiz-1 -4,8 0,6 -10,1 0,079
Sistol-2 11,2 1,2 21,2 0,03
Diyastol-2 14 4.6 7,4 0,649
Nabiz-2 54 2,6 13,45 0,18
Asistol-2 13,3 5,6 21 0,001
Adiyastol-2 6,6 0,45 12,7 0,036
Anabiz-2 7,07 1,03 13,1 0,023
Sistol-3 11,7 2,02 21,4 0,019
Diyastol-3 4,6 1,2 10,4 0,12
Nabiz-3 2,8 29 8,6 0,325
Asistol-3 12 4,2 19,8 0,003
Adiyastol-3 7 1,4 12,7 0,015
Anabiz-3 3,8 2.3 9,9 0,22
SD:24 0,2 -1,02 1,5 0,725
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