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III. OZET

Amag: Hipertansif hastalarda kan basinci degiskenliginin kan basinci diizeyinden
bagimsiz olarak hedef organ hasar1 ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Yapilan ¢alismalarda kardiyak rehabilitasyon sonrasi hastalarin uzun
donemde herhangi bir nedene bagli 6liim oranlarinda anlamh diistis oldugu gosterilmis
olup kardiyak rehabilitasyonun kan basinct degiskenligi {izerine etkisi heniiz
netlestirilememistir. Bu nedenle iskemik kalp hastaligi olan hipertansif hastalarda

kardiyak rehabilitasyonun kan basinci degiskenligi tizerine etkisiincelenmistir.

Gere¢ ve Yontem:Caligmaya yerel etik kurul onay: (tarih ve no: 05.10.2022-169)
alindiktan sonra baglandi. Calisma retrospektif olarak planlandi ve c¢alismaya
hipertansiyon ve iskemik kalp hastaligi tanilari ile takipli koroner stent ve/veya koroner
By-pass Oykiisii bulunan, kardiyak rehabilitasyon programina alinmis toplam 151 hasta
dahil edildi. Ambulatuvar kan basinci 6l¢iim cihazlar1 kullanilarak ti¢ aylik kardiyak
rehabilitasyon programi oncesinde ve sonrasinda 24 saat boyunca giindiiz 15 dakika,
gece 30 dakika araliklarla kan basinci 6l¢iimleri alinmis olan hastalarin 6lgtimlerinden
matematiksel hesaplama ile kan basmci degiskenligini gosteren ortalama gergek
degiskenlik (ARV) (sistolik, diyastolik, ortalama arter basinci) degeri elde edildi.
Kardiyak rehabilitasyon ile ARV arasindaki korelasyon degerlendirildi.

Bulgular:Baslangi¢ olglimlerine gore kardiyakrehabilitasyon programi sonrasi
hastalarin 24 saatlik sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel kan basinglarindaki diisiis
anlamli saptand1 (hepsi i¢in p<0,001). Ayn sekilde baslangi¢c ARV degerlerine gore 24
saatlik sistolik, diyasyolik, ortalama arteriyel, gece sistolik ve gece diyastolik ARV
degerlerindeki diistis de anlamli saptandi (hepsi igin p<0,001). Diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezligi, obezite, yas, cinsiyet, sigara kullanimi, kullanilan
antihipertansif tedavi ¢esidi, koroner stent ve/veya By-pass Oykiisii a¢isindan alt grup
analizlere bakildiginda kardiyak rehabilitasyon Oncesi ve sonrast kan basinci

degiskenligi agisindan anlamli farklilik saptanmadi (hepsi i¢in p>0,05).

Sonu¢: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi24 saatlik sistolik, diyastolik, ortalama arter
basinci, gece sistolik ve gece diyastolik kan basinci degiskenliklerinde baslangica gore

diisiis saptandi. Bu sonuglar esliginde, kardiyak rehabilitasyonun 24 saatlik kan basinci
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degiskenligi iizerinde regiilatuar rol oynayabilecegi ve dolayli olarak kardiyovaskiiler

hastalik riskini azaltabilecegi diistintildi.

Anahtar kelimeler: iskemik kalp hastaligi, Kan basinci degiskenligi, Hipertansiyon,

Kardiyak rehabilitasyon
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IV. ABSTRACT

Aim:It is known that blood pressure variability in hypertensive patients is associated
with target organ damage and cardiovascular mortality independent of blood pressure
level. Studies have shown that there is a significant decrease in long-term mortality from
any cause after cardiac rehabilitation, and the effect of cardiac rehabilitation on blood
pressure variability has not been clarified yet. Therefore, the effect of cardiac
rehabilitation on blood pressure variability in hypertensive patients with ischemic heart
disease was investigated.

Materials and Methods:The study was started after the approval of the local ethics
committee (date and no: 05.10.2022-169). The study was planned retrospectively, and a
total of 151 patients with a diagnosis of hypertension and ischemic heart disease, who
had a history of coronary stent and/or coronary By-pass followed, and who were
included in the cardiac rehabilitation program were included in the study.Showing the
blood pressure variability mean true variability (ARV) (systolic, diastolic, mean arterial
pressure, night timesystolic and nighttime diastolic) values were obtained by
mathematical calculation from the measurements of the patients whose blood pressure
measurements were taken at 15-minute intervals during the day and 30-minute intervals
for 24 hours before and after the three-month cardiac rehabilitation program using
ABPM devices. Correlation between cardiac rehabilitation and ARV was evaluated.

Results:According to the baseline measurements, the decrease in the 24-hour systolic,
diastolic and mean arterial blood pressures of the patients after the cardiac rehabilitation
program was significant (p<0.001 for all). Similarly, decreases in 24-hour systolic,
diastolic, mean arterial, nocturnal systolic, and nocturnal diastolic ARV values were
also found to be significant compared to baseline ARV values (p<0.001 for all). When
subgroup analyzes were analyzed in terms of diabetes mellitus, congestive heart failure,
obesity, age, gender, smoking, type of antihypertensive treatment used, coronary stent
and/or By-pass history, no significant difference was found in blood pressure variability

before and after cardiac rehabilitation (p>0,05 for all).

Conclusion:After cardiac rehabilitation, a decrease was detected in 24-hour systolic,

diastolic, mean arterial pressure, nocturnal systolic and nocturnal diastolic blood
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pressure variability compared to baseline. Based on these results, it was thought that
cardiac rehabilitation may play a regulatory role on 24-hour blood pressure variability

and indirectly reduce the risk of cardiovascular disease.

Keywords: Ischemic heart disease,blood pressure variability, hypertension, cardiac

rehabilitation
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT) kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliyeye sebep olabilen 6nemli ve
yaygin bir saglik sorunudur. Kan basinci yiiksekligi disinda giinliik veya giin i¢i saatlik
kan basinci degiskenliginin(KBD) de, kan basinci seviyesinden bagimsiz olarak HT ye
bagli hedef organ hasar1 ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir.Son calismalar, KBD’deki bir artisin, sonraki kardiyovaskiiler olaylar ve

komplikasyonlarda bir artis ile iliskili oldugunu ileri stiirmistiir (1).

Kan basinci giin icerisinde sirkadiyen bir degisiklige sahiptir. Saghikl kisilerde
sabah en yiiksek seviyelerde olgiiliir, giin icinde yavas bir azalig gosterir ve gece en
diisiik degerlerdedir (2).KBD’nin 6lglimii giinliikk veya kisa donem olabilir. KBD’nin
etyopatogenezi karmasik olup ¢evresel, davranissal, duygusal, sinirsel ve humoral
faktorlerin (anjiotensin 11, bradikinin, endotelin-1, insiilin, nitrik oksit (NO)) etkilesimi
bu degiskenlikte sorumlu tutulmaktadir. Bununla birlikte KBD’nin kesin mekanizmasi

heniiz net olarak bilinmemektedir (3, 4).

Frattola ve ark. (5) yedi yil siiren bir ¢alismadaHT’si olan hastalarda 24 saatlik arter igi
kan basinci kayitlarini toplayip, sonuglarini bu hastalarda hedef organ hasar1 gelisimi
acisindan analiz etmisler. Daha yiiksek derecede KBD olanlarda ekokardiyografi (EKO)
kullanilarak sol ventrikiil indeksi ile 6l¢iim yapildiginda , daha diisik KBD olan gruba
kiyasla daha ciddi kardiyak hedef organ hasar1 gelistigi saptanmustir.

Ambulatuvar kan basmci &lgiimii (AKBO), tansiyon holter cihazi ile 24-48 saat
boyunca giindiiz yarim saatte, gece saatte bir yapilan kan basinci 6l¢timiine dayali bir
metoddur (6). Bu periyotta alinan Olgiimler bilgisayar ortamina aktarilarak holter

programi yardimiyla giindiiz gece ve giinliik 6l¢iimler olarak gruplanmaktadir (7).

Cagimizda yasam kosullar1 geregi, giincel streslerin artmasi ve teknolojik gelismelere
paralel olarak daha sedanter bir hayat sekli, insanlart koroner kalp hastaligi(KKH)
yoniinden tehdit etmektedir. Nitekim KKH giiniimiizde, 6zellikle uygar iilkelerde 6lim

nedenlerinin ilk sirasini olusturmaktadir (8).

Kardiyak rehabilitasyon, kardiyovaskiiler hastaliga (KVH) sahip olan kisilerin, mevcut
hastaliklarinin izin verdigi dl¢tide fiziksel, sosyal, emosyonel ve mesleki agidan optimal

diizeye ulagabilmelerini amagclayan, multidisipliner bir rehabilitasyon programidir.
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Kardiyak rehabilitasyon programlari, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve mortalite ile
morbidite iizerine olumlu etkiler sagladiginin gosterilmesiyle giiniimiizde giderek 6nem
kazanmistir (9). Yapilan ¢alismalarda kardiyak rehabilitasyon sonrasi hastalarin uzun
donemde herhangi bir nedene bagli Oliim oranlarindan anlamli diisiis oldugu
gosterilmistir (10). Aerobik egzersiz sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinde
sirast ile 4-6 mmHg ve 3 mmHg diisise neden oldugu meta-analizler sonucunda

gosterilmistir (11).

Yapilan caligmalarda kardiyak rehabilitasyon sonrasi hastalarin uzun dénemde
herhangi bir nedene bagli 6liim oranlarinda anlamli diisiis oldugu gosterilmis olup
kardiyak rehabilitasyonun kan basinct degiskenligi iizerine etkisi heniiz
netlestirilememistir. Bu nedenle calismada iskemik kalp hastaligi olan hipertansif
hastalarda kardiyak rehabilitasyonun KBD iizerinde regiile edici roliiniin

degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 iskemik Kalp Hastalig
2.1.1. Tamim

Iskemik Kalp Hastaligi (IKH), ana neden cogunlukla ateroskleroz olmakla
birlikte koroner arterlere perfiize olan ve miyokardin metabolik ihtiyacini karsilayan
kan akiminda azalma olarak tanimlanir (12).Bu tanimlamanin bir diger karsiligi %90 ve
tizerinde epikardiyal arterlerde olusan aterom plaklarinin neden oldugu aterosklerotik
kalp hastaligidir (ASKH) (13).

Kararh anjina pektoris (KAP), asemptomatik (sessiz) iskemi, vazospatik anjina,
kardiyak sendrom X, iskemik kardiyomiyopati gibi klinik durumlar aterosklerotik
olmayan IKH nedenleri arasinda yer alir. Bunlara ek olarak aterosklertotik olmayan
IKH’nin daha nadir goriilen nedenleri arasinda sistemik vaskiilitlere bagl koroner
arterit, miyokardiyal kopriilesme, koroner arterlerin konjenital anomalileri, radyasyona
bagli koroner arter hastaligi (KAH) gibi klinik durumlar sayilabilir (14).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya geneline bakildiginda IKH prevalanst Dogu Avrupa ve Asya iilkelerinde
giderek artmaktadir. Ekonomisi gelismis diizeyde olan Kuzey Amerika, Kuzeybati
Avrupa ve Avustralya lilkerinde ise yine yiiksek prevalans degerlerine sahip olmakla
birlikte son yillarda diisiise gegtigi goriilmektedir. Amerika Birlesik Devleri’nde (ABD)
diger olim nedenleri ile kiyaslandiginda koroner hastaliga bagli 6liim orani 1/1.6
saptanmis olup 2004 yili genel saglik harcamalarma bakildiginda toplam maliyetin
yaklasik yarisim IKH’ye yonelik harcamalarin olusturdugu tahmin edilmektedir. Bati
iilkelerinde postmortem bir ¢aligmada, koroner ateroskleroz patolojik diizeyde siklikla
20 yasin altinda baslamakta olup yasam siiresince asemptomatik eriskinlerde de
yayginhig gosterilmistir (15).IKH yas ve cinsiyet farketmeksizin en 6nemli &liim
nedenidir.Ani 6liimlerin en sik nedeni kardiyak patolojiler olup bunlarinda basinda yine
IKH gelmektedir. ABD’de tiim ani kardiyak oliimlerin %80°den fazlasi koroner
ateroskleroz sonucudur. 1-13 yas araligindaki ani oliimlerin (dogal 6liimler arasinda)

%20’s1 kardiyak nedene baglidir. Bu oran 14-21 yas arasinda %30, orta ve ileri yas



gruplarinda %88 e kadar ulasir (16). Geng ve orta yas popiilasyonda cinsiyerler arasinda
ani 6lim oranlan farklidir. Ancak fark ileri yas gruplarinda giderek azalir. Nitekim 45-
64 yas grubunda oran erkek/kadin:7 iken, 65-74 yaslar1 arasinda yaklasik olarak 2:1
olur.7. ve 8. dekadlarda hem KKH hem ani kardiyak 6liim oranlar1 her iki cinsiyet i¢in
yaklasik olarak esitlenir. Risk faktorleri de  her iki cinsiyet igin benzerlik
gostermektedir (17).

Ulkemizde IKH’ ye yonelik iki 6nemli ¢alisma yer almaktadir. Ik ¢alisma
“Ulusal Hastalik Yikii ve Maliyet Etkililik Projesi” olup Saglik Bakanligi Hifzissthha
Mektebi Midirligii destegiyle 2004 yilinda gergeklestirilmistir (18). Diger ¢alisma
“Tirk Eriskinlerindeki Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri” (TEKHARF) c¢alismasidir.
TEKHAREF ¢alismasi 1990 yilinda kesitsel taramalar seklinde baslayip 8 yillik verilerin
biitiiniinii yansitmaktadir (19). Toplanan verilerin 1s18inda yillik yaklagik 400.000 yeni
koroner hastalik vakasi meydana gelmekte ve bu hastalarin yaklasik yarisi koroner
hastaliga bagl vefat etmektedir. Sonug olarak her yil IKH tanili hasta sayis1 ortalama
150.000- 200.000 civarinda artmaktadir. Yine TEKHARF c¢alismasina gore tilkemizde
meydana gelen 6liim nedenlerine bakildiginda IKH’ye bagl oliimler ilk sirada yer
almaktadir. Tiim Sliimlerin yaklasik %43’den sorumlu oldugu saptanmustir. Ulkeler
arasinda oldugu gibi cografi bolgeler arasinda da dagilim farklilik gostermektedir.
Ulkemizde Karadeniz ve Marmara bolgelerinde IKH sikligi daha fazla gériilmekteyken,
Ic Anadolu ve Akdeniz bélgelerinde bu oranlar daha diisiik seyretmektedir (20).
Ulkemizde koroner hastaliklara baglh oliimlerde diger gelismis iilkelerle paralellik
gostermektedir. Malesef Avrupa iilkerleri arasinda, 45-74 yas araligindaki toplumda

IKH’ye bagli 6liimlerde birinci sirada yer almaktayiz (21,22).
2.1.3. Klinik Gostergeler
2.1.3.1. Kararh Anjina Pektoris

KAP tipik olarak retrosternal yerlesim gosteren, basta efor (egzersiz) ya da
duygusal gerilim nedenleri olmak iizere soguk hava, sigara, yemek sonrasi gibi
durumlarda goriilen, 3 ile 5 dakika arasinda seyreden, istirahat, duygusal gerilimin
sonlanmasi ya da nitrogliserin uygulama sonrasi diizelen klinik bir sendromdur.
Agrimin lokalizasyonu ¢ogunlukla gogiisiin ortasinda olup hasta tarafindan baskilayici,

sikistirici tarzda bir agri olarak tariflenir (23).



Komsu torakal yapilar (akciger, 6zefagus) ya da koroner kaynakli olmayan diger
kardiyak durumlarda da(aort darlig1, hipertrofik kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati)
benzer karakterde agri olabilecegi unutulmamalidir.Agr1 lokalizasyonu gogiis bolgesi
disinda, omuz, c¢ene,sirt, kollarda ya da epigastrik bolge gibi degiskenlik gdsterebilir
(24,25). Fiziksel ve duygusal stres ile miyokardin oksijen ihtiyaci artar. Sempatik aktivite
altinda, koroner kan akim1 azalir ve miyokard i¢in tehlike artar. Noradrenalin, endotelin,
serotonin, tromboksan a2, anjiotensin-II,néropepetid-Y gibi néromodiilatorler hem
trombosit agregasyonu {lizerinden etki gosterirler hem de iskemik tabloya katkida
bulunarak patofizyolojide rol oynarlar. Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi siddetine gore

anjinay1 4 gruba ayirmistir (26,27). Bu siniflama Tablo 1’de gdsterilmistir.

Tablo 1:Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi anjina siniflamasi

Normal fiziksel aktivite (yiirlime, merdiven ¢ikma) ile anjina ortaya ¢ikmaz;

SN yorucu, hizli veya uzun siireli efor ile anjina olur
Normal fiziksel aktivitede hafif kisitlilik; anjina hizla veya yokus yukari
SINIE 2 yiirtirken, hizla merdiven ¢ikarken, yemek sonrasi eforda, soguk havada,

duygusal stres altindayken veya sadece uyandiktan sonraki ilk birkag saat iginde
olur

Normal fiziksel aktivitede belirgin kisitlilik; 1 veya 2 blok yiiriime (100-200
SINIF 3 m'ye esdeger) veya normal kosullarda normal bir tempoda 1 kat merdiven
¢ikinca anjina olur

Herhangi bir fiziksel aktivite sirasinda semptomatik olur istirahat hali veya

SINIF4 1 inimal aktivite ile de anjina olabilir

2.1.3.2. Sessiz iskemi

Mekanizmasi net olarak bilinmemektedir. Anjina ya da anjiina benzeri belirtiler
vermemesi ( %70-80’i bu sekilde) nedeni ile sessiz iskemi olarak adlandirilir.
Baslangigta miyokard perfiizyonu azalir ve bunu sistolik ve diyastolik fonksiyon
bozuklugu izler. KAP’larin yaklasik %75’inin bu grup hasta oldugu gosterilmistir.
Holter monitérizasyonu ile gosterilebildigi gibi baska tanisal stres testleri ile de
gosterilebilir (28,29). Kasilma fonksyonlarinda bozulmanin siiresi ya da normale
donmesinin siiresi uzun zaman alabilir. Klinik olarak karsimiza asemptomatik,

miyokard infarktiisii (MI) sonras1 ve semptomatik iskemi seklinde gelebilir (30).



2.1.3.3. Kardiyak X Sendrom

Koroner arterlerin miyokardin oksijen ihtiyacinin arttig1 bir durumda perflizyonu
arttiramamast olarak tanimlanan sendromdur. Egzersiz stres testi ile anlamli
elektrokardiyografi (EKG) bulgular1 vardir ancak hastanin koroner arterleri anjiografik
olarak ag¢iktir (31,32). Bu hastalarda c¢ekilen talyum sintigrafisinde goriilen geri
dontisimlii perfiizyon defektleri ve radyoniikleid ventrikiilografide saptanan global ve
bolgesel sol ventrikiil islevlerinin gegici bozuklugu miyokard iskemisinin bir
gostergesidir. Sendrom X’li hastalarin yas ve cinsiyet baz alinarak normal popiilasyon
ile karsilastirildiginda yasam siireleri arasinda belirgin fark goriilmemistir (33). Hastalar
farkli kliniklerle prezente olabilir.Bu durum endotel disfonksiyonu, mikrovaskiiler
patolojiler, interstisyel ve perivaskiiler fibrozis, koronerin yapisindaki degisiklikler gibi
farkl1 patolojilerden kaynaklaniyor olabilir. Mortalite yoniinden diisiik riskli profili olan

sendrom X hastalarinda morbidite profili daha yiiksek seyretmektedir (34).
2.1.3.4. Vazospastik Anjina

Efordan bagimsiz dinlenme aninda goriilen lokalize agr1 ile kendini gosteren
Kliniktir. “Varyant anjina ” ya da “ prinzmetal anjina” olarak da bilinir. Gogiis agrisi
nedeni ile anjiografi yapilan hastalarin % 2’si bu gruba girmektedir ve bu hastalarda
koroner arterler ya normal ya da minimal patoloji vardir (35,36). Ana neden fokal
koroner spazm olarak gosterilmistir ve gegici miyokardiyal perfiizyon bozuklugu ile ST
yiikselmesine neden olur (37). Nitrat verildiginde klinik diizelme goriiliir. Koroner
arterlerdeki patolojinin yayginligr ile klinik dogru orantilidir. Tanisinda ST segment
degisimi, provakasyon testleri dikkate alinir. “Asetil kolin” provakasyon testinde en sik

kullanilan ajandir (38).
2.1.4. Etyoloji

Etyolojik nedenler arasinda miyokard hiicrelerine ulastirilan oksijen miktar1 ve
bunun kullaniminda olusabilecek patolojiler, hematolojik patolojiler ve ¢ok daha nadir
gbzlenen miyokardiyal kontiizyon (ezilme) ile normal koronerlere eslik eden MI yer
alir. Etyolojik nedenlerin bilinmesi klinigi siddetlendirecek komorbiditelerin tayini ve
tedavinin planlanmas: agisindan 6nem arz etmektedir (39). Etyolojide rol oynayan

hastaliklar Tablo 2’de gosterilmistir.



Tablo 2.iskemik kalp hastalig1 etyololojik nedenleri

Miyokardin O2
Sunumu ve Hematolojik Nadir
Koroner Arter Hastalig1 Kullanimindaki Nedenler Nedenler
Patojiler
Ateroskleroz Aort darligi Polisitemia Vera = Miyokardiyal
kontiizyon
Avrteritis Aort kapak geligim Trombositoz
(Takayasu,Poliarteritis Nodosa) bozuklugu
Koroner arter travmalari Aort yetmezligi Dissemine
intravaskiiler
koagiilopati
Metabolik, intimal proliferatif Tirotoksikoz Hiperkoagiilabilite Normal
hastalik koroner
arterlere eslik
Koroner artere emboli Uzamis Tromboz eden
hipotansiyon miyokard
infarktiisii
Konjenital koroner arter Karbonmonoksit Trombotik
anomalileri zehirlenmesi trombositopenik
purpura

2.1.5. Patofizyolojisi

Miyokard hiicreleri enerji ihtiyaglarinin hemen hemen tamamini aerobik
metabolizmadan saglar.Cizgili kaslardaki gibi birden fazla enerji kaynagi yolu ya da

depo enerji kaynagi yoktur (40).

Metabolik aktivitenin arttigt durumlarda (tasikardi, duvar stresi, duvar
kontraktilitesinde artig) oksijen gereksinimi de dogru orantili artar ve koroner arterlerin

bunu kompanse edebilmesi i¢in kan akimini arttirmasi gerekir (41,42).

Koronerlerde daralmanin akabinde miyokard hiicrelerine oksijen ulagimi
dogrudan diisiise geger. Bunun sonucunda sol ventrikiil disfonksiyonu gelisir.
Disfonksiyonun hiicresel mekanizmasinda kalsiyum iyonu onplandadir. Diyastolik
evrede beslenen miyokardiyal hiicreler iskemi sonrasi disfonksyone olacagi igin
ventrikiiler diyastolik yetersizlik ortaya gikar.Sol ventrikiil refleks cevap olarak ig
basinci arttirmaya ¢alisir ve sonugta pulmoner konjesyon belirtilerinin ortaya ¢ikmasina

neden olur. Koroner akimin engellendigi epikardiyal darliklarda distal damarlarda



dilatasyon olmasi, dnceden gelismis olan kollaterallerden kan akimini artirmak igin
dengeleyici bir mekanizma olarak rol oynar. Bu mekanizma esasinda koroner akim
rezervini daha da azaltmakta ve miyokardin oksijen gereksiniminin artti§1 durumlarda

ihtiyag-sunum dengesizligi sonucu iskemi tablosunun ortaya ¢ikisini kolaylastirir (43).

Vazodilator rezervler subendokardiyal hiicrelerde daha azdir.Bu ylizden koroner
dolum Dbasincindaki diislisi tam olarak kompanse edemez. Sonug¢ olarak,
subendokardiyal iskemi ventrikiiler kontraktilitesini azaltarak miyokardin gerilmesine
neden olur ve ventrikiiler sistol aninda miyokardin paradoksal uzamasina yol acar. Orta
derecede iskemi sirasinda miyokardin depresyonuna kardiyak miyositlerdeki K-
Adenozin tri-fosfat (ATP) kanallar1 aracilik ediyor gibi goriinmektedir. Epikardiyal
arterin tikanmasina bagli miyokardiyal kan akiminin engellenince akabinde fizyolojik
ve metabolik degisimler olur. Miyokardiyal enerji metabolizmasi, diisiik perfiizyonlu
doku oksihemoglobin ve oksimyoglobini tiikettikce enerji iiretimi aerobik ya da
mitokondriyal metabolizmadan anaerobik glikolize kayar. Enerji deplesyonu ile birlikte,
miyokardiyal kontraksiyon azalir ve durur. Sonraki her sistolde miyokard kasilmaktan
ziyade genisler. Hiicresel membran potansiyeli azalir ve EKG’de iskemiye 06zgii

degisiklikler ortaya ¢ikar (44,45).

Iskemik bolgedeki yeni yiiksek enerjili fosfatlarin % 80°i anaerobik glikolizden
gelir. Bu enerji ihtiyacini karsilamaya yetmez ve yiiksek enerjili fosfat depolar1 azalir.
Doku ATP’si metabolize olur ve adenozin difosfat (ADP) birikir. Bir yiiksek enerji
kaynag1 olan kreatinin fosfat hizla azalirken ATP daha dereceli olarak diiser. Geri
dontisiimlii iskemide, baslangigta var olan ATP’nin % 70-80°1 harcanir. Ekstraselliiler
stvida kalan glukoz ¢ok az oldugu i¢in, anaerobik glikolize substrart olarak glukoz—1-
fosfati girer. Devam eden iskemi sonrasinda glikojen depolar1 azalir, anaerobik glikoliz
artar, laktat salinir ve ADP’den ATP olusumu azalir. Bradikinin, anjiyotensin, opioid ve
norepinefrin salinimu artar. Iskemi sirasinda hiicre i¢i kalsiyum artar. Sonug olarak, iskemi
metabolik ve biyokimyasal degisikliklerle baslayip diyastolik islev bozukluguna, sonrasinda
bozulmus sistolik fonksiyona, ST degisiklikleri ile EKG’de degisikliklere, bunu takiben artmis
diyastol sonu basinci ile sol ventrikiller dissenkroni, hipokinezi, akinezi veya diskineziye
ilerleyen tipik patolojik siireg ilerler (44,45). Resim 1°de koroner arter lezyonunun progresyonu
gosterilmektedir (46).



Ateroskleroz

Normal Haff fler
Ateroskleroz Ateroskileroz

Damann iGi Plak

Resim 1. Koroner arter lezyonunun progresyonu (46)

Resimde damar Kesitlerinde ateroskleroz gelismesini gormekteyiz. Damardaki ateroskleroz
sonucu olusan plak dedigimiz yapilar zaman i¢inde biiyiiyebilir ve damar boslugunu daraltir.
Damardaki daralma da icinden gegen kan miktarini azaltacagindan dolay1 kalbin beslenme

bozukluguna bagli problemler gelisir.

Media katmani arterden artere yapisal farkliliklar gosterir ancak tiimiinde baskin
komponent kontraktil elemanlardir. Adventisia fibroblast ve diger hiicreleri ile bu yapiy1
destekler. Ateroskleroz, intima tabakasindan baglayarak tiim arter yapisinin
etkilenebilecegi sistemik bir hastaliktir. Lipit birikimi, inflamatuar hiicre infiltrasyonu
ve fibrozisle karakterizedir. Genellikle diizensiz araliklarda fokal tutulumlar seklinde
goriiniir (47).Ateroskleroz, patolojik olarak zamanla degisen morfolojisine gore 8 tipte

goriilebilir (48).
Tip-1. Erken lezyon, minimal yag birikimi ve makrofajlar goriiliir
Tip-1I. Hiicre proliferasyonu vardir.
Tip-II1. Hiicre dis1 yag birikintileri de vardir ve aterom olusumu goriiliir.

Tip-IV. Hiicre barindirmayan yag birikintileri, bag doku ve diiz kas hiicreleri ile

cevrelenmistir.



Tip-V. Lipit ¢ekirdek ve iizerinde fibroz kapsiil karakterize olup vaskiilarizasyon

belirginlesir.

Tip-VI. Tip-V Hasarlanmis lezyon iizerine trombositlerin tutundugu goriiliir
Tip-VII. Mineralizasyonun, 6zellikle kalsifikasyonun gozlendigi evredir
Tip-VIIL. Doku fibrotik hal alir

Resim 2’de aterosklerotik lezyonun ilerlemesi gosterilmistir.
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Resim 2 .Aterosklerotik lezyonun ilerlemesi(49)

Ateroskleroz, normal endotel yapisinda disfonksiyona neden olur. Damar
capinda %75’lik bir tikanma, kan akimi tam olsa bile, miyokardin artan oksijen
thtiyacinm1 karsilayamaz. Bu tikanma > %80 olmasi halinde istirahat kan akimi da
azalabilir ve kan akimindaki minimal degisimler bile koroner akimda azalmaya yol
acarak miyokard iskemisine neden olabilir. Bu perfiizyon azligina sekonder olarak
miyokardda  gecici olarak mekanik, biyokimyasal ve elektriksel disfonksiyonlar
gorlilebilir. Tam veya tama yakin tikanikliklarda ani gelisen ciddi iskemi kasin

kontraktilitesinde bozulmaya neden olur.

Iskemik siirein 20 dakikadan az olmasi halinde hasar geri doniisiimlii iken, bu
siirenin iizerinde kalici olur. Subendokard kalbin diger bélgelerine gore nispeten
perflizyonunun daha zayif olmasi nedeni ile iskemiye en hassas tabakadir. Gegici
iskemik ataklar anjina pektoris seklinde kendini gosterebilir. Iskemik siirecin uzamasi
ile miyokard nekrozu ve skar gelisimi goriiliir. Koroner ateroskleroz fokal bir olaydir

ve siklikla miyokardda homojen olmayan iskemi olusturur (47,48).
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2.1.6. Risk Faktorleri

KAH’asahip kisilerin %90’dan fazlasinda risk faktorlerinden en az biri
bulunmaktadir (50). KVH’lere baglh 6liimlerin yarisindan fazlasinda hiperkolesterolemi,
diyabetis mellitus (DM), HT, obezite ve sigara igmenin olusturdugu degistirilebilen risk
faktorleri saptanmistir (51). Tablo 3’teki risk faktorleri olmayan bireylerde KAH
goriilme ihtimali ¢ok disiiktiir (52).

Tablo 3.iskemik kalp hastalig1 / Ateroskleroz risk faktorleri

) High sensitif C
HT Obezite reaktif protein
Yas (h-CRP)
Erkek>45 , Kadin>55 Lipoprotein-a
DM A tipi kisilik Apoprotein-A
Aporotein-B
Cinsiyet Sigara Sedanter yasam Homosisteinemi
e - 1 . Asirt alkol - . - .
Aile dykiisii Dislipidemi tiketimi Hiperfibrinojenemi

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus

2.1.7. Tam Yontemleri

IKH olan hastalarda taniya gitmede invazif /non-invazif tan1 ydntemlerinden

yararlanilmaktadir. Bunlar tablo 4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4.iskemik kalp hastalig1 tan1 yontemleri

Girisimsel olmayan tam1 yontemleri Girisimsel tam yontemleri

1-Semptom ve bulgular 1-Konvansiyonel anjiyografi

2-EKG 2-Intravaskiiler ultrasonografi
a)lstirahat EKG’ si
b)Egzersiz stres EKG’ si

3-Ekokardiyografi 3-Optik koherens tomografisi
a)Istirahat ekokardiyografisi
b)Stres ekokardiyografisi

4- Niikleer goriintiileme teknikleri 4-Fraksiyonel akim rezervi

5- Manyetik rezonans goriintiileme ile koroner 5-Instantaneous wave-free ratio
anjiyografi

6-Cok kesitli bilgisayarli tomografi ile koroner 6-Near infrared spektroskopisi

anjiyografi ve Ca++ skorlamasi

2.1.8. Tedavi

IKH tedavisi farmakolojik olmayan , farmakolojik ve cerrahi tedavi seklinde

siniflandirilabilir.
2.1.8.1Farmakolojik Olmayan Tedavi

Hastaya, IKH konusunda bilgi verilmeli, gelisebilecek komplikasyonlar ve
hastaligin tedavi yontemleri anlatilmalidir. Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC), sigarayi
birakmayi, Ogilinleri meyve,sebze,balik ve kiimes hayvanlar1 {irlinlerini igeren
“Akdeniz” tipi diyeti, diisik yogunluklu lipoprotein(LDL) kolesterol diizeyi < 100
mg/dl hedeflemeyi, DM’si olan grup hastalarda hbAlc diizeyi <% 6,5 - kan basinci
diizeyini < 130/85 mm/Hg hedeflemeyi 6nermektedir (sinif I 6neri).

Obeziteye dikkat edilmesi, yiiksek kilolu hastalarda kilo verdirici yontemlerin
uygulanmas1 Onerilmektedir. Antioksidanlar ve diger vitaminlerle takviyeler tavsiye

edilmemektedir (simif III). Fiziksel aktivite egzersiz toleransini arttirma, semptomlari
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azaltma ve kilo, lipid profili, tansiyon, insiilin direnci {lizerinde iyilesme gibi olumlu

etkileri yoniinden en az 3—4 giin/hafta dnerilmektedir (sinif I 6neri) (53).
2.1.8.2. Farmakolojik Tedavi

Medikal tedavinin temel amaci, hastanin anjinal semptomlarin baskilanmasi,
olusabilecek kardiyovaskiiler olaylarin Oniine gegilmesidir. Anjina ve iskemiyi
Oonlemede basta beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri (KKB), nitratlar, ranolazin,
ivabradin, trimetazidin, nicorandil gibi anti anjinal ilaglar kullanilir. Bu ilaglar tek
basina verilebilecegi gibi kombinasyon tedavileri olarak da kullanilabilir. (54)
Kardiyovaskiiler olaylarda, mortalite ve morbidite tizerindeki pozitif etkileri kanitlanmig
ilaglar; antitrombotik ilaglar, beta blokerler, anjiyotensin doniistiirlici enzim
inhibitorleri (ACEI) ,anjiyotensin reseptdr blokorleri (ARB) ve statinlerdir. Hastalarin

klinigi belirli zaman araliklari ile takip edilmelidir (55).
2.1.8.3. Cerrahi Tedavi

Stabil koroner arter hastalarinda revaskiilarizasyondan 6nce optimal medikal tedavi
uygulanmalidir. Koroner aterosklerozun neden oldugu kronik kararli anjinanin tedavisi
icin  revaskiilarizasyonda  iki  yerlesik  yaklasim = sézkonusudur.Uygulanan
revaskiilarizasyon yontemleri perkutan koroner girisim ve Kkoroner arter bypass
greftleme (CABG) ’dir. Bu yontemler iskemiye yol agtig1 kanitlanmig kritik darligi olan
hastalarda, iskemiye bagli olusabilecek olaylar1 ve komplikasyonlari engellemek

amaciyla kullanilir. Revaskiilarizasyon, alternatif degil tamamlayic1 tedavi yontemidir

(56).

2.2. Hipertansiyon
2.2.1. Hipertansiyon Tanimi ve Simiflandirilmasi

HT arteriyel kan basincinin normal sinirlarin {istiinde kalic1 olarak seyretmesi
olarak tammmlanir. 1999 yilinda Diinya Saghk Orgiiti (DSO) klavuzunda HT’yi
antihipertansif ila¢ kullanmayan kisilerde kan basici seviyesinin sistolik 140 mmHg
ve/veya diyastolik 90 mmHg veya iizerinde Olgiilmesi olarak tanimlanmaktadir (57).

Tani, tekrarlayan kan basmci Olgiimleri ile konur. HT siniflandirilmasi sistolik kan
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basinct (SKB) ve diyastolik kan basincinin (DKB) en yiiksek 6lgiimlerine gore yapilir.
Ama SKB ve DKB degerleri farkli siniflar1 kapsiyor ise hastanin siiflamasinda yiiksek
olan deger baz almir(58).Kilavuzlara gore klinik kan basinci seviyelerine gore
siniflandirma farklilik gostersede “Avrupa Hipertansiyon Dernegi/Avrupa Kardiyoloji
Dernegi” (ESH/ESC) kilavuzu (Tablo 5) ve “American Joint National Committee”
(JNC) siniflamasi (Tablo 6) en sik kullanilanlar arasinda yer alir(59,60).

Tablo 5.0fis kan basinci degerlerinin tanimlar1 ve siniflamasi (ESH / ESC Kilavuzu 2023) (60)

Kategori Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1HT 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3HT > 180 ve/veya >110
ISH > 140 ve <90
iDH <140 ve >90

ESH / ESC: Avrupa Hipertansiyon Dernegi/Avrupa Kardiyoloji Dernegi, HT: Hipertansiyon
ISH: Izole sistolik hipertansiyon

Tablo 6. JNC VIII Kilavuzu 2014 Hipertansiyon siniflamasi

Kanbasinci siniflamasi Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evre 1HT 140-159 veya 90-99
Evre 2HT >160 ve >100

HT: Hipertansiyon

Ulkemizde de 2019 yilinda yayinlanan Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu’ nda
da JNC VIII kilavuzuna benzer sekilde evre 1 HT ve evre 2 HT olarak hipertansiyon

siniflandirilmasi 6nerilmistir.

Temelde HT etyolojisi primer (esansiyel, idiyopatik) ve sekonder olarak ikiye

ayrilir. Primer HT” de organik bir neden yoktur ve hastalarin %90-95°1 bu sinifta yer
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alir. Genellikle orta yas doneminde goriiliir ve hastalikta ailesel yatkinlik rol oynar(60-
63).

2.2.2. Primer Hipertansiyon ve Risk Faktorleri

Kan basinci, organ perfiizyonunun korunmasinda onemli role sahiptir. Kan
basincinin bilesenleri sempatik sinir sistemi, renin anjiotensin aldosteron sitemi ve
plazma hacmidir. Patogenez tam olarak aydinlatilamamis olup renal ve kardiyovaskiiler

yap1 ve fonksiyonlariizerindebir¢ok genetik ve ¢evresel faktoriin etkileri sonucu olusur.

Primer HT nin etyolojisi kesin olarak bilinmesede gelisimine neden olabilecek
risk faktorleri mevcuttur. Yas, obezite, aile Oykiisli, 1k, azalmis nefron sayisi,
hiperiirisemi, yiiksek miktarda sodyum tiiketimi, asir1 alkol tiiketimi ve fiziksel
hareketsizlik bunlar arasinda yer almaktadir. Yaslanma ve obezite risk faktorleri
arasinda en sik birliktelik gosteren kan basinci artigt belirleyicileridir (64,65). Bunun
yaninda hipertansif ebeveyne sahip kisilerin kendisinde hipertansiyonun gériilme riski
iki kat artmis olarak saptanmustir. Genetik faktorlerin popiilasyondakikan basincini %30

oraninda etkiledigini gesitli epidemiyolojik ¢alismalar gostermektedir (66,67).
2.2.3. Sekonder Hipertansiyon

Kan basinci yiiksekligine neden olup, kan basinciregiilasyonunun saglanamadigi
durumlar sekonder HT olarak tanimlanir.

Sekonder HT’de mutlaka altta yatan bir neden vardir ve renal nedenler
bunlardan en sik olamidir. Hastalarin yaklasik %5-10’unda goriiliir. Cogunklula geng
yas hastalarda saptanir. Sekonder HT nedenleri arasinda renovaskiiler hastaliklara ek

olarak endokrin nedenler ve ilaglar goriilmektedir.
2.2.4. Hipertansiyon Epidemiyolojisi

HT prevalanst genel toplumda %30-45 aralifinda olup; hastanin yasi, irksal
yapisi ve diyet aligkanliklarma gore degiskenlik gostermektedir (68,69). Artmis kan
basinci siklig1, DSO verilerine gére 18 yas ve iizeri kadmlarda yaklasik %20, erkeklerde
%24 civarindadir (70). 2012 yilinda yapilan PatenT2 calismasina gére Tiirkiye’de HT
prevelans: genel populasyonda %30,3’tiir ve bu oran kadinlarda (%32,3), erkeklerde
(%28,4) oraninda saptanmistir (71,72).Patent T2 ¢alismasinda 65 yas {istii bireylerde
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HT prevalansi %75,1 olarak bulunmugstur ve prevalansin yas ile belirgin olarak arttig1

gosterilmigtir.

2.2.5. Hipertansiyonda Tamisal Degerlendirme

Kan basinct yiiksekligi genelde asemptomatik kisilerde tarama esnasinda
saptanir. HT nin erken tam1 ve komplikasyonlarmin 6nlenmesi agisindan “Periyodik
Saglik Muayenesi ve Tarama Testleri Kilavuzu” onerisi ile 18 yas ve lizeri bireylerde
HT tanisinin erken konmas ve komplikasyonlarin 6nlenmesi igin yillik en az bir defa
kan basinct Olgiilmesi gerekmektedir (73). Kan basinct diizeylerinin 6lgiilmesi,
anamnez, laboratuvar testleri, fizik muayene ve yapilan tetkikler neticesinde siiphe var
ise HT’nin sekonder nedenlerinin arastirilmasi ve bunlarin yaninda kardiovaskiiler risk
faktorleri ve hedef organ hasarinin degerlendirilmesi tanisal yaklagimin biitlinlinii

olusturur.

Anamnez alinirken hastanin tani aldig: tarih, kullandig1 antihipertansif ilaglar ve
diger kullandig1 ilaclar, eslik eden hastaliklar, gebelik durumu, sigara kullanim1 ve aile
oykiisii sorgulanmalidir. Hastanin viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanarak kan basinci
Ol¢limii, nabiz palpasyonu, renal arter ve kalp oskultasyonu yapilmalidir. Laboratuvar
incelemelerinde hemoglobin (Hgb), aglik kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri , total
kolesterol, trigliserid, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve LDL kolesterol, iirik
asit, idrarda protein ve mikroalbuminiiri, EKG tetkikleri yapilmalidir. Hastada HT ye

bagl gelisebilecek komplikasyonlar arastirilmali ve eslik eden durumlar belirlenmelidir.
Uygun kan basinci 6lgtimiintinkurallar asagida belirtildigi gibidir (74,75).

- Olgiimden 30 dakika oncesine kadar cay, kahve ve sigara igilmemis,
miimkiinse yemek yenmemis olmalidir.

- Sessiz bir odada en az 5 dakika dinlenilmeli ve sonrasinda o6l¢iim
yapilmalidir.

- Her iki koldan en az iki 6l¢iim yapilmali ve ortalamasi alinmalidir.

- Tansiyon aleti mangonunun kese boliimii erigkinlerde eni 12 cm, boyu 35 cm
boyutunda olmalidir.

- Kol gevresi kasl kisilerin ve obez bireylerde kullanilan kesenin eni 20 cm,

boyu 40 cm boyutunda olmalidir.
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- Manson kolun ¢evresini %80 oraninda sarmalidir.

Iki kol aras1 tansiyon l¢iim farkinin SKB igin 20 mmHg’dan fazla ya da DKB
icin 10 mmHg’den daha fazla saptanmasi durumunda vaskiiler anormallikler

arastirilmalidir.

AKBO, evde kan basinci l¢iimii (EKBO) ve ofis kan basinci dl¢iimii gibi cesitli
kan basinci ol¢iim yontemleri vardir. HT tanis1 konulurken bu 6lgiim yontemlerinin her
biri farkli esik kan basinci degeri gostermektedir. Tablo 7°de kan basinct 6lgiim
yontemleri ve kan basinci esik degerlerigdsterilmistir (76). Olgiim yontemleri arasinda
giindiiz ve gece 24 saat kan basinc1 dl¢iimii yaptig1 i¢in AKBO altin standart olarak
kabul edilmektedir (76). Normalde gece 6lgiilen kan basici degerlerinde giindiiz 6lgiilen
kan basinci degerlerine gore % 10’luk bir diisiis beklenir. Bu durum fizyolojiktir ve
dipper olarak ifade edilir. Dipper goriilmemesi KVH i¢in kétii prognoz gostergesidir ve
yaglilik, kronik bobrek hastaligi (KBH), uyku apnesi sendromu, fazla kilo, fazla tuz
tilketimi, diyabetik noropati, uyku bozukluklari, ortostatik hipotansiyon, otonom

islevlerde bozukluk gibi durumlarin bulgusu olarak ortaya ¢ikabilir (58,76).

Tablo 7: Olgiim yontemlerine gore HT tanisi(ESC/ESH 2023) (76)

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Ofis >140 ve/veya >90
Ev >135 ve/veya >85

Ambulatuvar kan basinci
24 saatlik ortalama >130 ve/veya >80

Giindiiz ortalamasi >135 ve/veya >85

DKB: Diyastolik kan basinci, ESH / ESC: Avrupa Hipertansiyon Dernegi/Avrupa
Kardiyoloji Dernegi, HT: Hipertansiyon, SKB: Sistolik kan basinci

2.2.6. Komplikasyonlar

HT renal ve Kkardiyovaskiiler komplikasyonlara yol acabilir ve erken
kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasinda en sik olan risk faktoriidiir. HT, genellikle

KVH’ler agisindan diger risk faktorleri (obezite, sagliksiz beslenme, fiziksel
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hareketsizlik) ile birlikte bulunur (77). Bu nedenle olumsuz kardiyovaskiiler olay riskini

artirtr (78). HT iligkilikomplikasyonlar asagida belirtilmistir.

- Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) (79, 80)

- Kalp yetersizligi, hem azalmis ejeksiyon fraksiyonu (sistolik) hem de korunmus
ejeksiyon fraksiyonu (diyastolik) (81)

- Iskemik inme (82)

- Intraserebral kanama (82, 83)

- MIi ve koroner girisimler dahil IKH (77, 82)

-  KBH ve SDBH

2.2.7. Tedavi

HT’ye baglh gelisebilecek organ hasarini 6nlemek amacli tedavide kan basincin
kontrol altina almak, yasam tarz1 degisikligi, degistirilebilir risk faktorleri ile miicadele

ve farmakolojik tedavi kullanilmaktadir.

Tedavide hedefledigimiz SKB degeri 140 mmHg’nin, DKB degeri 90
mmHg nin altidir, ancak 60 yasin istiindeki hipertansif hastalarda hedef SKB 150
mmHg nin alti, DKB 90 mmHg’ nin altidir (60). 2013 ESH/ESC Kilavuzu’na gore farkli

kan basinci seviyelerinde hastalara baglanacak tedavi tablo 8’de verilmistir (60).

Tablo 8. 2023 ESH/ESC Kilavuzu’na gore farkli kan basinci seviyelerinde hastalara baglanacak

tedavi

Yiiksek-normal Evre 1HT Evre 2 HT Evre 3HT
kan basinci

Yasam sekli onerileri  Yasam sekli onerileri  Yasam sekli onerileri ~ Yasam sekli onerileri

KAH, KVH olan ¢cok  KVH, renal hastalik  Tiim hastalarda acil ~ Tiim hastalarda acil

yiiksek riskli olan yiiksek veya ilag tedavisi ilag tedavisi
hastalarda ilag cok yiiksek riskli
tedavisi diigiin hastalarda acil ilag

tedavisi

KVH, renal hastalik ~ Hedef 3 ayda kan Hedef 3 ayda kan

veya hedef organ basinci kontrolii basinci kontrolii
hasar1 olmayan saglamak saglamak
diisiik orta riskli
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hastalarda 3-6 ay
yasam tarzi
degisikligi sonrasi
KB kontrol altinda

degilse ilag tedavisi

ESH / ESC: Avrupa Hipertansiyon Dernegi/Avrupa Kardiyoloji Dernegi, HT: Hipertansiyon
2.2.7.1. Yasam Tarz Degisiklikleri

Tim hipertansif hastalarda evresine bakilmaksizin yasam tarzi degisikligi
onerilmelidir ancak KVH’ler agisindan yiiksek riskli olan hastalara medikal tedavi
baslanmasinda gecikilmemelidir (76). Yapilan ¢alismalarda kan basinci diistiriilmesinde
etkili olan yasam tarzi degisikliklerinde hastalarasigara kullaniminin birakilmasi, tuz
tiketiminin kisitlanmasi, alkoltiiketimin sinirlandirilmasi, kilo kaybinin saglanmasi,

diizenli beslenme ve fiziksel aktivite 6nerilmelidir (76).
2.2.7.2. Farmakolojik Tedavisi

Hipertansif hastalarda monoterapi, kombinasyon tedavisi, tedavide segilecek
antihipertansif ila¢ sinif1 belirlemede hastanin yasi, cinsiyeti, kan basinci degeri, gebelik
gibi durumlar sorgulanmalidir.Baz1 ¢aligmalar kombinasyon tedavisinin yiiksek doz
monoterapi rejimine gore daha etkili oldugunu gostermistir (84). Klavuzlarin ¢ogunda
farmakolojik tedavide 4 ilag grubu oOnerilir. Bunlar; tiyazid veya tiyazid benzeri
diiiretikler, ACEl, ARB, KKB’dir. Bu ilag gruplari arasinda kardiyovaskiiler mortalite
acisindan yapilan ¢alismalarda fark saptanmamustir (85). Azalmis ejeksiyon fraksiyonlu
kalp yetmezligi veya IKH olmayan hastalarda beta bloker tedavisi artik baslangigta
onerilmemektedir (86). Hastanin SKB degeri hedefin 20 mmHg, DKB 10 mmHg’ nin
tizerinde Olgililmesi halinde tedavide direk kombinasyonsegenekleri tercih edilebilir.
ACEI ve ARB’lerin beraber kullanimi uygun degildir (87). Daha az tercih edilmekle
birlikte alfa blokerler, santral etkili ajanlar ve minerelokortikoid reseptdr antagonistleri
de kullanilmaktadir. Tirk Hipertansiyon Uzlas1t Raporu’nun eslik eden hastaliktan
bagimsiz yasa gore esik ve hedef kan basinci diizeyleri Tablo 9°de gosterilmistir (88).

Tablo 9.Eslik eden hastaliktan bagimsiz yasa gore ilag tedavisi igin esik ve hedef kan basinci
diizeyleri (88)

Yas Grubu (yil) Esik Kan Basinci (mmHg)  Hedef Kan Basinci(mmHg)
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18-64 >140/90 120-130/70-80
65-79 >140/90 130-140/70-80
>80 >150 130-140/70-80

Gebelerde HT tedavisinde metildopa, labetalol, KKB tercih edilmesi Onerilen
ilaglardir (87).

Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim inhibitorleri

ACETI’leri renin-anjiyotensin sistemi bloke ederek, NO salmimini artirarak ve
bradikininin par¢alanmasimi onleyerek tansiyonu diisiiriir (63,89). ACEi’nin yan
etkileri; Oksiirik, anjioddem, hiponatremi, hipotansiyon, bobrek perflizyonunda
bozulma ve hiperkalemidir. ACEIl’ler glomeriil basmcim diisiirerek glomeriiler

filtrasyon hizinda azalma yaparak serum kreatinini geri doniistimlii %30 artirabilir.
Anjiyotensin Reseptor Blokerleri

Etki mekanizmalar1 ve yan etkileri ACEI grubu ilaglar ile aymdir. Renin-
anjiyotensin sistemi bloke ederler. Yan etki profilindeACEI’ den farkli olarak genellikle

oOksiiriik yapmazlar ve anjio6dem riski daha diistiktiir.
Diiiretikler

Diitiretikler sodyumun renal tiibiillerden geri emilimini engelleyerek su atilimini
artirirlar. Bunun sonucunda kardiyak debi ve plazma hacmi azalir. EK olarak periferik
vaskiiler direnci azaltarak antihipertansif etki saglarlar. ACEl’leri veya ARB’ler ile
kombine edilerek kullanilmalar1 yan etkilerini azaltir. Diliretiklerin yan etkileri arasinda
poliiiri, hipotansiyon, bas donmesi, hipokalemi, hipomagnezemi, hiperglisemi,

hiperiirisemi goriilebilir (63,87).
Kalsiyum Kanal Bloberleri

KKB’ler; dihidropiridin  grubu ve nondihidropiridin grubu ilaglardan
olusmaktadir (63,90,91). Dihidropiridin grubu ilaglar damar {izerine gevsetici etkileri
daha oOnplandadir ve bu grupta amlodipin, nifedipin, nikardipin yer alir.
Nondihidropiridin grubu ilaglarinise kardiyak etkileri (kalp hizi, kasilmasi) daha

belirgin olup verapamil, diltizem gibi ilaglar bu grupta bulunmaktadir. KKB’lerin etki
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mekanizmasi arteriyel diiz kas hiicrelerindeki L kanallar: {izerinden olur ve kalsiyum
iyonlariin i¢ce dogru akisi bloke ederek antihipertansif etki etmektedirler. Periferik
O0dem yan etkiler arasinda en 6nemlisidir. Nondihidropiridin KKB'leri kalp yetmezligi

olan hastalarda Onerilmemektedir.

Beta Blokerler

Beta blokerler bobrekten renin salimmmi ve kalp debisini azaltarak
antihipertansif etki gosterir. Yan etki profilinde; yorgunluk, glukoz intoleransi, egzersiz
toleransinda azalma ve libido kaybi goriiliir. (63,92). Kalp yetmezligi, MI, anjina
pectoris tedavisinde giilii klinik etkinlikleri vardir.

Diger Antihipertansif ilaclar

Alfa reseptor blokerleri ve santral etkili ajanlar da etkili antihipertansif
ilaglardandir. Alfa metil dopa ve klonidin santral etkili antihipertansif ilaglar
arasindadir. Bu ilaglarin etki mekanizmasi merkezi sinir sisteminden sempatik ¢ikisi
azaltma {lzerinedir, ancak diger medikal tedavilere gore daha az siklikta
kullanilmaktadirlar (87). Alfa reseptor blokerleri hem direngli HT tedavisinde hem de
prostat hipertrofisi olan yash erkeklerde kullanilabilen antihipertansif tedavinin degerli

bir pargasidir (63).
2.3. Kan Basinci Degiskenligi
2.3.1. Tanim ve Simiflandirma

Kan basinci diizeyindeki artis azalis durumlar kabaca KBD olarak tanimlanir.
Bu olgtimler giin igerisinde veya vizitten vizite ¢esitli seviyelerde degiskenlik
gosterebilir (93). Kan basinci araliklarina gore KBD siniflamasi yapilir. Cok kisa donem
KBD, atimdan atima olan degiskenligi ifade eder. Kisa donem KBD, 24 saat i¢inde
dakikadan dakikaya, saatten saate ve glinden geceye olan degiskenliktir. Orta donem
KBD, giinden giine olan degiskenligi ifade eder. Uzun donem KBD ise haftalar, aylar
veya yillar boyunca olan vizitten vizite degiskenliktir (93,94).

2.3.2. Patofizyoloji

21



Intrinsik  mekanizmalar ve ekstrinsik  faktorler KBD  seviyelerinin
belirleyicileridir. Siirekli ve yeterli organ perfiizyonu bu mekanizmalarin diizgiin
isleyisi ile saglanir. KBD’yi etkileyen faktorler arasinda sempatik aktivitede artis,
kardiyovaskiiler reflekslerin azalmasi, humoral faktorler (anjiotensin II, bradikinin,
endotelin-1, insiilin, NO), arteryal kompliyansta azalma, kan viskozitesindeki
degisimler, fiziksel aktivite ve emosyonel stres yer almaktadir (3,4,95-98). DM ve HT
birlikteliginde nokturnal kan basincinin diisiisii daha az ,KBD’nin daha yiiksek oldugu
saptanmistir (99). KBD’deki artisin, hedef organ hasari, kardiyovaskiiler olaylar ve

mortalitede artisa neden oldugu bildirilmistir.
2.3.3. Ol¢iim Yontemleri

Kan basinct seviyeleri ve KBD, o6lgiim yapilan arteriyel bolge ve Olgiim
zamaniyla iligkilidir (100). Kan basinci seviyesi ve KBD’yi belirlemede invaziv ve non

invaziv yontemler vardir.

Invaziv ydntemde, intraarteryal yerlesimli bir Kateterin iizerinden kan basinci ve
KBD ol¢iimii yapilir (91). Non invaziv yontemlerde kan basinci, manson bazli
Olctimlerle hesaplanirve  Olglimlerinin ortalamas: alinir. Non invaziv yontemlerin
avantajlart dezavantajlar1 vardir. Uygulanabilirliginin ve kullanimimin kolayligi
acisindan avantajlar1 olsada, kol pozisyonu, manson boyutu ve hasta hareketi gibi
faktorler manson ile dl¢iim sonuglarini etkileyebilir. Glinlimiizde, HT teshis ve yonetimi
acisindan non invaziv Ust kol mansonu ile yapilan kan basinci Ol¢limleri referans

yontem olarakkabul edilmektedir (101).

Non invaziv Ol¢lim yontemlerinde ofis, ev ve 24 saatlik kan basinci 6l¢iimii
vardir. Ofis kan basinci 6l¢limii aralarinda en sik kullanilan yontemdir. Ofis kan basinci
6l¢limii, antihipertansif tedavi alan hastalarda uzun dénem KBD (vizitten vizite) ve kan
basinci kontroliinii degerlendirmek i¢in kullanilir. Ofis kan basinci 6l¢iimii, vizitler arasi
gegen siire ve antihipertansif tedavilerin yanlis kullanimindan etkilenir (93,94). Burada
yapilan tek bir Ol¢im, kan basinci diizeylerindeki dinamik dalgalanmalari

gosterememektedir ve yontemin en biiyiik kisitliligidir.

Kan basinci seviyelerinin evde izlenmesi birden fazla kan basinci 6l¢iim degeri
olmasini saglar, beyaz onliik ve maskelenmis HT fenomenini énler. EKBO cihazlar

kullanilirken kisiye cihaz hakkinda egitim vermek ve uygulamanin gozetim altinda
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olmasi1 gerekmekterdir. En az 3 giin ve 12 kan basinci 6l¢timii alinmasi gerekir. Sadece
anlik sabit pozisyonda Sl¢iimler alindigi i¢in uykuda, rutin giinliik aktivite sirasinda
veya is yerinde yapilamaz. Bu kisitliliklara ragmen EKBO ile ofis kan basinci dlgiimiine

gore daha fazla kan basinci degeri alindigi i¢in daha dogru KBD 6lgtimii yapilabilir.

HT tamis1 igin 24 saatlik AKBO altin standart olarak kabul edilir (87,102,103).
24 saatlik kan basinci dalgalanmalarini tayin etmede kullanilan en iyi non invaziv
yontemdir. Uyku zamanidahil olmak tizere 15-30 dakika araliklarla ¢ok sayida kan
basinci 6l¢iimiiAKBO ile miimkiindiir. Bu sayede beyaz 6nliik ve maskeli HT fenomeni
de degerlendirilmis olur. Glinliik aktivitelerde ve uykuda kan basinci dl¢iimii yapildig:
icin kisa donem KBD degerlendirmelerinde daha uygundur. Bireyin giinliik
aktivitelerindeki degiskenlik, kan basinci diizeyleri ve KBD dl¢liimlerinde yaniltict
sonuclara neden olabilir. AKBO ile48 saat boyunca vesik kan basinci dlgiimii (15
dakikada bir)yapilarak KBD’de sonuglarin giivenilirligi arttirtlabilir (104,105).

Hem AKBO hem de EKBO ile giinliik aktivitelerde dahil olmak iizere birden
fazla kan basinci Olglimii alinir. Sonuglar ofis kan basinci dlglimlerine gore daha

kapsamlidir. Tamamlayic1 yontemler olarak bu iki yontem kullanilabilir.

Teknolojinin ilerlemesi ile mansonsuz giyilebilir kan basinci 6lgiim cihazlar
gelistirilmistir. Bu cihazlar nabiz gecis siiresi, nabiz dalga analizi, fotopletismografi ve
aplanasyon totometri gibi birka¢ farkli parametre ve teknik kullanarak kan basinci
olglimii yapar (106,107). Bu cihazlar ile rutin aktiviteler sirasinda mansonun sikismasi
gibi sorunlar yoktur ve giinler, haftalar veya aylar boyunca ¢oklu ve siirekli dlgtimler
elde edilebilir. Boylece gercek kan basinci profili ve tiim KBD tiirleri (kisa ve uzun

KBD dahil) hakkinda ayrintili bilgi saglayabilir.

Ortalama arteriyal basing (OAB)ve KBD arasinda dogrusal bir iliski vardir
(108). KBD’nin degerlendirilmesi ve Olglilmesi ig¢in ¢ok sayida endeks Onerilmistir.
KBD endeksleri genel degiskenligi 6lgme, kan basinci dlgiimlerinde dagilim ve sira,
gece kan basicindaki diisme, gece giindiiz kan basinct seviyeleri arasi oran ve sabah
kan basincindaki dalgalanma gibi spesifik KBD modellerini degerlendirmeyi
amaclamaktadir (93,94).

Standart sapma (SD), kan basinct degerlerinin dagilim tahmini ve hesaplama
kolaylig1 avantajlar ile en sik kullanilan yontemdir. SD’de kan basinci seviyelerinin

ortalama degeri 6nemlidir. (93,94). KBD’nin hesabinda kullanilan bir deger parametre,
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SD’nin ortalama kan basincina boliinmesi ile bulunan varyasyon katsayisidir (VK)

(93,94).

Ortalama gercek degiskenlik (ARV), 24 saatlik siire igerisinde ardisik kan
basinct diizeyleri arasindaki mutlak farklarin ortalamasi alinarak hesaplanir. Diger
Olclim parametreleri arasinda ARV ve SD, KBD’yi gdstermede daha iistiin bulunmustur
(109). ARV’nin ise SD’ye gore hipertansif hastalarda kardiyovaskiiler risk tahmininde
daha giiglii bir belirte¢ oldugu saptanmistir (110).

Ortalamadan bagimsiz degiskenlik (VIM), dogrusal olmayan regresyon analizi
ile belirlenir. Popiilasyona 6zgii denklem katsayilari iiretilmesi gerekmektedir. Bu
nedenle bireysel diizeyde kullanim igin pratik degildir. KBD’de hesaplama yontemleri
tablo 10’da verilmistir.

Tablo 10. KBD degerlendirilmesi i¢in kullanilan hesaplama yontemleri

KBD degerlendirilmesi i¢in kullanilan hesaplama yontemleri

ARV24: Ardisik 6lglimler arasi farkin mutlak degerininortalamalari ile hesaplanir (109).
SDdn: Gece ve giindiiz siirelerine gore agirlikli SD ortalamasi (111).

SD:24: 24 saatlik ardisik kan basinci 6lgilimlerinin standart sapmasi (109).

SDn: Gece ardigik kan basinci 6lgtimlerinin standart sapmasi (109).

SDd: Giindiiz ardigik kan basinci 6l¢timlerinin standart sapmasi (109).

VK: SD’nin ortalama kan basincina boéliinmesi ile bulunur.

VIM: Dogrusal olmayan regresyon analizinden tiiretilen ortalamadan bagimsiz degiskenlik

ARYV: Ortalama gergek degiskenlik, KBD: Kan basinct degiskenligi, SD: Standart sapma,
VIM: Ortalamadan bagimsiz degiskenlik, VK: Varyasyon katsayisi

KBD farkli kan basinci araliklarinda siniflandirilir ve 6lgiiliir. Cok kisa vadeli
(attmdan atima), kisa vadeli (24 saat i¢inde, dakikadan dakikaya, saatten saate ve
giinden geceye), orta vadeli (giinden giline) ve uzun vadeli (haftalar, aylar ve yillar
boyunca vizitten vizite) olmak {izere dort grupta incelenir (93,94). KBD 6l¢iim

yontemleri, prognostik 6nemi ve 6nerilen yontemler Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Kan basinci degiskenligi 6l¢iim yontemleri, prognostik 6nemi, 6nerilen yontemler*

Karakteristik

Ol¢iim metotu

Ol¢iim arahg:

Avantajlar

Dezavantaj

KBD belirteci

Cok kisa
donem KBD
(atimdan atima)

Siirekli kan basinci
kaydi

Atimdan atima
(1 dk- 24 saat)

Otonomik
kardiyovaskiiler
modiilasyon tayini

Olgiimler
laboratuvar disinda
stabil olmayabilir

SS Otonomik
modiilasyonun
spektral analizi

Kisa donem KBD
(24 saat)

Siirekli kan basinci
kaydi

15-30 dk arayla 24
saat

24 sa kan basinci

profili Sirkadyen kan

basinci
varyasyonunun
tanimlanmasi

Sik tekrarlanamaz

24 sa giindiiz ve gece

SSve VK
24 sa agirlikli SS
Giindiiz-gece kan
basimci degisimi

25

Uzun donem
KBD

(giinden giine)

> 48 saat AKBO
EKBO

Gilinbegiin,
giinler, haftalar,
aylar

Uzun donem
monitdrizasyona

uygun

EKBO i¢in hasta
egitimi
> 48 saat AKBO
tolerasyonu diigitk
ve kabul
edilmeyebilir

SS
VK

Uzun
donem
KBD
(vizitten
vizite)
AKBO
EKBO Ofis
Kan basinci
Olgtimii
Muayene
sikliginda
(hafta, ay,
yil)

Uzun donem
monitorizas-
yona uygun

Ofis kan
basinci
Ol¢timii ve
EKBO kan
basinci
profili
hakkinda
limitli bilgi
verir

SS
VK



Santral sempatik

Santral sempatik
aktivitede artig

Hatali veya

o Arteryel ve degisen
Art:rl;télvlllEZr?jr:;/ipul kardiyopulmoner Arte_ryel Antihiper-
moner reflekste reflekste azalm_a kompliyansta tansif ilag
) azalma Humoral/reolojik azalmg dozu
Ongoriilen Humoral/reolojik faktorler Davranigsal/ Hat_al_l/deglsep Ilag
mekanizmalar faktorler duygu_sa_l faktorler Antihipertansif uyumsuz-
Davramissal/ Aktivite/uyku ilag dozu Ilag lugu
duygusal faktorler Arteryel uyumsuzlugu KB KB 6l¢iim
Aktivite/uyku kompliyansta .azal ma 6l¢lim hatalart hata.lan
Ventilasyon Hatali/degisen Mevsimsel
Antihipertansif ilag degisiklik
dozu

KBD: Kan basinct degiskenligi, AKBO: Ambulatuvar kan basinci dlgiimii, EKBO: Evde kan basinct
Olcimii  SS: standart sapma, VK: varyasyon katsayisi, *Parati ve arkadaslarinin g¢aligsmasindan
almmustir (93).

2.3.4. Kan Basmnc1 Degiskenliginin Onemi

HT’ye bagli kardiyovaskiiler olaylar ile ortalama kan basinci diizeyi arasinda bir
iliski vardir KBD’nin ortalama kan basincindan bagimsiz olarak da kardiyovaskiiler
olaylar ile iligkili oldugu bilinmektedir (93). Gegmis ¢alismalara sistolik ve diyastolik
KBD’deki artisin = Olglim  yontemlerine  bakilmaksizin  hedef organ hasari,
kardiyovaskiiler olaylarile birlikte kardiyovaskiiler mortaliteyi dnemli oranda artirdigi
gosterilmistir (109,112). Bu nedenle KBD de tedavi i¢in yeni HT tedavi stratejileri
gelistirilmesi onemlidir. Prognostik 6neminin gosterilmesine ragmen KBD’nin hala

klinik prtatikte kullanimi yaygin degildir.

KBD’deki artisin kardiyovaskiiler olaylara ek olarak biligsel bozukluk, inme,
demans, intraserebral kanama gibi nérolojik olaylarla da iliskisi gosterilmistir (113-
115). Ayrica HT olmayan hastalarda yapilan bir ¢alismada, artmis KBD’nin optik
sinirin hipoperfiizyonu nedeniyle glokomatéz optik noropati ile iliskisi oldugu
diistiniilmektedir (116). Giincel bir ¢alismada COVID-19 nedeniyle hastaneye yatmis,
79 hipertansif hasta retrospektif olarak degerlendirilmis. Giinden giine KBD SD, VK ve
VIM yontemleriyle ol¢iilmiis. Hastalarin benzer antihipertansif ilag kullanim1 ve benzer
kan basinci ortalamasi olmasina ragmen, sistolik ve diyastolik KBD’nin taburcu olan
hastalara gore yogun bakim iinitesinde yatan veya mortal seyreden kritik hastalarda

daha yiiksek oldugu saptanmustir (117).
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2.3.5. Kan Basinc1 Degiskenligi ve Antihipertansif flaclar

Antihipertansif ilaglarin kan basinci diizeyleri {izerine benzer etkileri olmasina
ragmen KBD iizerindeki etkileri farklidir. KBD artmis mortalite, kardiyovaskiiler
olaylar ve hedef organ hasari ile iliskili oldugundan KBD’yi azaltmak igin ilaglarin
boliinmiis dozlarda veya kombine kullanilmast ve KBD fizerinde daha ¢ok etkisi olan
antihipertansif ilaglarin tercih edilmesi Onerilir (3). KBD’yi diisirmek amaci ile
antihertansif ilaglarin ¢ogu tercih edilebilir ama yapilan caligmalarda KKB’lerin

KBD’yi daha ¢ok azalttig1 goriilmistiir (118).

HT ve kardiyovaskiiler risk faktorleri olan 19.257 hastada KKB grubundan
amlodipin ve beta bloker ila¢ grubundan atenololii karsilastiran ASCOT c¢aligmasinda
amlodipinin atenolole kiyasla KBD’yi daha fazla azalttigi goriilmiis (119). Diger
calismalarda KKB ve diliretiklerin KBD’yi azaltmada diger antihipertansif ilag
tedavilerine gore daha etkili oldugu dogrulanmigtir (120-124).

2.4. Kardiyak Rehabilitasyon
2.4.1. Tamm

Kardiyak rehabilitasyon, yasam tarzi degisiklikleri ve kardiyoprotektif ilag
tedavilerinin secici kullannminm1 kapsayan sistematik, kanita dayali ikincil koruyucu
saglik programi olarak tamimlanabilir (125). DSO 1993 yilinda kardiyak rehabilitasyonu
“Hastanin toplumda normal bir yer edinmesi ve yasamini aktif olarak siirdiirebilmesi
icin, sadece fiziksel risk faktorlerinin degil mental ve sosyal iyilik halinin de

iyilestirilmesi i¢in yapilacak faaliyetlerin toplami1” olarak tanimlamistir (126).

Kardiyak rehabilitasyon programi kisiye 6zgli hazirlanir ve uygulanmasi i¢in
KVH’lerhakkinda tibbi bilgisi ve tecriibesi yeterli olan 6zel bir ekip gerekir (127). Bu
kapsamda kardiyak rehabilitasyon ekibi icerisinde fiziyatrist, kardiyolog, egzersiz
fizyoterapisti, hemsire ve sekreter bulunmaktadir. Yine bu alanda tecriibesi olan
psikiyatrist, diyetisyen, psikolog, is ugrasi terapisti ve sosyal hizmetler uzmani da ekibe
destek verir. Hastalar igin gereklilik halindedahiliye,endokrinoloji, kalp damar cerrahisi,
g0giis hastaliklari,ortopedi ve norolojidoktorlarindan da goriis alinabilmeli ve ilgili

boliimiin doktorlari ile beraber program yiiriitiilebilmelidir (125).
2.4.2. Tarihge
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Egzersiz ve kalp hastaliklar1 arasindaki iliski uzun yillardir sorgulanmakla
birlikte kardiyak rehabilitasyon hakkinda ilk tanimlamalar 1940’li yillarda
yapilmistir.Daha eski déonemlerde ise Hipokrat, Plato ve Sokrates’ineserlerinde sedanter
yasam seklinin saglig1 olumsuz etkiledigine dair bilgilere ulasmak miimkiindiir (128).
Bernardino Ramazzini 1700’li yillarin baslarinda, posta dagiticilart ve kosucularin
terzilere gore daha az KVH riskine sahip oldugunu yazmustir (129). Heberden ise 1772
yilinda anjina pektorisi tanimlamis ve bundan 4 yil sonra hergiin yarim saat odun tasima
isi ile ugrasan hastanin sikayetlerinin azaldigini bildiren bir makale yazmustir. Aktif
fiziksel hayatin yararlar1 birgok ¢aligmada gosterilmesine ragmen uzun yillar doktorlar
kardiyak patolojisi olan hastalarda hareket kisitlamasi modalitesini benimsemistir.
Oyleki; 1900-1940 yillar1 arasinda ani gelisen koroner olaylar takiben 6 hafta araliksiz

yatak istirahati rutin yaklagim olarak dnerilmistir.

Levine ve Lown (130)1940°11 yillarin sonunda, akut miyokard enfarktiisii sonrasi
yatak istirahati yapan hastalar ile ilk 10 giin belirli siireler ile sandalyede oturtulan
hastalar1 karsilastirmis ve sandalyede oturan hastalardakomplikasyon, morbidite,
mortalite oranlarinda azalmanin yanisira bu durumun hastalar {izerinde psikolojik
olumlu etkilerininde oldugunu goézlemlemislerdir. “Sandalye oturma tedavisi” olarak
tanimladiklart bu model modern anlamda kardiyak rehabilitasyonun temeli

sayilmaktadir.

Sonraki siiregte, 1950’11 yi1llardakoroner olaydan 4 hafta sonra hastalara giinliik
3-5 dakikalik yiirliyiis egzersizleri onerilmistir. O donemde yapilan arastirmalar erken
aktivitenin  riski  arttrmadigi  gibi  yatak  istirahatinin = getirdigi = ¢ogu
komplikasyonudnledigini gostermistir. Morris (131) 1953°te yaptigi ¢alismada otobiis
soforleri ile otobiiste siirekli hareket halinde olan bilet saticilarini koroner hastalik riski
acisindan  kiyaslamigve soforlerde riskin  arttigini  gozlemlemistir.  Uzamis
immobilizasyonun zararlari, astronot adaylarinda wuzay ucguslarinin etkilerinin

arastirildig caligmalarda daha da 6n plana ¢ikmistir.

Saltin (132) 1968’de, uzamis yatak istirahatinin zararlarin1 gosteren Dallas
Yatak Istirahati ve Egzersiz Caslismasi’mi yayinlamistir. Sonrasinda Braunwald,
Sarnoff, Sonneblick, Hellerstein (133), Naughton ve diger bir¢ok arastirmaci fizyolojik
temellerine de deginerek egzersizin faydalarimi agiklamistir ve kardiyak rehabilitasyon

kavrami multidisipliner bir yaklasim olarak KVH’lerin iyilesmesine, hastalarin
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fonksiyonel ve mental durumlarmin optimal diizeylere ulasmasmi saglanmistir. DSO
1967 yilinda KKH’nin sosyal hayata olumsuz etkisini vurgulayarak kardiyak

rehabilitasyonungiiniimiizde de gegerliligini koruyan temellerini belirlemistir.

Kardiyak rehabilitasyon kavrami 1970’1li yillardan sonra genislemis, morbidite
ve mortalite {izerine olumlu etkileri agik¢a gdsterilmis olup kardiyoloji pratiginde ve
kalp hastaliklar1 rehberlerinde yerini almistir.Gliiniimiizde de EKO ve koroner
anjiyografi (CAG) gibi tekniklerin yaygin olmasi, hizli etkili ilaglarin (beta blokorler,
kalsiyum blokorleri, trombolitikler vs.) liretimi ve ¢esitliliginin artmasi, kardiyologlarin
rehabilitasyon programlarini Onplana g¢ekmesini geciktirmektedir. bilitasyona olan
ilginin tekrar artmasina sebep olmustur (134). Tiirkiye’de ise kardiyak rehabilitasyona
ilgi 1970’11 yillarda baslamis ve ilk bilimsel ¢alisma 1977 yilinda Giirses ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir (135, 136).

Giinlimiizde kardiyak rehabilitasyon programlart modern kardiyolojik tedavinin
yapitaglarindan biridir. Cok sayida kardiyovaskiiler dernegin giincel rehberlerinde

kardiyak rehabilitasyon sinif I derecesinde kuvvetle onerilmektedir.
2.4.3. Ana Bilesenler

Kardiyak rehabilitasyon etkinliginin benimsenmesi iizerine birgok hastaligin tedavisinin
diizenlenmesi ve daha ileri arastirmalarin kolay planlanabilmesi adma kardiyak
rehabilitasyon KVH risf faktorleri agisindan alt bilesenlere ayrilmistir. Bu bilesenler
asagida Ozet olarak agiklanmigtir (136).

2.4.3.1.Hastamin degerlendirilmesi

Kardiyak rehabilitasyon programinin basinda her hastayaayrtinli fizik muayene
ve mental degerlendirme yapilmasi gerekir. Bu hastalarin ileri donemde tedaviyi
igsellestirmesi agisindan Onem arz etmektedir. Ayni zamanda bu degerlendirme,
tedavinin giivenligi, risk faktorlerinin ve tedavideki hedef noktalarinin belirlenmesine

de yardimc1 olacaktir.

Hastalarin komorbid hastaliklar1 sorgulanmali, nefes darligi ve gogiis agrisi
varligi aragtirmali ve bu semptomlar var ise siddet smiflamalarina gore
derecelendirilmeli medikal tedavi uyumu, kardiyovaskiiler, psikolojik ve mesleki risk

faktorleri arastirilmalidir. Her hastanin kardiyak rehabilitasyon baslangicinda ve siire¢
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icerisinde viicut kitle indeksi, nabiz, kan basinci Ol¢limleri yapilmali ve basta
kardiyopulmoner, ortopedik ve ndrolojik sistem olmak {izere tiim sistemler ayrintili

degerlendirilmelidir.

Tedavi programina baslamadan, EKG ve kardiyak goriintiileme (2D ve Doppler
EKO) ile kalp sagligi degerlendirilmelidir. Hemogram, bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri, aclik kan sekeri, elektrolit, trigliserid (TG), total, LDL ve HDL kolesterol
diizeylerinin tayini i¢in kan tahlili yapilmasi1 gerekmektedir. Tedavi oncesi diyagnostik,

prognostik ve terapotik amaglarlasemptom limitli egzersiz testi yapilmalidir (137).

2.4.3.2. Fiziksel aktivite onerileri

Hastanin yasi, geecmis aliskanliklari, komorbiditeleri, kisisel tercihleri ve
hedeflerine uygun olarak bireysellestirilmis aktiviteler Onerilmeli, sedanter yasamin
riskleri ve egzersizin faydalar1 Ogretilmelidir. Haftada en az 2,5 saat, orta diizeyde
aerobik aktivite tegvik edilmelidir. Bu aktivitenin 10 dakikanin altinda olmayan
periyotlar seklinde olmasi ve haftada en az 4-5 giin olacak sekilde tiim haftaya
yayilmas1 onerilmektedir. Ozellikle grup egzersizleri ve eglenceli aktivitelere daha

kolay uyum saglanmaktadir (125).
2.4.3.3. Egzersiz egitimi

Bilimsel veriler, egzersiz tedavisinin fiziksel kapasiteyir artirdigim1 agikca
gostermektedir. Meyers ve arkadaslari fonksiyonel kapasitede 1 metabolik esdeger
artisin mortalitede %12 oraninda azalma sagladigin1 gostermistir (137). Yakin donemde
Jolly ve arkadaslar1 (138) yaptiklar1 ¢galigmadamortalite ile iligkisi bilinen anormal kalp
hiz1 toparlanma indeksinin egzersiz tedavisi ile normale donebildigi ve boylece
mortaliteyi azalttigini gostermislerdir. Bu yiizden hastaya uygun regetelenmis ve
diizgiin yonetilmis egzersiz tedavisi kardiyak rehabilitasyonun anahtar bileseni olarak
tanimlanmaktadir. Egzersiz recetesi diizenlenirken egzersiz tipi, siiresi, siklig1 ve diizeyi

belirtilmelidir.

Biiytik kas gruplarinin kullanildig: yiiriiytis, yavas kosu, tempolu kosu, merdiven

cikma, bisiklet slirme, yiizme, kiirek ¢ekme gibi kardiyorespiratuar dayaniklilig
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artirmay1 amaclayan aerobik egzersizler 6ne ¢ikmakla birlikte rezistans egzersizleri ve
solunum egzersizleri de programa dahil edilmelidir. Kardiyovaskiiler patolojisi olan
hastalara genellikle submaksimal diizeyde egzersiz onerilmektedir. Egzersize, maksimal
yiikiin veya maksimal oksijen tiiketiminin (VO2max) %50-60’1 ile baslandiktan sonra
yorgunluk hissiyatina gore siddeti ayarlanmalidir. Ozellikle unstabil veya diisiik
kapasiteli hastalarda baslangic doneminde gbzlem altinda hastanede egzersiz programi
uygundur. Tedavi Oncesinde, siiresince ve bitiminde fiziksel muayene, kalp hizi, kan

basinci ve ritim takip edilmelidir (125, 134, 139).

Fiziksel kapasitenin tayini i¢in maksimal ve submaksimal egzersiz testleri,
hedeflerin gergeklesip gerceklesmediginin kontrolii ve uzun donem takip ac¢isindan

yararli olacaktir.

2.4.3.4. Diyet damsmanhgi

Hastalara besinlerin saglik iizerine etkilerini anlatmak ve saglikli besinleri
se¢cmelerine yardimci olmak amaglanmaktadir. Avrupa Kardiyovaskiiler Korunma ve
Rehabilitasyon ve Amerikan Kalp Birligi’nin gilincel diyet onerileri birbiri ile benzerdir.
Giinliik kalori ihtiyac1 VKi’ni 20-25 kg/m? arasinda tutacak sekilde ayarlanmalidir. Yag
tiiketiminin giinliik kalori ihtiyacinin %30’unu agmayacak sekilde sinirlandirilmast ve
yaglarin iicte birinden daha az kisminin doymus yag asitlerinden olugsmalidir. Sebze,
meyve, kepekli hububatlar, balik (6zellikle yagli), yagsiz et ve disik yagh siit
tirlinlerini igeren tuz icerigi az Akdeniz diyeti onerilmektedir (125). Tekli veya c¢oklu
doymamis yaglarin sebze ve deniz iriinlerinden karsilanmasina 6zen gosterilmelidir.
Saglikli beslenme kurallarina uyan hastalarda besin destek iriinlerine ihtiyag yoktur
(140).

2.4.3.5 Kilo kontrolii

Obezite ve fazla kilonun KVH riskini arttirdigi gosteren ¢ok sayida galisma
mevcuttur (141, 142). Obez (VKI>30 kg/m?) veya fazla kilolu (VKI>25 kg/m?)

hastalarda 6zelikle ek risk faktorii mevcudiyetinde kilo verilmesi 6nerilmektedir (143).

2.4.3.6. Lipit diisiiriicii tedavi

31



Total ve LDL kolesterol diizeylerinin diisiiriilmesi aterosklerozdan bagimsiz,
tiim hastalarda KVH’lere bagimli morbidite ve mortaliteyi azaltmaktadir. Yusuf ve ark.
(144) yaptikar1 bir ¢alismada her 1 mmol/L(38,7 mg/dl) LDL kolesterol azalmasinin
kardiyovaskiiler olaylarda %21 oraninda azalmaya sebep oldugunu goéstermislerdir.
Diyet ve yasam tarzi degisikligi Onerilerine ek olarak gerekli durumlarda LDL
kolesterol hedeflerine ulasabilmek i¢in farmakolojik tedaviler planlanabilir (134, 145).

Hedef kolesterol diizeyleri tablo 12’de dzetlenmistir (125).

Tablo 12: Kolesterol tedavisinde hedef diizeyler (125)

Total plazma kolesterolii <5 mmol/L (<190 mg/dl)
LDL (disiik ve orta riskli bireyler) <3 mmol/L (<115 mg/dl)
LDL (yiiksek riskli bireylerde) <1,8 mmol/L (<70 mg/dI)

Abdominal obezite, glikoz metabolizmas1 bozukluklari, kan basinct yiiksekligi,
diisiik HDL kolesterol ve yiiksek trigliserit diizeyleriyle seyreden metabolik sendrom da
aterosklerotik KVH riskini arttirmakta ve dislipidemi tedavisinde ikincil hedefi
olusturmaktadir (139).

2.4.3.7 Kan basinc1 kontrolii

HT, kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve renal hastaliklarin gelisimine katkida
bulunan o6nemli bir risk faktoriidiir (146). Kan basincinin hedeflenen diizeylerde
tutulmas1 KVH’lere bagli mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir (147). Eforla gelisen

HT’den stiphelenildigi takdirde egzersiz sirasinda da kan basinci takibi 6nerilmektedir.

Sistolik kan basinct 130-139 mmHg veya diyastolik kan basinci 85-89 mmHg
arasinda ise hastalara hayat tarzi degisiklikleri 6nerilmektedir. Bu Oneriler egzersiz, kilo
kontrolii, sodyum sinirlamasi, alkol tiiketiminin azaltilmasin1 (Erkeklerde 30 g/giin
kadinlarda 15g/giin alt1) icerir. Eger sistolik kan basinci 140 mmHg iizerinde ve/veya
diyastolik 90 mmHg iizerindeyse yasam tarzi degisikliklerine ek olarak ila¢ tedavisi
eklenebilir (125).

2.4.3.8 Sigara biraktirma

Sigaranin birakilmasi, KVH’lerin onlenmesinde maliyet etkinligi en yiiksek
yasam tarzi degisikligidir. Birgok gozlemsel ¢alismada ve bir meta-analizde sigara
birakildiktan sonra mortalitede 6nemli diislis gdzlenmistir. Sigaray:1 birakanlarda bu risk

ilk birka¢ yilda %50 oraninda azalirken 5-15 sene sonra igmeyenlerle ayni diizeye
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gelmektedir (140, 148, 149) Hastalarin sigara birakmak i¢in 6zellestirilmis programlara
yonlendirilmeleri ve gerekli goriilen durumlarda farmakoterapi baslanmasini

onermektedir (140, 150)

Nikotin replasman tedavisinin (NRT) tiim formlar1 (sakiz, transdermal nikotin
bantlari, nazal spreyler, inhaler, sublingual tabletler) sigaranin birakilmasinda etkili
bulunmustur. Sistematik bir derlemede NRT’lerin kullanilan yontemden bagimsiz
olarak sigara birakma oranini %50-70 oraninda arttirdigini géstermistir (140, 151).
Bupropion ve vareniclinin de benzer etkilerini gdsteren calismalar mevcuttur. ihtiyag

halinde kombinasyon tedavileri kullanilabilir (140).
2.4.3.9 Diyabet kontrolii

Kardiyak rehabilitasyona yonlendirilen hastalarin %26’sinda DM mevcudiyeti
gosterilmistir. Bu hastalarin biiylik ¢ogunlugunda ek risk faktorii bulunmakta (%34
obezite, %40 asir1 kilo, %51 hiperkolestrolemi, %16 sigara, %54 hipertansiyon) ve
hastalar gorece yliksek risk profilinesahiptirler (152). DM tedavisi ile kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite oranlar1 azaltilabilir. Diyet ve farmakolojik ajanlarin yardimiyla

HbA 1¢ konsantrasyonunu %7’nin altinda tutmak amaglanmaktadir (150).
2.4.3.10 Psikososyal destek

Kalp hastalar1 genellikle psikolojik ve sosyal problemlerle karsi karsiyadir.
Depresyon, anksiyete ve inkar %20 oraninda bulunur. Psikososyal stres kan basincini,
kan seker-lipit diizeylerini artirarak ve kilo alimina neden olarak KVH siirecini etkiler.
Ateroskleroz, inflamasyon ve endotel disfonksiyonunda artisa neden olur (153).
INTERHEARTY aligmasi stresin koroner risk faktorleri arasinda lipit ve sigaradan sonra

3. siray1 aldigini gostermistir (154).

Bu ylizden kardiyak rehabilitasyon programi stres faktorlerinin tanimlanmasi,
stresten kaginma ve stresle bas etme konusunda hastalara rehberlik etmektedir. Aerobik
egzersizler, gevseme teknikleri, yoga ve nefes egzersizleri gibi yontemler de
psikososyal stresin azalmasina yardim etmektedir. Medikal, sosyal ve psikolojik
girisimlerin bireysel problemlerin ¢éziilmesine yardimci olarak prognozu iyilestirdigi
gozlenmistir (155). Tim bilesenlerin iyi yonetimi klinik stabilite ve semptom
kontroliine yardimci olmakta, kardiyovaskiiler riskleri azaltmakta, ilag uyumunu ise

artirmaktadir.
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2.4.4 Kardiyak Rehabilitasyonun Fazlar:

Kardiyak rehabilitasyon geleneksel olarak 4 faza ayrilir. Giincel rehberlerde bu
fazlar Oonemini yitirmektedir. Ayrica kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon gibi
kronik hastaliklarda faz yaklasimi miimkiin olmamaktadir. Daha ¢ok akut miyokard

enfarktiisii sonras1 uygulanmakta olan fazlar asagida 6zetlenmistir.

Faz 1: Hastane ici donem: Akut gelisen hastaliklarda klinik durumun stabil
hale gelmesi ile baslar. Bu fazda erken mobilizasyon ile hastanin kendi bakim
aktivitelerini yapabilecek diizeye erismesi hedeflenmektedir. Modern kardiyoloji
pratiginde azalan yatis siiresi faz 1 uygulamalarini zorlastirmaktadir. Glintimiizde bu faz
hasta ve yakinlarinin egitimi, postiir ve solunum egzersizlerine ek olarak hastanin
mobilizasyonu ile sinirli kalmaktadir (134). Birinci fazda egzersiz kapasitesi artis
hedeflenmez. Pasif eklem hareket acikligi egzersizleri ile baglanip daha sonra aktif
eklem hareket aciklig1 egzersizlerine gegilir. Erken mobilizasyon vendz tromboemboli
riskinin ve ortostatik hipotansiyonun azalmasina yardimcidir (156). Egzersizler
sirasinda hastada gOgiis agris1 veya dispne, siyanoz, aritmi, kan basincinda
diizensizlikler (SKB’de 20 mm Hg'dan daha fazla azalma gibi) olmasi durumunda

fiziksel aktivite seviyesi azaltilir veya durdurulur (157).

Faz 2: Taburculuk sonrasi erken déonem: Hastanin taburculuguyla baslayan
ikinci faz 3-6 ay arasinda siirer. Hastalarin bireysel olarak diizenlenmis, devamli veya
aralikli EKG 1zlemi ile, kardiyak rehabilitasyon iinitesi i¢eren bir merkezde doktor
gozetiminde submaksimal egzersizin (hastanin yasma gore hesaplanmis hedef kalp
hizina ulasilamayan egzersiz) yaptirildigi dénemdir. Bu donemde risk faktorlerinin
tespiti ve yasam stili degisiklikleri 6n plandadir. Amagc; kardiyovaskiiler fonksiyonu,
fiziksel kapasiteyi, egzersize dayanikliligi ve fleksibiliteyi arttirmak, ayrica egzersiz
boyunca EKG degisikligi ve aritmiyi degerlendirmek, hastalar1 6zel egzersiz teknikleri
konusunda egitmek, saglikli yasam tarzini oturtmak icin hasta ve aile ile ¢aligsmak,
hastalar1 normal aile yasamina ve sosyal rollerine donmeleri i¢in hazirlamaktir. Diisiik
siddetle baslayip kademeli olarak artirilan yiiriiyilis, bisiklet gibi aerobik egzersizler
onerilir. Agirlik kaldirma egzersizinden; cerrahi geciren hastalarda en az 3 ay, miyokard

enfarktiisii sonrasinda ise 4-8 hafta kaginilmalidir (134, 158).

Faz 3: Egzersiz egitim donemi: Dayaniklilik egzersiz egitiminin 6n planda

oldugu donemdir. Hastanede gozlem altinda aerobik egzersiz ve agresif risk faktorii
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azaltilmasi amaglanir (134). Erken donemde haftada 2 kez, sonraki dénemlerde en fazla
3 kez, 15-60 dk/seans, seans Oncesi ve sonrasi 10 dakika 1sinma ve soguma donemleri
uygulanarak yapilir. Hastalar 6nceki fazlara gore kardiyak ve hemodinamik olarak stabil
olup siirekli ve sik araliklt EKG takibi gerekmez.
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Resim 3: Kardiyak rehabilitasyon programinda yapilan egzersiz ¢esitleri(hmh-medikal-custo-
cardio-concept.jpg)

Faz 4: idame dénemi: Faz 3’de yapilan egzersizlerin ev ve/veya spor salonunda
yapilacak sekilde tekrar diizenlenir. Bu fazda amag kardiyovaskiiler olayin tekrarlama
riskini azaltmak, egzersiz kapasitesini arttirmak, sekonder risk faktorlerini ortadan
kaldirmak, hastanin kendini iyi hissetmesini saglamaktir. Faz 4, hekim kontroliiniin
azaldigi, bireyin hastalik takibini kendi eline aldigi donemdir. Aerobik egzersiz,
yiiriiyiis, ylizme, direngli egzersizler uygun egzersiz secenekleridir. Faz 4 hayatin kalan
kismina entegre edilmeye calisilmalidir ¢linkii 6grenilen egzersizler ihmal edildigi
takdirde, egzersiz egitimi ile saglanmis olan kardiyovaskiiler dayaniklik birkag hafta ile
6 ay icinde gerileyerek kaybolacaktir. Bu nedenle Ogrenilen egzersizlerin diizenli
yapilmas1 gerektigi, aksi takdirde egzersiz egitimi ile elde edilen kazanimlarin gegici

olacag hastaya agik bir sekilde anlatilmalidir.
2.4.5 Kardiyak Rehabilitasyonun Faydalar:

Kardiyak rehabilitasyonKVH’lere bagli mortaliteyi anlamli derecede
azaltmaktadir. Yakin donemde 21295 hastanin incelendigi bir meta-analizde 12 aylik
izlemde rekiirren miyokard enfarktiisiinde %17 azalma, 24 aylik izlemde 6liim oraninda
%43 azalma tespit edilmistir (159). Baska bir meta-analizde ise 48 randomize

calismadan toplam 8940 hasta incelenmis ve kardiyak rehabilitasyonun tiim nedenlere
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bagli mortalitede (OR =0.80; %95 CI 0.68 - 0.93) ve kardiyak mortalitede (OR =0.74;
%95 C1 0.61-0.96) belirgin azalma sagladigi gosterilmistir (160).

Egzersiz kardiyak rehabilitasyon bilesenleri arasinda mortaliteyi azaltan en
onemli bilesendir ve etkinin yaklasik yarisindan sorumludur. Egzersiz tedavisi ile
VOzmax’mm %16, metabolik esitlik degerinin%33 oraninda artti§1 gosterilmistir.
Sigaranin birakilmasi da bu etkiyi anlamli dlglide artirmaktadir (161). EK olarak gogiis
agris1, nefes darlig1 gibi semptomlar1 azaltmasi, stresin kontrolii ve psikososyal iyilik

halini artirmasi egzersizin yagsam Kalitesini tizerindeki 6nemini artirmaktadir.

Kardiyak rehabilitasyon etkin olmasimin yaninda ucuz bir tedavi segenegidir.
Ades ve arkadaglar tarafindan yapilan calismada miyokard enfarktiisii gegiren
hastalarda kardiyak rehabilitasyonun lipit distiriicti ilaglar, trombolitik tedavi ve

koroner bypass cerrahisinden daha maliyet etkin oldugunu gosterilmistir.

2.4.6 Kontraendikasyonlar ve riskler

Kardiyak rehabilitasyon diisiik riskli bir tedavi protokolii olarak
degerlendirilmektedir. 2003 yilinda 65 kardiyak rehabilitasyon merkezinden 25000
tizerinde hastanin katilimi ile yapilan calismada her 8484 egzersiz testine 1, her 50000
saat aerobik egzersize 1 kardiyak olay ve 1 milyon egzersiz saatine karsilik sadece 1,3
kardiyak arrest geligmistir (77). Amerikan Kalp Dernegi’nin 2007 yilinda yaymladig:
makalede kardiyak rehabilitasyona bagli major kardiyovaskiiler olay riski (kardiyak
arrest, 0liim veya miyokardiyal enfarktiis) 60000 — 80000 egzersiz saatine karsilik 1

vaka olarak raporlanmistir (162).

Miyokard iskemisi devam eden, kompleks sol ventrikiiler aritmileri bulunan,
ejeksiyon fraksiyonu %35 altinda olan ve New York Kalp Dernegi siif III veya IV olan
hastalar daha fazla risk altindadir. Bu hasta grubunda rehabilitasyonun hekim

gozetiminde yapilmasi daha fazla dnem kazanmaktadir.

Kardiyak rehabilitasyon bilesenleri arasinda egzersize karsi kontrendike
durumlar olabilir.Bunlar; unstabil anjina, dekompanse kalp yetmezligi, kompleks

ventrikiiler aritmiler, intrakardiyak trombiis varligi, ciddi obstruktif kardiyomiyopatiler,

36



tromboflebit, kontrol altinda olmayan inflamatuar ve enfeksiydz patolojiler ve egzersize
engel kas iskelet sistemi patolojileridir (163). Diger bilesenlere ise tiim hastalarda

devam edilmesi gerekmektedir.

Rehabilitasyon merkezlerine yonlendirilen hastalarin biiylik boliimii tedaviye
uygundur (134). Ancak bazi hastalar ¢esitli faktorler nedeni ile rehabilitasyona katilim
gostermemektedirler. Bu faktorler hasta ya da sistem kaynakli olabilir. Hastanin tedavi
reddi, depresyon, sosyal izolasyon, yetersiz finansal kaynaklar ve ulagim eksikligi hasta
kaynakli katilim engeli olusturan faktorler olup sistem kaynakli engeller arasindayakin
mesafede kardiyak rehabilitasyon programi uygulanan merkezin olmamasi,ulasim
desteginin yetersizligi ve programinsaglik giivencesi tarafindan desteklememesi gibi

durumlar yer almaktadir (140).

Sonu¢ olarak modern kardiyak rehabilitasyon; uygulanabilirligi kolay,
giivenli,major komplikasyon riskleri ¢ok diisik olan bir modalite olarak
degerlendirilmektedir (134). Kardiyak rehabilitasyonun, KKH’de, konjestif Kalp
yetmezligi (KKY), kardiyovaskiiler cerrahi ve girisimler sonrasi, pulmoner
hipertansiyon, diyabet, metabolik sendrom, yardimci yapay kalp kullanimi gibi birgok
hastalikta faydasi gosterilmistir ve Onerilmektedir. Her gecen giin yeni klinik
arastirmalar neticesiyle kardiyak rehabilitasyon endikasyonlar1 da genislemektedir
(125).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Bu calisma retrospektif olarak planlanmis olup c¢alisma ile iligkili veriler
01.01.2016-01.06.2022 yillar1 arasinda Hitit Universitesi Erol Olgok Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’nin kardiyak rehabilitasyon iinitesinde kayith
hasta belgeleri lizerinden alinmistir. Calismaya toplam 151 hasta dahil edildi. Hasta
grubu IKH tamsi ile takipli koroner stent ve/veya koroner By-pass dykiisii bulunan,
kardiyak rehabilitasyon programina alinmis olanhastalardan segildi. Calismamiz igin
Hitit Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan 28.09.2022 tarihinde 2022-203 sayili basvuru iizerine 2022-20 karar

numarast ile onay alinmustir.

Koroner stent ya da koroner By-pass Oykiisii bulunmayan, hipertansiyon tanisi

olmayan, kardiyak rehabilitasyon seanslarin1 tamamlayamayan, AKBO cihazina uyum
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saglayamayan ve gegerli Ol¢iim yiizdesi < %70 olan, kardiyak rehabilitasyon
programinm &ncesinde ve / veya sorasinda 24 saatlik AKBO yapilmayan hastalar

calisma dis1 birakildi.
3.2. Yontem

Kardiyak rehabilitasyon iinitesi arsivinden hipertansiyon tanisi olan, koroner
stent ve / veya koroner By-pass dykiisii bulunan hastalarin AKBO verileri retrospektif

olarak incelendi.

07:00 — 00:00 saatleri (giin i¢inde) arasinda 15 dakika araliklarla , 00:00 — 07:00
saatleri ( gece) arasinda 30 dakika araliklarla 6l¢iim yapilmis olan ve Ol¢iim basari
yiizdesi > %70 olan , rehabilitasyon programinin dncesinde ve sonrasinda 24 saatlik kan
basinci Olgiimleri bulunan ve ayni tip programin uygulandifi, ardisik 3 ay boyunca
haftada 3 kez kardiyak rehabilitasyon {initesine giris yapan hastalarin verileri
kaydedildi.Uyku siiresi boyunca kan basincinda giindiiz olglimlerine gore %10’dan

fazla azalma goriilmeyen hastalar non dipper kabul edildi.

Calisma verilerine hastalarin rehabilitasyon oncesinde ve sonrasinda yapilan 24
saatlik AKBO’niin planlandig1 giin calisilan glukoz, iire, kreatinin, total kolesterol, TG,
HDL, LDL, Hgb, CRP parametreleri de eklendi. Hastalarin yas, cinsiyet, kilo, kronik
hastalik Oykiisii, kullandigi antihipertansif ilaglar, sigara kullanim durumu gibi

demografik ve klinik bilgileri de kaydedildi.

Hastalarin  kardiyak rehabilitasyononcesi ve sonrasi yapilan kan basinct
Olctimleri ile ARV formiilii kullanilarak ayr1 ayr kan basinct degiskenlikleri hesaplandi.

Bunlar;

e 24 saatlik Sistolik kan basinci degiskenligi

e 24 saatlik Diyastolik kan basinc1 degiskenligi

e 24 saatlik ortalama arteriyel kan basinci degiskenligi
e Gece sistolik kan basinci degiskenligi

e Gece diyastolik kan basinc1 degiskenligi

ARV degerleri asagidaki formiil iizerinden hesaplanda.
1 -
ARV= —— ¥ Z1|BPyiy — B
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Formilde;
ARYV: ortalama gercek degiskenlik
n = BP okumalarinin sayist
BP = Kan basinci (Blood pressure)
k = Araliklar 1°den n-1’e kadar

w = BPx ile BPk+1 arasindaki zaman intervali

Kardiyak rehabilitasyon o©ncesi ve sonrasi elde edilen ARV degerleri
arasindakikorelasyon ve diger demografik / klinik durumlar ile ARV degerleri

arasindaki korelasyon istatiksel olarak degerlendirildi.
3.3. istatistiksel Analizler

Tanimlayict istatistikler sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma ve
ortanca (minimum-maksimum), kategorik degiskenler icin ise sayr (yiizde) olarak
sunulmustur. Rehabilitasyon etkisinin tiim hasta grubu i¢in incelenmesinde (6nce-sonra)
parametrik test varsayimlarinmn saglanma durumuna gore Eslestirilmis Orneklerde t
veya Wilcoxon Isaretli Siralar testleri kullanilirken, gruplar arasinda rehabilitasyon
etkisi; grup sayisinin iki olmasi durumunda Mann-Whitney U, ikiden fazla olmasi
durumunda ise Kruskal-Wallis testi ile incelenmistir. Rehabilitasyon dncesinde gruplar
arasinda farklilik gosteren degiskenler i¢in bu farkliligin sebebiyet verecegi yanliligi

gidermek amaciyla fark yizdeFark (%) =

Rehabilitasyon Oncesi Deger - Rehabilitasyon Sonrasi Deger

* 100]degerlerinin

Rehabilitasyon Oncesi Deger
karsilastirilmasina iliskin p degerleri sunulurken, rehabilitasyon Oncesinde gruplar
arasinda farklilik gostermeyen degiskenlerdefark|Fark =
Rehabilitasyon Oncesi Deger - Rehabilitasyon Sonrasi Deger]degerlerinin
karsilastirmasma iligkin p degerleri sunulmustur. Kategorik degiskenler ig¢in
rehabilitasyon oncesi ve sonrasi kiyaslamalarinda McNemar testi kullanilmistir.
Istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS, IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp.. Hitit Universitesi)
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yardimiyla gerceklestirilmis olup istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul

edilmistir.

4. BULGULAR

Calismaya toplam 151 hasta dahil edildi. Hastalarin %72,8’1 (n=110) erkek,
%27,2°s1 (n=41) kadn idi.Tiim hastalarin yas ortalamasi1 60,4 + 7,4 yil idi.Hastalarin
mevcut hastaliklar1 degerlendirildiginde, %100’tinde (n=151) HT tanis1 vardi. %62,9’u
(n=95) izole koroner stent, %23,8’i (n=36) izole koroner By-pass,%13,3’ii (n=20) stent
veBy-pass hastasiydi.Genel dagilimda hastalar komorbid hastaliklar ag¢isindan
degerlendirildiginde %45’inde (n=68) DM , %82,8’inde (n=125) hiperlipidemi,
%25,8’inde (n=39) KKY tanist vardi.Sigara kullanimi agisindan degerlendirilen
hastalarin %24,5’1 (n=37) aktif sigara kullanmakta olup, %41,7’si (n=63) hi¢ sigara
icmeyen hastalardi.Hastalarin VKi ortalamasi 30,5 * 5,0 kg/m? idi.Hastalara ait

demografik ve klinik veriler Tablo 13’te verilmistir.
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Tablo 13: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

n=151

Cinsiyet, n (%)

Kadin 41 (27,2)
Erkek 110 (72,8)
Yas (y1D)

Ortanca 61,0
VKIi (kg/m?)

Ortanca 29,8
Sigara Kullanimi, n (%)

Evet 37 (24,5)
Hayir 63 (41,7)
Birakmus 51 (33,8)
Koroner Arter Hastaligi, n (%)

Izole koroner stent 95 (62,9)
Izole koroner By-pass 36 (23,8)
Koroner stent + koroner By-pass 20 (13,3)
Komorbid Hastaliklar, n (%)

Hipertansiyon 151(100)
Hiperlipidemi 125 (82,8)
Diabetes Mellitus 68 (45)
Konjestif Kalp Yetmezligi 39 (25,8)

SS: Standart Sapma, VKi: Viicut kitle indeksi

Calismaya dahil edilen tiim hastalarantihipertansif ila¢ kullanmakta olup; %45,7’si
(n=69) ACEI, %42,4’ii (n=64) ARB, %25,8’1 (n=39) KKB, %89,4’ii (n=135) beta
bloker (BB), %11,3°1 (17) alfa bloker, %21,8 (33) diiiretik kullanmaktaydi.Hastalarin

antihipertansif tedavi 6zellikleri Tablo 14’te verilmistir.

Tablo 14: Hastalarin antihipertansif ilag kullanim 6zellikleri

Kalsiyum Kanal Blokeri, n (%0)

Evet 39 (25,8)
Hayir 112 (74,2)
ARB, n (%)

Evet 64 (42,4)
Hayir 87 (57,6)
ACEI, n (%)

Evet 69 (45,7)
Hayir 82 (54,3)
Beta Bloker, n (%)

Evet 135 (89,4)
Hayir 16 (10,6)
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Alfa Bloker, n (%)

Evet 17(11,3)
Hayir 134 (88,7)
Diiiretik, n (%)

Evet 33(21,8)
Haylr 118 (78,2)

ARB: Anjiotensin reseptdr blokeri, ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii

Hastalarin laboratuvar degerleri Tablo 15°te verilmistir.

Tablo 15.Hastalarin laboratuvar 6zellikleri

Ortalama + Ortanca
Standart sapma (Minimum deger; maksimum deger)
Glukoz-1 106,5
(mg/dL) R (77,0: 339,0)
Glukoz-2 107,0
(mg/dL) 1223+41.4 (75.0: 304,0)
Ure-1 (mg/dL) 33.94 10,3 . %‘?"gl 9
.. 33,0
Ure-2 (mg/dL) 35,2+ 12,2 (8,0: 109,0)
Kreatinin-1 0,9
(mg/dL) 093202 06 1,7)
Kreatinin-2 0,9
(mg/dL) e (05 1,9)
Total
159,0
Kolesterol-1 183,5+ 32,9 .
(mg/dL) (130,0; 279,0)
Total
160,0
Kolesterol-2 174,7+ 30,2 ]
(mg/dL) (120,0; 284,0)

1: Kardiyak rehabilitasyon oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi, LDL: Diisiik yogunluklu
protein, HDL: Yiiksek yogunluklu protein, CRP: C reaktif protein, Hgb: Hemoglobin

Tablo 15“devam”:Hastalarin laboratuvar ozellikleri

Ortalama= Ortanca
Standart sapma (Minimum deger; maksimum deger)

(EZ/LJE) b (73,(5)3;4 ’1%8,0)

(hfébf) 93,0+30,5 (64,(?;0’123,0)

1(Ir-rl1[g)/IEi-L) SplE (44,50?@0,0)

z&ﬁb’u 46,3+ 111 (54,%?’32,0)
Tréﬂ;s}iri?l 1oz lEsarS (146?(?;21323,0)
Mgl 1398544, (144,00, 306,00
Hgb-1 (g/dI) 14,04 1,5 Lol

(10,40; 17,50)
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Hgb-2 (g/dl) 1374 1.6 138

(9,60; 17,50
CRP-1 3,1
(mg/L) 6.2+ 54 (3,00; 17,00)
CRP-2 3,1
(mg/L) 4,6+ 4.4 (3,00; 13,20)

1: Kardiyak rehabilitasyon oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi, LDL: Diisiik yogunluklu
protein, HDL: Yiiksek yogunluklu protein, CRP: C reaktif protein, Hgb: Hemoglobin

Kardiyak rehabilitasyon programi oncesi hastalarin %21,2’si (n=32) dipper,
%78,8’'u (n=119) non-dipper olarak saptandi. AKBO sonuglarma gore
hastalarinkardiyak rehabilitasyon Oncesi ortalama 24 saatlik SKB 122,93+ 13,65
mmHg, DKB75,05+ 8,33 mmHg, OAB 96,79+ 10,12 mmHg, nabiz basinc1 47,88+
10,31 mmHg idi. Yine Kkardiyak rehabilitason oncesi ARV hesaplamalarina
bakildiginda, 24 saatlik sistolik ARV ortalamasi 12,91 + 2,87, OAB ARV 9,71+ 2,24,
diyastolik ARV9,72+ 2,63, gece sistolik ARV 20,10+ 4,47, gece diyastolik ARV 14,51+
3,36 idi.

Kardiyak rehabilitasyon programi sonrasi veriler degerlendirildiginde; hastalarin
%31,8’1 (n=48) dipper, %68,2’si (n=103) non-dipper olarak saptanmis olup baslangica
gore fark istatiksel olarak anlaml idi (p<0,001, Tablo 16). AKBO sonuglarina gére
hastalarin kardiyak rehabilitasyon sonrasi ortalama 24 saatlik SKB 117,70+ 11,09
mmHg, DKB 72,01+ 7,20 mmHg, OAB 92,90+ 8,00 mmHG, nabiz basinci 45,73+ 8,97
mmHg saptanmis olup baslangica gore degerlerdeki diisiis istatiksel olarak anlamli idi.
(Hepsi igin p<0,001, Tablo 16). Yine Kkardiyak rehabilitason sonrast ARV
hesaplamalarina bakildiginda, 24 saatlik sistolik ARV ortalamas1 11,35+ 2,55, OAB
ARV 8,40+ 2,08, diyastolik ARV 8,33+ 1,68, gece sistolik ARV 17,04+ 3,62, gece
diyastolik ARV 12,08+ 2,62 saptanmis olup kardiyak rehabilitasyonun KBD {izerinde
etkisi istatiksel olarak pozitif yonde anlamli bulunmustur (Hepsi i¢in p<0,001, Tablo
16). Hastalarin kardiyak rehabilitasyon &ncesi ve sonrast AKBO &lgiimleri, ARV
hesaplamalar1 ve bu degerlerin rehabilitasyon Oncesi ile sonrasi arasindaki fark, fark

yiizdeleri tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16. Hastalarin kardiyak rehabilitasyon dncesi ve sonrasi 24 saatlik AKBO 6l¢iimleri ve
ARYV degerleri
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Kardiyak Kardiyak
o151 rehabilitasyon | rehabilitasyon Fark Fark (%) p
’ oncesi sonrasi
24 saat 12,91+ 2,87 11,35+ 2,55 1,56+ 2,35 10,18+ 20,99
sistolik 12,75 11,24 1,53 11,64 < 0,001
ARV (5,48; 22,59) (5,03; 19,91) (-6,88; 7,57) (-116,13; 47,61)
24saat 9,72+ 2,63 8,33+ 1,68 1,39+ 2,15 11,88+ 18,41
diyastolik 9,43 8,13 1,03 10,80 < 0,001
ARV (5,29; 28,64) (4,27; 12,89) (-5,31; 15,74) (-94,02; (54,97)
S Sk 20,10+ 4,47 17,04+ 3,62 3,05+ 3,71 13,55+ 15,75
ARV 19,60 16,64 2,41 12,50 < 0,001
(11,18;35,75) (8,35; 29,14) (-4,67; 20,50) (-39,29; (57,86)
Gece 14,51+ 3,36 12,08+ 2,62 2,43+ 3,10 14,47+ 18,33
diyastolik 14,07 11,50 1,79 14,94 < 0,001
ARV (8,50; 25,14) (7,58; 20,56) (-5,56; 15,00) (-64,03; 59,66)
24 saat 9,71+ 2,24 8,40+ 2,08 1,31+ 1,80 11,84+ 19,59
OAB 9,38 8,06 1,12 11,68 < 0,001
ARV (4,64;19,42) (4,305 19,69) (-5,05; 4,83) (-77,39; 51,56)
122,93+ 13,65 117,70+ 11,09 5,22+ 10,80 3,74+ 8,35
24 saat SKB 123,00 117,00 4,00 3,39 < 0,001
(90,00; 166,00) | (89,00; 149,00) | (-31,00;37,00) | (-27,43;(23,72)
75,05+ 8,33 72,01+ 7,20 3,04+ 6,78 3,58+ 8,56
24 saat DKB 74,00 72,00 3,00 3,85 < 0,001
(51,00; 100,00) (46,00; 91,00) (-19,00; 25,00) | (-26,39; (25,25)
96,79+ 10,12 92,90+ 8,00 3,89+ 8,61 3,46+ 8,91
24 saat OAB 95,00 92,00 3,00 3,37 < 0,001
(66,00; 129,00) | (74,00; 116,00) | (-28,00; 30,00) (-42,42; 24,00)

Tanimlayicr istatistikler ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. SS: Standart sapma, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci,
ARV: Ortalama gercek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci, Wilcoxon isaretli siralar testi

Tablo 16. Hastalarin kardiyak rehabilitasyon &ncesi ve sonrasi 24 saatlik AKBO 6l¢iimlerinde

degerlendirilen diger parametreler

Kardiyak Kardiyak
n: 151 rehabilitagyon rehabilitasyon Fark Fark (%) p
oncesi sonrasi
24 saat 69,07+ 9,43 66,78+ 8,47 2,28+ 7,66 2,64+ 10,19
nabiz 69,00 67,00 2,00 2,70 0,001
(41,00; 99,00) | (37,00; 88,00) | (-16,00; 44,00) | (-30,19; 44,44)
24 saat 47,88+ 10,31 45,73+ 8,97 2,15+ 6,17 3,46+ 12,00
nabiz 47,00 45,00 2,00 4,62 <0,001°
basinci (29,00; 95,00) | (27,00; 74,00) | (-17,00; 21,00) | (-39,53; 32,79)
Dipper c
n (%) 32 (21,2) 48 (31,8) <0,001
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Non- dipper

n (%) 119 (78,8) 103 (68,2)

Tanimlayicr istatistikler ortalama =+ standart sapmave ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. * Eslestirilmis 6rneklerde T testi, ®* Wilcoxon isaretli siralar testi, © McNemar testi

Cinsiyetler aras1t KBD karsilagtirildiginda baslangic ARV degerlerinde kadinlar
ve erkekler arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Kadinlarda kardiyak
rehabilitasyon ile 24 saat sistolik ARV’de 1,71 (min;maks: -6,88;6;28) diizeyinde bir
diisiis saglanirken erkeklerde bu diisiis 1,47 (min;maks: -6,36;7,57) diizeyinde olup
kadinlar ve erkekler arasinda 24 saat sistolik ARV degerlerindeki diisiis bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0,805, Tablo 17). Benzer
sekilde OAB ARV, 24 saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV
degerlerindeki diisiis oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik

bulunamamistir (Hepsi i¢in p>0,05, Tablo 17).

Tablo 17: Cinsiyete gore hastalar arasi kardiyak rehabilitasyon 6ncesi (1) ve sonrasi (2) ARV
degerleri, farklar1 ve fark ytizdeleri

Kadm (n=41) Erkek (n=110) p
24 saat sistolik 13,68+ 3,17 12,63+ 2,71
ARV _ 1 13,13 12,37
(6,39; 22,59) (5,48; 21,08)
e 12,26 2,49 11,01+ 2,49
24 oot sistolik 11,56 11,15 0,805
(7,50; 19,91) (5,03; 16,93)
24 saat sistolik 142+ 2,54 1,61x2,28
Eark 1,71 1,47
(-6,38: 6,28) (-6,36: 7,57)
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24 saat sistolik 7,65+ 22,65 11,13+ 20,3
e 12,22 11,27
yuz (-80,8; 43,46) (-116,1; 47,61)
24 sa. diyastolik 10,08+ 2,64 9,58+ 2.63
RV 1 9,55 9,32
(5,42; 20,96) (5,29; 28,64)
24 saat diyastolik 8,73+ 1,48 8,17= 1,73
N 8,33 7,91
(5,04; 12,18) (4,27: 12,89) 0970
24 saat diyastolik 1,35+ 2,43 1,41£ 2,05
i 1,07 0,92
(-5,31; 8,78) (-2,07; 15,74)
24 saat diyastolik 0,43+ 24,33 12,79+ 15,69
i 11,59 10,41
yuz (-94,0; 46,96) (-39,2; 54,97)
O/ 10,03 + 2,42 9,59 £ 2,16
ARV 1 9,45 9,36
(4,64; 17,55) (4,99: 19,42)
- 8,82 + 1,76 8,24 +2,18
Nt 8,28 7,94
(4,59; 13,74) (4,30: 19,69) 0.940
O/ 121+ 1.81 1,35 = 1,80 ’
E 1,14 1,11
(-5,05; 4,80) (-4,39; 4,83)
- 9,25 + 22,39 12,80 £ 18,45
fark yiizde 11,25 12,44
(-77,3; 46,19) (-66,2; 51,56)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri cinsiyetler arasinda Mann- Whitney U Testi ile
karsilastirilmistir. ARV: Ortalama gercek degiskenlik, 1: Kardiyak rehabiltasyon oncesi, 2:
Kardiyak rehabilitasyon sonrast

Tablo 17 “devam”: Cinsiyete gore hastalar arasikardiyak rehabilitasyon oncesi (1) ve
rehabilitasyon sonrasi (2) ARV degerleri, farklar1 ve fark yiizdeleri

Kadin (n=41) Erkek (n= 110) p
Gece sistolik 21,27+ 5,23 19,65+ 4,09
ARV _ 1 19,86 19,31
(14,50; 35,75) (11,18; 32,00)
Gece sistolik 17,55+ 3,09 16,86+ 3,79
ARV _ 2 16,65 16,45 0,650
(11,27; 25,00) (8,35; 29,14)
s 3,73+ 4,83 2,80+ 3,20
Gece]zc;rllitollk 2.50 2,41
(-4,67; 20,50) (-4,65; 12,23)
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L 14,72+ 17,16 13,12+ 15,26
Gece sistolik
fark viizde 11,78 12,81
yuz (-25,4; 57,86) (-39,2; 54,79)
Gece diyastolik 15,03+ 3,98 14,32+ 3,10
ARV _ 1 14,89 13,92
(8,69; 25,14) (8,50; 24,78)
Gece diyastolik 11,92+ 2,16 12,14+ 2,78
ARV _ 2 11,30 11,70
(7,58; 17,92) (7,73; 20,56) 0.680
. . 3,12+ 4,27 2,18+2,51 ’
Gece ?Qr/sstollk 1.79 188
(-5,57; 15,00) (-5,47; 10,37)
Gece diyastolik 14,72+ 17,16 13,89+ 16,12
fark yilizde 11,78 15,05
(-25,4; 57,86) (-41,5; 47,38)

Tanimlayicr istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri cinsiyetler arasinda Mann- Whitney U Testi ile
karsilastirilmistir. ARV: Ortalama gercek degiskenlik, 1: Kardiyak rehabiltasyon oncesi, 2:
Kardiyak rehabilitasyon sonrasi

DM olan ve olmayanlar arast KBD Kkarsilastirildiginda baslangic ARV
degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goériilmedi. DM olan
hastalarda kardiyak rehabilitasyon ile 24 saat sistolik ARV’de kardiyak rehabilitasyon
oncesine gorel2,40 (min;maks: -80,8;45,92) diizeyinde bir diisiis saglanirken DM
olmayan hastalarda bu diisiis 10,27 (min;maks: -116,1;47,61) diizeyinde olup iki grup
arasinda 24 saat sistolik ARV degerlerindeki diislis bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0,130). Benzer sekilde OAB ARV, 24 saat
diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis
oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (Hepsi i¢in

p>0,05, Tablo 18).

Tablo 18 : DM olan ve DM olmayan popiilasyona gore kardiyak rehabilitasyon 6ncesi (1) ile
sonrasi (2) ARV degerleri, farklar1 ve fark yiizdeleri

DM olan (n=68) DM olmayan (n= 83) p
24saat sistolik 13,84+ 3,15 12,15+ 2,38
ARV — 1 13,44 12,04
B (6,29; 22,07) (5,48; 22,59)
24saat sistolik 11,81+ 2,43 10,97+ 2,59
ARV _ 2 11,56 10,81 0.130%
(5,16; 17,39) (5,03; 19,91) '
L 2,03+ 2,26 1,17+ 2,36
24sae|1:tasr|kstollk 158 1,08
(-5,17; 7,57) (-6,88; 6,16)
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— 12,70+ 18,00 8,12+ 23,04
fark yiizde 12,40 10,27
Y (-80,8; 45,92) (-116,1; 47,61)
24saat diyastolik 9,72+2,07 9,72+3,03
ARV 1 9,58 9,33
(5,42; 15,53) (5,29; 28,64)
24saat diyastolik 8,23+ 161 8,40+ 1,73
ARV 2 8,11 8,20
(4,53; 11,80) (4,27; 12,89) 0470
. . 1,49+ 1,52 1,32+2,57 !
24saat diyastolik
ok 1,15 0,79
(-2,41; 5,82) (-5,31; 15,74)
2dsaat diyastolik 13,84+ 14,61 10,26+ 20,97
AP 12,19 871
yu (-44,4; 44.67) (-94,02; 54,97)
24 saat 10,03+ 2,16 9,44+ 2,27
OAB 10,01 9,13
ARV — 1 (4,64; 15,28) (4,99; 19,42)
24 saat 8,48+ 1,83 8,33+ 2,28
OAB 8,20 7,97
ARV - 2 (4,53; 12,82) (4,30; 19,69) 0.170%
24 saat 1,56+ 1,53 111+ 1,97 ’
OAB 1,39 0,92
Fark (-3,50; 4,83) (-5,05; 4,73)
24 saat 14,09+ 16,60 9,99+ 21,66
OAB 14,84 10,42
fark yiizde (-75,4; 51,56) (-77,39; 47,10)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark ve fark yiizde degerleri DM olan ve DM olmayan gruplar arasinda Mann-
Whitney U Testi ile karsilastirilmistir.*: KR 6ncesinde farklilik gosteren gruplar icin fark
yilizdelerinin karsilagtirilmasina iliskin p degeri sunulmustur. ARV: Ortalama gergek
degiskenlik, DM: Diabetes mellitus, OAB: Ortalama arter basinci, 1: Kardiyak rehabiltasyon
oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrast

Tablo 18 “devam”: DM olan ve DM olmayan popiilasyona gore kardiyak rehabilitasyon dncesi
(1) ile sonras1 (2) ARV degerleri, farklari ve fark yiizdeleri

DM olan (n=68) DM olmayan (n= 83) p
L 21,08+ 4,84 19,28+ 3,99
Gece Sstol 20,45 18,69
(12,00; 35,75) (11,18; 32,11)
o Sl 17,60+ 3,52 16,59+ 3,65
ARV _ 2 17,16 16,21 0,520*
(11,27; 29,14) (8,35; 26,75)
Gece sistolik 3,49+ 3,82 2,69+ 3,61
fark 2,52 2,17
(-4,67; 20,50) (-4,65; 11,97)

49




Gece sistolik 14,84+ 13,83 12,50+ 17,18
fark yilizde 12,63 12,50
(-25,4; 57,86) (-39,29; 54,79)
S s 14,42+ 3,71 14,58+ 3,07
ARV — 1 14,16 13,92
(8,69; 25,14) (8,50; 22,87)
Gece diyastolik 11,67+ 2,42 12,41+ 2,74
ARV _ 2 11,22 11,80
(7,58; 19,29) (7,73; 20,56) 0123
Gece diyastolik 2,75+ 3,12 2,17+ 3,08 '
fark 2,57 1,58
(-5,56; 15,00) (-5,47; 11,90)
Gece diyastolik 16,21+ 18,62 13,05+ 18,07
fark yiizde 16,96 12,62
(-64,0; 59,66) (-41,56; 59,16)

Tanimlayicr istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark ve fark yiizde degerleri DM olan ve DM olmayan gruplar arasinda Mann-
Whitney U Testi ile karsilastirilmistir.*: KR 6ncesinde farklilik gosteren gruplar icin fark
yilizdelerinin karsilagtirilmasina iliskin p degeri sunulmustur. ARV: Ortalama gergek
degiskenlik, DM: Diabetes mellitus, OAB: Ortalama arter basinci, 1: Kardiyak rehabiltasyon
Oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrast

Obezite durumu olan ve olmayanlar arast KBD karsilastirildiginda baslangic
ARV degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark gortilmedi. Obezitesi
olan hastalarda kardiyak rehabilitasyon ile 24 saat sistolik ARV’de kardiyak
rehabilitasyon Oncesine gore 1,68 (min;maks: -517; 6,28) diizeyinde bir disiis
saglanirken obezitesi olmayan hastalarda bu disis 1,28 (min;maks: -6,88; 7,57)
diizeyinde olup iki grup arasinda 24 saat sistolik ARV degerlerindeki diisiis bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0,130). Benzer sekilde OAB
ARV, 24 saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV
degerlerindeki diislis oranlarinda da istatistiksel olarak anlamhi bir farklilik

bulunamamuistir (Hepsi igin p>0,05, Tablo 19).

Tablo 19 : Obezite durumuna gore kardiyak rehabilitasyon 6ncesi (1) ile sonrasi (2) ARV

degerleri, farklan ve fark yiizdeleri

Obezite olan Obezite olmayan
(n=78) (n=T73) P
kst e Tk 13,33+ 2,96 12,52+ 2,75
ARV 1 12,82 12,39
(6,39; 22,59) (5,48; 21,08)
24 saat sistolik 11,70+2,43 11,03+ 2,63 0,348
ARV . 2 11,30 10,75 :
(5,16; 19,91) (5,03; 16,93)
24saat sistolik 1,63+ 2,29 1,49+ 2,41
fark 1,68 1,28
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(-5,17; 6,28) (-6,88; 7,57)
2asaat sistolik 10,39+ 19,02 9,99+ 22,79
o 12,42 10,45
yu (-80,8; 45,92) (-116,1; 47,61)
24saat diyastolik 9,93+£2,22 9,52£2,97
RNl 9,64 8,92
(5,42; 20,96) (5,29; 28,64)
24saat diyastolik 8,51 1,64 8,16+ 1,70
SR 8,46 7,95
(4,53; 12,18) (4,27; 12,89) 0777
24saat diyastolik 1,42+ 1,92 1,37+2,36 |
fari 1,09 0,79
(-2,41; 8,78) (-5,31; 15,74)
24saat diyastolik 12,51+ 16,73 11,28+ 19,95
it ol 11,59 8,99
yu (-44,4; 44.67) (-94,02; 54,97)
B 10,09 + 2,04 9,36 +2,36
AR 4 9,73 9,00
(4,64; 17,55) (4,99; 19,42)
s YA 8,61 1,89 821 +224
AN 8,19 7,93
(4,53; 14,63) (4,30; 19,69) 0125
1,48 + 1,85 1,15+1,74 ’
24 saat OAB
ok 1,41 0,86
(-4,39; 4,83) (-5,05; 4,73)
B 13, 05 = 19,66 10,70 + 19,59
R 14,95 9,23
yu (-75,4; 51,56) (-77,39; 47,10)

Tanimlayic istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri obezitesi olan ve olmayan gruplar arasinda Mann- Whitney U Testi
ile karsilagtirilmistir.*: KR oncesinde farklilik gosteren gruplar igin fark yiizdelerinin
karsilastirilmasina iliskin p degeri sunulmustur. ARV: Ortalama gercek degiskenlik, OAB:
Ortalama arter basinci, 1: Kardiyak rehabilitasyon 6ncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi

Tablo 19 “devam”: Obezite durumuna gore kardiyak rehabilitasyon oncesi (1) ile sonrasi (2)
ARV degerleri, farklar1 ve fark yiizdeleri

Obezite olan Obezite olmayan
(n=78) (n=73) P
Gece sistolik 21,19+ 4,93 19.07+ 3,74
ARV - 1 20,40 18,74
(13,29; 35.75) (11,18; 27,33)
Gece sistolik 17,78+ 3,61 16,35+ 3,51
ARV -2 17,36 16,21 0,644*
(361, 17,36) (8,35; 26,75)
istoli 3,41+ 4,08 2,71+£3,32
Gec?‘:rllim“k 2,52 2,31
(-4.46; 20,50) (-4,67; 11,97)
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. 14,26+ 15,04 12,89+ 16,47
Gece sistolik
R 13,03 12,48
yuz (-25,3; 57,86) (-39,29: 54,79)
Gece diyastolik 15,24+ 3,62 13,83+ 2,97
ARV 1 14,55 13,66
(8,69; 25,14) (8,50; 22,87)
Gece diyastolik 12,37+ 2,83 11,81+ 2,38
VA 11,50 11,60
(7,58; 20,56) (7.73; 20,35) 0.179*
Gece diyastolik 2,87+ 3,60 2,03+ 2,50
Fark 2,40 1,62
(-5,56; 15,00) (-2,51; 10,37)
Gece diyastolik 16,25+ 20,41 12,81+ 16,10
ity 16,23 11,83
yuz (-64,0; 59,66) (-26,24: 47,38)

Tanimlayicr istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri obezitesi olan ve olmayan gruplar arasinda Mann- Whitney U Testi
ile karsilagtirlmistir.*: KR oOncesinde farklilik gosteren gruplar i¢in fark yiizdelerinin
karsilastirilmasina iliskin p degeri sunulmustur. ARV: Ortalama ger¢ek degiskenlik, OAB:
Ortalama arter basinci, 1: Kardiyak rehabilitasyon oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi

Kardiyak rehabilitasyon sonras1 hastalarin kontrol kilo él¢iimlerine bakildiginda
10 hastanin kilosunun arttigi, 30 hastanin kilosunun degismedigi, 111 hastanin
kilosunun azaldigi goriildii. Kilo veren 111 hastadan 12 hastanin kardiyak
rehabilitasyon sonrast ARV degerlerinde yiikselis, kilo veremeyen toplam 40 hastadan
32 hastanin ARV degerlerinde diisiis saptandi.Kardiyak rehabilitasyon sonrasi Kilo
degisimi lizerinden degerlendirildiginde tiim gruplarda kontrol ARV degerlerinde diisiis
saptanmakla birlikte bu diisiisiin kilo veren grupta daha yiiksek oldugu goriildii ancak
gruplar arasi

Tablo 20).

istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (Hepsi i¢in p>0,05,

Tablo 20: Kontrol kilo dl¢timiine gore ARV degerlerindeki farklar

_ Kilosu artan Kilosu Degismeyen Kilosu azalan
n: 151 (n=10) (n=30) (n=111) p
24 saat sistolik 0,97 £ 2,69 1,61+2,04 1,60+2,41
ARV 0,25 1,51 1,55 0,378
fark (-3,35; 5,76) (-1,57; 6,55) (-6,88; 7,57)
24 saat diyastolik 1,34+272 1,88 £ 3,02 1,26 + 1,80
ARV 1,02 1,19 0,91 0,714
fark (-1,94; 6,48) (-1,33; 15,74) (-5,31; 8,78)
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24 saat OAB 0,94 +2,08 1,13+1,39 1,39+1,87
ARV 0,25 0,82 1,27 0,145
fark (-3,64; 4,50) (-0,82; 4,31) (-5,05; 4,83)
Gece sistolik 1,90 + 3,86 3,11+3,64 3,14+ 3,73
ARV 2,11 2,92 2,40 0,704
fark (-4,67; 8,82) (-2,72; 12,77) (-4,65; 20,50)
Gece diyastolik 1,82 + 4,45 1,98+3,42 2,61+2,88
ARV 0,99 1,26 2,29 0,120
fark (-2,49; 11,67) (-5,47; 13,53) (-5,56; 15,00)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri gruplar arasinda Krusskall- Wallis Testi ile karsilagtirilmigtir.
ARV: Ortalama ger¢ek degiskenlik

KKY olan ve olmayan hastalar aras1 KBD karsilastirildiginda baslangic ARV
degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. KKY olan
hastalarda kardiyak rehabilitasyon ile 24 saat sistolik ARV’de kardiyak rehabilitasyon
oncesine gore 1,24 (min;maks: -2,89; 6,55) diizeyinde bir diislis saglanirken KKY
olmayan hastalarda bu diisiis 1,54 (min;maks: -6,88; 7,57) diizeyinde olup iki grup
arasinda 24 saat sistolik ARV degerlerindeki diislis bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunamamistir (p=0,760). Benzer sekilde OAB ARV, 24 saat
diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis
oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (Hepsi igin
p>0,05, Tablo 21). Ejeksiyon fraksiyonu < % 60 olan hastalar KKY olan gruba dahil

edilmistir.

Tablo 21 : KKY durumuna gore kardiyak rehabilitasyon 6ncesi (1) ile sonrasi (2) ARV

degerleri, farklan ve fark yiizdeleri

KKY olan KKY olmayan
(n= 39) (n=112) P
L 12,74 £ 2,93 12,97 + 2,86
24 Saat sistolik 12,46 12,78 0,760
(6,29; 22,59) (5,48; 22,07)
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24 saat sistolik 10,90 + 3,03 11,51 £2,35
ARV _ 2 10,64 11,38
(5,16; 19,91) (5,03; 17,39)
. 1,84 +2,07 1,46 2,44
24 sale;t;Lstollk 1.24 1,54
(-2,89; 6,55) (-6,88; 7,57)
24 saat sistolik 13,96 + 15,50 8,87 £22,50
fark viizde 11,64 11,73
yuz (-21,9; 47,61) (-116,1; 47,35)
24 saat diyastolik 10,31+ 4,00 9,51+ 1,93
ARV - 1 9,36 9,45
(6,11; 28,64) (5,29; 15,53)
24 saat diyastolik 8,19+1.99 8,37+ 1,56
ARV _ 2 7,68 8,17
(4,27; 12,89) (4,53; 11,80) 0.078
. . 2,12 2,94 1,14+ 1,75 ’
24 saat diyastolik
Fark 1,41 0,86
(-1,29; 15,74) (-5,31; 6,48)
24 saat diyastolik 17,32+ 16,01 9,98 + 18,87
fark yilizde 14,43 9,37
(-14,1; 54,97) (-94,02; 46,96)
24 saat OAB 9,50 +£2,27 9,79 £2,23
ARV _ 1 9,38 9,39
(5,55; 17,55) (4,64; 19,42)
S 8,05+ 1,97 5524212
v 7,65 8,10
(4,56; 13,74) (4,30; 19,69) 0.865
1,45 + 1,44 1,26 + 1,91 !
24 saat OAB
Fark 1,02 1,16
(-1,28; 4,31) (-5,05; 4,83)
24 saat OAB 14,38 £ 13,26 10,95+ 21,34
fark viizde 10,70 11,96
yu (-11,5; 47,10) (-77,39; 51,56)

Tanimlayicr istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri KKYY olan ve olmayan gruplar arasinda Mann- Whitney U Testi ile
karsilastirilmigtir.  ARV: Ortalama gercek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci, 1:
Kardiyak rehabilitasyon oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi, KKY: Konjestif kalp
yetmezligi

Tablo 21“devam”:KKY durumuna gore kardiyak rehabilitasyon dncesi (1) ile sonrasi (2) ARV

degerleri, farklan ve fark yiizdeleri

KKY olan KKY olmayan
(n=39) (n=112) P
Cesa sl 19,32+ 4,69 20,36+ 4,38
ARV _ 1 18,29 19,89 0,520
(11,18; 35,43) (11,82; 35,75)
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Gece sistalik 15,65+ 2,92 17,53+ 3,72
T 15,38 17,12
(10,40; 24) (8,35; 29,14)
e 3,66+ 4,19 2,83+ 3,52
Geci:rllitollk 247 241
(-2,72; 20,50) (-4,67; 12,77)
o 16,52+ 15,56 12,52+ 15,76
Gece sistolik
PR 13,86 11,91
yuz (-20,6; 57,86) (-39,29: 54,79)
Gece diyastolik 14,46+ 321 14,53+ 3,43
AV 13,60 14,26
(9,14; 25,14) (8,50; 25,14)
Gece diyastolik 11,73£2,25 12,20+ 2,74
PV 11,08 11,78
(8,71; 17,27) (7,58; 20,56) 0.496
U 2,74+ 2,93 2,33+ 3,16 '
fai’k 2,00 1,77
(-2,00; 15,00) (-5,56; 13,53)
Gece diyastolik 17,05+ 14,59 13,57+ 19,44
e e 15,06 14,61
yuz (-18,1; 59,66) (-64,03: 59,16)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri KKY olan ve olmayan gruplar arasinda Mann- Whitney U Testi ile
karsilastirilmigtir. ARV: Ortalama gercek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci, 1:
Kardiyak rehabilitasyon oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi, KKY: Konjestif kalp
yetmezligi

ARV degiskenleri ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunamamistir  (p: -0,116 0,110; tiim p>0,05).lleri yas agisindan KBD
karsilastirildiginda grubun say1 olarak homojen dagilmasi agisindan esik yas degeri 62
y1l olarak alinmis olup baslangic ARV degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak
anlamli bir fark goriilmedi. Yag1 62 ve iizeri olan hastalarda kardiyak rehabilitasyon ile
24 saat sistolik ARV’de kardiyak rehabilitasyon oncesine gore 1,44 (min;maks: -5,17,;
7,57) diizeyinde bir diislis saglanirken yas1 62’nin altinda olan hastalarda bu diisiis 1,61
(min;maks: -6,88; 6,55) diizeyinde olup iki grup arasinda 24 saat sistolik ARV
degerlerindeki diisiis bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir
(p=0,674). Benzer sekilde OAB ARV, 24 saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve
gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamistir (Hepsi i¢in p>0,05, Tablo 22).

Tablo 22: Yas durumuna gore kardiyak rehabilitasyon 6ncesi (1) ile sonrasi (2) ARV degerleri,

farklari ve fark yiizdeleri
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Yas 2 62 Yas < 62
(n=75) (n=76) P
24 saat sistolik 13,24+ 3,16 12,59+£2,53
ARV - 1 12,63 12,76
(6,29; 22,59) (5,48; 21,08)
At T 11,69+ 2,68 11,02+ 238
ARV - 2 11,24 11,26
(5,03; 19,91) (5,16; 16,68) 0674
24 saat sistolik 1,55+2,30 1,56+ 2,40 ,
s 1,44 1,61
(-5,17; 7,57) (-6,88; 6,55)
V- 9,89+ 18,95 10,47+ 22,94
A 10,11 12,31
yu (-80,8; 47,35) (-116,1; 47,61)
24 saat diyastolik 9,90+ 3,05 9,54+ 2,14
RV 1 9,50 9,28
(5,42; 28,64) (5,29; 15,53)
24 saat diyastolik 8,37+ 1,71 8,28+ 1,65
Yy s 8,20 8,05
(4,27; 12,89) (4,70; 11,73) 0.644
24 saat diyastolik 1,53+ 2,41 1,25+ 1,87 ,
fari 1,08 0,80
(-2,41; 15,74) (-5,31; 6,48)
24 saat diyastolik 12,92+ 16,99 10,85+ 19,77
fark yilizde 11,13 8,57
(-44.4; 54,97) (-94,02; 46,96)
N 9.88+ 2,13 9,54+ 2,34
ARV 1 9,45 9,19
(4,64; 17,55) (4,99; 19,42)
8,48+ 1,86
24 saat OAB 8,19 8’3;23’29
ARV -2 (4,30; 13,74) :
(4,56; 19,69) 0,682
1,39+ 1,65 1,23+ 1,94
2 Si:trl?AB 1,19 1,03
(-3,5; 4,83) (-5,05; 4,80)
B 12,56= 18,07 11,13+ 21,09
R 11,77 11,13
arik yuzde (-75,4; 51,56) (-77,39; 46,19)

Tanimlayici istatistikler ortalama 4 Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri gruplar arasinda Mann- Whitney U Testi ile karsilagtirilmstir.
ARV: Ortalama gergek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci, 1: Kardiyak rehabilitasyon
oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi

Tablo 22¢“devam”: Yas durumuna goére kardiyak rehabilitasyon 6ncesi (1) ile sonrasi (2) ARV
degerleri, farklan ve fark yiizdeleri

Yas =62 Yas <62
(n=75) (n=76) P
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Gece sistolik 20,03+ 4,55 20,15+ 4,41
ARV - 1 20,08 19,31
(4,47, 19,60) (11,82; 35,43)
Gece sistolik 17,69+ 3,67 16,40+ 3,47
ARV -2 17,27 16,14
(10,44; 29,14) (8,35; 27,29) 0.013
ictoli 2,34+ 3,28 3,75+ 3,99 '
Geci‘:rllim“k 1,92 3,30
(-4,67;12,77) (-4,65; 20,50)
Gece sistoli 10,19+ 14,11 16,87+ 16,66
ece sistolik
fark yiizde 9,81 16,94
(-25,4; 44,41) (-39,29; 57,86)
Gece diyastolik 14,13+ 3,25 14,88+ 3,44
ARV - 1 13,71 14,30
(8,50; 25,14) (9,14; 25,14)
Gece diyastolik 12,16+ 2,63 12,00+ 2,62
ARV -2 11,69 11,41
(7,75; 19,29) (7,58; 20,56) 0.071
Gece diyastolik 1,98+ 2,86 2,88+ 3,28 '
fark 1,39 2,57
(-5,56; 13,53) (-2,51; 15,00)
Gece diyastolik 11,98+ 18,24 16,94+ 18,20
fark yiizde 10,39 16,96
(-64,0; 53,80 (-26,24; 59,66)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri gruplar arasinda Mann- Whitney U Testi ile karsilastirilmstir.
ARV: Ortalama gergek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci, 1: Kardiyak rehabilitasyon
oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi

KKB grubu antihpertansif tedavialan ve almayan hastalar arasi KBD
karsilagtirildiginda baslangic ARV degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlamli
bir fark goriilmedi. KKB grubu antihipertansif tedavi alan hastalarda kardiyak
rehabilitasyon ile 24 saat sistolik ARV’de kardiyak rehabilitasyon oncesine gore 1,44
(min;maks: -5,17; 6,28) diizeyinde bir diisiis saglanirken KKB grubu antihipertansif
tedavi almayan hastalarda bu disiis 1,55 (min;maks: -6,88; 7,57) diizeyinde olup iki
grup arasinda 24 saat sistolik ARV degerlerindeki diisiis bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0,869). Benzer sekilde OAB ARV, 24 saat
diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis
oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (Hepsi i¢in

p>0,05, Tablo 23.).

Tablo 23: KKB kullanan ve kullanmayan hastalar aras1 kardiyak rehabilitasyon dncesi (1) ile
sonrasi (2) ARV degerleri, farklari ve fark yiizdeleri
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KKB alan KKB almayan
(n=237) (n= 114) P
- 12,79+ 3,13 12,95+ 2,80
24 a1 sistolik 12,24 12,86
(6,29; 22,59) (5,48; 22,07)
- 11,28+ 2,60 11,38+ 2,54
24 a1 sistolik 11,19 11,26
(6,24; 19,91) (5,03; 17,39) 0.869
24 saat sistolik 1,52+2,21 1,57 2,40 ,
o 1,44 1,55
(-5,17; 6,28) (-6,88; 7,57)
e 9,63+ 20,32 10,36+ 21,28
24f:flft S..'itd‘{c“k 11,86 11,46
- (-80.8; 37,76) (-116,1; 47,61)
24 saat diyastolik 9,70+2,59 9,72+ 2,66
v 9,16 9,45
(5,42; 20,96) (5,29; 28,64)
24 saat diyastolik 8,43+ 1,72 8,29+ 1,67
BE 8,09 8,20
(4,53; 12,18) (4,27, 12,89) 0,553
. . 1,28+ 2,03 1,43+ 2,20 '
24 saatfgpk/astollk 0,82 1,08
(-2,41; 8,78) (-5,31; 15,74)
24 saat diyastolik 10,75+ 17,81 12,24+ 18,66
fark yilizde 8’,52 11’,06
(-44,4; 44,67) (-94,02; 54,97)
9,75+ 2,40 9,70+ 2,19
2 S0 ON8 9,36 9,39
(4,64; 17,55) (4,99; 19,42)
8,49+ 2,04 8,37+ 2,10
24:3?} ??B 7,89 8,10
(4,53; 13,74) (4,30; 19,69) 0876
s G 1,26+ 1,77 1,33+ 1,81 '
eark 1,23 1,08
(-3,50; 4,83) (-5,05; 4,80)
10,79+ 20,63 12,18+ 19,33
ZﬁafﬁatgdAeB 13,21 11,51
yu (-75,4; 51,56) (-77,39; 47,10)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri gruplar arasinda Mann- Whitney U Testi ile karsilastirilmustir.
ARV: Ortalama gergek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci, 1: Kardiyak rehabilitasyon
oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi, KKB: Kalsiyum kanal blokeri

Tablo 23 “devam”: KKB kullanan ve kullanmayan hastalar arasi kardiyak rehabilitasyon
oncesi (1) ile sonrasi (2) ARV degerleri, farklar ve fark yiizdeleri
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KKB alan KKB almayan
(n=37) (n= 114) P
Gece sistolik 21,65+ 4,66 19,59+ 4,31
ARV _ 1 20,73 18,90
(14,43; 35,43) (11,18; 35,75)
Cma sl 17,79+ 3,26 16,80+ 3,71
ARV _ 2 17,67 16,22
(11,27; 29,14) (8,35; 27,29) 0.607*
Gece sistolik 3,86+ 4,46 2,79+ 3,42 ’
fark 2,68 2,28
(-1,43; 20,50) (-4,67; 11,97)
L 15,80+ 15,35 12,82+ 15,88
Gece sistolik
fark viizde 12,81 12,48
yu (-9,66; 57,86) (-39,29; 54,79)
Gece diyastolik 15,62+ 3,91 14,15+ 3,10
ARV _ 1 14,85 13,69
(8,69; 25,14) (8,50; 22,87)
Gece diyastolik 12,58+ 2,73 11,91+ 2,57
ARV _ 2 12,07 11,34
(8,73; 20,56) (7,58; 20,35) 0.230%
. . 3,04+ 3,77 2,24+ 2 .84 '
Gece diyastolik
fark 2,77 1,62
(-5,56; 15,00) (-5,47; 11,90)
Gece diyastolik 16,26+ 21,63 13,89+ 17,19
Fark viizde 19,01 13,18
yu (-64,0; 59,66) (-41,56; 59,16)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri iki grup arasinda Mann- Whitney U Testi ile karsilagtirilmigtir. *:
KR 6ncesinde farklilik gosteren gruplar i¢in fark yiizdelerinin karsilastirilmasina iliskin p degeri
sunulmustur. KKB: Beta bloker, ARV: Ortalama gercek degiskenlik, OAB: Ortalama arter
basinci

BB grubu antihpertansif tedavi alan ve almayan hastalar arasi KBD
karsilastirildiginda baslangic ARV degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlaml
bir fark goriilmedi. BB grubu antihipertansif tedavi alan hastalarda kardiyak
rehabilitasyon ile 24 saat sistolik ARV’de kardiyak rehabilitasyon 6ncesine gore 1,53
(min;maks: -6,88; 6,55) diizeyinde bir diisiis saglanirken BB grubu antihipertansif
tedavi almayan hastalarda bu diisiis 1,40 (min;maks: -5,17; 7,57) diizeyinde olup iki
grup arasinda 24 saat sistolik ARV degerlerindeki diisiis bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0,961). Benzer sekilde OAB ARV, 24 saat
diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis
oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (Hepsi i¢in

p>0,05, Tablo 24).
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sonrasi (2) ARV degerleri, farklar1 ve fark yiizdeleri

Tablo 24: BB kullanan ve kullanmayan hastalar arasi kardiyak rehabilitasyon dncesi (1) ile

BB alan BB almayan
(n= 135) (n= 16) P
24 saat sistolik 12,99+2,77 12,25+ 3,63
ARV - 1 12,82 12,07
(5,48; 22,59) (6,39; 21,08)
24 saat sistolik 11,43+ 2,55 10,69+ 2,46
ARV - 2 11,24 11,19
(5,16; 19,91) (5,03; 15,96) 0.961
24 saat sistolik 1,56+ 2,28 1,57+ 2,94 '
fark 1,53 1,40
(-6,88; 6,55) (-5,17; 7,57)
24 saat sistolik 10,40+ 19,98 8,39+ 28,85
fark viinde 11,64 11,11
yu (-116,13; 47,61) (-80,86; 47,35)
24 saat diyastolik 9,80+ 2,68 9,03+ 2,17
ARV - 1 9,50 9,11
(5,29; 28,64) (5,42; 13,74)
24 saat diyastolik 8,34+ 1,69 8,17£ 1,57
ARV -2 8,13 8,23
(4,27, 12,89) (5,00; 10,45) 0381
. . 1,46+ 2,20 0,86+ 1,67 ’
24 saatfg:?(/astollk 1,04 0,91
(-5,31; 15,74) (-2,41; 5,30)
24 saat diyastolik 12,43+ 18,43 7,24+ 18,14
fark vizde 10,80 10,61
yu (-94,02; 54,97) (-44,43; 38,55)
24 saat OAB 9,78+ 2,20 9,14+ 2,51
ARV - 1 9,44 9,27
(4,99; 19,42) (4,64; 14,34)
24 saat OAB 8,45+ 2,12 7,99+ 1,72
ARV 8,08 8,05
(4,53; 19,69) (4,30; 11,28) 0.837
24 saat OAB 1,33+ 1,76 1,15+ 2,09 ’
fark 1,14 1,03
(-5,05; 4,83) (-3,50; 4,65)
24 saat OAB 12,24+ 18,61 8,46+ 27,03
fark viizde 11,68 11,74
yu (-77,39; 51,56) (-75,47; 38,18)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri iki grup arasinda Mann- Whitney U Testi ile karsilastirilmistir. BB:
Beta bloker, ARV: Ortalama gergek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci
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Tablo 24 “devam”: BB kullanan ve kullanmayan hastalar arasi kardiyak rehabilitasyon dncesi
(1) ile sonrasi (2) ARV degerleri, fark, fark ylzdeleri

BB alan BB almayan
(n= 135) (n= 16) P
Gece sistolik 19,96+ 4,45 21,24+ 4,60
ARV _ 1 19,33 20,58
(11,18; 35,75) (15,00; 32,00)
Gece sistolik 16,91+ 3,54 18,17+ 4,19
ARV _ 2 16,43 18,57
(8,35; 29,14) (11,79; 27,29) 0.894
Gece sistolik 3,05£3,79 3,07+3,01 ,
fark 2,41 2,37
(-4,67; 20,50) (-0,92; 8,82)
G L 13,53+ 16,06 13,75+ 13,31
ece sistolik
fark yiizde 12,50 12,93
(-39,29; 57,86) (-4,50; 40,42)
Gece diyastolik 14,27+ 3,19 16,54+ 4,14
ARV _ 1 13,76 16,99
(8,50; 25,14) (8,69; 22,87)
T 11,85+ 2,43 14,02+ 3,37
ARV _ 2 11,43 13,66
(7,58; 20,35) (8,17; 20,56) 0.966*
. . 2,42+ 3,06 2,524 3,48 ’
Gece diyastolik
fark 1,71 3,15
(-5,47; 15,00) (-5,56; 10,37)
Gece diyastolik 14,75+ 17,57 12,13+ 24,39
fark yilizde 13,58 16,55
(-41,56; 59,66) (-64,03; 45,34)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri iki grup arasinda Mann- Whitney U Testi ile karsilagtirilmigtir. *:
KR 6ncesinde farklilik gosteren gruplar i¢in fark yiizdelerinin karsilastirilmasina iligkin p degeri
sunulmustur. BB: Beta bloker, ARV: Ortalama ger¢ek degiskenlik, OAB: Ortalama arter basinci

ACEI ve ARB grubu antihpertansif kullanan hastalar aras1 KBD
karsilastirildiginda baslangic ARV degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlaml
bir fark goriilmedi. ARB grubu antihipertansif alan hastalarda kardiyak rehabilitasyon
ile 24 saat sistolik ARV’de kardiyak rehabilitasyon Oncesine gore 1,44 (min;maks: -
6,88; 4,58) diizeyinde bir diisiis saglanirken ACEI grubu antihipertansif alan hastalarda
bu diistis 1,62 (min;maks: -6,36; 7,57) diizeyinde olup iki grup arasinda 24
saat sistolik ARV degerlerindeki diisiis bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunamamistir (p=0,818). Benzer sekilde OAB ARV, 24 saat diyastolik ARV,
gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis oranlarinda da

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (Hepsi igin p> 0,05).
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Sigara Oykiisii olan ve olmayan hastalar aras1t KBD karsilastirildiginda baslangig
ARV degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Sigara
Oykiisli olan hastalarda kardiyak rehabilitasyon ile 24 saat sistolik ARV’de kardiyak
rehabilitasyon Oncesine gore 1,51 (min;maks: -2,13; 6,55) diizeyinde bir diisiis
saglanirken sigara Oykiisli olmayan hastalarda bu diisiis 1,58 (min;maks: -6,88; 7,57)
diizeyinde olup iki grup arasinda 24 saat sistolik ARV degerlerindeki diisiis bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0,712). Benzer sekilde OAB
ARV, 24 saat diyastolik ARV gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV
degerlerindeki diisiis oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunamamistir (Hepsi igin p> 0,05).

Koroner arter hastaligina yonelik uygulanan tedaviye gore izole koroner stent,
izole koroner By-pass ve her ikisi birlikte olan hastalar aras1 KBD karsilastirildiginda
baslangic ARV degerlerinde ii¢ grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.
Izole koroner stent grubundaki hastalarda kardiyak rehabilitasyon ile 24 saat sistolik
ARV’de kardiyak rehabilitasyon 6ncesine gore 1,55 (min;maks: -6,88; 6,55) diizeyinde
bir diislis saglanirken izole koroner By-pass grubundaki hastalarda bu disis 1,82
(min;maks: -5,17; 7,57) diizeyinde olup, her ikisi birlikte olan grupta bu diisis 1,14
(min;maks: -2,89; 5,71) diizeyinde saptandi. Ug grup arasinda 24 saat sistolik ARV
degerlerindeki diisiis bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamstir
(p=0,589). Benzer sekilde OAB ARV, 24 saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve
gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis oranlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamistir (Hepsi igin p>0,05, Tablo 26).

62



Tablo 25: Koroner stent ve koroner By-pass Oykiisiine sahip hastalar arasi kardiyak

rehabilitasyon oncesi (1) ile sonrasi (2) ARV degerleri, farklar: ve fark yiizdeleri

Stent By-pass Stent + By-pass
(n=95) (n= 36) (n=20) p
Jsa. Sistolik 12,59+ 2.89 13,23+ 2,74 13,97+ 2.79
ARy 1 12,24 12,98 13,30
(5,48; 22,59) (6,39; 19,15) (10,66; 21,08)
o tsaat Sistolik 11,17+ 2,77 11,38+ 1,77 12.32: 2.44
ARV D 11,28 10,95 12,02 0,589
(5,03; 19,91) (7,50; 14,57) (7,29; 16,93)
e 142+ 231 1,85+ 2,68 1,65 2,07
24saa};?||(stollk 155 1,82 114
(-6,88: 6,55) (-5,17: 7,57) (-2,89: 5,71)
— 9,65+ 3,05 949+ 1,57 10,31+ 2,01
& S’:‘R‘i'/yfsio"k 9,11 9,53 9,55
(5,29; 28,64) (5,42; 11,94) (8,12; 15,53)
— 8.27+ 1.71 8.10+ 1.53 8.98+ 1.71
2 Sza;$3?zt°"k 8,13 7.89 9,16 0,766
(4,27; 12,89) (5,04; 11,56) (4,53; 11,73)
— 138+ 2.44 1.39: 1,51 133 1.79
24 saa:zglriastollk 0,01 1,08 0,93
(-5,31: 15,74) (-2,41; 4,57) (-1,29: 5,30)
9.49+ 2.38 9.79+ 1.82 10,70+ 1,08
NS 9,16 9,52 10,14
(4,99; 19,42) (4,64; 13 48) (7,92; 15,25)
8.26-2.27 8.49+ 1.58 8,94+ 1.94
2t one 7,84 8,18 8,24 0,489
(4,30; 19,69) (4,59; 11,70) (4,53; 12,37)
1,23+ 1.86 1.30< 1.64 1,7641.80
2 Sil:trfAB 1,12 1,04 1,40
(-5,05: 4,80) (-3,50: 4,65) (-1,64: 4,83)
Gece sictolik 10,91+ 4,39 20,74+ 4.57 10,00+ 4.93
RV 1 19,54 20,11 20,07
(11,18; 65,75) (13,75; 32,11) (13,21; 35,43)
Gece sictolik 16,95+ 3,78 17,59+ 3.68 16,50+ 2.91
RV - p 16,47 17,25 15,88 0,897
(8,35; 27,29) (9,57; 29,14) (12,36; 24,00)
Gece sictolik 2.96+ 3.46 3.15+ 4.00 3,49+ 4.48
o 252 1,97 278
(-4,67: 12,23) (-2,68: 12,77) (-1,43; 20,50)
Gece divastolik 14,25+ 3.05 14,93+ 3,84 14,86+ 3.95
ARV 1 13,92 13,90 14,34
(8,73; 22,87) (8,69; 25,14) (8,50; 25,14)
Gece divastolik 12121 2.73 11,90+ 2,59 12,09+ 2.38
AR\j’ e 11,47 11,13 12,08 0,186
(7,58; 20,56) (8,21; 19,29) (8,00; 15,91)
Gece divastolik 2.13%2.65 3.03%3.85 2.77%3.61
F;r’k 1,68 3,13 1,82
(-2,51; 11,67) (-5,56; 13,53) (-2,29: 15,00)

Tanimlayici istatistikler ortalama + Standart sapma ve ortanca (minimum; maksimum) seklinde
sunulmustur. Fark degerleri gruplar arasinda Krusskall- Wallis Testi ile karsilastiriimistir.

1: Kardiyak rehabilitasyon oncesi, 2: Kardiyak rehabilitasyon sonrasi OAB: Ortalama arter
basinci, ARV: Ortalama gercek degiskenlik
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5. TARTISMA

HT’de kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskinin artmis oldugu
bilinmektedir. HT’de kan basinci diizeylerindeki yiiksekligin yani sira KBD’nin de kan
basinci seviyesinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler mortalite ve hedef organ hasari
ile iliskili oldugu gosterilmistir (1). KBD’nin etyopapatogenezi karmasik ve kesin bir
mekanizmasi heniiz net olarak bilinmemektedir. Cevresel, davranigsal, sinirsel ve
humoral faktdrlerin etkilesimi bu durumdan sorumlu tutulmaktadir (3,4). KBD giinliik
ve kisa donem (saatlik ve dakikalik) olarak Ol¢iilebilir. Giindiiz KBD, giinliik yasamin
fiziksel, zihinsel ve duygusal stres faktorlerine ve ayrica ¢evresel faktorlere agiktir.
Saglikli kisilerde KBD, sabah en yiiksek degere ulasirken, giin i¢inde yavas bir diisiis
gosterir ve gece en diisik degerlerdedir (2). Bizim c¢alismamizda kardiyak
rehabilitasyon sonrasi hesaplamalarda kisa donem KBD’yi gosteren 24 saatlik sistolik
ARV, 24 saatlik diyastolik ARV, OAB ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik
ARV degerlerinde baslangic ARV degerlerine gore anlamli bir diisiis oldugu gozlendi.
Kardiyak rehabilitason uygulamasi ile ARV degerlerinde diisme saptanmasi, bize
KBD’nin tedavi segenekleri arasinda kardiyak rehabilitasyon uygulamasinin da

degerlendirilebilecegini diisiindiirmektedir.

KBD, HT olan bireylerde belirli bir zaman araliginda gézlenen kan basincindaki
dalgalanmayi1 tanimlayan fizyolojik bir durumdur (164). Genetik, stres, fiziksel aktivite,
uyku/uyaniklik durumu, kardiyovaskiiler hastaliklar, ndérolojik ve endokrinolojik
bozukluklar KBD’yi etkileyen baslica faktorlerdir (165). Bir meta-analiz ¢alismasinda,
OAB degerlerinden bagimsiz olarak, SKB’deki uzun donem KBD’nin yiiksek olmasi
tim nedenlere baglhi Olim ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Ayn1 zamanda yiiksek ve orta vadeli sistolik KBD’de inme ve tiim
nedenlere bagli mortalite riskinde artig gosterilmistir (115). Bizim ¢alismamiz kesitsel
nitelikte bir ¢alisma olup KBD’nin IKH popiilasyonunda kardiyak rehabilitasyon ile
iliskisinin gdsterilmesi amaclanmistir. Bu nedenle KBD’nin hedef organ hasarn ile

iliskisine bakilmamistir.

KBD yakin okumalar arasindaki kesin farklarin ortalamasi (Average real
variability, ARV), zaman periyodu i¢indeki toplam degiskenlik (SD), zaman i¢inde
OAB’deki degisim egilimi (rezidii SD) ve varyasyon katsayist (VK) gibi yontemlerle
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degerlendirilmektedir. ARV’ nin diger yontemlerle kiyaslandiginda, art arda kan basinct
degerleri arasindaki fark baz alinarak hesaplanmasi nedeniyle kardiyovaskiiler stresin en
iyi belirteci olabilecegi kabul edilmeye baslanmistir (166,167). SD ve VK hesaplamasi
daha kolay ve diger hesaplama yontemlerine gore daha pratik oldugu igin en sik
kullanilan yontemlerdir. Yapilan bir¢ok ¢alismada kisa donem KBD’yi gdstermek igin
24 saatlik AKBO cihaz sonuglarindan direk elde edilen SD hesaplama ydntemi
kullanilmistir. Biz ise ¢alismamizda, KBD’yi 6lgmede SD’ye listiinliigli gosterilmis olan

ARV hesaplama yontemini kullandik.

Mena ve ark. (168) yaptigi bir meta-analizde, 19 ¢alismanin 17’sinde subklinik
organ hasar1 varlig1 ve hasarin ilerlemesi ve kardiyovaskiiler olaylar ile yiiksek ARV
degerleri arasinda iliski saptanmistir. Bu ¢aligmalarin 8 tanesinde hipertansif hastalar

degerlendirilmis olup bunlarin 3 tanesinde DM veya KBH hastalar1 da dahil edilmistir.

Li ve ark. (169) yaptig1 14 calismay igeren bir metaanalizde, sistolik KBD’si
daha yiiksek olanlarda KBH gelisme riski daha yiiksek saptanmis. Yine bu calismada
diyastolik KBD ile KBH gelisimi riskinde artis saptanmis. Bizim ¢alisgmamiza KBH
hastalar1 dahil edilmemis olup kesitsel bir ¢caligma oldugundan kardiyak rehabilitasyon-

KBH-KBD arasindaki iligski degerlendirilememistir.

Literatiirde egzersiz ve KBD hakkinda birkag ¢alisma mevcuttur. Kardiyak
rehabilitasyon ve KBD hakkinda c¢alismalar sinirh  olmakla birlikte IKH
popiilasyonunda kardiyak rehabilitasyon ile KBD arasindaki iliskinin ARV hesabr ile

degerlendirilmesi agisindan yapilan bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Shin ve ark.’nin (170) yaptig1 5488 hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada KBD ve
ozellikle de sistolik KBD’nin kadin cinsiyet, ileri yas, diisiik glomertiler filtrasyon hizi,
yiiksek glukoz diizeyleri ve lipit profilleri gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili
oldugu gosterilmistir. Bizim calismamizda ise istatiksel anlamlilik kazanmamakla
birlikte cinsiyetler arasi degerlendirmede 24 saatlik sistolik ARV, 24 saat diyastolik
ARV, OAB ARV, gece sistolik ve gece diyastolik ARV degerlerinin kadinlarda daha
yiiksek oldugu goriildii. DM olan ve DM olmayan gruplar1 aras1 karsilastirmada 24
saatlik sistolik ARV, OAB ARV ve gece sistolik ARV degerlerinin DM olan grupta
yiiksek oldugu goriildii. Yasa gore degerlendirmede ise 24 saatlik sistolik ARV, 24 saat
diyastolik ARV ve OAB ARV degerlerinin ileri yasta yliksek oldugu goriildii. Hasta

saymmizin gruplar arast dagilim farkliliklart géstermesi, alinan medikal tedavilerin (anti-
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diyabetik ilaclar, lipid diisiiriicli tedaviler, antihipertansif ilaglar) degerlendirilmemesi

nedeni ile bu iliskinin gosterilememis olabilecegi diisiiniilmektedir.

Hipertansif hastalarda artmis gece ve giindiiz SKB ve giindiiz sistolik KBD
serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkilendirilmistir (171-173).Finn-
Home Calismasi, sabah KBD yiiksekliginin sempatik sinir sisteminin aktivasyonundan
ve trombosit agregasyonundaki artistan kaynaklanan kardiyovaskiiler olaylar ve
mortalitenin bagimsiz belirleyicileri oldugunu 6ne siirmiistiir (174).Yamaguchi ve ark.
(175) hipertansif hastalar1 4 yillik takibe alarak, KBD’nin serebral kiigiik damar
hastalig1 ile bagimsiz iliskisini degerlendirmislerdir ve yiiksek diyastolik ve sistolik
ARV’nin serebral kiiciik damar hastaligi riskinde artisa neden olabilecegini

gostermislerdir.

Palatini ve ark. (176) tarafindan yapilan bir ¢alismada ortalama 52 + 15 yas
araliginda, 7112 hipertansif tedavi edilmemis hasta 5,5 yil takip edilmis. Hastalarda
KBD, SD yontemiyle hesaplanmis ve gece KBD’nin kardiyovaskiiler komplikasyonlar

acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.

Turak ve ark.’nin (177) yaptig1 bir calismada, yeni tani almis 112 esansiyel HT
hastasinda serum iirik asit degerinin non dipper sirkadiyen patern ile giiglii ve bagimsiz
bir sekilde iligkili oldugu gosterilmis.Sahin ve ark.’nin (178) ¢alismasinda nondipper
hasta sayisinda rehabilitasyon sonrasi azalma oldugu goriilmiis. Literatiirde 84 hasta ile
yapilan bagka bir ¢alismada non-dipper kan basinci bulunan hasta grubunda egzersiz
uygulandiginda AKBO’lerinde anlamli diisiis saptanmamustir (179). Kan basinci, evre
4 uykunun baskin oldugu uykunun ilk birka¢ saatinde daha diisiiktiir, bu da uykunun
derinliginin ve kalitesinin, kan basincindaki gece diisiisiinii (dipping) etkileyebilecegini
gosterir (180). Uyku apnesine bagli nondipper paternde artma ve KBD’de artma
goriilebilir. Calismamizda kardiyak rehabilitasyon Oncesi dipper patern %21,2
nondipper patern ise %78,8 oraninda saptanmis olup kardiyak rehabilitasyon sonrasi
dipper paternin %31,8’e (nondipper %68,2) yiikselmesi ile kardiyak rehabilitasyon ve
dipper patern arasinda pozitif yonlii iliski oldugu gosterilmistir. Ancak, hasta sayisinin
daha fazla oldugu, hastalarin uyku bozukluklarinin ve iirik asit parametrelerinin de
degerlendirildigi  daha kapsamli  bir c¢alismada bu  verinin  dogrulugu
giiclendirilmelidir.“Nondipping” kan basinct paterninin kardiyovaskiiler olaylari

olumsuz yonde etkilemesi nedeniyle sadece kan basinci degerlerinde azalma saglamayip
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“nondipping” paternde de diizelme saglamasi kardiyak rehabilitasyonunprognoz

acisindan olumlu yonde etkisini gostermektedir.

Cagli ve ark. (181) tarafindan yapilan ¢alismaya yeni tan1 almis 300 hipertansif
hastadahil edilmis. Bu hastalarda KBD SD yontemiyle hesaplanarak serum iirik asit
seviyesinin 24 saatlik sistolik KBD ve gece sistolik ve diyastolik KBD ile pozitif iligkili
oldugunu ortaya koymustur. Diyabetik hastalar ve diyabeti olmayan hastalar
karsilastirildiginda, diyabeti olan hastalarda tirik asit diizeylerinin 24 saatlik sistolik,
diyastolik ve gece diyastolik KBD ile iligkisi saptanmis olup, diyabeti olmayan
hastalarda da 24 saatlik sistolik ve gece sistolik ve diyastolik KBD ile iligkisi
saptanmistir. DM olan hastalarda DM olmayan hastalara gore artmis aglik glukozu,
arteriyel sertlik veya sempatik asir1 aktivite ve azalmis barorefleks sensitivitesinin bir
sonucu olarak artmig KBD ile iliskili olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda DM olan
ve DM olmayan hastalarin KBD oOl¢limleri karsilastirmasi yapilmis olup iirik asit
seviyelerinden bagimsiz olarak baslangicta iki grup arasi istatiksel anlamda bir fark
olmamakla birlikte kardiyak rehabilitasyon sonrasi her iki grupta da KBD degerlerinde

anlamli diigiis sagladigr gortilmiistiir.

HT’si olan yash hastalara AKBO cihaz1 takilarak yapilan bir prospektif
calismada, hastalar kardiyoloji kliniginde 4 yil izlenmis ve yemek Oncesi daha yiiksek
SKB’si olanlarda, daha yiiksek postprandiyal SKB diisiisii (yemekten sonraki takip eden
2 saat iginde SKB’de 20 mmHg’dan fazla diislis) goriilmiis. Postprandiyal SKB diisiisii

daha fazla olan hastalarda kardiyovaskiiler mortalite riskinde artig goriilmiis (182).

94 hasta ile yapilan bir prospektif caligmada, hastalar 36 ay takip edilmis ve 30
hastada postprandiyal hipotansiyon ile iliskilendirilen kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelistigi goriilmiis (183). Glisemik degiskenliklerde de goriilen, oksitatif stres ve
endotel disfonksiyonun gibi patofizyolojik degisiklikler KBD’de goriilen patofizyolojik
degisiklikler ile benzer oldugu diisiiniilmektedir (181). Calismamizda istatiksel olarak
anlam kazanmamakla birlikte DM olan ve DM olmayan gruplar arasi karsilastirmada
kardiyak rehabilitasyon Oncesi 24 saatlik sistolik ARV, OAB ARV ve gece sistolik
ARV degerlerinin DM olan grupta yiiksek oldugu goriildi. Kardiyak rehabilitasyon
sonrasi ise her iki grupta tiim KBD parametrelerinde azalma oldugu goriildii. Baslangi¢

KBD degerlerinin istatiksel anlamlilik kazanmamas1 gruplarin dagilim farkhiliklar: ve
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eslik eden komorbidite, kullanilan medikal tedavi farkliliklarindan kaynaklaniyor

olabilir.

Yaglanmanin, nérokardiyovaskiiler regulatuar mekanizmalardaki degisikliklerle
alakali fizyolojik bir siire¢ oldugu diisliniilmektedir (184). Yas, KBD ile bagimsiz
olarak iliskilidir.INVEST (Uluslararas:t verapamil trandolapril ¢alismasi) ¢aligmast 70
yas tzeri KVH’si olan hastalarda sistolik KBD’nin uzun vadede mortalite ile iligkili
oldugunu gostermistir (185).Glincel bir ¢alismada da yas ile birlikte KBD’nin arttigi
gosterilmistir (186). Yaslanma ve KBD altinda yatan patofizyolojik degisiklikler
benzerdir. Hemodinamik instabilite, ateroskleroz, endotel disfonksiyonu gibi altta yatan
nedenlerin ¢ogu yaslanma ile iligkilidir (187).Yaslanma ve HT kaynakli arter sertligi,
BP dalgalanmasina ve artan degiskenlige neden olabilir (188). Zhou ve ark.’nin (189)
yaptig1 calismada yilksek KBD olanlarda karotis intima kalinligi artmis olarak
saptanmis ve bu durum yaslanmayla iliskili aterosklerozun belirteci olarak
diisiiniilmistiir. KBD, yash hastalarda yaygin aterosklerotik siireci yansitabilir. Yasl
hastalarda veya uzun siireli HT’si olan hastalarda, vaskiiler yatagin esnekliginin
azalmasina bagl kan basinci dalgalanmalarini biiyiitebilir. Yas ve HT siiresi ile birlikte
oksidatif stres ve inflamasyonda artigsa bagh olarak KBD’de artabilir.Bizim yaptigimiz
calismada yasa gore degerlendirmede grubun homojen dagilimi icin cut-off yas degeri
62 yil olarak alind1 ve bu yasin iizerindeki hastalarda 24 saatlik sistolik ARV, 24 saat
diyastolik ARV ve OAB ARV degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii ancak istatiksel
anlamlilik kazanmadi.Kardiyak rehabilitasyon sonrasi ise yas farketmeksizin tiim KBD
parametrelerinde azalma oldugu goriildii. Baslangic KBD degerlerinin istatiksel
anlamlilik kazanmamasi eslik eden komorbidite, kullanilan medikal tedavi

farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilecegi diistiniildii.

Antihipertansif ilaglarin ¢ogu KBD’yi azaltmada etkilidir. Ancak KKB’lerinin
tek basmna veya diliretiklerle kombine kullanilmasinin KBD’yi azaltmada diger
antihipertansif ilaglara gore daha etkili oldugu gorilmiistiir (118). KKB’ler arterler
tizerindeki vazodilator etkilerinden dolayr KBD’yi azaltmada en etkili ilag grubudur.
Levi-Marpillat ve ark. (190) tarafindan 2780 hipertansif hastada yapilan bir ¢calismada
KBD, SD yontemiyle degerlendirilmis olup KKB ve diiiretiklerin 24 saatlik sistolik ve
diyastolik KBD’yi o6nemli olglide azalttigi gosterilmistir. Rothwell ve ark. (119)
yaptiklar1 bir ¢alismada, BB’lerin KBD diisiirmede daha az etkili oldugu saptanmistir.
Calismamizda ARB grubu antihipertansif ve ACEI grubu antihipertansif kullanan
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hastalar karsilastirildiginda kardiyak rehabilitasyon oncesi 24 saatlik sistolik ARV, 24
saat diyastolik ARV ve OAB ARV degerleri ARB tedavisi alanlarda daha diisiik
saptand1 ancak istatiksel olarak anlamli degildi. Yine KKB alan ve almayan gruplar
karsilastirildiginda 24 saatlik sistolik ARV KKB alan grupta daha diisiik saptandi ancak
istatiksel olarak anlam kazanmadi. Bu durum hastalarin antihipertansif ilaglarinin
kullanim sekli, dozu, monoterapi ya da kombinasyon tedavisi aliyor olmasi ya da
kardiyak rehabilitasyon siirecinde tedavi rejiminin degismesi (yeni ilag eklenmesi,
mevcut tedavinin kesilmesi) agisindan farklilik gostermesine bagli olabilir.Bu nedenle
KBD tedavisinde antihipertansif ilaclarin terapdtik etkinligini degerlendirmek agisindan
daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir. Kardiyak rehabilitasyon sonrasi degerlendirmelerde
ise baslangica gore antihipertansif tedavi rejiminden bagimsiz tim ARV degerlerinde

diisiis gézlendi.

Tadic ve ark. (191) yaptig1 ¢alismada 144 tedavi edilmemis hipertansif hastada
KBD, SD yontemiyle hesaplanmis ve obez hastalarda, obez olmayan hastalara gore
KBD daha yiiksek saptanmis. Li ve ark. (192) tarafindan yapilan caligmada 344
Avrupa-Amerikalt ve 297 Afrika kokenli Amerikali hasta 15 yil takip edilmis.
Hastalarin KBD SD yontemi ile hesaplandiginda yas ile sistolik ve diyastolik KBD
arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmig. Afro-Amerikanlarda KBD daha yiiksek
saptanmis. Ayrica bel gevresi ve VKI ile sistolik ve diyastolik KBD arasindaki iliski
gosterilmigtir. Faramawi ve ark. (193) tarafindan yapilan genis kapsamli bir ¢alismada
14.998 hasta izlenmis ve genis bel cevresi ile sistolik KBD arasinda iligki saptanmus.
Obezite, artmig sempatik sinir aktivitesi, renin anjiyotensin aldosteron sistemi
aktivasyonu, endotelyal disfonksiyonu, inflamasyon ve insiilin direnci gibi cesitli
mekanizmalarla KBD’yi artirabilir. Bu nedenle artmis VKI, kan basinci diizeylerine ve
KBD’ye katkida bulunabilir. Calismamizda obezitesi olan ve olmayan hastalar
karsilagitirildiginda kardiyak rehabilitasyon oncesi 24 saatlik sistolik ARV, 24 saatlik
diyastolik ARV, OAB ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerleri
obezitesi olan grupta daha yiiksek saptandi ancak istatiksel olarak anlamli degildi. Bu
durum gruplar arasit komorbid hastalik, kullanilan medikal tedavi ve yasam tarzi

farklilikarindan kaynaklaniyor olabilir.

Egzersizin ve kilo kaybinin kan basinci iizerine olumlu etkileri uzun zamandir
bilinmektedir (194). Sahin ve ark. (178) tarafindan yapilan g¢alismada kardiyak

rehabilitasyon ile hastalarn VKI 6l¢iimlerinde anlamli diisiis oldugu goriilmiistiir.

69



Gardiner ve ark. bilinen kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olan 79 hastada yaptiklar
kardiyak rehabilitasyon programi sonucunda hastalarin kilosunda ortalama 0,4 kilogram
diisiis  saptamis  olmakla beraber bu diisiis istatistiksel olarak anlam
kazanmamistir.(195). Diger bir calismada ise Leggio ve ark. tarafindan 116
hipertansiyon hastasinda yapilan ¢aligmada rehabilitasyon sonrasinda hasta grubunda
VKI o6lgiimlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilmistir (196).
Calismamizda VKI > 30 kg/m? o6lgiilen hastalarin kardiyak rehabilitasyon oncesi ve
sonrast KBD hesaplamalar1 karsilastirilmis olup kardiyak rehabilitasyon sonrasi kontrol
kilo ve VKI (kg/m?) &lgiimii yapilmadigi icin bu parametrelerin  kiyaslamasi

degerlendirilememistir.

Calismamizin en 6nemli bulgusu kardiyak rehabilitasyon sonrasi hesaplamalarda
kisa donem KBD’yi gosteren 24 saatlik sistolik ARV, 24 saatlik diyastolik ARV, OAB
ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerinde baslangic ARV
degerlerine gore diisiis gozlenmesidir. Kardiyak rehabilitason uygulamasi ile ARV
degerlerindeki diisiisiin korele olarak saptanmasi, bize KBD’nin tedavi secenekleri
arasinda  kardiyak rehabilitasyon uygulamasinin da  degerlendirilebilecegini
disiindiirmektedir.Bu durumda kardiyak rehabilitasyon KBD’de c¢esitli humoral ve

noronal aktivasyonlar iizerinden regiilatuvar bir rol oynuyor olabilir.

Kardiyak rehabilitasyonun vizitten vizite kan basicinin degiskenligini
tyilestirdigi mekanizma hakkinda c¢ok az sey bilinmektedir. Damar duvarlarinin
sertlesmesi, sempatik sinir aktivasyonu, bozulmus barorefleks duyarliligi ve diger
intrinsik ve sosyal faktorler genellikle kan basincinda vizitten vizite degislenlik ile
iligkilidir(197-201). Sempatik tonusun artisi, HT, kardiyak aritmiler ve kalp
yetmezliginin patofizyolojik siireglerinin bir bilesenidir (202, 203). Aerobik egzersiz,
insanlarda sempatik sinir aktivitesinin baskilanmasi ile iliskilendirilmistir(204, 205). Ek
olarak, egzersiz egitimi kalp yetmezligi olan hastalarinda kas sempatik sinir
aktivitesinin arteriyel barorefleks kontroliiniin kazanimini iyilestirmis ve gecikme
siiresini azaltmistir (206). IKH'si olan hastalarda 20 haftalik bir kardiyak rehabilitasyon
programi sonrasi degerlendirmede arteriyel sertlikte onemli dl¢lide azalma goriilmiistiir
(207). Calismamizda KKY olan ve olmayan hastalar karsilasitirildiginda kardiyak
rehabilitasyon Oncesi 24 saatlik diyastolik ARV ve gece diyastolik ARV degerleri KKY
olan grupta daha yliksek saptandi ancak istatiksel olarak anlamli degildi. Ancak her iki
grupta kardiyak rehabilitason sonrasi KBD ARV degerlerinde anlamli diisiis gozlendi.
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Bunun nedeni kardiyak rehabilitasyon ile arteryal sertlikte ve sempatik sinir
aktivitesinde azalmadan ve barorefleks duyarliliginda diizelmeden kaynaklaniyor
olabilir ancak c¢alismamizda bu mekanizmalarin degerlendirildigine dair veri

bulunmamaktadir.

Nabiz basincindaki bir artig, damar duvarindaki hasari takiben arter sertliginde
bir artisa neden olur (208). Ishida ve ark. (209) yapmis oldugu ¢alismada kan basinci
kontrolsiiz olan hastalarda kardiyak rehabilitasyon sonrasi nabiz basincinda énemli bir
diisiis oldugu gézlenmis. Sahin ve ark.’nin (178) ¢alismasinda kardiyak rehabilitasyon
programi sonrasi hastalarin giinliik ortalama SKB, DKB, ve kan basinci yiiklerinde
azalma oldugu saptanmis. Bizim ¢alismamizda da kardiyak rehabilitason sonras1 SKB,
DKB ve nabiz basinci dlglimlerinde anlamli azalma goriilmiistiir. Bu acidan nabiz

basincindaki azalma, arter sertliginde bir azalmaya neden olabilir.

Framingham Calismasinin 36 yillik takip verileri, kalp hizinimnHT'li hastalarda
kardiyovaskiiler 6liim i¢in bagimsiz bir risk faktorii olabilecegini ileri stirmiistiir (210).
Sempatik sinir aktivitesinin baskilanmasi kalp hizinin diismesine etki etmektedir
(211,212). Ishida ve ark. (209) yaptiklart ¢aligmada kardiyak rehabilitasyon sonrasi
hastalarin kalp hizlarinda diisiis oldugunu saptamis. Baska bir ¢alismada ise sabah kalp
hiz1 6l¢timiinde 5 vuru/dakikalik bir artis, kardiyovaskiiler mortalite riskinde %17'lik bir
artisla iligkili bulunmus (213). Bizim ¢alismamizda da kardiyak rehabilitasyon sonrasi
hastalarin kalp hizlarinda anlamli bir diisiis oldugu goriildii. Bu agidan IKH'li hastalar,

kalp hiz1 azalmas: iliskisi nedeniyle kardiyak rehabilitasyondan yararlanabilir.

HDL, aterosklerotik KVH tedavisinde 6nemli labaratuvar parametrelerinden
biridir.Klinik ¢aligmalarda, yiiksek diizeyde HDL kolesteroliin kardiyovaskiiler olaylara
kars1 yararli etkileri oldugu gosterilmistir (214-216). HDL kolesterolde 1 mg/dL'lik bir
artis IKH riskini %2-3 oraninda azaltmistir (216). Ishida ve ark. (209) ¢alismasinda
kardiyak rehabilitasyon sonrasi hastalarin HDL kolesterol degerlerinde 5-6 mg/dL artis
saptanmis. Sahin ve ark.’nin (178) c¢alismasinda kardiyak rehabilitasyon sonrasi
biyokimyasal tetkikleri incelenmis, HDL kolesterol degerlerinde hafif artis ve trigliserid
ve CRP degerlerinde ise azalma saptanmis olup istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmamis. Bizim calismamizda; kardiyak rehabilitasyon sonrasi hastalarin HDL
kolesterol seviyelerinde artis, LDL, TG ve total kolesterol seviyelerinde azalma

saptanmistir ancak hastalarin kullandiklar1 lipid diisiiriicii tedavi ve yasam tarzi
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farklilikar1 ~ degerlendirilmedigi  i¢in  kardiyak  rehabilitasyon  iizerinden
yorumlanabilecek bir istatiksel veri sunulamamigtir. Lipid profili yoniinden kardiyak

rehabilitasyonun KVH'yi 6nlemede yararli bir etkisi olabilir.

Chunyan ve ark.’nin (186) yapmis oldugu c¢alismada inflamasyon belirteglerinin
(CRP, prokalsitonin) yiiksek seyrettigi ciddi HT’si olan Covid-19 pndmonisi
vakalarinda giinden giine KBD, inflamasyon klinigi daha hafif olan hastalara goére daha
yiiksek bulunmus. Hatta mortal seyreden hastalarin verileri incelendiginde giinden giine
KBD degerlerinin hayatta kalan hastalarin KBD’lerine gore daha yiiksek oldugu
goriilmiis. Bagka bir ¢calismada da yine inflamasyon belirteglerinin hipertansif hastalarda
KBD ile iliskili oldugu bildirilmistir (217). Bizim ¢alismamiza dahil edilen hastalarda
kardiyak rehabilitason 6ncesi ve sonrasi inflamasyon parametresi olarak sadece CRP
bakilmis olup birka¢ hasta diginda kalanlarin normal olmasi nedeni ile istatiksel

degerlendirme yapilamamustir.

Sigara ig¢indeki toksik maddeler, sempatik sinir sistemi aktivasyonunu
indiikleyerek kan basinci diizeyi ve degiskenligindeki artisa katkida bulunuyor olabilir.
Yapilan bir ¢alismada,sigara i¢en bir kisinin serumuna maruz kalan insan koroner arter
endotel hiicrelerinde (in vitro analiz) vazodilasyondaki azalma nedeninin NO sentezinde
azalmaya bagli oldugu gosterilmistir (218). 902 Japon erkek hastanin dahil edildigi bir
calismada sigara kulanimi ve glinden giine KBD’nin inme iizerine etkisi
degerlendirilmis ve sigara icenlerde hem kan basinci diizeyleri hem de KBD serebral
infarktiis riskiyle onemli olgiide iligkili bulunmus (219). Calismamizda sigara oykiisii
olan ve olmayan hastalar karsilagitirildiginda kardiyak rehabilitasyon oncesi 24 saatlik
sistolik ARV, 24 saatlik OAB ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV
degerleri sigara 6ykiisii olan grupta daha yiiksek saptandi ancak istatiksel olarak anlamli
degildi.

Calismamizda birtakim kisithliklar mevcuttur. Calismamiz retrospektif, tek
merkezli, gérece az sayida katilimer ile yapilan kesitsel bir ¢aligmadir. Bu nedenle,

bulgularimiz {izerinden neden sonug iliskisini yorumlar iken dikkati olunmalidir.

Hastalarin  baslangig  antihipertansif ila¢ tedavi planlarinin  kardiyak
rehabilitasyon  siirecinde  degistirilmesi ve  hastalarin  tedavi  uyumlarinin
degerlendirilmemis olmasi diger kisitlilik nedenleridir. Ek olarak, arteryal sertlik ve

sempatik sinir aktivitesini degerlendirmeye dayali veri bulunmamaktaydi.
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Yine bu hasta gruplarinda Kkardiyak rehabilitasyon sonrasinda bazi
parametrelerde istatiksel olarak anlamli iyilesme goriilse de bu durumun devamliliginin
saglanabilmesi i¢in yasam tarzinda egzersizin ve sporun devamliligi gerekmektedir. Bu
nedenle bu hasta grubunun uzun dénem takibi yapilmadigi i¢in kardiyovaskiiler

sonlanim agisindan prognoz tayini ve parametrelerin uzun dénem degisikligi hakkinda

bilgi edinilememistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. IKH tedavi dagilimma gére %62,9 (n= 95) izole koroner stent, % 23,8 (n= 36) izole
koroner By-pass ve %13,3 (n= 20) stent ve By-pass hastasi oldugu goriildii.

. Kardiyak rehabilitasyon sonrasi hesaplamalarda kisa donem KBD’yi gdsteren 24
saatlik sistolik ARV, 24 saatlik diyastolik ARV, 24 saatlik OAB ARV, gece sistolik
ARYV ve gece diyastolik ARV degerlerinde baslangic ARV degerlerine gore anlaml
bir diislis oldugu gozlendi.

. Kardiyak rehabilitason sonrasi hastalarin 24 saat SKB, 24 saat DKB, 24 saat OAB,
24 saat nabiz sayisi ve 24 saat nabiz basinci ortalamalarinda da anlamli bir azalma
saptandi.

Calismamizda kardiyak rehabilitasyon oncesi dipper patern %21,2 nondipper patern
ise %78,8 oraninda saptanmis olup kardiyak rehabilitasyon sonrast dipper paternin
%31,8’e (nondipper %68,2) ylikselmesi ile kardiyak rehabilitasyonun dipper patern
izerinde olumlu etkisi gosterilmistir.

Cinsiyetler arast KBD karsilastirildiginda baslangic ARV degerlerinde kadinlar ve

erkekler arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.

. Kadinlar ve erkekler arasinda 24 saat sistolik ARV, 24 saat OAB ARV, 24 saat

diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiis
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir.

. DM olan ve olmayanlar aras1 KBD karsilastirildiginda baslangic ARV degerlerinde
iki grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.

. DM olan ve olmayan gruplar arasi 24 saat sistolik ARV, 24 saat OAB ARV, 24 saat
diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisiiste
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir.

Obezite durumu olan ve olmayanlar aras1 KBD karsilastirildiginda baslangic ARV

degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Obezitesi olan ve olmayan gruplar arasi 24 saat sistolik ARV, 24 saat OAB ARV,
24 saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki
diististe istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir.

Kardiyak rehabilitasyon sonrasi hastalarin kontrol kilo 6l¢timlerine bakildiginda 10
hastanin kilosunun arttigi, 30 hastanin kilosunun degismedigi, 111 hastanin
kilosunun azaldigi goriildii. Kilo veren 111 hastadan 12 hastanin kardiyak
rehabilitasyon sonrasi ARV degerlerinde yiikselis, kilo veremeyen toplam 40
hastadan 32 hastanin ARV degerlerinde diisiis saptandi. Kardiyak rehabilitasyon
sonrast kilo degisimi {izerinden degerlendirildiginde tiim gruplarda kontrol ARV
degerlerinde diisiis saptanmakla birlikte bu diislislin kilo veren grupta daha yiiksek
oldugu goriildii ancak gruplar arasi istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir.

KKY olan ve olmayan hastalar arasi KBD Kkarsilastirildiginda baslangic ARV
degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.

KKY olan ve olmayan gruplar aras1 24 saat sistolik ARV, 24 saat OAB ARV, 24
saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV degerlerindeki
dististe istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir.

Ileri yas agisindan KBD karsilastirildiginda grubun sayi olarak homojen dagilmasi
acisindan esik yas degeri 62 yil olarak alinmis olup baslangic ARV degerlerinde iki
grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.

ARV degiskenleri ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir iligki
bulunamamastir.

KKB grubu antihpertansif tedavi alan ve almayan hastalar arasi KBD
karsilastirildiginda baslangic ARV degerlerinde iki grup arasi istatiksel olarak
anlamli bir fark goriilmedi.

KKB kullanan ve kullanmayan gruplar aras1 24 saat sistolik ARV, 24 saat OAB
ARV, 24 saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV ve gece diyastolik ARV
degerlerindeki diisiiste istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir.
Koroner arter hastaligina yonelik uygulanan tedaviye gore izole koroner stent, izole
koroner By-pass ve her ikisi birlikte olan hastalar arast KBD karsilastirildiginda
baslangic ARV degerlerinde {i¢ grup arasi istatiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi.

Izole koroner stent, izole koroner By-pass ve her ikisi birlikte olan gruplar aras1 24

saat sistolik ARV, 24 saat OAB ARV, 24 saat diyastolik ARV, gece sistolik ARV
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ve gece diyastolik ARV degerlerindeki diisliste istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamustir.

KBD, Kklinik ortamlarda yeterince kullanilmamaktadir. KBD’yi azaltmak i¢in
yeni tedaviler veya ilag kombinasyonlari , yeni egzersiz planlamalari ile birlikte yiiksek
KBD’ye neden olabilecek altta yatan mekanizmalarin agikliga kavusturulmasi igin daha
fazla caligma yapilmalidir.

Sonug olarak, IKH olan hastalarda kardiyak rehabilitasyon ve KBD arasindaki
iliskiyi irdeleyen bu calismada, IKH olan hastalarda kardiyak rehabilitasyonun KBD’yi
azaltmada etkili oldugu gosterilmistir. Kardiyak rehabilitasyonun; aerobik egzersizin
sempatik sinir sistemini baskilamasi ve arteriyel barorefleks kontroliinii iyilestirmesi,
vazokonstriiksiyonu ve damar direncini azaltmasi, nabiz basincini diisiirerek damar
duvarindaki hasar1 ve arteryal sertligi azaltmasi, kardiyak rehabilitasyon siirecinde
hedef tansiyon, lipid ve glisemik diizeylerin saglanmasi ve metabolik aktivite artiginin
kilo verdirici etkisi ile obeziteye eslik eden renin anjiyontesin aldosteron sistemi
aktivasyonunu, insilin  direncini ve artmig inflamasyonu baskilamasi gibi
mekanizmalarin néronal ve/ veya humoral aktivasyonlari iizerinden KBD’yi azaltmada
etkili oldugu diisiiniilmiistiir. Bu durum IKH olan popiilasyonunda HT tedavisinin
yaninda kardiyak rehabilitasyonun da tedavi programina dahil edilmesi gerektigini
gostermektedir.

Calismamizin verileri, prospektif ya da retrospektif tasarlanmis, rahabilitasyon
oncesi ve sonrasi yapilan AKBO’lerile KBD’nin ARV hesaplamasi ile belirlendigi ¢ok
merkezli, genis sayida katilimci ile yapilmig caligmalar ile dogrulanmali ve

kuvvetlendirilmelidir.
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