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Egzersiz testine kan bas›nc› yan›t›

Blood pressure response to treadmill exercise testing
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Dünyada yaklafl›k bir milyar hipertansiyon hastas›-
n›n bulunmas›,[1] dünya nüfusu yafl ortalamas›n›n art-
mas›yla hipertansiyon s›kl›¤›n›n da giderek artacak ol-
mas›, hem ekonomik hem de sosyal olarak hastal›¤›n
ne derecede büyük bir tehdit oluflturdu¤unun en aç›k
göstergeleridir. Framingham kalp çal›flmas›ndan elde
edilen veriler, 55 yafl›nda normotansif olan bireylerde
85 yafl›na kadar hipertansiyon geliflme riskinin %90 ol-
du¤unu göstermifltir.[2] Bu bulgu, ça¤dafl dünya insan›
için hipertansiyonun neredeyse kaç›n›lmaz bir hastal›k
oldu¤unu düflündürmektedir. Hipertansiyon s›kl›¤›n›n
artmas› do¤al olarak beraberinde iskemik kalp hastal›k-
lar›, kronik kalp yetersizli¤i, ritim bozukluklar›, perife-
rik arter hastal›klar›, retinopati, kronik renal parenki-
mal hastal›klar ve inme s›kl›¤›n›n art›fl›n› getirecektir.
Arteryel tansiyonda 115/75 mmHg s›n›r›ndan itibaren

her 20/10 mmHg’lik art›fl kardiyovasküler hastal›k ris-
kini iki kat art›rmaktad›r.[1]

Egzersiz testi

Egzersiz EKG testi, özellikle iskemik kalp has-
tal›klar›n›n tan›s›nda ve kalp kapak hastal›klar›, mi-
yokard hastal›klar›, aritmiler gibi birçok hastal›k
grubunda prognostik de¤erlendirme amac›yla kul-
lan›lmaktad›r.[3] Kolay de¤erlendirilebilmesi ve ma-
liyetinin düflük olmas› nedeniyle yayg›n kullan›m
alan› bulan egzersiz testinin, standart ST segmenti
ve efor kapasitesinin de¤erlendirilmesi yan› s›ra
son y›llarda, baz› hastal›klar›n hem fizyopatogenez
hem de tedavi zamanlamas› ve seçenekleri hakk›n-
da fikir vermesi nedeniyle klinik kullan›m alan› ge-
nifllemifltir. Özellikle hipertansiyon konusunda ya-

Measurement of blood pressure in the clinic is the most
frequent method in the detection of hypertension.
However, this method may at times lead to inappropriate
treatment options due to the occurrence of white coat
hypertension. Compared to the office blood pressure
measurements, the effort test has been shown to be more
valuable especially in showing the target organ damage.
In addition to its value in evaluating effort capacity and
ischemia, it is also important in delineating the blood pres-
sure response. Further research is warranted to validate
its value in the indirect evaluation of endothelial dysfunc-
tion in both normotensive and hypertensive individuals
and to understand the relationship between the develop-
ment of hypertension and blood pressure response. 
Key words: Blood pressure; exercise test; heart rate; hyperten-
sion.

Muayenehanede tansiyon ölçümü hipertansiyon tan›-
s›nda en s›k kullan›lan yöntemdir. Ancak, beyaz önlük
hipertansiyonu nedeniyle bu yöntem zaman zaman yan-
l›fl tedavi seçeneklerine yönlendirebilir. Egzersiz EKG
testi, muayenehanede tansiyon ölçümü ile k›yasland›-
¤›nda, özellikle hedef organ hasar› geliflimini gösterme-
de daha de¤erli bulunmufltur. Efor testi, standart efor
kapasitesi ve iskemi de¤erlendirmesine ek olarak, efora
tansiyon yan›t› aç›s›ndan da önemlidir. Hipertansif has-
talarda oldu¤u gibi normotansif hastalarda da endotel
disfonksiyonunun dolayl› olarak de¤erlendirilmesinde
ve gelecekte hipertansiyon geliflimi ile kan bas›nc› yan›-
t› aras›ndaki iliflkinin belirlenmesinde egzersiz EKG tes-
tinin kullan›labilirli¤i araflt›r›lmal›d›r.
Anahtar sözcükler: Kan bas›nc›; egzersiz testi; kalp h›z›; hiper-
tansiyon.
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p›lan egzersiz EKG çal›flmalar›, hastal›¤›n bafllan-
g›c›, seyri ve yayg›n endotel hastal›¤›n›n klinik ön-
cesi dönemde belirlenmesi konusunda bilgilerimi-
zin artmas›na yard›mc› olmufltur.[4]

Muayenehanede kan bas›nc› ölçümü hipertansi-
yon tan›s›nda en s›k kullan›lan yöntemdir. Ancak, bu
yöntem beyaz önlük hipertansiyonu nedeniyle zaman
zaman tedavi seçeneklerinin ve hedeflerinin yanl›fl
ayarlanmas›na neden olacak kadar yanl›fl-yüksek so-
nuçlar vermektedir.[5] Ayr›ca, bu tan› yöntemiyle gün
içerisinde fizyolojik olarak meydana gelen kan ba-
s›nc› de¤ifliklikleri tam olarak de¤erlendirilememek-
tedir. Bu aksakl›klar› ortadan kald›rmak amac›yla
ambulatuvar kan bas›nc› ölçümü yap›larak daha do¤-
ru bilgiler elde edilebilmekte ve hastalar hedef organ
hasar› ve uygulanacak tedavi aç›s›ndan daha do¤ru
bir flekilde de¤erlendirilebilmektedir.[5] Eforla oluflan
hipertansif yan›t, ofiste kan bas›nc› ölçümü ve ambu-
latuvar kan bas›nc› ölçümü ile k›yasland›¤›nda, özel-
likle hedef organ hasar› geliflimini göstermede daha
de¤erli bulunmufltur.[6-9] Öte yandan, beyaz önlük hi-
pertansiyonu olan hastalarda egzersizle hipertansif
yan›t oluflma s›kl›¤› normal nüfustan daha fazlad›r.[10]

Klinik seyir aç›s›ndan bak›ld›¤›nda, normotansif dö-
nemlerde bile hipertansiyona zemin haz›rlayan fizyo-
patolojik de¤ifliklikler meydana geldi¤i ve kompli-
kasyonlar›n bafllad›¤› gösterilmifltir.[11] Bu nedenle,
Amerikan Hipertansiyon Komitesi’nin (JNC) 7. ra-
porunda, bir önceki rapordan farkl› olarak, 120-
139/80-89 mmHg aras›ndaki kan bas›nçlar› hipertan-
siyon öncesi durum olarak s›n›fland›r›lm›fl ve baflka
hastal›¤› olmayan kiflilere yaflam tarz› de¤ifliklikleri
önerilirken, diyabetes mellitus ve kronik böbrek has-
tal›¤› olanlara ek ilaç tedavisi önerilmifltir.[1]

Arteryel kan bas›nc›nda gün içinde meydana gelen
de¤iflikliklerin anl›k kaydedilmesi bugünkü teknolo-
jiyle olanaks›zd›r. Bunun yerine dinlenmeyi, fiziksel
veya mental stresi ve yeniden toparlanmay› içeren k›-
sa süreli, kolay uygulanabilir ve takip edilebilir bir
test olarak efor testinin kullan›m› oldukça mant›kl›
görünmektedir.[12,13] Efor testi s›ras›nda al›nan kan ba-
s›nc› yan›t›yla ambulatuvar kan bas›nc› ölçümleri ara-
s›nda büyük oranda benzerlik saptanm›flt›r.[14]

Egzersizin fizyopatolojisi

Toplam vücut a¤›rl›¤›n›n %40’›n› oluflturan iske-
let kas› istirahat halinde kardiyak ürünün %15-20’si-
ni almaktad›r.[15] Egzersiz s›ras›nda çal›flmakta olan
kas grubunun kan ak›m› artmakta ve kardiyak ürünün
%90’a yak›n› iskelet kas›na gitmektedir. Egzersizle
iskelet kas› kan ak›m›n›n art›fl› egzersiz hiperemisi

fenomeni olarak tan›mlan›r. Bu fenomende ön planda
plazmada pH düflmesi, CO2 yükselmesi, hipoksemi,
osmolalite art›fl›, histamin ve K+ iyonu gibi yerel fak-
törler rol oynamaktad›r. Bu lokal faktörler, do¤rudan
etkilerinin yan›nda endotelden nitrik oksit (NO) sal-
g›s›n› art›rarak da etkili olurlar.[16,17] Nitrik oksidin eg-
zersiz hiperemisi fenomeninde oynad›¤› rol tart›flma-
l›d›r. Lokal faktörlerin, hiperemi oluflumunda ve de-
vam›nda daha fazla rol oynad›¤›n› savunan görüflle-
rin[18,19] yan›nda, NO’nun daha etkili oldu¤unu savu-
nan görüfller de vard›r.[20] Hangi yolla olursa olsun,
egzersiz hiperemisinin sa¤lanabilmesi için, sa¤lam
ve normal çal›flan bir endotel varl›¤› en önemli flart
gibi görünmektedir. Otonomik regülasyon, bu ba¤-
lamda geri planda rol oynamaktad›r. Egzersiz s›ras›n-
da kas›lan kaslar›n pompalama etkisiyle, arter ve ven
aras›nda bas›nç gradiyenti oluflur ve kapillerlerde kan
ak›m› sa¤lan›r. ‹stirahat halinde ise ayn› bas›nç gradi-
yenti endotelin-1 gibi vazokonstriksiyon yapan mad-
delerle sa¤lan›r.[21] ‹stirahat halinde, damar tonusunun
gevfleme yönündeki en önemli uyaran› ise NO’dur.[22]

Kan ve vasküler düz kas hücreleri aras›nda yerleflen
endotel hücreleri sürekli olarak shear stres, hidrosta-
tik bas›nç ve pulsatil stres gibi birçok etkiye maruz
kalmakta ve bu etkilerle her bir endotel hücresinin
flekli bozulmakta, bazal NO salg›s› sa¤lanmaktad›r.
Egzersizle artan shear stres ayr›ca prostasiklin salg›-
s›n› da art›rmaktad›r. K›sa dönemde kendisini vazo-
dilatasyon fleklinde gösteren bu etkiler, uzun vadede,
düzenli egzersiz yapt›r›lan deney hayvanlar›nda ol-
du¤u gibi, endotel fonksiyonunun düzelmesine ve
anjiyogenez art›fl›na neden olmaktad›r.[23]

Hipertansiyon, yukar›da söz edildi¤i gibi, önce in-
timal hasara yol açmakta, ilerleyen dönemlerde de
vasküler düz kas hipertrofisi/hiperplazisine neden
olarak periferik vasküler direnç (PVD) art›fl›na yol
açmaktad›r. Periferik vasküler direnç art›fl›, hipertan-
sif sürecin neredeyse tek bafl›na belirleyicisidir.
Esansiyel ve sekonder hipertansiyon, NO yol a¤›n›
etkileyerek çeflitli derecelerde endotel disfonksiyo-
nuna neden olmaktad›r.[24-26] ‹stirahat halinde damar
tonusuna gevfletici yönde etki eden NO, egzersiz s›-
ras›nda vazodilatör kapasiteyi belirlemektedir. Hiper-
tansif hastalarda yap›lan bir egzersiz EKG çal›flma-
s›nda hastalar›n bir k›sm›nda abart›l› hipertansif yan›t
al›n›rken (SKB>200 mmHg), bir k›sm›nda normal
yan›t al›nm›flt›r (SKB<180 mmHg).[27] Bu bulgu, en-
dotel disfonksiyonunun hipertansif hastalarda bile
farkl›l›k gösterdi¤ini, endotel fonksiyonu ciddi dere-
cede bozulmufl de¤ilse, egzersize vazodilatör yan›t›n
korunmufl olabilece¤ini göstermektedir.[27] Bu grup
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hastalarda, shear stres art›fl›na ba¤l› olarak, endotel-
den NO sal›n›m› dolay›s›yla PVD azalmas› prensibi
korunmufltur. ‹ki hasta grubu kardiyovasküler olaylar
aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde, hipertansif yan›t al›-
nan grubun daha büyük risk alt›nda oldu¤u ortadad›r.

Hipertansif hastalarda oldu¤u gibi normotansif
hastalarda da, endotel disfonksiyonunun dolayl› ola-
rak de¤erlendirilmesinde ve gelecekte hipertansiyon
geliflimi olas›l›¤› ile kan bas›nc› yan›t› aras›ndaki ilifl-
kinin belirlenmesinde egzersiz EKG testi kullan›l-
m›flt›r.[28-36] Fiziksel stresle gizli hipertansiyonun orta-
ya ç›kar›labilece¤i bilinmektedir; ancak, bu çal›flma-
larda en önemli sorunlar, sistolik ve diyastolik kan
bas›nçlar›ndan hangisinin daha de¤erli oldu¤u, eg-
zersiz ve toparlanma aflamalar›ndan elde edilen ba-
s›nç de¤erlerinin hangisinin daha de¤erli oldu¤u; yafl
ve cinsiyet de¤iflkenleriyle birlikte de¤erlendirildi-
¤inde, kan bas›nc› de¤iflimlerinin ne kadar yol göste-
rici ve güvenli oldu¤udur. Ayr›ca, bireyin günlük ya-
flamda düzenli egzersiz yap›p yapmad›¤› ve antren-
man durumu da efora verilecek kan bas›nc› yan›t›n›
etkileyen önemli faktörlerdir.[35]

Yap›lan çal›flmalar, günlük yaflamlar›nda a¤›r eg-
zersiz yapan bireylerin maksimal egzersize daha
yüksek düzeylerde kan bas›nc› yan›t› verdi¤ini gös-
termifltir.[37,38] Bireysel faktörler yan› s›ra egzersiz s›-
ras›nda kan bas›nc› ölçümlerinin nas›l yap›laca¤› da
önem tafl›maktad›r. Dolayl› (manflonla) sistolik kan
bas›nc› ölçümleriyle, do¤rudan (invaziv arteryel mo-
nitörizasyon) ölçümler aras›nda istatistiksel olarak
anlaml› fark olmamas›na karfl›n,[39] egzersiz s›ras›nda
kas kas›lmalar›na ba¤l› olarak PVD’nin artmas› ne-
deniyle, özellikle maksimal iflyükünde, diyastolik
kan bas›nc›n›n do¤rudan ve dolayl› ölçümleri aras›n-
da anlaml› farkl›l›klar saptanm›flt›r.[39-41] Bu nedenle,
daha az kooperasyon gerektirdi¤inden ve bireyin ant-
renman durumundan daha az etkilendi¤inden, sub-
maksimal egzersizde sistolik ve diyastolik kan ba-
s›nçlar›n›n birlikte de¤erlendirilmesi daha anlaml›
görünmektedir.[42]

Egzersiz testinde hipertansif yan›t›n önemi

Framingham kalp çal›flmas›nda elde edilen verile-
re göre, egzersize abart›l› diyastolik kan bas›nc›
(DKB) yan›t› orta yafl grubunda hem kad›n hem er-
keklerde hipertansiyon geliflimi için öngördürücü (2-
4 kat risk ar›fl›) bulunurken, toparlanma evresinde ise
SKB sadece erkekler için öngördürücü bulunmufl-
tur.[43] Ayn› çal›flmada, kan bas›nc›n›n yüksek-normal
oldu¤u hastalarda efora al›nan hipertansif yan›t, ileri-
de geliflecek hipertansiyon aç›s›ndan anlaml› bulun-

mufltur. Çal›flman›n en önemli özelli¤i, arteryel tansi-
yonun toparlanma evresinin üçüncü dakikas›nda de-
¤erlendirmeye al›nm›fl olmas›d›r. Toparlanma evre-
sinde beklenen fizyolojik yan›t, arteryel tansiyon ve
kalp h›z›nda ani düflmedir; bu yan›t egzersizin son-
lanmas›yla sempatik sinir uyar›s›n›n azalmas› ve pa-
rasempatik sinir sistemi uyar›s›n›n artmas› sonucu
oluflmaktad›r.[44] Toparlanma s›ras›nda bu yan›t›n kö-
relmesi otonomik bozukluk sonucu meydana gel-
mektedir. Ayn› bulgu baflka çal›flmalarda da gösteril-
mifltir.[45] Egzersize abart›l› tansiyon yan›t› veren nor-
motansif ya da istirahat kan bas›nc› yüksek-normal
olan bireylerde gelecekte hipertansiyon s›kl›¤›n›n
artt›¤› gösterilmifltir.[42,43] Yafl de¤iflkeni göz önüne
al›nd›¤›nda, normotansif bireylerde yafl ilerledikçe
efora al›nan hipertansif yan›t oran›n›n artt›¤› gözlen-
mifltir.[42,46] Bu bulgu, JNC-7. k›lavuzunda belirtilen,
yaflla hipertansiyon s›kl›¤›n›n artt›¤› yönündeki bil-
giyle de uyuflmaktad›r.[1]

Yafl›n ilerlemesiyle, damar duvar›nda meydana
gelen fiziksel de¤ifliklikler sonucu ileti damarlar›n›n
kompliyans› azalmaktad›r. Bu durum, bir yandan
PVD art›fl›na, di¤er yandan karotisler ve aorttaki ba-
roreseptörlerin geriliminin azalmas›na, ve santral si-
nir sistemine afferent uyar› ç›k›fl›n›n azalmas› sonucu
sempatik sinir sistemi aktivasyonunda art›fla neden
olmaktad›r. Bu sempatik tonus art›fl›, yaflla hipertan-
siyon gelifliminin yan› s›ra, son zamanlarda kardiyo-
vasküler sistem hastal›klar›nda önemli bir prognostik
gösterge oldu¤u kabul edilen kalp h›z› de¤iflkenli¤in-
de azalmaya neden olmaktad›r.[47,48] Bu bulguyu des-
tekleyici olarak, yafl ilerledikçe femoral arter inti-
ma/media kal›nl›¤›n›n (‹MK), ‹MK/lümen oran›n›n
ve peroneal sinirden mikronörografik olarak sempa-
tik sinir uyar›s›n›n %70 oran›nda artt›¤› gösterilmifl-
tir.[49] Bu patofizyolojik veriler, yafl ilerledikçe neden
hipertansiyon s›kl›¤›n›n artt›¤›n› ve efora daha yük-
sek oranda hipertansif yan›t al›nd›¤›n› aç›klamakta-
d›r. 

Otonomik sistem ve endotel disfonksiyonunun
yayg›nl›¤› ve invaziv olmayan flekilde de¤erlendiril-
mesiyle ilgili olarak, Rozanski ve ark.n›n[50] egzersiz-
EKG-pletismografi-SPECT çal›flmas› ilgi çekicidir.
Bu çal›flmaya, bilinen aterosklerozu olan hastalar ve
kontrol grubu olarak yaklafl›k ayn› say›da normal gö-
nüllü al›nm›flt›r. Deneklerin parmak ucu kan ak›mla-
r› pletismografik olarak de¤erlendirilmifl, pulse dalga
amplitüdleri (PWA) karfl›laflt›r›lm›flt›r. Tüm egzersiz
boyunca normal bireylerin %76’s›nda vazodilatasyon
gözlenirken, %24’ünde egzersiz bafllang›c›nda görü-
len vazodilatasyon, testin ileri evrelerinde artan kalp
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h›z›yla yerini vazokonstriksiyona b›rakm›flt›r. Ate-
rosklerotik hastalar›n ise %35’i tüm test boyunca va-
zokonstriksiyon yan›t› gösterirken, %18’i bafllang›ç-
ta vazodilatasyon yan›t› göstermifller, daha sonra,
normal bireylerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha düflük
kalp h›z› düzeylerinde tekrar vazokonstriksiyon yan›-
t› göstermifllerdir. Ayr›ca, kontrol grubunda ortalama
egzersiz süresi aterosklerotik hasta grubundan daha
uzun bulunmufltur. Altgrup analizinde aterosklerotik
hasta grubundan vazodilatasyon yan›t› verenlerle va-
zokonstriksiyon yan›t› verenler karfl›laflt›r›lm›fl, vazo-
dilatasyonlu hastalar›n daha fazla ACE inhibitörü
kulland›klar› ve daha fazla iflyüküne (MET) karfl›l›k
gelen efor sürelerine ulaflt›klar› görülmüfltür. Bu ça-
l›flmada parmak ucu PWA düflüflü ile brakiyal arter
kan bas›nc› aras›nda iliflki bulunamam›flt›r.[50] Ayr›ca,
kontrol grubuyla aterosklerotik grubun kan bas›nc›
de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›nda da anlaml› farkl›l›k
bulunmam›flt›r. Endotel disfonksiyonu varl›¤›nda,
damar yataklar›n›n adrenerjik uyaranlara karfl› daha
abart›l› yan›t gösterdi¤i bilinmektedir.[51,52] Çal›flma-
dan elde edilen bilgiler, koroner aterosklerozu olan
hastalar›n egzersize verdikleri anormal yan›t›n, oto-
nomik disfonksiyonun ve büyük oranda yayg›n endo-
tel disfonksiyonunun kardiyovasküler mortalite ve
morbiditeyi ne derece etkiledi¤ini göstermekte ve ba-
z› tedavi seçeneklerinin klinik yarar yan›nda egzersiz
parametrelerini de olumlu etkiledi¤ini düflündürmek-
tedir.

Laukkanen ve ark.n›n[53] yapt›klar› prospektif ça-
l›flmada, orta yafll› erkeklerde efor testinin toparlan-
ma faz›nda al›nan tansiyon yan›t› ile akut miyokard
infarktüsü (AM‹) riski aras›ndaki iliflki araflt›r›lm›flt›r.
Egzersiz sonras› >195 mmHg SKB yan›t› gösteren
hastalar, <170 mmHg tansiyon yan›t› gösteren hasta-
lara göre AM‹ aç›s›ndan 1.69 kat daha riskli bulun-
mufltur. Elde edilen bir di¤er önemli veri de, miyo-
kard infarktüsü aç›s›ndan risk art›fl›n›n istirahat kan
bas›nc› de¤iflkeni ç›kar›ld›¤›nda da devam etmesi-
dir.[53] Egzersize tansiyon yan›t› yan› s›ra toparlanma
evresinde görülen tansiyon yan›t›n da koroner arter
hastal›¤›n› gösterdi¤ini ortaya koyan baflka çal›flma-
lar da bulunmaktad›r.[43,54,55] Japonya’da yap›lan bir
çal›flmada, angina pektorisi olan hastalarda toparlan-
ma evresindeki kan bas›nc› yükselmesi, ciddi miyo-
kard iskemisi ve çok damar hastal›¤› ile iliflkili bu-
lunmufltur.[54] Toparlanma faz›nda al›nan bu hipertan-
sif yan›t, otonomik disfonksiyonun ve vazoreaktivi-
tenin artm›fl olmas› yan› s›ra, bu grup hastalarda yük-
sek önyükün toparlanma s›ras›nda devam etmesin-
den, iskemisi azalmakta olan miyokarddan ve buna

ba¤l› olarak artm›fl adrenerjik deflarjdan kaynaklan-
maktad›r. Egzersiz sonras› kalp h›z› azalmas›n›n da
ayn› mekanizmalarla gerçeklefliyor olmas› olas›d›r.[56]

Efora al›nan hipertansif yan›t›n anlam› sadece kardi-
yak olaylar aç›s›ndan de¤il, ayn› zamanda inme riski
aç›s›ndan da araflt›r›lm›flt›r. Daha önce inme geçirme-
yen, koroner arter hastal›¤› olmayan ve antihipertan-
sif tedavi görmeyen 1026 erkek hastada yap›lan bir
çal›flmada, egzersiz ve toparlanmada al›nan yüksek
tansiyon yan›t› iskemik olsun olmas›n tüm inme tür-
leri aç›s›ndan riskli bulunmufltur.[57]

Sonuç

Sonuç olarak, hipertansiyon aç›s›ndan yüksek
riskli bireyler belirlenerek, bu hastalar›n klinik ve bi-
yokimyasal parametrelerinin takibinin yan›nda efora
verdikleri kan bas›nc› yan›t› da izlenmelidir. ‹laçla te-
davisi konusunda görüfl birli¤i olmamas›na karfl›n,
yak›n klinik takibe al›nan bireylere yaflam tarz› de¤i-
fliklikleri önerilmesi, efora hipertansif yan›t veren ki-
flilerde de yap›labilir. Hipertansif hastalarda oldu¤u
gibi normotansif hastalarda da, endotel disfonksiyo-
nunun dolayl› olarak de¤erlendirilmesinde ve gele-
cekte hipertansiyon geliflimi ile kan bas›nc› yan›t›
aras›ndaki iliflkinin belirlenmesinde egzersiz EKG
testinin kullan›labilirli¤i araflt›r›lmal›d›r.
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