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Metabolik Sendrom

Dr. Banu Keles

1. Tanim ve epidemiyolojisi

Metabolik sendrom; patogenezinde sedanter yasam stili, sagliksiz beslenme, asir1 kilo/obezite ve
genetik faktorlerin yer aldigi kismen tarif edilmis bir hastaliktir (1-4). Metabolik sendrom; erken
donemlerinde abdominal obezite, insiilin, glikoz ve lipid metabolizmalarinda degisik diizeylerde
anormallikler ve hipertansiyon ile karakterizeyken yillar iginde asikar Tip 2 DM (Diyabetes Mellitus)
ve atherosklerozla karsimiza ¢ikmaktadir (2, 3, 5-7). Major risk faktorleri; obezite, kardiyovaskuler
hastalik ve Tip 2 DM riskini arttiran insiilin direncidir (8). Asir1 kilo ve sedanter yasam stilinin yaygin
epidemisi sebebiyle metabolik sendrom tiim diinyada ciddi ve ilerleyen bir saglik problemi olarak
gorulmektedir (9).

Metabolik gruplasma ilk olarak 1923 yilinda Kylin tarafindan hiperglisemi, hiperiremi ve
hipertansiyon birlikteligi olarak tanimlamistir (10). Daha sonra degisik arastiricilar tarafindan degisik
sekillerde tanimlanan metabolik gruplasma, 1988 yilinda Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin *Sendrom
X’ tanimlamas1 yapana kadar fazla dikkat ¢gekmemistir (1). Sendrom X; bozulmus glikoz toleransi,
dislipidemi, hipertansiyon ve Tip 2 DM ve de kardiyovaskiiler hastalik risk artis1 ile karakterize bir
hastaliklar grubu olarak tanimlanmustir (1). Insiilin direnci 6ncelikli olarak iskelet kasinda meydana
gelir ve non-oksidatif glikoz kullanimi ile smirlidir. Insiilin direnci ve kompansatuar hiperinsiilinemi
diger lipid ve non-lipid anormalliklerinin meydana gelmesinde zemin olusturur (1, 11, 12). Insiilin
direncinin bu sendromun ana 6zelligi oldugu De Fronzo (13, 14) ve Ferrannini ve ark.’larimim (15)
calismalari ile desteklenmistir. Diger bazi arastimacilar ise viicut yag dagiliminin metabolik riski
tetikleyen 6nemli bir faktor olduguna isaret etmislerdir (16, 17). Kaplan (18) ise hiperinsilinemi ile
iliskili metabolik anormallikleri; (ist viicut bolgesinde yag birikimi, hiperglisemi, hipertrigliseridemi
ve hipertansiyon birlikteligi ile “6lumctl dortli” olarak tamimlamustir. Yillar boyunca gesitli isimler
alan metabolik gruplama igin en sik kullanilan tanimlar; ¢oklu metabolik sendrom (2), metabolik
sendrom (19, 20), kardiyovaskiler metabolik veya kardiyometabolik sendrom (21, 22) ve dismetabolik
sendrom olmustur (23).

Gunlimizde, metabolik sendromun en uygun tanimin ne oldugu, Tip 2 DM ve kardiyovaskuler
hastaliklarin yiiksek riskini tanimlamadaki klinik kullanilirhgr konusunda tartigmalar devam
etmektedir. En ¢ok kabul goren tanimlardan iki tanesi Diinya Saglik Orgitii (WHO), bir tanesi de “the
National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel I11” tarafindan yapilmistir (8).

Diinya Saglik Orgiitii’niin (24) tanimlamasina gére “Metabolik Sendrom”; bozulmus glikoz
toleransi, Tip 2 DM ve/veya insulin direnci ile asagida ifade edilen risk faktorlerinden iki ya da daha
fazlasini iginde barindiran bir hastaliktir.

1) Arterial kan basinci > 140/90mmHg;

2) Dislipidemi, plazma trigliserid (TG) konsantrasyonu > 150 mg/dL ve/veya yiiksek
yogunlukta lipoprotein kolesterol erkeklerde (HDL-C) < 35mg/dL, kadinlarda < 39mg/dL
olarak tanimlanir;

3) Santral obezite, kal¢a/bel orami erkeklerde >0.90, kadinlarda >0.85 ve/veya viicut
kitle indeksi (BMI) >30 kg/m?;

4) Mikroalbuminiiri, tiriner albiimin atilim hizi > 20 pg/dk veya albiimin / kreatinin
orani > 30 mg/g.

“the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 111, NCEP ATP 111”
tanimlamasi (25) ise su 3 risk faktoriinden herhangi birininin varligini kapsar;

1) Abdominal obezite, bel gevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm;



2) Plazma TG > 150 mg/dL; erkeklerde HDL-C <40 mg/dL, kadinlarda HDL-C <50
mo/dL;

3) Kan basinct >130/85mmHg; aclik glikozu > 110mg/dL.

Bu tanimlamalarda abdominal yaglanma tarifi i¢in kullanilan bel cevresi 0l¢iisi veya esigi irka
ve/veya topluma 06zgl bir degerdir (26). Dolayis1 ile metabolik sendrom goriilme siklig
tanimlanmanin yapildigi topluma veya topluluga gore degisebilir. Bundan dolayr metabolik sendrom
caligmalarinda goriilme sikligi degerlerinin topluluklar arasi direk Karsilastirilmasi dogru degildir (27).

“European Group for the Study of Insulin Resistance” (28) aragtirmacilari, sekiz popiilasyon
iizerinde yaptiklar ¢alismalarinda, insiilin direnci sendromu sikligin1 orta yastaki erkeklerde %7-36,
ayni yastaki kadinlarda %35-22 olarak rapor etmistir. Ferrannini ve ark.’lar1 (29) metabolik sendromu
tanimlayan major risk faktorlerinin en az birinin goriilmedigi yetiskin oraninin sadece %30 oldugunu
gostermistir. Randomize bir takipte hipertansif hastalarin %90’ indan fazlasinin, hipertansiyona ek
olarak en az bir metabolik risk faktdriine sahip oldugu tespit edilmistir (30). Insiilin direnciyle iliskili
metabolik sorunlar1 olan bireyler, bu fenotipe sahip olmayan bireylerle karsilastirildiginda Tip 2DM
riski 4-11 kat, koroner kalp hastalig1 ve kardiyovaskiiler hastalik riski 2-4 kat fazladir (31). Bozulmus
glikoz toleransi ve Tip 2 DM olan hastalarin ¢ogunda metabolik sendrom vardir ve genelde metabolik
sendrom bu durumlara oncildir (32). Genetik predispozisyon (10) ve cevresel faktorlerin
kombinasyonu insulin direnci gelisimini ve/veya metabolik sendromun kliniginin ortaya ¢ikigini
etkilemektedir.

Metabolik sendromla iligkili ¢evresel risk faktorleri;
e fetal ve yenidogan dénemi gelisimi (33-37),
cocukluk déneminde disiik sosyal durum (37),
cocukluk ve preaddlesan donemde ilerleyici kilo alimi (38,39),
genglik ve orta yasta ilerleyici kilo alimi (19, 40-43),
rafine karbonhidrat ve doymus yagdan zengin, disiik lifli beslenme (44-48),
sigara (49-51),
psikososyal faktorler, sosyal ¢evre, is ve egitim durumu (52-54) ,
depresyon, anksiyete, tiikkenmislik, kizgin ve kavgact mizagtir (53-58).

462 diyabetik olmayan orta yasta Kafkas erkegin katildig1 ¢calismada, diisiik dogum agirligi olan
bireylerin ¢ocukluk ¢agi veya yetigkinlikte sosyoekonomik durum ve BMI diizelmesine ragmen,
metabolik sendrom gelisimi (WHO tanimina goére) en az iki kat artmig bulunmustur (59).

Egzersiz viicut agirhgm ve viseral yag birikimini azaltir (60, 61, 62, 63), insulin duyarliligim
arttirir (61, 62, 63), HDL kolesteroli yukseltir, trigliserit seviyesini azaltir (60, 64) ve kan basmcini
digtirir (60, 65). Bu istenen degisiklikler ¢ogunlukla kilo kaybindan bagimsizdir ve altinda yatan
sebepler acik ve net degildir (60). Epidemiyolojik ¢aligmalarin kanitlarina gore, yetiskinlere tercihen
her giin en az 30 dakikalik orta siddette fiziksel aktivite onerilir (60, 66, 67). Randomize kontrollii
calismalarin sonuglari, egzersizin metabolik sendromun bireysel Ozelliklerine etkisini gosterse de
hangi egzersizin metabolik sendromu 6nledigi ya da tedavi ettigi konusu netlik kazanmamustir. Bir¢ok
caligma yiksek siddetli dayaniklilik aktivitlerine odaklansa da, hizli yiiriiylis ve aktif yasam stilinin
faydalar1 da kabul goérmektedir. Kuvvet/agirlik c¢alismalart ise metabolik sendromda aerobik
egzersizlerin faydalarini tamamlayici olarak tarif edilmistir.

2. Fiziksel aktivite ve metabolik sendromun dnlenmesi

Diizenli fiziksel aktivitenin, metabolik sendroma yol ag¢an ya da iliskili Tip 2 DM’i (68, 69),
kardiyovaskiiler hastaliklari(70-73), erken 6limu (74) onledigi degisik caligma sonuglari ile ortaya
konmustur. Diisiik kardiyorespiratuar kondisyonun yetiskinlerde kardiyovaskiiler hastaliklar ve diger
Olim sebeplerinin gi¢lii ve bagimsiz bir gostergesi oldugu prospektif epidemiyolojik ¢aligmalarla
ortaya konmustur (6, 75-82). Birgok arastirmaci (83, 84) kardiyorespiratuar kondisyonun Tip 2 DM ve
metabolik sendrom riskini viicut agirligindan bagimsiz olarak diistirdiigiinii rapor etmesine karsin bazi
arastiricilar ~ (85-87) obezitenin kalp dolasim sistemi hastaliklar1 ile baglantili oldugunu ifade



etmislerdir. Diger bazi ¢alismalarin (88-91) bulgular1 ise Tip 2 DM veya metabolik sendromlu
hastalarda kardiyorespiratuar kondisyonun kalp dolasim sistemi hastaliklar1 ve diger 6liim sebeplerinin
bagimsiz bir gostergesi oldugu ve bu iliskinin vicut kitle indeksinden (BMI) bagimsiz oldugunu
gostermistir. Tip 2 DM ve diyabet iliskili kalp dolasim sistemi olumsuzluklarinin fiziksel aktiviteye
bakilmaksizin BMI ve BMI’e bakilmaksizin fiziksel inaktivite ile arttig1 da gosterilmistir (92).

Fiziksel aktivitenin metabolik ve kardiyovaskiler risk faktorlerine olan etkisi insilin direnci,
glikoz intoleransi, Tip 2 DM, dislipidemi ve yiiksek kan basinci iizerinedir ve eger kilo kaybiyla
iliskili ise bu etkiler daha gucludir (93). Duzenli egzersizin metabolik ve kardiyovaskiler risk
faktorlerine etkisinin miktari, biiyiik oranda bireysel farkliliklar gosterir. Bu etki yas, cinsiyet, saglik
durumu, viicut Ol¢lisu ve genetik faktorlerden etkilenir (94, 95).

Fiziksel aktivitenin metabolik sendromun ©Onlenmesi Uzerine olan etkileri epidemiyolojik
caligmalarla ortaya konmustur. Kanser, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 1069 orta yasl
Finli erkekten haftada 1 saatten daha az orta-yiiksek siddette bos zaman aktivitesi yapanlarin, en az 3
saat yapanlardan %60 daha fazla metabolik sendroma yakalandigi tespit edilmistir (82). Diisiik
siddette bos zaman fiziksel aktivitesi ise metabolik sendromla iligkili degildir (96). Maksimal oksijen
tilketiminin (VO, maks) 29 mL-kg™-dk " nin altinda olan erkek bireylerde metabolik sendrom, VO, maks
degeri 35,5 mL-kg'-dk® (zerinde olanlardan 7 kat daha fazla gorilir (96). Bu da zayif
kardiyorespiratuar kondisyonun metabolik sendroma yol acabilecegine isaret etmektedir. Amerikal
(97-99), Ingiliz (100) ve Kanadali (74, 83) erkek ve kadin bireylerde tespit edilen diisiik
kardiyorespiratuar kondisyon ile metabolik sendrom gériilme siklig1 arasindaki iliski de bu diisiinceyi
destekler niteliktedir. Literatlirde sadece metabolik sendromdan korunmada fiziksel aktivitenin
etkisine odaklanan calisma sayist sinirhidir. Bu ¢aligmalardan birinde (6) metabolik sendrom ve
diyabeti olmayan 612 orta yash Finli erkek 4 yil siire ile takip edilmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina
gore haftada en az 3 saat orta-yiiksek siddette bos zaman fiziksel aktivitesi yapanlarda metabolik
sendrom gelisim riski yapmayan sedanterler ile karsilastirildiginda yar1 yariya azalmis bulunmustur.
VO, maks degeri 35,5 mL-kg'l-dk'1 Uzerinde olanlarda metabolik sendrom gelisimi, VO, max degeri 28,8
mL.kg™.dk™ altinda olanlardan %75 daha azdir (6).

Ingilterede, 605 erkek ve kadin katilimcinin dahil oldugu prospektif bir ¢alismada (101), 5,6
yillik takipte temel metabolik risk faktorleri, viicut yagi, VO, mas ve diger faktorlerden bagimsiz
olarak, disiik fiziksel aktivite dlzeyi ve enerji tiketiminin metabolik sendrom gelisimine Onciiliik
ettigi tespit edilmistir. Metabolik sendromu olmayan bireylerde metabolik sendrom gelisim riskine
diizenli fiziksel aktivitenin bagimsiz etkisini ortaya koyan uzun sireli randomize kontrolli ¢alisma
sayis1 kisith olmasina karsin bir¢ok kurum/kurulus (Amerikan Spor Hekimligi Koleji, Kanada Halk
Saghigi Ajansi vd.) Ozellikle risk gruplarinda orta-yiksek siddette fiziksel aktiviteye katilimin
arttirtlmas1 ve iyi kardiyorespiratuar kondisyonun saglanmasi ile metabolik sendrom gelisim riskini
belirgin olarak azalttilabilecegine isaret etmektedir.

3. Metabolik sendrom tedavisi ve fiziksel aktivite

Kanita dayali rehberlere gore, metabolik sendrom yonetiminde 2 ana hedef vardir. Bunlar, altta
yatan potansiyel sebepleri azaltmak ve metabolik sendrom iliskili lipid ve non-lipid risk faktérlerini
tedavi etmektir (25). Klinik ¢alismalarin sonuglar1 sendromun ¢ major bileseninde (atherojenik
dislipidemi, hipertansiyon ve protrombotik durum) yapilacak olumlu degisiklik ile kardiyovaskiiler
hastaliga yakalanma riskinin azaltacagina isaret etmektedir (25). Bozulmus glikoz diizenlenmesinde
yapilacak olumlu degisim ile Tip 2 DM riski azaltilabilmektedir (61). NCEP-ATP III kilavuzuna gore
(25), metabolik sendromla iliskili tiim lipid ve non-lipid risk faktorlerinin birincil tedavisi fiziksel
aktivitenin artirilmasi ve kilo vermektedir.

Duzenli egzersizin metabolik yararlar icin oncelikli olarak kardiyorespiratuar kondisyonun
gelistirilmesi gerekmektedir ki bunun saglanmasi i¢in daha sik (haftada 3-5 guin), daha uzun sure (60
dakikaya kadar), orta siddette (maksimalin % 40-60) egzersiz yapilmast Onerilmektedir (102-104).
Egzersizin metabolik komorbiditelere kronik etkisinin kilo kaybi, 6zellikle de abdominal yag dokusu
kaybmin bir sonucu olabilecegi varsayilmustir (102, 104). Birgok arastirmaci tarafindan metabolik
sendrom tedavisinde kilo kaybinin onceligi ve oneminin alti ¢izilmistir (104-106). Asir1 kilonun
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tedavisinde egzersizin kullanildigi randomize ¢alismalarda, diyet kisitlamasinin etkilerinden bagimsiz
olarak ¢ok az kilo kaybi (yaklasik 1-2 kg) gézlenmistir (107). Ayrica, birgok ¢alismada, tek basina
egzersizin, sadece diyetle kilo kaybi olan calismalarla karsilastirldiginda daha fazla kilo kaybina
neden olmadigr gézlemlenmistir (bu konu “Obezite ve Egzersiz” bashg: altinda ileri ki sayfalarda
detayl1 bir sekilde incelenecektir).

Kontrol grubu olmaksizin yapilan baz1 ¢caligmalarda, metabolik sendrom tedavisinde egzersizin
etkin oldugu savunulmustur. “HERITAGE, Health Risk Factors Exercise Training and
Genetics,Family Study”, c¢alismasinda 105 sedanter katilimcidan 32’sinde 20 haftalik aerobik
egzersizden sonra metabolik sendromun diizeldigi rapor edilmistir (81). NCEP ATP III tanimina gore
metabolik sendrom goérilme siklig1 %16,9 olarak bulunan 621 Afriko-Amerikan ve Kafkas sedanter
katilimcida sendromun goriilme sikligi egzersiz programini takiben %11,8’e gerilemistir (81).
Metabolik sendromlu olarak kabul edilen 105 katilimcidan 32°si (%30,5) egzersiz programindan sonra
metabolik sendrom smiflamasindan ¢ikmustir. Bu 32 kiside NCEP ATP III esik degerlerine gore
trigliserid degerlerinde % 43, kan basinc1 degerlerinde % 43 ve bel cevresi 6lglim degerinde %28
azalma, HDL-K da % 16 ve aglik kan sekerinde ise %9 iyilesme tespit edilmistir. Metabolik sendrom
tedavisinde egzersizin etkinliginde cinsiyet ve ik farki ise godzlemlenememistir (81). “Diabetes
Prevention Program Research Group” ¢alismasinda (108) ise NCEP ATP III tanimina gére metabolik
sendrom goriilme sikligr tim katilimeilarda % 53, Kafkas katilimcilarda ise % 57 olarak tespit
edilmistir. 3 yillik takipte metabolik sendromu olmayan 1523 katilimcidan yasam stili aktif olanlarda
sendrom insidansi 6nemli dlgiide (% 41) azalmustir.

Metabolik sendromlu bireylerde fiziksel aktivitenin tedavi modalitesi olarak kullanimi
randomize kontrollii galigmalarla net bir sekilde ortaya konmamustir (96). Fakat, asir1 kilolu ve
bozulmus glikoz toleransi olan bireylerde Tip 2 DM’1 6nlemeye odaklanan randomize kontrollii
caligmalar, metabolik sendrom korunmasi ve tedavisine uyarlanabilir. Ciinkii hem agir1 kilo hem de
bozulmus glikoz tolerans1 metabolik sendromlu bireylerde g6zlemlenen bir durumdur. Isve¢’te yapilan
bir ¢alismada (109), bozulmus glikoz toleransi olan 260 orta yasta erkekten 181’i gonulll olarak diyet
ve egzersiz programina alinmustir. Geri kalan 79°u ise kontrol grubu olarak degerlendirilmistir. 5 yil
sonunda diyet-egzersiz grubunda Tip 2 DM insidansi kontrol grubu ile karsilastirildiginda % 50
azaldigr tespit edilmistir. Aragtiricilar katilimcilarda gozlemledikleri VOonqs gelisiminin diyabet
riskindeki diisiisle iliskili oldugu ve fiziksel aktivitedeki artisin diyabete karsi koruyucu oldugu
yorumunu yapmuslardir. Pan ve ark.’lart (110) c¢alismalarinmi dahil ettikleri katilimcilarn diyet ve
egzersiz grubuna aymrmistir. Arastiricilar, diyetle tedavi edilen grupta Tip 2 DM riskinin % 31,
egzersiz grubunda % 46, diyet + egzersiz grubunda ise % 42 distigiinii tespit etmislerdir. Kilo
kaybmin ise diyabet gelisen kisilerde beklenmedik sekilde daha fazla oldugunu goézlemlemislerdir.
Tuomilehto ve ark.’larinin (79) calismasinda ise bozulmus glikoz toleransi olan 522 obez Kkisi
uygulama ve kontrol grubu olarak degerlendirmistir. Uygulama grubunda fiziksel aktivite >3,5
saat/hafta, kilo kayb1 > % 5, lif alim1 >15 g/1000 kkal, toplam yag alimi1 < enerjinin % 30 ve doymus
yag alimi < enerjinin % 10 olarak hedeflenmistir. Arastiricilar 3,1 yillik takipte uygulama grubunda
Tip 2 DM riskinin %58 oraninda diistiigiinii gézlemlemislerdir. Benzer bir sekilde 4,1 yillik takipte,
bos zaman fiziksel aktivitesi arttminin Tip 2 DM riskini belirgin olarak diistirdigii gosterilmistir (69).
Toplam bos zaman fiziksel aktivitesindeki artis diyabet risk diisiisii ile iliskili bulunmustur. Haftada
ortalama 2,5 saatin Uzerinde yiiriiyen kisilerde diyabet gelisimi, haftada 1 saatten az yuruyenlerin
yarisi kadar bulunmusgtur (69). Diizenli olarak ise haftada en az 30 dakika yiiriiyerek ya da bisikletle
gitmek yine diyabet riskini diistirmiistiir. Dusiik siddetli ve glinliik fiziksel aktivitenin Tip 2 DM ile
iliskisi daha az arastirilmis olmakla birlikte artmis diistik siddetli ve giinliik fiziksel aktivitenin,
diyabet gelisimine kars1 koruyucu oldugu da gosterilmistir (69). Yasam stili degisikligi bile Tip 2 DM
gelisim riskinde diisiise neden olmaktadir (78). Diyabet ve egzersiz konusu ileri ki bolimlerde daha
detayli sekilde ele alinacaktir. En azindan bozulmus glikoz toleransi olan asir1 kilolu kisilerde yasam
stili degisiklikleri ile metabolik sendromdan korunulabilecegini sOylemek mimkindir (96).

4. Metabolik sendromdan korunma ve tedavisinde egzersizin tipi/modelinin etkisi

4.1. Aerobik egzersiz ve siddeti



Epidemiyolojik ¢alismalar ile dizenli aerobik aktivitelerin metabolik ve kardiyovaskiler risk
faktorlerini azalttig1 (66, 93) ve metabolik sendrom (6), Tip 2 DM (68, 69), kardiyovaskiiler hastalik
(70-73) ve erken 6ltm (74, 111, 112) gelisim riskini diigiirdiigii gosterilmistir. Prospektif caligmalar ile
cogu temelinde aerobik egzersiz olarak tarif edilebilecek olan mesleki aktivitler, ise yiriime veya
bisiklet ile gidis-gelis ve bos zaman aktivitelerinin de Tip 2 DM (113), kardiyovaskiiler hastalik (77,
114, 115) ve 6lim (116) riskini azalttig: tespit edilmistir. Randomize kontrollii ¢alismalar ile de
aerobik egzersizlerin metabolik ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini etkin sekilde iyilestirdigi
gosterilmistir (117, 118, 119).

1990’1 yillara kadar kronik hastaliklardan korunmak i¢in fiziksel aktivite Onerileri siddetli
aerobik egzersizlere odaklanmigken gilinimiizde gogu iilkede fiziksel aktivitenin en yaygimn yapilan
sekli olarak yiirliylis 6n plana ¢ikmaktadir. Epidemiyolojik ve randomize kontrollii ¢alismalarn
kanitlar1, tempolu yiiriiyiis ve diger orta siddette aerobik fiziksel aktivite ¢esitlerinin, metabolik ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerini diizeltme ve kardiyovaskiiler hastalik ve de 6lum riskini diistirmede
siddetli egzersiz kadar etkin oldugunu gostermektedir (71, 112, 119, 120). Asir1 kilolu obez erkeklerde
instlin aktivitesine egzersizin etkileri degisik arastiricilar (63, 121, 122) tarafindan arastirilmigtir. Bu
caligmalarda, asir1 kilolu obez sedanterlere orta siddette (maksimal kalp atim hizinin yaklasik %50-
80’i) aerobik egzersizler 3-10 ay sire ile, haftada 3-7 giin, 15-60 dk/gin uygulanmistir. Ross ve
ark.’lart  (63), obez erkeklerde 3 aylik egzersizle, egzersiz yapmayan kontrol grubu ile
karsilastirildiginda kilo kaybi olmaksizin insiilin duyarliliginin %30 arttigin1 gostermistir. Dengel ve
ark.’lart (122) insiilin aracilikli glikoz kullanim hizinda, egzersiz grubunda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli artis saptamustir. Bu ¢alismalarda, glikoz cevabinda degisim olmadan Oral
Glikoz Tolerans Testi egrisinin altindaki insiilin alaninda asir1 kilolu ve obez erkek bireylerde anlamli
sekilde diigiis (-%8- -%19) gozlemlenmistir. Davey ve ark.’lart (123) ylksek instlin direnci indeksi
olan sedanter Avrupali ve Giiney Asyali asirt kilolu kadin ve erkeklerde 3 aylik egzersizin (3,5 saatlik
aralikl yiiriiyiis/jog, % 65-75 VOjynas) insiilin duyarliliginda yaklasik % 40’lik artis sagladigim
saptamistir.

Sedanter, asir1 kilolu/obez bireylerin katildigi diger bir calismada (124), tim egzersiz
gruplarinda [diisik hacim/orta siddet (% 40-55 maksimal oksijen tiketimi{VOmas}),diisiik
hacim/yiiksek siddet (% 65-80 VOynas) ve yiiksek hacim/yiiksek siddet (% 65-80 VO,maks)] kontrol
grubu ile karsilastirildiginda insiilin duyarlilig1 anlamli olarak artmis bulunmustur. Insiilin duyarlilik
indeksindeki rolatif dizelme, diisikk hacim/orta siddet ve yiiksek hacim/yiiksek siddet gruplarinda,
diistik hacim/yiiksek siddet grubundan daha fazla bulunmustur. Diger bircok ¢alismada (125, 126), tek
basina uzun donem (12 ay) egzersiz ve egzersizle kombine edilen diyet denemelerinde artmis
metabolik risk faktdrlerine sahip olan asir1 kilolu orta yash kadin ve erkeklerde lipoprotein-lipidler,
kan basinci ve insiilin/glikoz cevaplarinda es zamanl anlamli etki gosterilmistir. Egzersiz ve/veya
diyetle bel cevre dlciminin azalmis olmasi bile karbonhidrat ve lipid metabolizmasindaki yararh
etkinin 6nemli bir gostergesidir (96). Dengel ve ark.’lar1 (127) obez, sedanter, insulin direnci olan
erkeklerde 6 aylik aerobik egzersiz ve diyet kisitlamanin viicut agirligini (%9), kan basincini oldukga
diisiirdiiglinii ve glikoz metabolizmasini anlamh sekilde gelistirdigini, VO,mas degerinde %16 artisa
neden oldugunu gézlemlemistir. Ayrica, arastiricilar egzersiz ve diyetin istenilen diizeyde lipoprotein-
diizey yaniti olusturdugunu rapor etmislerdir.

Diger yandan bazi epidemiyolojik calismalar siddetli egzersizin metabolik risk faktorlerinin
iyilesmesi, metabolik sendrom ve koroner kalp hastaliklarinin 6nlenmesinde orta dizeyde fiziksel
aktivitelerden daha etkin oldugunu savunmaktadir (6, 73, 128). Planlanmamus giinliik yasam fiziksel
aktivitelerinin sagliga faydalar1 heniiz iyi bilinmemektedir. Baz1 randomize kontrollii ¢aligmalarda,
orta-yiiksek siddette fiziksel aktivite igeren giinlik yasam aktivitelerinin, planlanmis aerobik
egzersizler kadar kilo ve serum trigliserid seviyesi (129), kan basinci diisiisii ve kardiyorespiratuar
kondisyon (130) sagladig1 gosterilmistir. Disiik siddetteki planlanmamig giinliik yagam aktivitelerinin
sagliga yarar1 konusundaki bilimsel veriler ise kisithidir. Ayakta durmak ve ev etrafinda yiirimek gibi
hafif aktivitelerin, obezite ve Tip 2 DM gelisim risk diisiisii arasinda (113) ve artmis diisiik siddette
bos zaman aktivitesi ile Tip 2 DM gelisim risk diisiisti arasinda anlamli iliskiler bulunmustur (69).

4.2. Diren¢/kuvvet egzersizleri



Aerobik fiziksel aktivite ve antrenmanin, kisisel metabolik ve kardiyovaskiiler risk faktorlerine
ve metabolik sendroma etkileri ile ilgili cok fazla kanit olmasina karsin direng egzersizlerinin sagliga
etkisi ile ilgili bilgilerimiz kisithidir. Yaslanma, iskelet kasinin hem kas kitlesi hem de metabolik
niteliginin kaybina neden olmaktadir. Sarkopeni, yasla birlikte kas kitle kayb1 ve ilerleyen yaslarda kas
gli¢stizliigliniin ana sebebidir ve sonugta insilin direnci ve Tip 2 DM gelisimi riskinin artisina yol agar
(131). Sarkopeni etiyolojisinde, motor sinir kayb1 ve kas hiicre apopitozu gibi ¢ok faktér vardir ve
sonug olarak kas kitlesi ve lifi sayisi yasin ilerlemsi ile beraber anlamli olarak azalir (132).

Yasla iligkili bu degisikliklerin biiylik ¢ogunlugu fiziksel aktivite seviyesindeki diisiis ve
metabolik sendromun bazi komponentleri ile iliskilidir ve direng egzersizleri/kuvvet ¢alismalari ile bu
olumsuz gidis 6nlenebilir (133-135). 5. dekaddan sonra kuvvet ¢aligmalart ile her yil yaklasik 0,46
kg’lik yasa bagli iskelet kas kaybmin Onlenebildigi, hatta 10. dekada kadar kasin hipertrofi
kapasitesinin korunabilecegi degisik arastiricilar tarafindan savunulmaktadir (134, 136, 137). Kas;
insiilin direnci, yag asidi metabolizmasi ve istirahat metabolizma hizinin 6nemli bir belirleyicisidir
(138) ve kuvvet egzersizleri ile artmis kas kitlesinin, insiilin direnci ve metabolik sendrom ile iliskili
risk faktorlerinde iyilesme sagladigi diisiiniilmektedir (139). iskelet kasi, glikoz ve trigliserid
kullanimi i¢in primer hedef organdir ve istirahat metabolik hizinin énemli bir gostergesidir (8). Yasa
bagl iskelet kas kaybinin potansiyel sonuclari, kas giicli ve kuvveti azalmasi, istirahat metabolizma
hizinda azalma, lipid oksidasyonu kapasitesinde diislis ve abdominal yaglanma artisidir. Yasglanma ile
yaglanma artisi ile birlikte iskelet kasina insiiline bagimli glikoz girisi azalir (8). Kas kitlesini buytk
oranda korumak kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskili obezite, dislipidemi ve Tip 2 DM gibi metabolik
risk faktorlerinin dnlenmesine ciddi katkida bulunur (140). Yasin ilerlemesi ile hem istirahat hem de
fiziksel aktivitlerdeki kalori harcama miktarimiz azalir (141). Azalan kalori harcama miktar1 kilo
almay1 kolaylastirir (142). Aerobik egzersizin direng egzersizlerinden daha fazla enerji harcanimina
sebep oldugu net olarak bilinmesine karsin duizenli direng egzersizlerinin obez kisilerde kilo kaybinda
etkinligi gosterilmistir (62). Calismalarin sonuglari direng egzersizlerinin yag kitlesinde azalma ile
birlikte yagsiz viicut kitlesindeki (kas) artistan dolayr viicut agirhiginda oldukga az ya da higbir
degisiklige neden olmadigini ortaya koymustur (143-151). Bundan dolay1 direng egzersizlerinin vicut
kompozisyonu (izerine olan etkisi yagdan kas kitlesine dogru bir kayma olarak isimlendirilebilir.
Direng egzersizleri, kas protein dongiisiinii artirmasinin bir sonucu olarak en azindan istirahat
metabolizma hizini arttirmaktadir (8, 151-153) .

Direng egzersizleri, Ad libitum diyeti ya da kalori kisitlamasi olmaksizin, kilo kaybina neden
olmaz, ancak abdominal yag kitlesini azaltir, yagsiz viicut agirh@imni ise artirir (148, 154-156). Kontrol
grubu olmayan ¢alismalarda direng egzersizlerinin, normal kilolu gen¢ kadinlarda (157), yash
erkeklerde (158), obez Latin ergenlerde (159), obez yetiskinlerde (160), hipertansif hastalarda (161) ve
Tip 2 DM hastalarinda (156, 162) insiilin duyarliligin arttirdigi gosterilmistir. Direng egzersizlerinin
saglikli yash bireylerde ve kronik hastalikli bireylerde kas kuvvetini ve Bozulmus Glikoz Toleransi
veya Tip 2 DM 1i hastalarda insiiline bagh glikoz alimini gelistirdigi gézlemlenmistir (163). Direng
egzersizleri sonucunda kas Kitlesinde gézlemlenen artis saglikli (158,164) ve diyabetik (144, 165, 166)
erkek ve kadinlarda glikoz ve insiilin cevabini arttirabilir. Diyabetik veya insiilin direnci olan kadin ve
erkeklerde ise instilin duyarlihigini gelistirebilir (166-170).

Direng egzersizleri glisemik kontrolii gelistirmekte en az aerobik dayaniklilik egzersizi kadar
etkindir (8). Glisemik kontrole pozitif etkisinden ayr1 olarak, metabolik sendromla iligkili dislipidemi
ve hipertansiyon gibi durumlara direng egzersizlerinin tergpatik etkisi net degildir. Giiniimiizde, direng
egzersizlerinin lipoprotein-lipid profilini gelistirdigine dair ¢ok az kanit vardir (143, 145, 171). Direng
egzersizinin dislipidemiye olan etkileri ise tutarsizdir (172). Bircok calismada (144, 146, 156, 173-
175) direng egzersizleri sonrast lipid profilinde gelisme gdzlenmemistir. Bazi ¢aligmalarda bu durum
caligma baslangicinda deneklerin lipid profilinin normal olmasima bagh olabilir (151, 164, 176).
Diisiik egzersiz siddettin uygulandigi ¢alismalarin birinde (% 50 1RM, 1RM = tim eklem hareket
acikligt boyunca bir kerede kaldirilabilen maksimal yik) HDL-K’da daha biiyiik bir gelisim
gozlenirken (143), yiiksek egzersiz siddettinin uygulandigi c¢alismalarda (%70-80 1RM) HDL-K
seviyelerinde hi¢ gelisim gozlenmemis hatta diistis bile goriilmistiir (144-146). Bir ¢alismada (177),
haftada 2 kez egzersize katilim haftada 3 kez egzersize katilimla karsilastirildiginda 3 kez katilimda
LDL ve Trigliseridin daha fazla etkiledigi tespit edilmistir. Direng egzersizlerinin kan basincin
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etkinsini ise az oldugu ifade edilmistir (178). Diren¢ egzersizlerinin orta ve yiksek diizeyde
hipertansiyonu olan bireylerde istirahat kan basincim diisiirdiigiine dair genel bir kan1 olsa da (179),
hipertansif bireylerde hem izometrik (180, 181) hem de dinamik (143, 145) direnc egzersizlerinin
istirahat sistolik ve diyastolik kan basincini diistirdiigiinti gosteren kisitl sayida ¢alisma mevcuttur. Bu
durum iki meta analizle de ortaya konmustur (178, 182). Yiiksek hacimli egzersiz ¢alismalarinin
(haftada her kas grubuna 9 set) (143, 144) istirahat sistolik ve diyastolik kan basinc1 tizerine olan etkisi
diisiik hacimli ¢aligmalarla karsilastirildiginda (haftada her kas grubuna 4-6 set) (145, 177) daha
fazladir. Ayrica direng egzersizi sikhigindaki artis (haftada (i¢ x haftada iki kez) ile istirahat sistolik ve
diyastolik kan basincinda daha fazla diisiis gozlenir (143, 144, 177, 183). Dayaniklilik egzersizlerinin
aksine kuvvet egzersizlerinin -en azindan saglikli gen¢ kigilerde- tek bagsina endotelyal
disfonksiyonlar iyilestirmedigi de gozlemlenmistir (184). Diger yandan kuvvet egzersizlerinin instlin
duyarliliginmi gelistirip ekstremite bazal kan akimi ve vaskiiler gegirgenligini arttirdigi da gosterilmistir
(185). Metabolik ve kardiyovaskiler risk faktorlerine istenilen etkilerinin yani sira, direng egzersizleri
koroner kalp hastaligi, osteoporoz ve giigsiizlik gibi yaslanma ile iliskili durum ve hastaliklardan
korunmak i¢in de yararlidir (73, 136, 186). Baz1 bireylerde hastaliklar ve komplikasyonlar1 acrobik
egzersize katilimi sinirlayabilir. Dolayist ile degisik gruplar (US Surgeon General, the CDC, the
ACSM ve the Public Health Agency of Canada) dayaniklilik antrenman programina direng
egzersizlerinin eklenmesini 6nermektedir (60, 66, 67). Longitudinal bir ¢alismada (187), yuksek
seviyede kas giicl olan erkeklerin, daha az kas giicii olanlara gore metabolik sendroma daha az yatkin
olduklar1 saptanmistir. Bagka bir ¢aligmada (188), 3233 erkek denek ortalama 6,7 yil takip edilmis ve
daha fazla kas giicli olanlarin metabolik sendroma yatkinliklar1 daha az bulunmustur. Metabolik
sendromun kas giicti ile iligkisi kardiyorespiratuar kondisyon ile agiklanabilir. Diren¢ egzersizlerine
katitlm kas gucunlin saglanmasi ve metabolik sendromdan korunmak igin faydalidir denebilir.
Bununla birlikte diyabetik olmayan metabolik sendromlu bireylerde direngli egzersizin etkilerine ait
randomize kontrollii ¢alismalar hala sinirlidir. Ancak Tip 2 DM’li bireylerde birkag randomize
kontrolli ¢alisma (144, 146) ile kuvvet antrenmanimin viicut kompozisyonu, glisemik kontrol ve
insiilin duyarliligina etkisi gosterilmistir. Tip 2 DM’li yash erkek ve kadinlarda, 4 aylik kuvvet
egzersizi yagsiz kitleyi 1,1 kg arttirirken viicut kitlesinde anlamli artis olmamustir (144). Bu duruma
klinik olarak HbA;c degerinde % 1,1’lik iyilesme eslik etmistir. 36 yash erkek ve kadinda, 4 aylik
kuvvet egzersizi diyet programina eklendiginde toplam kilo kaybi etkilenmezken, yagsiz viicut kitlesi
diyet + kuvvet egzersizi grubunda hafifce artarken, sadece diyet yapan grupda azalmistir (146). Ayrica
diyet + kuvvet egzersiz grubunda HbA;c degerinde %0,8 daha fazla diisiis tespit edilmistir. HbA.
degerindeki gelismeler hem diisiik siddette (%50 1RM) (143, 189), hem orta siddette (% 60-70
1RM’da) (144, 145) hem de yiiksek siddette (% 75-85 1RM) kuvvet egzersizinde (146, 183)
gozlemlenmistir. Glisemik kontroldeki gelismeler, diisiik hacimde (her hafta her kas grubuna dort
set)(177), orta hacimde (her hafta her kas grubuna alt1 set) (145, 183) ve yuksek hacimde (her hafta her
kas grubuna dokuz set) (143) direng egzersizleriyle de ortaya ¢ikmistir. Buna karsin toplam direng
egzersiz suresi ile HbA;. degisiklikleri arasinda zayif bir pozitif iligki gbzlemlenmistir. Egzersiz
sUresinin uzun oldugu (>10 hafta) ¢ogu calismada (143, 144, 177, 183) glisemik kontrol, kisa siireli
(<10 hafta) caligmalardan (169, 174, 189) daha faydali oldugu gosterilmistir.

Metabolik ve kardiyovaskiiler hastalik riski olan hastalarda direng egzersizlerinin sikligini
karsilagtiran sistematik c¢aligmalarda, egzersiz sikligi ile metabolik sendrom risk faktorlerindeki
degisiklikler arasinda belirgin bir baglanti gézlemlenememistir (190, 191). Dayaniklilik egzersizi ile
birlikte kuvvet egzersizi yapan grupta insiilin duyarliliginda sadece dayaniklilik egzersizi yapan
gruptan ve kontrol grubundan daha fazla artis gozlelemlenmistir (156). Dayaniklilik egzersizi ile
birlikte kuvvet egzersizi yapan grupta kilo ve abdominal obezite diisiisii kontrol grubundan oldukga
fazladir. Caligmalar, istasyon tarzi dongiilii ya da c¢ok tekrarli egzersizlerin énemi vurgulaken daha
yeni randomize kontrollii caligmalar, daha yiiksek agirlik ya da direngte daha az tekrarli egzersizleri
Onermektedir (192). Sonug olarak caligmalarin bulgular1 1g18inda kuvvet egzersizi tek bagma ya da
dayaniklilik egzersizi ile kombine sekilde metabolik sendromda etkindir denebilir. Ancak bunu
destekleyen bilgiler hala sinirlidir.

5. Sonug
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Randomize kontrollii galismalar, egzersizin metabolik sendromu iligkili ya da metabolik
sendroma yol agan metabolik ve kardiyovaskiiler ¢ogu risk faktoriine orta ya da yuksek diizeyde
olumlu etki sagladigini gostermistir. Epidemiyolojik c¢alismalar, diizenli fiziksel aktivitelerin Tip 2
DM, kardiyovaskiiler hastalik ve erken 6liimden korudugu goriisiinii destekler. Randomize kontrolli
caligmalarin sonuglart ile dizenli fiziksel aktiviteleri iceren yasam stili degisiklerinin metabolik
sendromdan korunma ve de tedavisinde, asir1 kilolu ve bozulmus glikoz toleransi olan bireylerde Tip 2
DM’un 6nlenmesinde etkin oldugu giiglii kanitlarla gésterilmistir. Asir1 kilolu/obez orta yaslt ve yaslh
erkek bireylerde abdominal yag, insiilin hareketi ve glikoz toleransina egzersizin etkisi cogu ¢aligmada
gosterilmisken kadin bireyler igin ¢alisma sonuglari kisitlidir. Uzun donem egzersizle, asir1 kilolu/obez
orta yasli ve yash bireylerde klinik olarak anlaml1 kilo kayb1 olmaksizin dislipidemik profilin (HDL-K
artimi ve trigliserid diisiisii ile) diizeldigi ispatlanmustir.

Bilimsel caligmalar orta siddette fiziksel aktivitenin miktarini arttirma ve iyi kardiyorespiratuar
ve kas kondisyonu saglamanin 6zellikle yiiksek risk gruplarinda metabolik sendrom yatkinligini
anlamli Olgiide azaltilacagina isaret etmektedir. Metabolik anormalliklerde egzersizin etkinligi igin
uzun sdreli (30-60 dakikalik), orta-yiiksek siddette (maksimal aerobik potansiyelin % 60°1), aerobik
dayaniklilik aktivitesi (haftada 3-5 giin) Onerilebilir. Yiriiylis ¢ogu iilkede en yaygin fiziksel
aktivitedir, sagliga oldukea faydalidir ve giivenlidir. Giinliik en az 30 dk tempolu yiiriiyiis 6nerilebilir.
Sagliga daha fazla fayda amaciyla kontrendikasyon yoksa daha siddetli fiziksel egzersiz ve/veya
direnc egzersizleri de uygulanabilir.

Bazi geligkili bulgular olsa da, anormal glikoz metabolizmali hastalarda direng egzersizlerinin
HbA;. seviyelerini anlamli diizeyde diisiirdiigii gozlemlenmistir. Ayrica diyetsel kisitlamadan
bagimsiz olarak, direng egzerrsizlerinin toplam viicut yagi ve viseral yag dokusunu azalttigina dair
giiclii kanitlar da vardir. Direng egzersizlerinin istirahat sistolik kan basincinda anlamli diisiis sagladig1
ve lipoprotein-lipid profilini diizeltme egilimi gosterdigi de ifade edilmistir. Yasla beraber yaglanma
artis1 ve kas kitle kayb1 yash kisilerde iskelet kasinda insiilin-bagh glikoz alimimi ve trigliserid
kullanimin1 azaltir. Dolayisi ile biiyiik kas kitlesini stirdiirmek, kardiyovaskiiler hastalikla iligkili Tip 2
DM’den korunmaya yardim eder. Boylece, direng egzersizleri metabolik sendrom major risk
faktorlerinin azalmasina katkida bulunur ve Tip 2 DM ve metabolik hastaliklarin yonetiminde ve
korunmada énerilmelidir.

Prospektif ve epidemiyolojik ¢alismalar ile kadin ve erkeklerde, fiziksel aktiviteden bagimsiz
olarak, televizyon izlemek ve video oyunlar1 oynamak gibi sedanter aktiviteler obezite (194) ve Tip 2
DM (194, 195) gelisim riski ile iligkili bulunmustur. Televizyon izlemek, bilgisayar ve video oyunlar
oynamakla vakit ge¢irmenin ¢ocuklarda obezite ile iliskisi gosterilmistir (135). Bu bulgular, sedanter
davraniglarin metabolik sendrom gelisimine predispoze olacagina isaret etse de bu konuda ileri
caligmalara gereksinim vardir.

Tempolu yiiriiyiis, metabolik ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini iyilestirip metabolik
sendromdan koruyor gibi gorllsede, daha siddetli egzersiz, direng egzersizleri ve yapilandirilmamis
diisiik siddetli fiziksel aktivitenin goreceli faydalar1 hakkinda daha fazla bilgiye ihtiyag¢ vardir. Ozel
risk gruplarinda 6miir boyu metabolik sendrom ve komponentlerinden korunmak i¢in gerekli fiziksel
aktivite dozu ve siddeti ne olmalidir konusu da hala netlik kazanmanustir. Oncelikle metabolik
sendrom, Tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastaliklarin genetik temeli iyi anlasilmali, genetik profil
saptanarak, Ozellikle egzersize cevap verebilecek yiiksek riskli bireyler tanimlanmalidir. Egzersizin
yararlart iyi bilinse de orta siddetli egzersiz programlarina uzun sireli uyum ile ilgili bilgiler
yetersizdir. Metabolik sendroma odaklanan randomize kontrollii calismalar yakin gelecekte bu
konularda daha fazla katki saglayacaktir. Gilinlimiizdeki kanitlar metabolik sendrom, Tip 2 DM ve
kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma ve tedavisinde fiziksel aktivite diizeyinin arttirilmasi ve
yasam stili degisikliklerinin yapilmasi ve devamliligini 6nerilmektedir.
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Tablo 1. Metabolik sendroma direng egzersizlerinin etkilerini inceleyen randomize kontrollii ¢aligmalar ve bulgular.

Katilimea sayisi

Calisma gruplan

Egzersiz icerigi

Bulgular

Cahisma

18 T2D & DE X kontrol 3guin/hafta, 10 hafta DE ile HbA. |, YVK 1t Baldi ve Snowling (174)
9DE, 9K 10 tekrar, 10-15 RM, 6 set Aclik glikoz ve insulin |
120 T2D Kombine DE + ADE 3 giin/hafta, 1 yil DE + ADE ile HbA. | Balducci ve ark. (143)
62 DE, 58 K X kontrol DE: 6 tekrar, %40-60 1RM, 9 set BMI |, YVK ve HDL 1
ADE: %40-80 KH, 90 dk/hafta LDL, TG |

31T2D DE X kontrol 2.6 giin/hafta, 2 yil Yag kitlesi (YK) | Brandon ve ark. (193)
16 DE, 15K % 50-70 1RM, 6-9 set
62 T2D DE X kontrol 3 gun/hafta, 16 hafta, 5 tekrar DE ile HbAlc, YK | Castaneda ve ark. (144)
31 DE, 31 K % 60-80 1RM, 9 set YVK 1, SKB |
39T2D DE X ADE 3 glin/hafta, 16 hafta, DE ile HbAlc ve YK, YVK 1, Cauza ve ark. (145)
22 DE, 17 ADE DE: 8 tekrar, 10-15 RM, 3-6 set Aclik glikoz ve insulin|

ADE: % 60VO,maks, 45-90 dk/hafta HDL1, LDL ve TG|
28 T2D @ Kombine DE + ADE 3 glin/hafta, 16 hafta DE +ADE HbAlc degisiklik yok, glikoz ~ Cuff ve ark. (156)
10 DE + ADE X ADE DE: 5 tekrar, 12 RM, 6 set kullanim hiz11, her iki grupta abdominal
9 ADE, 9 K X kontrol ADE: % 60-75% KH, 60 dk/hafta viseral ve subkutan doku |
36 T2D Kombined DE + DY 3 gun/hafta, 6 ay DE + KK ile HbA;, | Dunstan ve ark. (146)
19 DE + DY X sadece KK DE: 9 tekrar % 75-85 1RM, 9 set Her iki grupta YK |
17 DY, K
27 T2D DE (IAg) X kontrol 3 glin/hafta, 8 hafta DE ile HbAlc degismez Dunstan ve ark. (189)
15 DE, 12 K DE: 10 tekrar, % 50-55 1RM, 6-9 set 2. saat glikoz ve insulin |
22 BGT DE (IAg) X ADE DE:3 glin/hafta, 10 hafta, ADE: 6 ay DE ile YK degismez Eriksson ve ark. (168)
8 DE, 7 ADE, X Kontrol DE:% 50-60% 1RM, 9 set Aclik glikoz ve insulin degismez
7K ADE: %60 KH, 120-150 dk/hafta HDL 1
38 T2D DE (IAg) X DE: 2 gun/hafta, 5 ay, 8-10 tekrar DE ile HbAlc|, KOL, LDL, TG| Honkola ve ark. (177)
18 DE, 20 K X Kontrol 12-15 RM, 4 set
17T2D DE 5 guin/hafta 4-6 hafta DE DE ile HbA;., YK, YVK degisiklik yok, Ishii ve ark. (169)
9DE, 8K X Kontrol 9 tekrar % 50-60% 1RM;10 set glikoz kullanim hiz1}
49T2D & Kombine DE + ADE 2 giin/hafta, 1 y1l DE ile HbAlc | Loimaala ve ark. (183)
24 DE + ADE X Kontrol % 70-80 RM, 6 set DE +ADE ile SKB |
25K ADE: % 65-75V0,maks, 60 dk/hafta
18 BGT DE X ADE X 3 glin/hafta, 5 ay DE ile YK ve YVK degismez Smutok ve ark. (164)
8 DE, 8 ADE, Kontrol DE: 12-15 RM, 6 set 2. saat glikoz ve insulin |
10K ADE: %75-85 KH, 90 dk/hafta

T2D = Tip 2 DM, DE = direng egzersizleri, ADE = aerobik dayaniklilik egzersizi, K = kontrol, DY = diyet, [A§ = istasyon agirlik galigmasi, RM =maksimum tekrar, HbAl = glikozillenmis
hemoglobin,YVK = yagsiz viicut kitlesi, KH = kalp atim hiz1 rezervi, BMI = viicut kitle indeksi, SKB = sistolik kan basincit , HDL = yiiksek yogunlukta lipoprotein, LDL = diisiik yogunlukta

lipoprotein, TG = trigliserid, KOL = total kolesterol , VO,max = maksimum oksijen tiiketimi
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Tablo 2. Metabolik sendromda tibbi izlem ¢izelgesi (25, 105, 196).

1. Ziyaret 2. Ziyaret (6. hafta) 3. Ziyaret (12. hafta) 4. Ziyaret (18. hafta) 5. Ziyaret

e Kisa donem (10 y1lik) KVH o LDL-K< 3,4 mmol /L e LDL-K< 3,4 mmol /L e LDL-K< 3,4 mmol /L [lk y1l 4-6 aylik takipler
riski degerlendirilmeli e Bel gevresi e Bel cevresi « Bel gevresi Uzun donemde 6-12 ayhk

e LDL-K veya non-HDL-K ¢ Kilo, BMI ¢ Kilo, BMI e Kilo, BMI takipler devam etmeli
tedavi hedefi belirlenmeli e Kan basinc1 <130/85 mmHg e Kan basinc1 <130/85 mmHg e Kan basinci >140/90 mmHg
(TG<2,26 mmol/L) « diyet ve egzersiz uyumu o diyet ve egzersiz diyet ve egzersiz takip

¢ Kan basinci 6l¢lilmeli degerlendirilmeli o takip cizelgesi cizelgesi degerlendirilmeli

e Beslenme ve fiziksel aktivite degerlendirilmeli

degerlendirilmeli
e Psikolojik profil belirlenmeli

e Beslenme ve makul FA plani
yapilmali

e Beslenme ve FA takip
cizelgesi saglanmali

¢ Diyetisyen konsiltasyonu
istenmeli

e Metabolik sendrom bilgi
formu verilmeli

Bel gevresi ve kiloda degisiklik

yok, LDL-K veya non-HDL-K

diisiis mevcut ise:

o Diyet ve FA takviye
edilmeli

o Diyetisyen konstltasyonu
istenmeli

LDL-K veya non-HDL-K

tedavi hedefinin Uzerinde ise:

e LDL-K disirict ilag

Bel gevresi ve kiloda degisiklik
yok, LDL-K veya non-HDL-K
diisiis mevcut ise:

e FEgzersiz uzmani
konstiltasyonu istenmeli

e Egzersizde EKG ve
kondisyon degerlendirilmeli

¢ Diyetisyen konstltasyonu
istenmeli

LDL-K veya non-HDL-K

baslanmali tedavi hedefinin tzerinde
¢ Diisiik doz aspirin ise:
baslanmali e LDL-K diisiiriicii yeni ilag

e Doymus yag ve kolesterol
alimu siki sekilde
kisitlanmali

o Bitkisel steroller eklenmeli

Lif alim1 arttirilmal

eklenmeli
¢ Diisiik doz aspirin
baglanmali

LDL-K veya non-HDL-K

tedavi hedefinin Gzerinde ise:

e Lipid disiiriicii ilag
arttirilmali

Kan basinci hedefin {izerinde

ise:

o Antihipertansif tedavi
baglanmali
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Obezite ve Egzersiz
Dr. Ufuk Sekir
1. Giris

Obezite, viicuttaki yag miktarinin asirt diizeyde birikim gostermesidir ve kalp hastaligi, diyabet,
kanser, hiperlipidemi, hipertansiyon, inme, osteoartrit, hiperinsiilinemi gibi bir¢ok kronik hastalik veya
saglik sorunlariyla yakin iliskilidir (1-4). Bu 6nemli halk sagligi sorununu dnlemek ve tedavi etmek igin
degisik stratejilerin gelistirilmesi gerekmektedir. Her ne kadar etiyolojisi konusunda farkli goriisler 6ne
siiriilmiis olsa da, obezitenin enerji alimu ile tiiketimi arasindaki kronik dengesizlikten kaynaklandigi
kabul edilmektedir (5). Bundan dolayidir ki asir1 kalori alimi ve inaktivite obezite goriilme sikligindaki
artisin altinda yatan oncelikli nedenlerdir (6). Amerikan toplumunda 2002 yili temel alindiginda 6nceki
10 y1llik donemde toplam kalori aliminda 6nemli oranda artis olmadigi, buna karsilik fiziksel aktivite
diizeyinde belirgin bir azalmanin oldugu rapor edilmistir (7). Dolayis1 ile Amerikan toplumunda
bahsedilen 10 yillik dénemdeki obezite oranlarinda goriilen artigin agirlikli olarak giinlik enerji
tiikketimindeki azalmadan kaynaklandig: ifade edilmistir (7). Bu da gostermektedir ki, fiziksel aktivite
diizeyindeki yetersizlik (inaktivite) son yillarda obez kisi sayisinda gdzlemlenen artisin en Onemli
nedenidir.

Bu derlemede, asir1 kilolu bireylerde (obezlerde) kilo verme ve/veya yeniden kilo alimini énlemek
icin egzersizin etkili bir tedavi secenegi olup olmadigi literatiir bilgileri 15181nda tartisilmaktadir.

2. Kilo vermede egzersizin etkisi

Viicut agirligi kontrolii ile miicadelede kilit rol enerji dengesidir. Enerji aliminin enerji tiiketimini
astig1 durumlarda kilo alim1 s6z konusu iken tersi bir durumda viicut agirhiginda azalma gozlemlenecektir.
Bu slrecte egzersizin oncelikli rolii enerji tiiketimini artirmaktir. Egzersizle harcanan kalori yerine
konmadigr siirece egzersizle viicut agirliginda azalmanin olmasi kaginilmazdir. Enerji tiiketiminin 3
unsuru oldugu bilinmektedir; a) bazal metabolizma, b) besinlerin termik etkisi ve c) fiziksel veya gunlik
aktiviteler sonucu olan enerji tiiketimidir. Bazal metabolizma ve besinlerin termik etkisi nispeten sabit ve
giinliik enerji tiiketiminin sirasiyla %60-70 ve %10-15" ini olusturmaktadir (8). Buna karsilik fiziksel
aktiviteye bagl enerji tilketimi aktivite diizeyindeki farkliliklardan dolayi kisiler arasinda ciddi farkliliklar
gostermektedir. Dolayis1 ile eger enerji tiiketimini arttumak ve viicut agirligini kontrol etmek
amaclaniyorsa yapilmasi gereken yegane islem fiziksel olarak aktif olmaktir denilebilir. Kilo verme
tedavilerinde enerji dengesini negatife ¢evirmek igin kullanilabilecek yontemlerden biri de egzersizle
veya degisik fiziksel aktivitelerle enerji tiiketimini artirmaktir. Bu anlamda egzersiz veya egzersiz ile
birlikte diyet uygulamalarinin kilo verme iizerine olan etkinlikleri 6nemli bir soru olarak karsimiza
cikmaktadir.

3. Kilo vermede diyetsiz egzersiz uygulamalarinin etkinligi

Obezite ile mucadele veya tedavide diyet yapmadan sadece fiziksel aktivite diizeyinin artirilmasi
¢ok sik kullanilan veya tercih edilen bir yontem degildir. Buna ragmen herhangi bir diyet kisitlamasi
yapilmadan sadece fiziksel aktivitenin kilo verme iizerine olan etkilerini inceleyen ¢ok sayida arastirma
mevcuttur (9-21, Tablo 1). Bu calismalarda diyet yapilmaksizin egzersiz uygulamasi sonrasi verilen
kilonun miktar1 incelendiginde kayda deger sonuglarin alindigi gozlenmektedir. Singapurlu askerler
iizerinde yapilan 5 ay siireli temel askeri egitiminin viicut agirliginda ortalama 12.5 kg, yag miktarinda ise
11.9 kg azalma ile ilgili bulgular1 egzersizin tek basina etkisini gdstermek a¢isindan dikkat ¢ekicidir (10).
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Bu calismada askerler haftada 5 giin, toplam 29 saat (%56’s1 yogun siddette) fiziksel (silahli-silahsiz)
antrenman yapmiglardir. Hadjiolova ve arkadaslar1 (11) ise obez kadinlarda 45 giin siire ile her giin giinde
yaklagik 10 saat siireli yapilan ve tahmini enerji tiiketimi 3.600-3.700 kkal/gtin olan fiziksel aktiviteler
(degisik egzersizler, jimnastik ve gezi aktiviteleri) ile viicut agirhginda 45 glin sonra ortalama 12.4 kg
(1.8 kg/hafta) ve yag miktarinda da 11 kg azalma tespit etmislerdir. Bahsedilen bu ¢aligmalar uygulanan
egzersiz miktar1 agisindan degerlendirildiginde obez hastalarda uygulanabilirlik anlaminda gergekgi
gorilmemektedir.

Fiziksel aktivitenin viicut kompozisyonu iizerine degisimlerini inceleyen rastgele kontrollii
aragtirmalarin meta-analiz sonuglar incelendiginde haftada 2-5 giin, giinde ortalama 40 dakika ylriime
veya kosu sonucunda viicut agirhiginda haftada yaklasik 0.1 kg azalma olabilecegi anlagilmaktadir (12,
13). Arastiricilar diyet kisitlamasi yapmadan tek basina aerobik egzersiz (dusiik siddetli ylirliylis veya
kosu) ile viicut agirhiginda diisiik-orta diizeyde azalma elde edilecegini ifade etmislerdir (12, 13).

Bu konuda yapilan derlemeler incelendiginde (14, 15) egzersiz (diyet verilmeden) yapan ve
yapmayan kontrol gruplan karsilastirildiginda kisa stireli egzersiz uygulamalarinda (< 26 hafta) ortalama
kilo azalmasiin egzersiz yapan ve yapmayanlarda sirasi ile 0.24 kg/hafta ve 0.05 kg/hafta dizeyinde
oldugu goriilmektedir. Uzun siireli egzersiz uygulamalarinda (>26 hafta) ise egzersiz yapanlarda viicut
agirliginda haftada 0.03 kg azalmaya karsin egzersiz yapmayan kontrol grubundakilerde haftada 0.01 kg
kilo artis1 oldugu rapor edilmistir (14, 15). Dolayisi ile diyetsiz egzersiz uygulamalarinda siire artiminin
kilo vermeye bir etkisi olmadig1 soylenebilir. Egzersiz yapmayan kontrol grubu ile egzersiz gruplarimi
(~60-180 dakika/hafta) karsilagtiran 16 adet arastirmanin (16) sonuglari incelendiginde 4-16 aylik ¢alisma
donemini takiben egzersiz gruplarinda kilo azalmasinin 0.1-5.2 kg arasinda oldugu goézlenmektedir. Bu
calismalarda katilimeilarin giinliik beslenme takipleri iyi yapilmadigindan viicut agirhiginda gézlemlenen
orta diizeydeki azalmalar1 yorumlamak giigtiir. Clinkii beslenme takiplerinin daha titiz yapildig1 egzersiz
calismalarinda viicut agirliginda daha ciddi diistisler tespit edilmistir (17-19). Bouchard ve arkadaglari
(17) giinliik kalori alimini sabit tuttuklari ve giinde iki kez maksimal oksijen kullaniminin (VO;mas)
%551 siddetinde, haftada 6 giin olmak {izere 100 giin yaptirdiklar egzersiz programini takiben deneklerin
viicut agirliginda ortalama 8 kg azalma elde etmislerdir. Benzer bir ¢calismada Ross ve arkadaslari erkek
(18) ve kadinlarda (19) enerji dengesini etkileyebilecek egzersiz dis1 faktorler kontrol altina alindiginda
tek basma egzersizin viicut agirliginda 6nemli oranda azalma yapabilecegini ortaya koymuslardir. Bu
arastiricilar (18) enerji alimi sabit tutuldugunda, sadece egzersiz ile olusturulan (erkeklerde 700 kkal/gun,
kadinlarda 500 kkal/giin diizeyindeki) enerji agiginin 3 ay sonunda viicut agirhiginda erkeklerde ortalama
7.6 kg (%8), kadinlarda ise ortalama 5.9 kg (%6.5) azalmaya neden oldugunu tespit etmislerdir.

Donnelly ve arkadaglari (9, 20) asir1 kilolu ya da obez erkek ve kadinlarda 16 ay siiresince haftada 5
giin ve giinde de 45 dakika olacak sekilde orta siddette dayaniklilik egzersizinin (yiiriime ve/veya bisiklet)
kilo ve yag degisimi {izerine etkisini arastirmiglardir. Calismalarinda erkekler yapilan bu egzersize bagh
gunlik 660 kkal, kadinlar ise 440 kkal ek enerji tiiketmiglerdir. 16 aylik bu program takiben egzersiz
yapan erkeklerde kontrol grubuna gore viicut agirliginda (5.2+4.7 kg) ve yag kitlesinde (4.9+4.4 kg)
anlamli azalmalar saglanmistir. Bu c¢alismada egzersiz yapmayan kontrol grubundaki kadinlarin viicut
agirhgr (2.9+£5.5 kg) ve yag kitlesinde (2.1+4.8 kg) anlamli artislar gézlemlenirken egzersiz grubundaki
kadinlar, 16 aym sonunda bu programla ancak sahip olduklar1 viicut agirligini 0.6+3.8 kg’lik ufak bir artis
ile koruyabilme sansina sahip olabilmislerdir. Irwin ve arkadaslar1 (21) ise gilinlik enerji alimlarini
kontrol altinda tutmak kaydi ile menopoz sonrasi asir1 kilo alan obez kadinlara 12 ay, haftada 5 giin ve
giinde 45 dakika orta siddette aerobik egzersiz (yiirlime ve/veya bisiklet) yaptirmiglardir. 12 ayin sonunda
egzersiz yapmayan kontrol grubu ile karsilastirdiginda egzersiz grubundaki kadinlarda viicut agirliginda
ortalama 1.4 kg, yag miktarinda ise 1.3 kg’lik bir azalma olmus ve arastirmacilar yag kitlesindeki
azalmanin egzersiz siiresi ile iliskili oldugu ifade etmislerdir. Aragtirmacilar haftalik aktivite diizeyine
gore degerlendirme yaptiklarinda ise haftada 195 dakikadan daha fazla aktif olanlarda %4.2, 136 ile 195
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dakika arasinda aktif olanlarda %2.4 ve 135 dakikadan az aktif olanlarda ise %0.6 oraninda diisiis tespit

etmislerdir.

Yukarida bahsedilen arastirmalar géz 6niinde bulunduruldugunda diyetsiz sadece egzersiz ile viicut
agirh@inda orta, yag miktarinda ise orta-yiiksek diizeyde kayiplarin elde edilecegi anlasilmaktadir.
Dolayisti ile ciddi kilo azalmasi hedeflenen bireylerde sadece egzersiz ile hedefe ulagsmanin gii¢ oldugu,
egzersizle birlikte diyete (enerji kisitlamasina) gereksinim oldugu soylenebilir.

Tablo 1. Diyet olmadan sadece egzersiz uygulamalarinin etkinligi

Calisma Denekler Egzersiz Sire Sonuglar
Temel askeri egitim (aerobik ve Viicut agirligi= -12.5 kg
Sum (10) 42 obez asker kuvvetlendirme egzersizleri) Say Yag=-11.9 kg
Her giin, giinde 10 saat fiziksel . R
Hadjiolova (11) Obez kadmlar  aktivite (degisik egzersiz, 45gun  Yicutagirh@i=-12.4 kg
. . . Yag=-11.0 kg
jimnastik, gezi)
. 16 caligmaya ait  Haftada 60-180 dakika fiziksel i Viicut agirligi= (-0.1) — (-
Catenacci (2007) derleme aktivite 4-16 2y 5.2) kg
Haftada 6 giin, giinde 2 kez bisiklet , . o
Bouchard (17) 5 erkek egzersizi (%55 VVOjmm) 100 giin  Viicut agirhgi= -8.0 kg
Ross (18) 52 obez erkek A:eroplk egzersiz (700 kkalfgin 3ay Viicut agirhigi= -7.6 kg
tiketim)
Ross (19) 54 obez kadin Aeroplk egzersiz (500 kkal/gun 3ay Viicut agirligi=-5.9 kg
tiiketim)
Erkeklerde;
Viicut agirligi= -5.2 kg,
74 obez erkek Yiriime ve/veya bisiklet (haftada 5 Yag=-4.9 kg
Donnelly (20) ve kadin glin, giinde 45 dakika) 16 ay
Kadinlarda kilo alim1
engellenmis
Irwin (21) 173 kilolu kadin Yuriime ve/veya bisiklet (haftada 5 12 ay Viicut agirligi= -1.4 kg,

glin, giinde 45 dakika) Yag=-1.3 kg

4. Kilo vermede egzersizle birlikte diyet uygulamalarinin etkinligi

Kilo verdirmeye yonelik yiiriitilen programlarin en Onemli amaci negatif bir enerji dengesi
olusturmaktir. Dolayisi ile fiziksel aktivitelerle enerji harcamasinin artirllmasinin yani sira yapilacak diyet
ile giinliik kalori aliminin azaltilmasi negatif enerji dengesi olusturulmasi agisindan énemlidir. Van Loan
ve arkadaglar1 (22) egzersiz ile birlikte diyet yapanlarda 3 ay sonrasinda sadece egzersiz yapanlara gore
viicut agirliginda 3 kat (12.8 kg a kars1 4.3 kg) daha fazla azalma saptamislardir. Bu ¢alismada her iki
gruba 12 hafta, haftada 6 gtin, maksimal oksijen tiketiminin (VOgzmaks) %065-85°1 siddetinde, 31-49 dakika
yurliyiis yaptirtlirken, diyet + egzersiz grubundakilerde ek olarak enerji alimlar1 15-17 kkal/kg/gin
simirlandirilmigtir. Keim ve arkadaslar1 (23) da 15-16 kkal/kg/gin enerji alim kisitlamasi yapilan grupta
12 hafta, haftada 6 giin, orta siddette yiirtime yapildiginda (-13.1+0.7 kg) diyet yapmay1p sadece egzersiz
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yapanlara (-5.6+0.6 kg) gore daha fazla kilo verildigini tespit etmislerdir. Kisa doénemli kilo verme
programlarinda (<6 ay) sadece diyet veya sadece egzersiz ile karsilastirildiginda diyet + egzersizin kilo
vermede daha biiyiik etkiye sahip oldugu gézlenmektedir. Hagan ve arkadaslarinin (24) 12 hafta siireli
diyet + egzersiz, sadece diyet ve sadece egzersiz yapan gruplarda viicut agirhiginda sirasi ile erkeklerde
%11.4, %8.4 ve %0.3, kadinlarda ise benzer sekilde sirasi ile %7.5, %5.5 ve %0.6’lik azalma yoniindeki
bulgular1 bu gézlemi destekler niteliktedir.

Miller ve arkadaslar1 (25) 1969 ile 1994 yillar1 arasinda yaymlanan 493 g¢alismanin (rastgele
kontrollii ve kontrol grubu olmayan caligsmalar) meta-analizinde, ¢aligmalar diyet (224 ¢alisma), aerobik
egzersiz (76 ¢alisma) ve diyet + aerobik egzersiz (119 galigma) olarak 3 gruba ayirip kilo verme iizerine
etkileri agisindan karsilagtirmistir. Diyet yapanlarda gézlemlenen ortalama 10.7 kg kilo verme degeri ile
diyet + egzersiz yapanlarda tespit edilen ortalama 11 kg kilo verme degeri arasinda anlamli farklilik tespit
edilememistir. Bu degerler sadece egzersiz yapan grupta elde edilen 2.9 kg kilo verme degeri ile
karsilastirildiginda ise anlamli yiiksektir. 13 rastgele kontrollii calismanin degerlendirildigi diger bir meta
analizin (14) sonuglar da diyet ile diyet + egzersiz uygulamasinin kilo verme anlaminda anlamli bir
farklilik gostermedigine isaret etmektedir. Menopoz Oncesi 38 kadinda sadece diyet (enerji alimlarinda
ginlik 1000 kkal azalma yapilan) ve diyet ile birlikte egzersizin (haftada 5 giin, giinde 15-60 dakika
yiirlime/bisiklet) etkisini inceleyen Janssen ve arkadaslari (26) 16 hafta siiren galigmalarinda kilo verme
anlaminda egzersiz ilavesinin (-11.1+4.4 kg) sadece diyet uygulamasina (-10.0£3.9 kg) gore bir
iistlinliigiiniin olmadigini rapor etmislerdir. Buna karsin asir1 kilolu ve obez denegi kapsayan 6 randomize
kontrollii ¢alismay1 inceleyen Curioni ve Lourenco (27) 10-52 haftalik programlar sonucunda diyete ilave
olarak egzersiz yapanlarda sadece diyet yapanlara gore %20 oraninda (13 kg karsin 9.9 kg) daha fazla
kilo azalmasi oldugunu ifade etmislerdir. Fragala ve arkadaslarinin (28) diyet (-500 kkal/glin) + egzersiz
(8 hafta, haftada 4-5 gun, ginde 30-60 dakika, maksimal kalp atim sayisinin %60-90’1nda,
yiiriime/kosu/bisiklet) grubunda tespit ettikleri viicut agirhgindaki 9.2 kg, yag yiizdesindeki %7.3’likk
diisiise karsin sadece egzersiz yapan grupta gozlemledikleri viicut agirliginda 4.2 kg, yag yiizdesinde ise
%3.7 distis Curioni ve Lourenco’nun bulgularini destekler niteliktedir. 17 ¢alismay1 inceleyen Catenacci
ve arkadaglar1 (16), calismalarda besin kisitlamasina egzersiz ilave eden arastirmacilarin ¢gogunun 4-12
haftalik tedavi siiresini takiben sadece diyet yapanlardan daha etkili kilo verdirdiklerini rapor etmislerdir.
Ayrica enerji kisitlamasina egzersiz tedavisi ilave etmenin kilo kaybina 1 ay i¢in yaklasik 1.5 kg’lik bir ek
getiri saglayacagl yorumunu yapmislardir.
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Tablo 2. Diyet ile birlikte egzersiz uygulamalarinin etkinligi

Sonugclar (vicut

Calisma Denekler Egzersiz/Diyet Sire agirhik degisimi)
Egzersiz: Yuriime (haftada 6 gun, Egzersiz=-4.3 kg
Van Loan (22) 10 obez © glinde 31-49 dakika, %65-85 VO,maks) 3ay Diyet+Egzersize -
Diyet: enerji alim1 15-17 kkal/kg/giin 12.8 kg
Egzersiz: Yurime (haftada 6 gin, orta Egzersiz=-5.6 kg
: iddett
Keim (23) 10 obez @ siddette) 38 piyet+Egzersiz= -
Diyet: enerji alim1 15-16 kkal/kg/giin 13.1 kg
Diyet+Egzersiz=
3=-%11.4 Q=-%7.5
Egzersiz: Yiriime/kosu (haftada 5 giin,
48 obez & giinde 30 dakika) Diyet=
Hagan (24) 3ay = %8.4 O=-%5.5
48 obez Diyet: enerji alimi 1200 kkal/gun
Egzersiz=
3=-%0.3 9=-%0.6
Diyet+Egzersiz= -
11.0 kg
. 493 galismaya 15
Miller (25) ait meta-analiz hafta Diyet=-10.7 kg
Egzersiz=-2.9 kg
Egzersiz: Yurime/bisiklet (haftada 5 . .
b . Diyet+Egzersiz=
38 menapoz glin, giinde 15-60 dakika) 16 11y1 kg g
Janssen (26) oncesi obez ¢ hafta .
Diyet: enerji aliminda 1000 kkal/gin .
Diyet=-10.0 kg
kisitlama
iorrf;\;((i)(l)lrglze Diyet+Egzersiz=
- . 10-52  13.0kg
Curioni (27) caligmaya ait - hafta
sistematik et
derleme Diyet=-9.9 kg
Diyet+Egzersiz=
9.2 kg
Egzersiz: Yiiriime/kosu/bisiklet .
(haftada 4-5 giin, ginde 30-60 dakika, Egzersiz=-4.2 kg
Fragala (28) 22 obez Q %60-90 KASaxs) 8 hafta  Yag yiizdesi:

Diyet: enerji aliminda 500 kkal/giin
kisitlama

Diyet+Egzersiz=
%7.3

Egzersiz= -%3.7

KAS = Kalp atim sayis1



5. Egzersiz ve diyetin viicut kompozisyonu ve bazal metabolizma Gzerine olan etkisi

Cok sayida arastirma viicut kompozisyonundaki degisim agisindan diisiik kalorili diyete egzersiz
ilavesinin rolii {izerine odaklanmistir. Bu dogrultuda Frey ve Hewitt (29) ¢alismalarinda agir1 kilolu erkek
hastalara 1 yil siiresince enerji kisitlamasi olmaksizin, yiiriime/kosu programi uygulamistir. Bu ¢alismada
sadece diyet yapanlarda viicut agirhiginda ve yag miktarinda egzersiz yapanlara gore daha fazla azalma
olmasina karsin yagsiz viicut kitlesinde 1.2 kg ve bazal metabolizma hizinda giinlik 149 kkal azalma
gbzlemlenmistir. Ug ay siireli diger bir calismada (30) ise bazal metabolizma hiz1, diisiik kalorili bir diyet
sonras1 247 kkal azalirken, haftada 3-5 giin kosu egzersizleri sonrasi 202 kkal artis gostermistir. Bu
caligmada her iki grup es zamanli degerlendirildiginde bazal metabolizma hizindaki degisimlerin yagsiz
viicut kitlesindeki degisimler ile iliskili oldugu saptanmistir.

Obez kadin deneklerin ¢ok diisiik kalorili diyet ve diyet + egzersiz olmak iizere 2 grupta
degerlendirildigi bir ¢aligmada (31) yag kitlesi egzersiz grubunda daha fazla azalirken, bazal metabolizma
hizi ve yagsiz viicut kitlesindeki diisiisler gruplar arasinda benzer kalmistir. Obez erkekler {izerinde
yapilan diger bir ¢calismada (32) ise diyet + egzersiz ve diyet grubu olarak degerlendiren her iki gruptaki
hastalarda 16 haftanin sonunda viicut agirliginda (yaklasik 12 kg) ve yag dokusunda (yaklasik 10 kg)
benzer azalmalar tespit edilmistir. Kas kitlesi agisindan 2 grup degerlendirildiginde ise diyet yapanlarda
kas kitlesinde yaklagik 2.5 kg diisiise karsin egzersiz + diyet grubunda kas kitlesinin korundugu
gbzlemlenmistir. 12 hafta siireli diger bir arastirmada asir1 kilolu menopoz sonrasi kadinlarda enerji
kisitlamali bir diyet programina (1000 kkal/giin) egzersiz tedavisi ilave edildiginde sadece diyet yapanlara
gore viicut yag kitlesinde daha fazla disiis (9.6 kg karsin 7.8 kg) ve yagsiz viicut kitlesinde ise koruyucu
bir etki gézlemlenmistir (33).

Aragtirmalar incelendiginde egzersiz ile olusturulan viicut agirhigindaki azalma ve viicut
kompozisyonundaki degisimin arastirmalarin ¢ogunda beklenenden daha az oldugu anlasilmaktadir.
Egzersizin viicut kompozisyonu iizerine olan etkisinde gozlemlenen yetersizligin nedeni siklikla egzersiz
recetesinin (egzersizin siddeti, siklig1 ve siiresi) yetersizligi ile iliskilidir. Her ne kadar enerji alimu
kisitlanarak ya da enerji tiiketimi arttirilarak benzer oranda enerji agig1 olusturuldugunda viicut agirliginda
benzer degisimlerin saglanabilecegi arastiricilar tarafindan ortaya konmus olsa da (18), bunu saglamak
icin gerekli olan egzersiz miktaria ¢ogu kisinin ulasmas1 zordur. Ornegin enerji aliminin giinde 500-1000
kkal kadar azaltilmasi 6nerisi dikkate alindiginda (34), beraberinde de enerji tiikketimi sabit tutuldugunda,
teorik olarak viicut agirliginda haftada 0.45-0.90 kg azalma olacaktir. 90 kg agirliginda bir kiginin 500-
1000 kkal/giin miktarinda enerji tiiketimine veya viicut agirh@inda haftada 0.45-0.90 kg azalmaya yol
acabilmesi igin ise gtinde 80-165 dakika, hizli/tempolu bir yiiriyiis (4 MET, 1 MET = 3.5 ml/kg oksijen
kullanilan egzersiz siddeti) yapmasi gerekmektedir. Cogu kisi i¢in bu seviyedeki fiziksel bir aktiviteyi her
giin yliriitebilmek c¢ok pratik olmayabilir. Bundan dolay1 viicut agirliginda haftada 0.45 ile 0.90 kg azalma
hedefini yakalamak icgin gerekli olan 500-1000 kkal/giin enerji agigini, gerekli olan egzersiz siiresini bir
miktar kisaltip beraberinde orta diizeyde enerji kisitlamasini programa ilave ederek saglamak en pratik ve
de uygulanabilir yaklagim olacaktir.

Yukarida bahsedilen galigmalarin bulgular 1s18inda, viicut kompozisyonu (kas kitlesi) korunup
bazal metabolizmada artis saglanarak kilo verdirilmek isteniyorsa tedavi programlarinda orta diizeyde
enerji kisitlamasina egzersiz uygulamalarinin ilave edilmesi gerektigi sdylenebilir (35).
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Tablo 3. Egzersiz ve diyet uygulamalarinin viicut kompozisyonu ve bazal metabolizmaya etkileri

Cahsma

Denekler

Egzersiz/Diyet Siire

Sonugclar (viicut agirhk

degisimi)
e Sadece diyet yapanlarda
E%ﬁgﬁlf'lgiﬁr)ne/kosu (haftada kontrollere gore yagsiz
Frey ve Hewitt (29) 121 fazla kilolu erkek 1 yil xgcbu;zzllt:%zltgctj)?)lli.ziwzg
Diyet: Enerji aliminda 6nemli ,
azalma hizinda 149 kkal/gin
azalma
; Egzersiz: Kosu (haftada 3-5 giin) Bazal metabolizma hiz1:
Sparti (30) g'eonrﬁa' kilolu 40 3ay  Diyet= -247 kkal
Diyet: Diisiik kalorili diyet Egzersiz= +202 kkal
Yag kitlesi:
Diyet=-5.5 kg
Egzersiz: Aerobik dans (haftada Diyet+Egzersiz=-7.8 kg
i%/ %un, g)unde 60 dakika, %50-60 Yagsiz viicut kitlesi:
2maks, Diyet=-1.6 kg
Kempen (31) 20 obez kadin 8 hafta Diyet+Egzersiz= -1.3 kg
— . Bazal metabolizma hizi:
Diyet: 480 kkal/gin Diyet= 1506 kkal/gin
Diyet+Egzersiz= 1530
kkal/giin
Viicut agirligt:
Diyet=-12.1 kg
Egzersiz: Yirime/bisiklet Diyet+Egzersiz=-11.5kg
(haftada 5 gun, giinde 19-60 Yas kitlesi:
. g kitlesi:
Rice (32) 40 obez erkek dakika, %50-85 KASas) ﬁgfta Diyet= -8.5 kg
Diyet: Enerji aliminda 1000 Diyet+Egzersiz= -9.7kg
kkal/gtin kisitlama Kas kitlesi:
Diyet=-2.5 kg
Diyet+Egzersiz= +0.3kg
Viicut agirlig::
Diyet=-9.5 kg
Diyet+Egzersiz=-10.3kg
Yag kitlesi:
Diyet=-7.8 kg
: Diyet+Egzersiz=-9.6 kg
Fazla kilolu menapoz . .. , 12
Svendsen. (33) sonrast 118 kadm Diyet: Enerji alimi1 1000kkal/giin hafta

Yagsiz viicut kitlesi:
Diyet=-1.2 kg
Diyet+Egzersiz= 0 kg

Bazal metabolizma hizi:
Diyet= +%4
Diyet+Egzersiz=+%11

KAS = Kalp atim sayis1

27



6. Kilo vermenin idamesinde egzersizin etkisi

Cogu kisi kilo verdikten sonra bunu devam ettirmede basarisiz olmakta, tekrar 6nceki kilolarina
hatta daha Ustl degerlere geri donmektedir. Dolayisi ile obezite tedavilerinde elde edilen kiloyu uzun
dénem korumak en az kilo vermek kadar 6nemli olmaktadir. Kilo verme {izerine egzersizin etkisinin orta
diizeyde oldugu bilgisi yan1 sira diyete egzersizin ilave edildigi programlar ile kilo vermenin devam
ettirilmesinin daha kolay oldugu ve daha basarili sonuglar alindigi arastiricilar tarafindan ifade
edilmektedir (34, 36). King ve Tribble (36) sadece egzersiz, sadece diyet ve diyet + egzersiz programi ile
kilo verdirilen deneklerin tedavilerin sonlanmasini takiben 6. ay ile 3. y1l aras1 donemde verdikleri kilolar
ne oranda korunabildigini arastirmiglardir. Bu calismada arastirmacilar egzersiz yapanlarin verdikleri
kilonun 4.9 kg’ini, diyet yapanlarin 4.0 kg’ ve her ikisini birlikte uygulayanlarin ise 7.2 kg’im
koruyabildiklerini tespit etmiglerdir. Arastirmacilar diyet ile birlikte egzersiz yapmanin verilen kilonun
uzun donem korunabilmesi agisindan sadece diyete gore daha etkili bir yontem oldugu Onerisinde
bulunmuslardir. Weinstock ve arkadaslar1 (37) 48 hafta siiresince sadece diyet (ilk 16 hafta 925 kkal/gln,
daha sonra 1500 kkal/glin) veya diyet ile birlikte egzersiz (1-28. haftalara arasinda haftada 3 giin, 29-48.
haftalar arasinda haftada 2 giin, 12-40 dakika step aerobik) yaptirdiklari obez kadinlarda bu tedavileri
sonlandirdiktan sonra 96. haftada tekrar degerlendirmistir. Arastiricilar her iki gruptaki hastalarin %64’
iiniin 5 kg dan daha fazla kiloyu geri aldiklar1 ve kilo alma agisindan her iki grup arasinda farklilik
olmadigini rapor etmislerdir.

Fogelholm ve arkadaglar1 (38) ise menopoz oOncesi obez kadinlari 12 hafta siiresince diisiik
kalorili bir diyet programina almigtir. 12 haftalik diyet programini takiben denekler 3 gruba ayrilmistir. 1.
grup 40 hafta sire ile diyet yapmaya devam ederken 2. grup haftada 1000 kkal, 3. grup ise haftada 2000
kkal tiiketecek sekilde yiiriiyiis programina katilmistir. {lk 12 haftanin sonunda viicut agirliginda ortalama
13.1 kg azalma gostermis olan deneklerden 40 hafta daha diyete devam edenler 2 kg alirken, her iki
egzersiz grubuna dahil olan deneklerin viicut agirliginda ortalama 0.7 kg daha azalma tespit edilmistir.
Ancak toplam 52 haftalik (1 yillik) bu programin ardindan tiim tedavileri kesilen deneklerin 2 y1l sonraki
takiplerinde 5.9-9.6 kg arasinda tekrar kilo aldiklar1 gozlemlenmistir. Bununla birlikte egzersiz
gruplarinda kilodaki geri alim diyet yapanlardan 3.5 kg daha az olmustur.

Hensrud ve arkadaslar1 (39) kadin deneklere viicut agirliginda 10 kg kilo azalma oluncaya kadar
diyet programi uygulamiglar ve daha sonra obez olmayan kontrol denekleri ile eslestirilip 1-4 y1l takip
etmislerdir. Takipleri stirerken deneklere egzersiz ya da herhangi bir yasam bi¢imi degisikligi yapmalar
konusunda bilgi verilmemistir. 1. yi1lin sonunda deneklerin kilolarinin ortalama olarak %42 ve 4. yilin
sonunda ise %87’si oraninda tekrar geri aldiklar tespit edilmistir. Ancak bu dénemde diizenli egzersiz
yapanlarin 6énemli oranda daha az kilo aldiklan tespit edilmistir. Geri aliman kilonun %355’ inin yag
dokusu, %45’ inin ise yagsiz viicut kitlesi oldugu gozlemlenmistir. Denekler diizenli, arada sirada veya
hi¢ egzersiz yapmayanlar olarak degerlendirildiginde ise geri alman kilonun sirasiyla %62°si, %42’si ve
%36’sinin yagsiz viicut kitlesi oldugu belirlenmistir. Arastirmacilar egzersiz yapanlarda geri alinan
kilonun biiylik boliimiiniin yagsiz viicut kitlesi, egzersiz yapmayanlarda ise yag kitlesi oldugunu ifade
etmislerdir.

Bircok meta-analiz veya sistematik derlemede arastirmacilar egzersizin sahip olunan kilonun
korunmasi/idamesi iizerine olan etkileri iizerine odaklanilmislardir (25, 27). Miller ve arkadaslar1 (25) 1
yillik takipli 152 calismay1 diyet, egzersiz ve diyet + egzersiz olmak iizere 3 grupta incelemislerdir.
Arastirmacilar tedavi programlarinin tamamlanmasini takiben 1. yilda kaybedilen kilonun idame
ettirilebildigi miktarin (diyet, egzersiz ve diyet + egzersiz yapildiginda sirasi ile 6.6 kg, 6.1 kg ve 8.6 kg)
istatistiksel anlamli olmamakla birlikte en fazla diyet ile egzersizin birlikte yapilmasinda elde edildigini
ifade etmislerdir. Curioni ve Lourenco (27) yaptiklart sistematik derlemede diyet ve diyet + egzersiz
tedavilerinin sonlanmasini takiben 1. yildaki kilo durumlarini karsilagtiran rastgele kontrollii ¢aligmalari
ele almislardir. Arastirmacilar bu 6zelliklere sahip 6 ¢alismada ilk tedavilerin sonlanmasini takiben her iki
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grupta da verilen kilonun yariya yakiinin 1. yilin sonunda tekrar geri alindigi gézlemlemislerdir. Ancak
1. y1lda verilmis olan kilonun diyet ile egzersiz beraber yapildiginda sadece diyete gére %20 oraninda
daha fazla korundugunu da tespit etmislerdir.

Pavlou ve arkadaglar1 da (40) kilo vermenin idame ettirilmesinde diizenli fiziksel aktivitenin
faydalarinin altim ¢izmistir. Aragtirmacilar asir1 kilolu (ortalama 100 kg) 160 polis memurunu sadece
diyet ve diyet + egzersiz (haftada 3 giin, toplam 90 dakika) olmak tizere 2 gruba ayirmistir. Arastirmacilar
8 haftanin sonunda kilo verme anlaminda sadece diyet (-10.2 kg) ile diyet + egzersiz (-12.2 kg) gruplari
arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik bulamamislardir. Ancak 8. ve 18. aylardaki takiplerde egzersiz
yapmaya devam edenlerde yapmayanlara gore kiloyu geri alma miktarinin anlamli daha az oldugunu
gbzlemlemislerdir. Ewbank ve arkadaslar1 (41) ise obez deneklerde ¢ok diisiik kalorili diyet tedavisi
sonras1 2. yildaki takiplerde, egzersiz ile haftada 1575 kkal den daha fazla enerji tuketmeye devam
edenlerin %76’ sinin kilolarim koruyabildigini, buna karsilik haftada 1575 kkal den daha az enerji
tiketenlerin sadece %25’inin kilolarin1 koruyabildigini belirlemislerdir. Ayrica egzersize bagli enerji
tiketimi haftada 2000 kkal den fazla olanlarin %87’sinin tekrar kilo almadiklarini saptamiglardir.
Egzersizin kilo kaybmin idamesindeki pozitif rolii ile ilgili en etkileyici kanit Klem ve arkadaglarinin (42)
asir1 kilolu 784 (629 kadin ve 155 erkek) denek ile yaptiklari ¢alismada ortaya konmustur. Bu ¢aligmada
denekler baslangicta ortalama 30 kg kilo verdikten sonra 5 yil siiresince en az1 13.6 kg olacak sekilde kilo
vermeye devam etmiglerdir. Haftada 5 giin, glinde yaklasik 1 saat orta-yiiksek siddette fiziksel aktivite
yapan deneklerin egzersiz kaynakli haftada ortalama 2682 kkal enerji tiikettikleri belirlenmistir. Bu siire
boyunca deneklerin rapor ettikleri fiziksel aktivite miktari ile idame ettirebildikleri kilo azalmas1 arasinda
pozitif bir iliski saptanmustir. Egzersize bagh haftada 900 kkal enerji tiiketenlerin (haftada yaklagik 210
dakika hizh yiiriiyts ile) %40’ 1inin tekrar kilo aldiklari, buna karsilik haftada 2400 kkal den fazla enerji
tilketenlerin ise sadece %15’ inin eski kilolarina geri dondiikleri tespit edilmistir.

Yukarida bahsedilen calismalarin sonuglar1 1s18inda kilo verdikten sonra sahip olunan kiloyu
koruyabilmenin en kolay yolu egzersiz yapmaktir denilebilir.
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Tablo 4. Kilo vermenin idamesinde egzersizin etkinligi

Calisma Uygulama Takip Suresi Sonuclar
1. Egzersiz Korunan kilo:
King ve Tribble (36) 2. Diyet 6.ay -3 yil 5?55{511204k3 kg
3. Diyet + Egzersiz Diyet + Egzersiz: 7.2 kg
Tum deneklerde 48. haftada
48 hafta sure ile; ortalama 15.2 kg kilo azalmasi
. 1. Diyet (925 — 1500 kkal/giin) mevcut. 96. haftada deneklerin
Weinstock (37) 2. Diyet + Egzersiz (2-3 gin/hafta, 12-  20- hafta %76°1 kilo almis ve %64’ 5 kg’
40 dakika/giin, step aerobik) dan fazla. Gruplar arasinda
farklilik yok.
[lk 12 hafta diisiik kalorili diyet sonrasi [lk 12 hafta sonunda ortalama 13.1
40 hafta sure ile; kg kilo azalmasi.
1. Kontrol (diyet énerisinde
Fogelholm (38) bulunulmus) 52. hafta 52. haftada kontrol grubunda 2 kg
2. Egzersiz (1000 kkal/hafta) artig, egzersiz gruplarinda 0.6-0.7
3. Egzersiz (2000 kkal/hafta) kg azalma.
Deneklere 10 kg azalma oluncaya 1 yilin sonunda kaybedilen kilonun
Hensrud (39) kadar (BKI = ortalama 22.9) diyet 1.ve 4.yl %42’ si ve 4. yilin sonunda da
programi sonrasi takip %87’ si geri alinmus.
. 15 hafta sure ile; Korunan kilo:
Miller (25) 1. Egzersiz 1yl Egzersiz: 6.1 kg
) : 2. Diyet ’ Diyet: 6.6 kg
(Meta-Analiz) 3. Diyet + Egzersiz Diyet + Egzersiz: 8.6 k
Y/ g y! g g
Curioni ve L Korunan kilo:
2u7r|on| Ve Lourenco 10-52 hafta stre ile; Diyet: 4.5 kg
(27) 1. Diyet 1.yl Diyet + Egzersiz: 6.7 kg
(Meta-Analiz) 2. Diyet + Egzersiz 1. ylhn sgnunda her iki grupta
verilen kilonun yaris1 geri alinmus.
8 hafta sure ile; Egzersiz yapmaya devam
Paviou (40) L Diyet 8.ve18.ay e(?enlerdeykplo 1 eri alma daha a
2. Diyet + Egzersiz Hoyu gert z
Egzersiz ile enerji tiketimi 1575
Cok diisiik kalorili diyet tedavisi kkal/hafta olanlarin %76’ s1
sonrast 2. yilda takip. Bu siire kilolarimi koruyabilmis.
Ewbank (41) zarfindaki fiziksel aktivite dizeyi 2. yil
sorgulamasi. 1575 kkal/hafta olanlarin ise ancak
%25’ 1 kilolarini1 koruyabilmis.
Deneklerin 5 yil siiresince giinde 1
Viicut agirliginda baglangigta 30 kg saat, haftada 5 glin ortalama 2682
Klem (42) kilo kaybeden ve en az 13.6 kg viicut 5 yil kkal enerji tuketimi ile kilo

agirligin 5 y1l devam ettiren denekler.

azalmas1 idamesi arasinda pozitif
korelasyon mevcuttur.
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7. Verilen veya sahip olunan Kilonun idamesinde gerekli olan egzersiz miktari

Verilen kilonun idamesinin basarisi i¢in egzersizin gerekli oldugu goriisii kabul gérmesine ragmen,
gerekli olan egzersiz miktar1 konusundaki bilgiler net degildir. Schoeller ve arkadaslari (43) kilo vermeyi
takiben kadin deneklerde tekrar kilo alimin1 6nlemek i¢in gerekli Fonksiyonel Aktivite Seviyesini (FAS) 1
yil siireli takiple tahmin etmeye calismislardir. Arastiricilar FAS diizeyi 1.75’den yiiksek oldugunda
tekrar kilo alimu i¢in riskin 6nemli oranda azaldigini tespit etmislerdir. Bu seviyenin de giinde 80 dakika
orta siddette (hizh yiiriiyiis) veya giinde 35 dakika yiiksek siddette (diisiik tempo kosu) bir fiziksel aktivite
oldugu belirtilmistir. FAS istirahattaki giinliik metabolik enerji tiikketim hizinin katlar1 olarak ifade
edilmektedir. FAS’in 2.0 olmasi fiziksel aktivite sirasindaki toplam enerji tiiketiminin istirahattaki
metabolik enerji tiiketiminin iki katina ¢ikarilmis olmasi anlamina gelmektedir. Weinsier ve arkadaslar
(6) da kilo alimimi engellemek i¢in gerekli olan fiziksel aktivite miktarini arastirmig ve verilen kilonun
idamesinin bagarisinin yiiksek bir FAS (1.73) ile iliskili oldugunu bulmusglardir. Jakicic ve arkadaslar
(44) ise bu sinir1 en az haftada 200 dakika egzersiz olarak ifade etmislerdir. Jeffery ve arkadaslar1 (45)
gerceklestirdikleri prospektif calismada asir1 kilolu erkek ve kadinlar1 18 ay siiresince egzersiz ile 1000
kkal/gin (gunde 30 dakika yurime) ve 2500 kkal/giin (ginde 75 dakika yuriime) enerji tiketimi
hedeflenen 2 gruba ayirmislardir. 18. aym sonunda 1000 kkal/giin ve 2500 kkal/giin olarak planlanan
gruplart i¢in gercek rapor edilen enerji tiiketimi sirasiyla 1629+1483 kkal/gun ve 2317+£1854 Kkkal/giin
olarak hesaplanmistir. iki grup arasinda 6. ayda (ilk kilo kaybi) verilen kilonun miktar1 farklihk
gostermezken 12. ve 18. ayda (idame donemi) kilo kaybi1 yiliksek fiziksel aktivite grubunda (12. ayda -
8.5+7.9 kg, 18. ayda -6.7+8.1 kg) diisiik olan gruba (12. ayda -6.1+8.8 kg, 18. ayda -4.1+8.3 kg) gbre
anlaml1 daha yiiksek bulunmustur. Ayni arastirici grubu yukaridaki ¢alismanin tamamlanmasini takiben 1.
yildaki uzun dénem sonuglarini (30. ay) baska bir ¢aligma ile yayimlamistir (46). Aragtirmacilar egzersize
bagl enerji tikketimi <1000 kkal/hafta olanlar ile 1000-2500 kkal/hafta olanlar arasinda 18. aydan 30. aya
kadar tekrar kilo alma agisindan (>6 kg) bir fark gdzlemleyememislerdir. Buna karsin egzersiz kaynakli
enerji tiiketimi haftada 2500 kkal den fazla olanlarda 18. aydan sonra 30. aya kadar tekrar kilo alma (2.9
kg) ve 30. ayda ulastiklari kilo kayiplart (7.0 kg) acisindan diger iki gruptan (haftada 1000 kkal den az ve
1000-2500 kkal aras1) daha avantajli bir gériiniime sahip olduklari tespit edilmistir. Gerekli olan egzersiz
miktar1 agisindan yukaridaki calismalarin sonuglart degerlendirildiginde 6nemli oranda kaybedilen
kilonun (~14 kg veya fazla) idamesini saglayabilmek i¢in yapilacak egzersizin enerji maliyetinin haftalik
2500-2800 kkal (ginde 60-90 dakika orta siddette fiziksel aktivite) olmasi gerektigi sonucu ortaya
cikmaktadir.

Tablo 5. Kilo vermenin idamesinde gerekli olan egzersiz miktari

Cahisma Denekler Sonuglar

Fiziksel aktivite ile 11 kkal/kg/giin enerji tiketimi olanlarda
Schoeller (43) 32 kadin verilen kilo idame ettirilebilir (80 dakika/giin orta siddette
veya 35 dakika/gilin yiiksek siddette aktivite).

Weinsier (6) 47 kadin Kilo alimini engellemek igin FAS 1.73 olmali

Kilo alimini engellemek i¢in haftada en az 200 dakika

Jakicic ve ark. (44) Fazla kilolu 148 kadin .
egzersiz yapilmali

Egzersiz ile enerji tiketimi 2500 kkal/guin olanlarda 12. ve
Jeffery (45) Fazla kilolu 202 kadin ve erkek 18. aylardaki idame dénemindeki kilo azalmas1 1000
kkal/giin olanlara gore daha fazla.

30. ayda tekrar kilo alma ve ulasilan kilo kayiplar1 egzersiz

Tate ve ark. (46) Fazla kilolu 202 kadin ve erkek ile enerji tiiketimi 2500 kkal/giin olanlarda en olumlu.
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8. Direnc¢ egzersizinin kilo verme Uzerine olan etkisi

Bir kisim arastirmacilar asir1 kilolu ve obez kisilerde direng egzersizlerinin (agirlik ¢alismalarinin)
muhtemel faydalan {lizerine yogunlasmiglardir. Yagsiz viicut kitlesinde ve kas kuvvetinde olasi artiglar
yapabilecegi i¢in kilo azaltmaya yonelik yiiriitiillen programlara bu tiir egzersizlerin eklenebilecegini
diistinmiiglerdir. Buna karsin yakin zamanda Donnelly ve arkadaslari (47) tarafindan gerceklestirilen bir
derlemede direng egzersizinin diger egzersiz formlarina gore belirgin bir avantajimin olmadigi, enerji
alimi kisitlamasi olmadan tek basina diren¢ egzersizi yapmanin viicut agirhigindaki degisim iizerine
etkisinin yetersiz oldugu ifade edilmistir. Ballor ve arkadaslar1 (48) diyet (1200-1500 kkal/giin), diyet +
direng egzersizi, sadece egzersiz ve kontrol grubuna ayirdiklart hastalarii 8 haftalik siire¢ sonunda kilo
verme agisindan karsilagtirdiklarinda hasta gruplarinda sirasi ile 4.5 kg, 3.9 kg, 0.5 kg ve 0.4 kg kilo
azalmasi tespit etmiglerdir. Svendsen ve arkadaslar1 (33) da yaptiklar1 benzer bir ¢alismada denekleri
diyet (1000 kkal/giin), diyet + egzersiz (direng ve aerobik egzersizler kombine sekilde haftada 3 giin) ve
kontrol grubu olmak tizere degerlendirmistir. 12 hafta sonra kontrol grubunda kilo artis1 olurken (0.5+1.7
kg), sadece diyet ve diyet + egzersiz grubunda viicut agirligi sirasi ile 9.5+2.8 kg ve 10.3£3.0 kg
azalmistir. Her ne kadar sadece diyet ve diyet + egzersiz gruplar1 12 haftanin sonunda kontrol grubundan
anlamli farkli degerlere sahip olsa da kendi aralarinda anlaml bir farklilik gézlemlenmemistir. Perna ve
arkadaglar1 (49) ise 12 hafta siiresince ¢ok diisiik kalorili diyet programina (800 kkal/giin) aerobik
(haftada 4 gun, giinde 20-60 dakika, yiriiyls, bisiklet, basamak ¢ikma) veya diren¢ (haftada 3 giin, 10
farkli kas grubu, 2-4 set 12-15 tekrar, bir kerede kaldirilabilecek maksimal kuvvetin-1RM’in %75’i ile)
egzersizinin ilavesinin viicut agirhi@i ve yag kitlesi tizerine etkisini aragtirmistir. Kontrol grubuna (kilo =
+2.5 kg, %yag = -0.9) gore direng (kilo = -14.8 kg, %yag = -8.5) ve aerobik (kilo = -18.3 kg, %yag = -
7.4) egzersiz gruplarinda kilo ve viicut yag yiizdesi azalmasi daha fazla goriiliirken, her iki egzersiz grubu
arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik saptanamamistir. Geliebter ve arkadaglar1 (50) da sadece diyet,
diyet + aerobik egzersiz ve diyet + diren¢ egzersizinin kilo vermeye etkisini arastirmislardir. Her iki
egzersiz grubunda da 150 kkal enerji tiiketecek bir programin diizenlendigi ¢alismada aerobik egzersiz
grubu haftada 3 gun, ~30 dakika alt ve (st ekstremite icin bisiklet ergometresi egzersizi yaparken, direng
egzersiz grubu haftada 3 giin, alt ve iist ekstremitedeki 8 kas grubu i¢in 3 set 6 tekrarl, ~60 dakika siiren
bir egzersiz yapmislardir. Deneklere ayrica bazal metabolizma hizinin %70’ i (1286 kkal) kadar bir diyet
yaptirilmistir. Sekiz haftanin sonunda viicut agirligindaki azalmanin direng (-7.8+3.8 Kkg), aerobik (-
9.6%4.5 kg) ve sadece diyet (-9.5+3.1 kg) grubunda benzer oldugu gozlemlenmistir. Viicut agirligindaki
azalmanin kaynagi incelendiginde ise yagsiz viicut kitlesindeki azalmanin aerobik (-2.3+2.4 kg, %20) ve
sadece diyet (-2.742.5 kg, %28) grubu ile karsilastirildiginda direng egzersizi (-1.1+2.3 kg, %8) grubunda
en diisik oldugu tespit edilmistir. Diger bir degisle sadece diyet ve diyet + aerobik egzersizle
karsilastirinca direng egzersizi ile yagsiz viicut kitlesini (kas kitlesini) koruyarak zayiflama sansinin daha
yiiksek oldugu sdylenebilir. Direng egzersizi ilavesi ile korunan yagsiz viicut kitlesinin bazal metabolizma
hiz1 iizerine yansimasi ise anlamli bulunmamistir. Sonug¢ olarak, arastiricilar zayiflama programi
icerisinde yapilan diren¢ egzersizlerinin yagsiz viicut kitlesindeki azalmayr Onemli oranda
sinirlandirabilmesine kargin bazal metabolizma hizindaki diismeye etkisi olmadigini ifade etmiglerdir.
Benzer bir ¢alisma Kraemer ve arkadaslar1 (51) tarafindan da yapilmistir. Bu ¢alismada 12 hafta siiresince
1500 kkal’lik diyet programina alinan denekler sadece diyet, diyet + aerobik (haftada 3 gun fonksiyonel
kapasitenin %70-80" inde 30-50 dakikalik egzersiz) ve diyet + direng (haftada 3 giin, 11 farkli kas
grubuna, 3 set 8-10 tekrarli kuvvet ¢aligmasi) programina alinmigtir. 12 haftanin sonunda diyet + direng
egzersizi grubu, diyet ve diyet + aerobik egzersiz grubu ile karsilagtirildiginda kilo azalmasi farkli
bulunamamustir. Ayrica diyete direng egzersizi ilavesinin yagsiz viicut Kkitlesindeki azalmay1
engellemedigi de tespit edilmistir.

Bu ¢alismalara benzer sekilde Jansen ve arkadaslari (26) menopoz 6ncesi obez 38 kadindan olusan
calisma grubunu, diyet (1000 kkal/gun), diyet + aerobik (haftada 5 giin, giinde 15-60, maksimal kalp atim
sayisinin %50-85’1 siddetinde, yiirlime, bisiklet, basamak ¢ikma) ve diyet + direng (haftada 3 giin, 7 farkl
kas grubu icin 8-12 tekrarli 1 set) egzersizleri yapan olmak tizere 3 gruba ayirmuslardir. 16 haftalik
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programi takiben viicut agirligi ve toplam yag dokusu miktarindaki degisimler diyet (kilo =-10.0 kg, yag
= -7.8 kg), diyet + aerobik (kilo = -11.1 kg, yag = -9.9 kg) ve diyet + direnc (kilo = -10.0 kg, yag = -8.6
kg) gruplari arasinda anlamli farkliliklar gdstermemistir. iskelet kas miktar1 agisindan da benzer bir
goriiniim elde edilmistir (diyet = -1.1 kg, diyet + aerobik = -0.6 kg, ve diyet + diren¢ = -0.04 kg). Bryner
ve arkadaslarinin (52) ¢alismasi bu konudaki en etkileyici verilere sahiptir. On iki hafta siire ile ¢ok diisiik
kalorili bir diyet programima (800 kkal/glin) aerobik egzersiz (haftada 4 giin, giinde 20-60 dakika,
yuriime, bisiklet, basamak ¢ikmak) ilave edildiginde viicut agirligi (-18.1 kg), yagsiz viicut agirhig (-4.1
kg) ve istirahat metabolizma hizi (-210 kkal/giin) anlamli azalma gdstermistir. Direng egzersizi (haftada 3
giin, 10 farkli kas grubu, 15 tekrarli 1-4 set) ilave edildiginde ise viicut agirhgr -14.4 kg’lik degeri ile
anlamli azalirken yagsiz viicut agirhiginda (-0.8 kg) ve istirahat metabolizma hizinda (+63 kkal/gin)
belirgin degisim gozlemlenmemistir. Hunter ve arkadaslar1 (53) tarafindan gergeklestirilen ¢alismada da
benzer bulgulara ulagilmistir. Diyet programina aerobik egzersiz ilave edildiginde viicut agirligr (-13.0
kg), yag dokusu miktart (-11.9 kg), yagsiz viicut agirhgi (-1.0 kg) ve istirahat enerji tuketimi (-75
kkal/giin) azalirken, direng egzersizi ile sadece viicut agirligi (-11.6 kg) ve yag dokusu miktar1 (-11.9 kg)
azalmis, yagsiz viicut agirligi (+0.4 kg) ve istirahat enerji tuketimi (-54 kkal/gun) ise benzer dizeylerde
kalmustir.

Yukarida 6zetlenen ¢aligsmalarin bulgulari kilo verme agisindan direng egzersizlerinin diyet veya
aerobik egzersizlere bir {istiinliigli olmadig1, buna karsin yagsiz viicut kitlesi ve istirahat metabolizma hizi
iizerine koruyucu etkisi olabilecegi ve kas kuvvet artisina katki saglayacagina isaret etmektedir. Obez
kisilerin giinliilk yasamlarindaki en biiyiik sorunlarmin giinliik islerde (sandalyeden kalkma, marketten
poseti tasima, ev isi yapma gibi) yasadiklar1 zorluklar oldugu gerceginden hareketle, obezite tedavi
programlarina aerobik ve/veya direng egzersizlerinin ilave edilmesi obez kisilerin yasam kalitesini
artirmaya katki saglayacaktir.

Tablo 6. Direng egzersizlerinin kilo vermeye etkisi

Sonuglar

Calisma Denekler Egzersiz Sire (viicut agirhk degisimi)

8 hafta siire ile;

1. Kontrol Kontrol=-0.4 kg
2. Diyet (1000 kkal/giin) Diyet = -4.5 kg
Ballor. (48) 40 obez kadmn 3. Egzersiz (8 kas grubuna, haftada 3 gun, 8 hafta Egzersiz=-0.5 kg
3x10 tekrar) Diyet + Egzersiz= -3.9 kg

4. Diyet + Egzersiz

12 hafta siire ile;

1. Kontrol 12 Kontrol= +0.5 kg
Svendsen (33) 121 fazla kilolu kadin 2. Diyet (1000 kkal/giin) hafta Diyet =-9.5 kg
3. Diyet + Egzersiz (direng ve aerobik, Diyet + Egzersiz=-10.3 kg
haftada 3 giin)
12 hafta stre ile; Kontrol= +2.5 kg
1. Kontrol Direng = -14.8 kg
2. Diyet (800 kkal/giin) + Aerobik egzersiz Aerobik= -18.3 kg
Perna (49) 22 obez denek (4 (yurime - bisiklet, 4 giin/hafta, 20-60 12
erkek, 18 kadin) dakika/giin, %60-80 maksimal KAS) hafta ~ Yag yiizdesi (%):
3. Diyet (800 kkal/giin) + Direng egzersizi Kontrol=-0.9 kg
(10 kas grubu, 3 giin/hafta, 2-4 x 12-15 Direng = -8.5 kg
tekrar, %75 1RM) Aerobik= -7.4 kg
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8 hafta siire ile;
1. Diyet (1286 kkal/giin)

Diyet=-9.5 kg
Diren¢ = -7.8 kg
Aerobik= -9.6 kg

. 65 obez denek (25 2. Diyet + Aerobik egzersiz (bisiklet
Geliebter (50) erkek, 40 kadin) ergometresi, 3 glin/hafta, 30 dakika/giin) 8 hafta Yagsiz viicut kitlesi:
3. Diyet + Direng egzersizi (8 kas grubu, 3 Diyet= -2.7 kg
gun/hafta, 3 x 6 tekrar, toplam 60 dakika) Direng = -1.1 kg
Aerobik= -2.3 kg
12 hafta sure ile;
1. Diyet (1500 kkal/giin) Diyet= - 9.6 kg
2. Diyet + Aerobik egzersiz (3 gun/hafta, 12
Kraemer (51) 35 fazla kilolu erkek  30-50 dakika/guin, %70-80 fonksiyonel hafta Direnc+Aerobik = -9.9 kg
kapasite)
3. Diyet + Aerobik + Direng egzersizi (11 Aerobik=-9.0 kg
kas grubu, 3 glin/hafta, 3 x 8-10 tekrar)
Diyet=-10.0 kg
Diren¢ =-10.0 kg
Aerobik= -11.1 kg
16 hafta sire ile;
1. Diyet (1000 kkal/giin) Yag kitlesi:
2. Diyet + Aerobik egzersiz (yurime — 16 Diyet= -7.8 kg
Janssen (26) 38 obez kadin bisiklet, 5 gun/hafta, 15-60 dakika/gn, hafta Direng = -8.6 kg
%50-85 maksimal KAS) Aerobik= -9.9 kg
3. Diyet + Direng egzersizi (7 kas grubu, 3
giin/hafta, 1 x 8-12 tekrar) Yagsiz viicut kitlesi:
Diyet=-1.1 kg
Direnc=-0.04 kg
Aerobik=-0.6 kg
Diren¢ = -14.4 kg
Aerobik= -18.1 kg
12 hafta sire ile;
1. Diyet (800 kkal/gun) + Aerobik egzersiz Yagsiz viicut kitlesi:
Bryner (52) 20 obez denek (3 (yartime — bisiklet, 4 giin/hafta, 20-60 12 Direnc=-0.8 kg
erkek, 17 kadin) dakika/giin) hafta ~ Aerobik=-4.1 kg
2. Diyet (800 kkal/giin) + Diren¢ egzersizi )
(10 kas grubu, 3 giin/hafta, 1-4 x 15 tekrar) [stirahat metabolizma hizt:
Direnc= +63 kkal/gin
Aerobik=-210 kkal/giin
Diyet=-12.9 kg
Diren¢ =-11.6 kg
Aerobik= -13.0 kg
12 hafta sure ile; Yag kitlesi:
1. Diyet (800 kkal/giin) Diyet=-11.4 kg
Hunter (53) 94 fazla kilolu kadin 2. Diyet + Aerobik egzersiz (3 giin/hafta, 12 Diren¢ =-11.9 kg

20-40 dakika, %67-80 maksimal KAS) hafta
3. Diyet + Direnc egzersizi (10 kas grubu,

3 gun/hafta, 1-2 x 10 tekrar)

Aerobik= -11.9 kg

Yagsiz viicut kitlesi:
Diyet=- 1.5 kg
Direnc=+0.4 kg
Aerobik=-1.0 kg

[stirahat metabolizma hizi:
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Diyet= -103 kkal/giin
Direnc= -54 kkal/gun
Aerobik=-75 kkal/giin

KAS = Kalp atim sayis1
9. Obezite tedavi programlarinda yer alacak egzersizlerin miktari ne olmahdir?

Gunimiizde saglikli yasam i¢in haftanin ¢ogu giinii (tercihen her giin) en az 30 dakika orta siddette
bir egzersizin yapilmasi 6nerilmektedir (54). Bu 6neri (haftada en az 150 dakika, 5 guin, giinde 30 dakika)
egzersizin diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi kronik hastaliklara olan yararl etkileri temel alinarak
yapilmstir. Dolayist ile bu diizeyde bir aktivite, kilodan bagimsiz olarak daha saglikli olmak ve kronik
hastaliklardan korunmak igin her bireye onerilmektedir. Ancak bilimsel arastirmalar incelendiginde kilo
kontrolii ile miicadele ve sahip olunan viicut agirligimi koruyabilmek i¢in bu miktardan daha fazlasina
ihtiyag oldugu anlagilmaktadir. Ornegin diyet diizenlemesini de igeren bir kilo verme programina alinan
agir1 kilolu kadinlarda gergeklestirilen rastgele kontrollii bir ¢aligmada, 18 ay, haftada 150 dakikadan daha
az egzersiz yapildiginda viicut agirh@inda 3.5 kg, 150-200 dakika egzersiz yapildiginda 6.5 kg, ortalama
280 dakika ve tizeri egzersiz yapildiginda ise viicut agirliginda ~13 kg azalma saglanabilmistir (44).
Ayrica bu ¢alismada haftada ortalama 280 dakika egzersiz yapanlarda tedaviyi takip eden 6 - 18. aylar
arasinda kiloda higbir artis gozlenmezken, haftadan 200 dakika ve daha az egzersiz yapanlarda bu
dénemde kiloda anlamli artiglar saptanmustir.

Bond Brill ve arkadaslari (55) menopoz dncesi asirt kilolu kadinlara 3 ay siire ile diyet (1200-1400
kkal/giin), diyet + kisa siireli egzersiz (haftada 5 giin 30 dakika yurime) ve diyet + uzun sireli egzersiz
(haftada 5 giin 60 dakika yiiriime) uygulamalari yaptirmigtir. Ugiincii ayin sonunda viicut agirhigi, yag
dokusu miktar1 ve yagsiz viicut kitlesi agisindan 3 grupta da benzer oranda azalmalar gézlemlenmistir.
Aragtirmacilar haftanin ¢ogu giinii 30 dakika yiiriiylis yapmanin 60 dakika yiirliylis yapma kadar etkili
olacagini ifade etmislerdir.

Jeffery ve arkadaslar1 (45) ise egzersize bagl disiik (1000 kkal/hafta, 30 dakika/giin) ve yiksek
(2500 kkal/hafta, <75 dakika/gun) enerji tliketimi yapmanin kisa (6 ay) ve uzun (12 ve 18 ay) dénemde
kilo verme iizerine etkilerini incelemistir. Arastiricilar ilk 6 aylik donemde Bond Brill ve arkadaglarinin
(55) caligmalarinda da goézlendigi gibi disiik (-8.1+7.4 kg) ve yiksek (-9.0+7.1 kg) enerji tuketimi
grubunda kilo azalmasi agisindan anlamli bir farklilik gozlemleyememistir. Buna karsilik egzersizler
yapilmaya devam edildiginde viicut agirligindaki azalma uzun dénemde yiiksek enerji tiiketimi grubunda
(12. ayda -8.5+7.9 kg, 18. ayda -6.7+8.1 kg) diistik enerji tiiketimi grubuna gore (12. ayda -6.1+8.8 kg,
18. ayda -4.1+7.3 kg) daha belirgin olmustur. Arastiricilar kilo vermedeki basariyr uzun dénem devam
ettirebilmek igin egzersizin haftalik maliyetinin standart onerilen 1000 kkal yerine haftalik 2500 kkal
olacak sekilde planlanmasi gerektigini 6ne siirmiiglerdir. Schoeller ve arkadaslari (43) da ¢aligmalarinda
benzer sonuglara ulagmig ve kilo vermenin uzun siire idame ettirilebilmesi i¢in giinde yaklasik 65 dakika
orta siddette (yiiksek tempo yiirime veya diisik tempo kosu) egzersiz yapmak gerektigini
vurgulamislardir.

Kilo kontroliiniin saglanmasinda egzersizin siiresi kadar siddeti de Onemlidir. Duncan ve
arkadaslar1 (56) asirt kilolu kadinlarda farkli yiiriime siddetlerinin viicut agirhig {izerine etkilerini
inceledigi ¢aligmalarinda toplam enerji tiiketimi sabit tutuldugunda 24 haftalik bir tedavi sonunda kilo
verme agisindan egzersiz siddetindeki degisikliklerin 6nemli bir farklilik yaratmadigini saptamislardir.
Grediagin ve arkadaslar1 (57) da antrenmansiz ve asir1 kilolu 12 kadinda uyguladiklar yiiksek veya diistiik
siddette egzersizler arasinda 12 haftalik bir programi (haftada 4 giin, 300 kkal’lik kosu) takiben anlamli
bir farklilik elde edememistir. Jakicic ve arkadaglarinin (58) 12 ay siireli ¢aligmalarinda da benzer
sonuglar rapor edilmistir. Bu ¢alismada asir1 kilolu kadinlar enerji tiiketimi (1000 kkal/hafta ve 2000
kkal/hafta) ve egzersiz siddeti (orta ve yiiksek) temel alinarak 4 gruba (yiiksek siddet/fazla siire, orta
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siddet/fazla siire, orta siddet/orta siire, yiiksek siddet/orta siire) ayrilmistir. Deneklere giinde 1200-1500
kkal diyet programina ilave olarak haftada 5 giin yiirime egzersizleri yaptirilmistir. 12 ayin sonunda
viicut agirligindaki azalma yiiksek siddet/fazla siire grubunda 8.9 kg, orta siddet/fazla siire grubunda 8.2
kg, orta siddet/orta siire grubunda 6.3 kg ve yiiksek siddet/orta siire grubunda ise 7.0 kg olmustur.
Istatistiksel analiz sonuglar1 1s1ginda arastirmacilar kilo azalmasi agisindan egzersiz siddetinin degil
stiresinin daha anlamli oldugu yorumunu yapmuslardir. Nicklas ve arkadaslar1 (59) enerji tiiketimi esit
olacak sekilde diyet ile birlikte 5 ay siire ile haftada 3 giin orta (maksimal kalp atim sayisinin %45-50’1)
veya yiksek siddette (maksimal kalp atim sayisinin %70-75’i) yirimenin kilo ve abdominal yag
miktarindaki azalma agisindan anlamli farkliliklar olusturmadigimi rapor etmislerdir. Sonug olarak kilo
verme amaci ile yapilacak egzersizlerde, egzersizin siddetinden ¢ok, siiresinin ve egzersizle tiiketilen
toplam enerjinin miktarmin 6nemli oldugu soylenebilir.

Calismalarin bulgular 15181nda asir1 kilolu veya obez hastalarda kilo kontroliinii saglayabilmek i¢in
haftada en az 5 giin, glinde 45-60 dakika, orta siddette bir egzersiz onerilebilir. Egzersizlere haftada 5 giin
ve ginde 30 dakika (150 dakika/hafta) orta siddetli yiiriiyiislerle baslanilmasi ve ilerleyen haftalarda
tempoda fazla degisiklik yapmadan goreceli bir sekilde siirenin artirilarak giinde 60 dakikaya (300
dakika/hafta) ¢ikarilmasi ideal olacaktir.

Tablo 7. Egzersiz miktar1 nasil olmali

Cahisma Denekler Sonuglar (Viicut agirhi@: degisimi)

Viicut agirligt:
150 dakika/hafta = -3.5 kg

Jakicic (44) 148 fazla kilolu kadin 150-200 dakika/hafta = -6.5 kg

280 dakika/hafta = -13 kg

Viicut agirligi:

5 giin/hafta, 30 dakika/giin = -5.8 kg

5 glin/hafta, 60 dakika/giin = -5.9 kg

Yag kitlesi:
Bond Brill (55) 56 fazla kilolu kadin 5 glin/hafta, 30 dakika/giin = -3.5 kg

5 glin/hafta, 60 dakika/giin = -4.4 kg

Yagsiz viicut kitlesi:

5 glin/hafta, 30 dakika/giin = -2.2 kg

5 giin/hafta, 60 dakika/gin = -1.4 kg

12. ay:

Enerji tiketimi 1000 kkal/hafta = -6.1 kg

Enerji tiketimi 2500 kkal/hafta = -8.5 kg
Jeffery (45) 202 fazla kilolu denek

18. ay:

Enerji tiketimi 1000 kkal/hafta = -4.1 kg

Enerji tiketimi 2500 kkal/hafta = -6.7 kg
Schoeller (43) 32 normal kilolu kadin 65 dakika/giin orta siddette acrobik egzersiz

Yiiksek siddet/fazla siire (200-300 dakika/hafta)=-8.9 kg
Jakicic (58) 201 obez kadin Orta siddet/fazla stre (200-300 dakika/hafta)=-8.2 kg

Orta siddet/orta siire (150-200 dakika/hafta)=-6.3 kg
Yiiksek siddet/orta siire (150-200 dakika/hafta)=-7.0 kg
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Enerji tiiketimi esit tutuldugunda yapilan egzersizin
Nicklas (59) 112 fazla kilolu ve obez kadin siddetinin biiyiikliigtinden ¢ok egzersiz stiresi ve tiiketilen
toplam enerji miktar1 dnemlidir

10. Sonug

Gliniimiiz toplumunda 6nemli bir halk sagligi sorunu olan obeziteden korunma ve tedavisi igin
etkili yontemlerin gelistirilmesi gerekmektedir. Degisik kronik hastaliklarla iliskili risk faktorlerini
sinirlamadaki etkinligi yani sira kilo alimin1 6nleme ve kilo vermeye katki saglamasi agisindan egzersiz,
obezite tedavisinde yer almasi gereken 6nemli bir yontemdir. Obezite ile miicadelede en etkili yolun
enerji alimini kisitlamak ve fiziksel aktivitelere katilmak oldugu yoniinde bir¢ok bilimsel veri mevcuttur.
Her ne kadar giinde 30 dakika orta siddette bir egzersiz sagligimizda 6nemli iyilesmelere yol agsa da,
obezite tedavi programlarinda kilo azalmasini uzun dénem devam ettirebilmek i¢in egzersiz siiresini
giinde 60 dakikaya kadar c¢ikarmanin gerekliligi bilimsel ¢aligmalar ile gosterilmistir. Egzersiz kilo
vermeye yaptigl katkinin yani sira sahip olunan kiloyu korumak igin bilinen en etkili ve saglikli
yoéntemlerden birisidir.
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Diyabet ve Egzersiz

Dr. Ufuk Sekir

1. Epidemiyoloji

Diyabet giiniimiizde en hizli biiyiime gosteren halk sagligi sorunlarindan biridir. Etkili onleyici
tedbirler alinmadig1 takdirde epidemiyolojik veriler goriilme sikligmin diinya capinda artmaya devam
edecegine isaret etmektedir (1). Diinya genelinde 2000 yilinda 171 milyon olan yast 20 ve tizeri Tip 2
Diyabetli (Tip 2 DM) kisi sayisinin 2030 yilinda 366 milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir (1). Hastalik
Kontrol ve Onlem Merkezi verilerine gére ABD’de 2007 yilinda 24 milyon kisinin diyabetli oldugu ve
bunun 6 milyonunda taninin konulmamis oldugu gosterilmistir (2). Ayrica 60 milyon Amerikalinin
diyabet Oncesi sathada oldugu ve diyabet gelisme riski tasidig1 da ifade edilmistir (2). Ayn1 merkezin
1999 yilindaki verileri ele alindiginda (tanit konulan 10.3 milyon, tan1 konulmamis 5.4 milyon kisi)
diyabetli kisi sayisinda bu siire zarfinda 2 katindan fazla artis oldugu dikkat ¢ekmektedir. Goriilme sikligi
acisindan ABD’de erigkinlerde 1995 yilinda %7.4 olan oran (3) gilinlimiizde %14’e ulasmustir (4).
Gelismis bat1 iilkelerinde niifus bagimli insiilin direnci goriilme siklig1 yaklagik %17 iken (5), Tip 2 DM
gorlilme sikligr eriskinlerde %5 (6) ile %8 (5, 7) arasinda degistigi goriilmektedir. Arastirma verilerine
gore yasam boyu Tip 2 DM gelisme riskinin ABD’de %30 seviyesinde, Avrupa ve Asya llkelerinde ise
%40-50 dolaylarinda bulundugunu ortaya konulmustur (8-10). ABD’de 2000 yilinda dogan erkek
cocuklarinda yasam boyu diyabet gelisme riskinin %32.8, kiz ¢ocuklarmin ise %38.5 olacagi tahmin
edilmektedir (11). Ulkemiz agisindan 1997-1998 yillarinda yapilan TURDEP-I arastirmasina gore 20 yas
ve lizeri diyabetli kisi sayis1 2.6 milyon ve diyabet goriilme sikligi %7.2 olarak saptanmistir (12). Bu
hastalarin %68’inde diyabet varlig1 daha once bilinirken, %32’sinde tan1 yeni konulmustur (12). Heniiz
verileri yaymlanmamig olan ve 2010 yilinda tamamlanan TURDEP-II (13) ¢aligmasi rakamlarina gore ise
Tirk erigkin toplumunda diyabet goriilme sikligi %13.7’ye ulasmistir (13). Buna gore 12 yilda diyabet
siklig1 Tiirkiye’de %90 artmis goziikmektedir (13). Bilinen diyabet (%45) ve yeni diyabet (%55) oranlart
ise birbirine yakin bulunmustur (13).

Diyabet, ekonomiye etkisi yoniinden incelendiginde ABD’de 2007 yili itibari ile diyabet
maliyetinin 174 trilyon $ oldugu, bunun 116 trilyon $’1nin tibbi harcamalar ve 58 trilyon $’1n ise iiretime
katki saglanamamasindan kaynakladigi belirtilmistir (14). Gelismis iilkelerde sagliga ayrilan biitcenin
yaklasik %10 - %15°1 diyabet ve komplikasyonlarinin tedavisinde harcanmaktadir (15). 1997 yili ABD
verilerine gore saglikli bireylerde kisi basi tibbi harcama tutar1 2.669 $ olurken, bu rakam diyabetli
bireylerde 10.071 $’a kadar ¢ikmaktadir (16).

2. Risk faktorleri

Diyabet etiyolojisinde genetik ve gevre faktorleri etkili olmaktadir (17). Genetik bozuklugun kesin
nedeni karmasik ve tam olarak belirlenmemis olmasina ragmen (18) genetik yatkinligm oldugu
bilinmektedir (18,19). Risk faktorleri i¢inde degisik arastirmalarda aile hikayesi, yaglanma, obezite, zenci
olmak ve diisiik sosyoekonomik durumun etkili oldugu gosterilmistir (20-22). Bunlar i¢inde yaslanmanin
etkisi ile birlikte obezite ve sedanter yasam bi¢iminin diyabet gelisiminde en 6nemli belirleyiciler
olduguna dair kanitlar vardir (23,24). Maalesef diyabeti olan veya diyabet gelisme riski altinda olan ¢ogu
kisi diizenli fiziksel aktivite yapmamaktadir. Morrato ve ark.’lar1 (25) tarafindan 23.283 kisi {izerinde
yapilan fiziksel aktif olma durumu (haftada 3 giin, giinde en az 30 dakika orta veya yiiksek siddette
egzersiz yapmak) ile ilgili arastirmada, diyabeti olan erigkin kisilerin sadece %39’unun fiziksel aktif
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oldugu, diyabeti olmayanlarin ise %58 oraninda bu diizeyde bir aktiviteye katildiklart sonucuna
varilmistir. Kardiyovaskiiler veya diyabet risk faktorii sayis1 arttikca da fiziksel aktivite diizeyinde azalma
olmustur. Nelson ve ark.’lar1 (26) yas1 17’den biiyiik 1480 diyabeti olan erigkinlerde yaptig1 incelemede
%?31’inin hig fiziksel aktivite yapmadigi, %38’inin istenen diizeyin altinda fiziksel aktivitelere katildiklart
ve ancak %31’inde ise istenen diizeyde oldugunu saptamislardir. Kadinlarda ve 65 yas iistiindeki kisilerde
fiziksel aktif olmama durumu %40’a ulagsmistir. Diger bir arastirmada Plotnikoff (27) diyabeti olanlarda
kosu bandinda aerobik egzersiz veya diren¢ egzersizlerini diizenli uygulayanlarin oraninin %12 - 16
oldugunu ve en yiiksek fiziksel aktivite oraninin %57 - 60 ile ev islerini yerine getirmek oldugunu ifade
etmistir. Inaktif yasam biciminin genetik olarak diyabet yatkinlig1 olan kisilerde, insiilin direnci ve buna
paralel bozulmus glikoz toleransi ve diyabet gelisimi ile ilgili olasi iki mekanizma tarif edilmistir (21, 28).
1) Fiziksel inaktivite pozitif kalori dengesine yol acarak yag depolarinda artma ve adiposit hipertrofisi ile
sonuglanir. Bu da insiilin reseptor yogunlugundaki smirlamadan dolay1 insiilin direncinin gelismesine ve
plazmada serbest yag asitlerinin (SYA) uzaklastirilmasinda azalmaya yol agar. Plazma SYA seviyesinin
artmas1 kan glikozu tizerine iki olumsuz etki yapar: (a) glukoneogenezin uyarilmasi ile karacigerden
glikoz ¢ikisinda artis ve (b) insiilin ile uyarilan kas glikoz uzaklastirilmasinda inhibisyon. Bu durum kan
glikoz seviyesini kontrol altinda tutabilmek i¢in beta hiicrelerinden insiilin salgisinda kompansatuar artiga
neden olur. Neticede, instlin gereksinimindeki artig, beta hiicrelerinde bozulmaya ve plazma insiilin
seviyelerinde azalmaya yol agar. Bu da insiline olan direnci siddetlendirir ve diyabetin ortaya ¢ikmasina
neden olur. 2) Fiziksel inaktivite kaslarda insiilin direncine yol agan iskelet kasindaki genetik bir
bozuklugu aciga c¢ikarir. Bu da kompansatuar olarak beta hiicre insiilin salgisinda artis ve
hiperinstilinemiyle sonuglanir. Artan hiperinsiilinemi trigliserid deposunda artisa ve adiposit
hipertrofisine yol acar. Devaminda adipositler insiiline direngli hale gelirler ve insilinin plazmadan
SYA’lerini temizleme yeteneginde sinirlanmaya neden olur. Bu durumda karacigerden glikoz ¢ikiginda
artma ve kaslardaki instlin direncinde ileri bir buylme olur. Neticede de, kan glikozunu kontrol etmek
icin insiiline olan bagimliligin artmasi, durumun daha da kotiilesmesine ve diyabet gelismesine yol agan
beta hiicrelerindeki bozulmayla sonug¢lanir (Sekil 1).
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Sekil 1. Inaktif yasam bigiminin diyabet gelisimine yol agmast ile ilgili olasi iki mekanizma

3. Kan glikoz duzenlemesi
3.1. istirahatte

Yakin smnirlarda tutulmasi gereken kan glikozu dolasima glikozu veren ve uzaklastiran siiregler
tarafindan diizenlenmektedir. Istirahat ve aclik durumunda karacigerden dolasima verilen glikoz sinir
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sistemi ve periferik dokular tarafindan yapilan temizlenme ile dengede tutulur. Ancak beslenme sonrasi
sindirim sistemi tarafindan dolagima dahil olan glikoz bu dengeyi bozar ve kan glikozunda yiikselme olur.
Kan glikozundaki olusan bu artis1 karsilayabilmek igin karaciger glikoz ¢ikisinda azalma ile sonuglanan
pankreastan insiilin hormonu salinir ve insiline duyarl periferik dokulardan glikoz aliminda artis olur.
Her ne kadar kan glikozunu azaltmada karaciger glikoz ¢ikisindaki azalma faydali da olsa, glikozun
temizlenmesindeki artis nicel olarak daha Onemlidir. Dolagima olan glikoz yiiklenmesi sonrasi kan
glikozunun uzaklastirilmasindan %90 oraninda sorumlu olan doku kas dokusudur (Sekil 2) (28-32).

e ™

KAS DOKUSU (%90);
o Glukoz alimi 1

o Glikojen sentezi 1

GLUKOZ <>

KARACIGER;

PN atny, S0 o Glukoz ¢ikisI |
Y
i::::- ool DNS“LJ”_'& o Glukoz alimi 1
> o Glikojen sentezi 1
e vy

Sekil 2. Istirahat sirasinda kan glikoz kontrolii diizenlemesi

3.2. Egzersiz sirasinda

Diyabetli kisilerin diizenli egzersizin faydalarindan gilivenli bir sekilde yararlanabilmeleri icin
egzersize katilimlar1 sirasinda metabolik diizenlemede bazi engelleri asmalart gerekmektedir.
Diyabetlilerin karsilasabilecekleri komplikasyonlar1 anlayabilmek ve yakit metabolizmasindaki
eksikliklerin diizeltilmesinde olas1 yaklasimlari belirleyebilmek igin Oncelikle diyabeti olmayan
kisilerdeki glikoz diizenleme mekanizmalarinin tarif edilmesi uygun olacaktir.

3.2.1. Diyabeti olmayanlarda

Egzersize bagli artan metabolik talepler depo alanlarindaki yakitin serbestlestirilmesinde ve ¢alisan
kaslarin iginde yakitin okside olmasinda belirgin bir artis1 gerektirir. Egzersiz ile kan glikoz
konsantrasyonundaki degisimler egzersiz sirasinda yakit metabolizmasinda meydana gelen genis ¢aph
degisimlerin bir boliimiidiir. Normalde oksidasyon icin yakit diizenlemesindeki artis noéroendokrin
sistemin kontrolii altindadir. Istirahat sirasinda iskelet kas1 igin &ncelikli ve baskin olan yakit tiirii yag
asitleridir. Istirahat durumundan orta siddette bir egzersize gegildiginde yakit tiirii olarak glikozun énemi
artar ve ¢alisan kaslarda enerji kullanim1 yag dokusundan salinan ve agirlikli olarak kullanilan serbest yag
asitlerinden dolasimda bulunan yaglar, kas trigliseritleri, kas glikojeni ve karacigerden saglanan kan
glikozundan olusan karmasik bir karigima gegis olur. Kullanilan yakat tiirii egzersiz siddetine bagl olarak
belirgin sekilde farklilik gosterir. Hafif - orta siddetteki egzersizde plazma kaynakli serbest yag asitleri
okside olan substratin biiyiik boliimiinii meydana getirir. Egzersiz siddeti arttik¢a karbonhidrata olan
bagimlilik artar. Santral sinir sistemi fonksiyonlarini koruyup devam ettirebilmek i¢in kandaki glikoz
seviyesi fiziksel aktivite sirasinda dikkat cekecek derecede ¢ok iyi korunmaktadir. Baglangicta yakit
olarak kas hiicreleri glikojenden olusan hiicre i¢i depoyu yikima ugratir. Ancak kas glikojeni tiikenmeye
bagladiginda kaslardaki yakit i¢in serumdaki glikoz konsantrasyonu artan bir sekilde birincil kaynak
durumuna gelir. Egzersiz sirasinda serum glikozu 3 olasi kaynaktan saglanabilir: diyet (ancak sadece eger
bir kisi egzersiz sirasinda beslenirse), karaciger glikojenolizi ve karaciger glukoneogenezi. iskelet kasinda
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oldugu gibi, karaciger glikojen yikimi birincil reaksiyondur ve erken safhada olusur. Egzersizin
ilerlemesiyle sinirli olan kas glikojen kaynag tiikkenmeye baslar, ona olan bagimlilik azalir ve karaciger
kan glikoz konsantrasyonunu saglayan birincil kaynak durumuna gecer. Bu sekilde kas dokusu tarafindan
kandan glikoz alimi karaciger kaynaklari tarafindan (glikojenoliz ve glukoneogenez) glikozun kana
verilmesi arasindaki denge yakin oldugu siirece kanda dglisemi durumu saglanmus olur (32-37).

Daha oOncede bahsedildigi gibi fiziksel aktivite sirasinda normoglisemiyi koruyan metabolik
diizenlemeler biiyiikk oranda hormonsal olarak yonlendirilmektedir. Saglikli kisilerde pankreas adacik
hiicrelerindeki a-adrenerjik reseptdr aktivasyonu sonucu insiilin salinimi azalir. Ayni1 zamanda sempatik
sistem aktivasyonu ile birlikte “karsit diizenleyici” hormonlar olan glukagon, katekolaminler, kortizol ve
biiyiime hormonunda artis olur. Béylece karaciger iizerindeki glukagon/insiilin oran1 da artar ve karaciger
glukagon etkisine hassas duruma gelir. Plazma insulinindeki azalma ve glukagonun varlig: fiziksel
aktivitenin baslarinda karaciger glikoz iiretimindeki erken artis igin gerekli goziikmektedir. Egzersiz
siiresi uzadiginda glukagon ve katekolaminlerdeki artis anahtar bir rol oynamaktadir. Bu hormonsal
diizenleme ile hem kana saglanan glikoz tretimi artar hem de lipolizin uyarilmasi ile yag dokusu
depolarindan serbest yag asitlerinin kana gegisi ve yakit olarak kullanilmasi saglanir (Sekil 3). Hayvan
modelleri ve insan dencklerde gerceklestirilen arastirmalar hafif-orta siddetteki aerobik egzersizde
endojen glikoz iiretiminin uyarilmasinda insiilin ve glukagonun 6nemini belirtmistir (38). Egzersizle
uyarilan glukagon artisi glikojenoliz ve glukoneogenezi uyarir (38). Glukagon ayni zamanda
glukoneogenez icin dnciil maddeleri saglamak amacli karacigerde aminoasit metabolizmasini (39) ve yag
oksidasyonunu uyarir (38). Egzersiz sirasinda insiilindeki azalma tam glikojenololitik yanit i¢in gereklidir
(38). Egzersiz sirasinda insiilindeki bu azalmaya ragmen kas dokusu i¢ine glikoz girisi devam etmektedir.
Insiilinden bagimsiz bu mekanizma “Kas Dokusu Glikoz Alim Mekanizmalarr” bashigi altinda ayrmtih
anlatilacaktir. Karaciger portal venindeki insiilin konsantrasyonu elimine edildiginde endojen glikoz
tiretimindeki artis yaklasik %50 oraninda sinirlanmaktadir (38). Egzersizin siddeti fazla ve siiresi uzun
olmadikga katekolaminlerdeki artis ilimlidir (2-4 kat) ve glukoneogenezi tesvik etmede ¢ok biiyiik bir rol
oynamaz. Ancak egzersiz siiresi uzadiginda (1 - 2 saat), egzersiz siddeti arttiginda (>%60-80 VOqpaxs)
veya anaerobik bir egzersiz yapildiginda katekolaminlerde 14-18 kat artis olmakta, bu da glikoz
Uretiminde 7 - 8 kat yiikselmeye yol agmaktadir (Tablo 1) (32-37, 40, 41).
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Sekil 3. Diyabeti olmayanlarda egzersiz sirasinda kan glikoz kontrolii diizenlemesi
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Tablo 1. Sagliklilarda egzersiz sirasinda rol alan kilit endokrin yanitlar

Dayaniklilik egzersizi Anaerobik egzersiz
Egzersiz sirasinda insiilin Azalir Degisiklik yok veya hafif artar
Egzersiz sonrasinda insiilin Yavas artar Hizl artar
Katekolaminler 2 — 4 kat yikselme 14 — 18 kat yukselme
Glukagon Degisiklik yok Degisiklik yok
Karaciger glukagon:insiilin oram Artar Degisiklik yok veya hafif azalir
Plazma glikoz Degisiklik yok Degisiklik yok veya hafif artar

3.2.2. Diyabetlilerde

Egzersiz sirasinda endojen insiilin salgisiin yoklugu veya eksikligi diyabetli kisileri diyabetli
olmayanlara gore tamamen farkli bir konuma getirir. Egzersize katilan kaslara uygun glikoz girdisi i¢in
endojen insiilin salgisinin fizyolojik siipresyonu zorunlu bir mekanizmadir (42). Ancak, 6nceden enjekte
edilen insiilin miktarina bagimli olan tip I diyabetli kisilerde veya sulfonillire veya insilin tedavisi
altindaki tip II diyabetli kisilerde bu hormonal uyum kaybolmustur (35, 43). Dolayisi ile bu kisilerde bu
fizyolojik duzenleme mekanizmalarimin devreye girme olasiligi yoktur. Sonu¢ olarak, egzersize
baglamadan once diyabetli kisilerin dolasimlarinda yetersiz tedaviye bagli ¢cok az insiilin bulunmasi
durumunda fiziksel aktivite sirasinda artan “karsit diizenleyici” hormonlarin etkisi daha fazla 6n plana
cikar. Bu da, zaten yiiksek olan glikoz seviyelerinin daha fazla artmasina, keton cisimciklerinin
olugsmasina ve hatta diyabetik ketoasidozun hizlanmasina neden olur (35, 43). Kan glikozundaki yiikselme
karaciger tarafindan saglanan glikozun agin fazlahifima ve egzersize bagl glikoz kullaniminin
bozulmasina baghdir (34). Cok yogun aerobik (>%60-80 VO,mas) Veya anaerobik egzersiz bu durumu
ozellikle agirlastirir (37, 44).

Diger yandan, diyabetli kisiler insiilin fazlalig1 ve etkisinin ¢ok fazla oldugu durumlarda egzersize
katilmalar1 durumunda, glikozun veya diger substratlarin artmis mobilizasyonu azalir veya tamamen
engellenir ki bu da bu kisilerin ciddi hipoglisemi riski ile kars1 karsiya kalmasina neden olur (35, 45).
Glukagon seviyesinde belirgin bir degisiklik olmayacagindan dolayr karacigerdeki insiilin / glukagon
orani sagliklilarda oldugu gibi azalma gostermez, ayni dizeyde kalir. Sonucunda da diyabetli kisilerde
egzersiz sirasinda periferik dokular tarafindan artan yakit taleplerini giderebilmek amagli karacigerden
glikoz ¢ikist insiilin fazlahigindan dolay1 baskilanir ve yeterince elde edilemez (37). ilave olarak,
diyabetlilerde aligilmig portal/sistemik insiilin oranimin tersine dénmesi neticesinde (sagliklilarda bu oran
1) periferik dokularda meydana gelecek insiilin konsantrasyonundaki goreceli artistan dolayi tiim viicut
glikoz uzaklastirilmasi da ¢ogalir ve sonucunda egzersize bagli hipoglisemi riski kolayca artar (32, 35, 45,
46). Ayrica, egzersiz Oncesi insiilin uygulamalarinin egzersize katilan kaslara yapilmasi durumunda
insiilin emiliminde hizlanma olacagindan hipoglisemi risk ihtimali unutulmamalidir (34, 47).

3.3. Egzersiz sonrasinda

Egzersizin sonlanmasindan sonra viicudumuz kas ve karacigerdeki glikojen depolarmin azaldig ve
karaciger glikoz tretiminin arttig1 niteliksel bir aclik durumuna geger. “Karsit diizenleyici” hormon
seviyeleri kisa bir siire yiiksek seyretmeye devam ettikten hemen sonra hizli bir diisiis sergilerken, insiilin
seviyelerinde artig olur. Bunun neticesinde egzersiz bitimi sonrasinda kaslardaki glikojen depolarinin
tekrar doldurulmasi bakimindan ideal bir homeostatik durum temin etmek ic¢in hiperglisemi ve
hiperinsiilinemi birliktelik gosterir. Bu sayede hizli toparlanmaya izin verilir ve bir sonraki egzersizdeki
performansin olumsuz etkilenmemesi saglanmis olur (32, 37 44).

4. Kas dokusu glikoz alim mekanizmalari

Normal fizyolojik sartlar altinda glikoz kullaniminda hiz sinirlayici basamak glikozun hiicre i¢ine
taginmas1 asamasidir (48). Glikozun iskelet kasi igerisine tasinmasi birincil olarak kolaylagtirilmis
diflzyon ile meydana gelmektedir (Sekil 4). Bu siire¢ enerjiden bagimsizdir ve glikoz goreceli olarak
polar bir molekiil oldugu i¢in hiicre zarindan bir maddenin taginmasi i¢in kullanilan tastyici proteinlerin
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yardimi altinda gergeklesir (49). Tasiyict proteinler yapisal olarak birbiri ile iligkilidir ve degisik
dokularda farkli tipte bulunurlar (50). Insan dokularinda GLUTI1, GLUT2, GLUT3, GLUT4 ve
GLUTS5 den olusan 5 tip glikoz tastyici protein izoformu mevcuttur (51). Insan iskelet kasinda bulunan
major izoform GLUT4 iken GLUT1 ve GLUTS izoformlar1 daha diisiik bir miktarda belirgindir (52,53).
GLUTS glikozu tasima kapasitesi daha diisiik olan yiiksek duyarlikli bir fruktoz tasiyicisidir (54).
GLUT4’e gore iskelet kasinda daha diisiik miktarlarda bulunan GLUT1 izoformu asil olarak plazma
membraninda bulunur ve bu tasiyici proteinin bazal diizeylerde glikozun tasinmasinin diizenlemesinde
onemli olduguna dair kanitlar vardir (52, 55). Iskelet kasinda oncelikli olarak mevcut olan GLUT4
izoformu ise uyarim olmadig siirece hiicre i¢i yerlesim gosterir ve glikozun hiicre zarindan hiicre igine
taginmasinda gorev alabilmesi i¢in hiicre zarma dogru translokasyon yapmasi gereklidir (52). GLUT4’lin
hiicre ici bolimden plazma membranina dogru yer degistirmesi ve dolayisiyla glikozun taginma
aktivitesinde insiilin ve egzersiz en bilyiik araci unsurlardir. Insiilin ve egzersizin glikoz taginmasinda
sinerjik bir etki sergileyerek GLUT4 translokasyonunu farkli sinyal mekanizmalan ile diizenledigi
distiniilmektedir (46, 51).

-

» Kolaylastirilmis difiizyon

» Glukoz tagiyici proteinler

-%»
o” "s

Sekil 4. Tasiyic1 proteinler ile glikozun hiicre i¢ine taginmasi

4.1. Insiilin bagiml taginim

Insiilin ile uyarilma sonrast GLUT4 vezikiillerinin plazma membranina hareketi insiilinin
reseptOriine baglanmasini neticesinde baglar. Takiben hiicre iginde 6zel sinyal olaylari ateslenmis olur
(Sekil 5). Insiilin reseptdrii heterotetramer yapida membran glikoproteinidir ve birbiri ile disiilfit baglari
ile bagl olan 2 ligand baglayan a-subuniti ve tirozin kinaz aktivitesi olan 2 g-subunitinden meydana gelir
(51, 56, 57). Insiilin, reseptdriine hiicre dis1 lokalizasyonlu a-subiiniti ile baglandiginda transmembran
lokalizasyonlu B-subiiniti aktive olur ve B-subiinitindeki tirozin kalintilarinin otofosforilizasyonu olusur
(57, 58). Bunu takiben iskelet kaslarinda bulunan insiilin reseptor substrat-1 (IRS-1) ve IRS-2 fosforilize
olur (57). IRS fosforilizasyonu bu siiregte dnemli bir ara basamaktir ve merkezi bir rol oynamaktadir (59).
IRS’ler pek ¢ok fosforlizisayon alanlar1 olan sitoplazmik proteinlerdir. Insiilin ile uyarildiktan sonra
kenetleyici bir protein olarak gorev yapar ve fosfatidilinositolkinaz (PI 3-kinaz) gibi diger hiicre ici
proteinlerin fosforilizasyonunu kolaylastirir (60-62). Pi 3-kinaz GLUT4 tasiyic1 proteinlerin hiicre ici
bélimden hareket ederek plazma membranina yerlesim gosterdigi yolakta dnemli bir rol iistlenir (63).
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Sekil 5. Insiilin uyarili hiicre ici glikoz tasinmasi

4.2. Egzersiz ile uyarilan tasimum (insulin bagimsiz)

Yukarida bahsedilen insiilin bagimli basamaklarin higbirinin egzersizin glikoz alimini hizlandirdig
sinyal mekanizmalarinin asamalarinda rol almadigi c¢aligmalarda agikga gdsterilmistir. Kasilma
aktivitesinin izole insiilin reseptdrlerinin otofosforilizasyonunu (64), IRS tirozin fosforilizasyonunu (65,
66) veya PI 3-kinaz aktivitesini uyarmadig1 (65 ,66) ortaya konmustur. Ayrica, PI 3-kinaz inhibitéri olan
Wortmannin invitro olarak kasilma ile uyarilan glikoz tasinmasimi kisitlamamistir (67-69). Bu sinyal
caligsmalar1 egzersiz ile uyarilan glikoz aliminda rol alan ve altta yatan molekiiler mekanizmalarinin
iskelet kaslarinda insiilin etkisinden farkli oldugunu ispatlamaktadir (Sekil 6).
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Sekil 6. Insiilinden bagimsiz olarak kasilma uyarili hiicre igi glikoz taginmast

Yapilan tek seferlik bir egzersize yanit olarak glikoz tasinmasinda meydana gelen akut artis kas
hiicresi i¢inde degisik sinyal olaylar1 tarafindan yonlendirilmektedir (70, 71). Kas kasilmasinin glikoz
taginmasini aktive edebilecegi yoniindeki ilk Onerilen mekanizma kalsiyumun roliine baglanmistir (72,
73). Sarkoplazmik retiikulumdan kalsiyumun salinmasimi uyaran veya engelleyen bilesimleri kullanan
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caligmalarin bulgular1 bu goériisii desteklemektedir (74-76). Kasilma sirasinda sarkoplazmik retiikulumdan
salinan kalsiyumun Ca”‘/kalmodulin-bagimli protein kinaz (CaMK) ve protein kinaz C’nin (PKC)
uyarilmast araciligrlyla GLUT4 tasiyict proteinlerin  hiicre zarmma hareket etmesinde rol aldig
diistinilmiistiir (70, 71).

Yapilan diger arastirmalar (49, 72, 77) 5’ AMP aktive protein kinazin (AMPK) egzersize yanittaki
glikoz tasinmasindaki olasi roliine vurgu yapmustir. Kas glikoz tasinmasit AMPK aktivitesi ile iyi bir
baglant1 gosterdigi i¢in AMPK nin iskelet kasi igerisine egzersiz/kasilma uyarili glikoz tasinmasinda bir
sinyal olabilecegi ifade edilmistir (78, 79). Heterotetrimerik yapida olan AMPK iskelet kaslarinda
egzersiz/kasilma sirasinda hizlica fosforilize ve aktive olan bir “enerji algilayic1” enzimdir (80, 81). Huicre
ici AMP/ATP ve kreatin/fosfokreatin oraninin artmasinin yaninda hiicre i¢i pH’da degisimlerin olmas1
durumunda AMPK hizlica aktive olmaktadir (82). Kas kasilmasi fosfokreatin ve ATP
konsantrasyonlarinda azalma yapacagindan ATP tiiketen yolaklar1 kapatmaya ATP ve fosfokreatin iireten
alternatif yollar1 da agmaya yonelik AMPK aktivasyonunda artig olmaktadir. AMPK aktivasyonu
neticesinde de hiicre igi vezikiillerde bulunan GLUT4 tasiyict proteinleri hiicre yiizeyine dogru yer
degistirerek glikozun hiicre i¢ine girisinde etkili oldugu ifade edilmistir (78, 83, 84). Kasilma ile uyarilan
glikoz tasinmasinda AMPK’nin olasi bir roliiniin olabilecegini destekleyen kanitlar 5-aminoimidazol-4-
karboksamid ribonukleosid (AICAR) kullanan ¢aligmalarin bulgular1 ile desteklenmistir (78, 79). AICAR,
AMPK’1n farmakolojik uyaricisidir ve AICAR uygulandiginda insiilin sinyal mekanizmasindan bagimsiz
olarak glikoz tasinmasinda hizlanma goriilmiistiir (78).

AMPK aktivasyonu kasilma ile uyarilan kas glikoz aliminda tek mekanizma degildir. Nitrik oksidin
(NO) de kasilma ile uyarilan glikoz alimindan etkisinin oldugunu gésteren arastirmalar mevcuttur (77,
85). Elektriksel kas uyarimi sonrasi nitrik oksid sentaz aktivitesinde ve NO salinmasinda hizlanma ve
glikoz aliminda artig bulunmustur (86). Nitrik oksid sentaz inhibitorii olan N-omega-nitro-L-arginin metil
ester (L-NAME) kullanimi sonrasi egzersizle uyarilan glikoz tagmmasinin tamamen durdugunun
saptanmasi ile de nitrik oksidin etkisi desteklenmistir (85).

5. Egzersiz ile diyabetin 6nlenmesi

Fiziksel inaktivite tip 2 diyabetin gelismesinde onemli bir risk faktoriidiir. Son yillarda fiziksel
inaktivitenin artis1 ile instlin direnci ve diyabeti igeren yaygin kronik hastalik durumlarinin ¢ogunun
dramatik artis1 arasindaki neden-sonug iligkisi daha da kuvvetlenmistir. Burada en uygun soru ‘“egzersiz
tip 2 diyabetin 6ncist olan instlin direnci durumunu ve boylelikle de diyabeti 6nleyebilir mi?”
olmaktadir. Buna verilecek dikkat ¢ekici yanit “evet” olacaktir. Bu yonde literatiirde pek ¢ok arastirma
yapilmuistir.

5.1. Fiziksel aktivite ve diyabet: Prospektif epidemiyolojik arastirmalar

Fiziksel aktivite ve tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi destekleyen kuvvetli kanitlar1 gosteren ilk
prospektif ¢alisma 5990 erkek iiniversite mezunu Uzerinde yiriitilmiistiir (87). Bu ¢alismada bos zaman
fiziksel aktivitesinin artmasi ile tip 2 diyabet gelisme riskinde azalma oldugu gozlemlenmistir. 14 yillik
takip doneminde bos zaman fiziksel aktivitesindeki her 500 kkal/hafta artis ile diyabet riski %6 azalma
gostermistir (87). Diizenli orta veya yiiksek siddetle egzersiz yapanlarda sedanter kisilere gore diyabet
riskinin %35 daha diisiik oldugu tespit edilmistir (87). Ayrica diyabet gelisme riski yiiksek olanlarda
(vOcut kitle indeksi >25, hipertansiyon, ailede diyabet) fiziksel aktivite en gic¢li koruyucu etkisini
gostererek riski %24 azaltmistir (87). Bu bulgular daha buyiik ¢alismalar (22, 88, 89, 90, 93, 94) ile
desteklenmistir. “Nurses Health Study” calismasi 34-59 yaslarinda, baslangigta diyabeti, kardiyovaskiiler
hastalig1 ve kanseri olmayan 87.253 kadinda gergeklestirilmistir (88). 8 yillik takipte 1303 diyabet vakasi
rapor edilmistir. Haftada en az 1 kere yogun egzersiz yapan kadinlarda yapmayanlara gore yas ile
eslestirilmis diyabet riski %33 daha diisilk bulunmustur. Manson ve ark.’larmin (89) yiiriittigii
“Physicans Health Study” ¢alismasina dahil edilen 40-84 yaslarindaki 21.271 erkek doktorda da fiziksel
aktivite i¢in kuvvetli koruyucu etki gozlenmistir. 5 yillik takip donemi sonrasi haftada en az 1 kez yogun
egzersiz yapan doktorlarin yapmayanlara gore diyabet riski, vicut Kitle indeksi ve diger degiskenler ile
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eslestirildiginde %29 daha az olmustur. Yas ile eslestirilmis riskte de fiziksel aktivitenin yogunlugunun
artmasi ile diyabet riski arasinda pozitif bir iligki saptanmistir. Diyabet riski haftada 1 egzersiz yapanlarda
%23, haftada 2-4 kez yapanlarda %38 ve haftada 5 ve Uzeri egzersiz yapanlarda %42 daha az
bulunmustur. “Nurses Health Study” igerisinde bulunan deneklerin bir kisminin katilimu ile 70.102 kiside
gerceklestirilen 8 yillik takip ¢alismasinda da Hu ve ark.’lar1 (90) vicut Kitle indeksi, yas ve diger
degiskenler ile eslestirildiginde en yiiksek fiziksel aktivite diizeyinde bulunanlarda en alt seviyede
olanlara gore diyabet gelisme riskini %26 daha az saptamustir. 6 yil siireli 45-68 yaslarinda 6.815 Japon-
Amerikan erkekte gergeklestirilen prospektif ¢alismada (Honolulu Heart Program) fiziksel aktivitesi en
yliksek durumda olanlarda en diisiik olanlara gore yas ile eslestirilmis kiimiilatif diyabet gelisme riski
%45 daha diislik ¢ikmistir (22). Yapilan arastirmalarda televizyon basinda gegen zamani kisaltmak ile
diyabet gelisme riskinin diisiiriilebilecegine de isaret etmektedir (91, 92). Televizyon basinda gegirilen
giinde her 2 saat artig diyabet geligsme riskini %14-20 oraninda yiikseltmektedir. Hu ve ark.’larinin (93)
yliriittiigli diger bir aragtirmada 35-64 yaslarindaki Finli 6.898 erkek ve 7.392 kadinda 12 yillik takip
sonrast 373 diyabet vakasi goriilmiistiir. Sedanterlere gore orta veya yiiksek diizeyde mesleki fiziksel is
aktivitesi gosterenlerde diyabet gelisme riski %30 ve %26 olarak daha diisiik bulunmustur. Bos zaman
fiziksel aktivite i¢in benzer durumlarda oranlar %19 ve %16 olmustur. Bisiklet veya yiiriiyerek ise gitme
siresi >30 dakika olanlarda dikkat gekici bigimde diyabet gelisme riski %36 azalmustir. Farkli bir
aragtirmada tip 2 diyabet gelisme riski ile fiziksel aktivite, vicut kitle indeksi ve plazma glikoz
seviyesinin bagimsiz ve birlesik iliskisi Finli 2.017 erkek ve 2.352 kadinda analiz edilmistir (94).
Denekler 3 farkl fiziksel aktivite diizeyine ayrilmistir. 1. seviye: mesleki, bos zaman ve ise gidip gelme
(<30 dakika) sirasindaki fiziksel aktivitesi diisiik olanlar; 2. seviye: aktivitelerden sadece birinde orta-
yuksek seviyede fiziksel aktivitesi olanlar ve 3. seviye: aktivitelerden en az ikisinde orta-yiiksek seviyede
fiziksel aktivitesi olanlar. 1. seviyede fiziksel aktivite yapanlara gore 2. ve 3. seviyede olanlarda diyabet
gelisme riski sirasi ile %15 ve %57 daha diisiik saptanmustir. Bu ters iliski viicut kitle indeksi 30 kg/m? in
altinda ve tstiinde olanlarda, normal ve bozulmus glikoz homeostazlilarda da gdzlenmistir. Fiziksel
aktivite, viicut kitle indeksi, plazma glikoz ve diyabet riski arasindaki birlesik iliski incelendiginde; glikoz
diizenlemesi bozulmus ve diisiik seviyede fiziksel aktivitesi olan obez kisiler, glikoz homeostazi normal,
yuksek seviyede fiziksel aktif ve obez olmayan kislerle karsilastirildiginda diyabet gelisme riski 30 kat
daha fazla bulunmustur. Yakin zamanda yapilan ve 10 prospektif caligmaya dayanan bir meta-analizde
(95) diizenli olarak orta yogunlukta fiziksel aktiviteye katilmanin sedanterle karsilastildiginda riski %31
oraninda diisiirecegi rapor edilmistir. Ayn1 analizde diizenli ylrimenin (>2.5 saat/hafta, hareketli yiriime)
yiirimiiyenlerle karsilastirildiginda riski %30 azalttig1 da ifade edilmistir.

Yukarida bahsedilen prospektif epidemiyolojik arastirmalar igse yuruyerek veya bisikletle gidip
gelme, bos zaman veya giinliik hayattaki fiziksel aktivitelere diizenli olarak katilmanin diyabet gelisme
riskini %15-60 oraninda azalttigina isaret etmektedir (Tablo 2).
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Tablo 2. Fiziksel aktivite ve diyabetin 6nlenmesi ile ilgili prospektif epidemiyolojik aragtirmalar

Calisma Denekler Fiziksel Aktivite Takip Suresi Sonuglar
Helmrich (87) 5990 erkek  Orta - siddetli cgzersiz 14 yil Diyabet riski %351,
' Her 500 kkal/haftat — risk %61
Manson (88) (Nurses 87.253 Haftada en az bir yogun . L
Health Study) kadin egzersiz 8 yil Diyabet riski %331
Manson (89) (Physicans 21.271 Haftada en az bir yogun 5wl Diyabet riski %291,
Health Study) erkek egzersiz N >5/hafta egzersiz — risk %421
En yiksek fiziksel
Hu (90) 70.102 kisi aktivite dlzeyinde 8 yil Diyabet riski %261
bulunanlar
Burchfiel (22) En yiksek fiziksel
(Honolulu Heart 6.815 erkek  aktivite duzeyinde 6 yil Diyabet riski %451
Program) bulunanlar
6.898 erkek,  Bisiklet/ylruyerek ise . o
Hu (92) 7.392 kadin  gitme siresi >30 dakika 12yl Diyabet riski %361
Mesleki, bos zaman ve ise
2.017 erkek, gidip gelme aktivitesinden . I
Hu (94) 2.352 kadin  en az ikisinde orta-yiiksek 4yl Diyabet riski %574
seviyede aktif olmak
10 prospektif
¢aligmaya ait .. . -
Jeon (95) meta-analiz E;iie;réll1aokrtﬂa\1/i3;ce>gunlukta 4.2-169y1l Diyabet riski %311
(301.221
denek)

5.2. Yasam bicim degisikligi ve diyabet: Klinik ¢caligmalar

Tedavi uygulamasinin bir bolimiinde fiziksel aktiviteyi de igeren ilk bilyiik ¢apli diyabet dnlem
calismas1 6 yil takipli Malmo calismasidir (96). Baslangigta glikoz toleransi bozulmus olan erkek
denekler randomize edilmeden tedavi (n = 181) veya kontrol (n = 79) grubuna ayrilmistir. Tedavi
grubundaki deneklere yagdan ve kaloriden diisiik bir diyet programimin yaninda haftada 2 kez 60 dakika
siireli ylriime, kosu ve diger rekreasyonel spor aktiviteleri uygulamalar1 istenmistir. 6 yillik takip donemi
sonrasi tedavi grubundaki deneklerin %50’ den fazlasinda glikoz toleransi normale gelmistir. Ayrica bu
kisilerde diyabet gelisme riski %11’ e gerilerken, kontrol grubunda %29 oraninda kalmistir. Boylece
yasam bi¢imi degisimi yapanlarda, yapmayanlara gore diyabet gelisme riski %63 daha diisiik olmustur.
En umut vaat edici ve bu alanda ilk randomize kontrollii ¢alisma olan Da Qing ¢alismasidir (97). Glikoz
tolerans1 bozulmus olan 577 kisi randomize olarak 4 gruba ayrilmis ve 6 yil siiresince takip edilmistir
(sadece diyet, sadece egzersiz, diyet + egzersiz, kontrol). Diyet grubuna dahil olan kisilerde viicut Kitle
indeksi <25kg/m? ise yilksek karbonhidrat (enerjinin %55-65 i) ve orta diizeyde yag (enerjinin %25-30
u) icerigine sahip, viicut kitle indeksi >25kg/m? ise 23’¢ diisiirmek amach yagdan ve kaloriden fakir bir
beslenme programi Onerilmistir. Egzersiz grubuna katilanlarin ise bos zaman fiziksel aktivitelerini 1-2
“birim” yiikseltmeleri hedeflenmistir. 1 birim olarak 30 dakika yavas yliriiyiis, 10 dakika yavas kosu veya
5 dakika yilizme kabul edilmistir. 6 yilin sonunda diyabet insidansi kontrol grubuna goére diger 3 grupta
anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (diyet = %44, egzersiz = %41, diyet + egzersiz = %46, kontrol =
%068). Diyabeti dnleme bakimindan ele alindiginda, baslangigtaki vicut Kitle indeksi ve aglik glikoz
diizeyi ile eslestirildiginde tek basina diyet %31, diyet + egzersiz %42 diyabet gelisimini onlerken, tek
basina egzersizin basarisi %46 dolaylarinda olmustur. Yasam bigimi degisiminin etkinligine dair daha ilgi
uyandiran kanitlar iki randomize kontrollii arastirmada (“Fin Diyabet Onlem Calismasi” ve “ABD
Diyabet Onlem Programi”) elde edilmistir. Fin Diyabet Onlem Calismasindaki glikoz toleransi bozulmus
ve kilolu (viicut kitle indeksi = 31kg/m?) 522 erkek ve kadindan randomize bir sekilde yasam bigimi
modifikasyonu grubuna ayrilanlara (n=257) siki bir program uygulanmistir (98). Amaglar igerisinde: (a)
toplam kalori alimim diisiirerek kiloyu %35-10 azaltmak, (b) toplam yag alim oranini %30’un ve doymus
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yag alim oranimi %10°un altinda tutmak, (c) lifli gida alimin1 25 gr/giin veya 15 gr/1.000 kalori’nin
Uzerine c¢ikarmak ve (d) giinde 30 dakika ve/veya flizeri yiirime, kosu veya yiuzme gibi egzersizleri
yaparak fiziksel aktivitelerini arttirmak vardir. 4 yilin sonunda kiimiilatif diyabet insidans1 yasam bi¢imi
modifikasyonu grubunda %211 bulunurken kontrol grubunda %23 olmustur. Boylece tedavi grubundaki
kisilerde diyabet gelisme riski %58 oraninda azaltilabilmistir.

Benzer sekilde diyabet gelisme riski yiiksek olanlarda yasam bigimi degisimi ile diyabet gelisme
riskini arastiran randomize klinik ¢alisma ABD’de vyiiriitiilmiistiir (Diyabet Onlem Programi- DOP) (99).
Diyabeti olmayan, ancak aglik ve tokluk glikoz seviyeleri yiiksek olan 3224 kisi (ortalama yas=51,
ortalama viicut kitle indeksi=34 kg/m?) randomize olarak plasebo, ilag (giinde 2 kez 850 mg metformin)
veya yasam bicimi diizenlemesi gruplarna ayrilmistir. Yasam bicimi diizenlemesi grubundakilerde
amaclar Fin Diyabet Onlem Calismasindaki ile benzerdir: (a) toplam kalori alimini diisiirerek kiloyu
baslangica gore en az %7 azaltmak, (b) toplam yag alim oranin1 %30’ un ve doymus yag alim oranim
%10’ un altinda tutmak, (c) lifli gida alimini1 25 gr/gilin veya 15 gr/1.000 kalori’nin {izerine ¢ikarmak ve
(d) haftada 150 dakika ve/veya lizeri hizl1 ylriime, bisiklet veya yiizme gibi egzersizleri yaparak fiziksel
aktivitelerini arttirmak. Ortalama 2,8 yilin sonunda diyabet insidansi plasebo, metformin ve yasam bigimi
diizenlemesi grubunda sirasiyla %11, %7.8 ve %4.8 bulunmustur. Bu sonuglarla, plasebo ile
karsilastirildiginda metformin ile diyabet gelisme riski %31 azaltilabilirken yasam bigimi diizenlemesi ile
bu oran %58’lere kadar c¢ikmistir ve yasam bi¢imi modifikasyonu metformine gore daha etkili
bulunmustur.

Hint Diyabet Onlem Programinda glikoz tolerans1 bozulmus 531 kisi rastgele dort gruba (kontrol,
metformin, yagam bi¢imi modifikasyonu, yasam bigimi modifikasyonu + metformin gruplarindan olusan)
ayrilmistir (100). Ortalama 30 ay siireli takip donemi sirasindaki kiimiilatif diyabet insidanst kontrol
grubuna (%55) goére yasam bi¢imi modifikasyonu (%39), metformin (%41) ve yasam bicimi
modifikasyonu + metformin gruplarinda (%40) anlamli olarak daha disiik olmustur. Boylece bu siire
zarfinda kontrol grubuna gore goreceli risk azalmasi yasam bi¢imi modifikasyonu ile %28.5, metformin
ile %26.4 ve yasam bi¢imi modifikasyonu + metformin ile %28.2 ¢ikmustir.

Japonya’da gerceklestirilen bir ¢alismada glikoz toleranst bozulmus 458 kisi yogun bir yasam
bicimi modifikasyonu ve kontrol gruplarina randomize edilerek ayrilmistir (101). Yasam bigimi
modifikasyonunun amaglari su sekildedir: (a) viicut kitle indeksi >22 kg/m? ise kilo azalmasi yapmak, (b)
diger besin tiikketimini %10’lara diisiiriirken biiyiik oranda sebze tiiketimine agirlik vermek, (c) yag
tiikketimini (50 gr/giin) ve alkol kullanimimi (50 gr/gilin) azaltmak ve (d) fiziksel aktiviteyi ylikseltmek
(>30-40 dakika/giin). 4 yillik kiimiilatif diyabet insidansi kontrol grubunda %9.3 ve yasam bigimi
modifikasyonu grubunda %3 olarak saptanmigtir. Dolayisi ile yasam bi¢imi modifikasyonu grubunda
diyabet %67.4 oraninda engellenmistir. Japonya kaynakli diger bir arastirmada Sakane ve ark.’lar1 (102)
glikoz toleranst bozulmus, orta yash ve viicut kitle indeksi=24,5 kg/m® olan 304 denegi randomize olarak
yasam bi¢imi miidahalesi veya kontol gruplarina aymrmustir. Yasam bi¢imi diizenlemesi yapilan
gruptakiler fazla kilolu veya obez iseler baslangictaki kilolarindan %35 oraninda kilo vermeleri ve haftada
700 kalori tiiketecek sekilde bos zaman fiziksel aktivitelerini yaparak enerji tiiketimlerini yiikseltmeleri
istenmistir. Ug y1llik siirede tahmini kiimiilatif diyabet insidans1 yasam bi¢imi miidahalesi yapilan grupta
%38.2 ve kontrol grubunda %14.8 bulunmustur. Boylece miidahale yapilanlarda diyabet gelisiminin %53
oraninda Oniine gegilebilmistir.

fran’da yiiriitiilen diger bir arastirmada saglikli ve herhangi bir problemi olmayan 4747 kisi yasam
bigimi modifikasyonu ve kontrol gruplarina ayrilarak 3.6 yil siire ile takip edilmistir (103). Yasam bigimi
modifikasyonu yapilan gruptaki kisilere diyet diizenlemesi, fiziksel aktivite seviyesinde artis ve sigara
iciminde azalma yaptirilmigtir. Kontrol grubunda diyabet insidansi oran1 12.2/1.000 kisi/y1l bulunurken
yasam bi¢imi modifikasyonu yapilan grupta bu oran 8.2/1.000 kisi/y1l olarak hesaplanmistir. Bu sonuglara
gore de diyabet gelisimi yasam bi¢imi modifikasyonu yapilan kisilerde %65 oraninda azaltilmstir.

6.366 kisiyi kapsayan 12 caligmanin meta-analiz sonuglarini yayinlayan bir arastirmada diyabet
oncesi sathada olanlarda egzersizin farmakolojik tedavinin yerine gegebilecegi ifade edilmistir (104). Bu
meta-analiz calismasinda yasam bi¢imi modifikasyonu ile diyabet insidansi yaklasik olarak %50 oraninda
azaltilmistir. Yakin zamanda sonuglar1 yayinlanan diger bir meta-analiz caligmasina en az 6 ay siiren diyet
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ve egzersiz tedavisi uygulayan 8 arastirma dahil edilmistir (105). Diyabet riski altindaki denekler egzersiz
+ diyet (n=2.241) veya kontrol (n=2.509) grubuna ayrilmistir. Egzersiz + diyet yapanlarda diyabet
gelisiminin kontrol grubuna gore %37 oraninda engellendigi saptanmustir.

Klinik ¢alismalardan elde edilen kanitlar dogrultusunda fiziksel aktivite artisi, beslenme
diizenlemesi ve kilo kontroliinii iceren yasam bi¢imi degisimi yaparak eriskinlerde tip 2 diyabetin %30 -
%70 oraninda engellenebilecegi veya en azindan geciktirilebilecegini sdylemek miimkiindiir.
Literatiirdeki arastirmalar diyabet gelisme riskini azaltabilmek ic¢in orta siddette bir aerobik aktiviteyi
(hizl1 yiirime gibi) haftada en az 2.5 saat (haftada 5 giin, giinde 30 dakika) uygulamak gerektigi goriisiinii

desteklemektedir. (Tablo 3).

Tablo 3. Yasam bi¢imi degisimi ve diyabetin 6nlenmesi ile ilgili klinik arastirmalar ve sonuglari

Calisma Denekler Takip Suresi  Uyguluma Sonuglar
Eriksson (96) (Malmd . 1. Diyet ve egzersiz . Lo
Calismast) 260 GTB (+) kisi 6 yil 2 Kontrol Diyabet riski %631
1. Diyet Diyabet riski;
. . 2. Egzersiz 1. Diyet: %311
Pan (97) (Da Qing Calismasi) 577 GTB (+) kisi 6 yil 3. Diyet ve egzersiz 2. Eqzersiz: %461
4. Kontrol 3. Diyet ve egzersiz: %421
Tuomilehto (98) .. 1. YBD . s i
(Fin Diyabet Onlem Calismasi) 522 GTB () kisi 4 yil 2. Kontrol Diyabet riski %581
Knowler (99) 1. YBM Diyabet riski;
(ABD Diyabet Onlem 3234 GTB (+) kisi 2.8 yil 2. Metformin 1. YBD: %581
Programi) 3. Plasebo 2. Metformin: %311
1.YBD Diyabet riski;
Ramachandran (100) L 2. Metformin 1. YBD: %291
(Hint Diyabet Onlem Programs) >>1 O1B (D kisi 308y 5 ypp4 Metformin 2. Metformin: %261
3. Plasebo 3. YBM + Metformin: %281
Kosaka (101) (Japon Diyabet . 1.YBD . o
Onlem Programi) 458 GTB (+) kisi 4 y1l 2 Kontrol Diyabet riski %671
. 1. YBD . Lo
Sakane (102) 304 GTB (+) kisi 3yl 2 Kontrol Diyabet riski %531
. . . 1.YBD . Lo
Harati (103) 4747 saglikli kisi 3.6 yil 2 Kontrol Diyabet riski %651
- Meta-Analiz (12 1.YBD . o
Gillies (104) calisma, 6.366kisi) 1.8-4.6y1 2 Kontrol Diyabet riski %501
Meta-Analiz 1. Diyet ve egzersiz . Lo
Orozco (105) (8 calisma) >6 ay 2 Kontrol Diyabet riski %371

GTB: Glikoz toleransi bozulmus, YBD: yasam bi¢imi degiskiligi.

5.3. Yasam bicimi degisimi uygulamasinin bitiminde diyabet gelisim riski

Da Qing calismasindan sonra gergeklestirilen takip ¢alismasi (106) yasam bigimi degisikliginin

faydalarinin uygulama doneminden sonrada devam edebilecegine isaret etmistir. Diyet ve egzersiz
uygulamasina katilan kisilerde 20 yil sonra da kontrol grubuna gore diyabet insidans1 %43 daha diisiik
olmustur. Her ne kadar diyet + egzersiz grubundakilerin %80’ininde diyabet gelismis olsada, kontrol
grubundaki %93 diyabet gelisim oranina gore ¢ok daha diisiiktiir. Fin Diyabet Onlem Calismasinin takip
sonuglar1 da calismadan 3 yil sonrasinda da faydanin devam ettigi yoniindeki bulgulari egzersizin
etkisinin uzun dénem devam ettigi goriisiinii desteklemektedir (107). Boylece, ortalama 7 yil sonra
egzersiz grubunda diyabet insidansi1 100 kisi i¢in yillik 4.3 iken, kontrol grubunda bu oran 7.4 olmustur.
Bu da, goreceli diyabet riskindeki %43 azalmaya dikkat gcekmektedir. Riskin azalmasi ile ilgili bulgularin
ileriki yillarda devam etmesi kilo vermek, yag ve doymus yagdan fakir beslenme, fiziksel aktivite
diizeyinde ve lifli gida aliminda artisin bir sonucu olabilir. Uygulama sonrasindaki takip déneminde
diyabet insidans1 kontrol grubunda 7.2 bulunurken, uygulama grubunda 4.6 seviyesinde kalmaya devam

51



etmistir. ABD Diyabet Onlem Programi sonrasinda 10 yillik takip doneminde de yasam bigimi
degisiminin getirdigi avantajlarin devam ettigi ve yasam big¢imi degisimi grubundakilerde kumdalatif
diyabet insidansinin hala en diisiik seviyesini korudugu tespit edilmistir.

6. Diyabetin tedavisinde egzersiz

Egzersizin kan glikozu Uzerine olan etkisi insulinin kesfedilmesinden 6nceki dénemlerde fark
edilmistir (109). 1921 yilinda insilinin kesfedilmesinden sonra egzersizin insulin gereksinimlerini
azalttig1 ve enjekte edilen insiilin sonrast gelisebilecek hipoglisemik reaksiyonlarin sikligimi arttirdigi
tespit edilmistir (110). Her ne kadar egzersiz tip 1 ve tip 2 diyabetli kisilerde kan glikoz diizenlemesinde
onemli problemlere yol agiyor olsa da, oral hipoglisemik ajanlarin bulunmasim takiben egzersizin oral
tedavi alan tip 2 diyabetli hastalarin tedavisinde énemli oldugu anlagilmistir. Gilinlimiizde artik diyabetli
hastalarda egzersizin kan glikozu uzerine olan faydali etkileri ¢ok iyi ortaya konmustur ve fiziksel
egzersizin diyabetin tedavisinde diyet ve ilag tedavisi ile birlikte en 6nemli 3 kdse tasindan birisi oldugu
yoniinde uluslararasi fikir birligi mevcuttur (63,111-113). Diyabeti olan hiperglisemik hastalarda akut
egzersizin genellikle kan glikoz konsantrasyonunda normal diizeylere dogru diisme yaptig1 bilinmektedir
(50,114-116). Egzersizin insiilin uyarisi ile kan glikozunu uzaklastirma siirecinde yaptig1 pozitif etki tek
bir egzersiz seansindan saatler sonrada da devam eder (117). Dolayisi ile haftada 4-7 giin yapilan diizenli
egzersizin ortalama kan glikoz ve glikolize hemoglobin konsantrasyonlarinda diisiis ile sonuglanmasi
olasidir. Boylece, diizenli sekilde tekrarlanan egzersizlere bagli olusacak net etki diyabetli hastalarda uzun
donem kan glikoz kontroliiniin diizelmesi olacaktir.

6.1. Aerobik egzersizin etkisi

Glikoz toleransdaki bozulma ile tip 2 diyabet arasindaki iliski Gzerine fiziksel antrenmanin etkisini
inceleyen ilk ¢aligmalar 1979 yilinda yaymlanmistir (118,119). Bu ¢aligmalardan ilkinde bir grup tip 2
diyabetli obez denege 6 hafta siiresince egzersiz yaptirilmis ve son yapilan egzersizden 6 giin sonrasinda
intravendz glikoz uzaklastirilmasinda anlamli bir artis saptanmustir (118). Ancak, intravenoz glikoz
toleransindaki bu diizelme 2 hafta sonra kaybolmustur. Bu ¢alismalardan ikincisinde ise glikoz toleransi
bozulmus kisilerde 6 ay siireli egzersizin etkisi aragtirilmistir (119). Son egzersizden 4 giin sonrasinda
yapilan oOlgimlerde oral glikoz toleransinda diizelme olmasi egzersizin insiilin duyarliliginda bazi
diizelmeler saglandigi seklinde yorumlanmustir. Diger bir ¢alismada (120), diyet veya diyet + fiziksel
egzersiz gruplarina randomize edilen tip 2 diyabetli veya glikoz toleransi bozulmus obez deneklerde
fiziksel egzersizin karbonhidrat toleranst {izerine olan etkisi arastirilmistir.  Caligmanin
tamamlanmasindan 6-9 giin sonra Ol¢iimler tekrarlanmistir. Her iki grupta benzer oranlarda hepatik
insiilin duyarliliginda artis ve bazal insiilin tiretiminde, a¢lik glikozda ve insilin seviyelerinde azalma
gOzlemlenmistir. Arastiricilar sadece diyete gore fiziksel antrenmanin glikoz metabolizmasindaki genel
diizelmeler lizerine az miktarda avantajinin oldugu sonucuna varmislardir. Ancak egzersizin glikoz
metabolizmasi iizerine etkisi ¢cogunlukla egzersiz sonrasi ilk 7 gilin i¢inde ortaya ¢iktigindan 6lgtimlerin
yapildigi 6-9. giinlerde elde edilen sonuglar ve yorumunu dogru kabul etmek dogru olmayabilir. Buna
ragmen bu ¢alismada son egzersizden 7 giin sonra yapilan dl¢tiimlerde diyet + fiziksel egzersiz grubunda
intravendz glikoz uzaklastirilmasinda az ama anlamli iyilesmeler saglanmistir. Calismanin dikkat cekici
diger bir tarafi ise insiilin duyarliligindaki diizelmenin mekanizmasinin gruplar arasinda farklilik
gOstermesidir. Egzersiz yapmayan grupta insiilin duyarlihigi glikoz oksidasyonunun artmasi ile olurken,
egzersiz yapan grupta karbonhidrat depoloma oraninin artisi ile elde edilmistir. Glikozun glikojene daha
fazla doniigmesini yansitan karbonhidrat deposundaki artig, egzersiz yapmayan gruba gore egzersiz
grubunda karbonhidrat toleransinda daha fazla normallesmenin bir gostergesi olarak ifade edilmistir.
Insiilin duyarliligim iyilestirmede tek basia diyete gore diyet + egzersizin etkinligi baska bir ¢alismanin
sonuglari ile de desteklenmistir (121). Yamanouchi ve ark.’lar1 (121) tip 2 diyabetli obez kisilerde tek
bagina diyet tedavisine gore diyet ile birlikte giinliik yliriime programimin insiilin duyarlilig1 tizerine
etkisini arastirmustir. 24 denek yas, cinsiyet ve kilo ile eslestirilmis olarak gruplara ayrilmistir. Bu
cailsmada diyet + egzersiz grubundaki deneklerin giinde en az 10.000 adim yiiriimesi istenmistir. Sedece
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diyet yapan grubun (almasi istenen enerji 1.000 - 1.600 kkal/giin) ise mevcut aktivite seviyelerini
korumalar1 6giitlenmistir. 6-8 haftalik caligma sirasinda diyet + fiziksel aktivite grubunun gunlik
ortalama adim sayis1 19.200 iken, sadece diyet yapan grupta bu 4.500 adim dolaylarinda olmustur. Diyet
+ fiziksel aktivite grubunda (7.8 kg) sadece diyet yapan gruba (4.2 kg) gore viicut kilo azalmasi daha
fazla olmustur. Calismanin basinda aclik kan glikoz veya insiilin seviyeleri gruplar arasinda farklilik
yokken galismanin sonunda kan glikoz seviyeleri her iki grupta hafif ancak anlamli olarak azalma egilimi
gostermis, kan insilin seviyeleri ise sadece diyet + fiziksel aktivite grubunda anlamli olarak azalmistir.
Insiilin duyarhilig1 agisindan bakildiginda ¢alismanin sonunda sadece diyet + fiziksel egzersiz grubunda
anlamli bir artis saptanmustir (%771). Ayrica regresyon analizlerine gore viicut agirligindaki
degisimlerden ¢ok yiiriimenin insiilin duyarliliginda énemli bir belirleyici oldugu sonucuna varilmistir.
Yillar 6nce yapilan ve egzersizin diyabet {izerine etkileri olmadigi gosterilen ¢alismalarda egzersiz
stiresinin kisa ve yogunlugunun az olmasi dikkat ¢ekmektedir (118, 119). Bu eksiklikligin ortadan
kaldirildigi Holloszy ve ark.’lar1 (122) tarafindan yiiriitiilen bir ¢alismada glikoz toleranst normal,
bozulmus ve tip 2 diyabetli kisilerde 12 ay siire ile yiiksek siddetli ve uzun sireli aerobik egzersiz
sonrasinda glikoz toleransinda ve insiilin etkilerinde anlamli diizelmeler tespit eidlmistir. Hughes ve
ark.’lar1 (123) da benzer sonuglari rapor etmistir. Bu ¢alismada glikoz toleransi bozulmus erkek ve
kadinlardan olusan denek grubu %50-75 KASy.ks'da (maksimal Kalp Atim Sayisi, KAS)12 hafta sure ile
acrobik bir egzersiz yapmislardir. Viicut yag yiizdesi ve yagsiz viicut Kitlesi egzersizler sonrasi degisim
gostermemekle beraber glikoz toleransinda anlamli diizelmeler saglanmigtir. Calisma sonuglarina gore
aragtiricilar diizenli yapilan dayaniklilik egzersizlerinin periferik insiilin etkisini ve glikoz toleransini
iyilestirdigi yorumunu yapmuiglardir. Bu sonuclar Reitman ve ark.’lar1 (124) tarafindan da desteklenmistir.
6-10 hafta suren ylksek siddette bir aerobik egzersiz programi sonrasi diyabetli kisilerde aglik kan glikoz
seviyesinde azalma ve glikoz toleransinda diizelme tespit edilmistir (124). Glikoz toleransindaki bu
diizelmeler insiilin yanitinin azalmasina ragmen olmustur. Mourier ve ark.’lar1 (125) egzersizin insulin
duyarliligi, glisemik kontrol ve visseral yag doku dagilimina etkisini degerlendirmistir. Diyabeti olan 21
denek (ortalama yas 45, viicut Kitle indeksi= 30kg/m?) kontrol ve egzersiz grubuna dahil edilmistir. 8
hafta sureli egzersiz programu iki farkli egzersiz siddetinde diizenlenmistir. 45 dakika siiren ve VOjmaks'1n
%75’inde yapilan siirekli egzersiz haftada 2 kez gergeklestirilirken, 2 dakika VOjmas’in %85’inde 3
dakika VOjnas’in %50°sinde yapilan ve toplam 25 dakika siiren aralikli egzersiz haftada 1 kez
gerceklestirilmistir. Egzersiz programinin tamamlanmasi sonrasi kontrollere gore egzersiz yapan grupta
VOymaks'da %41 artis, visseral abdominal dokuda belirgin azalma (%48) ve uyluk kas doku alaninda artis
(%23) gozlemlenmistir. Istirahat metabolizma hiz1 ve aclik kan glikoz degerlerinde bir degisim olmazken,
glikolize hemoglobin (HbA,.) seviyeleri %8.5’den %6.2’ye diismiistiir. Insiilin duyarliiginda da anlaml
bir duzelme (%461) bulunmustur. Walker ve ark.’lar1 (126) ailesinde diyabet Oykisiu olan 20
normoglisemik kadin ve tip 2 diyabeti olan menapoz sonrasi donemdeki 11 kadin ¢alismalarina dahil
etmis ve diyabeti olan gruba 12 hafta siiresince haftada 5 kez giinde 60 dakika yliriiylis yapmalar
onerilmistir. Calismanin sonundaki takiplerde egzersiz grubundaki deneklerin haftada ortalama 6.0+2.4
ylriime seansi sonucunda 4.1+1.6 saat yoOrudikleri goérilmiistiir. VOomas’da her ki grupta artis
(kontrol=+%24, egzersiz=+%17) bulunurken, viicut agirhginda 6zelliklede yag doku miktarinda, lipid
profilinde, aclik kan glikozunda (kontrol=-%4.8, egzersiz=-%11) ve HbA,. dlzeylerinde (kontrol=-%3.6,
egzersiz=-%8) egzersiz grubunda anlamli diizelmeler elde edilmistir. Negri ve ark.’lar1 (127) ise tip 2
diyabetli 59 denegi randomize oalrak kontrol ve egzersiz gruplarina ayirmus ve egzersiz grubundakilerin 4
ay stireyle, haftada 3 giin ve giinde 45 dakika yliriiylis yapmalar1 saglanmstir. 4 ayin sonunda egzersiz
grubunda kontrol gruba gore aclik kan glikoz, HbA;, ve toplam kolesterol diizeylerinde anlamli azalmalar
gbzlemlenmistir. Dikkat ¢ekici olarak kan sekerini diizenlemek i¢in antidiyabetik ila¢ kullanim ihtiyaci
kontrol grubunda sadece %5 azalirken, egzersiz grubundakilerin %33’iinde ila¢ kullanmalarina gerek
olmamustir. Boule ve ark.’lar1 (128) tip 2 diyabetli kisilerde 8 haftadan uzun siiren klinik ¢aligmalardaki
planlanmis egzersiz uygulamalarinin HbAj;. ve viicut agirligi lizerine olan etkilerini inceleyen bir
sistematik derleme ve meta-analiz arastirmasi yapmistir. Meta-analizde kullanilan 12 ¢alismada deneklere
ortalama 18 hafta stresince, haftada 3,4 gin, %50-60 egzersiz siddetinde, 33 dakika siireli yiiriime
ve/veya bisiklet egzersizi uygulatilmistir. Egzersiz ve kontrol gruplarinda baslangic HbA;. veya vicut
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agirh@r degerleri farklilik gostermezken egzersiz programlari sonrasi kontrol gruplarina gore egzersiz
gruplarinda HbA,, seviyelerinde anlamli azalma olmustur (kontrol=%8.31, egzersiz=%7.65). Egzersiz
programi sonrasi viicut agirligi degerleri ise egzersiz ve kontrol gruplart arasinda farklilik
gostermemeistir. Meta-regresyon analizleri egzersizin HbA;. tizerine olan faydali etkisinin viicut
agirliginin - etkisinden bagimsiz olduguna isaret etmistir. Bundan dolayi, planlanmis egzersiz
programlarinin glisemik kontrol {izerine istatistiksel ve klinik olarak anlamli yararl etkilerinin olacag1 ve
buna da birincil olarak kilo kaybinin aracilik etmeyecegi yazarlar tarafindan ifade edilmistir. Tedavi
uygulamasi olarak aerobik egzersizi kullanan 7 arastirmada gergeklestirilen yakin zamanli bir meta-analiz
caligmasinda (129) HbA,. seviyesindeki azalma LDL kolesterolde gozlenen yaklasik %5 diizeyindeki
istatistiksel anlamli azalma ile birliktelik gostermistir (129). Buna karsilik toplam kolesterol, HDL
kolesterol veya trigliserid diizeylerinde bir degisim olmamustir.

Yukarida bahsedilen meta-analizlerden de goriilecegi lizere aerobik egzersizin HbA;. (glisemik
kontroliin en biiyiik belirteci) lizerine olumlu etkilerinin oldugu iyi bilinmektedir. En ¢ok merak edilen
soru egzersizin siddetinin etkisi olmakta ve ozelliklede siddetli egzersiz ve/veya orta dizeyde fiziksel
aktivitenin (ylrime gibi) etkisinin ne oldugudur. Diisiik veya yiiksek siddetli aerobik egzersizin
faydalarina yonelik yapilacak en ideal ¢alisma diyabeti olan birka¢ bin denegi orta diizeyde veya siddetli
aerobik egzersiz gruplarina ayirip, egzersizin morbidite ve mortalite tizerine olan etkilerini belirlemek icin
birka¢ yil takip etmek olacaktir. Literatiirde boyle bir arastirmaya ulagsmak miimkiin olmadigindan,
giiniimiizde siklikla diyabeti olmayan kisilerde yapilan randomize galismalar ve diyabeti olan kisilerde
yapilan kohort ¢aligmalarinda meta-regresyon analizlerinden elde edilen degerlere bagvurmak durumunda
kalinmaktadir. Egzersiz siddetinin etkisine odaklanmis olan bir meta-analiz ¢alismasinda (130),
arastiricilar egzersiz siddet, egzersiz voliimii, kardiyo-respiratuar zindelikteki degisim ve HbAj. deki
degisim arasindaki karsilikli iligkileri incelemistir. Meta-analize dahil edilme kriteri olarak tip 2 diyabetli
kisilerde denetim altinda gerceklestirilen aerobik egzersizlerin yapildigi kontrollii klinik ¢alismalarin (>8
hafta) olmasi aranmistir. Toplam 266 denegi igeren 7 arastirma bu kritere uygun bulunmustur. 7 ¢alisma
icin ortalama egzersiz siklig1 3,4 seans/hafta, siiresi ortalama 20 hafta, bir egzersiz seansinin siiresi
ortalama 49 dakika ve egzersiz siddeti ortalama %355 olarak hesaplanmistir. VOonas kontrol grubunda %21
azalirken, egzersiz grubunda %11.8 oraninda anlamli bir artis gOstermistir. Baglangicta HbA;.
diizeylerinde gruplar arasinda farklilik yokken, egzersiz programi sonrasi egzersiz grubunda HbA;.
anlamli olarak daha diisikk saptanmustir (gruplar arasindaki farklilik %0.71°dir). Kontrol ve egzersiz
gruplarinda HbA;; ve VOonas’da gézlemlenen bu farklilik egzersiz volimiinden ¢ok egzersiz siddeti ile
iliskili oldugu rapor edilmistir. Bu bulgular 1s18inda orta siddet yerine daha yogun siddette aerobik
egzersiz yapanlarda HbA.’de daha fazla diisme, VO,mas’da ve insiilin duyarliliginda ise daha fazla artig
saglamanin miimkiin olacagi soylenebilir (Tablo 4).
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Tablo 4. Diyabetli hastalarda aerobik egzersizlerin etkinligini inceleyen aragtirmalar ve bulgulari.

Calisma Denekler Egzersiz Siire Glisemik Kontrol  Lipidler  Insiilin Duyarhlig
Ruderman . Aerobik egzersiz Intravenéz glikoz
Tip 2 DM+obez (icerik 6 hafta -
(118) T . uzaklastirilmasinda T
belirtilmemis)
Saltin (119) Gllk(;)zotz?}liraml Fiziksel egzersiz 6 ay S}i]llzlzcl)rzr];olerans1nda - T
Tip2 DM + 1. Diyet .
Bogardus . . Aclik glikoz 4 (gruplar T (gruplar arasinda
(120) glikoz tolerans 2. Dlye.t * 12 hafta arasinda farklilik @) farklilik @)
bozuk obez Egzersiz
1. Diyet
Yamanouchi Tip2 DM 24 2. Diyet + i Aclik glikoz | ) 0
(121) obez Yurime (en az 6-8 hafta (her iki grupta) T (%77)
10000adim/giin)
Holloszy Tip2DM + Yiiksek si(_idet ve Glikoz toleransinda
(122) glikoz tolerans1  uzun siireli 12 ay diizelme - 1
bozuk ve normal egzersiz
Hughes Glikoz tolerans1  %50-75KAS axs 12 hafta Glikoz toleransinda ) N
(123) bozuk 18 obez  aerobik egzersiz dizelme
Reitman . Yogun aerobik 6-10 Glikoz toleransinda
Tip 2 DM 6 obez . , - -
(124) egzersiz hafta dizelme
Surekli:
45 dak,
%75V Oomaks»
2 gun/hafta
. . Aralikli:
Mourier Tip2DM21 = "~ HbA,. | ) 0
(125) obez 2 dak %85 8 hafta (%8.5-%6.2) T (%46)
VO 3 dak
2maks» .
%SOVOZmakSy
1 glin/hafta
(toplam 25
dakika)
Tip2 DM Haftada 5 kez, . 0
\(/;lgél;er menapoz sonrast giinde 60 dakika 12 hafta ﬁgik giﬂ((;ZS)l (%11) 1 -
11 kadin yiriime 1o ® A7
. Haftada 3 kez .
. Tip2 DM 59 ; N Aclik glikoz 4 i
Negri (127) denek 33:13;;15 dakika 4 ay HbA,, | TK !
Haftada 3,4 giin,
%50-60 egzersiz
Boule siddetinde, 33
(128)(Meta- 12 arastirma dakika siireli 18 hafta HbA; ! - -
Analiz) axjia surefl
yuriime ve/veya
bisiklet egzersizi
Haftada 3-7 kez,
Kelley (129) %65-73VO0smaks: 10-26
(Meta- 7 arastirma 30-75 dakika HbA { LDL ! -
- - .- hafta
Analiz) yuriime, bisiklet,
ylzme
Boule (130) 3,4 seans/hafta,
(Meta- 7 arastirma %55 siddette, 20 hafta  HbA; ! - -
Analiz) 49 dakika

KASmas = Maksimal kalp atim sayisi, TK: Toplam kolesterol
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6.2. Direng egzersizlerinin etkisi

Diyabetli hastalarda direnc egzersizlerinin karbonhidrat metabolizmas {izerine etkilerini inceleyen
arastirma sayisi aerobik egzersizleri igeren arastirmalarin sayisi ile Karsilastirildiginda oldukga az aydadir.
Yakin zamanda yapilan g¢alismalar ile direng egzersizlerinin bazi kronik hastaliklarin tedavisinde,
kardiyo-vaskiiler risk faktorlerin azaltilmasinda ve diyabetin 6nlem ve tedavisinde etkili bir arag oldugu
fark edilmistir (131-138). Tip 2 diyabetli hastalarda diren¢ egzersizlerinin yararli etkilerine ait kanitlari
sunan ilk c¢aligmalar 10 yil Oncesinde yayinlanmustir. Eriksson ve ark.’lart (139) kontrol grubu
kullanmadig1 ¢alismasinda tip 2 diyabetli ve orta diizeyde obez 8 hastada iist ve alt ekstremitedeki toplam
11 kas grubuna 3 ay siireyle, haftada 2 giin, orta siddette (%50 1RM), 1 set ve 15-20 tekrarli direng
egzersizleri yaptirmistir. Bu siirenin sonunda HbA ;. %8.8’den %38.2’ye inmis (-%7) ve uyluk kas1 capraz
kesit alaninda %21 ve kuvvetinde %32 oraninda bir artiy olmustur. Ayrica glisemik kontrolde gozlenen
diizelme kas kitlesi ile kuvvetli ve anlamli bir negatif iliski gostermistir. Bu ¢alismanin sonuglarina
dayanarak ayni arastirmacilar tarafindan direng egzersizlerinin siiresinin 5 aya ¢ikartildigi ve kontrol
grubunun ilave edildigi baska bir ¢alisma gerceklestirilmistir (140). Tip 2 diyabetli 38 denekten egzersiz
grubundaki 18’ine haftada 2 kez bir 6ncekine benzer bir direng egzersiz programi uygulanmistir. Egzersiz
grubunda toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid diizeylerinde anlamli diizelmeler saglanmistir.
HbA,. seviyesindeki mutlak degisiklik kiigiik olmasina ragmen (%7.5’den %7.4’e), kontrol grubunda artig
olmasi (%7.7°den %8.1°e) 5 ayin sonunda iki grup arasindaki %0.5 farkliligin hem anlamli hem de klinik
olarak 6nemli olmasina yol agmustir.

Ishii ve ark.’lar1 (141) obez olmayan 9 orta yas tip 2 diyabetli kisiyi 4-6 hafta stren, haftada 5 guin,
orta siddette (%40-50 1RM) ve yiiksek tekrarli (10-20 tekrar) bir direng egzersizi programina almistir. Bu
denekler ortopedik nedenlerle egzersiz yapamayacak kontrol denekleri ile karsilastirilmistir. Insiilin
duyarliligt egzersiz yapanlarda %48 artarken kontrol grubunda bir degisiklik olmamistir. HbA;.
seviyesinde egzersiz grubunda %9.6’dan %7.6’ya gerileme olmasina ragmen kontrol grubunda da
aciklanamayan bir sekilde diisme gozlenmesi (%8.8’den %7.6) iki grup arasinda istatistiksel bir farkliligin
olusmasini engellemistir. Tip 2 diyabetli hastalarda diren¢ egzersizlerinin glisemik kontrol {izerine
etkisini inceleyen ilk randomize kontrollii ¢calisma Dunstan ve ark.’lar1 (142) tarafindan yiiritiilmiistiir.
Denekler kontrol veya 8 hafta siiresince orta siddette (%50-55 1RM) diren¢ egzersizi yapan gruplara
ayrilmistir. Egzersiz grubundakilerde 8 haftanin sonunda oral glikoz tolerans testi sirasinda insiilin
yanitlarinin daha diisiik oldugu saptanmustir. Buna karsilik HbA;.’de anlamli bir degisiklik elde
edilememistir. Hem Dunstan ve ark.’lar1 hem de Ishii ve ark.’lar1 tarafindan HbA,.’’de anlaml
degisikligin saptanamamasi egzersiz siiresinin kisalig1 (8 ve 6 hafta) veya siddetinin azligindan dolay1
olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Daha sonraki yillarda yapilan genis ¢apl iki randomize kontrollii
calismada ise yiiksek siddetli ve uzun siireli direng egzersizlerinin etkisine bakilmistir (143,144). Dunstan
ve ark.’lar1 (143) sedanter ve fazla kilolu 36 tip 2 diyabetli hastay1 6 ay siireyle orta diizeyde kilo kayb1
(diyet, 0.25 kg/hafta) ve yiiksek siddetli direng egzersiz grubu ile orta diizeyde kilo kaybi (diyet, 0.25
kg/hafta) ve esneklik egzersiz grubuna ayirmislardir. Direng egzersizi grubundaki deneklere 9 farkli kas
grubunda 6 ay siireyle, haftada 3 giin, giinde 1 kez, yiiksek siddetli (%75-85 1RM) direng egzersizleri, 3
set halinde ve 8-10 tekrarli yaptirilmistir. 6 ayin sonunda HbA 4. dlzeyleri direng egzersizi ile birlikte kilo
kayb1 hedeflenen grupta (%8.1’den %6.9) sadece kilo kaybi hedeflenen gruba (%7.5’den %7.1) gore
anlamli olarak daha fazla diisme gdstermistir. Ortalama bel gevresi, kilo ve yag kitlesi azalmasi1 gruplar
arasinda benzer bulunmustur. Buna karsilik kas kitlesi direng egzersizi yapan grupta 0.5 kg artarken,
kontrol grubunda 0.4 kg azalmustir. Castaneda ve ark.’lar1 (144) tarafindan gerceklestirilen ve 62 tip 2
diyabetli yash hastanin gézlem altinda yapilan yiiksek siddetli progresif diren¢ egzersizi ve egzersiz
yapmayan kontrol grubuna ayrilip degerlendirildigi ¢alismasinda da benzer bulgular rapor edilmistir.
Direng egzersizleri Ust ve alt ekstremitedeki toplam 5 kas grubuna 16 hafta siireyle, yiiksek siddette (ilk 8
hafta %60-80 1RM, sonra %70-80 1RM), haftada 3 giin, 3 set halinde ve 8-10 tekrarli uygulatilmistir.
Direng egzersizlerine alinan grupta kas glikojen deposu %31 artarken, HbA;. %8.7°den %7.6’ya
gerilemistir. Bununla birlikte, sistolik kan basincinda diizelme ve kas kitlesinde ortalama 1.2 kg artis
tespit edilmistir. HDL, LDL ve toplam kolesterol gibi diger kardiyo-vaskuler risk faktorlerinde bir
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farklilik saptanmamustir. Kontrol grubunda ise HbA;.,’ de degisim olmazken, kas glikojen depolarinda
%23 azalma olmustur. Castaneda ve ark.’larinin (144) calismasindaki diger dikkat ¢ekici bulgu direng
egzersizi yapan gruptaki deneklerin diyabet ilact kullanimlarinin %72 oraninda azalmis olmasidir.
Kontrol grubunda ise bu oran sadece %3 diizeyinde kalirken, %42’ inda ilag artis1 ihtiyact dogmustur.
Diger bir randomize kontrollii ¢alismada Baldi ve ark.’lar1 (145) daha orta siddette olan bir direng
egzersiz programi uygulamistir. Arastiricilar HbA;. (%8.9’dan %38.4), aclik kan glikoz ve insiilinde
anlamli azalma ve yagsiz viicut kitlesinde ise anlaml bir artis (%3.5) oldugunu bildirmislerdir. Dunstan
ve ark.’lar1 (143), Castaneda ve ark.’lar1 (144) ve Baldi ve ark.’lar1 (145) iskelet kas kitlesindeki artisin
HbA,; azalmasi ile iliskili oldugu konusunda fikir birligine varmislardir ve direng egzersizlerinin glisemik
kontrolii iskelet kasindaki glikoz depolarini arttirarak diizelttigi seklindeki hipotezi desteklemislerdir.
Ancak gilinimiizde hala bu etkinin kas kitlesindeki artistan m1 ve/veya bazi kas fonksiyonlarindaki
kalitatif degisikliklerden mi kaynaklandig1 bilinmemektedir. Artmis kas kitlesinin kan glikozundaki artist
dizeltebilecegi yoniindeki fikir, geng erkeklerde 10 haftalik direng egzersiz programi sonrasinda direng
egzersizlerin etkisini inceleyen Miller ve ark.’lar1 (146) tarafindan ifade edilmistir. Arastiricilar 10
haftanin sonunda oral glikoz tolerans testi sirasinda glikoz yanitin1 degistirmeden benzer plazma glikoz
konsantrasyonu etkisi elde edebilmek icin, insiilin duyarliligindaki diizelmeyi isaret eden daha diisiik
diizeyde insiilin seviyesine ihtiyag duyuldugunu gozlemlemistir. Insiilin duyarlihgindaki artisin kas
kitlesindeki artis ile iligkili bulunmasi direng egzersizlerinin insiilin duyarlilig1 izerine olan etkilerinin kas
kitlesindeki artisa dayandirilabilecegi sonucuna yol agmistir. Diger baz1 arastirmacilar ise tek basina kas
kitlesi miktarindan c¢ok, kas dokusundaki kalitatif degisikliklerin iskelet kasi insiilin duyarliligim
diizeltmede onemli oldugunu iddia etmislerdir (147). ishii ve ark.’lar1 (141) da insiilin duyarliliginin
yagsiz viicut kitlesinde degisiklik olmadan meydana geldigini rapor etmis ve iskelet kas fonksiyonundaki
kalitatif dlizelmelerin diren¢ egzersizine bagli olusan insiilin duyarliligindaki diizelmelerde bir rol
oynayabilecegini isaret etmislerdir. Yakin zamanda yiiritilen iki ilgi cekici arastirma bu konuyu
aciklamada yardimci olmustur (148, 149). Holten ve ark.’larinin (148) bulgulari diizelmis insiilin
duyarliliginin kas fonksiyonundaki kalitatif diizelmeden ¢ok kas kitlesindeki artistan dolay1 oldugunu
iddia eden 6nceki caligsmalar ile ¢elismektedir. Arastiricilar saglikli denekler ve tip 2 diyabetli hastalarda
tek bacaga kuvvet egzersizi uygulamislardir. Kuvvet egzersizini takiben kas biyopsileri alinmis ve her iki
bacaga izoglisemik-hiperinsiilinemik klemp ve arteriyofemoral venoz kateterizasyon uygulanmistir. Tek
bir bacaga yaptirilan direng egzersizinin her iki grupta insiilin uyarili glikoz uzaklastilimasini arttirdig
tespit edilmis ve bu etki kas kitlesindeki artistan bagimsiz olmustur. Arastiricilar iskelet kasinin direng
egzersiz programina kalitatif olarak da uyum sagladigini ifade etmislerdir. Bu ¢alisma direng egzersizinin
etkisinin arkasinda olasi baska mekanizmalarin olabilecegine de isaret etmektedir (GLUT4 tasiyici
protein, insllin reseptdr, glikojen sentaz ve protein kinaz B-o/p miktarinda ve glikojen sentaz
aktivitesinde artig gibi). Abdominal yaglanma insiilin direnci ile bagdastirildig1 igin (150 ,151) direng
egzersizlerinin visseral yaglanmay azaltarak insiilin duyarliligim diizeltmis olmasi olasidir. ibanez ve
ark.’lar1 (152) direng egzersizlerinin insiilin duyarlii@mi artirirken (+%46.3) visseral (-%10.3) ve
subkutandz (-%11.2) yag miktarim azalti§im gostermislerdir. ilging olarak insiilin duyarliligindaki
diizelmeler ile visseral veya subkutandz yaglanmada olusan azalma arasinda anlamli bir iliski
bulunamamustir. Denek sayisinin az ve kontrol grubunun olmamasindan dolay1 bu sonuglar1 yorumlarken
dikkat edilmesi gerekmektedir.

Literatiirdeki mevcut kanitlara gore diyabetli hastalarda direng egzersizlerinin glisemik kontrolu
diizeltmede etkili bir yardimci tedavi uygulamasi olabilecegi anlagilmaktadir. Ayrica, randomize kontrollii
calismalarda (143-145) rapor edilen direng egzersizinin HbA,. Uzerine olan etkileri aerobik egzersiz (128)
ile rapor edilenler ile karsilastirilabilecek duzeydedir. Yakin zamanda yayinlanan ve 4 ay siireyle tip 2
diyabetli kisiyi direng egzersizi veya aerobik egzersiz gruplarina ayiran randomize kontrollii bir caligmada
HbA,. seviyesinde direng egzersizi ile anlamli bir azalma (%8.3” den %7.1’e) olurken, aerobik egzersiz
ile farklilik (%7.7°den %7.4’e) bulunmamistir (153). HbA,.’de direng ve aerobik egzersiz gruplari
arasindaki degisimde anlamli bulunmustur. Ayrica direng egzersizi ile aglik kan glikoz ve instilin direnci
azalmig ve lipid profili diizelmisken aerobik egzersiz ile bu degisiklikler elde edilmememistir. Bu
bulgular bu hasta popiilasyonu i¢in direng egzersizlerinin yararlarini vurgulamaktadir. Ancak, glikoz
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dengesini dizenlemede hem direng egzersizlerinin hem de aerobik egzersizlerin etkilerini destekleyen
mevcut kanitlar sayesinde bu iki egzersiz tipinin kombine edilmesinin en ideal tedavi yontemi olabilecegi
soylenebilir (Tablo 5).

Tablo 5. Diyabetli hastalarda direng egzersizlerin etkinligini inceleyen aragtirmalar ve bulgular.

insiilin Viicut

Calisma Denekler Egzersiz Stre  Glisemik Kontrol Lipidler Duyarhh Agirhg
11 kas grubu, 2 HDL
Eriksson giin/hafta, 1 set Aclik glikoz < ' ) .
(139) 8 obez 15-20 tekrar, 3% oAt (wr) DRV BKle
%501RM
8-10 kas grubu, HbA; < ,
2 gun/hafta, 2 iki grup TK,
H‘i%';o'a 2&88'5’ set 12-15 5ay arasindaki LDL ve - BKi
tekrar, %50 farklilik (-%0.5) TG
1RM anlamli
9 kas grubu, 5 HbA. ! (ancak
I gin/hafta, 2 set ) iki grup arasinda ) 0 N
Ishii (141) 17 (9E, 8K) 10-20 tekrar, 4-6 hafta anlamlt degisiklik T (%48) BKI
%40-%50 1RM yok)
10 kas grubu, 3
giin/hafta, 2-3
a‘igs)ta” i;SSE set 10-15 8hafta HbAL - 1 BKie
tekrar, %50-
%55 1RM
Her iki
36 fazla 9__kas grubu, 3 HDL, grupta bel
Dunstan . gin/hafta, 3 set .
kilolu (19E, 6ay HbA! LDL ve - cevresi,
(143) 17K) 8-10 tekrar, TGo Kilo ve vas
%75-%85 1RM 1O Ve yag
kitlesi |
5 kas grubu, 3 o
Castaneda 62 yash gin/hafta, 3 set 16 hafta Acglik glikoz < ::'DDII_‘ ,ve PT<as kitlesi
(144) (31E, 31K)  8-10 tekrar, HbA { TGo BKi
%60-%80 1RM
10 kas grubu, 3 . Yagsiz
Baldi (145) 18 (9E,9K) gunhafta,orta 10 hafta 1\ S1K0% - 1 viicut
siddet le kitlesinde 1
7-8 kas grubu, ilk)((}(‘)-r'ninal
Ibanez 2 gln/hafta, 3-5 Aclik glikoz 4 ) o 8
(152) 9 set 5-15 tekrar, 16 hafta HbA < 1 (%46.3) éﬁ%klutanbz
%50-%80 1RM yag |

E: Egzersiz, K: Kontrol, TK: Toplam kolesterol, TG: Trigliserid, BKI: Beden kitle indeksi

6.3. Kombine aerobik ve direng egzersizin etkisi

Kombine aerobik + direng egzersizlerinin diyabetli kisilerde etkilesimli ve artan etki ortaya ¢ikartip
¢ikartmadigi baz1 ¢alismalarda tizerinde durulmus olan bir konudur (154-159). Bunun yaninda, kombine
edilen direng ve aerobik egzersizinin etkisinin bu egzersizlerin ayr1 ayr oldugunda elde edilenden daha
fazla olup olmayacagi da ¢aligmalarda arastirma konusu olmustur (160-162). Maiorana ve ark.’lar1 (154)
8 hafta sureli kombine aerobik + diren¢ egzersizlerinin etkisini egzersiz yapmayan bir grup ile
karsilagtirmigtir. Calismanin sonunda kombine egzersizleri yapan grupta kas kuvveti ve zirve oksijen
tilketimi artarken viicut yag yiizdesi azalmistir. Bu ¢aligmada HbA,. (%8.5’den %7.9’a) ve aglik kan
glikozu da anlamli azalmistir. Arastiricilarin benzer denek gruplarinda yaptiklart ileri bir ¢alismada da,
kombine egzersizin akim aracili brakiyal arter genislemesinde ve asetil kolin tatbiki sonrasi 6n kol kan
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akim oraninda diizelme ve damar endotelyal yizeyinin iletkenligi ve de direncini gelistirdigini
saptamiglardir. Her nekadar bu bulgular kombine egzersizin faydalar1 konusunda kanit saglamis olsa da,
bu iki calisma sadece kombine egzersiz ve egzersiz yapmayan kontrol grubunun karsilagtirmasina izin
vermektedir. Cuff ve ark.’lar1 (160) kombine aerobik + direng egzersizlerini sadece aerobik egzersizler ve
egzersiz yapmayan kontroller ile karsilastirmistir. Menapoz sonrasi dénemde olan tip 2 diyabetli 28
kadindan egzersiz gruplarinda olanlar 16 hafta siireyle, haftada 3 giin, gunde 75 dakika jimnastik
egzersizlerine katilmiglardir. Aerobik egzersizler maksimal kalp hizinin (KAHps) %60-75’inde
gerceklestirilirken direng egzersizleri 5 kas grubunda, 2 set ve 12 tekrarli uygulanmustir. Aerobik egzersiz
yapan gruptakiler ayrica glikoz metabolizmasini etkileyecegi diistiniilmeyen ¢ok diisiik siddette 1sinma ve
soguma aktiviteleri yapmislardir. Muhtemelen egzersizlere katilmadan once deneklerin HbA,. seviyesi
normal seviyelerde (%6.3 - 9%6.9) oldugu i¢in calismanin sonunda tiim gruplarda bir degisim
gbzlemlenmemistir. Buna karsilik her iki egzersiz programi viicut agirligi ve abdominal yaglanmada
anlamli azalmaya neden olmustur. Kombine aerobik + direng egzersizleri yapan grupta ise insulin
duyarliligi ve glikozun uzaklastirilmasinda pozitif iyilsmeler tepit edilmistir. Kombine egzersiz yapan
grupta ayrica sadece aerobik egzersiz yapan gruba gore kas yogunlugunda belirgin bir artis saglanmistir.
Egzersizlere baglh olarak glikoz uzaklastirilmasindaki diizelme, abdominal subkutandz ve visseral yag
doku ve de kas Kitlesi ile anlamli iligkili bulunmustur. Bu bulgular daha 6nce bahsedilen Ibanez ve
ark.’larmimn (152) bulgulardan farkli bir sekilde glikoz uzaklastirilmasindaki diizelmenin hem visseral
yaglanmanin azalmasi hem de kas kalitesinin iyilesmesinin bir sonucu oldugunu gostermektedir. Ancak,
bunun diren¢ veya aerobik egzersizin veya bunlarmm kombinasyonunun bir etkisi olup olmadigi net
degildir. Bu ¢alismada baslangigtaki HbA . nin diisiik (%6.7) ve denek sayisinin az olmasi (her bir grupta
9-10 kisi) net bir farkliligin goriilmesini engellemis olabilir.

Kombine egzersiz yaklasimma baska bir destek genis denek grubunu kapsayan (n=120) bir
calismadan gelmistir (155). Balducci ve ark.’lar1 (155) 1 yil siireyle haftada 3 giin orta siddette aerobik
egzersiz ile kombine edilen diisiik-orta siddetteki direng egzersizinin lipid ve metabolik gérintlyd oldugu
kadar yaglanmay1 ve kan basincini anlamli olarak iyilestirdigini gostermistir. Egzersiz yapmayan kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda HbA;; %8.3’den %?7.1’e anlaml1 olarak gerilemis, yag kitlesi %2.5 oraninda
azalmis ve yagsiz viicut kitlesi ise 0.4 kg artmustir. Ilave olarak, aclik kan glikozu, LDL kolesterol ve
toplam kolesterol anlamli olarak diiserken HDL kolesterolde anlamli bir yiikselme saptanmistir. Bu
caligmanin bulgulart sadece direng egzersizleri uygulayan calismalarda su ana kadar rapor edilen bigilere
ek olarak kardiyo-vaskuler risk faktorlerinde de bir diizelmeye isaret etmektedir. Bunlar, HbA;. deki
belirgin diizelme ile birlestirildiginde kombine egzersizin tip 2 diyabetli kisilerde potansiyel yararlarini
daha anlasilir kilmaktadir. Bu bulgular ayrica glikoz dengesini saglamada ve kardiyo-vaskdiler risk
faktorlerini azaltmada uzun siireli ve orta siddetli direng egzersizlerinin, kisa siireli ve yiliksek siddetli
direng egzersiz programlari kadar yararl oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak, Eves ve Plotnikoff (163)
tarafindan yapilan bir derleme yazida da belirtildigi gibi deneklerin hangi grupta (egzersiz veya kontrol)
olacaklar1 deneklerin tercihine birakildigi ¢alismalarda sonuglarin yorumlanmasi sirasinda dikkatli
olunmalidir.

Tokmakidis ve ark.’lar1 (156) ¢alismalarinda menapoz sonras1 9 kadinda haftada 2 aerobik ve 2
direng egzersizi seansindan olusan kombine bir egzersiz programinin kisa (1 ay) ve uzun (4 ay) siireli
etkilerini incelemeyi amaglamigtir. Dort haftalik egzersiz sonrasi glikoz ve insiilin seviyelerinde anlamli
diisiisler saptanmistir. Bu uyumlar 16 hafta sonunda daha da artis gostermistir. HbA;. seviyesinde ise
egzersizden 4 ve 16 hafta sonra anlamli azalma goriilmiistiir. Ayrica, kardiyo-vaskiiler dayaniklilik ve kas
kuvvetinde de 4 ve 16 hafta sonunda anlaml iyilegsme olmustur. Ancak, viicut kitlesi ve kitle indeksinde
calisma stiresince bir degisim gozlemlenmemistir. Sonuglar, kuvvet ve aerobik egzersizden olusan bir
kombine egzersiz programinin tip 2 diyabetli kadinlarda glikoz kontrolii, insiilin etkisi, kas kuvveti ve
egzersiz toleransi iizerine olumlu degisimlere yol agabilecegine isaret etmektedir.

Yakin zamanda yapilan ve ¢alisma tasarimi ile literatirde dikkat cekici olan DARE (“Diabetes
Aerobic and Resistance Exercise”) calismasinda kombine direng + aerobik egzersizlerinin, bu
egzersizlerin tek basima yapilmasi durumuna veya bir kontrol grubuna gore, daha fazla artan bir etki
ortaya cikartip ¢ikartmadiginin incelenmesi hedeflenmistir (161). Tip 2 diyabeti olan ve baglangi¢ HbA;
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dizeyi %7.5 olan toplam 251 sedanter denek randomize olarak 4 gruba (aerobik egzersiz, direnc
egzersizi, kombine egzersiz, kontrol) ayrilmistir. Calisma siiresi 6 ay gibi uzun bir slre tutulmus ve tim
egzersizler haftada 3 giin olacak sekilde uygulanmistir. Aerobik egzersiz grubundaki denekler yiiriime
veya bisiklet egzersizlerine 15 dakika ile baslayip ilerleyen haftalarda 45 dakikaya kadar ¢ikmug ve
egzersiz siddeti de %60 KAH s’ dan %75 KAH '€ Yukseltilmistir. Direng egzersizleri ise 7 farkli kas
grubunda %70-%80 1RM siddetinde, 2-3 set, 7-9 tekrar seklinde uygulanmistir. Calismada aerobik (-
%0.51) ve direng (-%0.38) egzersizlerinin her birinin glisemik kontrolii iyilestirdigi, ancak, egzersizler
kombine (-%0.97) edildiginde bu etkinin daha da biiyiik oldugu tespit edilmistir. Glisemik kontrolde
saglanan egzersiz uyarili diizelmeler HbA;. seviyesi baslangigta yiiksek olanlarda daha fazla olmustur.
Baslangic HbA;. seviyesi diisiikk olan deneklerde sadece kombine aerobik ve direng egzersizi etkili
olurken aerobik veya direng egzersizlerinin tek basina yapilmasi bir etki gostermemistir. Bundan dolay1
arastiricilar, glisemik kontrolt iyi olan ve HbA,. diizeylerini biraz daha iyilestirmek isteyen kisilerin
aerobik ve direng egzersizlerini birlikte yapmalar1 gerektigini, glisemik kontrolii kotii olan kisilerin ise
aerobik veya diren¢ egzersizlerinden herhangi birinden fayda saglayacagini belirtmislerdir. Ancak bu
kisilerde de egzersizlerin kombine edilmesinin daha iyi olacagi da arastircilar tarafindan ifade edilmistir.
Bu calismada kan basincit ve lipid degerlerinde ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir.

Cauza ve ark.’lar1 (157) 8 ay gibi uzun sureli kombine egzersizlerin glisemik ve metabolik kontrol
uzerine olan etkilerini bu egzersizleri 4 ay once birakanlar ile karsilagtirmay1 amaglamustir. Tip 2 diyabeti
olan 20 denege 4 ay siire ile direng veya aerobik egzersiz yaptirildiktan sonra, denekler kombine direnc (3
gin/hafta, 10 kas grubu, %50-%60 1 RM, 1 set 10-15 tekrar) ve aerobik (3 giin/hafta, %60 VOsmays, 20
dakika bisiklet) egzersiz (n=10) veya kontrol (n=10) gruplarina ayrilmis ve 4 ay sure ile takip
eidlmislerdir. Calismanin baglangicinda her iki grubun HbA;. diizeyleri benzer Ol¢lilmiistiir. Uzun
dénemde glisemik kontrol egzersiz grubunda daha fazla iyilesmis ve HbA;. %6.9’dan %6.2’ye kadar
inerken kontrol grubunda %7.5’den %38.7’ye kadar ¢ikmustir. A¢lik kan glikozunda HbA. gibi benzer bir
degisim gostermistir. Toplam kolesterol egzersiz grubunda 8 ayin sonunda %13.7 oraninda gerileme
sergilerken, kontrol grubunda %18.5 artmistir. LDL ve trigliserid seviyelerinde de kontrol grubuna gore
egzersiz grubunda anlamli azalmalar olmustur. Arastirmacilar, bu bulgularin 4 ay siireli bir egzersize
ilave olarak kombine bir egzersiz programi uygulamanin aterojenik lipid profili, aclik kan glikoz, HbA,,
toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliseridde daha fazla diismeye, HDL kolesterolde ise daha fazla
yikselmeye neden olacagi yourumunu yapmuslardir. 4 ay sonra egzersizi birakan deneklerde ise
aterojenik lipid profili ve glisemik kontrolde kotiilesme tespit edilmistir. Arastiriclar elde ettikleri
sonuclarn 1s1iginda uzun donem kombine egzersizlerin tip 2 diyabet tedavisi ve kardiyo-vaskuler
hastaliklardan korunmada énemli rol oynadigini vurgulanmisglardir.

Salem ve ark.’lar1 (158) calismalarinda kombine egzersizin tip 1 diyabetli hastalarda glisemik
kontrol, kan lipid seviyeleri, hipoglisemi gorulme siklig1 ve insiilin ihtiyacini iyilestirmede tedavi edici bir
ara¢ olarak kullanilip kullanilamayacagini arastirmislardir. Tip 1 diyabeti olan 196 denegi randomize
olarak kontrol (n=48), egzersizleri haftada bir (n=75) ve U¢ (n=73) gun yapan olmak Uzere 3 gruba
ayirmiglardir. Aerobik egzersizler bisiklet ergometresi veya kosu bandinda KAH s’ 1n %65-85’inde 30
dakika siirekli ve kosu bandinda KAHas’1n %85-95’inde 1-2 dakikalik interval kosudan olusmustur.
Direnc egzersizleri ise alt ekstremiteye yonelik 5 kas grubuna, %50-100 10RM’de, 3 set ve 10 tekrarh
yapilmustir. 6 ayin sonunda iki siklikta yapilan kombine egzersiz gruplarinda kontrollere gére HbA,.’de
anlamli diizelmeler elde edilmistir. Ancak haftada 3 giin egzersiz yapilan grupta daha fazla diizelmenin
oldugu goriilmiis ve bu gruptaki HbA;, seviyesi ¢aligmanin sonunda egzersizleri haftada bir yapanlara
gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Hipoglisemi goriilme siklig1 agisindan ¢alismanin sonunda
egzersiz gruplart arasinda anlamli bir farklilik saptanamamustir. Lipid profili ise her iki egzersiz grubunda
da benzer oranda diizelme gostermistir.

Kucukarslan ve ark.’lariin (159) arastirmasinda evde yapilan kombine direng + ylrime
egzersizinin glisemik ve metabolik kontrol {iizerine etkisi incelenmistir. Tip 2 diyabetli 36 denek
randomize olarak 8 hafta siireli kombine egzersiz veya kontrol gruplarina ayrilmistir. Direng egzersizleri
Ust ve alt ekstremitedeki toplam 8 kas grubuna, haftada 2 kez, %50-60 1RM’de, 2 set, 8-10 tekrarh
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yaptirilmustir. Yiiriime egzersizi ise haftada 2 giin, baslangigta 15 dakika ile baslayip ilerleyen haftalarda
artis yaparak 45 dakikaya kadar ¢ikarilmistir. Calismanin sonunda kombine egzersiz yapan grupta kontrol
gruba gore aglik kan glikozu, HbA;. (%7.7°den %6.4’e), toplam kolesterol ve trigliserid seviyelerinde
azalmanin oldugu saptanmustir. Viicut agirligi ve Kitle indeksi bakimindan gruplar arasinda bir faklilik
gbzlemlenmemistir.

Daha 6nce bahsedilen DARE c¢alismasinda (161) egzersizler kombine edildiginde haftalik toplam
egzersiz siiresi, egzersizlerin ayr1 ayr1 yapilmasina gore daha uzun olmasindan dolay1 faydali etkinin
uzamig egzersiz zamanindan mi, yoksa egzersizlerin gergekten kombinasyonundan mi kaynaklandigi
konusu netlik kazanmamugtir. Genis denek grubunu (n=262) iceren HART-D (Health Benefits of Aerobic
and Resistance Training in Type 2 Diabetes) ¢alismasinda bu konunun aydinlatilmasi hedeflenmistir
(162). Sedanter 262 tip 2 diyabetli hasta rastgele kontrol, aerobik egzersiz, direng egzersizi ve bunlarin
kombinasyonundan olusan 3’0 egzersiz 4 gruba ayrilmig ve 9 ay sire ile takip edilmistir. Haftalik ayrilan
toplam egzersiz siiresi 3 egzersiz grubunda benzer olacak sekilde olusturulmustur. Kombine egzersiz
grubundaki hastalar sadece bir egzersiz tipini uygulayan gruptakilere gére daha diisiik miktarda aerobik
ve diren¢ egzersizi yapmustir. Calismada egzersiz regetesi viicut agirligina gore standardize edilmege
caligilmig ve haftalik 150 dakika orta siddette egzersizin haftalik 10-12 kkal/kg enerji tiikketimine esdeger
oldugu tahmin edilmistir. Sadece aerobik egzersiz yapanlarda VO;mas’1n %50-80 siddetindeki egzersiz,
haftalik 12 kkal/kg dozunda (3 giin/hafta, giinde 50 dakika hizh yiiriiylise esdeger) gerceklestirilmistir.
Sadece direng egzersizi yapan grupta 9 kas grubuna, haftada 3 gun, 2-3 set, 10-12 tekrarli egzersiz
yaptirtlmistir. Kombine egzersiz grubuna dahil olan denekler aerobik egzersizleri VO;mas’mn %50-807i
siddetinde, haftalik 10 kkal/kg dozunda (3 giin/hafta, giinde 42 dakika hizli yiiriiyiise esdeger, sadece
aerobik egzersiz %83’(1) uygularken direnc egzersizleri 9 kas grubuna, haftada 2 giin, 1 set 10-12 tekrarl
yapmiglardir. Sonugta, HART-D c¢aligmasinda kontrol grubu ile karsilastirildiginda sadece kombine
egzersiz grubunda HbA,. seviyesinde istatistiksel anlamli azalma (%0.34) saptanmustir. Sadece aerobik
veya sadece direng egzersizi grubunda ise anlamli olmayan sirasiyla %0.24 ve %0.16 diizeyinde
azalmalar tespit edilmistir. Hipoglisemik ila¢ kullaniminda da en fazla azalma kombine egzersiz grubunda
gozlemlenmistir. Arastiricilar bu bulgular 15181inda ortaya cikan farkli etkinin egzersiz igin harcanan
streden kaynaklanmadigi yorumunu yapmuslardir (Tablo 6).
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Tablo 6. Diyabetli hastalarda kombine aerobik + direng egzersizin etkinligini inceleyen aragtirmalar ve sonuglari.

Calisma Denekler Egzersiz Sure (Iil:)s:trp c:ll( Lipidler D:;;‘:H'lgl Viicut Agirhg
3 gun/hafta;
i . 0 -
. o8 1, 16t HbAw L (68.57 5y ) bt Viieut yag
Maiorana (154)|16 Aerobik" 9%70-85 8 hafta den %7.9) ve 'I"G - - yuzgie5| i
) . Aglik glikoz ! BKI«
KAH pqks, 3x45 saniye gk g
aralikli egzersiz
Abdominal
3 gun/hafta; HbA,, visseral ve
Direnc: 5 kas grubu, . subkutandz yag
cuff (160) |23 KA OA | Gider, 2 set 12 tekrar | 20 Glikoz - 1 (AD’de) | doku | (A ve
10AD, 9K) S hafta uzaklagtirilmasi s
Aerobik: %60-75 1 (AD’ de) AD’ de)
KAH paks, Slire ? Kas yogunlugu
T (AD’ de)
3 gun/hafta; BKi |
Direng: 6 kas grubu, %40- HbA.! (AD’ HDL 1 e
Balducci (155) éé&)@ZAD' 60 1RM, 3 set 12 tekrar | 1 yil de) LDL ve - }(Z%slf;tlves(‘::t
Aerobik: %40-80 Aclik glikoz ! TG ! kitlgesi N
KAH as, 30 dakika
2 gun/hafta;
Direnc: 6 kas grubu, %60
Tokmakidis 1RM, 3 set 12 tekrar .
as) | 2AP Aerobik: %70-85 4ay HbA | - f BKle
KAH maks, 40-45 dakika
yuriime / jogging
3 gun/hafta;
Direnc: 7 kas grubu, %70-
251 80 1RM, 2-3 set 7-9 HbA |
Sigal (161) |(60A, 64D, tekrar 6 ay (en fazla AD’ g - -
64AD, 62K) | Aerobik: %60-75 de)
KAH aks, 15-45 dakika
yuriime / bisiklet
3 glin/hafta; ,
Direng: 10 kas grubu, HbAlael) (AD
Cauza (157) ingOAD, ﬁS&-IZ/gSrO 1 RM, 1 set 10- 8 ay HbA, T (K* da) TK,TIE;Dl_ ve i i
. Aclik glikoz 1
Aerobik: %60 VOyaxs, 20 (AD’ de)
dakika bisiklet
1 glin/hafta veya
3 glin/hafta;
196 tip 1 Direng: 5 kas grubu, %50-
diyabetli | %100 10RM, 3 set 10 H\ZAKSXg'?dDgl | (ADXve
Salem (158) |(75ADx1, tekrar 6 ay ADX3’ de dah'a ADx3’de) - -
73ADx3, Aerobik: %65-85 KAH paxs’ fazla)
48K) da 30 dakika surekli ve
%85-95 KAHqks” da 1-2
dakika interval
2 giin/hafta;
Direnc: 8 kas grubu, %50-
Kucukarslan |36 (18 AD, | %60 1 RM, 2 set 8-10 Aclik glikoz 4 Viicut agirlig
(159)  |18K) tekrar 8hafta |\ "7 pp oy |TKVETGL ; ve BKi &
Aerobik: 15-45 dakika
ylrime
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Church (162) |(72A, 73D,

Sadece aerobik: 3giin/hafta,
%50-80 VO maks, 50 dakika
ylrime

Sadece diren¢: 3 glin/hafta,
9 kas grubu 2-3 set 10-12
tekrar

Kombine: %50-80
VO,maks da 42 dakika
yurime ve 9 kas grubuna 1
set 10-12 tekrar

262 ooy HDA, | ] ]
76AD, 41K) (sadece AD’ de)

A: aerobik, D: direng, AD: kombine aerobik + direng, KAH: kalp atim hiz1, TG: trigliserid, TK: toplam kolesterol, BKI: beden kitle indeksi, x1:
haftada 1 kez, x3: haftada 3 kez

7. NASIL BiR EGZERSIZ YAPILMALI?

Diyabeti olan erigkin kisilerin sadece %39’u fiziksel aktifken saglikli kisilerde bu oran %58’dir
(25). Gunimuzde diyabeti olanlara tedavi amagl egzersiz 6nerilmektedir. Diyabetlilere 6nerilen egzersiz
programlar1 kardiyo-respiratuar performansi, viicut kompozisyonunu, kas kuvvet ve dayanikliligi
gelistirmesi amacar ile dayaniklilk ve direng egzersizlerini icermelidir. Vicut kilo kontrollni
kolaylastirmak ve saglikla ilgili faydalari elde etmek icin diyabetli kisilerin hafatda en az 1.000 kkal’yi
fiziksel aktivite ile tiikketmeleri siddetle onerilmektedir (164, 165).

7.1. Aerobik Egzersiz
7.1.2. Sikhik

Tek bir seans aerobik egzersizle insiilin duyarliliginin arttig1 (166, 167) ve egzersizle elde edilen
kan glikoz dilizeyindeki iyilesmelerin (168, 169) aktivitenin siire ve yogunluguna bagli olarak 24-72 saat
icinde kayboldogu degisik calisma sonuglari ile ortaya konmustur. Dolayis1 ile Amerikan Diyabet
Cemiyeti (170) aerobik aktivitelere 2 giinden daha fazla ara verilmemesi gerektigini 6nermistir. Amerikan
Spor Hekimligi Koleji ve Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin ortaklasa yaptiklari son agiklamada da
egzersizlerin haftada en az 3 giin yapilmasi ve egzersizler arasinda 2 gilinden fazla ara verilmemesi
gerektigi bildirilmistir (17). Diyabetli kisilerde egzersiz uygulamalarinin etkinligini degerlendiren ¢ogu
klinik ¢aligmada da haftada 3 giinden olusan bir egzersiz sikligir kullanmistir (128, 161, 171). Ancak,
yakin zamanda yayinlanan kilavuzlara gore eriskinlere haftada 5 glin/seans egzersiz yapmalari salik
verilmektedir (172-174).

7.1.3. Yogunluk

Aerobik egzersizin en az VOjpas' 1n %40-60’1nda ve/veya KAHas’1n %50-70’inde orta siddette bir
yogunlukta olmasi gerektigi ifade edilmektedir (17). Diyabeti olan ¢ogu kisi i¢in hizli yiiriiyiis orta
siddette bir egzersiz sayilabilir. Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin daha onceki bir agiklamasinda (170),
egzersiz siiresi kisa olmak kaydiyla, aerobik egzersizin VO,mas’1n %60°1indan daha fazla (>%70 KAH axs)
siddette de yapilabilecegi bildirilmistir. Bunu destekleyecek sekilde, bir meta-analiz calismasinda genel
kan glikoz kontroliindeki iyilesmelerin egzersizin volimuden ¢ok egzersizin siddeti tarafindan
belirlendigi gosterilmistir (130). Bu bulgudan yola ¢ikilarak orta siddette egzersiz yapan diyabetli kisinin
ilave kan glikoz ve belki de kardiyo-vaskiiler fayda saglayabilmek icin egzersiz siddetini biraz daha
arttirabilecegi soylenebilir.

7.1.4. Sure

Diyabeti olanlarin orta veya daha yiiksek siddette bir egzersizi haftada en az 150 dakika siire ile
uygulamasi gerektigi goriisii Amerikan Spor Hekimligi Koleji ve Amerikan Diyabet Cemiyeti tarafindan
bildirilmistir (17). Aerobik aktivitenin en az 10 dakikalik siirelerde olacak sekilde yapilmasi ve haftanin
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timiine yayilmasi diistincesi yaygindir. Bunun igin haftada 5 giin ve gliinde 30 dakika (gerekirse 3x10
dakika da olabilir) seklindeki bir programin uygun olabilecegi de belirtilmistir (51). Tiim popiilasyon
yonelik gozlemsel caligmalarda yaklagik haftada 150 dakika orta siddette yapilan bir egzersizin morbidite
ve mortalite azalmasi ile iligkili oldugu gosterilmistir (174). Yiiksek siddette aerobik egzersizleri igeren
meta-analiz ¢alismalarinda (128, 171, 175) diyabetli kisilerde uygulanan egzersizlerin haftalik ortalama
sureleri benzerlik gostermektedir. Amerikan Spor Hekimligi Koleji ve Amerikan Kalp Cemiyeti’nin yeni
kilavuzuna gore orta siddette bir aktivitenin haftada 150 dakika (5 giin/hafta, 30 dakika) veya yiiksek
siddette bir egzersizin haftada 60 dakika (3 giin/hafta, 20 dakika) uygulanmasi gerektigi ifade edilmistir.
Bununla birlikte Amerikan Diyabet Cemiyeti (170) orta siddette aerobik egzersizin haftada 150 dakika,
yiiksek siddette aerobik egzersizin ise haftada 90 dakika yapilmasi gerektigi goriisiinii bildirmistir.

7.1.5. Tip

Biiyiik kas gruplarini kullanan ve kalp atim hizinda devamli bir artis1 saglayan herhangi tipteki bir
aerobik egzersizin faydali etkileri olacagi sdylenmistir (176). Bunlara; hizli yiiriime, jogging, bisiklet,
yiizme ve diisiik etkili acrobik tarzi grup egzersizleri 6rnek olarak verilebilir.

7.2. Direng egzersizleri

Amerikan Spor Hekimligi Koleji (63) ve Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin son teknik derlemesi
(170) kontrendikasyon olmadig1 siirece diyabetli kisilerin ¢ok iyi dengelenmis fiziksel aktivite
programlarinin igerisine direng egzersizlerinin eklenmesi gerektigi konusunda goériis beyan etmislerdir.

7.2.2. Sikhk

Diizenli aerobik egzersizlerin yani sira, diyabetli kisilerin egzersiz programimin bir bdliimiinde
direng egzersizlerini en az haftada 2 (36, 63, 170, 172-174) ve ardisik olmayan giinlerde yapmasi
onerilirken, bunun daha da idealinin haftada 3 giin (175 ,177) olacag belirtilmistir.

7.2.3. Yogunluk

Kuvvette ve insiilinin etkisinde optimal kazang elde edebilmek i¢in ¢ogu arastirmada orta (%40-50
1RM) veya yiksek (%75-80 1RM) siddette bir egzersiz yogunlugu kullanilmstir (36, 63, 170, 178, 179).
Yiiksek siddetteki bir egzersiz yogunlugunun kullanilabilecegi yoniindeki Amerikan Diyabet
Cemiyeti’nin goriisl, iki randomize kontrollii calismada (143, 144) yiiksek siddette direng egzersizinin
HbA’yi iyilestirdigini gostermesi, buna karsilik diisiik siddet kullanan calismalarda (140, 141) bu
parametrede tutarli iyilesmelerin bulunamamis olmasina dayanmaktadir. Balducci ve ark.’lariin (155)
orta siddette aerobik egzersiz ile kombine diisiikk siddetteki (%40-50 1RM) bir direng egzersizinin
HbA,’yi yiiksek siddetteki bir direng egzersizi (144) kadar arttirabilecegi yoniindeki bulgularida bu
anlamda 6nem tasimaktadir. iskelet kas uyumu ve glikoz denge kontrolii agisindan yararh etki olusturacak
direng egzersizinin ne oldugu konusunda ileri ¢alismalara ihtiyag¢ oldugu asikardir.

7.2.4. SUre (tekrar sayis)

Govde, Ust ve alt ekstremitedeki 8-10 farkli biiyiik kas grubuna yo6nelik egzersizlerin 3 set halinde
yapilmasi diyabetli kisilerde en biiyliik metabolik yarari saglayacagi Amerikan Diyabet Cemiyeti
tarafindan kabul edilmistir (170). Daha 6l¢iilii olmas1 bakimindan, diyabetli kisilerde direng egzersizlerine
birkac hafta 1 set, 10-15 tekrar seklinde baglanmasi, ilerleyen haftalarda 2 set 10-15 tekrara ¢ikarilmasi ve
en son agamada da 3 set halinde 8-10 tekrara ¢ikarilip bu sekilde devam edilmesi 6nerilmektedir (170).

8. Egzersiz oncesi degerlendirme/fizik muayene

Diyabetli hastalarda egzersiz programi diizenlemeden once bu kisilerin tibbi 6ykii, muayene ve
tetkiki iceren kapsaml bir egzersiz oncesi degerlendirmeye alinmasi gerekmektedir. Ciinkii egzersize

64



katilim olas1 kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon, néropati veya mikrovaskiiler degisikliklere sahip
diyabetli kiside komplikasyonlari karmasik bir duruma getirebilir (36). Degerlendirme siireci, egzersiz ile
daha da olumsuz duruma gelebilecek olan mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve ndrolojik komplikasyonlarin
varligini belirlemeye yonelik olmalidir. Bunun sonucunda egzersiz siddeti ve tipi uygun sekilde
planlanabilir. Yiiksek siddette bir egzersiz yapmayi planlayan sedanter ve yashi diyabetlilerde ciddi
periferik noropati, ciddi otonomik noropati ve preproliferatif veya prolifertif retinopati gibi
kardiyovasiiler risk ile iligkili sorunlar baz1 aktivitelere katilimi engel teskil edebilir veya yaralanmalara
yatkinlik olusturabilir, dolayisi ile bu hastalar 6n degerlendirmeden ciddi yarar gorebilirler (170). Dolayisi
ile Ozellikle yiiksek siddette bir egzersize baslamadan dnce bu kisilere detayli tibbi degerlendirme ve kan
sekeri kontrolii, fiziksel kisithiliklar, ilaglar ve mikro- ve makro-vaskiler komplikasyonlar icin tarama
yapilmasi Onerilir (180). Egzersiz 6ncesi tibbi degerlendirmenin ana bilesenleri Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Egzersiz oncesi tibbi degerlendirmenin genel igerigi.

Anamnez, Yas, Diyabet siiresi, Aile anamnezi
Fizik Muayene
Kardiyovaskuler
Kan Basinci
Retina Muayenesi
Noropati
Vaskuler
Ayak
Egzersiz stres testi
Aclik kan glikoz, HbA, Lipid profili, Tiroid fonksiyon testi, Renal fonksiyonlar
Tam idrar tetkiki (glikoz, mikroalbumin, protein, keton)

8.1. Kardiyovaskdler sistem

Yiirime gibi daha diisiik siddetteki bir fiziksel aktiviteye katilimi arzu eden egzersiz 6ncesi Stres
testi yapip yapmamaya karar verirken klinik yargilar kullanmalidir (180). Amerikan Spor Hekimligi
Koleji ve Amerikan Diyabet Cemiyeti sadece basit yiiriime egzersizi dncesi stres testi yapmanin gereksiz
oldugunu bildirmistir (17). Hizl yiiriimeden daha yiiksek siddette veya giinlilk yasamin gereksinimlerini
asan bir egzersizden Once yapilabilecek stres testi uygulamasi hastanin yasi, diyabet siiresi ve ilave
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varligina baghdir (170, 180). Diyabetlilerde semptomatik ve/veya
asemptomatik koroner arter hastaliginin varligi fazladir (181, 182) ve ciddi koroner arter darligi bulunan
az sayidaki asemptomatik kigide maksimal stres testi ile bu durum saptanabilir (183). Diisiik oranda
koroner arter hastalik riski tagiyan geng kisiler egzersiz oncesi stres testinden fayda gormeyebilirler.
“Look AHEAD” ¢alismasinda her ne kadar 1303 (%22.5) katilimcida egzersiz uyarili anormallik tespit
edilse de sadece ileri yaslilarda maksimal test sirasinda tespit edilen anormallikler i¢in artmis prevalans
ile iligki saptanmustir (183). Arastiricilar, yanlis pozitif bir test sonucu sonrasi yapilan invaziv girisimlerin
getirdigi risklerin koroner arter hastalik tespitinden saglanacak faydalardan daha agir basacagi igin
EST’nin diisiik koroner arter hastalik riski tagiyan asemptomatik kisilerde iskemiyi tespit etmek i¢in rutin
olarak yapilmasimi Onermemektedir (184, 185). Guniimiizdeki kilavuzlar egzersiz dncesi stres testinin
birincil olarak 6nceden sedanter olan ve huzli yiiriiyiisten daha siddetli bir egzersize baglamak isteyen
diyabetli kisilere uygulanmasi gerektigini 6nererek diisiik risk altindaki diyabetli kisilerin otomatik olarak
bu teste alinmasini engelleme ¢abasi i¢indedir (17). Amag Kkardiyovaskiler risk faktorleri igin ylksek
riskteki kigileri daha etkili sekilde tespit etmektir (36). Genel olarak egzersiz 6ncesi stres testi asagidaki
kriterlerden bir veya daha fazlasi bulunan kisiler i¢in gerekmektedir:

e Yas >40 (diyabet disinda kardiyovaskiiler hastalik olsun veya olmasin)
e Yas>30ve

o0 Tip 1 veya tip 2 diyabet stiresi >10 y1l

0 Hipertansiyon
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0 Sigara kullanimi
o Proliferatif veya preproliferatif retinopati
o0 Nefropati (mikroalbumindri igeren)
e Yastan bagimsiz olarak asagidakilerin varlig
0 Periferik arter hastaligi
0 Bilinen kardiyovaskiiler hastalik
0 Otonomik néropati
0 Renal yetmezlik ile birlikte olan ilerlemis nefropati

Diisiik kardiyovaskiler hastalik riski tagiyan veya diisiik siddette egzersiz yapmayi planlayan
kisilerde bu kriterleri kullanarak egzersiz dncesi stres test olasiliginin dislanmamasi gerektigi de ifade
edilmistir (186). Kontrendikasyonlarin yoklugunda dahi diyabetli olan herhangi bir kisi i¢in maksimal
stres testinin distiniilebilecegi vurgulanmigtir (17). Her nekadar klinik kanitlar kime egzersiz dncesi stres
testi yapilmasi gerektigini kesin olarak belirlemese de testin olasi faydalarimi gereksiz prosedirlerden
dogacak risklerle birlikte tartip ona gore karar verilmesi gerektigi de hatirlatilmistir (36, 182).

8.2. Nefropati

Renal hastaligi olan kisilerde aerobik ve direng egzersizlerinin fiziksel fonksiyon ve yasam
kalitesini 1iyilestirdigi gosterilmistir (187-189). Ancak, fiziksel aktivitenin idrar protein atilimini
(mikroalbumindiiri) akut olarak arttirabilecegi ve bunun kan basincindaki akut artisin bilyiikligi ile benzer
oranda olacaginin fark edilmesi Uzerine bazi arastiricilar diyabetik renal hastalig1 olan kisilerde egzersiz
sirasinda kan basincinin 200 mmHg nin iizerine ¢ikarmayan hafif-orta siddette egzersiz yapmalari
onerisine neden olmustur (190). Bununla birlikte, klinik veya kohort ¢alismalarinda siddetli egzersizin
diyabetik renal hastaligin ilerleme hizini arttirdigi yoniinde kanitlar bulunmamaktadir. Normalde direng
egzersizleri ileri donem renal hastaligi olanlarda bozulmus kas fonksiyonlarini ve gilinlik yasam
aktivitelerini iyilestirmede 6nemli etkiye sahiptir (187).

Belirgin nefropatisi olan kisilerde egzersiz programina baslamadan 6nce kisilerin dikkatli bir
sekilde taramadan gegirilmesi, hekim onay1 almasi ve kardiyovaskiiler hastalik, egzersize anormal nabiz
ve kan basinci yanitlarini tespit etmek igin belki de egzersiz 6ncesi stres testine girmesi gerekebilecegi
ifade edilmektedir (17, 63, 191). Aerobik kapasite ve kas fonksiyonu zayiflamis oldugu i¢in bu kisilerde
egzersizlere diisiik siddette ve voliimde baslanilmasi ve kan basincinda asir1 yiukselmeleri engellemek icin
valsalva manevras1 ve de yiiksek siddette egzersizen kaginilmasi gerektigi ifade edilmistir (17, 63).
Diyaliz seanslar sirasinda gozetim altinda yapilan orta siddette aerobik egzersizlerin ev egzersizleri kadar
etkili oldugu ve kompliyansi iyilestirdigi de gésterilmistir (187, 192).

Diyabetli kisilerin yaklasik %30’unda diyabetik nefropatinin gelistigi ve bu kisilerin 6ltimlerinde
nefropatinin ana bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (193, 194). Mikroalbumindri veya idrarda énemsiz
miktarda albumin varligi diyabetli kisilerde ¢ok sik gozlenir ve belirgin nefropati (194) ve
kardiyovaskuler mortalite (195) icin bir risk faktordir. Egzersiz + diyet (196, 197) ile birlikte sik1 bir
kan glikoz ve kan basinci kontrolii mikroalbuminiirinin ilerlemesini geciktirebilecegi ifade edilmistir (17,
198, 199). Hayvan calismalarinda (200, 201) egzersizin diyabetik nefropatinin ilerlemesini geciktirdigi
belirlenmis olmasina ragmen bu konuda insan calismalarinin yoklugundan dolay1 nefropati varliginda
egzersizin faydalar1 veya riskleri hakkinda kesin bir kilavuz gilinlimiizde hala bulunmamaktadir (32).
Ancak, Amerikan Spor Hekimligi Cemiyeti’nin bildirisine gore tek basina mikroalbuminiiri varlig
egzersiz kisitlamasi i¢in yeterli bir neden degildir (17).

8.3. Retinopati

Egzersizin gbrme, nonproliferatif diyabetik retinopati veya makiler 6demin ilerlemesine herhangi
olumsuz bir etkisinin olmadigi bilinmektedir (202). Bunun yaninda, proliferatif veya preproliferatif
retinopati veya makdler dejenerasyon bulunan diyabetik kisilerde bir egzersiz programina baslamadan
once dikkatli bir tarama ve hekim onayinin alinmasi 6nerilmektedir (17). Kontrolsiiz proliferatif hastaligi
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olanlarda yiiksek siddetli aerobik veya direng egzersizi, goz i¢i basincini biiyiik oranda yiikselten bag
asagl yapilan aktiviteler, sicrama ve sarsici aktivitelerin hepsi vitrdz hemoraji ve dekolman riskini
arttirdig1 igin yapilmasi 6nerilmemektedir (63, 202). Gelismis tilkelerde diyabetik retinopati korligiin en
biiyiik nedenidir ve artmis kardiyovaskiiler mortalite ile iligkilidir (203, 204). Retinopatisi olan kigiler
diisiik-orta siddette egzersiz ile is kapasitesinde artis gibi baz1 ek yararlar da elde edebilirler (205, 206).
Yas iliskili makiiler dejenerasyon gelisimini onleme bakimindan fiziksel aktivitenin etkili oldugu
gosterilmis olsa da (207), diyabetli hastalarda bu konuda yapilmis arastirma sayisi kesin hikiim vermek
icin yetersizdir. Amerikan Spor Hekimligi Cemiyeti kontrolsiiz proliferatif retinopatisi olan kisilerin goz
ici basincini ve hemoraji riskini artiran aktiviteleri uygulamamalar1 gerektigini bildirmistir (17).

8.4. Periferik Noropati

Hafif-orta siddette egzersizler periferik ndéropatinin olugsmasini 6nlemede yardimcidir (208).
Bununla birlikte mevcut bir periferik néropati ayaklarda duyu algi kaybina neden oldugu bilinmektedir
(35). Ciddi bir periferik noropatinin varliginda duyu algis1 olmayan ayak iizerinde yapilacak tekrarlayict
aktiviteler llser ve kirik gelisimine neden olabileceginden ayaga yik bindiren aktivitelerin kisitlanmasi
gerekmektedir (35). Periferik noropatisi olup akut ayak iilseri olmayan kisilerin orta siddette yiik biner
tarzdaki egzersizleri yapabilecegi, buna karsilik ayak yaralanmasi, acik yara veya {ilseri olanlarda ise yiik
biner tarzdaki tiim aktivitelerin kisitlanmasi gerektigi Amerikan Spor Hekimligi Cemiyeti nin bildirisinde
de ifade edilmistir (17). Bununla birlikte yakin zamanda yapilan arastirmalarda (209, 210) periferik
noropatisi bulunanlarda orta siddette yapilan bir yliriime aktivitesinin ayak iilser riski veya yeni Ulser
olusumunu arttirmadig1 da gosterilmistir. Yara veya ulser tespitini erken yapabilmek icin her giin diizenli
bir sekilde ayaklar incelemeli ve uygun silikon tabanlik veya polyester karisimli ¢orap kullanilmalidir (17,
35).

9. Egzersiz yaparken nelere dikkat edilmeli?

Egzersiz sirasinda kan glikoz konsantrasyonunu sabit tutmak igin yapilabilecek bazi stratejiler
vardir (34). Ancak fiziksel aktif olmak isteyenlere kesin bir diyet ve insilin tedavisi uygulama prensibi
belirtmek miimkiin degildir (34). Egzersiz sirasinda olusabilecek hipoglisemi veya hiperglisemi
tehlikelerinden korunmak igin diyabetli hastalarm kan glikoz kontrold, insiilin enjeksiyon miktart ve
bolgesi ve alinan besin destegi gibi bazi basit kurallara dikkat emesi gerekir. Egzersiz sirasinda kan glikoz
dalgalanmasini en fazla etkileyen faktorler dolasimdaki plazma insiilin seviyesi, egzersizin siddeti, siiresi
ve tipi (aerobik-anaerobik) oldugu bilinmektedir (34).

9.1. Egzersiz 6ncesi yapilacaklar

Performansi en ist diizeyde tutabilmek icin egzersize baglamadan 3-6 saat dnce glisemik indeksi
diisik ve karbonhidrattan zengin (200-350 gr) besin alinmalidir (211). Egzersiz Oncesi yapilacak
metabolik kontrol egzersiz sirasindaki hiperglisemi veya olast hipoglisemi durumlarmi sinirlamaya
yoneliktir. Egzersize baglamadan once kan glikoz diizeyi 100-250 mg/dl arasinda olmalidir (170).
Amerikan Diyabet Cemiyeti kan glikozu 250 mg/dl’nin lizerinde ve idrarda keton cisimlerinin olmasi
durumunda egzersize baglanmamasi gerektigini ifade etmistir (170). Benzer durum idrarda keton cisimleri
varligina bakilmaksizin kan glikoz diizeyinin 300 mg/dlI’nin iizerinde oldugunda da gegerlidir. Tip 2
diyabetli hastalarda ise yemek sonrasi (postprandial) idrar keton cismi yoklugunda kan glikozunun 300
mg/dlI’nin Uzerinde olmas: durumunda ise egzersize engellemek yerine biraz daha tedbirli olunabilir
(170). Bu durumda egzersizin glikozu diisiirme etkisinden dolay1 kisa etkili insiilinden 1-2 {inite yapilarak
insiilin seviyesi kontrol altina alinabilir ve 10-15 dakika bekledikten sonra egzersize baslanabilir. Eger
kan glikozu 80 mg/dl’nin altinda ise yine egzersize izin verilmez ve karbonhidrattan zengin besin veya
stvinin alinmasi saglanarak glikozun 100 mg/dI’nin tizerine ¢ikmasi beklenir (170). Hipoglisemi riski
instlin veya insilin sekretagogu ile tedavi olmayan diyabetli kisilerde daha azdir (170). Bu nedenle
insiilin veya sekretagogu disinda sadece diyet, metformin, a-glukosidaz inhibitéri ve/veya tiazolidinedion
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ile tedavi olan kisiler i¢in tamamlayici karbonhidrat desteginin genellikle gerekli olmadigida ifade
edilmistir (170). Egzersiz sirasinda hipoglisemi riskini en aza indirebilmek icin bir secenek de insulin
tedavisi altindaki kisilerin insiilin dozunda egzersizden 1 saat 6ncesinde sinirlama yapmasidir (34, 212).
Orta siddette ve kisa siireli (30 dakika) bir egzersiz planlaniyorsa insiilin dozunda %10-20, uzun sureli (60
dakika) ve yiiksek siddette bir egzersiz planlaniyorsa %50’ye kadar varan azaltma yapilabilir (212). Daha
uzun sdreli (>90 dakika) bir egzersiz diisiiniildiigiinde insiilin dozunda daha da biiyiik oranda sinirlama
yapilmasi gerekmektedir (34). Tip 1 diyabeti olan kuzey disiplini kayakg¢ilarinda insiilin dozunda %80
oranlarinda azaltma yapildiginda hipoglisemi gelismeden birkac saat siire ile egzersiz yapabildikleri
gosterilmistir (213). Insiilin emilimini hizlandirabileceginden iist ve alt ekstremite kaslar1 gibi egzersize
daha fazla katilan kas bolgelerine insiilin enjeksiyonlarinin yapilmamasi tavsiye edilmektedir (34, 170,
212). Eger egzersize kisa bir siire sonra baglanacaksa ve 1 saat dncesinde insiilin dozu ayarlamasi yapma
imkan1 yoksa veya egzersiz uzun siireli olacaksa hipoglisemi riskini azaltabilmek icin egzersiz oncesi,
siras1 veya sonrast ilave karbonhidrat destegi s6z konusu olabilir (170 ,212). Eger egzersiz siiresi <30
dakika ise sadece insliin veya insiilin sekretagogu ile tedavi olan kisilerde 20-30 gr basit karbonhidrat
alinmas1 Snerilmistir (212). Buna karsilik egzersiz siiresi >30 dakika ise alinan tedaviye bakilmaksizin
tiim diyabetli kigilerin 20-30 gr basit bir karbonhidrat destegi almasi gerekir (212).

9.2. Egzersiz sirasinda yapilacaklar

Ozellikle tip 1 diyabet ve insiilin tedavisi altindaki tip 2 diyabetli kisilerde 30 dakika ara ile kan
glikoz seviyesi monitorize edilmelidir (212). Sportif performansin olumsuz etkilenmemesi icin plazma
glikoz seviyesinin 100-180 mg/dl arasinda olmasi 6nemlidir (34). Bu dengeyi saglayabilmek i¢in gerek
goriildiigiinde egzersiz sirasinda da karbonhidrat destegine ihtiyac olabilecegi belirtilmistir (34). Bu
anlamda uzun sirecek olan egzersizlerde, 6zellikle de egzersiz 6ncesi insllin dozu yeterli oranda
azaltilmamigsa kan glikoz konsantrasyonunu idame ettirebilmek icin karbonhidrat destegi cok onemlidir
(34). Performansin olumsuz etkilenmemesi ve hipoglisemi riskinin ortaya ¢ikmamasi i¢in 30 dakika ara
ile 20-40 gr karbonhidrat alinmasi yeterli olacaktir (34, 170). Bunun yaninda, egzersiz sirasinda
olusabilecek muhtemel sivi kayiplarit da yerine konulmalidir. Bunun i¢in egzersiz siiresi <30 dakika ise
sadece su destegi (250 ml) almak yeterli olacaktir (34, 170, 212). Eger egzersiz siiresi 30 dakikay1 asacak
ise %6-8 karbonhidrat icerikli bir sivinin alinmasi tavsiye edilmektedir (34, 170). Uzun sureli egzersiz
sirasinda yapilan glikoz monitorizasyonunda glikoz seviyesi <70 mg/dl olursa egzersizi hemen
sonlandirmak gerektigi vurgulanmustir (170).

9.3. Egzersiz sonrasinda yapilacaklar

Egzersiz sonrasi toparlanma doneminde karaciger ve kas glikojen depolarinin doldurulmasi igin
karbonhidrat alimi1 zorunludur (34,214). 12-24 saat suren bu donemde insiilin duyarliligi artmustir (34) ve
insiilin yoklugunda dahi iskelet kaslarinda glikojen re-sentezi olmaktadir (214). Ancak glikojen depolarini
tam anlamiyla doldurmak i¢in yine de insiiline ihtiya¢ vardir (215). Kas glikojen depolarimi hizlica
doldurmak icin egzersiz bitiminden sonraki ilk birkag saatte karbonhidrat alimma baslanmahdir (34). Ivy
(216) glikojen sentez oranini en yiiksekte tutabilmek icin ilk 4-5 saat iginde 1.2-1.5 gr/kg/saat
karbonhidrat alimin1 6nermistir. Bunun yaninda egzersiz sonrasi olast hipoglisemi riskini engellemek i¢in
egzersiz sonrasi ilk 6-12 saat i¢cinde yapilacak insiilin dozunda %10-20 oraninda azaltma yapilabilecegi de
belirtilmektedir (170). Geg baslangicl hipoglisemi riski s6z konusu olabileceginden, 6gleden sonrasi geg
saatlerde ve uzun sureli egzersiz yapanlarda gece boyunca kan glikoz monitorizasyonu ihmal
edilmemelidir (214). Bu amagla ayrica yatmadan 6nce kompleks bir karbonhidrat veya yag ve protein
icerikli hafif yemek aliminin da yapilabilecegi ifade edilmektedir (34).

10. Sonug

Son yapilan arastirmaya gore lilkemizde son 12 yilda diyabet gorulme sikliginin %90 oraninda
artmig oldugu anlasilmaktadir. Degisik diizeylerde fiziksel aktiviteye katilimin diyabet gelisimini %30-50
oraninda engelleyebilecegi de arastirma sonuglart ile gdsterilmistir. Bunun yaninda diyabetli kigilerde
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egzersiz uygulamalarinin glikoz toleransin1 ve insiilin etkisini diizeltebilecegi de gosterilmistir.
Aragtiricilar, haftada en az 3 giin 30 dakika hizli yiirime yapmanin diyabet dnlem ve tedavisinde yeterli
olabilecegini ifade etmislerdir. Aerobik ve direng egzersiz uygulamalarmin kombine edilmesi ile etkinin
daha fazla oldugunun gosterilmesinden sonra giiniimiizde kombine egzersiz programlari tercih edilmeye
baglanmustir. Yararlarinin fazlaligina ragmen fiziksel aktivite diyabet tedavisinde az kullanilan bir tedavi
yaklasim olmustur. Bu anlamda, diyabet tedavisi yapan hekimlerin hastalarini fiziksel aktivitelere
yoneltmesi ve diizenli egzersizlere katilmalari konusunda onlar1 daha fazla cesaretlendirmeleri 6nem
teskil etmektefir. Egzersiz yapacak olan diyabetli kisiler egzersiz Oncesi, sirasi ve sonrast kan glikoz
seviyesini en uygun diizeyde tutabilmek ve gerekli olan 6nlemleri alma konusunda bilinglendirilmeli ve
bunlara uymalari saglanmalidir
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Hipertansiyon ve Egzersiz
Dr. Banu Keles

1. Genel bilgiler ve epidemiyoloji

Kan basinci (KB), kalbin pompaladigi kan miktar1 ya da kan akimina kars1 direng olarak tanimlanir
(1) ve yasla degisim gosterir (2). Sistolik kan basinci (SKB) eriskin yaslarda ilerleyici arteriyel sertlesme
ile giderek artarken, diyastolik kan basinci (DKB) altinci dekadda plato yapip daha sonra diiser (3).
Hipertansiyon; kardiyovaskiiler mortalite, inme, koroner kalp hastaliklari, kalp yetmezligi, periferal
arteriyel hastaliklar ve renal yetmezligin goriilme sikligindaki artig ile iliskilidir (3). Kan basinct
kardiyovaskiiler risk ile pozitif iliski gosterir ve kan basinci ne kadar yiiksek ise inme ve koroner hastalik
goriilme riski o kadar artar (4). Sistolik KB’daki her 20 mmHg veya diyastolik KB’daki her 10 mmHg’ lik
artis hem iskemik kalp hastaligi hem de inme nedeni ile 6liim riskinde iki kat artiga neden olur (5).

Gunimiiz toplumlarinda hipertansiyon veya yiiksek kan basinci goriilme sikligr eriskin
popllasyonda %15-25 gibi yiiksek degerlerdedir (6). Esansiyel hipertansiyon, gelismis ve gelismekte olan
iilkelerin erigkin niifusunun %25-35’ini etkiler ve bunlarin %60-70’1 70’li yaslarindadir (7). 2000 y1l1 i¢in
Amerika Birlesik Devletleri’'nde 18 yas ve iizerindeki 65 milyon (%31.3) bireye hipertansiyon tanisi
konmustur (8). 18-39 yas, 40-59 yas ve >60 yas gruplarinda hipertansiyon goriilme sikligi sirasi ile
erkeklerde yaklasik %15, %30 ve % 55, kadinlarda ise %5, %30 ve %65°tir (2). Bu konuda 2010 yilinda
yayinlanan bir ¢alismada (9) 60 yas lizerindeki bireylerde hipertansiyon goriilme sikliginin % 60-80
civarinda oldugu bildirilmistir (9). Lloyd-Jones ve ark.’lar1 (10) yetiskin Amerikan niifusun {igte birinde
yiiksek kan basinci, 20 yas tizeri niifusun ise yaklasik %25’inde pre-hipertansiyon oldugunu rapor
etmislerdir.

2000-2025 yillar1 arasinda hipertansiyon yayginhiginin = %26’dan  %29’a  ylikselecegi
ongoriilmektedir (11). 2000’11 yillarin bagi itibari ile Amerika Birlesik Devletleri’nde 23 milyon (%12.6)
kisinin antihipertansif ila¢ kullandig1 (12) ve hipertansiyon tedavilerinin Amerika’ya maliyetinin 15.6
milyar dolar olacagi tahmin edilmektedir (13). Bir bagka ¢aligmada ise hipertansiyonun maliyetinin (igte
ikisinin hastane, fizik muayene ve tibbi tedaviye ayrilacagi géz oniinde bulundurularak, 2005 yili itibari
ile ABD’ne maliyetinin yaklagik olarak 60 milyar dolar1 bulacag: iddia edilmektedir (14). 2009 yil1 i¢in
ise hipertansiyonun ABD’ne direk ve indirek maliyetinin 73.4 milyar dolar1 buldugu agiklanmustir (10).

2003 yil i¢in Tiirkiye’de hipertansiyon goriilme sikliginin %31.8 oldugu ve kadinlarda (%36.1)
erkeklerden (%27.5) daha yiiksek oranda oldugu tespit edilmistir (15). Bu g¢alismada kan basinci
yiiksekliginin farkinda olma oraninin %40.7, ilagla tedavi olma oraninin %31.1 ve kan basicini kontrol
ettirme oraninin ise %8.1 oldugu rapor edilmistir. 2004 yilinda yayinlanan Saglik Bakanligi, Tiirkiye
Hastalik Yiikii Caligmasinda, hipertansiyonun kontrol altina alinmasi ile dnlenen 6liim sayilari iskemik
kalp hastaliklar1 i¢in 50717, serebrovaskiiler hastaliklar i¢in ise 39731 oldugu ifade edilmistir (16).
Turkiye geneli i¢in bu sayilar bahsi gegen yillar igin tiim 6liimlerin % 25.2’sine denk gelmektedir (16).

Sistolik kan basincinin 140 mmHg ya da daha yiiksek, diyastolik kan basmcimim 90 mmHg ya da
daha yiiksek oldugu kronik kan basimnct (KB) yiiksekligi veya antihipertansif ila¢ kullanimi
“Hipertansiyon” olarak tanimlanir (5). 140/90 mmHg’y1 agmayan kan basinci degerleri daha onceki
yillarda normal kabul edilmesine kargin 2003 yilinda yayinlanan JNC-7 “Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure” raporuna gére sadece 120/80
mmHg altindaki kan basinci degerleri normal, 120-139/80-90 mmHg araligindaki degerler ise pre-
hipertansiyon olarak kabul edilmektedir (5). Pre-hipertansiyon, hastalik kategorisinde kabul edilmese de
hipertansiyon gelisimi riskinin yiiksek oldugu bireyleri tamimlar (17). Bu bireylere hipertansiyon risklerini
azaltmak amaciyla ila¢ tedavisi yerine yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmelidir (17). Hipertansiyon ise kan
basinci diizeylerine gore 2 evreye ayrilmistir (5). Kan basinci diizeyi 140-159/90-99 mmHg oldugunda
Evre 1 Hipertansiyon, 160/100 mmHg ve uzeri ise Evre 2 Hipertansiyon olarak kabul edilmektedir (5).

76



Klinik olarak kan basinci (mmHg) seviyelerinin tanimlama ve siniflamasi degerleri Tablo 1’de verilmistir
(5, 18).

Tablo 1. Klinik kan basinci (mmHg) seviyelerinin tanimlama ve smiflamasi (5, 18).

INC-6 SKB/DKB INC-7

EN UYGUN/OPTIMAL < 120/80 NORMAL

NORMAL 120-129/80-84 PRE-HIPERTANSIYON
YUKSEK NORMAL 130-139/85-89

HIPERTANSIYON > 140/90 HIPERTANSIYON
EVRE 1 140-159/90-99 EVRE 1

EVRE 2 160-179/100-109 EVRE 2

EVRE 3 >180/110

Hipertansiyon 2 ana kategoriye ayrilir (19). Esansiyel hipertansiyonun etiyolojisinin ne oldugunu
net bir sekilde ortaya koymak zor olmakla birlikte, hastalarin biiyiik boliimiinde (yaklagik %95’inde) fazla
kilo, asir1 tuz alimi, asir1 alkol tiiketimi, fiziksel inaktivite gibi yasam stilini ilgilendiren faktorler ve
genetik faktorler sorumlu tutulmaktadir (19). Sekonder hipertansiyonun sebepleri ise renovaskiiler (renal
arter stenozu, aort koarktasyonu), renal ve adrenal anormalliklerdir (19).

Hipertansiyon, rekreasyonel ve profesyonel sporcularda en sik gézlenen kardiyovaskiiler durumdur
(3). Hipertansif sporcularda kan basinci arttirict ergojenik yardimcilarin  kullanimi - mutlaka
degerlendirilmelidir (2). Sporcu, anabolik steroid, eritropoetin ve/veya uyarici gibi yasakli maddeleri fazla
miktarda kullaniyor olabilir (2). Bu ajanlarin kontrolsiiz kullanimi hipertansiyon dahil olmak iizere bir
¢ok saglik sorununa yol agmaktadir (20).

Normal kan basincina sahip 55 yasindaki bir bireyde, hayat boyu hipertansiyon gelisim riski
%90°dir (21). Prospektif gdzlem ¢aligmalarinda DKB’daki 5-6 mmHg’lik artisin inme riskini % 35-40,
iskemik kalp hastalig1 riskini ise % 20-25 arttirdig1 saptanmistir (4, 22). Kan basinct 180/100 mmHg nin
iizerindeki hastalarda koroner arter hastaligi gelisim riski, kan basinci 120/80 mmHg olan bireylerle
karsilastirildiginda 5 kat daha yiiksek bulunmustur (5). Bir baska ¢alismada (23), yiiksek-normal kan
basinct (SKB 130-139 mmHg veya DKB 85-89 mmHg) olan bireylerde kardiyovaskiiler hastalik goriilme
oran1 optimal kan basinci olanlardan daha yiiksek bulunmustur (23). Onemli baska bir bulgu ise 6zellikle
yaslt kisilerde kan basincinin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin bagimsiz bir gosterge olmasidir
(24-26). Bununla beraber, yetiskin niifusun %30’u sahip oldugu hipertansiyonun farkinda degildir veya
farkinda olanlarin %40’1 tedavi almamaktadir ki bu da hipertansiyon hastalarimin sadece Ugte birinin kan
basin¢larini 140/90 mmHg nin altinda kalmasinin saglanabildigi anlamina gelmektedir (5, 12,18).

Fiziksel inaktivite, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in major bir risk faktoriidiir ve fiziksel kondisyon
olarak daha zayif olanlar, daha zinde ve aktif olan bireylerden %30-50 oraninda daha fazla yiiksek kan
basinci riskine sahiptirler (27). Fiziksel aktivite artis1, yliksek kan basinci olanlarda tibbi tedaviye ek veya
tek basina yagam stili degisikliginin pargasi olarak giiclii bir sekilde 6nerilmektedir (5).

2. Egzersiz ile Kan Basincl Degisimi
2.1. Normal Yamt

Kas kasilmasi ve gevsemesi igeren yiiriyis, kosu ve bisiklet gibi dinamik egzersizler ile
karsilagtirildiginda kaslarin gevsemeden birkag saniyeden fazla kasildigi izometrik/statik egzersizlere
(agirlik calismasi veya direng egzersizleri gibi) kan basmci yaniti farkliliklar gosterir (28). Dinamik
egzersizde, SKB egzersiz siddeti arttik¢a diizenli olarak artarken DKB ¢ok az degisir (28). Istirahat kan
basinct 120/80 mmHg olan saglikli bir kiside yiiksek siddetli bir egzersizde kan basinci 190/75 mmHg’ya
ulasabilir. Dinamik bir egzersizde SKB’daki artis, istirahat kan basinci, aktivite siddeti ve kisisel
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Ozelliklere baghdir (28). Yiiksek siddetli dinamik bir egzersizde saglikli birinde SKB 160-200 mmHg
araligina rahatlikla ulagir. Eger SKB 240 mmHg iizerine ¢ikar, egzersiz siddetinin artmasina ragmen
yiikselmez ya da egzersiz kesilmesi ile istirahat seviyesine diismez ise kardiyovaskiiler sistemin egzersiz
yanitinda sorun var demektir, egzersiz sonlandirilmalidir (28). DKB istirahat degerlerinin 20 mmHg
iizerine ¢ikar veya 120 mmHg degerine ulasirsa benzer bir sekilde egzersiz sonlandirilmalidir (28).

Statik egzersizler veya diren¢ egzersizlerinde ise (6rnegin kaldirilabilen maksimal agirligin
%?25’inden daha biiyiik bir agirlik kaldirma sirasinda) kas kompartman basinci artar ki bu da kas igindeki
kicik damarlarda (arteriyol ve kapiller) kollapsa neden olur (28). Bu durumda, oksijenden zengin kan
calisan kasa ulasamaz ve ¢alisan kasta kan akiminin azalmasi kasta gegici agriya sebep olur (28). Oksijen
eksikligi nedeni ile olusan doku hipoksisi kasilma boyunca SKB ve DKB da artisa neden olur (28). Artan
kan basinci ile arteriyollerin agilmasinin ve bodylece ¢alisan kaslara oksijen gonderilmesinin saglandigi
diistiniiliir (28). SKB ve DKB’nin artis hiz1 ve biiytkligii kas kasilma siddeti ve siiresi ile iligkilidir ve
siddet ve siire arttikga artar (28). Eger kasilmalar sadece birkag saniye siirer ya da kas tekrar kasilmadan
Once birkag saniye gevseme sansina sahip olur ise bu durum gergeklesmeyebilir (28).

Yiiksek KB kalpteki is yiikiinii hizla arttirir ve koroner kalp hastalig1 olan bireylerde kalp kasma
yetersiz kan akimina (myokard iskemisi) neden olur (28). Cok yiksek KB siddetli egzersizde risk
altindaki hastalarda inme ve aort diseksiyonuna da sebep olabilir (28). Egzersiz yapanlar egzersizin
kasilma fazinda nefeslerini tutmaktan (Valsalva manevrasindan) ka¢inmalidir (28). Valsalva manevrasi
kalbe kan akimini dolayisi ile kalbin pompaladigi kan miktarini azaltir ve beyin kan akimi potansiyel
olarak kisitlanmig olur. Agirlik kaldirma veya yiik altinda kalindiginda, zorlanma fazinda (kaldirma
sirasinda) nefes verip, gevseme fazinda nefes alinmalidir.

2.1.1 Normotansif Kisilerde

Normotansif kisilerde egzersiz ile olusan fizyolojik yanitlar, aktivitenin dinamik ya da statik
olmasina gore degismektedir. Genel olarak, dinamik egzersizler sirasinda total periferik diren¢ azalmakta,
DKB degismezken, SKB asamali olarak artmaktadir (29, 30). Maksimal kosu bandi testinde saglikli
erkeklerde SKB 160-220 mmHg arasinda degisirken kadinlardan yaklasik 20 mmHg daha yiiksek
bulunmustur, DKB ise ¢ok az diismiis ya da degismeden kalmustir (31). Statik egzersizlerle kombine
edilen dinamik egzersizler sadece dinamik olan egzersizlerle karsilastirildiginda ise DKB artigina ve ona
bagl subendokardial perfiizyon artisina neden olur ki bu durum da egzersize iskemik yanitin azalmasina
katki saglar (32, 33). Yaygm olarak kullanilan egzersiz sonlandirma kistast SKB’nin 250 ve/veya
DKB’nin 115 mmHg in istiine ¢ikmasidir (34). Bu durumun olasi olusma nedenleri; aortik akim
obstriiksiyonu, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu veya myokardiyal iskemidir (35). Bu degerlere
ulagildiginda veya bu degerler asildiginda hipertansiyona bagli ne tiir kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
ortaya ¢ikacagi konusunda net bir bilgi olmamakla birlikte egzersizleri nispeten daha diisiik kan
basinglarinda siirdiirmek gerektigi 6nerilmektedir (3).

2.1.2 Hipertansif kisilerde

Hipertansif kigilerde dinamik ve statik egzersizlere hemodinamik yanitlar genel olarak
degerlendirildiginde normotansif bireylerle benzerlik gostermektedir (36). En 6nemli farklilik, hipertansif
kisilerde egzersiz sirasinda total periferik direng ve miyokard oksijen tiiketim miktarinda gézlemlenen
artistir  (36). Ayrica, hipertansif kisilerde egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan vazodilatasyon yaniti,
normatsifler ile karsilastirildiginda daha yetersizdir ki bu da kan basincinin asir1 yiikselmesine neden
olmaktadir (36). Majahalme ve ark.’lart (37) 27 normotansif, 24 sinirda ve 28 hafif hipertansif olup ilag
almayan denekte dinamik ve izometrik egzersize bagli olusan kan basmci yanitlarimi arastirmislardir.
Genel olarak degerlendirildiginde egzersize kan basinci yamitinin 3 grup igin benzerlik gosterdigi tespit
edilmistir (37). Dinamik egzersiz sirasinda calisan kaslara yeterli perflizyonun saglanmasi icin kalp debisi
dramatik olarak artmaktadir (38). Parasempatik tonusun gekilmesi (kalp atim hizi ve kontraktiliteyi
artirir), sempatik aktivite artis1 (direk ve indirek olarak kalp atim hiz1 ve kontraktiliteyi artirir) ve vendz
yapilarda vazokonstriikksiyon (vendz doniis artirarak stroke voliimii arttirir) bu artisin sebepleri olarak
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gorulmektedir (38). Egzersiz yapmayan damar yataklarinda kalp debisi ve vazokonstriiksiyon artisinin
ortaya ¢ikardig: sistolik KB artis1 egzersiz yapan kaslarin damar yataklarinda meydana gelen anlamli
vazodilatasyon ile tamponlanir ki bu da diyastolik KB’da minimal artisa sebep olur (38). Dayamklilik
egzersizleri sirasinda (bisiklet, kosu gibi) sistolik KB egzersiz yogunlugu ile siki iliskilidir. Yogunluk
artist ile SK basinc1 200 mmHg degerlerine kadar yiikselebilirken, diyastolik KB egzersiz siddetinden gok
fazla etkilenmez (38). Direng egzersizlerinde ise yogunluk/yiik artist hem sistolik hem de diyastolik
KB’da daha fazla artisa neden olabilir (38). MacDougall ve ark.’lar1 (39) agirlik antrenmani yapan
bireylerde cift bacak itme (leg press) egzersizi ile ortalama pik kan basincinin 320/250 mmHg degerlerine
ulastigini raporlamiglardir. Kan basincindaki bu degisikliklerin sebepleri; egzersiz yapmayan damar
yataklarindaki sempatik vazokonstriiksiyon, egzersiz yapan kas damar yataklarindaki kan damarlariin
mekanik kompresyonu ve Valsalva manevrasidir (38).

2.2¢ Normal olmayan yanit

Bazi ¢aligmalarm (40-47) bulgulan egzersize asir1 kan basinct yaniti veren normotansif bireylerde
ilerleyen yillarda hipertansiyon gelisimi riskinin normal kan basinci yaniti verenlerden daha yiiksek
olduguna isaret etmektedir.

Singh ve ark.’lar1 (47) 8 yillik takip ile 1026 erkek ve 1284 kadin normotansif katilimcida yas ve
cinsiyete gore hipertansiyon gelisim (yeni gelisen) riskini Bruce protokoliine (3’er dakikalik 5 asamali
kosu band testi) kan basinci yanit1 ile incelemistir. Bu ¢alismada, egzersiz siiresi ve fiziksel kondisyon
diizeyinin sonuglara olasi etkisini smirlandirmak ve egzersiz protokoliinii standardize etmek igin
egzersizin 2. asamasindaki kan basmci degerleri kullamilmustir. Egzersizin 2. asamasinda ve
toparlanmanin 3. dakikasinda sistolik ve diyastolik kan basincinin 95. persantil iizerinde olmasi egzersize
asir1 sistolik ve diyastolik kan basinci olarak kabul edilmistir. 8 y1l takip sonrasinda 228 (%22) erkek ve
207 kadin (%16) katilimcida yeni hipertansiyon gelisimi saptanmistir. Egzersiz ve toparlanma doneminde
tespit edilen sistolik ve diyastolik KB yanitlart ile hipertansiyon gelisimi arasinda ise pozitif iliski
gbzlemlenememistir. Egzersizin 2. agsamas1 ve toparlanmanin 3. dakikasinda gézlemlenen agin sistolik ve
diyastolik kan basinci yanitlar1 hem kadin hem de erkeklerde hipertansiyon gelisim riski ile iligkili
bulunmustur. Hem kadin hem de erkeklerde hipertansiyon gelisim riski ile en ¢ok iligkili olan faktoriin
egzersizin 2. agamasindaki diyastolik kan basinci oldugu rapor edilmistir (47).

Miyai ve ark.’lar1 (48) 239 yiiksek-normal KB olan erkege (ortalama yas 42.3) semptom sinirl
bisiklet ergometresi testi uygulamis ve 5.1 yil takip sonucunda katilimcilarn 73’tinde (%30.5)
hipertansiyon gelistigini saptamislardir. Yas, viicut kitle indeksi (VKI), istirahat sistolik ve diyastolik KB,
total kolesterol, trigliserid, sigara ve alkol kullanimi, fiziksel aktivite ve aile hipertansiyon oykisu
diizenlendiginde yiiksek risk grubunda yer alanlarda hipertansiyon gelisimi riski, diigiik risk grubunda yer
alanlardan 2.87 kat daha yiiksek bulunmustur. Bu g¢alismanin bulgulari, egzersize asir1 kan basinci
yanitinin hipertansiyon gelisimi riski ile anlamli iligkili oldugu goriisiinii destekler niteliktedir. Bu
calismada yiiksek-normal KB sahip olan bireylerde egzersiz testleri ile gelecekte hipertansiyon gelisim
riski konusunda dogru bilgi saglanabilecegi de rapor edilmistir. Ayrica, hem izometrik, hem de dinamik
egzersize kardiyovaskiiler yanitin hipertansiyon belirteglerinden en Onemlilerinden biri oldugu da
vurgulanmigtir. Bu calismada uygulanan egzersiz testi sirasinda olusan kan basinci degisim miktar ile
hipertansiyon olasilig1 arasinda asamali iliski de gézlemlenmistir.

Tsumura ve ark.’lar1 (49) 6557 saglikli normotansif erkekte Master 2 basamak testi sonrasi 4.
dakikadaki kan basinci yanitlarin1 degerlendirip, 5-16 yil siire ile takip etmislerdir. Arasticilar bu zaman
dilimi sonrasinda 660 kiside hipertansiyon gelistigini gdzlemlemislerdir. Bu calismada, calismaya katilan
denekler egzersiz sonrasi SKB ve DKB degerlerine gore bes gruba ayrilip risk faktorleri standardize
edildikten sonra tekrar degerlendirilmistir. Egzersizden 4 dakika sonrasindaki SKB’na gore 5. grupta
(SKB =130-176 mmHg) yer alanlar, 1. grupta (SKB = 80-110 mmHg) yer alanlarla karsilastirildiginda
rolatif hipertansiyon gelisim riski 11.72, egzersizden 4 dakika sonraki SKB’ndaki her 10 mmHg artis i¢in
hipertansiyon ¢oklu-diizeltilmis rélatif riskinin ise 1.99 oldugu tespit edilmistir. 5. gruptakiler (DKB =77-
137 mmHg) DKB ig¢in 1. gruptakiler (DKB = 8-59 mmHg ) ile karsilastirildiginda egzersizden 4 dakika
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sonrast DKB i¢in hipertansiyon gelisim rolatif riski 11.55, egzersizden 4 dakika sonraki DKB’ndaki her
10 mmHg artis igin hipertansiyon rolatif risk 2.02 olarak bulunmustur. Arastiricilar, elde ettikleri bulgular
1s18inda ¢alismalarinda kullandiklar1 egzersiz test yonteminin hipertansiyon (HT) belirteci olarak
kullanilabilecegi gorisiinii ifade etmislerdir.

Nakashima ve ark.’lar1 (50) yaslar1 ortalama 19 olan 138’1 erkek, 76’s1 kadin, 214 normotansif
Japon’a bisiklet ergometresinde 5 dakika egzersiz tolerans testi uygulamistir. Arastiricilar katilimeilarin
KB’larin1 egzersizden hemen sonra ve %50 egzersiz siddetinde Slglip 12 yil takibe etmis ve erkeklerde
egzersizden hemen sonraki SKB, kadinlarda ise istirahat sistolik KB degerlerinin en kuvvetli takip
belirteci oldugunu rapor etmislerdir. Arastiricilar gelecekteki hipertansiyon riski degerlendirilirken,
erkeklerde egzersiz tolerans testine KB cevabi degerlerinin, kadinlarda ise istirahat sistolik KB
degerlerinin daha iyi belirtegler oldugunu savunmuslardir.

2.2.1 Normal olmayan yanitin muhtemel nedenleri

Bazi galigmalarda, kisiler normotansif kan basinci araliginda kaldiklarinda dahi hipertansiyona
dogru ilerledik¢e son organ hasari gelisebildigi gosterilmistir (51-53). Hastaligin etkilerini azaltmak icin
hipertansiyon riski olan bireylerin erken tanimlanmasi ve gerekli dnlemlerin alinmasi gerekmektedir (40).
Asamal1 egzersiz testi, artmis hipertansiyon riskini tanimlamak igin kullanigh olabilir, ¢ilinkii koroner arter
hastaliklarinda tarama igin sik kullanilan yaygin bir yontemdir. Kan basinci 6l¢limii birgok egzersiz testi
protokoliinde standarttir (54, 55) ve asamali egzersize kadin ve erkeklerdeki normal kan basinci yaniti
detayl1 olarak tanimlanmstir (56, 57).

Yapilan ¢aligmalarda, egzersize asiri kan basinci cevabi olan normotansif bireylerin, egzersize
normal kan basinci cevabi olan normotansif bireylerle karsilastirildiginda hipertansiyon riskinin 2-3 Kkat
arttig1 gozlemlenmistir (43, 45, 46, 58-61). Ancak, bu ¢aligmalarda yas, viicut kompozisyonu, alkol
tiikketimi ve fiziksel kapasite diizeyi gibi bazi kan basinci {izerinde etkili olabilecek faktorler kontrol
edilmemistir (42, 61-63).

Egzersize asint kan basinci cevabinin erken hipertansiyon gelisim riski ile iligkisinin altinda yatan
olas1 mekanizmalarin basinda kardiyovaskiiler sistem yapilarmdaki anormallikler gelmektedir (40, 48).
Normotansif orta yash erkeklerde ekokardiyografi ile tanimlanmis sol ventrikiil hipertrofisi gelecekteki
hipertansiyonun belirteci olarak gortlmektedir (64) ve maksimal kosu bandi egzersizinde pik SKB ile
yiiksek derecede iliski gostermektedir (65, 66). Wilson ve ark.’lar1 (67) bisiklet ergometresinde yapilan
egzersize yiiksek kan basinct yaniti veren (>230/100 mmHg) hipertansiyon riski altindaki bireylerde
korlesmis total periferik direng gbzlemlemislerdir. Bu durum yiiksek kan basmci yaniti ile gelecekte
hipertansiyon olma riski arasindaki iliskiyi agiklayabilir.

Pre-hipertansiflerde egzersize bagli KB artisi, yiiksek riskli olarak tanimlanan bireyler (yiiksek-
normal kan basinci ve ailede hipertansiyon hikayesi olanlar)(67) ve sinirda hipertansiflerle (68) benzerdir.
Bu durum, istirahatte periferik vaskiiler direngte artis (69) ve egzersizde vazodilatasyon kapasitesinde
bozulma (67, 68, 70, 71) ile agiklanabilir. Hipertansiyonun erken evrelerinde kan basincinin otonomik
diizenlemesinde bozulma oldugu tanimlanmistir (69). Egzersizden sonraki donemde sempatik tonusun
hizli geri ¢ekilimi veya vagal tonustaki geri sigrama (“rebound” artis1) (72) sebebiyle otonomik kontrol
ve vazoreaktivite anormallikleri egzersizin erken toparlanma fazinda da siirebilir. Sonugta, periferik
vaskiiler direngteki korlesmis diisiis, hipertansiyona yatkin erkeklerde toparlanmadaki yiiksek sistolik kan
basincim agiklayabilir (47). Egzersize kan basinc1 yanitindaki cinsiyet farkliligi ve bunun hipertansiyonla
iligkisi egzersize kardiyovaskiiler yanittaki, fizyolojik (73) veya hormonal (74) farkliliklarla iligkili
olabilir.

Wilson ve ark.’lar1 (67) egzersize yiiksek KB cevabi olanlarda egzersiz sirasinda kalp debisindeki
artis1 karsilayabilmek igin total periferik direncin yeterince diigemedigini gozlemlemistir. Bu yiizden,
egzersize ylksek KB yaniti, artmis periferik vaskiiler direng ve egzersize bagli vazodilatasyon
kapasitesinde bozulma ile kismen agiklanabilir (48). Periferik vaskiiler fonksiyonun bu yanitlar arteriyol
kalinlikla agiklanabilir (75). Arteriyol kalinlik, sempatik sinirin hiperreaktivitesi, adrenerjik stimulasyona
artmis vaskiiler yanit ve vazokonstriktor uyariya cevap yetenegini de degistirir. Bu karakteristiklere sahip
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hastalarda, yiiksek kalp debisi sadece SKB’n1 yiikseltmez, ayn1 zamanda DKB’da da artisa neden olur
(48).

Matthews ve ark.’larinin c¢alismalarinda (40) 5386 saglikli normotansif erkek 1971-82 yillan
arasinda takip edilmis ve bu siire sonunda hipertansiyon gelisen 151 kisi ve de aymi kosullarda
hipertansiyon gelismeyen 201 kisi kontrol grubu olarak ele alinmustir. 9 yillik takipte HT gelisen hastalar,
normotansif kalanlarla karsilastirildiginda egzersize yiiksek kan basinci yanitlarinin 2.4 kat daha fazla
oldugu gorilmiistiir (40). Yiiksek kan basinci yaniti olarak; egzersizin ilk 5 dakikasinda SKB’da 60
mmHg’dan fazla artis (6.3 MET), egzersizin ilk 10 dakikasinda SKB’da 70 mmHg’dan fazla artis (8.1
MET) veya egzersizin herhangi bir aninda DKB’da 10 mmHg’dan daha fazla artis1 kabul edilmistir. Bu
caligmada, egzersize yliksek kan basinci yamtinin gelecekte HT olma riski ile iligkili bagimsiz bir faktor
oldugu yorumu yapilmistir (40). Yiiksek kan basinct yaniti ile istirahat durumundan egzersize
gecildiginde SKB ve/veya DKB’da gozlemlenen akut yiiksek kan basinci artist tanimlanmaktadir.
Hipertansiyon goriilme sikligr ile iligkili diger faktorler (yas, istirahat kan basinci, ailede hipertansiyon
Oykiisii, yetiskinlik-orta yasta kilo degisimi, alkol kullanimi ve fiziksel aktivite diizeyi) kontrol
edildiginde egzersize yiiksek kan basinci yaniti, gelecekte hipertansiyon goriilme riskini belirlemede
anlamli bir faktordiir (40). Matthews ve ark.’larmin ¢aligmalarinin (40) daha Onceki ¢aligmalardan en
O6nemli farki, istirahat kan basinci seviyesinden itibaren kan basinci artisimin degerlendirmis olmasidir
(40).

Stewart ve ark.’lar1 (76) 55-75 yaslar1 arasindaki 82 (38 erkek, 44 kadm) hipertansif hastada
egzersiz testi ile endotelyal vazodilator fonksiyonlarimi brakial arter akim-aracilikli vazodilatasyon
yontemi, aort sertligini ise nabiz dalga hizi testi ile degerlendirmis ve endotelyal vazodilator
fonksiyonlarin bozuldugunu tespit etmistir. Bozulmus endotelyal fonksiyonlar damar diiz kaslarinda
degisime ve sonugcta arteriyel sertlige sebep olabilir (77). Arteriyel sertlik ise arteriyel agacin sistolik
KB’daki artis1 tamponlama yetenegini azaltir (78). Bu durum istirahat hipertansiyonuna yol agabilir (76).
Geng bireylerde, egzersize yiiksek kan basmeci yanitinin en 6nemli nedeni, egzersiz sirasinda total
periferik direnci azaltma kapasitesinde goriilen yetersizlik (67) ve erken yaslarda goriilen yapisal
damarsal degisikliklerdir (79). Yash bireylerde ise periferik direncin gostergesi olan ortalama istirahat KB
ile egzersiz KB arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (76). Yasin ilerlemesiyle birlikte ilerleyen
arteriyel sertlik, yiiksek sistolik KB ve nabiz basincinda dalgalanmay1 neden olmaktadir (80). Arteriyel
sertlesmenin gostergeleri olan aortik nabiz dalga hizi veya istirahat nabiz basincinin herhangi birinin
egzersiz KB cevabi ile iligkisi gosterilememistir (76). Bazi ¢alismalarda (81, 82) ise arteriyel sertlesme ile
endotelyal vazodilator fonksiyonlar arasinda negatif iligki saptanmigtir. Kiigiik damarlardaki bozulmus
endotelyal fonksiyonlar, hipertansif bireylerdeki buytk damarlardaki vazoreaktiviteye paralel olarak (83)
artmis egzersiz kan basinci yanitina katkida bulunuyor olabilir (76). Hipertansiyon tedavi stratejilerini
gelistirmek adina 6zellikle endotel ile ilgili ileri ¢aligmalara gereksinim vardir.

2.2.2 Normal olmayan yanit ilerde gelisebilecek hipertansiyon i¢in bir gosterge mi?

Normotansif bireylerde gelecekte hipertansiyon gelisim riskinin dogru degerlendirilmesi bu riskin
azaltilmasi veya engellenmesi agisindan énemlidir (3). Ailede istirahatte HT 6ykiisii, viicut kitle indeksi,
fiziksel aktivite ve kondisyon diizeyi gelecekteki HT un kabul edilmis en onemli belirtegleridir (3).
Gelecekte HT gelisim riskini belirlemede kullanilacak en 6nemli belirteclerden biri de egzersiz sirasinda
ve/veya sonrasinda yiiksek KB yanitidir (3).

Orta yasli normotansif erkeklerde yapilan bir ¢calismada (84), 4.7 yillik takipte egzersize yiiksek KB
yanitt olanlarin normal yanit olanlardan 3 kat daha fazla HT riskine sahip oldugu tespit edilmistir.
Manolio ve ark.’larinin (85) 18-30 yas arasindaki kadin ve erkeklerde yaptig1 ¢alismada da (85) 5 yillik
takip sonucunda egzersize yiiksek kan basinci yaniti olanlarin normal yanit olanlardan 1.7 kat daha fazla
HT gelisim riskine sahip olduklar1 gdzlemlenmistir. Ancak multivaryant analizler sonrasi bu iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Orta yasli normotansif bireyleri igeren “Framingham Offsping”
calismasinda, 8 yillik takipte yiiksek DKB yanit1 olan erkeklerde 4.2, kadinlarda ise 2.2 kat daha fazla
hipertansiyon gelisimi gozlemlenmistir (47). Matthews ve ark.’lar1 (40) hipertansiyon tanisi1 almig 151
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hastay1, yas¢a esit 201 normotansif bireyle karsilastirmis ve coklu regresyon analizleri sonucunda
hipertansif bireylerin normotansif bireylerden egzersize 3 kat fazla yiiksek kan basinct yanit1 verdiklerini
tespit etmistir. Baz1 ¢aligmalarda (47, 60), egzersizden sonraki toparlanma doneminde kan basinci
degerleri arastirilmis ve akut egzersiz sonrasi toparlanma doneminde yiiksek kan basinci degerlerinin
gelecekteki HT un 6nemli bir gostergesi olabilecegi ifade edilmistir.

Yaklasik 6 MET (Metabolik es deger, 1 MET = 3,5 mlO,/kg/dk) egzersiz siddetinde SKB’nin 200
mmHg iizerinde olmasi, istirahat kan basincindan daha giiglii bir kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
gostergesidir (86, 87). Orta yaslt normotansif ve hipertansif kadinlarda, 6 dakikalik egzersizde, egzersiz
siiresi ile kan basinci ters orantili bulunmustur (89). Diizenli bir sekilde orta siddette aerobik egzersizlere
katilmak akut bir aktivite sirasinda olusabilecek yiiksek kan basinci yanitin1 azaltabilir (88). 16 haftalik
aerobik egzersizi takiben hipertansif hastalarda submaksimal ve maksimal yiklenmelerde SKB ve DKB
degerleri anlamh olarak diisiik bulunmustur (90). Postmenapozal kadinlarda 8 haftalik aerobik egzersizi
takiben submaksimal egzersize SKB yanit1 anlamli diisiik bulunmustur (91). Egzersiz KB’ nin tanisal giicii
cocuklarda da arastirilmis (92) olmakla birlikte egzersiz testlerinin gelecekteki HT riskini belirmede bir
yontem olarak kullanilabilmesi icin etkili faktorlerin iyi standardize edildigi ileri ¢aligmalara ihtiyag
vardir.

3. Egzersiz ile ilerde gelisebilecek hipertansiyon onlenebilir mi?

Duzenli fiziksel aktivite, erkeklerde ve kadinlarda, yastan, alkol tiiketiminden, egitim diizeyinden,
sigara aligkanligindan, diyabet ge¢cmisinden, viicut kitle indeksinden ve bazal sistolik KB’ndan bagimsiz
olarak diisiik hipertansiyon riskiyle iligkilendirilmistir (93). Hem asir1, hem de normal kilolu deneklerde
fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi teyit edilmistir (93). Kesitsel arastirmalardaki (94-96) analizler,
fiziksel aktivitenin KB seviyesi ve hipertansiyon prevelansi ile ters iliskili oldugunu géstermistir.

ABD’nde 1995 yili itibari ile fiziksel aktivitelere katilan kisi sayis1 12 yaglarinda %70 iken bu oran
21 yasma gelindiginde erkeklerde %42’ye, kadinlarda ise %30’a geriledigi yapilan bir ¢alisma ile
gosterilmis ve yasin ilerlemesi ile fiziksel aktivite diizeyinde bir diisiis oldugu rapor edilmistir (97). 1991
yili itibari ile ABD’deki yetigkinlerin %54°{i bos zaman aktivitelerinin hi¢ olmadig1 ya da ¢ok az diizeyde
oldugunu ifade etmislerdir (98).

Hangi diizeyde yapilan fiziksel aktivitenin koruyucu oldugunu bulmak amaciyla farkli etnik
gruplardaki kadin ve erkeklerde fiziksel aktivite ve kan basinci iliskisi aragtirilmistir (99). 2500°den fazla
Finli kadin ve erkekte 10 yillik takipte hipertansiyon i¢in yasa gore diizenlenmis risk faktorleri en az aktif
olan erkeklerde anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (100). Kadinlarda ise istatistiksel anlamli bir
iligki bulunamamigtir (100). Yiiriiyiis gibi orta diizey aktivitelerin hipertansiyonu onlemedeki etkisini
inceleyen bir ¢aligmada (101) yaklasik 6000 Japon erkekte is ve yiiriiylis aktiviteleri 6-16 yil siiresince
takip edilmistir. Bu ¢alismada, ise 20 dakikadan fazla yiiriiylis yaparak giden her 26 kisiden birinde
hipertansiyonun Onlenebildigi gosterilmistir. Beyaz erkekler tzerinde yapilan bir ¢alismada (102) bos
zaman aktiviteleri fazla olanlarda hipertansiyon riskinin, bos zaman aktiviteleri az olanlardan anlamli
daha distik oldugu godzlemlenmistir. Buna karsin, kadinlarda hipertansiyon gelisim riski ile fiziksel
aktivite diizeyi arasinda anlamli ve bagimsiz bir iligki de gosterilememistir (100, 102, 103). Hu ve
ark.’lar1 ise yiiksek seviyede fiziksel aktivite yapan normal kilodaki kadinlarda %46, erkeklerde ise %56
hipertansiyon gelisim risk diisiisii saptamstir (93).

ABD’de yapilan iki biiyiik epidemiyolojik ¢alismada (Harvard Alumni Study ve Aerobics Center
Longitudinal Study) fiziksel aktivite veya kondisyon diizeyi diisiik olan normotansif bireylerde HT
gelisim riskinin daha yiiksek oldugu saptanmustir (61, 104). 7685 Pensilvanya Universitesi mezunu (105)
ve 14998 Harvard mezunu (104, 106) iizerinde yapilan ileri goniik ¢alismada fiziksel aktivite diizeyi ile
hipertansiyon goriilme orani arasinda ters iliski saptanmistir. Erkeklerde tiniversite yillarinda yapilan
yiiksek siddette egzersizin iiniversite bittikten yillar sonrasinda hipertansiyon goriilme riskini disiirdiigii
gosterilmistir (104). ileri doniik yapilan diger bir calismada (61) baslangigta normotansif olan 4820 erkek
ve 1219 kadinda diisiik kondisyon seviyesine sahip olanlarda gelecekte hipertansiyon gelisme rolatif
riskinin, yliksek kondisyon seviyesinde olanlarla karsilastirildiginda 1.52 (1.08-2.15) oldugu tespit
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edilmistir. Sawada ve ark.’lar1 (107) Japon erkeklerde yas, baslangigtaki KB, viicut yagi ve diger faktorler
diizenlendikten sonra, kondisyon seviyesi en fazla olan grubun gelecekteki rélatif hipertansiyon riskininin
kondisyon seviyesi en az oldugu grupla karsilastirildiginda 1.9 kat diisiik oldugunu gozlemlemistir.
Folsom ve ark.’lar1 (103) 55-69 yas arasindaki 41837 kadin katilimcida yaptiklar: kohort ¢alismalarinda
hipertansiyon goriilme sikligimi 2 yil boyunca incelemis ve bos zaman aktiviteleri yiksek seviyede olan
bireylerde hipertansiyon goriilme sikliginin %30 az oldugunu raporlamislardir (103).

Barengo ve ark.’lar1 (108) prospektif kohort ¢alismalarinda, 25-64 yaslar arasindaki 5935 erkek ve
6227 kadin goniilliide yas, alkol tiiketimi, egitim, sigara, diyabet, viicut kitle indeksi ve bazal sistolik KB
gibi bir¢ok faktor diizenlendiginde diisiik bos zaman aktiviteleri, mesleki fiziksel aktivite ve ise gidis-
gelis aktivitelerinin hipertansiyon gelisim risk artisi ile iligkisini aragtirmis ve ortalama 11.3 yillik takip
sonrasinda 1146 (%9.4) hipertansiyon olgusu tespit etmiglerdir. Bu ¢alismada, hem erkeklerde hem de
kadinlarda bos zaman aktivitelerinin seviyesi arttik¢a hipertansiyon gelisim riskinde gdzlemlenen diisiis
dikkat cekici bulgulardan biridir. Erkeklerde, hipertansiyon risk faktorlerinin diizeltildiginde, bos zaman
aktivitesi ve diger aktivite formlarinda HT ile olan bu iliski anlamliligin1 korurken kadinlarda viicut kitle
indeksi ve bazal sistolik KB diizeltimi sonrasi bu iligki anlamsiz hale gelmistir. Bazi epidemiyolojik
caligmalarin (109, 110) sonuglart da kan basinci ile fiziksel aktivite veya fiziksel kondisyon diizeyi
arasindaki ters iligkiyi desteklemektedir.

1990’larda diizenli egzersizin kan basincina etkisi, bazi meta-analiz ve kontrolli deneysel
caligsmalar ile sunulmustur (110-115). Bu meta-analizlerin sonuglari, aerobik egzersizin istirahat sistolik
ve diyastolik KB’n1 diistirdigii yoniindedir. Sadece randomize ¢aligsmalari igeren meta-analizlerdeki (112,
114) ortalama KB diisiis miktar1 (4-5/3-4mm Hg), daha az kisithi dahil edilme kriterleri olan meta-
analizlerden (3-10/3-8 mmHg) daha azdir (110, 111, 113) (Tablo 2).

Tablo 2. istirahat KB’na diizenli egzersizin etkilerini meta-analizler ve bulgulari.
Kan Basincina Etkileri

Yazar Calisma sayis1 SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Arroll (111) 13 -6 -7
Fagard (110) 36 -10 -8
Kelley (112) 9 -7 -6
Hagberg 1995 (113) 47 -10 -8
Halbert (114) 27 -4 -3
Kelley (115) 9 -4 -3

Gunlik (ambulatuar) KB, HT iliskili hedef organ hasar ile istirahat KB’dan daha fazla iligkilidir
(36). Fagard ve ark.’lar1 (116), egzersizle giin iginde sistolik ve diyastolik KB’inda belirgin degisiklik
olmasina karsin gece degerlerinde anlamli degisiklik olmadigini saptamiglardir. Hagberg ve Brown (113)
egzersizle giinliik (ambulatuar) KB’da gozlemlenen diisiisiiniin, istirahat KB’daki diisiisten daha az
oldugunu iddia etmektedir. Glinliikk KB kayitlarindaki dogal degiskenlik géz 6niinde bulunduruldugunda,
bu durum sasirtici olmayabilir. Fagard (110) ve Hagberg (113) tarafindan yapilan ¢alismalarda aerobik
egzersizin  HT Uzerine pozitif etkilerinden bahsedilse de Halbert’in (114) bulgular1 bunu
desteklememektedir. Diger yandan, hipertansif ve normotansif bireylere ayni egzersiz programi
uygulandiginda hipertansif bireylerde KB degisimi baska bir ¢alismada normotansif bireylerden belirgin
olarak daha fazla bulunmustur (110).

Hipertansif hastalara diizenli egzersiz Onermenin asil amaci, hipertansiyona bagli mortalite ve
morbiditenin azaltilmasidir (6). Hipertansif bireylere diizenli egzersizin yararlarina dair 6nemli bir
calisma da Blair ve ark.’lar1 tarafindan yapilmistir (117). Bu galismada 20-88 yaslar1 arasinda yaklasik
25000 erkek ve 7000 kadin katilimer ortalama 8 yil boyunca izlenmistir. Caligmanin baslangicinda kadin
ve erkekler uygulanan maksimal egzersiz testi sonuglarina gore 3 kardiyorespiratuar seviyeye ayrilmistir:
diisiik (%20’den az), orta (yaklasik %40) ve yiiksek (%40 tizeri) seviyede kondisyonlu. Bu calismada
SKB>140 mmHg olan yiiksek seviyede kondisyonlu erkekler diisiik seviyedekilerle karsilastirildiginda
%32 daha az mortalite oranina sahip olduklar1 gézlemlenmistir. Kadinlarda ise bu karasilastirmda oldukga
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biiyiik bir fark saptanmistir (%81). Blair ve ark.’lar1 iki ya da ti¢ risk faktori (sigara, yiksek kolesterol,
yiiksek kan basinci) olan yiiksek seviyede kondisyonlu erkeklerin, risk faktorii olmayan diisiik
kondisyonlulardan %15 daha diisiik 6lim oranina sahip olduklarin1 da gozlemlemistir. Benzer
degerlendirmeyi kadinlar igin yaptiklarinda ise bu farkin %50 oldugunu tespit etmislerdir. Bu ¢aligmada
diizenli egzersizin hipertansif bireylere Kkatkisi ispatlansa da, diizenli egzersizin direk olarak
kardiyovaskiiler hastaliklar kaynakli mortaliteyi azalttig1 gosterilememistir.

Dayaniklilik sporcular1 (6zellikle iyi seviyede antrene olanlar) diizenli aerobik egzersizin KB
kontroliine etkisi aragtirmak i¢in drnek bir ¢calisma grubu olabilir. Bu anlamda iyi antrene geng yetiskinler
ve profesyonel atletlerin istirahat KB’lar1 incelendiginde, bu kisilerde KB’ nin <120/80 mmHg ile 120-
139/80-89 mmHg araliginda oldugu gozlemlenmistir (118). Diger bir ¢aligmada, 19 iyi antrene geng
yetigkin erkek atletin ortalama istirahat KB’1 116/78 mmHg olarak bulunmustur (119). Bir bagka
caligmada ise 40-70 yas arasinda (ortalama 50 yas) olup yaklasik 20 yildir haftada ortalama 42-67 km
kosan, 128 erkek atlette ortalama istirahat KB 120/77-140/83 mmHg araliginda, aktivite surasinda
maksimal KB’lar1 ise 185/81-199/88 mmHg araliginda bulunmustur (120). Geng ve orta yash kosucular,
yaslari eslestirilmis sedanter kontrol grubu ile karsilastirildiginda sistolik ve diyastolik KB’lar1 ortalama 6
mmHg daha diisiik bulunmustur (121). Bu calismalarin sonuglart diizenli egzersizin KB’n1 normal
seviyelerde tutup, hipertansiyon insidansini diisiirdiigti goriisiinii desteklemektedir.

4. Akut egzersizden sonra kan basinci nasil degisiyor? (Egzersiz Sonrasi hipotansiyon)

Kraul ve ark.’lar1 (122) 1960’1 yillarda dinamik egzersizin hemen sonrasinda KB diisiistinii ilk
raporlayanlardir. Bundan yaklasik 20 y1l sonra Fitzgerald (123) tesadiifi olarak kendi yliksek KB’ nin kosu
sonrasindaki 4-10 saatte normotansif degerlerine distiigiinii fark etmistir. Tek bir egzersiz seansiin
yiiksek kan basincini egzersizi takiben diislirdiigii goriisii bagka calismalarin sonuglari ile de desteklenmis
ve tek bir egzersizi takiben sistolik kan basincinda 11-12 saat boyunca 5-8 mmHg ve diyastolik kan
basinct da ise 6-8 saat boyunca 6-8 mmHg disik bulunmustur (124, 125). “Egzersiz sonrasi
hipotansiyon terimi tek bir egzersiz seansi sonrasi olusan kan basinct diisiisic fenomenini
tanimlamaktadir (126, 127). Arastiricilar, bu terimle normal hipotansiyonu degil, tek bir egzersiz sonrasi
rolatif kan basinci diisiislinii kastetmektedirler (128).

Yapilan ¢esitli ¢alismalarin (129-139) bulgular1 ile egzersiz sonrasi hipotansiyon gosterilmistir.
Egzersiz sonrasi sistolik/diyastolik KB diisiisll, normotansif bireylerde yaklasik 8/9 mmHg, sinirda
hipertansiflerde yaklasik 14/9 mmHg (140-145), hipertansiflerde ise yaklasik 10/7 mmHg (124, 125, 134,
146-151) olarak bulunmustur (145). Genel kani, tek bir egzersiz ile hipertansiyonu olan hastalarda sistolik
KB’da egzersiz sonrasinda saatlerce diislis saglanabilecegi (152), diyastolik kan basincinda ise anlamli
degisim olmayacagidir (127, 146).

Pescatello ve ark.’lar1 (3) orta yash sedanter 49 erkek hipertansif hastada, VOamas'1n %640 ve %60
siddetlerinde tek bir dayaniklilik egzersiz sonrasindaki 24 saatlik ambulatuar KB degerlerini, egzersiz
yapilmayan daha onceki degerleri ile karsilastirmistir. Bu ¢aligmada, tiim deneklerde egzersizi takiben ilk
9 saatte ortalama sistolik KB’nda 6.9 mmHg, ortalama diyastolik KB’nda ise 2.6 mmHg disiis
saptanmistir. Egzersizi takiben ilk 5 saatte %60 VOymaks siddetindeki grupta daha fazla egzersiz sonrasi
hipotansiyon gdzlenmistir. 9. saatte ise %40 VOynas siddetindeki egzersizin %60 VOomas siddetindeki
egzersiz kadar etkin KB disiisii sagladig1 da gézlemlenmistir (3).

Guidry ve ark.’lart (153) orta yash sedanter erkek hipertansif hastalarda, %40 veya %60 VOamaxs
siddetlerindeki, 15 dakikalik (kisa siireli) ve 30 dakikalik (uzun siireli) tek bir dayaniklilik egzersizlerinin
egzersiz sonrasi hipotansiyona etkisini incelemistir. Bu ¢aligmada, ortalama sistolik KB’da kisa ve uzun
siireli egzersizlerde egzersiz siddetinden bagimsiz olarak 4-6 mmHg diisiis gozlenirken, ortalama
diyastolik KB’da %40 VOjnas siddetindeki egzersizde kisa ve uzun siireli egzersizler sonrasi bazal
degerlerle karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamistir. Ancak %60 VO;mas siddetindeki uzun siireli
egzersiz sonrasinda 9. saate kadar 2.5 mmHg diisiis tespit edilmistir.

Brownley ve ark.’lar1 (148) baslangi¢ sistolik/diyastolik KB degerleri ortalama 136/94 mmHg olan
orta yaslt kadin ve erkeklerin orta siddette tek bir egzersiz denemesi (yasa gore maksimal kalp atim
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hizinin %60-70’inde, 20 dakikalik bisiklet ergometre egzersizi) sonrasinda ambulatuar KB’larinda birkag
saatlik anlamli diisiis saptamistir. Bu calismada, egzersizi takiben ilk 5 saatte hem sistolik hem de
diyastolik KB’da anlamli diisiis gbzlemlenirken 5-9. saatler arasindaki degerler egzersiz oncesi degerlerle
karsilastirildiginda énemli bir kan basinci diisiis egilimi gézlemlenememistir. Baska bir ¢alismada, orta
yasli ve yash sedanter erkek hipertansif hastalarda, 45 dakikalik VOymaks’1n %70 siddetindeki dayaniklilik
egzersizinden sonraki 24 saatlik ambulatuar KB degerleri, egzersiz yapilmayan daha 6nceki bir giindeki
degerlerle karsilastirilmistir (154). Bu c¢alismada egzersizi takiben ilk 16 saatte sistolik KB’da 6-13
mmHg, 24 saatlik sistolik KB’da ise ortalama 7.4 mmHg, diyastolik KB’da egzersizi takiben ilk 12 saatte
yaklagik 5 mmHg, 24 saatlik diyastolik KB’da ise ortalama 3.6 mmHg diisiis saptanmustir. Bir baksa
caligmada (155) baglangi¢ ortalama KB degerleri 147/94 mmHg olan bireylerde egzersizden saatler sonra
laboratuarda alinan 6lglimlerinde sirasiyla 15 ve 4 mmHg diisiis tespit edilmistir (155). Tek bir egzersiz
seans1 sonrasi egzersiz sonrasi hipotansiyonun yaklasik 22 saate kadar siirdiigli de ifade edilmistir (156).
Egzersiz sonras1 KB degerlerinde gozlemlenen degisikliklerin miktar1 {izerinde en etkili faktor egzersiz
oncesi KB degerlerdir (127, 155, 157).

MacDonald ve ark.’lart (129), ortalama 35 yaslarindaki 10 normotansif (ortalama KB 132/75
mmHg) rekreasyonel sporcuda, 2 farkli giinde, VO;mas’1n %50 ve %70 siddetinde, 30 dakikalik bisiklet
ergometri testinden sonra istirahat, 5, 10, 15, 30, 45 ve 60. dakikalardaki KB’larin1 monitdrize etmislerdir
(129). Sistolik KB degerleri her iki test sonrasinda benzer bulunurken hipotansif etkinin egzersiz sonrasi
5-15 dakika arasinda oldugu tespit edilmistir. Sistolik KB degerlerindeki en fazla diisiis (8 mmHg)
egzersiz sonrasindaki 5. dakikada gozlemlenmis, 5. dakikadan sonraki 55 dakika siiresince SKB asamali
olarak yiikselerek baslangic degerlerine donmiistiir. Egzersiz siddetinin diyastolik KB degerlerine anlamli
etkisi olmadig, diyastolik KB degerlerindeki en fazla diisiisiin ise (5 mmHg) egzersiz sonrasindaki 30.
dakika oldugu rapor edilmistir. Arastiriclar normotansif bireylerde hafif (%50 VOjnas) Ve orta (%70
VOomaks) siddetteki egzersizlerde benzer miktarda hipotansiyon olustugunu ifade etmislerdir. Ayrica
arastiricilar hematokrit degerlerinin egzersizden 10 dakika sonrasinda istirahat degerlerine dondiigini,
hipotansiyonun siirdiigii egzersiz sonrasi 45. dakikaya kadar plazma hacmindeki kaymanin total kan
hacminde diisiise neden oldugu, ancak bu disiisiin KB diisiisiinden sorumlu olmadigimi da iddia
etmislerdir (129). Hipotansiyonun egzersiz sonrasi 17. saate kadar uzayabilecegi baska bir calismada
ifade edilmistir (158). Bu calismalarin sonuglar 1s18inda hafif siddetteki (%50 VOomas) diizenli
egzersizlerin antihipertansif tedavide 6nemli rol oynayacagi sdylenebilir.

Baska bir ¢alismada (142) ortalama bazal KB 126/71 mmHg olan 13 normotansif bireye VOymaks’1n
%70’1 siddetinde 15, 30 ve 45 dakikalik bisiklet ergometre egzersizi uygulandiktan sonra 5, 10, 15, 30, 45
ve 60. dakikalarda KB takip edilmistir. Egzersizi takiben sistolik KB {i¢ egzersiz siiresi i¢in benzer bir
gorinim iginde 5-60. dakikalar arasinda baslangic KB degerlerinden belirgin sekilde diisiis gstermistir.
Diyastolik KB’inin ise egzersiz siiresinden etkilenmedigi, egzersiz sonrast 30-45. dakikalar arasinda
baslangi¢ KB degerlerinden belirgin sekilde diisiik oldugu tespit edilmistir. Calismanin 2. boliimiinde ise
ortalama bazal KB 133/79 mmHg olan 8 siirda hipertansif katilimcida yine VO;mas’1n %701 siddettinde
10 ve 30 dakikalik bisiklet ergometre egzersizi uygulanip sonrasi 5, 10, 15, 30, 45 ve 60. dakikalarda KB
takip edilmistir. Egzersizi takiben sistolik KB iki egzersiz suresi igin benzer olmakla birlikte 5-60.
dakikalar arasinda baglangi¢ KB degerlerinden belirgin sekilde diisiik bulunmustur. En fazla sistolik KB
diisiisii (14 mmHg) egzersiz sonrasi 15. dakikada gozlemlenmistir. Diyastolik KB’nin ise egzersiz
Suresinden etkilenmedigi, egzersiz sonrast 5. ve 15-45. dakikalar arasinda baslangic KB degerlerinden
belirgin sekilde diisiik oldugu gozlemlenmistir. Ortalama KB’nin ise egzersiz siiresinden bagimsiz olarak
1 saat boyunca diisiis gosterdigi, en fazla diisiisiin (9 mmHg) ise egzersizden sonraki 15. dakikada oldugu
tespit edilmistir. Bu c¢alismanin sonuglari, 10 dakikalik egzersizle bile istirahat KB’nda diisis
saglanabilecegi ve hipertansiyonun nonfarmakolojik tedavisinde egzersizin potansiyel faydalar1 oldugu
goriistinii desteklemektedir.

Diger bir calismada (143), 9 rekreasyonel simirda hipertansif katilimcida, 30 dakikalik kol
ergometre (%65 VO siddetinde) ve bacak ergometre (%70 VOomaks siddetinde) egzersizlerinden 6nce
ve 1 saat sonra KB takip edilmistir. Egzersizden sonraki 1. saatte sistolik, diyastolik ve ortalama KB
anlamli diistik bulunmustur. Bu diisiisiin egzersiz tipinden bagimsiz oldugu, dolayisi ile egzersiz sonrasi
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hipotansiyon miktarinin ¢alisan kas Kkitlesinden direk etkilenmedigi, ancak calisan kas Kitlesinin
miktarinin bu yanitin siiresini etkileyebilecegi yorumu yapilmistir. Egzersiz sonrast hipotansiyondan,
beyin ve kardiyovaskiiler kontrol merkezleri veya azalmis vaskiiler cevapsizligin sorumlu oldugu
diistiniilmiistiir (143). Merkezi opioid ve seratonerjik sistemler sempatik sinir aktivite degisikliklerine yol
acarak bu etkiyi gosteriyor olabilir (159-161). Egzersize bagli vaskiiler duyarliligin azalmasi teorisini
destekleyen yeterli insan ¢alismasi heniiz mevcut degildir (143). Calismalarda (10, 127, 162) egzersiz
sonrasi hipotansiyon sebepleri olarak; stroke voliim ve kalp debisinde azalma, ekstremite vaskdler direnci,
total periferik direng ve kas sempatik sinir desarjinda azalma, grup III somatik aferent aktivasyonu,
baroreseptor refleks kontrol degisimi, a-adrenerjik reseptor aracilikli stimulasyona vaskiiler yanitin
azalmasi, endojen opioid ve serotonerjik sistemlerin aktivasyonu sayilmaktadir. Chen ve ark.’lar1 (162)
egzersiz sonrasi hipotansiyonun merkezi mekanizmalarini incelemistir Egzersiz sirasinda, yiiksek kan
basincina barorefleks cevabini durdurmak igin, kas aferent liflerinden substans P salinarak niikleus traktus
soliterideki (NTS) spesifik GABA (y-amino bdtirik asit) internéron grubunu aktive eder. Egzersizde,
substans P NK-1 R (norokinin 1 resept0r) aktivasyonu, reseptor internalizasyonu (penetrasyon) tetikler ve
NTS’de 2. siradaki baroreseptif ndronlarin uzamis disinhibisyonuna sebep olur (162). NTS’deki
baroreseptdr noronlarin disinhibisyonuna karsilik kaudal ventral lateral medulladaki GABAerjik
noronlarin aktivasyonu, RVLM’da (rostral ventral lateral medulla) daha fazla inhibisyona yol acarak kan
basinci diisiisii (egzersiz sonras1 hipotansiyon) meydana getirir (162) .

16 hipertansif ve 16 normotansif katilimcinin KB’lar1 semptom sinirlt kosu bandi testleri sonrasinda
(VOimaks’1n %50 ve %75 siddetlerinde, 30 dakika) 24 saat boyunca (1., 3., 6., 12. ve 24. saatte) takip
edilmistir (163). Normotansif bireylerde, her iki egzersiz siddetinde anlamli KB diisiisii izlenmezken,
hipertansiflerde sistolik/diyastolik KB’nda VO,mas’in %50°si siddetinde 4/5 mmHg, VOjmas’in %75’
siddetinde 9/7 mmHg diisiis saptanmistir (163). Hipertansif hastalarda sistolik KB’ ndaki anlamh diisiis,
VOomaks 1N %75°1 siddetinde egzersiz sonrasi 13. saatte, VOomas'1n %50°si siddetinde egzersiz sonrasi 4.
saatte gozlemlenirken diyastolik KB’nda VOymas’'in %751 siddetinde egzersiz sonrasi 11. saatte,
VOymaks’ 1 %50’si siddetinde egzersiz sonrasi 4. saatte gdzlemlenmistir (163). Bu ¢alismanin sonuglari,
VOymaks'n %50-75 siddetinde bir egzersizle hipertansif hastalarda anlamli sistolik ve diyastolik KB
diisiisii saglanabilecegini gostermektedir.

6 erkek hipertansif hastada, farkli gilinlerdeki 30 dakikalik VOymas’1n %40 ve %701 siddetlerinde
tek bir dayaniklilik egzersizi sonrasi 24 saatlik KB izlenmistir (124). 24 saatlik donem icin egzersiz
siddetinin anlamli etkisi saptanmazken, ortalama sistolik/diyastolik KB diisiisii 5/8 mmHg olarak
bulunmustur (124). Forjaz ve ark.’lar1 (164) 45 dakikalik VOjmaks’in %30, %50 ve %80 siddetlerindeki
egzersiz sonrasi benzer hipotansiyon degerleri gdzlemlemistir. Sadece bir ¢calismada (165) farkli egzersiz
siddetlerinde hipotansif cevap farkliligi belirtilmistir. Bu calismada Piepoli ve ark.’lari normotansif
sedanter bireylerde, maksimal bisiklet egzersizi (5 dakika, 25 Watt artisl) ile kaydedilen anlamli KB
diislistiniin, orta (5 dakika, 12.5 Watt artisli) ve diisiik (siirekli 50 Watt) siddetli egzersizle ortaya
¢ikmadigini rapor etmislerdir. Sedanter hipertansif 8 erkek ve 1 kadin hastada, VOpmas’1n %50 ve %701
siddetlerindeki tek bir dayaniklilik egzersizi sonrasi 24 saatlik KB takibinde egzersiz siddetinden
bagimsiz olarak, hem sistolik ve hem de diyastolik KB’da 5’er mmHg diisiis saptanmistir (166).

Rueckert ve ark.’lart (147) VO;mas’1in %701 siddetindeki kosubandi egzersizi sonrasindaki 2 saat
boyunca KB’da anlamli diisiis gézlemlemistir ancak bu diisiis ambulatuar donemde baslangi¢ degerlerine
donmiistiir. Somers ve ark.’lar1 (167) 12 hipertansif hastada, istemli maksimum katilimli asamal1 bisiklet
ergometre testi sonrasi hem sistolik ve hem de diyastolik KB’da 8 er mmHg diisiis saptadigi KB’1
egzersiz oncesi degerlere egzersizden 1 saat sonra donmiistiir.

9 1liml1 hipertansif hastada solunumsal esigin %80’inde 10, 20, 40 ve 80 dakika siirelerle yapilan
bisiklet egzersizleri sonrasinda 0., 30., 60. ve 90. dakikalarda KB takibi yapilmistir (168). Tiim egzersiz
gruplarinda, 30. dakikada sistolik KB diisiik bulunmustur. KB kisa siireli egzersiz yapanlarda (10 ve 20
dakika), egzersiz sonrasi 90. dakikada bazal degerlere geri donmiis ve egzersiz sonrasi hipotansiyonun
miktar1 ve de siiresi daha uzun siire egzersiz yapan gruplarda (40 ve 80 dakika) daha fazla bulunmustur.
Uzun siire egzersiz yapan gruplarin (40 ve 80 dakika) tiim takiplerinde sistolik KB anlamli olarak diigiik
bulunmusken, diyastolik KB i¢in higbir egzersiz grubunda herhangi bir farklilik saptanmamistir.
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Yascga esit 24 hipertansif ve 18 normotansif bireyde, 45 dakikalik VO;mas’1in %50 siddetinde bir
egzersizi takiben 24 saat boyunca KB takip edilmistir (156). 22 saat boyunca ortalama, sistolik ve
diyastolik KB’da giindiiz ve gece degerlerinde anlamli diislis saptanmistir. Bu ¢alismada egzersiz sonrast
hipotansiyon, stroke voliim ve sol ventrikiil diyastol sonu hacmindeki azalma ile agiklanmustir.

Ciolac ve ark.’lar1 (169) tarafindan yapilan bir ¢alismada, uzun donem HT tedavisi almis ortalama
46 yasindaki 52 hipertansif hastada tek bir aerobik egzersizin KB’na olan akut etkisi arastirtlmistir. Kalp
atim hiz rezervinin %60’ indaki egzersiz siddetinde 40 dakikalik bisiklet ergometre egzersizi sonrasi
hastalarin 24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB’lart monitorize edilmistir. Hastalarin egzersiz
sonras1 24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB’lar1 yaklagik 3/2 mmHg, giindiiz sistolik/diyastolik
KB’lart 2/1.5 mmHg, gece sistolik/diyastolik KB’lar1 da 4/3.5 mmHg diisiik bulunmustur. Ayrica,
hastalarin egzersiz sonrasi normal KB saglama oranlarinda, 24 saatlik sistolik KB i¢in %58 den %76’ya,
glinduz sistolik KB icin %68’ den %82 ye, gece sistolik KB i¢in %58’den %80’e ve diyastolik KB’nda
%56’dan %72’ye bir artis gdzlemlenmistir. Bu ¢alismanin bulgulari, tek bir seferlik akut egzersizin uzun
donem tedavi alan hipertansif bireylerde KB diisiisii ve normal degerlere ulasma ylizdesinde artima neden
oldugu dolayisi ile egzersizin antihipertansif tedavi alan bireylerin tedavisindeki katki saglayacagina
isaret etmektedir.

Bazi ¢aligmalarda (170, 171), aralikli (interval, hizli-yavas tempolu) tipte aerobik egzersizin saglikli
ve kardiyovaskiiler hastaligi (172) olan bireylerde aerobik kapasiteyi siirekli ayn1 tempoda yapilan
egzersizlerden daha ¢ok arttirdigi gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada (173), uzun siiredir antihipertansif
tedavi alan 52 hipertansif birey randomize olarak siirekli ayn1 tempoda egzersiz (SE, n=26) ve aralilili
(interval) egzersiz (IE, n=26) gruplarina ayrilmistir. SE grubu kalp atim hizi rezervinin %60’inda 40
dakika aym tempoda kosarken, IE grubu ise ardi ardina kalp atim hiz1 rezervinin %350’sinde 2 dakika,
kalp atim hiz1 rezervinin %80’inde 1 dakikalik doniisiimleri i¢eren kosuyu 40 dakika siire ile yapmis ve
egzersiz programi sonrasi 24 saatlik ambulatuar KB monitdrizasyon yolu ile izlenmistir. SE grubunda
ortalama 24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB 2.6/2.3 mmHg, gece sistolik/diyastolik KB ise
4.8/4.6 mmHg diisiik bulunmustur. IE grubunda ise ortalama 24 saatlik ambulatuar sistolik KB 2.8
mmHg, gece sistolik KB 3.4 mmHg diisiik bulunmustur. Her iki grupta da benzer sistolik, diyastolik ve
ortalama ambulatuar KB diisiisleri saptanmustir. Aralikli (interval) tip egzersizler; sistolik, diyastolik ve
ortalama ambulatuar KB’mnda diisiis sagladigi, endotelyal fonksiyonlar gelistirdigi, aerobik kapasiteyi
etkin bir sekilde artirdig1 ve de giinliik yasam aktivitelerimiz ile (hizli-yavas, farkli tempolar) benzesmesi
sebebiyle arastiricilar tarafindan 6nerilmistir.

Kuvvet calismalarmin egzersiz sonrasi KB’na olan akut etkilerini arastiran ¢aligmalarin sonuglari
celiskilidir. Baz1 ¢alismalarda KB’da artig (133, 174-176) veya diisiis saptanirken (129, 133, 174, 177-
182), bazilarinda KB’nda anlamli degisim gdzlemlenmemistir (176, 183, 184). Bu c¢eliskili bulgularin en
onemli nedenlerinden biri ¢aligsmalarda kullanilan egzersiz siddetidir (185). Calismalarin (129, 133, 174,
177-182) ¢ogunda normotansif bireylerde diisiik siddetli direng egzersizi (1 RM’in %40-65 siddetinde, “1
RM = repitation maximum”, bir kerede kaldirilabilen en biiyiik yiik) sonrasi kan basincinda diisiis
saptanmistir. Focht ve ark.’lar1 (174) farkli direng siddetlerini karsilastirdiginda sadece diisiik siddette
egzersiz sonrasi KB’inda diislis saptamistir. Benzer sekilde, normotansif bireylerde 1 RM’nin %40’
siddetindeki egzersizde, %80’1 siddetinde egzersizle karsilastirildiginda daha fazla diyastolik KB diisiisii
gbzlemlenmistir (182). Diger 6nemli bir noktada akut direng egzersiz sonrasi kan basincindaki diisiisiin
stiresidir. Bu konu ile ilgili yapilan calismalarin (177, 180, 184) sadece birinde (180) hipertansif
hastalarda KB’idaki diisiik degerin 1 saat siirdiigii gosterilmistir ki bu g¢aligmada ilag kullanmayan
hastalara yiiksek siddetli egzersiz uygulanmistir. Melo ve ark.’lar1 (185), ACE inhibitérii (kaptopril) alan
esansiyel hipertansiyonu olan 12 kadin hastada tek bir direng egzersiz (1 RM’nin %40°1 siddetinde, 3 set,
20 tekrarli 6 farkli kas grubu) sonrasi 10 saat siiren egzersiz sonrasi hipotansiyon gdzlemlemistir. Ilk 120
dakikadaki ortalama sistolik/diyastolik KB diisiisii 12+3/6+£2 mmHg’dir. En fazla diislis egzersiz sonrasi
60. dakikada olmustur. Normotansif bireylerde yapilan bir ¢alismada (182) disiik siddetteki akut direng
egzersizi sonrasi hipotansiyonun sebebinin kalp debisindeki diisiis oldugu iddia edilmistir.

Queiroz ve ark.’lar1 (186) normotansif 15 saglikli bireyde tek bir akut direng egzersiz (1IRM’nin
%50 siddetinde, 3 set, yapabildigi kadar tekrar, 6 farkli kas grubu) denemesi sonras1 ambulatuar KB’n1 24
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saat boyunca kaydetmislerdir. Egzersiz sonrasinda, diyastolik ve ortalama KB’lar1 sirasi ile 3.6 £ 1.7 ve
3.4 £ 1.4 mmHg olarak diisiik bulunurken sistolik ve osilometrik KB’lar1 degismemis ve ambulatuar KB
degerleri egzersiz ve kontrol gruplarinda benzer bulunmustur. Ayrica klinik ve ambulatuar hipotansif
etkinin, egzersiz Oncesi daha yiiksek baslangic KB olan bireylerde daha fazla oldugu tespit edilmistir.
Oskiilator 6lgiimle en fazla KB degisiminin toparlanma doneminin 45. dakikasinda ve 5.1+£1.7 mmHg
oldugu, osilometrik 6l¢iim ile ise en fazla KB degisiminin toparlanma periyodunun 60. dakikasinda ve 3.9
+1.7 mmHg oldugu goézlemlenmistir (186). Oskiilator olgiimde sistolik ve diyastolik KB 6lgiiliirken
ortalama KB hesaplanir. Osilometrik 6l¢iimde ise ortalama KB 6l¢iiliir, sistolik ve diyastolik KB’lar1
matematiksel algoritma ile hesaplanir (187-189).

Mota ve ark.’lar1 (190) 15 antihipertansif ila¢ kullanan (42.9 £ 1.6 yaslarinda) hastada 2 farkli
egzersiz modeli (%70-80 kalp atim hiz1 rezervinde kosu bandinda 20 dakika kosu ve 20 dakikada 1RM’in
%A40’1nda, 20 tekrarli 13 egzersiz) oncesi ve sonrasindaki 15., 30., 45. ve 60. dakikalarda, 6gle yemegi
sonrasi 4. ve 7. saatte sistolik ve diyastolik KB, kalp atim hiz1 ve kan laktat diizeyleri lgmiislerdir. Kosu
ve direng egzersizinden sonraki en fazla sistolik KB diisiisii sirast ile 30. (11.1+7.6 mmHg) ve 45.
(12.6+7.3 mmHg) dakikalarda, en fazla diyastolik KB diisiisii ise sirasi ile 45. (4.0+6.4 mmHg) ve 30.
(9.0£7.0 mmHg) dakikalarda gdzlemlenmistir. Diyastolik KB’da egzersiz sonrast hipotansiyon sadece
direng egzersizden 15 dakika sonrasinda goriilmiistiir. Her iki egzersiz modelinden sonra egzersiz sonrast
hipotansiyon (kosu sonrasi 2.5 saat, direng egzersiz sonrasi 1 saat) saptanmis, egzersiz sonrasi mesleki
aktivitelerin 7 saati boyunca da KB’ nin diisiik kaldigi gozlemlenmistir. Bu bulgular 1s1ginda arastiricilar
diisiik siddetli direng egzersizinin aerobik egzersiz kadar etkin oldugu ve antihipertansif tedaviye katki
sagladigi goriislinli 6ne siirmislerdir.

Bu anlamda 6nemli bir soru da egzersiz sonrasi hipotansiyonun sadece kisa siireli bir fizyolojik bir
fenomen ve/veya kronik egzersizin KB’ni diisiiriicii etkisinde énemli bir faktdr olup olmadigidir (127).
Diizenli egzersizle olusan arteriyel kan basinci diisiisiiniin saglanabilmesi icin egzersizin yeterli seviye ve
siirede yapilmasi1 gerekmektedir (127). Dolayisi ile bu kosullar saglayan akut egzersiz denemesi diizenli
tekrarlandiginda antihipertansif tedavide etkin nonfarmakolojik ajanlar arasinda yer alabilir (127).
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Tablo 3. Akut dayaniklilik egzersizlerine kan basinci yanitlarini igeren ¢aligmalar ve bulgular.

Calisma Katilimcilar Egzersizin Ozelligi Bulgular

Pescatello (124) 6 HT 30 dk,%40/%70 VOomaks 24 saatte ort SKB/DKB 5/8 mmHg|
Somers (167) 12 HT Istemli maksimal asamali bisiklet egzersizi 1. saatte ort SKB/DKB 8/8 mmHg|
Marceau (166) 9HT %50 ve %70 VOymaks 24 saatte ort SKB/DKB 5/5 mmHg|
Brownley (148) 11 HT, 20 NT %60-70 MKH Ilk 5 saatte SKB ve DKBda anlamli|
Macdonald (129) 10 NT %50 ve %70 VO, mas Egzersiz sonrasi En fazla SKB| 5. dk’da (8 mmHg)

En fazla DKB |30.dk’da (5 mmHg)
Taylor (154) 11 HT 45 dk, %70 VO,mas Ilk 16 saatte SKB 6-13mmHg|

24 saat ort SKB 7.4 mmHg|

flk 12 saatte DKB 5 mmHg|

24 saat ort DKB 3.6mmHg]
MacDonald (142) 13 NT %70 VOsmas 5-65.dk’da SKB’da belirgin|

15, 30, 45 dk 30 ve 45dk’da DKB’da belirgin|

Macdonald (143)

9 simirda HT

30 dk, kol ergometresi (%65 VOymaks), bacak
ergometresi (%70 VO,maks)

Her iki grupta da ilk saatte belirgin SKB ve DKB|

Quinn (163) 16 NT, 16 HT 30 dk, %50 ve%75 VOomaks NT grupta anlaml1 degisiklik yok,
HT grupta %50 VO,mqs da SKB/DKB 4/5 mmHg|
%75 VO,mas da SKB/DKB 9/7 mmHg|
Pescatello (155) 12 NT, 22HT - Birkag saat sonra SKB/DKB 15/4 mmHg|
Ronda (156) 18 NT, 22 HT 45 dk, %70 VO, maks 22 saat boyunca SKB, DKB, Ort KB anlamli1]
Pescatello (3) 49 HT %40 ve %60 VOmaks Egzersiz sonrast ilk 9 saatte SKB’da 6.9 mmHg?
DKB’da 2.6 mmHg |
Mach (168) 9 HT %80 VO,maks Tiim gruplarda 30.dk’da anlamli SKB |
10, 20, 40, 80 dk Uzun streli (40 ve 80 dk) gruplarda SKB daha ¢ok|
Guidry (153) 45 HT %40 ve %60 VOjmags, 9. saatte ort SKB 4-6 mmHg|
15 ve 30 dk %60 30 dk DKB 2.5 mmHg |
Ciolac (169) AHalan52 HT 40 dk, %60 MKH 24 saatlik ambulatuar SKB/DKB 3/2 mmHg|
Giindiiz SKB/DKB 2/1.5 mmHg|
Gece SKB/DKB 4/3.5 mmHg|
Ciolac (173) AHalan52 HT  CE =40 dk, %60 MKH CE = 24 saatte ort ambulatuar SKB/DKB 2.6/2.3mmHg|
(CE=26, IE=26) IE =2 dk %50 MKH,1 dk %80 MKH (toplam Gece SKB/DKB 4.8/4.6 mmHg|

40 dk)

IE = 24 saatte ort ambulatuar SKB 2.8 mmHg|,
Gece SKB 3.4 mmHg|

HT = hipertansif, NT = normotansif, dk = dakika, VVOzmas = maksimal oksijen tiiketimi, ort = ortalama, SKB = sistolik kan basinci, DKB =d iastolik kan basinci, MKH = maksimal kalp atim hizi, AH =
antihipertansif CE = siirekli egzersiz, IE = interval/aralikli egzersiz
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5. Hipertansiyon tedavisinde egzersiz

Egzersizin kan basincina etkisi konusunda genel kani, aerobik aktivite gesitlerinin (yiiriiyiis, kosu,
bisiklet, yiizme ya da bunlarin kombinasyonlar1) istirahatte hipotansif etkiyi tetikledigi yoniindedir (6).
Egzersize yiiksek kan basinci yanitinin kondisyon seviyesinin gelisimi ile zayifladigina dair kanitlar
mevcuttur (88). Iwane ve ark.’lar1 (191) her giin ya da daha sik yapilan 10.000 adimlik egzersizin,
egzersiz siddeti ve siiresinden bagimsiz olarak KB’mi etkin sekilde diisiiriip, egzersiz kapasitesini
arttirdig1 ve sempatik sinir aktivitesini azalttigini gostermistir. Kan basmci diisiisii ile ilgili meta-analitik
caligmalarda cesitli diizeylerde hem sistolik hem de diyastolik KB diisiisii gozlenmis ise de iyi dizayn
edilmis c¢alismalarda daha az KB dustsi gosterilmistir (4-5/3-4 mmHg x 3-10/3-8 mmHg) (99).
Diyastolik KB artis1 ise sadece bir ¢alismada tespit edilmistir (6).

Egzersize kan basinci yanitinda, akut ve kronik etkiler etkilesim halindedir (13). Akut egzersizle
karsilagtirldiginda egzersiz sikliginin artmasi ile yapisal ve fonksiyonel olarak daha kalicit uyumlar gelisir
ki bu durum “egzersiz yaniti” (kronik veya uzun donem etki) olarak tanimlanir (192). Yap1 ve
fonksiyonlardaki degisiklikler egzersiz siirdiigii siirece devam eder (13).

Hipertansif hastalarda egzersizi takiben sistolik KB’nin 5-25 mmHg, diyastolik KB’nin ise 3-25
mmHg diistiigii, ortalama sistolik KB’1 diistisii 11 mmHg, diyastolik KB’1 diisiisii ise 8 mmHg oldugu
rapor edilmistir (152). Buna karsin egzersiz tiim hipertansif yetigkinlerde etkin olmayabilir (126, 152).
Normotansif yetiskinlerde egzersizin, sistolik KB’n1 3.2 mmHg, diyastolik KB’n1 3.1 mmHg diisiirdiigi
bir ¢alismada gozlemlenmistir (193). Normotansif ve hipertansif bireylerin ayn1 egzersiz programini takip
ettigi 7 calismanin sonuglari, KB diisiistiniin hipertansif hastalarda (-13/-8 mmHg) normotansif
bireylerden (-3/-2 mmHg) daha fazla oldugunu ortaya koymaktadir (194). Bu da, egzersizin
hipertansiyonu onleyebilecegi teorisini desteklemektedir (195-198).

Bir metanalizde (199) istirahat SKB’nda %2, DKB’nda ise %1’ lik diigiis tespit edilirken, 2419
katilimcinin dahil oldugu 54 calismadan olusan bir baska meta-analizde (195) ortalama KB’indaki
diistisiin 3.8/2.6 mmHg oldugu tespit edilmistir. 47 aerobik egzersiz yayinini igeren 2543 katilimcinin
dahil edildigi meta-analizlerde (200, 201) ise ayn1 egzersiz programini uygulayan hipertansif bireylerin
istirahat KB’da (6/5mmHg) normotansif bireylerin istirahat KB’larindan (2/1mmHg) anlamli olarak daha
fazla distis saptanmustir. Egzersizle normotansif, prehipertansif ve hipertansif bireylerde beklenen sistolik
ve diyastolik KB diislisii sirasi ile yaklasik 3/3 mmHg, 6/7 mmHg ve 10/8 mmHg’dir (118).

Randomize kontrollii ¢alismalarin meta-analizinde egzersizin kan basincina olan etkisi,
kardiyovaskiiler risk faktorleri ve kan basincini diizenleyen mekanizmalar agisindan arastirilmistir (202).
Meta-analize dahil edilme kriterleri; egzersizin etkisi tek basina arastirilmis olmasi, saglikli sedanter
normotansif ve hipertansif yetiskinler, egzersiz siiresinin 4 haftadan daha uzun olmasi, sistolik ve
diyastolik KB degerlerinin uygun olmasidir. Dahil edilen 72 caligmada, 105 calisma grubu ve 3936
katilime1 mevcuttur (ortalama yas = 47 yil, ortalama egzersiz siiresi = 16 hafta, ortalama egzersiz siklig1 =
3giin/hafta, ortalama egzersiz siddeti = kalp atim hiz1 rezervinin %65°i, ortalama egzersiz siiresi = 40
dakika). Analize dahil edilen ¢alismlarda maksimal O, tiiketimi (bazal deger = 31.1ml/dk/kg) ortalama
4.0 ml/dk/kg artmus, istirahat kalp hiz1 (bazal deger = 73/dakika) ise ortalama 4.8/dakika azalmis olarak
bulunmustur. Ortalama istirahat KB’da 3.0/2.4 mmHg, giindiiz ambulatuar KB’da 3.3/3.5 mmHg, gece
KB’da 0.6/1 mmHg diisiis saptanmustir. Calisma gruplar1 ortalama bazal KB degerlerine gore
degerlendirildiginde, 30 hipertansif ¢alisma grubunda, 72 normotansif gruba gore daha fazla istirahat KB
diisiisii tespit edilmistir.

Pescatello ve ark.’lar1 (155) tarafindan yapilan meta-analize dinamik egzersiz (ortalama egzersiz
siddeti = %50V O, sliresi = 39 dakika, sikligi = 3.2 gilin/hafta, siire = 18 hafta) ve ambulatuar KB
takibi yapilan 23 galigma dahil edilmistir (155). Bu ¢aligmanin katilimcilar1 genel olarak ila¢ almayan,
sedanter, kilolu, ortalama yaslart 44 olan kadin ve erkeklerdir. Meta-analizde egzersiz ile gun igi
sistolik/diyastolik KB diislisii 3.2/1.6 mmHg, gece sistolik/diyastolik KB diisiisii 3.4/3.0 mmHg, 24
saatlik sistolik/diyastolik KB diisiisii ise 3.2/1.8 mmHg olarak tespit edilmistir. Egzersiz sonras1 giindiiz
sistolik ve diyastolik KB degisiklikleri hipertansif bireylerde normotansif bireylerden daha fazla
bulunurken, gece ve 24 saatlik sistolik ve diyastolik KB degerleri normotansif ve hipertansif bireyler
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arasinda anlamli farklilik géstermemistir. Coklu regresyon analizleri ile egzersiz sonrasi giindiiz ve gece
ambulatuar KB degisikliklerinin egzersiz siddeti ile degil, baslangic kan basinci degerleri ve kan basinct
smiflamasi ile iligkili oldugu goriisii desteklenmistir. Baslangic KB degerlerinin egzersiz sonras1 KB
yanitinin gii¢lii bir belirleyicisi oldugu da ifade edilmis ve en fazla KB diisiisiiniin baslangic KB’1 en
yiiksek olan bireylerde oldugu saptanmistir. Bu olgu yillar 6nce Wilder tarafindan “baslangic degerleri
kanunu” olarak tanimlanmistir (203). Bununla uyumlu olarak bu meta-analizde de egzersizle
hipertansiflerdeki ortalama ambulatuar KB diislisleri normotansiflerden anlamli olarak daha fazla
bulunmustur (155).

168 hipertansif hastada haftada 3 giin yapilan 6 haftalik hizli ylirime programlar ile ortalama 24
saatlik ambulatuar sistolik KB’nda 7.6, diyastolik KB’nda 6.3 mmHg diisiis saptanmustir (204). Bu
calismada 24 saatlik ortalama ve giindiiz sistolik/diyastolik KB degerlerinde anlamli azalma goézlenirken,
gece saatlerinde bu degerlerde anlamli diistis bulunamamustir (204). Egzersiz 6ncesinde ortalama sistolik
KB 180 mmHg, kalp atim hiz1 ise 124 atim/dk olan deneklere bisiklet ergometresinde ortalama 100 W
(60-140 W arasinda) is yiikiinde egzersiz testi uygulandigi ve kan basinct degisikliklerinin takip edildigi 8
randimoze ¢alismada, egzersize bagl sistolik KB ve kalp atim hizinda diisiis sirasi ile 7.0 mmHg ve 6.0
atim/dk olarak tespit edilmistir (194). 25-63 yas arasindaki tibbi tedavi almayan 48 sedanter hipertansif
hastaya uygulalanan 6 haftalik (haftada 5 giin, orta siddette 30 dakika yliriiyiis) egzersiz program sonrast
ayn1 ozellikteki kontrol grubu ile karsilastirildiginda giin i¢i ambulatuar sistolik ve diyastolik KB’larinda
siras1 ile 3.4 ve 2.8 mmHg dislis tespit edilmis, ancak bu degerler istatistiksel olarak anlaml
bulunmanustir (205).

44 randomize kontrollii ¢aligmada, saglikli normotansif ve hipertansif bireylerde yiiriiyiis, kosu,
bisiklet ve yiizme egzersizlerinin kan basincina etkisi aragtirtlmistir (yas = 21-49 yil, egzersiz siddeti = %
30-87 VOgmaks, , Stresi = 30-60 dakika, siklik = 1-7 giin/hafta, stre = 4-52 hafta) (206). Normotansif ve
hipertansif bireylerlerdeki ortalama sistolik/diyastolik KB diististi siras1 ile 2.6/1.8 mmHg ve 7.4/5.8
mmHg bulunmustur. Egzersizle normotansif bireylerde kii¢iik ancak anlamli KB diislisii gozlense de
hipertansiflerdeki diisiis anlamli ve biiyiik olmustur. Bu analizde egzersiz siddeti ile sistolik/diyastolik KB
arasinda ve egzersiz siklig1 ile sistolik/diyastolik KB arasinda anlamli iligki tespit edilememistir (206).
Tsai ve ark.’lar1 (207) randomize kontrollii ¢aligmalarinda, 102 hipertansif hastada %60-70 kalp atim hizi
rezervinde 10 hafta siire ile haftada 3 giin yapilan egzersizle 10 hafta sonrasinda bazal degerlerle
karsilatirildiginda anlamli kan basinci diisiisii (sistolik/diyastolik KB diisiisii= 13.1/6.3 mmHg) ve
egzersiz kapasite artigi (baslangic = 8.2+1.6 MET,10 hafta sonra =1 0.8+2.2 MET) saptamuslardir.

Lee ve ark.’lar1 (208) randomize kontrollii ¢aligmalarinda, 60 yas iizerindeki 102 hipertansif
hastada 6 aylik ylirlime egzersizleri sonrasi istirahat sistolik KB’nda anlamli diisiis saptarken (egzersiz
grubu 15.4 mmHg, kontrol grubu 8.4 mmHg) diyastolik KB’nda anlamli farklilik gézlemleyememistir
(egzersiz grubu 6.4 mmHg, kontrol grubu 4.7 mmHg). 105 ¢alisma grubu (28 normotansif, 48
prehipertansif, 29 hipertansif) ve 3936 bireyden olusan 72 randomize kontrollii ¢alismanin analizinde
ylrliyiis, kosu ve bisiklet egzersizlerinin istirahat ve ambulatuar kan basincina etkisi, kan basimci
diizenleyici mekanizmalar ve eslik eden kardiyovaskiiler risk faktorleri aragtirilmistir (yas 21-83 yil,
egzersiz siddeti % 30-87 kalp atim hiz1 rezervi slresi 15-62 dakika, siklig1 1-7 glin/hafta, toplam sure= 4-
52 hafta) (209). Egzersiz donemi sonrasi istirahat ve gilindiiz ortalama ambulatuar KB diisiisii siras1 ile
3.0/2.4 mmHg ve 3.3/3.5 mmHg olarak tespit edilmistir (209). Hipertansif ¢alisma gruplarinda istirahat
KB diisiisii diger gruplardan belirgin olarak daha biiyiik bulunmustur (hipertansif gruplarda 6.9/4.9
mmHg, normotansif gruplarda 1.9/1.6 mmHg, prehipertansif gruplarda 1.7/1.7 mmHg). Ayrica sistemik
vaskiler direncte %7.1, plazma noradrenalin diizeyinde %29, plazma renin aktivitesinde %20 azalma
saptanmustir. Arastiricilar dayaniklilik egzersizleri ile sempatik sinir sistemi ve renin-anjiotensin
sistemleri iliskili vaskiiler direncte azalmayla birlikte kan basinci diisiisii ve eslik eden kardiyovaskiiler
risk faktorlerinde olumlu etkiler gozlemenin olas1 oldugunu ifade etmislerdir.

Westhoff ve ark.’lar1 (210) 60 yas ve lzerinde 54 hipertansif hastaya 12 haftalik kosubandi
egzersiz programu (haftada 3 kez, 30 dakika, hedef laktat degeri 2.5 mmol/l, aerobik esigin tizerindeki
artish programla) uygulamis ve egzersiz yapmayan kontrol grubu ile karsilastirmistir. Egzersiz grubunda
24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB’inda 8.5/5.1 mmHg diisiis, kalp atim hiz1 ve laktat egrilerinde
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saga kayma ile tespit edilen fiziksel performans artist gdzlemlenmistir. Ambulatuar sistolik KB’daki
giindiiz saatlerindeki diislisiin gece degerlerinden daha fazla oldugu da gézlemlenmistir. Ayrica arteriyel
kompliyansda degisiklik gozlenmezken, akim-iligkili ~dilatasyonla dlgiilen endotelyum-iliskili
vazodilatasyon nabiz basinci %5.6’dan %7.9’a anlamli artmis bulunmustur.

Ayni aragtirmacilar tarafindan yapilan baska bir calismada (211) ise ortalama yaslar1 66 olan 24
hastada 12 haftalik kol ergometresi ile hedef laktat esiginin 2 mmol/l oldugu {iist ekstremitenin aerobik
egzersizinin kardiyovaskiiler sisteme olan etkisi aragtirllmistir. Bu g¢alismada, egzersiz yapan grupta
sistolik/diyastolik KB diisiisii 7.0/5.9 mmHg olarak tespit edilmistir. Ust ekstremitedeki kas kitlesinin alt
ekstremiteden daha az olmas1 dolayisiyla, {ist ekstremite egzersizlerinde ulasilan isylikiiniin alt
ekstremiteden belirgin olarak daha az olmasina ragmen bu c¢alismada iist ekstremite egzersizleri ile
yeterince sistolik ve diyastolik KB disiisiine ulasilmistir. Arastiricilar diizenli aerobik kol bisikleti
egzersizlerinin sistolik ve diyastolik KB degerlerini anlamli olarak distirdiigi ve kiigiik arter
kompliyansinda gelisim sagladigi dolayisi ile gonartroz, koksartroz ve intermittan kladikasyo gibi alt
ekstremite hastaliklarina sahip hipertansif hastalarda KB kontrolii igin iyi bir tercih olacagini ifade
etmislerdir.

Ortalama yagslar1 59 olan 39 hipertansif hastanin 10’ar haftadan olusan 3 doneme ayrilmis egzersiz
uygulamalar1 sonrasinda KB’lar1 takip edilmistir (212). Egzersizler 1. ve 3. donemlerde kalp atim hiz1
rezervinin %33 (diisiik siddet) veya %66’sindaki (yliksek siddet) siddetlerde haftada 3 kere, 1’er saat
uygulanirken, 2. donemde egzersiz yapilmadan ge¢ilmistir. Bazal degerlerle karsilastirildiginda, yiiksek
siddette egzersizle (3.7 ml/kg/dk) aerobik giic gelisimi diisiik siddetten (2.3ml/kg/dk) daha belirgin
bulunmustur (212). Istirahat ve submaksimal egzersizdeki sistolik KB her iki siddetteki egzersizle de
diisiik bulunurken, diyastolik KB diisiisii sadece yliksek siddetteki egzersizden sonra gozlemlenmistir
(istirahat sistolik/diyastolik KB diisiisii diisiik siddette 4.9/1.9 mmHg, yiiksek siddette 5.7/4.5 mmHg).
Egzersiz siddetleri arasinda KB diigiisii acisindan istatistiksel anlamli fark bulunamamigtir. Ambulatuar
KB ise egzersiz sonrasinda farkli bulunmustur. Sadece yiiksek siddetteki egzersiz sonrasi; viicut agirhigi,
viicut yag yiizdesi, plazma trigliseritleri ve LDL de diisiis saptanmuistir.

55-71 yaslar1 arasindaki (ortalama yas 59) olan 36 hipertansif (SKB>120 mmHg, DKB>80 mmHg)
hastanin sistolik KB’1 ve kalp atim hizi (HR) egzersiz Oncesi, egzersizde ve egzersiz sonrasinda
degerlendirilmistir (213). Daha 6nce bahsedilen ¢calismadakine (212) benzer sekilde 10’ar haftadan olusan
3 doneme ayrilmis egzersiz uygulamalart (1. ve 3. donemlerde kalp atim hizi rezervinin %33 ve
%66’ 1indaki siddetlerde uygulanirken, 2. donemde tiim katilimeilar egzersiz yapmamistir) sonrasinda
KB’lar her iki egzersiz siddetinde de (diisiik siddette 3.8 mmHg, yiiksek siddette 6.0 mmHg) anlamli
olarak diisiik dl¢tilmiistiir.

Buchan ve ark.’lar1 (214) calismalarinda yas ortalamasi 16.4+0.7 olan 47 adolesanda 7 haftalik
egzersiz programinin (orta siddet, yiiksek siddet ve kontrol) egzersizin geng yaslarda genel sagliga etkisi
incelenmistir. Bu ¢alismanin sonucunda yiiksek siddette egzersizle kardiyorespirator zindelik kapasitesi,
kas zindeligi ve ceviklikte; orta siddette egzersizle ise kardiyorespirator zindelik kapasitesi ve kas
zindeliginde anlamli iyilesme saptanmustir. Sistolik KB yiiksek siddette egzersiz sonrasinda 112+10
mmHg’dan 106+£11 mmHg’ya diismiistiir. Bu calismanin sonuglari, adélesanlarda yiiksek siddette
egzersiz ile fiziksel zindeligin yani sira KB {izerinde de 6nemli gelisim/degisim saglanabilecegine isaret
etmektedir.

Lee ve ark.’larinin (215) 2010 yilinda yaptiklari meta-analizde 27 g¢alismanin 9’unda 16-88
yaslarindaki bireylerde 10-60 dakika yiiriiyiisiin (4 giin-26 hafta) KB kontroliine etkisi (sistolik KB’inda
5.2-11.0 mmHg, diyastolik KB’inda 3.8-7.7 mmHg diisiis) gosterilmistir. 9 ¢alismanin 4’linde sadece
sistolik KB diisiisii (208, 216-218), 2’sinde sadece diyastolik KB diisiisii (219, 220) ve 3’linde hem
sistolik hem de diastolik KB diisiisii (221-223) saptanmistir. Calisma sonuglari arasidaki bu farkliliklarin
nedeni egzersiz modellleri (egzersiz siddeti, siiresi, sikligi) veya katilimcilarin ozelliklerindeki (yas,
cinsiyet, baslangic KB degerleri) ¢esitlilik ile ilgili olabilir (215).
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Tablo 4. Yiiriiylis egzersizleri ile etkin KB diisiigii saglanan ¢aligmalar

Cahisma Yas Baslangic KB Toplam Stire  Egzersiz Suresi Egzersiz Siddeti Egzersiz SKB/DKB
(y1l) (mmHg) (hafta) Sikhigi Diisiis
(haftada)
Cononie (219) ort 72 <180/100 26 Ik 3 ay 20-30 dk 11k 3 ay %50 VOamaks 3 kez 7/7 mmHg|
Son 2ay35-45 dk Son 2ay %75-85
_ _ VOZmaks
Braith (221) 60-79 <140/90 26 Ik hafta 20 dk Ik 8 hafta %50 HRR 3 kez 11/7 mHg]|
1-8 hafta 40 dk sonra %70 HRR
8 hafta sonras1 45 dk
Palmer (220) 29-50 Normotansife 8 {1k 2 hafta 20 dk, %60-70 HRmax - 2.8/7.7 mmHg|
yakin sonra her hafta 5’er
dk artig
Higashi (222) 53+10 Normotansif-Hipertansif 12 30 dakika %52 + 6 VOynmax 5-7 kez 7.8/3.8 mmHg|
Lin (223) 16-18 >140/90 12 30 dakika 130-140 atim/dk HR 3 kez 9.4/3.8 mmHg|
Moreau (216) 54+1 130-159/85-89 24 1.4-3 km/gin Istege bagh 7 kez 12/4 mmHg]
Murphy (217) 41+7 <160/100 8 25-45 dk %62+7 HRmax 2 kez 7.0/0.2 mmHg|
Lee (208) 71+6 SKB 140-179 26 20dk X 5 seans = Istege baglh 5 kez 7.0/1.7 mmHg|
100 dk
Nemato (218) 6316 Y tiksek-normal 26 61+1 dk 950 VOyik 5.8 kez 1/1 mmHg|

ve Evrel HT

Ort = ortalama, HT = hipertansiyon, dk = dakika, km =kilometre, VOynaxs
atim hizi, HR = kalp atim hizt

= maksimal oksijen tilketimi, HRR = kalp atim hiz1 rezervi, HRmax = maksimum kalp

93



6. Egzersiz kimlerde daha etkili?
6.1 Cinsiyetin etkisi

Ostrojenin kan basincim diizenleyici etkisi dolayisiyla, egzersizin kan basincina etkisinin kadin
ve erkek cinsiyetler arasinda farklilik gosterebilecegi diisiiniilmektedir (152). Hipertansiyonu olan
kadinlarin, egzersiz programlarina erkeklerden daha iyi yanit verdigini destekleyen bilgiler mevcuttur
(152). Hipertansiyonu olan kadinlarda yapilan caligmalarin tiimiinde anlamli kan basinci diistisii
(sistolik KB’da ortalama 14.7 mmHg diisiis) ve kilo kayb1 goézlenirken, erkeklerde caligmalarin
%72’sinde kan basmci digiisii (sistolik KB’da ortalama 8.7 mmHg diisiis) saptanmistir (152).
Egzersizin diyastolik KB’na olan etkisi de benzerlikler gostermektedir. Hipertansiyonu olan
kadinlarda egzersizle diyastolik KB’daki anlamli diisiisiin (%89, 10.5 mmHg) erkeklerle (%82, 7.8
mmHg) karsilastirildiginda belirgin olarak daha fazla oldugu gozlemlenmistir (152). Demografik alt
grup analizinde, hipertansif adoélesan kadinlarda diyastolik KB’ndaki disiisiin ayni 6zelliklerdeki
erkek katilimcilardaki kadar olmadigr gozlenirken (224), bir meta-analizdeki baska bulgular egzersizle
hipertansif kadinlarda erkeklerden daha fazla KB diisiisii gelistigi yoniinde bulgular mevcuttur (113).
Randomize kontrolli meta-analitik g¢alismalarda ise normotansif ve hipertansif kadin ve erkek
bireylerde dayaniklilik (200) ve direng (196) egzersizlerinde cinsiyetler arasinda istirahat KB cevabi
acisindan farklilik saptanmamistir. Quinn ve ark.’lar1 (163) egzersiz sonrast hipotansiyona cinsiyetin
etkisini arastirdiklarinda ¢aligmalarinda, kadin ve erkeklerin egzersiz sonrast KB yanitlarinin benzer
oldugunu ifade etmislerdir.

6.2 Yasin etkisi

Caligmalarda, hipertansiyonu olan orta yaslh hastalarda (41-60 yas) egzersizle sistolik KB
diisiisiiniin kendilerinden daha geng ve yash olan hastalardan daha biiyiikk oldugu tespit edilmistir
(152). Bir meta-analizde, aerobik egzersizin istirahat sistolik ve diyastolik KB’ni1 diisiiriicii etkisi 50
yas ve lizerindeki 802 hipertansif ve normotansif kadin ve erkek bireyde (563 egzersiz, 239 kontrol)
arastirilmig, 50 yas iizerindeki katilimcilarda istirahat sistolik ve diyastolik KB’da sirasi ile 2 (%2,
p<0.05) ve 1 (%1, p>0.05) mmHg’lik diisiis saptanmigtir (200). 31 farkli ¢alisma grubunu igeren
degerlendirmede ortalama KB diisiisii; 40 yasindan geng hipertansiflerde 3.8/2.0 mmHg, 40-59 yaslari
arasindaki hipertansiflerde 2.3/2.1 mmHg, 60 yasin {izerindeki hipertansiflerde 5.4/3.3 mmHg olarak
tespit edilmistir (194, 225). Yas artis1 ile sistolik ve diyastolik KB’inda goézlemlenen yas-KB
iligkisinin, yastan ¢ok daha yaglh bireylerdeki baslangic KB degerlerinin yiiksekligi sebebiyle oldugu
diistiniilmektedir (12).

109 sedanter (74 erkek, 35 kadin) evre 1 ve 2 hipertansiyonu olan bireyde haftada en az 2 kez
yapilan %50V Omas siddetindeki 40-60 dakikalik aerobik egzersiz programinin 8 hafta uygulanmasi
sonrasinda, erkek katilimcilarin 30-49 yas arasinda olanlarinin %57’sinin; 50-69 yas arasinda
olanlarinin ise %43 iiniin ve kadin katilimcilarin 30-49 yas arasinda olanlarinin %66’sinin; 50-69 yas
arasinda olanlarinin ise %67 sinin hipertansiyon siniflamasindan ¢iktig1 gozlemlenmistir (226). Bu
caligmada egzersizle sistolik ve diyastolik kan basinci degisimi i¢in yas-zaman etkilesimi bulunurken,
cinsiyet-zaman etkilesimi saptanmamustir. Ayrica, bahsedilen ¢alismada, yashi hipertansif bireylerde
(50-69 yas) aymi ozellikteki daha geng¢ yastaki hipertansif bireylerden (30-39) daha az KB diistisii
oldugu, yani egzersizin geng bireylerde KB diislisiinde daha etkin oldugu iddia edilmistir. Kelley ve
ark.’lar1 (200) 12 randomize kontrollii ¢aligmanin (10 aerobik dayaniklilik egzersizi ve 2 direng
egzersiz calismasi) meta-analizinde, ¢ocuk ve addlesanlarda egzersizin sistolik ve diyastolik KB
diisiiriicii (sirast ile %1 ve %3 diislis) etkisinin ¢ok az oldugunu gostermislerdir (200).

6.3 Dipper / non-dipper hipertansiyon

Kan basmci (KB), kalp atim hizi ve koroner tonus gibi kardiyovaskiler parametreler, gln
igerisinde sirkadyen ritim ile degismektedir (227). Normal kisilerden elde edilen ambulatuar kan
basinci izleme verilerine gore, KB en yliksek degerlere sabah ulagmakta, giin icinde yavas bir azalma
gOstermekte ve gece boyunca en diisiik degerlerde seyretmektedir (228). Kan basmcindaki bu
sirkadyen ritim yeni bir siniflamanin olusmasina yol agmistir. Ambulatuar kan basinci izlemesi ile
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yapilan bu siniflamada, gece dl¢iilen kan basinci degerinde giindiiz degerine gore %10 veya daha fazla
diisme olmasi dipper hipertansiyon (DHT), %10°dan az diisme olmasi non-dipper hipertansiyon
(NDHT) olarak tanimlanmistir (229).

Park ve ark.’lar1 (230) dipper ve non-dipper hipertansiyonda, egzersizin kan basinci diisiiriicii
etkisi ile egzersizin giin i¢inde yapilma zamaninin iligkisini arastirmistir. Hastalarin dipper ve non-
dipper hipertansiyon gruplarina siiflandirilmalart monitdrdeki 2 ambulatuar kan basinci degerine gore
yapilmistir. Non-dipper bireylerde aksam yapilan egzersizlerin gece olgiilen KB degerlerini anlaml
olarak diisiirdligli saptanmigdir. Ayrica, egzersizin sabah ya da aksam yapilmasi hesaba katilmaksizin,
non-dipper bireylerin dipper bireylerle benzer giindiiz sistolik KB diisiisiine sahip oldugu
gozlemlenmistir. Non-dipper bireylerde giindiiz yapilan egzersizlerin gece Olgiilen KB’n1 6nemli
derecede diisiirdligii belirtilirken, dipper bireylerde ne sabah ne de aksam yapilan egzersizler anlaml
gece KB olciimil degisikligi saglamamustir. Dipper bireylerde her iki zamanda yapilan egzersiz,
glndiiz olgtimlerinde ve ortalama 24 saatlik KB degerlerinde anlamli diistis gozlenmistir. Gece
saatlerinde, plazma noradrenalin seviyeleri diiser ve bunun sonucu olarak da sempatik sinir aktivitesi
diiser (231). Giindiiz boyunca sempatik sinir aktivitesi daha fazladir dolayisiyla egzersizin etkinligi de
daha fazla ortaya ¢ikabilir (84).

Bir calismada (232), 32 ila¢ almayan hipertansif hastadadan 20 dipper hipertansif olanda 3 ay
stiresince %40-60 siddette giinde 1 saatlik bisiklet egzersizi sonrasinda giin i¢i sistolik ve diyastolik
KB’da diisiis gozlenirken, gece degerlerinde anlamli farklilik bulunmamuistir. 12 non-dipper hipertansif
olanda ise giin i¢i ve gece sistolik ve diyastolik KB’ a anlamli degisiklik saptanmistir. Bu ¢aligmanin
sonugclari, egzersizin diiirnal KB diisiisline faydasinin (muhtemelen sempatik tonus azalimi ile) sadece
dipper hipertansiyonu olan bireylerde oldugunu ortaya koymaktadir.

7. Nasil Bir Egzersiz Yapilmah?

Egzersizin 2 major tipi vardir; ritmik/dinamik ve direngli (233). Ritmik veya dinamik egzersiz
tekrarlayan diisiik direngli hareketleri (Or. yiirliylis, bisiklet) icerirken, direng egzersizleri de tipik
olarak az sayida yiiksek direngli hareketleri (6r. agirlik kaldirma) igermektedir. Cogu hipertansiyon-
egzersiz ¢alismasinda dinamik egzersizler incelenmistir (115, 233). Egzersizi degerlendirirken, hem
siklik hem de siddet onemlidir. Egzersiz genellikle; diisiik siddetli (maksimal oksijen tiiketiminin
%45’inden az), orta siddetli (maksimal oksijen tiikketiminin %45-60’1), yiiksek siddetli (maksimal
oksijen tiketiminin %61-75°1) ve ¢ok yiiksek siddetli (maksimal oksijen tiiketiminin %75’inden fazla)
olarak smiflandirilir. Orta siddetli egzersiz, kadinlar i¢in yaklasik 4 MET, erkekler i¢cin 6 MET;
yiiksek siddetli egzersiz ise kadinlar i¢in yaklasik 6 MET, erkekler icin 8 MET enerji esdegerine denk
gelir.

7.1 Egzersizin tipi

Cogu caligmada diizenli dinamik egzersiz arastirilmistir (6). Bu calismalardaki egzersiz
modelleri bisiklet, yiiriiylis, kosu veya bunlarin birlesimidir (6). Yizme de HT icin 6nerilen bir
egzersiz formudur (19, 234, 235). Tanaka ve ark.’lar1 (236) yiizmenin hipertansif bireylerde KB’n1 6/5
mmHg diisiirdiiglini saptamiglardir. Biiyiik kas gruplarmin kullanildigi, devamli, ritmik ve aerobik
Ozelliklerdeki tum egzersizler hipertansif hastalara dnerilecek birincil egzersiz modelidir (3). Direng
egzersizlerinin istirahat kan basinci iizerine etkisini destekleyen kisith bilgi mevcuttur, direng
egzersizlerinin sagladigr akut ve kronik kan basinci diigiis miktarinin aerobik egzersizden daha az
oldugu raporlanmistir (196). Randomize kontrollii bir ¢alismada (237), kombine aerobik (yliriiyiis,
bisiklet, basamak ¢ikma ile haftada 3 giin 45 dakika siire ile %60-90 egzersiz siddeti) ve direng
(degisik kas gruplarina 2x10-15 tekrarli, IRM’1in %50’si yiik) egzersiz bilesiminden olusan 6 aylik
programla 51 hipertansif hastada (yas aralifi 55-75 yil) sistolik/diyastolik KB’nda 5.3/3.7 mmHg
diisiis, egzersiz yapmayan kontrol grubunda ise sistolik/diyastolik KB’nda 4.5/1.5 mmHg diisiis
saptanmistir. Yash hipertansiflerde 6 aylik aerobik ve direng kombine egzersiz programu ile sistolik
KB’da anlamli degisiklik olmadan diyastolik KB’daki belirgin diisiis saptanmasinin bir sebebi olarak
arastiricilar aort katihigindaki iyilesme yetersizligi oldugu goriislerini 6ne siirmiislerdir (237).
Yaglanma ile arteriyel katiliktaki ilerleme sistolik hipertansiyona yol agmaktadir (238, 239). Arteriyel
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katilagma artis1 6ncelikle, biliylik damarlardaki elastik liflerin, daha az elastik kollojen ve kalsiyumla
yer degistirmesi ile olmaktadir (237). Arteriyel yapidaki bu yasa bagl degisiklikler, egzersizle
modifiye edilmeye uygun olmayabilir (237). Giinlimiizdeki genel yaklasim, direng egzersizlerinin
aerobik egzersiz agirlikli programlara eklenmesi yoniindedir (3).

7.2 Egzersizin devamhihgi

Calismalar incelendiginde egzersiz sureleri 4-52 hafta arasinda degismektedir (6). 2 ¢alismada
kan basincindaki anlamh diisiis, egzersiz baslangicindan sadece 4 ve 5 hafta sonra gozlemlenmistir
(240, 241). Bagka bir ¢alismada, egzersizin antihipertansif etkisinin %75’i, 20 haftalik egzersiz
periyodunun ilk 10 haftasinda bulunmustur (242). Egzersizin, antihipertansif etkisi egzersiz programi
stirditkge devam eder (243, 244). Hem sistolik hem de diyastolik kan basincindaki diisiis ilk 1-10 hafta
iginde baslar, egzersizin 11-20. haftalar1 arasinda daha da artar (152). Sistolik kan basincindaki diisiis,
20. hafta sonrasinda daha da artarken, egzersiz siiresindeki uzama diyastolik kan basincini daha fazla
degistirmez (152). Egzersiz yapilmayan 10 haftalik dénemi takiben bu antihipertansif etki ortadan
kalkar yani, antihipertansif etki geri doniistimludiir (166, 245).

7.3 Egzersizin sikhig

Haftada 3-5 giin yapilan egzersiz sikligi kan basincini diisiirmek igin etkin bulunmustur (206,
246). Baz1 ¢alismalarda (240, 247) her giin egzersiz yapilmasinin haftada {i¢ giin yapilmasindan daha
etkin oldugu gosterilse de haftalik egzersiz sikligi ile kan basinci diisiisii arasinda iliski olmadigini
gosteren ¢alisma sonuglart da mevcuttur (248). Gettman ve ark.’lart (249) geng normotansiflerde,
haftada 1, 3, ve 5 gin kalp atim hiz1 rezervinin %85-90’inda yapilan 30 dakikalik egzersiz
programinin KB’na olan etkisini aragtirmiglar ve bu ii¢ egzersiz siklig1 arasinda anlamli KB diisiis
farklilign saptayamamislardir. Her giin egzersiz yaparak elde edilen % 75’lik antihipertansif etkiye
haftada 3 kez egzersiz yapilarak da ulagilabilir (240). Maksimal oksijen tiiketiminin %50’sinde haftada
3 giin yapilan egzersizin (242) her giin yapilan egzersizle (241) karsilastirilabilir oldugu caligma
sonuglari ile gosterilmistir. Sikligin daha fazla olmasi ile kan basinci diisiisii arttirilabilse de anlamli
fark olusturmamaktadir (128). Bu bulgular 1s181nda antihipertansif etki i¢in her giin egzersiz yapmak
gerekmez yorumu yapilabilir. Bununla birlikte kan basinci diisilisii haftada 1 (250) ve 2 (251) giin
egzersiz ile gosterilmis olsa da etkin kan basinci diisiisli saglamak i¢in haftada en az 3 giin egzersiz
yapilmasi onerilmektedir (109).

Whelton ve ark.’lar1 (195) meta-analitik yayinlarinda kan basinci diisiisiinde egzersizin
sikliginin etkisi olmadigimi savunmakla birlikte yapilan egzersizin “haftalik toplam siiresinin”
sikligindan daha 6nemli oldugunu vurgulamiglardir.

7.4 Egzersizin slresi

Cleroux ve ark.’lar1 (233) egzersiz siiresi 30-90 dakika arasinda olan ¢alismalar1 bir meta-analiz
ile degerlendirmistir. Meta-anilizde orta-yiiksek siddette bisiklet, yiiriiyiis ve kosu egzersizlerinin,
katilimcilar tarafindan haftada 2.5-4 kere yapildig1 26 ¢aligmadan (166, 167, 240, 242, 243, 245, 252-
268) bir seansin 45 dakikadan uzun siirdiigii 11 ¢alismada (242, 245, 253-257, 263-265, 268) anlaml
sistolik ve diyastolik kan basinci diisiisii gézlemlenmistir.

Non-randomize bir calismada (248) evre I ve II hipertansiyonu olan sedanter 207 kisiye
VO;maks’1n %50’si siddetinde 8 haftalik egzersiz programi uygulanip doz-yanit iliskisi arastirilmigtir.
Yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, diyet ve bazal KB agisindan benzer 5 gruptan (sedanter kontrol, 30-
60 dk/hafta, 61-69 dk/hafta, 91-120 dk/hafta, 120 dk/hafta’dan uzun sireli egzersiz yapan) kontrol
grubu haricindeki 4 grupta da egzersizin istirahat KB’n1 etkin sekilde diisiirdiigii tespit edilmistir.
Sistolik KB’ndaki diisiis haftada 61-90 dk aerobik egzersizde, haftada 30-60 dk programdan daha fazla
bulunmus, ancak siirenin daha da uzamasimin ek KB disiisii saglamadigi gdzlemlenmistir. Diyastolik
KB’ndaki diisiisler 4 egzersiz grubu arasinda anlamli farklilik gostermemistir. Haftalik 30-60 dk
egzersiz sistolik ve diastolik KB’n1 evre I ve Il hipertansiyon hastalarinda etkin sekilde diistirmek igin
yeterli bulunmus ve haftalik egzersiz siiresi ile KB diisiisii miktar1 arasinda net iliski gosterilememistir.
Benzer bir sekilde Whelton ve ark.’lar1 (195) da degerlendirdikleri 30 randomize kontrollii ¢aligmanin
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bulgular 1s181nda siire ile kan basinci iligkisinin siklik-kan basinci iligkisinde oldugu gibi giiglii
olmadigini rapor etmislerdir. Bununla birlikte MacDonald ve ark.’lar1 (142) 10 dakika kadar kisa
egzersiz sliresinin bile kan basinci diisiisii sagladigini gozlemlemistir.

7.5 Egzersizin siddeti

Orta siddette (ortalama olarak maksimal oksijen tiiketiminin %353°li) egzersiz yapilan
calismalarin %88’inde sistolik ve diyastolik KB da anlamli diisiis gdzlenirken (242, 243, 245, 253,
255-258, 260, 264-266, 268); yliksek siddette (ortalama olarak maksimal oksijen tiiketiminin %70’1)
egzersiz yapilan ¢aligmalarin %64 {inde sistolik ve diyastolik KB da anlamli diigiis saptanmistir (219,
240, 245, 254, 257, 261-263, 268). Her iki egzersiz siddetini karsilastiran 3 ¢alismada (257, 260, 268);
orta siddette egzersiz yapildiginda kan basinct diigiisii egiliminin yiiksek siddette egzersizden daha
fazla oldugu, 1 calismada (245) ise iki egzersiz siddeti arasinda anlaml fark olmadigi rapor edilmistir.
Kingwell ve Jennings (269), normotansif kadin ve erkek katilimcilarin 4 haftalik 3 farkli egzersiz
siddetindeki (maksimal is yiikiiniin %50, %60-70 ve %80-90’1) program sonrasinda KB degerlerini
incelemistir. Maksimal is yiikiiniin %80-90°1 ile egzersiz yapan grupta KB disiisii %60-701 ile yapan
gruptan daha az bulunmustur. Braith ve ark.’larinin (221) ¢alismasinda ise kalp atim hiz1 rezervinin
%70’i ve %80-85’inde yapilan iki ayr1 siddetteki egzersiz sonrasindaki degerler gruplar arasinda
benzerlik gdstermistir (yaklasik 8 mmHg diisiis). Yapilan 3 calismada (166, 257, 268), VO;mas’1n
%65-75’1 siddetinde egzersiz sonrasi KB’daki diislisii VOaomaks'1n %40°1 siddeti ile karsilastirildiginda
daha azdir. Marceau ve ark.’lar1 (166) orta ve yiiksek siddette egzersizin; supin, otururken ve
egzersizdeki KB degisikligine anlamli etkisi olmadigini, bununla beraber 24 saatlik ambulatuar KB
diisiistiniin yaklasik 5 mmHg oldugunu gozlemlemistir. Moreira ve ark.’lar1 (270) maksimal is
yiikiiniin %20 ve %60’1inda yapilan egzersizlerden daha yiiksek siddette egzersizin sistolik KB’da daha
fazla diisiis meydana getirdigini ancak bu disiisii farkinin istatistiksel olarak anlamli olmadigini
saptamislardir. Young ve ark.’lar1 (271) sedanter yashilarda, 12 haftalik kalp atim hiz1 rezervinin %40-
60’1ndaki aerobik egzersiz programi ve Tai Chi programini karsilastirdiklarinda benzer KB diisiisii
tespit etmiglerdir.

Fagard ve ark.’lar1 (206) randomize kontrollii ¢alismalarinda, hipertansif ve normotansif
bireylerde VO,mas'in %40 ve %70 siddetindeki dayaniklilik egzersizlerinin benzer degerlerde KB
diisiisii meydana getirdigi gézlemlenmistir (SKB 3.4/DKB 2.4 mmHg). Hagberg ve ark.’lar1 (152)
istirahat KB’da VOymas’1n %70 siddetinin altindaki dayaniklilik egzersizleri ile daha yiiksek siddetteki
egzersizle karsilastirildiginda daha fazla diislis saptamislardir.

Sonug olarak; orta siddette egzersizin KB’ n1 akut (124, 146, 155, 164) ve kronik (166, 195, 221,
257, 263, 272, 273) olarak etkin sekilde diisiirdiigii birgok c¢alismada gosterilmistir. Orta siddette
egzersiz (%40-60 VOomaks); yiksek siddette egzersizden daha fazla antihipertansif etkisi ve daha az
yan etkisi olmas1 dolayisiyla hipertansif hastalarda 6nerilebilecek en iyi secenek olarak gorilmektedir

(3).

97



Tablo 5. Farkli egzersiz siddetlerindeki dinamik egzersizler ile KB diisiis iliskisini inceleyen galigmalar ve

bulgulari.
Calisma Katilimeilar Sikhik Sure Siddet Sonug
(haftada)
Gettman (249) Geng NT 1/3/5 gin 30 dk %85-90 HRR 3 grupta da KB degisikligi yok
Jennings (247) HT 3/7 gun 30 dk %60 ve %70 VOymaks Her 2 grupta benzer KB|
Nelson (240) HT 3/7 gun - - Her 2 grupta benzer
KB |(7giin/hf grubunda daha
belirgin)
Duncan (254)  postmenapoz 5 gin - Aerobik Istirahatte oturarak yapilan
ylriiyiis(8km/saat) Olciimde 3 grupta da anlamli
Hareketli ylirtiytis degisiklik yok
(6.4km/saat)
Gezinti (4.8km/saat)
Kingwell (269) NT 5gln | 30dk/15dk/ 1dk| %50, %60, %70, %80- Yiiksek siddette egzersizle en
90 VOsmaks fazla KB diislisii
Braith (221) Yash NT 3 gun 40 dk %70 ve %80-85 HRR Her 2 siddette de SmmHg |
Hagberg (257) Yash HT - - %50 ve %77 VO;maks Orta siddette egzersizle daha
fazla KB diisiisii
Matsusaki (268) HT 3 gin 60 dk %50 ve %75 VO, | Diisiik siddette egzersizle SKBda
daha
fazla diisiis.
Marceau (166) HT 3gin | Ik 2 hafta 30dk| %50 ve %75 VOomaks Her 2 siddette de ort 24 saatlik
Sonraki 8 hafta KB’da 8mmHg |
45 dk
Rogers (260) HT 3 gin - %45 ve %75 VO,maks Diisiik siddette egzersizle
istirahat KB’da daha fazla dusiis
Moreira (270) HT - - %20 ve %60 VOomaks Yiiksek siddette egzersizle daha
fazla KB diisiisii
istatistiksel fark yok

Ort = ortalama, HT = hipertansif, NT = normotansif, dk = dakika, km = kilometre, VO,as =maksimal oksijen
tiketimi, HRR = kalp atim hiz1 rezervi, hf= hafta, SKB = sistolik kan basinci, DKB = diyastolik kab basinci

8. Egzersizle tek basina kan basiner azaltilabilirmi?

Egzersize bagli kilo kayb1 ile kan basinci diisiisiiniin iligkisi merak uyandiran bir konudur (152).
Bazi klinik ¢alismalarda (110, 111, 274), fiziksel aktivitenin hem hipertansif hem de normotansif
bireylerde kan basincim kilo kaybindan bagimsiz olarak diistirdiigii gozlemlenmistir. Whelton ve
ark.’lar1 (195) asin kilolu, normal kilolu ve kilo kaybeden-kaybetmeyen bireyler arasinda egzersizle
KB diislisii agisindan anlamli farkliliklar saptayamamis ve egzersizle kilo kaybi olmayan bireylerde
dahi anlamli KB diisiisii olabilecegini ifade etmislerdir. Ayrica aerobik egzersizle, ortalama KB
diististiniin kilo kaybindan bagimsiz oldugunu vurgulamiglardir. Asir1 viicut yaginin (275) ozellikle iist
vicut bolgesinde (61, 276-278) hipertansiyon goriilme siklig ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Bu
bilgiler 1s1g81nda kilo vermek, kan basincinin diisiiriilmesi igin etkin bir farmakolojik olmayan tedavi
secenegi olarak onerilmektedir (98, 128). Ancak, yapilan 30 longitudinal ¢aligmainin sadece 4’ iinde
(%13) egzersiz donemi sonrasinda anlamli kilo kaybi (ortalama 2.6 kg [1.4-4.6 kg arasinda])
gosterilmistir (152). Diger calisma gruplarinda (166, 167, 219, 236, 240, 242, 245, 252-257, 259-266,
268) ise anlamli kilo kaybi olmaksizin kan basinci diisiisii gézlenmistir. Egzersizlerle, hipertansif
hastalarda viicut agirligr degisimi 61 calismada (152) arastirilmis ve sistolik ve de diyastolik kan
basinct ile kilo kaybi arasindaki korelasyon katsayisi sirasi ile 0.11 ve 0.07 (p>0.05) olarak
bulunmustur.

Hipertansif hastalarda, egzersizin kilo kaybr ile kombine edildigi ¢alismalarda, siras1 ile SKB’da
7.4-12.5 mmHg ve DKB’da 5.6-7.9 mmHg diisiis gézlemlenmistir (279, 280). Orta yasl ve yasl obez
hipertansif erkek hastalarda yapilan 9 aylik bir ¢alismada (281) sadece diyet kisitlamasi ile VOmaks’da
degisiklik olmaksizin yaklasik 9 kg kilo kaybi; sadece dayaniklilik egzersizleri ile VOjmas’da %18
artigla beraber yaklasik 1 kg kilo kayb1 ve diyet kisitlamasi ve egzersizin kombinasyonu ile VO;maks’da
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%16 artigla beraber yaklasik 9 kg kilo kayb1 saptanmistir. Bu calismada, egzersiz ve diyett+egzersiz
gruplarinda sirasi ile sistolik/diyastolik KB’da ortalama 12.9/8.7 ve 11/9 mmHg diislis gézlenmistir
(281).

Egzersizle anlamli kilo kaybi1 saglanabilse de regresyon analizleri kan basinci cevabi
farkliliklarmin kilo kaybi ile agiklanamayacagina isaret etmektedir (202). Kilo kaybina egzersiz
eklenmesinin toplam kan basinci diislis miktarina ek etkisi tanimlanmis olsa da egzersiz ve diyetin
etkileri kigisel diislis acisindan benzer bulunmustur (282). Egzersiz ve kalori kisitlamasi ile kilo
kaybinin bagimsiz ve kombine etkileri degerlendirildiginde, her iki komponentin ek etki degil sinerjik
etki yaptigi saptanmistir (99, 282). Bu gozlemler, egzersizin kan basinci diisiiriici etkisinin kilo
kaybindan bagimsiz oldugunu diisiindiirmektedir (152, 233).

9. Hipertansif kisilerde egzersize yamit farkliliklari: Genetik ile iliskisi

Hipertansiyonu olan bireylerin, egzersizle tedavileri ile yaklagik % 75’inde KB disiisi
gozlemlenmektedir (152). Kan basiner diisiisii degiskenliklerinin ¢esitli sebepleri olabilir (128):

o Cinsiyet. Kadinlarda kan basinci diisiisii erkeklerden daha fazla olabilir (152).

e Irk. Asya ve Pasifik Adalari’nda yasayanlarda kan basinci diisiisii Kafkasyalilardan
daha fazladir (152).

® Na:K oram. Yiiksek Na:K orani olan hipertansif hastalarin kan basinglari, diigiik Na:K
orani olanlardan daha fazla bulunmustur (256).

o Periferik vaskiler direng. Diisiik periferik vaskiiler direnci olan yetiskin bireylerde
yiiksek direnci olanlardan daha fazla kan basinci diisiisii mevcuttur (256, 283).

e Kan basinct diizeyi. Sinirda (borderline) hipertansiyonu olan hastalarda kan basinci
kontrollinde esansiyel hipertansiflerden daha basarili olunabilir (126, 146). Yiiksek kan
basinci olan hipertansiflerin kan basinglar sinirda ya da normal basinglari olan bireylerden
daha fazla diislis gosterebilir (155, 193).

e [la¢ kullamim ve kullanilan ilacin icerigi. Non-selektif B-bloker ilag alan hipertansifler
diger ilaglar1 alan bireylerden daha iyi yanit alinabilir (284).

o Hastaligin patofizyolojisi (128).

o Genetik farkliliklar (128).

Hipertansiyonda egzersize KB yamiti farkliliklarinda etnik kokenin rol oynadigi
disiiniilmektedir (152). KB’ nin genetik temeli vardir, kalitsalligin %25-65 arasinda degistigi tahmin
edilmektedir (285). Polimorfik gen varyasyonlar1 ile kisisel hipertansiyon gelisimi riski iligkisi
arastirilmigtir (152). Hipertansiyonun rdlatif riskinin oldugu polimorfik varyasyonlarin gen listesi:
anjiotensinojen, anjiotensin doniistiliricii enzim (ACE), a-adducin, epitelyal sodyum kanallari,
glukagon reseptor, transforming growth faktor By, tirozin hidroksilaz B, ve B3 adrenerjik reseptor,
apolipoprotein B, renin, G protein B3 alt Unitesi, aldesteron sentaz, eNOS, iNOS, endotelin-1,
kallikrein, anjiotensin II tip 1 reseptor ve glikokortikoid reseptor lokalizasyonlar1 olarak agiklanmigtir
(152). Bu konudaki ilk ¢alismalarda (286), ACE genotipinin, artmis hipertansiyon gelisimi riski veya
prevelansi ile iliskili oldugu raporlanmis olmakla birlikte daha sonraki iki ¢alismada (287, 288) ACE
genotipinin KB’ni1 yas, cinsiyet ve viicut boyutuna bagl olarak etkileyebilecegi savunulmustur. Daha
sonra yapilan calismalarda ise hipertansif bireylerde dayanmiklilik egzersizleri ile en fazla KB
diisiisliniin kardiyovaskiiler sistem iliskili gen lokalizasyonu ile tamimlanabilecegi gosterilmistir (289).
9 aylik dayaniklilik egzersizi ile hem sistolik hem de diyastolik KB’lar1 ACE II veya ID genotipi olan
yasl obez hipertansif erkeklerde, ACE DD genotipindeki yasl obez hipertansif erkeklerden anlamli
olarak daha fazla diistiigli tespit edilmistir (289). Bu ¢alismada ayni hasta gurubu i¢in apoE3 ve E4
genotipi olanlar, apoE2 genotipi olanlardan anlamli olarak daha fazla sistolik ve diyastolik kKB diisiis
egilimine sahip olduklar1 da tespit edilmistir (289). Benzer olarak, lipoprotein lipaz (LPL) Hind 111+/+
veya+/- genotipi olan erkeklerin sistolik ve diyastolik KB’lart LPL Hind Il1-/-genotipi olanlardan daha
fazla dusmistir. Ayrica egzersizle, LPL Pvull +/+ genotipli bireylerde hem sistolik ve hem de
diyastolik kan basinglar1 LPL Pvull +/- ve -/- genotipli bireylerden daha diisiik bulunmustur (289). Bu
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bulgular, hipertansif bireylerin egzersize yanitinin kardiyovaskiiler sistem iligkili genetik
polimorfizmden etkilenebilecegi goriisiinii desteklemektedir (152).

Orta yash ve yash hipertansif Afrikan-Amerikan kadinlarda 7 ardisik glinde yapilan orta
siddetteki egzersizin insiilin duyarliligi ve ambulatuar KB’na etkisi aragtirlmistir (290). ACE 11
kadinlarda, 24 saatlik diyastolik ve ortalama KB, giindiiz sistolik KB, gece sistolik/diyastolik KB ve
ortalama KB diisiise egilimliyken, ayn1 ozellikteki ACE ID genotipi olan kadinlarda ambulatuar
KB’da anlaml fark gézlenmemistir (290). Bir bagka ¢alismada, AGT TT genotipi olan erkeklerde tek
bir akut dayaniklilik egzersizi sonrasi 24 saatlik sistolik, diyastolik ve ortalama KB’lar1t AGT MT
genotipi olanlarla karsilastirildiginda 7-11 mmHg daha disiik bulunmustur (154). Ayrica, LPL
Hindll1+/- genotipi, LPL Pvull +/- ve -/- genotipi veya ACE II veya DD genotipi olanlarin 24 saatlik
sistolik, diyastolik ve ortalama KB’larim1 bu lokalizasyondaki diger genotiplerle karsilastirildiginda
daha diistik oldugu saptanmistir (154).

Blanchard ve ark.’lar1 (291) evre 1 hipertansiyonu olan 47 erkek hastada VO;mas'1n %40 (hafif)
ve %0601 (orta) siddetlerinde 30 dakikalik akut egzersize KB cevabi ile RAAS (renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi) polimorfizm iliskisini incelemistir. HT riski tasidigi diisiiniilen genlerin alellerine
bakilmis (ACE-D, AT1R-C,Int2-C) ve denekler buna gbére 0-2 risk alel ve >3 risk alel olarak
ayrilmustir. Hafif (%40 VO;mas) siddetteki egzersizden 14 saat sonra >3 kombine varyant RAAS alel
olanlar 0-2 RAAS varyant aleli olanlarla karsilastirildiginda sistolik KB’da 5 mmHg, diyastolik KB’da
4 mmHg daha fazla diisiis tespit edilmistir. Orta (%60 VOunas) siddetteki egzersizden 14 saat sonra
RAAS variyant/risk alel gruplart kontrol grubu ile karsilastirildiginda KB yanitlarinda farklilik
saptanmamuistir.

Bagka bir c¢alismada, Pescatello ve ark.’lar1 (292) a-adducin Gly460Trp polimorfizminin
VOomaks 1n %40 (diistik) ve 60 (orta) siddetlerinde 30 dakikalik akut bisiklet egzersizlerine 9. saatteki
KB yamiti ile iligkisini aragtirmiglardir. Arastiricilar sistolik KB’da, a-adducin Gly460Gly
homozigotlarda orta siddette egzersizden sonra 5 mmHg dists, a-adducin Gly460Trp heterozigotlarda
diisiik siddette egzersizden sonra 8 mmHg diisiis tespit etmislerdir. Diisiik siddette egzersizden sonra
sistolik KB diisiisii a-adducin Gly460Trp (8mmHg) ve a-adducin Gly460Gly (ImmHg) genotipleri
arasinda farklilik gostermistir. Bu calismada, a-adducin Gly460Trp genotipine sahip bireylerin,
antihipertansif tedavide diisiik siddette egzersize yanit veren bireyler oldugu goriisii savunulmustur.
Bu sonuglar, hipertansif hastalarda tek bir egzersiz uygulamasi sonrasi kan basincinda olusacak
diistislin kisisel kardiyovaskiiler sistem lokalizasyonlu genotipten etkilenebilecegi goriisiinii destekler
niteliktedir (152). Genetik bilgilerle hipertansiyonun iligkisi konusunda edinelecek ileri bilgilerin,
gelecekte antihipertansif tedavinin kisisellesmesi ve etkinliginin artilmasi konusunda faydali olacagi
diisiiniilmektedir (292).

10. Egzersizin kan basincimi diisiirmedeki etki mekanizmasi

Egzersiz iliskili kan basincinda gézlemlenen diisiisiin altinda yatan mekanizmalar konusunda
fikir birligi olmamakla birlikte egzersizle kan basmci disilisiinin, kilo kaybi ve viicut
kompozisyonundaki degisikliklerden bagimsiz oldugu kabul edilmektedir (88). Egzersizi takiben kan
basincindaki diisiislinlin olas1 nedenleri arasinda; periferik direng, sempatik sinir aktivitesi, plazma
norepinefrin diizeyi ve kalp debisindeki diisiis diisiiniilmektedir (109, 293).

Ortalama arteriyel basing, kalp debisi ve total periferik direncle tanimlanir (3). Dolayisi ile
dayaniklilik egzersizi sonrasi arteryel basictaki diisiis, bu iki degiskenden birinde veya ikisinde olan
disiisle iligkilidir. Uzun donem egzersize katilmak istirahat kalp debisinde diisiise neden olmakla
birlikte istirahat KB n1 diigiiren birincil mekanizma total periferik direngteki diigiis gibi goriinmektedir.
Damar capindaki kiigiik degisiklikler dahi vaskiiler direnci 6nemli sekilde etkiler. Egzersiz sonrasi
vaskiiler direncin azalmasi, norohormonal ve yapisal adaptasyonlar ve/veya vazoaktif uyariya vaskiiler
cevap degisikliklerine baglidir. Daha az sempatik ndral etkiyle periferik damarlardaki
vazokonstriksiyon azalimi ve lokal vazodilator etkinin artisi (nitrik oksit) periferik diren¢c ve KB’n1
diistiren noral ve lokal degisikliklere drnektir. Damarsal yapilardaki gevseme ve liimen ¢apindaki artis,
egzersizde periferik direncin azalmasindaki 6nemli yapisal adaptasyonlardir.

Sistemik vaskiiler direnci kontrol eden 6nemli bir vaskiiler diizenleme mekanizmas1 endotelyal
sistemdir (294). Bazi c¢aligmalarda (295-297) endotelyal disfonksiyonun hipertansiyonun bir
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karakteristigi oldugu gosterilmistir. Brakiyal arterde akim-iligkili dilatasyondaki bozulma, endotelyal
disfonksiyon indeksidir ve hipertansif hastalarda kotii prognozla iligkili bulunmustur (298). Aerobik
egzersizin, saglikli orta yash kadin ve erkeklerde (299) ve kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerde
(300, 301) akim-iliskili dilatasyonu gelistirdigi raporlanmistir. Hipertansif hastalarda, aerobik
egzersizin kan basmcini diisiiriici etkisinin endotelyal fonksiyonun gelisimi ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir (222).

Egzersiz sirasinda iskelet kasinda dolagim artmakta, kronik egzersiz ile ise iskelet kasinda
vaskiilarizasyonunda artis meydana gelmektedir (302). Egzersize sekonder olarak serbest radikal
salinimi degisikleri, hem periferik diren¢ hem de vaskiiler yapidaki degisiklikleri etkileyerek
hipotansif cevaba katkida bulunuyor olabilir (302). Asir1 serbest radikal saliniminin anjiogenezi inhibe
edip, vaskiler dilatasyon kapasitesini azalttigi bulunmustur (302). Egzersizin, damarsal yapilarda
antioksidan yolaklar1 kalp kasina benzer sekilde arttirabilecegi diistiniilmektedir (302).

Egzersize ikincil olarak, kan akimi ve makaslama stresi artist meydana gelmektedir ve bunun
periferik direnci iyilestirdigi (gelistirdigi) tahmin edilmektedir (99). Kan akimi, makaslama stresi ve
artmus nitrik oksit salinimi arasinda pozitif iliskiler vardir (17). Egzersizde kan akimui artis1 sonucunda
vaskiiler makaslama stresinde meydana gelen artig, asetilkolin-iligkili nitrik oksit salinimini
artmaktadir (17). Bu iligkiler endotele bagli vazodilatasyona yol agmaktadir (222). 10 hipertansif
hastada 12 haftalik aerobik egzersiz sonrasi (5-7 giin/hafta, 30 dakikalik yiiriiyiis) asetilkolin
inflizyonu yaniti, kontrol grubu ile karsilastirildiginda artmis bulunmustur (222). Bu bulgular, hem
normotansiflerde hem de hipertansif bireylerde uzun donem fiziksel aktivitelere katilmanin, nitrik
oksit salimmnin artigtyla gelisen endotel-iliskili vazodilatasyonu gelistirdigi goriistint destekler
niteliktedir.

Japon aragtirmacilar (265, 303), diizenli egzersizin hipotansif etkisinin renal kallikrein-Kinin,
dopamin ve prostoglandin sistemlerinin aktivasyonuna bagli voliim deplesyonu sebebiyle oldugunu
savunmaktadirlar. Diger yandan, arastiricilar (304, 305) oncelikli etki sebebinin endotel aracilikli
vazodilatasyondaki iyilesme ve biiyiik damarlarda sistemik arteriyel kompliyansin artimi (306, 307)
oldugunu savunsa da, egzersizle arteriyel komplians artimi her zaman gozlenmeyebilir (308). Arteriyel
kompliyansin artimi, arteriyel baroreseptorlere gelen girdileri degistirir (309). Bu da, renal yatakta
sempatik akim azaltarak (310), kan hacmi ve kan basincinda artisin dengelenmesini saglarr. Kouame
ve ark.’lar1 (311), VO;mas’1n %70°1 ve %50’si siddetindeki egzersizin iskelet kasi vaskiiler direnci ve
kardiyopulmoner barorefleks kontroliin azalimina etkisini arastirmis ve yliksek siddetteki egzersizin
hipotansif etkisinin daha az oldugunu saptamislardir.

Egzersizin hipotansif etkisinin asil sebebinin sempatik sarjin azalmasi ile iliskili olduguna
inanilmaktadir (99). Sempatik sinir aktivitesi ve norepinefrin salinimi, vazokonstriksiyon ve vaskiiler
diren¢ artisina sebep olmaktadir. Bu ylizden sempatik uyari azalimi ve norepinefrin saliniminin
azalmas: ile vazokonstriksiyon azalirken KB diismektedir (3). Bu azalimin, diizenli egzersiz
yapanlarda, egzersiz sirasinda tagikardinin azalmas1 ve istirahat bradikardisinden de sorumlu oldugu
iddia edilmistir (302). Sempatik aktivite ayaralamasi ile ilgili bir bagka delil de, plazma norepinefrin
diizeylerinde diisiis ve s-taurin artisidir (sempatolitik ve diiiretik yolaklarda kan basinci diisiiriicii
olarak bilinir) (312). Egzersiz sonras1 plazma norepinefrin diizeyinde diisiis ve sempatik akvititede
azalimi ortaya koyan c¢alismalar mevcuttur (240, 255, 310, 313). Meredith ve ark.’lar1 (310)
dayaniklilik egzersizlerinin plazmada norepinefrinin yayilimini azaltarak sempatik sinir aktivitesini
azalttigi goriisiinii savunmuslardir. Bir bagka calismada, Brown ve ark.’lar1 (314), ilimli hipertansif
hastalarda egzersizle KB diisiisiin, norepinefrin salmim hizimin azalimi ile iliskili oldugunu rapor
etmislerdir.

Randomize kontrollii g¢alismalarin meta-analizinde (202), egzersizin kan basincina etkisi,
kardiyovaskiler risk faktorleri ve kan basincim diizenleyen mekanizmalar arastirilmistir (202). Bu
analize 17 calisma grubunda hemodinamik ol¢iimler degerlendirilmistir. Kalp debisinde degisiklik
olmaksizin, sistemik vaskiiler direngte %7.1 diisiis, ortalama KB’da ise %4.3 azalma tespit edilmistir.
Bu da, aerobik dayaniklilik egzersizlerinin istirahat hemodinamikleri iizerinde etkili oldugunu ifade
eden calisma (202, 315) sonuglarint desteklemektedir. Egzersiz donemi sonrasinda, egzersiz iliskili
kan basinci ve sistemik vaskiiler direng diisiisii ile birlikte gelisen otonomik sinir sistemi aktivitesi
azalimi, plazma renin aktivitesi ve plazma noradrenalin seviyesindeki diisiis ile kanitlanmaktadir
(202). Dayaniklilik egzersizlerinin hipotansif etkisinde sempatik sinir sisteminin rolii, sempatik
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aktivitenin diisiik oldugu uyku déneminde kan basincina etkisinin azhigi ile uyumludur (202). Bu
bulgular da kronik egzersizin kan basinci diisiiriicii mekanizmasinda néral yolaklarin roliinii 6n plana
¢ikarmaktadir.

11. Hipertansiyon tedavisinde direnc egzersizlerinin yeri

Progresif direng egzersizleri (agirlik caligmasi vb.), cofu egzersiz regetesi Onerisinde yer
almamaktadir (99). Direng egzersizlerine hemodinamik yanitlar, dinamik ve izometrik (statik)
kasilmalarla gelisen cevaplarla benzerdir (316). Diisiik yiiklerle yapilan diren¢ egzersizlerinde kalp
hizi, sistolik KB, sistolik hacim ve kalp debisi artar, yiiksek yiiklerle yapildiginda ise diyastolik KB’da
da artis gergeklesir (317). Direng egzersizleri tilkkeninceye kadar yapilmasi durumunda son tekrarlarda
cok fazla KB ve kalp atim hizi artisi saptanmustir ki bu durum, bu tip egzersizleri hipertansif
hastalarda kontrendike hale getirir (318). KB yanitim etkileyen faktorlerden bir digeri ise egzersize
katilan kas kitlesi miktaridir ki ne kadar fazla ise bu yanitlar o kadar fazla olusur (319). Viicut
gelistirme sporu ile ugrasanlarda, maksimalin %80-100’iinde yapilan yiiklenmeler sirasinda ¢ok fazla
KB artis1 (yaklasik 320/250 mmHg) gézlemlenir (39). Direng egzersizlerinin vaskiiler distansiyona
olan etkileri (yasa baglh arteriyel katilik ve arteriyel kompliyansa etkisi) arastirilmis olmakla birlikte
bu konu da net bir goriis birligi saglanamamistir (316). Kesitsel galismalar da (320-321), direng
egzersizleri yapan bireylerde ayni yas grubundaki sedanter bireylerden daha diisiikk arteriyel
kompliyans tespit edilmistir. Cortez ve ark.’lar1 (322) gen¢ kadinlarda 11 haftalik yiiksek siddette
direng egzersizleri ile santral arteriyel sertlikte (karotid arter sistolik indeksi ve aortik nabiz dalga
hacminde) artis gézlemlemislerdir. Miyachi ve ark.’lar1 (323) 4 aylik yiiksek siddette (maksimum
yiikiin %80°’1) diren¢ egzersiz donemi sonrasinda arteriyel kompliyansta diisiis ve arteriyel sertlikte
artisin yani sira karotid kompliyansi degisiklikleri ile kitle indeksi arasinda anlamli iligki ve sol
ventrikiil hipertrofisi gézlemlemislerdir. Bir baska ¢alismada (324) ise geng erkeklerde 3 aylik diisiik
siddette egzersiz sonrasi arteriyel sertlik ve kalp boyutlarinda herhangi bir degisiklik saptanmamustir. 4
aylik orta siddette (%50 maksimum yiikte) direnc¢ egzersizleri ile arteriyel kompliyansta diisiis ve
arteriyel sertlik indeksinde artis saptanmis, ancak antrenmansiz gegcen 4 ay sonrasinda bu
degisikliklerin kayboldugu da tespit edilmistir (325). Bu sonuglar, direng egzersizleri ile arterlerin
yapisal komponentinde (elastin ve kollojen) meydana gelen degisikliklerin kalic1 veya uzun siireli
olmadig1 hipotezini desteklemektedir (316). Direng egzersizlerinin saglikli geng erkeklerde 3 aylik
direng egzersizleri sonrasi brakiyel arter ¢ap artist ile arteriyel yeniden yapilanma ve istirahat kan
akiminda artis gozlemlenirken, brakiyel endotelyal fonksiyon degisikligi saptanmamustir (324). Bu
sonuclar arastiricilar tarafindan, normal vaskiiler fonksiyonlar1 olan bireylerde 3 aylik egzersizin
yeterli adaptasyon ortaya ¢ikarmadigi seklinde yorumlanmustir.

Diren¢ egzersizlerinin asil ve klasik kazanimlar1 kas-iskelet fonksiyonlarinda meydana
getirdikleri gelisimlerdir (316, 318, 326). Baska bir faydali etkisi ise kardiyovaskiiler risk profilindeki
dizelmedir (326, 327). 65-73 yas araligindaki kadin ve erkek hipertansif hastalarda, yiiksek yiik/direng
ve yiiksek hacimdeki direng egzersizlerinin kan basincini, egzersizden 48 saat sonrasina kadar
diistirdigii gosterilmistir (sistolik KB i¢in direng egzersizlerinden 48 ve 72 saat sonra, diyastolik KB
icin direng egzersizlerinden 24 saat sonra) (328). Cinsiyete gore analiz yapildiginda ise erkeklerde
anlamli KB diisiisii gézlenirken kadinlarda direng egzersizlerinin anlamli diigiis meydana getirmedigi
rapor edilmistir (328). Smutok ve ark.’lar1 (329) 20 haftalik direng egzersiz, aerobik egzersiz ve
egzersiz yapmayan gruplarin hi¢birinde anlamli istirahat KB degisikligi gézlemlemezken, Blumenthal
ve ark.’lar1 (259) 4 aylik egzersiz donemi sonrasi direng egzersiz ve aerobik egzersiz gruplarinda
istirahat sistolik ve diyastolik KB’larinda sirast ile 7-9 mmHg ve 5-6 mmHg diisiis saptamislardir.
Ancak gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir. Istirahat diyastolik KB’lar1 80-90 mmHg olan
yetiskinlerde yapilan randomize kontrollii ¢aligmalarda statik (izometrik) egzersizin istirahat sistolik
ve diyastolik KB’lara etkileri arastirilmistir (330). 8 hafta, haftada 3 kere yapilan, 4 tekrarli 2
dakikalik statik elle kavrama egzersizleri (kasilmalar arasinda 3’er dakikalik istirahatler verilerek
maksimum eforun %30’unda) ile istirahat sistolik KB nin yaklagik 13 mmHg, diyastolik KB’nin ise
yaklagik 15 mmHg diistiigii belirtilmistir (330). Aymi yazarlarin yaptigi c¢alismanin devaminda,
maksimalin %50’sinde, 5 hafta, haftada 5 giin, 1’er dakikalik dinlenmelerle yapildig1 45 saniyelik el
kavrama programini takiben istirahat sistolik ve diyastolik KB’larinda sirasi ile 10 ve 9 mmHg
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diisiisler tespit edilmistir (330). Taylor ve ark.’lar1 (331), ortalama yaslar1 69 olan 9 hipertansif hastada
(5 erkek, 4 kadin) direng egzersizleri (10 haftalik, haftada 3 kere, 4 tekrar, 2 dakikalik maksimalin
%30’unda statik elle kavrama egzersizleri) ile istirahat sistolik/diyastolik KB’da 19/7 mmHg diisiis
saptanmistir. Direng egzersizleri ile istirahat KB’da anlamli diisiisler gosterilse de egzersizden kisa bir
siire sonra KB degerleri egzersiz 6ncesine donmektedir (331).

Randomizasyonun yapilmadigi 2 calismada (332, 333) normotansif ve hipertansif bireylerde
direng egzersizlerinin KB’ n1 disiiriicii etkisi arastirilmistir. Kiveloff ve ark.’lar1 (332) hipertansif
hastalarda 5-8 haftalik statik egzersiz programi (haftada 5 kez, tiim biiylik kas gruplarina 3’ er tekrarh
6 saniyelik kasilmalar) ile istirahat sistolik ve diyastolik KB’larinda sirasi ile 16-43 mmHg ve 2-24
mmHg’lik diisiisler gozlemlerken, normotansif bireylerde anlamli kan basmecr degisimi
saptanmamuslardir. Ray ve ark.’lan ise (333) normotansif bireylerde maksimalin %30’unda, 5 hafta
siiresince haftada 4 giin, 3 dakikalik 4 tekrarli statik el kavrama egzersizleri ile sistolik KB’inda
degisim gozlemezken, diyastolik KB’da yaklasik 5 mmHg diisiis saptamislardir.

Randomize kontrollii ¢alismalarin meta-analizlerinde (320 kadin ve erkek katilimci, 182’si
egzersiz, 138’1 kontrol grubu), progresif direng egzersizlerinin (ortalama yas 47 yil, ortalama c¢alisma
stiresi 14 hafta, ortalama egzersiz siklig1 3 giin/hafta, ortalama egzersiz siddeti 1RM’nin %35°1), hem
sistolik hem de diyastolik KB’n1 etkin gekilde diisiirdiigii (2-4/3-4 mmHg) tespit edilmistir (196).
Arastiricilar (196) yiiksek kan basincimi diisiirmek igin direng egzersizlerinin kardiyorespiratuar
egzersizler kadar etkin oldugu goriisiinii savunsa da daha sonraki ¢aligmalarin bulgulari1 bu disiinceyi
desteklememistir (128). Egzersizi takiben direng egzersiz grubundaki hipertansif hastalarda ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinci degisimi sirasi ile -2.1/-3.5 mmHg iken, kontrol grubunda da benzer
degerler (-2.1/-2.3 mmHg) tespit edilmistir (196). Wallace (128) diren¢ egzersizlerinin meydana
getirdigi degisiklikler kontrol grubu ile ayn1 olmasi direng egzersizlerinin hipertansif yetiskinlerde kan
basinci iizerine olan etkisini siipheli hale getirdigini ifade etmekte dolayisi ile direng egzersiz
programlarinin, kan basincimi tek basina etkin sekilde diisiiremedigini savunmaktadir. Sistolik ve
diyastolik KB’da direng egzersizleri ile elde edilen istirahat KB diisiisii sirasi ile % 2 ve 4’tiir (196).
Bu diisiis miktar1 klinik olarak ¢ok 6dnemli rakamlar degilmis gibi goriilse de sistolik KB’daki 3 mmHg
kadarlik bir diisiisiin bile koroner kalp hastaliklarini, inmeleri ve tiim mortalite sebeplerini sirasi ile
%5-9, %8-14 ve 4 oraninda diisiirdiigii saptanmistir (195, 334). Tipton (126) ve Fagard (193)
caligmalarinda, sadece direng egzersizlerinin kan basincim diisiiriicii etkisini, direng-kardiyorespiratuar
dayaniklilik egzersizlerinin kombine edildiginde de gostermislerdir.

Randomize kontrollii ¢alismalarin (9 ¢aligma, 12 ¢alisma grubu, 3 hipertansif, 9 normotansif)
meta-analizinde orta siddette direng egzersizlerinin (ortalama yas 69 yil, ortalama caligma siiresi 16
hafta, ortalama egzersiz siklig1 3giin/hafta, ortalama egzersiz siddeti IRM’nin %60’1, ortalama set
sayisi 1.8, 10 farkli egzersiz) sistolik KB’m1 3.2 mmHg (p=0.10) ve diyastolik KB’m1 3.5 mmHg
(p<0.01) diistirdiigti tespit edilmistir (335). Bir baska meta-analizde ise dinamik direnc egzersizleri
sonrasinda hem normotansif hem de hipertansiflerde kilo ve istirahat kalp atim hizi degisimi
olmaksizin ortalama sistolik KB’nda %3, diyastolik KB’nda %4 diisiis gosterilmistir (115).

Randomize kontrollii c¢alismalarin meta-analizinde (9 c¢alisma), 12 c¢alisma grubu ve 341
katilimcida direng egzersizlerinin (ortalama yas 69 yil, ortalama ¢alisma siiresi 14 hafta, ortalama
egzersiz siklig1 2gilin/hafta, ortalama egzersiz siddeti 1RM’nin %70°1) KB’na etkisi incelenmistir
(202). Egzersizler sonrasinda, diyastolik KB’da anlamli degisiklik (-3.5 mmHg) saptanirken, sistolik
KB’da ise istatiksel anlaml1 degisim (-3.2 mmHg) gézlemlenememistir (202).

2000’11 yillarin basinda direng egzersiz programlari, hipertansif hastalarda kalbe asir1 basing
yuki olusturdugu diisiiniilerek kontraendike olarak degerlendirilmistir (128). Ancak, Kelley (196) ve
diger aragtirmacilar (126, 193, 336) tarafindan yapilan 6nemli ¢aligmalarda, direng egzersizlerinin
yiiksek kan basincinit ya da kardiyak olaylar tetiklemedigi gosterilmistir. Direng egzersizleri her
nekadar yiiksek kan basincini diisiirmek icin segilecek ilk egzersiz modeli olmamakla birlikte giinliik
yagam aktiviteleri icin gerekli kas gelisimi saglamasindan dolay1r hipertansiyonun egzersizle
tedavisinden yer almalidir. Direng egzersizlerinin hipertansiyon tedavisinde giivenli bir sekilde regete
edilmesi i¢in kas kuvvetinden ziyade kas dayanikliligini artirmaya doniik programlar olusturulmali ve
ozellikle hipertansiflerde egzersiz sirasinda diyastolik kan basinct monitorize edilmelidir (128). Direng
egzersizlerine diyastolik kan basinci yaniti, yapilan harekette ne kadar statik yiiklenme oldugu ile
iligkilidir (128). Dolayisi ile birgok programda direng egzersizini sonlandirma 6l¢iitii olarak diyastolik
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kan basinct degerleri temel alinir. Diyastolik kan basincinin istirahat degerlerinden 20 mmHg’den
fazla artis olmasi veya 120 mmHg’ nin {izerine ¢ikmasi egzersizi sonlandirma 6l¢itiidiir (337).

Direng egzersiz programina baslarken diyastolik kan basinci 6lgiiliir, diyastolik kan basinci
degerleri kilavuz degerlerinde oOnerilenlerle uyumlu ise programa devam edilir. Eger degerler
yiiksekse, program revize edilmeli, kullanilan direng ve tekrar sayilari azaltilmali, antrenman hacmini
korumak icin gerekirse yiik azaltilip tekrar sayisi1 arttirilabilir. Tekrarlarin/ylikiin - yeniden
diizenlenmesi sonras1 monitdrizasyon devam ettirilmelidir. Diyastolik kan basinci degerleri istenilen
diizeylere geldiyse, yeni egzersiz programi ile devam edilmelidir. Eger, tekrarlarin/yiikiin
dizenlenmesi ile diyastolik kan basinci yeterince distiriilemiyorsa, {ist ekstremite direng
egzersizlerinin sayisinin diisiiriilmesi ve/veya alt ekstremite direng egzersizlerinin sayisinin arttirilmasi
da denenebilir. Ust/alt ekstremite direng egzersizlerinin diizenlenmesi sonrasi monitorizasyona devam
edilmelidir. Diyastolik kan basinci cevaplari istenilen degerlerdeyse bu programla devam edilmelidir.
Diyastolik basing bu diizenlemeye ragmen artrmssa, direng egzersizleri bu hasta i¢in kontrendike
olarak kabul edilmelidir.

Amerikan Spor Hekimligi Koleji (109), diren¢ egzersizlerinin dodnguli/istasyon (circuit)
seklinde yapilmasimmi Onermektedir. Kelley ve ark.’lar1 (196) direng egzersizlerinin kan basinci
diisiiriicii etkisinin istasyon egzersiz modeli ile geleneksel kuvvet egzersiz modelinden daha fazla
oldugunu saptanuslardir. Istasyon egzersiz modeli, daha hafif yiik ve daha fazla tekrar ile karakterize
iken geleneksel agirlik ¢alisma modeli daha fazla yik ve daha az tekrar sayisi ile karakterizedir.
Ayrica, izometrik (statik) nitelikteki calismalarda fazla kiloda agirlik kaldirma KB’mi
arttirabileceginden dolay kaginilmasi gerekir (35, 338).

Direng egzersizleri ve kardiyorespiratuar egzersizlere hemodinamik yanmit farkliliklari,
kardiyorespiratuar egzersizlerin neden daha fazla kan basinci diisiisii sagladigimi agiklar (128).
Kardiyorespiratuar egzersizler kalbe hacim yiiklemesi yaparken, diren¢ egzersizleri kalpte basing
yiiklemesine neden olur (128). Kardiyorespiratuar egzersizde anormal kan basinci yaniti, harcanan
eforla orantili olarak sistolik basingta artmaya, diyastolik basingta ¢ok az degisiklik ya da hig
degisiklik olmamasina neden olurken, direng egzersizlerinde kan basinci cevabi kas kitlesi ve eforla
orantil1 olarak hem sistolik hem de diyastolik basingta artisa neden olur.

Ozet olarak, kardiyovaskiiler egzersizler hipertansiyon tedavisinde 6ncelikli tercih edilmesi
gereken egzersiz modeli olmalidir. Direng egzersizleri ise kas dayanikliligini artirmak amaci ile diisiik
yik ve tekrar sayilari ile recete edilmelidir. Giivenli kan basinct cevabi saglanmasi igin direng
egzersizleri dncesi ve sirasinda verilen programin uygunlugu monitorizasyon ile teyit edilmelidir.

Tablo 6. Direng egzersizlerinin kan basincina etkileri ile ilgili ¢alismalar ve bulgular.

Calisma Egzersiz  Egzersiz  Egzersiz Modeli Bulgular
siresi sikhig
Taylor (331) 10 hafta 3gln/hf 4 tekrar,2 dk Sistolik/Diastolik KB = 19/7 mmHg]

Maximalin %30°u

Kiveloff (332) 5-8 hafta 5 gin/hf 3 tekrar,6 sn’lik kasilmalar S/DKB = 16-43/2-24 mmHg|

Wiley (330) 8 hafta 3gln/hf 4 tekrar,2 dk S/DKB = 13/5 mmHg]|
Maksimalin %30°u
Wiley (330) 5 hafta 5gin/hf 45 sn’lik kasilmalar S/DKB = 10/9 mmHg|
Maksimalin %50’si
Ray (333) 5 hafta 4 gun/hf 4 tekrar, 3 dk SKBde degisiklik yok, DKB 5 mmHg |
Kelley (337) 14 hafta 3 gin/hf 1 RM’in %35’i S/DKB = 2-4/3-4 mmHg|
Cornelissen (335) 16 hafta 3gin/hf 1 RM’in %601 S/DKB = 3.2/3.5mmHg|
Fagard (202) 14 hafta 2 gin/hf 1 RM’in %70’i S/DKB = 3.2/3.5mmHg|
Melo (185) 1 sefer - 3set, 20 tekrar Ik 120 dkda ort. S/DKB = 12/6 mmHg|
1 RM’in %401
Queiroz (186) 1 sefer - 3 set, yapabildigi kadar tekrar D/ort KB= 3.6/3.4mmHg|
1 RM’in %50’si
Mota (190) 1 sefer - 20 dk, 20 tekrar En fazla SKB diistisii 45.dk (12.6 mmHg)
1 RM’in %401 En fazla DKB diisiisii 30.dk (9.0 mmHg)

Ort = ortalama, dk = dakika, hf = hafta, S = sistolik,D =diastolik, KB =kan basinci, 1 RM = tek seferde kaldirilabilen maksimal yiik
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12. Egzersiz ile ila¢ miktar1 azaltilabilir mi?

Dinamik egzersiz orta ve yiiksek hipertansiyonu olan bireylerde kan basincini diizenler ve ilag
ihtiyacini azaltir (233). Randomize bir ¢alismada sistolik KB >180 mmHg, diyastolik KB >110 mmHg
HT olan zenci Amerikanlarda 16 haftalik egzersizin sadece kan basincini diisiirmekle kalmayip, sol
ventrikiil kitle indeksini de disiirdiigii gozlemlenmistir (339). Bu calismada, egzersizin 16. ve 32.
haftalar1 arasinda antihipertansif ila¢ kullaniminin azaldigi, kalsiyum kanal blokeri, diiiretik ve ACE
inhibitora ilaglarin kullanim dozlarinda ise 6nemli disiisler goriilmistiir (339). Bu durum, egzersizin
¢ogu antihipertansif ilaca KB diizenlenmesinde katki sagladigini diisiindiirmektedir.

Fiziksel aktivite artis1 ile hipertansiyon kontrolii, ila¢ miktarinda net azalma meydana getirir
(88). Ciddi HT u olan hastalarda, egzersizin kan basincini diisiirme ve ilag gereksinimini diistirmekteki
bu etkinligi olduk¢a 6nemlidir (88). Ila¢ gereksinimin azalmas: hastaligin maliyetini diisiirdiigii gibi
farmakolojik tedavinin olas1t yan etki riskini de azaltir. Egzersizlere katilim diger kardiyovaskiiler
hastalik risk faktorlerine de olumlu katkida bulunmakta (99), hastalarin hayat kalitelerini de
gelistirmektedir.

JNC VII (5) raporuna gore, antihipertansif tedavinin asil hedefi, kardiyovaskiiler ve renal
mortalite ve morbiditenin azaltilmasidir. Hipertansif hastalarda yasam stili degisiklikleri ilk tedavi
stratejisidir ve eger egzersizlerle hedeflenen KB degerlerine ulagilamazsa farmakolojik tedaviye
baglanmalidir (118).

13. Egzersiz Ile kardiyovaskiiler risk ne kadar azaltilabilir?

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmak igin sistolik ve diyastolik KB’larmin 140/90
mmHg’nin altinda olmasi amaglanir (118). Hipertansiyona iskemik kalp hastaligi eslik ediyorsa
sistolik ve diyastolik KB’lar1 130/80 mmHg’nin altinda, diyabet ya da proteiniirili kronik renal
yetmezlik eslik ediyorsa sistolik ve diyastolik KB’lar1 120/80 mmHg nin altinda olmalidir (9). Fiziksel
aktiviteye katilimin kardiyovaskiiler sistem hastaliklarina karsi koruyucu oldugu kabul edilmektedir
(234, 340). Deneysel ¢alismalarda, hipertansif hastalarda egzersizin istirahat kan basincini disiirerek
koroner kalp hastalig1 risk faktorlerini pozitif yonde diizelttigi gosterilmistir (18, 234, 340, 341,).
Hipertansif hastalarda saglanabilecek sistolik KB’1 diisiisiiniin, inme ve koroner kalp hastaliklari
sebepli mortaliteyi azaltacagl savunulmaktadir (341). Diyastolik KB’da 7.5 mmHg’lik diisiisiin; inme
ve koroner kalp hastaliklarinda antihipertansif ilag¢ ihtiyacimi sirasiyla %46 ve %29 dusiirdigi
saptanmistir (4), 5 mmHg’lik istirahat diyastolik KB diisiisii ile inme ve koroner kalp hastaliklari
insidansi sirasi ile %34 ve 21 azalmistir (4). Hipertansif hastalardaki egzersiz ¢alismalarinda, sistolik
KB’da ortalama 10 mmHg ve diyastolik KB’da ortalama 7.5 mmHg’lik diislisiin benzer faydali etkileri
gozlemlenmistir (88).

Sistolik KB’daki 3 mmHg kadarlik bir diisiisiin bile koroner kalp hastaliklarini, inmeleri ve tim
mortalite sebeplerini sirast ile %5-9, %8-14 ve %4 oraninda disiirdigi saptanmistir (195, 334). Bir
bagka caligmada (5), sistolik KB’da 2 mmHg ve 5 mmHg’lik diisiisle, sirasi ile inme kaynakli
mortalitede %6 ve 14, koroner kalp hastaligi prevelansinda %4 ve 9 azalma gosterilmistir.

Baska bir calismada ise, yasa bagli olarak, kan basincinin 140 mmHg’ nin altindaki degerlerde
kalmasmin saglanmasi ile inmenin %28-44 ve kalp hastaliklarinin %20-35 oraninda azaldig:
raporlanmistir, bu degerler yaklasik olarak yilda 21400 inme ve 41400 iskemik kalp hastalig1 kaynakl
Olimiin 6nlenebilecegi ifade edilmistir (342). 65 yasindaki hipertansif hastalarda sistolik KB’da 10
mmHg ve diyastolik KB’da 5 mmHg’lik diisiisiin inme riskini %35, iskemik kalp hastalig1 riskini 25
diisiirdiigii saptanmustir (4, 343, 344).

Diger bir ¢alismada ise (345) 4.5 MET’in (1 MET = 3.5 ml/dk/kg O, tiiketimine denk gelen
egzersiz siddeti) lizerindeki fiziksel aktivitenin hipertansiyon insidans ve tiim 6liim sebeplerini anlamli
sekilde diislirecegi tespit edilmistir (345). Egzersiz kapasitedeki her 1 MET’lik artis ile
kardiyovaskiiler ve diger oliim sebeplerinde sirast ile %8 ve %17 azalma elde edilebilecegi ifade
edilmistir (346-349).

Vatten ve ark.’lar1 (350) 61105 hipertansif hastada (30597 kadin, 30508 erkek) yiiksek kan
basinci ile kardiyovaskiiler mortalite riski arasindaki iligskiyi 16 yil siiren takiplerinde incelemislerdir.
16 yil sonunda kardiyovaskiiler hastaligi ve diyabeti olmayan, hi¢ ilag kullanmamig 1942 kadin ve
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2824 erkek hasta kardiyovaskiiler sebeplerle olmiistiir (350). Bu g¢alismada, sistolik KB’1 140-159
mmHg olan erkeklerde rélatif kardiyovaskiler 6lum riski ylksek seviyede fiziksel yapanlarda 1.21,
hi¢ aktivite yapmayanlarda 1.73 ve sistolik KB’1 140-159 mmHg olan kadinlarda rolatif
kardiyovaskiler o6lum riski ylksek seviyede fiziksel aktivite yapanlarda 1.47, hi¢ aktivite
yapmayanlarda 1.93 olarak rapor edilmistir. Ayn1 ¢alismada, sistolik KB’1 160 mmHg’dan fazla olan
erkeklerde rolatif kardiyovaskiler 6ltim riski yiksek seviyede fiziksel aktivite yapanlarda 1.82, hig
aktivite yapmayanlarda 2.24, sistolik KB’1 160 mmHg’dan fazla olan kadinlarda rolatif
kardiyovaskiiler olum riski ylksek seviyede fiziksel aktivite yapanlarda 1.77, hi¢ aktivite
yapmayanlarda 2.41 olarak tespit edilmistir. Tiim yas gruplarinda, hig fiziksel aktivite yapmayan kadin
ve erkeklerde kardiyovaskiiler oliim riski diislik, orta ve yiiksek seviyede fiziksel aktivite yapan
gruplarin her birinde anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu bulgular, hipertansif hastalarda diizenli
ve siddetli egzersizin, kardiyovaskiiler sagliga yararli etkileri oldugu hipotezini desteklemektedir (195,
257).

Taylor ve ark.’lar1 (351) 19 randomize kontrollii kardiyak rehabilitasyon ¢aligmasinin meta-
analizinde 2 yillik takip sonucunda, egzersizle kardiyak mortalitenin %28 azaldigin1 saptamislardir.
Arastiricilar kardiyovaskiiler mortalitenin sigaranin birakilmasi ile %24, sistolik KB disiisii ile %15
ve kolesteroliin diisiliriilmesi ile %19.7 azaldigin1 gozlemlemislerdir. Bir baska calismada (352)
haftada 30 dakika ve Uzerindeki diren¢ egzersizi ile fatal olmayan akut myokard infartktisi ve/veya
fatal kardiyovaskiiler hastalik riski yaklasik %23 disiik bulunmustur.

14. Hipertansif sporcu hangi aktivitelere katilabilir?

Hipertansiyonun ciddiyeti kan basmeci degerlerinin yami sira, diger kardiyovaskiiler risk
faktorleri (erkeklerde> 55 yas, kadinlarda> 65 yas, sigara tiiketimi, dislipidemi, ailede erken
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii, abdominal obezite, CRP> 1mg/dl), hedef organ hasar1 ve
kardiyovaskiiler ve renal komplikasyonlara baglhdir (2) (Tablo 7). Risk faktorii olmayan
normotansiflerle karsilastirildiginda “disiik”, “orta”, “yiiksek” ve “cok yiiksek™ hipertansiyonlularda
10 yillik kardiyovaskiiler hastalik riski, Framingham kriterlerine gore sirasi ile <%15, %15-20, %20-
30 ve >%30; fatal kardiovaskiiler hastalik riski ise European SCORE sistemine gore sirasi ile <%4,
%4-5, %6-8 ve >%8’dir (353). Bu risk siiflamasi tedavi stratejilerinde onemlidir, yiiksek ve ¢ok
yuksek riskteki bireylerin tedavilerine antihipertansif ilag kullanimi baslanmali; diisiik ve orta riskteki
bireylerin tedavilerinde ise yasam stili degisikliklerine ragmen hipertansif durumlar1 devam ediyor ise
antihipertansif ila¢ eklenmelidir (2).

Amerikan Spor Hekimligi Koleji ve Amerikan Kardiyoloji Koleji, hedef organ hasar ya da eslik
eden kalp hastalig1 yok ise 1limli hipertansiyonu olan birinin dinamik ya da statik egzersizlere veya
spora katilimina engel bir durum olmadigini belirtmistir (354). Hipertansif hastalara egzersiz 6ncesi
kontroller dnerilmektedir (234, 342, 355). Bu kontrollerde kisisel ve aile anamnezi alinmali, fizik
muayene, kan basinci takibi, laboratuar testleri (hemogram, serum potasyum, kreatinin ve {irik asit,
plazma glikoz, serum Kkolesterol ve trigliserid, idrar tetkikleri) ve EKG rutin olarak yapilmalidir (2).
Hipertansif sporcularda, EKG ve kan basincinin monitorize edildigi egzersiz testi ve EKO yapilmalidir
(356). Diger onerilen testler ise karotid US, mikroalbiiminiiri, proteiniiri, fundoskopi ve CRP’dir (2).

Tablo 7. Egzersiz planlamasi - risk belirleme yontemi.

Kan basinci1 (mmHg)

Diger risk faktorleri Normal Ylksek Normal Evre 1 HT Evre 2 HT Evre 3HT

ve hedef organ hasar1  SKB 120-129 SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB >180
DKB 80-84 DKB 85-89 DKB 90-99 DKB 100-109 DKB>110

Risk faktori yok vasat risk vasat risk diisiik risk orta risk yilksek risk

1-2 risk faktori var diisiik risk diisiik risk orta risk orta risk cok yiksek risk

> 3 risk faktoru, hedef orta risk yiksek risk yiksek risk yuksek risk cok yuksek risk

organ hasari, diyabet

Belirlenmis KV veya yuksek risk cok yuksek risk cok yuksek risk  cok yiksek risk  cok yiiksek risk

renal hastalik
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Hipertansif hastalarin = siddetli egzersiz = (VOomas>%60) uygulayacagi zaman EKG
monitorizasyonu esliginde semptom limitli egzersiz testi yapilmasi onerilmektedir (3). Bu test dispne,
gdgiiste rahatsizlik hissi ve ¢arpinti gibi semptomlar1 olan kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda da
endikedir (3). Asemptomatik ve risk faktorii mevcut olmayan kadin veya erkeklerde ve KB’1 <180/110
mmHg olan hastalarda hafif ya da orta siddette fiziksel aktivitede rutin degerlendirmeler haricinde
daha fazla arastirma yapmaya ihtiya¢ yoktur (3). Evre 3 hipertansiyonu (KB’1>180/110 mmHg) olan
bireylere orta siddette egzersiz (VO;mas 1n <%40-60) igin monitdrizasyon ve egzersiz testi faydali
olacaktir. Hafif siddetteki aktiviteler (VOpmas'1n <%40) igin bu hastalarda bu uygulamalara genellikle
gerek duyulmaz (3). Ancak, egzersiz sonrasi istirahat KB degerleri 180/110 mmHg nin {izerinde ise
tekrar degerlendirme yararli olacaktir (35). Iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi veya inme gibi
kardiyovaskiiler hastaligi olan kisilerde egzersiz testi gerekmektedir ve siddetli egzersiz (VOzmaks’In
>%60) denenecekse mutlaka donanimli bir merkezde ve ilaglar temin edilmis sekilde olmalidir.
Egzersize baslamadan once mutlaka diyabet, iskemik kalp hastaliklar1 ve kalp yetmezligi gibi
komorbid durumlar yeterince kontrol edilmis olmalidir. Cogu hastaya yiiriiylis gibi orta siddette
egzersizle (VOymas’in <%40-60) baslamak mantikli bir yaklasim olacaktir. Ihimli HT’dan daha
yiiksek kan basinci ve kontrol edilemeyen HT’u olan bireylerde, kan basincimi diisiirmek i¢in ilagla
tedaviye genellikle egzersiz programlarindan 6nce baglanmalidir (3, 109).

Tibbi literatiirde ve basinda egzersizle iliskili kardiyovaskiiler olaylar yer almakta ve zorlu
fiziksel aktivitenin bazi bireylerde akut miyokard infarktiisii veya kardiyak arresti tetikleyebilecegi
ifade edilmektedir (357, 358). Geng yaslarda egzersiz iliskili ani 6liimlerin asil nedenleri hipertrofik
kardiyomyopati, koroner arter anormalikleri ve ya aritmojenik sag ventrikiil displazisidir (359-361) ve
patolojiler hipertansiyonla iligkili gorinmemektedir (2). Diger yandan, 35 yas civarinda egzersiz
iligkili ani 6liim olgularinin yaklasik %75’inde koroner kalp hastalig1 saptanmistir (362). Kan basinci
yiiksekliginin egzersiz iligkili ani Oliim sebebi olup olmadigi kesin olarak bilinmese de,
hipertansiyonun koroner arter hastaligi gelisimindeki major risk faktorlerinden oldugu kesinlik
kazanmistir (2).

Patofizyolojik kanitlara gore egzersiz sirasinda, miyokardial oksijen kullammindaki artisa es
zamanl olarak diyastol ve koroner perfiizyon siiresinin kisalmasi kalpte subendokardial seviyede
gegici oksijen yetmezligine yol agabilir ve bu durum oldukg¢a aritmojeniktir (363). Egzersizde kalp
atim hiz1 ve sistolik KB’daki ani artig, hastalikli arter segmentlerinde koroner arter spazmini
indukleyebilir ya da epikardiyal koroner arterlerdeki bikuilmeler, koroner damarlardaki trombotik
okliizyonlar ve zayif atherosklerotik plaklarda yirtilmaya yol agabilir. Bu durum da akut miyokard
enfarktiisiinii tetikleyebilir (364, 365). Hemodinamik cevap ve miyokardial oksijen kullanimu ile direk
iliskili risk faktorleri; yas, koroner arter hastalig1 varlig1 ve egzersiz siddetidir (366). Egzersize asir
kan basinci yaniti, iskemik kardiyak olaylar1 provake edebilir (363). Bu sebeple egzersiz receteleri
hazirlanirken minimum risk ve maksimum fayda ana hedef olmalidir (3).

Tablo 8’de yarigmali sporlara katilimla ilgili Oneriler 6zetlenmistir. Ayni1 Oneriler performans
arimi i¢in bos zaman aktivitelerinde yliksek siddette egzersiz yapmak isteyen bireyler icin de
gecerlidir (2). Dinamik sportif aktiviteler tercih edilmelidir bunlara eklenecek diisiik-orta siddetteki
direng egzersizleri zararsizdir ve kan basinci kontroliine katkida bulunur (335).
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Tablo 8. Hipertansif sporcularda spora katilim i¢in degerlendirme.

Risk Duzeyi Degerlendirme Uygunluk Onerilen Takip
Anamnez, FM,

Diisiik EKG, Egzersiz Testi, KB kontrol altinda ise Tim sporlar Yillik
EKO
Anamnez, FM, Yuksek statik-dinamik

- . KB ve risk faktorleri .
Orta EKG, Egzersiz Testi, Kontrol altinda ise sporlar (boks, bisiklet, Yillik

EKO dekatlon, kiirek, hiz pateni)

Tum yiiksek statik sporlar
(cimnastik, karate, halter, dag

Anamnez, FM, KB ve risk faktorleri tirmanisi, giires, viicut

Yksek EES Bgzersiz Testl, 1 trol altmda ise gelistirme, kayak, boks, Yillik
bisiklet, dekatlon, kiirek, hiz
pateni)
Sadece diisiik-orta dinamik
Anamnez, FM, KB ve risk faktorleri ve diisiik statik sporlar 6 avda
Cok Yuksek EKG, Egzersiz Testi, kontrol altinda ise, iligkili (bilardo, bowling, golf, biry
EKO bagka klinik durum yok ise  beysbol, masa tenisi,

voleybol, ciftler tenisi)

FM = fizik muayene, EKG = elektrokardiyografi, EKO = ekokardiyografi, KB = kan basinci

15. Hipertansif sporcu hangi ilaglar1 kullanabilir?

Hipertansiyonun non-farmakolojik tedavisi; tuz kisitlamasi, meyve ve sebze tiiketiminin
artirtlmasi, doymus yag aliminin azaltilmasi, alkol tiiketiminin erkeklerde 20-30 gr etanol/giin,
kadinlarda 10-20 gr etanol/gilin degerlerinin altinda olmasi, sigaranin birakilmasi ve kilo kontroliinii
icermektedir (19, 367) (Tablo 9).

Tablo 9. Hipertansiyonun 6nlenmesi ve tedavisinde yasam bigimi degisiklikleri

Degisiklik Oneriler Yaklasik SKB Azalmasi
Kilo vermek Normal viicut kiitle indeksinin saglanmast 5-20 mmHg, 10 kilo kaybi
Diyette sodyum kisitlamasi Tuz tiiketiminin 6 gr’in (NaCl) altinda olmasi 2 - 8 mmHg

Fiziksel aktivite Giin asir1 en az 30 dk hizli tempoda yiiriiylis 4-9 mmHg

Alkol tiiketiminin Erkeklerde 2 bardak 2-4 mmHg

kisitlanmasi Kadinlarda ve zayif erkeklerde 1 bardak alkollii igecek

DASH diyeti Sebze ve meyveden zengin, yag igerigi zay1f bir diyet 8-14 mmHg

[lag kullanmadan yasam stili degisiklikleri ile yeterli kan basinci diisiisiin saglanamadig1 1limli
HT hastalarinda ve daha ciddi HT u olan hastalarda ilag¢ tedavisi ile egzersizin kombine edilmesi
Onerilir (19, 109). Diiiretik, B-bloker, kalsiyum kanal blokeri, ACE inhibitéri ve angiotensin Il
reseptOr blokerleri ilaglar hipertansiyon tedavisindeki ¢esitli segeneklerdir (19, 367).

Egzersiz ile antihipertansif ila¢ tedavilerinin iligkisi degisik calisma sonuglar1 ile ortaya
konmustur (109, 368-371). B-bloker ajanlarin dayaniklilik egzersizi performansi diisiirdiigiine dair
giiclti kanitlar vardir (369). Egzersizi performansinda B1.,- bloker ajanlarla %40 ve ;- bloker ajanlarla
%20 diisiis saptanmustir (369). B-bloker kullanan hipertansiyon hastalarinda egzersiz sirasindaki kisisel
gayret artmaktadir, dolayisi ile bircok bransda doping kapsaminda degerlendirilmektedir (369). Bu
sebeple, yarismact hipertansif sporcularin tedavilerinde p-bloker ajanlarin  kullanimi uygun
olmayabilir. Fiziksel aktif hipertansif bireylerin bazilar1 B;-selektif ajanlan iyi tolere eder (6). Diger
antihipertansif ilaglardan kalsiyum kanal blokerleri, ACE inhibitorleri ve o-adrenoseptor bloker
ajanlarin egzersiz performansina 6nemli bir etkileri saptanmamustir (6). Eger etkileri mevcutsa da bu
etkiler, negatif yondedir (370, 372, 373). Pool ve ark.’lar1 (374) diltiazem kullaniminin egzersiz
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performansinin arttirilmasinda, kan basinci ve lipidlerinde diisiis agisindan diiiretik ve B-blokerlerden
daha avantajli oldugunu rapor etmislerdir. Diiiretikler, plazma voliimiinde azalma meydana getirmesi
dolayistyla sivi ve elektrolit dengesine etkileri nedeni ile hipertansif sporcularda iyi bir tercih
olmaktan uzaktir (2). Ayrica, hipokalemi varliginda diliretikler egzersiz sirasinda aritmileri
tetikleyebilir (368, 371), kas kan akimi azaltarak iskelet kasinda nekrozu gelismine neden olabilir ki
bu durum rabdomiyoliz ve akut renal yetmezlikle sonug¢lanabilir (375). Ditiretik ve B-bloker ilaglarin
baz1 spor branslar1 i¢in doping listesinde yer aldigi unutulmamalidir. Kalsiyum kanal blokerleri, a-
blokerler ve vazodilator ilaglar akut egzersiz sonrasi hipotansif atagi provake edebilir, bu yiizden
soguma periyodunun uzun tutulmasi énerilmektedir (279, 376).

Ilag tedavisi ve egzersizin kan basincina kombine etkisi ile ilgili cok az bilgi olmakla beraber
yapilan galismalarin sonuglari da tutarsizdir (109, 368, 369, 371). Keleman ve ark.’lar1 (377) ve
Stewart ve ark.’lar1 (378) 51 hipertansif hastaya ¢ift kor dizayn edilen ¢alismalarinda, 3 antihipertansif
ilag grubuna ayirmistir (plasebo, propranolol, diltiazem). Bu arastiricilar hastalarma 10 hafta siire ile
istasyan/dongiilii (circuit) agirlik ¢aligmasi ve aerobik egzersiz programi uygulamislardir. Her 3 grupta
da anlamli kan basinci diigiisii saptanirken, gruplar arasi anlamli fark bulunamamistir. Diger yandan,
propranolol grubunda egzersiz performansi etkilenmistir.

B-blokajin kardiyoselektivite ve intrinsik sempatomimetik aktivite (ISA) ozellikleri, egzersiz
etkinliginde rol oynayabilir (128). Duncan ve ark.’lar1 (380) 50 hipertansif yetigkini randomize olarak
plasebo, propranolol (ISA degil) ve pindolol (ISA) gruplarina ayirip, 22 haftalik ¢ift kor egzersiz
progranu uygulanustir. ilaclar egzersiz baglamadan 6nce KB 140/90 mmHg nin altinda olacak sekilde
titre edilmistir (380). Bu calismada, Keleman ve ark.’larinin (377) bulgular ile benzer bir sekilde kan
basinci diisiisiinde 3 grup arasinda anlamli farlilik bulunamamustir. Benzer sekilde planlanan diger bir
calismada Gordon ve ark.’lart (379) plasebo, propranolol (non-selektif) ve atenolol (B;selektif)
gruplarinda egzersiz performansi karakteristikleri incelenmistir. VOymas ve dayaniklilik siireleri
propranolol grubunda en diisiik, atenolol grubunda diisiik ve plasebo grubunda normal bulunmustur
(379). PB-blokajin egzersiz sirasinda termoregiilasyonu etkiledigini (379) ve egzersizin lipidleri
diistiriicii etkisini zayiflattigini goz ardi etmemek gerekir (380).

Hipertansiyonun antihipertansif ila¢ ve egzersizle kombine tedavisinde, B-blokerler tercih
edilmemektedir (109, 282-285, 368, 379). Fakat egzersiz yapan bir hipertansif bireyde B-bloker
kullanim gerekiyorsa, B;-selektif blokerler tercih edilmelidir (128).

Hem pB-bloker hem de diiiretik antihipertansif ilaglar, sicak ve/veya nemli hava kosullarinda
egzersiz sirasinda termoregiilasyon yetenegini bozar ve hipoglisemiyi provake ederler (376, 381). Bu
sebeplerle, bu ilaglar1 kullanan kisiler sicak ve/veya nemli kosullarda egzersiz yapacaklarsa yeterli
hidrasyon, uygun giyim tarzi, egzersiz i¢in giiniin en uygun zamani, ila¢ dozu ve zamanlamasi ve
hipoglisemiden korunma yontemleri ve de sicak ¢arpmasi konusunda bilgilendirilmelidir (3).

Fiziksel olarak aktif kisilerde farmakolojik tedavide tercih edilecek ideal ilag: 1)
arteriyel kan basincini sadece istirahatte degil, aktivite sirasinda da diisiirmelidir, 2) total
periferik direnci azaltmalidir, 3) egzersiz kapasitesini etkilememelidir (3). Bu nedenlerden
dolay1 hipertansif sporcularin ila¢ tedavilerinde secim ACE inhibitorleri (ACE inhibit6rlerine
intolerans varsa angiotensin Il reseptor blokerleri) ve kalsiyum kanal blokerleri yoninde
olmalidir. ACE inhibitorleri ve angiotensin II reseptdr blokerlerinin kombinasyonu
onerilmemektedir. Ugiincii bir ilaca ihtiyag duyulursa diisiik doz tiazid-tlirevi didretik,
potasyum tutan bir ajanla kombine edilip tedaviye eklenebilir. Antihipertansif ilaclarin statik
sporlardaki performanst bozduguna dair kanit yoktur (3).

16. Sonug

Egzersizin kan basmci diislriicii etkisi, egzersiz programinin erken donemlerinde bile
gozlenmektedir (1.-10. haftalar) (152). Kronik ve akut olarak kan basincinin azalmasinda orta siddetli
egzersiz programlarinin etkili oldugu gozlemlenmistir (382). Bu siddet, ortalama olarak maksimal
aerobik kapasitenin %40-60"na, egzersiz siddetini subjektif degerlendirme Borg Cetveli’nde (6-20
arasinda 6l¢eklendirilen) 12-13 seviyelerine denk gelmektedir (382). Aerobik egzersizlere olan uyum
arttikca egzersiz siiresi artirilabilir (288). Egzersiz siddeti ise iki haftada bir %5 arttirilabilir, ancak
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maksimal kalp atim hizinin %70’inin asilmamasina dikkat edilmelidir (383). Egzersiz programlarinda
giinliik 1stnma ve soguma egzersizleri igin ayrilan siirenin disinda aralikli ya da devamli toplam 30-60
dakikalik egzersiz Onerilmektedir (382). Bir saatten fazla siliren programlarda egzersizi birakma
sikligmmin arttig1 bildirildigi icin egzersizin devamlilifi agisindan egzersiz siliresinin ¢ok uzun
olmamasina dikkat edilmelidir (384). Kuvvet egzersizlerinin daha ¢ok ana kas gruplarina uygulanmasi
onerilir ve izometrik egzersizlerden kacimlmalidir (382). Kisinin kaldirdig1 agirlik miktar1 mutlaka
takip edilmelidir (382). Disiik direng, ¢ok tekrarli kuvvetlendirme egzersizleri idealdir (382).
Amerikan Spor Hekimligi Koleji hipertansif orta yas bireylerde biiyiik kas gruplarina haftada 2-3 kez,
3 set, 8-10 kas grubunu iceren, 8- 15 tekrarli kuvvetlendirme egzersizlerini Onerirken, yaslilarda
biiytik kas gruplarina haftada 2-3 kez, 1 set, 8-10 kas grubunu iceren 8-15 tekrarli kuvvetlendirme
egzersizlerini onermektedir (383, 385). Egzersiz regetesi, kisinin kardiyovaskiiler ve kas iskelet
durumu ve de isteklerine 6zgun olmalidir. Kan basincini azaltici kapasitesinin ideal diizeyde olmasi
icin egzersizin siddeti, tipi, siklig1 ve siiresi titizlikle belirlenmelidir. Elde edilen bulgular 1s1ginda
hipertansif bireylerin egzersiz recetesinin su sekilde olmasi onerilmektedir (194, 382, 386) (Sekil 1,
Tablo 10):

e Egzersizin tipi: Biiyiik kas gruplarini igeren, siireklilik saglanabilen ve ritmik olan

aerobik egzersizler, kuvvetlendirme egzersizleri ve denge egzersizleri.

e Egzersizin sikhgr: Tercihen haftanin tiim glinlerinde (en az 3 - 5 glin).

e Egzersizin siddeti: Orta siddetli egzersiz (VOzmaks’ 1n 40-60%).

e Egzersizin suresi: 30-60 dakikalik devamli egzersizler.

Sekil 1. HT tedavisinde egzersiz planlamasi.

—| RiSK DUZEYi 777 IV

| Yiiksek - Gok Yiiksek Risk |

KB diizeyi ?

Diisuik - Orta Risk

KB diizeyi ?
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Tablo 10. HT tedavisinde egzersiz planlamasi.

Hasta Kategorisi A B C

Egzersiz testi Gerekli degil Gerekli Gerekli
Monitorizasyon  Gerekli degil Istege bagh Gerekli
Egzersiz Tipi yiiriime, jogging, bisiklet, yiizme, direng egzersizi (diisiik kilo, yiiksek tekrar)
Sikhik 6-7gin 5-7qin 3-5gin

ilk 3 hafta: % 40 - 50 VO,maks
Yogunluk % 50 - 75 VO,max 4 - 6 hafta: % 50 - 60 VO,maks
> 6 hafta: % 50 - 75 VO,maks
ilk 3 hafta: 20 - 30 dakika
4 - 6 hafta: 30 - 45 dakika
Sire 30 - 60 dakika
> 6 hafta: 30 - 60 dakika

Haftada en az 150 dakika olacak sekilde
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Dislipidemi ve Egzersiz

Dr. Bedrettin Akova

1. Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklar gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ana saglik sorunlarindandir
(62,97). Koroner kalp hastaliklar1 degisik birgok risk faktoriiniin etkilesimi ile olustugundan, biitiin
risklerinin birlikte degerlendirilmesi 6nemlidir. Major kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda genetik,
diyabet, hipertansiyon, sigara icimi ve dislipidemi sayilabilir. Bu risk faktorleri arasinda en
onemlilerinden biri dislipidemidir. Dislipidemi genetik, ¢cevre ve yasam tarzina bagli olarak ortaya
cikmaktadir (62,89). Dislipidemi kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda biiylik oranda degistirilebilir
bir risk faktorii olup, total kolesterol (TK), diisiik-dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K), trigliserid
(TG) vyiiksekligi ile yiksek-dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) disiikliigii gibi bulgularla
karakterizedir(82,111,128). Ayrica giincel uygulamalarda lipoprotein gostergelerinden olan lipoprotein
partikiil boyutu ve sayisi, apolipoproteinler, trigliseridden zengin lipoproteinler ve total
kolesterol/HDL-kolesterol orani (TK/HDL-K) da risk faktorleri arasinda degerlendirilmektedir
(62,82).

Kardiyovaskiiler hastalik gelisim riskinin azaltilmasi bakimindan lipid ve lipoproteinlerin
diizeltilmesi birincil ve ikincil Onlemler arasinda yer almaktadir. Dislipidemilerin giincel tedavi
yaklagiminda ilag tedavisi (0zellikle statinler) ve yasam tarzi degisiklikleri 6nemli yer tutmaktadir. Her
ne kadar farmakolojik ajanlar tedavide en O6nemli kose tasi olsalar da, yan etkileri, maliyetleri ve
gereksiz yere erken kullanilmalar1 baz1 sorunlar ortaya ¢ikarmaktadir. Ozellikle diyet ve egzersiz gibi
yasam tarzi degisikliklerinin 6nemli unsurlari1 bazen g6z ardi edilmektedir (58,62,82). Halbuki duzenli
yapilan egzersiz ile fiziksel aktivite diizeyi artan bir bireyde kardiyovaskiiler hastaliklara yakalanma
riski ciddi bir sekilde azalacaktir.

Bu bilgiler 1s1ginda bundan sonraki boliimde kisaca dislipideminin epidemiyolojisi, siniflamasi
ve tani-tedavisine deginilecek ve egzersizin lipid metabolizmasini ne sekilde etkiledigi, hangi egzersiz
tipinin tercih edilmesi gerektigi, egzersiz siddetinin dnemi ve dislipidemi de egzersiz yanitini etkileyen
faktorler ele alinacaktir.

2. Dislipideminin epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklarin Amerika Birlesik Devletleri’nde 80 milyon kisiyi etkiledigi ifade
edilmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli risk faktorlerinden biri olan dislipidemilerin ise
98.6 milyon (%45.3) eriskin Amerikaliy1 ilgilendirdigi saptanmustir (56). Total kolesterol seviyesi
207 mg/dL olan genglerde, total kolesterol seviyesi 172 mg/dl olanlara oranla 40 yil iginde
kardiyovaskiiler hastalik gelisme ihtimalinin 5 kat daha fazla oldugu belirtilmektedir (66). Ulkemizde
lipoprotein ve apolipoproteinlerin incelendigi 20 yas ve {izerindeki niifusta 3687 kisinin katilimi ile
yapilan uzun soluklu TEKHARF ¢aligmasi (97) sonuglarini degerlendirecek olursak :

2.1. Total kolesterol diizeyleri: Diinya Saglik Orgiitiiniin 35-64 yas kesimi icin yapilan
standardizasyonundan sonra ortalama total kolesterol konsantrasyonlar1 erkekte 185 mg/dl, kadinda
192 mg/dl bulunmustur. Bu degerler Kuzey Avrupa iilke vatandaglarindan 40-50 mg/dl daha diisiik
olup Akdeniz popiilasyonlarimin da altinda go6ziikmektedir. 1990°da yaklasik 7.5 milyon kiside
hiperkolesterolemi (=200 mg/dl) ve yaklagik 200.000 kiside ailesel hiperkolesterolemi (>300 mg/dl)
bulunmustur. 2000 yilinda bu oranlar hiperkolesterolemi i¢cin 30 yas ve fistii, erkeklerde %28,
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kadinlarda ise % 35’e ulasmistir. Bu verilerin Amerika Birlesik Devletlerinde 20-75 yas araliginda
erkeklerde % 48, kadinlarda % 35 olan hiperkolesterolemi oranlarina gore daha iyi degerler oldugu
soylenebilir.

2.2. Trigliserid duzeyleri: Ortalama 30-69 yas arasinda erkeklerde 149, kadinlarda 126 mg/dL
trigliserid duzeylerine rastlanmaktadir. Trigliserid dizeyi 150 mg/dL’den yiiksek oldugunda
hipertrigliseridemiden sz edilir. 30 yas ve ustii eriskin erkeklerin % 39.6’s1, kadmnlarin ise %
29.2°sinde hipertrigliseridemi vardir. Buna gore iilkemizde yaklasik toplam 11,6 milyon kiside
hipertrigliseridemi oldugu soOylenebilir. Metabolik sendrom g6z Onilinde bulunduruldugunda,
hipertrigliserideminin 6nemi daha da belirginlesmektedir.

2.3. HDL-kolesterol diizeyleri: Tiirk eriskinlerinde ortalama HDL-kolesterol diizeyi erkeklerde
37.2 mg/dl, kadinlarda ise 44.9 mg/dL’dir. Yetiskinlerimizde rastlanan HDL-kolesterol duzeyleri,
Amerikalilar veya Almanlara gore her iki cinsiyette %20 oraninda diisiik saptanmigtir. HDL-K’0n 40
mg/dI’nin altinda olmas1 diisik HDL-K olarak kabul edilmektedir. TEKHARF ¢alismasinda
erkeklerde % 64, kadinlarda % 35.5 oraninda diisiik HDL-K saptanmistir. Bu da yaklasik olarak 23
milyon kiside diisiik HDL-K oldugunu géstermektedir. HDL-K’iin 12 mg/dL azalmasi koroner riski
%36 oraninda arttirmaktadir. HDL-K disiikliigiinii etkileyen faktorler arasinda yas, sigara kullanimu,
hipertrigliseridemi, bel gevresi, fiziksel inaktivite, serum aglik insiilini ve C-Reaktif protein dizeyi
sayilabilir.

2.4. LDL kolesterol yiiksekligi: 2001/02 taramasinda ortalama degerler 842 erkekte
114.6+34.7 mg/dl, 999 kadinda 122.4+38 mg/dl bulunmustur. Yetiskinlerimizde rastlanan LDL-
kolesterol diizeyleri, Amerikali veya Danimarkalilara kiyasla, her iki cinsiyette 30 mg/dl daha
diisiiktir. TEKHARF c¢aligmasina gore smirda yiiksek ve yiiksek LDL kolesterol (>130 mg/dl)
degerleri, erkeklerin %31’inde, kadinlarin %38’inde izlenmistir. Kardiyovaskiiler hastaligi olan
bireylerde, iilkemizde normal LDL diizeylerine ¢ok sik rastlanabilecegi ger¢cegi unutulmamalidir.

2.5. Total kolesterol/HDL-K Oram: LDL-kolesterolii normal simirlarda bulunan bireylerde,
koroner hastalik riski HDL-kolesterol konsantrasyonuna bagl olarak yiiksek veya diisiik olabilir. Bu
gibi durumlarda TK/HDL-K oran1 ozellikle bizim gibi trigliserid diizeyleri yiiksek, metabolik
sendroma ¢ok sik rastlanan toplumlarda koroner riski daha iyi tayin ettigi ifade edilmektedir.
TK/HDL-K ortanca degeri 30-69 yas kesiminde erkek ve kadinlar igin sirasiyla Almanlarda 4.6 ve 3.5,
Amerikalilarda 4.5 ve 3.8 iken, ililkemizde yaklasik 0.6 birim daha yiiksek saptanmig olup 5.18 ve
4.25°dir. TEKHARF 2001/02 serisinde erkeklerin dortte biri (%25’i) 6 birimin Ustlinde, %37’si
genelde yiiksek risk kabul edilen 5.5’in {izerinde bir orana sahipken, 2003/04 taramasinda ise ortanca
kolesterol oran1 kadmlarda 4.4 olup %32’sinde 5.0 {izerinde ytliksek bulunmustur.

2.6. Serum total ve HDL fosfolipidleri: Fosfatidilkolin, sfingomyelin, lizo-fosfatidilkolin gibi
fosfolipidler ve okside formlari, aterogenez ve inflamatuar siire¢lerde biyolojik olarak aktif olarak yer
alirlar. Fosfolipidler, serum lipoproteinleri ve hiicre membranlarinin yapisal elemanlar1 oldugu gibi,
ligand ve reseptdr olarak kolesterol transportunda islev gormektedirler. Total fosfolipidler (TFL)
heterojen Ozellikte olduklar1 icin alt gruplarini degerlendirmek gerekir. Serum total ve HDL
fosfolipidlerinin (HDL-pl) koroner kalp hastalig1 ve metabolik sendrom gelisim riskinde 6nemli rolleri
vardir. Serum TFL ve HDL-pl diizeyleri kadinlarda (TFL 217 +45, HDL-pl 94 +27 mg/dl) erkeklerden
(TFL 202+38, HDL-pl: 87+25.6 mg/dl) daha yiksektir (47). Serum TFL; HDL-dis1 kolesterol, apo B,
trigliseridler, kompleman C3 ve GGT gibi bircok parametre ile iliskisi vardir. TFL’de 40 mg/dl’lik bir
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artisin metabolik sendrom riskini %33 arttirdigi saptanmistir (47). Buna karsin HDL-pl’nin Turk
toplumunda metabolik sendroma karst %18 civarinda bir koruma sagladig: ifade edilmektedir (97).
HDL-pl yiikselmesi cinsiyet, yas, LDL-K ve trigliserid gibi parametrelerle birlikte ele alindiginda
koroner kalp damar hastalik olasiligin1 %32 oraninda azaltabilmektedir (47).

2.7. A-l1, A-1l ve B apolipoproteinleri: Lipoproteinlerin {istiinii orten protein unsurlarina
apolipoprotein (apo) denir. Apo A-I silomikron HDL’de, apo B ise VLDL, LDL ve lipoprotein (a)
yapisinda bulunmaktadir. TEKHARF ¢aligmasinin (97) 2001-02 serilerinde ortalama apo B degerleri
erkekte 114.1+46 mg/dl, kadinda 114.6+46 mg/dl olarak tespit edilmistir. Apo A-1 seviyeleri ise
erkek ve kadinlarda sirasi ile 124.2+ 4 ve 136.6£5 mg/dl olarak saptanmistir. Apolipoproteinler
koroner riski degerlendirmek amaciyla kullanilirlar. Ayrica tedavi etkisinin denetlenmesinde
yararlanilirlar. “Center for Disease Control” standardizasyonuna gore 1.2°den diisiik bir apo A-l/apo
B orani, ateroskleroz riskinin net bicimde arttigin1 ifade eder. Normal sinir olarak apo A-I igin 110-
160 mg/dl, apo B i¢in 70-130 mg/dl olarak belirtilmistir (CDC standardina gére 50-90 mg/dl) (36).
Kardiyovaskiiler hastalik gelisim riskini degerlendirmede kiigiik, yogun LDL pargaciklarinin sayisini
yansitan apoB diizeylerinin, lilkemizde LDL-kolesterole oranla her iki cinsiyette de daha iyi sonug
verdigi ifade edilmektedir. Hipertrigliseridemi ile birlikte apoB yiiksekligi riski daha da arttirmaktadir.

Apo A-1I’nin, apo A-I gibi antiaterojen 6zelliklere sahip olmadig1 diisiiniilmektedir. Fakat apo
A-Il iceren HDL fraksiyonun da azalmanin kalp damar hastaliklari riskini biraz yiikselttigi
gbzlemlenmistir (97). Apo A-II’nin enflamasyon belirtegleri ve pihtilasma sistemi ile olan iliskileri
apo A-II'nin aterogenezde rol aldigimi disiindiirmektedir. Apo A-II’nin diyabet ve metabolik
sendromla iligkisi ise hala incelenmektedir. Apo B’nin >120 mg/dl olmas1 yiiksek risk anlamina
gelmekte olup TEKHAREF ¢aligsma (97) sonuglarina gore orani erkeklerde %34 (=201/593), kadinlarda
ise %33 (=203/614) olarak saptanmugtir. Diisiik apo A-1 (<110 mg/dl) seviyelerine ise erkeklerde %30
(=134/444), kadinlarda %18 (=80/455) oraninda rastlanmistir. Bir risk faktéri olan A-I/apo B oraninin
1.2’den diigiik degerleri ise erkeklerin %54 tinde, kadinlarin ise % 40’ inda gézlemlenmistir (36).

ApoE genotipi 1583 kiside incelenmis ve dagilimi su sekilde saptanmistir; homozigot E3
%74.1, E3/E2 %11.2, E4/E3 %12.2, E4/E2 19 %1.2, E4 ve E2 homozigotlar %0.6 (97). Serum apo B
degerlerinin dagilimi buna paralellik gostermektedir.  Ortalama serum apo B seviyeleri E2
tastyicilarindan (95 mg/dl), E3 homozigot (108.4 mg/dl), ve E4 grubunda 113 mg/dl’ye dogru giderek
yukselmektedir. Toplum genelinde apoE dizeylerinin aterojen dislipidemideki roli ve apoE
genotipinden ne derece bagimsiz oldugu ise iyi bilinmemektedir. TEKHARF (97) verilerine gore
ortalama yas1 54 olan toplam 222 erkek ile 234 kadinda apoE ortanca deger araligi 3.93 (1.75-5.82)
mg/dl bulunmustur. Homozigot E3 alel sahiplerine kiyasla, E4 alel tasiyicilari, ortalama 1.0 mg/dl
olmak Uzere daha ylksek degerlere sahiptir. ApoE genotipi li¢ gruba ayrilabilir: a) E2/E2, E3/E2, b)
homozigot E3, c) E4/E3, E4/E4. ApoE serum diizeyleri apoE genotipine gore degismektedir. ApoE
seviyesinin ikiye katlanmasi total kolesterol , yiikksek apo B (>120 mg/dl) olasilig1 ve trigliserid/HDL-
kolesterol dislipidemisi olasiligin1 apoE polimorfizminden bagimsiz olarak arttirmaktadir.

2.8. Lipoprotein (a) [Lp(a)]: Ortalama yas1 55.5£12 olan 608 erkek ve 701 kadinda, ortanca
degerler sirasi ile 9.23 (3.85; 19.75) mg/dl ve 11.4 (4.8; 24.4) mg/dl saptanmustir (96). Lp(a) genel
diizeyleri diger iilkelere oranla genel olarak iicte bir oranda diisiik goziikmektedir. Ozellikle
kadinlarda kalp damar hastaligi riski bakimindan 6nemli oldugu belirtilmektedir.

3. Dislipideminin tanimi, patofizyolojisi ve simiflamasi

Kandaki yaglarin diizeylerinde ve oranlarinda basta kalp-dolasim sisteminde olmak tizere farkli
sorunlara yol acgabilecek degisikliklere dislipidemi denir. Dislipidemi, genetik ve sekonder birgok
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faktorle karsimiza ¢ikabilmektedir (89,104)

Lipoproteinler kandaki yaglar1 tasiyan makromolekiiler kompleks yapilardir. Lipoproteinlerle
taginan major lipidler; trigliseridler, kolesterol, fosfolipidler ve basta E vitamini olmak {izere yagda
eriyen vitaminlerdir. Lipoproteinler ayrica 6zellesmis proteinler olan apolipoproteinleri de igerirler.
Apolipoproteinler enzimler igin kofaktdr, hiicre yuzeyi reseptérler icin ligand ve lipoproteinler icin
yapisal protein olmak gibi lipoprotein metabolizmasindaki birgok fizyolojik fonksiyonu
saglamaktadirlar (105). Lipoprotein partikiilleri temel olarak silomikronlar ve silomikron kalintilari,
cok diistik dansiteli lipoproteinler (VLDL), orta dansiteli lipoproteinler (IDL) veya VLDL kalintilar1,
diisiik dansiteli lipoproteinler (LDL) ve yiiksek dansiteli lipoproteinler (HDL) olarak siniflandirilirlar.
Temel lipid icerikleri ve fonksiyonel olarak 6nemli apolipoproteinleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Lipoprotein metabolizmasinin ¢alisma sekli ve genetik sorunlarin etkiledigi alanlar1 gosteren
sema Sekil 1’de gosterilmistir. Diyetle alinan yag ve E vitamini, incebagirsaklardan absorbe edilip
trigliseridden zengin silomikronlara dontstiiriiliir. Bu silomikronlar apoB-48 diye bilinen apoB’leri
icerir. Endotel kokenli lipoprotein lipaz (LPL) yardimu ile silomikronlardaki trigliseridler hidrolize
edilir ve bu iglem i¢in kofaktor olarak apoC-I1 gerekir. LPL veya apoC-II yetmezliginde 6zellikle akut
pankreatit riskinin arttigi ciddi hipersilomikronemi ve hipertrigliseridemi gozlenir (109). Silomikron
kalintilarinin bir miktar aterojenik potansiyel tasidigi varsayilmaktadir (89). Yeteri kadar trigliserid
hidrolize olduktan sonra geriye kalan silomikron kalintilar1 karacigerdeki kalit1 reseptériine apoE’nin
baglanmasi ile dolagimdan kaldirilir. Bu noktadaki genetik sorunlar veya apoE yetmezIligi silomikron
kalintilarinin temizlenmesinde defekt olusturur (22).

Tablo 1. Lipoproteinlerin temel lipid ve apoprotein icerikleri (104).

Lipoprotein Major Lipid Major Apolipoprotein  Elektroforez Islev
bandinda yeri

Silomikronlar Trigliserid ApoB-48, apoC-II Elektriksel alanda  Eksojen trigliseridin
hareketsiz transportu

VLDL Trigliserid ApoB-100, apoC-1l Prebeta Endojen trigliseridlerin
lipoprotein transportu

“VLDL Trigliserid, ApoB-48 veya B-100,

Kalintilar1” kolesterol apoE

LDL Kolesterol, E ApoB-100 Beta lipoprotein Ekstra hepatik

vitamini hiicrelere kolesterol

tagima ve hiicresel
kolesterol dengesinin
dizenleyici

HDL Kolesterol ApoA-I1, apoA-II Alfa lipoprotein Kolesteroliin karacigere
goturtlmesi. Hiicresel
kolesterol dengesi ve
lipoliz diizenleyici

Karaciger lipidleri E vitamini ve apoB-100 icerigi birlikte trigliseridden zengin olan VLDL’ye
doniistiiriir. VLDL iginde ayrica apoC serisi de (C-1, C-ll, C-III) bulunmaktadir. Toplam serum
kolesterliniin %10-15’i VLDL ile tasinir (89). LPL ile hidroliz sonrasi, silomikronlarda oldugu gibi
bir kissm VLDL kalintilar1 da apoE yardimu ile karacigere tekrar alinir. VLDL kalmtilarinin 6nemli bir
kismi endotelyal hepatik lipaz vasitasi ile LDL’ye dontstiirtiliir. Hepatik lipaz yetmezliginde de
lipoprotein kalintillar1 birikmektedir (19). VLDL kalmtilarinin da ateroskleroza katkida bulundugu
diistiniilmektedir (89). Total serum kolesteroluniin %60-70 gibi 6énemli kismi LDL de bulunmaktadir.
LDL, kolesteril esterlerini ve E vitaminini degisik bir¢ok dokuya tasir, fakat plazmadaki LDL’nin
onemli bir kismu hepatik LDL reseptoriine apoB-100’{in baglanmasi ile dolasimdan kaldirilir. LDL
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reseptoriinde veya apoB reseptér baglanma bolgesinde genetik defekt olmasi durumunda kandan
LDL’in elimine edilmesi aksar (16,136) . LDL aterosklerozda en ¢ok Uzerinde durulan lipoproteindir
(89).

HDL metabolizmasi degisik enzimler ve transfer proteinlerinin yer aldigi ve halen tam olarak
anlagilmamis kompleks bir siiregtir (127). HDL serum kolesteroltinin %20-30’unu barindirir ve genel
olarak ateroskleroza karsi koruyucu oldugu kabul edilen lipoproteindir (89). HDL’deki temel
apolipoprotein apoA-I dir. ApoA-I’in ana kaynaklar1 karaciger ve incebagirsaklar olup, ATP-baglayan
kaset protein A1 (ABCA 1) ile hiicrelerdeki asir1 kolesterolii temizler. Esterifiye olmamis kolesterol
HDL ile birlikte lesitin kolesterol agil transferaz (LCAT) yardimu ile kolesteril esterlerine doniisiir ve
HDL partikili bayir. ABCAL, apoA-I ve LCAT daki genetik defektler diisik HDL seviyelerine yol
acar ve bu duruma “hipoalfalipoproteinemi’” denir. HDL kolesteril esteri, kolesteril ester transfer
protein (CEPT) ile LDL gibi apoB iceren lipoproteinlere transfer olabilir ve LDL reseptori ile
karacigere donebilir. HDL ayrica bir miktar kolesterolii temizleyici reseptér B1 (SR-B1) araciligr ile
karacigere ulastirir. Asirt miktarda kolesteroliin periferik hiicrelerden alinip safra ile atilmak iizere
karacigere transfer igslemine “ters kolesterol transportu™ denmektedir.

Bu bilgiler 1s1g1inda lipoprotein kalintilarinin ve 6zellikle LDL’in yiiksek derecede aterojenik
oldugunu sdyleyebiliriz. Buna karsin HDL’in ise “ anti-aterojenik’ oldugu kabul edilebilir. Ozellikle
genetik dislipidemilerin klinik sonuglar1 azalan veya artan lipoprotein tipine gore degismektedir.
Silomikron yiikselmesi sonucu pankreatit, LDL ile lipoprotein kalintilarimin artmasi ve HDL’de
azalma ile erken ateroskleroz ve azalmis VLDL ve LDL seviyelerinde ise retinal ve norolojik
hastaliklar goriilebilmektedir (103). Genetik dislipoproteinemileri bu anlamda 5 ana gruba ayirarak
inceleyebiliriz (Tablo 2) (104).

Tablo 2’de goriildugii gibi lipoprotein metabolizmasinda dogustan kaynakli bir¢ok alt grup yer
almaktadir ve bunlarin sonucunda spesifik olarak bazi lipoproteinlerin seviyesinin kanda yiikseldigi
veya azaldig1 goriilmektedir. Bu degisikliklerin en belirgin sonucu ise erken aterosklerozdur. Diinyada
bircok toplumu ilgilendiren genetik kdkenli bu sorunlarin erkenden kalp damar hastaliklarina yol
agmasi kagimilmazdir. Tarama ve dogru tani ile birgok yasam tehdit edici durumun &niine gegilmesi
almacak onlemler ve uygun tedavi ile miimkiindiir. Kan lipoproteinlerinin sekonder nedenlerle
yiikselebilecegi unutulmamalidir. Sekonder dislipidemi nedenleri Tablo 3 de gosterilmistir.
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Sekil 1. Lipoprotein metabolizmasi ve genetik sorunlar.

ince
Bagirsaklar

Kalinti Silomikron

(7)

Karaciger .
g /A- Hucre
y pY

Al (11) @
Al
> ABCA-1
Kolesterol
(8 —
LCAT HDLs

Havuzu
N

LDL reseptori

J

(5)

(6)

Genetik Defektler: (1), Lipoprotein Lipaz (LPL) yetmezligi; (2), apoC-ll yetmezligi; (3), apoE yetmezligi veya
mutasyonu; (4), hepatik lipaz (HL) yetmezligi; (5), LDL reseptor yetmezligi veya mutasyonlari; (6), reseptor
baglanma bolgesinde apoB-100 mutasyonu; (7), apoA-l yetmezligi veya mutasyonlari; (8), LCAT yetmezligi;
(9), mikrozomal transfer protein (MTP) yetmezligi; (10), apoB-100 sentezi veya bolinmiis mutasyonlari; (11),
ABCA1 yetmezligi veya mutasyonlari.

Kisaltmalar: C-Il, apoC-II; B, apoB; E, apoE; A-l, apoA-I; VLDL, ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein; IDL, orta
dansiteli lipoprotein; LDL, diistik dansiteli lipoprotein; HDL, yliksek dansiteli lipoprotein; LCAT, lesitin
kolesterol acil transferaz: ABCA1. ATP-baglavan kaset brotein Al: SR-B1. temizlevici reseotor B1
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Tablo 2. Primer genetik dislipoproteinemiler (104).

Dislipoproteinemi  Bozukluk Etkilenen Gen Primer Kromozom Lipoprotein Klinik
Kaynak Lokalizasyonu
(1)t Llpclnlpir.otem lipaz LPL Yag, kas 22 Silomikronlar T,
. T . yetmezligi - .
Hipertrigliseridemi (2) Apolipoprotein C-I1 apoC-11 Karaciger 19913 trigliserit T, LDL T,  Pankreatit
. HDL
yetmezligi
- (if:)AIIes-el o apoE Karaciger 19q13 Kalmtilar T,
Kombine disbetalipoproteinemi wialiserit * TK 1 Erken
Hiperlipidemi (4) Hepatik lipaz HL Karaciger 15¢22 g ' ' ateroskleroz
. HDL normal veya T
yetmezligi
(5.1) Ailesel Diisiik dansiteli Karaciger 19p13
hiperkolesterolemi lipoprotein reseptori
(Homozigot)
. i isii iteli ig Trigliserit normal,
Hiperkolesterolemi (5 2) Ailesel _ ]_)u$uk da_nSIteII o Karaciger 19p13 g Erken
hiperkolesterolemi lipoprotein reseptori LDL T,
i ateroskleroz
(Heterozigot) HDL {
(6) Defektif apolipoprotein ~ apoB-100 Karaciger 2p24
B-100
(7.1) Apolipoprotein A-1 apoA-1 Karaciger, 11923
yetmezligi (ailesel) ince bagirsak
(7.2) Apolipoprotein A-1 apoA-1 Karaciger, 11923 Trigliserit n veya T,
yetmezligi (yapisal ince bagirsak kolesterol normal
Hipoalfalipo- mutasyon) ABCAl Tiim dokular 9931 HDL { Erken
proteinemi (7.3)Tangier hastalig1 LCAT Karaciger 16922 ateroskleroz
(8.1) LCAT yetmezligi LCAT
(komple) Karaciger 16022

(8.2) LCAT yetmezligi
(kismi)
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Hipolipoproteinemi

(9) Abetalipoproteinemi

(10.1)
Hipobetalipoproteinemi
(homozigot)

(10.2)
Hipobetalipoproteinemi
(heterozigot)

Mikrozomal transfer
protein (MTP)
apoB-100

apoB-100

Karaciger,
ince bagirsak
Karaciger

Karaciger

2p24

2p24

VLDL !, LDL,
HDL |

Norolojik
hastalik

129



Tablo 3. Sekonder dislipidemiler (89,101)

Yiksek kolesterol, LDL-K seviyeleri

Yiiksek trigliserid, diisiik HDL-K seviyeleri

Hastahklar

Koti kontrol edilmis diyabet

Hipotiroidi

Obstriiktif karaciger hastaligi

Nefrotik sendrom

Uremi

Ortostatik protein(ri

Disproteinemiler ( myelom, makroglobilinemi)
Akut intemittan porfiri

Anoreksia nevroza

Cushing sendromu

Koétii kontrol edilmis diyabet

Alkolik hepatit, alkolizm

Agir metabolik stres (MI, serebrovaskiiler aksedan)
Hipotiroidi

Obstriiktif karaciger hastaligi, akut hepatit

Nefrotik sendrom

Disproteinemiler, sistemik lupus

Glikojen depo hastaligi

Idiopatik hiperkalsemi

Klorine hidrokarbona maruz kalma

Diyet

Asir satiire yag, kolesterollil tiriin tiiketimi

Asin alkol (HDL-K’ii arttirabilir)

ilaclar

Kortikosteroidler
Anabolik steroidler

Kortikosteroidler
Ostrojenler, oral kontraseptifler

Sentetik A vitamini tiirevleri
B-blokerler

Anabolik steroidler

Nikotin

Cinko

Progestinler
Tiyazid diuretikleri

4. Dislipidemilere klinik yaklasim: Tan1 ve tedavi algoritmasi
4.1. Dislipidemilerin klinik 6nemi
4.1.1. Tedavide ana hedef: LDL-K

Bir¢ok epidemiyolojik, randomize kontrollii ve ¢ok merkezli arastirma sonuglarina gore
hazirlanmig olan Amerikan Ulusal Kalp-Akciger ve Kan Enstitiisii’'niin Ulusal Kolesterol Egitim
Programi (NCEP) eriskin tedavi paneli III’e (ATPIII) gore, LDL kolesteroliin aterosklerozda anahtar
rol oynayan en 6nemli lipoprotein oldugu vurgulanmistir (41,89,154). Dolayisi ile tedavide ana hedef
olarak LDL kolesterol seviyesinin diistiriilmesi benimsenmistir. Eslik ediyorsa HDL-K seviyesindeki
diisiikliigiin giderilmesi NCEP tedavi yaklagiminin ayrilmaz bir pargasidir (41,154). Daha 6ncede
belirtildigi gibi hi¢bir ek kardiyak risk faktor(i olmasa bile ailesel hiperkolesteroleminin heterozigot ve
homozigot formlarinda ateroskleroz siireci baslar. Ayrica LDL-K seviyesini diislirmeye yonelik
caligmalarda disiisle birlikte kardiyovaskiiler hastalik riskinin belirgin derecede azaldigi tespit
ediilmistir (41,82,128). Bu iki bilgi NCEP’nin dislipidemilerin tedavisinde ana hedef olarak LDL
seviyelerini diisiirmeyi segmesini destekler niteliktedir (41,104).

Artmig LDL-K seviyeleri ile kalp damar hastaliklarinin gelisimi yasamin erken dénemlerinden
baslayan ¢ok basamakl1 bir siireci igerir (119,120). Ik anda damarlarda yagh cizgilenme olusur ki
burada kolesterolden zengin makrofajlar yer almaktadir. Ikinci asamada lipidden zengin cekirdegin
lizerinde fibroz plak olusumu s6z konusudur. Diger risk faktorleri bu asamada katkida bulunur.
Uciincii asamada stabil olmayan plaklar olusur ve bunlar kopmaya miisait olup liiminal tromboz
gelisimine neden olabilirler. Bunun sonucunda ise yasami tehdit edebilen bir¢ok akut koroner
sendromlar ortaya ¢ikabilir (76,131). Artmis LDL-K olgun plak olusumunda rol oynar ve plaklar stabil
olmayan plaklar i¢in kaynak teskil eder. Artmig LDL-K plak stabilitesini bozar veya baska bir deyisle
LDL-K seviyelerinin diistirilmesi plaklarin stabil hale gelmesini saglar ve akut koroner sendrom
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gelisim riskini azaltir. Dolayisi ile yasamin erken donemlerinden itibaren LDL seviyelerini azaltarak
kontrol etmek aterosklerotik plak gelisimini yavaslatacaktir.

Klinik caligmalara gore serum total kolesterol diizeyinin %1 azaltilmasi ile kalp-damar
hastaliklarinin yaklagik %2 azaltilabildigi ortaya konmustur(89). Law ve ark.’lar1 (69,70) 40 yasindaki
bireylerde serum total kolesterol seviyelerinin %10 azaltilmasi ile ilerleyen donemlerde rolatif olarak
kalp-damar hastaliklarinin % 50 azaltilabilecegini ortaya koymuslardir. Buna karsin 70’li yaslarda
benzer bir etki goriilememekte ve bu kazang sadece %20 olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum erken
yaslarda dislipidemilere kars1 onlem almaya baslamanin 6nemine igaret etmektedir.

4.1.2. Diger lipid risk faktorleri
4.1.2.1. Trigliseridler

Bir¢ok prospektif epidemiyolojik ¢alismaya goére serum trigliseridleri ile kalp-damar hastaliklar
arasinda bir korelasyon olduguna deginmislerdir (5,6). Fakat bu durum bir¢ok eslik edebilecek diger
sebeplerle tek basina trigliseridlerin bir risk faktorii olarak kabul edilmesini zorlastirmaktadir. Ornegin
kalp damar hastaliklar1 i¢in lipid dis1 risk faktorleri arasinda yer alan (Tablo 4) obezite, hipertansiyon,
diyabet ve sigara kullamm da trigliserid seviyeleri ile yakindan iligkilidirler (40). Ayrica bu
durumlarla iligkili ortaya ¢ikabilecek diger risk faktorleri olan insiilin direnci, glikoz intoleransi ve
protrombotik durumda serum trigliserid seviyeleri ile iliskilidir (89). Bununla birlikte 6zellikle baz1
trigliseridden zengin lipoproteinleri aterojenik kabul edip trigliseridleri bagimsiz bir risk faktorii
olarak gormekte fayda vardir.

Kalint1 lipoproteinler daha 6nce de belirtildigi gibi aterojenik olabilecek trigliseridden zengin
lipoproteinlerdendir. Bu lipoproteinler kiigik VLDL ile LDL partikiillerinden olusmaktadir. Birgok
klinik ¢aligma sonucuna gore bu lipoproteinlerin seviyelerinin yiikselmesi koroner arter skelerozuna
veya kalp-damar hastaliklarina yol agmaktadir (40,63,108,130). Fibratlar, nikotinik asit ve statinler
aracih@l ile seviyelerinin disiirilmesi kalp-damar hastaligi riskini azaltmaktadir (89). VLDL
kolesterol diizeyinin degerlendirilmesi pratikte bahsedilen kalintilarin seviyesi hakkinda bilgi
vermektedir (64,130).

Serum trigliserid diizeyleri normalde 100 mg/dL nin altindadir. Ozellikle asir1 kilo, fiziksel
inaktivite ve genetik faktorler trigliserid seviyesinin 200 mg/dL’nin (zerine ylkselmesinde ana
nedenlerdir (89).

Tablo 4. Kalp-damar hastaliklar1 i¢in lipid dig1 risk faktorleri (89)

Degistirilebilir Risk Faktorleri Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Hipertansiyon Yas

Sigara I¢imi Erkek Cinsiyet

Trombojenik/Hemostatik Durum Ailede Erken Kalp-Damar Hastalig1 Oykiisii
Diyabet

Obezite

Fiziksel Aktivite Azlig1

Aterojenik Diyet

4.1.2.2. Non-HDL kolesterol

VLDL-K’iin aterojenik kalint1 lipoproteinlerle iliskili olmasi, 6zellikle trigliserid diizeyleri de
yiksek iken, LDL-K ile birlikte risk belirlemede onemli bir parametre olacagim diisiindiirmektedir.
Genellikle HDL-K’iin total kolesterolden ¢ikarilmasi ile bulunan ve VLDL ile LDL kolesteroliin
toplamindan olusan kolesterole Non-HDL-K denilmektedir (89). ApoB igeren tlim lipoproteinleri
kapsamaktadir. Frost ve Havel (35) kardiyak risk degerlendirmede Non-HDL-K’in LDL’den daha iyi
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bir parametre olabilecegini belirtmislerdir. Kald1 ki apoB tiim aterojenik lipoproteinlerin yapisinda var
olan bir apolipoproteindir ve Non-HDL-K ile yakindan iligkili olmas1 Non-HDL-K degerlendirilmesini
onemli kilmaktadir (2,140). Trigliseridlerin ozellikle 200 mg/dL ila 500 mg/dL arasinda oldugu
durumlarda Non-HDL-K’iin hesaplanmasi klinik agidan kalp-damar hastalig1 risk degerlendirmesinde
LDL-K oranla daha degerlidir(2,140). Bu bakimdan gerek trigliserid seviyelerine gore gerekse Non-
HDL-K diizeylerine gore dislipidemi tedavisi sekonder tedavi hedefleri arasinda yer almaktadir (89).

4.1.2.3. HDL kolesterol

Epidemiyolojik arastirma sonuglart HDL kolesterol diisiikliigiiniin kalp-damar hastaliklar1 i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu kuvvetle destekler (38, 151). Aksine yiiksek HDL-K seviyeleri ise
riski azaltmaktadir. HDL kolesterol seviyelerinde %1 azalma kalp-damar hastaligi riskini %2-3
arttirmaktadir (38). Daha once bahsedildigi gibi HDL-K ters kolesterol transport sistemi ile
aterosklerotik lezyonlardan kolesteroliin uzaklagmasini saglayarak, ayrica antioksidan ve
antiinflamatuar oOzellikleri ile de aterogenezi baskilar (89, 104). Dolayisi ile tedavide HDL-K
diisiikligiinii gidermek hedefler arasinda yer almaktadir.

HDL-K dusiikligi kiigiik LDL partikiilleri ve artmus trigliserid seviyeleri ile birlikte lipit tirad:
denen durumu olusturur ve bdylece aterogenez tetiklenir. Ayn1 zamanda HDL-K dusiikliigl artmis
insiilin direnci gibi metabolik bozukluklara da isaret edebileceginden tedavide bu noktalar birlikte ele
alinmahdir (89,129). HDL-K diizeyini diigiikliigii %50 genetik kokenli olsa da, geri kalan nedenler
arasinda Tablo 3’te sayilan faktorlerden obezite ve fiziksel aktivite azlifi en Onemli nedenler
arasindadir (89). Diisitk HDL-K seviyesi tedavisinde ilag tedavisi yani sira son sayilan bu faktorler
iizerinde 6nemle durulmasi gerekmektedir.

4.1.2.4. Aterojenik dislipidemi

Dislipideminin sik karsimiza ¢ikan bir formu olan aterojenik dislipidemi; artmus trigliserid ve
kiclik LDL partikiilleri ile diisik HDL-K ile karakterizedir (6, 40). Klinik degerlendirmede rutin
disinda 6zel degerlendirmelerle ortaya konabilmektedir. Kalp-damar hastaliklar1 i¢in risk faktorii
olarak birlikte ele alinmalar1 gerekir (89).

Aterojenik dislipidemisi olan kisiler genellikle obezite, abdominal obezite ve diisiik fiziksel
aktivite seviyeleri ile karakterizedir (87, 88). Tip Il diyabeti olan bireylerde de aterojenik dislipidemi
gorulebilmektedir. Trigliserid seviyelerini azaltan veya HDL-K seviyelerini arttirmaya yonelik tedavi
yaklagimlar1 lipid triadi’nin biitiin faktorlerini bir sekilde etkilemektedir. Kilo verme ve fiziksel
aktivitenin arttirilmasi bu bakimdan o6nemlidir (62, 82, 89). Lipid diisiiriicii ajanlardan ozellikle
fibratlar ve nikotinik asit lipid triadinda yer alan bilesenleri olumlu yonde etkilemektedirler (89).

Ulusal Kolesterol Egitim Programu erigkin tedavi paneli III’e (NCEP ATP III) (89) gdre klinik
anlamda dislipidemilere yaklasimda goriildigii gibi LDL-K diizeylerinin diisiiriilmesi {izerinde
oOzellikle durulmus ve diger lipid risk faktorlerine (trigliserid ve Non-HDL-K seviyelerini yiiksekligi,
diisiik HDL-K ve aterojenik dislipidemi) yaklagimin nasil olmas1 gerektigi ele almmistir. NCEP ATP
I1I’e gore total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve HDL kolesterol degerlerinin siniflandiriimasi
Tablo 5’de gosterilmistir.

4.2. Dislipidemilerde tani algoritmas

Genel ilke olarak dislipidemilerin degerlendirilmesinde daha sonra izlenecek tedavi
yaklasimimnin saglikli olabilmesi icin tek bir 6l¢iime giivenilmemelidir. Ozellikle kolesterol ve
trigliserid degerleri o anki beslenme durumundan etkilenebilmektedir ve bu ylizden ilk 6lgiimleri takip
eden en az iki 6l¢iim daha yapilmalidir (101).
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Total Kolesterol, trigliserid diizeyleri ve HDL kolesterol kanda direkt olarak ol¢tlebilir. Her ne
kadar total kolesterol ve HDL kolesterol diizeyleri aglik veya tokluktan etkilenmese de tiim 6lglimlerin
standart bir sekilde 12 saatlik aglik sonrasinda yapilmasinda fayda vardir. Akut hastalik durumlarindan
Olcimlerin etkilenebilecegi unutulmamalidir. LDL kolesterol diizeyi HDL ve VLDL disindaki
kolesterolii yansittigindan matematiksel olarak hesaplanabilir. VLDL kolesterol Trigliserid/5 olarak
kabul edildiginden LDL kolesterol diizeyi TK — [ HDL-K + (Trigliserid / 5)] formdli ile elde
edilebilir. Elde edilen LDL kolesterol diizeyi HDL ve silomikron dist IDL ve lipoprotein(a) dahil
olumsuz veya kotli kolesterol olarak bilinen kolesterolii yansitir. Trigliserid seviyesi yliksek olan
bireylerde LDL-K seviyesi immunoassay yontemi ile direkt ol¢ilebilir. Sekonder dislipidemilerin
ekarte edilebilmesi i¢in gerek goriildiigiinde aclik kan glikoz diizeyi, karaciger enzimleri, kreatinin,
TSH ve idrar proteini degerlendirmeye dahil edilebilir (101).

Tablo 5. NCEP ATP IlI’e gore total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve HDL kolesterol degerlerinin
siiflandirilmasi (89)
Total kolesterol (mg/dL)

<200 Normal
200-239 Sinirda yiiksek
> 240 Yuksek

LDL kolesterol (mg/dL)

<100 Optimal
100-129 Optimale yakin
130-159 Sinirda yiiksek
160-189 Yuksek

>190 Cok ylksek
Trigliserit (mg/dL)

<150 Normal
150-199 Sinirda yiiksek
200-499 Yiiksek

> 500 Cok ylksek
HDL kolesterol (mg/dL)

<40 Diisiik

>60 Yuksek

Ulusal Kolesterol Egitim Program eriskin tedavi paneli ITI(89) rehberine gére dislipidemilerin
degerlendirilmesinde yukarida bahsedilen parametrelerden rutinde total kolesterol, trigliserid, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol seviyelerinin belirlenmesinin yeterli oldugu net bir sekilde ifade
edilmektedir. Lipoprotein kalintilari, lipoprotein(a), kiigilk LDL partikiilleri, HDL subgruplar1 (LpAl,
LpAl/LpAll velveya HDL3, HDL2), apolipoproteinler, total kolesterol/HDL Kkolesterol orant,
homosistein, trombojenik / hemostatik faktdrler, CRP gibi inflamatuar gostergeler, aclik kan glikoz
dizeyi ve dislipdemi ile iliskili aterosklerozun subkliniknik gostergelerinin ilk degerlendirme
asamasinda rutinde yer almasina gerek goriilmemistir. NCEP ATP III’e gore total kolesterol, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerine gore tanida izlenecek algoritma Sekil 2°de gosterilmistir.

4.3. Dislipidemilerde tedavi algoritmasi

Ulusal Kolesterol Egitim Programu eriskin tedavi paneli I1I (89,41) algoritmasina gore bireyler 3
risk kategorisine ayrilarak dislipidemi tedavisi planlanir: (1) Mevcut kalp-damar hastaligi ve kalp-
damar hastalig1 risk esdegerleri olanlar, (2) ¢oklu (2 veya fazla) risk faktorleri ve (3) sifir veya bir (0-
1) risk faktorl. Kalp-damar hastaligi risk esdegerleri olarak koroner dis1 klinik aterosklerotik hastalik,
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diyabet ve 10 yillik riski %20’den fazla olan ¢oklu ( 2 veya fazla) kalp-damar hastalig: risk faktorii
tagiyanlar kabul edilir. Kalp-damar hastalig1 veya esdegeri olan bireyler yiiksek riskli kabul edilir. Bu
bireylerde LDL tedavisinde hedef LDL-K seviyesinin 100 mg/dL’den asag1 cekmektir (41,89,154). Bu
bireylerde LDL-K diizeyi >100 mg/dL ise LDL diisiiriicii diyet tedavisi ile fiziksel aktivite baglatilir.
Degerlendirmeler sirasinda temel LDL diizeyleri >130 mg/dL ise diyet ve egzersize ek olarak bir LDL
diistiriicii ilag tedaviye eklenmelidir. LDL-K seviyeleri 100-129 mg/dL arasinda ise ila¢ kullanimi bir
secenek olarak disiiniilmelidir. Ayrica yiiksek trigliserid seviyeleri veya diisik HDL-K dlzeyleri
varsa, bu durumlarda ilag kullanimi diisiilmelidir.

Eriskin tedavi paneli IT1I(41), 2 veya daha fazla kalp-damar sorunu olan bireylerde risk faktorleri
iizerine bir degerlendirme yapilmasimi ve Framingham risk skorlamasinin (151) kullanilmasin
onermektedir. Buna gore agir kalp-damar hastaliklar i¢in (miyokard enfarktiisii ve ani kalp hastaligina
bagh 6liim) 10 yillik risk 3 kategoriye ayrilmakta ve LDL-K tedavisi buna gére planlanmaktadir: 10
yillik riski >%20 olanlar yiiksek riskli hasta grubu gibi degerlendirilmeli ve bunlarda LDL-K duzeyi
100 mg/dL’nin altinda olmalidir. Ikiden fazla risk tastyan ve 10 yillik kalp-damar hastalig1 riski < %20
olan diger bireyler icin ise LDL-K hedefi <130 mg/dL olmalidir. Hedeflenen LDL-K duzeyinin
iizerinde Oncelikle diyet + egzersiz tedavisi planlanmalidir. 10 yillik risk %10-20 arasinda olanlarda
hedeflenen LDL-K seviyesine diyet + egzersiz ile ulasilamadiginda ilag tedavisine baglanilmalidir. 10
yillik risk %10’un altinda ise ilag tedavisine ancak LDL-K seviyesi 160 mg/dL’nin (zerinde
oldugunda yer verilmelidir (41).

Tedavide ana hedef kitle olan ve risk skoru 0-1 arasinda degisen ¢ogunlugu olusturan bireylerde
10 yillik risk %10’un altinda kabul edilir. Bu bireylerde LDL-K seviyesi > 160 mg/dL ise klinik
degerlendirme, diyet + egzersiz 6nerilmektedir. LDL-K seviyesi > 190 mg/dL olan bireylerde ise ilag
tedavisi 3 aylik bir diyet + egzersiz programi sonrasinda gerek goriildiigiinde tedaviye eklenebilir
(41,154). Tablo 6’da yukarida bahsedilen kalp-damar hastaligi risk durumuna gore dislipidemi tedavi
plan1 verilmistir.

Tablo 6. Dislipidemi tedavisinde terap6tik yagam degisiklikleri igin NCEP ATP III kriterleri (41,89)

Risk kategorisi LDL-K Terapotik yasam Ilac tedavisi ekle
hedefi degisikliklerine basla
Yiksek risk: KDH veya KDH <100 mg/dL  >100 mg/dL >100 mg/dLOrt
esdegerleri (10 yillik risk > %20)
Orta yuksek risk: 2 veya fazla risk <130 mg/dL  >130 mg/dL >130 mg/dL
faktori (10 yillik risk %10-20) (100-129 mg/dL ise
hastanin durumuna gore)
Orta risk: 2 veya fazla risk faktorii (10 <130 mg/dL ~ >130 mg/dL >160 mg/dL
yillik risk< %10)
Diigiik risk: 0-1 risk faktori <160 mg/dL  >160 mg/dL >190 mg/dL

(160-189 mg/dL ise
hastanin durumuna gore)

NCEP ATP III = Ulusal Kolesterol Egitim Programi erigkin tedavi paneli III, KDH= Kalp-damar hastaligi, LDL-K= Diisiik dansiteli
lipoprotein kolesterol
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Sekil 2. Koroner arter hastaligi olmayan bireylerde Total, HDL ve LDL Kolesterol diizeylerine gore tam
algoritmasi (89,101)

Aclik Total Kolesterol ve HDL kolesterol 6lglimii

Diger lipit disi koroner arter hastalik risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Il 4L

4L

Normal TK Sinirda yliksek TK Yiiksek TK
<200 mg/dL 200-239 mg/dL > 240 mg/dL
HDL 2 40 HDL <40 HDL > 40 HDL< 40
mg/dL mg/dL mg/dL ve mg/dL veya
ikiden az iki veya fazla
risk faktoru risk faktoru

o 5yilda bir lipit
profili tekrari

« Yasam tarzi e Diyet, egzersiz ve

risk faktorii azaltma
e 1-2 yil iginde lipit
profili

Onerileri ile
egzersiz

o Risk faktoru
azaltma

\/

Aclik Lipoprotein Analizi

\/ \/

Diger lipit disi koroner arter hastalik risk faktorlerinin degerlendirilmesi

J L J L

Il

Normal LDL-K Sinirda yiiksek LDL-K Yiiksek LDL-K
<130 mg/dL > 160 mg/dL
130-159 130-159 mg/dL
mg/dL ve ve iki veya daha
ikiden az risk fazla risk

faktoru faktoru

2

icin uyum saglatma

Diyet ve ilag tedavisi planlama
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Dislipidemi tedavisi ve kalp-damar hastaliklarinin riskini azaltmak adina Ulusal Kolesterol
Egitim Programi erigskin tedavi paneli III (89) o6zellikle terapotik yasam degisiklikleri olarak da
adlandirilan temel yaklagim iizerinde onemle durmaktadir. Burada ozellikle kan lipitlerinin ilag
kullanmaksizin kabul edilebilir sinirlara ¢ekilmesi ve eslik eden metabolik bozukluklarin bir miktar
toparlanmasi ongoriilmektedir. Ozellikle LDL-K seviyesini azaltic1 bir diyet programi ve diizenli
egzersiz uygulamalari terapotik yasam degisikliklerinin en temel dgeleridir. ilag tedavisi baslanacak
olsa bile bu yaklasimin goz ardi edilmemesi 6nemle vurgulanmaktadir (41, 89).

Terapotik yasam degisikliklerinin temel oOgeleri diyet, kilo verme ve fiziksel aktivitenin
arttirlmasidir. Diyette kolesterol arttirici gidalardan uzaklasilmasi ve Ozellikle satiire yaglarin az
tiikketilmesi saglanmalidir (gilinliik kalori ihtiyacinin % 7’sinden az). Giinliikk gidalarla kolesterol alimi
200 mg altinda tutulmalidir. LDL-K diislirmek i¢in bitkisel stanol/sterollere (2 gr/giin) yer verilebilir.
Ayrica eriyebilir lif alimn (10-25 gr/gin) onerilmelidir (41, 89). Sekil 3’te terapdtik yasam
degisikliklerinin dislipidemi tedavisinde nasil bir algoritma ile uygulanacagi gosterilmistir. Egzersizin
dislipidemi tedavisindeki yeri bundan sonraki boliimde ayrintili degerlendirileceginden burada ele
almmamustir.

5. Dislipidemi tedavisinde egzersiz

Ozellikle endiistriyel diinyada morbidite ve mortaliteyi arttiran en énemli nedenler arasinda yer
alan ateroskleroz ve kalp-damar hastaliklarinin gelisiminde, plazma lipoprotein seviyesindeki
anormalliklerin rolu buydktur (58, 111 ,128) ve ayrintili bir sekilde daha oOnceki boliimlerde
tartisilmistir. Fiziksel inaktivite ve kardiyorespiratuar kapasitenin diismesi kalp-damar hastaliklar i¢in
ciddi bir risk faktérudir (82, 128) wve duzenli egzersizler ile bundan korunmak mimkin
g6zikmektedir (62, 82, 89, 116). Duzenli egzersizin kalp-damar hastaliklar1 iizerindeki koruyucu
etkisi muhtemelen obezite, hipertansiyon, insulin direnci lizerine olan olumlu katkilarinin yani sira
LDL-K, HDL-K, trigliserid ve apolipoproteinler gibi lipoproteinlerin diizenlenmesi ile de
saglanmaktadir (1, 99, 128).

NCEP raporunda(89) belirtildigi gibi hiperkolesterolemi tedavi yaklagiminda terapotik yasam
degisikliklerinin en 6nemli 6gesi egzersizdir. Buna karsin, bugiine kadar lipid ve lipoproteinler {izerine
dizenli egzersizin etkileri konusunda ¢eligkili bir¢ok arastirma sonucu oldugu da ifade edilmektedir
(62, 128). Farkli sonuglar degisik egzersiz modellerinin kullanilmasi, metodolojik farkliliklar,
katilimcilarin karakteristik 6zellikleri nedeni ile ortaya ¢ikmaktadir. Dislipidemi tedavi yaklagiminda
en uygun egzersiz tipi, siddeti ve yogunlugunun ne Olmasi gerektigi konusu aslinda tam olarak
anlagilamamustir.

Dislipidemide egzersiz tedavisinde Ozellikle aerobik egzersizler {izerinde durulmustur
(58,89,128). Son yillarda ise direng egzersizleri ve aerobik egzersizler ile birlikte kombine direng
egzersizi modelleri iizerinde durulmaktadir (82,128). Bu bakimdan bu derleme yazida dislipidemide
egzersiz uygulamalari, diisik ve yiliksek siddette yapilan aerobik egzersizlerin etkileri, direng
egzersizlerinin etkileri ve kombine egzersiz modellerinin etkileri seklinde ele alinacaktir.

5.1. Dislipidemi tedavisinde aerobik egzersizlerin etkileri

Amerikan Spor Hekimligi Koleji’nin saglikli insanlar i¢in egzersiz onerilerinde (3), aerobik
egzersizler icin orta ( VO2maks’in %60’ min altinda veya maksimal kalp atim hizinin %60’ mimn
altinda) siddette ve yuksek (VO2maks’in %60’1nin iizerinde veya maksimal kalp hizinin %60’ 1min
iizerinde) siddette olmak tizere iki diizey tarif edilmistir. Aerobik egzersiz dislipidemi iliskisini
inceleyen aragtirma sonuglar1 bu siniflamaya gore incelenebilir.
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Sekil 3. Dislipidemi tedavisinde terapotik yasam degisiklikleri algoritmasi (41, 89).

5.1.1. Orta siddette aerobik egzersizler ve dislipidemi

Tablo 7°de orta diizeyde aerobik egzersiz dislipidemi iligkisini inceleyen 31 ¢alismanin sonucu
verilmistir. Bu ¢aligmalarda toplam katilimci sayis1 2940 (% 55’1 kadin) goziikmektedir ve yas araligi
18 ila 84 arasinda degismektedir. Yedi ¢alisma (23,34,49,61,65,68,71) kilolu ve obez katilimci
agirliklidir ve baz lipid degerleri sorunludur.

Calismalarin biiylik kisminda (26 calisma) yiirlime, kosu bandi, jog veya bisiklet ergometresi
kullanilmistir. Sadece 2 c¢alismada (8,146) ylizme tercih edilmistir. Kullanilan antrenman
programlarinin siireleri 12 hafta ila 24 ay arasinda degismektedir. Haftalik antrenman siklig1 ise 2-7
giin arasindadir. Sadece 4 ¢alismada (8,25,106,146) farkli yogunluklardaki egzersizlerin lipid profili
lizerine olan etkisi incelenmistir.

Tablo 7°deki bilgilere gore, diisiik ve orta siddetteki acrobik antrenmanin kan lipidleri iizerine
olan etkisinin gii¢lii kanitlarla desteklendigi sdylenemez. En belirgin ve olumlu degisikligin HDL-K
tizerinde oldugu goriilmektedir. 31 ¢alismanin sadece 7’sinde (%22.6) (12,18,24,49,65,118,124)
istatistiksel olarak anlamli HDL-K diizey artis1 saptanmistir. Bu 7 ¢alisma sonucuna gére HDL-K
artisinin %3 ila % 25 arasinda degistigi ve ortalama artisin % 9.8 oldugu goézlenmektedir. Bu
caligmalardan 2’sinde (49,65) Kkilolu ve obez bireyler yer alirken, 3 ¢alismada (18,118,124) baslangig
kan lipid diizeyleri anormal olarak rapor edilmistir. Aynmi siddette fakat farkli yogunlukta egzersiz
modellerini karsilastiran 4 caligmadan (8,25,106,146) hicbirinde HDL-K duzeyi tzerinde dnemli bir
degisiklik gozlenememistir. Buna karsin Kodama ve ark.’larimin (58) yaptigi, 1404 denegin dahil
oldugu ve 25 caligmanin incelendigi meta analize gore HDL-K kan seviyelerinde anlamh artiglarin
olabilmesi icin gerekli egzersiz miktarinin haftalik en az 120 dakika oldugu ortaya koyulmustur. Bu
meta analize gore toplamda haftalik en az 900 kilokalorilik bir enerji tiiketiminin gerektigi de
belirtilmektedir. Kodama ve ark.’lar1 (58) zaman igerisinde her egzersiz oturumunda egzersiz suresinin
10 dakika arttirilmasinin HDL-K diizeyinde yaklasik 1.4 mg/dL’lik bir artis saglayacagini ifade
etmektedirler. HDL-K seviyesinde 1mg/dL artisin koroner arter hastalik riskini %2-%3 azalttigi da
rapor edilmistir (82). Bu da klinik anlamda egzersizin dislipidemi tedavisindeki yeri bakimindan
biiylik nem tagimaktadir.
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Tablo 7 incelendiginde LDL-K, total kolesterol ve trigliserid seviyelerinde aerobik egzersiz ile
anlamli diisiis olan ¢alisma sayisinin ¢ok fazla olmadigi goriilmektedir. 31 ¢alismanin sadece 5’inde
(12, 18, 61, 68, 146) trigliserid seviyelerinde %14.5 ila %25 arasinda degisen anlamli diisiisler
gbzlemlenmistir. Bu ¢alismalara yaslart 30 ila 80 arasinda degisen toplamda 346 denek (138’1 kadin)
katilmistir. Mestek (82) trigliserid seviyelerinin aerobik egzersizle diisiiriilmesinin genellikle HDL-K
seviyelerindeki yiikselme ile birlikte gozlendigini belirtmektedir. Kardiyovaskiiler risk faktorleri
arasinda yer aldig1 daha 6nce tartisilan trigliseridlerin, acrobik egzersizle seviyesinin diislirilmesi i¢in
haftalik yaklasik 1200 kilokalorilik bir egzersiz miktarinin gerekli oldugu ve egzersiz yogunlugunun
artmasinin trigliserid seviyelerinde daha belirgin diisiisler saglayacagi ifade edilmektedir (27, 148).
Total kolesterol seviyelerinde orta siddette acrobik egzersizle anlaml diisiis 3 ¢alismada (23, 68, 146)
gbzlemlenmistir. Bu c¢aligmalara katilan deneklerin yas araligi 30-61 olup 25’i kadin 34°i erkek
deneklerden olusmaktadir. Total kolesterol diizeylerinde elde edilen ortalama disiis %7 ile % 10
arasinda degismekte olup, dikkat cekici olan nokta calismalarda kullanilan egzersiz yogunlugunun
yiiksek olmasidir (240-360 dakika/hafta). Tablo 7°de yer alan ve LDL-K {izerine orta siddette aerobik
egzersizin anlamli diisiis sagladigin1 gésteren 5 ¢alisma (23, 26, 68, 94, 122) mevcuttur. Bu c¢alisma
sonuglarina goére LDL-K seviyesinde %6 ile %12’lik bir azalma elde edilebilmektedir. Ulusal
Kolesterol Egitim Programi erigkin tedavi paneli III’e gore (89) , dislipidemisi ve riski yuksek olan
bireylerde 100mg/dL hedef LDL-K dizeyinden daha yuksek LDL-K seviyesine sahip kisilerde sadece
egzersizle bunu saglamak mimkiin goéziikmemektedir. LDL-K seviyesinde %]1°lik bir azalmanin
koroner arter hastaliklari riskini %2-%3 oraninda diistirdiigii bilgisi (89) goz oniine alinirsa, klinik
anlamda egzersizin dislipidemi hastalarinin tedavisine olumlu yonde katki saglayacagini kabul etmek
gerekir.
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Tablo 7. Orta siddette aerobik egzersize kan lipid cevabi.

Egzersiz Program

Kaynak Katihmcilar Egzersiz tipi Toplamstre  Siddet/Sikhik/Siire Kan lipidleri
Despres ve ark. (23) N =13 kadm 33-50 yas obez Yiiriiyiis/jog/yiizme 14 ay %55 VO2maks.; 4-5 x /hafta; 90 TK %74; LDL-K %104; TG
(kontrol grubu yok) bisiklet dak. ve HDL-K —
Stein ve ark. (122) N =49 erkek 44 + 8 yas T TK Bisiklet ergometresi 12 hafta 1. % 65 MKH; 3 x /hafta; 30 dak  1.grup A.D. yok; 2.grupta
1. Orta siddet 2. %75 MKH; 3 x /hafta; 30 dak | p| -K %11 {, HDL-K %18
2. Ara siddet 3. % 85 MKH; 3 x /hafta; 30 dak 1 TG ve TK AD. yok :
i- Igﬁifo"l siddet 3.grupta TK, TG, LDL-K
' A.D. yok, HDL-K %131
Barr ve ark. (8) N = 24 erkek 18-22 yas yiiziicii Yiizme 25 hafta Orta siddet 7 x /hafta; 33 km/ hafta ~ A.D yok
Blumenthal ve ark. N =101 erkek ve kadin > 60 yas Bisiklet ergometresi 14 ay %50-60 KHR; 3 x/hafta; 60 dak TK ve LDL-K A.D. yok;
(12) egzersiz ve kontrol TG -%204, HDL-K %7.5T
Duncan ve ark. (24) N = 53 kadin 30-40 yas Yirtime 24 hafta Orta; 5 x/hafta; 30-60 dak 1.ve 3. Grupta HDL-K %67,
1. Aerobik yiiriiylis 8 km/saat 2.grupta LDL-K -%8{; TK
2. HlZl.l yiiriiylis 6.4 km/saat ve TG A.D. yok
3. Gezinme 4.8 km/saat
4. Kontrol
Lamarche ve ark. N =31 kadin 30-40 yas obez Yiirime / jog 24 hafta Her iki grup i¢in %55 VO2maks. 1.grupta TK %84, LDL-K -
(68) 1. Yagkayb: 4-5 x/hafta; 90 dak. %114; HDL-K A.D. yok;
2. Yag kazanim 2.grupta highir parametrede
(kontrol grubu yok) A.D yok
Suter ve Marti (125) N = 33 kadin 25-55 yas Yirime / jog 16 hafta Orta siddet; 2-6 x/hafta; 11 A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol km/hafta
Hinkelman ve N = 33 kadin 25-45 yas obez Yiriime / jog 15 hafta %60 VO2maks. 5 x/hafta; 45 dak.  HDL-K %37, TK, LDL-K ve
Niemann (49) 1. Egzersiz 2. Kontrol TG A.D. yok
Nieman ve ark. (91) N =32 kadin 67- 84 yas Yiirime 12 hafta %60 KHR; 5 x/hafta; 30-40 dak. A.D. yok

1. Egzersiz 2. Kontrol

1.

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi;

VO2maks. = Maksimal oksijen tiiketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlaml degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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Tablo 7’nin devam

Kaynak Katihmcilar Egzersiz tipi Toplam sure  Siddet/Sikhik/Siire Kan lipidleri
Suter ve ark. (126) N =75 erkek ortalama 41 yas Yirime, jog 6 ay 1.%50 VO2maks. 6 x/hafta; 30 dak A.D. yok
2. Orta siddet 2.%75 VO2maks. 4 x/hafta; 30 dak
3. Yiiksek siddet
4. Kontrol
Kumanagai ve ark. N =10 kadin 32-49 yas Bisiklet ergometresi 24 hafta Laktat esigi; 3 x/hafta; 60 dak. HDL-K %8T,
(65) (kontrol yok) TK ve TG A.D. yok
El-Sayed (28) N = 18 erkek Bisiklet ergometresi 12 hafta 1. %30 VO2maks. 3 x/hafta; 20  Her iki grupta A.D. yok
1. Diisiik siddet dak
2. Yiiksek siddet, kontrol yok 2. %80 ;/izmaks- 3 x/hafta; 20
a
King ve ark. (57) N = 149 erkek, 120 kadin 50-65 yas Yurlime/jog 24 ay 1. %60-70 MKH. 5 x/hafta; 1.grup A.D. yok; 2.grup
1. Orta siddet ev egzersizi 30dak HDL-K %4.3T, TK ve TG
2. Yiiksek siddet ev egzersizi 2. %73-88 MKH 3 x/hafta; 40 A.D. yok; 3.grup A.D yok
3. Yiiksek siddet gozetimli dak
4. Kontrol 3. %73-88 MKH 3 x/hafta; 40
dak
Motoyama (85) N = 30 kadin ve erkek Kosubandi; yiiriime 40 hafta Laktat esigi; 3-6 x/hafta; 30 dak A.D. yok
Ready ve ark. (125) N =76 kadin 55-67 yas Kosubandi; yiiriime 24 hafta 1. %60 VO2maks. 3 x/hafta; 60 Her iki grupta A.D. yok
1. Orta yogunluk dak.
2. Yiiksek yogunluk 2. %60 VO2maks. 5 x/hafta; 30
3. Kontrol dak.
Leon ve ark. (73) N = 22 erkek 22-44 yas Yiirime; merdiven 12 hafta %55-82 MKH. 5 x/hafta; 45 dak A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol ¢ikma
Crouse ve ark. (21) N = 26 erkek 37-57 yas Bisiklet ergometresi 24 hafta 1. %50 VO2maks. 3 x/hafta; 350 Her iki grupta A.D. yok
1. Orta siddet Kkal
2. Yiiksek siddet, kontrol yok 2. %80 VO2maks. 3 x/hafta; 350
kkal
Stefanick ve ark. N =90 erkek 177 kadin 30-64 yas  Yirime veya jog 12 ay Orta siddet; 3 x/hafta; 60 dak. A.D. yok

(121)

(LDL-KT ve HDLY)
1. Egzersiz 2. Kontrol

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi;

VO2maks. = Maksimal oksijen tiiketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlaml degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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Tablo 7’nin devam

Kaynak Katihmcilar Egzersiz tipi Toplam sure  Siddet/Sikhik/Siire Kan lipidleri
Schuit ve ark. (112) N =113 erkek 116 kadin 60-80 yas  Bisiklet 24 hafta 1. Orta;. 3 x/hafta; 30 dak. Her iki grupta A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol ergometresi, top 2. %70 VO2maks. 4 x/hafta; 45
oyunu, dans dak.
Vasankari ve ark. N = 34 erkek 70 kadin TTK Yurime, dans 40 hafta Orta; 110-145 KH 209 dak./ hafta ~ A.D. yok
(139) (kontrol yok) kadin; 257 dak. / hafta erkek
Dunn ve ark. (26) N =116 erkek 119 kadin ortalama Bireysel aerobik 24 ay 1. %50-85 VO2maks. 3-5 x/hafta;  1.grupta HDL-K %8T, TK
46 yas 20-60 dak. %54, LDL-K %64; 2.grupta
1. Yapilandirilmis egzersiz 2. Orta; 5-7 x/hafta; 30 dak. A.D. yok
2. Yasam tarzi egzersiz  (kontrol
yok)
Spate-Dougles ve N = 25 kadin 40 yas HDL-K { Kosubandi, yirime 12 hafta 1. % 60 KHR; 3 x /hafta; 3.2 km 1.grupta HDL-K %257;
Keyser (118) 1. Orta siddet 2. %80 KHR; 3x /hafta; 3.2km 5 grnta HDL-K 92071
2. Yiksek siddet (kontrol yok)
Sunami ve ark. (124) N =20 erkek 20 kadin 60-80 yas TKT Bisiklet ergometresi 5 ay %50 VO2maks. 2-4 x/hafta; 60 dak HDL-K %107T; TK, LDL-K ve
1. Egzersiz TG A.D. yok
2. Kontrol
Cox ve ark. (20) N =126 kadin 40-65 yas Yirime ve jog 18 ay 1. % 40-55 KHR; 3 x/hafta; 30 dak  Her iki grupta A.D. yok
1. Orta siddet 2. %65- 80 KHR; 3 x/hafta; 30 dak
2. Yiiksek siddet (kontrol yok)
Kraus ve ark. (61) N =111 kadin ve erkek 40-65 yas Jog 8 ay 1. %40-55 VO2maks. ; 19 1.grupta TG %254, TK,
TLDL-K ve JHDL-K km/hafta LDL-K ve HDL-K A.D. yok;
1. Orta siddet diisiik volim 2. %65'52/\'1’35&”“'(3- 19 2.grupta TG %104 LDL-K ve
4 Kontrol 69 TGy Tk ve LDL-K A.D.
yok
O’Donovan ve ark. N = 64 erkek 30-45 yas Kosubandi ve jog 24 hafta 1. %60 VO2maks. 3 x/hafta; 400 1.grupta A.D: yok;

(94)

1. Orta siddet
2. Yiiksek siddet
3. Kontrol

kkal
2. %80 VO2maks. 3 x/hafta; 400
kkal

2.grupta LDL-K %124, TK
%94, TG ve HDL-K A.D. yok

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi;
VO2maks. = Maksimal oksijen tilketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamli degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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Tablo 7’nin devam

Duncan ve ark. (25) N =492 kadin ve erkek 30-69 yas Yirime 6-24 ay 1. % 65-75KHR;5-7x/hafta; 30 dak Hicbir grupta A.D. yok
1. Yiiksek siddet yiiksek frekans 2. %65- 75KHR;3-4x/hafta; 30 dak
2. Yiiksek siddet diisiik frekans 3. %45- 55KHR;5-7x/hafta; 30 dak
3. Orta siddet yiiksek frekans 4. %45- 55KHR;3-4x/hafta; 30 dak
4. Orta siddet diisiikfrekans
5. Kontrol
Frank ve ark. (34) N =173 kadin 50-75 yas Aerobik aktivite 12 ay Orta; 5 x/hafta; 45 dak. A.D. yok
1. Egzersiz
2. Kontrol
Ring-Dimitriou ve N =14 kadin 16 erkek 35-55 yas Kosu 9ay Laktat esigi; 18-25 km/ hafta Apo B %18J, TG,TK, LDL-
ark. (107) 1. Egzersiz K, HDL-K ve Lp(a) A.D. yok
2. Kontrol
Coghill ve Cooper N = 67 erkek ortalama 55.1 yag TKT  Yiriime 12 hafta 5-7 kkal/dak. Borg skalas1 12-14 Kontrollere oranla ;
(18) 1. Egzersiz 5 x/hafta; 30 dak. TK/HDL-K %5.41,,
2. Kontrol HDL-K % 4.83T, TG % 14.5!
Volaklis ve ark. N = 34 erkek 48-61 yas koroner Yiirtime, kosu, 4 ay 1.%50-70 MKH; 2 x/hafta; 60 dak.  1.grupta %9.3 TK{, TG

(146)

arter hastalig1 olan

1. Ylzme

2. Yiirime/kosu/bisiklet
3. Kontrol

bisiklet
Yuzme ve ilave
direnc egzersizi

2.%50-70 MKH; 4 x/hafta; 60 dak.

%14.5 4, LDL-K ve HDL-K
A.D. yok; 2.grupta %7 TK{,
TG %16.9 ¥, LDL-K ve
HDL-K A.D. yok

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi;

VO2maks. = Maksimal oksijen tiikketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamli degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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5.1.2. Yiiksek siddette aerobik egzersizler ve dislipidemi

Tablo 8’de aktarilan 30 ¢alismaya 20 ila 82 yaslar1 arasinda 1967 erkek (%71) ve 814 kadin denek
dahil olmustur. 15 ¢alismada dencklerin baslangigta kan lipid diizeyleri yiiksek saptanmistir (6zellikle
total kolesterol). Deneklerin asir1 kilolu veya obez oldugu ¢alisma sayisi ise 4’tiir (55,61,90,150).
Caligmalarin ¢ogunda egzersiz i¢in yiiriime, jog veya bisiklet ergometresinin se¢ildigi goriilmektedir.
Kayak makinesi, merdiven veya top oyunlart daha az siklikta kullanilmistir. Antrenman programlarinin
stiresinin 12 hafta ila 24 ay arasinda degistigini goérmekteyiz. Genellikle siklik olarak haftada 3 giin
kullanilmustir.

Calisma sonuglarina baktigimizda yiiksek siddette aerobik egzersizin en olumlu etkisinin HDL-K
uzerinde oldugunu soyleyebiliriz. HDL-K seviyesinin yiiksek siddette aerobik egzersize yanit olarak
arttigin1 gosteren 20 ¢alismada (10,11,39,42,44,45,51,71,74,86,90,113,132,133,134,141,149,150,152,156)
degisimin %2 ile %21 arasinda oldugu saptanmistir. Kadinlarda HDL-K seviyesindeki artisin %3.6-%21
arasinda oldugu ve bunu yansitan 4 ¢alismada katilimcilar baslangig lipid degerlerinin yiiksek oldugunu
sOyleyebiliriz. Erkeklerde ise degisim %2 ila %18 arasinda olmakta ve 8 c¢alismaya gore egzersiz
oncesinde, katilimeilarin yliksek total kolesterol ve diisik HDL-K seviyelerine sahip oldugu
goriilmektedir. Egzersiz yogunlugu olarak HDL-K’da anlaml1 artis saglayan haftalik egzersiz siiresinin
90-200 dakika arasinda degistigini gormekteyiz (61,122).

Yiksek siddette aerobik egzersizlerle trigliserid, LDL-K ve total kolesterol seviyelerinde olumlu
yonde azalmay1 yansitan ¢aligma sayisi ¢cok degildir. Tablo 8 incelendiginde, trigliserid seviyelerinde % 2
ile % 20 arasinda degisen bir azalmanin gozlendigi 14 caligma dikkati ¢ekmektedir. Bu galigmalarda
erkek deneklerin agirlikta oldugunu ve kadinlara oranla daha belirgin fayda gordiiklerini séylemek
miimkiindiir. Total kolesterol seviyelerinde yiiksek siddette aerobik egzersizle anlamli total kolesterol
seviyesi azalmasi1 gozlenen calisma sayist ise 10’dur. Katilimcilarin 20-80 yas araliginda oldugu, total
kolesterol seviyelerindeki azalmanin %2 ila %12 arasinda degistigi bu arastirmalarda kadin ve erkeklerin
esit etkilendigi gozlemlenmistir. Sadece 2 g¢alismada baslangi¢ total kolesterol seviyelerinin yiiksek
oldugu goriilmektedir. Benzer sekilde Tablo 8’de sunulan 30 ¢alismanin 10’unda LDL-K dizeylerinin
egzersize yanit olarak anlaml distiigiinii gormekteyiz. Erkek ve kadmlarin yakin sayida oldugu ve yas
araliginin 27-84 arasinda degistigi bu ¢caligmalarda LDL-K seviyelerinde %6 ila % 21 arasinda bir azalma
tespit edilmistir.
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Tablo 8. Yiiksek siddette acrobik egzersize kan lipid cevabi.

Egzersiz Program

Kaynak Katihmcilar Egzersiz tipi Toplam sure  Siddet/Sikhk/Siire Kan lipidleri
Whitehurst ve N = 34 erkek 61-81 yas Yiiriiyiis 12 hafta %70-80 MKH; 3 x /hafta; 25-40 HDL-K %77:; TG %44, LDL-
Menendez (149) 1. Egzersiz dak. K ve HDL-K A.D. yok
2. Kontrol
Schwartz ve ark. N =27 erkek 28-68yas T TK Yrame/bisiklet/jog 24hafta % 50-85 KHR; 5 x/hafta; 45 dak 1.grup LDL-K, TK ve TG A.D.
(113) 1. Geng yok, HDL-K %131 2.grupta
2. Yasli (kontrol yok) HDL-K %14 T, TG %204, TK
ve LDL-K A.D. yok
Hellenius ve ark. N = 157 erkek 30-60 TTK Yurtime/jog 6 ay % 75-85 KHR; 4 x/hafta; 30-50 dak  A.D yok
(46) 1. Egzersiz
2. Egzersiz ve diyet
3. Kaontrol
Lindheim ve ark. N = 95 kadin 42-59 yas TTK ve Bisiklet ergometresi/ 6 ay %70 MKH; 3 x/hafta; 30 dak LDL-K %104, TG %2!, TK
(77) THDL-K kosubandu yiiriiyiis %54, HDL-K A.D. yok
1. Egzersiz
2. Egzersiz ve dstrojen
3. Kontrol
Houmard ve ark. (51) N = 13 erkek 45-50 (Kontrol yok)  Stair Master 14 hafta % 75-85 VO2maks.; 3x/hafta; 30- HDL-K %8.5T, TG %204, TK
45 dak ve LDL-K A.D. yok
Williams ve ark. N = 155 erkek 30-59 yas TVKI Kosu veya jog 12 ay %60-80 MKH; 4 x/hafta; 40-50 dak HDL-K %7-13T
(150) 1. Egzersiz
2. Diyet
3. Kontrol
Santiago ve ark. N =27 kadin 22-40 yas Kosuband: yiiriime 40 hafta %72 MHK; 4 x/hafta; 53-56 dak A.D. yok
(110) 1. Egzersiz
2. Kontrol
Katzel ve ark. (55) N = 21 erkek 46-80 yas obez Bisiklet ergometresi/ 9 ay %70-80 KHR; 3 x/hafta; 30-40 dak A.D. yok
1. Egzersiz kosubandt yiiriime
2. Kontrol

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAl = Apolipoprotein Al; MKH =

Maksimal kalp hizi; KHR = Kalp hizi rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tiiketimi; MET = Metabolik esdeger; Dak = Dakika; A.D. = Anlamli degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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Tablo 8’in devamu

Kaynak Katihmeilar Egzersiz tipi Toplamstre  Siddet/Sikhik/Siire Kan lipidleri
Grandjean ve ark. N = 37 erkek 30-45 yas Yurtime/jog bisiklet 24 hafta % 60-70 VO2maks.; 3x/hafta; 20- HDL-K %11T; LDL-K %
(39) 1. Egzersiz 2. Kontrol 60 dak 21y, TK %104, TG A.D. yok
Binder ve ark. (11) N =71 kadin 60-72 yas Yirime/ jog 11 ay 1.grup % 60-70 VO2maks.; 3-5 1.grupta HDL-K %7.5T,
1. Egzersiz merdiven tirmanma x/hafta; 30 dak ve lzeri TK %64, TG ve LDL-K A.D.
2. Egzersiz ve dstrojen yok
3. Kontrol
Ponjee ve ark. (100) N = 23 erkek 14 kadin 67+7 yas Kosu 9ay Artan siddet ve yogunluk; Erkekte; LDL-K %124, TK
1. Egzersiz 3-4 x/hafta; (maraton antrenmani) %124, HDL-K ve TG A.D. yok
2. Kontrol Kadinda; A.D. yok
Fonong ve ark. (33) N =34 erkek ve kadin 27-49 yas  Y{lrlme 2 ay % 60-75 VO2maks.; 3 x/hafta; 200- A.D. yok
TTK ve THDL-K 300 kkal egzersiz basina
1. Egzersiz
2. Kontrol
Thompson ve ark. N =17 erkek 30-50 TTK Yiiriime/jog 12 ay %60-80 MKH:; 4 x/hafta; 50 dak HDL-K %97, TG %84, TK ve
(132) (Kontrol yok) LDL-K A.D.yok
Nicklas ve ark. (90) N = 46 erkek 46-72 yas Kosuband: yiiriime/ 9 ay %70-80 KHR; 3 x/hafta; 60 dak 1.grupta HDL-K %13T, TG
1. Normal (VKI 22-26) kayak makinasi %104, TK ve LDL-K A.D. yok;
2 ggg;ué‘l’g)zmo) 2.grupta HDL-K %67, TG
(Kontrol yok) %104, TK ve LDL-K A.D. yok;
3.grupta TG %204, TK %74,
HDL-K ve LDL-K A.D. yok
Leaf ve ark. (71) N = 137 erkek 23-68 yas TTK Kosu/ bisiklet/kiirek 12 ay %60-80 KHR; 30 dak.; 1500-2000  HDL-K %87;; TG, LDL-K ve
Egzersiz (kontrol yok) kkal/hafta TK A.D. yok
Woolf-May ve ark. N =49 erkek ve kadin 40-71yas Yiirime 18 hafta 1. % 68 VO2maks.; 20-30 dak. Her iki grupta A.D. yok

(153)

1. Uzun yiiriyis
2. Tekrarli kisa yliriiyls
3. Kontrol

(ortalama 139 dak./hafta)
2. % 65V02maks.; 3 x 10-15
dak. (ortalama 135 dak./hafta)

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAl = Apolipoprotein Al; MKH =
Maksimal kalp hizi; KHR = Kalp hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tiiketimi; MET = Metabolik esdeger; Dak = Dakika; A.D. = Anlamli degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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Tablo 8’in devamu

Kaynak Katiimcilar Egzersiz tipi Toplamstre  Siddet/Sikhik/Siire Kan lipidleri
Zmuda ve ark. (156) N = 17 erkek 26-49 yas TTK Yiiriime/jog veya 12 ay % 60-90 MKH; 4 x/hafta; 50 dak 1.grupta HDL-K %127, TK,
1. Egzersiz HDL-K <40 mg/dL  bisiklet ergometresi LDL-K ve TG A.D. yok;
2. Egzersiz HDL-K>44 mg/dL 2.grupta A.D. yok
(kontrol yok)
Tikkanen ve ark. N = 17 erkek 37+4 yas Fiziksel aktivite 12 ay 4-10 MET; 3-5 x/hafta; HDL-K % 217T,LDL-K %84,
(134) 1. Egzersiz programi 1000-2000 Kkkal/hafta TG ve TK A.D. yok
2. Kontrol
Leon ve ark. (74) N =297 erkek 376 kadin 17-65 yas Bisiklet ergometresi 20 hafta % 55-75 VO2maks.; 3 x/hafta; 30- HDL-K %3.6T, TK, TG ve
beyaz ve siyah irk (kontrol yok) 50 dak LDL-K A.D. yok
Bergeron ve ark. (10) N =200 beyaz erkek 36+15 yas Bisiklet ergometresi 20 hafta % 55-75 VO2maks.; 3 x/hafta; 30- ~ Beyaz irkta HDL-K %27, TK
69 siyah erkek 33+11 yas (kontrol 50 dak %2{, TG %104 ve LDL-K A.D
yok) yok; siyah irkta A.D. yok
Verissimo ve ark. N = 63 erkek ve kadin 65-94 yas  Y{rime/ergometre/ 8 ay %60-80 MKH; 3 x/hafta; 50 dak HDL-K %4.5T, TG, TK ve
(141) 1. Egzersiz kurek LDL-K diisme
2. Kontrol
Nieman ve ark. (92) N =121 kadin 25-75 yas Yiirime 12 hafta %78 MKH; 5 x/hafta; 45 dak Egzersiz grubunda A.D. yok
1. Diyet
2. Egzersiz
3. Diyet ve egzersiz
4. Kontrol
Wilund ve ark. (152) N = 17erkek ve 22 kadin ortalama  Ergometre; 6 ay %70 MKH; 3 x/hafta; 40 dak HDL-K %10T, TG %104, TK
57 yas kosuband1 yiiriime; ve LDL-K A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol kayak
Halverstadt veark. N =83 erkek 50-75 TTK veya Yuriime/ bisiklet 24 hafta % 50-70 VO2maks.; 3 x/hafta; 20- ~ HDL-K %71, TG %11, TK
(44) TG veya JHDL-K ergometresi 40 dak ve LDL-K A.D. yok
1. Egzersiz
2. Kontrol
Thompson ve ark. N =126 erkek ve kadin 39+11 yag Kosubandi yiiriime/ 6 ay % 60-80 VO2maks.; 4 x/hafta; 50 HDL-K % 2T, TG %11J, TK

(133)

ApoE genotipine gore siiflama

bisiklet/ kayak makinesi

dak

ve LDL-K A.D. yok

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yilksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAl = Apolipoprotein Al; MKH =

Maksimal kalp hizi; KHR = Kalp hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tiiketimi; MET = Metabolik esdeger; Dak = Dakika; A.D. = Anlamli degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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Tablo 8’in devamu

Kaynak Katiimcilar Egzersiz tipi Toplamstre  Siddet/Sikhik/Siire Kan lipidleri
Halverstadt ve ark. N =100 erkek ve kadin 50-75 yas  Bisiklet/kosuband/ 24 hafta % 50-70 VO2maks.; 3 x/hafta; 30-  HDL-K T, TK{, TG ve LDL-
(45) (kontrol yok) kayak makinasi/eliptik 50 dak K{, Partikiil boyutlarinda
kurek olumlu degisim

Holme ve ark. (50) N = 188 erkek 40-49 yas Yirume/ jog/aerobik 12 ay % 60-80 MKH; 3 x/hafta; 60 dak ApoB % 44, ApoB/ApoAl

1. Diyet %64, LDL-K A.D. yok

2. Egzersiz

3. Diyet ve egzersiz

4. Kontrol
Musa ve ark. (86) N = 36 erkek 21-36 yas Kosu 8 hafta %90 MKH; 3 x/hafta; 3.2km/hafta ~ HDL-K %187, TK/HDL-K

1. Egzersiz 4x800 m %194, TK A.D. yok

2. Kontrol
Yoshida ve ark. N =25 erkek ve kadin 39+7 yas Kosubandi 16 hafta %60-80 MKH; 2-3 x/hafta; 60 dak.  LDL-K %124, IDL-K %604,
(155) LDL-KT ve TGT VLDL %504, Adiponektin

Egzersiz (kontrol yok) %517, HDL-K ve TG A.D. yok

Guo ve ark. (42) N =21 erkek ve 58 kadin 21-76 yas Aerobik/direnc 18 ay %70-85 MKH; 1 x/hafta; 90 dak. HDL-K %171, TG %114, TK

1.Egzersiz
2.Kontrol

destekli

%84 ve LDL-K %64

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAl = Apolipoprotein Al; MKH =

Maksimal kalp hizi; KHR = Kalp hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tiiketimi; MET = Metabolik esdeger; Dak = Dakika; A.D. = Anlamli degisiklik; Kkal = Kilo kalori
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5.2. Direng egzersizleri ve dislipidemi

Tablo 9’da sunulan 25 ¢alismanin 16’s1 sadece direng egzersizi igerirken, 9’unda (7, 9, 13, 30, 31,
48, 75, 79, 117) direng+aerobik egzersizler birlikte kullanilmislardir. Toplam katilimci sayis1 856 kadin
ve erkekten olugmaktadir ve yas aralig1 17 ila 87 arasinda degismektedir. Tablo 9 incelendiginde dikkat
cekici ana bulgunun LDL-K seviyelerindeki diisiis oldugu soylenebilir. Yaslar1 17-87 arasinda degisen,
229 kadin ve 67 erkegin katilimer oldugu 10 ¢alismada LDL-K seviyesindeki azalmanin %5 ile %23
arasinda degistigi belirtilmektedir. Bununla birlikte total kolesterol seviyesinde diren¢ egzersizleri anlamli
diisiis saptayan calisma sayist daha az olup 7’dir. Total kolesteroldeki degisim % 5 ila %14 araliginda
olmaktadir ve kadinlarda daha 6n plandadir.

Direng egzersizlerinin trigliserid seviyeleri iizerine olumlu yonde etkisi kisitli olup, sadece Tablo
9’da sunulan 5 ¢alismada gézlemlenmistir. Bunlar igerisinde belirgin etkinin kadin katilimcilar tizerinde
oldugu ve trigliserid seviyelerindeki azalmanin %11 ila %28 arasinda degistigini izlemek miimkiindiir.
HDL-K diizeyleri iizerine de direng egzersizlerinin etkisi kisith gibi goriinmektedir. Tablo 9’da sunulan
calismalarin sadece 5’inde %6 ile %14 arasinda degisen anlamli HDL-K artis1 kadin ve erkek
katilimcilarda gozlemlenmistir. Aerobik ve direng egzersizlerinin karsilagtirma amagli ayni ¢aligmada yer
aldig1 arastirma sonuglari ise geliskili géziikmektedir. Blumenthal ve ark.’lar1 (13), Smutok ve ark.’lari
(117) ve Hersey ve ark.’lar1 (48) gerek aerobik, gerekse direng egzersizi gruplarinda kan lipid
diizeylerinde anlamli degisim gozlemleyememislerdir. Buna karsin Fahlman ve ark.’lar1 (30), Behall ve
ark.’lar1 (9) ve Fencki ve ark.’lar1 (31) her iki egzersiz grubunda olumlu degisim saptamislardir. Le Mura
ve ark.’lar (75) sadece aerobik egzersiz yapan katilimcilarda lipid degerlerinde anlamli olumlu degisim
saptarken, Banz ve ark.’lar1 (7) bu etkiyi sadece direng egzersizi yapan grupta elde etmistir.

5.3. Kombine egzersizler ve dislipidemi

Kombine egzersizlerin kan lipid diizeyleri iizerine etkisini inceleyen c¢alisma sayisi smirhidir ve
cogunlugu yaslt katiimcilar icermektedir (14, 59, 72, 80, 98, 123, 135, 142). Tablo 10 incelendiginde, en
belirgin etkiyi LDL-K (zerinde gérmekteyiz. LDL-K dlzeylerine kombine egzersizin etkisini inceleyen
10 galigmanin 4’linde (59, 98, 115, 142) %4 ile % 34 arasinda degisen anlamli diislisler saptanmustir.
HDL-K diizeyleri lizerine olumlu etki ise sadece 4 ¢aligmada (80, 98, 135, 142) saptanabilmistir. Bu
calismalarda HDL-K diizeylerinde %3.5 ile %23 arasinda degisen artislar elde edilmistir. LDL-K ve
HDL-K diizeylerine inceleyen ¢alismalarda kadin ve erkek katilimcilar yer almistir. Total kolesterol ve
trigliserid diizeyleri tizerine kombine egzersizlerin olumlu y6nde etkisinin gézlendigi ¢alisma sayilari ise
yetersizdir. Her iki parametre icin sadece 3 calismada istatistiksel anlamli diislis saptanmis olup, bir
caligma orta yagh katilimeilar1 (98) igerirken iki ¢alismada yasli denekler (80, 142) yer almistir. Tablo 10
incelendiginde dikkat ¢ekici olan nokta Le Mura ve ark.’lar1 (75) ile Boardley ve ark.’larinin (14) aerobik,
direng ve kombine egzersiz modellerini farkli gruplar olusturarak inceledikleri ¢aligmalarinda, kontrol
grubu ile karsilastirdiklarinda lipid profili iizerinde higbir anlamli degisiklik elde edememeleridir.
Tambalis ve ark.’larinin (128) belirttigi gibi muhtemelen kullanilan egzersizlerin tipi, siddeti, yogunlugu
ve kombinasyonu ile kisilerin baslangi¢ lipid profilleri farkli sonug ve gézlemlerin elde edilmesine neden
olmaktadir.
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Tablo 9. Direng egzersizlerine kan lipid cevabi.

Egzersiz Program

Kaynak Katihmcilar Egzersiz tipi Toplam sure  Siddet/Sikhk/Siire Kan Lipidleri
Goldberg ve ark. (37) N =6 erkek ve 8 kadin 27-33 yag  Direng antrenmani 16 hafta 3 x/hafta; 8 adet; x 3 set; x 3-8 Erkekte LDL-K %164, TG, TK
(kontrol yok) tekrar (2 dak dinlenme) ve HDL-K A.D. yok; kadinda
TG % 281, LDL-K % 19¢
Ulrich ve ark. (137) N =25 erkek 18-35 yas Direng antrenmani 8 hafta % 100 10-15 MT; 3 x/hafta; 9 adet;  Egzersiz grubunda A.D. yok
(kontrol yok) 1 set; x 10-15 tekrar.
Hurley ve ark. (52) N =11 erkek 4443 yas Direng antrenmani 16 hafta 3-4 x/hafta; 14 adet; x 1 set; x8-20  HDL-K %107, LDL-K%54,
1. Egzersiz 2. Kontrol tekrar TK ve TG A.D. yok
Kokkinos ve ark. 3. N =11 erkek 21£1 yas Direng antrenmani 10 hafta 1. 3 x/hafta; x10 adet; x 3set; x 4-6  A.D. yok
(60) 1. Yiksek tekrar tekrar
2. Diisiik tekrar 2. 3 x/hafta; x10 adet; x 1-2 set; x
3. Kontrol 14-16 tekrar
Blumenthal ve ark. N =46 kadin 45+5 yas Direng antrenmani; 12 hafta 1. 3 x/hafta; istasyon direng egzersizi  A.D. yok
(13) 1. Direng 2.Aerobik 3.Kontrol yuriime veya jog 2. % 70 KHR; 3 x/hafta; 35 dak
Manning ve ark. N = 16 kadin 30-56 yas Direng¢ antrenmant 12 hafta 1 MT’1n % 60-85’i; 3 x/hafta; 3 set; A.D. yok
(78) 1. Egzersiz 2. Kontrol x6-8 tekrar
Smutok ve ark. (117) N =37 erkek 50+9 yas Direng antrenmant; 20 hafta 1. %100 12-15 MT 3 x/hafta; 11 A.D. yok
1. Direng yiiriime veya jog egzersiz; x 2 set; x 12-15 tekrar
2. Aerobik 2. % 75-85 KHR; 3 x/hafta; 30
3. Kontrol dak.
Boyden ve ark. (15) N =88 kadin 28-39 yas Diren¢ antrenmant 5ay 1 MT’1n % 70’i; 3 x/hafta; 12 adet;  LDL-K %124, TK %84 ; TG
1. Egzersiz 2. Kontrol X 3 set; 12 tekrar ve HDL-K A.D. yok
Hersey ve ark. (48) N =42 erkek ve kadin 27-33 yags ~ Direng antrenmani; 6 ay 1. %2100 12 MT; 3 x/hafta; 10 A.D. yok
1. Direng yiiriime veya jog adet; x1 set; x 12 tekrar
2. Aerobik 2. % 75-85 KHR; 3 x/hafta; 35-45
3. Kontrol dak
Joseph ve ark. (54) N =35 erkek ve kadin Direng antrenmani 12 hafta % 80 1 MT; 3 x/hafta; 5 adet; 3 set;  Her iki grupta HDL-K %67T:

1. Egzersiz 2. Kontrol

x 12 tekrar

TG, TK ve LDL-K A.D. yok

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen
tiiketimi; Dak. = Dakika; A.D. = Anlaml degisiklik; MT = Maksimalde tekrar

149



Tablo 9’un devam

Kaynak Katiimcilar Egzersiz tipi Toplamstre  Siddet/Sikhik/Siire Kan Lipidleri
Prahbakaran ve ark. N =27 kadin 27 yas Direng antrenmant 14 hafta % 85 1 MT; 3 x/hafta; 45-50 dak LDL-K %15, TK %94,
(102) 1. Egzersiz 2. Kontrol HDL-K ve TG A.D. yok
Hagerman ve ark. N = 18 erkek 60-75 yas Direng antrenmant 16 hafta % 85-90 1 MT; 2 x/hafta; 3 adet; A.D. yok
(43) 1. Egzersiz 2. Kontrol x 3 set; x 8 tekrar
Volek ve ark. (147) N = 19 erkek 25+5 yas Direng antrenmani 12 hafta 3 x/hafta; 8 adet; x 2-4 set; x 3-12 Her iki grupta A.D. yok
1. Kreatin 2. Plasebo tekrar
Le Mura ve ark. (75) N =48 kadin 20.4+1 yas Bisiklet ergometresi/ 16 hafta 1. %70-80 VO2maks.;3 x/hafta; 1.grupta HDL-K %287, TG
1. Aerobik egzersiz yiiriime; Direng 50 dak. %144, TK ve LDL-K A.D. yok
2. Direng Egzer_sizi N antrenmant 2. %60-79 MT.;3 x/hafta; 6 adet; 2 grupta (direng egzersizi)
3. Aerobik ve direng egzersizi X 2 set; x 8-10 tekrar AD. vok
4. Kontrol 3. 2 x/hafta; x 1. ve 2. program LY
Fahlman ve ark. (30) N =45 kadin 49-62 yas Direng antrenmani; 10 hafta 1. %80 1 MT; 3 x/hafta; 8 adet; x  1.grupta HDL-K %87, LDL-K
1. Direng ytirame 1-3 set; x 8 tekrar %234, TK %54, TG %114,
2. Aerobik 2. % 70 MKH; 3 x/hafta; 50 dak. 2 grupta HDL-K %257, TG
3. Kontrol %384, TK ve LDL-K A.D. yok
Elliot ve ark. (29) N = 15 kadin 49-62 yas Direng antrenmani 8 hafta 10 MT’in % 80’i; 3 x/hafta; 5 adet;  A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol x 3 set; 8 tekrar
Banz ve ark. (7) N = 26 erkek 47+8 yas Direng antrenmant; 10 hafta 1. submaksimal; 3 x/hafta; 8 adet;  1.grupta HDL-K %13T, TK,
1. Direng yliriime veya kosu x3 set; x 10 tekrar TG ve LDL-K A.D. yok;
2. Aerobik (kontr0| yok) 2. % 60-85 MKH; 3 x/hafta; 40 dak 2.grupta AD. yok
Vincent ve ark. N =43 erkek ve kadin 70 yas Direng antrenmani 6 ay 1. % 80 1 MT; 3 x/hafta; 13 adet; x  Her iki grupta A.D. yok
(144) 1. Egzersiz yiiksek siddet 1 set; x 8 tekrar
2. Egzersiz orta siddet 2. %50 1 MT; 3 x/hafta; 13 adet; x
3. Kontrol 1 set; x 5 tekrar
Behall ve ark. (9) N = 10 premenapozal ve 13 Direng antrenmant; 12 hafta 1. %701 MT; 3 x/hafta; 14 adet;  1.grupta LDL-K %204, TK

postmenapozal kadin 18-77 yas
1. Direng egzersizi

2. Aerobik egzersiz (kontrol yok)

kosuband yiiriiyiis

2.

x 3 set; x 8-15 tekrar
% 60-65 KHR; 3 x/hafta; 30-50
dak.

%144, HDL-K ve TG A.D. yok
2.grupta TK %184, LDL-K
%264, HDL-K ve TG A.D. yok

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen
tiiketimi; Dak. = Dakika; A.D. = Anlaml degisiklik; MT = Maksimalde tekrar
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Tablo 9’un devam

Kaynak Katiimcilar Egzersiz tipi Toplamstre  Siddet/Sikhik/Siire Kan Lipidleri
Vincent ve ark. N =49 erkek ve kadin 60-72 yags ~ Direng antrenmant 6 ay % 50-80 1 MT; 3 x/hafta; 13 adet; Her iki grupta A.D. yok
(145) 1. Egzersiz normal kilo x 1 set; x 8-13 tekrar
2. Egzersiz agir1 kilolu
3. Kontrol
Fencki ve ark. (31) N = 60 kadin obez Direng antrenmant; 12 hafta 1. Direng egzersizi (?) l.grupta TK, TG ve LDL-K
1. Direng yirime/bisiklet 2. Artan siire siklikta aerobik diisme
2. Aerobik 2. grupta TK ve TG diisme
3. Kontrol
Olson ve ark. (95) N =28 kadin 25-44 yas Direng antrenmani 12 ay Orta siddette; 2 x/hafta; 9 adet; x A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol 1-3 set; x 8-10 tekrar
Shaw ve Shaw. (114) N =25 erkek 20-35 yas, Direng antrenmani 16 hafta %60 1 MT; 3 x/hafta; 8 adet; x 3 TG %18.44; HDL-K, TK ve
sigara icen set; x 15 tekrar LDL-K A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol
Martins ve ark. (79) N = 25 erkek ve 38 kadin 65-95 yas Direng antrenmant; 16 hafta 1. Elastik bant ile; 3 x/hafta; 8 Her iki egzersiz grubunda TG

1. Direnc egzersizi
2. Aerobik egzersiz
3. Kontrol

aerobik

adet; x 1-3 set; x 8-15 tekrar
2. % 40-85 KHR; 3 x/hafta; 45
dak

%11, TK %6, HDL-K
%57, LDL-K %134,
TK/HDL-K %94

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen
tiiketimi; Dak. = Dakika; A.D. = Anlamli degisiklik; MT = Maksimalde tekrar
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Tablo 10. Kombine egzersize kan lipidcevabu.

Egzersiz Program

Kaynak Katiimcilar Egzersiz tipi Toplam stre  Siddet/Sikhik/Siire Kan Lipidleri
Le Mura ve ark. N =48 kadin 20.4+1 yas Bisiklet ergometresi/ 16 hafta 1. %70-80 VO2maks.;3 x/hafta; 3.grupta A.D. yok
(75) 1. Aerobik egzersiz yiiriime; Direng 50 dak
2. Direnc Egzersizi antrenmani 2. %60-70 MT.;3 x/hafta; 6 adet;
3. Aerobik ve direng egzersizi X 2 set; x 8-10 tekrar
4. Kontrol 3. 2 x/hafta; x 1. ve 2. program
Park ve ark. (98) N = 30 kadin 40-45 yas obez Yiurume/dans/ direng 24 hafta 1. %60-70 MKH; 6 x/hafta; 60 dak 1.grupta HDL-K %20T, TK
1. Aerobik egzersiz egzersizi 2. %60-70 MKH.; 3 x/hafta; 60 o500) TG %20), LDL-K
2. Aerobik ve direng egzersizi dak. ve %60-70 1 MT; 3 %29
3. Kontrol x/hafta; x 10 adet; 60 dak
2.grupta HDL-K %237, TK
%254, TG %42!, LDL-K
%344
Tokudome ve ark. N =244 yash erkek ve kadin Yuriime ve direng 12 hafta Yirime; 5-7 x/hafta ve 3 x/hafta; HDL-K %3.5T, TG %84, TK
(135) 1. Egzersiz egzersizi 11 adet direng egzersizi; x 1 set; x ~ ve LDL-K A.D. yok
2. Kontrol 10 tekrar
Lee ve ark. (72) N =285 kadin 40-60 yas Halk danslar1 ve direng 9ay % 55-80 MKH; 3 x/hafta; 60-90 dak A.D. yok
1. Egzersiz antrenmant Kombine egzersiz
2. Kontrol
Stewart ve ark. N = 115 erkek ve kadin 55-75 Yuriime ve direng 6 ay % 60-90 MKH; 3 x/hafta; 45 dak HDL-K % 10T, LDL-K , TG
(123) yas antrenmant ve % 50 1 MT; 3 x/hafta; 7 adet; x ~ ve TK A.D. yok
1. Egzersiz 1-2 set; x 10-15 tekrar
2. Kontrol
Verney ve ark. N = 10 erkek 7344 yas Bisiklet ve direng 14 hafta % 75-95 MKH; 3 x/hafta; 12dak  TK %10, LDL-K% 141, TG
(142) (kontrol yok) antrenmant ve 10-12 MT,; 3 x/hafta; 3 adet; x ~ ve HDL-K A.D. yok
3 set; x 10-12 tekrar
Boardley ve ark. N = 131 erkek ve kadin 74.6+6 yas Ydlrime; direng 16 hafta 1. % 70 MKH;; 3 x/hafta; 50 dak ~ Hichir grupta A.D. yok
2. %80 1 MT; 3 x/hafta; 8 adet; x

(14)

1. Aerobik egzersiz

2. Direng Egzersizi

3. Aerobik ve direncg egzersizi
4. Kontrol

antrenmani

3.

1-3 set; x 8 tekrar
Kombine egzersiz

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen
tuketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlaml degisiklik; MT = Maksimalde tekrar
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Tablo 10’un devam

Kaynak Katiimcilar Egzersiz tipi Toplam sure  Siddet/Sikhik/Siire Kan lipidleri

Kodama ve ark. (59) N = 14erkek ve 64 kadin 64+6 Yirime ve direng 12 hafta %50 VO2maks.;3 x/hafta; 30 dak ~ LDL-K %44, TG ve HDL-K
yas antrenmant ve 2 x/hafta; 7 adet; x 3 set; x 10 A.D. yok
1. Egzersiz 2. Kontrol tekrar direnc egzersizi

Shaw ve ark. (115) N =38 erkek 25.6 yas Kosubandv/bisiklet/ 16 hafta 1. % 60 MKH;; 3 x/hafta; 45 dak  1.grupta LDL-K %11.2!;
1. Aerobik egzersiz kiirek/ step; direng Aerobik ilave olarak %60 1 2.grupta LDL-K %16.5 4
2. Aerobik ve direng egzersizi  antrenman MT; 3 x/hafta; 8 adet; x 2 set; X
3. Kontrol 15tekrar

Marques ve ark. (80) N =77 kadin 60-79 yas Yirume/jog/dans/istasyon 8 ay 1. Orta siddet;; 2 x/hafta; 60 dak  1.grupta HDL-K % 9.3T, TG
1. Kombine egzersiz direnc/denge; 2. %70 1 MT; 2 x/hafta; 6 adet; X o4 045 1] TK ve LDL-K
2. Direng egzersizi Direng antrenmant 2 set; x 10-12 tekrar A.D. yok

2.grupta A.D. yok

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Diisiik dansiteli kolesterol; HDL-K = Yiiksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atim hizi; KHR = Kalp atim hiz1 rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen

tiiketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlaml degisiklik; MT = Maksimalde tekrar
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5.4. Dislipideminin diger gostergeleri ve egzersiz
5.4.1. Lipoprotein partikiil biiyiikliigii

Dislipidemi rutin degerlendirmesinde kullamilmamakla birlikte, aterogenez iizerinde prognostik
Oonemi oldugu vurgulanan lipoprotein partikiillerinden 6zellikle kiiglik, yogun olan LDL partikiilleri
onem tagimaktadir (82,138) . HDL partikiil boyut ve sayisimin diisiikliigii de kardiyovaskiiler hastalik
riskini arttiran bir faktordiir (82). Slentz ve ark.’lar1 (116) uzun sureli aerobik egzersizlerle kii¢ik ve
yogun LDL partikiillerinin sayr ve boyutunda olumlu yonde degisim gozlemlemislerdir. Ayni
calismada HDL-K diizeyi, partikiil sayis1i ve boyutlarinda da olumlu ydnde artis saptanmuistir.
Halverstadt ve ark.’lar1 (45) yiiksek siddette aerobik egzersizlerle LDL-K seviyesinde azalma ile
birlikte LDL partikiil boyutlarinda benzer sonuclar saptamiglardir. Buna karsin Varady ve ark.’lar
(138) obez kadinlarda direng egzersizlerinin lipid gostergeleri tizerine yaptiklari ¢alismada kiigtk,
yogun LDL partikiil say1 ve boyutlarinda belirgin bir degisim gozlemleyememislerdir. Bu bilgiler
15181inda LDL ve HDL partikiil say1 ve boyutlarinda agirlikli olarak aerobik egzersizlerle olumlu yonde
degisim elde edilebilecegini séylemek miimkiindiir.

5.4.2. Apolipoproteinler, lipoprotein(a) ve egzersiz

Aterojenik olan LDL, orta dansiteli lipoprotein, VLDL ve lipoprotein(a) yapisinda yer alan
apoB diizeyleri kardiyovaskiiler hastalik riski bakimindan 6nem tasimaktadir (82,4). Egzersiz ve
apolipoprotein iligkisini arastiran ¢alisma sayisi ise kisithdir. Ring-Dimiriou ve ark.’lar1 (107) 9 ay
stireli aerobik egzersiz programi ile kadin ve erkek denek grubunda apoB seviyelerinde %18’lik bir
azalma saptamiglardir. Benzer sekilde Holme ve ark.’lar1 (50) yiiksek siddette aerobik egzersizlerle
apoB seviyelerinde diisiis (%4) gbzlemlemislerdir. Buna karsin Angelopoulos ve ark.’lar1 (4) benzer
siddet ve siireli aerobik egzersizlerle boyle bir etki gdzlemleyememislerdir. Bu ii¢ arastirmada celiskili
sonuclarin elde edilmesinin olasi nedenleri; katilimecilarin viicut kompozisyonu, viicut kitlesi ve
aerobik kapasitelerindeki farkliliklardir. Apolipoprotein A-1 HDL-K yapisinda yer alan ve koroner
arter hastalarinda uzun dénem mortalite {izerinde belirleyici olan bir apolipoproteindir (82).
Apolipoprotein A-1 seviyesinin yiiksekligi, HDL-K ile birlikte ateroskleroz riskini azaltmaktadir.
Kadin saghg ile ilgili bir ¢alisma (84) sonucuna gore fiziksel aktivite diizeyi ylksek olanlarda apoA-1
seviyelerinin daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Holme ve ark.’lar1 (50) yiiksek siddette yapilan
aerobik egzersizlerle orta yasli erkek deneklerde apoB/apoA-1 oraninin apoAl lehine %6 azaldigim
saptamiglardir. Buna karsin olumlu bir etkinin gézlenmedigini ifade eden arastirma sonuglari da
mevcuttur (82).

LDL’nin subfraksiyonu olan lipoprotein(a) ve kardiyovaskiiler hastalik arasinda bir iliski oldugu
kabul edilmektedir (82,41). Egzersizin lipoprotein(a) iizerine etkisini inceleyen arastirma sayisi
yetersiz olup sonuglart incelendiginde, lipoprotein(a) seviyelerinin egzersiz uygulamalarimdan
etkilenmedigi sonucuna varilmaktadir (50,82).

Ozetle belirtmek gerekirse, 6zellikle aerobik egzersizlerle apolipoprotein diizeylerinin olumlu
yonde degisim gosterdigi soOylenebilir. Direng egzersizleri ve kombine egzersiz modellerinin
apolipoproteinler tizerine etkisi konusunda ise literatiir verisi yetersiz olup ileri arastirmalara ihtiyag
vardir.

5.4.3. Trigliseridden zengin lipoproteinler postprandiyal lipemi ve egzersiz

Giin boyu zamanimizin énemli bir kismini1 yemek 6gilinleri sonrasi postprandiyal donem olarak
adlandirilan dénemde gecirmekteyiz (62). Bu dénemde kan trigliserid dizeyleri ve trigliseridden
zengin lipoproteinler acliga oranla yiiksek seyretmektedir ve durum son zamanlarda kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan risk olarak kabul edilmektedir (62,82,89). Bu bakimdan aglik kan lipid diizeyleri
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yani sira tokluk kan lipid diizeylerinin de incelenmesinde fayda vardir. Aerobik egzersizlerin
postprandiyal lipemiyi %30’lara varan oranda azalttig1 saptanmustir (62,116). Bu etkiyi belirleyen en
onemli durumda egzersize ayrilan zaman ve enerji tilketimidir. Yaklasik olarak 900-1200 kilokalori
arasi degisen ve 60 dakika iizerinde yapilacak bir aerobik egzersizle postprandiyal lipemi’nin
azalacagl ifade edilmektedir (62,82). Burada dikkat c¢ekici olan nokta akut egzersizin bu katkiy1
saglamasidir. Basgka bir deyisle, antrenmanli bireylerde bile postprandiyal lipemi, 48 ila 60 saatlik bir
egzersizsiz donem sonrasi yiksek seyredebilir (62). Bu bilgi 1s18inda aerobik egzersiz programina
dahil edilen bireylerde, egzersiz araliklarimin daha sik tutulmasimin uygun olacagini sdylemek
miimkiindiir. Literatiirde diren¢ egzersizleri ve kombine egzersiz programlarinin postprandiyal lipemi
iizerine etkisi inceleyen arastirma sonuglarina rastlanmamustir.

5.4.3. Total kolesterol/HDL-K orani ve egzersiz

Total Kolesterol/HDL-K oran1 6zellikle metabolik sendromun sik rastlandigr trigliserid
duzeyleri yiksek bireylerde koroner riski daha iyi tayin edebilen bir dislipidemi gostergesidir (89, 97).
Egzersizin total kolesterol/HDL-K oran1 iizerine etkisini inceleyen c¢aligmalar incelendiginde
egzersizin olumlu etkilerini gérmek miimkiindiir. Coghill ve Cooper’in (18) ortalama 55 yaslarinda
erkek hastalarda yaptigi ve orta siddette aerobik egzersizin kullanildigi ¢alismada total
kolesterol/HDL-K oraninin % 5.4 azaldig1 saptanmistir. Musa ve ark.’lar1 (86) ise yiiksek siddette
aerobik egzersiz programu tercih etmisler ve total kolesterol/HDL-K oraninda 8 haftalik bir antrenman
dénemi sonrasinda geng erkek katilimcilarda %19’luk bir azalma saptamislardir. Martins ve ark.’lar
(79) direng egzersizlerinin kan lipid parametreleri tizerine etkisini inceledikleri ¢alismalarinda, 65-95
yaglar1 arasinda kadin ve erkek katilimcilarda %9’luk bir azalma gézlemlemislerdir. Bu bilgiler
15181inda aerobik ve direng egzersizlerinin total kolesterol/HDL-K orani iizerine olumlu yonde katki
saglayabilecegini sdylemek miimkiindiir.

5.5. Egzersizin lipoproteinler iizerine etkisi ile ilgili olas1 mekanizmalar

Egzersizin lipoprotein metabolizmasin1 diizenlemede hangi mekanizmalar iizerinden etkili
oldugu tam olarak aydinlatilamamustir. ileri siiriilen olas1 mekanizmalar sdyle siralanabilir:

(i) Iskelet kasi lipoprotein lipaz aktivitesinin artmasi ve dolayisi ile trigliseridlerin kas dokusu
tarafindan alinip okside olmasi ve kullanilmasi (62);
(il) Karacigerde hepatik lipaz aktivitesinin artmasi ve bu sayede trigliseridden zengin
lipoproteinlerin daha kolay temizlenmesi, ayn1 zamanda HDL-K seviyesinin ylkselmesi (62,116);
(iii) Mitokondriyal metabolik potansiyelin artmasi ile yag asit oksidasyonunun artmasi (62,116);
(iv) Uzun ve orta dalli zincirli yag asit oksidayonu artmasi ile hiicre i¢i seramid (sfingozin ve yag
asidinden olusan bir lipid) tiretiminin azalmasi ve sonucunda insiilin hassasiyetinin artmasi (62);
(v) Lipid metabolizmasinda yer alan ve okside LDL ile aktive olan peroksizom proliferator-aktive
reseptor (PPAR) ve karaciger X reseptor (LXR) trankripsiyon faktorleri daha dnce de bahsedilen
ters kolesterol tasima mekanizmasinda en dnemlileridirler. Duzenli aerobik egzersizle PPAR-y ile
LXR-a ile regule olan ATP-baglayici kaset tastyict A1 ve G1 up-regtile olur. Bunun sonucunda ters
kolesterol tasima mekanizmas1 daha aktif calisir ve aterojenik lipidler kandan daha kolay
uzaklastirilir (17);
(vi) LDL benzeri nanoemiilsiyon modeli ile egzersiz ve lipit metabolizmasi ile ilgili arastirmalarda
(32, 143) LDL’nin kandan eliminasyonunun artmast ve LDL’nin oksidasyona ugrama ihtimalinin
azalmasinin da egzersizin olasi lipoprotein metabolizmasini diizenleyici mekanizmalar1 arasinda
gosterilmektedir.
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5.6. Dislipidemi tedavisinde egzersiz yanitini etkileyebilecek faktorler

Literatir bilgisi ve Tablo 7, 8, 9 ve 10’da sunulan ¢alisma sonuglar1 incelendiginde
dislipidemisi olan bireylerde egzersiz yanitini etkileyen faktorlerin basinda egzersizin yogunlugu, tipi
ve siddeti ile cinsiyet, egzersiz 6ncesi baz kan lipid diizeyleri, irksal ve genetik faktorlerin 6n planda
oldugu sdylenebilir.

5.6.1. Egzersizin tipi, siddeti ve yogunlugu

Egzersiz tipinin etkisine baktigimizda aerobik egzersizlerde genellik kan lipid ve
lipoproteinlerinden HDL-K (10-12, 18, 24, 39, 49, 51, 65, 90, 113, 118, 124, 132, 149,152) ve
trigliserid (10, 12, 18, 42, 51, 61, 68, 77, 90, 113, 132, 146,1 52) diizeylerinin total kolesterol ve LDL-
K’ya oranla daha oncelikli etkilendigi ve iyilestigini sOyleyebiliriz. Buna karsin direng egzersizi
uygulayan bireylerde egzersiz yanitina baktigimizda ise daha ¢ok LDL-K (9, 15, 30, 31, 37, 52, 79,
102, 137) ve total kolesterol (9, 15, 30, 31, 79, 102) seviyelerinde olumlu degisim gdzlemlenmektedir.

Egzersiz siddetinin egzersize kan lipid yanitin1 ne sekilde etkiledigini inceleyen gozlemsel ve
meta analiz ¢aligmalart mevcuttur. Aerobik egzersiz diizeyini VO2maks.”in %60-%70’1 civarinda
oldugu egzersiz modellerinde HDL-K ve trigliserid diizeylerinde belirgin degisimler gézlenmektedir
(128). Biiyikk denek gruplart ile yapilmis olan gézlemsel ¢alisma sonuglarmna gore kan lipid
diizeylerinde egzersizle olumlu degisim elde edilebilmesi i¢in en az 7 kkal/dak.’lik (81) veya 6 MET
ve Uzeri (67) bir egzersiz siddeti secilmesi gerektigi de bildirilmistir. Egzersiz siddeti ve yogunlugu
arttikga kan lipidlerinde gbzlenen degisim ise daha ¢ok HDL-K diizeyi, partikiil say1 ve boyutlari
uzerinde izlenmektedir (67, 81, 128) .

Egzersiz yogunlugunun dislipidemide egzersiz yaniti lizerinde en belirleyici faktorlerden biri
oldugu kabul edilmektedir (128). Orta siddette acrobik egzersizlerde en az 150 dak/hafta, yliksek
siddette aerobik egzersizlerde ise en az 90 dak/haftalik bir egzersiz yogunlugu onerilmektedir (62, 82,
128). Mestek (82) ve Kraus ve Slentz (62) haftalik harcanmasi gereken enerji tutarimi yaklasik 1200
kkal/hafta olacak sekilde onermislerdir. Egzersiz siiresi uzadik¢a Ozellikle trigliserid diizeylerinde
azalma ve HDL-K diizeylerindeki artisin daha belirgin olacag: ifade edilmektedir (82, 116, 128). Bu
bilgiler 1s18inda dislipidemi tedavisinde egzersiz planlanirken bireyin dislipidemi profiline goére
egzersiz siire, siddet ve tipinin planlanmasi gerektigi sdylenebilir.

5.6.2. Cinsiyet

Cinsiyetin egzersize kan lipid yaniti iizerine etkisi incelendiginde; aerobik egzersizlerle
trigliserid diizeylerinin diisliriilmesi noktasinda, erkeklerle karsilastirildiginda kadinlarda daha yetersiz
bir diizelme oldugu belirtilmistir (82). Sheers ve ark.’lar1 (111) 18-75 yaslarinda 1170 kadin ve
erkegin katildig1 caligmalarinda, denekleri sportif aktivite diizeylerine gore siniflandirmiglardir. Bu
calisma sonucuna gore antrene olan erkeklerin, antrene kadinlara oranla daha iyi trigliserid, HDL-K ve
total kolesterol/HDL-K oranina sahip olduklarini saptamislardir. Aerobik egzersizlerde cinsiyetin
boyle bir etkisi gozlenirken, direng egzersizlerinin LDL-K ve 0zellikle de total kolesterol (izerindeki
olumlu etkilerinin kadinlarda daha 6n planda oldugu belirtilmektedir (128). Ateroskleroz Risk Grubu
(ARIC) caligmasinda (83) 8764 kadin ve erkek 9 yil boyunca izlenmisler ve fiziksel aktivite
diizeylerine gore siniflandirilmiglardir. Bu aragtirmanin sonucu da, direng egzersizlerinde elde edilen
bulguyu destekler nitelikte olup kadinlarda LDL ve total kolesterol yanitinin erkeklere oranla daha iyi
olduguna isaret etmektedir. Diger bazi ¢aligmalarda (111,128) ise kan lipid ve lipoprotein
parametrelerinin egzersiz yanitinin cinsiyetten ¢ok fazla etkilenmedigi belirtilmektedir.

5.6.3. Egzersiz programi oncesi kan lipid diizeyleri
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Tambalis ve ark.’lar1 (128) derleme ¢alismalarinda egzersize kan lipid ve lipoprotein yanitinin
baz lipid profilinden etkilendigini belirtmektedirler. Bu noktada Ulusal Kolesterol Egitim Programi
raporu (89) ve degisik derleme g¢aligmalar (82,128) incelendiginde diisiik baz HDL-K duzeylerine
sahip bireylerin egzersiz yanitlarinin iyi olmadigi belirtilmistir. Mestek (82) yiksek trigliserid
seviyelerine sahip bireylerin dzellikle aerobik egzersizlerle belirgin 6lglde trigliserid dizeylerinde
diisiis oldugunu ifade etmektedir. Kodama ve ark.’lar1 (58) yaptiklar1 meta analiz ¢alismasinda aerobik
egzersizlere kan lipid yanmitinin, viicut kitle indeksi 28 ve total kolesterol seviyeleri 220 mg/dL ve (zeri
olan bireylerde daha iyi oldugunu saptamislardir.

5.6.4. Irk ve genetik

ARIC c¢alismasinda (83) incelenen 8764 kiside elde edilen en 6nemli gézlemlerden birisi,
fiziksel aktif olan ve egzersiz yapan kadinlar arasinda total kolesterol seviyelerinin Afrikali kadinlarda
daha belirgin olarak diismesidir. HDL-K nin egzersize yaniti lizerine irkin bir etkisinin olmadig: ifade
edilmektedir (82). Bergeron ve ark.’lar1 (10) 200 beyaz ve 69 siyahi erkek denek tzerinde yuksek
siddette aerobik egzersizin etkisinin arastirdig1 c¢alismalarinda, beyaz deneklerde TK, HDL-K ve
trigliserid diizeylerinde belli oranda diizelme saptanirken, benzer etki siyahi deneklerde
gbzleyememistir. Irk faktoriiniin lipid metabolizmasi ve egzersiz iligkisini inceleyen ileri aragtirmalara
ihtiya¢ vardir.

Genetik yap1 ile genotipin kan lipidleri ile egzersiz iligkisini inceleyen arastirma sayisi
yetersizdir. Obisesan ve ark.’lar1 (93) 50-75 yaslar1 arasinda siyah ve beyaz irka mensup katilimeilar
lizerinde yaptiklari ¢alismada, deneklere 6 haftalik diyet kontroliinii takiben yapilan dayaniklilik
egzersizleri sonrasit kan lipidlerindeki yanmit farkliklarinin nedeni arastirmislardir. Caligmada siyah
irkta HDL-K ve subfraksiyonlarinda gerek baz degerler gerekse egzersiz sonrasi, beyaz irka oranla
daha iyi gelisim degerleri saptanmistir. Bunun ApoE gen lokiisii iizerinde E2/3 genotipinden
kaynaklandig1 belirtilmistir. Arastiricilar kardiyovaskiiler riski azaltma bakimindan APO E2/3’iin
siyahlarda aerobik dayaniklilik egzersizlerinden daha fazla etkilendiklerini belirtmislerdir. Jang ve
ark.’lar1 (53) ortalama 43 ve 48 yaslarinda, hipertrigliseridemisi olan 283 kadin ve erkekte, diyet ve
aerobik egzersiz programinin kan lipidleri {izerine etkisini ve ayn1 zamanda genetik yapinin ¢aligma
sonucunu ne sekilde etkileyecegini incelemislerdir. Calisma sonucunda APOAS5-1131T/T
tastyicilarinin, C alleli tasiyicilarina oranla diyet ve egzersiz programina daha iyi yamit verdigini
saptamuslardir. Bu etkini orta diizeyde hipertrigliseridemisi olan uyumlu hastalarda daha da belirgin
oldugu belirtilmistir.

6. Sonug

Kardiyovaskiiler hastaliklar gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ana saglik sorunlarindan olup
risk faktorleri arasinda dislipidemi yer almaktadir ve blylk oranda kontrol edilebilir bir unsurdur.
Ulusal Kolesterol Egitim Programi eriskin tedavi paneli III dislipidemi tedavisi ve kalp-damar
hastaliklarmin riskini azaltmak adma Ozellikle terapdtik yasam degisiklikleri {izerinde Onemle
durmaktadir. Burada 6zellikle kan lipidlerinin ilagsiz kabul edilebilir sinirlara ¢ekilmesi ve eslik eden
metabolik bozukluklarin bir miktar toparlanmas1 dngoriilmektedir. Diyet programi ve diizenli egzersiz
uygulamalar1 terapotik yasam degisikliklerinin en temel 6geleridir. Dislipidemi icin ila¢ tedavisi
baglanacak olsa bile bu yaklasimin g6z ardi edilmemesi gerekir. Diizenli egzersizin kalp-damar
hastaliklar1 tizerindeki koruyucu etkisi muhtemelen obezite, hipertansiyon, insulin direnci {izerine olan
olumlu katkilari yanm swra LDL-K, HDL-K, trigliserid ve apolipoproteinler gibi lipoproteinlerin
diizenlenmesi ile olmaktadir. Dislipidemisi olan bireylerde segilecek egzersizin yogunlugu, tipi ve
siddeti ile cinsiyet, egzersiz oncesi baz kan lipid diizeyleri, irksal ve genetik faktorler egzersize kan
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lipid yanitin1 etkileyebilmektedir. Bu bakimdan egzersiz planlanirken kisisel ozelliklere ve
dislipideminin mevcut tipine gore bir egzersiz modeli olusturmak daha uygun olacaktir. Kosu,
yiirliyiis, bisiklet vb. aerobik egzersizler planlanirken sik aralikla yapilmasina (haftada 3 giinden az
olmamali) 6zen gosterilmeli ve egzersiz siddetinin maksimal kapasitenin %60’ mdan az olmamasina
dikkat edilmelidir. Zaman igerisinde haftalik egzersiz yogunlugunun arttirilmasi ile (150 dak/hafta
veya 1200 kkal/hafta) dislipidemi tedavisinde daha iyi sonuglar alinabilecegi unutulmamalidir. Direng
egzersizleri kullanilacaksa en az 7-8 farkli bolge veya kas grubunu g¢alistirllmasina dikkat edilmelidir.
Egzersiz siddeti olarak her bir kas grubu i¢in maksimal kuvvetin %60-70’i gibi bir yik belirlenebilir.
Toplamda 2 veya 3 set ve 8 ile 10 tekrardan olusan bir egzersiz yogunlugu uygun olacaktir.
Dislipidemi tedavisinde kombine egzersiz modelleri ile ilgili veriler yeterli olmasa da daha iyi
sonuglarin almabilecegi sOylenebilir. Agirlikli olarak aerobik egzersiz yapan bireylerde HDL-K
diizeylerinin artigini, buna sekonder olara trigliserid diizeylerinin diistiigii goriilmektedir. Direng
egzersizleri yapanlarda ise daha ¢ok LDL-K diizeylerinin azalmasi yoniinde bir etki gorilmektedir.
Kombine egzersizlerin HDL-K ile LDL-K diizeylerini daha belirgin olarak etkiledigini sdyleyebiliriz.
Genel olarak egzersizlerin dislipidemi tedavisinde olumlu katki saglamasi, bu durumun tedavi
maliyetlerini azaltici bir etki yaratacagim diistiindiirmektedir.
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