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OZET

Amacg

Azalmis arteryel elastikiyet yani artmis arteryel sertlik kardiyovaskiiler hastalik
morbidite ve mortalitesinde bagimsiz bir risk faktorii ve gostergesidir. Egzersizin ¢esitli
yollarla arteryel sertligi azalttigi dolayisiyla kardiovaskiiler hastaliklarda morbidite ve
mortalitede azalmaya yol a¢tigi bilinmektedir. Bu arasgtirmada saglikli goniilliilerde
egzersizin arteryel sertlige hiperakut etkileri arastirildi.

Yontem

Calisma DM, HT gibi vaskiiler kompliansa etkisi olan hastaliklar1 olmayan,
sigara igmeyen, sedanter yasam tarzi olup rutin egzersiz yapmayan 32 saglikli erkek
goniillii ile yapildi. Goniilliiler 7 giin boyunca her giin 20 dakika kosu bandinda hizli-
yavas ylriime programina alindi. Program Oncesi ve sonrasi non-invaziv yontemlerle
sistolik ve diyastolik arteryel tansiyon, nabiz, karotid ve yiizeyel femoral arter IMK,
karotid ve ylizeyel femoral arter diyastol ve sistol sonu gaplari, elastisite modiili,
distansibilite indeksi ve kompliyans degerleri 6l¢iildii. Bu degerler karsilastirildi.

Bulgular

Egzersiz Oncesi ve sonrasi arasinda sistolik arteryel tansiyon ve diyastolik
arteryel tansiyonda karotid ve yiizeyel femoral arterler elastisite modiillerinde(p<0,001)
anlamli azalma, distansibilite ve kompliyans degerlerinde (p<0,001) anlamli artiglar
saptandi.

Boylece kardiyovaskiiler hastalik morbidite ve mortalitesinde bagimsiz risk

faktorii olan vaskiiler kompliyansin diizenli egzersiz ile arttigin1 géstermis olduk.
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ABSTRACT

Aim

Reduced arterial elasticity, i.e. arterial stiffness is an independent risk factor and
indicator of cardiovascular morbidity and mortality. Exercise has been known to reduce
arterial stiffness by several mechanisms, thus causing decrease in cardiovascular
morbidities and mortality. This study aims to investigate hyperacute effects of exercise
on arterial stiffness in healthy volunteer subjects.

Method

The study was conducted on 32 healthy male volunteer subjects all having a
sedentary lifestyle; they did not exercise regularly, no smoking and none of them had
diseases affecting vascular compliance such as DM, HT, etc. Subjects performed fast
and slow walking program on treadmill for 20 minutes daily, during 7 days. Using non-
invasive techniques, systolic and diastolic arterial blood pressure, pulse rate and intima
media thickness, end-diastolic and end-systolic diameters, elasticity module,
distensibility index and compliance at carotid and superficial femoral arteries were
measured before and after theprogram. Pre-exercise and post-exercise measurements
were compared to each other.

Results

There were significant decrease in comparison of pre-exercise and post-exercise
systolic and diastolic arterial blood pressures. elasticity module, (p<0,001)
increasedistensibility and compliance measurements at carotid and superficial femoral
arteries (p<0,001)



Thus we have shown that increase of vascular compliance which is independent

risk factor for morbidity and mortality of cardiovascular diseases by regulary exersize.
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1. GIRIS VE AMAC

Damar endoteli yasam siiresince fiziksel, kimyasal ve biyolojik streslere maruz
kalmakta vaskiiler diiz kas hipertrofileri ve bag dokudaki artmis ¢capraz baglardan dolayi
kompliyansta azalis meydana gelmektedir. Arteryel sertlik, arterlerin duvar yapisinin
elastik 0zelliginin azalmasidir. Arteryel sertlik 6zellikle biiyiik arterleri etkilemektedir.
Bu arterlerin histopatolojik incelemesinde kollajen miktarinda artma ve elastin
yapisinda bozulmalar goériilmektedir. Yaslanma, hipertansiyon (HT), ateroskleroz,
diabetes mellitus ve romatoid artrit gibi ¢ok sayida kardiyovaskiiler ve temelde
kardiyovaskiiler olmayan hastalikta arteryel sertlik artis1 saptanmistir. Son zamanlarda,
aortik sertlik artisinin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in diger risk faktdrlerinden bagimsiz
olarak mortalite ve morbidite i¢in prediktor oldugu gosterilmistir [1-6].

Artmus arteryel sertlik sadece vaskiiler yaslanmanin bir gostergesi olmayip ayni
zamanda hedef organ hasarmin ve artmis kardiyovaskiiler olaylarin da bir
prediktoriidiir. Artmus arteryel sertlik 6zellikle biiyiik santral arterlerin tamponlama
yetenegini bozarak kardiyak performans ve organ perfiizyonu iizerinde olumsuz etkiler
olusturmaktadir. Arteryel sertlikte artmaya bagli olarak sistolik basing ve nabiz basinci
artarken diyastolik kan basincit azalmaktadir. Artmis sistolik basing sol ventrikiil
hipertrofisine ve kalbin oksijen ihtiyacinda artmaya neden olurken azalmis diyastolik
basing koroner akimin bozulmasina ve iskemiye neden olur. Dolayisiyla arteryel
sertligin kalp iizerindeki en 6nemli hemodinamik bulgusu oksijen ihtiyacinda artma ve
sunumunda azalma olmaktadir. Aort ve biiyiik dallarinda artmis sertlik sonucu santral
ve periferal arterler arasindaki elastik gradiyent ortadan kalkmaktadir. Santral
arterlerdeki artmis basincin periferik arterlere yansimasi sonucu organ ve dokulardaki
mikrovaskiiler yapilar lizerinde olumsuz etkiler ortaya ¢ikmaktadir [7]

Egzersizin kas kuvvetini, dayanikliligini, esnekligini arttirma, kiloyu azaltma ve
koruma yani sira kardiyovaskiiler hastalik ve tromboz riskini azaltma, kan yag ve glikoz
diizeylerini diisiirme, psikolojik durumu ve uyku kalitesini diizeltme, kemik mineral
yogunlugunu arttirma, bazi kanser tiplerini ve kronik agriy1 azaltma gibi bir¢ok olumlu
etkileri vardir [8]. Egzersizin kan basicini diisiirdiigli, pik maksimum oksijen tiiketim
degerini (VO2) arttirdigr ve viicut yag ve plazma trigliseritlerini azalttigi yoniinde
kanitlar mevcuttur[9]. Tim tedavi kilavuzlarinda HT primer Onlem, tedavi ve

kontroliinde egzersiz programlari 6nerilmektedir [10, 11].



Egzersizin metabolik sendrom risk faktorleri olan obezite, sistolik kan basinci
tizerine etkisi klinik ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur [12]. Egzersiz
programlari ile depresyon semptomlarinda azalma saglandigi, sistematik derleme ve
metaanaliz sonuglart ile gosterilmistir [13]. Egzersiz, demans gelisim riskini azaltir.
Obezlerde egzersizin kilo vermede etkili oldugu, kilo verilemese bile kardiyovaskiiler
risk faktorlerinde diizelme sagladigi vurgulanmistir [14].

Yasam siiresince fiziksel, kimyasal ve biyolojik streslere maruz kalan endotelde
ve damar duvarinda vaskiiler diiz kas hipertrofileri, bag dokudaki artmis ¢apraz baglar,
artmis kollajen, azalmis elastinden dolayr kompliyansta azalis meydana gelmektedir.
Bunlarda arteryel sertlige neden olmaktadir. Egzersizin endotelyal fonksiyonlari
gelistirdigi [13] bilinmektedir.

Bir¢ok calisma gostermistir ki egzersiz yapan insanlarin santral arteryel
distansibiliteleri sedanter yasayan insanlarla karsilastirildiginda daha yiiksektir [15-22].
Ayrica egzersiz santral arteryel distansibilite artigin1 uyarir [23-26].

Egzersizin bu degisimleri birka¢ yolla gerceklestirdigi diisiiniilmektedir. ilki,
egzersiz sirasinda artan kan basincinin genis damar duvarlarinda olusan ¢apraz baglarda
kirilmaya neden olur, ikincisi, egzersiz sirasinda iskelet kaslar1 damarlarinda dramatik
olarak ortaya ¢ikan vazodilatasyonun rezistan damarlara yayilir [27], i¢linciisi, egzersiz
ile birlikte aorttaki artmis pulsatil akimin akut nitrik oksit (NO) salimini uyarir [28].

NO hem hiicre i¢i hem de hiicre disinda diizenleyici islev goren kiiciik, reaktif
bir serbest radikal molekiildiir. NO’nin biyolojik 6zellikleri vaskiiler dilatoér tonusun
olusturulmasi, lokal hiicre biiyiimesinin diizenlenmesi ve vaskiiler homeostazin
stirdiiriilmesidir [29].

Bu ¢alismadaki amag, diizenli egzersizin sedanter yasam tarzi olan saglikli ve

sigara icmeyen goniilliilerde arteryel sertlige hiperakut etkisinin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Arteryel Sertlik

2.1.1 Tamim

Fizikte elastisite teorisi bir cisme uygulanan kuvvet ve meydana getirdigi bigim
degisikligi ile ilgilenir. Bir kuvvetin etkisi altinda deformasyona ugrayan ve kuvvet
kaldirildiktan sonra eski durumuna donen cisme elastik cisim, boyle bir deformasyona
da elastik deformasyon denir. Arteryel elastisite ise sabit bir damar uzunlugunda belirli
bir basing i¢in mutlak cap degisikligidir yani arteryel duvarlarin genisleyebilirligidir.
Stiffness (sertlik) elastik bir seyin, uygulanan kuvvetin yaratacagi degisiklige karsi
olusturdugu direnctir. Arteryel stiffness (sertlik) ise; damar duvarinda elastik doku
kaybindan kaynaklanan damar katilagsmasi ve bunun sonucunda da arteryel elastisitenin
azalmasidir. Damar duvarinin viskoelastik 0Ozelliklerini tanimlamak igin en sik
kullanilan terim ‘arteryel sertlik’tir [30].

Elastisite ve sertligin her ikisi nitel terimlerdir. Nicel karsiliklari uyum
(kompliyans) ve esneklik (distansibilite)’dir. Uyum, gerilebilir bir tiipte ya da arterde
uygulanan bir basing degisikligi sonucunda gériilen hacim degisikliginin oranidir. Ister
sert ister elastik olsun biiylik capli bir arterde basing artistyla meydana gelen hacim
uyumu kiiclik bir arterden daha fazladir. Esneklik ise uyumda meydana gelen kismi
degisikliklere karsilik gelen ¢aptaki ya da hacimdeki degisikliklerdir [31].

Esneklik degisik boyutlardaki arterleri karsilastirmada faydalidir.

2.1.2 Arteryel sertlik mekanizmalari

Arteryel sertlik, damar duvarindaki hiicresel ve yapisal elemanlardaki
degisikliklerin dinamik ve karmasik etkilesimi ile ortaya ¢ikar [1].
Arteryel sertlik 3 farkli mekanizma ile artar. Ilki elastik liflerin incelmesi,

ayrilmasi yipranmasi ve parcalanmasi ile elastik yapinin bozulmasidir. Bu durum arter



pulsatilitesinin ve sikluslarin kiimiilatif etkisiyle olur ve yaslanmaya bagli sertlik
artisindaki temel sebep bu mekanizmadir. Ikinci mekanizma olan endotel/diiz kas
etkilesimi ise arteriyel sistemin sertligini dinamik olarak kontrol eder ve miiskiiler
(conduit) arterlerdeki arteryel sertligin temel mekanizmasidir. Son olarakta ortalama
arteryel basing artisinin pasif etki ile biitiin arteryel sistemin sertligini artirmasidir
Sertlik damar agacinin her yerinde ayni degildir, periferik damarlardan daha ¢ok santral

damarlarda meydana gelir [32].

2.1.2.1. Artervyel sertligin vapisal bilesenleri

Patolojik olarak arteryel sertlik olusumunda temel degisiklik damar duvarindaki
yapisal bozulmadir. Mediyadaki diiz kas tabakasimin, asir1 iretilmis ve diizensiz
dagilmis hiyalinize kollajenle yer degistirmesi ve elastik dokunun kayb1 s6z konusudur
[33].

Damar duvarinin yapisal iskeletini olusturan ve stabilizasyonunu saglayan temel
unsurlar ekstraseliiler matriks (ESM) bilesenleri olan kollajen ve elastin adli iki
proteindir. Bu yapilarin yavas fakat diizenli olarak yapimi ve yikimi sayesinde elastin ve
kollajenin miktar1 belirli bir diizeyde stabil kalir. Bu dengenin basta inflamasyon olmak
tizere degisik sebeplerle bozulmasi anormal kollajenin asir1 iretimine ve normal
elastinin oraninin azalmasina yol agar, bu da arteryel sertlige katkida bulunur [34].

Liimen ici basing artis1 veya HT de asir1 kollajen iiretimine yol agar. Vaskiiler
orneklerin patolojik incelemesinde bu molekiiler degisiklige bagli olarak 20-90 yas

arasinda intima media kalinlig1 2-3 kat kadar artmaktadir [35].

2.1.2.2. Arteryel sertlik artisinda ekstraseliiler matriks degisimi

Ekstraseliiler matriks kollajen, elastin, glikoprotein ve proteoglikanlardan
olusmaktadir. ilk iki molekiil yapisal biitiinliigii ve elastisiteyi saglar ve gogunlukla
katobolik matriks metalloproteinazlarla (MMPs) regiile edilir. MMPs’ler kollajen ve
elastini yikma &zellikleri sayesinde ekstraseliiler matriksi yikarak daha az etkin olan

kollajen yapisinin olugsmasina ve elastin yapisinda bozulmaya neden olur [36].



Vaskiiler hiicreler, polimorfoniikleer nétrofiller ve makrofajlar gibi inflamatuar
hiicreler kollajenazlar (MMP-1 MMP-2, MMP-13) ve elastazlari (MMP-7) ve serin
proteazlar1 dretirler. Bununla birlikte, inflamasyon gibi sitokin ve hiicresel
elementlerden zengin bir ortam bu kontrolii bozarak asir1 anormal kollajen {iretimine ve
elastinde bozulmaya sebep olur. Sert damarlarin histolojik incelemesinde, intima
tabakasi i¢inde sitokinler, intraseliiler adezyon molekiilleri, growth faktér (TGF)-B,
artmis matriks metalloproteinazlar, mononiikleer hiicreler ve makrofajlar, diiz kas
hiicresi infiltrasyonu, artmis kollajen, yipranmis ve kirilgan elastin molekiilleri, anormal
ve bozulmus endotel hiicreleri ortaya ¢ikarilmistir [37].

Kollajen ve elastin de bozulma yapan mediatorler ayni zamanda endotel
hiicrelerine de etki ederek endotelyal disfonksiyon gelisimine sebeb olur, bu da artmis
diiz kas tonusuna, damar endoteli hasarina yetersiz cevaba, akim aracili dilatasyonda
bozulmaya, anjiogenezisde azalmaya ve aterosklerotik plak gelisimine yol acar [38-40].

Kollajen molekiilleri damar duvarinin gerilmesine karsi destek saglarlar ve
olustuktan hemen sonra enzimatik olarak ¢apraz baglarla baglanarak hidrolitik
enzimlere karsi dayanikli hale gelirler. Bu molekiiller arasi baglarda biitlinliiglin
bozulmasi kollajen matriksin ¢oziilmesine sebep olur. Daha da 6tesi, yavas hidrolitik
doniisim hizt sebebiyle kollajen non-enzimatik glikasyona hassastir. Bu da
organizasyonu bozuk ve fonksiyonel olmayan bir dagilima sahip kollajen miktarinin

artmasina yol agar [31].

2.1.2.3. Artervel sertlikte hiicrelerin roli

Arteryel sertlik endotelyal hiicre sinyallerinden ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin
tonusundan etkilenir. Diiz kas hiicre tonusu mekanik uyari tarafindan ayarlanir [41].
Diiz kas hiicre tonusu hiicre geriliminden, kalsiyum sinyalindeki degisimlerden,
anjiyotensin 11 [42, 43], endotelin [44], oksidan stres ve nitrik oksit gibi parakrin
mediatorlerden etkilenir. Bozulmus cevap nitrik oksit, endotel kaynakli hiperpolarize
edici faktorler, konstriktor hormonlar ve oksijenazlar arasindaki dengesizlikten
kaynaklanmaktadir [45]. Nitrik oksit yapiminin azalmasi ve nitrik oksit sentaz
inhibitoriiniin yapimindaki artis arteryel sertlik ile iliskilidir [46]. Stres, hormon, reaktif
oksitler ya da glikolizasyon iiriinlerine bagli olarak nitrik peroksinitrit ve diger oldukca

reaktif oksitlere bagl olarak vaskiiler tonusta bozulma olmaktadir [47].



Arteryel sertlikte, endotelyal islev bozuklugunu rolii gosterilmesine ragmen, bazi

calismalarda bu gosterilememistir [48].

2.1.2.4. Arteryel sertlikte ndroendokrin hormonlar ve tuz

Damar diiz kas1 ve endotel arteryel sertlik gelisiminde etkilidirler. Diiz kas
tonusu mekanostimulasyon tarafindan ayarlanir. Bu mekanostimulasyon, nitrik oksit,
anjiyotensin II, endotelin, oksidatif stres gibi parakrin mediyatorler, kalsiyum
degisiklikleri ve endotelial gerginlik tarafindan diizenlenir [49].

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi tarafindan regiile edilen aldosteron,
kollajen formasyonunu uyarir, matriks remodeling ve hipertrofiyi tetikler, nitrik oksit
bagli sinyal sistemini bloke eder, oksidatif stresi artirir ve elastin sentezini azaltir [42].

Aldosteronun etkisi Onemli Olgiide endotelin-1‘e bagimhidir. Aldosteron
inflizyonu endotelin-1 {iretimini artirir ve bu da damarda vazokonstriktif ve fibrotik
etkilere yol agar [50].

Diyetle tuz aliminin artmasi arteryel sertligi artirir. Ayrica ileri yaglarda tuz
tilketimindeki azalmanin arteryel sertligi iyilestirdigi gosterilmistir [51, 52]. Alinan
NaCl’e cevap olarak diiz kas tonusu degisir; diiz kas hiicrelerinde hipertrofi, kollajen ve
elastin yapimindaki agir1 artmaya bagli olarak arteryel duvarin medial tabakasi kalinlagir
[53-56]. Tuz alim1 anjiyotensin reseptdrleri, NO ve aldosteron sentaz genlerinin genetik
polimorfizmleri ile etkilesmektedir Sodyum alimi nitrik oksit yapimini ve

biyoyararlanimini azaltarak endotel fonksiyonlarda bozulmaya neden olur [57].

2.1.2.5. Metabolik sendrom ve arteryel sertlik

Diyabetli ve metabolik sendromlu hastalalarda hemen her yas grubunda arteryel
sertligin artmis oldugu gozlemlenmektedir [52]. Arteryel sertlik ile insiilin rezistansi
arasindaki pozitif iligki vardir ve buradaki temel su¢lunun insiilin direnci oldugu goriiliir
[58, 59]. Kronik hiperglisemi ve hiperinsiilinemi lokal olarak sisteminin aktivasyonuna
ve vaskiiler dokularda anjiyotensin II reseptorlerinin ekspresyonuna [60], vaskiiler
duvarlarda hipertrofi ve fibrozise [61, 62] neden olur. Hiperinsiilineminin kendisinin

proliferatif bir etkisi vardir [63]. Bozulmus glukoz toleransi kollajenin nonenzimatik



glikolizasyonunu indiikler ve arteryel yapilarin mekanik ozelliklerini degistir. [64].
Yiiksek LDL, serbest yag asitleri [65], endotelin I, diisiik adinopektin seviyesi [66],
natritiretik proteinler artmis olan arteryel sertligi daha da artirirlar.

Metabolik sendromda damar sertligi diyabetin varligindan ¢ok insiilin direncine

bagli olusan metabolik ve hormonal anormalliklere baghdir [64].

2.1.2.6. Arteryel sertlik ve kalitsallik

Arteryel sertlik ile protein ve hormonlarin yakindan iliskili oldugu belirlenmistir.
Genetik ve polimorfizmin artmig arteryel sertlik ile birlikteligi sasirtict degildir. Son
yillarda Framingham Kalp Calismasi kapsamindaki genis 6l¢ekli genom ¢aligmasinda,
Destefano ve ark. artmis kronik arteryel nabiz basincinin hafif-orta 6l¢iide kalitsalliga
sahip oldugunu bildirmislerdir [67].

Ancak, bu c¢aligmalar, gorece kiiclik ¢alisma gruplar1 nedeniyle, popiilasyona

genellenemez.

2.1.2.7. Arteryel sertlik ve arteriyoskleroz:

Arter sertligi ve ateroskleroz her ne kadar ikisi de ortak risk faktorlerini
paylassalar da patolojik ve klinik olarak ateroskleroz ve arteriyosklerozu farkli basliklar
altinda degerlendirmek gerekir. Arteriyoskleroz, genellikle sistolik HT u veya genis
nabiz basinci olan bireylerde bulunan yasla iligkili bir arteryel sertlik siirecidir.
Histolojik olarak arteriyoskleroz o6zellikle adventisya ve media tabakasini etkileyen,
elastinin yikiminda, kollajen ve matriks birikiminde artis ve damar diiz kas hiicre
hipertrofisi ile karakterize non-enflamatuvar fibrotik bir siiregtir [68].

Ateriyoskleroz ile arteryel sertlik arasinda bir iliskinin olabilecegi uzun
zamandir arastiricilarin dikkatini cekmistir. Yapilan arastirmalar gostermistir ki arteryel

sertlik ile ateriyoskleroz arasinda giiglii bir iliski vardir [69].



2.1.3. Aortik sertlik

Aortik sertlik tam olarak elastik bir arter olan aort duvarinin her bir ventrikiil
ejeksiyonu sirasinda olusan siklik basing degisimlerine karst kompliyansinin azalmasi
olarak tanimlanir. Biiyiik arterlerin sertligi kardiyovaskiiler hastaliklarin olugumuna
farkli mekanizmalarla katkida bulunur [70].

Aort sert hale geldikce, tamponlama mekanizmasinin azalmasina ve periferden
yansiyan basing dalgalarinin daha hizli donmesi sonucu sistolik basincin artmasina bagh
olarak nabiz basinci yiikselir. Bu sistolik basing artist sol ventrikiil hipertrofisini tetikler
ve ventrikiiler sertlesme diyastolik disfonksiyon ve kalp yetersizligine sebep olur.
Artmis nabiz basinct karotis gibi diger arterlere de iletilir, duvar stresini azaltmak igin
remodelling baslar ve intima media kalinlig1 artmaya baslar [71].

Arter sertlesmesi aym1 zamanda arteryel duvardaki dairesel stresi ve elastik
liflerin yorgunluk kirilmasini arttirir, damarin iyice sertlesmesine ve bir kisir dongiiye
sebep olur. Koroner arter hastaligi (KAH) olan bireylerde aortik sertlik artmis ve KAH
icin bagimsiz bir belirleyici oldugu ortaya konmustur. Aortik sertlik bu yiizden

kardiovaskiiler sistem performansini belirlemede ¢ok dnemlidir [72].

2.1.4. Arteryel sertligin temel prensipleri

Kardiyovaskiiler hastaliklar morbidite ve mortalitenin en sik nedenidir. Bu
nedenle, kardiyovaskiiler hastaliklarin geri dondiiriilebilir safthada taninmasi i¢in daha
erken donemde ve etkilenmenin patofizyolojisini aciklayabilecek daha detayli bilgi
gerekmektedir [73]. Anjiyografi, transtorasik ve transézafagial EKO, intravaskiiler US
teknigi ve vendz okliizyon pletismografisi gibi yontemlerle kardiovaskiiler sistem
hakkinda detayli bilgi saglanabilir. Ama bu yontemler invaziv, pahali ve uygulanmasi
zor tetkiklerdir. Bu nedenle basit, girisimsel olmayan, giivenilir, kolay kullanilabilen ve
yukarda bahsedilen zorluklar1 asabilecek bir tan1 yontemine ihtiya¢ duyulmaktadir [74].

Arteryel sertlik ile ilgili ¢alismalar yeni olmayip 1800°li yillara gitmektedir.
Cesitli  yontemlerle arteryel sertlik degerlendirilmistir. Erken donem yapilan
calismalarda biiylik arterlerin mekanik davraniglarinin hem teorik hem de pratik
anlamda kompleks oldugu goriilmiis. Aslinda arteryel damarlarda belirgin ve ¢ok giiclii

adaptif mekanizmalar bulunmakta ve arteryel damarlar lineer olmayan bir viskoelastik



ozellik gostermektedir [75, 76]. Arteryel nabiz dalgasi seklinin KB degerlerine ilaveten
baska hemodinamik bilgiler i¢erdiginin fark edilmesi ile nabiz dalgasi analizi giindeme
gelmistir [77].

Arteryel nabiz dalgasinin grafiksel kaydi ilk kez 1800°li yillarin son
donemlerine dogru yapildi [73, 74]. Fredrick Akbar Mahomed, 1872‘de sphygmograph
adli cihazla el bileginden nabiz kaydi1 yaparak HT ve yaslanmayla birlikte arteryel nabiz
dalgasimin seklinde degisim oldugunu ilk kez tanimladi. Biiyiik arterlerin mekanik
davraniglarinin asirt derecede karmasik oldugu, tam olarak ortaya konmasinda hem
teorik hem de teknik yonlerde ciddi zorluklar oldugu tespit edildi [78].

Arteryel segmentlerin vizkoelastik 6zellikleri farkli olup bir segmentteki arteryel
viskoelastik 6zellik tiim arteryel yapiya uygulanamaz. Tiim bu zorluklara ragmen
Windkessel ya da arterial wave propagaiton (arteryel dalga yayilimi) yontemleri
kullanilarak arteryel sertligi degerlendirmede kullanilabilecek yontemler gelistirilmistir

[75, 78]. Bu konseptin klinik olarak kullaniminda oldukga fazla katki saglamislardir.

2.1.4.1. Modeller ve arteryel sertlik olusum mekanizmalari

Windkessel modelinde arteryel sistem yangin hortumuna benzetilmistir. Burada
ici hava ile dolu ters ¢evrilmis bir kubbe aralikli olarak c¢alisan pompanin yaratmis
oldugu pulsasyonlara bakilarak degerlendirilmistir; kubbe, biiylik arteryel yapilara
benzetilmektedir. Genis delikli boru bir iletici olarak gérev yapmakta ve borunun agzi
ise periferal arteryel yapi olarak degerlendirilmistir [75]. Bu modelde arteryel yapinin
ileti ve tampon 0Ozelligi ayr1 olarak degerlendirilmektedir. Windkessel modelinin iki
biiyiik kisitlamasi vardir. Birincisi aort ve onun biiylik dallarmin ileti ve tampon
ozellikleri birbirinden ayr1 degildir. Ayrica arteryel yapilarin tampon 6zellikleri asendan
aortadan periferal arterlere giderken progresif olarak azalmaktadir. Ileti dzelligi ise buna
z1t olarak proksimalden distale gidildikce artmaktadir. Ikinci olarak Windkessel, nabiz
dalga hizi)sonsuz olarak degerlendirilmektedir. Arteryel sistem boyunca degisen
tampon ve ileti 6zelligine bagli olarak NDH’nin heterojenitesi géz dniine alindiginda bu
kabuliin dogru olmadig1 goriilmektedir. Ozellikle periferal arterler santral arterlere gore
daha sert olup kalpten distal periferal yapilara gidildik¢e basing dalgalarinin amplitiidii
artmaktadir. Bu fenomen pressure amplification (basing artimi) olarak bilinmektedir. Bu

nedenlerden dolay1 dolagim sisteminde Windkessel modeli yerine propagative model’i



(yayilimc1 model) kullanmak daha uygun gibi goriinmektedir. Bu modelde arteryel
sistemde ilerleyen bir dalganin velositesinin sinirlt bir degeri vardir. Basing dalgasinin
yayllimi Dv / V x Dp olarak ifade edilen arteryel distansibilite ile ters orantilidir (V
arteryel voliim; Dv arteryel voliimdeki degisim; Dp voliim degisikligine neden olan
basingtaki degisim). O’Rourke ve digerleri distal damarlardaki yiiksek rezistans1 goz
Oniline alarak arteryel sistemde ilerleyen dalgalarin geriye yansidigini ve retrograte
dalgalarin olustugunu Onermislerdir. Bu retrograt dalgalar (geriye dogru yansiyan
dalgalar) diyastolde basing dalgalarinda oynamalara neden olmakta, santral ve periferal
arterlerde goriilen basing amplitiitlerindeki farkliliklardan sorumlu tutulmaktadir.
Retrograte dalga hipotezi arteryel sertligin santral ve sistolik kan basincini nasil
artirdigin1  agiklamaktadir. Insan vucudunda dalga refleksiyonlar1 (yansimalari)
bifiirkasyon noktalarinda [78] ve daha kiiglik muskuler arterleri de iceren gesitli
lokalizasyonlarda olabilmektedir. Arteryel yapinin geometrisi, arteriyollerin sayisi ve
mikrovaskiiler yapilar dalga refleksiyonunda dnemli rol oynarlar. Arteryel ve arteryiol
konstriksiyonlar kalbe daha yakin yerlerde refleksiyon noktalar1 olusturarak erken aortik
dalga refleksiyonuna neden olurlar [79-81]. Artmis arteryel sertlik varliginda yansiyan
dalgalar arteryel sistemde daha hizli ilerler. Boylece kiiciik ve biiyiik arteryel yapilar
erken sistolde arteryel sistemde ilerleyen dalganin {izerine siiperpoze olacak sekilde
erken yansiyan dalganin olusumuna katki saglarlar. Bu erken yansiyan dalgaya bagl

olarak sistolik basing artarken diastolik basingta hizli bir diislis olmaktadir.

2.1.4.2. Proksimal ve distal arteryel sertlik

Arteryel yapilarin elastik 6zelligi proksimalden distale gidildik¢e azalmaktadir.
Bu farklilik arteryel sistem boyunca degisen molekiiler, hiicresel ya da histolojik
ozelliklere baglidir [82-85]. Ornegin asendan aortada NDH 4-5 m/s iken abdominal
aortada 5-6 m/s, iliak ve femoral arterlerde ise 8-9 m/s olabilmektedir [83, 84]. Arteryel
yapidaki bu heterojenitenin fizyolojik ve fizyopatolojik Snemli sonuglari vardir.
Refleksiyon noktalari olmayan elastiki bir arteryel yapida ilerleyen basing dalgasinin
amplitiidii progresif olarak azalir. Buna karsin dallar1 olan bir arteryel yapida ilerleyen
basing dalgasinin amplitiidii refleksiyonlara bagli olarak progresif olarak artar. Santral

ve periferal arterlerdeki basing amplifikasyonu nedeniyle ozellikle genglerde
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brakiyalbasinci santral aortik ya da karotid basincin esdegeri olarak kullanmak dogru

degildir [86].

2.1.4.3. Arteryel sertlik indeksleri [80, 87-91]

Tablo 1. Arteryel Sertlik Indeksleri

Parametre Tanim Formiilii

Arteryel segment boyunca
Nabiz Dalga Hiz1 Uzaklik farki/ zaman
yayilan nabzin hizi.

) ) o Sistol ve diastoldeki aortik ¢cap | (SAC-DAC)x100/
Aortik strain(Gerginlik)

degisimi. DAC
Arteryel Gerilebilirlik Basing artisindaki nisbi ¢ap | 2x(aortik strain)/
(Distantibilite) degisimi. (sistolik P-diyastolik P)

Sabit damar uzunlugunda | (SAC-DAC)/

Arteryel Uyum ] o ) _
verilen  basingtaki ~ mutlak | (SistolikP- Diastolik P)

(Kompliyans) o
degisim.

Periferden  yansiyan  geg
. sistolik basincin erken sistolik
Giiclendirme Indeksi (P2-P1/Nabiz Basinc1)x100
basin¢gtan  farkinin  nabiz

basincina orani.

2.1.5.Arteryal duvar dinamigi

2.1.5.1. Arteryal duvar hareketinin analiz yontemleri

Arteryal duvar fonsiyonlarmin analizi i¢in birtakim kalitatif ve kantitatif
yontemleri Onerilmistir. En popiilerleri brakiyal arter akim aracili genisleme (AAG)
tespiti, periferik arter basing dalga formu degerlendirmesi, NDH Ol¢timleri, arter
genislemesi ve duvar materyalininin elastisitesi, duvar kalinlig1 ve kan yogunlugunun
kullanildigr Young modiiliiniin hesaplanlanmasi ile artertel sertlik ve distansibilitesinin

Olctimudiir.
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2.1.5.2. Akim Aracili Genisleme

1990’larda, akim aracili damar genislemesine bagli damar endotelini
degerlendirmek igin brakiyal arterin yiiksek frekans ultrason ile  goriintiilemesi
gelistirilmistir. Akim aracili genisleme endotel fonksiyonu hakkinda bilgi saglar. Ama
farklt uyarilara tepki verme kapasitesi, arter tonusunun oto-regiilasyonun uyum

saglama yetenegine baghdir. [92]

2.1.5.3. NDH:

Sol ventrikiiliin kasilmasi ile kanin ¢ikan aortaya atilmasi aortu dilate eder ve
arteryel agaca belli hizlarda yayilim gésteren bir nabiz dalgasi olusturur. Bu dalganin
yayilim hiz1 arteryel sertligin bir 6l¢iitii olan NDH’dir. Hiz ne kadar yiiksekse arteryel
sertlik o kadar fazla ve arteryel genisleyebilme kabiliyeti o kadar zayiftir.
Genisleyebilirlik belirli ¢apta olusan basing degisikligine cevap olarak gelisen rolatif
cap/hacim, uyum (kompliyans) ise mutlak ¢ap/hacim degisikligi olarak tanimlanabilir
[93]. Esneklik genisliyebilirligin  kantitatif Ol¢timiidiir. Sertlik ise uyum ve
genisliyebilirlik kavramlarina anlamca zit 6zgiin olmayan bir kavramdir. Nabiz basinci
sol ventrikiil ejeksiyonu ile olusup, arter duvarinin elastik ve geometrik 6zellikleri ile
kanin yogunluguna bagli bir hiz ile arteryel sisteme dagilir. Nabzin belli uzunluktaki
arteryel segmentteki hareket hizi olarak tanimlanan NDH, nabiz basinci kaydinin
yapildigi iki bolge arasindaki uzaklik ve aradaki zaman farki ile iligkilidir.

NDH‘nin esas belirleyicileri arter duvarinin ve arter liimeninin 6zellikleridir.
Aort sertligi i¢in en uygun Ol¢iim yontemlerinden birisi de karotis-femoral arterler arasi
NDH o6l¢timiidiir. Bu 6l¢iim, sag karotis ve sag femoral arter 6l¢iim noktalar1 arasindaki
mesafenin, sag karotisten alinan basing, gerilme veya doppler dalgasinin baslama
noktasi ile sag femoral arterden alinan dalganin baslama noktasi (ayaktan ayaga)
arasindaki siireye boliinmesi ile [NDH= D (metre) / At (saniye)] bulunur [94]. Bu
yontemde mesafe (D) iki 6l¢lim noktasi arasindaki mesafe olarak hesaplanabilecegi
gibi, bu mesafeden aort-karotis arasindaki mesafe ¢ikarilarak veya aort-femoral
mesafesinden aort-karotis mesafesi ¢ikarilarak da hesaplanabilir.

Arteryel agacin bir¢ok yerinden kayit alinabilir [78, 94].
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2.1.5.4. Arteriyel duvari distansibilitesinin ve sertliginin parametreleri

Arter duvarinin distansibilitesinin ve sertliginintespiti i¢in ¢ogunlukla sertlik
indeksi ve arteriyel genisleme kullanilir.

Karodid arter esnekliginin farkli verileri yliksek ¢Oziiniirli B mod ve M mod
ultrasonu manuel ve otomatik Olglimler ayrica duvar yanki takip sistemini[95, 96]
kullanarak olgtilebilir.RF sinyale dayali ultrasonun, doku Doppler goriintiilleme ve diger
takip sistemleri, IMK, arteriyel sertlik/distansibilite ve duvar kompliyans: gibi vaskiiler
duvar Ozelliklerinin otomatik Ol¢limiiniin dogrulugunu artirmada yardimci olur ama
yinede bu yontemler bile hatalardan bagimsiz degildir [95, 97, 98].

Karotid arter ¢aplarimin 6l¢iimii 2D gri 6lgek goriintiisii, M-mod ve A-mod
(duvar yansima)kullanilarak yapilir [99]. Ancak karotid arter ¢apinin lineer 6lgtimiindeki
cok kiigiik degisikliklerin, gerginlik ve Young modiilii gibi arter mekanik 6zelliklerinin
Ol¢iimii lizerinde biiylik etkileri olabilir.

Karotid distansibilite, arter ¢aplarinda ya da sistoldeki ve diyastoldaki kardiyak
siklus esnasinda sirkumferansiyel alanindaki degisiklikler saptanarak ol¢iiliir.

Distansibilite =(Ds-Dd)/Dd
Ds sistolik end sistolik ve Dd en diastolik arter gapu.

Arter duvar dinamigini etkileyen her faktoriin roliinii anlamak ve belirlemek
zordur. Vazodilatasyon, vazokonstriiksiyon, sol ventrikiil ve intraarteryal kan basinci,
kan voliimii, endotel fonksiyonu, diiz kas tonusuve sinir kontrol mekanizmasina
baghdir.

Kompliyans kan miktarindaki bir degisime karsilik basingtaki degisimin
karsiligidir.

Kompliyans =AV/AP
Duvar gerimi sistolik ve diyastolik kan basincindaki farklilik olarak

belirlenebilir.

Nabiz Basinci (NB) = Ps — Pd
Ps: Sistolik basing
Pd: Diyastolok basing.

Sertlik indeksi () su sekilde hesaplanir:

L= InFF:—Z| X strain
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Esneklik Young Modiilii (EINC)

3(1_ LCSA)
EINC __\ WCSA)
DIST

LSCA - luminal kesitsel alan; WSCA — ortalama duvar kesitsel alan; DIST — kesitsel
distansibilite

Damar duvar ozelliklerinin farkli  Ol¢imleri ile birlikte hemodinamik
parametrelerin de denkleme dahil edilmesinin, daha bilgilendirici ve kapsamli indeksler
ortaya ¢ikaracagina inanilmaktadir.

Ornegin IMK’dan ve diger ¢ap ve basing dalga formlarindan hesaplanan EINC
basing ve EINC stres egrileri, damar materyalinin elastisite Ozellikleri damarin
geometrisinden bagimsiz olarak hakkinda daha kesin ve direk bilgiler sunabilirken tek
basina distansibilite, arterlerin elastisite 6zelliklerini onu i¢i bos bir yap1 gibi kabul
ederek sunmaktadir [100].

Aynist duvar refleksiyonunun sistolik arter basincina yaptigi katkinin dl¢iilmesi
icin de sOylenebilir. Periferden merkeze gelen refleksiyon dalgalari, artirma basinci
(AB) ve artirma indeksi (Ai) seklinde 6lgiilebilir [101, 102].

Yukarida bahsedilen Olglimlerin dezavantaji ise farkli arterlerin elastisite
Ozelliklerinin kiyaslanmaya ¢alisilmasinda yatmaktadir; Karotid arterinin duvar
dinamiklerinin brakiyal arterdeki kan basinci degisikliklerine kiyaslanmasi buna 6rnek
verilebilir. Femoral, brakiyal, aortik ve internal karotid arter segmentlerinin elastin-
kollojen miktarinin diiz kas miktarina oraninin ve bununla birlikte endotel, media
tabakasi ve noral kontrole oraninin farkli olmasi, akim aracili dilatasyon, NDH ve Ai
ve diger sertlik faktorlerinin karotid arter oOzelliklerine uygulanamayacagini
gostermektedir.

Bu yiizden, kardiyak siklus esnasinda brakiyal arter i¢inde basincin kaydi,
karotid arterdeki basing/gerilim orani hakkinda sadece dolayli bir bilgi vermektedir.
Biitiin bunlar g6z onilinde bulunduruldugunda, karotid arter duvar1 6zelliklerini, kesin
bir sekilde belirlenmis vaskiiler alandaki hareketlilik ve arter duvar yapisinin ultrason

Olctimleri ile degerlendirmek daha mantikli gériinmektedir.
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2.1.5.6. Endotel, diiz kas ve arter distansibilitesi

Her ne kadar kan basinci, damar gerilimi i¢in ana belirteg olsa da, kayma stresi
de arter distansibilitesinde énemli bir rol oynamaktadir. Endotel hiicreleri, laminar kan
akisinin damarin duvarlarina yaptigr siirtlinmeden kaynaklanan bu kayma stresine
maruz kalan ilk vaskiiler hiicrelerdir. Endotel ve diiz kaslarin atardamar distansibilitesi
yada sertligine olan etkileri, intima media kalinligt ve bunun damar capi ile olan

iligkisinin belirlenebilmesiyle bulunabilir

En ¢ok kullanilan 6l¢iimler:

. . :
Yaricap ortalama internal cap

Ortalama Sirkumferansiyel Duvar Stresi (OSDS) [100]

ortalama Kan Basinc1 x ortalama internal ¢ap

OSDS= ;
2 X IMK

Cogu zaman IMK o&lgiimleri, azalan elastisitenin ya da arter duvarindaki artan
sertligin ilk evrelerinin belirteci olarak kullanilmaktadir. Arterdeki hipertansiyon,
hiperlipidemi, aterosklerozis, diabetes mellitus ve yaslanma ile artan IMK arasinda
onemli bir korelasyon pek ¢ok bilimsel ¢alismada gosterilmistir [103]. IMK ve karotid
arter sertligi, serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler riskler i¢in 6nemli birer belirtectir
[104].

IMK ve arter distensibilitesi arasindaki bazi korelasyon sonuglari, cinsiyet ve
yasa bagl farkliliklarin genglerde ve saglikli bireylerde bile kendini gosterebilecegini
gOstermistir ve genis bir basing araliginda karotid distansibilitesi dlgebilecek tekniklerle
bu farkliliklar ortaya ¢ikarilabilir [105].

Her ne kadar diiz kas tonusu atardamarlarin mekanik 6zelliklerinin en 6nemli
belirteci olsa da, insanlarda bu teknigin uygulamasi kisithidir ve diiz kaslarin arter
elastisite mekanizmasina olan dogrudan etkileri heniiz tartismalidir [105, 106].Tonusun
arter Ozellikleri iizerindeki etkilerinin arastirilmasi, sempatik/parasempatik uyarilarla

duvar elastisitesinin dl¢lilmesi sayesinde bulunabilir.
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2.1.5.7. Noral Uyan ve Arter Distansibilitesi

Karotid arter distansibilitesi ile otonom dengesizlik (imbalans) arasinda kesin bir
iliski bulunmaktadir. Bazi arastirmalar arter distansibilite patofizyolojisinin otonom
dengeyi degistirebilecegini gostermistir. Karotid arter distansibilitesi, sol ventrikiiler
duvar hareketi anomalisinin iyilestirilmesi sonrasindaki otonom noral regiilasyonlarin
artirlmasinda onemli bir rol oynamaktadir [107]. Karotid distansibilitesindeki
degisiklikler, sol ventrikiiler diyastolik dolumdaki degisiklikler ile birlikte karotid
basoreseptorleri etkilemektedir. Her ne kadar baroreseptor duyarliliginin artan yas ve
arter hipertansiyonu ile birlikte azaldigi biliniyor olsa da, bu azalmanin arter
distansibilitesindeki azalmadan dolayr mi1 yoksa barorefleks arkusunun noral
transdiiksiyonundaki degisiklerden dolayr m1 oldugunu belirlemek kolay degildir[95].
Bazi aragtirmalar, karotid arter duvarindaki elastisitedeki azalmanin diisiik vagal tonusa
sebep oldugunu gostermektedir. Diisiik vagal tonusa bagl kardiyovaskiiler risk artiginin
karotid arter elestisitesindeki degisikliklerden kaynaklandigi diistiniilmektedir [108].

Karotid arterlerin sirtiistii poziyondan egimli bagyukar1 pozisyona ge¢is sirasinda
bile distansibilitede hizli degisikliklere ugradigt ve bu degisikliklerin eszamanli
kardiyovagal barorefleks duyarliligindaki degisiklikler ile iliskili olabilecegi hipotezi
test edilmistir [109]. Ortostatik testlerde, karotid bolgesindeki ¢ap azalmasi ve
maksimum distansibilitenin, kan basincini ¢esitli yonlerden etkilemekte olan karotid
sintisten gelen farkli basoreseptor aferentlerinin interaktif etkisini degistirebilecegi dne
stiriilmiistiir. Baz1 ¢calismalar, sempatik aktivasyonun, radyal arter kompliyansini saglikli
bireylerde bile degistirebilecegini gostermektedir.  Arter kompliyansindaki bu
azalmanin, gerilen kan basincindaki ve radyal arter diiz kas tonusundaki degisikliklerin
kompleks etkilesimi sonucu ortaya ¢iktigr diistiniilmektedir [110].

Saglikli geng bireylerde karotid gerilme orani oldukga gesitlilik gostermektedir.
Bazi bulgular karotid siniis distansibilitesinin 35 yas ve alt1 bireylerde aortik arkus
distansibilitesini astigin1 ancak bu iliskinin 35 yas iizerindeki bireylerde tersine
isledigini gostermektedir. Bu durumun postiiral bozulmaya kars1 akut adaptasyonlarin
gozlenmesi tizerinde etkiye sahip olabilecegi tahmin edilmektedir [111]. Bu bulgular
geng bireylerde sinirsel regiilasyonlarin, arter duvar hareketleri tizerindeki daha bilindik

etkileri ile agiklanabilir.
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2.1.6. Arteryel sertligi etkileyen parametreler

Arteryel sertligi etkileyen parametreler demografik, klinik ve yasam tarzi
Ozellikleri olmak iizere lige ayrilabilir (Tablo- 2) [112]. Yas (6zellikle 55 yas sonrasi)
KV risk faktorlerinden ve kan basincindan bagimsiz olarak genis elastik arterlerin
sertligini belirleyen temel unsurdur. Yas ilerledik¢e arteryel duvarda elastik
komponentlerin remodelingi ve dejenerasyonu artmaktadir. Yas ile birlikte kadinlarda
ayni1 yastaki erkeklere gore daha dislik sertlik artisi olmaktadir. Bunun cinsiyet
hormonlarinin etkisiyle oldugu diisiiniilmektedir [113, 114].

Arteryel HT, DM, hiperlipidemi ve metabolik sendrom gibi bir¢ok KV risk
faktorli ve hastaliklar arteryel sertligi etkilemektedir. Bunlarin diginda koroner arter
hastaligi (KAH) ve kalp yetmezliginde endotel disfonksiyonu gelistiginden dalga
refleksiyonlarinda artis izlenmektedir. Yasam tarzina bakildiginda uzun siireli sigara ve
kafein kullanimi sinerjistik etki ile arteryel sertligi artirmaktadir. Sedanter yasam

stirenlerde arteryel sertligin artmis oldugu goézlenmistir.
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Tablo 2. Arteryel sertligi etkileyen parametreler (The Framingham heary study:

Circulation 1999: 100:354-60)

1-Yas

2-Cinsiyet

3-Kardiyovaskiielr hastaliklar ve risk

faktorleri

4- Beslenme ve yasam tarzi

Hipertansiyon
Koroner arter hastaligi
Periferik arter hastalig
Kalp yetmezligi
Kardiak sendrom X

Endotel disfonksiyonu

Yiiksek oranda tuz tiiketimi
Obezite

Sigara

Kafein

Kronik alkol kullanimi

Sedanter yasam tarzi

5-Endokrinolojik

bozukluklar

ve metabolik | 6-Diger nedenler

Diabetes Mellitus Genetik
Bozumlu glikoz toleransi Menapoz
Dislipidemi Inflamasyon

Metabolik sendrom Son donem bobrek yetmezligi

Hipotiroidizm Uyku apne sendromu

Hiperhomosistinemi Ailesel aterosklerotik hastalik

2.1.7. Aort sertliginin klinik 6nemi

Arteryel sertlik ve dalga yansimasi, sistolik basing ve nabiz basinci artisinin en
onemli belirleyicileridir ve MI olusumuna 6nemli katki saglarlar. Aortun sertliginde
artis olmas1 SKB’n1 yiikselterek, sol ventrikiil ard yiikiinii artirarak, koroner kan akimini
azaltarak ve arteryel barorefleks duyarliligini bozarak KV fonksiyon bozukluguna yol
acar. Arteryel sertligin HT olsun ya da olmasin SVH ile iliskili oldugu bilinmektedir. Ek
olarak aort sertligi artigi, koroner arterlerde lezyon varligi ile paralel seyretmektedir.
Ayrica arteryel sertlik pek cok mekanizma ile inme riskini de artirmaktadir [115].

Arteryel sertlik ve dalga yansimasi artist ile iligkili ¢esitli durumlar mevcuttur.

Bunlar, diisiik dogum agirligi, menstriiel sikliis, menapoz durumu, fiziksel aktivite
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yoklugu gibi fizyolojik durumlar, HT, MI aile oykiisii gibi genetik zemin ve genetik
polimorfizm, obezite, sigara igiciligi, hiperkolesterolemi, bozulmus glukoz toleransi,
metabolik sendrom, tip 1 ve 2 diyabet, hiperhomosistinemi ve C reaktif protein gibi KV
risk faktorleri, KAH, KY, inme, kronik bobrek yetersizligi, son donem bobrek hastalig
(SDBH), romatoid artrit, sistemik vaskiilit ve sistemik lupus eritematosus gibi
hastaliklardir [116]. Aort sertliginin KV hastaliklar i¢in ongordiiriicii degeri, brakiyal
nabiz basinci dahil diger KV risk faktorleri i¢in ayarlama yapildiktan sonra da oldukca
yiiksek bulunmustur ve KV hastaliklar1 6ngérmede diger risk faktorlerinden daha giiclii
oldugu kabul edilmektedir. Ayrica framingham risk skoruna goére ayarlama yapildiktan
sonra bile aort sertliginin KKY i¢in gii¢lii bir 6ngériicli oldugu saptanmistir. Bu durum,
anlik bakilan KB, serum lipid ve glukoz degerleri gibi faktorlerin zaman iginde tedavi
durumu dahil bir ¢ok duruma gore degisiklik gosterebilecegi ve degerlendirildikleri
andaki damarlarin durumunu gergek olarak yansitmayabilecegi, oysa aort sertliginin
aort damar duvarindaki uzun siireli degisiklikleri yansittigi, bu ylizden daha iyi bir
belirteg oldugu seklinde agiklanmaktadir. Arteryel sertlik 6l¢iimleri arasinda KV riski
ongorme ile en giiglii iligkili olan 6l¢iim karotis-femoral NDH 6l¢timiidiir [117].

Santral Aix ve nabiz basinci 6l¢iimlerinin de SDBH hastalarinda tiim sebeplere
bagli mortaliteyi 6ngérmede, KAH ve hipertansif hastalarda KV olaylar1 dngérmede
bagimsiz ongoriicli degeri oldugu bilinmektedir. Her ne kadar aort sertligi KV olaylari
ongormede oldukca yararli bilgiler saglasa da tedavi altinda KV olay gelisimindeki
azalmanin sertlik ile iligkisi kesin olarak ortaya konmamistir. NDH ve/veya nabiz
basincindaki azalmanin klasik KV risk faktorlerindeki diizelmeden bagimsiz olarak KV
olaylarda azalmaya yol acip agmadiginin kesin olarak belirlenmesi gerekmektedir [115,

116].

2.2. Egzersiz

Egzersiz fiziksel performans: fiziksel uyumu ve saglik durumunu gelistirmek
amaciyla istekli olarak yapilan bir veya birden fazla programli fiziksel etkinlikler
toplamuidir [118].

Teknolojik gelisme ve yeniliklere bagli olarak toplumlarda endiistrilesme ve

makinelesmenin olumlu ve olumsuz ydnleri ortaya ¢ikmustir. Ozellikle 20. Yiizyildaki
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gelismeler yasam tempomuzu degistirmis ve bu teknolojik ilerlemelerden dolay1 bedeni
faaliyetlerimiz azalmis, zihinsel ¢alismalarimiz fazlalasmistir [119].

Sedanter yasayan insanlarin koroner kalp hastaliklarinin artmasinin yaninda,
diyabet, varis, osteoporoz, osteoartrit, obesite, stres, hiperkolesterolemi gibi daha birgok
fizyolojik ve psikolojik rahatsizliginin dogrudan veya dolayli nedeninin fiziksel
aktivitelerin azlig1 olusturmaktadir. Ustelik bu hastaliklar birbirleriyle dyle baglantilidir
ki, bunlardan birine sahip kisilerde diger hastaliklarin goriilme ihtimali ¢ok kuvvetlidir
[120, 121].

Egzersizin insan saglig1 iizerine olan olumlu etkileri kabul gérmekte ve sporun
giinliik hayatimiza yerlestirilmesinin 6nemi giin gegtik¢e artmaktadir. Egzersiz ile form
tutma Oliim riskinin azalmasina neden olmanin yaninda kardiyovaskiiler hastaliklar,
kronik solunum yolu hastaliklari, diabetes mellitus, obezite, kanser, osteoporoz gibi
hastaliklarin gelisim riskinin azalmasina ve bu hastaliklarin semptomlarinin kontrol
altina alinmasina katkida bulunur [122].

Saglikli olup spora baslamak isteyen bireylere, obezite veya kilo alamama
problemi olanlara, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, kronik solunum yolu
hastaligi, diabetes mellitus, kanser, osteoporoz hastaligi olanlara, ¢ocuklara, yaglilara,
hamilelere egzersiz regetesi diizenlenir [11, 123].

Bireye 6zel egzersiz recetesi olusturmak i¢in egzersize baslamak isteyen birey
bir 6n degerlendirmeden gegirilir. Risk faktorleri ile hastaliklarin taramalar1 yapildiktan
sonra bireyin mevcut form durumu analiz edilir ve bireye 0Ozel egzersiz regetesi
diizenlenir. Organize egzersiz programlarina baslamadan Once Kkisilerin ACSM
(American College of Sports Medicine / Amerikan Spor Hekimligi Cemiyeti) kriterleri
dogrultusunda koroner arter hastalig1 i¢in se¢ilmis risk faktorleri agisindan (Tablo 4) ve
kardiyovaskiiler, pulmoner veya endokrin hastaliklarin bulgu ve semptomlar1 agisindan

(Tablo 3.) degerlendirilmesi gerekmektedir [124].
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Tablo 3. Kardiyovaskiiler yada pulmoner hastaligi diisiindiiren majoér bulgu ve

semptomlar.

*Goglis, boyun, g¢ene, kollar veya iskemiye bagli baska yerlerde olabilecek agri,
rahatsizlik hissi.

*[stairahat ya da hafif eforla nefes darlig1

*Bag donmesi veya senkop

*QOrtopne veya paroksismal nokturnal dispne

* Ayak bilegi 6demi

*Carpint1 veya tagikardi

*Iskemik bacak agris1

*Bilinen kalp tifiirimii

*Normal aktivite sirasinda olmamasi gereken yorgunluk ve nefes darlig

Bireyler oncelikle yas, saglik durumu, semptom ve risk faktorlerine gore diisiik,
orta, yiiksek risk grubu olacak sekilde 3 kategoriye ayrilirlar (Tablo 5). Egzersiz
recetelendirilmesi yapilirken egzersiz testinin ve hekim gbézetiminin ne zaman
gerektigine dair Onerilerin dikkate alinmasi, bu bireylerde daha giivenli ve etkin bir

egzersiz recetesi planlamaya yardimci olacaktir.
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Tablo 4. ACSM kriterleri dogrultusunda risk analizi

Risk Faktorleri Tanimlayic kriterler

Pozitif Aile Hikayesi Birinci derecede akrabada(erkek kardes, ogul) 55
yasindan Once ya da anne veya diger birinci derece
akrabalarda(kiz kadre, kiz ¢ocuk) 65 yasindan Once

miyokard enfarktiisii veya ani 6lim

Sigara kullanim Aktif sigara icici ya da son 6 ayda birakmis.

Hipertansiyon Hipertansiyonu olmasi ya da antihipertansif ila¢ aliyor
olmasi.

Hiperkolesterolemi Toplam kolesterol 200mg/dl den yiiksek olmasi ya da
HDL nin 35mg/dl den diisiik veya LDL nin 130 mg/dl
den yiiksek olmast

Aclik glikozunda artis En az iki farkli 6l¢iimde dogrulanmis olan 110 mg/dl

den yiiksek aclik kan sekeri

Obezite Viicut kitle indeksinin 30 kg/m” veya bel ¢evresinin 100

cm den fazla olmasi.

Sedanter yasam tarzi Diizenli egzersiz programinda yer almayanlar.

Negatif yiiksek serum NDL | 60 mg/dl den fazla olmasi.

kolesterolii

Yiiksek risk grubuna dahil olan bireylerle, orta risk tasiyan ve yogun egzersiz
yapmay1 planlayan bireylerin egzersiz testine alinmalar1 gerekmektedir (Tablo 6).

Diistik risk grubundaki bireylere egzersiz testi uygulanmadan uygun egzersiz
recgetesi verilebilir. Risk analizinden sonra bireylerin ayrintili fizik muayenesi yapilir,
gerekli kan tahlilleri istenir, hastalik hikayesi ve aile hikayesi sorgulanir. Daha sonra
bireylerin antropometrik ozellikleri belirlenmelidir. Deri altt yag dokusu odl¢liimii
yontemi ve biyoempedans yontemi ile kisinin agirlik, boy, viicut kiitle indeksi (BMI;
viicut agirlig (kg)/((Boy2 (mz)), bel ¢evresi, bel-kalga orani, yag ylizdesi, yag kiitlesi,
yagsiz agirlik ol¢timleri gergeklestirilir. Bel-kalga oranina gore kisinin obezite ile iligkili
hastalik riskleri de analiz edilir. Egzersiz recetesi olusturulurken ilk olarak bireyin
uygulayacagi egzersiz tipi belirlenmelidir. Bu aktiviteler yiirlime, bisiklete binme, kosu

bandi gibi diisiikk yogunluk ile devam edebilen ve enerji kullannminda ortaya ¢ikan
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bireysel farkliliklarin diisiik oldugu aktiviteler olabilecegi gibi yiizme, kayak gibi enerji
kullaniminin bireysel yeteneklere gore degistigi veya basketbol, hali saha futbol, raket
sporlar1 gibi yetenek ve yogunluk olarak biiyiik degisiklikler gosteren veya kas kiitlesini
arttirmaya yonelik aktiviteler olabilir. Aktiviteler bireyin saglik durumu ve ilgi alani
degerlendirilerek belirlenmelidir. Bir sonraki asamada egzersizin sikligi, siiresi,
yogunlugu belirlenir. Kilo kaybi1 hedefleniyorsa uygulanan aktivite ile kalori

harcanimina gore hedefler belirlenmelidir.

Tablo 5. ACSM Kiriterleri dogrultusunda risk gruplar

Diisiik Risk
Hastalik bulgusu olmayan en fazla bir risk faktoriiniin var oldugu (erkeklerde < 45 yas,

kadinlarda < 55 yas) bireyler.

Orta Risk
Daha yash (erkeklerde > 45, kadinlarda > 55) veya Tablo daki iki ya da daha fazla risk

faktoriiniin var oldugu bireyler.

Yiiksek Risk
Bilinen kalp, akciger veya metabolik hastalig1 (diyabet, bobrek, tiroid veya karaciger
hastalig1) olan bireyler.

Tablo 6. Fiziksel aktivitede artis yapacak bir etkinlige katilmadan once tibbi inceleme
ve egzersiz testi yapilmasma, B. Egzersizin hekim denetiminde ve gerektiginde

miidahale edilebilecek yakinlikta olmasina iligkin oneriler.

Diisiik risk | Orta risk Yiiksek risk
A.
Orta siddette egzersiz Gerekli degil | Gerekli degil | Onerilmekte
Siddetli egzersiz Gerekli degil | Onerilmekte | Onerilmekte
B.
Submaksimal egzersiz testi | Gerekli degil | Gerekli degil | Onerilmekte
Maksimal egzersiz testi Gerekli degil | Onerilmekte | Onerilmekte
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Biitlin egzersiz programlar1 genelde 1sinma, kondiiksiyon ve soguma olarak ii¢

baslikta ele alinir ve incelenir[125].

2.2.1. Isinma

Isinmada amag¢ viicudu yapacagi ¢alismaya hazirlamaktir. Dolayisiyla 1sinma
doneminde yapilacak hareketlerin siddeti ve yogunlugu yavas yavas artirilmalidir.
Hareketler ritmik ve dogal olmalidir. Bir hareketten digerine yumusak bir gecis
olmaldir.

Isinma i¢in 5-10 dakika harcanmasi yeterli olacaktir. Bu siire zarfinda tempo
verecek bir miizik esliginde ylirlime gibi bir kombinasyon kullanmak idealdir. Bu
hareketlere kollar1 sallama, govdeyi dondiirme, egilme gibi hareketleri eklemek de

faydalidir.

2.2.2. Kondiiksiyon

(A) Aerobik egzersizler,
(B) Kas gliglendirme=direncli egzersizler,

Aerobik egzersizler

Biiylik kas gruplarinin katildigr siirekli, ritmik ve dinamik egzersizlerdir.
Yiirlime, kogma, merdiven ¢ikma, bisiklete binme, dans etme ve ylizme gibi aktiviteler
maksimum oksijen tiiketimini arttiran aerobik egzersiz tiirleridir.

Kuvvetlendirme egzersizleri

Kuvvetlendirme egzersizleri, direng uygulayarak kas kuvvetini ve dayanikliligini

arttirmak amaciyla yapilan egzersizlerdir.

2.2.3. Soguma

Soguma donemiyle hedeflenen viicudu egzersiz Oncesi doneme yavas yavas
ulagtirmaktir. Gevseme donemi olarak da isimlendirebilecegimiz bu donemin
uzunlugunun 10 dakika olmasi ve donem sirasinda kalp atim sayisin1 110-120'nin altina

dondirmek hedeflenmelidir.
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2.2.4. Yiiriime Program

1.Sevive Yiriime Programi:

Tempo: 400 metreyi 7 dakika 30 sn veya 1600 metreyi 30 dakikada yiirliyecek
bir hiz

2.Seviye Yiriime Programi:

Tempo: 400 metreyi 6 dakika veya 1600 metreyi 24 dakikada yiiriiyecek bir hiz.

Hizli-yavas Yirume Programi

Bu program diisiik kondiisyonlu kisiler i¢in agir bir programdir. 15-20 dakika
stiren bdyle bir program uygulanirken sik aralarla nabiz saymak gerekir. Aktif yasam
stirmeyenler i¢in dakikada 110-120 nabiz baslangi¢ i¢in Onerilebilir. Kondiisyon
gelisince bu deger 120-130’a veya tahmini maksimal kalp atim sayisinin % 70’ine (220-
yas x 0.70) cikabilir.

Toplam yiirlime siiresi her diizey i¢in 15-20 dakikadir.

Yavas tempo-kosu Yiirime Program

Bu program hizli-yavas program uygulamasina benzer. Antrenmana baslanildig
donemlerde maksimal kalp atim sayisinin %60-70’ine (220-yas x 0.60 veya 0.70)
ulagtiracak bir yiik siddeti kullanilabilir. 40-60 yaslar1 arasinda olup egzersize katilan
kisilerde kalp atim sayisin1 dakikada 120-130'un altinda tutmak olumludur.

Toplam siire her diizey i¢in 15-20 dakikadir.

2.2.5. Egzersize fizyolojik cevap

2.2.5.1. Solunum

Solunum siteminin islevi atmosfer havasindaki oksijenin alveollere alinmasin
ayrica aerobik metabolizmanin son iirlinii olarak ortaya ¢ikan karbondioksitin atmosfere
atilmasini saglamaktir.

Egzersiz sirasinda kardiyak debide meydana gelen 5-6 misli artis kanin alveoler
kapillerden gecis siiresini kisaltarak oksijenlenmesini olumsuz yonde etkiler ve vendz

kan oksijen iceriginde % 20’lere varan azalmalara yol agar. Ayrica vendz kanda
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karbondioksit icerigi de yaklasik 2 misli artar. Bunlar egzersiz sirasinda solunum
sisteminin karsilastigi énemli sorunlardandir [126].

Solunum  sisteminin noéral entegrasyonu ventilasyon hizint  viicudun
gereksinimlerine gore diizenleyerek, alveol i¢i oksijen parsiyel basincini kontrol eder.
Alveollerde ventilasyon havasmin perfiizyonla dengeli olarak eslestirilmesi,
akcigerlerin saglikli calisabilmesi i¢in gereklidir. Bu nedenle pulmoner dolasim en az
akciger ventilasyonu kadar hassas kontrol edilmektedir [127].

Dakika ventilasyon bir dakikada solunum yollarina giren yeni hava miktaridir ve
VE harfleri ile ifade edilir. Soluk hacmi-Tidal voliim (TV) ile soluk frekansinin (f)
carpimiyla bulunur [128].

Maksimum oksijen kullanimi VO2Max,viicut agirhi@inin kilogrami basina,
mililitre cinsinden dakikada tiiketilen maksimum O2 miktaridir. Tim viicut metabolik
aktivitesini gosterir VO2= Kalp debisi (Kalp hiz1 x Kalp atim hacmi) x (a-v O2 farki)
formiilii ile hesaplanir [129].

Geng, eriskin bir erkekte dinlenme durumunda normal oksijen tiiketimi dakikada
250 ml iken, iyi antrenmanli bir atlette hem oksijen tiiketimi, hem de akciger
ventilasyonu dinlenme durumuna gore 20 kat artar [130]. Siddeti maksimale kadar artan
egzersizlerde ventilasyon dakikada 100, 150, hatta 200 litreye ¢ikar [131].

Sporcular maksimal egzersiz sirasinda dakika ventilasyon hacmini istirahate
oranla 20 misli artirabilmektedirler. S6z konusu hacim artigini, solunum kaslarinin daha
fazla ¢aligmasi ile miimkiin olabilmektedir [131].

Solunum kas grubunun artan aktivitesi, beraberinde solunum kaslarinin
metabolik gereksinimini de artirmaktadir. Dolasimin sistemi bu gereksinimi karsilamak

lizere ince ayarlamalar1 yapabilme giiciine sahiptir [130].

2.2.5.2. Iskelet kasi

Sinir sisteminin gii¢lii kontrolii ve iskelet kasinin farkli niteliklere sahip liflerden
meydana gelmis olmasi ¢esitli uyarilar karsisinda esneklik gostererek uyum saglamasini
kolaylastirmaktadir [132].

Egzersize kars1 gelistirilen uyum, olusma siiresi bakimindan kisa siireli (akut) ve
uzun siireli (kronik) olmak tizere iki sekilde siniflandirilir. Tanim olarak tek bir egzersiz

devresinden hemen sonra ortaya ¢ikan degisiklikler akut uyum olarak nitelendirilirken
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ardisik egzersizlerin zaman igerisinde olusturdugu degisikler kronik uyum olarak kabul
edilmektedir [133].

Egzersiz sirasinda iskelet kasinin artan is yiikiinii karsilayabilmek icin
organizmada bir takim degisikliklerin olmasi kaginilmazdir. Artan yiike bagli olarak
zaman icerisinde daha fazla kas lifi devreye girebilir ve metabolik ihtiyaglarin
karsilanmas1 ile biriken metabolitlerin uzaklastirilmas: i¢in yerel kan akim
degistirilebilir. Istirahatta metabolik aktivitesi ve kan akim diisiik (3-4ml/dk) olan
kasin. Agir egzersizlerde ise metabolik aktivite artisina bagl olarak, kan akimi yaklasik

30 kat artarak 80-90 ml/dk’ya ¢ikabilmektedir [134].

2.2.5.3. Kardiyovaskiiler sistem

2.2.5.3.1. Kalp

2.2.5.3.1.1. Akut cevap

Kardiyovaskiiler sistemin baslica gorevi viicuttaki calisan dokulara, ihtiyaglari
olan oksijen ve besin maddelerini tagimak, bolgede olusan metabolik artiklari ortamdan
uzaklastirmaktir [135].

Akut egzersiz esnasinda aktif dokularda metabolizma 20-30 kat artabilmekte ve
bu ihtiyaci kargilamak i¢in kan akiminin da bu dl¢iide artmasi gerekmektedir [134].

Egzersiz baglar baslamaz kalp hiz1 da artmaya baslar. Eger is yiikii diisiik
derecede ve sabit ise, kisa siire icinde kalp hiz1 platoya erisir. s yiikii giderek artirilirsa,
kalp hiz1 da artmaya devam eder. Kalp hiz1 ile is yiikii arasinda lineer iliski mevcuttur.
Oldukga yiiksek is yiiklerinde sabit kalp hizina ulagsmak giderek daha uzun zaman alir.
Egzersizle stroke voliim de artar. Sahsin maksimum egzersiz kapasitesinin yaklagik
yarisina gelininceye degin, is yiikii arttikca stroke voliim de artar. Ancak is yiikii daha
da artarsa (kalp hizi da artmis oluyor) stroke voliim diisme egilimi gosterir. Cilinkii
diyastolik dolus zamani1 kisalir. Egzersiz sirasinda kardiak output'u etkileyen faktorlerin
en 6nemlileri sahsin antrenman durumu ile viicut yiizeyinin genisligidir[136].

Calisan kaslarda vaskiiler yatagin direnci, bolgesel vazodilator etkiler ile azalir.

Caligmayan kaslarda, i¢ organlarda ve bobreklerde vazokonstriiksiyon meydana gelir.
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Biiyiikk kas gruplarini igeren egzersizler sirasinda toplam sistemik vaskiiler direngte
diisme olur. Artan metabolik ihtiyaglara karsi otoregulasyon mekanizmalari ile koroner
akim ve miyokarda O2 taginmasi artar. Ayn1 zamanda O2’nin kandan alinarak
kullanilma miktar1 da artar, bu koroner siniisiin O2konsantrasyonunun diisiisiine sebep
olur. Miyokardium daha fazla oranda glikolitik yolu kullanir, koroner endotelden
tiretilen NO mitokondrial metabolizmada degisikliklere yol acarak artan enerji ihtiyacini
kapatmaya calisir. Sistemik vazokonstruksiyon ile venoz donus artirilir, kan kalbe doner
ve arteryel dolagima katilir. Calisan iskelet kaslart venéz kanin donusu i¢in pompa
fonksiyonu goriirler. Artan solunum sayisi intratorasik basincin negatifligini arttirarak.
kalbe gelen kan miktarimi direkt olarak arttirir. Adrenerjik aktivitenin artisi ve
parasempatik aktivitenin azalmasi kalp hizinin ylikselmesine, atrioventrikuler iletiminin
hizlanmasina ve kontraktilitenin artigina yol agar. Ayakta yapilan egzersizlerde diyastol
sonu hacim sabitken yatar pozisyonda yapilan egzersizlerde bir miktar artar, bu da
ejeksiyon fraksiyonunu arttirir. Kardiyak debinin artisinda ise atim hacminden ¢ok, kalp
hizinin artis1 6nemlidir. Kalp hizinin ve atim hacminin artist diyastol suresinin
kisalmasina neden olur, yani ventrikul dolumu istirahat kosullarina kiyasla ¢ok daha
hizli olmaktadir, bu ise kismen relaksasyon hizinin yiikselmesi ile saglanir. Bununla
beraber, kii¢iik sistol sonu hacimlerine bagl olarak yenileyici kuvvetlerde ve torsiyon
gibi deformasyonlarda artis ventrikiiliin emme potansiyelini arttirir. Kontraksiyonun
kuvvetini arttiran mekanizmalar (adrenerjik uyari, kuvvet siklik iligkisi) ayn1 zamanda
daha diisiik ventrikiil basinglarinda diyastolik dolumun hizlanmasina yol agar [137].
Egzersiz sirasinda sistolik arter basinci yiikselirken, periferik direncin azalmasi
ile diyastolik basing diiser. Yani nabiz basinci artar. Izometrik egzersiz iskelet kasmin
agir yiiklere karsi kasilmasi ile gozlenir. Bu tipte egzersizler kardiyak debide ciddi ve
devamli ylikselmelere neden olmaz. izotonik egzersizde gozlemledigimiz kompleks
cevaplarin ¢ogu olusmaz. Bununla beraber izometrik egzersizde sempatik aktivite
refleks yolla artar, sistemik vaskiiler direng, arteryel basing, kalp hiz1 ve kontraktilite
artar. Sistolik arter basincindaki artigi, izotonik egzersiz ile olusan basinca hemen

hemen es degerdedir, ancak kalp hizindaki artislar daha kiigtikttir [138].
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2.2.5.3.1.2 Kronik cevap

Kronik egzersiz programi sonucu, istirahatteki kalp hizi diiser. Cok 1iyi
antrenmanlt atletlerde, istirahatteki kalp hizlan 40/dk'min altinda olabilir. Ayrica
maksimal ve submaksimal kalp hizlar1 da diiser. Kronik egzersizde stroke voliim artar.
Kalp hipertrofisi olur. Kalbin agirlig: artar. Kalpte voliimler artar [139].

Stroke voliim artip kalp hiz1 diistiigiinden istirahatteki kardiak output degerleri
degismez veya hafifce diisiiktiir. Submaksimal c¢alismada ise hafif¢e diiser. Siirekli
egzersiz sonucu, sistolik hipertansiyonlularda sistolik kan basinglari, diyastolik
hipertansiyonlularda diyastolik kan basinglart anlamli olarak diiser. Bdylece
hipertansiyonun tedavisine egzersiz yardimci olmaktadir. Normal kimselerde, diizenli
egzersiz sonucu sistolik kan basinglan hafifce diiser. Pulmoner ventilasyon;
submaksimal egzersizlerde diiser, maksimal egzersizde ise asir1 artar. Pulmoner
diffiizyon istirahatte ve submaksimal egzersizde degismez, fakat maksimal egzersizle
artar, VO? maks. belirgin olarak artar. Her egzersiz sirasinda VO? maks'un harcanan
kismi (%VO? maks) giderek artar. VO? maks 'un ve bunun harcanan yiizdesinin kronik
egzersiz programi ile artisi, sahsin giderek gelisen kardiovaskiiler respiratuar ve total
fizik performansinin kanitidir [140].

Kronik egzersizde koroner kan akimi artmaktadir. Calisan iskelet kaslarinda
hipertrofi ve kapiller sayisinda artma olur, kas giicli artar. Daha iyi néromomiiskiiler
koordinasyon saglanir ve bdylece enerji gereksinimi diiser, 6zellikle calisan kasa
oksijen transportu kolaylasir. Kanin oksijene affinitesi azalir. Arterio-vendz oksijen
farki artar. Viicut kompozisyonu degisir, genellikle kas kitlesi artar, yag dokusu azalir.
Kan voliimii artar, total hemoglobin degeri artar. Kronik egzersizin kardiak fizyoloji ve
biyokimya iizerine olan etkilerini arastirmak icin farelerde yapilan deneysel ¢alisma
sonuglarina gore:

1- Kronik egzersiz ile myokardial glikojen depolan artar (Stresli bir durumda
hemen mobilize edilebilsin diye).

2- Trigliserid diizeyleri hafifce diiger.

3- Myokardial yiiksek enerjili fosfat diizeyleri normal kalir.

4- Aktinomiyozin ve miyozin ATPaz aktiviteleri artar.
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5- Egzersiz programindaki kaslar hipoksiye karst daha rezistan bulunur. Bu da
enerji formasyonunda artis ve enerji ltilizasyonunda daha etkin mekanizmalanin

kurulusu ile agiklanmastir.

2.2.5.3.2 Koroner aterosklerotik kalp hastaligi icin risk olusturan unsurlar izerine

kronik egzersiz programinin etkileri

Koroner aterosklerotik kalp hastaligi i¢in risk olusturan unsurlardan
degistirilebilir, kontrol altina alinabilir olanlar iizerinde, kronik egzersiz programi
olumlu etki yapmaktadir. Bu unsurlardan hipertansiyon, hiperlipidemi, obesite,
emosyonel gerginlik {izerine olan etkiler kuvvetlidir [141].

Hipertansiyon: kronik egzersiz programi sonucu normotansiflerde sistolik kan
basinglar1 hafif, diyastolik kan basingtan ise Onemli Olgiide diiser. Sistolik
hipertansiyonlularda sistolik kan basinglan yine oOnemli o&lgiide diiser. Diyastolik
hipertansiyonlularda hem sistolik hem de diyastolik kan basinglan anlamli derecede
diiser [142].

Hiperlipidemi: Trigliseridler, egzersizler sirasinda iyi bir enerji kaynagini
olustururlar ve kolaylikla diiserler. Koroner aterosklerozundan koruyucu bir unsur, bir
anti-risk faktor olarak kabul edilen HDL-C diizeyi kronik egzersiz ile artmaktadir.
Yeterli ve kronik uygulanan egzersizin, yag dokusu ve iskelet adalelerinde doku
lipoprotein lipaz aktivitesini arttirdigi kabul edilmektedir. [143].

Obesite: Orta derecedeki bir fizik aktivite programi bile viicut yag oranini
azaltmaktadir [144] . Asin fizik aktivite ile obesite kontrol altina alinabilir. Egzersizle
beyin dolasiminin artisi, glikoz utilizasyonunun artisi, oksijen transportundaki artis,

mental fonksiyonum gelistirmekte ve belki kendini iyi hissetmeyi saglamaktadir [145]

2.2.1.3.3. Damarlar

Egzersiz esnasinda, iskelet kasi kan akisi oksijen taginmasini karsilamak igin
metabolizmanin ihtiyaci dogrultusunda diizenlenir. Bu diizenlemede, noral
vazokonstriiktor aktivite ve lokal olarak olusan vazoaktif maddelerin rolii vardir. Damar

endoteli yasam siiresince fiziksel, kimyasal ve biyolojik streslere maruz kalmakta
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vaskiiler diiz kas hipertrofileri ve bag dokudaki artmis capraz baglardan dolay1
kompliyansta azalis meydana gelmektedir. Ilerleyen yas ile beraber kalp-damar hastalig
risk faktorleri de artmaktadir. Diizenli fiziksel aktivite bu olumsuz durumlarla bas
etmede Oonemli bir role sahiptir ve damar endoteli fonksiyonlarina olumlu yonde etki
eder [146].

Egzersiz sirasinda kalp atim hizinda ve tansiyonda bir artis olur. Bu degisiklikler
arterlerde yeniden yapilanmaya yani genislemeye neden olmaktadir. Eger kan akimi
azaltilacak olursa arter c¢ap1 da kiiciilmektedir. Zaman zaman artmis
performansperiyotlar1 ile damardaki genislemeler damar bag dokusundaki capraz
baglarda azalmaya neden olur [134].

Egzersiz ile birlikte aorttaki artmis pulsatil akim akut NO salimim uyarir. NO
hem hiicre i¢i hem de hiicre disinda diizenleyici islev goren kiigiik, reaktif bir serbest
radikal molekiildiir. NO’in biyolojik 6zellikleri vaskiiler dilatdr tonusun olusturulmasi,
lokal hiicre biiylimesinin diizenlenmesi ve vaskiiler homeostazin siirdiiriilmesidir. NO
bu sekilde fakl siire¢lerde vazodilatasyon, platelet agregasyonu inhibisyonu, immun
fonksiyon, hiicre biiylimesi, ndrotranmisyon, metabolik regulasyon ile rol oynar.
NOfiziksel aktivite sirasinda 6nemli bir hemodinamik ve metabolik diizenleyicidir.
Egzersizin vaskiiler endotel NO sisteminin disfonsiyonunu diizeltici 6zelligi vardir
[147]. Vaskiiler endotel fonksiyonu damar duvar1 vazomotor kontrolii igin gereklidir.
Egzersiz egitiminin hayvan ve insan ¢alismalarinda hem biiylik hem kiigiik damarlarda
endotelyal NO-bagimli vazodilatasyonu artirdigi gosterilmistir. Kol egzersizleri sonucu
ortaya c¢ikan degisiklikler ist ekstremite damarlariyla sinirliyken alt ekstremiteyi i¢ine
alan egzersizlerde genel yarar saglanir [148]

Kardiyovaskiiler hastalifi olan veya risk faktorii tasiyan kisilerde egzersiz ile
NO biyoaktivitesinde artis kanitlanmistir. Bu durumlar serbest oksijen radikallerinin
NO sentaz aktivitesinde artis1 ile ilgilidir. Tekrarlanan egzersiz, NO biyoaktivitesini
stimiile eder. Yeni c¢aligmalarda egzersiz egitiminin, NO regiilasyonunu protein
ekspresyonu ve fosforilasyonunu saglayarak artirdigi, bu sayede endotelyal
fonksiyonunu gelistirmede etkili oldugu disiiniilmiistiir. Saglikli kisilerde NO
vazodilatator fonksiyonunda iyilesme saglamak icin daha yiiksek diizeylerde egzersiz
egitimi gerekmektedir. Egzersiz devam ettirildigi takdirde NO dayal1 yapisal degisiklik
ile kisa vadede fonksiyonel adaptasyon saglanir [149].

Arteryel barorefleks, kan basincinin kisa donemli diizenlenmesi, her kosulda

beyin ve diger organlarin kan dolagiminin siirdiiriilmesi gorevini yerine getirir. Sistemik
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kan basincini karotis ve aort damarlarindaki gerim reseptorlerinin uyarilmasi ile algilar,
bilgileri merkezi sinir sistemine aktarir. Kan basincindaki artis arteryel barorefleks
yardimiyla parasempatik aktivasyona, sempatik inhibisyona yol acar. Boylece kalbin
hiz1 ve kasilabilirligi, damar direnci ve vendz doniis azalir, tansiyon diiser. Kan basinci
diistiiglinde ise tam tersi olaylar gergeklesir. Boylece her kalp atiminda kan basinct
barorefleks tarafindan kontrol edilip kisa donemli dalgalanmalar en aza indirilmis olur.
Diizenli egzersizin kardiyak otonom modiilasyon iizerine etkisinin oldugu genis bir
cevrede kabul edilmektedir Ornegin endurans egitiminin bradikardiye neden oldugu iyi
bilinmektedir [150].

Egzersiz egitimi, vagal tonusun arttirilmasi, egzersiz sonrast kalp hizinin
normale doniisiinde diizelme ve kardiyovaskiiler hastaliklarda azalmis mortalite ile
ilgilidir [151].

Anjiyojenez yeni kapiller kan damarlarinin 6nceden var olanlardan olugmasidir.
Normal sartlarda egzersize cevap olarak iskelet kaslarinda anjiyojenez
olusabilmektedir[152]. Damarlarin yeniden yapilanmasinda temel islevler endotel
hiicrelerinin (EH) varligina baglidir[153]. 6rnegin arteriyogenez olusumunda endotelyal
NO iiretiminin biiyiik rolii vardir. Diizenli fiziksel aktivite eNOS kapasitesini artirir, bu

da damarlarin yeniden yapilanmasini gelistirir [153].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Bu calisma icin Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi

02.02.2015 tarihli 02 protokol, 04 karar no’lu etik kurul onay1 alinmistir.

3.2 Calisma Grubu Secimi

Bu c¢alismaya 18-39 yas arasi uluslar arasi fiziksel aktivite anketine gore
sedanter yagam tarzi olan saglikli goniilliiler 02.02.2015 tarihli 02 protokol, 04 karar no
lu etik kurul onayindaki onam formlar1 alindiktan sonra dahil edildi. DM, HT gibi
vaskiiler kompliansa etkisi olan hastaliklar1 olanlar ve zaten siirekli egzersiz yapanlar

caligsma grubuna dahil edilmedi.

3.2.1. Uluslar arasi fiziksel aktivite anketi

Oncelikle tiim goniilliilere uluslararasi fiziksel aktivite anketi yapildi.
Calismamiza uluslararasi fiziksel aktivite anketine gére 1. kategori: Inaktif

olanlar1 dahil edildi.

3.2.2. Egzersiz oncesi tibbi inceleme

Goniilliler daha sonra ACSM (American College of Sports Medicine /
Amerikan Spor Hekimligi Cemiyeti) kriterleri dogrultusunda koroner arter hastaligi i¢in
secilmis risk faktorleri acisindan ve kardiyovaskiiler, pulmoner veya endokrin
hastaliklarin bulgu ve semptomlar1 agisindan degerlendirildi. Ardindan yas, saglik
durumu, semptom ve risk faktorlerine gore ACSM Kriterleri dogrultusunda yapilan risk

analizleri neticesinde fiziksel aktivitede artis yapacak bir etkinlige katilmadan once tibbi
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inceleme ve egzersiz testi yapilmasina gerek duyulmayan disiik riskli goniilli grup

calismaya dahil edildi.

3.3. Calisma Protokolii

Oncelikle yas, boy, kilo, istirahat halindeki arteryel tansiyon ve ultrason

Ol¢iimleri yapildi.

3.3.1. istirahat sirasinda TA ve nabiz élciimii

GoOndilliinlin son 1 saat i¢inde kahve igmemesine, adrenerjik ilag almamasina
dikkat edildi. Ol¢iimiin dogru olmas1 icin sessiz bir odada en az 5 dakika boyunca
ayaklar1 yere basar halde oturur pozisyonda istirahatta olmasia dikkat edildi. Tlk &l¢iim
iki koldan, kol kalp hizasinda iken 2 er dakika aralarla 3 kez yapilip ortalamasi alindi,
daha sonraki dl¢limler tansiyon arteryelin yiiksek oldugu koldan ayn1 yontemle yapildi.
Olgiimlerde Vitagnost 2015 OC marka cihaz ile es zamanli nabizda 6l¢iildii.

3.3.2. Calisma oncesi ultrasonografik olciimler

3.3.2.1. Intima media kalinlik 6lciimii

Karotid IMK 6l¢iimii goniillii supin pozisyonda yatarken boynuna kars: tarafa
dogru yaklasik 20° ac¢1 verilerek yapildi. Sag arteria karotis kommunis, internal karotid
arter ve karotis bulbusu ayrintili olarak morfoloji acisindan incelendi. Prob sag karotis
arter bifurkasyon Oncesi 2 cm proksimaline yerlestirilerek yalnizca uzak duvardan
liimene bakan ekojen lineer ¢izgi (intima) ile altindaki hipoekoik alanla (media) birlikte,
distaki ekojen lineer (adventisya) tabakaya kadar &lgiildii. Ortalama karotis IMK sag
karotis arterden ti¢ kez yapilan 6l¢timlerin ortalamasindan hesaplandi.

Femoral arter IMK 6l¢iimii goniillii supin pozisyonda yatarken prob femoral
arterin derin dalinin ayrildig1 yerin 2 cm distaline yerlestirilerek yalnizca uzak duvardan

liimene bakan ekojen lineer ¢izgi (intima) ile altindaki hipoekoik alanla (media) birlikte,
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distaki ekojen lineer (adventisya) tabakaya kadar olciildii. Ortalama sag Femoral arter

IMK sag Femoral arter arterden ii¢ kez yapilan dl¢iimlerin ortalamasindan hesaplandi.

3.3.2.2. Arteryel sertlik parametreleri ve dl¢cimii

Karotid arter sertligi 6l¢iimii goniilli supin pozisyonda yatarken boynuna karsi
tarafa dogru yaklasik 20° a¢1 verilerek prob sag karotis arter bifurkasyon oncesi 2 cm
proksimaline yerlestirilerek, femoral arter sertligi 6l¢timii goniillii supin pozisyonda
yatarken femoral arterin derin dalimin ayrildigi yerin 2 cm distaline yerlestirilerek
damarlarin diyastolik (DC) ve sistolik (SC) liimen ¢aplar1 dlgiildii. Damarlarin arteryel
sertlik parametreleri agagidaki formiillere gore nabiz sirasindaki ¢ap degisikliklerinden
ve simultane olarak 6l¢iilen nabiz basincindan (AP) hesaplandi.

Kesitsel kompliyans= n[(SCZ-DCZ)]MAP

Kesitsel genisleyebilirlik = (SC2-DC?)/(DC2AP)

Esneklik katsayist = 3/ (1+ nd¢®/4/  (d¢/2+IMT)2 - n(d¢/2)2)

3.3.3. Eqgzersiz programi

Egzersiz programi Universitemiz Spor Salonunda kosu bandlarinda géniilliilere
hizli-yavas yiiriiylis programi seklinde yapildi.
Goniilliilere asagidaki gibi egzersiz regetesi hazirlandi:

Tansivon arteryel ve nabiz dlcimil

Isinma: 5-10 dakika siire zarfinda kollar1 salama, gévdeyi dondiirme, egilme
hareketleri.

Calisma: Isinma hareketlar1 sonrasinda kosu bandinda hizli-yavas yliriime
programina gecildi. Hizl1 yiirlime: 6 km/saat, yavas ylirlime: 4 km/saat olarak ayarlandi.
Bazi goniilliiler zorluk derecesi A olan 15 saniye hizli 60 saniye yavas, bazilar1 zorluk
derecesi B olan 30 saniye hizli 60 saniye yavas olan programlari tolere ettiler ve ayni
programda devam edildi. Maksimal kalp hizinin %60°’1 hedeflendi. Calisma sonunda
goniillillerin ¢ogu hedef maksimal kalp hizin1 gegmeden ve programi 20 dakikaya

tamamlayarak basariyla tamamladi.
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Soguma: Calisma sonrast goniilliilere 1-2 dakikalik aktif solunum, hafif yiiriime,
kollar1 sallama ve germe gibi hareketlerle yaklasik 10 dakika siiren soguma ile viicudu

egzersiz oncesi doneme yavag yavas ulagsmasi saglandi.

Tansiyon arteryel ve nabiz Ol¢limii:7 gilinliik calisma sonunda kilo, istirahat
halindeki tansiyon arteryel ve ultrason Olgiimleri calisma Oncesi Ol¢limleri ile ayni

kurallar ¢ercevesinde yapildi.

3.3.4. Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmede SPSS versiyon 22istatiksel analiz yazilim programi
kullanildi. Analiz sonuglari, ortalama + standart sapma (Ort+SS) olarak ifade edildi ve

Paired Sample T testi yapildi. Tiim analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Calismaya Katilan Goniilliilerin Genel Ozellikleri

Caligmaya 18-39 yas arasi, saglikli 32 erkek goniillii grup alindi. Goniillilerin
yas ortalamast 26.19 £ 6.398, ortalama VKI 26.28+4.05, ortalama boy 175.13+6.02,
ortalama karotid arter IMK 0.59+0.80, ortalama femoral arter IMK 0.60+0.86 idi.

Calisma sonunda VKi’nde anlamli fark izlenmedi.

4.2. Arteryel Sertlik Parametleri

4.2.1. Sistolik ve diyastolik arteryel tansiyon

Calisma oOncesi ortalama sistolik arteryel tansiyon 121.884+9.01 iken caligma
sonrast ortalama sistolik arteryel tansiyon 115.56+£9.24 (p<0,001), caligma oncesi
ortalama diyastolik arteryel tansiyon 75.81+4.92 iken c¢alisma Oncesi ortalama
diyastolik arteryel tansiyon 75.50 £6.41 (p<0,01) olarak 6l¢iildii.

4.2.2. Karotid arter, viizeyel femoral arter sistol ve diyastol sonu caplari

Calisma oOncesi ortalama karotid arter sistol sonu cap1 6.34+0.66 ortalama
yiizeyel femoral arter sistol sonu ¢ap1 7.2+0.95 iken calisma sonrasi ortalama karotid
arter sistol sonu ¢ap1 6.64+0.64 (p<0,01) ortalama ylizeyel femoral arter sistol sonu ¢ap1
7.41+1.00 (p<0,001) olarak odl¢iildii.

Calisma Oncesi ortalama karotid arter diyastol sonu ¢api 5.8+0.67 ortalama
yiizeyel femoral arter sistol sonu ¢ap1 6.64+0.94 iken ¢alisma sonrasi ortalama karotid
arter diyastol sonu gap1 5,91+0.62 (p<0,05) ortalama yiizeyel femoral arter diyastol
sonu ¢ap1 6.60+0.82 (p=0,726) olarak ol¢iildii.
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4.2.3. Karotid arter, viizeyel femoral arterde elastisite modiilii

Calisma oncesi ortalama karotid arter elastisiste modiilii degeri 246,74 + 104,68
, ortalama Femoral arter elastisiste modiilii degeri 264,65 + 110,61 olgiildii. Caligma
sonunda ortalama elastisite modiilleri karotid arter i¢in 168,19 + 69,83 (p<0,001),
femoral arter i¢in ise 157,38 + 59,75 (p<0,001) olarak 6l¢iildii.

4.2.4. Karotid arter, viizeyel femoral arterde distansibilite indeksi

Calisma oOncesi ortalama karotid arter distansibilite indeksi 0,0044 + 0, 001,
ortalama ylizeyel femoral arter distansibilite indeksi 0,0036 + 0, 0013 olarak hesaplandi.
Calisma sonrasinda ortalama karotid arter distansibilite indeksi 0,0063 + 0, 0025
(p<0,001), yiizeyel femoral arter distansibilite indeksi 0,0062 + 0,0026 (p<0,001) olarak
hesaplandi.

4.2.5. Karotid arter, viizeyel femoral arterde komplivans degerleri

Calisma oOncesi ortalama karotid arter kompliyans degeri 0,114 £+ 0, 048,
ortalama Femoral arter kompliyans degeri 0, 122 £ 0, 039 iken c¢aligma sonras1 ortalama
kompliyans degerleri karotid arter i¢in 0, 172 £+ 0,067 (p<0,001) Femoral arter i¢in 0,
213 £0,098 (p<0,001) olarak saptandi.
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Tablo 7. Sonuglar

N | Calisma 6ncesi |Calisma sonrast | p
Ortalama sistolik arteryel
tansiyon 32 |121.88+9.01 115.56+9.24 p<0,001
Ortalama  diyastolik  arteryel
) 32 |75.81+4.92 73.50 +6.41 p<0,001
tansiyon
Karotid arter sistol sonu gaplar1 |32 | 6.34+0.66 6.64+0.64 p<0,01
Karotid arter diyastol sonu
32 |5.8+0.67 5,91+0.62 p<0,05
caplan
Yiizeyel femoral arter Sistol sonu
32 [7.2£0.95 7.41£1.00 p<0,001
caplan
Yiizeyel femoral arter diyastol
32 |6.64+0.94 6.60+0.82 p=0,726
sonu ¢aplari
Karotid arter elastisite modiili 246,74 +
32 168,19 + 69,83 | p<0,001
104,68
Yiizeyel femoral arter elastisite 264,65 +
32 157,38+ 59,75 | p<0,001
Modiilii 110,61
Karotid  arter  distansibilite
) ) 32 10,0044 +0, 001 |0,0063 =0, 0025 |p<0,001
indeksi
Yiizeyel femoral arter 0,0036 +0,
S _ 32 0,0062 + 0,0026 | p<0,001
distansibilite indeksi 0013
Karotid arter, kompliyans
) 32 10,114+0,048 |0,172+ 0,067 p<0,001
degerleri
Yiizeyel femoral arterde
32 10,122+0,039 |0,213 £0,098 p<0,001

kompliyans degerleri
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5. TARTISMA VE SONUC

Arteryel sertlik azalmis arteriyel elastikiyeti ve damar duvarindaki hasari
gosterir. Arteriyel sertlik, saglikli bireylerde kardiyovaskiiler olaylarin ve mortalitenin
bagimsiz belirleyicisi olup, klasik kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden daha iyi bir
gostergedir [154].

Yaslanma ve hipertansiyonla ateroskleroz, diabetes mellitus ve romatoid artrit
gibi ¢ok sayida kardiyovaskiiler ve temelde kardiyovaskiiler olmayan hastalikta arteryel
sertlik artis1 saptanmistir [2-5]

Diizenli egzersiz yapmak, insanoglunu stresten uzaklastirmak, hayat standardini
yiikseltmek ve beden zindeligini daha iyi durumlara getirmek icin milyonlarca kisi
tarafindan uygulanan en uygun ve kolay yoldur.

Egzersizin kas kuvvetini, dayanikliligini, esnekligini arttirma, kiloyu azaltma ve
koruma yani sira kardiyovaskuler hastalik ve tromboz riskini azaltma, kan yag ve glikoz
diizeylerini diisiirme, psikolojik durumu ve uyku kalitesini diizeltme, kemik mineral
yogunlugunu arttirma, bazi kanser tiplerini ve kronik agriy1 azaltma gibi birgok olumlu
etkileri vardir [8]

Caligmamizda diizenli egzersizin arteryel sertlik iizerine olan hiperakut etkilerini
inceledik. Caligmaya katilacak goniillillerde, arteryel sertligi sertlige etki eden
hipertansiyon, DM, KBY gibi hastaliklarin olmamasini, arteryel sertlige etkisi olan
diger bir etken IMK’nin normal sinirlarda olmasini ayrica sedanter yasam tarzi olmasini
tercih ettik.

Caligmamizda arteryel sertlik parametreleri olarak

1) Sistolik ve Diyastolik Arteryel Tansiyon

2) Karotid arter, Femoral Arter Sistol ve Diyastol sonu ¢aplari

3)Karotid arter, Femoral Arterde Elastisite Modiilii

4 Karotid arter, Femoral Arterde Distansibilite indeksi

5) Karotid arter, Femoral Arterde Kompliyans degerleri 6l¢iildii.

Bir ¢ok calismada egzersiz yapan insanlarin santral arteryel distansibiliteleri
sedanter yasayan insanlarla karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu saptanmistir [15-
22]. Vaitkevicius ve ark. [15] saglikli insanlarda yasin ve aerobik kapasitesinin arteryel
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sertlige etkileri lizerine yaptiklar bir ¢caligmada egzersiz ile artan aerobik kapasitenin,
yasa bagh arteryel sertligi azalttigini gostermislerdir. Kakiyama ve ark. [18] saglikli
erkeklerde fiziksel aktivitenin aort duvar distansibilitesine etkileri lizerine yaptiklari
caligmada fiziksel aktivitenin aort duvar distansibilitesinde artisa neden oldugunu
saptamiglardir.

Calismamizda sedanter yasam tarzi olan 32 saglikli erkek goniilliiye 7 giin siire
ile maksimum egzersiz kapasitesinin %60 1 hedeflenerek 20 dakikalik hizli yavas
yiirlime programi uyguladik. Program Oncesi ve sonrasi yukarida bahsedilen arteryel
sertlik parametrelerini Ol¢tiik ve asagidaki sonuglara ulastik.

Calismamizda saglikli goniilliilerde sistolik arteryal tansiyonlarda (p<0,001),
diyastolik arteryal tansiyonlarda (p<0,01) istatistiksel olarak anlamli diisiisler izlendi.
Robert H. ve ark. [155] yiirime, kosma, yiizme, jogging gibi egzersizlerin arteryel kan
basinc1 iizerine farkli etkileri iizerine yaptigi calismada, bu egzersizlerin tiirlinden
bagimsiz olarak maksimum egzersiz kapasitesinin %40 ile %70’i arasinda haftada 3
yada 5 kez 30 dakika egzersizin, hipertansif hastalarda daha belirgin olmak iizere
normotansif insanlarda da tansiyon arteryelde istatiksel olarak anlamli diislise neden
oldugunu gostermislerdir.

George ve ark. [156] aerobik egzersizin arteryel kan basincina etkileri konulu
metaanaliz ¢alismalarinda da hipertansiflerdeki kan basinct diisiisiiniin normotansif
olanlardan daha belirgin oldugu sonucuna ulasilmislardir. Ayn1 ¢alismada hipertansif
hastalarda egzersiz sonrast mikrondrografi ile sempatoinhibisyonun ddkiimantasyonu
net olarak yapilmakla birlikte normotansif insanlarda net ortaya konamamustir.

Yukaridaki formiillerden de anlagildigi tizere arteryel sertlik, arter duvar
kalinligi, arter yar1 ¢api, kan yogunlugu yaninda tansiyon ve tansiyon karsisinda arterin
cap degistirebilme kabiliyetine baglidir.

Calismamizda karotid arter sistol (p<0,01) ve diyastol sonu ¢aplarinda (p<0,05),
femoral arter sistol sonu ¢aplarinda (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli degisiklikler
izlendi. Ayrica karotid ve femoral arterler elastisite modiiliinde azalma (p<0,001),
distansibilite indekleri (p<0,001) ve kompliyans degerlenlerinde (p<0,001) artma yani
arteryel sertlikte azalma yoniinde istatistiksel olarak anlamli degisimler izlendi. Michael
J. ve ark [157] egzersizin arteryel kompliyansa etkilerini degerlendirirken ayrica
Hirofumi Tanakave ark.[26] yas ve habitual egzersiz ve dinamik arteryel kompliansi
incelerken karotid arter kompliyansim1 Olgmiislerdir. Bu c¢aligmalarda ve bizim

caligmamizda arteryel kompliyansta istatistiksel olarak anlamli artiglar izlendi.
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Tetsuji Kakiyama ve ark. [18] saglikli erkeklerde fiziksek aktivitenin aort duvar
distansibilitesine etkisini arastirirken gontlliileri 6ncelikle fiziksel aktivite indekslerine
gore sedander ve aktif olarak ikiye ayirip her iki gruba da bir haftalik farkli dozlarda
egzersiz programlari uyguladiktan sonra arteryel sertlikte anlamli diisiis saptamislar. Biz
caligmamizda sadece sedanter yasam tarzi olanlari tercih ettik ve benzer sonuglara
ulastik.

Egzersizin arteryel sertligi azaltici etkisinin mekanizmasi nedir bu konuda hala
tartigmalar siirmektedir. Egzersizde santral arteryel kompliyans hemen diiser ve diisiis
egzersizden 30 dakika sonraya kadar devam eder [158]. Kingel ve ark. [159] egzersiz
sonrast arteryel sertlikteki akut diisiisiin calisan kaslarin vaskiiler yataklarindaki
vazodilatasyona bagli olabilecegi iler siirmiislerdir. Ancak bu mekanizma arteryel
kompliyanstaki degisiklikleri agiklamada tek basina yetersiz kalmaktadir. Bunun yerine,
stresi daha az elastik olan kollajen fibrillerinden elastin fibrillere [160] aktaran vaskiiler
diiz kas gevsemesi kompliyanstaki akut yiikselmenin muhtemel agiklamasidir. Egzersiz
sonras1 periferal vazodilatasyon, egzersiz sirasinda ve hemen sonrasinda artan
vazodilatator metabolitlere baglidir. Sugara ve ark. yaptiklar1 ¢calisma ile egzersize bagl
arteryel sertlik azalmasi nedeni egzersizle birlikte vaskiiler endotelde NO yapiminin
artmasi oldugunu gostermislerdir[161]. Ama artmig NO yapimi arteryel sertlikteki
azalmada tek basina major faktér olmayip ayrica aerobik egzersiz sonrasi sempatik
inhibisyonda belgelenmistir. Egzersiz sirasinda kaslarda lokal artan 1s1, COz2, asidite,
adenozin, Mg ve K iyonlar1 lokal vazodilatasyonu arttirilar. Seals DR. ve ark. [162]
yaptiklar1 ¢alisma ile NO diizeyinde azalmanin ve vazokonstriktér ajanlarin
(anjiotensin, endotelin, PG ler) diizeylerinde artmanin arteryel sertligi arttigini
gostermislerdir.

Hayvan ve insan deneyleri de egzersizin vaskiiler kompliyans ve remodeling
tizerine olumlu etkilerini gostermektedir [163].

Calismamizda femoral arter sistol sonu ¢apta anlamli artig izlenirken diyastol
sonu ¢apta anlamli degisiklik izlenmedi. Bu sonug femoral arter elastisite modiillerinde
ve distansibilite indekslerinde karotid arterle karsilastirildiginda daha fazla bir
degisiklik oldugu anlamina gelmektedir. Aerobik egzersizin arteryel sertlige etkisi
periferde santralden daha fazladir. Santral etkiler genis proksimal damarlarin ve vazo
vazorumlarin genislemesi ile olurken periferal etkiler calisan kaslardaki wvaskiiler

yataklarin genislemesi ile olur. Bu farkin nedeni periferal bacak damarlar duvarlarindaki
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daha biiylik olan gerilimin neden oldugu NO artis1 ve periferik arterlerde salinan NO
yapimi olabilir [149].

Tekrarlayan egzersizlerle damar duvart diiz kas yapisinda, kollajen ve elastin
ozelliklerinde degisiklikler meydana gelir [164].

Sonu¢ olarak yasam boyunca ¢esitli kimyasal, fiziksel ve biyolojik etkilere
maruz kalan endotel hasarlanmakta ve elastikiyetini kaybetmekte ve arteryel sertlige
neden olmaktadir. Arteryel sertlik ise AMI, inme, HT gibi bircok kardiyovaskiiler
hastaliklarin ve mortalitenin bagimsiz bir gostergesidir [165].

Ayrica sedanter yasam tarzi olan saglikli insanlardaki arteryel sertlik dolayist ile
kardiyovaskiiler hastalik riski diizenli spor yapan insanlardan daha yiiksek oldugu
bilinmektedir.

Egzersiz ise daha egzersiz sirasinda bile olmak {izere ¢ok cesitli yollarla arteryel
sertlikte azalmaya neden olmaktadir. Diizenli ve uzun siire yapilan egzersizlerle arteryel
sertlikte kardiyovaskiiler hastalik riskinde, morbite ve mortalitesinde diisiisler
olmaktadir. Sedanter yasam tarzi olan saglikli insanlarda 7 giinliik diizenli egzersizle
bile sistolik ve diyastolik tansiyonlarda anlamli diisme, karotid ve femoral arterler
elastisite modiiliinde azalma, distansibilite indekleri ve kompliyans degerlerinde artma
yani arteryel sertlikte azalma yoOniinde istatistiksel olarak anlamli degisimler
izlenmektedir.

Kadiyovaskiiler hastaliklar acisindan daha diistik riskli, daha zinde bir yasam
icin en kolay, ucuz ve saglikli yol diizenli egzersizdir.

Ayrica kardiovaskiiler hastalik riski, morbidite ve mortalitesi sistolik diyastolik
tansiyon, karotid ve femoral arterlerdeki elastisite modiilii, distansibilite indeksleri ve

kompliyans gibi degerlerleri non invaziv yontemlerle elde edilerek kolayca moniterize
edilebilir.
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