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SİMGE VE KISALTMALAR 
 
 

ANP : Atriyal Natriüretik Peptid 
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m² : Metrekare 
 

mmol/lt : Milimol/litre 

ng/ml : Nanogram/mililitre 

NPR-A : Natriüretik Peptid Reseptör-A 

NPR-B : Natriüretik Peptid Reseptör-B 

NPR-C : Natriüretik Peptid Reseptör-C 

Pro-ANP : Pro-Atriyal Natriüretik Peptid 

Pro-BNP : Pro-B Tipi Natriüretik Peptid 

Pro-ANP : Pro-C Tipi Natriüretik Peptid 

SD : Standart Sapma 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

GİRİŞ VE AMAÇ 
 
 

 

Natriüretik peptidler başta kalp olmak üzere beyin, vasküler sistem ve daha birçok organ 

tarafından sentezlenir. Natiüretik peptidler; atriyal natriüretik peptid (ANP), B tipi natriüretik 

peptid (BNP), C-tipi natirüretik peptid (CNP ), D-tipi natriüretik peptid (DNP) ve ürodilatin 

olmak üzere beş tiptir. Yapısal özellikleri incelendiğinde, sistin köprüsü ile birbirine bağlanan 

farklı sayı ve dizilimde aminoasit içerdikleri görülmektedir. ANP ve BNP daha çok dolaşımda 

görev yaparken, CNP vasküler endotel ve santral sinir siteminde yer almaktadır (1). 

 

Natriüretik peptidlerden CNP, endotel kaynaklı bir natriüretik peptidtir. CNP,  ilk kez 
 

1990  yılında  domuz  beyin  dokusunda  tespit  edilmiş  ve  vasküler  endotelden  üretildiği 

belirtilmiştir (2,3,4). Endotelial yapılarda baskın şekilde bulunan CNP, miyokardiyum, santral 

sinir sistemi, gastrointestinal ve genitoüriner sistemde de bulunmaktadır (5). CNP yapı ve işlev 

açısından  diğer  natriüretik  peptidlere benzerlik  gösterir ve  yarılanma  ömrü  kısa  olan bir 

peptidtir. CNP’yi oluşturan propeptid kısım biyolojik olarak aktif olan iki kısıma ayrılmaktadır. 

Bu kısımlardan biri N-terminal proCNP (NT proCNP) adını almaktadır. NT proCNP daha uzun 

bir yarılanma ömrüne sahiptir. Bu nedenle CNP’nin plazma düzeyinin belirlenmesi için bu 

peptidin plazma düzeyine bakılması tercih edilen bir yöntemdir (6). ANP, atrium miyositlerinde 

depo granülleri şeklinde bulunmaktadır. Bu hormon özellikle atrial gerimin artması durumunda 

kana salınmaktadır. BNP ise, ilk olarak domuz beyninden izole edilmiş ve daha sonra özellikle 

kalpte en yüksek konsantrasyonda olduğu bulunmuştur. 

 

BNP miyosit içerisindeki gerim ve basınç yüklenmesine bağlı olarak sentezlenerek kana 

salınmaktadır (7). 



 

Natriüretik peptidler vasküler tonusun düzenlenmesi, endotel şekillenmesi ve damar düz 

kasında hücre hipertrofisinin düzenlenmesi gibi vasküler sistem etkileri meydana 

getirmektedirler.  Son  zamanlardaki  bulgular  natriüretik  peptidlerin  kardiyak  hipertrofi 

oluşumunda  rolü  olduğunu  işaret  etmektedir.  Vasküler  endotelden  üretilen  CNP’nin  de 

antihipertrofik  ve  antifibrotik  özelliklerinin  mevcut  olduğu  bildirilmiştir  (2,8).  CNP’nin, 

vasküler tonusun düzenlenmesi için parakrin eylemde bulunduğu da belirtilmiştir (9). 

 

Endotelden kaynaklanan bir peptid olan CNP’nin, ayrıca endotel kaynaklı 

hiperpolarizan faktör olduğu düşünülmekte ve kardiyovasküler etkilerinin aydınlatılması önem 

taşımaktadır. Egzersiz, endotel fonksiyonlarını belirgin şekilde etkilemektedir. Egzersiz sonrası 

stres  hormonları  olarak  da  isimlendirilen;  epinefrin,  norepinefrin,  anjiotensin,  aldesteron, 

antidiüretik hormon gibi birçok hormonun yanı sıra ANP ve BNP gibi natriüretik peptidler de 

kana salgılanmaktadır. Egzersiz sonrası plazma ANP ve BNP  salınımında artış olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (10,11). Ancak plazma CNP düzeyinin egzersize  bağlı nasıl 

değiştiği ise bilinmemektedir. Bu nedenle bu çalışmada plazma CNP düzeylerinin göstergesi 

olacak NT-proCNP’nin plazma  düzeyinde   egzersize bağlı  değişimin incelenmesi 

amaçlanmıştır. Ayrıca, egzersiz gibi bir ilaç dışı bir fizyolojik etkenin CNP düzeylerine etkisi 

ve bu etkinin kan basıncı, fiziksel aktivite, aerobik ve anaerobik performansla ilişkisini açığa 

kavuşturulması amaçlanmıştır. Bu amaca yönelik olarak, egzersize bağlı kan basıncı ve kalp 

hızı değişimi ile NT-proCNP düzeyleri arasındaki  ilişki incelenmiştir. Ek olarak, maksimal 

oksijen tüketimi (VO2maks) ve günlük fiziksel aktivite düzeyleri  belirlenerek NT-proCNP 

düzeyi  ile  bu  parametrelerin  ilişkisi  incelenmiştir.  Tüm  bu  bileşenlerin  incelenmesinin, 

egzersize bağlı kardiyovasküler adaptasyonda hormonal etkilerin anlaşılması açısından önem 

taşıyacağı düşünülmüştür. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

GENEL BİLGİLER 
 

 
 

NATRİÜRETİK PEPTİDLER 
 

Natriüretik  peptidler  vücutta  başlıca  kalp  olmak  üzere,  beyin  ve  diğer  organlar 

tarafından sentezlenen hormonlardır. Özellikle kalp dokusundan sentez ve salgılanıyor olmaları 

nedeniyle, kardiyak natriüretik hormanlar olarak da isimlendirilen natriüretik peptidler; atriyal 

natriüretik peptid (ANP), B tipi natriüretik peptid (BNP), C-tipi natirüretik peptid (CNP), D- 

tipi  natriüretik  peptid  (DNP)  ve  ürodilatin  olmak  üzere  beş  farklı  tipte  sınıflanmaktadır. 

Natriüretik peptidler benzer yapısal özelliklere sahiptir. Bu özellikler, yapısında peptid halka 

ve sistein köprülerinin bulunmasıdır (12,13). Bu peptidler birçok farklı canlı türünde, hayvan 

ve bitkilerin yapısında yer almaktadır. 

Natriüretik peptid salgı ve sekresyonunun kalp dokusunda gösterilmesi, 19. Yüzyıl 

ortalarında başlayan çeşitli çalışmalara dayanılarak, 1980’li yılların başındaki çalışmalarla tam 

olarak ortaya çıkarılmıştır.  1980’li yıllara gelene kadar, 1956 yılında Kirsch ve ark (14). 

tarafından kobay atriyumumda salgı granüllerinin varlığı gösterilmiştir. Yine aynı yıl içerisinde 

Henry ve  Pearce  (15)  köpek  sol  atriyumu  balonla  genişletildiğinde  üriner  akım  arttığını 

göstermişlerdir.  Jamieson  ve  Palade  ise  1964  yılında  elektron  mikroskobunda  yaptıkları 

incelemelerle, atriyuma spesifik granüller olduğunu ortaya çıkarmışlardır. Marie ve ark (16). 

1976 yılında atriyum ile renal sodyum eksresyonu arasında bağlantı olabileceğini 

bildirmişlerdir.  Ayrıca  natriüretik  peptidlerin  egzerize  bağlı  değişimi  de  araştırmacılar 

tarafından merak konusu olup egzersize bağlı olarak plazma ANP ve BNP düzeylerinin arttığı 

bildirilmiştir (17). 
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Natriüretik peptidler konusundaki araştırmalarda öncü rolü oynayan De Bold ve ark., 

sıçanlara atriyum dokusunun aşılanması ile diürezin arttığını göstermişlerdir. Aynı 

araştırmacılar,  yaptıkları  çalışmalarla  oluşan  diürezi  ANP  olarak  adlandırılan  bir  peptid 

faktörün oluşturduğunu belirtmişlerdir (18). 

Bu konu üzerinde 1980’li yıllar boyunca çalışmalar yapan Lang ve ark. da memeli 

kardiyak atriumlarında endokrin hücreler içindeki granüllere çok benzer granüller bulmuşlardır. 

Bu granüllerin tuz  hacmiyle  doğru orantılı olarak arttığını görmüşlerdir (19). Ayrıca sıçan 

atrium özütleri olan bu granüllerin güçlü diürez etkileri olduğunu göstermişlerdir. 

Natriüretik peptidlerin başlıca işlevleri kardiyovasküler sistem ve elektrolit 

homeostasisine  yöneliktir.  Bu  peptid  hormonlar,  vasküler  tonusun  düzenlenmesi,  endotel 

şekillenmesi ve damar düz kas hücre hipertrofisinin düzenlenmesi gibi vasküler sistem etkileri 

meydana getirmektedirler (15).   Bu  şekilde hipotansiyon etkisi oluşturabilmektedir. Oluşan 

etkilerde  natriüretik  pepdidlerin  endotelinler,   çeşitli  sitokinler  ya  da  vazopressin  gibi 

hormonlarla etkileşimi bildirilmiştir (20,21,22). Bundan başka natriürez, diürez, sempatik sinir 

sistemi ile renin anjiotensin ve aldosteron sistemini etkilemektedirler. 

Natriüretik peptidler, kronik kalp  yetmezliği, sistemik hipertansiyon, koroner arter 

hastalığı,  endotel disfonksiyonu gibi çok sayıda kardiyovasküler hastalıkta artış gösterir ve 

kardiyovasküler yönden düzenleyici rol oynar. Bu etkilerin çoğu, membrandaki reseptörlerine 

bağlanan hormonun guanil siklaz ikinci haberci yolağını aktive etmesine dayanmaktadır (7,23). 

Natriüretik  peptidlerin  kalp  yetmezliğindeki  klinik  öneminden  1990’lı  yıllardan  bu  yana 

bahsedilmektedir (20). 

Natriüretik peptidlerin ortak yapısal özelliklerinden birisi intraselüler disülfid zincir 

bağlantılarının   olmasıdır.  Natriüretik  peptidlerden  ANP  ve  ürodilatinin  yapısı,  benzer 

aminoasid zincir pozisyonuna sahiptir. Ayrıca amino ve karboksi terminal aminoasit uçlarla 

sonlanan peptid zincirleri de benzerlik göstermektedir. 

Natriüretik hormonların sentezi sırasında, dokularda bulunan natriüretik peptid geni 

prekürsör   hormonları   kodlamaktadır.  Bu  prekürsör  hormonlar,   pre-pro-hormon  olarak 

isimlendirilirler. Pre-pro-hormon yapısı daha sonra pro-hormon yapısına dönüşmektedir. Bu 

dönüşüm sırasında proteolitik bir ayrılma meydana gelmekte ve N-terminal hidrofobik sinyal 

peptid (NH2) yapısını içeren pro-hormonlar oluşmaktadır (5). 

Natriüretik  peptidlerin  spesifik  reseptörleri  hedef  dokuların  hücre  membranlarında 
 

bulunmaktadır ve memeli dokusunda şimdiye kadar 3 farklı reseptör tipi tespit edilmiştir. 
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Bunlar;  natriüretik  peptid  reseptör  a  (NPR-A),  natriüretik  peptid  reseptör  b  (NPR-B)  ve 

natriüretik peptid reseptör c (NPR-C) olarak adlandırılır. Natriüretik peptid reseptörleri NPR- 

A ve NPR-B biyolojik  aktivitelerini  genellikle intraselüler alandaki guanil siklaz aracılığı 

intraselüler alan siklik guanozin monofosfat (cGMP)’yi artırarak göstermektedirler. ANP BNP 

ve CNP etkisini intraselüler alanda guanil siklaz aracılı cGMP artışı ile gösterir (20,24). 

NPR-A ve NPR-B guanilat siklaz sinyal kaskadını kullanırlar ve ikincil habercileri 

cGMP’dir. NPR-C ise farklı olarak guanilat siklaz ile ilişkili değildir (25,26). Son zamanlardaki 

çalışmalara göre NPR-C  adenilat siklaz aracılı yolağı etkileyerek cAMP konsantrasyonunu 

baskılayıcı etki göstermektedir. NPR-C’nin  aktivasyonu ayrıca fosfolipaz C yolağını aktive 

ederek inositol trifosfat ve diaçil gliserol düzeylerini artırmaktadır. Bu reseptörün aktivasyonu 

ile  MAPK  aktivitesininde  baskılandığı  belirltilmiştir  (24).  Dolaşımda  daha  çok  NPR-A 

bulunurken sinir sisteminde NPR-B daha fazladır. NPR-C ise reseptör görevinden daha çok 

natriüretik  peptidleri  uzaklaştırmakta  rol  oynamaktadır.  NPR-C,  natriüretik   peptidlerin 

dolaşımdan uzaklaşmasını sağlayarak natriüretik peptid regülasyonunu sağlamaktadır (27,28) . 

NPR-C özellikle damar endotelinde fazla miktarda bulunmaktadır. Bu şekilde CNP, vasküler 

dokudaki parakrin etkilerin oluşumda bu reseptöre bağlanarak etki etmektedir (24,29). 

 
 

C Tipi Natriüretik Peptid 
 

CNP, ilk kez 1990 yılında domuz beyin dokusunda tespit edilmiş ve vasküler endotelden 

üretildiği belirtilmiştir (2,3,4). Daha sonra dolaşımda, vasküler duvarda, hipofiz, epifiz bezi, 

damar endotel hücresi, damar düz kas hücreleri, böbrek, testis, yumurtalık ve rahim de olmak 

üzere çeşitli dokularda bulunmuştur (30). CNP’nin santral sinir sistemi endoteli (31) vasküler 

endotel  (32)  ve  son  olarak  da  kardiyak  miyositlerden  salgılandığını  gösteren  çalışmalar 

mevcuttur (33). CNP endotelial yapılar ve miyokardiyumun yanı sıra,  santral sinir sistemi, 

gastrointestinal ve genitoüriner sistemde bulunmaktadır (34). CNP nin keşfinden sonra  bu 

peptidi kodlayan genler, kısa sürede keşfedilmiştir. 
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Şekil 1. CNP’nin polipeptid yapısı. 
 

 
 

CNP’nin yarılanma ömrü kısadır. Bu peptid hücre   içinde propeptid olarak 

sentezlenmekte ve biyolojik olarak aktif olan iki kısıma ayrılmaktadır. Bu kısımlar NT proCNP 

ve karboksiterminal pro-CNP’dir. 
 
 
 

Pro CNP (1-103) 
 
 

NT-proCNP (1-50) CNP -53 

 
CNP 22 

 
 
 
 
 

 
CNP 

22aa peptide 

 
 
 
COOH 

 

 
 

NH2 

 
 

NT-pro CNP ve CNP Sentezi 
Şekil 2. NT-proCNP ve CNP’nin sentezi 
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NT proCNP  daha uzun bir  yarılanma ömrüne  sahip  olduğundan CNP’nin  plazma 

düzeyinin   belirlenmesi  bu  peptidin  plazma  düzeyine  bakılarak  daha  güvenilir  şekilde 

yapılmaktadır (35). 

 
 

 
 

Şekil 3. CNP ’nin etki mekanizması 
 

 
 

CNP’nin biyolojik aktivasyonu hücre membranında bulunan NPR-A, NPR-B ve NPR- 

C reseptörleri ile oluşmaktadır. Ancak CNP’nin NPR-B reseptörüne afinitesi diğer natriüretik 

peptid  reseptörlerinden  daha  yüksektir.  NPR-B  reseptörü  hücre  içerinde  guanilaz  siklaza 

bağlanarak cGMP seviyesini artırır ve böylece  hücresel aktivasyon meydana gelir. NPR-B 

reseptörüne bağlanan CNP, venodilatasyon, kardiyak inotropik ve kronotropik etkiler meydana 

getirir (2). Ayrıca CNP’nin NPR-B reseptörlerine etki ederek vasküler düz kasta proliferasyonu 

baskıladığı bildirilmiştir (36). Diğer reseptörlerden NPR-A, özellikle ANP ve BNP hücre 

aktivasyonunda rol alırken, NPR-C’nin ise natriüretik peptitlerin vücuttan uzaklaştırılmasında 

rol oynadığı  bildirilmiştir (37). Bu nedenle NPR-C reseptörleri klirens reseptörü olarak da 

adlandırılmaktadır.  NPR-C  reseptörleri  özellikle vasküler  dokuda  fazla  miktarda bulunur. 

CNP’nin,  vasküler  dokuda  gösterdiği  parakrin  etkilerin  en  azından  bir  kısmını  NPR-C 

reseptörleri aracılığı ile meydana getirdiği bildirilmiştir (24). 
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Son zamanlarda yapılan klinik çalışmaların sonuçlarına göre, dolaşımdaki ve koroner 

sinüsteki CNP düzeylerinin artışı kardiyak işlevlerin bozulması ile ilişkilidir (35,38). Kronik 

kalp yetmezliği olan hastalarda,  gerek miyokardiyal yapıdaki ve gerekse dolaşımdaki CNP 

düzeyi artmaktadır. Kalp yetmezliği patogenezinde CNP’nin önemi olduğu düşünülmektedir. 

Bundan  başka,  CNP’nin  deneysel  miyokard  infarktüsü  sonrasında  antifibrotik  özellikler 

gösterdiği  belirtilmiştir  (2).  CNP’nin  fibroblast  proliferasyonunu  ve  ekstraselüler  matriks 

üretimini inhibe edici etkileri vardır. 

Yapılan in vitro deneylerde CNP’nin venodilatasyon, kardiyak inotropi, kronotropi ve 

ayrıca vasküler düz kas prolifelasyonun inhibisyonu gibi etkilerinin varlığı belirtilmiştir (2). 

CNP’nin sıçan papiller kaslarında pozitif lusitropik etkisi olduğu görülmüştür (39). CNP bu 

şekilde kardiyak kontraktilite üzerine azaltıcı etkiler oluşturmaktadır. Aynı çalışma, CNP’nin 

kardiyomiyositlerdeki etkisini cGMP seviyesini artırarak gösterdiğini belirtmektedir. Kardiyak 

miyositlerde cGMP aracılığı ile oluşan bu lusitropik etki sonuçta fosfolambanın 

fosforilasyonunu etkileyerek oluşmaktadır (39). 

Eksojen CNP infüzyonu, anjiotensin 2 ile indüklenen miyokardial süperoksid üretimi 

ve kardiyak disfonksiyon sonucu oluşan kardiyak hipertrofi ve dilastasyonu anlamlı bir biçimde 

azaltmıştır. CNP bu etkiyi  reseptörü olan NPR-B ile göstermiş ve NPR-B/cGMP yolağını 

kullanmıştır.  CNP,  ANP  ve  BNP  ile   karşılaştırıldığında,   daha  güçlü  antifibrotik  ve 

antihipertrofik etkisi olduğu natriüretik ve diüretik etkilerinin daha zayıf olduğu görülmüştür 

(22). 
 

İnsan böbrek proksimal medullar ve distal tübül hücrelerinde CNP’nin etkili olduğu 

gösterilmiştir (11). CNP, başlıca kardiyovasküler etkilerini vazodilatasyon yolu ile meydana 

getirmektedir. Bunun yanı sıra oluşturduğu natriüretik ve diüretik etkilerin daha zayıf etkiler 

olduğu belirtilmiştir (10). CNP köpekte incelendiğinde, diüresiz ve natriürezise eşlik eden kan 

basıncı ve kardiyak debi azaltıcı etkisi olduğu gözlenmiştir (40). 

CNP’nin  inflamasyon  olan  bölgelerden,  monosit  ve  makrofajlardan  sentezlendiği 

görülmüştür (41). Bu durum, CNP’ nin kardiyovasküler etkilerinin yanı sıra immün sisteme de 

etkilerinin olduğunu göstermektedir. 

Vasküler endotel hücrelerinden kaynaklanan güçlü bir vazodilatatör olan CNP’nin insan 

ve bazı hayvan türlerinden elde edilen korpus kavernosumda reseptörlerinin olması, CNP’nin 

penil ereksiyonda rol oynadığını desteklemektir (42). CNP insan düz kaslarında 

hiperpolarizasyon etkisi göstermektedir. Bundan yola çıkarak erektil disfonksiyon tedavisinde 
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CNP’nin işlevsel  yönü  ortaya  konmaya  çalışılmıştır.  CNP’nin  penil  arteryal  düz  kasını 

hiperpolarize  ettiği gösterilmiştir. Endotel bağımlı vazodilatator olan CNP, NO sentetaz ve 

siklooksijenaz inhibisyonundan sonra da gözlenen güçlü gevşemelere neden olur (41). 

CNP endokondral (hyalin kıkırdağın farklılaşmasıyla oluşan kemikleşme) 

kemikleşmede önemli bir rol oynuyor olabilir (43). CNP’nin ayrıca yaş, cinsiyet, boy ve plazma 

kreatinin değerleri ile ilişkisi olduğunu ve bu parametrelere bağlı değişim gösterdiğini belirten 

çalışmalar mevcuttur. Cinsiyet ve yaşa özgü değişimler CNP düzeylerini de etkilemektedir (44) 

. 
 

Diğer Natriüretik Peptidler 
 

 
 

Atriyal natriüretik peptid: Kardiyak miyositlerden sentezlenen ANP, dolaşımda 28 

amino asitli peptid olarak bulunan natriüretik, diüretik ve vazodilatör etkileri olan bir peptidtir. 

126 aminoasitli prohormondan meydana gelmiştir. Atrial gerim ve yüklenme sonucu salgılanan 

ve miyositlerde depolanan bir peptid hormondur. Başlıca salgı yeri atrial kardiyak doku olan 

ANP,  intravasküler  hacim   düzenlenmesi  ve  arteryal  kan  basıncı  düzenlenmesinde  rol 

oynamaktadır. Ayrıca ANP embriyonik ve neonatal gelişimde atriyal ve ventriküler kardiyak 

miyosit üretiminde rol oynamaktadır (13). 

 
 

Şekil 4. ANP’nin polipeptid yapısı. 
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ANP sekresyonu, atrial stres artışına yanıt olarak atrial miyositlerde oluşur. Ayrıca 

atriyumdaki  gerim ANP’nin sentez ve sekresyon seviyesini de belirler (29). ANP atrium 

granüllerinde depolanır ve atrium volümü veya basıncında artış olmasına bağlı olarak atrial 

gerim sonucu dolaşıma katılır. ANP bu şekilde kritik arteryal kan basıncının ve intravasküler 

hacim homeostazisinin korunmasına yardımcı olur (28,45). 

İlk olarak atriumdan salgılandığı bildirilen ANP’nin daha sonraları ventriküllerden de 

aktif bir şekilde sagılandığı belirlenmiştir (46). ANP daha çok atrial gerime bağlı salgılanırken, 

BNP ise hem atrial gerim hem de  ventriküler basınç artımına bağlı dolaşıma katılmaktadır 

(11,45). 

Bazı çalışmalar ANP’nin endotel hücre permabilitesini uyardığını gösterirken bazı 

çalışmalar da histamin ve trombin gibi enflamatuar ajanların endotel bariyer disfonksiyonunu 

aktive  ettiğini  göstermiştir.  ANP  etkilerini  ele  alan  birçok  invitro  çalışmada,  endotelden 

profelasyon ve göç ele alınmıştır. 

Kalp yetmezliği, kronik atrial fibrayon ve miyokard infarktüsü olan hastalarda ANP 

seviyelerinin yüksek olduğu görülmüştür (7,47). Çalışmalar NT-pro ANP, ANP ve BNP’nin 

kalp yetmezliği tanı tedavisinde etkin olabileceğini göstermiştir. Kalp yetmezliğinde intravenöz 

olarak ANP’nin verilmesi, kardiyak sempatik  sinir aktivitesini düzenler ve sol ventrikülde 

yeniden şekillenme (remodelling) oluşturur (7) . 

ANP  aktivasyonunu  inceleyen  insan  çalışmalarında,  plazmada  bulunan  ANP’nin 

hipertansiyon üzerine etkili olduğu saptanmıştır. ANP’nin hipertansiyondaki rolü natriüresiz, 

diüresiz ve vazodilatör etkileri ile oluşturduğu ve hatta hipertansiyonda ANP bazlı tedavinin 

destekleklenebileceği  bildirilmiştir  (11,13).  ANP  hücre  aktivasyonunu,  NPR-A  reseptörü 

aracılığı ile ve intraselüler alanda guanilaz siklaz yolu ile meydana gelir (5). 

Vücudun egzerisize adaptasyonunda natriüretik peptidlerin de katkısı olduğu 

düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda maksimum egzersiz sırasında ve sonrasında plazma 

ANP, BNP, NT-proBNP konsantrasyonlarının arttığı görülürken (30,48,49). ANP’nin plazma 

değerini yükselten en önemli faktör sağ atrium basıncının artması olduğu için, egzersizin kalp 

debisi ve sağ atrium basıncını arttığına yönelik çeşitli çalışmalar mevcuttur. 

 
 

B tipi natriüretik pepid: BNP ilk olarak izole domuz beyninde keşfedilmiştir fakat 

hem normal insanın hem de kalp yetmezliği olan hastaların kardiyak miyositlerinde yüksek 

konsantrasyonda bulunan bir natriüretik peptidtir  (43,49).  BNP gen kodu 134 aminoasidli 
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preprohorman  molekülü  26  aminoasidli  sinyal  peptidi  ayrılır  ve  108  aminoasitli  bnp 

prehormonu  oluşur. Prohormandan   preteolitik enzim ile 76 aminoasitli NT-proBNP ve 32 

amino asitli BNP plazmaya salınır (5,7). 

BNP’nin temel kaynağı ventriküllerdir ve bu nedenle BNP’nin ventrikül hastalıklarında 

duyarlılığı fazladır (1,50). BNP’nin sentezi ANP deki gibi depo granüllerden ziyade genomik 

kontrol ile olur. Basınç ve volüm artışı gibi uyaranların gelmesi sonucu nükleik asit dizilimi ile 

plazmaya  BNP  salınır.  BNP  daha  çok  sol  ventrükül  yetmezliği  gibi  uzun  süreli  kalp 

rahatsızlıklarında plazmada saptanmaktadır  (51). 

ANP ve BNP sentez ve sekresyonu kalp kardiyomiyositlerinde gerçekleşir (5). ANP ve 

BNP prohormanları kardiyak miyositlerde sekresyon granülleri şeklinde depolanır. Sentez için 

en önemli uyaran basınç ve volüm yükünün oluşturduğu miyosit gerilimidir (21). BNP, basınç 

ve volüm  yükü  ile orantılı  olarak  ventrikül  miyositlerinden  sentezlenir (51).  Bu  nedenle 

BNP’nin plazma düzeyinin artması için belli bir süre gerekmektedir. Ayrıca kalp hızı artışı, 

glukokortikoidler,  tiroid   hormonları,   endotelin-I  ve   anjiyotensin-II   de  BNP   sentezini 

uyarabilmektedir. 
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Şekil 5. BNP’nin polipeptid yapısı. 
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Sol  ventrikül  disfonksiyonunda  dolaşımdaki  BNP  seviyelerinin   yüksek  olduğu 

görülmüştür (52). Sistolik disfonksiyon nedenli konjestif kalp yetmezliğinde BNPnin tedavi 

edici rolü onaylanmıştır (7). Ayrıca miyokardial iskemi tanı ve tedavisinde dolaşımdaki BNP 

değeri önem arz eder (39). 

BNP etki mekanizmasını hücre zarında bulunan NPR-A ’ya bağlanıp siklik GMP’yi 

artırarak   gösterir.  BNP,  reseptör  aracılığı  ile  hücre  zarından  granüller  halinde  alınıp, 

sitoplazmada  parçalanarak veya  böbrek  ve  damar  endotelinde  bulunan  çinko  içeren 

endopeptidazlarla yıkılarak plazmadan temizlenir (53). 

 
 

D-tipi natriüretik peptid : DNP, ANP ve CNP ye benzer yapıda 17 amino asit halkası 

içeren yılan  zehrinden izole edilmiş yeni bir peptidtir. Konjestif kalp yetmezliğinde etkin 

olduğunu gösteren  çalışmalardan dolayı natriüretik peptid ailesine dahil edilmiştir. Normal 

insan plazmasında ilk kez DNP benzeri bir peptid bulmuşlardır ve nörohumoral bir aktivasyon 

olduğunu düşünmüşlerdir. DNP, insan plazmasından ve atriyal miyokardtan son yıllarda izole 

edilmiş olup insanlardaki fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir (54). 

 
 

 
 

Şekil 6. DNP’nin polipeptid yapısı. 
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Ürodilatin:  Otuz  iki  (32)  aminoasitli  ürodilatin  insan  idrarında  ve  renal  hücre 

kültürlerinde immünsitokimya, radyoimmünassay ve diğer tekniklerle distal tübül hücrelerinde 

araştırılıp incelenmektedir. ANP ailesinden sayılan üradilatin insan üriner sisteminden izole 

edilmiştir. Böbrek nefron hücresi  tübüllerinden distal tübülde görev yapan ürodilatin su ve 

sodyum reabsorbsiyonu ile sıvı dengesine katkıda bulunmaktadır (55). 
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Şekil 7. Ürodilatinin polipeptid yapısı. 
 

 
 
 
 

ANAEROBİK EGZERSİZ 
 

Anaerobik  enerji  üretimi,  serbest  oksijenin  ya  da  solunum  ile  alınan  oksijenin 

yokluğunda meydana gelen organik süreçleri tanımlar. Anaerobik egzersiz oksijensiz ortamda 

gerçekleşen daha çok kısa süreli ve yoğun egzersiz sürecidir. Anaerobik egzersiz, yoğun kas 

gücü gerektiren ağırlık kaldırma gibi egzersizleri kapsamaktadır (56). Aerobik egzersiz ise uzun 

süreli, hafif yoğunlukta, oksijenli ortamda gerçekleşen egzersiz biçimidir. Fakat uzun ya da kısa 

olsun,   egzersiz   süreçleri   genelde   hem   anaerobik   hem   de   aerobik   süreçleri   birlikte 

kapsamaktadır. 

Vücut  enerji  gerektiren  egzersiz  süreçlerinde  öncelikte  ATP  ve  kreatinin  fosfatı 

kullanmaya başlar. Bu süreçten sonra vücut, ihtiyacı olan enerji için karbonhidratlara başvurur 

ve aneorobik glikoliz bu ihtiyaca cevap vermeye başlar. Anaerobik glikoliz esnasında kasta 
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depo  edilen  glikojen  glikoza  çevrilerek  kas  enerjisine  dönüştürülür;  bu  süreç  tamamen 

oksijensiz ortamda gerçekleştiği için anaerobik metabolizma adı da verilir (57). 

Anaerobik glikoliz sonucu her bir glikoz molekülü 2 prüvik asit molekülüne ayrılır. 

Pirüvat üretildiği zaman kas hücresi onu aerobik olarak enerji üretimine katmayı dener. Ancak 

prüvik asit enerjiye oksijenli ortamda dönüştüğü için, oksijenin yetersiz olduğu durumlarda bu 

prüvik asitin çoğu laktik aside çevrilir ve difüzyonla intertisyel sıvı ve kana geçer (58). 

Anaerobik glikoliz yan ürünü olan laktik asit;  her insanın vücudunda oluşan tabii bir 

organik bileşiktir. Kas, kan ve vücudun değişik organlarında bulunur. Laktat ile aynı anlamda 

kullanılır. Laktat, laktik asidin sodyum (Na)-potasyum (K) tuzudur (57). Laktik asidin kanda 

belli bir hızla belli bir düzeye ulaşmasına anaerobik eşik ismi verilir. 

Maksimal oksijen kullanımının % 40’tan düşük olduğu şiddetli egzersiz durumlarında 

laktat  difüzyonla  kana geçmez ve kasta depolanır. Depolanan laktatın bir kısmı plazmada 

tamponlanırken iskelet ve kalp kası miyositleri gibi mitokondriden zengin dokular ve proksimal 

tubulus hücreleri laktatın kalanını piruvata dönüştürerek uzaklaştırır. Laktat üretiminin kaynağı 

eritrositler, perivenöz hepatositler, iskelet kası miyositleri ve cilttir. Bazal üretilen miktar ise 

0.8 mmol/kg/saat (1300 mmol/gün). Laktatın bir bölümü de idrar ve terle atılır. Laktat egzersize 

başladıktan 7-10  dakika sonra maksimal konsantrasyondadır. Yaklaşık 16 dakika sonra ise 

konsantrasyonu düşer (59,60). 

 
 

LAKTAT METABOLİZMASI 
 

Laktik asidin temel kaynağı, glikojen olarak adlandırılan, karbonhidratın yıkımı sonucu 

oluşan bir yan üründür. Karaciğer laktatın %70’ini temizler. Karaciğerin laktatı alması hem bir 

monokarboksilat taşıyıcısı hem  de daha az olarak difüzyonla olur (>2 mmol/L düzeyindeki 

konsantrasyonlarda önemli). Periportal hepatositlerde laktat glukoneogenez ve daha az olarak 

da CO2 ve suya oksidasyon şeklinde metabolize edilir.  İskelet ve kalp kası miyositleri gibi 

mitokondriden  zengin  dokular  ve  proksimal  tubulus  hücreleri  laktatın  kalanını  piruvata 

dönüştürerek uzaklaştırır. Laktatın %5’den azı ise renal yolla atılır. Laktik asit birikmesi ortamı 

asitleştirir ve reaksiyonları sınırlar. Cori döngüsü, kaslarda anaerobik glikolizis sonucu biriken 

laktik asidin kan  dolaşımıyla karaciğere taşınıp burada glikoneogenezisle glikoz sentezinde 

kullanılması ve sentezlenmiş olan  glikoz moleküllerinin yeniden kan dolaşımına verilerek 

kaslar tarafından alınıp kullanılmasıyla biçimlenen,  açlık kan glikoz düzeyinin korunması 

bakımından önemli olan, glikoz-laktat-glikoz biçimindeki döngüdür (Şekil 8). 
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Laktat ölçümünde çeşitli yöntemler kullanmaktadır. Bunlar arasında spektrofotometrik 

yöntemle  proteinden  arınmış  kanda  ölçümler  veya  kan  gazı  analizörlerindeki  ölçümler 

sayılabilir ancak günümüzde pratik yöntem olarak portatif laktat analizörü ile ölçülmektedir. 

 

 
 

 
 

Şekil 8. Cori döngüsü 
 

 
 

MAKSİMUM OKSİJEN TÜKETİMİ 
 

 

Maksimal  bir  egzersiz  sırasında  vücut  tarafından  alınıp  kullanılabilen,  en  yüksek 

orandaki  oksijen  miktarıdır. Egzersiz sırasında metabolizmadaki her bir sisteme düşen yük 

artmaktadır. Kişinin  maksimum oksijen kullanım kapasitesi sınırlıdır. Bu sınırlı kapasiteye 

maksimum oksijen kullanım kapasitesi denir. 

 

Maksimal oksijen tüketimi; yaş, cinsiyet, vücut ölçüsü, egzersiz tipine bağlı olarak kişi 

için özel olarak elde edilebilen en yüksek oksijen alım değeridir. Maksimum oksijen tüketimi, 

özgün bir egzersiz protokolle uygulanan kademeli egzersiz testi sırasında ölçülen en yüksek 

oksijen alımı olarak da tanımlanmaktadır. Bu değer, egzersiz testi sırasında deneğin tükenme 

noktasına ulaşımıyla tespit edilmektedir (61). Tükenme noktası olarak; oksijen alım artışının 

olmaması, yaşa göre belirlenmiş hedef kalp hızına ulaşılması ve solunum  oranında belirgin 

olarak arttığı seviye olarak belirlenmektedir (60). Bununla beraber, spesifik egzersiz yapılan 

bir  şahısta,  ölçülen  en  yüksek  oksijen  değeri,  kullanılabilir  en  yüksek  oksijen  değeri 
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olmayabilir.  Yükü  kademeli  olarak  artan  egzersiz  sırasında  zamana  göre  ölçülen  oksijen 

tüketim değerinin platoya ulaşmış olduğu seviye gerçek maksimum oksijen tüketimi değerini 

verir. Maksimum oksijen tüketim  değeri bulunurken, yükü gittikçe artan egzersizin son 30 

saniyesi   içinde   kaydedilen   oksijen   alımı   değerinin   belirlenmesi,   sıklıkla   ve   kolayca 

başvurulabilen yöntemlerden birisidir (56,61,62). 

 

ASTRAND TESTİ 
 

 

Maksimal oksijen tüketimini submaksimal bir egzersiz ile belirleme yöntemi olarak 

Astrant  testi  uygulanılır.  Bu  test  İsveç’li  Dr.  Per-Olof  Astrand  tarafından  geliştirilmiştir. 

Astrand testi bilgisayarlı bisiklet ergometresi ile yapılır. Bir göğüs kemeri telemetri sistemi ile 

kalp hızı ile izlenir ve denek test esnasında hızını 50 devir/dakika olacak şekilde hızını ayarlar. 

Test esnasına pedal direnci ortalama 900 kpm olmalıdır. Her dakika sonunda kişinin kalp atım 

sayısı kaydedilir. Deneğin kalp atım sayısı 120 ila 170 atım/dakika rasında olmalıdır. Eğer 3 

dakika ve daha fazla sürede kalp atımı 170atım/dakika üstünde ise direnç 1/2 oranında azaltılır. 

Aynı şekilde 3 dakialık süreçte 120 atım/dakika altında ise direnç ½ oranında artırılır. Test iki 

defa arka arkaya aynı kalp atım hızına ulaşıncaya kadar devam eder (63). 

 

WİNGATE TESTİ 
 

1970’lerde İsrail’de Wingate Enstitüsü tarafından geliştirilen Wingate testi, 

supramaksimal egzersiz için bisiklet ergometresi ile yapılır ve bir çok labaratuarda vücudun 

anaerobik   egzersize  olan  cevabıını  araştırmak  için  kullanılmaktadır.  Wingate  testi  ile 

maksimum,  minimum  ve   ortalama  güçleri  belirleneceği  gibi  anaerobik  yorgunluk  da 

belirlenebilir (60,61,62,64). Bu testle belirlenen pik güç test sırasında herhangi 3-5 saniyelik 

zaman aralığındaki en yüksek mekanik güçtür.  Ortalama güç 30 saniyelik süreçte oluşan 

performansın değerlendirilmesi ile elde edilir (65). 

Wingate Testi, 30 saniye süre ile 75 g/kg’lık yüke karsı maksimum performansla bisiklet 

ergometresinde  pedal  çevirerek  yapılır.  Çalışmaya  katılan  kişilere  teste  başlamadan  önce 

ısınmak için 3-5 dakika egzerisiz  yaptırılır ve sonrasında denekler bu süreçte oluşabilecek 

yorgunluğu atmak için 3-5 dakika dinlendirilir. Daha  sonra, kişiden mümkün olan en hızlı 

sekilde sabit yüke karsı pedal çevirmesi istenir. Bu sırada uygulanacak sabit yük, en yüksek 

mekanik gücü sağlayacak şekilde önceden belirlenmiştir. Böylece testin sonunda  anaerobik 

performansı ifade eden pik güç, ortalama güç, minimum güç ve yorgunluk indeksi değerleri 

elde edilir (60,66). 
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GÜNLÜK FİZİKSEL AKTİVİTENİN BELİRLENMESİ 
 

 

1900’lü  yılların  başlarında,  hareket  ve  titreşimlerin  kaydedilmesi  için  kullanılan 

akselorometre çeşitli endüstriyel uygulamalarda kullanılmıştır (67,68). Akselorometre fiziksel 

aktivitenin objektif bir biçim de ölçümünü sağlamak için geliştirilmiştir ve son yıllarda ticari 

anlamda da fiziksel aktivite ölmçümü anlamında da önem kazanmıştır (67). Bu şekilde kişilerin 

günlük  işleri  sırasında  harcadıkları  enerjinin  kalori  olarak  belirlenmesine  olanak  verecek 

şekilde günlük fiziksel aktiviteleri ölçülebilmektedir. 
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Bu  çalışma  Trakya  Üniversitesi  Etik  Kurulu  tarafından  yapılan  değerlendirme 

sonucunda 23.02.2011. tarihinde TÜBAP 2011/40 protokol numarası ile toplantı gündemine 

alınmış ve 05/02 karar ile etik kurul onayından geçmiştir. Ayrıca Trakya Ünivesitesi Bilimsel 

Araştırma Projelerini Destekleme Programı kapsamında 2011/72 numara ile desteklenmiştir. 

 

Bu çalışma Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı’nda yer alan Spor 
 

Fizyolojisi Laboratuarında yapıldı. 
 

 

ÇALIŞMA GRUBU 
 

 

Çalışma 18-25 yaşlar arası, sigara kullanmayan, sağlıklı ve gönüllü 20 erkek bireyde 

yapıldı. Çalışma katılımcıları ayrıca, düzenli olarak haftada birbuçuk saatten fazla süre egzersiz 

yapan E grubu, (n=10) ve haftada bir buçuk saatten az egzersiz yapan sedanter gönüllü grup, S 

grubu (n=10) olarak iki farklı gruba ayrıldı. Katılımcılara bilgilendirilmiş gönüllü olur formu 

okutuldu ve imzalatıldı. 

Çalışmaya anamnez, fizik muayeneleri normal olan ve elektrokardiyografik ölçümlerde 

herhangi bir patolojiye (aritmi, uzun QT intervali vb.) rastlanmayan, aile anamnezinde anne ya 

da babasında 55 yaş altında  geçirilmiş kalp hastalığı olmayan, başka herhangi bir hastalık 

öyküsü bulunmayan, sağlıklı kişiler dahil edilmiştir. Hipertansiyon, herhangi bir kalp hastalığı 

(hipertrofik kardiyomiyopati, aritmi, koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği vb.) belirtisi, kas 

iskelet sistemi hastalığı, kronik renal hastalık tanısı ya da şüphesi olan kişiler çalışmaya dahil 
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edilmemiştir. Ayrıca herhangi bir hastalık nedeniyle düzenli ilaç kullandığını beyan eden kişiler 

çalışmaya dahil edilmemiştir 

 
 

YAPILAN BAZAL ÖLÇÜM VE DEĞERLENDİRMELER 
 

Egzersiz testi öncesinde katılımcıların anamnezleri alındı ve fizik muayeneleri yapıldı. 

Araştırmaya katılacak gönüllülerin istirahat kan basıncı ölçüldü, istirahat EKG’si (Cardioline 

Delta 1 Plus, Bologna, İtalya) çekildi ve değerlendirildi. Ayrıca katılımcıların boy, kilo ve vücut 

yağ yüzdesi (Tanita UM-020, Tokyo, Japonya) belirlendi. 

İlk gün yapılan bazal incelemeleri takiben katılımcılar egzersiz için dikkat edilmesi 

gereken hususlar konusunda bilgilendirildi. Ayrıca tüm katılımcıların haftalık egzersiz saati bir 

soru formu aracılığı ile belirlendi.  Haftalık egzersiz süresi birbuçuk saatin üzerinde olan 

katılımcılar E grubunu, haftalık egzersiz süresi birbuçuk saatin altında olan katılımcılar ise S 

grubunu oluşturdu. Daha sonra bir soru formu ile E grubundaki katılımcıların, günlük egzersiz 

süresi, spora başlama yaşı, kaç yıldır spor yaptığı ve yaptığı spor branşı belirlendi. 

 
 

Uygulanan Testler 
 

 
 

Astrand testi: Bu tezde, bisiklet ergometresinde (Monark 894-E-Monark Exercise AB, 
 

Sweden) uygulanan Astrand testi ile kişilerin oksijen tüketimi düzeyi belirlendi. 
 

Wingate testi: Bu çalışmada egzersiz öncesi ve sonrasındaki kan örnekleri incelenerek, 

NT-proCNP düzeylerinde egzersize bağlı değişimin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmada bu 

amaçla supramaksimal düzeyde yüklenme oluşturulmasını sağlayacak bir egzersiz 

uygulanmıştır.  Bu  çalışmada  supramaksimal  egzersiz,  Wingate  testi  sırasında  yapılan  30 

saniyelik yoğun egzersiz ile sağlandı. Wingate Testi sonrasında katılımcıların pik güç, ortalama 

güç, minimum güç değerleri ve yorgunluk indeksi ölçümleri belirlenmiştir. 

Wingate testi sırasında katılımcılar, 30 saniye süre ile 75 g/kg’lık yüke karsı maksimum 

performansla pedal çevirmişlerdir. Bu testte başlanmadan önce, çalışmanın katılımcılarından, 

ısınmak  için  3-5  dakika  pedal  çevirmesi  istenmiştir.  Bu  sürede  kişilerin  test  sırasında 

uygulanacak pedal yükünü tanımaları sağlanmıştır. Isınmanın sonrasında, denekler bu süreçte 

oluşabilecek yorgunluğu atmak için, 3-5 dakika dinlendirildi. Daha sonra, başlayınız komutu 

ile denek, mümkün olan en hızlı şekilde sabit yüke karşı pedal çevirmiştir. Test sırasındaki bu 

30 saniye  süresince,  her  saniyedeki  pedal  dönüş  sayıları  tesbit  edilmiştir.  Denekler  test 
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süresince sözlü olarak motive edilmişlerdir. 
 

Kan basıncı ve nabız ölçümü: Bu çalışmada, egzersiz öncesi ve egzersizin hemen 

sonrasındaki birinci, beşinci ve otuzuncu dakikalarda katılımcıların; sistolik ve diyastolik kan 

basınçları kan basıncı monitörü (BP 3BTO-A Microlife, Switzerland) ile nabız değerleri göğüs 

bölgesine takılan bant ile (Polar 610i, Monark Exercise AB, Sweden), ölçüldü. 

NT-proCNP düzeyi belirlenmesi:  Katılımcılardan, branül ile açılan venöz damar 

yolundan  NT-proCNP  düzeyi  belirlenmesi  için  kan  örnekleri  alındı.  Katılımcıların  kan 

örnekleri etilendiamin tetraasetik asit tüplere (2), en az 2cc olacak şekilde alındı (69).  Alınan 

kan örnekleri soğuk santrifüjde 30  dakika 3000 devirde santrifüj edildi. Ayrılan plazmalar 

Fizyoloji Anabilim dalında -80˚C de muhafaza edildi. Bu plazmalarda NT-proCNP düzeyleri 

ELISA yöntemiyle enzim immünoassay kit kullanılarak (NT-proCNP in Plasma and Serum, 

Biomedica, Wien, Austria) belirlendi. Kan plazmasında CNP düzeyinin incelenmesi amacıyla, 

plazma  NT-proCNP  düzeyine  bakılmasının  tercih  edilmesi,  NT-proCNP’nin  yarılanma 

ömrünün daha fazla olması nedeniyle kanda daha uzun süre bulunuyor olmasına bağlıdır (39). 

Bu durumda güvenilir sonuçlar elde edilmektedir. Daha önceki çalışmalarda da proCNP’nin bu 

aminoterminal kısmı tanı ve ölçümde kullanılmıştır (2). 

Fiziksel aktivite kaydı: Gönüllü katılımcıların fiziksel aktivitelerinin belirlenmesi için, 

katılımcılara Wingate Testini takiben, yedi gün boyunca sürecek aktivite kaydı ölçümü için 

metabolik holter takıldı (Actical, Resipironics Inc. USA). Bu amaçla kullanılan fiziksel aktivite 

monütörünün  metabolik  holter  kısmı  bir  kemer  aracılığı  ile  bele  takıldı.  Katılımcılardan 

metabolik holteri gün boyunca taşımaları ve sadece banyo  esnasında çıkarmaları istendi. 

Katılımcılar  metabolik  holteri  bu  şekilde  yedi  gün  boyunca  taktıktan  sonra  holter,  spor 

fizyolojisi laboratuvarında çıkarılarak okuyucu vasıtasıyla veriler elde edildi. Günlük fiziksel 

aktivite kaydı ile harcanan günlük kalori miktarına göre kişilerin sporcu ve sedenter yaşam 

faliyetleri hakkında bilgi edinildi. 

Laktat ölçümü:  Katılımcıların  egzersizden  hemen önce ve sonrasında alınan  kan 

örneklerinde kan laktat düzeyi portatif laktat analizörü (Accutrend Plus-Germany) ile bakıldı. 

Çalışma protokolü şekil 9’de belirtilmiştir. 
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Egzersiz öncesi anamnez ve fizik muayene, Astrand Testi ile maksimum oksijen tüketimi 

ölçümü, EKG, Wingate Testi, günlük fiziksel aktivite kaydı 
 
 
 
 

Egzersiz öncesi alınan 

venöz kan örneklerinde 

yapılan ölçümler: 
 

NT-proCNP 

Kan Basıncı 

Kalp Hızı 

Egzersizi sonrası 1.,5. ve 30. 

dakikada alınan venöz kan 

örneklerinde yapılan 

ölçümler: 
 

NT-proCNP 
 
Kan Basıncı 
 

Kalp Hızı 
 

 
 
 
 

Şekil 9. Çalışma Protokolü 
 

 

Kardiyak peptid ölçümler 
 

 

Katılımcılardan, egzersiz öncesi açılan damar yolundan, egzersiz öncesi, egzersizden 

hemen sonra birinci, beşinci ve otuzuncu dakikada alınan kan örnekleri alındı. 

 
 
 
 

İSTATİSTİK 
 

 

Bu çalışmada  normal  dağılıma  uygunluk  Kolmogrow-Smirnov  test  ile  belirlendi. 

Gruplar arası  karşılaştırmada Mann-Whitney U test, gurup içi karşılaştırılmada Wilcoxon 

Signed Ranks test, korelasyon  incelemesinde ise Spearman’s test kullanılmıştır. İstatistiksel 

analiz için SPSS 20.0 (Lisans No: 10240642) paket proğramı kullanıldı. 
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BULGULAR 
 
 
 
 

 
DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

 

 

Çalısmaya 20 sağlıklı genç erkek birey katıldı. Çalışmaya katılan sedanter grup (S 

grubu, n=10) haftada birbuçuk saatten az egzersiz yapan kişilerden oluşmuştu. Düzenli egzersiz 

yapan grup (E grubu, n=10)  ise haftada birbuçuk saatten fazla egzersiz yapan kişilerden 

oluşuyordu. Bu çalışmada kişilerin egzersiz ve sportif aktiviteleri, uygulanan soru formu ile 

belirlendi. 

Çalışmaya dahil edilen deneklerin tümünde elektrokardiyografik bulgularının normal 

olduğu saptandı. Demografik özellikleri gösteren yaş, antropometrik özellikler gösteren beden 

kitle  indeksi  (BKİ)  ve  vücut   komposizyonunu  gösteren  yağ  yüzdesi  ve  yağsız  kütle 

parametreleri tespit edildi (Tablo 1). 

Çalısmaya egzersiz grubu olarak katılan deneklerin sportif özellikleri incelendiğinde, 

spora başlama  yaşı ortalama 9.3 ± 2.0 olup ortalama 12.4 ± 2.1 yıldır spor yaptıkları tespit 

edilmiştir. Deneklerin minimum 8, maksimum 15 yıldır spor yaptıkları ve haftalık antrenman 

saatlerinin ortalama 11.3 ± 5.0 saat olduğu belirlendi. 
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Tablo 1. Çalışmaya katılan grupların demografik özellikleri 
 

 

 S Grubu (n=10) E Grubu (n=10) P 

Demografik Özellikler 
 

 

Yaş (yıl) 

 
 

 

21.9 ± 0.8 

 
 

 

22.4 ± 2.8 

 
 

 

0.01 

 

Antropometrik Özellikler 
   

 

BKİ (kg/m2) 
 

23.6 ± 3.8 

 

26.5 ± 5.4 

 

0.16 

 

Vücut Komposizyonu 
   

 

Yağ Yüzdesi (227 /h) 
 

15.4 ± 7.2 

 

19.1 ± 7.2 

 

0.24 

 

Yağsız Kütle (227 /h) 
 

59.0 ± 4.9 

 

58.9 ± 8.0 

 

0.83 
 

 

BKİ:Beden kitle indeksi; S grubu ve E grubu karşılaştırmalarında veriler ortalama ± SD olarak gösterildi. p<0.05 

anlamlı olarak kabul edildi. 

 
 
 
 

MAKSİMAL OKSİJEN TÜKETİMİ 
 

 

Bu çalışmada, her iki gruptaki deneklerin oksijen tüketimi düzeyi, Astrand testi ile 

belirlenmiş ve  elde edilen veriler Tablo-2’de gösterilmiştir. Bu verilerin istatistiksel olarak 

incelenmesi sonucunda, E grubunun maksimal oksijen tüketimi değerlerinin S grubuna göre 

daha yüksek bir ortalamaya sahip olduğu ancak iki grubun verilerinin istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık oluşturmadığı saptanmıştır. 

 

Tablo 2. Çalışmaya katılan grupların maksimal oksijen tüketimi değerleri 
 

 

 S Grubu (n=10) E Grubu (n=10) p 

Maksimal oksijen tüketimi 
 

(ml/kg/dk) 

35.0 ± 6.8 38.2 ± 7.0 0.49 

 

 

S grubu ve E grubu karşılaştırmalarında veriler ortalama ± SD olarak gösterildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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Pik Güç, Ortalama Güç, Minimum Güç Değerleri Ve Yorgunluk İndeksi 
 

 

Bu çalışmada egzersize bağlı değişimin araştırılması amacıyla yapılan Wingate testi 

sonrasında katılımcıların pik güç, ortalama güç, minimum güç değerleri ve yorgunluk indeksi 

ölçümleri belirlemiş ve Tablo 3’de gösterilmiştir. 

Tablo 3. Çalışmaya katılan grupların Wingate testi sonrasında belirlenen pik güç, 

ortalama güç, minimum güç değerleri ve yorgunluk indeksi ölçümleri 
 

 

 S Grubu (n=10) E Grubu (n=10) P 

Pik güç (w/kg) 10.9 ± 2.2 12.6 ± 5.3 0.87 

 
 

Ortalama güç (w/kg) 

 
 

6.6 ± 0.7 

 
 

6.4 ± 0.5 

 
 

0.36 

 
 

Minimum güç (w/kg) 

 
 

4.0 ± 1.1 

 
 

4.3 ± 1.2 

 
 

0.25 

 
 

Yorgunluk indeksi (w/kg) 

 
 

62.7 ± 8.3 

 
 

59.4 ± 15.3 

 
 

0.16 
 

 

S grubu ve E grubu karşılaştırmalarında veriler ortalama ± SD olarak gösterildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
 
 
 
 

KAN LAKTAT DÜZEYLERİ 
 

Bu  çalışmada  katılımcıların  egzersizden  hemen  önce  ve  sonrasında  alınan  kan 

örneklerinde  kan  laktat  düzeyine  portatif  laktat  analizörü  kullanılarak  bakıldı.  Egzersiz 

grubunda yer alan katılımcılardan elde edilen egzersiz öncesi ölçümlerde kan laktat düzeyi 3.3 

±0.2 mmol/lt olarak bulundu. Egzersiz sonrası ölçümlerde kan laktat düzeyi ise 7.6 ± 1.6 

mmol/lt olarak  saptandı (p=0.06). Böylece, verilerin sonuçları egzersiz sonrası kan laktat 

düzeyinde  istatistiksel  olarak  anlamlı  düzeyde  bir  artış  olduğunu  gösterdi.  Portatif  laktat 

analizörü kullanılarak yapılan incelemelerde, ancak E grubunda yer alan dört kişinin ölçümleri 

yapılabilmiştir. Diğer katılımcıların kan laktat düzeyi ölçümleri teknik sorunlar nedeniyle doğru 

şekilde ölçülemedi. 
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FİZİKSEL AKTİVİTE KAYDI 
 

 

Bu  çalışmada   yer   alan   katılımcıların   fiziksel   aktivitelerinin   belirlenmesi   için, 

katılımcılara  yedi  gün  boyunca  sürecek  aktivite  kaydı  ölçümü  yapılmış  ve  elde  edilen 

ölçümlerin ortalaması alınarak karşılaştırılmıştır. Bu ölçüm sonuçlarına göre S grubunda yer 

alan katılımcıların yedi gün boyunca günlük aktivitelerinin 741.8± 299.2 kalori ve E grubunda 

yer alan katılımcıların günlük aktivitelerinin 1488.8± 169.6 kalori olduğu bulundu. İki grubun 

istatistiksel karşılaştırılması sonucunda p=0.02 olarak anlamlı bulundu. 

 

NT-proCNP DÜZEYLERİ 
 

 

Bu çalışmada, egzersiz öncesi ve egzersizin hemen sonrasındaki birici,  beşinci ve 

otuzuncu  dakikalarda alınan kan örneklerinde NT-proCNP düzeyleri belirlendi. Elde edilen 

NT-proCNP  düzeylerinin   egzersiz  öncesi,  egzersiz  sonrası  birici,  beşinci  ve  otuzuncu 

dakikalardaki değerleri ölçüm sırasına göre numaralandırıldı. Buna göre egzersiz öncesi NT- 

proCNP düzeyi C-0, egzersiz sonrası birinci dakikadaki ölçüm C-1, egzersiz sonrası beşinci 

dakikadaki ölçüm C-5 ve egzersiz sonrası otuzuncu dakikadaki ölçüm C-30 olarak adlandırıldı. 

 

Bu çalışmada yer alan S grubu ve E gruplarının egzersiz öncesi, egzersiz sonrası birinci 

dakika, beşinci dakika ve otuzuncu dakikadaki NT-proCNP düzeyleri gruplar arasında bağımsız 

gruplarda T testi ile karşılaştırılmıştır. Bu karşılaştırma bulgularına göre egzersiz öncesinde her 

iki grubun NT-proCNP düzeylerinin  anlamlı farklılık göstermediği saptanmıştır (p=0.08). 

Egzersiz sonrası birinci dakikadaki NT-proCNP  düzeylerinin de gruplar arasında anlamlı 

farklılık göstermediği saptanmıştır (p=0.17). Ancak egzersiz grubunun egzersiz sonrası beşinci 

dakikada ölçülen NT-proCNP düzeylerinin sedanter gruptan daha yüksek olduğu görülmüştür 

(p=0.02). Bu çalışmada ayrıca, egzersiz sonrası otuzuncu dakikada belirlenen NT-proCNP 

düzeylerinin iki grup arasında anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p=0.67). 

 

Çalışmada  verilerin  grup  içi  karşılaştırmasında  istatistiksel  olarak  Wilcoxon  Test 

kullanıldı. Bu inceleme ile elde edilen veriler şekil 9’da verilmiştir. Bu inceleme ile elde edilen 

sonuçlara göre, egzersiz  grubunda egzersiz öncesindeki C-0 (0,6436± 0,2054) düzeylerinin 

egzersiz sonrası birinci dakikada elde edilen C-1 (0.6832± 0.2420) düzeyi ile anlamlı farklılık 

göstermediği saptandı (p=0.09). Egzersiz grubunda, egzersiz öncesi elde edilen NT-proCNP 

düzeyleri beşinci ve otuzuncu dakikalardaki NT-proCNP düzeyleri ile karşılaştırıldığında, C-5 

(0.9385±0.2328)  değerlerinin  C-0  değerlerinden  istatistiksel  olarak  daha  yüksek  olduğu 
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görüldü (p<0.01). Benzer şekilde C-30 (0.7790± 0.2190) değerlerinin C-0 değerlerinden 

istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görüldü (p<0.01).  Böylece çalışma verileri, egzersiz 

öncesi NT-proCNP düzeylerinin egzersiz sonrası birinci dakikada belirgin artış göstermezken, 

egzersiz sonrası beşinci ve otuzuncu dakikalarda egzersiz öncesine göre belirgin artış olduğunu 

gösteriyordu. 

 

Bu çalışmada egzersiz grubunda, egzersiz sonrası birinci dakikada elde edilen NT- 

proCNP  düzeyleri ile beşinci  ve otuzuncu dakikalarda elde edilen NT-proCNP düzeyleri 

karşılaştırıldığında, beşinci  dakikada elde edilen NT-proCNP düzeylerinin, birinci dakikada 

elde  edilen  NT-proCNP  düzeylerinden  istatistiksel  olarak  anlamlı  şekilde  yüksek  olduğu 

saptanmıştır (p<0.01). Benzer şekilde otuzuncu dakikada elde edilen NT-proCNP düzeylerinin 

de birinci dakikada elde edilen NT-proCNP düzeylerinden istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek olduğu saptanmıştır (p<0.01). 

 

Bu çalışmada ayrıca, egzersiz grubunda egzersiz sonrası beşinci dakikada elde edilen 

NT-proCNP düzeyleri ile otuzuncu dakikalarda elde edilen NT-proCNP düzeyleri 

karşılaştırıldığında, beşinci dakikada elde edilen NT-proCNP düzeylerinin, otuzuncu dakikada 

elde  edilen  NT-proCNP  düzeylerinden  istatistiksel  olarak  anlamlı  şekilde  yüksek  olduğu 

saptanmıştır (p<0.01). 

 

Çalışmanın diğer grubunu oluşturan S grubunun NT-proCNP düzeyleri incelendiğinde, 

egzersiz öncesi değerlerin (0.7437± 0.1115) egzersiz sonrası birinci dakika (0.7864± 0.1869) 

(p=0.20), beşinci dakika (0.7408± 0.1670) (p=0.76) ve otuzuncu dakikada (0.7238± 0.1643) 

(p=0.57) elde edilen değerlerden  istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık göstermediği 

saptanmıştır. Benzer şekilde S grubunun birinci dakikadaki NT-proCNP düzeylerinin beşinci 

dakikadaki  NT-proCNP  düzeylerinden  farklı  olmadığı   görülmüştür  (p=0.24).  Ayrıca  S 

grubunun  birinci  dakikadaki  NT-proCNP  düzeylerinin  otuzuncu  dakikadaki  NT-proCNP 

düzeylerinden farklı olmadığı görüldü (p=0.10). Bu çalışmada S grubunun beşinci dakikadaki 

NT-proCNP  düzeylerinin  otuzuncu  dakikadaki NT-proCNP  düzeylerinden  farklı  olmadığı 

görülmüştür (p=0.18). 
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Şekil 10. Grupların egzersiz öncesi (C-0), egzersiz  sonrası 1. dk (C-1),  egzersiz 

sonrası 5. dk (C-5) ve egzersiz  sonrası 30. dk’larda (C-30) NT-pro CNP düzeyleri 

(pmol/l) 
 

*; C-0 ölçümüne göre anlamlı farklılık, #; C-1 ölçümüne göre anlamlı farklılık, ^ ; C30 a göre anlamlı 

farklılık. (Veriler pmol/l olarak verilmiştir.) 

 

Bu çalışmada deneklerin NT-proCNP düzeyleri belirlenmiş ve ayrıca maksimal oksijen 

tüketimi düzeyleri, anaerobik inceleme ile pik güç, ortalama güç ve minimum güç düzeyleri, 

kan basıncı ve kalp  hızları belirlenmiştir. Çalışmada elde edilen NT-proCNP düzeylerinin 

ölçülen diğer parametrelerle ilişkisi  incelendi. İki grup arasındaki istatistiksel incelemeler 

Spearman korelasyon testi uygulanarak yapıldı. Bu incelemeler sonucunda egzersiz grubunda, 

egzersiz öncesinde incelenen ve C-0 olarak adlandırılan NT-proCNP düzeyleri ile maksimal 

oksijen tüketimi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı (p<0.01 ve  r=0.98). E 

grubunda C-1 olarak adlandırılan NT-proCNP düzeyleri ile maksimal oksijen tüketimi arasında 

ise istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.62 ve r=-0.17). Benzer şekilde E grubunda 

C-5 (p=0.80 ve r=-0.09) ve C-30 (p=0.52 ve r=-0.22) ile maksimal oksijen tüketimi arasında 

ise istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 
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Bu çalışmada S grubunda C-0 değerleri ile maksimal oksijen tüketimi arasında istatistik 

olarak anlamlı ilişki saptanmadı  (p=0.28 ve r=-0.37). Benzer şekilde S grubunda C-1 (p=0.14 

ve r=-0.49), C-5 (p=0.56 ve r=-0.20) ve C-30 (p=0.56 ve r=-0.20) ile maksimal oksijen tüketimi 

arasında ise istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 

 

Çalışmada NT-proCNP düzeyleri ile pik güç ilişkisi incelendi. İstatistiksel incelemeler 

Spearman  korelasyon  testi  uygulanarak  yapıldı.  Egzersiz  grubunda  yapılan  incelemeler 

sonucunda, egzersiz öncesinde incelenen ve C-0 olarak adlandırılan NT-proCNP düzeyleri ile 

pik güç arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.63 ve r=0.18). E grubunda 

C-1 olarak adlandırılan NT-proCNP düzeyleri ile maksimal oksijen tüketimi arasında (p=0.63 

ve r=0.18), benzer şekilde C-5 (p=0.51 ve r=0.25) ve C-30 (p=0.93 ve r=0.03) ile maksimal 

oksijen tüketimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

 

Sedanter grubun NT-proCNP düzeyleri ile pik güç değerlerinin  incelenmesi sonunda, 

egzersiz öncesi  C-0 değerlerinin pik güç ile korelasyon göstediği saptanmıştır (p=0.01 ve 

r=0.96).  C-1 (p=0.82 ve r=-0.79), C5 (p=0.70 ve r=-0.13), C-30 (p=0.70 ve r=-0.13) değerleri 

ile pik güç arasında ise istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir korelasyon bulunmamıştır. 

 

Sistolik ve Diyastolik Kan Basınçları 
 

 

Bu çalışmada, egzersiz öncesi ve egzersizin hemen sonrasındaki birinci, beşinci ve 

otuzuncu dakikalarda sistolik ve diyastolik kan basınçları istatistiksel olarak değerlendirildi. 

Elde edilen sistolik kan basıncı düzeylerinin egzersiz öncesi, egzersiz sonrası birinci, beşinci 

ve otuzuncu dakikalardaki değerleri ölçüm sırasına göre;  egzersiz öncesi sistolik kan basıncı 

SKB-0, egzersiz sonrası birinci dakikadaki ölçüm SKB-1, egzersiz sonrası beşinci dakikadaki 

ölçüm SKB-5 ve egzersiz sonrası otuzuncu dakikadaki ölçüm SKB-30  olarak adlandırıldı. 

Verilerin grup içi karşılaştırmasında istatistiksel olarak Wilcoxon Testi kullanıldı. Bu inceleme 

ile elde edilen veriler şekil 10’da verilmiştir. Bu inceleme ile elde edilen sonuçlara göre, 

egzersiz grubunda egzersiz öncesindeki SKB-0 düzeylerinin egzersiz sonrası birinci dakikada 

elde edilen SKB-1 düzeyi ile anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p=0.01). Buna göre egzersiz 

sonrasında SKB’nın belirgin şekilde artmış olduğu görüldü. Egzersiz grubunda, egzersiz öncesi 

elde edilen sistolik kan basıncı düzeyleri beşinci ve otuzuncu dakikalardaki sistolik kan basıncı 

düzeyleri ile karşılaştırıldığında, SKB-0 (133.40±10.39) değerlerinin SKB-5 (136.40±15.45) ve 

SKB-30 (126.70±8.76) değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermediği saptandı 
 

 

28 



 
 

 

(sırasıyla  p=0.54  ve  p=0.16).  Benzer  şekilde  SKB-30  değerlerinin  SKB-5  değerlerinden 

istatistiksel olarak farklı olmadığı görüldü (p=0.185). 

 

Bu çalışmada egzersiz grubunda, egzersiz sonrası birinci dakikada elde edilen sistolik 

kan basıncı  düzeyleri ile beşinci ve otuzuncu dakikalarda elde edilen sistolik kan basıncı 

düzeyleri karşılaştırıldığında,  birinci dakikada elde edilen sistolik kan basıncı düzeylerinin, 

beşinci dakikada elde edilen sistolik kan  basıncı  düzeylerinden istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek olduğu saptanmıştır (p<0.01). Benzer  şekilde birinci dakikada elde edilen 

sistolik  kan  basıncı  düzeylerinin  de  otuzuncu  dakikada  elde  edilen  sistolik  kan  basıncı 

düzeylerinden istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu saptanmıştır (p<0.01). 
 

 

* 
 

 
 
 

# 
# 
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*,#  

*, #, ^ 
 
 
 
 
 
 

Şekil 11. Grupların sistolik kan basıncı (SKB) düzeylerinin egzersiz öncesi (SKB-0), 

egzersiz   sonrası 1. dk (SKB-1),  egzersiz  sonrası 5. dk (SKB-5) ve egzersiz  sonrası 30. 

dk’lardaki (SKB-30) değişimi 

 

*; SKB-0 ‘a göre anlamlı farklılık, #; SKB-5’e göre anlamlı farklılık, ^; SKB-30’a göre anlamlı farklılık. 
 

 

Bu çalışma bulgularına göre,  sedanter  grupta  egzersiz  öncesindeki  SKB-0 

(130.10±9.71) düzeylerinin egzersiz sonrası birinci dakikada elde edilen SKB-1 

(167.70±33.94) düzeyinden anlamlı olarak düşük olduğu saptandı (p<0.01). Sedanter grubunda, 
 
 

29 



 

SKB-0 değerlerinin SKB-5 (125.10±14.21)  değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermediği   saptandı   (p=0.21).   Ancak,   SKB-0   değerlerinin   SKB-30   (115.40±15.28) 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (p<0.01).  Çalışmada SKB-1 

değerlerinin SKB-5 ve SKB-30 değerlerinden  istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

olduğu görüldü (p<0.01 ve p<0.01). SKB-5 ve SKB-30 değerleri karşılaştırıldığında da SKB-5 

değerlerinin SKB-30 değerlerinden anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (p<0.01). 

 

Egzersiz  ve  kontrol  grubunun  sistolik  kan  basıncı  değerlerinin  gruplar  arasında 

karşılaştırıldığında SKB-0 (p=0.59), SKB-1 (p=0.07), SKB-5 (p=0.15) ve SKB-30 (p=0.13) 

değerlerinin gruplar arasında anlamlı farklılık göstermediği saptandı (Şekil 11). 

 

Bu çalışma bulgularına göre, egzersiz öncesi ve sonrası birinci, beşinci ve otuzuncu 

dakikalarda  diyastolik  kan  basınçları  istatistiksel  olarak  değerlendirilmiştir.  Elde  edilen 

diyastolik kan basıncı düzeylerinin egzersiz öncesi, egzersiz sonrası birinci, beşinci ve otuzuncu 

dakikalardaki değerleri ölçüm sırasına  göre; E gurubundaki egzersiz öncesi diyastolik kan 

basıncı   DKB-0 (79.30±16.12)   ,   egzersiz sonrası   birinci   dakikadaki   ölçüm   DKB-1 

(107.10±38.81) , egzersiz sonrası beşinci dakikadaki ölçüm DKB-5 (81.40±37.55) ve egzersiz 

sonrası  otuzuncu  dakikadaki  ölçüm  DKB-30  (79.70±17.33)  olarak  belirlendi.  Grup  içi 

karşılaştırmada Wilcoxon Testi kullanıldı. Elde edilen veriler şekil.10’da verildi. Elde edilen 

sonuçlara göre, egzersiz grubunda egzersiz öncesindeki DKB-0 düzeylerinin egzersiz sonrası 

birinci  dakikada  elde  edilen  DKB-1  düzeyi  ile  anlamlı  farklılık  göstermediği  belirlendi 

(p=0.06). Egzersiz grubunda, egzersiz öncesi  elde edilen diyastolik kan basıncı düzeyleri 

beşinci ve otuzuncu dakikalardaki diyastolik kan basıncı  düzeyleri ile karşılaştırıldığında, 

DKB-0 değerlerinin DKB-5 ve DKB-30 değerlerinden istatistiksel olarak  anlamlı farklılık 

göstermediği saptandı (sırasıyla p=0.44 ve p=0.95). 

 

Bu çalışmada egzersiz grubunda, elde edilen DKB-1 düzeyleri ile DKB-5 ve DKB-30 

düzeyleri karşılaştırıldığında, DKB-1 düzeylerinin, DKB-5 düzeylerinden istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek  olduğu saptanmıştır (p=0.04). Ayrıca, birinci dakikada elde edilen 

diyastolik  kan  basıncı  düzeylerinin  otuzuncu  dakikada  elde edilen  diyastolik  kan  basıncı 

düzeylerinden  istatistiksel  olarak  anlamlı  farklılık   göstermediği  saptanmıştır  (p=0.07). 

Çalışmada DKB-5 ve DKB-30 değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olmadığı görülmüştür (p=0.17). 
 

 
 

30 



 

Bu çalışma bulgularına göre, sedanter grupta egzersiz öncesindeki DKB-0 (75,70±6,49) 

düzeylerinin  egzersiz sonrası birinci dakikada elde edilen DKB-1 (89,20±34,17) düzeyine 

benzer  olduğu  saptandı  (p=0.37).  Ancak  sedanter  grubunda,  DKB-0  değerlerinin  DKB-5 

(67,60±9,37)  değerlerinden   istatistiksel   olarak   anlamlı   farklılık   gösterdiği   ve  DKB-5 

değerlerinin daha düşük olduğu saptandı (p=0.03). Bu çalışmada DKB-0 değerlerinin DKB-30 

(70,30±8,70)  değerlerinden  istatistiksel  olarak  anlamlı  yüksek  olduğu  saptandı  (p=0.03). 

Çalışmada DKB-1 değerlerinin DKB-5 ve DKB-30 değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı 

derecede  yüksek  olduğu  görüldü  (p=0.01  ve  p<0.01).  DKB-5  ve  DKB-30  değerleri 

karşılaştırıldığında ise DKB- 5(67.60) değerlerinin DKB-30 (70.30) değerlerinden anlamlı 

farklılık göstermediği saptandı (p=0.11). 

 

Çalışmada  yer  alan  iki  grubun  diyastolik  kan  basıncı  verileri  gruplar  arasında 

karşılaştırıldığında, DKB-0 (p=0.76), DKB-1 (p=0.06), DKB-5 (p=0.38) ve DKB-30 (p=0.18) 

değerlerinin gruplar arasında anlamlı farklılık göstermediği saptandı. 

 

KALP HIZI 
 

 

Bu çalışmada her iki grubun egzersiz öncesinde ve egzersiz sonrası birinci, beşinci ve 

otuzuncu dakikalardaki kalp hızları istatistiksel olarak değerlendirildi. Kalp hızı düzeylerinin 

egzersiz öncesi, egzersiz sonrası birinci, beşinci ve otuzuncu dakikalardaki ölçümleri, egzersiz 

öncesi kalp hızı KH-0, egzersiz sonrası  birinci dakikadaki kalp hızı KH-1, egzersiz sonrası 

beşinci dakikadaki kalp hızı KH-5 ve egzersiz sonrası otuzuncu dakikadaki kalp hızı KH-30 

olarak belirlendi. Elde edilen veriler şekil.12’de verilmiştir. Çalışma sonuçlarına göre, egzersiz 

grubunda KH-0 (76.80±14.92) düzeylerinin egzersiz sonrası birinci dakikada elde edilen KH- 

1 (145.50±28.70) düzeyi ile anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p<0.01). Egzersiz grubunun, 

egzersiz   öncesi   KH   düzeyleri   beşinci   ve   otuzuncu   dakikalardaki   KH   düzeyleri   ile 

karşılaştırıldığında, KH-0  düzeylerinin KH-5 (103.70±16.89) düzeylerinden anlamlı olarak 

düşük olduğu saptandı (p<0.01). Benzer  şekilde KH-0 düzeylerinin KH-30 (87.70±15.44) 

düzeylerinden de anlamlı olarak düşük olduğu görüldü (p=0.02). 

 

Egzersiz grubunda, birinci dakikada elde edilen KH-1 düzeyleri ile beşinci dakikada 
 

elde edilen KH-5 ve otuzuncu dakikada elde edilen KH-30 düzeyleri karşılaştırıldığında, KH- 

1  düzeylerinin,  KH-5  düzeylerinden  istatistiksel  olarak  anlamlı  şekilde  yüksek  olduğu 

saptanmıştır (p<0.01). Bu grupta birinci dakikada elde edilen kalp hızı düzeylerinin otuzuncu 
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dakikada  elde  edilen  kalp  hızlarına  göre  istatistiksel  olarak  anlamlı  yükseklik  gösterdiği 

saptanmıştır   (p<0.01).  Çalışmada  KH-5  ve  KH-30  değerleri  karşılaştırıldığında,  KH-5 

değerlerinin KH-30 değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı yükseklik gösterdiği bulunmuştur 

(p=0.01). 

 

Çalışma sonuçlarına göre, sedanter grupta KH-0 (85.20±15.61) düzeylerinin egzersiz 

sonrası birinci dakikada elde edilen KH-1 (156.20±18.63) düzeyi ile anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p<0.01). Sadanter  grubunun, egzersiz öncesi KH düzeyleri beşinci ve otuzuncu 

dakikalardaki KH düzeyleri ile karşılaştırıldığında, KH-0 düzeylerinin KH-5 (115.20±11.86) 

düzeylerinden  anlamlı  olarak  düşük  olduğu   saptandı  (p<0.01).  Benzer  şekilde  KH-0 

düzeylerinin KH-30 (100.70±12.69)  düzeylerinden de anlamlı olarak düşük olduğu görüldü 

(p<0.01). 

 

Sedanter grubunda, birinci dakikada elde edilen KH-1 düzeyleri ile beşinci dakikada 
 

elde edilen KH-5 ve otuzuncu dakikada elde edilen KH-30 düzeyleri karşılaştırıldığında, KH- 
 

1  düzeylerinin,  KH-5  düzeylerinden  istatistiksel  olarak  anlamlı  şekilde  yüksek  olduğu 

saptanmıştır  (p=0.05). Ayrıca, birinci dakikada elde edilen kalp hızı düzeylerinin otuzuncu 

dakikada  elde  edilen  kalp  hızlarına  göre  istatistiksel  olarak  anlamlı  farklılık  gösterdiği 

saptanmıştır (p<0.01). Bu çalışmada KH-1  değerlerinin KH-5 değerlerinden yüksek olduğu 

görülmektedir. Çalışmada KH-5 ve KH-30 değerleri  karşılaştırıldığında, KH-5 değerlerinin 

KH-30 değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı yükseklik gösterdiği bulunmuştur (p<0.01) 

 

Egzersiz ve sedanter gruplarının kalp hızları gruplar arasında karşılaştırıldığında, KH-0 

(p=0.25), KH-1  (p=0.25), KH-5 (p=0.09) ve KH-30 (p=0.06) değerlerinin gruplar arasında 

anlamlı farklılık göstermediği saptanmıştır (Şekil 12). 
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Şekil 12. Grupların kalp hızı (63) düzeylerinin egzersiz öncesi (KH-0), egzersiz  sonrası 1. 
 

dk (KH-1), egzersiz sonrası 5. dk (KH-5) ve egzersiz sonrası 30. dk’lardaki (KH-30) değişimi 
 

 

*; KH-1‘e göre anlamlı farklılık, #; KH-5’e göre anlamlı farklılık, ^;KH-30’a göre anlamlı farklılık. 
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TARTIŞMA 
 

 
 
 
 

C tipi natriüretik peptid, 1990 yılında domuz beyninden izole edilen ve kardiyovasküler 

sistem, beyin,  pituiter yapılar, reproduktif sistem işlevleri üzerinde düzenleyici rolü olduğu 

belirtilen bir peptidtir (3,70,71,72,73). Bu peptidin organ ve dokulardaki işlevinde egzersize 

bağlı değişimin rolü tam olarak  bilinmemektedir. Bu çalışmada, plazma CNP düzeylerinin 

göstergesi olan NT-proCNP’nin plazma düzeyinde egzersize bağlı değişim incelenmiştir. Bu 

çalışmanın bulguları, düzenli spor yapan grubun plazma NT-proCNP  düzeylerinde egzersiz 

sonrasındaki değişimin sedanter gruptan farklı olduğunu göstermektedir. Ayrıca, bu çalışma 

bulgularına  göre  NT-proCNP  düzeylerinde  egzersiz  sonrası  görülen  değişim,  sistolik  ve 

diyastolik  kan basıncında egzersiz sonrası görülen değişimle ilişkili bulunmamıştır. CNP 

endotel hücre kaynaklı bir natriüretik peptid olup vasküler endotelden üretildiği belirtilmiştir 

(2,3,4).  Bu  peptid  kardiyovasküler,  santral  sinir  sistemi,  gastrointestinal  ve  genitoüriner 

sistemdeki endoteliyal yapılarda bulunmaktadır (5). Plazma CNP düzeylerinin, hemodinamik 

etkiler  sonucunda,  ANP  ve  BNP’de  görüldüğü  gibi  belirgin  bir  değişim  göstermediği 

belirtilmektedir (71,74,75,76). Bu nedenle bu peptidin, endokrin etkilerinden çok parakrin ve 

otokrin etkilerinin önem taşıdığı düşünülmektedir (74). Ancak bu çalışma bulguları, egzersiz 

yapan kişilerde CNP’nin hemodinamik değişime yanıt olarak daha fazla  salgılandığını ve 

plazma düzeyinin egzersiz sonrası beşinci dakikada artış göstererek egzersiz sonrası otuzuncu 

dakikada ise bazal düzeye nazaran bu artışın devam ettiğini göstermiştir. Ancak bu çalışmada, 

sedanter kişilerdeki plazma NT-proCNP düzeylerinde egzersiz grubunda görülene benzer 
 
 

34 



 

şekilde bir artış saptanmadı. Bu durumda, bu çalışmada elde edilen bulgular düzenli egzersiz 

yapıyor olmanın endotelial CNP salınımını etkileyen bir faktör olabileceğini düşündürmektedir. 

 

Egzersize bağlı endotelial değişimler incelendiğinde egzersizin koronerlerde kan akımı 

artışına yol açtığı ve bunda endotelden salgılanan nitrik oksidin rol oynadığı düşünülmektedir 

ve böylece egzersizin endotel fonksiyonlarını düzenleyebileceği düşünülmektedir. Egzersiz kan 

akımı artışına bağlı olarak vazodilatör etkisi olduğu belirtilmiştirve bu vazoldilatör etkiyi nitrik 

oksid  mekanizması  ile  gerçekleştirmektedir  (77).   Bunların   yanı  sıra  egzersizin  arter 

hastalıklarını önleyici etkileri de belirtimiştir. Endotel işlev bozukluğu  bulunan orta yaşlı 

sedanter  erkeklerde  yapılan  bir  çalışmada,  düzenli  aerobik  egzersizin  endotele  bağımlı 

vazodilatasyonu düzelttiği bulunmuştur (78). Bizim çalışmamızda da egzersiz yapan kişilerde 

görülen CNP artışının egzersizin endotel fonksiyonları üzerindeki düzenleyici etkilerinden biri 

olarak açıklayabiliriz. 

 

Bu çalışma, sağlıklı ve gönüllü olarak egzersiz yapan ve yapmayan iki grup üzerinde 

yapıldı.   Bu   iki   grubun   aerobik   performansları   Astrand   testi   ile   değerlendirildi.   Bu 

değerlendirme sonucunda E grubunun maksimal oksijen tüketiminin S grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı bir yükseklik göstermediği saptandı (Tablo.2). Benzer şekilde her iki grubun pik 

güç, ortalama güç ve minimum güç değerlenin de  farklılık göstermediği görülmüştür. Bu 

durumda çalışma katılımcıları arasında aerobik ve anerobik kapasite  açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Ancak bu çalışmada katılımcıların 7 gün boyunca 

izlenen günlük fiziksel aktivite kayıtları değerlendirildiğinde, E grubunun günlük fiziksel 

aktivite düzeyinin S grubundan belirgin şekilde yüksek olduğu görülmüştür (p=0.02). 

 

Yapı  ve  işlev  açısından  CNP’nin  diğer  natriüretik  peptidlere  benzerlik  gösterdiği 

bildirilmiştir.  Ancak bu çalışmada, işlev açısından bakıldığında, plazma CNP düzeylerinde 

görülen değişimin plazma ANP düzeylerinde görülen değişimden farklı olduğu düşünülebilir. 

Bu çalışmada plazma CNP düzeyine ek olarak plazma ANP düzeyi incelenmedi. Ancak daha 

önce  yapılan  çalışmalarda  plazma  ANP  düzeyinin  egzersiz  sonrası  belirgin  şekilde  artış 

gösterdiği bildirilmiştir (66). Sağlıklı kişilerde plazma BNP düzeyine bakıldığında ise egzersiz 

sonrasında artış olmadığı saptanmıştır (79,80). Ayrıca BNP’nin egzersiz sırasındaki yanıtı 

yüksek  sodyum düzeyleri ile belirgin bir ilişki göstermektedir. Sağlıklı kişilerde beş gün 

boyunca yüksek sodyum  alımına bağlı olarak, egzersiz sırasında BNP düzeylerinin önemli 

şekilde artmış olduğu görülmüştür (81). 
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CNP, uzun kemiklerin gelişmesinin düzenlenmesinde rol oynamaktadır (20). NPR-B, 

CNP  için   spesifik  bir  reseptördür.  CNP   ayrıca  NPR-C  reseptörüne  bağlanarak   etki 

göstermektedir (70). Yapılan  çalışmalarda NPR-B reseptör geni silinmiş farelerde CNP’nin 

enkondral kemikleşme işlevinde rolü olduğu belirtilmiştir (36,43). NPR-B reseptörleri beyin, 

vasküler endotel, düz kas ve miyokardiyumda bulunmaktadır. CNP’nin NPR-B reseptörleri ile 

bağlanması venöz dilatasyona, kardiyak inotropik etkilere yol açabilmaktedir (82,83). 

 

CNP ayrıca  periferik  ve  santral  sinir  sistemi  gelişiminde  rol  oynamaktadır  (33). 

CNP’nin reproduktif sistem üzerine etkileri ovumun mayotik sürecinde etki etmekte ve ayrıca 

erkekte kavernoz kan damarlarının vazodilasyonuna yol açıcı bir etki oluşturmaktadır (72,84). 

Kalp   yetmezliği   olan   hastalarda   miyokardiyal   CNP   düzeylerinin   artış   gösterdiği   de 

bildirilmiştir (85). 

 

Miyokardiyal  yaşlanma  kalbin  sistolik  ve diyastolik  işlevleri  sırasında  ventrikülde 

fibrosis  gelişmesine  yol  açmaktadır.  Bu  nedenle  CNP’nin  antifibrotik  bir  etki  gösterip 

göstermediği  incelenmiştir. Genç sıçanlar üzerinde yapılan bir çalışmada, CNP’nin güçlü 

antifibrotik ve antiproliferatif  özellikler gösterdiği saptanmıştır (86). Ayrıca invitro olarak 

ondört gün boyunca sürekli CNP infüzyonu  yapılan akut miyokard infarktüsülü sıçanlarda 

kardiyak fibrosisin önemli derecede azaldığı görülmüştür (8). İnsanda kardiyak fibroblast 

hücre  kültürlerinin  incelendiği  başka  bir  çalışmada  ise  CNP’nin  antiproliferatif  etkileri 

belirlenmiştir  (87).  CNP’nin  antifibrotik  etkisini  cGMP  aracılığı  ile  meydana  getirdiği 

bilinmektedir (88,89). CNP, cGMP üzerinden meydana getirdiği bu etkileri NPR-B reseptörleri 

aracılığı ile oluşturrmaktadır. Ayrıca natriüretik peptidlerin antiproliferatif özelliklerinin klirens 

reseptörleri  olarak  da  adlandırılan  NPR-C  reseptörleri  aracılığı  ile  de  meydana  getirdiği 

belirtilmektedir (90,91). Bu çalışmada egzersize bağlı CNP düzeyinde görülen artış antifibrotik 

etki  oluşumunu  artırarak,  kalbin  sistolik  ve  diyastolik  fonksiyonunun  korunmasında  rol 

oynuyor olabilir. 

 

Bu çalışmada,  düzenli  egzersiz  yapan  kişilerde  egzersiz  sonrasında  saptanan  NT- 

proCNP artışı egzersize bağlı oluşabiliecek kardiyak adaptasyonda rol oynuyor olabilir. Uzun 

süren egzersiz periyodları  kalpte  hipertrofi oluşumunda artışa yol açabilmektedir. CNP’nin 

kardiyak etkileri incelendiğinde, antifibrotik etkilerin yanı sıra antiproliferatif ve antihipertrofik 

etkilerin olduğu da belirtilmektedir (7). CNP’nin oluşturduğu antihipertrofik etkiler myokard 

infarktüsü sonrasında oluşan kardiyak yeniden şekillenmeyi (remodelling)  önlemede yararlı 
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etkiler oluşturmaktadır (7). CNP hipertrofiyi baskılayıcı etkilerini, kardiyak miyositlerde cGMP 

bağımlı mekanizma ile, miyosit dışı yapılarda ise endotelin-1 sekresyonunu azaltarak meydana 

getirmektedir (86). Bu çalışmadaki bulgular, plazma CNP düzeyindeki artışın egzersize bağlı 

oluşabilecek hipertrofide koruyucu bir etki mekanizmasında rol alabileceğini 

düşündürmektedir. 

 

CNP’nin kardiyak hipertrofiyi baskılayıcı etki mekanizması, anjiotensin II ile uyarılan 

kardiyak hipertrofiyi önleyici bir etki ile oluşabilmektedir (92). Bundan başka CNP, endotelin- 

1 düzeyini baskılayarak  kalsiyum düzeyini artırmakta ve endotelin ve c-GMP aracılı bir 
 

mekanizma ile kardiyak hipertrofiyi baskılayıcı etki göstermektedir (9). 
 

 

CNP’nin diğer kardiyovasküler etkileri arasında damarlarda gevşeme ve venöz dönüşün 

azalmasına   bağlı  olarak  kardiyak  dolum  basıncının  azalması  sayılabilir  (93). Bizim 

çalışmamızda egzersiz sonrası CNP düzeyinde görülen artış, kan basıncında belirgin değişime 

yol açacak bir etki meydana getirmedi. Bu çalışma bulgularına göre sistolik kan basıncında 

egzersiz sonrası birinci dakikada belirgin atış görülmektedir. Ancak NT-proCNP düzeyinde ise 

bazal değere göre egzersiz sonrası birinci  dakikada belirgin değişiklik olmazken egzersiz 

sonrası beşinci ve otuzuncu dakikalarda bazal değerlerden daha yüksek değerler saptanmıştır. 

 

Bundan başka CNP, ANP’de olduğu gibi diüretik ve natriüretik etkiler 

oluşturmamaktadır (94,95).   İnsan koroner arterlerinde yapılan çalışmalarda, aterosiklerotik 

lezyonların  ciddiyeti ile CNP reseptörleri olan NPR-B ve NPR-C’nin ifadesinin korelasyon 

gösterdiği belirtilmiştir (70). 

 

Natriüretik peptidler ailesinden biri olan CNP, yapısal olarak diğer natriüretik peptidlere 

benzerlik gösterir. Diğer natriüretik peptidler gibi CNP’nin yapısında da sistein köprüsü ile 

bağlı olan bir halka kısmı bulunmaktadır. Bu peptidin preprohormon yapısı  proCNP ve NT- 

proCNP olarak adlandırılan iki ayrı kısma  ayrılır. Peptidin ProCNP kısmından, proteolitik 

enzimlerin etkisine bağlı olarak matür peptid formu  oluşmaktadır. Bu şekilde hücre içi bir 

endoproteaz olan furin proCNP’den 53 aminoasid içeren matür CNP  (CNP-53) oluşumunu 

sağlamaktadır (96). CNP-53 daha çok dokularda bulunur. Bundan başka CNP’nin plazma ve 

serebrospinal sıvılarda bulunan ve 22 aminoasid içeren kısmı CNP-22 olarak adlandırılır (29). 

Bu peptidin aktif kısmını oluşturan iki farklı kısmından biri olan CNP-53 depolanan şeklini, 

CNP-22 ise plazmada dolaşan şeklini oluşturmaktadır. 
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Plazmadaki CNP’nin karboksi terminal kısmı çok düşük konsantrasyonlarda 

bulunmaktadır. Bu durum CNP ile ilgili çalışmalarda bir kısıtlılık oluşmasına yol açmaktadır. 

Bu nedenle daha büyük yapıda ve yarılanma ömrü daha fazla olan amino terminal proCNP (NT- 

proCNP) plazma düzeyine  bakılması dolaylı olarak CNP düzeyini belirleyen gerçekçi bir 

yöntem olarak düşünülmektedir (35). Bu çalışmada da NT-proCNP düzeyleri incelenmiş ve bu 

şekilde plazma CNP düzeylerinin dolaylı ancak daha güvenilir şeklide ölçülmesi sağlanmıştır. 

Bu  zamana  kadar  yapılan  çeşitli  çalışmalar,  CNP  ve  NT-proCNP’nin  endotel  fonksiyon 

bozukluklarını ilgilendiren birçok patofizyolojik durumlarda incelendiğini göstermektedir. NT- 

proCNP’nin incelendiği klinik durumlar arasında hipoksi, sepsis, kronik karaciğer, böbrek ve 

kalp yetmezlikleri sayılabilir. Bu çalışmada sağlıklı kişilerde egzersize bağlı NT-proCNP yanıtı 

incelenmiştir.  Bundan sonra yapılacak ileri çalışmalarda, çeşitli hastalık süreçlerindeki NT- 

proCNP  yanıtının  incelenmesi  endoteliyal  fonksiyon  bozukluklarında  egzersizin  rolünün 

anlaşılması açısından önem taşımaktadır. 

 

Bu çalışmada  ayrıca  NT-proCNP’nin  plazma düzeyinde  egzersize bağlı  değişimin 

sedanter  ve   egzersiz  yapan  gruplarda  karşılaştırılması  sağlandı.  Elde  edilen  bulgular 

değerlendirildiğinde, dinlenim  durumunda her iki grubun NT-proCNP düzeylerinin benzer 

olduğu görülmüştür. Bu çalışmada ayrıca anaerobik düzeyde bir egzersizin hemen sonrasında 

elde edilen plazma NT-proCNP düzeylerinin hem egzersiz hem de sedanter grupta belirgin bir 

artış göstermediği saptandı. Bu nedenle bir natriüretik peptid olan CNP’nin egzersiz sonrası 

salgılanma yanıtının ANP’den farklı olduğu görülmektedir. Daha önce yapılan çalışmalara 

bakıldığında plazma ANP düzeyinde egzersiz sonrası beşinci ve on beşinci dakikada belirgin 

artış görülmektedir (66). ANP bu etkilerini artan kan basıncına bir salgılanma yanıtı oluşturarak 

göstermektedir.  Bu  çalışmada  CNP’nin  supramaksimal  düzeydeki  yoğun  ve  kısa  süreli 

egzersizin hemen sonrasında artış göstermemesi, bu peptidin egzersize akut yanıt sağlayacak 

bir mekanizmada rol almadığını düşündürmüştür. 

 

Bu çalışmada egzersiz sonrası beşinci dakikadaki plazma NT-proCNP düzeyleri iki grup 

arasında karşılaştırıldığında, egzersiz grubundaki NT-proCNP düzeylerinin sedanter gruptan 

yüksek olduğu görülmektedir (p=0.02; Şekil.9). Ancak bu çalışmada egzersiz sonrası otuzuncu 

dakikadaki  plazma  NT-proCNP  düzeylerinin  sedanter  grupta  görülen  düzeylere  döndüğü 

görülmüştür. Ancak grubun kendi içinde  değerlendirilmesinde, egzersiz öncesi düzeylerine 

göre otuzuncu dakikada elde edilen NT-proCNP düzeylerinin egzersiz öncesi düzeyleriden 
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yüksek olduğu görülmektedir. Bu nedenle, çalışmada elde edilen bulgulara göre yoğun ve kısa 

süreli egzersize artış şeklinde bir CNP yanıtının mevcut olduğu görülmektedir. Ancak bu yanıt 

özellikle düzenli egzersiz yapan kişilerde oluşmaktadır. Bu çalışma bulguları sedanter kişilerde 

yoğun ve kısa süreli egzersize plama CNP yanıtının oluşmadığını göstermektedir. 

 

CNP’nin ANP’ye benzer şekilde, kan basıncını düşürme gibi sistemik etkileri olup 

olmadığı tam  olarak bilinmemektedir (97). Bu peptidin kan basıncına etkilerinin belirgin 

olmadığı ancak koroner sirkülasyon ve mikrodolaşımı lokal olarak etkilediği düşünülmektedir 

(33). Bizim çalışmamızda da CNP  düzeyleri ile kan basıncı düzeyleri arasında anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır. Ancak, köpeklere sistemik CNP verilmesinin, sistemik kan basıncı 

ve kardiyak debide natriürez ve diürez etkileri olmaksızın, sistemik kan basıncınında önemli 

şekilde azalma meydana getirdiği belirtilmiştir (30). Ayrıca CNP’nin vasküler düz kas hücre 

kültürlerinde cGMP üretimini ANP’den daha güçlü bir şekilde uyardığı bildirilmiştir (98,99) . 
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SONUÇ 
 
 
 
 

Endotelden kaynaklanan ve natriüretik peptid ailesinden olduğu kabul edilen CNP, 

miyokardiyal yapıda bulunmakta ve antihipertrofik, antifibrotik özelliklerin yanı sıra vasküler 

tonusun düzenlenmesinde rol oynamaktadır. 

 

Bu tez çalışmasında, düzenli spor yapan ve yapmayan sağlıklı genç erkeklerde plazma 

NT-proCNP düzeylerinde egzersiz sonrasındaki değişim incelenmiştir. Bu çalışmada kişilere 

kısa süreli ve yoğun egzersiz oluşturacak şekilde 30 saniye süren ve belirli bir yüke karşı pedal 

çevirmeyi  gerektiren  bisiklet  egzersizi   yaptırılmıştır.  Elde  edilen  bulgular,  NT-proCNP 

düzeylerinde her iki grup arasında egzersiz öncesi bazal değerler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığını göstermiştir (p=0.08). Ancak her iki  grubun egzersiz sonrası 

birinci, beşinci ve otuzuncu dakikadaki NT-proCNP düzeyleri karşılaştırıldığında;  egzersiz 

grubunda  egzersiz  sonrası  beşinci  dakikadaki  NT-proCNP  düzeylerinin  sedanter  gruptan 

yüksek olduğu saptandı (p=0.02). Bu bulgular yoğun ve kısa süreli supramaksimal egzersiz 

sonrası,  NT-proCNP  salınımının,  sedanter  ve  düzenli  egzersiz  yapan  kişilerde  farklılık 

gösterdiği yönündedir. Bu çalışma, CNP’nin egzersize kardiyak adaptasyonda rol oynayan ve 

plazma düzeyinde artış sağlayarak etki gösteren bir faktör olduğunu işaret etmektedir. 

 

Çalışma bulgularına göre, düzenli spor yapan grubun (1488.86±169.66) günlük fiziksel 

aktiviteyle  harcadığı kalori düzeyinin sedanter gruptan (741.86±299.22) daha fazla olduğu 

saptandı (p=0.01). Ancak çalışmada, aerobik kapasiteyi gösteren maksimal oksijen tüketimi 

düzeyi egzersiz grubu (38.20±7.03) ve sedanter grup (35.00±6.86) arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı farklılığa ulaşacak düzeyde yüksek bulunmamıştır (p=0.49). Ayrıca, 

bu çalışmada anaerobik kapasiteyi gösteren pik güç, ortalama güç, minimum güç değerleri ve 

yorgunluk  indeksi  değerlerinin  düzenli  egzersiz  yapan  ve  yapmayan  iki  grup  arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olmadığı görülmüştür. Bu veriler ışığında, sağlıklı 

kişiler tarafından yapılan haftada birbuçuk saatin  üzerindeki ortalama 11.33 ± 5.0 saatlik 

düzenli egzersizlerin aerobik ve aneorobik kapasitede belirgin artış oluşturmasa bile günlük 

fiziksel aktivitenin artışını sağladığı belirlenmiştir. 

 

Bu çalışmada düzenli egzersiz yapan ve günlük fiziksel aktivitesi yüksek olan grubun 

NT-proCNP düzeylerindeki değişim kendi içinde değerlendirilmiştir. Egzersiz öncesi düzeylere 

göre beşinci ve otuzuncu dakikada NT-proCNP düzeylerinin artmış olduğu saptanmıştır. Bu 

yüksekliğe rağmen sistolik ve diyastolik  kan basıncının egzersiz sonrası görülen değişimle 

ilişkili bulunmamış olması, CNP’nin egzersiz sonrasında  kan basıncının düzenlenmesinden 

daha  farklı  süreçleri  etkilediğini  düşündürmektedir.  Bu  açıdan  plazma  CNP  düzeyindeki 

değişim  ile  birlikte,  antihipertrofik,  antifibrotik  ve  vasküler  tonus  ile  ilgili  özelliklerin 

incelenebileceği ileri çalışmalara gereksinim vardır. 
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ÖZET 
 
 
 
 

 
SAĞLIKLI GENÇLERDE PLAZMA C-TİPİ NATRIÜRETİK PEPTİD 

DÜZEYINDE EGZERSIZE  DEĞİŞİM 
 
 
 
 

C-tipi natriüretik peptid (CNP) vasküler endotelden kaynaklanan ve kan basıncının 

düzenlenmesinde  etkisi olduğu bilinen bir natriüretik peptidtir. Bu çalışmada, plazma CNP 

düzeyinin düzenli egzersiz yapan ve yapmayan sağlıklı gençlerde karşılaştırılması ve egzersiz 

sonrası CNP düzeyindeki değişimin kan basıncı ile ilişkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

 

Çalışma 18-25 yaşlar arası, düzenli egzersiz yapan (n=10) ve sedanter (n=10) sağlıklı 

bireyler üzerinde yapıldı. Egzersiz öncesinde istirahat kan basıncı, boy, kilo, vücut yağ yüzdesi, 

maksimum oksijen tüketim düzeyi (Astrand Testi ile) belirlendi. Anaerobik egzersiz amacıyla 

Wingate testi uygulanarak pik, ortalama ve minimum güç değerleri bulundu. Kişilerin günlük 

aktivite kaydı akselerometre ile belirlendi. Egzersiz öncesinde ve sonrası birinci, beşinci ve 

otuzuncu  dakikalarda  NT-proCNP  düzeyleri  (ELISA  yöntemi  ile),  kan  basıncı  ve  nabız 

değerleri belirlendi. Egzersiz öncesi ve sonrası laktat düzeyleri venöz kanda ölçüldü. Grup içi 

karşılaştırmalar Friedman ve Boferoni düzeltmeli Wilcoxon test ile, gruplar arası 

karşılaştırmalar ise bağımsız gruplarda T testi ve Mann-Whitney U testi ile yapıldı. 

Egzersiz (E) ve sedanter (S) grupta yaş, boy, vücut yağ yüzdesi, kan basıncı, nabız ve 

bazal CNP düzeyleri benzerdi. E grubunun VO2maks düzeyi (38,20±7.03 ml.kg-1.dk -1), 
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S grubundan  yüksekti  (35,00±6.86  ml.kg-1.dk -1; p=0.03).  Kişilerin  günlük  aktiviteleri  E 

grubunda S  grubuna göre yüksek bulundu (p=0.02). E grubundaki NT-proCNP düzeyinin 

egzersiz öncesine göre  (0.64±0.29 pmol) egzersiz sonrası 5. dk (0.93±0.23 pmol) ve 30. 

dk’larda  (0.77±0.21  pmol),  yükselmiş  olduğu  saptanırken  (p=0.005)  S  grubunda  anlamlı 

değişim saptanmadı. E grubunda egzersiz sonrası 5.  dk’da  NT-proCNP düzeyi (0.93±0.23 

pmol) S grubuna göre (0.74±0.16 pmol) yüksek bulundu (p=0.02). Buna rağmen iki grubun 

sistolik ve diyastolik kan basıncı değerlerinde anlamlı farklılık saptanmadı. 

 

Çalışma düzenli egzersiz yapan kişilerde, kısa süreli anaerobik egzersiz sonrasındaki 

CNP  düzeyleri  sedanter  gruba  göre  daha  fazla  artış  olduğunu  göstermektedir.  Düzenli 

egzersizin  vasküler  sistem   üzerine   etkilerinde  CNP’nin  rolünün  açıklanması  için  ileri 

çalışmalara gereksinim vardır. Ancak bu çalışmada vazodilatör etkileri olduğu bildirilen CNP 

artışının,  kan  basıncı  üzerinde  sedanter  kişilerden  daha  farklı  değişime  neden  olmadığı 

görülmüştür. 
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THE  ALTERATİON OF PLASMA C-TYPE NATRIURETIC PEPTIDE 

LEVEL IN HEALTY YOUNGS BASED ON EXERCISE 
 

 
 
 

SUMMARY 
 
 
 
 

The C-type natriuretic peptide (CNP) is a peptide arising from vascular endothelium 

known with its influence on regulating the blood pressure. In this study, plasma CNP levels 

before and after anaerobic exercise between healthy youngs who exercise regularly and who 

do not exercise regularly were compared. The relationship between the changes of plasma 

CNP levels and blood pressure was investigated. 

 

This study was conducted on people who are between 18 and 25 years and exercise 

regularly (group E; n=10) or sedentary (group S n=10). Resting blood pressure, lenght, weight, 

body fat, and the level of maximal oxygen consumption of participants were determined. Daily 

physiological activity was recorded for seven days. NT-proCNP levels, blood pressure and heart 

rate of participants were determined in the first, fifth and thirtieth minutes before and after 

the anaerobik exercise. Wingate test was applied for anaerobic exercise. 

 

The age, height, weight, body fat, resting blood pressure and basal CNP levels of the 

groups were found similar. Daily activity levels of participants were found higher in groups 

E than the gorups S (p=0.02). NT-proCNP levels after fifth minute of exercise in group E 
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(0.93±0.23 pmol) were  higher (0.74±0.16 pmol) than group S  (p<0.05) . The NT-proCNP 

level in the fifth minute (0.93±0.23 pmol; p<0.05) and in the thirtieth minute (0.77±0.21 

pmol; p<0.05)  after the exercise in group E was higher than basal measurements (0.64±0.29 

pmol) although no difference was found in group S. No significant difference was found in 

systolic and diastolic blood pressure in both groups. 

 

The present study demonstrated that CNP levels were higher following short time 

anaerobic exercise in the  participants who do exercise regularly than sedentary group. Further 

studies are needed to explain the role of  CNP on the effects of regular exercise on vascular 

system. However, the result of this study showed that CNP levels knopwn with its vasodilatory 

effects did not cause to significant changes on blood pressure. 
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