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OZET
Izokinetik egzersizlerin kardiyak otonomik
aktivite ve kan basinci iizerine akut etkisi

Dr Ozkan URAK

Calismamiz farkli acisal hizlarda izokinetik egzersiz yaptirilan geng sporcu
erkeklerin otonom sisteminin kalp hizi degiskenligi ve hemodinamik degisiklikler
izerine akut cevabini incelemek {izere yapilmistir.

Oncelikle yas ortalamasi 23.05 (20-27) olan 17 sporcunun supin pozisyonda
istirahat esnasinda olgiimleri yapilmistir. Sonrasinda, egzersiz aralarinda 30 dakika
dinlenme periyodu olacak sekilde 240, 120 ve 60°/sn hizda 2x25 tekrarli izokinetik
egzersiz uygulanmistir. Egzersizden hemen sonra supin pozisyonda 5 dakika
boyunca kalp hiz1 degiskenliklerinden zaman alanli ve frekans alanli degiskenler ile
hemodinamik parametreler ol¢iilmiistiir.

Kalp hiz1 degiskenlerinden zaman alanli parametrelerden NNs ve meanNN
egzersiz oncesine gore her ii¢ hizda anlamli olarak azalirken; SDNN, SDNN indeks
degerlerinde istirahate gore en fazla iki agisal hizda artis bulunmustur. Frekans alanli
parametrelerden LF, HF ve LF/HF orani da hem istirahate gére hem de farkli agisal
hizlar arasinda anlamli fark gostermemistir.

Hemodinamik parametreler degerlendirildiginde ise istirahate gore her ii¢
acisal hizda da sistolik kan basinci, ortalama kan basinci, nabiz basinci, santral
sistolik basing ve nabiz dalga hizinin arttigi goriilmiistiir. Diyastolik kan basinci,
nabiz, santral diyastolik basin¢ ve santral nabiz basincinin istirahate gore 120°/sn ve
60°/sn hizda anlamli olarak arttigi saptanmistir. Ogmentasyon indeksi ise
240°/sn’den 60°/sn hiza dogru artis gostermis olup bu artis istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir. Tepe fleksiyon torku, tepe ekstansiyon torku, fleksiyonda
toplam is, ekstansiyonda toplam is ve toplam is 240°/sn hiz ile kiyaslandiginda
120°/sn ve 60°/sn hizda anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur. 120°/sn ve 60°/sn
hiz arasinda ise anlamh farklilik saptanmamustir.

Sonug¢ olarak akut izokinetik egzersize yanit olarak arteriyel sertlik, nabiz,
santral kan basinci ve periferik kan basincinin istirahate gore arttigr goriilmiis ve

sempatik aktivasyonun kalp hizi degiskenligi iizerine yansimalar1 zaman alanh
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degiskenlerde gosterilmistir. Bu etkiler 240 ve 120°/sn hizlar kiyaslandiginda

1zokinetik egzersizler arasinda fark gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Izokinetik egzersiz, kalp hizi degiskenligi, arteriyel sertlik,

otonom sinir sistemi
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ABSTRACT
Acute effect of isokinetic exercises on
cardiac autonomic activity and blood pressure

Ozkan URAK,MD

Our study was conducted to investigate the acute response to heart rate
variability and hemodynamic changes in the autonomic system of young athletes
who undergo isokinetic exercise at different angular speeds.

Firstly, 17 athletes with a mean age of 23.05 (20-27) were measured during
resting in a supine position. Subsequently, 2x25 repetitive isokinetic exercises were
performed at 240, 120, and 60°/sec, with a 30-minute rest period between exercises.
Time domain and frequency domain variables and hemodynamic parameters were
measured in heart rate variability for 5 minutes in the supine position immediately
after exercise.

While NNs and meanNN from time domain parameters of heart rate
variables decrease significantly at all three speeds compared to before exercise, In
SDNN and SDNN index values, there was an increase in maximum two angular
velocities according to the reference. LF, HF and LF / HF ratios of the frequency
domain parameters did not show a significant difference between the angular
velocities and the angular velocities.

When hemodynamic parameters were evaluated, systolic blood pressure,
mean blood pressure, pulse pressure, central systolic pressure, pulse wave velocity
were increased in all three angular velocities according to the pre-exercise. Diastolic
blood pressure, heart rate, central diastolic pressure, central pulse rate were
significantly increased at 120°/sec and 60°/sec. Augmentation index increased from
240°/sec to 60°/sec and this increase was not statistically significant. The athlete's
peak flexion torque, peak extension torque, total work in flexion, total work in
extension, and total work were significantly higher at 120°/sec and 60°/sec when
compared to 240°/sec. No significant difference was found between 120°/sec and
60°/sec.

In conclusion, in our study, arterial stiffness, pulse, central and peripheral

blood pressure increased in response to acute isokinetic exercises, and reflections of
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sympathetic activation were shown in time domain variables. These effects differ

between isokinetic exercises when comparing 240°/sec and 120°/sec speeds.

Key Words: Isokinetic exercise, heart rate variability, arterial stiffness, autonomic

nervous system
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1. GIRIS

Kalp Hiz1 Degiskenligi (KHD) ol¢iimii, otonom sinir sistemini degerlendiren
pratik, tekrar edilebilir ve noninvaziv bir yontemdir (1). KHD, EKG kayitlarinda
birka¢c dakikadan 24 saate kadar degisebilen siireler i¢inde ardisik kalp atimlar
arasinda atimdan atima olan zaman degisikligini ifade eder (1-3). KHD nin sinoatrial
nodun intrinsik ritmi iizerine etki eden sempatik ve parasempatik etkiler arasindaki
dengeyi yansittig1 diisiiniilmektedir (3). Otonom sinir sisteminin ve sinoatrial nodun
cevresel degisikliklere dinamik cevabi KHD’yi artirir ve genellikle kalbin saglikli
oldugunu gosterir. KHD’deki azalma otonom sinir sisteminin veya sinoatrial nodun
degisiklige cevabinin azaldigin1 gosterir (1).

KHD’yi elde etmenin en basit ve orijinal yolu zamana bagli degiskenlerin
incelenmesidir (3). Zaman alanindaki (time domain) degiskenler, KHD’yi normal R
dalgasindan R dalgasina (N-N) kadar gecen araligin bir siire i¢indeki degisimine gore
belirler (4). Gii¢ spektral analizi veya frekans alanindaki (frequency domain)
analizler de KHD’yi degerlendirmede siklikla kullanilan diger yontemlerdir. Bu
yontemler ile N-N frekans araligindaki degisikliklere gore degerlendirme yapilir (4).

Agir fiziksel aktiviteyi takiben kalp hiz1 hizli bir sekilde azalir ve bu azalma kan
basimncindaki azalmadan daha oOnce olur (5-7). Egzersiz sonrasi parasempatik
reaktivasyon KHD’nin hem zamana hem de sikliga bagli olan gesitli parametreleri
kullanilarak gosterilmistir (5,6,8-12). Ozetle, egzersiz biter bitmez olusan kalp
hizindaki hizli azalma kardiyak vagal aktivitenin artmasi ile ilgilidir. Kalp hizinin
daha sonra zamanla ve eksponansiyel olarak azalmasi ise vagal inhibitor etki ile
zayiflayan sempatoadrenal etkinin birlikteligine baglidir (13).

Arter kompliyans1 bir arterin kardiyak sistol ve diyastol cevabina bagli olarak
genislemesi ve daralmasini yansitir. Kompliyans, kan akiminin aralikli ancak pulsatil
bir akimdan daha diizgiin ve laminar bir akima donmesine yarar. Kompliyansin tersi
olan arteriyel sertlik damar esnekliginin azalmasi ile ilgilidir (14). Nabiz dalga hizi
(NDH) arteriyel sertligin altin standard1 olarak kabul edilir ve santral arteriyel sertligi
gosteren 6nemli bir isarettir (15). Akut direngli egzersizler artmig arteriyel sertlik ve
hemodinamik stres ile iliskili bulunmustur (16,17). Egzersiz sonrasinda NDH’deki



akut degisiklikler sempatik aktivite ve aktif kaslar tarafindan iiretilen metabolitlerin
diiz kas tonusu iizerine yaptig1 degisikliklerle ilgili bulunmustur (18-20).

Izokinetik egzersizler sabit bir agisal hizda yapilan egzersiz tiiriidiir. Izokinetik
egzersizlerle kas kontraksiyonlarmin konsantrik veya eksantrik ozellikte olmasi
saglanabilir ve sabit agisal hizdaki kas kuvveti Olgiilebilir. Literatiirde izokinetik
egzersizlerin kardiyak otonomik fonksiyonlara, kan basincina ve aortik sertlik
izerine olan etkilerine dair ¢calisma mevcut degildir.

Calismamizin amaci, farkli agisal hizlarda akut izokinetik egzersiz sonrasi KHD,
hemodinamik parametreler ve aortik sertligin nasil degistigini incelemektir. Farkl
hizlarda yapilan egzersizlerin farkli metabolik yollar1 kullanmasi ve iiretilen kuvvet
farkina bagl olarak farkli hemodinamik cevaplarin elde edilmesi beklenmektedir.

Benzer bir ¢alisma literatiirde yer almamaktadir.



2.GENEL BiLGILER

2.1. KALP HIZI

Kalpteki siniis nodunun spontan depolarizasyonuna bagli iiretilen ritme intrinsik
kalp ritmi denir (21). Kalp hiz1 yas ve cinsiyete gore degismektedir. Hipoksi,
egzersiz ve sicaklik da intrinsik kalp hizini etkileyebilen diger faktorler arasindadir
(22,23). Otonom sistemin bilesenlerinden sempatik ve parasempatik sistem intrinsik
kalp hizin1 etkileyen temel degiskenlerdir. Parasempatik etki asetilkolin iizerinden
kalp hizin1 azaltirken, sempatik sistem aktivitesi ise epinefrin ve norepinefrin gibi
molekiiller ile arttirir (21). Rosenblueth ve Simeno kalp hizin1 sempatik ve
parasempatik sistemin dengesinin siniis noduna olan yansimasi olarak
nitelendirilmistir. Uyaric1 faktor ne olursa olsun sempatik aktivite kalp hizini arttirir.
Bununla birlikte parasempatik blokaj da kalp hizini arttirirken, parasempatik etkinlik
kalp hizinda azalmaya yol agar ( 24).

Kalp hiz1 otonomik tonusla ilgili 6nemli bir gdsterge olmasina karsin kisitliliklar
icerir. Otonomik sistemin sinlis nodu iizerine etkisine dair statik bilgi sunmakla
birlikte sempatik ve parasempatik bilesenlere ait detayli bilgi vermez. Ornegin 110
atim/dakikalik kalp hiz1 siniis nod lizerine relatif sempatik etkinligi gosterirken buna
sempatik aktivitenin yiiksekliginden ziyade parasempatik c¢ekilme de sebep olabilir

(21).

2.2. KALP HIZI VE KALP HIZI DEGISKENLIiGI iLiSKiSi

Kalp hiz1 ve kalp hiz1 degiskenligi arasindaki iliskiyi degerlendirmek {izere
yapilan bir hayvan caligmasinda vagal sinirin uyarilmasiyla kalp hizinin diistigi
gosterilmistir. Vagal uyarilma ayni zamanda KHD'nin zaman ve frekans alanl
parametrelerinde artisa neden olup, uyaran siddetiyle korelasyon gdstermemektedir.
Sempatik uyar1 kalp hizinda artisa neden olurken RR intervaliyle ve uyaranla ters
korelasyon gostermistir. Fakat kalp hiz1 degiskenleri tizerine etki gézlenmemistir. Bu
calisma sonunda kalp hiz1 ve kalp hizi degiskenliginin sempatik ve parasempatik
uyaranlara farkli yamit verdigi goriilmistiir (25). Saglikli insanlarda yapilan bir
calismada ortalama nabiz ile 24 saatlik KHD'nin zaman alanli degiskenlerinin

korelasyon gosterdigi goriilmiistiir (26). Bununla birlikte koroner arter hastaligi ve



kalp yetmezligi hastaligi olanlarda yapilan bir¢ok calismada kalp hizi ve KHD
iligkisi gésterilememistir (27-29).

2.3. KALP HIZI DEGISKENLIGI
2.3.1. Kalp hiz1 degiskenligi tanimu ve fizyolojisi

Otonom sistemin bileseni olan parasempatik sistemi degerlendirmek icin kalp
hizinin solunum, ortostatik degisim ve valsalva manevrasina verdigi cevaplar
kullanilabilirken; sempatik sistem degerlendirmesinde el sikma, mental aritmetik,
ortostatik degisim ve soguk testine kan basincinin izlemi seklindeki degerlendirmeler
kullanilmaktadir. Fakat bu dl¢limler yetersiz kalmakta olup noninvaziv bir dl¢ciim
yontemi olan Kalp hiz1 degiskenligi (KHD) analiziyle otonom sistem dengesiyle
ilgili kantitatif 6l¢timlerle giivenilir degerlendirmeler yapma imkani bulunur.

KHD analizi otonomik degisikliklerin kalpteki siniis diiglimii tizerine etkileriyle
zaman i¢inde meydana gelen dalgalanmalari gosteren noninvaziv bir O6lglim
yontemidir (30-32).

KHD, EKG'de art arda gelen RR mesafelerinin analizine dayananir. Ardisik kalp
atimlar1 arasindaki siire farkliliklar1 analiz edilerek hesaplamalar yapilir. Sinoatrial
uyartyt EKG'de P dalgalar1 yansitmasina karsin R dalgalarinin daha yiiksek voltajli
olmasi ve kolay okunabilmesi nedeniyle hesaplamalarda tercih edilir. Olgiim sonrasi
veriler filtrelenip artefaktlar giderildikten sonra bilgisayar islemcisi vasitasiyla analiz

yapilir (30-32).

2.3.2. Kalp Hiz1 Degiskenligini Etkileyen Faktorler

Kalp atim araliklar1 solunum, termoregiilasyon ve barorefleks mekanizmalara
bagli olup fizyolojik olarak siirekli degisir (31-34).

Inspirasyona bagl kalp hizinin artmasi, ekspirasyona bagli azalmasi KHD'yi
etkiler. Ayrica tidal voliim, ortam ve viicut sicakligi, giin i¢indeki 6l¢iim zamani da
degiskenlik parametrelerini etkiler. Bu sebeple Ol¢limler sabit ortam kosullari ve
belirli standartlar altinda yapilmalidir (35).

KHD'nin sonuglarini etkileyen diger bir degisken viicut pozisyonudur. Ayakta ve
supin pozisyonda Olgiilen degerler birbirinden oldukg¢a farklidir. Kalp hizi supin

pozisyonda daha diisik olup vagal desarjin fazla olmasi ile agiklanir. Supin



pozisyondan ayaga kalkildiginda kan basincinda diisme ile karotid ve aort
duvarindaki baroreseptorlerin uyarilmasiyla refleks olarak kalp hizi artar. Bu
barorefleks aktivite vagal sistemle modiile edilir ve barorefleks hassasiyetinde
degisiklik ile parasempatik sistemdeki degisiklikler baglantilidir (36).

Istirahatte ve 24 saatlik olciimlerde kalp hizi degiskenliginde yasla birlikte
azalma goriiliir ve parasempatik ¢ekilme submaksimal ve maksimal egzersizde daha
az olur (35). Buchheit ve arkadaslar1 sportif aktivitelerde yer almanin yasa bagh
degiskenlik azalmalarini bertaraf ettigini saptamistir (37). Habitiiel olarak aktif ve
sedanter yasam silirmiis yash kisilerde yapilan bir ¢alismada uzun dénemli sportif
yasam siirenlerde kalp hizi degiskenlerinden vagal indekslerle iliskili olanlarin daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir (37,38).

Carter ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada geng goniilliilerin yaslilara gore daha
fazla otonomik uyum kapasitesine sahip oldugu goriilmiistiir (39). Bununla birlikte
Levy ve arkadaglart baglangicta yaslilarda KHD daha diigsiik olmasina karsin 24
haftalik egzersiz programi sonrasinda yaslilarin genglere gore daha fazla KHD artisi
gelistirdiklerini gostermistir (40). Tulppo ve arkadaslari ise yasla birlikte istirahatte
kalp hiz1 degiskenliginin azaldigini; fakat egzersiz esnasinda KHD’de belirgin fark
olmadigint saptamiglardir. Ayrica istirahatte VO,max’a gore benzer kondiisyon
seviyesinde olanlarin KHD’sinin benzer oldugu; fakat egzersiz esnasinda
kondiisyonu yiiksek olanlarda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (41).

Yagslilarda, yiliksek rakimli yerlerde yasayanlarda, uzun siireli yatak istirahati
yapanlarda ve egzersiz yapmayanlarda parasempatik tonusta bozulmalar olur.
Istirahat kalp hizinda artis olur. Vagal tonusu arttirmak ve istirahatteki kalp hizini
azaltmak icin diizenli olarak egzersiz yapilmasi gerekir. Ayrica diizenli olarak
yapilan egzersizin vagal etkinlii arttirmak suretiyle myokard iskemisi sirasinda
potansiyel artimi gelisimlerini ve mortaliteyi azalttigi, KHD parametrelerinde artis

sagladig1 gosterilmistir (40,42).

2.3.3. Ol¢iim Yéntemleri

Kalp hizi degiskenliginin hesaplanmasinda basit istatistiksel yoOntemlerden
kompleks non-lineer matematiksel yontemlere kadar degisik algoritimler
kullanilabilir (3). 5 dakikalik ya da 24 saatlik EKG kayitlar ile frekans aralikli,



zaman aralikli, geometrik ve nonlineer metodlar kullanilarak KHD 6l¢iimii
yapilabilir (32).

Kalp hizi degiskenlerinden higbirisi digerine {istiin olmayip hepsi birbirini
tamamlar niteliktedir (21). En sik kullanilan yontem zaman alanli degiskenlerin

kullanildig1 yontemdir (3).

2.3.3.1.Zaman alanh metodlar

Zaman alanhi degiskenkenlerin Olgiimii RR intervallerindeki degiskenlerin
istatistiksel olarak hesaplanmasiyla degerlendirilir (21). 24 saatlik EKG'de ardisik
QRS kompleksleri arasindaki intervallere bakilarak kalp hizi ya da ardisik normal
kompleksler arasindaki mesafe (normal-normal (NN) araliklari) belirlenir ve bu
kayitlardan ortalama NN araligi, en uzun ile en kisa NN aralifi arasindaki fark,
ortalama kalp hiz1 gibi ¢esitli parametreler hesaplanabilir. Zaman alanli metodlar ile
geometrik ve istatistiksel dlglimler yapilmaktadir (32,43).

Zaman alanlh 6l¢timlerde 24 saatlik uzun kesitlerin alinmasi ve standart kosullarin
saglanmasi gerekliligi hasta uyumunun azalmasina neden olur (43).

RR komplekslerinin EKG’deki istatistiksel degisikliklerinin degerlendirildigi
zaman alanli degiskenlerin analizinde siklikla kullanilan parametreler SDNN,
rMSSD, pNN50 olup hepsi benzer fizyolojik degisiklikleri yansitsa da birbirinin
yerine kullanilamaz (21).

[statistiksel metotlar: Siklikla 24 saatlik uzun siireli kayitlardan anlik kalp hizi
Olctimleri veya NN mesafelerinden ya da NN mesafe farklarindan tiiretilen karmasik
istatistiksel zaman alanli 6l¢timler hesaplanabilir (32,43).

Geometrik  metotlar:  Geometrik  bir model ile NN mesafelerinin
donistiiriilmesiyle kullanilan yaklagimdir (32).

SDNN: EKG'de art arda gelen QRS kompleksleri arasindaki siirenin (NN)
standart sapmasi olup kayit boyunca degiskenlikten sorumlu olan tiim siklus
bilesenlerini yansitir. SDNN, kayit siiresinden etkilenmekte ve kayit siiresi azaldik¢a
degerler azalirken, arttikga artmaktadir. Kisa siireli (5dk) kayitlar yiiksek frekansls,
uzun siireli (24 saat) kayitlar ise diisik frekansli degisiklikleri yansitmaktadir.

Dolayisiyla uzun ve kisa stireli kayitlardaki SDNN degerleri karsilagtirilmasi dogru



olmaz. SDNN EKG kaydimnin basindan sonuna kadar olan siireyi kapsamakta olup,
stireler standardize edilmelidir (43).
SDANN: 24 saat siiresince S'er dakikalik ortalama NN araliklarmin standart

sapmasi olup uzun siireli (5 dakika tizeri) degisiklikleri belirler (43).

SDNN indeksi: 24 saat siiresince S'er dakikalik kayitlarin NN araliklarinin
standart sapmalarinin aritmetik ortalamasi olup kalp hizinda 5 dakikadan daha kisa
stireli olan degisiklikleri belirlemede kullanilir (43).

rMSSD: Art arda gelen NN araliklar1 arasindaki farkin karekokiiniin aritmetik

ortalamasidir (43).

NN50: Art arda gelen NN araliklart arasindaki farkin 50 milisaniyenin (ms)
tizerinde oldugu aralik sayisidir (43).

PNN50: NN50 sayisinin toplam NN araligi sayisina olan oranidir (43).

HRV triangular indeks: NN araliklarindan elde edilen verilerin geometrik sekle

dontistiiriilmesinden elde edilen bir parametre olup NN araliklarinin dagilim
yogunlugunun, maksimum dagilim yogunlugu degerine bdliinmesiyle elde edilen
dagilim yogunlugu integralidir. Yiiksek frekanslarin aksine diisiik frekanslardan
etkilenir. Dogru degerlendirme i¢in yeterli sayida NN intervali olmali ve en az 20
dakikalik veya miimkiinse 24 saatlik kayit gereklidir (43).

Kisa siireli dl¢glimlerdeki rtMSSD ve pNN50 NN araliklar arasindaki farklardan
hesaplanir ve kalp hizindaki yiliksek frekanshi degisimleri yansitir. Bu parametreler
ile kalp hizindaki diiirnal ya da baska nedenlerle etkilenme olmaksizin, dogrudan
vagal yolun otonom tonustaki etkileri goriilebilir (32,43).

Amerika Elektrofizyoloji Toplulugu ve Avrupa Kardiyoloji Toplulugu tarafindan
SDANN'nin uzun, rMSSD'nin kisa, SDNN ve triangular indeksin ise KHD'nin tiim
bilesenleri hakkinda bilgi verdigi belirtilmistir. rIMSSD ve pNN50 parametreleri
ozellikle parasempatik sistemle ilgili bilgi vermekte olup zaman alanli parametrelerin
sonuglar1 birbirleriyle uyumluk gostermekte ve yapilacak ¢alismanin amacina gore

farkli metodlar segilebilmektedir (32,44,45).

2.3.3.2.Frekans alanh metodlar
KHD degerlendirilmesinde kullanilan bir diger analiz yontemi frekans alanli

degiskenlerdir. Frekans alanli degisiklikler RR intervallerinin sekansinin spektral



analiziyle Ol¢iliir ve giiciin (varyans) frekans fonksiyonu iizerine dagilimiyla ilgili
bilgi verir (21). Nonparametrik ve parametrik olmak iizere gii¢ spektral yogunlugu
iki sekilde analiz edilir.

Bu degerlendirmede siklikla kullanilmakta olan matematiksel yontem ise farkli
frekans komponentlerinin relatif enerjisinin yansitilabildigi fourier transform
teknigidir (3). Fourier teoremine dayanan teknikle kompleks periyodik RR interval
degiskenligi periyodik degiskenligin anlasilabilmesini saglar (3). Giiniimiizde KHD
analizlerinde “Fast Fourier Transform” (FFT) bu yontemler i¢inde en kolay
uygulanabilir yontemlerdendir (12).

1960’1ardan beri kullanilan spektral analiz yontemleri ile KHD sinyalleri spektral
bilesenlere ve siddetlerine ayristirtlabilir (32). Gii¢ spektral yogunlugu analizi ile
yapilan Ol¢iimlerde 0-0,5 Hertz arasinda ultra diisiik frekans (ULF), ¢ok diisiik
frekans (VLF), diisiik frekans (LF) ve yiiksek frekans (HF) olarak 4 farkli frekans
tanimlanmakta ve bu frekanslardan en sik LF, HF ve bunlarin orani (LF/HF)
kullanilmaktadir (4,21).

HF'nin esas olarak parasempatik aktiviteyi yansittigi diisiiniiliirken, LF bileseni
hem sempatik hem parasempatik sistemi yansitmakla birlikte 6zgil degildir (4,32).
LF/HF orani ise her iki frekans degisiminden etkilenmekle birlikte bir¢ok yerde
LF/HF oranindaki artisin sempatik aktivite lehine oldugu flizerinde durulmustur
(4,32). LF ve VLF parmetrelerinin sempatik kardiyak modiilasyonu gosterdigi
diistiniilmekle birlikte bazi1 aragtirmacilara goére hem sempatik ve hem de
parasempatik sistem aktivitesini gosterir. LF komponenti baroreseptor aktivitesine
yanit olarak ortaya ¢ikan, VLF ise hipotermiye yanit olarak ortaya ¢ikan sempatik
desarjlar1 gosterir. LF/HF orani ise otonom sistemin dengesi hakkinda bilgi
vermektedir (3). Fizyolojik degisiklikler ile VLF ve ULF bilesenleri arasindaki
baglant1 ise tam olarak bilinmemektedir (4,32).

Kisa kayit frekans-alanli dl¢timler: 2-5 dakikalik (kisa) kayitlar ile VLF, LF ve
HF parametreleri elde edilebilir.

Uzun kayit frekans-alanli 6lgtimler: Uzun donemli (24 saatlik) kayitlardan elde
edilen ULF, VLF, LFve HF parametrelerinden LF ve HF parametreleri fizyolojik
mekanizmalar nedeniyle etkilenir ve sonuglar dogal olmaz. 24 saatlik kaydin

timinin beser dakikalik periyotlarindan elde edilen spektral parametrelerin



ortalamasi ile benzer LF ve HF degerleri elde edilebilmesine ragmen bu ortalama
degerlerin otonomik denge hakkinda verdigi bilgi yetersizdir. Bu yiizden kisa siireli
kayitlar frekans alanli 6l¢timler i¢in tercih edilmektedir (32).

KHD parametrelerinden SDNN ile total giig, SDNN indeksi ile VLF, SDANN ile
ULF, rMSSD ve pNN50 ile ise HF koreledir. Yani zaman ve frekans bagimli

parametreler birbirleriyle onemli 6l¢tide uyumludur (44-46).

2.3.4. Egzersizin KHD’ye etkisi

LF/HF oranmin siklikla sempatovagal dengeyi yansittigi diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte siklikla egzersiz esnasinda sempatik ve egzersiz sonrasi toparlanma
asamasinda parasempatik aktiviteyi gosterir. KHD ile ilgili yapilmis spektral
analizlerde HF nin egzersiz esnasinda diistiigli gosterilmistir. Ayni sekilde bu siirede
total giiclin de diistiigli gosterilmistir. HF ve LF’nin normalize tniteleri (normalized
units) KHD’nin fraksiyonel bilesenleriyle ilgili daha iyi bilgi sunabilir. Normalize
edilmis HF de siklikla vagal aktivitenin gostergesidir ve egzersizle birlikte azalmasi
beklenir. Bununla birlikte LF’nin de normalize edilmis tinitesi egzersiz sirasinda artis
gosterir. HF'nin parasempatik, LF'nin sempatik etkinligi yansittig1 diigiincesiyle
yapilan ilk c¢aligmalar dogrulayicit sonuglar verse de bazi caligmalarda egzersiz
esnasinda HF'nin arttig1, LF'nin ise azaldig1 geliskili sonuglar elde edilmistir (3).

Polanczyk ve arkadaglari yaptigi ¢alismada zaman ve frekans alanl kalp hizi
degiskenlerinin istirahat halinde vagal aktiviteyi gosterdigi; fakat sempatik aktiviteyi
gostermedigi sonucuna varmiglardir (47). Egzersiz baslangicindaki kalp hizindaki
artisin parasempatik etkideki c¢ekilme sonucu oldugu ve egzersiz siddeti arttikca
sempatik etkinin de artmasiyla tasikardi olustugu gosterilmistir (48-50). Bununla
birlikte Kannankeril ve arkadagslan yiiksek siddette egzersiz de yapilsa parasempatik
etkinin tam olarak ortadan kalkmadigini belirtmistir (51).

Endurans egzersizi yapan goniillilerde zaman alanli degiskenler egzersiz
yapmayanlara gore kalp hizi degiskenliginin artmis oldugunu gosterirken, frekans
alanli degiskenlerde bu farklilik belirgin olarak gozlemlenmemistir (52). Bazi
caligmalarda ise endurans egzersizi sonrast zaman ve frekans alanl degiskenlerde
artis bulunurken (53-56), bazi c¢alismalarda fark gosterilememistir (57,58).

Literatiirdeki ¢alismalarin kayit siirelerindeki degisiklikler, 6l¢iim esnasindaki viicut



pozisyonu, goniillillerin yapmis oldugu egzersiz siire, siklik ve yogunlugu
farkliliklari gibi nedenlerle ¢alisma sonuglari tutarlilik géstermemektedir.

Istirahat durumundan statik veya dinamik egzersize gecisle ilgili yapilan
caligmalarda SDNN, total giic, HF, LF parametrelerinde vagal sistemde c¢ekilme
oldugunu gosteren degisiklikler goriilmistiir. Calismalarin  ¢ogunda egzersiz
baslangicinda HF diiserken, LF'de degisiklik olmadigi gorilmiistiir (59-62). Bazi
calismalarda ise LF'nin HF'ye oraninda degisikllik olmadig1 gozlenirken, (48,63,64)
bazilarinda artis oldugu goériilmiistiir (60,61).

Egzersiz yogunlugunun KHD parametrelerine olan etkisi incelendiginde birgok
calismada egzersiz yogunlugunda artis ile parametrelerdeki degisiklikler arasinda

iliski saptanmamustir (4).

2.3.5. Holter Kaydimin Ozellikleri

KHD analizinde frekans alanli incelemeler kisa siireli kayitlarda onerilmektedir.
HF degeri igin 1 dakikalik, LF degeri igin ise 2 dakikalik kayit gerekmektedir. Fakat
giiniimiizde standardizasyon saglamak agisindan holter cihaziyla 5 dakikalik kayitlar
yapilmaktadir. Kisa siireli kayitlarda SDNN ve rMSSD gibi parametreler
Olctlilebilmesine ragmen yorumlanmasinin gii¢ olmasit nedeniyle frekans alanh
parametrelerin kullanimi daha uygundur (43).

24 saatlik (uzun siireli) kayitlarda ¢evre kosulari siirekli degistigi ve gece-giindiiz
farkliliklar1 oldugu icin standart sonuglar alabilmek icin kayit miimkiin oldugu kadar
benzer c¢evrede alinmali ve aritmi gibi bir nedenle NN araliklarinda sapma
olabilecegi icin tiim kayit dikkatle incelenmeli, QRS araliklarmmin %385'1 veya
fazlasinin degerlendirmeye uygun oldugundan emin olunmalidir (43).

KHD analizinde frekans alanli parametreler incelenecekse kisa siireli, zaman
alanli parametreler incelenecekse uzun siireli kayitlar alinmalidir. Dolayisiyla kisa
stireli kayit i¢in kullanilan cihazlar non-parametrik ve parametrik spektral analizleri
yapabilirken, uzun siireli kayit yapilan cihazlar zaman alanli 6lgiimleri

yapabilmelidir (43).
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2.4. AORT SERTLIGI
Aort sertligi yaslanma, diyabet ve ateroskleroz gibi birgok nedene bagli olarak
ventrikiil ejeksiyonu sirasinda olusan basing degisimlerine karsi aortun

kompliyansinin azalmasi olarak tanimlanabilir (65).

2.4.1. Arteriyel Kan Basinci ve Arter Duvarimin Mekanik Yaniti

Aort sol ventrikiilden baslayarak viicuda kan pompalayacak sekilde dallara
ayrilir. Perifere dogru dallanma arttikca mikrodolagimin baglamasiyla ¢ap daralir ve
direng artar. Bu direng vaskiiler direng olarak isimlendirilir (66-68).

Kalbin aralikli olarak kasilmasi nedeniyle koroner arterler yoluyla myokardin
beslenmesi sadece diyastolde miimkiin olur. Ventrikiil kontraksiyonuyla sistol
esnasinda kanin aorta ejekte edilmesi sirasinda arteriyel dallanma boyunca hizla
yayilan sok dalgast meydana gelir. Nabiz basincinin aort tiizerinden perifere
dagilmasiyla olan basing dalgasinin hizi nabiz dalda hizi (NDH) olarak
tanimlanmaktadir. Arteriyel elastikiyetin azalmasi ve damar sertliginin artmasiyla
NDH artig gostermektedir. Genglerde bu hiz 3-5 m/sn gibi hizlardayken yasla birlikte
artig gortliir (66-68).

Aort boyunca ilerleyen nabiz dalgasi esnasinda sistolik kan basincinda artma ile
birlikte ortalama arteriyel basingta diisme goriiliir. Bu sayede periferdeki basing aort
proksimaline gore belirgin artig gosterir (66-68).

Arteriyel sertligin artmasi ile NDH'de artis ve bunun neticesinde santralden
perifere dogru olan ileri yonlii basing dalgasi iizerine santrale dogru yansiyan basing
dalgalarinin  binmesiyle sistolik basigta ek artisa ve sol ventrikiil iizerinde
yiiklenmeye neden olur. Sonug olarak artan basing ve sol ventrikiil hipertrofisiyle
koroner kanlanma azalir (66-68).

Nabiz dalga hizi analizini etkileyen en 6nemli faktorler yas ve kan basincidir.
Ilerleyen yas ve ateroskleroz ile santral ve elastik arterlerde elastik liflerin yapisinin

bozulup kollajenin artmasiyla esneklikte azalma olur (70).
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2.4.2. Arteriyel Sertligin Saptanmasi

2.4.2.1. Arteriyel Sertligi Olcmede Kullanilan Yoéntemlerin Temel Ozellikleri

Biiylik arterlerdeki kan akiminin pulsatil karakterde olmasi, damar duvarmin
homojen olmayan yapis1 ve damardaki diiz kas tonusunun degismesi nedeniyle
arteriyel sistemin her segmentinin viskoelastik ozelligi farklidir (70). Arterlerin
trasesi boyunca degerlendirme igin genellemeler uygun olmamakla birlikte bazi
modellemeler yapilmaistir.

Windkessel modellemesinde dolasim sistemi yangin sondiirme sistemine
benzetilmistir. Kalp aralikli olarak su basan pompaya, biiyiik arterlerin elastik yapisi
pulsatil olarak transferi saglayan kubbeye, iletici arterler hortuma, periferik arterler
ise hortum agzina benzetilmistir. Fakat bu modelleme dolasim sistemindeki yapilarin
heterojenitesi ve karmasik yapisi, orta boy arteriyollerin vazomotor yanit olarak
caplarmi degistirebilmesi, ¢ap ve basincin perifere dogru degiskenlik gostermesi
nedeniyle ¢ok da uygun goriinmemektedir (67,70,71).

Dallanma modeli giiniimiizde daha dogru bir model olup, ¢ok sayida dallanma
noktast ve viskoelastik yapi retrograd basing yansimalarini degerlendirmede daha

uygun gorinmektedir (67,70,71).

2.4.2.2. Arteriyel Sertligi Olcmede Kullanilan Non-invaziv Yontemler
Arteriyel sertlik NDH Ol¢iimleri, basinca karsi arterin ¢ap veya alanindaki
degisikligin degerlendirilmesi ve arteriyel basing dalga seklinin (artirma gostergesi)

degerlendirilmesiyle yapilabilir (72).

2.4.2.2.1. Nabiz dalga hiz1 6l¢iimleri:

NDH arteriyel sistem boyunca yayilan basing dalgasinin hizin1 gostermekte olup
damar elastisitesi ve kompliyansla ters orantilidir. Sol ventrikiilden pompalanan kan
aortadan perifere dogru yayilirken nabiz dalgasinin formunda degisiklikler gozlenir.
Nabiz dalgasindaki bu degisikliklerin sebebi kalpten perifere taginan dalga,
periferden gelen yansiyan dalga ve kalbe yansiyan dalgalardir (69,73).

NDH o6l¢timii arteriyel sertlik 6l¢iimiinde kullanilan en basit ve gii¢lii noninvaziv
yontem olup bolgesel (birinci ve ikinci Ol¢iim noktalari arasi) arteriyel sertlik

hakkinda bilgi verir. Aort sertligini saptamada en uygun Ol¢iim karotis-femoral
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arterler arasindaki mesafenin, sag karotisten alinan basing, gerilme veya doppler
dalgasinin baglama noktasi ile sag femoral arterden alinan dalganin baglama noktasi
(ayaktan ayaga) arasindaki siireye boliinmesi ile (NDH= D (metre) / At (saniye) ) bulunur
(Sekil 1) (70). Giliniimiizde bu hesaplamalar1 yapabilecek Ozellesmis cihazlar
mevcuttur (70).

Arteria
Karotis
Komminis

. Arteria AD
Femoralis
Komminis

—| At le—

Sekil 1. Karotis-femoral NDH nin ayaktan ayaga yontemiyle 6l¢iilmesi (70)

2.4.2.2.2. Basinca Kkarsi arterin ¢ap ve alamindaki degisimler

Sistol ve diyastole bagli olarak damar cap ve alanindaki degisimler arteriyel
sertlikle ilgili bilgi verip lokal arteriyel sertligin 6l¢timiinde kullanilir. Bu degisikleri
O0lcmek icin vaskiiler ultrason cihazlari, derin arterleri degerlendirmek iginse
manyetik rezonans goriintiime cihazlar1 kullanilabilir. Lokal ol¢limler esnasinda
dolasim modellemelerine ihtiyag olmamasi Ol¢limlerde kolaylik saglar (70).
Distensibilite lokal basing artisina bagli olarak sistol ve diyastoldeki arterin kesit

alanindaki degisim olarak tanimlanmaktadir (70) (Sekil 2).
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Sekil 2. Lokal arteriyel distensibilite. (A) KB ve ¢apta atim degisikliklerinin eszamanli
kaydi. (B) Basing-cap egrisi. (C) Distensibilitenin hesaplanmasi. (D) Liimen kesitsel
alaninda atim degisikliginin (AA) sematik gosterimi (70)

2.4.2.2.3. Arteriyel basing dalga seklinin degerlendirilmesi:

Ventrikiil kasilmasiyla ileri yonlii olan ve geriye dogru yansiyan dalgalarin
bileskesi arteriyel basing dalga seklini olusturur. Damar elastikiyetinin azalmasi
durumunda nabiz dalga ve geriye yansima hizi artar. Boylelikle sistolik kan
basincinda artig olur. Bu durum ogmentasyon indeksi (Ol) olarak tanimlanmakta
olup P2-P1 arasindaki farkin nabiz basincina orani (yiizde olarak) olarak hesaplanir

(Sekil 3)(70).

Sistolik Basing

(P2)
F
Augmentasyon Basinci [
Nabiz (P1)
Basinci
(NB)

Alx=(P2-P1)/NB

"
Diastolik Basing
(P3)

Zaman

Sekil 3. Tonometri ile karotis arterinden kaydedilen nabiz basinci dalga sekli. Geg
sistolik pikin (P2) normal egim (P1) iizerinden yiiksekligi augmentasyon basincini,
augmentasyon basincinin nabiz basincma orani da augmentasyon indeksini (Alx) gosterir
(ylizde olarak). (70)
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Karotis komiinisten yapilan 6l¢imler dogrudan arteriyel dalga basing formunu
yansitirken, radiyal arter gibi daha periferden yapilan 6l¢iimlerde transfer fonksiyon
yontemiyle Ol¢iimler santral artere uyarlandiktan sonra arteriyel sertlikle ilgili
degerlendirme yapilabilir (70).

NDH o6l¢iimii arteriyel sertlikle ilgili dogrudan sonuglar verirken santral basing ve
Ol indirekt olarak degerlendirme yapilmasini saglar. Olgiim ydntemleri birbirinin

alternatifi olmay1p birlikte degerlerlendirmeleri daha dogrudur (70,74).

2.4.3. Aort Sertliginin Klinik Onemi

Direng egzersizleri santral arterlerdeki elastikiyetin azalmasiyla iligkilidir.
Arterlerin elastik 6zelliklerinin azalmasina bagli olarak arteriyel sertlikte artis geligir
ve bu da nabiz basinci, aortik empedans ve sol ventrikiil duvar geriliminde artiga
neden olur. Kan basincindaki degisiklikler arteriyel baroreseptorlerde de bozulmalara
sebep olur ve arteriyel kompliyans azalir. Barorefleks mekanizmadaki bozulmalar
kalp hiz1 regiilasyonunda da yetersizliklere neden olur. Bu durum kalbin is ytikiinde
artisa sebep olmakla birlikte kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan da risk olusturur
(75).

Hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisine bagli olarak nabiz basincinda artma
meydana gelmektedir. Framingham ¢alismasina gore yiiksek nabiz basincinin 6nemli
derecede kardiyovaskiiler risk teskil ettigi gosterilmistir (76). Nabiz basincindaki
artisin ventrikiil ejeksiyon hizi artisi, arteriyel duvar sertliginin artmasi ve dalga
yansimalarindaki degisiklik nedeniyle olustugu diisiiniilmektedir (77).

Artmis ateroskleroz ile arteriyel distensibilitede azalma oldugu gosterilmistir.
Aterosklerozun artmasi arter distensibilitesinde azalmaya yol agmakta, sol ventrikiile
binen yiikii arttirmakta ve koroner iskemiye yol agmaktadir (78). Serebrovaskiiler
hastaliklar, marfan sendromu, diyabetes mellitus ve son donem bobrek yetmezligi
gibi kardiyak risk teskil eden birgok hastalikta arteriyel sertlik parametrelerinin
artmis oldugu gorilmiistir (79-84). Romatolojik hastaliklardan romatoid artrit ve
sistemik vaskiilitlerde ise akut faz reaktanlarindaki artig arteriyel sertligin
olusmasinda temel faktor olarak degerlendirilmistir (85). Yasli hastalarda arteriyel
sertlik biling bozukluguyla iliskiliyken; yash ve saglikli popiilasyonda ise inme,

koroner arter hastalig1 ve mortalitenin prediktoriidiir (86-88). Dalga refleksiyon artist
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sistolik kan basinci ve ortalama arteriyel basinci arttirarak inme riskini de arttirir

(89).

2.4.4. Arteriyel Sertligin Yapisal Komponentleri

Arter yapisindaki kollajen ve elastin dengesi kompliyanstan sorumlu olup, belli
bir oranda bulunur. Bu oranin kollajende artma, elastinde azalma lehine
sonuglanmasi arteriyel sertlikte artisa neden olur (90,91). Ayrica non-enzimatik
olarak kollajen molekiilleri arasinda olusan geri doniisiimsliz ¢arpraz baglanmalar ile
elastinin de benzer sekilde glikasyona ugramis yapisi arteriyel sertlige zemin hazirlar
(92,93). Glikasyona ugramis damar yapilari immiin yanitin tetiklenmesiyle de
inflamatuar siireci baslatir. Inflamasyon ile artmis oksidan stres ve sitokin artist
matriks metalloproteinaz enzimleri tizerinden arteriyel sertlikte artis ve endotelyal

fonksiyonlarda bozulmayla sonuglanir (94).

2.4.5. Arteriyel sertlik ve egzersiz iliskisi

Artmus arteriyel sertlik kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite ile iligkilidir (95,96).
Aerobik egzersizlerin  kardiyopulmoner kapasiteyi arttirip  arteriyel sertlik,
kardiyovaskiiler risk faktorleri ve mortaliteyi azalttigi bilinmektedir (97,98). Direng
egzersizlerinin ise kalp tlizerine zararli etkileri oldugu bilinmekle birlikte bu konuda
yapilan aragtirmalar devam etmektedir. Buna ragmen direng egzersizlerinin iskelet
kaslarmin giiclinii arttirip, yasa bagli kas kaybini1 dnlemede faydali etkileri vardir
(99). Japonyada yapilan bazi calismalarda arteriyel sertlikte akut direng egzersizi
sonrasinda azalma oldugu goriilmiistiir (100). Yine tim viicut direng egzersizi ile
yapilan c¢aligmalarda arteriyel sertlikte artis olmadigini gosteren sonuglar da
mevcuttur (101). Fakat arteriyel sertligin 6zellikle direng egzersizi yapan erkeklerde
sedanter olanlara gore daha yiiksek oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (102).
Buna gerekce olarak kan basincinin aerobik egzersiz esnasinda biiyiik kas gruplarinin
kullanilmasi, ritmik hareket icermesi nedeniyle diren¢ egzersizine gore daha iliml
degisimi olabilir. Bu farkliliklarin sebebi direng egzersizlerinin arteriyel sertlik
tizerine olan etkilerinin tam olarak bilinmemesidir.

Diger calismalarda da direng¢ egzersizi uygulanmasi sonrast 2. ve 4. aylarda

yapilan Ol¢timlerde arteriyel kompliyansin azaldigir saptanmistir (100). Arteriyel
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kompliyansin kisa siireli azalmis olmasi, arter duvarindaki diiz kas gibi kontraktil
elemanlarin modiilasyonuna bagli oldugu diisiintilebilir. Bu kronik etkinin akut
egzersizler sonrast da olabilecegi Ongoriilebilir. Akut direngli egzersiz sonrasi
plazma norepinefrin diizeyinin artmasi sempatik vazokonstriktér tonus artisina sebep
olabilir (103). Yaptigimiz literatiir taramasina gore de akut izokinetik direng
egzersizi sonrast arter kompliyansindaki azalma ve bu azalmanin ne kadar siire

devam edecegine dair literatiire rastlanmamaistir.

2.5. OTONOM SINIR SISTEMi
2.5.1. Otonom sinir sisteminin yapisi ve fizyolojisi

Bir¢ok ganglion ve pleksustan olusan otonom sinir sistemi (OSS) kalp, kan
damarlari, i¢ organlar, salgi bezleri, gastrointestinal sistem, akciger ve ter bezlerini
diizenleyerek i¢ ve dis ¢cevreye karst uyumumuzu saglar. Otonom sistemin sempatik
ve parasempatik birimleri birbirine zit sekilde calisarak visseral organlarin temel
fonksiyonlarindan ziyade dis etkenlere karst bu fonksiyonlarin diizenlenmesi ve
homeostazisin korunmasinda gorevlidir (33).

Frontal korteks, limbik sistem ve hipotalamus otonomik aktivitenin merkezi
kontroliinde yer alir. OSS isleyis bakimindan sempatik (torakolomber) ve
parasempatik (kraniosakral) olmak iizere iki boliime ayrilir. Her iki bolimde de
genel visseral afferent ve visseral efferent lifler vardir. Ayrica gastrointestinal
sisteme ait organlarin duvarlarinda bu sistemle iliskili enterik sistem bulunur.
Sempatik sistem stres ve acil durumlarda ¢ok Onemliyken, parasempatik sistem
beden enerjilerini depolama ve korumaya yonelik ¢aba sarf eder (33).

Sempatik sinir sistemi T1-L2(L3) segmentler arasindan koken alir ve vertebral
kolonun her iki tarafinda uzanan paravertebral sempatik ganglion zincir, ¢oliak ve
hipogastrik ganglionlar ile bu ganglionlardan ¢ikip farkli i¢ organlara giden
sinirlerden olusur (33). Hedef dokuya kadarki sempatik yol preganglionik ve
postganglionik noron olmak tizere iki nérondan olusur. Omuriligin intermediolateral
boynuzunda preganglionik noéronun gévdesi bulunur (104,105). Postganglionik ndron
ise sempatik zincir ganglionlarindan baslar ve farkli organlardaki hedeflerine dogru
ilerler. Sempatik liflerden Tl'den ¢ikanlar sempatik zinciri yukari dogru gegerek
kafaya, T2'den ¢ikanlar boyuna, T3, T4, T5 ve T6'dan ¢ikanlar toraksa T7, T8, T9,
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T10 ve T11'den ¢ikanlar abdomene ve T12, L1 ve L2'den ¢ikanlar bacaklara dagilirlar
(33).

Sempatik etkinlikte norepinefrin (NE) molekiilii sempatik sinirlerden salinan ana
kimyasal mediyatordiir. Etkisini hedef organlar iizerinde bulunan alfa ve beta
reseptorleri uyararak gerceklestirir. Beta reseptorlerin uyarilmasi kalbin sempatik
aktivasyonu, vaskiiler ve solunum sistemindeki diiz kaslarin gevsemesi, bobreklerden
renin salinimi ve lipoliz, glikojenoliz gibi ¢esitli metabolik sonuglardan sorumludur.
Beta 1 reseptorler ozellikle kardiyak etkilerden sorumludur. Alfa reseptorlerin
uyarilmasi ise vaskiiler diiz kaslarda kasilmaya neden olur (33).

Parasempatik sinir sistemi kranial ve sakral olmak iizere iki kisma ayrilir. Orta
beyin, pons ve medulladaki visseral ¢ekirdeklerden koken alan aksonlar 3, 7, 9 ve
10’uncu kranial sinirleri olusturur (33,106). Tiim parasempatik sinir liflerinin yaklasik
%75'in1 vagus olusturur ve viicudun tiim gogiis ve karin bolgelerine dagilir. Vagus kalbe,
akcigerlere, 6zefagusa, mideye, ince bagirsaklarin tiimiine, kolonun proksimal yarisina,
karacigere, safra kesesine, pankreasa ve uterusun ist boliimlerine dagilir (33). PSS’nin
sakral boliimii 2, 3 ve 4. segmentlerin lateral boynuz hiicrelerinden koken alir. Sakral
lifler kolonun distal kismina, rektuma, mesaneye ve cinsel organlara gider (33,106).

PSS hedef organlarda asetilkolin (Ach) denilen ndrotransmiterin reseptorlerine
baglanmasi ile etki eder. Asetilkolinin muskarinik ve nikotinik olmak tizere iki farkli
reseptorii mevcuttur. Asetilkolin muskarinik reseptorler tizerinden kalpte iletim hizi,
kalp hiz1 ve kardiyak kontraksiyonu azaltir. Parasempatik sinir sistemi hemen hemen

biitiin organlarda sempatik sinir sisteminin yaptigi etkinin tam tersini yapar (33,107).

2.5.2. Otonom Sinir Sisteminin Kan basinc1 ve Kalp Hizi Diizenlenmesiyle iliskisi
Sempatik sinir sistemi egzersiz sirasinda kan basincinin artmasina katkida
bulunur. Sempatik sistemin giiglii sekilde uyarilmasi sonrasi kalp hizi dakikada
ortalama 72 atimdan 180-200'e kadar yiikselip kasilma giiciindeki artigla da birlikte
debiyi 2-3 kat arttirabilir. Sempatik etkinligin artigina paralel olarak vagus yoluyla
parasempatik sistem baskilanarak daha yiliksek kalp hizina ulasilmasi saglanir.
Sempatik sinirlerin aktivasyonuyla kalp ve kilcal kan damarlarin haricinde baglantili
oldugu arteriyoller daralir, ven ve biiylik damarlarin daralmasiyla vaskiiler direng ve

kalbe doniis artar. Sonugta kalbin kasilma giicii artar. Parasempatik uyarilma ise tam
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tersine bir etki ile kalp hizi ve kasilma giiciinii belirgin 6l¢lide disiirerek kalp
debisini yar1 yariya azaltabilir (33).

N.glossopharyngeus ve n.vagus kalp, biiyiik damarlar ve solunum sistemindeki
visseral afferent aksonlar ile spesifik reseptorler vasitasiyla kalp hizi, kan basinci,
solunum hiz ve derinligini regiile eden reflekslere de katilirlar. Karotid bifurkasyon
ve aort kavsinde bulunan reseptorler oksijen diistikliigii, karbondioksit yiiksekligi ve
hidrojen iyonu artis1 gibi kimyasal degisikliklere duyarlidir. Kan basincinin
artmasiyla arteriyel baroreseptorlerden baslayan atesleme artar. Aort kivrimi ve
karotid siniis duvarinda yerlesen gerilime duyarl1 arteriyel baroreseptorlerden kalkan
uyarilar n.glossopharyngeus ve n.vagus araciligi ile meduller bolgede bulunan
nucleus traktus solitarius'a iletilir. Nucleus traktus solitarius'a ulasan sinyaller
damarlar1 daraltan merkezleri baskilar. Vagusun uyarilmasiyla parasempatik
aktivasyon gerceklesir. Venler ve arteriyollar gevser, kalp hizi ve kontraktilitesi
azalir. Beden durusunun degismesine bagl ya da diger giinliik aktiviteler esnasinda
kan basicinin diigmesi durumunda ise baroreseptorlerden kalkan uyarilar azalir ve
tam tersine kan basincini sabit tutmak i¢in sempatik sistem devreye girer. Uzun siireli
kan basincinin diizenlenmesinde ise baroreflekslerin etkisi azalmig olup temel olarak
bobrekler ve viicut sivi dengesi ile diizenlenir (33).

Medulla oblongatada yerlesen kemoreseptorler ise serebrospinal sivi igerisindeki
pH ve pCO; degisikliklerine gore Yyanit verebilir. Hipotalamus ve retikiiler
formasyonda da bulunan visseral duysal reseptorler kan osmolalitesi degisiklikleri,
kan sekeri ve serum elektrolit diizeyi degisimlerini algilarlar (107-109). Hipotalamus
OSS ile endokrin sistem arasindaki en 6nemli regiilator kavsak noktasidir ve arka
kismi sempatik, 6n kismi ise parasempatik fonksiyonla iliskilidir. Hipotalamusun
posterolateral ~ kismimimn uyarilmasiyla sempatik, anteromedial boliimiiniin

uyarilmasiyla parasempatik cevaplar ortaya ¢ikar (33,109).

2.5.3. Otonom sistem iizerinden egzersize cevap olarak kalp hizinin
diizenlenmesinde néral mekanizmalar

Egzersiz arteriyel kan basinci, kalp hizi ve kardiyak output'ta artisa sebep olur.
Egzersize bagh gelisen kardiyovaskiiler yanitlar otonomik sistem aktivitesinde

meydana gelen degisikliklerle regilile edilir. Egzersiz esnasinda olusan
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kardiyovaskiiler sistemin noral regiilasyonuyla ilgili 3 farkli mekanizma
tanimlanmustir (110). Insanlar iizerinde yapilan calismalar sonucunda hem santral
yanitlarin hem de refleks noéral mekanizmalarin (mekano-metaborefleksler)
kardiyovaskiiler kontrol iizerinde dnemli rolleri oldugu goriilmustiir (111).

Ilk olarak santral yanitlar ile motor, otonomik ve ventilatér iiniteler beyin
lizerinden egzersiz baslangicinda aktive olur. Santral yanitlar ¢aligmakta olan kaslara
bagl olmayip merkezi posterior hipotalamusta bulunur. Noral yollarla parasempatik
ve sempatik sistemin efferent yolaklarinin aktivasyon degisikligiyle olur. Bu
mekanizma santral yanit (central command) olarak bilinir (112).

Ikinci mekanizma ise kasilmakta olan kas liflerindeki reseptdrlerden kalkan
uyarilarin medulladaki merkezleri aktive etmesi sonucu gelisir. Bu mekanizma ise
egzersiz pressor refleks veya kas metaborefleksi olarak ifade edilir (113,114).
Kaslardan kalkan grup 3 ve 4 myelinize ve myelinize olmayan afferent somatik lifler
refleksin afferent yapisini olusturur. Kasilmakta olan kaslarda kan akimi ve oksijen
diizeyinin yetersiz olmasi durumunda metabolitlerin birikimine bagli olarak grup 3
ve 4 afferent lifler uyarilir (115). Metaborefleksi aktive eden kan akiminin
disiikliginden ziyade O, miktarindaki azalma ve bu refleksin amaci da kan akimi
artistyla Oz igerigini normale getirme cabasidir. Bu liflerin uyarilmasiyla sempatik
sinir aktivitesinde ve kan basincinda artis gelisir (116). Fakat kaslarda biriken
metabolitler metaborefleksi harekete gecirmesine ragmen kaslarda olusturulan
kuvvetin azalmasina da neden olabilir (117).

Uciincii mekanizma ise arteriyel barorefleks ile iliskilidir. Istirahat halinde
arteriyel kan basincinda artis durumunda baroreseptor refleks mekanizma ile kalp
hizinda azalma olur. Egzersiz esnasinda ise arteriyel kan basinci artmasina ragmen
kalp hiz1 yiikselir. Egzersiz durumunda kalp hiz1 ve tansiyonun birlikte yiikselmesini
aciklayacak iki hipotez one siiriilmiistiir. Birincisi egzersiz ile baroreseptor refleks
aktivitesinin hassasiyetinde azalma olmasidir. Bu azalma ile kan basinci ve kalp
hizindaki artiglara baroreseptor aktivitesinin verdigi yanitlarda azalma olur. Bir diger
mekanizma ise baroreseptor aktivitesinin hassasiyetinde degisiklik olmaksizin kan
basinciyla olan aktivite baslangicinin daha yiiksek bir seviyeye cekilmesidir.
Aktivasyon esigi yukari ¢ekildiginde santral sinir sistemi yanit olarak vagal ¢ekilme

ve sempatik aktivasyonla vazokontriiksiyon olusturur. Kalp hizi, kardiyak output ve
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arteriyel basingta artis olusur (118,119). Bu sayede egzersiz boyunca ihtiya¢ duyulan
kan basinci saglanmis olur.

Kalp hizinin modiilasyonu olduk¢a komplekstir ve bir¢ok farkli bélgeden afferent
uyaranlar ile santral sistemin de katkisiyla diizenlenir. Bu kadar kompleks bir kontrol
sisteminin farkli hemodinamik, hormonal ve metabolik durumda egzersiz tipi,
yogunlugu, siiresi ve aktive olan kaslara gore verdigi cevap oldukca degiskendir
(110).

Egzersizin baslangicinda santral yanitlar {izerinden kalp tizerindeki vagal etkinin
cekilmesiyle kalp hizi artar. Hafif ve orta yogunluktaki egzersizlerde pressor
refleksler iizerinden aktif olarak ¢alismakta olan iskelet kaslarina sempatik yanit
artistyla kan akiminda artis saglanir. Daha yiiksek yogunluktaki egzersizlerde
sempatik yanit artigindan ise daha ¢ok santral yanitlar sorumludur (115).

Diisiik siddetten orta siddette egzersiz yogunluguna kadar metaborefleksin
aktivasyonuyla kalp hizi, kardiyak output, ortalama arteriyel basing, ventrikiiler
performans, santral kan hacminin mobilizasyonu artar ve iskemi olmayan kaslar ile
renal vaskiiler yataklarda vazokonstriikksiyon olusur. Bu sayade aktif ve iskemik olan
kaslara kan akimi saglanmaya calisilir. Hafif ve orta siddette egzersizde kan akimi
artis1 kardiyak output artis1 ve perfiizyon basincinin yilikselmesiyle saglanirken, agir
egzersiz kosullarinda kardiyak output maksimum seviyelere ¢iktigi i¢in kaslara kan
akisini saglamada ve ortalama arteriyel basinci artirmada vazokonstriiksiyon dnem
kazanir (120).

Egzersizin baslangicinda parasempatik aktivitenin santral yanitlar {izerinden
baskilanmasina bagli olarak kalp hizinda artis gelisir. Barorefleks aktivitenin daha
yiksek aktivasyon esigine gelmis olmast da parasempatik aktivitenin
baskilanmasinda goérev alir. Kalp hizi, egzersiz siddeti arttikca parasempatik
cekilmenin artmasi ve sempatik aktivasyonun da birlikteligiyle daha da artar.
Sempatik aktivitede artig barorefleks aktivite esiginin yiikselmesi, kas metaborefleksi
ve mekanoreseptor aktivitesine bagli gelisir. Ayrica parasempatik aktivitede
egzersizle birlikte artan diislis santral yanitlar ve barorefleks aktivitenin yiikselen
esigiyle iliskilidir. Orta siddette egzersiz esnasinda hem sempatik hem de
parasempatik tonus kalp iizerine etkilidir. Egzersiz siddeti maksimal seviyeye dogru

ilerledikge parasempatik aktivite olduk¢a azalirken sempatik aktivite de ciddi
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seviyede artar. Siddetli egzersiz esnasinda kalp hizi maksimum seviyelere yaklagmis
olur. Dolayisiyla fazladan pressor yanit yalnizca periferal vazokonstriiksiyon
tizerinden gercgeklesebilir. Ciinkii kardiyak output ulasabilecegi maksimum

seviyededir (121,122).

2.6. IZOKINETIK EGZERSIZLER

Izokinetik kasilma sirasinda eklem hareket aciklign boyunca hareketin her
acisinda kaslarin kasilma hizi sabit ve maksimal giicte olur. Belirlenen sabit hizin
tizerine kisi ne kadar kuvvet uygulasa da ¢ikamaz ve bu sayede kaslara maksimum
yiikklenme saglanmis olur. Ayni zamanda belirlenen hizin iizerine ¢ikmadik¢a cihaz
tarafindan kuvvet uygulanmaz. Cihazin kuvvet uygulamamasi ozellikle kas ve
ligament yaralanmasi olanlar igin giivenlidir (123).

[zokinetik sistem ile kasin iirettigi is, giic ve endurans gibi niceliksel parametreler
elde edilebilmekte ve elde edilen objektif parametrelerle hastanin izlenmesi ve
gelisiminin  gdzlenmesi saglanmaktadir. Ekstremite segmentlerinde iki tarafin
karsilastirilmasi, agonist/antagonist kas kuvveti oranlarmin belirlenmesi, kasin is
kapasitesi ve dayaniklilik Slgimleriyle hareketlerin analizinin yapilmasina olanak
verir (124-126).

Izokinetik cihazlar hem kas dengesi ve kuvvetiyle ilgili bilgi verir hem de
antrenman ve rehabilitasyon amaciyla kullanilabilir (123). Ayrica spora 06zgii
performasin degerlendirilmesine de olanak verir (126). Kas iskelet sistemine ait
yaralanmasi olanlarda rehabilitasyon amagli olarak izokinetik egzersizler
uygulanabilir ve sporcularda hedeflenen amaca gore farkli hizlarda antrenman yapma
olanagi saglar. Her zaman kesin sonu¢ vermemekle birlikte tork egrilerindeki bazi
spesifik degisiklikler birtakim spor yaralanmalariyla ilgili teshise yonelik fikir
verebilir (123).

Sporcular antrenman amaciyla izokinetik sistemleri giivenle kullanabilirler.
Patlayici giic ve hiz istenen durumlarda yiiksek hiz dereceleri (180°/sn, 240°/sn,
300°/sn) uygun iken kuvvet artigi istenen durumlarda diisiik hiz derecelerinin

(30°/sn, 60°/sn, 90°/sn) kullanimi uygundur (123).
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2.6.1. Izokinetik sistemin parcalar

Izokinetik sistem kabaca dinamometre, bilgisayar, hastanmn oturdugu koltuk ve
kuvvet iletiminde kullanilan parg¢alardan olusur. Dinamometre ile kasilma tipi ve hiz
secenekleri belirlenip dondiirme momentinin dl¢iimii saglanabilir. izometrik,
izotonik, siirekli pasif hareket seklinde 5°-500°sn arasindaki hizlarda

degerlendirmeler yapilabilir (126). Izokinetik cihaz Resim 1°de goriilmektedir.

Resim 1. Klinigimizde kullanilan izokinetik cihazi

2.6.2. Izokinetik Parametreler

Dinamometre ile Olgiillen sayisal ve grafiksel olarak degerlendirilebilen
paramatrelerden bazilar1 sunlardir:

Kuvvet: Birimi Newton olup, cisme uygulanan itme ya da ¢ekme seklindeki dis
kaynakli etkidir.

Moment: Kuvvetin hareket olusturabilme etkisinin vektorsel biiyiikliik olarak
ifadesidir. Birimi Newton’dur.

Tork: Eksen etrafinda dondiirme kuvvetinin olgitiidir. Kaldirag kolu uzunlugu
ile kola dik uygulanan kuvvetin ¢arpimina esittir. Birimi Newton-metre’dir.

Maksimal Tork (Tepe Tork) (TT): Kas giicii kapasitesini en iyi yansitan ve en
gecerli parametre olup belli agisal hizlarda eklem hareket aciklifi boyunca elde

edilen en yiiksek tork degerini gosterir. Birimi Newton-metre’dir.
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Tepe Tork / Viicut Agirhgr Oram (TT/Va): Karsilastirmalarda kullanilmak
tizere maksimal torkun viicut agirligi ile normalize edilmesiyle bulunur.
Acgisal Hiz: Acisal olarak birim zamandaki yer degistirmedir. Birimi

derece/saniye olarak ifade edilir (123).

2.6.3. izokinetik Degerlendirmelerin Kontrendikasyonlari

Eklem instabilitesi, kas spazmi, kirik, eklemde ciddi efiizyon, siddetli osteoporoz,
akut gelisen sislik, eklem veya kemik malignitesi, cerrahiden hemen sonra, akut
sprain ve strainler, eklem hareket agikliginda ileri derecede kisitlilik, epilepsi,
gebelik ve kardiyak yetmezlik varliginda izokinetik test ve egzersiz yapilmasi

kontrendikedir (126-128).

2.6.4. izokinetik Testle ilgili Karsilasilan Problemler

Hastayla ilgili olarak teste isteksiz olma, yapilacak egzersizi anlamama ve
maksimum giic sarf etmeme gibi nedenler; cihazla ilgili olarak eklem
stabilizasyonunun yeterince yapilamamasi ya da boyutlarinin uygunsuzlugu;
uygulayiciyla ilgili olarak ise egitimsiz ve tecriibesiz olma sonuglari dogrudan
etkileyebilir. Ayrica hastanin kondiisyon durumuna gore verilerde belirgin
degisiklikler gozlenebilir (125,126,128).

2.6.5. izokinetik testlerin uygulanmasi

2.6.5.1. Test Oncesi Islemler

Hasta test oncesinde yapilacak egzersizle ilgili olarak bilgilendirilmeli, hastaya
testin ne amagcla yapildigi, dinamometre hizinin sabit oldugu ve kendi {irettigi
kuvvetin kendisine direng olarak yansiyacagi soylenmelidir (128). Eklem ve viicut
pozisyonlamasi maksimum eklem hareket agikligina miisade edecek sekilde
yapildiktan sonra kisinin kendini test Oncesi rahat hissettiginden emin olunmali,
miimkiinse teste dominant ekstremite ile baglanmalidir (128). Dizin fleksiyon ve
ekstansiyon hareketinde yercekimi etkisi olacagi i¢in dinamometre kolunun agirlig

ve yer ¢ekimi diizeltmesi hesaplamalara dahil edilmelidir (123).
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2.6.5.2. Diz Ekleminin Calisma Oncesi Pozisyonlanmasi

Diz ekleminde oturur pozisyonda izokinetik degerlendirme distal uylugun
stabilize edilip femoral hareket en aza indirildigi ve dinamometrik eksen ile lateral
femoral kondil ayn1 hizaya geldigi i¢in idealdir. Fakat prone ve supin pozisyonlarda
da diz eklemi test edilebilir.

Test edilecek kisi rahat olacak sekilde koltuga tam olarak yaslanmali toraks,
pelvis ve uyluk tam olarak stabilize edilmelidir. Test sirasinda ayak bileginin
pozisyonu kuadriceps i¢in anlamli fark yaratmazken, torasik kemer kullanimiyla
kuadriceps giic skorlarinda anlamli artis olur. Ote yandan ayak bileginin
dorsifleksiyonda olmasi hamstring kas gurubunda gii¢ skorlarinda belirgin artisa
sebep olur. Direng yastigi hareket etmeyecek, ayak bileginin dorsifleksiyonunu
sinirlamayacak ve baldir1 ¢ok fazla sikmayacak sekilde medial malleoliin iist kismina

yerlestirilmelidir (127).

2.6.5.3. Acisal Hizlarin Tespiti

Diz ekleminde 60°/sn ve altindaki diisiik hizlarda ekleme binen yiik artar, agr1 ve
refleks olarak inhibisyon nedeniyle test diizgiin olarak yapilamayabilir.

Kuvvet bir tekrarda kaldirilabilen maksimum agirlik olarak tanimlanirken giic ise
belli bir zaman aralig1 ve hareket genisligi icerisinde olusturulan kuvvettir. 60°/sn ve
altindaki hizlar kuvvet artis1 saglarken 60°/sn iizerindeki hizlar gii¢ artis1 saglar.

Kuadriseps ve hamstring grubu i¢in 12°/sn’den 500°/sn’ye kadar farkli hizlarda
Olgtimler yapilmistir. 180°/sn’nin tizerindeki hizlar diz eklemi igin yiiksek hiz olarak
tanimlanir (124,126,127).

Degerlendirmelerde hiz arttikga uygulanabilen tork azalmakta ve hiza bagh
olarrak verilerin anlamlilig1 tartismali olabilmektedir (124,126,127).

Konsantrik kasilmalarda agisal hiz arttik¢a tork lineer olarak azalirken, eksantrik
kasilma tipinde hiz artistyla birlikte tork oncelikle azalirken sonrasinda sabit kalir
(99). Kas giiciindeki degiskenlik en fazla 30°/sn ile 120°/sn arasindadir. Bugiine
kadar yapilmis calismalar 1s18inda 60-180°/sn arasindaki hizlar uygun olup, bu
araligin disindaki hizlarin profesyonel sporcularda deneyimli uygulayicilar tarafindan

6zel durumlarda kullanilmasi uygun olacaktir (127).
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2.6.6. Test Sonuclarinin Yorumlanmasi

Siklikla kullanilan yontem saglam ve hasta tarafin karsilagtirilmasi seklinde olup
%10-15"1 asan farklar patolojik kabul edilir. Agonist ve antagonist kas gruplarinin
kiyaslanmasi da kuvvet defisitlerini saptamada siklikla kullanilabilecek diger bir
yontemdir. Bunlarin disinda dondiirme momenti/viicut agirligi orani, total bacak
kuvveti, total kol kuvveti veya tartismali olsa da normal degerlerle mukayese etme

seklinde degerlendirmeler yapilabilir (125-127,129).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Aragtirma geng¢ saglikli bireyler iizerinde izokinetik egzersizin hemodinamik

etkilerinin 6l¢iilmesiyle ilgili seri grup 6l¢timii seklinde kesitsel bir aragtirma olarak

planlandi.

Bu calismaya Mayis-Haziran 2015 tarihleri arasinda, Pamukkale Universitesi T1p

Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim

Dali Spor Merkezi’ne bagvuran, dislama ve dahil etme kriterlerine uygun 17 sporcu

almmustir. Calisma Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komitesi’nin

30.09.2014 tarihli 13 sayili toplantisinda onay almis ve Helsinki Deklarasyonu’na

uygun olarak yiiriitiilmistiir.

3.2. DAHIL ETME KRITERLERI:

1.
2.

N o g s~ W

Daha 6nce bilinen bir kardiyovaskiiler hastalig1 olmamak,
Kardiyovaskiiler sistemi veya otonom sistemi etkileyen ilaclar
kullanmamak,

Doping kullanmamak,

Alt ekstremitesini aktif olarak kullanarak spor yapmak,

VK1 18-25 arasinda olmak,

Erkek cinsiyete sahip olmak,

18-30 yas araliginda olmak

3.3. DISLAMA KRITERLERI:

1.

2.
3.

Caligmanin yapildig giin sigara, kahve, alkol ve kardiyovaskiiler sistemi
etkileyen ilaglar kullanmak,
Bir giin 6ncesinde agir egzersiz yapmis olmak,

Sedanter yasama sahip olmak
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3.4. EGZERSIZ ONCESi SPORCULARIN DEGERLENDIRILMESI
Yazili onam alinan sporcular ¢alismanin baslangicinda; yas, kilo, boy, dominant
bacak, viicut kiitle indeksi (VKI), dogum tarihi, sigara kullanimi, gecirdigi

operasyonlar ve kullandigi ilaglar acisindan ayrintili olarak sorgulandi.

3.5. DEGERLENDIRME PARAMETRELERI
3.5.1. izokinetik degerlendirme parametreleri

Sporculara oncelikli olarak Resim 1’de gosterilen Isomed marka 2000 model
cihaz ile ilgili olarak, cihazin ¢alisma prensibiyle ilgili bilgi verildi. Uygulama
esnasinda uyguladiklar1 kuvveti gorebilmeleri ve geri bildirim alabilmeleri igin
cihazin ekranin1 takip etmeleri, maksimum efor sarf etmeleri ve nefeslerini
tutmamalar1 istendi. Sporcular Resim 4’te goriildiigii gibi viicut olgiilerine uygun
hale getirilmis koltuga oturtulduktan sonra gévde ve uyluk bolgesinden sabitlendi.
Cihazin mekanik aksi, diz eklem aksi ile ayni noktaya getirildi. Dinamometrenin
kolu ayak bilek medial malleol seviyesinin biraz iizerinde olacak ve fazla
stkmayacak sekilde sabitlendi. Olgiimler esnasinda sporcularin yalnizca dominant
ekstremiteleri test edildi. Test oncesinde cihazla ilgili olarak yer g¢ekimi diizeltmesi
islemi yapildi.

Test sonucunda sporcularin tepe fleksiyon torku (TFT), tepe ekstansiyon torku
(TET),tepe fleksiyon torku/kg (TFT/kg), tepe ekstansiyon torku/kg (TET/kg),
fleksiyonda toplam is (FTI), ekstansiyonda toplam is (ETI) ve toplam is (TI)

parametreleri elde edildi.

3.5.2. Kalp Hiz1 Degiskenligi Ol¢iimii

Kalp hiz1 degiskenligini analiz etmek i¢in 10 kanalli Beneware marka CardioTrak
Holter Analysis System model cihaz kullanildi (Resim 2). Standart gogiis ve
ekstremite derivasyonlarina ait elektrodlar holter analizine uygun olarak Resim 4’te
gortuldiigli gibi egzersize baslamadan Once yerlestirildi. Farkli agisal hizdaki
izokinetik egzersizin hemen sonrasinda cihaz calistirildi ve sporcularin izokinetik
cihazla ayn1 odada olan sedyede supin pozisyonda 5 dakikalik dl¢timleri yapilda.

Kalp hiz1 degiskenligi ile ilgili olarak EKG holter cihazinin yazilim

programindan (CardioTrack Holter System Version 1.4.1.3) zaman alan ile ilgili
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NNs, SDNN, SDNN index, rMSSD, pNN50 ve frekans alani ile ilgili HF, LF, LF/HF

orani verileri elde edildi.

Resim 2. Kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinin 6lgiimiinde kullanilan Beneware marka
holter EKG cihazi

3.5.3. Nabiz dalga analizi verilerinin elde edilmesi

Arteriyel basing ve arteriyel sertlikle ilgili parametreler supin pozisyondaki
sporcularin sag brakiyal arteri {izerinden kol ¢aplarina uygun standartta mangon ile
Resim 3’te goriilen Mobil-O-Graph (IEM, Stolberg, Germany) cihazi kullanilarak
Olgtimleri yapildi. Daha giivenilir ve kesin 6l¢iim sonuglari alma amaci ile her bir
egzersiz sonrasi ardigik olarak 3 6l¢iim yapildi ve ortaya ¢ikan degerlerin aritmetik
ortalamalar1 alindi. Tansiyon holter cihazi ile periferik sistolik (SKB), diyastolik
(DKB) ve ortalama (OKB) kan basinci, santral sistolik (Ssistol) ve diyastolik
(Sdiyastol) kan basinci, santral nabiz basinci (SNB), Ogmentasyon indeks (Ol) ve
nabiz dalga hiz1 (NDH) cihazin yapmis oldugu otomatik hesaplamalar ile elde edildi.
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Resim 3. Arteriyel sertlik ve tansiyon olglimlerinde kullanilan Mobil-O-Graph (IEM,
Stolberg, Germany) marka cihaz

3.5.4. Istirahat 6lciimleri ve Test protokolii

Belirtilen kriterlere uygun olarak secilen yas ortalamasi 23.05 (min.20-max.27)
olan 17 adet erkek sporcu supin pozisyonda 10 dakika dinlendirildikten sonra, 20
dakika siire ile istirahat haline iliskin bazal kalp hizi, kan basinci ve NDH o6l¢timleri
yapild.

Sporcularin Tablo 1°de gosterilen izokinetik egzersiz protokoliine uygun olarak
dominant taraf bacaklar1 ile Ol¢timleri yapildi. Buna gore, 240°/sn hizda, setler
arasinda 30 saniye dinlendirilerek 50 tekrarli (2x25) hamstring ve kuadriseps kaslari
konsantrik kasilma tipinde ¢alistirildi (Resim 4). Egzersizden hemen sonra supin
pozisyonda 5 dakika boyunca kalp hiz1 degiskenligi ve hemodimanik parametreleri
elde edildi (Resim 5). Ardindan sporcular en az 30dk siire ile supin pozisyonda
dinlendirildi. Dinlenirken su igme diginda yemek yemelerine, gay ve kahve
tilkketmelerine ya da egzersiz yapmalarina izin verilmedi. Daha sonra izokinetik cihaz
ile 120°/sn hizda, dominant bacak ile setler arasinda 30 saniye dinlendirilerek 50
tekrarli (2x25) hamstring ve kuadriseps kaslar1 konsantrik kasilma tipinde galigtirildu.
Yukarida belirtilen 6lgiimler ve dinlenme arasi tekrar edildi. Sonrasinda sporcular
izokinetik cihaz ile 60°/sn hizda, dominant bacak ile setler arasinda 30 saniye
dinlendirilerek 50 tekrarli (2x25) hamstring ve kuadriseps kaslar1 konsantrik kasilma

tipinde ¢alistirildi ve yukarida belirtilen 6l¢iimler ve dinlenme aralari tekrar edildi.
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Tablo 1. izokinetik egzersiz protokolii

Hiz Tekrar Kasilma Tipi Kas Grubu
(Derece/Saniye) | Sayisi
1 240 2X25 Konsantik/Konsantrik Kuadriceps/Hamstring
30 Dakika Dinlenme
2 120 2X25 Konsantik/Konsantrik Kuadriceps/Hamstring
30 Dakika Dinlenme
3 60 2X25 Konsantik/Konsantrik Kuadriceps/Hamstring

Resim 4. izokinetik egzersizin uygulanmasi ve holter EKG cihazinin elektrotlarmin

baglanmasi

Resim 5. Egzersiz sonrasi tansiyon ve EKG holter cihaziyla supin poziyonda 6l¢tim
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3.6. ISTATISTIK

17 kisiden olusan 1 grup saglikli goniilli ile c¢alisildi. Elde edilen veriler
Windows SPSS 21.0 (IBM, Chicago, IL, USA) programi kullanilarak analiz edildi.
Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma ve kategorik degiskenler say1 ve
yiizde olarak verildi. Bagimli grup karsilastirmalarinda, parametrik test varsayimlari
saglandiginda tekrarli Ol¢limlerde varyans analizi; parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise Friedman Testi kullanildi. 2’li grup incelemeleri i¢in parametrik
olanlarda Bonferroni diizeltmesi; parametrik olmayanlarda Bonferroni diizeltmeli

Wilcoxon testi kullanildi. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Caligmamiza dahil edilen 17 saglikli geng erkek sporcunun ortalama boyu 178.47
cm (169-190 cm), ortalama kilosu 73.47 kg (65-93 kg), ortalama viicut kiitle indeksi
22,96 (20.3-25,0) ve ortalama yas1 23.05’tir.

4.1. KAN BASINCI VE AORTIK SERTLIK PARAMETRELERI:

Calismaya alinan sporcularin tansiyon holter cihaziyla elde edilen hemodinamik
parametrelerinin 6l¢iim sonuglar1 Tablo 2’de gosterilmis olup SKB degerlerinde 240,
120 ve 60°/sn hizlarda istirahat durumu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli artig goriilmekle birlikte farkli agisal hizlarda gruplar arasi fark
saptanmamuistir.

DKB degerlerinde 240, 120 ve 60°/sn hizlarda istirahate goére artis olmakla
birlikte,120 ve 60°/sn hizlarda bu artis istirahate gore istatistiksel olarak anlamlilik
kazanmistir. Ozellikle 120 ve 60°/sn hizlardaki basing artis1 daha fazla olup 120°/sn
hizda 240°/sn hiza gore artis istatistiksel olarak anlamlidir.

OKB istirahatle kiyaslandiginda tiim agisal hizlarda anlamli artis gostermis olup,
gruplar arasi1 degerlendirmede 120°/sn hizda 240°/sn hiza gore anlamli artig
saptanmistir.

Nabiz degisikleri degerlendirildiginde istirahate gore 120°/sn ve 60°/sn hizlarda
anlaml artig goriilirken, 240°/sn hizda ve gruplar aras1 anlaml fark saptanmamugtir.

NB istirahat durumuna gore her ti¢ farkli izokinetik hizda (240, 120, 60°/sn)
artmis olup, farkli acisal hizlarda yapilan egzersiz sonrasi gruplar arasinda anlamh
farklilik saptanmamustir.

Ssistol parametresi istirahat durumuyla kiyaslandiginda her {i¢ izokinetik hizda
(240, 120 ve 60°/sn) anlaml1 olarak daha yiiksek olmakla birlikte, hizlara bagli olarak
sadece 240°/sn ve 120°sn hizlar arasinda 120°/sn lehine anlamli farklilik
gorilmiistiir.

Sdiyastol ve SNB parametreleri incelendiginde 120°/sn ve 60°/sn hizlardaki artis
istirahate gore anlamli olup, 240°sn hizda istirahate gore anlamli artis
gorilmemistir. Ayrica yapilan 6l¢iimlerde 120°/sn hizdaki artig belirgin olup bu artis

240°/sn hiza gore istatistiksel olarak anlamlidir.
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Ol istirahate gore 240°/sn hizdan 60°/sn hiza dogru artis gostermekle birlikte, bu

art1s istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

NDH istirahatle kiyaslandiginda her ti¢ farkli izokinetik hizda (240, 120, 60°/sn)

anlamli artis goriilmekle birlikte gruplar arasi degerlendirmede 120°/sn hizda 240°/sn

hiza gore anlamli artis saptanmis olup diger gruplar arasi degerlendirmede fark

saptanmamistir

Tablo 2. Farkli izokinetik hizlarda yapilan egzersiz sonrasi 6lgiilen kan basinci ve

aort sertligi 6lgim sonuglari

KB & Aortik Istirahat 240°/saniye 120°/saniye 60 °/saniye p

sertlik
SKB 118,88+7,52 2P | 131,71+ 11,6 | 138,06 10,19 | 133,59+7,89 | 0.0001
DKB 73,53 £6,31°¢ | 75,02+6,1° 78,47 + 5,71 78,18 £5 0.001
OKB 94,24 + 6,46 **° | 100,86 + 7,627 | 105,82+6,89 | 103,59+6,19 | 0.0001
Nabiz 65,18 £8,66°° | 71,21+8,68 74,88 + 9,47 75,29+9,36 | 0.0001
NB 4527+574%P¢ | 56,06+8,17 59,47+ 8 55,65+4,99 | 0.0001
Ssistol 111,06+7,28 *®¢ [ 119,12 +9,46" |  126,47+8,39 123,71 £7,21 | 0.0001
Sdiyastol | 74,12+6,5°° | 76,68 +6,23° 80,12 + 5,69 79,53+ 54 | 0.0001
SNB 36,09+ 6,73 P¢ | 41,18 8,527 | 46,72+ 8,01 44,53+ 6,05 | 0.0001
ol 10,1 £10,35 12,46 + 9,46 12,73 £ 11,73 17,01+721 | 0.054
NDH 5,14+0,24 2P | 543+0,36° 5,63+ 0,38 553+028 | 0.0001

& 1strahat ile 240°/sn arasinda yapilan karsilagtirma (p<0.05)
®: [strahat ile 120°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)

o o

-+ o

: Istrahat ile 60°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
: 240°/sn ile 120°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
: 240°/sn ile 60°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
: 120°/sn ile 60°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)

(SKB: Sistolik Kan Basinci, DBK: Diyastolik Kan Basinci, OKB: Ortalama Kan Basinct,
NB: Nabiz Basinci, Ssistol:Santral Sistoli}( Basing, Sdiyastol:Santral Diyastolik Basing,SNB:
Santral Nabiz Basinci, Ol: Ogmentasyon Indeksi, NDH: Nabiz Dalga Hiz1)

4.2. KALP HIZI DEGISKENLiGi PARAMETRELERI:

Calismaya alinan sporcularin EKG holter cihaziyla elde edilen kalp hizi
degiskenligi parametrelerinin 6l¢iim sonuglar1 Tablo 3’te gosterilmis olup NN ve
meanNN degiskenleri incelendiginde istirahate gore her ii¢ izokinetik hizda (240,

120, 60°/sn) egzersiz sonrasi anlamli azalma goriilmis olup, gruplar arasi
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degerlendirmede en fazla azalma 240°/sn hizda olup 120°/sn hiza gore fark
anlamlidir. Diger gruplar aras1 degerlendirmede anlamli fark saptanmamustir.

SDNN degiskeni istirahate gore 240°/sn’de istatistiksel olarak anlamli artis
gostermistir. 120°/sn ve 60°/sn arasindaki azalma da istatistiksel olarak fark
bulunmamastir.

PNN50 ve rMMSD parametreleri degerlendirildiginde istirahate gore farkli agisal
hizlarda yapilan egzersiz sonrasi anlamli bir degisiklik gostermemistir.

SDNN index kiyaslamasinda istirahate gore her ii¢ izokinetik hiz sonrasi artis
olmakla birlikte 240°/sn ve 120°/sn hizlardaki artis anlamlidir.

Frekans alanli parametrelerden VLF, LF, HF, LF/HF oranmi incelendiginde
degiskenlerin istirahat ve farkli agisal egzersiz hizlarindan etkilenmedigi ve

degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir.

Tablo 3. Farkli izokinetik hizlarda yapilan egzersiz sonrasi Slgiilen kalp hizi

degiskenligi 6l¢iim sonuglari

Kalp hiz

degiskenligi Istirahat 240°/saniye 120°/saniye 60 °/saniye p
NNs 1306,87+143,972P¢ 359,53+46,51° 383,2+39,99 378,53+54,06 0,0001
SDNN 74,2+26,16% 96,33+33,19 90,67+28,99 87,8+29,85 0,003
rMssD 53,47+ 3,03 54,08+20,63 46,13+28.7 44,07+27,08 0,496
meanNN 909,33+99,83P°¢ 813,87+91,19¢ 767,27+79,03 774,53+90,48 0,0001
pNN50 24,89+21,54 26,56 £ 21,64 18,05£18,18 17,45+18,16 0,009
SDNN 70,53+27,028P 96,47+33,52 90,8 +29,17 87,73+29,96 0,0001
indeks

LF/HF 2,64+1,78 2,842,07 2,11%1,59 3,34+3,77 0,589
LF 1679,43£1474,16 | 2149,29£1929,39 | 1290,14£1058,25 | 1439,64+1123,32 0,179
HF 1108,43+1551,98 | 1722,93+2030,33 | 1097,14+£996,73 932,43+982,15 0,223

% Istrahat ile 240°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
®: [strahat ile 120°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
®: Istrahat ile 60°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
d: 240°/sn ile 120°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
: 240°/sn ile 60°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
: 120°/sn ile 60°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)

e
f
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4.3. IZOKINETIK OLCUM PARAMETRELERI:

Calismaya alinan sporcularin izokinetik cihazla elde edilen Sl¢iim sonuglari
Tablo 4’te gosterilmis olup, diz ekleminde TFT, TET, TFT/kg, TET/Kg, FIT, ETI ve
TI 240°/sn hiz ile kiyaslandiginda 120°/sn ve 60°/sn hizda anlamli olarak daha fazla

bulunmusgtur. 120°/sn ve 60°/sn hiz kendi i¢inde kiyaslandiginda ise hicbir parametre

arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 4.Ezgersiz esnasindaki izokinetik parametrelerin degerlendirilmesi

izokinetik
degerlerdirme 240°/saniye 120°/saniye 60 °/saniye p
parametreleri
TFT 85,19 + 18,61%° 103,19 £ 23,27 109,06 + 31,62 0.0001
TET 118 +23,97%¢ 157,56 +£26,03 177,06 + 44,51 0.0001
TFT/kg 1,17 £0,22%¢ 1,42 +£0,24 1,62+0,43 0.0001
TET/kg 1,62 £0,25%¢ 2,16 +£0,22 2,43 +£0,47 0.0001
FTI 1159,13 + 460,64%° 2006,63 + 543,94 1886,38 + 674,24 0.0001
ETI 2052,13 + 548,81%° 2997,5 £ 648,02 3021,06 £ 991,15 0.0001
Ti 3211,25 + 981,43%° 5004,13 £1141,42 4907,44 +1610,97 | 0.0001

d: 240°/sn ile 120°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)
®: 240°/sn ile 60°/sn arasinda yapilan karsilastirma (p<0.05)

(TFT: tepe fleksiyon torku, TET: tepe ekstansiyon torku, TFT/kg: tepe fleksiyon torku/kg
TET/Kg: tepe ekstansiyon torku/kg, FTI: eksiyonda toplam is, ETi: ekstansiyonda toplam is, Ti:

toplam is)
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5 TARTISMA

Calismamiz farkli izokinetik hizlarda konsantrik diz fleksiyon ve ekstansiyon
egzersizi sonrasi akut olarak KHD, hemodinamik parametreler ve aortik sertlikteki
degisimleri inceleme amaciyla yapilmistir. Akut izokinetik egzersiz sonrasinda
degisik hizlara bagl iiretilen kuvvetlerin metabolik etkilerinin de farkli olmasi
nedeniyle hemodinamik cevaplarda farklilik ongoriilmiistiir. Azalan agisal hiza bagl
olarak izokinetik tork ve is parametrelerinde artis goriilmekte olup buna bagli olarak
daha yiiksek sempatik aktivasyon ve parasempatik sistemde ¢ekilme beklenmektedir.
Literatiirde daha once izokinetik egzersizler ile yapilan benzer ¢alisma olmamakla
birlikte diren¢ egzersizlerinin hemodinami tizerine etkilerini degerlendiren; fakat
yontem ve uygulamalar agisindan birbirinden farklilik gdsteren ¢alismalar mevcuttur.
Calismalarin olduk¢a heterojen yapida olmasi nedeniyle ortak sonuca varmak
giiclesmektedir.

Pareja-Blanco ve ark.’in 10 erkek tizerinde yaptig1 ¢alismada 3 set 6 tekrarli ve 3
set 12 tekrarli %70 RM ile setler aras1 5 dakika dinlenerek bench press ve squat
egzersizi yapilmis ve egzersiz oncesi-sonrasi ile egzersizden 6, 24, 48 saat sonrasi
olacak sekilde KHD parametrelerinden vagal etkiyi gosteren rMSSD
degerlendirilmistir. Sonugta her iki protokolde de rMSSD’de azalma olmakla birlikte
3X6 protokoliiyle karsilastirildiginda 3x12 protokoliinde daha fazla azalma olmus ve
goniilliilerde daha fazla yorgunluk saptanmistir. 3x12 prokoliinde daha fazla azalma
olmasi daha yiiksek hormonal ve noéromuskuler strese baglanmistir. Ayrica 3x12
protokoliiniin mekanik performansta azalmaya sebep oldugu ve katilimcilar1 daha
fazla fizyolojik strese maruz biraktigi diigiiniilmiistir (130). Bu calismada direng
egzersizlerindeki yiik sabit tutulurken tekrar sayisindaki artis ile daha fazla
parasempatik ¢ekilme olustugu gozlenmistir. Bizim ¢alismamizda ise tekrar sayisi
ayni olmakla birlikte izokinetik acisal hizin azalmasi esnasinda uygulanan tork
degerleri artig gdstermis; ancak parasempatik sistem aktivasyonunu gosteren rMSSD
parametresinin istirahate gore degisimi anlamlilik géstermemistir.

De Souza ve arkadaslarimin sedanter erigkin kadinlar1 3 gruba ayirarak yaptig
calismada ise ¢alismamizdakine benzer sekilde tekrar sayisi sabit tutularak farkli

direng yiiklerinin KHD iizerine etkileri incelenmistir. Birinci gruba 3 set 10 tekrarl
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10 RM, ikinci gruba 3 set 10 tekrarli %60 10 RM olacak sekilde chest press, leg
press, lat pull-down, leg extension, triceps pulley, leg curl, biceps curl ve seated calf
raise agirlik egzersizi verilmis ve ti¢lincii grup da egzersiz yaptirilmayan kontrol
grubu olarak ayrilmistir. Katilimcilarin egzersiz sonrasi 24 saat boyunca kalp hizi
degiskenlerinden rMSSD, LF, HF, LF/HF oran1 incelenmistir. Her egzersiz protokolii
sonrasinda da kontrol grubuna kiyasla rMSSD’de anlamli azalma goriilmiis olup
protokoller arasi anlamli farklilik saptanmamuistir. Frekans alanli parametrelerdeki
degisiklikler anlamli olmamasina ragmen egzersiz sonrasi LF ve LF/HF orani artma
egiliminde iken HF parametresinin ise azalma gosterdigi goriilmiistir (131). De
Souza ve arkadaslarinin set sayisimi sabit tutarak farkli direng egzersizlerini
karsilastirdigl bu calismasinda uzun donemli kayitlar alinmistir. Bizim calismamizda
ise 5 dakikalik kisa kayitlar alinmis ve dogrudan akut etkinin 6lglimii amaglanmistir.
Bu caligmayla benzer sekilde egzersize yanit olarak sempatik sistem aktivasyonu
gosterilmesine ragmen Ol¢lim siireleri ayni olmadigi i¢in dogrudan kiyaslama
yapmak miimkiin olmamustir.

Chen ve arkadaglarinin ise 7 saglikli geng erkek ile yaptigi ¢alismada back squat,
seated shoulder press, dead lift ve front squat direng egzersizleri her biri igin sirasiyla
%60 1 RM 3 tekrar, %70 1 RM 3 tekrar, %80 1 RM 3 tekrar, %90 1 RM 2 tekrar ve
%95 1 RM 1 tekrar olacak sekilde uygulanmistir. Kalp hizi degiskenlerinden LF ve
HF degerlendirilmis olup egzersiz sonrasi 24. saatte HF’de anlamli azalma
saptanirken LF’de anlamli artis saptanmustir. LF ve HF parametreleri egzersiz sonrasi
48-72 saat i¢inde bazal degerlerine geri donmiistiir (132). Chen ve arkadaslarinin bu
caligmasinda kontrol grubunun olmamasi ve katilimei sayisinin az olmasina ragmen
yiiksek siddetteki direng egzersizlerine bagli sempatik aktivasyonun uzun siire devam
ettigi goriilmektedir.

Andrade Lima ve arkadaslar1 15 geng erkek iizerinde ¢alismamizdakine benzer
sekilde set ve tekrar sayisimi aymi tutarak iki farkli yiikteki direng egzersizinin
kardiyak otonomik denge {lizerine etkisini aragtirmak ic¢in yaptiklar1 c¢alismada
kontrol grubu grubu kullanmiglardir. 3 set 12, 9 ve 6 tekrar olacak sekilde govde ve
iist ekstremiteye bench press, barbell rows, front lifting, curl ve triceps curls direng
egzersizlerini gruplardan bir tanesine %50 1 RM ve diger gruba %70 1 RM olacak

sekilde uygulanmis, kontrol grubuna ise 100 gramlik plastik agirlikla ayn1 set ve
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tekrarlar ile aynm1 egzersiz uygulanmistir. Egzersiz oncesi, 20 ve 50 dakika sonrasi
KHD ile ilgili RR interval, LF, HF, LF/HF oran1 parametreleri incelenmistir.
Oncesiyle kiyaslandiginda kontrol grubunda RR intervalinin ve HF'nin artt1g1; fakat
LF ve LF/HF oranin azaldigi saptanmistir. %50'lik diren¢ egzersizi grubunda ise
parametrelerde degisiklik olmadig1 goriilmiistiir. %70'lik diren¢ egzersizi grubunda
egzersiz Oncesiyle kiyaslandiginda RR interval ve HF parametresinin azaldigi; fakat
LF ve LF/HF oraninin artti@i goriilmistiir. Sonugta akut olarak uygulanan direng
egzersizinin yogunlugu arttikca egzersiz sonrasi kardiyak sempatovagal dengede
daha fazla artisa neden olacagi sonucuna varmiglardir. Direng egzersizi sonrasinda
olusan kardiyak sempatik modiilasyon, diren¢ egzersizindeki tekrar sayisi ayni
oldukga egzersiz yogunluguyla iliskili bulunmustur (133).

Antrenmanli kisiler ve sedanter yasayan kisilerde diren¢ egzersizlerinin KHD
tizerine etkilerini degerlendirmek i¢in Kingsley ve arkadaglart ise kadin ve
erkeklerden olusan 34 goniillityli 6ncelikle 17 antrenmanli ve 17 sedanter olarak 2
gruba ayirmistir. Daha sonra her iki grubu da iist ekstremite, alt ekstremite, tiim
viicut direng egzersizi ve kontrol grubu olacak sekilde 4 gruba ayirarak frekans alanl
degiskenlerden LF, HF ve LF/HF orani; zaman alanh degiskenlerden SDNN, rMSSD
ve pNN50’yi degerlendirmistir. Bu 4 gruptan birincisine iist ekstremite (seated row,
chest press), ikincisine alt ekstremite (leg extension, leg curl), tiglinciisiine tiim viicut
(seated row, chest press, leg extension, leg curl) direng egzersizleri 3 set 10 tekrarh
10 RM olacak sekilde uygulanmis ve dordiincli grup olarak da kontrol grubu
kullanilmistir. Egzersiz sonrasi 25. dakikada benzer sekilde hem antrenmanli hem de
sedanter olanlarda HF’de azalma saptanmistir. Tiim viicut ve alt ekstremite egzersizi
uygulanan goniilliilerin tamaminda LF ve LF/HF oraninda artig saptanmistir. SDNN,
rMSSD ve pNNS50 degiskenlerinin tiimii egzersiz yapanlarda kontrol grubuna gore
diisiik bulunmustur (134). Bizim c¢alismamiza katilan sporcular aktif olarak alt
ekstremitelerini kullanarak spor yapmaktadirlar. Bu sebeple calisma siiresince
sporcularin tiilkenme yasamadan testi tamamlayabilmeleri i¢in alt ekstremite tercih
edilmistir. Calismamizda istirahate gore ise NNs ve meanNN parametrelerinin her ti¢
izokinetik hizdaki (60, 120, 240°/sn) egzersiz sonrasinda anlamli olarak azaldigi
bulunmustur. Tiim izokinetik tork ve is degerlerinin 120°/sn’de 240°/sn’ye gore

artmis olmasiyla uyumlu olarak, KHD’den zaman alanli parametreler olan NNs ve
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meanNN degeri 120°/sn’de 240°/sn’ye gore anlamli olarak daha fazla azalma
gostermistir.  NNs ve meanNN degerlerinin izokinetik egzersizdeki tork
degisimleriyle uyumlu olmasi ve istirahate gore her {i¢ izokinetik hizda (60, 120,
240°/sn) azalmis olmasi bu durumun sempatik yanitin etkisi olarak gelistigini
diisindirmiistiir. Benzer etki zaman alanli degiskenlerden pNN50 ve rMSSD
degerlerinin 120°/sn ve 60°/sn hizlarda istirahate gore anlamli olmayan azalma
gostermesinde de goriilmistir. LF, HF ve LF/HF orami gibi frekans alanh
degiskenlerin ise istirahate gore egzersiz sonrasinda ve farkli agisal hizlarda yapilan
egzersizler arasinda anlamli farklilik olusturmadigr goriilmiistiir.

Rezk ve arkadaslarinin 17 normotansif goniillii tizerinde yaptigi ¢alismada ise
kontrol grubu da kullanilarak bench press, 70° hip angle leg-press, lat pull down, leg
curl, biceps curl, 40° hip angle leg-press egzersizleri 3 set 20 tekrarli %40 1 RM ve 3
set 10 tekrarli %80 1 RM olacak sekilde direng egzersizi gruplarinda
karsilagtiritlmistir. Kalp hiz1 ile kalp hiz1 degiskenlerinden RR interval, LF, HF ve
LF/HF orani test Oncesi ve test sonrast 20, 40, 65. dakikalarda 10'ar dakikalik
Olglimler ile degerlendirilmistir. Sempatik aktivitede artma ve parasempatik
aktivitede azalmanin sonucu olarak her iki direng egzersizi grubunda egzersiz
oncesine gore kalp hizinda artis gozlenmekle birlikte %80 1 RM'lik direng egzersizi
grubunda bu artis daha belirgin bulunmustur. Bu otonom degisikliklerle iligkili
olarak kalp hiz1 degiskenlerinden LF ve LF/HF orani artmig, HF parametresi azalmig
olarak bulunmustur. Degisiklikler egzersiz sonrasi kan basinci diigmesine bagli
barorefleks aktivite artisiyla iligkilendirilmistir (135). Daha yiiksek direng
egzersiziyle sempatik aktivite belirteclerinde daha yiiksek 6l¢lim olmasi otonom
sistem cevabinin egzersiz siddetine gore modiile oldugunu diisiindiirmektedir.
Saglikli kisilerde otonom sistem diren¢ egzersizine yanit olarak sempatik sistem
aktivitesinde artis, parasempatik etkide ise ¢ekilme seklinde yanit vermektedir.

Kronik hastaliklarin  birgogunda otonom sistemin cevabinda bozulmalar
goriilmektedir. Kardiyopatik hastalarda diz ekstansiyonu ile diren¢ ve endurans
egzersizlerinin KHD {iizerine akut etkisini degerlendirmek iizere Gongalves ve ark.’in
yaptig1 ¢aligmada 15 hasta tlizerinde 2 set 20 tekrarli %40 1 RM endurans ve 2 set 8
tekrarlt %80 1 RM ile direng egzersizleri uygulanmistir. Zaman alanli degiskenlerden

SDNN ve rMSSD; frekans alanli degiskenlerden LF, HF ve LF/HF orani1 egzersiz
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oncesi ve sonrasinda 10’ar dakikalik periyotlar halinde 60 dakika incelenmistir.
Egzersiz sonrasi toparlanma ve istirahatte her iki egzersiz grubu arasinda farklilik
gbzlenmeyip, egzersiz sonrasi 20. dakika toparlanmada tiim indekslerde artis
gorilmistiir. Sonug¢ olarak farkli yogunluklardaki akut diren¢ egzersizlerinin
kardiyopatik hastalarda kardiyak otonomik modiilasyonu degistirmedigi saptanmistir
(136). Calismamiza yalnizca geng ve saglikli sporcular alinmig olup NNs ve
meanNN degeri tiim izokinetik tork ve is degerlerinin 120°/sn’de 240°/sn’ye gore
yiiksek olmasiyla uyumlu olarak, daha fazla azalma gostermistir. Bu da uygulanan
kuvvet miktar1 ve ortaya ¢ikan sempatik yanit arasindaki iliskiyi desteklemektedir.
Bu etki frekans alanli degiskenlerde tespit edilememistir. Caligmamizda Slglimler
sadece egzersizden hemen sonra olacak sekilde yapildigi i¢in dinlenme sonrasi
stirecle ilgili degerlendirme yapilamamuistir.

Akut direng egzersizlerinin saglikli geng¢ erigkinlerde kardiyak parasempatik
modiilasyonu aerobik egzersizlere gore daha fazla azalttigi bilinmektedir (137).
KHD'deki parasempatik parametrelerin direng egzersizi grubunda daha fazla
baskilanmis olmasi kardiyovaskiiler olaylar agisindan direng egzersizlerinin endurans
egzersizlerine gore daha yiiksek risk teskil ettigini gosterebilir. Bununla birlikte kesin
sonuclar i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

Yiiksek egzersiz yogunlugu ile mekanik ve vaskiiler yiikklenmenin sonucunda
kardiyak  sempatik ~ modilasyon = yanmiti = mekanoreseptér  (111)  ve
metaboreseptorlerdeki aktivasyon artisindan kaynaklanabilir (138). Bir bagka
mekanizma ise interstisyel alana kagan kan miktariyla iligkili olarak direng egzersizi
sonrasi plazma voliimiinde daha fazla azalma olmasi olabilir. Bu sekilde venoz
doniislin azalmasiyla birlikte kardiyopulmoner reseptorlerde deaktivasyon ve kalp
hizinda artig goriiliir. Sonuglar birlikte degerlendirildiginde sempatik aktivite artis1 ve
parasempatik aktivite azaliginin, artmis kardiyovaskiiler risk ile iliskisi (6) g6z 6niine
alindiginda egzersiz recete edilirken ¢ok yiiksek olmayan egzersiz yogunluklarinin
secimi bir tercih olabilir (133).

[zokinetik egzersizlere yanit olarak ¢alismamizda iizerinde durulan bir diger konu
ise tork ve is degerlerindeki artisla iligkili olarak arteriyel sertlik, tansiyon ve nabiz

gibi hemodinamik parametrelerin akut degisiminin incelenmesidir.
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Diren¢ egzersizlerinin kan basiciyla iliskisini gorme adma Roltsch ve
arkadaglarinin 36 saglikli erkek ve kadin iizerinde yaptig1 calismada katilimcilar
sedanter, direng ve aerobik antrenmanli olmak tizere 3 gruba ayrilmistir. Chest press,
leg press, upright row, leg curl, latissimus pull down, leg extension, military press,
calf raises, lower back, triceps, abdominal ve biceps curl’den olusan 12 direng
egzersizi ust ekstremite i¢cin 8 RM ve alt ekstremite i¢in 12 RM olacak sekilde 2 set
uygulanmistir. Tiim egzersizler tamamladiktan ortalama 30 dakika sonra ambulatuar
tansiyon aleti ile katilimcilarin 24 saatlik kan basinci olgiimleri baslatilmistir.
Olgiimiin ilk 12 saatinde direng egzersizi antrenmanli grupta sistolik ve diyastolik
basinglar daha yiiksek seyretmesine ragmen artis anlamli bulunmamistir (139). De
Souza ve arkadaslarmmin sedanter normotansif eriskin kadinlar iizerinde farkl
yogunluktaki diren¢ egzersizlerinin etkilerini degerlendirmek i¢in yaptigi bir baska
calismada ise kontrol grubu da kullanilarak 3 set 10 RM 10 tekrar ve 3 set %60 10
RM 10 tekrarli chest press, leg press, frontal lat pull-down, leg extension, triceps
pulley, leg curl, biceps curl ve seated calf raise agirlik egzersizi sonrasi 24 saat
boyunca kan basinci degisiklikleri incelenmistir. Protokoller sonrasinda efor algisi,
nabiz, sistolik ve diyastolik basing 10 RM grubunda %60 10 RM direng egzersizi
uygulanan gruba gore daha yliksek bulunmustur. Ayrica kontrol grubuyla
kiyaslandiginda 10 RM direng egzersizi yapan grupta sistolik, diyastolik ve ortalama
arteriyel basing sabah saatlerinde daha diisiik bulunmustur. Tansiyonu diisiirmede
akut egzersizin bu etkisi lizerine vurgu yapilmistir (131). Bizim ¢alismamizda akut
egzersize cevap olarak tansiyon parametreleri uzun dénem izlenmemis olup sadece
akut donemde sistolik, diyastolik basing ile nabzin arttigi gozlenmistir. Akut
izokinetik direng egzersizine yanit olarak istirahate gbre tiim hizlarda santral ve
brakiyal kan basinglarinda anlamli artis saptanmistir. Bu artis 120°/sn hizda en
yiiksek olarak gbzlenmistir. Bunun nedeni sporcularin son degerlendirme olan 60°/sn
hizda yorulmasi ve yeterli kuvvet uygulayamamasi olarak yorumlanabilir. 240°/sn
hizdaki nabiz artis1 istirahate gére anlamli olmayip, 120°/sn ve 60°/sn hizlardaki artis
istirahate gére anlamli olarak bulunmustur.

DeVan ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada 16 saglikli kadin ve erkek goniillii
kullanilmigtir. Direng egzersizi grubuna 1 set %50 1 RM 8-12 tekrarli 1sinma ve

sonrasinda tiikkenene kadar %75 1 RM seated row, seated chest press, leg press,
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seated overhead press, seated biceps curl, leg extension, seated leg curl, standing
triceps extension ve seated calf raise yaptirilmistir. Kontrol grubuna ise egzersiz
yaptirilmamustir. Direng egzersizi yaptirilan grupta 30. dakikada karotid arteriyel
kompliyansin diistiigii, karotid sistolik basincin ise yiikseldigi ve brakiyal sistolik
basincin degismedigi gozlenmistir. Ayrica bu degerlerin direng egzersizi sonrasit 60
dakika icinde bazal degerlere geriledigi goriilmistiir. Kontrol grubunda ise bu
parametrelerde degisiklik goriilmemistir. Karotid sistolik basingta artis olmasi; fakat
brakiyal sistolik basingta degisiklik olmamasi santral vaskiiler parametrelerde olan
degisikliklerin rutin brakiyal sistolik basing Olclimleriyle gosterilememesine
baglanmistir. Bu sebeple egzersiz regete ederken kardiyovaskiiler agidan riskli olan
hastalarda dikkatli olunmasi gerektigi tizerinde durulmustur (16). Yoon ve
arkadaslarinin yaptig1 caligmada da 13 saglikli erkek goniilliide orta yogunlukta
direng egzersizi (%60 1 RM) uygulanmis ve egzersiz yaptirilmayan kontrol grubuyla
karsilagtirilarak direng egzersizinin NDH ve OI fizerine etkisi incelenmistir.
Olgiimler egzersiz oncesi ile 20 ve 40 dakika sonrasinda olacak sekilde
kaydedilmistir. Egzersiz sonrast 20. dakikada kalp hizi, NDH ve OI degerlerinde
kontrol grubuna gore belirgin olarak artis bulunmustur. Brakiyal kan basinci, santral
kan basmci ve nabiz basincinda ise belirgin artis olmadigi saptanmigtir (140).
Calismamizdaki izokinetik egzersiz sonrasi arteryel sertlikteki artisa benzer sekilde,
saglikli geng¢ erkeklerde akut direng egzersizlerinin arteriyel sertligi arttirdigi
diistintilmistiir.

Derek Kingsley ve arkadaslar1 ise antrenmanli 16 goniillii tizerinde kontrol grubu
da kullanarak squat, bench press ve dead lift direng egzersizlerini %75 1 RM 3 set 10
tekrar ile uygulamistir. Egzersiz sonrasi supin pozisyonda akut olarak arteriyel sertlik
ve kardiyak otonomik modiilasyonu degerlendirmislerdir. Egzersiz sonrasinda
kontrol grubuna goére NDH, nabiz, LF ve LF/HF oraninda anlamh artis, HF ve
barorefleks hassasiyetinde anlamli azalma goriilmiistiir. Ortalama arteriyel basingta
ise degisiklik saptanmamistir (141). Calisma sonuglarinin sempatik sistemin
aktivasyonuyla iligkili oldugu diisinilmistiir (140,142,143). Calisma sirasindaki
viicut pozisyonu vagal kontroliin azalmasinda 6nem arz etmektedir. Bu calismada da
Olctimler supin pozisyonda alinmistir. Viicut pozisyonu ortostatik yiiklenmeyle

iligkili olarak vagal aktiviteyi etkileyebilmekte ve supin pozisyonda vagal aktivite
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oturur pozisyona gore daha yiiksek olarak Ol¢iilmektedir (144). Bizim c¢alismamizda
da dlgtimler supin pozisyonda yapilmis olup NDH ve OI degerlerinde istirahate gore
artis gozlenirken, bu artis OI i¢in anlamli degilken NDH igin tiim hizlarda anlamh
bulunmustur. Farkli agisal hizlar kendi iginde degerlendirildiginde ise NDH
degerinin 120°/sn hizda 240°/sn hiza gore izokinetik parametrelerdeki artisla uyumlu
olarak daha fazla arttig1 goriilmiistiir. Kan basinci degerleri incelendiginde ise SKB
ve OKB degerleri her ii¢ izokinetik hizda (60, 120, 240°/sn) da istirahate gore
anlaml olarak artmustir; fakat farkli acisal hizlardaki sonuclar kendi aralarinda fark
gostermemistir. DKB her ii¢ agisal hizda istirahate gore artmakla birlikte 120°/sn ve
60°/sn  hizlardaki artis anlamhdir. Farkli agisal hizlar kendi iginde
degerlendirildiginde ise 120°/sn hizdaki artig 240°/sn hiza gore anlamli olarak daha
yiikksek bulunmustur. Calismamizda bu parametrelerin disinda incelenen santral
sistolik basing her ii¢ izokinetik hizdaki (60, 120, 240°/sn) egzersiz sonrasinda
istirahate gore anlamli olarak artmistir. Sdiyastol ve SNB igin ise istirahate gore
120°/sn hizda ve 240°/sn hizda anlamli olarak daha yiiksek degerler elde edilmistir.
Izokinetik &lgiimlerdeki artisla uyumlu olacak sekilde Ssistol, Sdiyastol ve SNB’de
120°/sn’de 240°/sn‘ye gore anlamli olarak daha fazla artis gorilmistiir.

Miyachi ve arkadaslarinin yaptigi meta-analizde akut yiiksek yogunluklu direng
egzersizlerinin genglerde arteriyel sertligi arttirdigi ve kompliyansi azalttigi; fakat
orta yashlarda arteriyel sertligi artirmadigi belirtilmistir (145). Okomato ve
arkadaslar1 ise diisiik yogunluklu direng egzersizinin arteriyel sertlik iizerine etkisini
inceleme amaciyla 10 goniilli (7 erkek, 3 kadin) iizerinde kontrol grubu da
kullanarak diisiik (%40 1RM) direng egzersizini 2’ser dakika ara vererek 3 set
uygulamiglardir. Egzersiz sonrast 30. ve 60. dakikalarda karotid arteriyel
kompliyansta artis ve sertlikte azalma saptamislardir. Bununla birlikte karotid ve
brakiyal kan basincinda bazale gore 30. ve 60. dakikalarda degisiklik
gozlememislerdir. Disiik yogunlukta yapilan direng egzersizleriyle arteriyel sertlik
azalmasma karsin diren¢ egzersizi yiiksek yogunlukta yapildiginda artmaktadir
(146). Calismamizda ise sporcularin dl¢iimleri egzersizden hemen sonra yapilmaistir.
Izokinetik odlgiimlerde kuvvet degerlerinde 240°/sn‘den 60°/sn’ye dogru artis
gozlenmistir. NDH ve OI’daki artis da izokinetik kuvvet degerleriyle benzer olup,

istirahate gore olan NDH artis1 anlamlidir.
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Arteriyel sertlikteki bolgesel degisiklikleri incelemek icin ise Heffernan ve
arkadaslar1 13 goniillii {izerinde tek tarafli alt ekstremite direng egzersizi (6 set
tiikenene kadar tekrarli %85 1 RM leg press) uygulamistir. Santral (karotid-femoral)
ve periferal (femoral-dorsalis pedis) arteriyel sertligi NDH parametresiyle egzersiz
oncesi, 5 ve 25 dakika sonrasi seklinde dl¢im yaparak degerlendirmistir. Egzersiz
sonras1 santral NDH'de degisiklik gozlenmezken direng egzersizinin yapildigi
dominant bacakta NDH'de 5. ve 25. dakikalarda egzersiz oncesine goére azalma
gozlenmistir. Egzersiz uygulanmayan bacakta ise NDH'de degisiklik olmamustir.
Sistolik kan basinci 5. dakikada yiiksek iken, 25. dakikada istirahatle benzer oldugu
goriilmiistiir. Diyastolik kan basincinda ise degisiklik olmamistir. Kalp hizi ise
egzersiz Ooncesine gore hem 5. hem de 25. dakikalarda yiiksek Olciilmiistiir. Sonug
olarak akut direng egzersizlerinin uygulandigi bacakta arteriyel sertligin azaldigi;
fakat santral arteriyel sertligin ve egzersizin uygulanmadigi bacaktaki arteriyel
sertligin degismedigi goriilmiistiir. Boylelikle akut egzersiz sonrasinda arteriyel
sertlikte sistemik yerine bolgesel etkiler olustugu distinilmistir (147). Bizim
calismamizda ise NDH o6l¢timleri brakiyal bolgeden yapilmistir. Bu sebeple bolgesel
yerine sistemik sonuglar elde edilmistir.

Sonug olarak, akut tim viicut direng egzersizi sonrasi arteriyel sertlikte artma,
KHD ile olgiilebilen vagal modiillasyonda azalma gorilir. Bu sebeple
kardiyovaskiiler sistem iizerine gecici zararli etkileri olabilir. Direng egzersizinde
arteriyel sertligi arttiran bir diger mekanizma ise yiiksek yogunluklu direng
egzersizindeki valsalva manevrasi olabilir. Hefferman ve arkadaglar istemli olarak
valsalva manevrasi yapilmast durumunda santral NDH’de artis oldugunu
saptamiglardir (148). Bunun sebebi valsalva manevrasina bagl intratorasik ve
intraabdominal basing artisinin dogrudan aort iizerine yansimasi olabilir (149).
Calismamizda sporculardan izokinetik egzersiz esnasinda valsalva manevrasinin
etkilerinin olusmamasi i¢in nefeslerini tutmamalar1 istenmistir. Bu durum OI
degerlerindeki artisin daha az olup istirahate gore farkin anlamli ¢ikmamasina neden
olmus olabilir.

Otonom sinir sisteminin etkisi de dikkate deger bir faktordiir. Ayrica barorefleks
aktivitedeki degisiklikler de egzersize yanit olarak arteriyel sertlik artisindan sorumlu

olabilecek bir diger nedendir. Hefferman ve arkadaslar1 aerobik ve direngli egzersizin

45



etkilerini degerlendirmek i¢in egzersiz oncesi ve 20 dakika sonrasi santral (karotid-
femoral) ve periferik (femoral-dorsalis pedis) NDH o6l¢iimleri yapmustir. Aerobik
egzersiz sonrasi santral ve periferik NDH’de azalma olurken, diren¢ egzersizi
sonrasinda santral NDH’de artma oldugunu, periferik NDH’de ise degisiklik
olmadigini saptamiglardir (150). Bizim ¢alismamizda izokinetik direng egzersizi
sonrasinda santral NDH ol¢timleri yapilmis olup Heffernan ve ark.’in c¢aligmasina
benzer sekilde egzersiz 6ncesine gore NDH degerlerinde artis goriilmiistiir.

American College of Sports Medicine ve American Heart Association tarafindan
direng egzersizleri tavsiye edilmekle birlikte direng egzersizlerinin arteriyel sertlikte
artisa sebep olmast nedeniyle bu Onerilerde gelecek zamanda diizenlemeler
gerekebilir (151). Genglerde goriilen arteriyel sertlik artislari gorece diisiik olup
ozellikle geng eriskinlerde klinik yan etkilere sebebiyet vermeyecek kadar az olabilir.
Yiksek direng egzersizleri arteriyel sertlikle belirgin birliktelik gostermekle birlikte,
orta seviyedeki direng egzersizleri arteriyel sertlikle iliskili degildir. Genel olarak
degerlendirildiginde osteoporoz ve sarkopeni {lizerine faydalari nedeniyle orta
siddetteki direnc egzersizlerinin 6zellikle orta yas grubunda regete edilmesi faydali
olarak goriilebilir. Geng eriskinlerde alt ekstremite eksantrik direng egzersizleriyle
yapilan baz1 ¢aligmalarda arteriyel sertlikte artis olmadigi gosterilmekle birlikte
aerobik egzersizlerin arteriyel sertligi onledigi ve geri cevirdigi gosterilmistir.
Yiiksek direng egzersizinin arteriyel sertlik gelisimindeki fizyolojik mekanizmasi
halen kesinlik kazanmamistir. Yiiksek direngli egzersizler genclerde arteriyel
sertlikle iligkilidir. Yiiksek direng egzersizlerinin arteriyel sertlige sebep olmasinda
sempatik sinir sisteminde artmis desarjlar ve arter duvarinda artmis vazokonstriiktor
tonus rol oynamaktadir (145).

Bizim ¢alismamuz literatiirde izokinetik egzersizlerin otonom sistem iizerine
etkilerini inceleyen ilk ¢alisma olup izokinetik parametrelere gore ¢alismaya katilan
sporcularin yiiksek seviyede diren¢ uygulamadigi gorilmiistiir. Ortaya c¢ikan
sempatik aktivitenin tim parametrelere yansimamasi bu sebeple olabilir. Ayrica
artan egzersiz siddeti ile beklenen otonom yanit arasindaki iligkinin net bir sekilde
gosterilmemesinde calismaya katilan sporcu sayisinin az olmasi ve farkli izokinetik
hizlar aras1 degerlendirmede dinlenme periyodunun kisa olmasi etkili olabilir. Sonug

olarak c¢aligmamizda Ol¢limii yapilan arteryel sertlik gostergesi ve sempatik
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modiilasyonla ilgili kalp hiz1 degiskenleri azalan agisal izokinetik hizdaki tork ve is
parametrelerindeki artigla parelellik gostermistir. Arteryel sertlikteki artis sempatik
aktivasyonla iligkili bulunmus olup, hiz azaldikca bu artis daha da yiiksek
bulunmustur. Bu sebeple genelleme yapmak gii¢ olsa da kardiyak agidan risk teskil
eden hastaligi olanlarda izokinetik egzersiz regete edilirken diisiik hizlarin daha
yiiksek sempatik aktiviteyle olan iliskisi gdz oniinde bulundurulmalidir. izokinetik
egzersizlerin  kardiyovaskiiler sistem sagligi agisindan Onemini anlamak,
fizyopatolojiyi aydinlatabilmek ve uzun donemli etkilerini anlayabilmek igin yeni

calismalar gerekmektedir
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6.SONUCLAR

Bu calisma aktif olarak spor yapan geng sporcularda farkli agisal hizlardaki
izokinetik egzersizlerin otonom sistem ile kalp ve damar sistemi tiizerine akut

etkilerini aragtirma amaciyla yapilmis olup elde edilen sonuclar asagida belirtilmistir.

1. SKB, OKB, NB, Ssistol ve NDH her ii¢ izokinetik hizdaki (60, 120, 240°/sn)
egzersiz sonrasinda istirahate gore anlamli olarak artmis bulundu. DKB,
nabiz, Ssitol ve SNB igin istirahate gore 120°/sn hizda ve 240°/sn hizda
anlamli olarak daha yiiksek degerler elde edildi.

2. DKB, OKB, Ssistol, Sdiyastol, SNB ile NDH igin 120°/sn’deki artisin
240°/sn’ye gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii.

3. NNs ve meanNN istirahate gore her ii¢ izokinetik hizdaki (60, 120, 240°/sn)
egzersiz sonrasinda istirahate gore anlamli azalmig olarak bulundu. NNSs,
meanNN degeri 120°/sn hizda 240°/sn’ye gore anlamli olarak farkli bulundu.

4. pNN50 degerinde istirahat ve egzersiz sonrasi Olglimlerde anlamli fark
bulunmadi. SDNN de istirahate gore 240°/sn hizda, SDNN indeksinde ise
istirahate gore 120 ve 240°/sn hizda anlamli olarak daha ytliksek degerler elde
edildi. SDNN ve SDNN indeks degerlerinin otonom sisteme yanitt anlamli
olarak degerlendirilmedi.

5. LF, HF ve LF/HF gibi frekans alanl degiskenlerde ise farkli agisal hizlardaki
degisimin istirahat ve kendi aralarinda kiyaslama sonucu anlamli farklilik
olusturmadigi goriildii.

6. Izokinetik parametrelerin sonuglar1 incelendiginde tiim 6l¢iim degerlerinde
(TFT, TET, TFT/kg, TET/Kg, FIT, ETI ve Ti) 240°/sn hiz ile kiyaslandiginda
120 ve 60°/sn hizlarda anlamli olarak artis goriildii. 60 ve 120°/sn hiz kendi

icinde kiyaslandiginda ise parametreler arasinda anlamli farklilik saptanmadi.
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