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Metabolik Sendrom 

Dr. Banu Keleş 

 

1. Tanımı ve epidemiyolojisi 

Metabolik sendrom; patogenezinde sedanter yaşam stili, sağlıksız beslenme, aşırı kilo/obezite ve 
genetik faktörlerin yer aldığı kısmen tarif edilmiş bir hastalıktır (1-4). Metabolik sendrom; erken 
dönemlerinde abdominal obezite, insülin, glikoz ve lipid metabolizmalarında değişik düzeylerde 
anormallikler ve hipertansiyon ile karakterizeyken yıllar içinde aşikar Tip 2 DM (Diyabetes Mellitus) 
ve atherosklerozla karşımıza çıkmaktadır (2, 3, 5-7). Major risk faktörleri; obezite, kardiyovasküler 
hastalık ve Tip 2 DM riskini arttıran insülin direncidir (8). Aşırı kilo ve sedanter yaşam stilinin yaygın 
epidemisi sebebiyle metabolik sendrom tüm dünyada ciddi ve ilerleyen bir sağlık problemi olarak 
görülmektedir (9).  

Metabolik gruplaşma ilk olarak 1923 yılında Kylin tarafından hiperglisemi, hiperüremi ve 
hipertansiyon birlikteliği olarak tanımlamıştır (10). Daha sonra değişik araştırıcılar tarafından değişik 
şekillerde tanımlanan metabolik gruplaşma, 1988 yılında Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin ‘Sendrom 
X’ tanımlaması yapana kadar fazla dikkat çekmemiştir (1). Sendrom X;  bozulmuş glikoz toleransı, 
dislipidemi, hipertansiyon ve Tip 2 DM ve de kardiyovasküler hastalık risk artışı ile karakterize bir 
hastalıklar grubu olarak tanımlanmıştır (1). İnsülin direnci öncelikli olarak iskelet kasında meydana 
gelir ve non-oksidatif glikoz kullanımı ile sınırlıdır. İnsülin direnci ve kompansatuar hiperinsülinemi 
diğer lipid ve non-lipid anormalliklerinin meydana gelmesinde zemin oluşturur (1, 11, 12). İnsülin 
direncinin bu sendromun ana özelliği olduğu De Fronzo (13, 14) ve Ferrannini ve ark.’larının (15) 
çalışmaları ile desteklenmiştir. Diğer bazı araştımacılar ise vücut yağ dağılımının metabolik riski 
tetikleyen önemli bir faktör olduğuna işaret etmişlerdir (16, 17).  Kaplan (18) ise hiperinsülinemi ile 
ilişkili metabolik anormallikleri; üst vücut bölgesinde yağ birikimi, hiperglisemi, hipertrigliseridemi 
ve hipertansiyon birlikteliği ile “ölümcül dörtlü” olarak tanımlamıştır. Yıllar boyunca çeşitli isimler 
alan metabolik gruplama için en sık kullanılan tanımlar; çoklu metabolik sendrom (2), metabolik 
sendrom (19, 20), kardiyovasküler metabolik veya kardiyometabolik sendrom (21, 22) ve dismetabolik 
sendrom olmuştur (23). 

Günümüzde, metabolik sendromun en uygun tanımın ne olduğu, Tip 2 DM ve kardiyovasküler 
hastalıkların yüksek riskini tanımlamadaki klinik kullanılırlığı konusunda tartışmalar devam 
etmektedir. En çok kabul gören tanımlardan iki tanesi Dünya Sağlık Örgütü (WHO), bir tanesi de “the 
National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III” tarafından yapılmıştır (8). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (24) tanımlamasına göre “Metabolik Sendrom”; bozulmuş glikoz 
toleransı, Tip 2 DM ve/veya insülin direnci ile aşağıda ifade edilen risk faktörlerinden iki ya da daha 
fazlasını içinde barındıran bir hastalıktır. 

1) Arterial kan basıncı ≥ 140/90mmHg;  
2) Dislipidemi, plazma trigliserid (TG) konsantrasyonu ≥ 150 mg/dL ve/veya yüksek 

yoğunlukta lipoprotein kolesterol erkeklerde (HDL-C) ≤ 35mg/dL, kadınlarda ≤ 39mg/dL 
olarak tanımlanır;  

3) Santral obezite, kalça/bel oranı erkeklerde >0.90, kadınlarda >0.85 ve/veya vücut 
kitle indeksi (BMI) >30 kg/m2; 

4) Mikroalbuminüri, üriner albümin atılım hızı ≥ 20 µg/dk veya albümin / kreatinin 
oranı ≥ 30 mg/g.  

 
“the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III, NCEP ATP III”  

tanımlaması (25)  ise şu 3 risk faktöründen herhangi birininin varlığını kapsar; 

1) Abdominal obezite, bel çevresi erkeklerde >102 cm, kadınlarda >88 cm;  
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2) Plazma TG ≥ 150 mg/dL; erkeklerde HDL-C <40 mg/dL, kadınlarda HDL-C <50 
mg/dL;   

3) Kan basıncı ≥130/85mmHg; açlık glikozu ≥ 110mg/dL.  

Bu tanımlamalarda abdominal yağlanma tarifi için kullanılan bel çevresi ölçüsü veya eşiği ırka 
ve/veya topluma özgü bir değerdir (26). Dolayısı ile metabolik sendrom görülme sıklığı 
tanımlanmanın yapıldığı topluma veya topluluğa göre değişebilir. Bundan dolayı metabolik sendrom 
çalışmalarında görülme sıklığı değerlerinin topluluklar arası direk karşılaştırılması doğru değildir (27). 

“European Group for the Study of Insulin Resistance” (28) araştırmacıları, sekiz popülasyon 
üzerinde yaptıkları çalışmalarında, insülin direnci sendromu sıklığını orta yaştaki erkeklerde %7-36, 
aynı yaştaki kadınlarda %5-22 olarak rapor etmiştir. Ferrannini ve ark.’ları (29) metabolik sendromu 
tanımlayan major risk faktörlerinin en az birinin görülmediği yetişkin oranının sadece %30 olduğunu 
göstermiştir. Randomize bir takipte hipertansif hastaların %90’ından fazlasının, hipertansiyona ek 
olarak en az bir metabolik risk faktörüne sahip olduğu tespit edilmiştir (30). İnsülin direnciyle ilişkili 
metabolik sorunları olan bireyler, bu fenotipe sahip olmayan bireylerle karşılaştırıldığında Tip 2DM 
riski 4-11 kat, koroner kalp hastalığı ve kardiyovasküler hastalık riski 2-4 kat fazladır (31). Bozulmuş 
glikoz toleransı ve Tip 2 DM olan hastaların çoğunda metabolik sendrom vardır ve genelde metabolik 
sendrom bu durumlara öncüldür (32). Genetik predispozisyon (10) ve çevresel faktörlerin 
kombinasyonu insulin direnci gelişimini ve/veya metabolik sendromun kliniğinin ortaya çıkışını 
etkilemektedir.  

 
Metabolik sendromla ilişkili çevresel risk faktörleri;  

• fetal ve yenidoğan dönemi gelişimi (33-37),  
• çocukluk döneminde düşük sosyal durum (37),  
• çocukluk ve preadölesan dönemde ilerleyici kilo alımı (38,39), 
• gençlik ve orta yaşta ilerleyici kilo alımı (19, 40-43),  
• rafine karbonhidrat ve doymuş yağdan zengin, düşük lifli beslenme (44-48),  
• sigara (49-51),  
• psikososyal faktörler, sosyal çevre, iş ve eğitim durumu (52-54) , 
• depresyon, anksiyete, tükenmişlik, kızgın ve kavgacı mizaçtır (53-58).  

 
462 diyabetik olmayan orta yaşta Kafkas erkeğin katıldığı çalışmada, düşük doğum ağırlığı olan 

bireylerin çocukluk çağı veya yetişkinlikte sosyoekonomik durum ve BMI düzelmesine rağmen, 
metabolik sendrom gelişimi (WHO tanımına göre) en az iki kat artmış bulunmuştur (59). 

Egzersiz vücut ağırlığını ve viseral yağ birikimini azaltır (60, 61, 62, 63), insulin duyarlılığını 
arttırır (61, 62, 63), HDL kolesterolü yükseltir, trigliserit seviyesini azaltır (60, 64) ve kan basıncını 
düşürür (60, 65). Bu istenen değişiklikler çoğunlukla kilo kaybından bağımsızdır ve altında yatan 
sebepler açık ve net değildir (60). Epidemiyolojik çalışmaların kanıtlarına göre, yetişkinlere tercihen 
her gün en az 30 dakikalık orta şiddette fiziksel aktivite önerilir (60, 66, 67). Randomize kontrollü 
çalışmaların sonuçları, egzersizin metabolik sendromun bireysel özelliklerine etkisini gösterse de 
hangi egzersizin metabolik sendromu önlediği ya da tedavi ettiği konusu netlik kazanmamıştır. Birçok 
çalışma yüksek şiddetli dayanıklılık aktivitlerine odaklansa da, hızlı yürüyüş ve aktif yaşam stilinin 
faydaları da kabul görmektedir. Kuvvet/ağırlık çalışmaları ise metabolik sendromda aerobik 
egzersizlerin faydalarını tamamlayıcı olarak tarif edilmiştir.  

2. Fiziksel aktivite ve metabolik sendromun önlenmesi  

Düzenli fiziksel aktivitenin, metabolik sendroma yol açan ya da ilişkili Tip 2 DM’i (68, 69), 
kardiyovasküler hastalıkları(70-73), erken ölümü (74) önlediği değişik çalışma sonuçları ile ortaya 
konmuştur. Düşük kardiyorespiratuar kondisyonun yetişkinlerde kardiyovasküler hastalıklar ve diğer 
ölüm sebeplerinin güçlü ve bağımsız bir göstergesi olduğu prospektif epidemiyolojik çalışmalarla 
ortaya konmuştur (6, 75-82). Birçok araştırmacı (83, 84) kardiyorespiratuar kondisyonun Tip 2 DM ve 
metabolik sendrom riskini vücut ağırlığından bağımsız olarak düşürdüğünü rapor etmesine karşın bazı 
araştırıcılar  (85-87) obezitenin kalp dolaşım sistemi hastalıkları ile bağlantılı olduğunu ifade 
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etmişlerdir. Diğer bazı çalışmaların (88-91) bulguları ise Tip 2 DM veya metabolik sendromlu 
hastalarda kardiyorespiratuar kondisyonun kalp dolaşım sistemi hastalıkları ve diğer ölüm sebeplerinin 
bağımsız bir göstergesi olduğu ve bu ilişkinin vücut kitle indeksinden (BMI) bağımsız olduğunu 
göstermiştir. Tip 2 DM ve diyabet ilişkili kalp dolaşım sistemi olumsuzluklarının fiziksel aktiviteye 
bakılmaksızın BMI ve BMI’e bakılmaksızın fiziksel inaktivite ile arttığı da gösterilmiştir (92).  

Fiziksel aktivitenin metabolik ve kardiyovasküler risk faktörlerine olan etkisi insülin direnci, 
glikoz intoleransı, Tip 2 DM, dislipidemi ve yüksek kan basıncı üzerinedir ve eğer kilo kaybıyla 
ilişkili ise bu etkiler daha güçlüdür (93). Düzenli egzersizin metabolik ve kardiyovasküler risk 
faktörlerine etkisinin miktarı, büyük oranda bireysel farklılıklar gösterir. Bu etki yaş, cinsiyet, sağlık 
durumu, vücut ölçüsü ve genetik faktörlerden etkilenir (94, 95). 

Fiziksel aktivitenin metabolik sendromun önlenmesi üzerine olan etkileri epidemiyolojik 
çalışmalarla ortaya konmuştur. Kanser, diyabet ve kardiyovasküler hastalığı olmayan 1069 orta yaşlı 
Finli erkekten haftada 1 saatten daha az orta-yüksek şiddette boş zaman aktivitesi yapanların, en az 3 
saat yapanlardan %60 daha fazla metabolik sendroma yakalandığı tespit edilmiştir (82). Düşük 
şiddette boş zaman fiziksel aktivitesi ise metabolik sendromla ilişkili değildir (96). Maksimal oksijen 
tüketiminin (VO2 maks) 29 mL·kg-1·dk-1’nın altında olan erkek bireylerde metabolik sendrom, VO2 maks 
değeri 35,5 mL·kg-1·dk-1 üzerinde olanlardan 7 kat daha fazla görülür (96). Bu da zayıf 
kardiyorespiratuar kondisyonun metabolik sendroma yol açabileceğine işaret etmektedir. Amerikalı 
(97-99), İngiliz (100) ve Kanadalı (74, 83) erkek ve kadın bireylerde tespit edilen düşük 
kardiyorespiratuar kondisyon ile metabolik sendrom görülme sıklığı arasındaki ilişki de bu düşünceyi 
destekler niteliktedir. Literatürde sadece metabolik sendromdan korunmada fiziksel aktivitenin 
etkisine odaklanan çalışma sayısı sınırlıdır. Bu çalışmalardan birinde (6) metabolik sendrom ve 
diyabeti olmayan 612 orta yaşlı Finli erkek 4 yıl süre ile takip edilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına 
göre haftada en az 3 saat orta-yüksek şiddette boş zaman fiziksel aktivitesi yapanlarda metabolik 
sendrom gelişim riski yapmayan sedanterler ile karşılaştırıldığında yarı yarıya azalmış bulunmuştur. 
VO2 maks değeri 35,5 mL·kg-1·dk-1 üzerinde olanlarda metabolik sendrom gelişimi, VO2 max değeri 28,8 
mL.kg-1.dk-1altında olanlardan %75 daha azdır (6). 

İngilterede, 605 erkek ve kadın katılımcının dahil olduğu prospektif bir çalışmada (101), 5,6 
yıllık takipte temel metabolik risk faktörleri, vücut yağı, VO2 maks ve diğer faktörlerden bağımsız 
olarak, düşük fiziksel aktivite düzeyi ve enerji tüketiminin metabolik sendrom gelişimine öncülük 
ettiği tespit edilmiştir. Metabolik sendromu olmayan bireylerde metabolik sendrom gelişim riskine 
düzenli fiziksel aktivitenin bağımsız etkisini ortaya koyan uzun süreli randomize kontrollü çalışma 
sayısı kısıtlı olmasına karşın birçok kurum/kuruluş (Amerikan Spor Hekimliği Koleji, Kanada Halk 
Sağlığı Ajansı vd.) özellikle risk gruplarında orta-yüksek şiddette fiziksel aktiviteye katılımın 
arttırılması ve iyi kardiyorespiratuar kondisyonun sağlanması ile metabolik sendrom gelişim riskini 
belirgin olarak azalttılabileceğine işaret etmektedir.  

3. Metabolik sendrom tedavisi ve fiziksel aktivite 

Kanıta dayalı rehberlere göre, metabolik sendrom yönetiminde 2 ana hedef vardır. Bunlar, altta 
yatan potansiyel sebepleri azaltmak ve metabolik sendrom ilişkili lipid ve non-lipid risk faktörlerini 
tedavi etmektir (25). Klinik çalışmaların sonuçları sendromun üç major bileşeninde (atherojenik 
dislipidemi, hipertansiyon ve protrombotik durum) yapılacak olumlu değişiklik ile kardiyovasküler 
hastalığa yakalanma riskinin azaltacağına işaret etmektedir (25). Bozulmuş glikoz düzenlenmesinde 
yapılacak olumlu değişim ile Tip 2 DM riski azaltılabilmektedir (61). NCEP-ATP III kılavuzuna göre 
(25), metabolik sendromla ilişkili tüm lipid ve non-lipid risk faktörlerinin birincil tedavisi fiziksel 
aktivitenin artırılması ve kilo vermektedir. 

Düzenli egzersizin metabolik yararlar için öncelikli olarak kardiyorespiratuar kondisyonun 
geliştirilmesi gerekmektedir ki bunun sağlanması için daha sık (haftada 3-5 gün), daha uzun süre (60 
dakikaya kadar), orta şiddette (maksimalin % 40–60) egzersiz yapılması önerilmektedir (102-104). 
Egzersizin metabolik komorbiditelere kronik etkisinin kilo kaybı, özellikle de abdominal yağ dokusu 
kaybının bir sonucu olabileceği varsayılmıştır (102, 104). Birçok araştırmacı tarafından metabolik 
sendrom tedavisinde kilo kaybının önceliği ve öneminin altı çizilmiştir (104-106). Aşırı kilonun 
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tedavisinde egzersizin kullanıldığı randomize çalışmalarda, diyet kısıtlamasının etkilerinden bağımsız 
olarak çok az kilo kaybı (yaklaşık 1-2 kg) gözlenmiştir (107). Ayrıca, birçok çalışmada, tek başına 
egzersizin, sadece diyetle kilo kaybı olan çalışmalarla karşılaştırıldığında daha fazla kilo kaybına 
neden olmadığı gözlemlenmiştir (bu konu “Obezite ve Egzersiz” başlığı altında ileri ki sayfalarda 
detaylı bir şekilde incelenecektir). 

Kontrol grubu olmaksızın yapılan bazı çalışmalarda, metabolik sendrom tedavisinde egzersizin 
etkin olduğu savunulmuştur. “HERITAGE, Health Risk Factors Exercise Training and 
Genetics,Family Study”, çalışmasında 105 sedanter katılımcıdan 32’sinde 20 haftalık aerobik 
egzersizden sonra metabolik sendromun düzeldiği rapor edilmiştir (81). NCEP ATP III tanımına göre 
metabolik sendrom görülme sıklığı %16,9 olarak bulunan 621 Afriko-Amerikan ve Kafkas sedanter 
katılımcıda sendromun görülme sıklığı egzersiz programını takiben %11,8’e gerilemiştir (81). 
Metabolik sendromlu olarak kabul edilen 105 katılımcıdan 32’si (%30,5) egzersiz programından sonra 
metabolik sendrom sınıflamasından çıkmıştır. Bu 32 kişide NCEP ATP III eşik değerlerine göre 
trigliserid değerlerinde % 43, kan basıncı değerlerinde % 43 ve bel çevresi ölçüm değerinde %28 
azalma, HDL-K da % 16 ve açlık kan şekerinde ise %9 iyileşme tespit edilmiştir. Metabolik sendrom 
tedavisinde egzersizin etkinliğinde cinsiyet ve ırk farkı ise gözlemlenememiştir (81). “Diabetes 
Prevention Program Research Group” çalışmasında (108) ise NCEP ATP III tanımına göre metabolik 
sendrom görülme sıklığı tüm katılımcılarda % 53, Kafkas katılımcılarda ise % 57 olarak tespit 
edilmiştir. 3 yıllık takipte metabolik sendromu olmayan 1523 katılımcıdan yaşam stili aktif olanlarda 
sendrom insidansı önemli ölçüde (% 41) azalmıştır. 

Metabolik sendromlu bireylerde fiziksel aktivitenin tedavi modalitesi olarak kullanımı 
randomize kontrollü çalışmalarla net bir şekilde ortaya konmamıştır (96). Fakat, aşırı kilolu ve 
bozulmuş glikoz toleransı olan bireylerde Tip 2 DM’ı önlemeye odaklanan randomize kontrollü 
çalışmalar, metabolik sendrom korunması ve tedavisine uyarlanabilir. Çünkü hem aşırı kilo hem de 
bozulmuş glikoz toleransı metabolik sendromlu bireylerde gözlemlenen bir durumdur. İsveç’te yapılan 
bir çalışmada (109), bozulmuş glikoz toleransı olan 260 orta yaşta erkekten 181’i gönüllü olarak diyet 
ve egzersiz programına alınmıştır. Geri kalan 79’u ise kontrol grubu olarak değerlendirilmiştir. 5 yıl 
sonunda diyet-egzersiz grubunda Tip 2 DM insidansı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında % 50 
azaldığı tespit edilmiştir. Araştırıcılar katılımcılarda gözlemledikleri VO2maks gelişiminin diyabet 
riskindeki düşüşle ilişkili olduğu ve fiziksel aktivitedeki artışın diyabete karşı koruyucu olduğu 
yorumunu yapmışlardır. Pan ve ark.’ları (110) çalışmalarını dahil ettikleri katılımcıları diyet ve 
egzersiz grubuna ayırmıştır. Araştırıcılar, diyetle tedavi edilen grupta Tip 2 DM riskinin % 31, 
egzersiz grubunda % 46, diyet + egzersiz grubunda ise % 42 düştüğünü tespit etmişlerdir. Kilo 
kaybının ise diyabet gelişen kişilerde beklenmedik şekilde daha fazla olduğunu gözlemlemişlerdir. 
Tuomilehto ve ark.’larının (79) çalışmasında ise bozulmuş glikoz toleransı olan 522 obez kişi 
uygulama ve kontrol grubu olarak değerlendirmiştir. Uygulama grubunda fiziksel aktivite ≥3,5 
saat/hafta, kilo kaybı ≥ % 5, lif alımı >15 g/1000 kkal, toplam yağ alımı < enerjinin % 30 ve doymuş 
yağ alımı < enerjinin % 10 olarak hedeflenmiştir. Araştırıcılar 3,1 yıllık takipte uygulama grubunda 
Tip 2 DM riskinin %58 oranında düştüğünü gözlemlemişlerdir. Benzer bir şekilde 4,1 yıllık takipte, 
boş zaman fiziksel aktivitesi artımının Tip 2 DM riskini belirgin olarak düşürdüğü gösterilmiştir (69). 
Toplam boş zaman fiziksel aktivitesindeki artış diyabet risk düşüşü ile ilişkili bulunmuştur. Haftada 
ortalama 2,5 saatin üzerinde yürüyen kişilerde diyabet gelişimi, haftada 1 saatten az yürüyenlerin 
yarısı kadar bulunmuştur (69). Düzenli olarak işe haftada en az 30 dakika yürüyerek ya da bisikletle 
gitmek yine diyabet riskini düşürmüştür. Düşük şiddetli ve günlük fiziksel aktivitenin Tip 2 DM ile 
ilişkisi daha az araştırılmış olmakla birlikte artmış düşük şiddetli ve günlük fiziksel aktivitenin, 
diyabet gelişimine karşı koruyucu olduğu da gösterilmiştir (69). Yaşam stili değişikliği bile Tip 2 DM 
gelişim riskinde düşüşe neden olmaktadır (78). Diyabet ve egzersiz konusu ileri ki bölümlerde daha 
detaylı şekilde ele alınacaktır. En azından bozulmuş glikoz toleransı olan aşırı kilolu kişilerde yaşam 
stili değişiklikleri ile metabolik sendromdan korunulabileceğini söylemek mümkündür (96). 

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

4.1. Aerobik egzersiz ve şiddeti 
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Epidemiyolojik çalışmalar ile düzenli aerobik aktivitelerin metabolik ve kardiyovasküler risk 
faktörlerini azalttığı (66, 93) ve metabolik sendrom  (6), Tip 2 DM (68, 69), kardiyovasküler hastalık 
(70-73) ve erken ölüm (74, 111, 112) gelişim riskini düşürdüğü gösterilmiştir. Prospektif çalışmalar ile 
çoğu temelinde aerobik egzersiz olarak tarif edilebilecek olan mesleki aktivitler, işe yürüme veya 
bisiklet ile gidiş-geliş ve boş zaman aktivitelerinin de Tip 2 DM (113), kardiyovasküler hastalık (77, 
114, 115) ve ölüm (116) riskini azalttığı tespit edilmiştir. Randomize kontrollü çalışmalar ile de 
aerobik egzersizlerin metabolik ve kardiyovasküler risk faktörlerini etkin şekilde iyileştirdiği 
gösterilmiştir (117, 118, 119). 

1990’lı yıllara kadar kronik hastalıklardan korunmak için fiziksel aktivite önerileri şiddetli 
aerobik egzersizlere odaklanmışken günümüzde çoğu ülkede fiziksel aktivitenin en yaygın yapılan 
şekli olarak yürüyüş ön plana çıkmaktadır. Epidemiyolojik ve randomize kontrollü çalışmaların 
kanıtları, tempolu yürüyüş ve diğer orta şiddette aerobik fiziksel aktivite çeşitlerinin, metabolik ve 
kardiyovasküler risk faktörlerini düzeltme ve kardiyovasküler hastalık ve de ölüm riskini düşürmede 
şiddetli egzersiz kadar etkin olduğunu göstermektedir (71, 112, 119, 120). Aşırı kilolu obez erkeklerde 
insülin aktivitesine egzersizin etkileri değişik araştırıcılar (63, 121, 122) tarafından araştırılmıştır. Bu 
çalışmalarda, aşırı kilolu obez sedanterlere orta şiddette (maksimal kalp atım hızının yaklaşık %50-
80’i) aerobik egzersizler 3-10 ay süre ile, haftada 3-7 gün, 15-60 dk/gün uygulanmıştır. Ross ve 
ark.’ları (63), obez erkeklerde 3 aylık egzersizle, egzersiz yapmayan kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında kilo kaybı olmaksızın insülin duyarlılığının %30 arttığını göstermiştir. Dengel ve 
ark.’ları (122) insülin aracılıklı glikoz kullanım hızında, egzersiz grubunda kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında anlamlı artış saptamıştır. Bu çalışmalarda, glikoz cevabında değişim olmadan Oral 
Glikoz Tolerans Testi eğrisinin altındaki insülin alanında aşırı kilolu ve obez erkek bireylerde anlamlı 
şekilde düşüş (-%8- -%19) gözlemlenmiştir. Davey ve ark.’ları (123) yüksek insülin direnci indeksi 
olan sedanter Avrupalı ve Güney Asyalı aşırı kilolu kadın ve erkeklerde 3 aylık egzersizin (3,5 saatlik 
aralıklı yürüyüş/jog, % 65-75 VO2maks) insülin duyarlılığında yaklaşık % 40’lık artış sağladığını 
saptamıştır. 

Sedanter, aşırı kilolu/obez bireylerin katıldığı diğer bir çalışmada (124), tüm egzersiz 
gruplarında [düşük hacim/orta şiddet (% 40-55 maksimal oksijen tüketimi{VO2maks}),düşük 
hacim/yüksek şiddet (% 65-80 VO2maks) ve yüksek hacim/yüksek şiddet (% 65-80 VO2maks)] kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında insülin duyarlılığı anlamlı olarak artmış bulunmuştur. İnsülin duyarlılık 
indeksindeki rölatif düzelme, düşük hacim/orta şiddet ve yüksek hacim/yüksek şiddet gruplarında, 
düşük hacim/yüksek şiddet grubundan daha fazla bulunmuştur. Diğer birçok çalışmada (125, 126), tek 
başına uzun dönem (12 ay) egzersiz ve egzersizle kombine edilen diyet denemelerinde artmış 
metabolik risk faktörlerine sahip olan aşırı kilolu orta yaşlı kadın ve erkeklerde lipoprotein-lipidler, 
kan basıncı ve insülin/glikoz cevaplarında eş zamanlı anlamlı etki gösterilmiştir. Egzersiz ve/veya 
diyetle bel çevre ölçümünün azalmış olması bile karbonhidrat ve lipid metabolizmasındaki yararlı 
etkinin önemli bir göstergesidir (96). Dengel ve ark.’ları (127) obez, sedanter, insülin direnci olan 
erkeklerde 6 aylık aerobik egzersiz ve diyet kısıtlamanın vücut ağırlığını (%9), kan basıncını oldukça 
düşürdüğünü ve glikoz metabolizmasını anlamlı şekilde geliştirdiğini, VO2maks değerinde %16 artışa 
neden olduğunu gözlemlemiştir. Ayrıca, araştırıcılar egzersiz ve diyetin istenilen düzeyde lipoprotein-
düzey yanıtı oluşturduğunu rapor etmişlerdir.  

Diğer yandan bazı epidemiyolojik çalışmalar şiddetli egzersizin metabolik risk faktörlerinin 
iyileşmesi, metabolik sendrom ve koroner kalp hastalıklarının önlenmesinde orta düzeyde fiziksel 
aktivitelerden daha etkin olduğunu savunmaktadır (6, 73, 128). Planlanmamış günlük yaşam fiziksel 
aktivitelerinin sağlığa faydaları henüz iyi bilinmemektedir. Bazı randomize kontrollü çalışmalarda, 
orta-yüksek şiddette fiziksel aktivite içeren günlük yaşam aktivitelerinin, planlanmış aerobik 
egzersizler kadar kilo ve serum trigliserid seviyesi (129), kan basıncı düşüşü ve kardiyorespiratuar 
kondisyon (130) sağladığı gösterilmiştir. Düşük şiddetteki planlanmamış günlük yaşam aktivitelerinin 
sağlığa yararı konusundaki bilimsel veriler ise kısıtlıdır. Ayakta durmak ve ev etrafında yürümek gibi 
hafif aktivitelerin, obezite ve Tip 2 DM gelişim risk düşüşü arasında (113) ve artmış düşük şiddette 
boş zaman aktivitesi ile Tip 2 DM gelişim risk düşüşü arasında anlamlı ilişkiler bulunmuştur (69). 

4.2. Direnç/kuvvet egzersizleri 
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Aerobik fiziksel aktivite ve antrenmanın, kişisel metabolik ve kardiyovasküler risk faktörlerine 
ve metabolik sendroma etkileri ile ilgili çok fazla kanıt olmasına karşın direnç egzersizlerinin sağlığa 
etkisi ile ilgili bilgilerimiz kısıtlıdır. Yaşlanma, iskelet kasının hem kas kitlesi hem de metabolik 
niteliğinin kaybına neden olmaktadır. Sarkopeni, yaşla birlikte kas kitle kaybı ve ilerleyen yaşlarda kas 
güçsüzlüğünün ana sebebidir ve sonuçta insülin direnci ve Tip 2 DM gelişimi riskinin artışına yol açar 
(131). Sarkopeni etiyolojisinde, motor sinir kaybı ve kas hücre apopitozu gibi çok faktör vardır ve 
sonuç olarak kas kitlesi ve lifi sayısı yaşın ilerlemsi ile beraber anlamlı olarak azalır (132). 

Yaşla ilişkili bu değişikliklerin büyük çoğunluğu fiziksel aktivite seviyesindeki düşüş ve 
metabolik sendromun bazı komponentleri ile ilişkilidir ve direnç egzersizleri/kuvvet çalışmaları ile bu 
olumsuz gidiş önlenebilir (133-135). 5. dekaddan sonra kuvvet çalışmaları ile her yıl yaklaşık 0,46 
kg’lık yaşa bağlı iskelet kas kaybının önlenebildiği, hatta 10. dekada kadar kasın hipertrofi 
kapasitesinin korunabileceği değişik araştırıcılar tarafından savunulmaktadır (134, 136, 137).  Kas; 
insülin direnci, yağ asidi metabolizması ve istirahat metabolizma hızının önemli bir belirleyicisidir 
(138) ve kuvvet egzersizleri ile artmış kas kitlesinin, insülin direnci ve metabolik sendrom ile ilişkili 
risk faktörlerinde iyileşme sağladığı düşünülmektedir (139). İskelet kası, glikoz ve trigliserid 
kullanımı için primer hedef organdır ve istirahat metabolik hızının önemli bir göstergesidir (8). Yaşa 
bağlı iskelet kas kaybının potansiyel sonuçları, kas gücü ve kuvveti azalması, istirahat metabolizma 
hızında azalma, lipid oksidasyonu kapasitesinde düşüş ve abdominal yağlanma artışıdır. Yaşlanma ile 
yağlanma artışı ile birlikte iskelet kasına insüline bağımlı glikoz girişi azalır (8). Kas kitlesini büyük 
oranda korumak kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili obezite, dislipidemi ve Tip 2 DM gibi metabolik 
risk faktörlerinin önlenmesine ciddi katkıda bulunur (140). Yaşın ilerlemesi ile hem istirahat hem de 
fiziksel aktivitlerdeki kalori harcama miktarımız azalır (141). Azalan kalori harcama miktarı kilo 
almayı kolaylaştırır (142). Aerobik egzersizin direnç egzersizlerinden daha fazla enerji harcanımına 
sebep olduğu net olarak bilinmesine karşın düzenli direnç egzersizlerinin obez kişilerde kilo kaybında 
etkinliği gösterilmiştir (62). Çalışmaların sonuçları direnç egzersizlerinin yağ kitlesinde azalma ile 
birlikte yağsız vücut kitlesindeki (kas) artıştan dolayı vücut ağırlığında oldukça az ya da hiçbir 
değişikliğe neden olmadığını ortaya koymuştur (143-151). Bundan dolayı direnç egzersizlerinin vücut 
kompozisyonu üzerine olan etkisi yağdan kas kitlesine doğru bir kayma olarak isimlendirilebilir. 
Direnç egzersizleri, kas protein döngüsünü artırmasının bir sonucu olarak en azından istirahat 
metabolizma hızını arttırmaktadır (8, 151-153) . 

Direnç egzersizleri,  Ad libitum diyeti ya da kalori kısıtlaması olmaksızın, kilo kaybına neden 
olmaz, ancak abdominal yağ kitlesini azaltır, yağsız vücut ağırlığını ise artırır (148, 154-156). Kontrol 
grubu olmayan çalışmalarda direnç egzersizlerinin, normal kilolu genç kadınlarda (157), yaşlı 
erkeklerde (158), obez Latin ergenlerde (159), obez yetişkinlerde (160), hipertansif hastalarda (161) ve 
Tip 2 DM hastalarında (156, 162) insülin duyarlılığını arttırdığı gösterilmiştir. Direnç egzersizlerinin 
sağlıklı yaşlı bireylerde ve kronik hastalıklı bireylerde kas kuvvetini ve Bozulmuş Glikoz Toleranslı 
veya Tip 2 DM li hastalarda insüline bağlı glikoz alımını geliştirdiği gözlemlenmiştir (163). Direnç 
egzersizleri sonucunda kas kitlesinde gözlemlenen artış sağlıklı (158,164) ve diyabetik (144, 165, 166) 
erkek ve kadınlarda glikoz ve insülin cevabını arttırabilir. Diyabetik veya insülin direnci olan kadın ve 
erkeklerde ise insülin duyarlılığını geliştirebilir (166-170). 

Direnç egzersizleri glisemik kontrolü geliştirmekte en az aerobik dayanıklılık egzersizi kadar 
etkindir (8). Glisemik kontrole pozitif etkisinden ayrı olarak, metabolik sendromla ilişkili dislipidemi 
ve hipertansiyon gibi durumlara direnç egzersizlerinin teröpatik etkisi net değildir. Günümüzde, direnç 
egzersizlerinin lipoprotein-lipid profilini geliştirdiğine dair çok az kanıt vardır (143, 145, 171). Direnç 
egzersizinin dislipidemiye olan etkileri ise tutarsızdır (172). Birçok çalışmada (144, 146, 156, 173-
175)  direnç egzersizleri sonrası lipid profilinde gelişme gözlenmemiştir. Bazı çalışmalarda bu durum 
çalışma başlangıcında deneklerin lipid profilinin normal olmasına bağlı olabilir (151, 164, 176). 
Düşük egzersiz şiddettin uygulandığı çalışmaların birinde (% 50 1RM, 1RM = tüm eklem hareket 
açıklığı boyunca bir kerede kaldırılabilen maksimal yük) HDL-K’da daha büyük bir gelişim 
gözlenirken (143), yüksek egzersiz şiddettinin uygulandığı çalışmalarda (%70-80 1RM) HDL-K 
seviyelerinde hiç gelişim gözlenmemiş hatta düşüş bile görülmüştür (144-146). Bir çalışmada (177), 
haftada 2 kez egzersize katılım haftada 3 kez egzersize katılımla karşılaştırıldığında 3 kez katılımda 
LDL ve Trigliseridin daha fazla etkilediği tespit edilmiştir. Direnç egzersizlerinin kan basıncını 



 11 

etkinsini ise az olduğu ifade edilmiştir (178). Direnç egzersizlerinin orta ve yüksek düzeyde 
hipertansiyonu olan bireylerde istirahat kan basıncını düşürdüğüne dair genel bir kanı olsa da (179), 
hipertansif bireylerde hem izometrik (180, 181) hem de dinamik (143,  145) direnç egzersizlerinin 
istirahat sistolik ve diyastolik kan basıncını düşürdüğünü gösteren kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur. Bu 
durum iki meta analizle de ortaya konmuştur (178, 182). Yüksek hacimli egzersiz çalışmalarının 
(haftada her kas grubuna 9 set) (143, 144) istirahat sistolik ve diyastolik kan basıncı üzerine olan etkisi 
düşük hacimli çalışmalarla karşılaştırıldığında (haftada her kas grubuna 4-6 set) (145, 177) daha 
fazladır. Ayrıca direnç egzersizi sıklığındaki artış (haftada üç x haftada iki kez) ile istirahat sistolik ve 
diyastolik kan basıncında daha fazla düşüş gözlenir (143, 144, 177, 183). Dayanıklılık egzersizlerinin 
aksine kuvvet egzersizlerinin -en azından sağlıklı genç kişilerde- tek başına endotelyal 
disfonksiyonları iyileştirmediği de gözlemlenmiştir (184). Diğer yandan kuvvet egzersizlerinin insülin 
duyarlılığını geliştirip ekstremite bazal kan akımı ve vasküler geçirgenliğini arttırdığı da gösterilmiştir 
(185). Metabolik ve kardiyovasküler risk faktörlerine istenilen etkilerinin yanı sıra, direnç egzersizleri 
koroner kalp hastalığı, osteoporoz ve güçsüzlük gibi yaşlanma ile ilişkili durum ve hastalıklardan 
korunmak için de yararlıdır (73, 136, 186). Bazı bireylerde hastalıklar ve komplikasyonları aerobik 
egzersize katılımı sınırlayabilir. Dolayısı ile değişik gruplar (US Surgeon General, the CDC, the 
ACSM ve the Public Health Agency of Canada) dayanıklılık antrenman programına direnç 
egzersizlerinin eklenmesini önermektedir (60, 66, 67). Longitudinal bir çalışmada (187), yüksek 
seviyede kas gücü olan erkeklerin, daha az kas gücü olanlara göre metabolik sendroma daha az yatkın 
oldukları saptanmıştır. Başka bir çalışmada (188), 3233 erkek denek ortalama 6,7 yıl takip edilmiş ve 
daha fazla kas gücü olanların metabolik sendroma yatkınlıkları daha az bulunmuştur. Metabolik 
sendromun kas gücü ile ilişkisi kardiyorespiratuar kondisyon ile açıklanabilir. Direnç egzersizlerine 
katılım kas gücünün sağlanması ve metabolik sendromdan korunmak için faydalıdır denebilir. 
Bununla birlikte diyabetik olmayan metabolik sendromlu bireylerde dirençli egzersizin etkilerine ait 
randomize kontrollü çalışmalar hala sınırlıdır. Ancak Tip 2 DM’li bireylerde birkaç randomize 
kontrollü çalışma (144, 146) ile kuvvet antrenmanının vücut kompozisyonu, glisemik kontrol ve 
insülin duyarlılığına etkisi gösterilmiştir. Tip 2 DM’li yaşlı erkek ve kadınlarda, 4 aylık kuvvet 
egzersizi yağsız kitleyi 1,1 kg arttırırken vücut kitlesinde anlamlı artış olmamıştır (144). Bu duruma 
klinik olarak HbA1C değerinde % 1,1’lik iyileşme eşlik etmiştir. 36 yaşlı erkek ve kadında, 4 aylık 
kuvvet egzersizi diyet programına eklendiğinde toplam kilo kaybı etkilenmezken, yağsız vücut kitlesi 
diyet + kuvvet egzersizi grubunda hafifçe artarken, sadece diyet yapan grupda azalmıştır (146). Ayrıca 
diyet + kuvvet egzersiz grubunda HbA1C değerinde %0,8 daha fazla düşüş tespit edilmiştir. HbA1c 
değerindeki gelişmeler hem düşük şiddette (%50 1RM) (143, 189), hem orta şiddette (% 60–70 
1RM’da) (144, 145)  hem de yüksek şiddette (% 75–85 1RM) kuvvet egzersizinde (146, 183) 
gözlemlenmiştir. Glisemik kontroldeki gelişmeler, düşük hacimde (her hafta her kas grubuna dört 
set)(177), orta hacimde (her hafta her kas grubuna altı set) (145, 183) ve yüksek hacimde (her hafta her 
kas grubuna dokuz set) (143) direnç egzersizleriyle de ortaya çıkmıştır. Buna karşın toplam direnç 
egzersiz süresi ile HbA1c değişiklikleri arasında zayıf bir pozitif ilişki gözlemlenmiştir. Egzersiz 
süresinin uzun olduğu (>10 hafta) çoğu çalışmada (143, 144, 177, 183) glisemik kontrol, kısa süreli 
(≤10 hafta) çalışmalardan (169, 174, 189) daha faydalı olduğu gösterilmiştir.  

Metabolik ve kardiyovasküler hastalık riski olan hastalarda direnç egzersizlerinin sıklığını 
karşılaştıran sistematik çalışmalarda, egzersiz sıklığı ile metabolik sendrom risk faktörlerindeki 
değişiklikler arasında belirgin bir bağlantı gözlemlenememiştir (190, 191). Dayanıklılık egzersizi ile 
birlikte kuvvet egzersizi yapan grupta insülin duyarlılığında sadece dayanıklılık egzersizi yapan 
gruptan ve kontrol grubundan daha fazla artış gözlelemlenmiştir (156). Dayanıklılık egzersizi ile 
birlikte kuvvet egzersizi yapan grupta kilo ve abdominal obezite düşüşü kontrol grubundan oldukça 
fazladır. Çalışmalar, istasyon tarzı döngülü ya da çok tekrarlı egzersizlerin önemi vurgulaken daha 
yeni randomize kontrollü çalışmalar, daha yüksek ağırlık ya da dirençte daha az tekrarlı egzersizleri 
önermektedir (192). Sonuç olarak çalışmaların bulguları ışığında kuvvet egzersizi tek başına ya da 
dayanıklılık egzersizi ile kombine şekilde metabolik sendromda etkindir denebilir. Ancak bunu 
destekleyen bilgiler hala sınırlıdır. 

 

5. Sonuç 



 12 

Randomize kontrollü çalışmalar, egzersizin metabolik sendromu ilişkili ya da metabolik 
sendroma yol açan metabolik ve kardiyovasküler çoğu risk faktörüne orta ya da yüksek düzeyde 
olumlu etki sağladığını göstermiştir. Epidemiyolojik çalışmalar, düzenli fiziksel aktivitelerin Tip 2 
DM, kardiyovasküler hastalık ve erken ölümden koruduğu görüşünü destekler. Randomize kontrollü 
çalışmaların sonuçları ile düzenli fiziksel aktiviteleri içeren yaşam stili değişiklerinin metabolik 
sendromdan korunma ve de tedavisinde, aşırı kilolu ve bozulmuş glikoz toleransı olan bireylerde Tip 2 
DM’un önlenmesinde etkin olduğu güçlü kanıtlarla gösterilmiştir. Aşırı kilolu/obez orta yaşlı ve yaşlı 
erkek bireylerde abdominal yağ, insülin hareketi ve glikoz toleransına egzersizin etkisi çoğu çalışmada 
gösterilmişken kadın bireyler için çalışma sonuçları kısıtlıdır. Uzun dönem egzersizle, aşırı kilolu/obez 
orta yaşlı ve yaşlı bireylerde klinik olarak anlamlı kilo kaybı olmaksızın dislipidemik profilin (HDL-K 
artımı ve trigliserid düşüşü ile) düzeldiği ispatlanmıştır.  

Bilimsel çalışmalar orta şiddette fiziksel aktivitenin miktarını arttırma ve iyi kardiyorespiratuar 
ve kas kondisyonu sağlamanın özellikle yüksek risk gruplarında metabolik sendrom yatkınlığını 
anlamlı ölçüde azaltılacağına işaret etmektedir. Metabolik anormalliklerde egzersizin etkinliği için 
uzun süreli (30-60 dakikalık), orta-yüksek şiddette (maksimal aerobik potansiyelin % 60’ı), aerobik 
dayanıklılık aktivitesi (haftada 3-5 gün) önerilebilir. Yürüyüş çoğu ülkede en yaygın fiziksel 
aktivitedir, sağlığa oldukça faydalıdır ve güvenlidir. Günlük en az 30 dk tempolu yürüyüş önerilebilir. 
Sağlığa daha fazla fayda amacıyla kontrendikasyon yoksa daha şiddetli fiziksel egzersiz ve/veya 
direnç egzersizleri de uygulanabilir. 

Bazı çelişkili bulgular olsa da, anormal glikoz metabolizmalı hastalarda direnç egzersizlerinin 
HbA1c seviyelerini anlamlı düzeyde düşürdüğü gözlemlenmiştir. Ayrıca diyetsel kısıtlamadan 
bağımsız olarak, direnç egzerrsizlerinin toplam vücut yağı ve viseral yağ dokusunu azalttığına dair 
güçlü kanıtlar da vardır. Direnç egzersizlerinin istirahat sistolik kan basıncında anlamlı düşüş sağladığı 
ve lipoprotein-lipid profilini düzeltme eğilimi gösterdiği de ifade edilmiştir. Yaşla beraber yağlanma 
artışı ve kas kitle kaybı yaşlı kişilerde iskelet kasında insülin-bağlı glikoz alımını ve trigliserid 
kullanımını azaltır. Dolayısı ile büyük kas kitlesini sürdürmek, kardiyovasküler hastalıkla ilişkili Tip 2 
DM’den korunmaya yardım eder. Böylece, direnç egzersizleri metabolik sendrom major risk 
faktörlerinin azalmasına katkıda bulunur ve Tip 2 DM ve metabolik hastalıkların yönetiminde ve 
korunmada önerilmelidir. 

Prospektif ve epidemiyolojik çalışmalar ile kadın ve erkeklerde, fiziksel aktiviteden bağımsız 
olarak, televizyon izlemek ve video oyunları oynamak gibi sedanter aktiviteler obezite (194) ve Tip 2 
DM (194, 195) gelişim riski ile ilişkili bulunmuştur. Televizyon izlemek, bilgisayar ve video oyunları 
oynamakla vakit geçirmenin çocuklarda obezite ile ilişkisi gösterilmiştir (135). Bu bulgular, sedanter 
davranışların metabolik sendrom gelişimine predispoze olacağına işaret etse de bu konuda ileri 
çalışmalara gereksinim vardır. 

Tempolu yürüyüş, metabolik ve kardiyovasküler risk faktörlerini iyileştirip metabolik 
sendromdan koruyor gibi görülsede, daha şiddetli egzersiz, direnç egzersizleri ve yapılandırılmamış 
düşük şiddetli fiziksel aktivitenin göreceli faydaları hakkında daha fazla bilgiye ihtiyaç vardır. Özel 
risk gruplarında ömür boyu metabolik sendrom ve komponentlerinden korunmak için gerekli fiziksel 
aktivite dozu ve şiddeti ne olmalıdır konusu da hala netlik kazanmamıştır. Öncelikle metabolik 
sendrom, Tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalıkların genetik temeli iyi anlaşılmalı, genetik profil 
saptanarak, özellikle egzersize cevap verebilecek yüksek riskli bireyler tanımlanmalıdır. Egzersizin 
yararları iyi bilinse de orta şiddetli egzersiz programlarına uzun süreli uyum ile ilgili bilgiler 
yetersizdir. Metabolik sendroma odaklanan randomize kontrollü çalışmalar yakın gelecekte bu 
konularda daha fazla katkı sağlayacaktır. Günümüzdeki kanıtlar metabolik sendrom, Tip 2 DM ve 
kardiyovasküler hastalıklardan korunma ve tedavisinde fiziksel aktivite düzeyinin arttırılması ve 
yaşam stili değişikliklerinin yapılması ve devamlılığını önerilmektedir. 
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Tablo 1. Metabolik sendroma direnç egzersizlerinin etkilerini inceleyen randomize kontrollü çalışmalar ve bulgular. 

Katılımcı sayısı Çalışma grupları Egzersiz içeriği Bulgular Çalışma 
18 T2D ♂ 
9 DE, 9 K                                                                                  

DE X kontrol 
 

3gün/hafta, 10 hafta 
10 tekrar, 10–15 RM, 6 set 

DE ile HbA1c ↓, YVK ↑  
Açlık glikoz ve insulin ↓ 

Baldi ve Snowling (174) 
 

120 T2D 
62 DE, 58 K 

Kombine DE + ADE 
X kontrol 

 

3 gün/hafta, 1 yıl 
DE: 6 tekrar, %40–60 1RM, 9 set 
ADE: %40–80 KH, 90 dk/hafta 

DE + ADE ile HbA1c ↓ 
BMI ↓, YVK ve HDL ↑ 

LDL, TG ↓ 

Balducci ve ark. (143) 
 

31 T2D 
16 DE, 15 K 

DE X kontrol 
 

2.6 gün/hafta,   2 yıl 
%  50–70 1RM, 6–9 set 

Yağ kitlesi (YK) ↓ Brandon ve ark. (193) 
 

62 T2D 
31 DE, 31 K 

DE X kontrol 
 

3 gün/hafta, 16 hafta, 5 tekrar 
% 60–80 1RM, 9 set 

DE ile HbA1c, YK ↓ 
YVK ↑,  SKB ↓ 

Castaneda ve ark. (144) 
 

39 T2D 
22 DE, 17 ADE 

DE X ADE 
 

3 gün/hafta, 16 hafta, 
DE: 8 tekrar, 10–15 RM, 3–6 set 

ADE: % 60VO2maks, 45–90 dk/hafta 

DE ile HbA1c ve YK, YVK ↑,  
Açlık glikoz ve insulin↓ 

HDL↑, LDL ve TG↓ 

Cauza ve ark. (145) 
 
 

28 T2D ♀ 
10 DE + ADE 
9 ADE, 9 K 

Kombine DE + ADE 
X ADE 

X kontrol 

3 gün/hafta, 16 hafta 
DE: 5 tekrar, 12 RM, 6 set 

ADE: % 60–75% KH, 60 dk/hafta 

DE +ADE HbA1c değişiklik yok, glikoz 
kullanım hızı↑, her iki grupta abdominal 

viseral ve subkutan doku ↓ 

Cuff ve ark. (156) 
 
 

36 T2D 
19 DE + DY 
17 DY, K 

Kombined DE + DY 
X sadece KK 

3 gün/hafta, 6 ay 
DE: 9 tekrar % 75–85 1RM, 9 set 

DE + KK ile HbA1c  ↓ 
Her iki grupta  YK ↓ 

 

Dunstan ve ark. (146) 
 
 

27 T2D 
15 DE, 12 K 

DE ( İAğ ) X kontrol 
 

3 gün/hafta, 8 hafta 
DE: 10 tekrar, % 50–55 1RM, 6–9 set 

DE ile HbA1c değişmez 
2. saat glikoz ve insulin ↓ 

Dunstan ve ark. (189) 
 

22 BGT 
8 DE, 7 ADE, 
7 K 

DE (İAğ) X ADE 
X Kontrol 

 

DE:3 gün/hafta, 10 hafta, ADE: 6 ay 
DE:% 50–60% 1RM, 9 set 

ADE: %60 KH, 120–150 dk/hafta 

DE ile YK değişmez 
Açlık glikoz ve insulin değişmez 

HDL ↑ 

Eriksson ve ark. (168) 
 

38 T2D 
18 DE, 20 K 

DE ( İAğ )  X 
X Kontrol 

DE: 2 gün/hafta, 5 ay, 8-10 tekrar  
12-15 RM, 4 set 

DE ile HbA1c↓, KOL, LDL, TG↓ Honkola ve ark. (177) 
 

17 T2D 
9 DE, 8 K 

DE 
X Kontrol 

5 gün/hafta 4-6 hafta DE 
9 tekrar % 50–60% 1RM;10 set 

DE ile HbA1c, YK, YVK değişiklik yok, 
glikoz kullanım hızı↑ 

Ishii ve ark. (169) 
 

49 T2D ♂ 
24 DE + ADE 
25 K 

Kombine DE + ADE 
X Kontrol 

 

2 gün/hafta, 1 yıl 
% 70-80 RM, 6 set 

ADE: % 65-75VO2maks, 60 dk/hafta 

DE ile HbA1c ↓ 
DE +ADE ile SKB ↓ 

 

Loimaala ve ark. (183) 
 
 

18 BGT 
8 DE, 8 ADE,  
10 K 

DE X ADE X 
Kontrol 

3 gün/hafta, 5 ay 
DE: 12-15 RM, 6 set 

ADE: %75-85 KH, 90 dk/hafta 

DE ile YK ve YVK değişmez 
2. saat glikoz ve insulin ↓ 

Smutok ve ark. (164) 
 

T2D = Tip 2 DM, DE = direnç egzersizleri, ADE = aerobik dayanıklılık egzersizi, K = kontrol, DY = diyet, İAğ = istasyon ağırlık çalışması, RM =maksimum tekrar, HbA1 = glikozillenmiş  
hemoglobin,YVK = yağsız vücut kitlesi, KH = kalp atım hızı rezervi, BMI = vücut kitle indeksi, SKB = sistolik kan basıncı , HDL = yüksek yoğunlukta lipoprotein, LDL = düşük yoğunlukta 
lipoprotein,TG = trigliserid, KOL = total kolesterol , VO2max  = maksimum oksijen tüketimi 
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Tablo 2. Metabolik sendromda tıbbi izlem çizelgesi (25, 105, 196). 

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

• Kısa dönem (10 yıllık) KVH 
riski değerlendirilmeli 

• LDL-K veya non-HDL-K 
tedavi hedefi belirlenmeli 
(TG<2,26 mmol/L) 

• Kan basıncı ölçülmeli 
• Beslenme ve fiziksel aktivite 

değerlendirilmeli 
• Psikolojik profil belirlenmeli 

• LDL-K< 3,4 mmol /L 
• Bel çevresi 
• Kilo, BMI 
• Kan basıncı <130/85 mmHg 
• diyet ve egzersiz uyumu 

değerlendirilmeli 

• LDL-K< 3,4 mmol /L 
• Bel çevresi 
• Kilo, BMI 
• Kan basıncı <130/85 mmHg 
• diyet ve egzersiz  
• takip çizelgesi 

değerlendirilmeli 

• LDL-K< 3,4 mmol /L 
• Bel çevresi 
• Kilo, BMI 
• Kan basıncı >140/90 mmHg 

 diyet ve egzersiz takip 
çizelgesi değerlendirilmeli 

İlk yıl 4-6 aylık takipler  
Uzun dönemde 6-12 aylık 
takipler devam etmeli 

• Beslenme ve makul FA planı 
yapılmalı 

• Beslenme ve FA takip 
çizelgesi sağlanmalı 

• Diyetisyen konsültasyonu 
istenmeli 

• Metabolik sendrom bilgi 
formu verilmeli 

 

Bel çevresi ve kiloda değişiklik 
yok, LDL-K veya non-HDL-K 
düşüş mevcut ise: 
• Diyet ve FA takviye 

edilmeli 
• Diyetisyen konsültasyonu 

istenmeli 
LDL-K veya non-HDL-K 
tedavi hedefinin üzerinde ise:  
• LDL-K düşürücü ilaç  

başlanmalı 
• Düşük doz aspirin 

başlanmalı 
• Doymuş yağ ve kolesterol 

alımı sıkı şekilde 
kısıtlanmalı 

• Bitkisel steroller eklenmeli 
Lif alımı arttırılmalı 

Bel çevresi ve kiloda değişiklik 
yok, LDL-K veya non-HDL-K 
düşüş mevcut ise: 
• Egzersiz uzmanı 

konsültasyonu istenmeli 
• Egzersizde EKG ve 

kondisyon değerlendirilmeli 
• Diyetisyen konsültasyonu 

istenmeli 
LDL-K veya non-HDL-K 

tedavi hedefinin üzerinde 
ise:  

• LDL-K düşürücü yeni ilaç 
eklenmeli 

• Düşük doz aspirin 
başlanmalı 

 

LDL-K veya non-HDL-K 
tedavi hedefinin üzerinde ise:  
• Lipid düşürücü ilaç 

arttırılmalı 
 
 

Kan basıncı hedefin üzerinde 
ise: 
• Antihipertansif tedavi 

başlanmalı 
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Obezite ve Egzersiz 

Dr. Ufuk Şekir         

1. Giriş 

Obezite, vücuttaki yağ miktarının aşırı düzeyde birikim göstermesidir ve kalp hastalığı, diyabet, 
kanser, hiperlipidemi, hipertansiyon, inme, osteoartrit, hiperinsülinemi gibi birçok kronik hastalık veya 
sağlık sorunlarıyla yakın ilişkilidir (1-4). Bu önemli halk sağlığı sorununu önlemek ve tedavi etmek için 
değişik stratejilerin geliştirilmesi gerekmektedir. Her ne kadar etiyolojisi konusunda farklı görüşler öne 
sürülmüş olsa da, obezitenin enerji alımı ile tüketimi arasındaki kronik dengesizlikten kaynaklandığı 
kabul edilmektedir (5). Bundan dolayıdır ki aşırı kalori alımı ve inaktivite obezite görülme sıklığındaki 
artışın altında yatan öncelikli nedenlerdir (6). Amerikan toplumunda 2002 yılı temel alındığında önceki 
10 yıllık dönemde toplam kalori alımında önemli oranda artış olmadığı, buna karşılık fiziksel aktivite 
düzeyinde belirgin bir azalmanın olduğu rapor edilmiştir (7). Dolayısı ile Amerikan toplumunda 
bahsedilen 10 yıllık dönemdeki obezite oranlarında görülen artışın ağırlıklı olarak günlük enerji 
tüketimindeki azalmadan kaynaklandığı ifade edilmiştir (7). Bu da göstermektedir ki, fiziksel aktivite 
düzeyindeki yetersizlik (inaktivite) son yıllarda obez kişi sayısında gözlemlenen artışın en önemli 
nedenidir.  

Bu derlemede, aşırı kilolu bireylerde (obezlerde) kilo verme ve/veya yeniden kilo alımını önlemek 
için egzersizin etkili bir tedavi seçeneği olup olmadığı literatür bilgileri ışığında tartışılmaktadır. 

2. Kilo vermede egzersizin etkisi 

Vücut ağırlığı kontrolü ile mücadelede kilit rol enerji dengesidir. Enerji alımının enerji tüketimini 
aştığı durumlarda kilo alımı söz konusu iken tersi bir durumda vücut ağırlığında azalma gözlemlenecektir. 
Bu süreçte egzersizin öncelikli rolü enerji tüketimini artırmaktır. Egzersizle harcanan kalori yerine 
konmadığı sürece egzersizle vücut ağırlığında azalmanın olması kaçınılmazdır. Enerji tüketiminin 3 
unsuru olduğu bilinmektedir; a) bazal metabolizma, b) besinlerin termik etkisi ve c) fiziksel veya günlük 
aktiviteler sonucu olan enerji tüketimidir. Bazal metabolizma ve besinlerin termik etkisi nispeten sabit ve 
günlük enerji tüketiminin sırasıyla %60-70 ve %10-15’ ini oluşturmaktadır (8). Buna karşılık fiziksel 
aktiviteye bağlı enerji tüketimi aktivite düzeyindeki farklılıklardan dolayı kişiler arasında ciddi farklılıklar 
göstermektedir. Dolayısı ile eğer enerji tüketimini arttırmak ve vücut ağırlığını kontrol etmek 
amaçlanıyorsa yapılması gereken yegâne işlem fiziksel olarak aktif olmaktır denilebilir. Kilo verme 
tedavilerinde enerji dengesini negatife çevirmek için kullanılabilecek yöntemlerden biri de egzersizle 
veya değişik fiziksel aktivitelerle enerji tüketimini artırmaktır. Bu anlamda egzersiz veya egzersiz ile 
birlikte diyet uygulamalarının kilo verme üzerine olan etkinlikleri önemli bir soru olarak karşımıza 
çıkmaktadır. 

3. Kilo vermede diyetsiz egzersiz uygulamalarının etkinliği 

Obezite ile mücadele veya tedavide diyet yapmadan sadece fiziksel aktivite düzeyinin artırılması 
çok sık kullanılan veya tercih edilen bir yöntem değildir. Buna rağmen herhangi bir diyet kısıtlaması 
yapılmadan sadece fiziksel aktivitenin kilo verme üzerine olan etkilerini inceleyen çok sayıda araştırma 
mevcuttur (9-21, Tablo 1). Bu çalışmalarda diyet yapılmaksızın egzersiz uygulaması sonrası verilen 
kilonun miktarı incelendiğinde kayda değer sonuçların alındığı gözlenmektedir. Singapurlu askerler 
üzerinde yapılan 5 ay süreli temel askeri eğitiminin vücut ağırlığında ortalama 12.5 kg, yağ miktarında ise 
11.9 kg azalma ile ilgili bulguları egzersizin tek başına etkisini göstermek açısından dikkat çekicidir (10). 
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Bu çalışmada askerler haftada 5 gün, toplam 29 saat (%56’sı yoğun şiddette) fiziksel (silahlı-silahsız) 
antrenman yapmışlardır. Hadjiolova ve arkadaşları (11) ise obez kadınlarda 45 gün süre ile her gün günde 
yaklaşık 10 saat süreli yapılan ve tahmini enerji tüketimi 3.600-3.700 kkal/gün olan fiziksel aktiviteler 
(değişik egzersizler, jimnastik ve gezi aktiviteleri) ile vücut ağırlığında 45 gün sonra ortalama 12.4 kg 
(1.8 kg/hafta) ve yağ miktarında da 11 kg azalma tespit etmişlerdir. Bahsedilen bu çalışmalar uygulanan 
egzersiz miktarı açısından değerlendirildiğinde obez hastalarda uygulanabilirlik anlamında gerçekçi 
görülmemektedir. 

Fiziksel aktivitenin vücut kompozisyonu üzerine değişimlerini inceleyen rastgele kontrollü 
araştırmaların meta-analiz sonuçları incelendiğinde haftada 2-5 gün, günde ortalama 40 dakika yürüme 
veya koşu sonucunda vücut ağırlığında haftada yaklaşık 0.1 kg azalma olabileceği anlaşılmaktadır (12, 
13). Araştırıcılar diyet kısıtlaması yapmadan tek başına aerobik egzersiz (düşük şiddetli yürüyüş veya 
koşu) ile vücut ağırlığında düşük-orta düzeyde azalma elde edileceğini ifade etmişlerdir (12, 13). 

Bu konuda yapılan derlemeler incelendiğinde (14, 15) egzersiz (diyet verilmeden) yapan ve 
yapmayan kontrol grupları karşılaştırıldığında kısa süreli egzersiz uygulamalarında (< 26 hafta) ortalama 
kilo azalmasının egzersiz yapan ve yapmayanlarda sırası ile 0.24 kg/hafta ve 0.05 kg/hafta düzeyinde 
olduğu görülmektedir. Uzun süreli egzersiz uygulamalarında (>26 hafta) ise egzersiz yapanlarda vücut 
ağırlığında haftada 0.03 kg azalmaya karşın egzersiz yapmayan kontrol grubundakilerde haftada 0.01 kg 
kilo artışı olduğu rapor edilmiştir (14, 15). Dolayısı ile diyetsiz egzersiz uygulamalarında süre artımının 
kilo vermeye bir etkisi olmadığı söylenebilir. Egzersiz yapmayan kontrol grubu ile egzersiz gruplarını 
(~60-180 dakika/hafta) karşılaştıran 16 adet araştırmanın (16) sonuçları incelendiğinde 4-16 aylık çalışma 
dönemini takiben egzersiz gruplarında kilo azalmasının 0.1-5.2 kg arasında olduğu gözlenmektedir. Bu 
çalışmalarda katılımcıların günlük beslenme takipleri iyi yapılmadığından vücut ağırlığında gözlemlenen 
orta düzeydeki azalmaları yorumlamak güçtür. Çünkü beslenme takiplerinin daha titiz yapıldığı egzersiz 
çalışmalarında vücut ağırlığında daha ciddi düşüşler tespit edilmiştir (17-19). Bouchard ve arkadaşları 
(17) günlük kalori alımını sabit tuttukları ve günde iki kez maksimal oksijen kullanımının (VO2maks) 
%55’i şiddetinde, haftada 6 gün olmak üzere 100 gün yaptırdıkları egzersiz programını takiben deneklerin 
vücut ağırlığında ortalama 8 kg azalma elde etmişlerdir. Benzer bir çalışmada Ross ve arkadaşları erkek 
(18) ve kadınlarda (19) enerji dengesini etkileyebilecek egzersiz dışı faktörler kontrol altına alındığında 
tek başına egzersizin vücut ağırlığında önemli oranda azalma yapabileceğini ortaya koymuşlardır. Bu 
araştırıcılar (18) enerji alımı sabit tutulduğunda, sadece egzersiz ile oluşturulan (erkeklerde 700 kkal/gün, 
kadınlarda 500 kkal/gün düzeyindeki) enerji açığının 3 ay sonunda vücut ağırlığında erkeklerde ortalama 
7.6 kg (%8), kadınlarda ise ortalama 5.9 kg (%6.5) azalmaya neden olduğunu tespit etmişlerdir. 

Donnelly ve arkadaşları (9, 20) aşırı kilolu ya da obez erkek ve kadınlarda 16 ay süresince haftada 5 
gün ve günde de 45 dakika olacak şekilde orta şiddette dayanıklılık egzersizinin (yürüme ve/veya bisiklet) 
kilo ve yağ değişimi üzerine etkisini araştırmışlardır. Çalışmalarında erkekler yapılan bu egzersize bağlı 
günlük 660 kkal, kadınlar ise 440 kkal ek enerji tüketmişlerdir. 16 aylık bu programı takiben egzersiz 
yapan erkeklerde kontrol grubuna göre vücut ağırlığında (5.2±4.7 kg) ve yağ kitlesinde (4.9±4.4 kg) 
anlamlı azalmalar sağlanmıştır. Bu çalışmada egzersiz yapmayan kontrol grubundaki kadınların vücut 
ağırlığı (2.9±5.5 kg) ve yağ kitlesinde (2.1±4.8 kg) anlamlı artışlar gözlemlenirken egzersiz grubundaki 
kadınlar, 16 ayın sonunda bu programla ancak sahip oldukları vücut ağırlığını 0.6±3.8 kg’lık ufak bir artış 
ile koruyabilme şansına sahip olabilmişlerdir. Irwin ve arkadaşları (21) ise günlük enerji alımlarını 
kontrol altında tutmak kaydı ile menopoz sonrası aşırı kilo alan obez kadınlara 12 ay, haftada 5 gün ve 
günde 45 dakika orta şiddette aerobik egzersiz (yürüme ve/veya bisiklet) yaptırmışlardır. 12 ayın sonunda 
egzersiz yapmayan kontrol grubu ile karşılaştırdığında egzersiz grubundaki kadınlarda vücut ağırlığında 
ortalama 1.4 kg, yağ miktarında ise 1.3 kg’lık bir azalma olmuş ve araştırmacılar yağ kitlesindeki 
azalmanın egzersiz süresi ile ilişkili olduğu ifade etmişlerdir. Araştırmacılar haftalık aktivite düzeyine 
göre değerlendirme yaptıklarında ise haftada 195 dakikadan daha fazla aktif olanlarda %4.2, 136 ile 195 
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dakika arasında aktif olanlarda %2.4 ve 135 dakikadan az aktif olanlarda ise %0.6 oranında düşüş tespit 
etmişlerdir. 

Yukarıda bahsedilen araştırmalar göz önünde bulundurulduğunda diyetsiz sadece egzersiz ile vücut 
ağırlığında orta, yağ miktarında ise orta-yüksek düzeyde kayıpların elde edileceği anlaşılmaktadır. 
Dolayısı ile ciddi kilo azalması hedeflenen bireylerde sadece egzersiz ile hedefe ulaşmanın güç olduğu, 
egzersizle birlikte diyete (enerji kısıtlamasına) gereksinim olduğu söylenebilir. 

Tablo 1. Diyet olmadan sadece egzersiz uygulamalarının etkinliği 

Çalışma Denekler Egzersiz Süre Sonuçlar 

Sum (10) 42 obez asker Temel askeri eğitim (aerobik ve 
kuvvetlendirme egzersizleri) 5 ay Vücut ağırlığı= -12.5 kg                

Yağ= -11.9 kg 

Hadjiolova (11) Obez kadınlar 
Her gün, günde 10 saat fiziksel 
aktivite (değişik egzersiz, 
jimnastik, gezi) 

45 gün Vücut ağırlığı= -12.4 kg           
Yağ= -11.0 kg 

Catenacci (2007) 16 çalışmaya ait 
derleme 

Haftada 60-180 dakika fiziksel 
aktivite 4-16 ay Vücut ağırlığı= (-0.1) – (-

5.2) kg 

Bouchard (17) 5 erkek Haftada 6 gün, günde 2 kez bisiklet 
egzersizi (%55 VO2max) 

100 gün Vücut ağırlığı= -8.0 kg 

Ross (18) 52 obez erkek Aerobik egzersiz (700 kkal/gün 
tüketim) 3 ay Vücut ağırlığı= -7.6 kg 

Ross (19) 54 obez kadın Aerobik egzersiz (500 kkal/gün 
tüketim) 3 ay Vücut ağırlığı= -5.9 kg 

Donnelly (20) 74 obez erkek 
ve kadın 

Yürüme ve/veya bisiklet (haftada 5 
gün, günde 45 dakika) 16 ay 

Erkeklerde;               
Vücut ağırlığı= -5.2 kg,           
Yağ= -4.9 kg 

Kadınlarda kilo alımı 
engellenmiş 

Irwin (21) 173 kilolu kadın Yürüme ve/veya bisiklet (haftada 5 
gün, günde 45 dakika) 12 ay Vücut ağırlığı= -1.4 kg,           

Yağ= -1.3 kg 

 

4. Kilo vermede egzersizle birlikte diyet uygulamalarının etkinliği 

Kilo verdirmeye yönelik yürütülen programların en önemli amacı negatif bir enerji dengesi 
oluşturmaktır. Dolayısı ile fiziksel aktivitelerle enerji harcamasının artırılmasının yanı sıra yapılacak diyet 
ile günlük kalori alımının azaltılması negatif enerji dengesi oluşturulması açısından önemlidir. Van Loan 
ve arkadaşları (22) egzersiz ile birlikte diyet yapanlarda 3 ay sonrasında sadece egzersiz yapanlara göre 
vücut ağırlığında 3 kat (12.8 kg a karşı 4.3 kg) daha fazla azalma saptamışlardır. Bu çalışmada her iki 
gruba 12 hafta, haftada 6 gün, maksimal oksijen tüketiminin (VO2maks) %65-85’i şiddetinde, 31-49 dakika 
yürüyüş yaptırılırken, diyet + egzersiz grubundakilerde ek olarak enerji alımları 15-17 kkal/kg/gün 
sınırlandırılmıştır. Keim ve arkadaşları (23) da 15-16 kkal/kg/gün enerji alım kısıtlaması yapılan grupta 
12 hafta, haftada 6 gün, orta şiddette yürüme yapıldığında (-13.1±0.7 kg) diyet yapmayıp sadece egzersiz 
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yapanlara (-5.6±0.6 kg) göre daha fazla kilo verildiğini tespit etmişlerdir. Kısa dönemli kilo verme 
programlarında (<6 ay) sadece diyet veya sadece egzersiz ile karşılaştırıldığında diyet + egzersizin kilo 
vermede daha büyük etkiye sahip olduğu gözlenmektedir. Hagan ve arkadaşlarının (24) 12 hafta süreli 
diyet + egzersiz, sadece diyet ve sadece egzersiz yapan gruplarda vücut ağırlığında sırası ile erkeklerde 
%11.4, %8.4 ve %0.3, kadınlarda ise benzer şekilde sırası ile %7.5, %5.5 ve %0.6’lık azalma yönündeki 
bulguları bu gözlemi destekler niteliktedir. 

Miller ve arkadaşları (25) 1969 ile 1994 yılları arasında yayınlanan 493 çalışmanın (rastgele 
kontrollü ve kontrol grubu olmayan çalışmalar) meta-analizinde, çalışmaları diyet (224 çalışma), aerobik 
egzersiz (76 çalışma) ve diyet + aerobik egzersiz (119 çalışma) olarak 3 gruba ayırıp kilo verme üzerine 
etkileri açısından karşılaştırmıştır. Diyet yapanlarda gözlemlenen ortalama 10.7 kg kilo verme değeri ile 
diyet + egzersiz yapanlarda tespit edilen ortalama 11 kg kilo verme değeri arasında anlamlı farklılık tespit 
edilememiştir. Bu değerler sadece egzersiz yapan grupta elde edilen 2.9 kg kilo verme değeri ile 
karşılaştırıldığında ise anlamlı yüksektir. 13 rastgele kontrollü çalışmanın değerlendirildiği diğer bir meta 
analizin (14) sonuçları da diyet ile diyet + egzersiz uygulamasının kilo verme anlamında anlamlı bir 
farklılık göstermediğine işaret etmektedir. Menopoz öncesi 38 kadında sadece diyet (enerji alımlarında 
günlük 1000 kkal azalma yapılan) ve diyet ile birlikte egzersizin (haftada 5 gün, günde 15-60 dakika 
yürüme/bisiklet) etkisini inceleyen Janssen ve arkadaşları (26) 16 hafta süren çalışmalarında kilo verme 
anlamında egzersiz ilavesinin (-11.1±4.4 kg) sadece diyet uygulamasına (-10.0±3.9 kg) göre bir 
üstünlüğünün olmadığını rapor etmişlerdir.  Buna karşın aşırı kilolu ve obez deneği kapsayan 6 randomize 
kontrollü çalışmayı inceleyen Curioni ve Lourenco (27) 10-52 haftalık programlar sonucunda diyete ilave 
olarak egzersiz yapanlarda sadece diyet yapanlara göre %20 oranında (13 kg karşın 9.9 kg) daha fazla 
kilo azalması olduğunu ifade etmişlerdir. Fragala ve arkadaşlarının (28) diyet (-500 kkal/gün) + egzersiz 
(8 hafta, haftada 4-5 gün, günde 30-60 dakika, maksimal kalp atım sayısının %60-90’ında, 
yürüme/koşu/bisiklet) grubunda tespit ettikleri vücut ağırlığındaki 9.2 kg, yağ yüzdesindeki %7.3’lük 
düşüşe karşın sadece egzersiz yapan grupta gözlemledikleri vücut ağırlığında 4.2 kg, yağ yüzdesinde ise 
%3.7 düşüş Curioni ve Lourenco’nun bulgularını destekler niteliktedir. 17 çalışmayı inceleyen Catenacci 
ve arkadaşları (16), çalışmalarda besin kısıtlamasına egzersiz ilave eden araştırmacıların çoğunun 4-12 
haftalık tedavi süresini takiben sadece diyet yapanlardan daha etkili kilo verdirdiklerini rapor etmişlerdir. 
Ayrıca enerji kısıtlamasına egzersiz tedavisi ilave etmenin kilo kaybına 1 ay için yaklaşık 1.5 kg’lık bir ek 
getiri sağlayacağı yorumunu yapmışlardır. 
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Tablo 2. Diyet ile birlikte egzersiz uygulamalarının etkinliği 

Çalışma Denekler Egzersiz/Diyet Süre Sonuçlar (vücut 
ağırlık değişimi) 

Van Loan (22) 10 obez ♀ 

Egzersiz: Yürüme (haftada 6 gün, 
günde 31-49 dakika, %65-85 VO2maks) 

Diyet: enerji alımı 15-17 kkal/kg/gün 

3 ay 
Egzersiz=-4.3 kg 

Diyet+Egzersiz= -
12.8 kg 

Keim (23) 10 obez ♀ 

Egzersiz: Yürüme (haftada 6 gün, orta 
şiddette) 

Diyet: enerji alımı 15-16 kkal/kg/gün 
3 ay 

Egzersiz= -5.6 kg 

Diyet+Egzersiz= -
13.1 kg 

Hagan (24) 
48 obez ♂ 

48 obez ♀ 

Egzersiz: Yürüme/koşu (haftada 5 gün, 
günde 30 dakika) 

Diyet: enerji alımı 1200 kkal/gün 
3 ay 

Diyet+Egzersiz=    
♂= -%11.4 ♀= -%7.5 

Diyet=                   
♂= -%8.4  ♀= -%5.5 

Egzersiz=              
♂= -%0.3 ♀= -%0.6 

Miller (25) 493 çalışmaya 
ait meta-analiz - 15 

hafta 

Diyet+Egzersiz= -
11.0 kg 

Diyet= -10.7 kg 

Egzersiz= -2.9 kg 

Janssen (26) 38 menapoz 
öncesi obez ♀ 

Egzersiz: Yürüme/bisiklet (haftada 5 
gün, günde 15-60 dakika) 

Diyet: enerji alımında 1000 kkal/gün 
kısıtlama 

16 
hafta 

Diyet+Egzersiz=    -
11.1 kg 

Diyet= -10.0 kg 

Curioni (27) 

6 randomize 
kontrollü 
çalışmaya ait 
sistematik 
derleme 

- 10-52 
hafta 

Diyet+Egzersiz=    -
13.0 kg 

Diyet= -9.9 kg 

Fragala (28) 22 obez ♀ 

Egzersiz: Yürüme/koşu/bisiklet 
(haftada 4-5 gün, günde 30-60 dakika, 
%60-90 KASmaks) 

Diyet: enerji alımında 500 kkal/gün 
kısıtlama 

8 hafta 

Diyet+Egzersiz=    -
9.2 kg 

Egzersiz= -4.2 kg 

Yağ yüzdesi: 

Diyet+Egzersiz=    -
%7.3 

Egzersiz= -%3.7 

KAS = Kalp atım sayısı 
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5. Egzersiz ve diyetin vücut kompozisyonu ve bazal metabolizma üzerine olan etkisi 

Çok sayıda araştırma vücut kompozisyonundaki değişim açısından düşük kalorili diyete egzersiz 
ilavesinin rolü üzerine odaklanmıştır. Bu doğrultuda Frey ve Hewitt (29) çalışmalarında aşırı kilolu erkek 
hastalara 1 yıl süresince enerji kısıtlaması olmaksızın, yürüme/koşu programı uygulamıştır. Bu çalışmada 
sadece diyet yapanlarda vücut ağırlığında ve yağ miktarında egzersiz yapanlara göre daha fazla azalma 
olmasına karşın yağsız vücut kitlesinde 1.2 kg ve bazal metabolizma hızında günlük 149 kkal azalma 
gözlemlenmiştir. Üç ay süreli diğer bir çalışmada (30) ise bazal metabolizma hızı, düşük kalorili bir diyet 
sonrası 247 kkal azalırken, haftada 3-5 gün koşu egzersizleri sonrası 202 kkal artış göstermiştir. Bu 
çalışmada her iki grup eş zamanlı değerlendirildiğinde bazal metabolizma hızındaki değişimlerin yağsız 
vücut kitlesindeki değişimler ile ilişkili olduğu saptanmıştır. 

Obez kadın deneklerin çok düşük kalorili diyet ve diyet + egzersiz olmak üzere 2 grupta 
değerlendirildiği bir çalışmada (31) yağ kitlesi egzersiz grubunda daha fazla azalırken, bazal metabolizma 
hızı ve yağsız vücut kitlesindeki düşüşler gruplar arasında benzer kalmıştır. Obez erkekler üzerinde 
yapılan diğer bir çalışmada (32) ise diyet + egzersiz ve diyet grubu olarak değerlendiren her iki gruptaki 
hastalarda 16 haftanın sonunda vücut ağırlığında (yaklaşık 12 kg) ve yağ dokusunda (yaklaşık 10 kg) 
benzer azalmalar tespit edilmiştir. Kas kitlesi açısından 2 grup değerlendirildiğinde ise diyet yapanlarda 
kas kitlesinde yaklaşık 2.5 kg düşüşe karşın egzersiz + diyet grubunda kas kitlesinin korunduğu 
gözlemlenmiştir. 12 hafta süreli diğer bir araştırmada aşırı kilolu menopoz sonrası kadınlarda enerji 
kısıtlamalı bir diyet programına (1000 kkal/gün) egzersiz tedavisi ilave edildiğinde sadece diyet yapanlara 
göre vücut yağ kitlesinde daha fazla düşüş (9.6 kg karşın 7.8 kg) ve yağsız vücut kitlesinde ise koruyucu 
bir etki gözlemlenmiştir (33). 

Araştırmalar incelendiğinde egzersiz ile oluşturulan vücut ağırlığındaki azalma ve vücut 
kompozisyonundaki değişimin araştırmaların çoğunda beklenenden daha az olduğu anlaşılmaktadır. 
Egzersizin vücut kompozisyonu üzerine olan etkisinde gözlemlenen yetersizliğin nedeni sıklıkla egzersiz 
reçetesinin (egzersizin şiddeti, sıklığı ve süresi) yetersizliği ile ilişkilidir. Her ne kadar enerji alımı 
kısıtlanarak ya da enerji tüketimi arttırılarak benzer oranda enerji açığı oluşturulduğunda vücut ağırlığında 
benzer değişimlerin sağlanabileceği araştırıcılar tarafından ortaya konmuş olsa da (18), bunu sağlamak 
için gerekli olan egzersiz miktarına çoğu kişinin ulaşması zordur. Örneğin enerji alımının günde 500-1000 
kkal kadar azaltılması önerisi dikkate alındığında (34), beraberinde de enerji tüketimi sabit tutulduğunda, 
teorik olarak vücut ağırlığında haftada 0.45-0.90 kg azalma olacaktır. 90 kg ağırlığında bir kişinin 500-
1000 kkal/gün miktarında enerji tüketimine veya vücut ağırlığında haftada 0.45-0.90 kg azalmaya yol 
açabilmesi için ise günde 80-165 dakika, hızlı/tempolu bir yürüyüş (4 MET, 1 MET = 3.5 ml/kg oksijen 
kullanılan egzersiz şiddeti) yapması gerekmektedir. Çoğu kişi için bu seviyedeki fiziksel bir aktiviteyi her 
gün yürütebilmek çok pratik olmayabilir. Bundan dolayı vücut ağırlığında haftada 0.45 ile 0.90 kg azalma 
hedefini yakalamak için gerekli olan 500-1000 kkal/gün enerji açığını, gerekli olan egzersiz süresini bir 
miktar kısaltıp beraberinde orta düzeyde enerji kısıtlamasını programa ilave ederek sağlamak en pratik ve 
de uygulanabilir yaklaşım olacaktır. 

Yukarıda bahsedilen çalışmaların bulguları ışığında, vücut kompozisyonu (kas kitlesi) korunup 
bazal metabolizmada artış sağlanarak kilo verdirilmek isteniyorsa tedavi programlarında orta düzeyde 
enerji kısıtlamasına egzersiz uygulamalarının ilave edilmesi gerektiği söylenebilir (35). 
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Tablo 3. Egzersiz ve diyet uygulamalarının vücut kompozisyonu ve bazal metabolizmaya etkileri 

Çalışma Denekler Egzersiz/Diyet Süre Sonuçlar (vücut ağırlık 
değişimi) 

Frey ve Hewitt (29) 121 fazla kilolu erkek 

Egzersiz: Yürüme/koşu (haftada 
toplam ~16 km) 

Diyet: Enerji alımında önemli 
azalma 

1 yıl 

Sadece diyet yapanlarda 
kontrollere göre yağsız 
vücut kitlesinde 1.2 kg 
ve bazal metabolizma 
hızında 149 kkal/gün 
azalma 

Sparti (30) Normal kilolu 40 
denek 

Egzersiz: Koşu (haftada 3-5 gün) 

Diyet: Düşük kalorili diyet 
3 ay 

Bazal metabolizma hızı: 
Diyet= -247 kkal 
Egzersiz= +202 kkal 

Kempen (31) 20 obez kadın 

Egzersiz: Aerobik dans (haftada 
3 gün, günde 60 dakika, %50-60 
VO2maks) 

 

Diyet: 480 kkal/gün 

8 hafta 

Yağ kitlesi:           
Diyet= -5.5 kg  
Diyet+Egzersiz=-7.8 kg 

Yağsız vücut kitlesi: 
Diyet= -1.6 kg 
Diyet+Egzersiz= -1.3 kg 

Bazal metabolizma hızı: 
Diyet= 1506 kkal/gün  
Diyet+Egzersiz= 1530 
kkal/gün 

Rice (32) 40 obez erkek 

Egzersiz: Yürüme/bisiklet 
(haftada 5 gün, günde 19-60 
dakika, %50-85 KASmaks) 

Diyet: Enerji alımında 1000 
kkal/gün kısıtlama 

16 
hafta 

Vücut ağırlığı:      
Diyet= -12.1 kg  
Diyet+Egzersiz=-11.5kg 

Yağ kitlesi:           
Diyet= -8.5 kg 
Diyet+Egzersiz= -9.7kg 

Kas kitlesi:           
Diyet= -2.5 kg 
Diyet+Egzersiz= +0.3kg 

Svendsen. (33) Fazla kilolu menapoz 
sonrası 118 kadın Diyet: Enerji alımı 1000kkal/gün 12 

hafta 

Vücut ağırlığı:      
Diyet= -9.5 kg    
Diyet+Egzersiz=-10.3kg 

Yağ kitlesi:           
Diyet= -7.8 kg  
Diyet+Egzersiz=-9.6 kg 

Yağsız vücut kitlesi:   
Diyet= -1.2 kg 
Diyet+Egzersiz=  0 kg 

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

KAS = Kalp atım sayısı 
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6. Kilo vermenin idamesinde egzersizin etkisi 

Çoğu kişi kilo verdikten sonra bunu devam ettirmede başarısız olmakta, tekrar önceki kilolarına 
hatta daha üstü değerlere geri dönmektedir. Dolayısı ile obezite tedavilerinde elde edilen kiloyu uzun 
dönem korumak en az kilo vermek kadar önemli olmaktadır. Kilo verme üzerine egzersizin etkisinin orta 
düzeyde olduğu bilgisi yanı sıra diyete egzersizin ilave edildiği programlar ile kilo vermenin devam 
ettirilmesinin daha kolay olduğu ve daha başarılı sonuçlar alındığı araştırıcılar tarafından ifade 
edilmektedir (34, 36). King ve Tribble (36) sadece egzersiz, sadece diyet ve diyet + egzersiz programı ile 
kilo verdirilen deneklerin tedavilerin sonlanmasını takiben 6. ay ile 3. yıl arası dönemde verdikleri kiloları 
ne oranda korunabildiğini araştırmışlardır. Bu çalışmada araştırmacılar egzersiz yapanların verdikleri 
kilonun 4.9 kg’ını, diyet yapanların 4.0 kg’ını ve her ikisini birlikte uygulayanların ise 7.2 kg’ını 
koruyabildiklerini tespit etmişlerdir. Araştırmacılar diyet ile birlikte egzersiz yapmanın verilen kilonun 
uzun dönem korunabilmesi açısından sadece diyete göre daha etkili bir yöntem olduğu önerisinde 
bulunmuşlardır. Weinstock ve arkadaşları (37) 48 hafta süresince sadece diyet (ilk 16 hafta 925 kkal/gün, 
daha sonra 1500 kkal/gün) veya diyet ile birlikte egzersiz (1-28. haftalara arasında haftada 3 gün, 29-48. 
haftalar arasında haftada 2 gün, 12-40 dakika step aerobik) yaptırdıkları obez kadınlarda bu tedavileri 
sonlandırdıktan sonra 96. haftada tekrar değerlendirmiştir. Araştırıcılar her iki gruptaki hastaların %64’ 
ünün 5 kg dan daha fazla kiloyu geri aldıkları ve kilo alma açısından her iki grup arasında farklılık 
olmadığını rapor etmişlerdir. 

Fogelholm ve arkadaşları (38) ise menopoz öncesi obez kadınları 12 hafta süresince düşük 
kalorili bir diyet programına almıştır. 12 haftalık diyet programını takiben denekler 3 gruba ayrılmıştır. 1. 
grup 40 hafta süre ile diyet yapmaya devam ederken 2. grup haftada 1000 kkal, 3. grup ise haftada 2000 
kkal tüketecek şekilde yürüyüş programına katılmıştır. İlk 12 haftanın sonunda vücut ağırlığında ortalama 
13.1 kg azalma göstermiş olan deneklerden 40 hafta daha diyete devam edenler 2 kg alırken, her iki 
egzersiz grubuna dahil olan deneklerin vücut ağırlığında ortalama 0.7 kg daha azalma tespit edilmiştir. 
Ancak toplam 52 haftalık (1 yıllık) bu programın ardından tüm tedavileri kesilen deneklerin 2 yıl sonraki 
takiplerinde 5.9-9.6 kg arasında tekrar kilo aldıkları gözlemlenmiştir. Bununla birlikte egzersiz 
gruplarında kilodaki geri alım diyet yapanlardan 3.5 kg daha az olmuştur. 

Hensrud ve arkadaşları (39) kadın deneklere vücut ağırlığında 10 kg kilo azalma oluncaya kadar 
diyet programı uygulamışlar ve daha sonra obez olmayan kontrol denekleri ile eşleştirilip 1-4 yıl takip 
etmişlerdir. Takipleri sürerken deneklere egzersiz ya da herhangi bir yaşam biçimi değişikliği yapmaları 
konusunda bilgi verilmemiştir. 1. yılın sonunda deneklerin kilolarının ortalama olarak %42 ve 4. yılın 
sonunda ise %87’si oranında tekrar geri aldıkları tespit edilmiştir. Ancak bu dönemde düzenli egzersiz 
yapanların önemli oranda daha az kilo aldıkları tespit edilmiştir. Geri alınan kilonun %55’ inin yağ 
dokusu, %45’ inin ise yağsız vücut kitlesi olduğu gözlemlenmiştir. Denekler düzenli, arada sırada veya 
hiç egzersiz yapmayanlar olarak değerlendirildiğinde ise geri alınan kilonun sırasıyla %62’si, %42’si ve 
%36’sının yağsız vücut kitlesi olduğu belirlenmiştir. Araştırmacılar egzersiz yapanlarda geri alınan 
kilonun büyük bölümünün yağsız vücut kitlesi, egzersiz yapmayanlarda ise yağ kitlesi olduğunu ifade 
etmişlerdir. 

Birçok meta-analiz veya sistematik derlemede araştırmacılar egzersizin sahip olunan kilonun 
korunması/idamesi üzerine olan etkileri üzerine odaklanılmışlardır (25, 27). Miller ve arkadaşları (25) 1 
yıllık takipli 152 çalışmayı diyet, egzersiz ve diyet + egzersiz olmak üzere 3 grupta incelemişlerdir. 
Araştırmacılar tedavi programlarının tamamlanmasını takiben 1. yılda kaybedilen kilonun idame 
ettirilebildiği miktarın (diyet, egzersiz ve diyet + egzersiz yapıldığında sırası ile 6.6 kg, 6.1 kg ve 8.6 kg) 
istatistiksel anlamlı olmamakla birlikte en fazla diyet ile egzersizin birlikte yapılmasında elde edildiğini 
ifade etmişlerdir. Curioni ve Lourenco (27) yaptıkları sistematik derlemede diyet ve diyet + egzersiz 
tedavilerinin sonlanmasını takiben 1. yıldaki kilo durumlarını karşılaştıran rastgele kontrollü çalışmaları 
ele almışlardır. Araştırmacılar bu özelliklere sahip 6 çalışmada ilk tedavilerin sonlanmasını takiben her iki 
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grupta da verilen kilonun yarıya yakınının 1. yılın sonunda tekrar geri alındığı gözlemlemişlerdir. Ancak 
1. yılda verilmiş olan kilonun diyet ile egzersiz beraber yapıldığında sadece diyete göre %20 oranında 
daha fazla korunduğunu da tespit etmişlerdir.  

Pavlou ve arkadaşları da (40) kilo vermenin idame ettirilmesinde düzenli fiziksel aktivitenin 
faydalarının altını çizmiştir. Araştırmacılar aşırı kilolu (ortalama 100 kg) 160 polis memurunu sadece 
diyet ve diyet + egzersiz (haftada 3 gün, toplam 90 dakika) olmak üzere 2 gruba ayırmıştır. Araştırmacılar 
8 haftanın sonunda kilo verme anlamında sadece diyet (-10.2 kg) ile diyet + egzersiz (-12.2 kg) grupları 
arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulamamışlardır. Ancak 8. ve 18. aylardaki takiplerde egzersiz 
yapmaya devam edenlerde yapmayanlara göre kiloyu geri alma miktarının anlamlı daha az olduğunu 
gözlemlemişlerdir. Ewbank ve arkadaşları (41) ise obez deneklerde çok düşük kalorili diyet tedavisi 
sonrası 2. yıldaki takiplerde, egzersiz ile haftada 1575 kkal den daha fazla enerji tüketmeye devam 
edenlerin %76’ sının kilolarını koruyabildiğini, buna karşılık haftada 1575 kkal den daha az enerji 
tüketenlerin sadece %25’inin kilolarını koruyabildiğini belirlemişlerdir. Ayrıca egzersize bağlı enerji 
tüketimi haftada 2000 kkal den fazla olanların %87’sinin tekrar kilo almadıklarını saptamışlardır. 
Egzersizin kilo kaybının idamesindeki pozitif rolü ile ilgili en etkileyici kanıt Klem ve arkadaşlarının (42) 
aşırı kilolu 784 (629 kadın ve 155 erkek) denek ile yaptıkları çalışmada ortaya konmuştur. Bu çalışmada 
denekler başlangıçta ortalama 30 kg kilo verdikten sonra 5 yıl süresince en azı 13.6 kg olacak şekilde kilo 
vermeye devam etmişlerdir. Haftada 5 gün, günde yaklaşık 1 saat orta-yüksek şiddette fiziksel aktivite 
yapan deneklerin egzersiz kaynaklı haftada ortalama 2682 kkal enerji tükettikleri belirlenmiştir. Bu süre 
boyunca deneklerin rapor ettikleri fiziksel aktivite miktarı ile idame ettirebildikleri kilo azalması arasında 
pozitif bir ilişki saptanmıştır. Egzersize bağlı haftada 900 kkal enerji tüketenlerin (haftada yaklaşık 210 
dakika hızlı yürüyüş ile) %40’ının tekrar kilo aldıkları, buna karşılık haftada 2400 kkal den fazla enerji 
tüketenlerin ise sadece %15’ inin eski kilolarına geri döndükleri tespit edilmiştir. 

Yukarıda bahsedilen çalışmaların sonuçları ışığında kilo verdikten sonra sahip olunan kiloyu 
koruyabilmenin en kolay yolu egzersiz yapmaktır denilebilir. 
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Tablo 4. Kilo vermenin idamesinde egzersizin etkinliği 

Çalışma Uygulama Takip Süresi Sonuçlar 

King ve Tribble (36) 
1. Egzersiz                                           
2. Diyet                                               
3. Diyet + Egzersiz 

6. ay – 3 yıl 

Korunan kilo:                    
Egzersiz: 4.9 kg                      
Diyet: 4.0 kg                           
Diyet + Egzersiz: 7.2 kg 

Weinstock (37) 

48 hafta süre ile;                                  
1. Diyet (925 – 1500 kkal/gün)           
2. Diyet + Egzersiz (2-3 gün/hafta, 12-
40 dakika/gün, step aerobik) 

96. hafta 

Tüm deneklerde 48. haftada 
ortalama 15.2 kg kilo azalması 
mevcut. 96. haftada deneklerin 
%76’ı kilo almış ve %64’ü 5 kg’ 
dan fazla. Gruplar arasında 
farklılık yok.  

Fogelholm (38) 

İlk 12 hafta düşük kalorili diyet sonrası 
40 hafta süre ile;                                  
1. Kontrol (diyet önerisinde 
bulunulmuş)                                        
2. Egzersiz (1000 kkal/hafta)              
3. Egzersiz (2000 kkal/hafta)  

52. hafta 

İlk 12 hafta sonunda ortalama 13.1 
kg kilo azalması. 

52. haftada kontrol grubunda 2 kg 
artış, egzersiz gruplarında 0.6-0.7 
kg azalma. 

Hensrud (39) 
Deneklere 10 kg azalma oluncaya 
kadar (BKİ = ortalama 22.9) diyet 
programı sonrası takip 

1. ve 4. yıl 
1 yılın sonunda kaybedilen kilonun 
%42’ si ve 4. yılın sonunda da 
%87’ si geri alınmış. 

Miller (25)  

(Meta-Analiz) 

15 hafta süre ile;                                  
1. Egzersiz                                           
2. Diyet                                                
3. Diyet + Egzersiz 

1. yıl 

Korunan kilo:                        
Egzersiz: 6.1 kg                       
Diyet: 6.6 kg                           
Diyet + Egzersiz: 8.6 kg 

Curioni ve Lourenco 
(27)        

(Meta-Analiz) 

10-52 hafta süre ile;                              
1. Diyet                                                     
2. Diyet + Egzersiz 

1. yıl 

Korunan kilo:                          
Diyet: 4.5 kg                            
Diyet + Egzersiz: 6.7 kg               
1. yılın sonunda her iki grupta 
verilen kilonun yarısı geri alınmış. 

Pavlou (40) 
8 hafta süre ile;                                    
1. Diyet                                                  
2. Diyet + Egzersiz 

8. ve 18. ay Egzersiz yapmaya devam 
edenlerde kiloyu geri alma daha az. 

Ewbank (41) 

Çok düşük kalorili diyet tedavisi 
sonrası 2. yılda takip. Bu süre 
zarfındaki fiziksel aktivite düzeyi 
sorgulaması.  

2. yıl 

Egzersiz ile enerji tüketimi 1575 
kkal/hafta olanların %76’ sı 
kilolarını koruyabilmiş.  

1575 kkal/hafta olanların ise ancak 
%25’ i kilolarını koruyabilmiş. 

Klem (42) 
Vücut ağırlığında başlangıçta 30 kg 
kilo kaybeden ve en az 13.6 kg vücut 
ağırlığını 5 yıl devam ettiren denekler. 

5 yıl 

Deneklerin 5 yıl süresince günde 1 
saat, haftada 5 gün ortalama 2682 
kkal enerji tüketimi ile kilo 
azalması idamesi arasında pozitif 
korelasyon mevcuttur. 
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7. Verilen veya sahip olunan kilonun idamesinde gerekli olan egzersiz miktarı 

Verilen kilonun idamesinin başarısı için egzersizin gerekli olduğu görüşü kabul görmesine rağmen, 
gerekli olan egzersiz miktarı konusundaki bilgiler net değildir. Schoeller ve arkadaşları (43) kilo vermeyi 
takiben kadın deneklerde tekrar kilo alımını önlemek için gerekli Fonksiyonel Aktivite Seviyesini (FAS) 1 
yıl süreli takiple tahmin etmeye çalışmışlardır. Araştırıcılar FAS düzeyi 1.75’den yüksek olduğunda 
tekrar kilo alımı için riskin önemli oranda azaldığını tespit etmişlerdir. Bu seviyenin de günde 80 dakika 
orta şiddette (hızlı yürüyüş) veya günde 35 dakika yüksek şiddette (düşük tempo koşu) bir fiziksel aktivite 
olduğu belirtilmiştir. FAS istirahattaki günlük metabolik enerji tüketim hızının katları olarak ifade 
edilmektedir. FAS’ın 2.0 olması fiziksel aktivite sırasındaki toplam enerji tüketiminin istirahattaki 
metabolik enerji tüketiminin iki katına çıkarılmış olması anlamına gelmektedir. Weinsier ve arkadaşları 
(6) da kilo alımını engellemek için gerekli olan fiziksel aktivite miktarını araştırmış ve verilen kilonun 
idamesinin başarısının yüksek bir FAS (1.73) ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır. Jakicic ve arkadaşları 
(44) ise bu sınırı en az haftada 200 dakika egzersiz olarak ifade etmişlerdir. Jeffery ve arkadaşları (45) 
gerçekleştirdikleri prospektif çalışmada aşırı kilolu erkek ve kadınları 18 ay süresince egzersiz ile 1000 
kkal/gün (günde 30 dakika yürüme) ve 2500 kkal/gün (günde 75 dakika yürüme) enerji tüketimi 
hedeflenen 2 gruba ayırmışlardır. 18. ayın sonunda 1000 kkal/gün ve 2500 kkal/gün olarak planlanan 
grupları için gerçek rapor edilen enerji tüketimi sırasıyla 1629±1483 kkal/gün ve 2317±1854 kkal/gün 
olarak hesaplanmıştır. İki grup arasında 6. ayda (ilk kilo kaybı) verilen kilonun miktarı farklılık 
göstermezken 12. ve 18. ayda (idame dönemi) kilo kaybı yüksek fiziksel aktivite grubunda (12. ayda -
8.5±7.9 kg, 18. ayda -6.7±8.1 kg) düşük olan gruba (12. ayda -6.1±8.8 kg, 18. ayda -4.1±8.3 kg) göre 
anlamlı daha yüksek bulunmuştur. Aynı araştırıcı grubu yukarıdaki çalışmanın tamamlanmasını takiben 1. 
yıldaki uzun dönem sonuçlarını (30. ay) başka bir çalışma ile yayınlamıştır (46). Araştırmacılar egzersize 
bağlı enerji tüketimi <1000 kkal/hafta olanlar ile 1000-2500 kkal/hafta olanlar arasında 18. aydan 30. aya 
kadar tekrar kilo alma açısından (>6 kg) bir fark gözlemleyememişlerdir. Buna karşın egzersiz kaynaklı 
enerji tüketimi haftada 2500 kkal den fazla olanlarda 18. aydan sonra 30. aya kadar tekrar kilo alma (2.9 
kg) ve 30. ayda ulaştıkları kilo kayıpları (7.0 kg) açısından diğer iki gruptan (haftada 1000 kkal den az ve 
1000-2500 kkal arası) daha avantajlı bir görünüme sahip oldukları tespit edilmiştir. Gerekli olan egzersiz 
miktarı açısından yukarıdaki çalışmaların sonuçları değerlendirildiğinde önemli oranda kaybedilen 
kilonun (~14 kg veya fazla) idamesini sağlayabilmek için yapılacak egzersizin enerji maliyetinin haftalık 
2500-2800 kkal (günde 60-90 dakika orta şiddette fiziksel aktivite) olması gerektiği sonucu ortaya 
çıkmaktadır. 

Tablo 5. Kilo vermenin idamesinde gerekli olan egzersiz miktarı 

Çalışma Denekler Sonuçlar 

Schoeller (43) 32 kadın 
Fiziksel aktivite ile 11 kkal/kg/gün enerji tüketimi olanlarda 
verilen kilo idame ettirilebilir (80 dakika/gün orta şiddette 
veya 35 dakika/gün yüksek şiddette aktivite). 

Weinsier (6) 47 kadın Kilo alımını engellemek için FAS 1.73 olmalı 

Jakicic ve ark. (44) Fazla kilolu 148 kadın Kilo alımını engellemek için haftada en az 200 dakika 
egzersiz yapılmalı 

Jeffery (45) Fazla kilolu 202 kadın ve erkek 
Egzersiz ile enerji tüketimi 2500 kkal/gün olanlarda 12. ve 
18. aylardaki idame dönemindeki kilo azalması 1000 
kkal/gün olanlara göre daha fazla.  

Tate ve ark. (46) Fazla kilolu 202 kadın ve erkek 30. ayda tekrar kilo alma ve ulaşılan kilo kayıpları egzersiz 
ile enerji tüketimi 2500 kkal/gün olanlarda en olumlu. 
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8. Direnç egzersizinin kilo verme üzerine olan etkisi 

Bir kısım araştırmacılar aşırı kilolu ve obez kişilerde direnç egzersizlerinin (ağırlık çalışmalarının) 
muhtemel faydaları üzerine yoğunlaşmışlardır. Yağsız vücut kitlesinde ve kas kuvvetinde olası artışlar 
yapabileceği için kilo azaltmaya yönelik yürütülen programlara bu tür egzersizlerin eklenebileceğini 
düşünmüşlerdir. Buna karşın yakın zamanda Donnelly ve arkadaşları (47) tarafından gerçekleştirilen bir 
derlemede direnç egzersizinin diğer egzersiz formlarına göre belirgin bir avantajının olmadığı, enerji 
alımı kısıtlaması olmadan tek başına direnç egzersizi yapmanın vücut ağırlığındaki değişim üzerine 
etkisinin yetersiz olduğu ifade edilmiştir. Ballor ve arkadaşları (48) diyet (1200-1500 kkal/gün), diyet + 
direnç egzersizi, sadece egzersiz ve kontrol grubuna ayırdıkları hastalarını 8 haftalık süreç sonunda kilo 
verme açısından karşılaştırdıklarında hasta gruplarında sırası ile 4.5 kg, 3.9 kg, 0.5 kg ve 0.4 kg kilo 
azalması tespit etmişlerdir. Svendsen ve arkadaşları (33) da yaptıkları benzer bir çalışmada denekleri 
diyet (1000 kkal/gün), diyet + egzersiz (direnç ve aerobik egzersizler kombine şekilde haftada 3 gün) ve 
kontrol grubu olmak üzere değerlendirmiştir. 12 hafta sonra kontrol grubunda kilo artışı olurken (0.5±1.7 
kg), sadece diyet ve diyet + egzersiz grubunda vücut ağırlığı sırası ile 9.5±2.8 kg ve 10.3±3.0 kg 
azalmıştır. Her ne kadar sadece diyet ve diyet + egzersiz grupları 12 haftanın sonunda kontrol grubundan 
anlamlı farklı değerlere sahip olsa da kendi aralarında anlamlı bir farklılık gözlemlenmemiştir. Perna ve 
arkadaşları (49) ise 12 hafta süresince çok düşük kalorili diyet programına (800 kkal/gün) aerobik 
(haftada 4 gün, günde 20-60 dakika, yürüyüş, bisiklet, basamak çıkma) veya direnç (haftada 3 gün, 10 
farklı kas grubu, 2-4 set 12-15 tekrar, bir kerede kaldırılabilecek maksimal kuvvetin-1RM’in %75’i ile) 
egzersizinin ilavesinin vücut ağırlığı ve yağ kitlesi üzerine etkisini araştırmıştır. Kontrol grubuna (kilo = 
+2.5 kg, %yağ = -0.9) göre direnç (kilo = -14.8 kg, %yağ = -8.5) ve aerobik (kilo = -18.3 kg, %yağ = -
7.4) egzersiz gruplarında kilo ve vücut yağ yüzdesi azalması daha fazla görülürken, her iki egzersiz grubu 
arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanamamıştır. Geliebter ve arkadaşları (50) da sadece diyet,  
diyet + aerobik egzersiz ve diyet + direnç egzersizinin kilo vermeye etkisini araştırmışlardır. Her iki 
egzersiz grubunda da 150 kkal enerji tüketecek bir programın düzenlendiği çalışmada aerobik egzersiz 
grubu haftada 3 gün, ~30 dakika alt ve üst ekstremite için bisiklet ergometresi egzersizi yaparken, direnç 
egzersiz grubu haftada 3 gün, alt ve üst ekstremitedeki 8 kas grubu için 3 set 6 tekrarlı, ~60 dakika süren 
bir egzersiz yapmışlardır. Deneklere ayrıca bazal metabolizma hızının %70’ i (1286 kkal) kadar bir diyet 
yaptırılmıştır. Sekiz haftanın sonunda vücut ağırlığındaki azalmanın direnç (-7.8±3.8 kg), aerobik (-
9.6±4.5 kg) ve sadece diyet (-9.5±3.1 kg) grubunda benzer olduğu gözlemlenmiştir. Vücut ağırlığındaki 
azalmanın kaynağı incelendiğinde ise yağsız vücut kitlesindeki azalmanın aerobik (-2.3±2.4 kg, %20) ve 
sadece diyet (-2.7±2.5 kg, %28) grubu ile karşılaştırıldığında direnç egzersizi (-1.1±2.3 kg, %8) grubunda 
en düşük olduğu tespit edilmiştir. Diğer bir değişle sadece diyet ve diyet + aerobik egzersizle 
karşılaştırınca direnç egzersizi ile yağsız vücut kitlesini (kas kitlesini) koruyarak zayıflama şansının daha 
yüksek olduğu söylenebilir. Direnç egzersizi ilavesi ile korunan yağsız vücut kitlesinin bazal metabolizma 
hızı üzerine yansıması ise anlamlı bulunmamıştır. Sonuç olarak, araştırıcılar zayıflama programı 
içerisinde yapılan direnç egzersizlerinin yağsız vücut kitlesindeki azalmayı önemli oranda 
sınırlandırabilmesine karşın bazal metabolizma hızındaki düşmeye etkisi olmadığını ifade etmişlerdir. 
Benzer bir çalışma Kraemer ve arkadaşları (51) tarafından da yapılmıştır. Bu çalışmada 12 hafta süresince 
1500 kkal’lik diyet programına alınan denekler sadece diyet, diyet + aerobik (haftada 3 gün fonksiyonel 
kapasitenin %70-80’ inde 30-50 dakikalık egzersiz) ve diyet + direnç (haftada 3 gün, 11 farklı kas 
grubuna, 3 set 8-10 tekrarlı kuvvet çalışması) programına alınmıştır. 12 haftanın sonunda diyet + direnç 
egzersizi grubu, diyet ve diyet + aerobik egzersiz grubu ile karşılaştırıldığında kilo azalması farklı 
bulunamamıştır. Ayrıca diyete direnç egzersizi ilavesinin yağsız vücut kitlesindeki azalmayı 
engellemediği de tespit edilmiştir. 

Bu çalışmalara benzer şekilde Jansen ve arkadaşları (26) menopoz öncesi obez 38 kadından oluşan 
çalışma grubunu, diyet (1000 kkal/gün), diyet + aerobik (haftada 5 gün, günde 15-60, maksimal kalp atım 
sayısının %50-85’i şiddetinde, yürüme, bisiklet, basamak çıkma) ve diyet + direnç (haftada 3 gün, 7 farklı 
kas grubu için 8-12 tekrarlı 1 set) egzersizleri yapan olmak üzere 3 gruba ayırmışlardır. 16 haftalık 
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programı takiben vücut ağırlığı ve toplam yağ dokusu miktarındaki değişimler diyet (kilo = -10.0 kg, yağ 
= -7.8 kg), diyet + aerobik (kilo = -11.1 kg, yağ = -9.9 kg) ve diyet + direnç (kilo = -10.0 kg, yağ = -8.6 
kg) grupları arasında anlamlı farklılıklar göstermemiştir. İskelet kas miktarı açısından da benzer bir 
görünüm elde edilmiştir (diyet = -1.1 kg, diyet + aerobik = -0.6 kg, ve diyet + direnç = -0.04 kg). Bryner 
ve arkadaşlarının (52) çalışması bu konudaki en etkileyici verilere sahiptir. On iki hafta süre ile çok düşük 
kalorili bir diyet programına (800 kkal/gün) aerobik egzersiz (haftada 4 gün, günde 20-60 dakika, 
yürüme, bisiklet, basamak çıkmak) ilave edildiğinde vücut ağırlığı (-18.1 kg), yağsız vücut ağırlığı (-4.1 
kg) ve istirahat metabolizma hızı (-210 kkal/gün) anlamlı azalma göstermiştir. Direnç egzersizi (haftada 3 
gün, 10 farklı kas grubu, 15 tekrarlı 1-4 set) ilave edildiğinde ise vücut ağırlığı -14.4 kg’lık değeri ile 
anlamlı azalırken yağsız vücut ağırlığında (-0.8 kg) ve istirahat metabolizma hızında (+63 kkal/gün) 
belirgin değişim gözlemlenmemiştir. Hunter ve arkadaşları (53) tarafından gerçekleştirilen çalışmada da 
benzer bulgulara ulaşılmıştır. Diyet programına aerobik egzersiz ilave edildiğinde vücut ağırlığı (-13.0 
kg), yağ dokusu miktarı (-11.9 kg), yağsız vücut ağırlığı (-1.0 kg) ve istirahat enerji tüketimi (-75 
kkal/gün) azalırken, direnç egzersizi ile sadece vücut ağırlığı (-11.6 kg) ve yağ dokusu miktarı (-11.9 kg) 
azalmış, yağsız vücut ağırlığı (+0.4 kg) ve istirahat enerji tüketimi (-54 kkal/gün) ise benzer düzeylerde 
kalmıştır. 

Yukarıda özetlenen çalışmaların bulguları kilo verme açısından direnç egzersizlerinin diyet veya 
aerobik egzersizlere bir üstünlüğü olmadığı, buna karşın yağsız vücut kitlesi ve istirahat metabolizma hızı 
üzerine koruyucu etkisi olabileceği ve kas kuvvet artışına katkı sağlayacağına işaret etmektedir. Obez 
kişilerin günlük yaşamlarındaki en büyük sorunlarının günlük işlerde (sandalyeden kalkma, marketten 
poşeti taşıma, ev işi yapma gibi) yaşadıkları zorluklar olduğu gerçeğinden hareketle, obezite tedavi 
programlarına aerobik ve/veya direnç egzersizlerinin ilave edilmesi obez kişilerin yaşam kalitesini 
artırmaya katkı sağlayacaktır. 

Tablo 6. Direnç egzersizlerinin kilo vermeye etkisi 

Çalışma Denekler Egzersiz Süre Sonuçlar                  
(vücut ağırlık değişimi) 

Ballor. (48) 40 obez kadın 

8 hafta süre ile;                                          
1. Kontrol                                                    
2. Diyet (1000 kkal/gün)                           
3. Egzersiz (8 kas grubuna, haftada 3 gün, 
3x10 tekrar)                                               
4. Diyet + Egzersiz 

8 hafta 

Kontrol= -0.4 kg        
Diyet = -4.5 kg                 
Egzersiz= -0.5 kg      
Diyet + Egzersiz= -3.9 kg 

Svendsen (33) 121 fazla kilolu kadın 

12 hafta süre ile;                                        
1. Kontrol                                                   
2. Diyet (1000 kkal/gün)                            
3. Diyet + Egzersiz (direnç ve aerobik, 
haftada 3 gün) 

12 
hafta 

Kontrol= +0.5 kg          
Diyet = -9.5 kg                         
Diyet + Egzersiz=-10.3 kg 

Perna (49) 22 obez denek (4 
erkek, 18 kadın) 

12 hafta süre ile;                                             
1. Kontrol                                                       
2. Diyet (800 kkal/gün) + Aerobik egzersiz 
(yürüme - bisiklet, 4 gün/hafta, 20-60 
dakika/gün, %60-80 maksimal KAS)                     
3. Diyet (800 kkal/gün) + Direnç egzersizi 
(10 kas grubu, 3 gün/hafta, 2-4 x 12-15 
tekrar, %75 1RM) 

12 
hafta 

Kontrol= +2.5 kg                 
Direnç = -14.8 kg                 
Aerobik=  -18.3 kg                           

Yağ yüzdesi (%): 
Kontrol= -0.9 kg                  
Direnç = -8.5 kg               
Aerobik=  -7.4 kg 
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Geliebter (50) 65 obez denek (25 
erkek, 40 kadın) 

8 hafta süre ile;                                           
1. Diyet (1286 kkal/gün)                            
2. Diyet + Aerobik egzersiz (bisiklet 
ergometresi, 3 gün/hafta, 30 dakika/gün)    
3. Diyet + Direnç egzersizi (8 kas grubu, 3 
gün/hafta, 3 x 6 tekrar, toplam 60 dakika) 

8 hafta 

Diyet= -9.5 kg                    
Direnç = -7.8 kg                  
Aerobik=  -9.6 kg 

Yağsız vücut kitlesi:        
Diyet= -2.7 kg                         
Direnç = -1.1 kg                
Aerobik=  -2.3 kg 

Kraemer (51) 35 fazla kilolu erkek 

12 hafta süre ile;                                        
1. Diyet (1500 kkal/gün)                              
2. Diyet + Aerobik egzersiz (3 gün/hafta, 
30-50 dakika/gün, %70-80 fonksiyonel 
kapasite)                                                      
3. Diyet + Aerobik + Direnç egzersizi (11 
kas grubu, 3 gün/hafta, 3 x 8-10 tekrar) 

12 
hafta 

Diyet= - 9.6 kg 

Direnç+Aerobik = -9.9 kg 

Aerobik=  -9.0 kg 

Janssen (26) 38 obez kadın 

16 hafta süre ile;                                                      
1. Diyet (1000 kkal/gün)                                                
2. Diyet + Aerobik egzersiz (yürüme – 
bisiklet, 5 gün/hafta, 15-60 dakika/gün, 
%50-85 maksimal KAS)                                                    
3. Diyet + Direnç egzersizi (7 kas grubu, 3 
gün/hafta, 1 x 8-12 tekrar) 

16 
hafta 

Diyet= -10.0 kg          
Direnç = -10.0 kg    
Aerobik=  -11.1 kg 

Yağ kitlesi:                    
Diyet= -7.8 kg                    
Direnç = -8.6 kg                 
Aerobik=  -9.9 kg 

Yağsız vücut kitlesi:          
Diyet= -1.1 kg                     
Direnç= -0.04 kg    
Aerobik= -0.6 kg 

Bryner (52) 20 obez denek (3 
erkek, 17 kadın) 

12 hafta süre ile;                                          
1. Diyet (800 kkal/gün) + Aerobik egzersiz 
(yürüme – bisiklet, 4 gün/hafta, 20-60 
dakika/gün)                                                   
2. Diyet (800 kkal/gün) + Direnç egzersizi 
(10 kas grubu, 3 gün/hafta, 1-4 x 15 tekrar) 

12 
hafta 

Direnç = -14.4 kg         
Aerobik=  -18.1 kg 

Yağsız vücut kitlesi:         
Direnç= -0.8 kg                   
Aerobik= -4.1 kg 

İstirahat metabolizma hızı:       
Direnç= +63 kkal/gün        
Aerobik= -210 kkal/gün 

Hunter (53) 94 fazla kilolu kadın 

12 hafta süre ile;                                                     
1. Diyet (800 kkal/gün)                                                 
2. Diyet + Aerobik egzersiz (3 gün/hafta, 
20-40 dakika, %67-80 maksimal KAS)                    
3. Diyet + Direnç egzersizi (10 kas grubu, 
3 gün/hafta, 1-2 x 10 tekrar) 

12 
hafta 

Diyet= -12.9 kg                        
Direnç = -11.6 kg             
Aerobik=  -13.0 kg 

Yağ kitlesi:                                    
Diyet= -11.4 kg                       
Direnç = -11.9 kg             
Aerobik=  -11.9 kg 

Yağsız vücut kitlesi:            
Diyet= - 1.5 kg                       
Direnç= +0.4 kg                 
Aerobik= -1.0 kg 

İstirahat metabolizma hızı:         
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Diyet= -103 kkal/gün      
Direnç= -54 kkal/gün      
Aerobik= -75 kkal/gün 

KAS = Kalp atım sayısı 

9. Obezite tedavi programlarında yer alacak egzersizlerin miktarı ne olmalıdır? 

Günümüzde sağlıklı yaşam için haftanın çoğu günü (tercihen her gün) en az 30 dakika orta şiddette 
bir egzersizin yapılması önerilmektedir (54). Bu öneri (haftada en az 150 dakika, 5 gün, günde 30 dakika) 
egzersizin diyabet, kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik hastalıklara olan yararlı etkileri temel alınarak 
yapılmıştır. Dolayısı ile bu düzeyde bir aktivite, kilodan bağımsız olarak daha sağlıklı olmak ve kronik 
hastalıklardan korunmak için her bireye önerilmektedir. Ancak bilimsel araştırmalar incelendiğinde kilo 
kontrolü ile mücadele ve sahip olunan vücut ağırlığını koruyabilmek için bu miktardan daha fazlasına 
ihtiyaç olduğu anlaşılmaktadır. Örneğin diyet düzenlemesini de içeren bir kilo verme programına alınan 
aşırı kilolu kadınlarda gerçekleştirilen rastgele kontrollü bir çalışmada, 18 ay, haftada 150 dakikadan daha 
az egzersiz yapıldığında vücut ağırlığında 3.5 kg, 150-200 dakika egzersiz yapıldığında 6.5 kg, ortalama 
280 dakika ve üzeri egzersiz yapıldığında ise vücut ağırlığında ~13 kg azalma sağlanabilmiştir (44). 
Ayrıca bu çalışmada haftada ortalama 280 dakika egzersiz yapanlarda tedaviyi takip eden 6 - 18. aylar 
arasında kiloda hiçbir artış gözlenmezken, haftadan 200 dakika ve daha az egzersiz yapanlarda bu 
dönemde kiloda anlamlı artışlar saptanmıştır. 

Bond Brill ve arkadaşları (55) menopoz öncesi aşırı kilolu kadınlara 3 ay süre ile diyet (1200-1400 
kkal/gün), diyet + kısa süreli egzersiz (haftada 5 gün 30 dakika yürüme) ve diyet + uzun süreli egzersiz 
(haftada 5 gün 60 dakika yürüme) uygulamaları yaptırmıştır. Üçüncü ayın sonunda vücut ağırlığı, yağ 
dokusu miktarı ve yağsız vücut kitlesi açısından 3 grupta da benzer oranda azalmalar gözlemlenmiştir. 
Araştırmacılar haftanın çoğu günü 30 dakika yürüyüş yapmanın 60 dakika yürüyüş yapma kadar etkili 
olacağını ifade etmişlerdir. 

Jeffery ve arkadaşları (45) ise egzersize bağlı düşük (1000 kkal/hafta, 30 dakika/gün) ve yüksek 
(2500 kkal/hafta, <75 dakika/gün) enerji tüketimi yapmanın kısa (6 ay) ve uzun (12 ve 18 ay) dönemde 
kilo verme üzerine etkilerini incelemiştir. Araştırıcılar ilk 6 aylık dönemde Bond Brill ve arkadaşlarının 
(55) çalışmalarında da gözlendiği gibi düşük (-8.1±7.4 kg) ve yüksek (-9.0±7.1 kg) enerji tüketimi 
grubunda kilo azalması açısından anlamlı bir farklılık gözlemleyememiştir. Buna karşılık egzersizler 
yapılmaya devam edildiğinde vücut ağırlığındaki azalma uzun dönemde yüksek enerji tüketimi grubunda 
(12. ayda -8.5±7.9 kg, 18. ayda -6.7±8.1 kg) düşük enerji tüketimi grubuna göre (12. ayda -6.1±8.8 kg, 
18. ayda -4.1±7.3 kg) daha belirgin olmuştur. Araştırıcılar kilo vermedeki başarıyı uzun dönem devam 
ettirebilmek için egzersizin haftalık maliyetinin standart önerilen 1000 kkal yerine haftalık 2500 kkal 
olacak şekilde planlanması gerektiğini öne sürmüşlerdir. Schoeller ve arkadaşları (43) da çalışmalarında 
benzer sonuçlara ulaşmış ve kilo vermenin uzun süre idame ettirilebilmesi için günde yaklaşık 65 dakika 
orta şiddette (yüksek tempo yürüme veya düşük tempo koşu) egzersiz yapmak gerektiğini 
vurgulamışlardır. 

Kilo kontrolünün sağlanmasında egzersizin süresi kadar şiddeti de önemlidir.  Duncan ve 
arkadaşları (56) aşırı kilolu kadınlarda farklı yürüme şiddetlerinin vücut ağırlığı üzerine etkilerini 
incelediği çalışmalarında toplam enerji tüketimi sabit tutulduğunda 24 haftalık bir tedavi sonunda kilo 
verme açısından egzersiz şiddetindeki değişikliklerin önemli bir farklılık yaratmadığını saptamışlardır. 
Grediagin ve arkadaşları (57) da antrenmansız ve aşırı kilolu 12 kadında uyguladıkları yüksek veya düşük 
şiddette egzersizler arasında 12 haftalık bir programı (haftada 4 gün, 300 kkal’lik koşu) takiben anlamlı 
bir farklılık elde edememiştir. Jakicic ve arkadaşlarının (58) 12 ay süreli çalışmalarında da benzer 
sonuçlar rapor edilmiştir. Bu çalışmada aşırı kilolu kadınlar enerji tüketimi (1000 kkal/hafta ve 2000 
kkal/hafta) ve egzersiz şiddeti (orta ve yüksek) temel alınarak 4 gruba (yüksek şiddet/fazla süre, orta 
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şiddet/fazla süre, orta şiddet/orta süre, yüksek şiddet/orta süre) ayrılmıştır. Deneklere günde 1200-1500 
kkal diyet programına ilave olarak haftada 5 gün yürüme egzersizleri yaptırılmıştır. 12 ayın sonunda 
vücut ağırlığındaki azalma yüksek şiddet/fazla süre grubunda 8.9 kg, orta şiddet/fazla süre grubunda 8.2 
kg, orta şiddet/orta süre grubunda 6.3 kg ve yüksek şiddet/orta süre grubunda ise 7.0 kg olmuştur. 
İstatistiksel analiz sonuçları ışığında araştırmacılar kilo azalması açısından egzersiz şiddetinin değil 
süresinin daha anlamlı olduğu yorumunu yapmışlardır. Nicklas ve arkadaşları (59) enerji tüketimi eşit 
olacak şekilde diyet ile birlikte 5 ay süre ile haftada 3 gün orta (maksimal kalp atım sayısının %45-50’i) 
veya yüksek şiddette (maksimal kalp atım sayısının %70-75’i) yürümenin kilo ve abdominal yağ 
miktarındaki azalma açısından anlamlı farklılıklar oluşturmadığını rapor etmişlerdir. Sonuç olarak kilo 
verme amacı ile yapılacak egzersizlerde, egzersizin şiddetinden çok, süresinin ve egzersizle tüketilen 
toplam enerjinin miktarının önemli olduğu söylenebilir. 

Çalışmaların bulguları ışığında aşırı kilolu veya obez hastalarda kilo kontrolünü sağlayabilmek için 
haftada en az 5 gün, günde 45-60 dakika, orta şiddette bir egzersiz önerilebilir. Egzersizlere haftada 5 gün 
ve günde 30 dakika (150 dakika/hafta) orta şiddetli yürüyüşlerle başlanılması ve ilerleyen haftalarda 
tempoda fazla değişiklik yapmadan göreceli bir şekilde sürenin artırılarak günde 60 dakikaya (300 
dakika/hafta) çıkarılması ideal olacaktır. 

Tablo 7. Egzersiz miktarı nasıl olmalı 

Çalışma Denekler Sonuçlar (Vücut ağırlığı değişimi) 

Jakicic (44) 148 fazla kilolu kadın 

Vücut ağırlığı:                                                                   
150 dakika/hafta = -3.5 kg                                                    
150-200 dakika/hafta = -6.5 kg                                                   
280 dakika/hafta = -13 kg 

Bond Brill (55) 56 fazla kilolu kadın 

Vücut ağırlığı:                                                                       
5 gün/hafta, 30 dakika/gün = -5.8 kg                                           
5 gün/hafta, 60 dakika/gün = -5.9 kg                                  

Yağ kitlesi:                                                                                     
5 gün/hafta, 30 dakika/gün = -3.5 kg                                           
5 gün/hafta, 60 dakika/gün = -4.4 kg 

Yağsız vücut kitlesi:                                                              
5 gün/hafta, 30 dakika/gün = -2.2 kg                                           
5 gün/hafta, 60 dakika/gün = -1.4 kg 

Jeffery (45) 202 fazla kilolu denek 

12. ay:                                                                                  
Enerji tüketimi 1000 kkal/hafta = -6.1 kg                             
Enerji tüketimi 2500 kkal/hafta = -8.5 kg 

18. ay:                                                                                    
Enerji tüketimi 1000 kkal/hafta = -4.1 kg                                
Enerji tüketimi 2500 kkal/hafta = -6.7 kg 

Schoeller (43) 32 normal kilolu kadın 65 dakika/gün orta şiddette aerobik egzersiz 

Jakicic (58) 201 obez kadın 

Yüksek şiddet/fazla süre (200-300 dakika/hafta)=-8.9 kg                                                                                     
Orta şiddet/fazla süre (200-300 dakika/hafta)=-8.2 kg                       
Orta şiddet/orta süre (150-200 dakika/hafta)=-6.3 kg                 
Yüksek şiddet/orta süre (150-200 dakika/hafta)=-7.0 kg 
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Nicklas (59) 112 fazla kilolu ve obez kadın 
Enerji tüketimi eşit tutulduğunda yapılan egzersizin 
şiddetinin büyüklüğünden çok egzersiz süresi ve tüketilen 
toplam enerji miktarı önemlidir 

 

10. Sonuç  

Günümüz toplumunda önemli bir halk sağlığı sorunu olan obeziteden korunma ve tedavisi için 
etkili yöntemlerin geliştirilmesi gerekmektedir. Değişik kronik hastalıklarla ilişkili risk faktörlerini 
sınırlamadaki etkinliği yanı sıra kilo alımını önleme ve kilo vermeye katkı sağlaması açısından egzersiz, 
obezite tedavisinde yer alması gereken önemli bir yöntemdir. Obezite ile mücadelede en etkili yolun 
enerji alımını kısıtlamak ve fiziksel aktivitelere katılmak olduğu yönünde birçok bilimsel veri mevcuttur. 
Her ne kadar günde 30 dakika orta şiddette bir egzersiz sağlığımızda önemli iyileşmelere yol açsa da, 
obezite tedavi programlarında kilo azalmasını uzun dönem devam ettirebilmek için egzersiz süresini 
günde 60 dakikaya kadar çıkarmanın gerekliliği bilimsel çalışmalar ile gösterilmiştir. Egzersiz kilo 
vermeye yaptığı katkının yanı sıra sahip olunan kiloyu korumak için bilinen en etkili ve sağlıklı 
yöntemlerden birisidir. 
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1. Epidemiyoloji 
Diyabet günümüzde en hızlı büyüme gösteren halk sağlığı sorunlarından biridir. Etkili önleyici 

tedbirler alınmadığı takdirde epidemiyolojik veriler görülme sıklığının dünya çapında artmaya devam 
edeceğine işaret etmektedir (1). Dünya genelinde 2000 yılında 171 milyon olan yaşı 20 ve üzeri Tip 2 
Diyabetli (Tip 2 DM) kişi sayısının 2030 yılında 366 milyona çıkacağı tahmin edilmektedir (1). Hastalık 
Kontrol ve Önlem Merkezi verilerine göre ABD’de 2007 yılında 24 milyon kişinin diyabetli olduğu ve 
bunun 6 milyonunda tanının konulmamış olduğu gösterilmiştir (2). Ayrıca 60 milyon Amerikalının 
diyabet öncesi safhada olduğu ve diyabet gelişme riski taşıdığı da ifade edilmiştir (2). Aynı merkezin 
1999 yılındaki verileri ele alındığında (tanı konulan 10.3 milyon, tanı konulmamış 5.4 milyon kişi) 
diyabetli kişi sayısında bu süre zarfında 2 katından fazla artış olduğu dikkat çekmektedir. Görülme sıklığı 
açısından ABD’de erişkinlerde 1995 yılında %7.4 olan oran (3) günümüzde %14’e ulaşmıştır (4). 
Gelişmiş batı ülkelerinde nüfus bağımlı insülin direnci görülme sıklığı yaklaşık %17 iken (5), Tip 2 DM 
görülme sıklığı erişkinlerde %5 (6) ile %8 (5, 7) arasında değiştiği görülmektedir. Araştırma verilerine 
göre yaşam boyu Tip 2 DM gelişme riskinin ABD’de %30 seviyesinde, Avrupa ve Asya ülkelerinde ise 
%40-50 dolaylarında bulunduğunu ortaya konulmuştur (8-10). ABD’de 2000 yılında doğan erkek 
çocuklarında yaşam boyu diyabet gelişme riskinin %32.8, kız çocuklarının ise %38.5 olacağı tahmin 
edilmektedir (11). Ülkemiz açısından 1997-1998 yıllarında yapılan TURDEP-I araştırmasına göre 20 yaş 
ve üzeri diyabetli kişi sayısı 2.6 milyon ve diyabet görülme sıklığı %7.2 olarak saptanmıştır (12). Bu 
hastaların %68’inde diyabet varlığı daha önce bilinirken, %32’sinde tanı yeni konulmuştur (12). Henüz 
verileri yayınlanmamış olan ve 2010 yılında tamamlanan TURDEP-II (13) çalışması rakamlarına göre ise 
Türk erişkin toplumunda diyabet görülme sıklığı %13.7’ye ulaşmıştır (13). Buna göre 12 yılda diyabet 
sıklığı Türkiye’de %90 artmış gözükmektedir (13). Bilinen diyabet (%45) ve yeni diyabet (%55) oranları 
ise birbirine yakın bulunmuştur (13). 

Diyabet, ekonomiye etkisi yönünden incelendiğinde ABD’de 2007 yılı itibari ile diyabet 
maliyetinin 174 trilyon $ olduğu, bunun 116 trilyon $’ının tıbbi harcamalar ve 58 trilyon $’ın ise üretime 
katkı sağlanamamasından kaynakladığı belirtilmiştir (14). Gelişmiş ülkelerde sağlığa ayrılan bütçenin 
yaklaşık %10 - %15’i diyabet ve komplikasyonlarının tedavisinde harcanmaktadır (15). 1997 yılı ABD 
verilerine göre sağlıklı bireylerde kişi başı tıbbi harcama tutarı 2.669 $ olurken, bu rakam diyabetli 
bireylerde 10.071 $’a kadar çıkmaktadır (16). 
 

2. Risk faktörleri 
Diyabet etiyolojisinde genetik ve çevre faktörleri etkili olmaktadır (17). Genetik bozukluğun kesin 

nedeni karmaşık ve tam olarak belirlenmemiş olmasına rağmen (18) genetik yatkınlığın olduğu 
bilinmektedir (18,19). Risk faktörleri içinde değişik araştırmalarda aile hikayesi, yaşlanma, obezite, zenci 
olmak ve düşük sosyoekonomik durumun etkili olduğu gösterilmiştir (20-22). Bunlar içinde yaşlanmanın 
etkisi ile birlikte obezite ve sedanter yaşam biçiminin diyabet gelişiminde en önemli belirleyiciler 
olduğuna dair kanıtlar vardır (23,24). Maalesef diyabeti olan veya diyabet gelişme riski altında olan çoğu 
kişi düzenli fiziksel aktivite yapmamaktadır. Morrato ve ark.’ları (25) tarafından 23.283 kişi üzerinde 
yapılan fiziksel aktif olma durumu (haftada 3 gün, günde en az 30 dakika orta veya yüksek şiddette 
egzersiz yapmak) ile ilgili araştırmada, diyabeti olan erişkin kişilerin sadece %39’unun fiziksel aktif 
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olduğu, diyabeti olmayanların ise %58 oranında bu düzeyde bir aktiviteye katıldıkları sonucuna 
varılmıştır. Kardiyovasküler veya diyabet risk faktörü sayısı arttıkça da fiziksel aktivite düzeyinde azalma 
olmuştur. Nelson ve ark.’ları (26) yaşı 17’den büyük 1480 diyabeti olan erişkinlerde yaptığı incelemede 
%31’inin hiç fiziksel aktivite yapmadığı, %38’inin istenen düzeyin altında fiziksel aktivitelere katıldıkları 
ve ancak %31’inde ise istenen düzeyde olduğunu saptamışlardır. Kadınlarda ve 65 yaş üstündeki kişilerde 
fiziksel aktif olmama durumu %40’a ulaşmıştır. Diğer bir araştırmada Plotnikoff (27) diyabeti olanlarda 
koşu bandında aerobik egzersiz veya direnç egzersizlerini düzenli uygulayanların oranının %12 - 16 
olduğunu ve en yüksek fiziksel aktivite oranının %57 - 60 ile ev işlerini yerine getirmek olduğunu ifade 
etmiştir. İnaktif yaşam biçiminin genetik olarak diyabet yatkınlığı olan kişilerde, insülin direnci ve buna 
paralel bozulmuş glikoz toleransı ve diyabet gelişimi ile ilgili olası iki mekanizma tarif edilmiştir (21, 28). 
1) Fiziksel inaktivite pozitif kalori dengesine yol açarak yağ depolarında artma ve adiposit hipertrofisi ile 
sonuçlanır. Bu da insülin reseptör yoğunluğundaki sınırlamadan dolayı insülin direncinin gelişmesine ve 
plazmada serbest yağ asitlerinin (SYA) uzaklaştırılmasında azalmaya yol açar. Plazma SYA seviyesinin 
artması kan glikozu üzerine iki olumsuz etki yapar: (a) glukoneogenezin uyarılması ile karaciğerden 
glikoz çıkışında artış ve (b) insülin ile uyarılan kas glikoz uzaklaştırılmasında inhibisyon. Bu durum kan 
glikoz seviyesini kontrol altında tutabilmek için beta hücrelerinden insülin salgısında kompansatuar artışa 
neden olur. Neticede, insülin gereksinimindeki artış, beta hücrelerinde bozulmaya ve plazma insülin 
seviyelerinde azalmaya yol açar. Bu da insüline olan direnci şiddetlendirir ve diyabetin ortaya çıkmasına 
neden olur. 2) Fiziksel inaktivite kaslarda insülin direncine yol açan iskelet kasındaki genetik bir 
bozukluğu açığa çıkarır. Bu da kompansatuar olarak beta hücre insülin salgısında artış ve 
hiperinsülinemiyle sonuçlanır. Artan hiperinsülinemi trigliserid deposunda artışa ve adiposit 
hipertrofisine yol açar. Devamında adipositler insüline dirençli hale gelirler ve insülinin plazmadan 
SYA’lerini temizleme yeteneğinde sınırlanmaya neden olur. Bu durumda karaciğerden glikoz çıkışında 
artma ve kaslardaki insülin direncinde ileri bir büyüme olur. Neticede de, kan glikozunu kontrol etmek 
için insüline olan bağımlılığın artması, durumun daha da kötüleşmesine ve diyabet gelişmesine yol açan 
beta hücrelerindeki bozulmayla sonuçlanır (Şekil 1).  

 

 

Şekil 1. İnaktif yaşam biçiminin diyabet gelişimine yol açması ile ilgili olası iki mekanizma 

3. Kan glikoz düzenlemesi 
3.1. İstirahatte 

Yakın sınırlarda tutulması gereken kan glikozu dolaşıma glikozu veren ve uzaklaştıran süreçler 
tarafından düzenlenmektedir. İstirahat ve açlık durumunda karaciğerden dolaşıma verilen glikoz sinir 
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sistemi ve periferik dokular tarafından yapılan temizlenme ile dengede tutulur. Ancak beslenme sonrası 
sindirim sistemi tarafından dolaşıma dahil olan glikoz bu dengeyi bozar ve kan glikozunda yükselme olur. 
Kan glikozundaki oluşan bu artışı karşılayabilmek için karaciğer glikoz çıkışında azalma ile sonuçlanan 
pankreastan insülin hormonu salınır ve insüline duyarlı periferik dokulardan glikoz alımında artış olur. 
Her ne kadar kan glikozunu azaltmada karaciğer glikoz çıkışındaki azalma faydalı da olsa, glikozun 
temizlenmesindeki artış nicel olarak daha önemlidir. Dolaşıma olan glikoz yüklenmesi sonrası kan 
glikozunun uzaklaştırılmasından %90 oranında sorumlu olan doku kas dokusudur (Şekil 2) (28-32). 
 

 

Şekil 2. İstirahat sırasında kan glikoz kontrolü düzenlemesi 

3.2. Egzersiz sırasında 

Diyabetli kişilerin düzenli egzersizin faydalarından güvenli bir şekilde yararlanabilmeleri için 
egzersize katılımları sırasında metabolik düzenlemede bazı engelleri aşmaları gerekmektedir. 
Diyabetlilerin karşılaşabilecekleri komplikasyonları anlayabilmek ve yakıt metabolizmasındaki 
eksikliklerin düzeltilmesinde olası yaklaşımları belirleyebilmek için öncelikle diyabeti olmayan 
kişilerdeki glikoz düzenleme mekanizmalarının tarif edilmesi uygun olacaktır. 
 

3.2.1. Diyabeti olmayanlarda 

Egzersize bağlı artan metabolik talepler depo alanlarındaki yakıtın serbestleştirilmesinde ve çalışan 
kasların içinde yakıtın okside olmasında belirgin bir artışı gerektirir. Egzersiz ile kan glikoz 
konsantrasyonundaki değişimler egzersiz sırasında yakıt metabolizmasında meydana gelen geniş çaplı 
değişimlerin bir bölümüdür. Normalde oksidasyon için yakıt düzenlemesindeki artış nöroendokrin 
sistemin kontrolü altındadır.  İstirahat sırasında iskelet kası için öncelikli ve baskın olan yakıt türü yağ 
asitleridir. İstirahat durumundan orta şiddette bir egzersize geçildiğinde yakıt türü olarak glikozun önemi 
artar ve çalışan kaslarda enerji kullanımı yağ dokusundan salınan ve ağırlıklı olarak kullanılan serbest yağ 
asitlerinden dolaşımda bulunan yağlar, kas trigliseritleri, kas glikojeni ve karaciğerden sağlanan kan 
glikozundan oluşan karmaşık bir karışıma geçiş olur. Kullanılan yakıt türü egzersiz şiddetine bağlı olarak 
belirgin şekilde farklılık gösterir. Hafif - orta şiddetteki egzersizde plazma kaynaklı serbest yağ asitleri 
okside olan substratın büyük bölümünü meydana getirir. Egzersiz şiddeti arttıkça karbonhidrata olan 
bağımlılık artar. Santral sinir sistemi fonksiyonlarını koruyup devam ettirebilmek için kandaki glikoz 
seviyesi fiziksel aktivite sırasında dikkat çekecek derecede çok iyi korunmaktadır. Başlangıçta yakıt 
olarak kas hücreleri glikojenden oluşan hücre içi depoyu yıkıma uğratır. Ancak kas glikojeni tükenmeye 
başladığında kaslardaki yakıt için serumdaki glikoz konsantrasyonu artan bir şekilde birincil kaynak 
durumuna gelir. Egzersiz sırasında serum glikozu 3 olası kaynaktan sağlanabilir: diyet (ancak sadece eğer 
bir kişi egzersiz sırasında beslenirse), karaciğer glikojenolizi ve karaciğer glukoneogenezi. İskelet kasında 
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olduğu gibi, karaciğer glikojen yıkımı birincil reaksiyondur ve erken safhada oluşur. Egzersizin 
ilerlemesiyle sınırlı olan kas glikojen kaynağı tükenmeye başlar, ona olan bağımlılık azalır ve karaciğer 
kan glikoz konsantrasyonunu sağlayan birincil kaynak durumuna geçer. Bu şekilde kas dokusu tarafından 
kandan glikoz alımı karaciğer kaynakları tarafından (glikojenoliz ve glukoneogenez) glikozun kana 
verilmesi arasındaki denge yakın olduğu sürece kanda öglisemi durumu sağlanmış olur (32-37). 

Daha öncede bahsedildiği gibi fiziksel aktivite sırasında normoglisemiyi koruyan metabolik 
düzenlemeler büyük oranda hormonsal olarak yönlendirilmektedir. Sağlıklı kişilerde pankreas adacık 
hücrelerindeki α-adrenerjik reseptör aktivasyonu sonucu insülin salınımı azalır. Aynı zamanda sempatik 
sistem aktivasyonu ile birlikte “karşıt düzenleyici” hormonlar olan glukagon, katekolaminler, kortizol ve 
büyüme hormonunda artış olur. Böylece karaciğer üzerindeki glukagon/insülin oranı da artar ve karaciğer 
glukagon etkisine hassas duruma gelir. Plazma insülinindeki azalma ve glukagonun varlığı fiziksel 
aktivitenin başlarında karaciğer glikoz üretimindeki erken artış için gerekli gözükmektedir. Egzersiz 
süresi uzadığında glukagon ve katekolaminlerdeki artış anahtar bir rol oynamaktadır. Bu hormonsal 
düzenleme ile hem kana sağlanan glikoz üretimi artar hem de lipolizin uyarılması ile yağ dokusu 
depolarından serbest yağ asitlerinin kana geçişi ve yakıt olarak kullanılması sağlanır (Şekil 3). Hayvan 
modelleri ve insan deneklerde gerçekleştirilen araştırmalar hafif-orta şiddetteki aerobik egzersizde 
endojen glikoz üretiminin uyarılmasında insülin ve glukagonun önemini belirtmiştir (38). Egzersizle 
uyarılan glukagon artışı glikojenoliz ve glukoneogenezi uyarır (38). Glukagon aynı zamanda 
glukoneogenez için öncül maddeleri sağlamak amaçlı karaciğerde aminoasit metabolizmasını (39) ve yağ 
oksidasyonunu uyarır (38). Egzersiz sırasında insülindeki azalma tam glikojenololitik yanıt için gereklidir 
(38). Egzersiz sırasında insülindeki bu azalmaya rağmen kas dokusu içine glikoz girişi devam etmektedir. 
İnsülinden bağımsız bu mekanizma “Kas Dokusu Glikoz Alım Mekanizmaları” başlığı altında ayrıntılı 
anlatılacaktır. Karaciğer portal venindeki insülin konsantrasyonu elimine edildiğinde endojen glikoz 
üretimindeki artış yaklaşık %50 oranında sınırlanmaktadır (38). Egzersizin şiddeti fazla ve süresi uzun 
olmadıkça katekolaminlerdeki artış ılımlıdır (2-4 kat) ve glukoneogenezi teşvik etmede çok büyük bir rol 
oynamaz. Ancak egzersiz süresi uzadığında (1 - 2 saat), egzersiz şiddeti arttığında (>%60-80 VO2maks) 
veya anaerobik bir egzersiz yapıldığında katekolaminlerde 14-18 kat artış olmakta, bu da glikoz 
üretiminde 7 - 8 kat yükselmeye yol açmaktadır (Tablo 1) (32-37, 40, 41). 

 

 

Şekil 3. Diyabeti olmayanlarda egzersiz sırasında kan glikoz kontrolü düzenlemesi 
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     Tablo 1. Sağlıklılarda egzersiz sırasında rol alan kilit endokrin yanıtlar 
 Dayanıklılık egzersizi Anaerobik egzersiz 
Egzersiz sırasında insülin Azalır Değişiklik yok veya hafif artar 
Egzersiz sonrasında insülin Yavaş artar Hızlı artar 
Katekolaminler 2 – 4 kat yükselme 14 – 18 kat yükselme 
Glukagon Değişiklik yok Değişiklik yok 
Karaciğer glukagon:insülin oranı Artar Değişiklik yok veya hafif azalır 
Plazma glikoz Değişiklik yok Değişiklik yok veya hafif artar 

 
3.2.2. Diyabetlilerde 

Egzersiz sırasında endojen insülin salgısının yokluğu veya eksikliği diyabetli kişileri diyabetli 
olmayanlara göre tamamen farklı bir konuma getirir. Egzersize katılan kaslara uygun glikoz girdisi için 
endojen insülin salgısının fizyolojik süpresyonu zorunlu bir mekanizmadır (42). Ancak, önceden enjekte 
edilen insülin miktarına bağımlı olan tip I diyabetli kişilerde veya sulfonilüre veya insülin tedavisi 
altındaki tip II diyabetli kişilerde bu hormonal uyum kaybolmuştur (35, 43). Dolayısı ile bu kişilerde bu 
fizyolojik düzenleme mekanizmalarının devreye girme olasılığı yoktur. Sonuç olarak, egzersize 
başlamadan önce diyabetli kişilerin dolaşımlarında yetersiz tedaviye bağlı çok az insülin bulunması 
durumunda fiziksel aktivite sırasında artan “karşıt düzenleyici” hormonların etkisi daha fazla ön plana 
çıkar. Bu da, zaten yüksek olan glikoz seviyelerinin daha fazla artmasına, keton cisimciklerinin 
oluşmasına ve hatta diyabetik ketoasidozun hızlanmasına neden olur (35, 43). Kan glikozundaki yükselme 
karaciğer tarafından sağlanan glikozun aşırı fazlalığına ve egzersize bağlı glikoz kullanımının 
bozulmasına bağlıdır (34). Çok yoğun aerobik (>%60-80 VO2maks) veya anaerobik egzersiz bu durumu 
özellikle ağırlaştırır (37, 44). 

Diğer yandan, diyabetli kişiler insülin fazlalığı ve etkisinin çok fazla olduğu durumlarda egzersize 
katılmaları durumunda, glikozun veya diğer substratların artmış mobilizasyonu azalır veya tamamen 
engellenir ki bu da bu kişilerin ciddi hipoglisemi riski ile karşı karşıya kalmasına neden olur (35, 45). 
Glukagon seviyesinde belirgin bir değişiklik olmayacağından dolayı karaciğerdeki insülin / glukagon 
oranı sağlıklılarda olduğu gibi azalma göstermez, aynı düzeyde kalır. Sonucunda da diyabetli kişilerde 
egzersiz sırasında periferik dokular tarafından artan yakıt taleplerini giderebilmek amaçlı karaciğerden 
glikoz çıkışı insülin fazlalığından dolayı baskılanır ve yeterince elde edilemez (37). İlave olarak, 
diyabetlilerde alışılmış portal/sistemik insülin oranının tersine dönmesi neticesinde (sağlıklılarda bu oran 
1) periferik dokularda meydana gelecek insülin konsantrasyonundaki göreceli artıştan dolayı tüm vücut 
glikoz uzaklaştırılması da çoğalır ve sonucunda egzersize bağlı hipoglisemi riski kolayca artar (32, 35, 45, 
46). Ayrıca, egzersiz öncesi insülin uygulamalarının egzersize katılan kaslara yapılması durumunda 
insülin emiliminde hızlanma olacağından hipoglisemi risk ihtimali unutulmamalıdır (34, 47). 
 

3.3. Egzersiz sonrasında 

Egzersizin sonlanmasından sonra vücudumuz kas ve karaciğerdeki glikojen depolarının azaldığı ve 
karaciğer glikoz üretiminin arttığı niteliksel bir açlık durumuna geçer. “Karşıt düzenleyici” hormon 
seviyeleri kısa bir süre yüksek seyretmeye devam ettikten hemen sonra hızlı bir düşüş sergilerken, insülin 
seviyelerinde artış olur. Bunun neticesinde egzersiz bitimi sonrasında kaslardaki glikojen depolarının 
tekrar doldurulması bakımından ideal bir homeostatik durum temin etmek için hiperglisemi ve 
hiperinsülinemi birliktelik gösterir. Bu sayede hızlı toparlanmaya izin verilir ve bir sonraki egzersizdeki 
performansın olumsuz etkilenmemesi sağlanmış olur (32, 37 44). 
 

4. Kas dokusu glikoz alım mekanizmaları 
Normal fizyolojik şartlar altında glikoz kullanımında hız sınırlayıcı basamak glikozun hücre içine 

taşınması aşamasıdır (48). Glikozun iskelet kası içerisine taşınması birincil olarak kolaylaştırılmış 
difüzyon ile meydana gelmektedir (Şekil 4). Bu süreç enerjiden bağımsızdır ve glikoz göreceli olarak 
polar bir molekül olduğu için hücre zarından bir maddenin taşınması için kullanılan taşıyıcı proteinlerin 
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yardımı altında gerçekleşir (49). Taşıyıcı proteinler yapısal olarak birbiri ile ilişkilidir ve değişik 
dokularda farklı tipte bulunurlar (50). İnsan dokularında GLUT1, GLUT2, GLUT3, GLUT4 ve 
GLUT5’den oluşan 5 tip glikoz taşıyıcı protein izoformu mevcuttur (51). İnsan iskelet kasında bulunan 
majör izoform GLUT4 iken GLUT1 ve GLUT5 izoformları daha düşük bir miktarda belirgindir (52,53). 
GLUT5 glikozu taşıma kapasitesi daha düşük olan yüksek duyarlıklı bir fruktoz taşıyıcısıdır (54). 
GLUT4’e göre iskelet kasında daha düşük miktarlarda bulunan GLUT1 izoformu asıl olarak plazma 
membranında bulunur ve bu taşıyıcı proteinin bazal düzeylerde glikozun taşınmasının düzenlemesinde 
önemli olduğuna dair kanıtlar vardır (52, 55). İskelet kasında öncelikli olarak mevcut olan GLUT4 
izoformu ise uyarım olmadığı sürece hücre içi yerleşim gösterir ve glikozun hücre zarından hücre içine 
taşınmasında görev alabilmesi için hücre zarına doğru translokasyon yapması gereklidir (52). GLUT4’ün 
hücre içi bölümden plazma membranına doğru yer değiştirmesi ve dolayısıyla glikozun taşınma 
aktivitesinde insülin ve egzersiz en büyük aracı unsurlardır. İnsülin ve egzersizin glikoz taşınmasında 
sinerjik bir etki sergileyerek GLUT4 translokasyonunu farklı sinyal mekanizmaları ile düzenlediği 
düşünülmektedir (46, 51). 

 

 

Şekil 4. Taşıyıcı proteinler ile glikozun hücre içine taşınması 

 
4.1. İnsülin bağımlı taşınım 

İnsülin ile uyarılma sonrası GLUT4 veziküllerinin plazma membranına hareketi insülinin 
reseptörüne bağlanmasını neticesinde başlar. Takiben hücre içinde özel sinyal olayları ateşlenmiş olur 
(Şekil 5). İnsülin reseptörü heterotetramer yapıda membran glikoproteinidir ve birbiri ile disülfit bağları 
ile bağlı olan 2 ligand bağlayan α-subüniti ve tirozin kinaz aktivitesi olan 2 β-subünitinden meydana gelir 
(51, 56, 57). İnsülin, reseptörüne hücre dışı lokalizasyonlu α-subüniti ile bağlandığında transmembran 
lokalizasyonlu β-subüniti aktive olur ve β-subünitindeki tirozin kalıntılarının otofosforilizasyonu oluşur 
(57, 58). Bunu takiben iskelet kaslarında bulunan insülin reseptör substrat-1 (İRS-1) ve İRS-2 fosforilize 
olur (57). İRS fosforilizasyonu bu süreçte önemli bir ara basamaktır ve merkezi bir rol oynamaktadır (59). 
İRS’ler pek çok fosforlizisayon alanları olan sitoplazmik proteinlerdir. İnsülin ile uyarıldıktan sonra 
kenetleyici bir protein olarak görev yapar ve fosfatidilinositolkinaz (Pİ 3-kinaz) gibi diğer hücre içi 
proteinlerin fosforilizasyonunu kolaylaştırır (60-62). Pİ 3-kinaz GLUT4 taşıyıcı proteinlerin hücre içi 
bölümden hareket ederek plazma membranına yerleşim gösterdiği yolakta önemli bir rol üstlenir (63).  
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Şekil 5. İnsülin uyarılı hücre içi glikoz taşınması 

 
4.2. Egzersiz ile uyarılan taşınım (insülin bağımsız) 

Yukarıda bahsedilen insülin bağımlı basamakların hiçbirinin egzersizin glikoz alımını hızlandırdığı 
sinyal mekanizmalarının aşamalarında rol almadığı çalışmalarda açıkça gösterilmiştir. Kasılma 
aktivitesinin izole insülin reseptörlerinin otofosforilizasyonunu (64), İRS tirozin fosforilizasyonunu (65, 
66) veya Pİ 3-kinaz aktivitesini uyarmadığı (65 ,66) ortaya konmuştur. Ayrıca, Pİ 3-kinaz inhibitörü olan 
Wortmannin invitro olarak kasılma ile uyarılan glikoz taşınmasını kısıtlamamıştır (67-69). Bu sinyal 
çalışmaları egzersiz ile uyarılan glikoz alımında rol alan ve altta yatan moleküler mekanizmalarının 
iskelet kaslarında insülin etkisinden farklı olduğunu ispatlamaktadır (Şekil 6). 

 

 

Şekil 6. İnsülinden bağımsız olarak kasılma uyarılı hücre içi glikoz taşınması 

 
Yapılan tek seferlik bir egzersize yanıt olarak glikoz taşınmasında meydana gelen akut artış kas 

hücresi içinde değişik sinyal olayları tarafından yönlendirilmektedir (70, 71). Kas kasılmasının glikoz 
taşınmasını aktive edebileceği yönündeki ilk önerilen mekanizma kalsiyumun rolüne bağlanmıştır (72, 
73). Sarkoplazmik retükulumdan kalsiyumun salınmasını uyaran veya engelleyen bileşimleri kullanan 
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çalışmaların bulguları bu görüşü desteklemektedir (74-76). Kasılma sırasında sarkoplazmik retükulumdan 
salınan kalsiyumun Ca2+/kalmodulin-bağımlı protein kinaz (CaMK) ve protein kinaz C’nin (PKC) 
uyarılması aracılığıyla GLUT4 taşıyıcı proteinlerin hücre zarına hareket etmesinde rol aldığı 
düşünülmüştür (70, 71).  

Yapılan diğer araştırmalar (49, 72, 77) 5’AMP aktive protein kinazın (AMPK) egzersize yanıttaki 
glikoz taşınmasındaki olası rolüne vurgu yapmıştır. Kas glikoz taşınması AMPK aktivitesi ile iyi bir 
bağlantı gösterdiği için AMPK’nın iskelet kası içerisine egzersiz/kasılma uyarılı glikoz taşınmasında bir 
sinyal olabileceği ifade edilmiştir (78, 79). Heterotetrimerik yapıda olan AMPK iskelet kaslarında 
egzersiz/kasılma sırasında hızlıca fosforilize ve aktive olan bir “enerji algılayıcı” enzimdir (80, 81). Hücre 
içi AMP/ATP ve kreatin/fosfokreatin oranının artmasının yanında hücre içi pH’da değişimlerin olması 
durumunda AMPK hızlıca aktive olmaktadır (82). Kas kasılması fosfokreatin ve ATP 
konsantrasyonlarında azalma yapacağından ATP tüketen yolakları kapatmaya ATP ve fosfokreatin üreten 
alternatif yolları da açmaya yönelik AMPK aktivasyonunda artış olmaktadır. AMPK aktivasyonu 
neticesinde de hücre içi veziküllerde bulunan GLUT4 taşıyıcı proteinleri hücre yüzeyine doğru yer 
değiştirerek glikozun hücre içine girişinde etkili olduğu ifade edilmiştir (78, 83, 84). Kasılma ile uyarılan 
glikoz taşınmasında AMPK’nın olası bir rolünün olabileceğini destekleyen kanıtlar 5-aminoimidazol-4-
karboksamid ribonukleosid (AICAR) kullanan çalışmaların bulguları ile desteklenmiştir (78, 79). AICAR, 
AMPK’ın farmakolojik uyarıcısıdır ve AICAR uygulandığında insülin sinyal mekanizmasından bağımsız 
olarak glikoz taşınmasında hızlanma görülmüştür (78). 

AMPK aktivasyonu kasılma ile uyarılan kas glikoz alımında tek mekanizma değildir. Nitrik oksidin 
(NO) de kasılma ile uyarılan glikoz alımından etkisinin olduğunu gösteren araştırmalar mevcuttur (77, 
85). Elektriksel kas uyarımı sonrası nitrik oksid sentaz aktivitesinde ve NO salınmasında hızlanma ve 
glikoz alımında artış bulunmuştur (86). Nitrik oksid sentaz inhibitörü olan N-omega-nitro-L-arginin metil 
ester (L-NAME) kullanımı sonrası egzersizle uyarılan glikoz taşınmasının tamamen durduğunun 
saptanması ile de nitrik oksidin etkisi desteklenmiştir (85). 
 

5. Egzersiz ile diyabetin önlenmesi 
Fiziksel inaktivite tip 2 diyabetin gelişmesinde önemli bir risk faktörüdür. Son yıllarda fiziksel 

inaktivitenin artışı ile insülin direnci ve diyabeti içeren yaygın kronik hastalık durumlarının çoğunun 
dramatik artışı arasındaki neden-sonuç ilişkisi daha da kuvvetlenmiştir. Burada en uygun soru “egzersiz 
tip 2 diyabetin öncüsü olan insülin direnci durumunu ve böylelikle de diyabeti önleyebilir mi?” 
olmaktadır. Buna verilecek dikkat çekici yanıt “evet” olacaktır. Bu yönde literatürde pek çok araştırma 
yapılmıştır. 
 

5.1. Fiziksel aktivite ve diyabet: Prospektif epidemiyolojik araştırmalar 

Fiziksel aktivite ve tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi destekleyen kuvvetli kanıtları gösteren ilk 
prospektif çalışma 5990 erkek üniversite mezunu üzerinde yürütülmüştür (87). Bu çalışmada boş zaman 
fiziksel aktivitesinin artması ile tip 2 diyabet gelişme riskinde azalma olduğu gözlemlenmiştir. 14 yıllık 
takip döneminde boş zaman fiziksel aktivitesindeki her 500 kkal/hafta artış ile diyabet riski %6 azalma 
göstermiştir (87). Düzenli orta veya yüksek şiddetle egzersiz yapanlarda sedanter kişilere göre diyabet 
riskinin %35 daha düşük olduğu tespit edilmiştir (87). Ayrıca diyabet gelişme riski yüksek olanlarda 
(vücut kitle indeksi >25, hipertansiyon, ailede diyabet) fiziksel aktivite en güçlü koruyucu etkisini 
göstererek riski %24 azaltmıştır (87). Bu bulgular daha büyük çalışmalar (22, 88, 89, 90, 93, 94) ile 
desteklenmiştir. “Nurses Health Study” çalışması 34-59 yaşlarında, başlangıçta diyabeti, kardiyovasküler 
hastalığı ve kanseri olmayan 87.253 kadında gerçekleştirilmiştir (88). 8 yıllık takipte 1303 diyabet vakası 
rapor edilmiştir. Haftada en az 1 kere yoğun egzersiz yapan kadınlarda yapmayanlara göre yaş ile 
eşleştirilmiş diyabet riski %33 daha düşük bulunmuştur. Manson ve ark.’larının (89) yürüttüğü 
“Physicans Health Study” çalışmasına dahil edilen 40-84 yaşlarındaki 21.271 erkek doktorda da fiziksel 
aktivite için kuvvetli koruyucu etki gözlenmiştir. 5 yıllık takip dönemi sonrası haftada en az 1 kez yoğun 
egzersiz yapan doktorların yapmayanlara göre diyabet riski, vücut kitle indeksi ve diğer değişkenler ile 
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eşleştirildiğinde %29 daha az olmuştur. Yaş ile eşleştirilmiş riskte de fiziksel aktivitenin yoğunluğunun 
artması ile diyabet riski arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır. Diyabet riski haftada 1 egzersiz yapanlarda 
%23, haftada 2-4 kez yapanlarda %38 ve haftada 5 ve üzeri egzersiz yapanlarda %42 daha az 
bulunmuştur. “Nurses Health Study” içerisinde bulunan deneklerin bir kısmının katılımı ile 70.102 kişide 
gerçekleştirilen 8 yıllık takip çalışmasında da Hu ve ark.’ları (90) vücut kitle indeksi, yaş ve diğer 
değişkenler ile eşleştirildiğinde en yüksek fiziksel aktivite düzeyinde bulunanlarda en alt seviyede 
olanlara göre diyabet gelişme riskini %26 daha az saptamıştır. 6 yıl süreli 45-68 yaşlarında 6.815 Japon-
Amerikan erkekte gerçekleştirilen prospektif çalışmada (Honolulu Heart Program) fiziksel aktivitesi en 
yüksek durumda olanlarda en düşük olanlara göre yaş ile eşleştirilmiş kümülatif diyabet gelişme riski 
%45 daha düşük çıkmıştır (22). Yapılan araştırmalarda televizyon başında geçen zamanı kısaltmak ile 
diyabet gelişme riskinin düşürülebileceğine de işaret etmektedir (91, 92). Televizyon başında geçirilen 
günde her 2 saat artış diyabet gelişme riskini %14-20 oranında yükseltmektedir. Hu ve ark.’larının (93) 
yürüttüğü diğer bir araştırmada 35-64 yaşlarındaki Finli 6.898 erkek ve 7.392 kadında 12 yıllık takip 
sonrası 373 diyabet vakası görülmüştür. Sedanterlere göre orta veya yüksek düzeyde mesleki fiziksel iş 
aktivitesi gösterenlerde diyabet gelişme riski %30 ve %26 olarak daha düşük bulunmuştur. Boş zaman 
fiziksel aktivite için benzer durumlarda oranlar %19 ve %16 olmuştur. Bisiklet veya yürüyerek işe gitme 
süresi >30 dakika olanlarda dikkat çekici biçimde diyabet gelişme riski %36 azalmıştır. Farklı bir 
araştırmada tip 2 diyabet gelişme riski ile fiziksel aktivite, vücut kitle indeksi ve plazma glikoz 
seviyesinin bağımsız ve birleşik ilişkisi Finli 2.017 erkek ve 2.352 kadında analiz edilmiştir (94). 
Denekler 3 farklı fiziksel aktivite düzeyine ayrılmıştır. 1. seviye: mesleki, boş zaman ve işe gidip gelme 
(<30 dakika) sırasındaki fiziksel aktivitesi düşük olanlar; 2. seviye: aktivitelerden sadece birinde orta-
yüksek seviyede fiziksel aktivitesi olanlar ve 3. seviye: aktivitelerden en az ikisinde orta-yüksek seviyede 
fiziksel aktivitesi olanlar. 1. seviyede fiziksel aktivite yapanlara göre 2. ve 3. seviyede olanlarda diyabet 
gelişme riski sırası ile %15 ve %57 daha düşük saptanmıştır. Bu ters ilişki vücut kitle indeksi 30 kg/m2 in 
altında ve üstünde olanlarda, normal ve bozulmuş glikoz homeostazlılarda da gözlenmiştir. Fiziksel 
aktivite, vücut kitle indeksi, plazma glikoz ve diyabet riski arasındaki birleşik ilişki incelendiğinde; glikoz 
düzenlemesi bozulmuş ve düşük seviyede fiziksel aktivitesi olan obez kişiler, glikoz homeostazı normal, 
yüksek seviyede fiziksel aktif ve obez olmayan kişlerle karşılaştırıldığında diyabet gelişme riski 30 kat 
daha fazla bulunmuştur. Yakın zamanda yapılan ve 10 prospektif çalışmaya dayanan bir meta-analizde 
(95) düzenli olarak orta yoğunlukta fiziksel aktiviteye katılmanın sedanterle karşılaştıldığında riski %31 
oranında düşüreceği rapor edilmiştir. Aynı analizde düzenli yürümenin (>2.5 saat/hafta, hareketli yürüme) 
yürümüyenlerle karşılaştırıldığında riski %30 azalttığı da ifade edilmiştir. 

Yukarıda bahsedilen prospektif epidemiyolojik araştırmalar işe yürüyerek veya bisikletle gidip 
gelme, boş zaman veya günlük hayattaki fiziksel aktivitelere düzenli olarak katılmanın diyabet gelişme 
riskini %15-60 oranında azalttığına işaret etmektedir (Tablo 2).  
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Tablo 2. Fiziksel aktivite ve diyabetin önlenmesi ile ilgili prospektif epidemiyolojik araştırmalar 
Çalışma Denekler Fiziksel Aktivite Takip Süresi Sonuçlar 

Helmrich (87) 5.990 erkek Orta - şiddetli egzersiz 14 yıl Diyabet riski %35, 
Her 500 kkal/hafta  risk %6 

Manson (88) (Nurses 
Health Study) 

87.253 
kadın 

Haftada en az bir yoğun 
egzersiz 8 yıl Diyabet riski %33 

Manson (89) (Physicans 
Health Study) 

21.271 
erkek 

Haftada en az bir yoğun 
egzersiz 5 yıl Diyabet riski %29, 

>5/hafta egzersiz  risk %42 

Hu (90) 70.102 kişi 
En yüksek fiziksel 
aktivite düzeyinde 
bulunanlar 

8 yıl Diyabet riski %26 

Burchfiel (22) 
(Honolulu Heart 
Program) 

6.815 erkek 
En yüksek fiziksel 
aktivite düzeyinde 
bulunanlar 

6 yıl Diyabet riski %45 

Hu (92) 6.898 erkek, 
7.392 kadın 

Bisiklet/yürüyerek işe 
gitme süresi >30 dakika 12 yıl Diyabet riski %36 

Hu (94) 2.017 erkek, 
2.352 kadın 

Mesleki, boş zaman ve işe 
gidip gelme aktivitesinden 
en az ikisinde orta-yüksek 
seviyede aktif olmak 

9.4 yıl Diyabet riski %57 

 
Jeon (95) 

10 prospektif 
çalışmaya ait 
meta-analiz 
(301.221 
denek) 

Düzenli orta yoğunlukta 
fiziksel aktivite 4.2 - 16.9 yıl Diyabet riski %31 

 
5.2. Yaşam biçim değişikliği ve diyabet: Klinik çalışmalar 

Tedavi uygulamasının bir bölümünde fiziksel aktiviteyi de içeren ilk büyük çaplı diyabet önlem 
çalışması 6 yıl takipli Malmö çalışmasıdır (96). Başlangıçta glikoz toleransı bozulmuş olan erkek 
denekler randomize edilmeden tedavi (n = 181) veya kontrol (n = 79) grubuna ayrılmıştır. Tedavi 
grubundaki deneklere yağdan ve kaloriden düşük bir diyet programının yanında haftada 2 kez 60 dakika 
süreli yürüme, koşu ve diğer rekreasyonel spor aktiviteleri uygulamaları istenmiştir. 6 yıllık takip dönemi 
sonrası tedavi grubundaki deneklerin %50’ den fazlasında glikoz toleransı normale gelmiştir. Ayrıca bu 
kişilerde diyabet gelişme riski %11’ e gerilerken, kontrol grubunda %29 oranında kalmıştır. Böylece 
yaşam biçimi değişimi yapanlarda, yapmayanlara göre diyabet gelişme riski %63 daha düşük olmuştur. 
En umut vaat edici ve bu alanda ilk randomize kontrollü çalışma olan Da Qing çalışmasıdır (97). Glikoz 
toleransı bozulmuş olan 577 kişi randomize olarak 4 gruba ayrılmış ve 6 yıl süresince takip edilmiştir 
(sadece diyet, sadece egzersiz, diyet + egzersiz, kontrol). Diyet grubuna dahil olan kişilerde vücut kitle 
indeksi <25kg/m2 ise yüksek karbonhidrat (enerjinin %55-65’ i) ve orta düzeyde yağ (enerjinin %25-30’ 
u) içeriğine sahip, vücut kitle indeksi >25kg/m2 ise 23’e düşürmek amaçlı yağdan ve kaloriden fakir bir 
beslenme programı önerilmiştir. Egzersiz grubuna katılanların ise boş zaman fiziksel aktivitelerini 1-2 
“birim” yükseltmeleri hedeflenmiştir. 1 birim olarak 30 dakika yavaş yürüyüş, 10 dakika yavaş koşu veya 
5 dakika yüzme kabul edilmiştir. 6 yılın sonunda diyabet insidansı kontrol grubuna göre diğer 3 grupta 
anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur (diyet = %44, egzersiz = %41, diyet + egzersiz = %46, kontrol = 
%68). Diyabeti önleme bakımından ele alındığında, başlangıçtaki vücut kitle indeksi ve açlık glikoz 
düzeyi ile eşleştirildiğinde tek başına diyet %31, diyet + egzersiz %42 diyabet gelişimini önlerken, tek 
başına egzersizin başarısı %46 dolaylarında olmuştur. Yaşam biçimi değişiminin etkinliğine dair daha ilgi 
uyandıran kanıtlar iki randomize kontrollü araştırmada (“Fin Diyabet Önlem Çalışması” ve “ABD 
Diyabet Önlem Programı”) elde edilmiştir. Fin Diyabet Önlem Çalışmasındaki glikoz toleransı bozulmuş 
ve kilolu (vücut kitle indeksi = 31kg/m2) 522 erkek ve kadından randomize bir şekilde yaşam biçimi 
modifikasyonu grubuna ayrılanlara (n=257) sıkı bir program uygulanmıştır (98). Amaçlar içerisinde: (a) 
toplam kalori alımını düşürerek kiloyu %5-10 azaltmak, (b) toplam yağ alım oranını %30’un ve doymuş 
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yağ alım oranını %10’un altında tutmak, (c) lifli gıda alımını 25 gr/gün veya 15 gr/1.000 kalori’nin 
üzerine çıkarmak ve (d) günde 30 dakika ve/veya üzeri yürüme, koşu veya yüzme gibi egzersizleri 
yaparak fiziksel aktivitelerini arttırmak vardır. 4 yılın sonunda kümülatif diyabet insidansı yaşam biçimi 
modifikasyonu grubunda %11 bulunurken kontrol grubunda %23 olmuştur. Böylece tedavi grubundaki 
kişilerde diyabet gelişme riski %58 oranında azaltılabilmiştir.  

Benzer şekilde diyabet gelişme riski yüksek olanlarda yaşam biçimi değişimi ile diyabet gelişme 
riskini araştıran randomize klinik çalışma ABD’de yürütülmüştür (Diyabet Önlem Programı- DÖP) (99). 
Diyabeti olmayan, ancak açlık ve tokluk glikoz seviyeleri yüksek olan 3224 kişi (ortalama yaş=51, 
ortalama vücut kitle indeksi=34 kg/m2) randomize olarak plasebo, ilaç (günde 2 kez 850 mg metformin) 
veya yaşam biçimi düzenlemesi gruplarına ayrılmıştır. Yaşam biçimi düzenlemesi grubundakilerde 
amaçlar Fin Diyabet Önlem Çalışmasındaki ile benzerdir: (a) toplam kalori alımını düşürerek kiloyu 
başlangıca göre en az %7 azaltmak, (b) toplam yağ alım oranını %30’ un ve doymuş yağ alım oranını 
%10’ un altında tutmak, (c) lifli gıda alımını 25 gr/gün veya 15 gr/1.000 kalori’nin üzerine çıkarmak ve 
(d) haftada 150 dakika ve/veya üzeri hızlı yürüme, bisiklet veya yüzme gibi egzersizleri yaparak fiziksel 
aktivitelerini arttırmak. Ortalama 2,8 yılın sonunda diyabet insidansı plasebo, metformin ve yaşam biçimi 
düzenlemesi grubunda sırasıyla %11, %7.8 ve %4.8 bulunmuştur. Bu sonuçlarla, plasebo ile 
karşılaştırıldığında metformin ile diyabet gelişme riski %31 azaltılabilirken yaşam biçimi düzenlemesi ile 
bu oran %58’lere kadar çıkmıştır ve yaşam biçimi modifikasyonu metformine göre daha etkili 
bulunmuştur.  

Hint Diyabet Önlem Programında glikoz toleransı bozulmuş 531 kişi rastgele dört gruba (kontrol, 
metformin, yaşam biçimi modifikasyonu, yaşam biçimi modifikasyonu + metformin gruplarından oluşan) 
ayrılmıştır (100). Ortalama 30 ay süreli takip dönemi sırasındaki kümülatif diyabet insidansı kontrol 
grubuna (%55) göre yaşam biçimi modifikasyonu (%39), metformin (%41) ve yaşam biçimi 
modifikasyonu + metformin gruplarında (%40) anlamlı olarak daha düşük olmuştur. Böylece bu süre 
zarfında kontrol grubuna göre göreceli risk azalması yaşam biçimi modifikasyonu ile %28.5, metformin 
ile %26.4 ve yaşam biçimi modifikasyonu + metformin ile %28.2 çıkmıştır.  

Japonya’da gerçekleştirilen bir çalışmada glikoz toleransı bozulmuş 458 kişi yoğun bir yaşam 
biçimi modifikasyonu ve kontrol gruplarına randomize edilerek ayrılmıştır (101). Yaşam biçimi 
modifikasyonunun amaçları şu şekildedir: (a) vücut kitle indeksi >22 kg/m2 ise kilo azalması yapmak, (b) 
diğer besin tüketimini %10’lara düşürürken büyük oranda sebze tüketimine ağırlık vermek, (c) yağ 
tüketimini (50 gr/gün) ve alkol kullanımını (50 gr/gün) azaltmak ve (d) fiziksel aktiviteyi yükseltmek 
(>30-40 dakika/gün). 4 yıllık kümülatif diyabet insidansı kontrol grubunda %9.3 ve yaşam biçimi 
modifikasyonu grubunda %3 olarak saptanmıştır. Dolayısı ile yaşam biçimi modifikasyonu grubunda 
diyabet %67.4 oranında engellenmiştir. Japonya kaynaklı diğer bir araştırmada Sakane ve ark.’ları (102) 
glikoz toleransı bozulmuş, orta yaşlı ve vücut kitle indeksi=24,5 kg/m2 olan 304 deneği randomize olarak 
yaşam biçimi müdahalesi veya kontol gruplarına ayırmıştır. Yaşam biçimi düzenlemesi yapılan 
gruptakiler fazla kilolu veya obez iseler başlangıçtaki kilolarından %5 oranında kilo vermeleri ve haftada 
700 kalori tüketecek şekilde boş zaman fiziksel aktivitelerini yaparak enerji tüketimlerini yükseltmeleri 
istenmiştir. Üç yıllık sürede tahmini kümülatif diyabet insidansı yaşam biçimi müdahalesi yapılan grupta 
%8.2 ve kontrol grubunda %14.8 bulunmuştur. Böylece müdahale yapılanlarda diyabet gelişiminin %53 
oranında önüne geçilebilmiştir.  

İran’da yürütülen diğer bir araştırmada sağlıklı ve herhangi bir problemi olmayan 4747 kişi yaşam 
biçimi modifikasyonu ve kontrol gruplarına ayrılarak 3.6 yıl süre ile takip edilmiştir (103). Yaşam biçimi 
modifikasyonu yapılan gruptaki kişilere diyet düzenlemesi, fiziksel aktivite seviyesinde artış ve sigara 
içiminde azalma yaptırılmıştır. Kontrol grubunda diyabet insidansı oranı 12.2/1.000 kişi/yıl bulunurken 
yaşam biçimi modifikasyonu yapılan grupta bu oran 8.2/1.000 kişi/yıl olarak hesaplanmıştır. Bu sonuçlara 
göre de diyabet gelişimi yaşam biçimi modifikasyonu yapılan kişilerde %65 oranında azaltılmıştır.  

6.366 kişiyi kapsayan 12 çalışmanın meta-analiz sonuçlarını yayınlayan bir araştırmada diyabet 
öncesi safhada olanlarda egzersizin farmakolojik tedavinin yerine geçebileceği ifade edilmiştir (104). Bu 
meta-analiz çalışmasında yaşam biçimi modifikasyonu ile diyabet insidansı yaklaşık olarak %50 oranında 
azaltılmıştır. Yakın zamanda sonuçları yayınlanan diğer bir meta-analiz çalışmasına en az 6 ay süren diyet 
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ve egzersiz tedavisi uygulayan 8 araştırma dahil edilmiştir (105). Diyabet riski altındaki denekler egzersiz 
+ diyet (n=2.241) veya kontrol (n=2.509) grubuna ayrılmıştır. Egzersiz + diyet yapanlarda diyabet 
gelişiminin kontrol grubuna göre %37 oranında engellendiği saptanmıştır. 

Klinik çalışmalardan elde edilen kanıtlar doğrultusunda fiziksel aktivite artışı, beslenme 
düzenlemesi ve kilo kontrolünü içeren yaşam biçimi değişimi yaparak erişkinlerde tip 2 diyabetin %30 - 
%70 oranında engellenebileceği veya en azından geciktirilebileceğini söylemek mümkündür. 
Literatürdeki araştırmalar diyabet gelişme riskini azaltabilmek için orta şiddette bir aerobik aktiviteyi 
(hızlı yürüme gibi) haftada en az 2.5 saat (haftada 5 gün, günde 30 dakika) uygulamak gerektiği görüşünü 
desteklemektedir.  (Tablo 3). 
 
Tablo 3. Yaşam biçimi değişimi ve diyabetin önlenmesi ile ilgili klinik araştırmalar ve sonuçları 

Çalışma Denekler Takip Süresi Uyguluma Sonuçlar 

Eriksson (96) (Malmö 
Çalışması) 260 GTB (+) kişi 6 yıl 1. Diyet ve egzersiz 

2. Kontrol Diyabet riski %63 

Pan (97) (Da Qing Çalışması) 577 GTB (+) kişi 6 yıl 

1. Diyet 
2. Egzersiz 
3. Diyet ve egzersiz 
4. Kontrol 

Diyabet riski; 
1. Diyet: %31 
2. Egzersiz: %46 
3. Diyet ve egzersiz: %42 

Tuomilehto (98) 
(Fin Diyabet Önlem Çalışması) 522 GTB (+) kişi 4 yıl 1. YBD 

2. Kontrol Diyabet riski %58 

Knowler (99) 
(ABD Diyabet Önlem 
Programı) 

3234 GTB (+) kişi 2.8 yıl 
1. YBM 
2. Metformin 
3. Plasebo 

Diyabet riski; 
1. YBD: %58 
2. Metformin: %31 

Ramachandran (100) 
(Hint Diyabet Önlem Programı) 531 GTB (+) kişi 30 ay 

1. YBD 
2. Metformin 
3. YBD + Metformin 
3. Plasebo 

Diyabet riski; 
1. YBD: %29 
2. Metformin: %26 
3. YBM + Metformin: %28 

Kosaka (101) (Japon Diyabet 
Önlem Programı) 458 GTB (+) kişi 4 yıl 1. YBD 

2. Kontrol Diyabet riski %67 

Sakane (102) 304 GTB (+) kişi 3 yıl 1. YBD 
2. Kontrol Diyabet riski %53 

Harati (103) 4747 sağlıklı kişi 3.6 yıl 1. YBD 
2. Kontrol Diyabet riski %65 

Gillies (104) Meta-Analiz (12 
çalışma, 6.366kişi) 1.8 - 4.6 yıl 1. YBD 

2. Kontrol Diyabet riski %50 

Orozco (105) Meta-Analiz 
 (8 çalışma) >6 ay 1. Diyet ve egzersiz 

2. Kontrol Diyabet riski %37 
GTB: Glikoz toleransı bozulmuş, YBD: yaşam biçimi değişkiliği. 
 

5.3. Yaşam biçimi değişimi uygulamasının bitiminde diyabet gelişim riski 

Da Qing çalışmasından sonra gerçekleştirilen takip çalışması (106) yaşam biçimi değişikliğinin 
faydalarının uygulama döneminden sonrada devam edebileceğine işaret etmiştir. Diyet ve egzersiz 
uygulamasına katılan kişilerde 20 yıl sonra da kontrol grubuna göre diyabet insidansı %43 daha düşük 
olmuştur. Her ne kadar diyet + egzersiz grubundakilerin %80’ininde diyabet gelişmiş olsada, kontrol 
grubundaki %93 diyabet gelişim oranına göre çok daha düşüktür. Fin Diyabet Önlem Çalışmasının takip 
sonuçları da çalışmadan 3 yıl sonrasında da faydanın devam ettiği yönündeki bulguları egzersizin 
etkisinin uzun dönem devam ettiği görüşünü desteklemektedir (107). Böylece, ortalama 7 yıl sonra 
egzersiz grubunda diyabet insidansı 100 kişi için yıllık 4.3 iken, kontrol grubunda bu oran 7.4 olmuştur. 
Bu da, göreceli diyabet riskindeki %43 azalmaya dikkat çekmektedir. Riskin azalması ile ilgili bulguların 
ileriki yıllarda devam etmesi kilo vermek, yağ ve doymuş yağdan fakir beslenme, fiziksel aktivite 
düzeyinde ve lifli gıda alımında artışın bir sonucu olabilir. Uygulama sonrasındaki takip döneminde 
diyabet insidansı kontrol grubunda 7.2 bulunurken, uygulama grubunda 4.6 seviyesinde kalmaya devam 
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etmiştir. ABD Diyabet Önlem Programı sonrasında 10 yıllık takip döneminde de yaşam biçimi 
değişiminin getirdiği avantajların devam ettiği ve yaşam biçimi değişimi grubundakilerde kümülatif 
diyabet insidansının hala en düşük seviyesini koruduğu tespit edilmiştir. 
 

6. Diyabetin tedavisinde egzersiz 
Egzersizin kan glikozu üzerine olan etkisi insülinin keşfedilmesinden önceki dönemlerde fark 

edilmiştir (109). 1921 yılında insülinin keşfedilmesinden sonra egzersizin insülin gereksinimlerini 
azalttığı ve enjekte edilen insülin sonrası gelişebilecek hipoglisemik reaksiyonların sıklığını arttırdığı 
tespit edilmiştir (110). Her ne kadar egzersiz tip 1 ve tip 2 diyabetli kişilerde kan glikoz düzenlemesinde 
önemli problemlere yol açıyor olsa da, oral hipoglisemik ajanların bulunmasını takiben egzersizin oral 
tedavi alan tip 2 diyabetli hastaların tedavisinde önemli olduğu anlaşılmıştır. Günümüzde artık diyabetli 
hastalarda egzersizin kan glikozu üzerine olan faydalı etkileri çok iyi ortaya konmuştur ve fiziksel 
egzersizin diyabetin tedavisinde diyet ve ilaç tedavisi ile birlikte en önemli 3 köşe taşından birisi olduğu 
yönünde uluslararası fikir birliği mevcuttur (63,111-113). Diyabeti olan hiperglisemik hastalarda akut 
egzersizin genellikle kan glikoz konsantrasyonunda normal düzeylere doğru düşme yaptığı bilinmektedir 
(50,114-116). Egzersizin insülin uyarısı ile kan glikozunu uzaklaştırma sürecinde yaptığı pozitif etki tek 
bir egzersiz seansından saatler sonrada da devam eder (117). Dolayısı ile haftada 4-7 gün yapılan düzenli 
egzersizin ortalama kan glikoz ve glikolize hemoglobin konsantrasyonlarında düşüş ile sonuçlanması 
olasıdır. Böylece, düzenli şekilde tekrarlanan egzersizlere bağlı oluşacak net etki diyabetli hastalarda uzun 
dönem kan glikoz kontrolünün düzelmesi olacaktır. 
 

6.1. Aerobik egzersizin etkisi 

Glikoz toleransdaki bozulma ile tip 2 diyabet arasındaki ilişki üzerine fiziksel antrenmanın etkisini 
inceleyen ilk çalışmalar 1979 yılında yayınlanmıştır (118,119). Bu çalışmalardan ilkinde bir grup tip 2 
diyabetli obez deneğe 6 hafta süresince egzersiz yaptırılmış ve son yapılan egzersizden 6 gün sonrasında 
intravenöz glikoz uzaklaştırılmasında anlamlı bir artış saptanmıştır (118). Ancak, intravenöz glikoz 
toleransındaki bu düzelme 2 hafta sonra kaybolmuştur. Bu çalışmalardan ikincisinde ise glikoz toleransı 
bozulmuş kişilerde 6 ay süreli egzersizin etkisi araştırılmıştır (119). Son egzersizden 4 gün sonrasında 
yapılan ölçümlerde oral glikoz toleransında düzelme olması egzersizin insülin duyarlılığında bazı 
düzelmeler sağlandığı şeklinde yorumlanmıştır. Diğer bir çalışmada (120), diyet veya diyet + fiziksel 
egzersiz gruplarına randomize edilen tip 2 diyabetli veya glikoz toleransı bozulmuş obez deneklerde 
fiziksel egzersizin karbonhidrat toleransı üzerine olan etkisi araştırılmıştır. Çalışmanın 
tamamlanmasından 6-9 gün sonra ölçümler tekrarlanmıştır. Her iki grupta benzer oranlarda hepatik 
insülin duyarlılığında artış ve bazal insülin üretiminde, açlık glikozda ve insülin seviyelerinde azalma 
gözlemlenmiştir. Araştırıcılar sadece diyete göre fiziksel antrenmanın glikoz metabolizmasındaki genel 
düzelmeler üzerine az miktarda avantajının olduğu sonucuna varmışlardır. Ancak egzersizin glikoz 
metabolizması üzerine etkisi çoğunlukla egzersiz sonrası ilk 7 gün içinde ortaya çıktığından ölçümlerin 
yapıldığı 6-9. günlerde elde edilen sonuçlar ve yorumunu doğru kabul etmek doğru olmayabilir. Buna 
rağmen bu çalışmada son egzersizden 7 gün sonra yapılan ölçümlerde diyet + fiziksel egzersiz grubunda 
intravenöz glikoz uzaklaştırılmasında az ama anlamlı iyileşmeler sağlanmıştır. Çalışmanın dikkat çekici 
diğer bir tarafı ise insülin duyarlılığındaki düzelmenin mekanizmasının gruplar arasında farklılık 
göstermesidir. Egzersiz yapmayan grupta insülin duyarlılığı glikoz oksidasyonunun artması ile olurken, 
egzersiz yapan grupta karbonhidrat depoloma oranının artışı ile elde edilmiştir. Glikozun glikojene daha 
fazla dönüşmesini yansıtan karbonhidrat deposundaki artış, egzersiz yapmayan gruba göre egzersiz 
grubunda karbonhidrat toleransında daha fazla normalleşmenin bir göstergesi olarak ifade edilmiştir. 
İnsülin duyarlılığını iyileştirmede tek başına diyete göre diyet + egzersizin etkinliği başka bir çalışmanın 
sonuçları ile de desteklenmiştir (121). Yamanouchi ve ark.’ları (121) tip 2 diyabetli obez kişilerde tek 
başına diyet tedavisine göre diyet ile birlikte günlük yürüme programının insülin duyarlılığı üzerine 
etkisini araştırmıştır. 24 denek yaş, cinsiyet ve kilo ile eşleştirilmiş olarak gruplara ayrılmıştır. Bu 
çaılşmada diyet + egzersiz grubundaki deneklerin günde en az 10.000 adım yürümesi istenmiştir. Sedece 
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diyet yapan grubun (alması istenen enerji 1.000 - 1.600 kkal/gün) ise mevcut aktivite seviyelerini 
korumaları öğütlenmiştir. 6-8 haftalık çalışma sırasında diyet + fiziksel aktivite grubunun günlük 
ortalama adım sayısı 19.200 iken, sadece diyet yapan grupta bu 4.500 adım dolaylarında olmuştur. Diyet 
+ fiziksel aktivite grubunda (7.8 kg) sadece diyet yapan gruba (4.2 kg) göre vücut kilo azalması daha 
fazla olmuştur. Çalışmanın başında açlık kan glikoz veya insülin seviyeleri gruplar arasında farklılık 
yokken çalışmanın sonunda kan glikoz seviyeleri her iki grupta hafif ancak anlamlı olarak azalma eğilimi 
göstermiş, kan insülin seviyeleri ise sadece diyet + fiziksel aktivite grubunda anlamlı olarak azalmıştır. 
İnsülin duyarlılığı açısından bakıldığında çalışmanın sonunda sadece diyet + fiziksel egzersiz grubunda 
anlamlı bir artış saptanmıştır (%77). Ayrıca regresyon analizlerine göre vücut ağırlığındaki 
değişimlerden çok yürümenin insülin duyarlılığında önemli bir belirleyici olduğu sonucuna varılmıştır.  

Yıllar önce yapılan ve egzersizin diyabet üzerine etkileri olmadığı gösterilen çalışmalarda egzersiz 
süresinin kısa ve yoğunluğunun az olması dikkat çekmektedir (118, 119). Bu eksiklikliğin ortadan 
kaldırıldığı Holloszy ve ark.’ları (122) tarafından yürütülen bir çalışmada glikoz toleransı normal, 
bozulmuş ve tip 2 diyabetli kişilerde 12 ay süre ile yüksek şiddetli ve uzun süreli aerobik egzersiz 
sonrasında glikoz toleransında ve insülin etkilerinde anlamlı düzelmeler tespit eidlmiştir. Hughes ve 
ark.’ları (123) da benzer sonuçları rapor etmiştir. Bu çalışmada glikoz toleransı bozulmuş erkek ve 
kadınlardan oluşan denek grubu %50-75 KASmaks’da (maksimal Kalp Atım Sayısı, KAS)12 hafta süre ile 
aerobik bir egzersiz yapmışlardır. Vücut yağ yüzdesi ve yağsız vücut kitlesi egzersizler sonrası değişim 
göstermemekle beraber glikoz toleransında anlamlı düzelmeler sağlanmıştır. Çalışma sonuçlarına göre 
araştırıcılar düzenli yapılan dayanıklılık egzersizlerinin periferik insülin etkisini ve glikoz toleransını 
iyileştirdiği yorumunu yapmışlardır. Bu sonuçlar Reitman ve ark.’ları (124) tarafından da desteklenmiştir. 
6-10 hafta süren yüksek şiddette bir aerobik egzersiz programı sonrası diyabetli kişilerde açlık kan glikoz 
seviyesinde azalma ve glikoz toleransında düzelme tespit edilmiştir (124). Glikoz toleransındaki bu 
düzelmeler insülin yanıtının azalmasına rağmen olmuştur. Mourier ve ark.’ları (125) egzersizin insülin 
duyarlılığı, glisemik kontrol ve visseral yağ doku dağılımına etkisini değerlendirmiştir. Diyabeti olan 21 
denek (ortalama yaş 45, vücut kitle indeksi= 30kg/m2) kontrol ve egzersiz grubuna dahil edilmiştir. 8 
hafta süreli egzersiz programı iki farklı egzersiz şiddetinde düzenlenmiştir. 45 dakika süren ve VO2maks’ın 
%75’inde yapılan sürekli egzersiz haftada 2 kez gerçekleştirilirken, 2 dakika VO2maks’ın %85’inde 3 
dakika VO2maks’ın %50’sinde yapılan ve toplam 25 dakika süren aralıklı egzersiz haftada 1 kez 
gerçekleştirilmiştir. Egzersiz programının tamamlanması sonrası kontrollere göre egzersiz yapan grupta 
VO2maks’da %41 artış, visseral abdominal dokuda belirgin azalma (%48) ve uyluk kas doku alanında artış 
(%23) gözlemlenmiştir. İstirahat metabolizma hızı ve açlık kan glikoz değerlerinde bir değişim olmazken, 
glikolize hemoglobin (HbA1c) seviyeleri %8.5’den %6.2’ye düşmüştür. İnsülin duyarlılığında da anlamlı 
bir düzelme (%46) bulunmuştur. Walker ve ark.’ları (126) ailesinde diyabet öyküsü olan 20 
normoglisemik kadın ve tip 2 diyabeti olan menapoz sonrası dönemdeki 11 kadın çalışmalarına dahil 
etmiş ve diyabeti olan gruba 12 hafta süresince haftada 5 kez günde 60 dakika yürüyüş yapmaları 
önerilmiştir. Çalışmanın sonundaki takiplerde egzersiz grubundaki deneklerin haftada ortalama 6.0±2.4 
yürüme seansı sonucunda 4.1±1.6 saat yürüdükleri görülmüştür. VO2maks’da her ki grupta artış 
(kontrol=+%24, egzersiz=+%17) bulunurken, vücut ağırlığında özelliklede yağ doku miktarında, lipid 
profilinde, açlık kan glikozunda (kontrol=-%4.8, egzersiz=-%11) ve HbA1c düzeylerinde (kontrol=-%3.6, 
egzersiz=-%8) egzersiz grubunda anlamlı düzelmeler elde edilmiştir. Negri ve ark.’ları (127) ise tip 2 
diyabetli 59 deneği randomize oalrak kontrol ve egzersiz gruplarına ayırmış ve egzersiz grubundakilerin 4 
ay süreyle, haftada 3 gün ve günde 45 dakika yürüyüş yapmaları sağlanmıştır. 4 ayın sonunda egzersiz 
grubunda kontrol gruba göre açlık kan glikoz, HbA1c ve toplam kolesterol düzeylerinde anlamlı azalmalar 
gözlemlenmiştir. Dikkat çekici olarak kan şekerini düzenlemek için antidiyabetik ilaç kullanım ihtiyacı 
kontrol grubunda sadece %5 azalırken, egzersiz grubundakilerin %33’ünde ilaç kullanmalarına gerek 
olmamıştır. Boule ve ark.’ları (128) tip 2 diyabetli kişilerde 8 haftadan uzun süren klinik çalışmalardaki 
planlanmış egzersiz uygulamalarının HbA1c ve vücut ağırlığı üzerine olan etkilerini inceleyen bir 
sistematik derleme ve meta-analiz araştırması yapmıştır. Meta-analizde kullanılan 12 çalışmada deneklere 
ortalama 18 hafta süresince, haftada 3,4 gün, %50-60 egzersiz şiddetinde, 33 dakika süreli yürüme 
ve/veya bisiklet egzersizi uygulatılmıştır. Egzersiz ve kontrol gruplarında başlangıç HbA1c veya vücut 
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ağırlığı değerleri farklılık göstermezken egzersiz programları sonrası kontrol gruplarına göre egzersiz 
gruplarında HbA1c seviyelerinde anlamlı azalma olmuştur (kontrol=%8.31, egzersiz=%7.65). Egzersiz 
programı sonrası vücut ağırlığı değerleri ise egzersiz ve kontrol grupları arasında farklılık 
göstermemeiştir. Meta-regresyon analizleri egzersizin HbA1c üzerine olan faydalı etkisinin vücut 
ağırlığının etkisinden bağımsız olduğuna işaret etmiştir. Bundan dolayı, planlanmış egzersiz 
programlarının glisemik kontrol üzerine istatistiksel ve klinik olarak anlamlı yararlı etkilerinin olacağı ve 
buna da birincil olarak kilo kaybının aracılık etmeyeceği yazarlar tarafından ifade edilmiştir. Tedavi 
uygulaması olarak aerobik egzersizi kullanan 7 araştırmada gerçekleştirilen yakın zamanlı bir meta-analiz 
çalışmasında (129) HbA1c seviyesindeki azalma LDL kolesterolde gözlenen yaklaşık %5 düzeyindeki 
istatistiksel anlamlı azalma ile birliktelik göstermiştir (129). Buna karşılık toplam kolesterol, HDL 
kolesterol veya trigliserid düzeylerinde bir değişim olmamıştır.  

Yukarıda bahsedilen meta-analizlerden de görüleceği üzere aerobik egzersizin HbA1c (glisemik 
kontrolün en büyük belirteci) üzerine olumlu etkilerinin olduğu iyi bilinmektedir. En çok merak edilen 
soru egzersizin şiddetinin etkisi olmakta ve özelliklede şiddetli egzersiz ve/veya orta düzeyde fiziksel 
aktivitenin (yürüme gibi) etkisinin ne olduğudur. Düşük veya yüksek şiddetli aerobik egzersizin 
faydalarına yönelik yapılacak en ideal çalışma diyabeti olan birkaç bin deneği orta düzeyde veya şiddetli 
aerobik egzersiz gruplarına ayırıp, egzersizin morbidite ve mortalite üzerine olan etkilerini belirlemek için 
birkaç yıl takip etmek olacaktır. Literatürde böyle bir araştırmaya ulaşmak mümkün olmadığından, 
günümüzde sıklıkla diyabeti olmayan kişilerde yapılan randomize çalışmalar ve diyabeti olan kişilerde 
yapılan kohort çalışmalarında meta-regresyon analizlerinden elde edilen değerlere başvurmak durumunda 
kalınmaktadır. Egzersiz şiddetinin etkisine odaklanmış olan bir meta-analiz çalışmasında (130), 
araştırıcılar egzersiz şiddet, egzersiz volümü, kardiyo-respiratuar zindelikteki değişim ve HbA1c’deki 
değişim arasındaki karşılıklı ilişkileri incelemiştir. Meta-analize dahil edilme kriteri olarak tip 2 diyabetli 
kişilerde denetim altında gerçekleştirilen aerobik egzersizlerin yapıldığı kontrollü klinik çalışmaların (>8 
hafta) olması aranmıştır. Toplam 266 deneği içeren 7 araştırma bu kritere uygun bulunmuştur. 7 çalışma 
için ortalama egzersiz sıklığı 3,4 seans/hafta, süresi ortalama 20 hafta, bir egzersiz seansının süresi 
ortalama 49 dakika ve egzersiz şiddeti ortalama %55 olarak hesaplanmıştır. VO2maks kontrol grubunda %1 
azalırken, egzersiz grubunda %11.8 oranında anlamlı bir artış göstermiştir. Başlangıçta HbA1c 
düzeylerinde gruplar arasında farklılık yokken, egzersiz programı sonrası egzersiz grubunda HbA1c 
anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır (gruplar arasındaki farklılık %0.71’dir). Kontrol ve egzersiz 
gruplarında HbA1c ve VO2maks’da gözlemlenen bu farklılık egzersiz volümünden çok egzersiz şiddeti ile 
ilişkili olduğu rapor edilmiştir. Bu bulgular ışığında orta şiddet yerine daha yoğun şiddette aerobik 
egzersiz yapanlarda HbA1c’de daha fazla düşme, VO2maks’da ve insülin duyarlılığında ise daha fazla artış 
sağlamanın mümkün olacağı söylenebilir (Tablo 4). 
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Tablo 4. Diyabetli hastalarda aerobik egzersizlerin etkinliğini inceleyen araştırmalar ve bulguları. 
Çalışma Denekler Egzersiz Süre Glisemik Kontrol Lipidler İnsülin Duyarlılığı 

Ruderman 
(118) Tip 2 DM+obez 

Aerobik egzersiz 
(içerik 
belirtilmemiş) 

6 hafta İntravenöz glikoz 
uzaklaştırılmasında  - - 

Saltin (119) Glikoz toleransı 
bozuk Fiziksel egzersiz 6 ay Glikoz toleransında 

düzelme -  

Bogardus 
(120) 

Tip 2 DM + 
glikoz toleransı 

bozuk obez 

1. Diyet 
2. Diyet + 
Egzersiz 

12 hafta Açlık glikoz  (gruplar 
arasında farklılık Ø) -   (gruplar arasında 

farklılık Ø) 

Yamanouchi 
(121) 

Tip 2 DM 24 
obez 

1. Diyet 
2. Diyet + 
Yürüme (en az 
10000adım/gün) 

6-8 hafta   Açlık glikoz   
(her iki grupta) -  (%77) 

Holloszy 
(122) 

Tip 2 DM + 
glikoz toleransı 

bozuk ve normal 

Yüksek şiddet ve 
uzun süreli 
egzersiz 

12 ay Glikoz toleransında 
düzelme -  

Hughes 
(123) 

Glikoz toleransı 
bozuk 18 obez 

%50-75KASmaks  
aerobik egzersiz 12 hafta Glikoz toleransında 

düzelme -  

Reitman 
(124) Tip 2 DM 6 obez Yoğun aerobik 

egzersiz 
6-10 
hafta 

Glikoz toleransında 
düzelme - - 

Mourier 
(125) 

Tip 2 DM 21 
obez 

Sürekli: 
45 dak, 
%75VO2maks,  
2 gün/hafta 
Aralıklı: 
2 dak %85 
VO2maks, 3 dak. 
%50VO2maks,  
1 gün/hafta 
(toplam 25 
dakika) 

8 hafta HbA1c  
(%8.5%6.2) -  (%46) 

Walker 
(126) 

Tip 2 DM 
menapoz sonrası 

11 kadın 

Haftada 5 kez, 
günde 60 dakika 
yürüme 

12 hafta Açlık glikoz  (%11) 
HbA1c  (%8)  - 

Negri (127) Tip 2 DM 59 
denek 

Haftada 3 kez, 
günde 45 dakika 
yürüme 

4 ay Açlık glikoz  
HbA1c   TK  - 

Boule 
(128)(Meta-
Analiz) 

12 araştırma 

Haftada 3,4 gün, 
%50-60 egzersiz 
şiddetinde, 33 
dakika süreli 
yürüme ve/veya 
bisiklet egzersizi 

18 hafta HbA1c  - - 

Kelley (129) 
(Meta-
Analiz) 

7 araştırma 

Haftada 3-7 kez, 
%65-73VO2maks,  
30-75 dakika 
yürüme, bisiklet, 
yüzme 

10-26 
hafta HbA1c  LDL  - 

Boule (130) 
(Meta-
Analiz) 

7 araştırma 
3,4 seans/hafta, 
%55 şiddette,  
49 dakika 

20 hafta HbA1c  - - 

 
KASmaks = Maksimal kalp atım sayısı,  TK: Toplam kolesterol 
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6.2. Direnç egzersizlerinin etkisi 

Diyabetli hastalarda direnç egzersizlerinin karbonhidrat metabolizması üzerine etkilerini inceleyen 
araştırma sayısı aerobik egzersizleri içeren araştırmaların sayısı ile karşılaştırıldığında oldukça az aydadır. 
Yakın zamanda yapılan çalışmalar ile direnç egzersizlerinin bazı kronik hastalıkların tedavisinde, 
kardiyo-vasküler risk faktörlerin azaltılmasında ve diyabetin önlem ve tedavisinde etkili bir araç olduğu 
fark edilmiştir (131-138). Tip 2 diyabetli hastalarda direnç egzersizlerinin yararlı etkilerine ait kanıtları 
sunan ilk çalışmalar 10 yıl öncesinde yayınlanmıştır. Eriksson ve ark.’ları (139) kontrol grubu 
kullanmadığı çalışmasında tip 2 diyabetli ve orta düzeyde obez 8 hastada üst ve alt ekstremitedeki toplam 
11 kas grubuna 3 ay süreyle, haftada 2 gün, orta şiddette (%50 1RM), 1 set ve 15-20 tekrarlı direnç 
egzersizleri yaptırmıştır. Bu sürenin sonunda HbA1c %8.8’den %8.2’ye inmiş (-%7) ve uyluk kası çapraz 
kesit alanında %21 ve kuvvetinde %32 oranında bir artış olmuştur. Ayrıca glisemik kontrolde gözlenen 
düzelme kas kitlesi ile kuvvetli ve anlamlı bir negatif ilişki göstermiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına 
dayanarak aynı araştırmacılar tarafından direnç egzersizlerinin süresinin 5 aya çıkartıldığı ve kontrol 
grubunun ilave edildiği başka bir çalışma gerçekleştirilmiştir (140). Tip 2 diyabetli 38 denekten egzersiz 
grubundaki 18’ine haftada 2 kez bir öncekine benzer bir direnç egzersiz programı uygulanmıştır. Egzersiz 
grubunda toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid düzeylerinde anlamlı düzelmeler sağlanmıştır. 
HbA1c seviyesindeki mutlak değişiklik küçük olmasına rağmen (%7.5’den %7.4’e), kontrol grubunda artış 
olması (%7.7’den %8.1’e) 5 ayın sonunda iki grup arasındaki %0.5 farklılığın hem anlamlı hem de klinik 
olarak önemli olmasına yol açmıştır.  

İshii ve ark.’ları (141) obez olmayan 9 orta yaşlı tip 2 diyabetli kişiyi 4-6 hafta süren, haftada 5 gün, 
orta şiddette (%40-50 1RM) ve yüksek tekrarlı (10-20 tekrar) bir direnç egzersizi programına almıştır. Bu 
denekler ortopedik nedenlerle egzersiz yapamayacak kontrol denekleri ile karşılaştırılmıştır. İnsülin 
duyarlılığı egzersiz yapanlarda %48 artarken kontrol grubunda bir değişiklik olmamıştır. HbA1c 
seviyesinde egzersiz grubunda %9.6’dan %7.6’ya gerileme olmasına rağmen kontrol grubunda da 
açıklanamayan bir şekilde düşme gözlenmesi (%8.8’den %7.6) iki grup arasında istatistiksel bir farklılığın 
oluşmasını engellemiştir. Tip 2 diyabetli hastalarda direnç egzersizlerinin glisemik kontrol üzerine 
etkisini inceleyen ilk randomize kontrollü çalışma Dunstan ve ark.’ları (142) tarafından yürütülmüştür. 
Denekler kontrol veya 8 hafta süresince orta şiddette (%50-55 1RM) direnç egzersizi yapan gruplara 
ayrılmıştır. Egzersiz grubundakilerde 8 haftanın sonunda oral glikoz tolerans testi sırasında insülin 
yanıtlarının daha düşük olduğu saptanmıştır. Buna karşılık HbA1c’de anlamlı bir değişiklik elde 
edilememiştir. Hem Dunstan ve ark.’ları hem de İshii ve ark.’ları tarafından HbA1c’de anlamlı 
değişikliğin saptanamaması egzersiz süresinin kısalığı (8 ve 6 hafta) veya şiddetinin azlığından dolayı 
olabileceği şeklinde yorumlanmıştır. Daha sonraki yıllarda yapılan geniş çaplı iki randomize kontrollü 
çalışmada ise yüksek şiddetli ve uzun süreli direnç egzersizlerinin etkisine bakılmıştır (143,144). Dunstan 
ve ark.’ları (143) sedanter ve fazla kilolu 36 tip 2 diyabetli hastayı 6 ay süreyle orta düzeyde kilo kaybı 
(diyet, 0.25 kg/hafta) ve yüksek şiddetli direnç egzersiz grubu ile orta düzeyde kilo kaybı (diyet, 0.25 
kg/hafta) ve esneklik egzersiz grubuna ayırmışlardır. Direnç egzersizi grubundaki deneklere 9 farklı kas 
grubunda 6 ay süreyle, haftada 3 gün, günde 1 kez, yüksek şiddetli (%75-85 1RM) direnç egzersizleri, 3 
set halinde ve 8-10 tekrarlı yaptırılmıştır. 6 ayın sonunda HbA1c düzeyleri direnç egzersizi ile birlikte kilo 
kaybı hedeflenen grupta (%8.1’den %6.9) sadece kilo kaybı hedeflenen gruba (%7.5’den %7.1) göre 
anlamlı olarak daha fazla düşme göstermiştir. Ortalama bel çevresi, kilo ve yağ kitlesi azalması gruplar 
arasında benzer bulunmuştur. Buna karşılık kas kitlesi direnç egzersizi yapan grupta 0.5 kg artarken, 
kontrol grubunda 0.4 kg azalmıştır. Castaneda ve ark.’ları (144) tarafından gerçekleştirilen ve 62 tip 2 
diyabetli yaşlı hastanın gözlem altında yapılan yüksek şiddetli progresif direnç egzersizi ve egzersiz 
yapmayan kontrol grubuna ayrılıp değerlendirildiği çalışmasında da benzer bulgular rapor edilmiştir. 
Direnç egzersizleri üst ve alt ekstremitedeki toplam 5 kas grubuna 16 hafta süreyle, yüksek şiddette (ilk 8 
hafta %60-80 1RM, sonra %70-80 1RM), haftada 3 gün, 3 set halinde ve 8-10 tekrarlı uygulatılmıştır. 
Direnç egzersizlerine alınan grupta kas glikojen deposu %31 artarken, HbA1c %8.7’den %7.6’ya 
gerilemiştir. Bununla birlikte, sistolik kan basıncında düzelme ve kas kitlesinde ortalama 1.2 kg artış 
tespit edilmiştir. HDL, LDL ve toplam kolesterol gibi diğer kardiyo-vasküler risk faktörlerinde bir 
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farklılık saptanmamıştır. Kontrol grubunda ise HbA1c’ de değişim olmazken, kas glikojen depolarında 
%23 azalma olmuştur. Castaneda ve ark.’larının (144) çalışmasındaki diğer dikkat çekici bulgu direnç 
egzersizi yapan gruptaki deneklerin diyabet ilacı kullanımlarının %72 oranında azalmış olmasıdır. 
Kontrol grubunda ise bu oran sadece %3 düzeyinde kalırken, %42’ında ilaç artışı ihtiyacı doğmuştur. 
Diğer bir randomize kontrollü çalışmada Baldi ve ark.’ları (145) daha orta şiddette olan bir direnç 
egzersiz programı uygulamıştır. Araştırıcılar HbA1c (%8.9’dan %8.4), açlık kan glikoz ve insülinde 
anlamlı azalma ve yağsız vücut kitlesinde ise anlamlı bir artış (%3.5) olduğunu bildirmişlerdir. Dunstan 
ve ark.’ları (143), Castaneda ve ark.’ları (144) ve Baldi ve ark.’ları (145) iskelet kas kitlesindeki artışın 
HbA1c azalması ile ilişkili olduğu konusunda fikir birliğine varmışlardır ve direnç egzersizlerinin glisemik 
kontrolü iskelet kasındaki glikoz depolarını arttırarak düzelttiği şeklindeki hipotezi desteklemişlerdir. 
Ancak günümüzde hala bu etkinin kas kitlesindeki artıştan mı ve/veya bazı kas fonksiyonlarındaki 
kalitatif değişikliklerden mi kaynaklandığı bilinmemektedir. Artmış kas kitlesinin kan glikozundaki artışı 
düzeltebileceği yönündeki fikir, genç erkeklerde 10 haftalık direnç egzersiz programı sonrasında direnç 
egzersizlerin etkisini inceleyen Miller ve ark.’ları (146) tarafından ifade edilmiştir. Araştırıcılar 10 
haftanın sonunda oral glikoz tolerans testi sırasında glikoz yanıtını değiştirmeden benzer plazma glikoz 
konsantrasyonu etkisi elde edebilmek için, insülin duyarlılığındaki düzelmeyi işaret eden daha düşük 
düzeyde insülin seviyesine ihtiyaç duyulduğunu gözlemlemiştir. İnsülin duyarlılığındaki artışın kas 
kitlesindeki artış ile ilişkili bulunması direnç egzersizlerinin insülin duyarlılığı üzerine olan etkilerinin kas 
kitlesindeki artışa dayandırılabileceği sonucuna yol açmıştır. Diğer bazı araştırmacılar ise tek başına kas 
kitlesi miktarından çok, kas dokusundaki kalitatif değişikliklerin iskelet kası insülin duyarlılığını 
düzeltmede önemli olduğunu iddia etmişlerdir (147). İshii ve ark.’ları (141) da insülin duyarlılığının 
yağsız vücut kitlesinde değişiklik olmadan meydana geldiğini rapor etmiş ve iskelet kas fonksiyonundaki 
kalitatif düzelmelerin direnç egzersizine bağlı oluşan insülin duyarlılığındaki düzelmelerde bir rol 
oynayabileceğini işaret etmişlerdir. Yakın zamanda yürütülen iki ilgi çekici araştırma bu konuyu 
açıklamada yardımcı olmuştur (148, 149). Holten ve ark.’larının (148) bulguları düzelmiş insülin 
duyarlılığının kas fonksiyonundaki kalitatif düzelmeden çok kas kitlesindeki artıştan dolayı olduğunu 
iddia eden önceki çalışmalar ile çelişmektedir. Araştırıcılar sağlıklı denekler ve tip 2 diyabetli hastalarda 
tek bacağa kuvvet egzersizi uygulamışlardır. Kuvvet egzersizini takiben kas biyopsileri alınmış ve her iki 
bacağa izoglisemik-hiperinsülinemik klemp ve arteriyofemoral venöz kateterizasyon uygulanmıştır. Tek 
bir bacağa yaptırılan direnç egzersizinin her iki grupta insülin uyarılı glikoz uzaklaştılımasını arttırdığı 
tespit edilmiş ve bu etki kas kitlesindeki artıştan bağımsız olmuştur. Araştırıcılar iskelet kasının direnç 
egzersiz programına kalitatif olarak da uyum sağladığını ifade etmişlerdir. Bu çalışma direnç egzersizinin 
etkisinin arkasında olası başka mekanizmaların olabileceğine de işaret etmektedir (GLUT4 taşıyıcı 
protein, insülin reseptör, glikojen sentaz ve protein kinaz B-α/β miktarında ve glikojen sentaz 
aktivitesinde artış gibi). Abdominal yağlanma insülin direnci ile bağdaştırıldığı için (150 ,151) direnç 
egzersizlerinin visseral yağlanmayı azaltarak insülin duyarlılığını düzeltmiş olması olasıdır. İbanez ve 
ark.’ları (152) direnç egzersizlerinin insülin duyarlılığını artırırken (+%46.3) visseral (-%10.3) ve 
subkutanöz (-%11.2) yağ miktarını azalttığını göstermişlerdir. İlginç olarak insülin duyarlılığındaki 
düzelmeler ile visseral veya subkutanöz yağlanmada oluşan azalma arasında anlamlı bir ilişki 
bulunamamıştır. Denek sayısının az ve kontrol grubunun olmamasından dolayı bu sonuçları yorumlarken 
dikkat edilmesi gerekmektedir.  

Literatürdeki mevcut kanıtlara göre diyabetli hastalarda direnç egzersizlerinin glisemik kontrolü 
düzeltmede etkili bir yardımcı tedavi uygulaması olabileceği anlaşılmaktadır. Ayrıca, randomize kontrollü 
çalışmalarda (143-145) rapor edilen direnç egzersizinin HbA1c üzerine olan etkileri aerobik egzersiz (128) 
ile rapor edilenler ile karşılaştırılabilecek düzeydedir. Yakın zamanda yayınlanan ve 4 ay süreyle tip 2 
diyabetli kişiyi direnç egzersizi veya aerobik egzersiz gruplarına ayıran randomize kontrollü bir çalışmada 
HbA1c seviyesinde direnç egzersizi ile anlamlı bir azalma (%8.3’ den %7.1’e) olurken, aerobik egzersiz 
ile farklılık (%7.7’den %7.4’e) bulunmamıştır (153). HbA1c’de direnç ve aerobik egzersiz grupları 
arasındaki değişimde anlamlı bulunmuştur. Ayrıca direnç egzersizi ile açlık kan glikoz ve insülin direnci 
azalmış ve lipid profili düzelmişken aerobik egzersiz ile bu değişiklikler elde edilmememiştir. Bu 
bulgular bu hasta popülasyonu için direnç egzersizlerinin yararlarını vurgulamaktadır. Ancak, glikoz 
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dengesini düzenlemede hem direnç egzersizlerinin hem de aerobik egzersizlerin etkilerini destekleyen 
mevcut kanıtlar sayesinde bu iki egzersiz tipinin kombine edilmesinin en ideal tedavi yöntemi olabileceği 
söylenebilir (Tablo 5). 
 
Tablo 5. Diyabetli hastalarda direnç egzersizlerin etkinliğini inceleyen araştırmalar ve bulguları. 

Çalışma Denekler Egzersiz Süre Glisemik Kontrol Lipidler İnsülin 
Duyarlılığı 

Vücut 
Ağırlığı 

Eriksson 
(139) 8 obez 

11 kas grubu, 2 
gün/hafta, 1 set 
15-20 tekrar, 
%501RM 

3 ay Açlık glikoz     
HbA1c  (-%7) 

HDL, 
LDL ve 
TG   

- BKİ   

Honkola 
(140) 

38 (18E, 
20K) 

8-10 kas grubu, 
2 gün/hafta, 2 
set 12-15 
tekrar, %50 
1RM 

5 ay 

HbA1c    ,          
iki grup 
arasındaki 
farklılık (-%0.5) 
anlamlı 

TK, 
LDL ve 
TG  

- BKİ   

İshii (141) 17 (9E, 8K) 

9 kas grubu, 5 
gün/hafta, 2 set 
10-20 tekrar, 
%40-%50 1RM 

4-6 hafta 

HbA1c  (ancak 
iki grup  arasında 
anlamlı değişiklik 
yok) 

-  (%48) BKİ   

Dunstan 
(142) 

27 (15E, 
12K) 

10 kas grubu, 3 
gün/hafta, 2-3 
set 10-15 
tekrar, %50-
%55 1RM 

8 hafta HbA1c   -  BKİ   

Dunstan 
(143) 

36 fazla 
kilolu (19E, 
17K) 

9 kas grubu, 3 
gün/hafta, 3 set 
8-10 tekrar, 
%75-%85 1RM  

6 ay HbA1c  
HDL, 
LDL ve 
TG   

- 

Her iki 
grupta bel 
çevresi, 
kilo ve yağ 
kitlesi  

Castaneda 
(144) 

62 yaşlı 
(31E, 31K) 

5 kas grubu, 3 
gün/hafta, 3 set 
8-10 tekrar, 
%60-%80 1RM  

16 hafta Açlık glikoz   
HbA1c  

HDL, 
LDL ve 
TG   

 
Kas kitlesi 
 
BKİ   

Baldi (145) 18 (9E, 9K) 
10 kas grubu, 3 
gün/hafta, orta 
şiddet 

10 hafta Açlık glikoz  
HbA1c  -  

Yağsız 
vücut 
kitlesinde  

İbanez 
(152) 9 

7-8 kas grubu, 
2 gün/hafta, 3-5 
set 5-15 tekrar, 
%50-%80 1RM 

16 hafta Açlık glikoz  
HbA1c   -  (%46.3) 

BKİ   
Abdominal 
yağ  
Subkutanöz 
yağ  

E: Egzersiz, K: Kontrol, TK: Toplam kolesterol, TG: Trigliserid, BKİ: Beden kitle indeksi 
 
6.3. Kombine aerobik ve direnç egzersizin etkisi 

Kombine aerobik + direnç egzersizlerinin diyabetli kişilerde etkileşimli ve artan etki ortaya çıkartıp 
çıkartmadığı bazı çalışmalarda üzerinde durulmuş olan bir konudur (154-159). Bunun yanında, kombine 
edilen direnç ve aerobik egzersizinin etkisinin bu egzersizlerin ayrı ayrı olduğunda elde edilenden daha 
fazla olup olmayacağı da çalışmalarda araştırma konusu olmuştur (160-162). Maiorana ve ark.’ları (154) 
8 hafta süreli kombine aerobik + direnç egzersizlerinin etkisini egzersiz yapmayan bir grup ile 
karşılaştırmıştır. Çalışmanın sonunda kombine egzersizleri yapan grupta kas kuvveti ve zirve oksijen 
tüketimi artarken vücut yağ yüzdesi azalmıştır. Bu çalışmada HbA1c (%8.5’den %7.9’a) ve açlık kan 
glikozu da anlamlı azalmıştır. Araştırıcıların benzer denek gruplarında yaptıkları ileri bir çalışmada da, 
kombine egzersizin akım aracılı brakiyal arter genişlemesinde ve asetil kolin tatbiki sonrası ön kol kan 
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akım oranında düzelme ve damar endotelyal yüzeyinin iletkenliği ve de direncini geliştirdiğini 
saptamışlardır. Her nekadar bu bulgular kombine egzersizin faydaları konusunda kanıt sağlamış olsa da, 
bu iki çalışma sadece kombine egzersiz ve egzersiz yapmayan kontrol grubunun karşılaştırmasına izin 
vermektedir. Cuff ve ark.’ları (160) kombine aerobik + direnç egzersizlerini sadece aerobik egzersizler ve 
egzersiz yapmayan kontroller ile karşılaştırmıştır. Menapoz sonrası dönemde olan tip 2 diyabetli 28 
kadından egzersiz gruplarında olanlar 16 hafta süreyle, haftada 3 gün, günde 75 dakika jimnastik 
egzersizlerine katılmışlardır. Aerobik egzersizler maksimal kalp hızının (KAHmaks) %60-75’inde 
gerçekleştirilirken direnç egzersizleri 5 kas grubunda, 2 set ve 12 tekrarlı uygulanmıştır. Aerobik egzersiz 
yapan gruptakiler ayrıca glikoz metabolizmasını etkileyeceği düşünülmeyen çok düşük şiddette ısınma ve 
soğuma aktiviteleri yapmışlardır. Muhtemelen egzersizlere katılmadan önce deneklerin HbA1c seviyesi 
normal seviyelerde (%6.3 - %6.9) olduğu için çalışmanın sonunda tüm gruplarda bir değişim 
gözlemlenmemiştir. Buna karşılık her iki egzersiz programı vücut ağırlığı ve abdominal yağlanmada 
anlamlı azalmaya neden olmuştur. Kombine aerobik + direnç egzersizleri yapan grupta ise insülin 
duyarlılığı ve glikozun uzaklaştırılmasında pozitif iyilşmeler tepit edilmiştir. Kombine egzersiz yapan 
grupta ayrıca sadece aerobik egzersiz yapan gruba göre kas yoğunluğunda belirgin bir artış sağlanmıştır. 
Egzersizlere bağlı olarak glikoz uzaklaştırılmasındaki düzelme, abdominal subkutanöz ve visseral yağ 
doku ve de kas kitlesi ile anlamlı ilişkili bulunmuştur. Bu bulgular daha önce bahsedilen İbanez ve 
ark.’larının (152) bulgulardan farklı bir şekilde glikoz uzaklaştırılmasındaki düzelmenin hem visseral 
yağlanmanın azalması hem de kas kalitesinin iyileşmesinin bir sonucu olduğunu göstermektedir. Ancak, 
bunun direnç veya aerobik egzersizin veya bunların kombinasyonunun bir etkisi olup olmadığı net 
değildir. Bu çalışmada başlangıçtaki HbA1c’nin düşük (%6.7) ve denek sayısının az olması (her bir grupta 
9-10 kişi) net bir farklılığın görülmesini engellemiş olabilir.  

Kombine egzersiz yaklaşımına başka bir destek geniş denek grubunu kapsayan (n=120) bir 
çalışmadan gelmiştir (155). Balducci ve ark.’ları (155) 1 yıl süreyle haftada 3 gün orta şiddette aerobik 
egzersiz ile kombine edilen düşük-orta şiddetteki direnç egzersizinin lipid ve metabolik görüntüyü olduğu 
kadar yağlanmayı ve kan basıncını anlamlı olarak iyileştirdiğini göstermiştir. Egzersiz yapmayan kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında HbA1c %8.3’den %7.1’e anlamlı olarak gerilemiş, yağ kitlesi %2.5 oranında 
azalmış ve yağsız vücut kitlesi ise 0.4 kg artmıştır. İlave olarak, açlık kan glikozu, LDL kolesterol ve 
toplam kolesterol anlamlı olarak düşerken HDL kolesterolde anlamlı bir yükselme saptanmıştır. Bu 
çalışmanın bulguları sadece direnç egzersizleri uygulayan çalışmalarda şu ana kadar rapor edilen bigilere 
ek olarak kardiyo-vasküler risk faktörlerinde de bir düzelmeye işaret etmektedir. Bunlar, HbA1c’deki 
belirgin düzelme ile birleştirildiğinde kombine egzersizin tip 2 diyabetli kişilerde potansiyel yararlarını 
daha anlaşılır kılmaktadır. Bu bulgular ayrıca glikoz dengesini sağlamada ve kardiyo-vasküler risk 
faktörlerini azaltmada uzun süreli ve orta şiddetli direnç egzersizlerinin, kısa süreli ve yüksek şiddetli 
direnç egzersiz programları kadar yararlı olduğunu ortaya koymaktadır. Ancak, Eves ve Plotnikoff  (163) 
tarafından yapılan bir derleme yazıda da belirtildiği gibi deneklerin hangi grupta (egzersiz veya kontrol) 
olacakları deneklerin tercihine bırakıldığı çalışmalarda sonuçların yorumlanması sırasında dikkatli 
olunmalıdır.  

Tokmakidis ve ark.’ları (156) çalışmalarında menapoz sonrası 9 kadında haftada 2 aerobik ve 2 
direnç egzersizi seansından oluşan kombine bir egzersiz programının kısa (1 ay) ve uzun (4 ay) süreli 
etkilerini incelemeyi amaçlamıştır. Dört haftalık egzersiz sonrası glikoz ve insülin seviyelerinde anlamlı 
düşüşler saptanmıştır. Bu uyumlar 16 hafta sonunda daha da artış göstermiştir. HbA1c seviyesinde ise 
egzersizden 4 ve 16 hafta sonra anlamlı azalma görülmüştür. Ayrıca, kardiyo-vasküler dayanıklılık ve kas 
kuvvetinde de 4 ve 16 hafta sonunda anlamlı iyileşme olmuştur. Ancak, vücut kitlesi ve kitle indeksinde 
çalışma süresince bir değişim gözlemlenmemiştir. Sonuçlar, kuvvet ve aerobik egzersizden oluşan bir 
kombine egzersiz programının tip 2 diyabetli kadınlarda glikoz kontrolü, insülin etkisi, kas kuvveti ve 
egzersiz toleransı üzerine olumlu değişimlere yol açabileceğine işaret etmektedir.  

Yakın zamanda yapılan ve çalışma tasarımı ile literatürde dikkat çekici olan DARE (“Diabetes 
Aerobic and Resistance Exercise”) çalışmasında kombine direnç + aerobik egzersizlerinin, bu 
egzersizlerin tek başına yapılması durumuna veya bir kontrol grubuna göre, daha fazla artan bir etki 
ortaya çıkartıp çıkartmadığının incelenmesi hedeflenmiştir (161). Tip 2 diyabeti olan ve başlangıç HbA1c 
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düzeyi %7.5 olan toplam 251 sedanter denek randomize olarak 4 gruba (aerobik egzersiz, direnç 
egzersizi, kombine egzersiz, kontrol) ayrılmıştır. Çalışma süresi 6 ay gibi uzun bir süre tutulmuş ve tüm 
egzersizler haftada 3 gün olacak şekilde uygulanmıştır. Aerobik egzersiz grubundaki denekler yürüme 
veya bisiklet egzersizlerine 15 dakika ile başlayıp ilerleyen haftalarda 45 dakikaya kadar çıkmış ve 
egzersiz şiddeti de %60 KAHmaks’dan %75 KAHmaks’e yükseltilmiştir. Direnç egzersizleri ise 7 farklı kas 
grubunda %70-%80 1RM şiddetinde, 2-3 set, 7-9 tekrar şeklinde uygulanmıştır. Çalışmada aerobik (-
%0.51) ve direnç (-%0.38) egzersizlerinin her birinin glisemik kontrolü iyileştirdiği, ancak, egzersizler 
kombine (-%0.97) edildiğinde bu etkinin daha da büyük olduğu tespit edilmiştir. Glisemik kontrolde 
sağlanan egzersiz uyarılı düzelmeler HbA1c seviyesi başlangıçta yüksek olanlarda daha fazla olmuştur. 
Başlangıç HbA1c seviyesi düşük olan deneklerde sadece kombine aerobik ve direnç egzersizi etkili 
olurken aerobik veya direnç egzersizlerinin tek başına yapılması bir etki göstermemiştir. Bundan dolayı 
araştırıcılar, glisemik kontrolü iyi olan ve HbA1c düzeylerini biraz daha iyileştirmek isteyen kişilerin 
aerobik ve direnç egzersizlerini birlikte yapmaları gerektiğini, glisemik kontrolü kötü olan kişilerin ise 
aerobik veya direnç egzersizlerinden herhangi birinden fayda sağlayacağını belirtmişlerdir. Ancak bu 
kişilerde de egzersizlerin kombine edilmesinin daha iyi olacağı da araştırcılar tarafından ifade edilmiştir. 
Bu çalışmada kan basıncı ve lipid değerlerinde ise gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit 
edilmemiştir.  

Cauza ve ark.’ları (157) 8 ay gibi uzun süreli kombine egzersizlerin glisemik ve metabolik kontrol 
üzerine olan etkilerini bu egzersizleri 4 ay önce bırakanlar ile karşılaştırmayı amaçlamıştır. Tip 2 diyabeti 
olan 20 deneğe 4 ay süre ile direnç veya aerobik egzersiz yaptırıldıktan sonra, denekler kombine direnç (3 
gün/hafta, 10 kas grubu, %50-%60 1 RM, 1 set 10-15 tekrar) ve aerobik (3 gün/hafta, %60 VO2maks, 20 
dakika bisiklet) egzersiz (n=10) veya kontrol (n=10) gruplarına ayrılmış ve 4 ay süre ile takip 
eidlmişlerdir. Çalışmanın başlangıcında her iki grubun HbA1c düzeyleri benzer ölçülmüştür. Uzun 
dönemde glisemik kontrol egzersiz grubunda daha fazla iyileşmiş ve HbA1c %6.9’dan %6.2’ye kadar 
inerken kontrol grubunda %7.5’den %8.7’ye kadar çıkmıştır. Açlık kan glikozunda HbA1c gibi benzer bir 
değişim göstermiştir. Toplam kolesterol egzersiz grubunda 8 ayın sonunda %13.7 oranında gerileme 
sergilerken, kontrol grubunda %18.5 artmıştır. LDL ve trigliserid seviyelerinde de kontrol grubuna göre 
egzersiz grubunda anlamlı azalmalar olmuştur. Araştırmacılar, bu bulguların 4 ay süreli bir egzersize 
ilave olarak kombine bir egzersiz programı uygulamanın aterojenik lipid profili,  açlık kan glikoz, HbA1c, 
toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliseridde daha fazla düşmeye, HDL kolesterolde ise daha fazla 
yükselmeye neden olacağı yourumunu yapmışlardır. 4 ay sonra egzersizi bırakan deneklerde ise 
aterojenik lipid profili ve glisemik kontrolde kötüleşme tespit edilmiştir. Araştırıclar elde ettikleri  
sonuçların ışığında uzun dönem kombine egzersizlerin tip 2 diyabet tedavisi ve kardiyo-vasküler 
hastalıklardan korunmada önemli rol oynadığını vurgulanmışlardır.  

Salem ve ark.’ları (158) çalışmalarında kombine egzersizin tip 1 diyabetli hastalarda glisemik 
kontrol, kan lipid seviyeleri, hipoglisemi görülme sıklığı ve insülin ihtiyacını iyileştirmede tedavi edici bir 
araç olarak kullanılıp kullanılamayacağını araştırmışlardır. Tip 1 diyabeti olan 196 deneği randomize 
olarak kontrol (n=48), egzersizleri haftada bir (n=75) ve üç (n=73) gün yapan olmak üzere 3 gruba 
ayırmışlardır. Aerobik egzersizler bisiklet ergometresi veya koşu bandında KAHmaks’ın %65-85’inde 30 
dakika sürekli ve koşu bandında KAHmaks’ın %85-95’inde 1-2 dakikalık interval koşudan oluşmuştur. 
Direnç egzersizleri ise alt ekstremiteye yönelik 5 kas grubuna, %50-100 10RM’de, 3 set ve 10 tekrarlı 
yapılmıştır. 6 ayın sonunda iki sıklıkta yapılan kombine egzersiz gruplarında kontrollere göre HbA1c’de 
anlamlı düzelmeler elde edilmiştir. Ancak haftada 3 gün egzersiz yapılan grupta daha fazla düzelmenin 
olduğu görülmüş ve bu gruptaki HbA1c seviyesi çalışmanın sonunda egzersizleri haftada bir yapanlara 
göre anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Hipoglisemi görülme sıklığı açısından çalışmanın sonunda 
egzersiz grupları arasında anlamlı bir farklılık saptanamamıştır. Lipid profili ise her iki egzersiz grubunda 
da benzer oranda düzelme göstermiştir.  

Kucukarslan ve ark.’larının (159) araştırmasında evde yapılan kombine direnç + yürüme 
egzersizinin glisemik ve metabolik kontrol üzerine etkisi incelenmiştir. Tip 2 diyabetli 36 denek 
randomize olarak 8 hafta süreli kombine egzersiz veya kontrol gruplarına ayrılmıştır. Direnç egzersizleri 
üst ve alt ekstremitedeki toplam 8 kas grubuna, haftada 2 kez, %50-60 1RM’de, 2 set, 8-10 tekrarlı 
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yaptırılmıştır. Yürüme egzersizi ise haftada 2 gün, başlangıçta 15 dakika ile başlayıp ilerleyen haftalarda 
artış yaparak 45 dakikaya kadar çıkarılmıştır. Çalışmanın sonunda kombine egzersiz yapan grupta kontrol 
gruba göre açlık kan glikozu, HbA1c (%7.7’den %6.4’e), toplam kolesterol ve trigliserid seviyelerinde 
azalmanın olduğu saptanmıştır. Vücut ağırlığı ve kitle indeksi bakımından gruplar arasında bir faklılık 
gözlemlenmemiştir.  

Daha önce bahsedilen DARE çalışmasında (161) egzersizler kombine edildiğinde haftalık toplam 
egzersiz süresi, egzersizlerin ayrı ayrı yapılmasına göre daha uzun olmasından dolayı faydalı etkinin 
uzamış egzersiz zamanından mı, yoksa egzersizlerin gerçekten kombinasyonundan mı kaynaklandığı 
konusu netlik kazanmamıştır. Geniş denek grubunu (n=262) içeren HART-D (Health Benefits of Aerobic 
and Resistance Training in Type 2 Diabetes) çalışmasında bu konunun aydınlatılması hedeflenmiştir 
(162). Sedanter 262 tip 2 diyabetli hasta rastgele kontrol, aerobik egzersiz, direnç egzersizi ve bunların 
kombinasyonundan oluşan 3’ü egzersiz 4 gruba ayrılmış ve 9 ay süre ile takip edilmiştir. Haftalık ayrılan 
toplam egzersiz süresi 3 egzersiz grubunda benzer olacak şekilde oluşturulmuştur. Kombine egzersiz 
grubundaki hastalar sadece bir egzersiz tipini uygulayan gruptakilere göre daha düşük miktarda aerobik 
ve direnç egzersizi yapmıştır. Çalışmada egzersiz reçetesi vücut ağırlığına göre standardize edilmeğe 
çalışılmış ve haftalık 150 dakika orta şiddette egzersizin haftalık 10-12 kkal/kg enerji tüketimine eşdeğer 
olduğu tahmin edilmiştir. Sadece aerobik egzersiz yapanlarda VO2maks’ın %50-80 şiddetindeki egzersiz, 
haftalık 12 kkal/kg dozunda (3 gün/hafta, günde 50 dakika hızlı yürüyüşe eşdeğer) gerçekleştirilmiştir. 
Sadece direnç egzersizi yapan grupta 9 kas grubuna, haftada 3 gün, 2-3 set, 10-12 tekrarlı egzersiz 
yaptırılmıştır. Kombine egzersiz grubuna dahil olan denekler aerobik egzersizleri VO2maks’ın %50-80’i 
şiddetinde, haftalık 10 kkal/kg dozunda (3 gün/hafta, günde 42 dakika hızlı yürüyüşe eşdeğer, sadece 
aerobik egzersiz %83’ü) uygularken direnç egzersizleri 9 kas grubuna, haftada 2 gün, 1 set 10-12 tekrarlı 
yapmışlardır. Sonuçta, HART-D çalışmasında kontrol grubu ile karşılaştırıldığında sadece kombine 
egzersiz grubunda HbA1c seviyesinde istatistiksel anlamlı azalma (%0.34) saptanmıştır. Sadece aerobik 
veya sadece direnç egzersizi grubunda ise anlamlı olmayan sırasıyla %0.24 ve %0.16 düzeyinde 
azalmalar tespit edilmiştir. Hipoglisemik ilaç kullanımında da en fazla azalma kombine egzersiz grubunda 
gözlemlenmiştir. Araştırıcılar bu bulgular ışığında ortaya çıkan farklı etkinin egzersiz için harcanan 
süreden kaynaklanmadığı yorumunu yapmışlardır (Tablo 6). 
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Tablo 6. Diyabetli hastalarda kombine aerobik + direnç egzersizin etkinliğini inceleyen araştırmalar ve sonuçları. 

Çalışma Denekler     Egzersiz Süre Glisemik 
Kontrol Lipidler İnsülin 

Duyarlılığı Vücut Ağırlığı 

Maiorana (154) 16 

3 gün/hafta; 
Direnç: 7 kas grubu, %55-
65 1RM, 15 tekrar 
Aerobik: %70-85 
KAHmaks, 3x45 saniye 
aralıklı egzersiz 

8 hafta 
HbA1c  (%8.5’ 

den %7.9) 
Açlık glikoz  

HDL, LDL 
ve TG   - 

Vücut yağ 
yüzdesi  
BKİ   

Cuff (160) 28 kadın (9A, 
10AD, 9K) 

3 gün/hafta; 
Direnç: 5 kas grubu, 
şiddet ?, 2 set 12 tekrar 
Aerobik: %60-75 
KAHmaks, süre ? 

16 
hafta 

HbA1c   
Glikoz 

uzaklaştırılması 
 (AD’ de) 

-  (AD’de) 

Abdominal 
visseral ve 
subkutanöz yağ 
doku  (A ve 
AD’ de) 
Kas yoğunluğu 
 (AD’ de) 

Balducci (155) 120 (62AD, 
58K) 

3 gün/hafta; 
Direnç: 6 kas grubu, %40-
60 1RM, 3 set 12 tekrar 
Aerobik: %40-80 
KAHmaks, 30 dakika 

1 yıl 
HbA1c (AD’ 

de) 
Açlık glikoz  

HDL  
LDL ve    

TG  
- 

BKİ  
Yağ kitlesi  
Yağsız vücut 
kitlesi  

Tokmakidis 
(156) 9AD 

2 gün/hafta; 
Direnç: 6 kas grubu, %60 
1RM, 3 set 12 tekrar 
Aerobik: %70-85 
KAHmaks, 40-45 dakika 
yürüme / jogging 

4 ay HbA1c  -  BKİ   

Sigal (161) 
251  
(60A, 64D, 
64AD, 62K) 

3 gün/hafta; 
Direnç: 7 kas grubu, %70-
80 1RM, 2-3 set 7-9 
tekrar 
Aerobik: %60-75 
KAHmaks, 15-45 dakika 
yürüme / bisiklet 

6 ay 
HbA1c  

(en fazla AD’ 
de) 

 - - 

Cauza (157) 20 (10AD, 
10K) 

3 gün/hafta; 
Direnç:  10 kas grubu, 
%50-%60 1 RM, 1 set 10-
15 tekrar 
Aerobik: %60 VO2maks, 20 
dakika bisiklet 

8 ay 

HbA1c  (AD’ 
de) 

HbA1c  (K’ da) 
Açlık glikoz  

(AD’ de) 

TK, LDL ve 
TG  - - 

Salem (158) 

196 tip 1 
diyabetli 
(75ADx1, 
73ADx3, 
48K) 

1 gün/hafta veya  
3 gün/hafta; 
Direnç: 5 kas grubu, %50-
%100 10RM, 3 set 10 
tekrar 
Aerobik: %65-85 KAHmaks’ 
da 30 dakika sürekli ve 
%85-95 KAHmaks’ da 1-2 
dakika interval 

6 ay 

HbA1c  (ADx1 
ve ADx3’ de, 

ADx3’ de daha 
fazla) 

 (ADx1 ve 
ADx3’de) - - 

Kucukarslan 
(159) 

36 (18 AD, 
18K) 

2 gün/hafta; 
Direnç: 8 kas grubu, %50-
%60 1 RM, 2 set 8-10 
tekrar 
Aerobik: 15-45 dakika 
yürüme 

8 hafta Açlık glikoz  
HbA1c  TK ve TG  - Vücut ağırlığı 

ve BKİ   
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Church (162) 
262  
(72A, 73D, 
76AD, 41K) 

Sadece aerobik: 3gün/hafta, 
%50-80 VO2maks, 50 dakika 
yürüme 
Sadece direnç: 3 gün/hafta, 
9 kas grubu 2-3 set 10-12 
tekrar 
Kombine: %50-80 
VO2maks’da 42 dakika 
yürüme ve 9 kas grubuna 1 
set 10-12 tekrar 

9 ay HbA1c  
(sadece AD’ de) - - - 

A: aerobik, D: direnç, AD: kombine aerobik + direnç, KAH: kalp atım hızı, TG: trigliserid, TK: toplam kolesterol, BKİ: beden kitle indeksi, x1: 
haftada 1 kez, x3: haftada 3 kez 
 

7. NASIL BİR EGZERSİZ YAPILMALI? 
Diyabeti olan erişkin kişilerin sadece %39’u fiziksel aktifken sağlıklı kişilerde bu oran %58’dir 

(25). Günümüzde diyabeti olanlara tedavi amaçlı egzersiz önerilmektedir. Diyabetlilere önerilen egzersiz 
programları kardiyo-respiratuar performansı, vücut kompozisyonunu, kas kuvvet ve dayanıklılığı 
geliştirmesi amacaı ile dayanıklılık ve direnç egzersizlerini içermelidir. Vücut kilo kontrolünü 
kolaylaştırmak ve sağlıkla ilgili faydaları elde etmek için diyabetli kişilerin hafatda en az 1.000 kkal’yi 
fiziksel aktivite ile tüketmeleri şiddetle önerilmektedir (164, 165). 
 

7.1. Aerobik Egzersiz 

7.1.2. Sıklık 

Tek bir seans aerobik egzersizle insülin duyarlılığının arttığı (166, 167) ve egzersizle elde edilen 
kan glikoz düzeyindeki iyileşmelerin (168, 169) aktivitenin süre ve yoğunluğuna bağlı olarak 24-72 saat 
içinde kayboldoğu değişik çalışma sonuçları ile ortaya konmuştur. Dolayısı ile Amerikan Diyabet 
Cemiyeti (170) aerobik aktivitelere 2 günden daha fazla ara verilmemesi gerektiğini önermiştir. Amerikan 
Spor Hekimliği Koleji ve Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin ortaklaşa yaptıkları son açıklamada da 
egzersizlerin haftada en az 3 gün yapılması ve egzersizler arasında 2 günden fazla ara verilmemesi 
gerektiği bildirilmiştir (17). Diyabetli kişilerde egzersiz uygulamalarının etkinliğini değerlendiren çoğu 
klinik çalışmada da haftada 3 günden oluşan bir egzersiz sıklığı kullanmıştır (128, 161, 171). Ancak, 
yakın zamanda yayınlanan kılavuzlara göre erişkinlere haftada 5 gün/seans egzersiz yapmaları salık 
verilmektedir (172-174). 
 

7.1.3. Yoğunluk 

Aerobik egzersizin en az VO2maks’ın %40-60’ında ve/veya KAHmaks’ın %50-70’inde orta şiddette bir 
yoğunlukta olması gerektiği ifade edilmektedir (17). Diyabeti olan çoğu kişi için hızlı yürüyüş orta 
şiddette bir egzersiz sayılabilir. Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin daha önceki bir açıklamasında (170), 
egzersiz süresi kısa olmak kaydıyla, aerobik egzersizin VO2maks’ın %60’ından daha fazla (>%70 KAHmaks) 
şiddette de yapılabileceği bildirilmiştir. Bunu destekleyecek şekilde, bir meta-analiz çalışmasında genel 
kan glikoz kontrolündeki iyileşmelerin egzersizin volümüden çok egzersizin şiddeti tarafından 
belirlendiği gösterilmiştir (130). Bu bulgudan yola çıkılarak orta şiddette egzersiz yapan diyabetli kişinin 
ilave kan glikoz ve belki de kardiyo-vasküler fayda sağlayabilmek için egzersiz şiddetini biraz daha 
arttırabileceği söylenebilir. 
 

7.1.4. Süre 

Diyabeti olanların orta veya daha yüksek şiddette bir egzersizi haftada en az 150 dakika süre ile 
uygulaması gerektiği görüşü Amerikan Spor Hekimliği Koleji ve Amerikan Diyabet Cemiyeti tarafından 
bildirilmiştir (17). Aerobik aktivitenin en az 10 dakikalık sürelerde olacak şekilde yapılması ve haftanın 
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tümüne yayılması düşüncesi yaygındır. Bunun için haftada 5 gün ve günde 30 dakika (gerekirse 3x10 
dakika da olabilir) şeklindeki bir programın uygun olabileceği de belirtilmiştir (51). Tüm popülasyon 
yönelik gözlemsel çalışmalarda yaklaşık haftada 150 dakika orta şiddette yapılan bir egzersizin morbidite 
ve mortalite azalması ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (174). Yüksek şiddette aerobik egzersizleri içeren 
meta-analiz çalışmalarında (128, 171, 175) diyabetli kişilerde uygulanan egzersizlerin haftalık ortalama 
süreleri benzerlik göstermektedir. Amerikan Spor Hekimliği Koleji ve Amerikan Kalp Cemiyeti’nin yeni  
kılavuzuna göre orta şiddette bir aktivitenin haftada 150 dakika (5 gün/hafta, 30 dakika) veya yüksek 
şiddette bir egzersizin haftada 60 dakika (3 gün/hafta, 20 dakika) uygulanması gerektiği ifade edilmiştir. 
Bununla birlikte Amerikan Diyabet Cemiyeti (170) orta şiddette aerobik egzersizin haftada 150 dakika, 
yüksek şiddette aerobik egzersizin ise haftada 90 dakika yapılması gerektiği görüşünü bildirmiştir. 
 

7.1.5. Tip 

Büyük kas gruplarını kullanan ve kalp atım hızında devamlı bir artışı sağlayan herhangi tipteki bir 
aerobik egzersizin faydalı etkileri olacağı söylenmiştir (176). Bunlara; hızlı yürüme, jogging, bisiklet, 
yüzme ve düşük etkili aerobik tarzı grup egzersizleri örnek olarak verilebilir. 
 

7.2. Direnç egzersizleri 

Amerikan Spor Hekimliği Koleji (63) ve Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin son teknik derlemesi 
(170) kontrendikasyon olmadığı sürece diyabetli kişilerin çok iyi dengelenmiş fiziksel aktivite 
programlarının içerisine direnç egzersizlerinin eklenmesi gerektiği konusunda görüş beyan etmişlerdir.  
 

7.2.2. Sıklık 

Düzenli aerobik egzersizlerin yanı sıra, diyabetli kişilerin egzersiz programının bir bölümünde 
direnç egzersizlerini en az haftada 2 (36, 63, 170, 172-174) ve ardışık olmayan günlerde yapması 
önerilirken, bunun daha da idealinin haftada 3 gün (175 ,177) olacağı belirtilmiştir.  
 

7.2.3. Yoğunluk 

Kuvvette ve insülinin etkisinde optimal kazanç elde edebilmek için çoğu araştırmada orta (%40-50 
1RM) veya yüksek (%75-80 1RM) şiddette bir egzersiz yoğunluğu kullanılmıştır (36, 63, 170, 178, 179). 
Yüksek şiddetteki bir egzersiz yoğunluğunun kullanılabileceği yönündeki Amerikan Diyabet 
Cemiyeti’nin görüşü, iki randomize kontrollü çalışmada (143, 144) yüksek şiddette direnç egzersizinin 
HbA1c’yi iyileştirdiğini göstermesi, buna karşılık düşük şiddet kullanan çalışmalarda (140, 141) bu 
parametrede tutarlı iyileşmelerin bulunamamış olmasına dayanmaktadır. Balducci ve ark.’larının (155) 
orta şiddette aerobik egzersiz ile kombine düşük şiddetteki (%40-50 1RM) bir direnç egzersizinin 
HbA1c’yi yüksek şiddetteki bir direnç egzersizi (144) kadar arttırabileceği yönündeki bulgularıda bu 
anlamda önem taşımaktadır. İskelet kas uyumu ve glikoz denge kontrolü açısından yararlı etki oluşturacak 
direnç egzersizinin ne olduğu konusunda ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu aşikârdır.  
 

7.2.4. Süre (tekrar sayısı) 

Gövde, üst ve alt ekstremitedeki 8-10 farklı büyük kas grubuna yönelik egzersizlerin 3 set halinde 
yapılması diyabetli kişilerde en büyük metabolik yararı sağlayacağı Amerikan Diyabet Cemiyeti 
tarafından kabul edilmiştir (170). Daha ölçülü olması bakımından, diyabetli kişilerde direnç egzersizlerine 
birkaç hafta 1 set, 10-15 tekrar şeklinde başlanması, ilerleyen haftalarda 2 set 10-15 tekrara çıkarılması ve 
en son aşamada da 3 set halinde 8-10 tekrara çıkarılıp bu şekilde devam edilmesi önerilmektedir (170). 
 

8. Egzersiz öncesi değerlendirme/fizik muayene 
Diyabetli hastalarda egzersiz programı düzenlemeden önce bu kişilerin tıbbi öykü, muayene ve 

tetkiki içeren kapsamlı bir egzersiz öncesi değerlendirmeye alınması gerekmektedir. Çünkü egzersize 
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katılım olası kardiyovasküler hastalık, hipertansiyon, nöropati veya mikrovasküler değişikliklere sahip 
diyabetli kişide komplikasyonları karmaşık bir duruma getirebilir (36). Değerlendirme süreci, egzersiz ile 
daha da olumsuz duruma gelebilecek olan mikrovasküler, makrovasküler ve nörolojik komplikasyonların 
varlığını belirlemeye yönelik olmalıdır. Bunun sonucunda egzersiz şiddeti ve tipi uygun şekilde 
planlanabilir. Yüksek şiddette bir egzersiz yapmayı planlayan sedanter ve yaşlı diyabetlilerde ciddi 
periferik nöropati, ciddi otonomik nöropati ve preproliferatif veya prolifertif retinopati gibi 
kardiyovasüler risk ile ilişkili sorunlar bazı aktivitelere katılımı engel teşkil edebilir veya yaralanmalara 
yatkınlık oluşturabilir, dolayısı ile bu hastalar ön değerlendirmeden ciddi yarar görebilirler (170). Dolayısı 
ile özellikle yüksek şiddette bir egzersize başlamadan önce bu kişilere detaylı tıbbi değerlendirme ve kan 
şekeri kontrolü, fiziksel kısıtlılıklar, ilaçlar ve mikro- ve makro-vasküler komplikasyonlar için tarama 
yapılması önerilir (180). Egzersiz öncesi tıbbi değerlendirmenin ana bileşenleri Tablo 7’de verilmiştir. 
 
Tablo 7. Egzersiz öncesi tıbbi değerlendirmenin genel içeriği. 
Anamnez, Yaş, Diyabet süresi, Aile anamnezi 
Fizik Muayene 
               Kardiyovasküler 
               Kan Basıncı 
               Retina Muayenesi 
               Nöropati 
               Vasküler 
               Ayak 
Egzersiz stres testi 
Açlık kan glikoz, HbA1c, Lipid profili, Tiroid fonksiyon testi, Renal fonksiyonlar 
Tam idrar tetkiki (glikoz, mikroalbumin, protein, keton) 
 

8.1. Kardiyovasküler sistem 

Yürüme gibi daha düşük şiddetteki bir fiziksel aktiviteye katılımı arzu eden egzersiz öncesi stres 
testi yapıp yapmamaya karar verirken klinik yargılar kullanmalıdır (180). Amerikan Spor Hekimliği 
Koleji ve Amerikan Diyabet Cemiyeti sadece basit yürüme egzersizi öncesi stres testi yapmanın gereksiz 
olduğunu bildirmiştir (17). Hızlı yürümeden daha yüksek şiddette veya günlük yaşamın gereksinimlerini 
aşan bir egzersizden önce yapılabilecek stres testi uygulaması hastanın yaşı, diyabet süresi ve ilave 
kardiyovasküler risk faktörlerinin varlığına bağlıdır (170, 180). Diyabetlilerde semptomatik ve/veya 
asemptomatik koroner arter hastalığının varlığı fazladır (181, 182) ve ciddi koroner arter darlığı bulunan 
az sayıdaki asemptomatik kişide maksimal stres testi ile bu durum saptanabilir (183). Düşük oranda 
koroner arter hastalık riski taşıyan genç kişiler egzersiz öncesi stres testinden fayda görmeyebilirler. 
“Look AHEAD” çalışmasında her ne kadar 1303 (%22.5) katılımcıda egzersiz uyarılı anormallik tespit 
edilse de sadece ileri yaşlılarda maksimal test sırasında tespit edilen anormallikler için artmış prevalans 
ile ilişki saptanmıştır (183). Araştırıcılar, yanlış pozitif bir test sonucu sonrası yapılan invaziv girişimlerin 
getirdiği risklerin koroner arter hastalık tespitinden sağlanacak faydalardan daha ağır basacağı için 
EST’nin düşük koroner arter hastalık riski taşıyan asemptomatik kişilerde iskemiyi tespit etmek için rutin 
olarak yapılmasını önermemektedir (184, 185). Günümüzdeki kılavuzlar egzersiz öncesi stres testinin 
birincil olarak önceden sedanter olan ve hızlı yürüyüşten daha şiddetli bir egzersize başlamak isteyen 
diyabetli kişilere uygulanması gerektiğini önererek düşük risk altındaki diyabetli kişilerin otomatik olarak 
bu teste alınmasını engelleme çabası içindedir (17). Amaç kardiyovasküler risk faktörleri için yüksek 
riskteki kişileri daha etkili şekilde tespit etmektir (36). Genel olarak egzersiz öncesi stres testi aşağıdaki 
kriterlerden bir veya daha fazlası bulunan kişiler için gerekmektedir: 
 

• Yaş >40 (diyabet dışında kardiyovasküler hastalık olsun veya olmasın) 
• Yaş >30 ve 

o Tip 1 veya tip 2 diyabet süresi >10 yıl 
o Hipertansiyon 
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o Sigara kullanımı 
o Proliferatif veya preproliferatif retinopati 
o Nefropati (mikroalbuminüri içeren) 

• Yaştan bağımsız olarak aşağıdakilerin varlığı 
o Periferik arter hastalığı 
o Bilinen kardiyovasküler hastalık 
o Otonomik nöropati 
o Renal yetmezlik ile birlikte olan ilerlemiş nefropati 

 
Düşük kardiyovasküler hastalık riski taşıyan veya düşük şiddette egzersiz yapmayı planlayan 

kişilerde bu kriterleri kullanarak egzersiz öncesi stres test olasılığının dışlanmaması gerektiği de ifade 
edilmiştir (186). Kontrendikasyonların yokluğunda dahi diyabetli olan herhangi bir kişi için maksimal 
stres testinin düşünülebileceği vurgulanmıştır (17). Her nekadar klinik kanıtlar kime egzersiz öncesi stres 
testi yapılması gerektiğini kesin olarak belirlemese de testin olası faydalarını gereksiz prosedürlerden 
doğacak risklerle birlikte tartıp ona göre karar verilmesi gerektiği de hatırlatılmıştır (36, 182). 
 

8.2. Nefropati 

Renal hastalığı olan kişilerde aerobik ve direnç egzersizlerinin fiziksel fonksiyon ve yaşam 
kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir (187-189). Ancak, fiziksel aktivitenin idrar protein atılımını 
(mikroalbuminüri) akut olarak arttırabileceği ve bunun kan basıncındaki akut artışın büyüklüğü ile benzer 
oranda olacağının fark edilmesi üzerine bazı araştırıcılar diyabetik renal hastalığı olan kişilerde egzersiz 
sırasında kan basıncının 200 mmHg’nın üzerine çıkarmayan hafif-orta şiddette egzersiz yapmaları 
önerisine neden olmuştur (190). Bununla birlikte, klinik veya kohort çalışmalarında şiddetli egzersizin 
diyabetik renal hastalığın ilerleme hızını arttırdığı yönünde kanıtlar bulunmamaktadır. Normalde direnç 
egzersizleri ileri dönem renal hastalığı olanlarda bozulmuş kas fonksiyonlarını ve günlük yaşam 
aktivitelerini iyileştirmede önemli etkiye sahiptir (187).  

Belirgin nefropatisi olan kişilerde egzersiz programına başlamadan önce kişilerin dikkatli bir 
şekilde taramadan geçirilmesi, hekim onayı alması ve kardiyovasküler hastalık, egzersize anormal nabız 
ve kan basıncı yanıtlarını tespit etmek için belki de egzersiz öncesi stres testine girmesi gerekebileceği 
ifade edilmektedir (17, 63, 191). Aerobik kapasite ve kas fonksiyonu zayıflamış olduğu için bu kişilerde 
egzersizlere düşük şiddette ve volümde başlanılması ve kan basıncında aşırı yükselmeleri engellemek için 
valsalva manevrası ve de yüksek şiddette egzersizen kaçınılması gerektiği ifade edilmiştir (17, 63). 
Diyaliz seansları sırasında gözetim altında yapılan orta şiddette aerobik egzersizlerin ev egzersizleri kadar 
etkili olduğu ve kompliyansı iyileştirdiği de gösterilmiştir (187, 192). 

Diyabetli kişilerin yaklaşık %30’unda diyabetik nefropatinin geliştiği ve bu kişilerin ölümlerinde 
nefropatinin ana bir risk faktörü olduğu bilinmektedir (193, 194). Mikroalbuminüri veya idrarda önemsiz 
miktarda albumin varlığı diyabetli kişilerde çok sık gözlenir ve belirgin nefropati (194) ve 
kardiyovasküler mortalite (195) için bir risk faktörüdür. Egzersiz + diyet (196, 197) ile birlikte sıkı bir 
kan glikoz ve kan basıncı kontrolü mikroalbuminürinin ilerlemesini geciktirebileceği ifade edilmiştir (17, 
198, 199). Hayvan çalışmalarında (200, 201) egzersizin diyabetik nefropatinin ilerlemesini geciktirdiği 
belirlenmiş olmasına rağmen bu konuda insan çalışmalarının yokluğundan dolayı nefropati varlığında 
egzersizin faydaları veya riskleri hakkında kesin bir kılavuz günümüzde hala bulunmamaktadır (32). 
Ancak, Amerikan Spor Hekimliği Cemiyeti’nin bildirisine göre tek başına mikroalbuminüri varlığı 
egzersiz kısıtlaması için yeterli bir neden değildir (17). 
 

8.3. Retinopati 

Egzersizin görme, nonproliferatif diyabetik retinopati veya maküler ödemin ilerlemesine herhangi 
olumsuz bir etkisinin olmadığı bilinmektedir (202). Bunun yanında, proliferatif veya preproliferatif 
retinopati veya maküler dejenerasyon bulunan diyabetik kişilerde bir egzersiz programına başlamadan 
önce dikkatli bir tarama ve hekim onayının alınması önerilmektedir (17). Kontrolsüz proliferatif hastalığı 
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olanlarda yüksek şiddetli aerobik veya direnç egzersizi, göz içi basıncını büyük oranda yükselten baş 
aşağı yapılan aktiviteler, sıçrama ve sarsıcı aktivitelerin hepsi vitröz hemoraji ve dekolman riskini 
arttırdığı için yapılması önerilmemektedir (63, 202). Gelişmiş ülkelerde diyabetik retinopati körlüğün en 
büyük nedenidir ve artmış kardiyovasküler mortalite ile ilişkilidir (203, 204). Retinopatisi olan kişiler 
düşük-orta şiddette egzersiz ile iş kapasitesinde artış gibi bazı ek yararlar da elde edebilirler (205, 206). 
Yaş ilişkili maküler dejenerasyon gelişimini önleme bakımından fiziksel aktivitenin etkili olduğu 
gösterilmiş olsa da (207), diyabetli hastalarda bu konuda yapılmış araştırma sayısı kesin hüküm vermek 
için yetersizdir. Amerikan Spor Hekimliği Cemiyeti kontrolsüz proliferatif retinopatisi olan kişilerin göz 
içi basıncını ve hemoraji riskini artıran aktiviteleri uygulamamaları gerektiğini bildirmiştir (17). 
 

8.4. Periferik Nöropati 

Hafif-orta şiddette egzersizler periferik nöropatinin oluşmasını önlemede yardımcıdır (208). 
Bununla birlikte mevcut bir periferik nöropati ayaklarda duyu algı kaybına neden olduğu bilinmektedir 
(35). Ciddi bir periferik nöropatinin varlığında duyu algısı olmayan ayak üzerinde yapılacak tekrarlayıcı 
aktiviteler ülser ve kırık gelişimine neden olabileceğinden ayağa yük bindiren aktivitelerin kısıtlanması 
gerekmektedir (35). Periferik nöropatisi olup akut ayak ülseri olmayan kişilerin orta şiddette yük biner 
tarzdaki egzersizleri yapabileceği, buna karşılık ayak yaralanması, açık yara veya ülseri olanlarda ise yük 
biner tarzdaki tüm aktivitelerin kısıtlanması gerektiği Amerikan Spor Hekimliği Cemiyeti’nin bildirisinde 
de ifade edilmiştir (17). Bununla birlikte yakın zamanda yapılan araştırmalarda (209, 210) periferik 
nöropatisi bulunanlarda orta şiddette yapılan bir yürüme aktivitesinin ayak ülser riski veya yeni ülser 
oluşumunu arttırmadığı da gösterilmiştir. Yara veya ülser tespitini erken yapabilmek için her gün düzenli 
bir şekilde ayaklar incelemeli ve uygun silikon tabanlık veya polyester karışımlı çorap kullanılmalıdır (17, 
35). 
 

9. Egzersiz yaparken nelere dikkat edilmeli? 
Egzersiz sırasında kan glikoz konsantrasyonunu sabit tutmak için yapılabilecek bazı stratejiler 

vardır (34). Ancak fiziksel aktif olmak isteyenlere kesin bir diyet ve insülin tedavisi uygulama prensibi 
belirtmek mümkün değildir (34). Egzersiz sırasında oluşabilecek hipoglisemi veya hiperglisemi 
tehlikelerinden korunmak için diyabetli hastaların kan glikoz kontrolü, insülin enjeksiyon miktarı ve 
bölgesi ve alınan besin desteği gibi bazı basit kurallara dikkat emesi gerekir. Egzersiz sırasında kan glikoz 
dalgalanmasını en fazla etkileyen faktörler dolaşımdaki plazma insülin seviyesi, egzersizin şiddeti, süresi 
ve tipi (aerobik-anaerobik) olduğu bilinmektedir (34).  
 

9.1. Egzersiz öncesi yapılacaklar 

Performansı en üst düzeyde tutabilmek için egzersize başlamadan 3-6 saat önce glisemik indeksi 
düşük ve karbonhidrattan zengin (200-350 gr) besin alınmalıdır (211). Egzersiz öncesi yapılacak 
metabolik kontrol egzersiz sırasındaki hiperglisemi veya olası hipoglisemi durumlarını sınırlamaya 
yöneliktir. Egzersize başlamadan önce kan glikoz düzeyi 100-250 mg/dl arasında olmalıdır (170). 
Amerikan Diyabet Cemiyeti kan glikozu 250 mg/dl’nin üzerinde ve idrarda keton cisimlerinin olması 
durumunda egzersize başlanmaması gerektiğini ifade etmiştir (170). Benzer durum idrarda keton cisimleri 
varlığına bakılmaksızın kan glikoz düzeyinin 300 mg/dl’nin üzerinde olduğunda da geçerlidir. Tip 2 
diyabetli hastalarda ise yemek sonrası (postprandial) idrar keton cismi yokluğunda kan glikozunun 300 
mg/dl’nin üzerinde olması durumunda ise egzersize engellemek yerine biraz daha tedbirli olunabilir 
(170). Bu durumda egzersizin glikozu düşürme etkisinden dolayı kısa etkili insülinden 1-2 ünite yapılarak 
insülin seviyesi kontrol altına alınabilir ve 10-15 dakika bekledikten sonra egzersize başlanabilir. Eğer 
kan glikozu 80 mg/dl’nin altında ise yine egzersize izin verilmez ve karbonhidrattan zengin besin veya 
sıvının alınması sağlanarak glikozun 100 mg/dl’nin üzerine çıkması beklenir (170). Hipoglisemi riski 
insülin veya insülin sekretagogu ile tedavi olmayan diyabetli kişilerde daha azdır (170). Bu nedenle 
insülin veya sekretagogu dışında sadece diyet, metformin, α-glukosidaz inhibitörü ve/veya tiazolidinedion 
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ile tedavi olan kişiler için tamamlayıcı karbonhidrat desteğinin genellikle gerekli olmadığıda ifade 
edilmiştir (170). Egzersiz sırasında hipoglisemi riskini en aza indirebilmek için bir seçenek de insülin 
tedavisi altındaki kişilerin insülin dozunda egzersizden 1 saat öncesinde sınırlama yapmasıdır (34, 212). 
Orta şiddette ve kısa süreli (30 dakika) bir egzersiz planlanıyorsa insülin dozunda %10-20, uzun süreli (60 
dakika) ve yüksek şiddette bir egzersiz planlanıyorsa %50’ye kadar varan azaltma yapılabilir (212). Daha 
uzun süreli (>90 dakika) bir egzersiz düşünüldüğünde insülin dozunda daha da büyük oranda sınırlama 
yapılması gerekmektedir (34). Tip 1 diyabeti olan kuzey disiplini kayakçılarında insülin dozunda %80 
oranlarında azaltma yapıldığında hipoglisemi gelişmeden birkaç saat süre ile egzersiz yapabildikleri 
gösterilmiştir (213). İnsülin emilimini hızlandırabileceğinden üst ve alt ekstremite kasları gibi egzersize 
daha fazla katılan kas bölgelerine insülin enjeksiyonlarının yapılmaması tavsiye edilmektedir (34, 170, 
212). Eğer egzersize kısa bir süre sonra başlanacaksa ve 1 saat öncesinde insülin dozu ayarlaması yapma 
imkanı yoksa veya egzersiz uzun süreli olacaksa hipoglisemi riskini azaltabilmek için egzersiz öncesi, 
sırası veya sonrası ilave karbonhidrat desteği söz konusu olabilir (170 ,212). Eğer egzersiz süresi <30 
dakika ise sadece inslün veya insülin sekretagogu ile tedavi olan kişilerde 20-30 gr basit karbonhidrat 
alınması önerilmiştir (212). Buna karşılık egzersiz süresi >30 dakika ise alınan tedaviye bakılmaksızın 
tüm diyabetli kişilerin 20-30 gr basit bir karbonhidrat desteği alması gerekir (212). 
 

9.2. Egzersiz sırasında yapılacaklar 

Özellikle tip 1 diyabet ve insülin tedavisi altındaki tip 2 diyabetli kişilerde 30 dakika ara ile kan 
glikoz seviyesi monitorize edilmelidir (212). Sportif performansın olumsuz etkilenmemesi için plazma 
glikoz seviyesinin 100-180 mg/dl arasında olması önemlidir (34). Bu dengeyi sağlayabilmek için gerek 
görüldüğünde egzersiz sırasında da karbonhidrat desteğine ihtiyaç olabileceği belirtilmiştir (34). Bu 
anlamda uzun sürecek olan egzersizlerde, özellikle de egzersiz öncesi insülin dozu yeterli oranda 
azaltılmamışsa kan glikoz konsantrasyonunu idame ettirebilmek için karbonhidrat desteği çok önemlidir 
(34). Performansın olumsuz etkilenmemesi ve hipoglisemi riskinin ortaya çıkmaması için 30 dakika ara 
ile 20-40 gr karbonhidrat alınması yeterli olacaktır (34, 170). Bunun yanında, egzersiz sırasında 
oluşabilecek muhtemel sıvı kayıpları da yerine konulmalıdır. Bunun için egzersiz süresi <30 dakika ise 
sadece su desteği (250 ml) almak yeterli olacaktır (34, 170, 212). Eğer egzersiz süresi 30 dakikayı aşacak 
ise %6-8 karbonhidrat içerikli bir sıvının alınması tavsiye edilmektedir (34, 170). Uzun süreli egzersiz 
sırasında yapılan glikoz monitorizasyonunda glikoz seviyesi <70 mg/dl olursa egzersizi hemen 
sonlandırmak gerektiği vurgulanmıştır (170). 
 

9.3. Egzersiz sonrasında yapılacaklar 

Egzersiz sonrası toparlanma döneminde karaciğer ve kas glikojen depolarının doldurulması için 
karbonhidrat alımı zorunludur (34,214). 12-24 saat süren bu dönemde insülin duyarlılığı artmıştır (34) ve 
insülin yokluğunda dahi iskelet kaslarında glikojen re-sentezi olmaktadır (214). Ancak glikojen depolarını 
tam anlamıyla doldurmak için yine de insüline ihtiyaç vardır (215). Kas glikojen depolarını hızlıca 
doldurmak için egzersiz bitiminden sonraki ilk birkaç saatte karbonhidrat alımına başlanmalıdır (34). İvy 
(216) glikojen sentez oranını en yüksekte tutabilmek için ilk 4-5 saat içinde 1.2-1.5 gr/kg/saat 
karbonhidrat alımını önermiştir. Bunun yanında egzersiz sonrası olası hipoglisemi riskini engellemek için 
egzersiz sonrası ilk 6-12 saat içinde yapılacak insülin dozunda %10-20 oranında azaltma yapılabileceği de 
belirtilmektedir (170). Geç başlangıçlı hipoglisemi riski söz konusu olabileceğinden, öğleden sonrası geç 
saatlerde ve uzun süreli egzersiz yapanlarda gece boyunca kan glikoz monitorizasyonu ihmal 
edilmemelidir (214). Bu amaçla ayrıca yatmadan önce kompleks bir karbonhidrat veya yağ ve protein 
içerikli hafif yemek alımının da yapılabileceği ifade edilmektedir (34). 
 

10. Sonuç 
Son yapılan araştırmaya göre ülkemizde son 12 yılda diyabet görülme sıklığının %90 oranında 

artmış olduğu anlaşılmaktadır. Değişik düzeylerde fiziksel aktiviteye katılımın diyabet gelişimini %30-50 
oranında engelleyebileceği de araştırma sonuçları ile gösterilmiştir. Bunun yanında diyabetli kişilerde 
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egzersiz uygulamalarının glikoz toleransını ve insülin etkisini düzeltebileceği de gösterilmiştir. 
Araştırıcılar, haftada en az 3 gün 30 dakika hızlı yürüme yapmanın diyabet önlem ve tedavisinde yeterli 
olabileceğini ifade etmişlerdir. Aerobik ve direnç egzersiz uygulamalarının kombine edilmesi ile etkinin 
daha fazla olduğunun gösterilmesinden sonra günümüzde kombine egzersiz programları tercih edilmeye 
başlanmıştır. Yararlarının fazlalığına rağmen fiziksel aktivite diyabet tedavisinde az kullanılan bir tedavi 
yaklaşım olmuştur. Bu anlamda, diyabet tedavisi yapan hekimlerin hastalarını fiziksel aktivitelere 
yöneltmesi ve düzenli egzersizlere katılmaları konusunda onları daha fazla cesaretlendirmeleri önem 
teşkil etmektefir. Egzersiz yapacak olan diyabetli kişiler egzersiz öncesi, sırası ve sonrası kan glikoz 
seviyesini en uygun düzeyde tutabilmek ve gerekli olan önlemleri alma konusunda bilinçlendirilmeli ve 
bunlara uymaları sağlanmalıdır 
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Hipertansiyon ve Egzersiz 
Dr. Banu Keleş 

 

1. Genel bilgiler ve epidemiyoloji 
Kan basıncı (KB), kalbin pompaladığı kan miktarı ya da kan akımına karşı direnç olarak tanımlanır 

(1) ve yaşla değişim gösterir (2). Sistolik kan basıncı (SKB) erişkin yaşlarda ilerleyici arteriyel sertleşme 
ile giderek artarken, diyastolik kan basıncı (DKB) altıncı dekadda plato yapıp daha sonra düşer (3). 
Hipertansiyon; kardiyovasküler mortalite, inme, koroner kalp hastalıkları, kalp yetmezliği, periferal 
arteriyel hastalıklar ve renal yetmezliğin görülme sıklığındaki artış ile ilişkilidir (3). Kan basıncı 
kardiyovasküler risk ile pozitif ilişki gösterir ve kan basıncı ne kadar yüksek ise inme ve koroner hastalık 
görülme riski o kadar artar (4). Sistolik KB’daki her 20 mmHg veya diyastolik KB’daki her 10 mmHg’lık 
artış hem iskemik kalp hastalığı hem de inme nedeni ile ölüm riskinde iki kat artışa neden olur (5). 

Günümüz toplumlarında hipertansiyon veya yüksek kan basıncı görülme sıklığı erişkin 
popülasyonda %15-25 gibi yüksek değerlerdedir (6). Esansiyel hipertansiyon, gelişmiş ve gelişmekte olan 
ülkelerin erişkin nüfusunun %25-35’ini etkiler ve bunların %60-70’i 70’li yaşlarındadır (7). 2000 yılı için 
Amerika Birleşik Devletleri’nde 18 yaş ve üzerindeki 65 milyon (%31.3) bireye hipertansiyon tanısı 
konmuştur (8). 18-39 yaş, 40-59 yaş ve ≥60 yaş gruplarında hipertansiyon görülme sıklığı sırası ile 
erkeklerde yaklaşık %15, %30 ve % 55, kadınlarda ise %5, %30 ve %65’tir (2). Bu konuda 2010 yılında 
yayınlanan bir çalışmada (9) 60 yaş üzerindeki bireylerde hipertansiyon görülme sıklığının % 60-80 
civarında olduğu bildirilmiştir (9).  Lloyd-Jones ve ark.’ları (10) yetişkin Amerikan nüfusun üçte birinde 
yüksek kan basıncı, 20 yaş üzeri nüfusun ise yaklaşık %25’inde pre-hipertansiyon olduğunu rapor 
etmişlerdir. 

2000-2025 yılları arasında hipertansiyon yaygınlığının %26’dan %29’a yükseleceği 
öngörülmektedir (11). 2000’li yılların başı itibari ile Amerika Birleşik Devletleri’nde 23 milyon (%12.6) 
kişinin antihipertansif ilaç kullandığı (12) ve hipertansiyon tedavilerinin Amerika’ya maliyetinin 15.6 
milyar dolar olacağı tahmin edilmektedir (13). Bir başka çalışmada ise hipertansiyonun maliyetinin üçte 
ikisinin hastane, fizik muayene ve tıbbi tedaviye ayrılacağı göz önünde bulundurularak, 2005 yılı itibari 
ile ABD’ne maliyetinin yaklaşık olarak 60 milyar doları bulacağı iddia edilmektedir (14). 2009 yılı için 
ise hipertansiyonun ABD’ne direk ve indirek maliyetinin  73.4 milyar doları bulduğu açıklanmıştır (10). 

2003 yılı için Türkiye’de hipertansiyon görülme sıklığının %31.8 olduğu ve kadınlarda (%36.1) 
erkeklerden (%27.5) daha yüksek oranda olduğu tespit edilmiştir (15). Bu çalışmada kan basıncı 
yüksekliğinin farkında olma oranının %40.7, ilaçla tedavi olma oranının %31.1 ve kan basıncını kontrol 
ettirme oranının ise %8.1 olduğu rapor edilmiştir. 2004 yılında yayınlanan Sağlık Bakanlığı, Türkiye 
Hastalık Yükü Çalışmasında, hipertansiyonun kontrol altına alınması ile önlenen ölüm sayıları iskemik 
kalp hastalıkları için 50717, serebrovasküler hastalıklar için ise 39731 olduğu ifade edilmiştir (16). 
Türkiye geneli için bu sayılar bahsi geçen yıllar için tüm ölümlerin % 25.2’sine denk gelmektedir (16). 

Sistolik kan basıncının 140 mmHg ya da daha yüksek, diyastolik kan basıncının 90 mmHg ya da 
daha yüksek olduğu kronik kan basıncı (KB) yüksekliği veya antihipertansif ilaç kullanımı 
“Hipertansiyon” olarak tanımlanır (5). 140/90 mmHg’yı aşmayan kan basıncı değerleri daha önceki 
yıllarda normal kabul edilmesine karşın 2003 yılında yayınlanan JNC-7  “Joint National Committee on 
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure” raporuna göre sadece 120/80 
mmHg altındaki kan basıncı değerleri normal, 120-139/80-90 mmHg aralığındaki değerler ise pre-
hipertansiyon olarak kabul edilmektedir (5). Pre-hipertansiyon, hastalık kategorisinde kabul edilmese de 
hipertansiyon gelişimi riskinin yüksek olduğu bireyleri tanımlar (17). Bu bireylere hipertansiyon risklerini 
azaltmak amacıyla ilaç tedavisi yerine yaşam tarzı değişiklikleri önerilmelidir (17). Hipertansiyon ise kan 
basıncı düzeylerine göre 2 evreye ayrılmıştır (5). Kan basıncı düzeyi 140–159/90–99 mmHg olduğunda 
Evre 1 Hipertansiyon, 160/100 mmHg ve üzeri ise Evre 2 Hipertansiyon olarak kabul edilmektedir (5). 
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Klinik olarak kan basıncı (mmHg) seviyelerinin tanımlama ve sınıflaması değerleri Tablo 1’de verilmiştir 
(5, 18). 

 
Tablo 1. Klinik kan basıncı (mmHg) seviyelerinin tanımlama ve sınıflaması (5, 18). 

JNC-6 SKB / DKB JNC-7 

EN UYGUN/OPTIMAL < 120/80 NORMAL 
NORMAL 120-129/80-84 PRE-HİPERTANSİYON 

YÜKSEK NORMAL 130-139/85-89  

HİPERTANSİYON ≥ 140/90 HİPERTANSİYON 

EVRE 1 140-159/90-99 EVRE 1 

EVRE 2 160-179/100-109 EVRE 2 

EVRE 3 ≥ 180/110  

 
Hipertansiyon 2 ana kategoriye ayrılır (19). Esansiyel hipertansiyonun etiyolojisinin ne olduğunu 

net bir şekilde ortaya koymak zor olmakla birlikte, hastaların büyük bölümünde (yaklaşık %95’inde) fazla 
kilo, aşırı tuz alımı, aşırı alkol tüketimi, fiziksel inaktivite gibi yaşam stilini ilgilendiren faktörler ve 
genetik faktörler sorumlu tutulmaktadır (19).  Sekonder hipertansiyonun sebepleri ise renovasküler (renal 
arter stenozu, aort koarktasyonu), renal ve adrenal anormalliklerdir (19).  

Hipertansiyon, rekreasyonel ve profesyonel sporcularda en sık gözlenen kardiyovasküler durumdur 
(3). Hipertansif sporcularda kan basıncı arttırıcı ergojenik yardımcıların kullanımı mutlaka 
değerlendirilmelidir (2). Sporcu, anabolik steroid, eritropoetin ve/veya uyarıcı gibi yasaklı maddeleri fazla 
miktarda kullanıyor olabilir (2). Bu ajanların kontrolsüz kullanımı hipertansiyon dahil olmak üzere bir 
çok sağlık sorununa yol açmaktadır (20).   

Normal kan basıncına sahip 55 yaşındaki bir bireyde, hayat boyu hipertansiyon gelişim riski 
%90’dır (21). Prospektif gözlem çalışmalarında DKB’daki 5-6 mmHg’lık artışın inme riskini % 35-40, 
iskemik kalp hastalığı riskini ise % 20-25 arttırdığı saptanmıştır (4, 22). Kan basıncı 180/100 mmHg’nın 
üzerindeki hastalarda koroner arter hastalığı gelişim riski,  kan basıncı 120/80 mmHg olan bireylerle 
karşılaştırıldığında 5 kat daha yüksek bulunmuştur (5). Bir başka çalışmada (23), yüksek-normal kan 
basıncı (SKB 130-139 mmHg veya DKB 85-89 mmHg) olan bireylerde kardiyovasküler hastalık görülme 
oranı optimal kan basıncı olanlardan daha yüksek bulunmuştur (23). Önemli başka bir bulgu ise özellikle 
yaşlı kişilerde kan basıncının kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin bağımsız bir gösterge olmasıdır 
(24-26). Bununla beraber, yetişkin nüfusun %30’u sahip olduğu hipertansiyonun farkında değildir veya 
farkında olanların %40’ı tedavi almamaktadır ki bu da hipertansiyon hastalarının sadece üçte birinin kan 
basınçlarını 140/90 mmHg’nın altında kalmasının sağlanabildiği anlamına gelmektedir (5, 12,18). 

Fiziksel inaktivite, kardiyovasküler hastalıklar için majör bir risk faktörüdür ve fiziksel kondisyon 
olarak daha zayıf olanlar, daha zinde ve aktif olan bireylerden %30-50 oranında daha fazla yüksek kan 
basıncı riskine sahiptirler (27). Fiziksel aktivite artışı, yüksek kan basıncı olanlarda tıbbi tedaviye ek veya 
tek başına yaşam stili değişikliğinin parçası olarak güçlü bir şekilde önerilmektedir (5). 

 
2. Egzersiz ile Kan Basıncı Değişimi 
2.1. Normal Yanıt 

Kas kasılması ve gevşemesi içeren yürüyüş, koşu ve bisiklet gibi dinamik egzersizler ile 
karşılaştırıldığında kasların gevşemeden birkaç saniyeden fazla kasıldığı izometrik/statik egzersizlere 
(ağırlık çalışması veya direnç egzersizleri gibi) kan basıncı yanıtı farklılıklar gösterir (28). Dinamik 
egzersizde, SKB egzersiz şiddeti arttıkça düzenli olarak artarken DKB çok az değişir (28). İstirahat kan 
basıncı 120/80 mmHg olan sağlıklı bir kişide yüksek şiddetli bir egzersizde kan basıncı 190/75 mmHg’ya 
ulaşabilir. Dinamik bir egzersizde SKB’daki artış,  istirahat kan basıncı, aktivite şiddeti ve kişisel 
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özelliklere bağlıdır (28). Yüksek şiddetli dinamik bir egzersizde sağlıklı birinde SKB 160-200 mmHg 
aralığına rahatlıkla ulaşır. Eğer SKB 240 mmHg üzerine çıkar, egzersiz şiddetinin artmasına rağmen 
yükselmez ya da egzersiz kesilmesi ile istirahat seviyesine düşmez ise kardiyovasküler sistemin egzersiz 
yanıtında sorun var demektir, egzersiz sonlandırılmalıdır (28). DKB istirahat değerlerinin 20 mmHg 
üzerine çıkar veya 120 mmHg değerine ulaşırsa benzer bir şekilde egzersiz sonlandırılmalıdır (28).  

Statik egzersizler veya direnç egzersizlerinde ise (örneğin kaldırılabilen maksimal ağırlığın 
%25’inden daha büyük bir ağırlık kaldırma sırasında) kas kompartman basıncı artar ki bu da kas içindeki 
küçük damarlarda (arteriyol ve kapiller) kollapsa neden olur (28). Bu durumda, oksijenden zengin kan 
çalışan kasa ulaşamaz ve çalışan kasta kan akımının azalması kasta geçici ağrıya sebep olur (28). Oksijen 
eksikliği nedeni ile oluşan doku hipoksisi kasılma boyunca SKB ve DKB da artışa neden olur (28). Artan 
kan basıncı ile arteriyollerin açılmasının ve böylece çalışan kaslara oksijen gönderilmesinin sağlandığı 
düşünülür (28). SKB ve DKB’nın artış hızı ve büyüklüğü kas kasılma şiddeti ve süresi ile ilişkilidir ve 
şiddet ve süre arttıkça artar (28). Eğer kasılmalar sadece birkaç saniye sürer ya da kas tekrar kasılmadan 
önce birkaç saniye gevşeme şansına sahip olur ise bu durum gerçekleşmeyebilir (28).  

Yüksek KB kalpteki iş yükünü hızla arttırır ve koroner kalp hastalığı olan bireylerde kalp kasına 
yetersiz kan akımına (myokard iskemisi) neden olur (28). Çok yüksek KB şiddetli egzersizde risk 
altındaki hastalarda inme ve aort diseksiyonuna da sebep olabilir (28). Egzersiz yapanlar egzersizin 
kasılma fazında nefeslerini tutmaktan (Valsalva manevrasından) kaçınmalıdır (28). Valsalva manevrası 
kalbe kan akımını dolayısı ile kalbin pompaladığı kan miktarını azaltır ve beyin kan akımı potansiyel 
olarak kısıtlanmış olur. Ağırlık kaldırma veya yük altında kalındığında, zorlanma fazında (kaldırma 
sırasında) nefes verip, gevşeme fazında nefes alınmalıdır. 

 
2.1.1 Normotansif kişilerde 

Normotansif kişilerde egzersiz ile oluşan fizyolojik yanıtlar, aktivitenin dinamik ya da statik 
olmasına göre değişmektedir. Genel olarak, dinamik egzersizler sırasında total periferik direnç azalmakta, 
DKB değişmezken, SKB aşamalı olarak artmaktadır (29, 30). Maksimal koşu bandı testinde sağlıklı 
erkeklerde SKB 160-220 mmHg arasında değişirken kadınlardan yaklaşık 20 mmHg daha yüksek 
bulunmuştur,  DKB ise çok az düşmüş ya da değişmeden kalmıştır (31). Statik egzersizlerle kombine 
edilen dinamik egzersizler sadece dinamik olan egzersizlerle karşılaştırıldığında ise DKB artışına ve ona 
bağlı subendokardial perfüzyon artışına neden olur ki bu durum da egzersize iskemik yanıtın azalmasına 
katkı sağlar (32, 33). Yaygın olarak kullanılan egzersiz sonlandırma kıstası SKB’nın 250 ve/veya 
DKB’nın 115 mmHg’ın üstüne çıkmasıdır (34). Bu durumun olası oluşma nedenleri; aortik akım 
obstrüksiyonu, ciddi sol ventrikül disfonksiyonu veya myokardiyal iskemidir (35). Bu değerlere 
ulaşıldığında veya bu değerler aşıldığında hipertansiyona bağlı ne tür kardiyovasküler komplikasyonların 
ortaya çıkacağı konusunda net bir bilgi olmamakla birlikte egzersizleri nispeten daha düşük kan 
basınçlarında sürdürmek gerektiği önerilmektedir (3). 

 
2.1.2 Hipertansif kişilerde 

Hipertansif kişilerde dinamik ve statik egzersizlere hemodinamik yanıtlar genel olarak 
değerlendirildiğinde normotansif bireylerle benzerlik göstermektedir (36). En önemli farklılık, hipertansif 
kişilerde egzersiz sırasında total periferik direnç ve miyokard oksijen tüketim miktarında gözlemlenen 
artıştır (36). Ayrıca, hipertansif kişilerde egzersiz sırasında ortaya çıkan vazodilatasyon yanıtı, 
normatsifler ile karşılaştırıldığında daha yetersizdir ki bu da kan basıncının aşırı yükselmesine neden 
olmaktadır (36). Majahalme ve ark.’ları (37) 27 normotansif, 24 sınırda ve 28 hafif hipertansif olup ilaç 
almayan denekte dinamik ve izometrik egzersize bağlı oluşan kan basıncı yanıtlarını araştırmışlardır. 
Genel olarak değerlendirildiğinde egzersize kan basıncı yanıtının 3 grup için benzerlik gösterdiği tespit 
edilmiştir (37). Dinamik egzersiz sırasında çalışan kaslara yeterli perfüzyonun sağlanması için kalp debisi 
dramatik olarak artmaktadır (38). Parasempatik tonusun çekilmesi (kalp atım hızı ve kontraktiliteyi 
artırır), sempatik aktivite artışı (direk ve indirek olarak kalp atım hızı ve kontraktiliteyi artırır) ve venöz 
yapılarda vazokonstrüksiyon (venöz dönüş artırarak stroke volümü arttırır) bu artışın sebepleri olarak 
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görülmektedir (38). Egzersiz yapmayan damar yataklarında kalp debisi ve vazokonstrüksiyon artışının 
ortaya çıkardığı sistolik KB artışı egzersiz yapan kasların damar yataklarında meydana gelen anlamlı 
vazodilatasyon ile tamponlanır ki bu da diyastolik KB’da minimal artışa sebep olur (38). Dayanıklılık 
egzersizleri sırasında (bisiklet, koşu gibi) sistolik KB egzersiz yoğunluğu ile sıkı ilişkilidir. Yoğunluk 
artışı ile SK basıncı 200 mmHg değerlerine kadar yükselebilirken, diyastolik KB egzersiz şiddetinden çok 
fazla etkilenmez (38). Direnç egzersizlerinde ise yoğunluk/yük artışı hem sistolik hem de diyastolik 
KB’da daha fazla artışa neden olabilir (38). MacDougall ve ark.’ları (39) ağırlık antrenmanı yapan 
bireylerde çift bacak itme (leg press) egzersizi ile ortalama pik kan basıncının 320/250 mmHg değerlerine 
ulaştığını raporlamışlardır. Kan basıncındaki bu değişikliklerin sebepleri; egzersiz yapmayan damar 
yataklarındaki sempatik vazokonstrüksiyon,  egzersiz yapan kas damar yataklarındaki kan damarlarının 
mekanik kompresyonu ve Valsalva manevrasıdır (38). 

 
2.2ç Normal olmayan yanıt 

Bazı çalışmaların (40-47) bulguları egzersize aşırı kan basıncı yanıtı veren normotansif bireylerde 
ilerleyen yıllarda hipertansiyon gelişimi riskinin normal kan basıncı yanıtı verenlerden daha yüksek 
olduğuna işaret etmektedir.  

Singh ve ark.’ları (47) 8 yıllık takip ile 1026 erkek ve 1284 kadın normotansif katılımcıda yaş ve 
cinsiyete göre hipertansiyon gelişim (yeni gelişen) riskini Bruce protokolüne (3’er dakikalık 5 aşamalı 
koşu bandı testi) kan basıncı yanıtı ile incelemiştir. Bu çalışmada, egzersiz süresi ve fiziksel kondisyon 
düzeyinin sonuçlara olası etkisini sınırlandırmak ve egzersiz protokolünü standardize etmek için 
egzersizin 2. aşamasındaki kan basıncı değerleri kullanılmıştır. Egzersizin 2. aşamasında ve 
toparlanmanın 3. dakikasında sistolik ve diyastolik kan basıncının 95. persantil üzerinde olması egzersize 
aşırı sistolik ve diyastolik kan basıncı olarak kabul edilmiştir. 8 yıl takip sonrasında 228 (%22) erkek ve 
207 kadın (%16) katılımcıda yeni hipertansiyon gelişimi saptanmıştır. Egzersiz ve toparlanma döneminde 
tespit edilen sistolik ve diyastolik KB yanıtları ile hipertansiyon gelişimi arasında ise pozitif ilişki 
gözlemlenememiştir. Egzersizin 2. aşaması ve toparlanmanın 3. dakikasında gözlemlenen aşırı sistolik ve 
diyastolik kan basıncı yanıtları hem kadın hem de erkeklerde hipertansiyon gelişim riski ile ilişkili 
bulunmuştur. Hem kadın hem de erkeklerde hipertansiyon gelişim riski ile en çok ilişkili olan faktörün 
egzersizin 2. aşamasındaki diyastolik kan basıncı olduğu rapor edilmiştir (47). 

Miyai ve ark.’ları (48) 239 yüksek-normal KB olan erkeğe (ortalama yaş 42.3) semptom sınırlı 
bisiklet ergometresi testi uygulamış ve 5.1 yıl takip sonucunda katılımcıların 73’ünde (%30.5) 
hipertansiyon geliştiğini saptamışlardır. Yaş, vücut kitle indeksi (VKİ), istirahat sistolik ve diyastolik KB, 
total kolesterol, trigliserid, sigara ve alkol kullanımı, fiziksel aktivite ve aile hipertansiyon öyküsü 
düzenlendiğinde yüksek risk grubunda yer alanlarda hipertansiyon gelişimi riski, düşük risk grubunda yer 
alanlardan 2.87 kat daha yüksek bulunmuştur. Bu çalışmanın bulguları, egzersize aşırı kan basıncı 
yanıtının hipertansiyon gelişimi riski ile anlamlı ilişkili olduğu görüşünü destekler niteliktedir. Bu 
çalışmada yüksek-normal KB sahip olan bireylerde egzersiz testleri ile gelecekte hipertansiyon gelişim 
riski konusunda doğru bilgi sağlanabileceği de rapor edilmiştir. Ayrıca, hem izometrik, hem de dinamik 
egzersize kardiyovasküler yanıtın hipertansiyon belirteçlerinden en önemlilerinden biri olduğu da 
vurgulanmıştır. Bu çalışmada uygulanan egzersiz testi sırasında oluşan kan basıncı değişim miktarı ile 
hipertansiyon olasılığı arasında aşamalı ilişki de gözlemlenmiştir.  

Tsumura ve ark.’ları (49) 6557 sağlıklı normotansif erkekte Master 2 basamak testi sonrası 4. 
dakikadaki kan basıncı yanıtlarını değerlendirip, 5-16 yıl süre ile takip etmişlerdir. Araştıcılar bu zaman 
dilimi sonrasında 660 kişide hipertansiyon geliştiğini gözlemlemişlerdir. Bu çalışmada, çalışmaya katılan 
denekler egzersiz sonrası SKB ve DKB değerlerine göre beş gruba ayrılıp risk faktörleri standardize 
edildikten sonra tekrar değerlendirilmiştir. Egzersizden 4 dakika sonrasındaki SKB’na göre 5. grupta 
(SKB =130-176 mmHg) yer alanlar, 1. grupta (SKB = 80-110 mmHg) yer alanlarla karşılaştırıldığında 
rölatif hipertansiyon gelişim riski 11.72, egzersizden 4 dakika sonraki SKB’ndaki her 10 mmHg artış için 
hipertansiyon çoklu-düzeltilmiş rölatif riskinin ise 1.99 olduğu tespit edilmiştir. 5. gruptakiler (DKB =77-
137 mmHg) DKB için 1. gruptakiler (DKB = 8-59 mmHg ) ile karşılaştırıldığında egzersizden 4 dakika 
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sonrası DKB için hipertansiyon gelişim rölatif riski 11.55, egzersizden 4 dakika sonraki DKB’ndaki her 
10 mmHg artış için hipertansiyon rölatif risk 2.02 olarak bulunmuştur. Araştırıcılar, elde ettikleri bulgular 
ışığında çalışmalarında kullandıkları egzersiz test yönteminin hipertansiyon (HT) belirteci olarak 
kullanılabileceği görüşünü ifade etmişlerdir.   

Nakashima ve ark.’ları (50) yaşları ortalama 19 olan 138’i erkek, 76’sı kadın, 214 normotansif 
Japon’a bisiklet ergometresinde 5 dakika egzersiz tolerans testi uygulamıştır. Araştırıcılar katılımcıların 
KB’larını egzersizden hemen sonra ve %50 egzersiz şiddetinde ölçüp 12 yıl takibe etmiş ve erkeklerde 
egzersizden hemen sonraki SKB, kadınlarda ise istirahat sistolik KB değerlerinin en kuvvetli takip 
belirteci olduğunu rapor etmişlerdir. Araştırıcılar gelecekteki hipertansiyon riski değerlendirilirken, 
erkeklerde egzersiz tolerans testine KB cevabı değerlerinin, kadınlarda ise istirahat sistolik KB 
değerlerinin daha iyi belirteçler olduğunu savunmuşlardır. 

 
2.2.1 Normal olmayan yanıtın muhtemel nedenleri 

Bazı çalışmalarda, kişiler normotansif kan basıncı aralığında kaldıklarında dahi hipertansiyona 
doğru ilerledikçe son organ hasarı gelişebildiği gösterilmiştir (51-53). Hastalığın etkilerini azaltmak için 
hipertansiyon riski olan bireylerin erken tanımlanması ve gerekli önlemlerin alınması gerekmektedir (40). 
Aşamalı egzersiz testi, artmış hipertansiyon riskini tanımlamak için kullanışlı olabilir, çünkü koroner arter 
hastalıklarında tarama için sık kullanılan yaygın bir yöntemdir. Kan basıncı ölçümü birçok egzersiz testi 
protokolünde standarttır (54, 55) ve aşamalı egzersize kadın ve erkeklerdeki normal kan basıncı yanıtı 
detaylı olarak tanımlanmıştır (56, 57). 

Yapılan çalışmalarda, egzersize aşırı kan basıncı cevabı olan normotansif bireylerin, egzersize 
normal kan basıncı cevabı olan normotansif bireylerle karşılaştırıldığında hipertansiyon riskinin 2-3 kat 
arttığı gözlemlenmiştir (43, 45, 46, 58-61). Ancak, bu çalışmalarda yaş, vücut kompozisyonu, alkol 
tüketimi ve fiziksel kapasite düzeyi gibi bazı kan basıncı üzerinde etkili olabilecek faktörler kontrol 
edilmemiştir (42, 61-63). 

Egzersize aşırı kan basıncı cevabının erken hipertansiyon gelişim riski ile ilişkisinin altında yatan 
olası mekanizmaların başında kardiyovasküler sistem yapılarındaki anormallikler gelmektedir (40, 48). 
Normotansif orta yaşlı erkeklerde ekokardiyografi ile tanımlanmış sol ventrikül hipertrofisi gelecekteki 
hipertansiyonun belirteci olarak görülmektedir (64) ve maksimal koşu bandı egzersizinde pik SKB ile 
yüksek derecede ilişki göstermektedir (65, 66). Wilson ve ark.’ları (67) bisiklet ergometresinde yapılan 
egzersize yüksek kan basıncı yanıtı veren (>230/100 mmHg) hipertansiyon riski altındaki bireylerde 
körleşmiş total periferik direnç gözlemlemişlerdir. Bu durum yüksek kan basıncı yanıtı ile gelecekte 
hipertansiyon olma riski arasındaki ilişkiyi açıklayabilir. 

Pre-hipertansiflerde egzersize bağlı KB artışı, yüksek riskli olarak tanımlanan bireyler (yüksek-
normal kan basıncı ve ailede hipertansiyon hikayesi olanlar)(67) ve sınırda hipertansiflerle (68) benzerdir.  
Bu durum, istirahatte periferik vasküler dirençte artış (69) ve egzersizde vazodilatasyon kapasitesinde 
bozulma (67, 68, 70, 71) ile açıklanabilir. Hipertansiyonun erken evrelerinde kan basıncının otonomik 
düzenlemesinde bozulma olduğu tanımlanmıştır (69).  Egzersizden sonraki dönemde sempatik tonusun 
hızlı geri çekilimi veya vagal tonustaki geri sıçrama (“rebound” artışı) (72) sebebiyle otonomik kontrol 
ve vazoreaktivite anormallikleri egzersizin erken toparlanma fazında da sürebilir. Sonuçta, periferik 
vasküler dirençteki körleşmiş düşüş, hipertansiyona yatkın erkeklerde toparlanmadaki yüksek sistolik kan 
basıncını açıklayabilir (47). Egzersize kan basıncı yanıtındaki cinsiyet farklılığı ve bunun hipertansiyonla 
ilişkisi egzersize kardiyovasküler yanıttaki, fizyolojik (73) veya hormonal (74) farklılıklarla ilişkili 
olabilir. 

Wilson ve ark.’ları (67) egzersize yüksek KB cevabı olanlarda egzersiz sırasında kalp debisindeki 
artışı karşılayabilmek için total periferik direncin yeterince düşemediğini gözlemlemiştir. Bu yüzden, 
egzersize yüksek KB yanıtı, artmış periferik vasküler direnç ve egzersize bağlı vazodilatasyon 
kapasitesinde bozulma ile kısmen açıklanabilir (48). Periferik vasküler fonksiyonun bu yanıtları arteriyol 
kalınlıkla açıklanabilir (75). Arteriyol kalınlık, sempatik sinirin hiperreaktivitesi, adrenerjik stimulasyona 
artmış vasküler yanıt ve vazokonstriktör uyarıya cevap yeteneğini de değiştirir. Bu karakteristiklere sahip 
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hastalarda, yüksek kalp debisi sadece SKB’nı yükseltmez, aynı zamanda DKB’da da artışa neden olur 
(48).   

Matthews ve ark.’larının çalışmalarında (40) 5386 sağlıklı normotansif erkek 1971-82 yılları 
arasında takip edilmiş ve bu süre sonunda hipertansiyon gelişen 151 kişi ve de aynı koşullarda 
hipertansiyon gelişmeyen 201 kişi kontrol grubu olarak ele alınmıştır. 9 yıllık takipte HT gelişen hastalar, 
normotansif kalanlarla karşılaştırıldığında egzersize yüksek kan basıncı yanıtlarının 2.4 kat daha fazla 
olduğu görülmüştür (40). Yüksek kan basıncı yanıtı olarak; egzersizin ilk 5 dakikasında SKB’da 60 
mmHg’dan fazla artış (6.3 MET), egzersizin ilk 10 dakikasında SKB’da 70 mmHg’dan fazla artış (8.1 
MET) veya egzersizin herhangi bir anında DKB’da 10 mmHg’dan daha fazla artışı kabul edilmiştir. Bu 
çalışmada, egzersize yüksek kan basıncı yanıtının gelecekte HT olma riski ile ilişkili bağımsız bir faktör 
olduğu yorumu yapılmıştır (40). Yüksek kan basıncı yanıtı ile istirahat durumundan egzersize 
geçildiğinde SKB ve/veya DKB’da gözlemlenen akut yüksek kan basıncı artışı tanımlanmaktadır. 
Hipertansiyon görülme sıklığı ile ilişkili diğer faktörler (yaş, istirahat kan basıncı, ailede hipertansiyon 
öyküsü, yetişkinlik-orta yaşta kilo değişimi, alkol kullanımı ve fiziksel aktivite düzeyi) kontrol 
edildiğinde egzersize yüksek kan basıncı yanıtı, gelecekte hipertansiyon görülme riskini belirlemede 
anlamlı bir faktördür (40). Matthews ve ark.’larının çalışmalarının (40) daha önceki çalışmalardan en 
önemli farkı, istirahat kan basıncı seviyesinden itibaren kan basıncı artışının değerlendirmiş olmasıdır 
(40).  

Stewart ve ark.’ları (76) 55-75 yaşları arasındaki 82 (38 erkek, 44 kadın) hipertansif hastada 
egzersiz testi ile endotelyal vazodilatör fonksiyonlarını brakial arter akım-aracılıklı vazodilatasyon 
yöntemi, aort sertliğini ise nabız dalga hızı testi ile değerlendirmiş ve endotelyal vazodilatör 
fonksiyonların bozulduğunu tespit etmiştir. Bozulmuş endotelyal fonksiyonlar damar düz kaslarında 
değişime ve sonuçta arteriyel sertliğe sebep olabilir (77). Arteriyel sertlik ise arteriyel ağacın sistolik 
KB’daki artışı tamponlama yeteneğini azaltır (78). Bu durum istirahat hipertansiyonuna yol açabilir (76). 
Genç bireylerde, egzersize yüksek kan basıncı yanıtının en önemli nedeni, egzersiz sırasında total 
periferik direnci azaltma kapasitesinde görülen yetersizlik (67) ve erken yaşlarda görülen yapısal 
damarsal değişikliklerdir (79). Yaşlı bireylerde ise periferik direncin göstergesi olan ortalama istirahat KB 
ile egzersiz KB arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (76). Yaşın ilerlemesiyle birlikte ilerleyen 
arteriyel sertlik, yüksek sistolik KB ve nabız basıncında dalgalanmayı neden olmaktadır (80). Arteriyel 
sertleşmenin göstergeleri olan aortik nabız dalga hızı veya istirahat nabız basıncının herhangi birinin 
egzersiz KB cevabı ile ilişkisi gösterilememiştir (76). Bazı çalışmalarda (81, 82) ise arteriyel sertleşme ile 
endotelyal vazodilatör fonksiyonlar arasında negatif ilişki saptanmıştır. Küçük damarlardaki bozulmuş 
endotelyal fonksiyonlar, hipertansif bireylerdeki büyük damarlardaki vazoreaktiviteye paralel olarak (83) 
artmış egzersiz kan basıncı yanıtına katkıda bulunuyor olabilir (76). Hipertansiyon tedavi stratejilerini 
geliştirmek adına özellikle endotel ile ilgili ileri çalışmalara gereksinim vardır. 

 
2.2.2 Normal olmayan yanıt ilerde gelişebilecek hipertansiyon için bir gösterge mi? 

Normotansif bireylerde gelecekte hipertansiyon gelişim riskinin doğru değerlendirilmesi bu riskin 
azaltılması veya engellenmesi açısından önemlidir (3). Ailede istirahatte HT öyküsü, vücut kitle indeksi, 
fiziksel aktivite ve kondisyon düzeyi gelecekteki HT’un kabul edilmiş en önemli belirteçleridir (3). 
Gelecekte HT gelişim riskini belirlemede kullanılacak en önemli belirteçlerden biri de egzersiz sırasında 
ve/veya sonrasında yüksek KB yanıtıdır (3). 

Orta yaşlı normotansif erkeklerde yapılan bir çalışmada (84), 4.7 yıllık takipte egzersize yüksek KB 
yanıtı olanların normal yanıt olanlardan 3 kat daha fazla HT riskine sahip olduğu tespit edilmiştir.  
Manolio ve ark.’larının (85) 18-30 yaş arasındaki kadın ve erkeklerde yaptığı çalışmada da (85) 5 yıllık 
takip sonucunda egzersize yüksek kan basıncı yanıtı olanların normal yanıt olanlardan 1.7 kat daha fazla 
HT gelişim riskine sahip oldukları gözlemlenmiştir. Ancak multivaryant analizler sonrası bu ilişki 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Orta yaşlı normotansif bireyleri içeren “Framingham Offsping” 
çalışmasında, 8 yıllık takipte yüksek DKB yanıtı olan erkeklerde 4.2, kadınlarda ise 2.2 kat daha fazla 
hipertansiyon gelişimi gözlemlenmiştir (47). Matthews ve ark.’ları (40) hipertansiyon tanısı almış 151 
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hastayı, yaşça eşit 201 normotansif bireyle karşılaştırmış ve çoklu regresyon analizleri sonucunda 
hipertansif bireylerin normotansif bireylerden egzersize 3 kat fazla yüksek kan basıncı yanıtı verdiklerini 
tespit etmiştir. Bazı çalışmalarda (47, 60), egzersizden sonraki toparlanma döneminde kan basıncı 
değerleri araştırılmış ve akut egzersiz sonrası toparlanma döneminde yüksek kan basıncı değerlerinin 
gelecekteki HT’un önemli bir göstergesi olabileceği ifade edilmiştir. 

Yaklaşık 6 MET (Metabolik eş değer, 1 MET = 3,5 mlO2/kg/dk) egzersiz şiddetinde SKB’nın 200 
mmHg üzerinde olması, istirahat kan basıncından daha güçlü bir kardiyovasküler mortalite ve morbidite 
göstergesidir (86, 87). Orta yaşlı normotansif ve hipertansif kadınlarda, 6 dakikalık egzersizde, egzersiz 
süresi ile kan basıncı ters orantılı bulunmuştur (89). Düzenli bir şekilde orta şiddette aerobik egzersizlere 
katılmak akut bir aktivite sırasında oluşabilecek yüksek kan basıncı yanıtını azaltabilir (88). 16 haftalık 
aerobik egzersizi takiben hipertansif hastalarda submaksimal ve maksimal yüklenmelerde SKB ve DKB 
değerleri anlamlı olarak düşük bulunmuştur (90). Postmenapozal kadınlarda 8 haftalık aerobik egzersizi 
takiben submaksimal egzersize SKB yanıtı anlamlı düşük bulunmuştur (91). Egzersiz KB’nın tanısal gücü 
çocuklarda da araştırılmış (92) olmakla birlikte egzersiz testlerinin gelecekteki HT riskini belirmede bir 
yöntem olarak kullanılabilmesi için etkili faktörlerin iyi standardize edildiği ileri çalışmalara ihtiyaç 
vardır. 

 
3. Egzersiz ile ilerde gelişebilecek hipertansiyon önlenebilir mi? 
Düzenli fiziksel aktivite, erkeklerde ve kadınlarda,  yaştan, alkol tüketiminden, eğitim düzeyinden, 

sigara alışkanlığından, diyabet geçmişinden, vücut kitle indeksinden ve bazal sistolik KB’ndan bağımsız 
olarak düşük hipertansiyon riskiyle ilişkilendirilmiştir (93). Hem aşırı, hem de normal kilolu deneklerde 
fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi teyit edilmiştir (93). Kesitsel araştırmalardaki (94-96) analizler, 
fiziksel aktivitenin KB seviyesi ve hipertansiyon prevelansı ile ters ilişkili olduğunu göstermiştir.  

ABD’nde 1995 yılı itibari ile fiziksel aktivitelere katılan kişi sayısı 12 yaşlarında %70 iken bu oran 
21 yaşına gelindiğinde erkeklerde %42’ye, kadınlarda ise %30’a gerilediği yapılan bir çalışma ile 
gösterilmiş ve yaşın ilerlemesi ile fiziksel aktivite düzeyinde bir düşüş olduğu rapor edilmiştir (97). 1991 
yılı itibari ile ABD’deki yetişkinlerin %54’ü boş zaman aktivitelerinin hiç olmadığı ya da çok az düzeyde 
olduğunu ifade etmişlerdir (98). 

Hangi düzeyde yapılan fiziksel aktivitenin koruyucu olduğunu bulmak amacıyla farklı etnik 
gruplardaki kadın ve erkeklerde fiziksel aktivite ve kan basıncı ilişkisi araştırılmıştır (99). 2500’den fazla 
Finli kadın ve erkekte 10 yıllık takipte hipertansiyon için yaşa göre düzenlenmiş risk faktörleri en az aktif 
olan erkeklerde anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (100). Kadınlarda ise istatistiksel anlamlı bir 
ilişki bulunamamıştır (100). Yürüyüş gibi orta düzey aktivitelerin hipertansiyonu önlemedeki etkisini 
inceleyen bir çalışmada (101) yaklaşık 6000 Japon erkekte iş ve yürüyüş aktiviteleri 6-16 yıl süresince 
takip edilmiştir.  Bu çalışmada, işe 20 dakikadan fazla yürüyüş yaparak giden her 26 kişiden birinde 
hipertansiyonun önlenebildiği gösterilmiştir. Beyaz erkekler üzerinde yapılan bir çalışmada (102) boş 
zaman aktiviteleri fazla olanlarda hipertansiyon riskinin,  boş zaman aktiviteleri az olanlardan anlamlı 
daha düşük olduğu gözlemlenmiştir. Buna karşın, kadınlarda hipertansiyon gelişim riski ile fiziksel 
aktivite düzeyi arasında anlamlı ve bağımsız bir ilişki de gösterilememiştir (100, 102, 103). Hu ve 
ark.’ları ise yüksek seviyede fiziksel aktivite yapan normal kilodaki kadınlarda %46, erkeklerde ise %56 
hipertansiyon gelişim risk düşüşü saptamıştır (93). 

ABD’de yapılan iki büyük epidemiyolojik çalışmada (Harvard Alumni Study ve Aerobics Center 
Longitudinal Study) fiziksel aktivite veya kondisyon düzeyi düşük olan normotansif bireylerde HT 
gelişim riskinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (61, 104). 7685 Pensilvanya Üniversitesi mezunu (105) 
ve 14998 Harvard mezunu (104, 106) üzerinde yapılan ileri gönük çalışmada fiziksel aktivite düzeyi ile 
hipertansiyon görülme oranı arasında ters ilişki saptanmıştır. Erkeklerde üniversite yıllarında yapılan 
yüksek şiddette egzersizin üniversite bittikten yıllar sonrasında hipertansiyon görülme riskini düşürdüğü 
gösterilmiştir (104).  İleri dönük yapılan diğer bir çalışmada (61) başlangıçta normotansif olan 4820 erkek 
ve 1219 kadında düşük kondisyon seviyesine sahip olanlarda gelecekte hipertansiyon gelişme rölatif 
riskinin, yüksek kondisyon seviyesinde olanlarla karşılaştırıldığında 1.52 (1.08-2.15) olduğu tespit 
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edilmiştir. Sawada ve ark.’ları (107) Japon erkeklerde yaş, başlangıçtaki KB, vücut yağı ve diğer faktörler 
düzenlendikten sonra, kondisyon seviyesi en fazla olan grubun gelecekteki rölatif hipertansiyon riskininin 
kondisyon seviyesi en az olduğu grupla karşılaştırıldığında 1.9 kat düşük olduğunu gözlemlemiştir. 
Folsom ve ark.’ları (103) 55-69 yaş arasındaki 41837 kadın katılımcıda yaptıkları kohort çalışmalarında 
hipertansiyon görülme sıklığını 2 yıl boyunca incelemiş ve boş zaman aktiviteleri yüksek seviyede olan 
bireylerde hipertansiyon görülme sıklığının %30 az olduğunu raporlamışlardır (103). 

Barengo ve ark.’ları (108) prospektif kohort çalışmalarında, 25-64 yaşları arasındaki 5935 erkek ve 
6227 kadın gönüllüde yaş, alkol tüketimi, eğitim, sigara, diyabet, vücut kitle indeksi ve bazal sistolik KB 
gibi birçok faktör düzenlendiğinde düşük boş zaman aktiviteleri, mesleki fiziksel aktivite ve işe gidiş-
geliş aktivitelerinin hipertansiyon gelişim risk artışı ile ilişkisini araştırmış ve ortalama 11.3 yıllık takip 
sonrasında 1146 (%9.4) hipertansiyon olgusu tespit etmişlerdir. Bu çalışmada, hem erkeklerde hem de 
kadınlarda boş zaman aktivitelerinin seviyesi arttıkça hipertansiyon gelişim riskinde gözlemlenen düşüş 
dikkat çekici bulgulardan biridir. Erkeklerde, hipertansiyon risk faktörlerinin düzeltildiğinde, boş zaman 
aktivitesi ve diğer aktivite formlarında HT ile olan bu ilişki anlamlılığını korurken kadınlarda vücut kitle 
indeksi ve bazal sistolik KB düzeltimi sonrası bu ilişki anlamsız hale gelmiştir. Bazı epidemiyolojik 
çalışmaların (109, 110) sonuçları da kan basıncı ile fiziksel aktivite veya fiziksel kondisyon düzeyi 
arasındaki ters ilişkiyi desteklemektedir.  

1990’larda düzenli egzersizin kan basıncına etkisi, bazı meta-analiz ve kontrollü deneysel 
çalışmalar ile sunulmuştur (110-115). Bu meta-analizlerin sonuçları, aerobik egzersizin istirahat sistolik 
ve diyastolik KB’nı düşürdüğü yönündedir. Sadece randomize çalışmaları içeren meta-analizlerdeki (112, 
114) ortalama KB düşüş miktarı (4-5/3-4mm Hg), daha az kısıtlı dahil edilme kriterleri olan meta-
analizlerden (3-10/3-8 mmHg) daha azdır (110, 111, 113) (Tablo 2). 

 
 Tablo 2. İstirahat KB’na düzenli egzersizin etkilerini meta-analizler ve bulguları.  

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

 
Günlük (ambulatuar) KB, HT ilişkili hedef organ hasarı ile istirahat KB’dan daha fazla ilişkilidir 

(36). Fagard ve ark.’ları (116), egzersizle gün içinde sistolik ve diyastolik KB’ında belirgin değişiklik 
olmasına karşın gece değerlerinde anlamlı değişiklik olmadığını saptamışlardır. Hagberg ve Brown (113) 
egzersizle günlük (ambulatuar) KB’da gözlemlenen düşüşünün, istirahat KB’daki düşüşten daha az 
olduğunu iddia etmektedir. Günlük KB kayıtlarındaki doğal değişkenlik göz önünde bulundurulduğunda, 
bu durum şaşırtıcı olmayabilir. Fagard (110) ve Hagberg (113) tarafından yapılan çalışmalarda aerobik 
egzersizin HT üzerine pozitif etkilerinden bahsedilse de Halbert’in (114) bulguları bunu 
desteklememektedir. Diğer yandan, hipertansif ve normotansif bireylere aynı egzersiz programı 
uygulandığında hipertansif bireylerde KB değişimi başka bir çalışmada normotansif bireylerden belirgin 
olarak daha fazla bulunmuştur (110). 

Hipertansif hastalara düzenli egzersiz önermenin asıl amacı, hipertansiyona bağlı mortalite ve 
morbiditenin azaltılmasıdır (6). Hipertansif bireylere düzenli egzersizin yararlarına dair önemli bir 
çalışma da Blair ve ark.’ları tarafından yapılmıştır (117). Bu çalışmada 20-88 yaşları arasında yaklaşık 
25000 erkek ve 7000 kadın katılımcı ortalama 8 yıl boyunca izlenmiştir. Çalışmanın başlangıcında kadın 
ve erkekler uygulanan maksimal egzersiz testi sonuçlarına göre 3 kardiyorespiratuar seviyeye ayrılmıştır: 
düşük (%20’den az), orta (yaklaşık %40) ve yüksek (%40 üzeri) seviyede kondisyonlu. Bu çalışmada 
SKB≥140 mmHg olan yüksek seviyede kondisyonlu erkekler düşük seviyedekilerle karşılaştırıldığında 
%32 daha az mortalite oranına sahip oldukları gözlemlenmiştir. Kadınlarda ise bu karaşılaştırmda oldukça 
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büyük bir fark saptanmıştır (%81).  Blair ve ark.’ları iki ya da üç risk faktörü (sigara, yüksek kolesterol, 
yüksek kan basıncı) olan yüksek seviyede kondisyonlu erkeklerin, risk faktörü olmayan düşük 
kondisyonlulardan %15 daha düşük ölüm oranına sahip olduklarını da gözlemlemiştir. Benzer 
değerlendirmeyi kadınlar için yaptıklarında ise bu farkın %50 olduğunu tespit etmişlerdir. Bu çalışmada 
düzenli egzersizin hipertansif bireylere katkısı ispatlansa da, düzenli egzersizin direk olarak 
kardiyovasküler hastalıklar kaynaklı mortaliteyi azalttığı gösterilememiştir.  

Dayanıklılık sporcuları (özellikle iyi seviyede antrene olanlar) düzenli aerobik egzersizin KB 
kontrolüne etkisi araştırmak için örnek bir çalışma grubu olabilir. Bu anlamda iyi antrene genç yetişkinler 
ve profesyonel atletlerin istirahat KB’ları incelendiğinde, bu kişilerde KB’nın <120/80 mmHg ile 120-
139/80-89 mmHg aralığında olduğu gözlemlenmiştir (118). Diğer bir çalışmada, 19 iyi antrene genç 
yetişkin erkek atletin ortalama istirahat KB’ı 116/78 mmHg olarak bulunmuştur (119). Bir başka 
çalışmada ise 40-70 yaş arasında (ortalama 50 yaş) olup yaklaşık 20 yıldır haftada ortalama 42-67 km 
koşan, 128 erkek atlette ortalama istirahat KB 120/77-140/83 mmHg aralığında, aktivite surasında 
maksimal KB’ları ise 185/81-199/88 mmHg aralığında bulunmuştur (120). Genç ve orta yaşlı koşucular, 
yaşları eşleştirilmiş sedanter kontrol grubu ile karşılaştırıldığında sistolik ve diyastolik KB’ları ortalama 6 
mmHg daha düşük bulunmuştur (121). Bu çalışmaların sonuçları düzenli egzersizin KB’nı normal 
seviyelerde tutup, hipertansiyon insidansını düşürdüğü görüşünü desteklemektedir. 

 
4. Akut egzersizden sonra kan basıncı nasıl değişiyor? (Egzersiz sonrası hipotansiyon) 
Kraul ve ark.’ları (122) 1960’lı yıllarda dinamik egzersizin hemen sonrasında KB düşüşünü ilk 

raporlayanlardır. Bundan yaklaşık 20 yıl sonra Fitzgerald (123) tesadüfî olarak kendi yüksek KB’nın koşu 
sonrasındaki 4-10 saatte normotansif değerlerine düştüğünü fark etmiştir. Tek bir egzersiz seansının 
yüksek kan basıncını egzersizi takiben düşürdüğü görüşü başka çalışmaların sonuçları ile de desteklenmiş 
ve tek bir egzersizi takiben sistolik kan basıncında 11-12 saat boyunca 5-8 mmHg ve diyastolik kan 
basıncı da ise 6-8 saat boyunca 6-8 mmHg düşük bulunmuştur (124, 125). “Egzersiz sonrası 
hipotansiyon” terimi tek bir egzersiz seansı sonrası oluşan kan basıncı düşüşü fenomenini 
tanımlamaktadır (126, 127). Araştırıcılar, bu terimle normal hipotansiyonu değil, tek bir egzersiz sonrası 
rölatif kan basıncı düşüşünü kastetmektedirler (128). 

Yapılan çeşitli çalışmaların (129-139) bulguları ile egzersiz sonrası hipotansiyon gösterilmiştir. 
Egzersiz sonrası sistolik/diyastolik KB düşüşü, normotansif bireylerde yaklaşık 8/9 mmHg, sınırda 
hipertansiflerde yaklaşık 14/9 mmHg (140-145), hipertansiflerde ise yaklaşık 10/7 mmHg (124, 125, 134, 
146-151) olarak bulunmuştur (145). Genel kanı, tek bir egzersiz ile hipertansiyonu olan hastalarda sistolik 
KB’da egzersiz sonrasında saatlerce düşüş sağlanabileceği (152),  diyastolik kan basıncında ise anlamlı 
değişim olmayacağıdır (127, 146). 

Pescatello ve ark.’ları (3) orta yaşlı sedanter 49 erkek hipertansif hastada, VO2maks’ın %40 ve %60 
şiddetlerinde tek bir dayanıklılık egzersiz sonrasındaki 24 saatlik ambulatuar KB değerlerini, egzersiz 
yapılmayan daha önceki değerleri ile karşılaştırmıştır. Bu çalışmada, tüm deneklerde egzersizi takiben ilk 
9 saatte ortalama sistolik KB’nda 6.9 mmHg, ortalama diyastolik KB’nda ise 2.6 mmHg düşüş 
saptanmıştır. Egzersizi takiben ilk 5 saatte %60 VO2maks şiddetindeki grupta daha fazla egzersiz sonrası 
hipotansiyon gözlenmiştir. 9. saatte ise %40 VO2maks şiddetindeki egzersizin %60 VO2maks şiddetindeki 
egzersiz kadar etkin KB düşüşü sağladığı da gözlemlenmiştir (3).  

Guidry ve ark.’ları (153) orta yaşlı sedanter erkek hipertansif hastalarda, %40 veya %60 VO2maks 
şiddetlerindeki, 15 dakikalık (kısa süreli) ve 30 dakikalık (uzun süreli) tek bir dayanıklılık egzersizlerinin 
egzersiz sonrası hipotansiyona etkisini incelemiştir. Bu çalışmada, ortalama sistolik KB’da kısa ve uzun 
süreli egzersizlerde egzersiz şiddetinden bağımsız olarak 4-6 mmHg düşüş gözlenirken, ortalama 
diyastolik KB’da %40 VO2maks şiddetindeki egzersizde kısa ve uzun süreli egzersizler sonrası bazal 
değerlerle karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmamıştır. Ancak %60 VO2maks şiddetindeki uzun süreli 
egzersiz sonrasında 9. saate kadar 2.5 mmHg düşüş tespit edilmiştir.  

Brownley ve ark.’ları (148) başlangıç sistolik/diyastolik KB değerleri ortalama 136/94 mmHg olan 
orta yaşlı kadın ve erkeklerin orta şiddette tek bir egzersiz denemesi (yaşa göre maksimal kalp atım 
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hızının %60-70’inde, 20 dakikalık bisiklet ergometre egzersizi)  sonrasında ambulatuar KB’larında birkaç 
saatlik anlamlı düşüş saptamıştır. Bu çalışmada, egzersizi takiben ilk 5 saatte hem sistolik hem de 
diyastolik KB’da anlamlı düşüş gözlemlenirken 5-9. saatler arasındaki değerler egzersiz öncesi değerlerle 
karşılaştırıldığında önemli bir kan basıncı düşüş eğilimi gözlemlenememiştir. Başka bir çalışmada, orta 
yaşlı ve yaşlı sedanter erkek hipertansif hastalarda, 45 dakikalık VO2maks’ın %70 şiddetindeki dayanıklılık 
egzersizinden sonraki 24 saatlik ambulatuar KB değerleri, egzersiz yapılmayan daha önceki bir gündeki 
değerlerle karşılaştırılmıştır (154). Bu çalışmada egzersizi takiben ilk 16 saatte sistolik KB’da 6-13 
mmHg, 24 saatlik sistolik KB’da ise ortalama 7.4 mmHg, diyastolik KB’da egzersizi takiben ilk 12 saatte 
yaklaşık 5 mmHg, 24 saatlik diyastolik KB’da ise ortalama 3.6 mmHg düşüş saptanmıştır. Bir bakşa 
çalışmada (155) başlangıç ortalama KB değerleri 147/94 mmHg olan bireylerde egzersizden saatler sonra 
laboratuarda alınan ölçümlerinde sırasıyla 15 ve 4 mmHg düşüş  tespit edilmiştir (155). Tek bir egzersiz 
seansı sonrası egzersiz sonrası hipotansiyonun yaklaşık 22 saate kadar sürdüğü de ifade edilmiştir (156). 
Egzersiz sonrası KB değerlerinde gözlemlenen değişikliklerin miktarı üzerinde en etkili faktör egzersiz 
öncesi KB değerlerdir (127, 155, 157). 

MacDonald ve ark.’ları (129), ortalama 35 yaşlarındaki 10 normotansif (ortalama KB 132/75 
mmHg) rekreasyonel sporcuda, 2 farklı günde, VO2maks’ın %50 ve %70 şiddetinde, 30 dakikalık bisiklet 
ergometri testinden sonra istirahat, 5, 10, 15, 30, 45 ve 60. dakikalardaki KB’larını monitörize etmişlerdir 
(129). Sistolik KB değerleri her iki test sonrasında benzer bulunurken hipotansif etkinin egzersiz sonrası 
5-15 dakika arasında olduğu tespit edilmiştir. Sistolik KB değerlerindeki en fazla düşüş (8 mmHg) 
egzersiz sonrasındaki 5. dakikada gözlemlenmiş, 5. dakikadan sonraki 55 dakika süresince SKB aşamalı 
olarak yükselerek başlangıç değerlerine dönmüştür. Egzersiz şiddetinin diyastolik KB değerlerine anlamlı 
etkisi olmadığı, diyastolik KB değerlerindeki en fazla düşüşün ise (5 mmHg)  egzersiz sonrasındaki 30. 
dakika olduğu rapor edilmiştir. Araştırıclar normotansif bireylerde hafif (%50 VO2maks) ve orta (%70 
VO2maks) şiddetteki egzersizlerde benzer miktarda hipotansiyon oluştuğunu ifade etmişlerdir. Ayrıca 
araştırıcılar hematokrit değerlerinin egzersizden 10 dakika sonrasında istirahat değerlerine döndüğünü, 
hipotansiyonun sürdüğü egzersiz sonrası 45. dakikaya kadar plazma hacmindeki kaymanın total kan 
hacminde düşüşe neden olduğu, ancak bu düşüşün KB düşüşünden sorumlu olmadığını da iddia 
etmişlerdir (129). Hipotansiyonun egzersiz sonrası 17. saate kadar uzayabileceği başka bir çalışmada 
ifade edilmiştir (158). Bu çalışmaların sonuçları ışığında hafif şiddetteki (%50 VO2maks) düzenli 
egzersizlerin antihipertansif tedavide önemli rol oynayacağı söylenebilir. 

Başka bir çalışmada (142) ortalama bazal KB 126/71 mmHg olan 13 normotansif bireye VO2maks’ın 
%70’i şiddetinde 15, 30 ve 45 dakikalık bisiklet ergometre egzersizi uygulandıktan sonra 5, 10, 15, 30, 45 
ve 60. dakikalarda KB takip edilmiştir. Egzersizi takiben sistolik KB üç egzersiz süresi için benzer bir 
görünüm içinde 5-60. dakikalar arasında başlangıç KB değerlerinden belirgin şekilde düşüş göstermiştir. 
Diyastolik KB’ının ise egzersiz süresinden etkilenmediği, egzersiz sonrası 30-45. dakikalar arasında 
başlangıç KB değerlerinden belirgin şekilde düşük olduğu tespit edilmiştir. Çalışmanın 2. bölümünde ise 
ortalama bazal KB 133/79 mmHg olan 8 sınırda hipertansif katılımcıda yine VO2maks’ın %70’i şiddettinde 
10 ve 30 dakikalık bisiklet ergometre egzersizi uygulanıp sonrası 5, 10, 15, 30, 45 ve 60. dakikalarda KB 
takip edilmiştir. Egzersizi takiben sistolik KB iki egzersiz süresi için benzer olmakla birlikte 5-60. 
dakikalar arasında başlangıç KB değerlerinden belirgin şekilde düşük bulunmuştur. En fazla sistolik KB 
düşüşü (14 mmHg) egzersiz sonrası 15. dakikada gözlemlenmiştir. Diyastolik KB’nın ise egzersiz 
süresinden etkilenmediği, egzersiz sonrası 5. ve 15-45. dakikalar arasında başlangıç KB değerlerinden 
belirgin şekilde düşük olduğu gözlemlenmiştir. Ortalama KB’nın ise egzersiz süresinden bağımsız olarak 
1 saat boyunca düşüş gösterdiği, en fazla düşüşün (9 mmHg) ise egzersizden sonraki 15. dakikada olduğu 
tespit edilmiştir. Bu çalışmanın sonuçları, 10 dakikalık egzersizle bile istirahat KB’nda düşüş 
sağlanabileceği ve hipertansiyonun nonfarmakolojik tedavisinde egzersizin potansiyel faydaları olduğu 
görüşünü desteklemektedir. 

Diğer bir çalışmada (143), 9 rekreasyonel sınırda hipertansif katılımcıda, 30 dakikalık kol 
ergometre (%65 VO2maks şiddetinde) ve bacak ergometre (%70 VO2maks şiddetinde) egzersizlerinden önce 
ve 1 saat sonra KB takip edilmiştir. Egzersizden sonraki 1. saatte sistolik, diyastolik ve ortalama KB 
anlamlı düşük bulunmuştur. Bu düşüşün egzersiz tipinden bağımsız olduğu, dolayısı ile egzersiz sonrası 
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hipotansiyon miktarının çalışan kas kitlesinden direk etkilenmediği, ancak çalışan kas kitlesinin 
miktarının bu yanıtın süresini etkileyebileceği yorumu yapılmıştır. Egzersiz sonrası hipotansiyondan, 
beyin ve kardiyovasküler kontrol merkezleri veya azalmış vasküler cevapsızlığın sorumlu olduğu 
düşünülmüştür (143). Merkezi opioid ve seratonerjik sistemler sempatik sinir aktivite değişikliklerine yol 
açarak bu etkiyi gösteriyor olabilir (159-161). Egzersize bağlı vasküler duyarlılığın azalması teorisini 
destekleyen yeterli insan çalışması henüz mevcut değildir (143). Çalışmalarda (10, 127, 162) egzersiz 
sonrası hipotansiyon sebepleri olarak; stroke volüm ve kalp debisinde azalma, ekstremite vasküler direnci, 
total periferik direnç ve kas sempatik sinir deşarjında azalma, grup III somatik aferent aktivasyonu, 
baroreseptör refleks kontrol değişimi, α-adrenerjik reseptör aracılıklı stimulasyona vasküler yanıtın 
azalması, endojen opioid ve serotonerjik sistemlerin aktivasyonu sayılmaktadır. Chen ve ark.’ları (162) 
egzersiz sonrası hipotansiyonun merkezi mekanizmalarını incelemiştir Egzersiz sırasında, yüksek kan 
basıncına barorefleks cevabını durdurmak için, kas aferent liflerinden substans P salınarak nükleus traktus 
soliterideki (NTS) spesifik GABA (γ-amino bütirik asit) internöron grubunu aktive eder. Egzersizde, 
substans P NK-1 R (nörokinin 1 reseptör) aktivasyonu, reseptör internalizasyonu (penetrasyon) tetikler ve 
NTS’de 2. sıradaki baroreseptif nöronların uzamış disinhibisyonuna sebep olur (162). NTS’deki 
baroreseptör nöronların disinhibisyonuna karşılık kaudal ventral lateral medulladaki GABAerjik 
nöronların aktivasyonu, RVLM’da  (rostral ventral lateral medulla) daha fazla inhibisyona yol açarak kan 
basıncı düşüşü (egzersiz sonrası hipotansiyon) meydana getirir (162) . 

16 hipertansif ve 16 normotansif katılımcının KB’ları semptom sınırlı koşu bandı testleri sonrasında 
(VO2maks’ın %50 ve %75 şiddetlerinde, 30 dakika) 24 saat boyunca (1., 3., 6., 12. ve 24. saatte) takip 
edilmiştir (163). Normotansif bireylerde, her iki egzersiz şiddetinde anlamlı KB düşüşü izlenmezken, 
hipertansiflerde sistolik/diyastolik KB’nda VO2maks’ın %50’si şiddetinde 4/5 mmHg, VO2maks’ın %75’i 
şiddetinde 9/7 mmHg düşüş saptanmıştır (163). Hipertansif hastalarda sistolik KB’ndaki anlamlı düşüş, 
VO2maks’ın %75’i şiddetinde egzersiz sonrası 13. saatte, VO2maks’ın %50’si şiddetinde egzersiz sonrası 4. 
saatte gözlemlenirken diyastolik KB’nda VO2maks’ın %75’i şiddetinde egzersiz sonrası 11. saatte, 
VO2maks’ın %50’si şiddetinde egzersiz sonrası 4. saatte gözlemlenmiştir (163). Bu çalışmanın sonuçları, 
VO2maks’ın %50-75 şiddetinde bir egzersizle hipertansif hastalarda anlamlı sistolik ve diyastolik KB 
düşüşü sağlanabileceğini göstermektedir. 

6 erkek hipertansif hastada, farklı günlerdeki 30 dakikalık VO2maks’ın %40 ve %70’i şiddetlerinde 
tek bir dayanıklılık egzersizi sonrası 24 saatlik KB izlenmiştir (124). 24 saatlik dönem için egzersiz 
şiddetinin anlamlı etkisi saptanmazken, ortalama sistolik/diyastolik KB düşüşü 5/8 mmHg olarak 
bulunmuştur (124). Forjaz ve ark.’ları (164) 45 dakikalık VO2maks’ın %30, %50 ve %80 şiddetlerindeki 
egzersiz sonrası benzer hipotansiyon değerleri gözlemlemiştir. Sadece bir çalışmada (165) farklı egzersiz 
şiddetlerinde hipotansif cevap farklılığı belirtilmiştir. Bu çalışmada Piepoli ve ark.’ları normotansif 
sedanter bireylerde, maksimal bisiklet egzersizi (5 dakika, 25 Watt artışlı) ile kaydedilen anlamlı KB 
düşüşünün, orta (5 dakika, 12.5 Watt artışlı) ve düşük (sürekli 50 Watt) şiddetli egzersizle ortaya 
çıkmadığını rapor etmişlerdir. Sedanter hipertansif 8 erkek ve 1 kadın hastada, VO2maks’ın %50 ve %70’i 
şiddetlerindeki tek bir dayanıklılık egzersizi sonrası 24 saatlik KB takibinde egzersiz şiddetinden 
bağımsız olarak, hem sistolik ve hem de diyastolik KB’da 5’er mmHg düşüş saptanmıştır (166).  

Rueckert ve ark.’ları (147) VO2maks’ın %70’i şiddetindeki koşubandı egzersizi sonrasındaki 2 saat 
boyunca KB’da anlamlı düşüş gözlemlemiştir ancak bu düşüş ambulatuar dönemde başlangıç değerlerine 
dönmüştür. Somers ve ark.’ları (167) 12 hipertansif hastada, istemli maksimum katılımlı aşamalı bisiklet 
ergometre testi sonrası hem sistolik ve hem de diyastolik KB’da 8 er mmHg düşüş saptadığı KB’ı 
egzersiz öncesi değerlere egzersizden 1 saat sonra dönmüştür. 

9 ılımlı hipertansif hastada solunumsal eşiğin %80’inde 10, 20, 40 ve 80 dakika sürelerle yapılan 
bisiklet egzersizleri sonrasında 0., 30., 60. ve 90. dakikalarda KB takibi yapılmıştır (168). Tüm egzersiz 
gruplarında, 30. dakikada sistolik KB düşük bulunmuştur. KB kısa süreli egzersiz yapanlarda (10 ve 20 
dakika), egzersiz sonrası 90. dakikada bazal değerlere geri dönmüş ve egzersiz sonrası hipotansiyonun 
miktarı ve de süresi daha uzun süre egzersiz yapan gruplarda (40 ve 80 dakika) daha fazla bulunmuştur. 
Uzun süre egzersiz yapan grupların (40 ve 80 dakika) tüm takiplerinde sistolik KB anlamlı olarak düşük 
bulunmuşken, diyastolik KB için hiçbir egzersiz grubunda herhangi bir farklılık saptanmamıştır. 
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Yaşça eşit 24 hipertansif ve 18 normotansif bireyde, 45 dakikalık VO2maks’ın %50 şiddetinde bir 
egzersizi takiben 24 saat boyunca KB takip edilmiştir (156). 22 saat boyunca ortalama, sistolik ve 
diyastolik KB’da gündüz ve gece değerlerinde anlamlı düşüş saptanmıştır. Bu çalışmada egzersiz sonrası 
hipotansiyon, stroke volüm ve sol ventrikül diyastol sonu hacmindeki azalma ile açıklanmıştır. 

Ciolac ve ark.’ları (169) tarafından yapılan bir çalışmada, uzun dönem HT tedavisi almış ortalama 
46 yaşındaki 52 hipertansif hastada tek bir aerobik egzersizin KB’na olan akut etkisi araştırılmıştır. Kalp 
atım hız rezervinin %60’ındaki egzersiz şiddetinde 40 dakikalık bisiklet ergometre egzersizi sonrası 
hastaların 24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB’ları monitorize edilmiştir. Hastaların egzersiz 
sonrası 24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB’ları yaklaşık 3/2 mmHg, gündüz sistolik/diyastolik 
KB’ları 2/1.5 mmHg, gece sistolik/diyastolik KB’ları da 4/3.5 mmHg düşük bulunmuştur. Ayrıca, 
hastaların egzersiz sonrası normal KB sağlama oranlarında, 24 saatlik sistolik KB için %58’ den %76’ya, 
gündüz sistolik KB için %68’ den %82 ye, gece sistolik KB için %58’den %80’e ve diyastolik KB’nda 
%56’dan %72’ye bir artış gözlemlenmiştir. Bu çalışmanın bulguları, tek bir seferlik akut egzersizin uzun 
dönem tedavi alan hipertansif bireylerde KB düşüşü ve normal değerlere ulaşma yüzdesinde artıma neden 
olduğu dolayısı ile egzersizin antihipertansif tedavi alan bireylerin tedavisindeki katkı sağlayacağına 
işaret etmektedir. 

Bazı çalışmalarda (170, 171), aralıklı (interval, hızlı-yavaş tempolu) tipte aerobik egzersizin sağlıklı 
ve kardiyovasküler hastalığı (172) olan bireylerde aerobik kapasiteyi sürekli aynı tempoda yapılan 
egzersizlerden daha çok arttırdığı gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada (173), uzun süredir antihipertansif 
tedavi alan 52 hipertansif birey randomize olarak sürekli aynı tempoda egzersiz (SE, n=26) ve aralılılı 
(interval) egzersiz (İE, n=26) gruplarına ayrılmıştır. SE grubu kalp atım hızı rezervinin %60’ında 40 
dakika aynı tempoda koşarken, İE grubu ise ardı ardına kalp atım hızı rezervinin %50’sinde 2 dakika, 
kalp atım hızı rezervinin %80’inde 1 dakikalık dönüşümleri içeren koşuyu 40 dakika süre ile yapmış ve 
egzersiz programı sonrası 24 saatlik ambulatuar KB monitörizasyon yolu ile izlenmiştir. SE grubunda 
ortalama 24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB 2.6/2.3 mmHg, gece sistolik/diyastolik KB ise 
4.8/4.6 mmHg düşük bulunmuştur. İE grubunda ise ortalama 24 saatlik ambulatuar sistolik KB 2.8 
mmHg, gece sistolik KB 3.4 mmHg düşük bulunmuştur. Her iki grupta da benzer sistolik, diyastolik ve 
ortalama ambulatuar KB düşüşleri saptanmıştır. Aralıklı (interval) tip egzersizler; sistolik, diyastolik ve 
ortalama ambulatuar KB’ında düşüş sağladığı, endotelyal fonksiyonları geliştirdiği, aerobik kapasiteyi 
etkin bir şekilde artırdığı ve de günlük yaşam aktivitelerimiz ile (hızlı-yavaş, farklı tempolar) benzeşmesi 
sebebiyle araştırıcılar tarafından önerilmiştir. 

Kuvvet çalışmalarının egzersiz sonrası KB’na olan akut etkilerini araştıran çalışmaların sonuçları 
çelişkilidir. Bazı çalışmalarda KB’da artış (133, 174-176) veya düşüş saptanırken  (129, 133, 174, 177-
182), bazılarında KB’nda anlamlı değişim gözlemlenmemiştir (176, 183, 184). Bu çelişkili bulguların en 
önemli nedenlerinden biri çalışmalarda kullanılan egzersiz şiddetidir (185). Çalışmaların (129, 133, 174, 
177-182) çoğunda normotansif bireylerde düşük şiddetli direnç egzersizi (1 RM’in %40-65 şiddetinde, “1 
RM = repitation maximum”, bir kerede kaldırılabilen en büyük yük) sonrası kan basıncında düşüş 
saptanmıştır. Focht ve ark.’ları (174) farklı direnç şiddetlerini karşılaştırdığında sadece düşük şiddette 
egzersiz sonrası KB’ında düşüş saptamıştır. Benzer şekilde, normotansif bireylerde 1 RM’nin %40’ı 
şiddetindeki egzersizde, %80’i şiddetinde egzersizle karşılaştırıldığında daha fazla diyastolik KB düşüşü 
gözlemlenmiştir (182). Diğer önemli bir noktada akut direnç egzersiz sonrası kan basıncındaki düşüşün 
süresidir. Bu konu ile ilgili yapılan çalışmaların (177, 180, 184) sadece birinde (180) hipertansif 
hastalarda KB’ıdaki düşük değerin 1 saat sürdüğü gösterilmiştir ki bu çalışmada ilaç kullanmayan 
hastalara yüksek şiddetli egzersiz uygulanmıştır. Melo ve ark.’ları (185), ACE inhibitörü (kaptopril) alan 
esansiyel hipertansiyonu olan 12 kadın hastada tek bir direnç egzersiz (1 RM’nin %40’ı şiddetinde, 3 set, 
20 tekrarlı 6 farklı kas grubu) sonrası 10 saat süren egzersiz sonrası hipotansiyon gözlemlemiştir. İlk 120 
dakikadaki ortalama sistolik/diyastolik KB düşüşü 12±3/6±2 mmHg’dır. En fazla düşüş egzersiz sonrası 
60. dakikada olmuştur. Normotansif bireylerde yapılan bir çalışmada (182) düşük şiddetteki akut direnç 
egzersizi sonrası hipotansiyonun sebebinin kalp debisindeki düşüş olduğu iddia edilmiştir. 

Queiroz ve ark.’ları (186)  normotansif 15 sağlıklı bireyde tek bir akut direnç egzersiz (1RM’nin 
%50 şiddetinde, 3 set, yapabildiği kadar tekrar, 6 farklı kas grubu) denemesi sonrası ambulatuar KB’nı 24 
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saat boyunca kaydetmişlerdir. Egzersiz sonrasında, diyastolik ve ortalama KB’ları sırası ile 3.6 ± 1.7 ve 
3.4 ± 1.4 mmHg olarak düşük bulunurken sistolik ve osilometrik KB’ları değişmemiş ve ambulatuar KB 
değerleri egzersiz ve kontrol gruplarında benzer bulunmuştur. Ayrıca klinik ve ambulatuar hipotansif 
etkinin, egzersiz öncesi daha yüksek başlangıç KB olan bireylerde daha fazla olduğu tespit edilmiştir. 
Oskülatör ölçümle en fazla KB değişiminin toparlanma döneminin 45. dakikasında ve 5.1±1.7 mmHg 
olduğu, osilometrik ölçüm ile ise en fazla KB değişiminin toparlanma periyodunun 60. dakikasında ve 3.9 
±1.7 mmHg olduğu gözlemlenmiştir (186). Oskülatör ölçümde sistolik ve diyastolik KB ölçülürken 
ortalama KB hesaplanır. Osilometrik ölçümde ise ortalama KB ölçülür, sistolik ve diyastolik KB’ları 
matematiksel algoritma ile hesaplanır (187-189).  

Mota ve ark.’ları (190) 15 antihipertansif ilaç kullanan (42.9 ± 1.6 yaşlarında) hastada 2 farklı 
egzersiz modeli (%70-80 kalp atım hızı rezervinde koşu bandında 20 dakika koşu ve 20 dakikada 1RM’in 
%40’ında, 20 tekrarlı 13 egzersiz) öncesi ve sonrasındaki 15., 30., 45. ve 60. dakikalarda, öğle yemeği 
sonrası 4. ve 7. saatte sistolik ve diyastolik KB, kalp atım hızı ve kan laktat düzeyleri ölçmüşlerdir. Koşu 
ve direnç egzersizinden sonraki en fazla sistolik KB düşüşü sırası ile 30. (11.1±7.6 mmHg) ve 45. 
(12.6±7.3 mmHg) dakikalarda, en fazla diyastolik KB düşüşü ise sırası ile 45. (4.0±6.4 mmHg) ve 30. 
(9.0±7.0 mmHg) dakikalarda gözlemlenmiştir. Diyastolik KB’da egzersiz sonrası hipotansiyon sadece 
direnç egzersizden 15 dakika sonrasında görülmüştür. Her iki egzersiz modelinden sonra egzersiz sonrası 
hipotansiyon (koşu sonrası 2.5 saat, direnç egzersiz sonrası 1 saat) saptanmış, egzersiz sonrası mesleki 
aktivitelerin 7 saati boyunca da KB’nın düşük kaldığı gözlemlenmiştir. Bu bulgular ışığında araştırıcılar 
düşük şiddetli direnç egzersizinin aerobik egzersiz kadar etkin olduğu ve antihipertansif tedaviye katkı 
sağladığı görüşünü öne sürmüşlerdir. 

Bu anlamda önemli bir soru da egzersiz sonrası hipotansiyonun sadece kısa süreli bir fizyolojik bir 
fenomen ve/veya kronik egzersizin KB’nı düşürücü etkisinde önemli bir faktör olup olmadığıdır (127). 
Düzenli egzersizle oluşan arteriyel kan basıncı düşüşünün sağlanabilmesi için egzersizin yeterli seviye ve 
sürede yapılması gerekmektedir (127). Dolayısı ile bu koşulları sağlayan akut egzersiz denemesi düzenli 
tekrarlandığında antihipertansif tedavide etkin nonfarmakolojik ajanlar arasında yer alabilir (127). 
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Tablo 3. Akut dayanıklılık egzersizlerine kan basıncı yanıtlarını içeren çalışmalar ve bulguları. 
Çalışma Katılımcılar Egzersizin Özelliği Bulgular 

Pescatello (124) 6 HT 30 dk,%40/%70 VO2maks 24 saatte ort SKB/DKB 5/8 mmHg↓ 
Somers (167) 12 HT İstemli maksimal aşamalı bisiklet egzersizi 1. saatte ort SKB/DKB 8/8 mmHg↓ 
Marceau (166) 9 HT %50 ve %70 VO2maks 24 saatte ort SKB/DKB 5/5 mmHg↓ 
Brownley (148) 11 HT, 20 NT %60-70 MKH İlk 5 saatte SKB ve DKBda anlamlı↓ 
Macdonald (129) 
 

10 NT  %50 ve %70 VO2maks Egzersiz sonrası En fazla SKB↓ 5. dk’da (8 mmHg) 
En fazla DKB ↓30.dk’da (5 mmHg) 

Taylor (154) 11 HT 45 dk, %70 VO2maks İlk 16 saatte SKB 6-13mmHg↓ 
24 saat ort SKB 7.4 mmHg↓  
İlk 12 saatte DKB 5 mmHg↓ 
24 saat ort DKB 3.6mmHg↓ 

MacDonald (142) 13 NT  %70 VO2maks  
15, 30, 45 dk 

5-65.dk’da SKB’da belirgin↓ 
30 ve 45dk’da DKB’da belirgin↓ 

Macdonald (143) 9 sınırda HT 30 dk, kol ergometresi (%65 VO2maks), bacak 
ergometresi (%70 VO2maks) 

Her iki grupta da ilk saatte belirgin SKB ve DKB↓ 

Quinn (163) 16 NT, 16 HT 30 dk, %50 ve%75 VO2maks NT grupta anlamlı değişiklik yok,  
HT grupta %50 VO2maks da SKB/DKB 4/5 mmHg↓ 
%75 VO2maks da SKB/DKB 9/7 mmHg↓ 

Pescatello (155) 12 NT, 22HT - Birkaç saat sonra SKB/DKB 15/4 mmHg↓ 
Ronda (156) 18 NT, 22 HT 45 dk, %70 VO2maks 22 saat boyunca SKB, DKB, Ort KB anlamlı↓ 
Pescatello (3) 
 

49 HT %40 ve %60 VO2maks Egzersiz sonrası ilk 9 saatte SKB’da 6.9 mmHg↑  
DKB’da 2.6 mmHg ↓ 

Mach  (168) 9  HT  %80 VO2maks   
10, 20, 40, 80 dk 

Tüm gruplarda 30.dk’da anlamlı SKB↓ 
Uzun süreli (40 ve 80 dk) gruplarda SKB daha çok↓ 

Guidry (153) 45 HT %40 ve %60 VO2maks,   
15 ve 30 dk 

9. saatte ort SKB 4-6 mmHg↓  
%60 30 dk DKB 2.5 mmHg ↓ 

Ciolac (169) AH alan 52 HT 40 dk, %60 MKH 24 saatlik ambulatuar SKB/DKB 3/2 mmHg↓ 
Gündüz SKB/DKB 2/1.5 mmHg↓ 
Gece SKB/DKB 4/3.5 mmHg↓ 

Ciolac (173) AH alan 52 HT 
(CE=26, IE=26) 

CE = 40 dk, %60 MKH 
IE = 2 dk %50 MKH,1 dk %80 MKH (toplam 
40 dk) 

CE = 24 saatte ort ambulatuar SKB/DKB 2.6/2.3mmHg↓  
Gece SKB/DKB 4.8/4.6 mmHg↓ 
IE = 24 saatte ort ambulatuar SKB 2.8 mmHg↓,  
Gece SKB 3.4 mmHg↓ 

HT = hipertansif, NT = normotansif, dk = dakika, VO2maks = maksimal oksijen tüketimi, ort = ortalama, SKB = sistolik kan basıncı, DKB =d iastolik kan basıncı, MKH = maksimal kalp atım hızı, AH = 
antihipertansif CE = sürekli egzersiz, IE = interval/aralıklı egzersiz 
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5. Hipertansiyon tedavisinde egzersiz 
Egzersizin kan basıncına etkisi konusunda genel kanı, aerobik aktivite çeşitlerinin (yürüyüş, koşu, 

bisiklet, yüzme ya da bunların kombinasyonları) istirahatte hipotansif etkiyi tetiklediği yönündedir (6). 
Egzersize yüksek kan basıncı yanıtının kondisyon seviyesinin gelişimi ile zayıfladığına dair kanıtlar 
mevcuttur (88). Iwane ve ark.’ları (191) her gün ya da daha sık yapılan 10.000 adımlık egzersizin, 
egzersiz şiddeti ve süresinden bağımsız olarak KB’nı etkin şekilde düşürüp, egzersiz kapasitesini 
arttırdığı ve sempatik sinir aktivitesini azalttığını göstermiştir. Kan basıncı düşüşü ile ilgili meta-analitik 
çalışmalarda çeşitli düzeylerde hem sistolik hem de diyastolik KB düşüşü gözlenmiş ise de iyi dizayn 
edilmiş çalışmalarda daha az KB düşüşü gösterilmiştir (4-5/3-4 mmHg x 3-10/3-8 mmHg) (99). 
Diyastolik KB artışı ise sadece bir çalışmada tespit edilmiştir (6).  

Egzersize kan basıncı yanıtında, akut ve kronik etkiler etkileşim halindedir (13). Akut egzersizle 
karşılaştırıldığında egzersiz sıklığının artması ile yapısal ve fonksiyonel olarak daha kalıcı uyumlar gelişir 
ki bu durum “egzersiz yanıtı” (kronik veya uzun dönem etki) olarak tanımlanır (192). Yapı ve 
fonksiyonlardaki değişiklikler egzersiz sürdüğü sürece devam eder (13).  

Hipertansif hastalarda egzersizi takiben sistolik KB’nın 5-25 mmHg, diyastolik KB’nın ise 3-25 
mmHg düştüğü, ortalama sistolik KB’ı düşüşü 11 mmHg, diyastolik KB’ı düşüşü ise 8 mmHg olduğu 
rapor edilmiştir (152). Buna karşın egzersiz tüm hipertansif yetişkinlerde etkin olmayabilir (126, 152). 
Normotansif yetişkinlerde egzersizin, sistolik KB’nı 3.2 mmHg, diyastolik KB’nı 3.1 mmHg düşürdüğü 
bir çalışmada gözlemlenmiştir (193). Normotansif ve hipertansif bireylerin aynı egzersiz programını takip 
ettiği 7 çalışmanın sonuçları, KB düşüşünün hipertansif hastalarda (-13/-8 mmHg) normotansif 
bireylerden (-3/-2 mmHg) daha fazla olduğunu ortaya koymaktadır (194). Bu da, egzersizin 
hipertansiyonu önleyebileceği teorisini desteklemektedir (195-198). 

Bir metanalizde (199) istirahat SKB’nda %2, DKB’nda ise %1’ lik düşüş tespit edilirken, 2419 
katılımcının dahil olduğu 54 çalışmadan oluşan bir başka meta-analizde (195) ortalama KB’ındaki 
düşüşün 3.8/2.6 mmHg olduğu tespit edilmiştir. 47 aerobik egzersiz yayınını içeren 2543 katılımcının 
dahil edildiği meta-analizlerde (200, 201) ise aynı egzersiz programını uygulayan hipertansif bireylerin 
istirahat KB’da (6/5mmHg) normotansif bireylerin istirahat KB’larından (2/1mmHg) anlamlı olarak daha 
fazla düşüş saptanmıştır. Egzersizle normotansif, prehipertansif ve hipertansif bireylerde beklenen sistolik 
ve diyastolik KB düşüşü sırası ile yaklaşık 3/3 mmHg, 6/7 mmHg ve 10/8 mmHg’dır (118).  

Randomize kontrollü çalışmaların meta-analizinde egzersizin kan basıncına olan etkisi, 
kardiyovasküler risk faktörleri ve kan basıncını düzenleyen mekanizmalar açısından araştırılmıştır (202). 
Meta-analize dahil edilme kriterleri; egzersizin etkisi tek başına araştırılmış olması, sağlıklı sedanter 
normotansif ve hipertansif yetişkinler, egzersiz süresinin 4 haftadan daha uzun olması, sistolik ve 
diyastolik KB değerlerinin uygun olmasıdır. Dahil edilen 72 çalışmada, 105 çalışma grubu ve 3936 
katılımcı mevcuttur (ortalama yaş = 47 yıl, ortalama egzersiz süresi = 16 hafta, ortalama egzersiz sıklığı = 
3gün/hafta, ortalama egzersiz şiddeti = kalp atım hızı rezervinin %65’i, ortalama egzersiz süresi = 40 
dakika). Analize dahil edilen çalışmlarda maksimal O2 tüketimi (bazal değer = 31.1ml/dk/kg) ortalama 
4.0 ml/dk/kg artmış, istirahat kalp hızı (bazal değer = 73/dakika) ise ortalama 4.8/dakika azalmış olarak 
bulunmuştur. Ortalama istirahat KB’da 3.0/2.4 mmHg, gündüz ambulatuar KB’da 3.3/3.5 mmHg, gece 
KB’da 0.6/1 mmHg düşüş saptanmıştır. Çalışma grupları ortalama bazal KB değerlerine göre 
değerlendirildiğinde, 30 hipertansif çalışma grubunda, 72 normotansif gruba göre daha fazla istirahat KB 
düşüşü tespit edilmiştir. 

Pescatello ve ark.’ları (155) tarafından yapılan meta-analize dinamik egzersiz (ortalama egzersiz 
şiddeti = %50VO2maks, süresi = 39 dakika, sıklığı = 3.2 gün/hafta, süre = 18 hafta) ve ambulatuar KB 
takibi yapılan 23 çalışma dahil edilmiştir (155). Bu çalışmanın katılımcıları genel olarak ilaç almayan, 
sedanter, kilolu, ortalama yaşları 44 olan kadın ve erkeklerdir. Meta-analizde egzersiz ile gün içi 
sistolik/diyastolik KB düşüşü 3.2/1.6 mmHg, gece sistolik/diyastolik KB düşüşü 3.4/3.0 mmHg, 24 
saatlik sistolik/diyastolik KB düşüşü ise 3.2/1.8 mmHg olarak tespit edilmiştir.  Egzersiz sonrası gündüz 
sistolik ve diyastolik KB değişiklikleri hipertansif bireylerde normotansif bireylerden daha fazla 
bulunurken, gece ve 24 saatlik sistolik ve diyastolik KB değerleri normotansif ve hipertansif bireyler 
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arasında anlamlı farklılık göstermemiştir. Çoklu regresyon analizleri ile egzersiz sonrası gündüz ve gece 
ambulatuar KB değişikliklerinin egzersiz şiddeti ile değil, başlangıç kan basıncı değerleri ve kan basıncı 
sınıflaması ile ilişkili olduğu görüşü desteklenmiştir. Başlangıç KB değerlerinin egzersiz sonrası KB 
yanıtının güçlü bir belirleyicisi olduğu da ifade edilmiş ve en fazla KB düşüşünün başlangıç KB’ı en 
yüksek olan bireylerde olduğu saptanmıştır. Bu olgu yıllar önce Wilder tarafından “başlangıç değerlerı 
kanunu” olarak tanımlanmıştır (203). Bununla uyumlu olarak bu meta-analizde de egzersizle 
hipertansiflerdeki ortalama ambulatuar KB düşüşleri normotansiflerden anlamlı olarak daha fazla 
bulunmuştur  (155). 

168 hipertansif hastada haftada 3 gün yapılan 6 haftalık hızlı yürüme programları ile ortalama 24 
saatlik ambulatuar sistolik KB’nda 7.6, diyastolik KB’nda 6.3 mmHg düşüş saptanmıştır (204). Bu 
çalışmada 24 saatlik ortalama ve gündüz sistolik/diyastolik KB değerlerinde anlamlı azalma gözlenirken, 
gece saatlerinde bu değerlerde anlamlı düşüş bulunamamıştır (204).  Egzersiz öncesinde ortalama sistolik 
KB 180 mmHg, kalp atım hızı ise 124 atım/dk olan deneklere bisiklet ergometresinde ortalama 100 W 
(60-140 W arasında) iş yükünde egzersiz testi uygulandığı ve kan basıncı değişikliklerinin takip edildiği 8 
randimoze çalışmada, egzersize bağlı sistolik KB ve kalp atım hızında düşüş sırası ile 7.0 mmHg ve 6.0 
atım/dk olarak tespit edilmiştir (194). 25-63 yaş arasındaki tıbbi tedavi almayan 48 sedanter hipertansif 
hastaya uygulalanan 6 haftalık (haftada 5 gün, orta şiddette 30 dakika yürüyüş) egzersiz program sonrası 
aynı özellikteki kontrol grubu ile karşılaştırıldığında gün içi ambulatuar sistolik ve diyastolik KB’larında 
sırası ile 3.4 ve 2.8 mmHg düşüş tespit edilmiş, ancak bu değerler istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (205). 

44 randomize kontrollü çalışmada, sağlıklı normotansif ve hipertansif bireylerde yürüyüş, koşu, 
bisiklet ve yüzme egzersizlerinin kan basıncına etkisi araştırılmıştır (yaş = 21-49 yıl, egzersiz şiddeti = % 
30-87 VO2maks, , süresi = 30-60 dakika, sıklık = 1-7 gün/hafta, süre = 4-52 hafta) (206). Normotansif ve 
hipertansif bireylerlerdeki ortalama sistolik/diyastolik KB düşüşü sırası ile 2.6/1.8 mmHg ve 7.4/5.8 
mmHg bulunmuştur. Egzersizle normotansif bireylerde küçük ancak anlamlı KB düşüşü gözlense de 
hipertansiflerdeki düşüş anlamlı ve büyük olmuştur. Bu analizde egzersiz şiddeti ile sistolik/diyastolik KB 
arasında ve egzersiz sıklığı ile sistolik/diyastolik KB arasında anlamlı ilişki tespit edilememiştir (206). 
Tsai ve ark.’ları (207) randomize kontrollü çalışmalarında, 102 hipertansif hastada %60-70 kalp atım hızı 
rezervinde 10 hafta süre ile haftada 3 gün yapılan egzersizle 10 hafta sonrasında bazal değerlerle 
karşılatırıldığında anlamlı kan basıncı düşüşü (sistolik/diyastolik KB düşüşü= 13.1/6.3 mmHg) ve 
egzersiz kapasite artışı (başlangıç = 8.2±1.6 MET,10 hafta sonra =1 0.8±2.2 MET) saptamışlardır.  

Lee ve ark.’ları (208) randomize kontrollü çalışmalarında, 60 yaş üzerindeki 102 hipertansif 
hastada 6 aylık yürüme egzersizleri sonrası istirahat sistolik KB’nda anlamlı düşüş saptarken (egzersiz 
grubu 15.4 mmHg, kontrol grubu 8.4 mmHg) diyastolik KB’nda anlamlı farklılık gözlemleyememiştir 
(egzersiz grubu 6.4 mmHg, kontrol grubu 4.7 mmHg). 105 çalışma grubu (28 normotansif, 48 
prehipertansif, 29 hipertansif) ve 3936 bireyden oluşan 72 randomize kontrollü çalışmanın analizinde 
yürüyüş, koşu ve bisiklet egzersizlerinin istirahat ve ambulatuar kan basıncına etkisi, kan basıncı 
düzenleyici mekanizmalar ve eşlik eden kardiyovasküler risk faktörleri araştırılmıştır (yaş 21-83 yıl, 
egzersiz şiddeti % 30-87 kalp atım hızı rezervi, süresi 15-62 dakika, sıklığı 1-7 gün/hafta, toplam süre= 4-
52 hafta) (209). Egzersiz dönemi sonrası istirahat ve gündüz ortalama ambulatuar KB düşüşü sırası ile 
3.0/2.4 mmHg ve 3.3/3.5 mmHg olarak tespit edilmiştir (209). Hipertansif çalışma gruplarında istirahat 
KB düşüşü diğer gruplardan belirgin olarak daha büyük bulunmuştur (hipertansif gruplarda 6.9/4.9 
mmHg, normotansif gruplarda 1.9/1.6 mmHg, prehipertansif gruplarda 1.7/1.7 mmHg). Ayrıca sistemik 
vasküler dirençte %7.1, plazma noradrenalin düzeyinde %29, plazma renin aktivitesinde %20 azalma 
saptanmıştır. Araştırıcılar dayanıklılık egzersizleri ile sempatik sinir sistemi ve renin-anjiotensin 
sistemleri ilişkili vasküler dirençte azalmayla birlikte kan basıncı düşüşü ve eşlik eden kardiyovasküler 
risk faktörlerinde olumlu etkiler gözlemenin olası olduğunu ifade etmişlerdir.  

Westhoff ve ark.’ları (210)  60 yaş ve üzerinde 54 hipertansif hastaya 12 haftalık koşubandı 
egzersiz programı (haftada 3 kez, 30 dakika, hedef laktat değeri 2.5 mmol/l, aerobik eşiğin üzerindeki 
artışlı programla) uygulamış ve egzersiz yapmayan kontrol grubu ile karşılaştırmıştır. Egzersiz grubunda 
24 saatlik ambulatuar sistolik/diyastolik KB’ında 8.5/5.1 mmHg düşüş, kalp atım hızı ve laktat eğrilerinde 
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sağa kayma ile tespit edilen fiziksel performans artışı gözlemlenmiştir. Ambulatuar sistolik KB’daki 
gündüz saatlerindeki düşüşün gece değerlerinden daha fazla olduğu da gözlemlenmiştir. Ayrıca arteriyel 
kompliyansda değişiklik gözlenmezken, akım-ilişkili dilatasyonla ölçülen endotelyum-ilişkili 
vazodilatasyon nabız basıncı %5.6’dan %7.9’a anlamlı artmış bulunmuştur.  

Aynı araştırmacılar tarafından yapılan başka bir çalışmada (211) ise ortalama yaşları 66 olan 24 
hastada 12 haftalık kol ergometresi ile hedef laktat eşiğinin 2 mmol/l olduğu üst ekstremitenin aerobik 
egzersizinin kardiyovasküler sisteme olan etkisi araştırılmıştır. Bu çalışmada, egzersiz yapan grupta 
sistolik/diyastolik KB düşüşü 7.0/5.9 mmHg olarak tespit edilmiştir. Üst ekstremitedeki kas kitlesinin alt 
ekstremiteden daha az olması dolayısıyla, üst ekstremite egzersizlerinde ulaşılan işyükünün alt 
ekstremiteden belirgin olarak daha az olmasına rağmen bu çalışmada üst ekstremite egzersizleri ile 
yeterince sistolik ve diyastolik KB düşüşüne ulaşılmıştır. Araştırıcılar düzenli aerobik kol bisikleti 
egzersizlerinin sistolik ve diyastolik KB değerlerini anlamlı olarak düşürdüğü ve küçük arter 
kompliyansında gelişim sağladığı dolayısı ile gonartroz, koksartroz ve intermittan kladikasyo gibi alt 
ekstremite hastalıklarına sahip hipertansif hastalarda KB kontrolü için iyi bir tercih olacağını ifade 
etmişlerdir.  

Ortalama yaşları 59 olan 39 hipertansif hastanın 10’ar haftadan oluşan 3 döneme ayrılmış egzersiz 
uygulamaları sonrasında KB’ları takip edilmiştir (212). Egzersizler 1. ve 3. dönemlerde kalp atım hızı 
rezervinin %33 (düşük şiddet) veya %66’sındaki (yüksek şiddet) şiddetlerde haftada 3 kere, 1’er saat 
uygulanırken, 2. dönemde egzersiz yapılmadan geçilmiştir. Bazal değerlerle karşılaştırıldığında, yüksek 
şiddette egzersizle (3.7 ml/kg/dk) aerobik güç gelişimi düşük şiddetten (2.3ml/kg/dk) daha belirgin 
bulunmuştur (212). İstirahat ve submaksimal egzersizdeki sistolik KB her iki şiddetteki egzersizle de 
düşük bulunurken, diyastolik KB düşüşü sadece yüksek şiddetteki egzersizden sonra gözlemlenmiştir 
(istirahat sistolik/diyastolik KB düşüşü düşük şiddette 4.9/1.9 mmHg, yüksek şiddette 5.7/4.5 mmHg). 
Egzersiz şiddetleri arasında KB düşüşü açısından istatistiksel anlamlı fark bulunamamıştır. Ambulatuar 
KB ise egzersiz sonrasında farklı bulunmuştur. Sadece yüksek şiddetteki egzersiz sonrası; vücut ağırlığı, 
vücut yağ yüzdesi, plazma trigliseritleri ve LDL de düşüş saptanmıştır.  

55-71 yaşları arasındaki (ortalama yaş 59) olan 36 hipertansif (SKB≥120 mmHg, DKB≥80 mmHg) 
hastanın sistolik KB’ı ve kalp atım hızı (HR) egzersiz öncesi, egzersizde ve egzersiz sonrasında 
değerlendirilmiştir (213). Daha önce bahsedilen çalışmadakine (212) benzer şekilde 10’ar haftadan oluşan 
3 döneme ayrılmış egzersiz uygulamaları (1. ve 3. dönemlerde kalp atım hızı rezervinin %33 ve 
%66’ındaki şiddetlerde uygulanırken, 2. dönemde tüm katılımcılar egzersiz yapmamıştır) sonrasında 
KB’ları her iki egzersiz şiddetinde de (düşük şiddette 3.8 mmHg, yüksek şiddette 6.0 mmHg) anlamlı 
olarak düşük ölçülmüştür.  

Buchan ve ark.’ları (214) çalışmalarında yaş ortalaması 16.4±0.7 olan 47 adolesanda 7 haftalık 
egzersiz programının (orta şiddet, yüksek şiddet ve kontrol) egzersizin genç yaşlarda genel sağlığa etkisi 
incelenmiştir. Bu çalışmanın sonucunda yüksek şiddette egzersizle kardiyorespiratör zindelik kapasitesi, 
kas zindeliği ve çeviklikte; orta şiddette egzersizle ise kardiyorespiratör zindelik kapasitesi ve kas 
zindeliğinde anlamlı iyileşme saptanmıştır. Sistolik KB yüksek şiddette egzersiz sonrasında 112±10 
mmHg’dan 106±11 mmHg’ya düşmüştür. Bu çalışmanın sonuçları, adölesanlarda yüksek şiddette 
egzersiz ile fiziksel zindeliğin yanı sıra KB üzerinde de önemli gelişim/değişim sağlanabileceğine işaret 
etmektedir.  

Lee ve ark.’larının (215) 2010 yılında yaptıkları meta-analizde 27 çalışmanın 9’unda 16-88 
yaşlarındaki bireylerde 10-60 dakika yürüyüşün (4 gün-26 hafta) KB kontrolüne etkisi (sistolik KB’ında 
5.2-11.0 mmHg, diyastolik KB’ında 3.8-7.7 mmHg düşüş) gösterilmiştir. 9 çalışmanın 4’ünde sadece 
sistolik KB düşüşü (208, 216-218), 2’sinde sadece diyastolik KB düşüşü (219, 220) ve 3’ünde hem 
sistolik hem de diastolik KB düşüşü (221-223) saptanmıştır. Çalışma sonuçları arasıdaki bu farklılıkların 
nedeni egzersiz modellleri (egzersiz şiddeti, süresi, sıklığı) veya katılımcıların özelliklerindeki (yaş, 
cinsiyet, başlangıç KB değerleri) çeşitlilik ile ilgili olabilir (215). 
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Tablo 4. Yürüyüş egzersizleri ile etkin KB düşüşü sağlanan çalışmalar 
Çalışma Yaş 

(yıl) 
Başlangıç KB 

(mmHg) 
Toplam Süre 

(hafta) 
Egzersiz Süresi Egzersiz Şiddeti Egzersiz 

Sıklığı 
(haftada) 

SKB/DKB 
Düşüş 

Cononie (219) ort 72 ≤ 180/100 26 İlk 3 ay 20-30 dk 
Son 2ay35-45 dk 

İlk 3 ay %50 VO2maks 
Son 2ay %75-85 

VO2maks 

3 kez 7/7 mmHg↓ 

Braith (221) 60-79 ≤ 140/90 
 

26 İlk hafta 20 dk 
1-8 hafta 40 dk 

8 hafta sonrası 45 dk 

İlk 8 hafta %50 HRR 
sonra %70 HRR 

3 kez 11/7 mHg↓ 

Palmer (220) 29-50 Normotansife 
yakın 

8 İlk 2 hafta 20 dk, 
sonra her hafta 5’er 

dk artış 

%60-70 HRmax - 2.8/7.7 mmHg↓ 

Higashi (222) 53±10 Normotansif-Hipertansif 12 30 dakika %52 ± 6 VO2max 
 

5-7 kez 7.8/3.8 mmHg↓ 

Lin (223) 16-18 ≥ 140/90 
 

12 30 dakika 130-140 atım/dk HR 3 kez 9.4/3.8 mmHg↓ 

Moreau (216) 54±1 130-159/85-89 24 1.4-3 km/gün İsteğe bağlı 7 kez 12/4 mmHg↓ 

Murphy (217) 41±7 <160/100 8 25-45 dk %62±7 HRmax 2 kez 7.0/0.2 mmHg↓ 

Lee (208) 71±6 SKB 140-179 26 20dk X 5 seans = 
100 dk 

İsteğe bağlı 5 kez 7.0/1.7 mmHg↓ 

Nemato (218) 63±6 Yüksek-normal 
ve Evre1 HT 

26 61±1 dk %50 VO2pik 5.8 kez 1/1 mmHg↓ 

Ort = ortalama, HT = hipertansiyon, dk = dakika, km =kilometre, VO2maks  =  maksimal oksijen tüketimi, HRR = kalp atım hızı rezervi, HRmax = maksimum kalp 
atım hızı, HR = kalp atım hızı 
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6. Egzersiz kimlerde daha etkili? 
6.1 Cinsiyetin etkisi 

Östrojenin kan basıncını düzenleyici etkisi dolayısıyla, egzersizin kan basıncına etkisinin kadın 
ve erkek cinsiyetler arasında farklılık gösterebileceği düşünülmektedir (152). Hipertansiyonu olan 
kadınların, egzersiz programlarına erkeklerden daha iyi yanıt verdiğini destekleyen bilgiler mevcuttur 
(152). Hipertansiyonu olan kadınlarda yapılan çalışmaların tümünde anlamlı kan basıncı düşüşü 
(sistolik KB’da ortalama 14.7 mmHg düşüş) ve kilo kaybı gözlenirken, erkeklerde çalışmaların 
%72’sinde kan basıncı düşüşü (sistolik KB’da ortalama 8.7 mmHg düşüş) saptanmıştır (152). 
Egzersizin diyastolik KB’na olan etkisi de benzerlikler göstermektedir. Hipertansiyonu olan 
kadınlarda egzersizle diyastolik KB’daki anlamlı düşüşün (%89, 10.5 mmHg) erkeklerle (%82, 7.8 
mmHg) karşılaştırıldığında belirgin olarak daha fazla olduğu gözlemlenmiştir (152). Demografik alt 
grup analizinde, hipertansif adölesan kadınlarda diyastolik KB’ndaki düşüşün aynı özelliklerdeki 
erkek katılımcılardaki kadar olmadığı gözlenirken (224), bir meta-analizdeki başka bulgular egzersizle 
hipertansif kadınlarda erkeklerden daha fazla KB düşüşü geliştiği yönünde bulgular mevcuttur (113). 
Randomize kontrollü meta-analitik çalışmalarda ise normotansif ve hipertansif kadın ve erkek 
bireylerde dayanıklılık (200) ve direnç (196) egzersizlerinde cinsiyetler arasında istirahat KB cevabı 
açısından farklılık saptanmamıştır. Quinn ve ark.’ları (163) egzersiz sonrası hipotansiyona cinsiyetin 
etkisini araştırdıklarında çalışmalarında, kadın ve erkeklerin egzersiz sonrası KB yanıtlarının benzer 
olduğunu ifade etmişlerdir. 

 
6.2 Yaşın etkisi 

Çalışmalarda, hipertansiyonu olan orta yaşlı hastalarda (41-60 yaş) egzersizle sistolik KB 
düşüşünün kendilerinden daha genç ve yaşlı olan hastalardan daha büyük olduğu tespit edilmiştir 
(152). Bir meta-analizde, aerobik egzersizin istirahat sistolik ve diyastolik KB’nı düşürücü etkisi 50 
yaş ve üzerindeki 802 hipertansif ve normotansif kadın ve erkek bireyde (563 egzersiz, 239 kontrol) 
araştırılmış, 50 yaş üzerindeki katılımcılarda istirahat sistolik ve diyastolik KB’da sırası ile 2 (%2, 
p<0.05) ve 1 (%1, p>0.05) mmHg’lık düşüş saptanmıştır  (200). 31 farklı çalışma grubunu içeren 
değerlendirmede ortalama KB düşüşü; 40 yaşından genç hipertansiflerde 3.8/2.0 mmHg, 40-59 yaşları 
arasındaki hipertansiflerde 2.3/2.1 mmHg, 60 yaşın üzerindeki hipertansiflerde 5.4/3.3 mmHg olarak 
tespit edilmiştir (194, 225). Yaş artışı ile sistolik ve diyastolik KB’ında gözlemlenen yaş-KB 
ilişkisinin, yaştan çok daha yaşlı bireylerdeki başlangıç KB değerlerinin yüksekliği sebebiyle olduğu 
düşünülmektedir (12). 

109 sedanter (74 erkek, 35 kadın) evre 1 ve 2 hipertansiyonu olan bireyde haftada en az 2 kez 
yapılan %50VO2maks şiddetindeki 40-60 dakikalık aerobik egzersiz programının 8 hafta uygulanması 
sonrasında, erkek katılımcıların 30-49 yaş arasında olanlarının %57’sinin; 50-69 yaş arasında 
olanlarının ise %43’ünün ve kadın katılımcıların 30-49 yaş arasında olanlarının %66’sının; 50-69 yaş 
arasında olanlarının ise %67’sinin hipertansiyon sınıflamasından çıktığı gözlemlenmiştir (226). Bu 
çalışmada egzersizle sistolik ve diyastolik kan basıncı değişimi için yaş-zaman etkileşimi bulunurken, 
cinsiyet-zaman etkileşimi saptanmamıştır. Ayrıca, bahsedilen çalışmada, yaşlı hipertansif bireylerde 
(50-69 yaş) aynı özellikteki daha genç yaştaki hipertansif bireylerden (30-39) daha az KB düşüşü 
olduğu, yani egzersizin genç bireylerde KB düşüşünde daha etkin olduğu iddia edilmiştir. Kelley ve 
ark.’ları (200) 12 randomize kontrollü çalışmanın (10 aerobik dayanıklılık egzersizi ve 2 direnç 
egzersiz çalışması) meta-analizinde, çocuk ve adölesanlarda egzersizin sistolik ve diyastolik KB 
düşürücü (sırası ile %1 ve %3 düşüş) etkisinin çok az olduğunu göstermişlerdir (200). 

 
6.3 Dipper / non-dipper hipertansiyon 
Kan basıncı (KB), kalp atım hızı ve koroner tonus gibi kardiyovasküler parametreler, gün 

içerisinde sirkadyen ritim ile değişmektedir (227). Normal kişilerden elde edilen ambulatuar kan 
basıncı izleme verilerine göre, KB en yüksek değerlere sabah ulaşmakta, gün içinde yavaş bir azalma 
göstermekte ve gece boyunca en düşük değerlerde seyretmektedir (228). Kan basıncındaki bu 
sirkadyen ritim yeni bir sınıflamanın oluşmasına yol açmıştır. Ambulatuar kan basıncı izlemesi ile 
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yapılan bu sınıflamada, gece ölçülen kan basıncı değerinde gündüz değerine göre %10 veya daha fazla 
düşme olması dipper hipertansiyon (DHT), %10’dan az düşme olması non-dipper hipertansiyon 
(NDHT) olarak tanımlanmıştır (229). 

Park ve ark.’ları (230) dipper ve non-dipper hipertansiyonda, egzersizin kan basıncı düşürücü 
etkisi ile egzersizin gün içinde yapılma zamanının ilişkisini araştırmıştır. Hastaların dipper ve non-
dipper hipertansiyon gruplarına sınıflandırılmaları monitördeki 2 ambulatuar kan basıncı değerine göre 
yapılmıştır. Non-dipper bireylerde akşam yapılan egzersizlerin gece ölçülen KB değerlerini anlamlı 
olarak düşürdüğü saptanmışdır. Ayrıca, egzersizin sabah ya da akşam yapılması hesaba katılmaksızın, 
non-dipper bireylerin dipper bireylerle benzer gündüz sistolik KB düşüşüne sahip olduğu 
gözlemlenmiştir. Non-dipper bireylerde gündüz yapılan egzersizlerin gece ölçülen KB’nı önemli 
derecede düşürdüğü belirtilirken, dipper bireylerde ne sabah ne de akşam yapılan egzersizler anlamlı 
gece KB ölçümü değişikliği sağlamamıştır. Dipper bireylerde her iki zamanda yapılan egzersiz, 
gündüz ölçümlerinde ve ortalama 24 saatlik KB değerlerinde anlamlı düşüş gözlenmiştir. Gece 
saatlerinde, plazma noradrenalin seviyeleri düşer ve bunun sonucu olarak da sempatik sinir aktivitesi 
düşer (231). Gündüz boyunca sempatik sinir aktivitesi daha fazladır dolayısıyla egzersizin etkinliği de 
daha fazla ortaya çıkabilir (84).  

Bir çalışmada (232), 32 ilaç almayan hipertansif hastadadan 20 dipper hipertansif olanda 3 ay 
süresince %40-60 şiddette günde 1 saatlik bisiklet egzersizi sonrasında gün içi sistolik ve diyastolik 
KB’da düşüş gözlenirken, gece değerlerinde anlamlı farklılık bulunmamıştır. 12 non-dipper hipertansif 
olanda ise gün içi ve gece sistolik ve diyastolik KB’ a anlamlı değişiklik saptanmıştır. Bu çalışmanın 
sonuçları, egzersizin diürnal KB düşüşüne faydasının (muhtemelen sempatik tonus azalımı ile) sadece 
dipper hipertansiyonu olan bireylerde olduğunu ortaya koymaktadır.  

 
7. Nasıl Bir Egzersiz Yapılmalı? 
Egzersizin 2 major tipi vardır; ritmik/dinamik ve dirençli (233). Ritmik veya dinamik egzersiz 

tekrarlayan düşük dirençli hareketleri (ör. yürüyüş, bisiklet) içerirken, direnç egzersizleri de tipik 
olarak az sayıda yüksek dirençli hareketleri (ör. ağırlık kaldırma) içermektedir. Çoğu hipertansiyon-
egzersiz çalışmasında dinamik egzersizler incelenmiştir (115, 233). Egzersizi değerlendirirken, hem 
sıklık hem de şiddet önemlidir. Egzersiz genellikle; düşük şiddetli (maksimal oksijen tüketiminin 
%45’inden az), orta şiddetli (maksimal oksijen tüketiminin %45-60’ı), yüksek şiddetli (maksimal 
oksijen tüketiminin %61-75’i) ve çok yüksek şiddetli (maksimal oksijen tüketiminin %75’inden fazla) 
olarak sınıflandırılır. Orta şiddetli egzersiz, kadınlar için yaklaşık 4 MET, erkekler için 6 MET; 
yüksek şiddetli egzersiz ise kadınlar için yaklaşık 6 MET, erkekler için 8 MET enerji eşdeğerine denk 
gelir. 

 
7.1 Egzersizin tipi 

Çoğu çalışmada düzenli dinamik egzersiz araştırılmıştır (6). Bu çalışmalardaki egzersiz 
modelleri bisiklet, yürüyüş, koşu veya bunların birleşimidir (6). Yüzme de HT için önerilen bir 
egzersiz formudur (19, 234, 235). Tanaka ve ark.’ları (236) yüzmenin hipertansif bireylerde KB’nı 6/5 
mmHg düşürdüğünü saptamışlardır. Büyük kas gruplarının kullanıldığı, devamlı, ritmik ve aerobik 
özelliklerdeki tüm egzersizler hipertansif hastalara önerilecek birincil egzersiz modelidir (3). Direnç 
egzersizlerinin istirahat kan basıncı üzerine etkisini destekleyen kısıtlı bilgi mevcuttur, direnç 
egzersizlerinin sağladığı akut ve kronik kan basıncı düşüş miktarının aerobik egzersizden daha az 
olduğu raporlanmıştır (196). Randomize kontrollü bir çalışmada (237), kombine aerobik (yürüyüş, 
bisiklet, basamak çıkma ile haftada 3 gün 45 dakika süre ile %60-90 egzersiz şiddeti) ve direnç 
(değişik kas gruplarına 2x10-15 tekrarlı, 1RM’ın %50’si yük) egzersiz bileşiminden oluşan 6 aylık 
programla 51 hipertansif hastada (yaş aralığı 55-75 yıl) sistolik/diyastolik KB’nda 5.3/3.7 mmHg 
düşüş, egzersiz yapmayan kontrol grubunda ise sistolik/diyastolik KB’nda 4.5/1.5 mmHg düşüş 
saptanmıştır. Yaşlı hipertansiflerde 6 aylık aerobik ve direnç kombine egzersiz programı ile sistolik 
KB’da anlamlı değişiklik olmadan diyastolik KB’daki belirgin düşüş saptanmasının bir sebebi olarak 
araştırıcılar aort katılığındaki iyileşme yetersizliği olduğu görüşlerini öne sürmüşlerdir (237). 
Yaşlanma ile arteriyel katılıktaki ilerleme sistolik hipertansiyona yol açmaktadır (238, 239). Arteriyel 
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katılaşma artışı öncelikle, büyük damarlardaki elastik liflerin, daha az elastik kollojen ve kalsiyumla 
yer değiştirmesi ile olmaktadır (237). Arteriyel yapıdaki bu yaşa bağlı değişiklikler, egzersizle 
modifiye edilmeye uygun olmayabilir (237). Günümüzdeki genel yaklaşım, direnç egzersizlerinin 
aerobik egzersiz ağırlıklı programlara eklenmesi yönündedir (3). 

 
7.2 Egzersizin devamlılığı 

Çalışmalar incelendiğinde egzersiz süreleri 4-52 hafta arasında değişmektedir (6). 2 çalışmada 
kan basıncındaki anlamlı düşüş, egzersiz başlangıcından sadece 4 ve 5 hafta sonra gözlemlenmiştir 
(240, 241). Başka bir çalışmada, egzersizin antihipertansif etkisinin %75’i, 20 haftalık egzersiz 
periyodunun ilk 10 haftasında bulunmuştur (242). Egzersizin, antihipertansif etkisi egzersiz programı 
sürdükçe devam eder (243, 244). Hem sistolik hem de diyastolik kan basıncındaki düşüş ilk 1-10 hafta 
içinde başlar, egzersizin 11-20. haftaları arasında daha da artar (152). Sistolik kan basıncındaki düşüş, 
20. hafta sonrasında daha da artarken, egzersiz süresindeki uzama diyastolik kan basıncını daha fazla 
değiştirmez (152). Egzersiz yapılmayan 10 haftalık dönemi takiben bu antihipertansif etki ortadan 
kalkar yani, antihipertansif etki geri dönüşümlüdür (166, 245). 

 
7.3 Egzersizin sıklığı 

Haftada 3-5 gün yapılan egzersiz sıklığı kan basıncını düşürmek için etkin bulunmuştur (206, 
246). Bazı çalışmalarda (240, 247) her gün egzersiz yapılmasının haftada üç gün yapılmasından daha 
etkin olduğu gösterilse de haftalık egzersiz sıklığı ile kan basıncı düşüşü arasında ilişki olmadığını 
gösteren çalışma sonuçları da mevcuttur (248). Gettman ve ark.’ları (249) genç normotansiflerde, 
haftada 1, 3, ve 5 gün kalp atım hızı rezervinin %85-90’ında yapılan 30 dakikalık egzersiz 
programının KB’na olan etkisini araştırmışlar ve bu üç egzersiz sıklığı arasında anlamlı KB düşüş 
farklılığı saptayamamışlardır. Her gün egzersiz yaparak elde edilen % 75’lik antihipertansif etkiye 
haftada 3 kez egzersiz yapılarak da ulaşılabilir (240). Maksimal oksijen tüketiminin %50’sinde haftada 
3 gün yapılan egzersizin (242) her gün yapılan egzersizle (241) karşılaştırılabilir olduğu çalışma 
sonuçları ile gösterilmiştir. Sıklığın daha fazla olması ile kan basıncı düşüşü arttırılabilse de anlamlı 
fark oluşturmamaktadır (128). Bu bulgular ışığında antihipertansif etki için her gün egzersiz yapmak 
gerekmez yorumu yapılabilir. Bununla birlikte kan basıncı düşüşü haftada 1 (250) ve 2 (251) gün 
egzersiz ile gösterilmiş olsa da etkin kan basıncı düşüşü sağlamak için haftada en az 3 gün egzersiz 
yapılması önerilmektedir (109). 

Whelton ve ark.’ları (195) meta-analitik yayınlarında kan basıncı düşüşünde egzersizin 
sıklığının etkisi olmadığını savunmakla birlikte yapılan egzersizin “haftalık toplam süresinin” 
sıklığından daha önemli olduğunu vurgulamışlardır.  

 
7.4 Egzersizin süresi 

Cleroux ve ark.’ları (233) egzersiz süresi 30-90 dakika arasında olan çalışmaları bir meta-analiz 
ile değerlendirmiştir. Meta-anilizde orta-yüksek şiddette bisiklet, yürüyüş ve koşu egzersizlerinin, 
katılımcılar tarafından haftada 2.5-4 kere yapıldığı 26 çalışmadan (166, 167, 240, 242, 243, 245, 252-
268) bir seansın 45 dakikadan uzun sürdüğü 11 çalışmada (242, 245, 253-257, 263-265, 268) anlamlı 
sistolik ve diyastolik kan basıncı düşüşü gözlemlenmiştir.  

Non-randomize bir çalışmada (248) evre I ve II hipertansiyonu olan sedanter 207 kişiye 
VO2maks’ın %50’si şiddetinde 8 haftalık egzersiz programı uygulanıp doz-yanıt ilişkisi araştırılmıştır. 
Yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, diyet ve bazal KB açısından benzer 5 gruptan (sedanter kontrol, 30-
60 dk/hafta, 61-69 dk/hafta, 91-120 dk/hafta, 120 dk/hafta’dan uzun süreli egzersiz yapan) kontrol 
grubu haricindeki 4 grupta da egzersizin istirahat KB’nı etkin şekilde düşürdüğü tespit edilmiştir. 
Sistolik KB’ndaki düşüş haftada 61-90 dk aerobik egzersizde, haftada 30-60 dk programdan daha fazla 
bulunmuş, ancak sürenin daha da uzamasının ek KB düşüşü sağlamadığı gözlemlenmiştir. Diyastolik 
KB’ndaki düşüşler 4 egzersiz grubu arasında anlamlı farklılık göstermemiştir. Haftalık 30-60 dk 
egzersiz sistolik ve diastolik KB’nı evre I ve II hipertansiyon hastalarında etkin şekilde düşürmek için 
yeterli bulunmuş ve haftalık egzersiz süresi ile KB düşüşü miktarı arasında net ilişki gösterilememiştir. 
Benzer bir şekilde Whelton ve ark.’ları (195) da değerlendirdikleri 30 randomize kontrollü çalışmanın 
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bulguları ışığında süre ile kan basıncı ilişkisinin sıklık-kan basıncı ilişkisinde olduğu gibi güçlü 
olmadığını rapor etmişlerdir. Bununla birlikte MacDonald ve ark.’ları (142) 10 dakika kadar kısa 
egzersiz süresinin bile kan basıncı düşüşü sağladığını gözlemlemiştir. 

 
7.5 Egzersizin şiddeti 

Orta şiddette (ortalama olarak maksimal oksijen tüketiminin %53’ü) egzersiz yapılan 
çalışmaların %88’inde sistolik ve diyastolik KB da anlamlı düşüş gözlenirken (242, 243, 245, 253, 
255-258, 260, 264-266, 268); yüksek şiddette (ortalama olarak maksimal oksijen tüketiminin %70’i) 
egzersiz yapılan çalışmaların %64’ünde sistolik ve diyastolik KB da anlamlı düşüş saptanmıştır (219, 
240, 245, 254, 257, 261-263, 268). Her iki egzersiz şiddetini karşılaştıran 3 çalışmada (257, 260, 268); 
orta şiddette egzersiz yapıldığında kan basıncı düşüşü eğiliminin yüksek şiddette egzersizden daha 
fazla olduğu, 1 çalışmada (245) ise iki egzersiz şiddeti arasında anlamlı fark olmadığı rapor edilmiştir. 
Kingwell ve Jennings (269), normotansif kadın ve erkek katılımcıların 4 haftalık 3 farklı egzersiz 
şiddetindeki (maksimal iş yükünün %50, %60-70 ve %80-90’ı) program sonrasında KB değerlerini 
incelemiştir. Maksimal iş yükünün %80-90’ı ile egzersiz yapan grupta KB düşüşü %60-70’i ile yapan 
gruptan daha az bulunmuştur. Braith ve ark.’larının (221) çalışmasında ise kalp atım hızı rezervinin 
%70’i ve %80-85’inde yapılan iki ayrı şiddetteki egzersiz sonrasındaki değerler gruplar arasında 
benzerlik göstermiştir (yaklaşık 8 mmHg düşüş). Yapılan 3 çalışmada (166, 257, 268), VO2maks’ın  
%65-75’i şiddetinde egzersiz sonrası KB’daki düşüşü VO2maks’ın %40’ı şiddeti ile karşılaştırıldığında 
daha azdır. Marceau ve ark.’ları (166) orta ve yüksek şiddette egzersizin; supin, otururken ve 
egzersizdeki KB değişikliğine anlamlı etkisi olmadığını, bununla beraber 24 saatlik ambulatuar KB 
düşüşünün yaklaşık 5 mmHg olduğunu gözlemlemiştir. Moreira ve ark.’ları (270) maksimal iş 
yükünün %20 ve %60’ında yapılan egzersizlerden daha yüksek şiddette egzersizin sistolik KB’da daha 
fazla düşüş meydana getirdiğini ancak bu düşüşü farkının istatistiksel olarak anlamlı olmadığını 
saptamışlardır. Young ve ark.’ları (271) sedanter yaşlılarda, 12 haftalık kalp atım hızı rezervinin %40-
60’ındaki aerobik egzersiz programı ve Tai Chi programını karşılaştırdıklarında benzer KB düşüşü 
tespit etmişlerdir. 

Fagard ve ark.’ları (206) randomize kontrollü çalışmalarında, hipertansif ve normotansif 
bireylerde VO2maks’ın %40 ve %70 şiddetindeki dayanıklılık egzersizlerinin benzer değerlerde KB 
düşüşü meydana getirdiği gözlemlenmiştir (SKB 3.4/DKB 2.4 mmHg). Hagberg ve ark.’ları (152) 
istirahat KB’da VO2maks’ın %70 şiddetinin altındaki dayanıklılık egzersizleri ile daha yüksek şiddetteki 
egzersizle karşılaştırıldığında daha fazla düşüş saptamışlardır.  

Sonuç olarak; orta şiddette egzersizin KB’ nı akut (124, 146, 155, 164) ve kronik (166, 195, 221, 
257, 263, 272, 273) olarak etkin şekilde düşürdüğü birçok çalışmada gösterilmiştir. Orta şiddette 
egzersiz (%40-60 VO2maks);  yüksek şiddette egzersizden daha fazla antihipertansif etkisi ve daha az 
yan etkisi olması dolayısıyla hipertansif hastalarda önerilebilecek en iyi seçenek olarak görülmektedir 
(3). 
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Tablo 5.  Farklı egzersiz şiddetlerindeki dinamik egzersizler ile KB düşüş ilişkisini inceleyen çalışmalar ve 
bulguları. 

Çalışma Katılımcılar Sıklık 
(haftada) 

Süre Şiddet Sonuç 

Gettman (249) Genç NT 1/3/5 gün 30 dk %85-90 HRR 3 grupta da KB değişikliği yok 
Jennings (247) HT 3/7 gün 30 dk %60 ve %70 VO2maks Her 2 grupta benzer KB↓ 
Nelson (240) HT 3/7 gün - - Her 2 grupta benzer 

KB↓(7gün/hf grubunda daha 
belirgin) 

Duncan (254) postmenapoz  
♀ 

5 gün - Aerobik 
yürüyüş(8km/saat) 
Hareketli yürüyüş 

(6.4km/saat) 
Gezinti (4.8km/saat) 

İstirahatte oturarak yapılan 
ölçümde 3 grupta da anlamlı 

değişiklik yok 

Kingwell (269) NT 5 gün 30dk/15dk/ 1dk %50, %60, %70, %80-
90 VO2maks 

Yüksek şiddette egzersizle en 
fazla KB düşüşü 

Braith (221) Yaşlı NT 3 gün 40 dk %70 ve %80-85 HRR Her 2 şiddette de 8mmHg ↓ 
Hagberg (257) Yaşlı HT - - %50 ve %77 VO2maks Orta şiddette egzersizle daha 

fazla KB düşüşü 
Matsusaki (268) HT 3 gün 60 dk %50 ve %75 VO2max Düşük şiddette egzersizle SKBda 

daha 
fazla düşüş. 

Marceau (166) HT 3 gün İlk 2 hafta 30dk 
Sonraki 8 hafta 

45 dk 

%50 ve %75 VO2maks Her 2 şiddette de ort 24 saatlik 
KB’da 8mmHg ↓ 

Rogers (260) HT 3 gün - %45 ve %75 VO2maks Düşük şiddette egzersizle 
istirahat KB’da daha fazla düşüş 

Moreira (270) HT - - %20 ve %60 VO2maks Yüksek şiddette egzersizle daha 
fazla KB düşüşü  

istatistiksel fark yok 
Ort = ortalama, HT = hipertansif, NT = normotansif, dk = dakika, km = kilometre, VO2maks  = maksimal oksijen 
tüketimi, HRR = kalp atım hızı rezervi, hf= hafta, SKB = sistolik kan basıncı, DKB = diyastolik kab basıncı 
 

8. Egzersizle tek başına kan basıncı azaltılabilirmi? 
Egzersize bağlı kilo kaybı ile kan basıncı düşüşünün ilişkisi merak uyandıran bir konudur (152).  

Bazı klinik çalışmalarda (110, 111, 274), fiziksel aktivitenin hem hipertansif hem de normotansif 
bireylerde kan basıncını kilo kaybından bağımsız olarak düşürdüğü gözlemlenmiştir. Whelton ve 
ark.’ları (195) aşırı kilolu, normal kilolu ve kilo kaybeden-kaybetmeyen bireyler arasında egzersizle 
KB düşüşü açısından anlamlı farklılıklar saptayamamış ve egzersizle kilo kaybı olmayan bireylerde 
dahi anlamlı KB düşüşü olabileceğini ifade etmişlerdir. Ayrıca aerobik egzersizle, ortalama KB 
düşüşünün kilo kaybından bağımsız olduğunu vurgulamışlardır. Aşırı vücut yağının (275) özellikle üst 
vücut bölgesinde (61, 276-278) hipertansiyon görülme sıklığı ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Bu 
bilgiler ışığında kilo vermek, kan basıncının düşürülmesi için etkin bir farmakolojik olmayan tedavi 
seçeneği olarak önerilmektedir (98, 128). Ancak, yapılan 30 longitudinal çalışmaının sadece 4’ ünde 
(%13) egzersiz dönemi sonrasında anlamlı kilo kaybı (ortalama 2.6 kg [1.4-4.6 kg arasında]) 
gösterilmiştir (152). Diğer çalışma gruplarında (166, 167, 219, 236, 240, 242, 245, 252-257, 259-266, 
268) ise anlamlı kilo kaybı olmaksızın kan basıncı düşüşü gözlenmiştir. Egzersizlerle, hipertansif 
hastalarda vücut ağırlığı değişimi 61 çalışmada (152) araştırılmış ve sistolik ve de diyastolik kan 
basıncı ile kilo kaybı arasındaki korelasyon katsayısı sırası ile 0.11 ve 0.07 (p>0.05) olarak 
bulunmuştur.  

Hipertansif hastalarda, egzersizin kilo kaybı ile kombine edildiği çalışmalarda, sırası ile SKB’da 
7.4-12.5 mmHg ve DKB’da 5.6-7.9 mmHg düşüş gözlemlenmiştir (279, 280). Orta yaşlı ve yaşlı obez 
hipertansif erkek hastalarda yapılan 9 aylık bir çalışmada (281) sadece diyet kısıtlaması ile VO2maks’da 
değişiklik olmaksızın yaklaşık 9 kg kilo kaybı; sadece dayanıklılık egzersizleri ile VO2maks’da %18 
artışla beraber yaklaşık 1 kg kilo kaybı ve diyet kısıtlaması ve egzersizin kombinasyonu ile VO2maks’da 



99 

 

%16 artışla beraber yaklaşık 9 kg kilo kaybı saptanmıştır. Bu çalışmada, egzersiz ve diyet+egzersiz 
gruplarında sırası ile sistolik/diyastolik KB’da ortalama 12.9/8.7 ve 11/9 mmHg düşüş gözlenmiştir 
(281). 

Egzersizle anlamlı kilo kaybı sağlanabilse de regresyon analizleri kan basıncı cevabı 
farklılıklarının kilo kaybı ile açıklanamayacağına işaret etmektedir  (202). Kilo kaybına egzersiz 
eklenmesinin toplam kan basıncı düşüş miktarına ek etkisi tanımlanmış olsa da egzersiz ve diyetin 
etkileri kişisel düşüş açısından benzer bulunmuştur (282). Egzersiz ve kalori kısıtlaması ile kilo 
kaybının bağımsız ve kombine etkileri değerlendirildiğinde, her iki komponentin ek etki değil sinerjik 
etki yaptığı saptanmıştır (99, 282). Bu gözlemler, egzersizin kan basıncı düşürücü etkisinin kilo 
kaybından bağımsız olduğunu düşündürmektedir (152, 233). 

 
9. Hipertansif kişilerde egzersize yanıt farklılıkları: Genetik ile ilişkisi 
Hipertansiyonu olan bireylerin, egzersizle tedavileri ile yaklaşık % 75’inde KB düşüşü 

gözlemlenmektedir (152). Kan basıncı düşüşü değişkenliklerinin çeşitli sebepleri olabilir (128): 
• Cinsiyet. Kadınlarda kan basıncı düşüşü erkeklerden daha fazla olabilir (152). 
• Irk. Asya ve Pasifik Adaları’nda yaşayanlarda kan basıncı düşüşü Kafkasyalılardan 

daha fazladır (152). 
• Na:K oranı. Yüksek Na:K oranı olan hipertansif hastaların kan basınçları, düşük Na:K 

oranı olanlardan daha fazla bulunmuştur (256). 
• Periferik vasküler direnç. Düşük periferik vasküler direnci olan yetişkin bireylerde 

yüksek direnci olanlardan daha fazla kan basıncı düşüşü mevcuttur (256, 283). 
• Kan basıncı düzeyi. Sınırda (borderline) hipertansiyonu olan hastalarda kan basıncı 

kontrolünde esansiyel hipertansiflerden daha başarılı olunabilir (126, 146). Yüksek kan 
basıncı olan hipertansiflerin kan basınçları sınırda ya da normal basınçları olan bireylerden 
daha fazla düşüş gösterebilir (155, 193). 

• İlaç kullanımı ve kullanılan ilacın içeriği. Non-selektif β-bloker ilaç alan hipertansifler 
diğer ilaçları alan bireylerden daha iyi yanıt alınabilir (284). 

• Hastalığın patofizyolojisi (128). 
• Genetik farklılıklar (128). 

 
Hipertansiyonda egzersize KB yanıtı farklılıklarında etnik kökenin rol oynadığı 

düşünülmektedir (152). KB’nın genetik temeli vardır, kalıtsallığın %25-65 arasında değiştiği tahmin 
edilmektedir (285). Polimorfik gen varyasyonları ile kişisel hipertansiyon gelişimi riski ilişkisi 
araştırılmıştır (152). Hipertansiyonun rölatif riskinin olduğu polimorfik varyasyonların gen listesi: 
anjiotensinojen, anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE), α-adducin, epitelyal sodyum kanalları, 
glukagon reseptör, transforming growth faktör β-1, tirozin hidroksilaz β-2 ve β-3 adrenerjik reseptör, 
apolipoprotein B, renin, G protein β3 alt ünitesi, aldesteron sentaz, eNOS, iNOS, endotelin-1, 
kallikrein, anjiotensin II tip 1 reseptör ve glikokortikoid reseptör lokalizasyonları olarak açıklanmıştır 
(152). Bu konudaki ilk çalışmalarda (286), ACE genotipinin, artmış hipertansiyon gelişimi riski veya 
prevelansı ile ilişkili olduğu raporlanmış olmakla birlikte daha sonraki iki çalışmada (287, 288) ACE 
genotipinin KB’nı yaş, cinsiyet ve vücut boyutuna bağlı olarak etkileyebileceği savunulmuştur. Daha 
sonra yapılan çalışmalarda ise hipertansif bireylerde dayanıklılık egzersizleri ile en fazla KB 
düşüşünün kardiyovasküler sistem ilişkili gen lokalizasyonu ile tanımlanabileceği gösterilmiştir (289).  
9 aylık dayanıklılık egzersizi ile hem sistolik hem de diyastolik KB’ları ACE II veya ID genotipi olan 
yaşlı obez hipertansif erkeklerde, ACE DD genotipindeki yaşlı obez hipertansif erkeklerden anlamlı 
olarak daha fazla düştüğü tespit edilmiştir (289). Bu çalışmada aynı hasta gurubu için apoE3 ve E4 
genotipi olanlar, apoE2 genotipi olanlardan anlamlı olarak daha fazla sistolik ve diyastolik kKB düşüş 
eğilimine sahip oldukları da tespit edilmiştir (289). Benzer olarak, lipoprotein lipaz (LPL) Hind III+/+ 
veya+/- genotipi olan erkeklerin sistolik ve diyastolik KB’ları LPL Hind III-/-genotipi olanlardan daha 
fazla düşmüştür. Ayrıca egzersizle, LPL Pvull +/+ genotipli bireylerde hem sistolik ve hem de 
diyastolik kan basınçları LPL Pvull +/- ve  -/- genotipli bireylerden daha düşük bulunmuştur (289).  Bu 



100 

 

bulgular, hipertansif bireylerin egzersize yanıtının kardiyovasküler sistem ilişkili genetik 
polimorfizmden etkilenebileceği görüşünü desteklemektedir (152).  

Orta yaşlı ve yaşlı hipertansif Afrikan-Amerikan kadınlarda 7 ardışık günde yapılan orta 
şiddetteki egzersizin insülin duyarlılığı ve ambulatuar KB’na etkisi araştırılmıştır (290). ACE II 
kadınlarda, 24 saatlik diyastolik ve ortalama KB, gündüz sistolik KB, gece sistolik/diyastolik KB ve 
ortalama KB düşüşe eğilimliyken, aynı özellikteki ACE ID genotipi olan kadınlarda ambulatuar 
KB’da anlamlı fark gözlenmemiştir (290). Bir başka çalışmada, AGT TT genotipi olan erkeklerde tek 
bir akut dayanıklılık egzersizi sonrası 24 saatlik sistolik, diyastolik ve ortalama KB’ları AGT MT 
genotipi olanlarla karşılaştırıldığında 7-11 mmHg daha düşük bulunmuştur (154). Ayrıca, LPL 
HindIII+/- genotipi,  LPL Pvull +/- ve  -/- genotipi veya ACE II veya DD genotipi olanların 24 saatlik 
sistolik, diyastolik ve ortalama KB’larını bu lokalizasyondaki diğer genotiplerle karşılaştırıldığında 
daha düşük olduğu saptanmıştır (154).  

Blanchard ve ark.’ları (291) evre 1 hipertansiyonu olan 47 erkek hastada VO2maks’ın %40 (hafif) 
ve %60’ı (orta) şiddetlerinde 30 dakikalık akut egzersize KB cevabı ile RAAS (renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi) polimorfizm ilişkisini incelemiştir. HT riski taşıdığı düşünülen genlerin alellerine 
bakılmış (ACE-D, AT1R-C,Int2-C) ve denekler buna göre 0-2 risk alel ve ≥3 risk alel olarak 
ayrılmıştır. Hafif (%40 VO2maks) şiddetteki egzersizden 14 saat sonra ≥3 kombine varyant RAAS alel 
olanlar 0-2 RAAS varyant aleli olanlarla karşılaştırıldığında sistolik KB’da 5 mmHg, diyastolik KB’da 
4 mmHg daha fazla düşüş tespit edilmiştir. Orta (%60 VO2maks) şiddetteki egzersizden 14 saat sonra 
RAAS variyant/risk alel grupları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında KB yanıtlarında farklılık 
saptanmamıştır. 

Başka bir çalışmada, Pescatello ve ark.’ları (292) α-adducin Gly460Trp polimorfizminin 
VO2maks’ın %40 (düşük) ve 60 (orta) şiddetlerinde 30 dakikalık akut bisiklet egzersizlerine 9. saatteki 
KB yanıtı ile ilişkisini araştırmışlardır. Araştırıcılar sistolik KB’da, α-adducin Gly460Gly 
homozigotlarda orta şiddette egzersizden sonra 5 mmHg düşüş, α-adducin Gly460Trp heterozigotlarda 
düşük şiddette egzersizden sonra 8 mmHg düşüş tespit etmişlerdir. Düşük şiddette egzersizden sonra 
sistolik KB düşüşü α-adducin Gly460Trp (8mmHg) ve  α-adducin Gly460Gly (1mmHg) genotipleri 
arasında farklılık göstermiştir. Bu çalışmada, α-adducin Gly460Trp genotipine sahip bireylerin, 
antihipertansif tedavide düşük şiddette egzersize yanıt veren bireyler olduğu görüşü savunulmuştur. 
Bu sonuçlar, hipertansif hastalarda tek bir egzersiz uygulaması sonrası kan basıncında oluşacak 
düşüşün kişisel kardiyovasküler sistem lokalizasyonlu genotipten etkilenebileceği görüşünü destekler 
niteliktedir (152). Genetik bilgilerle hipertansiyonun ilişkisi konusunda edinelecek ileri bilgilerin, 
gelecekte antihipertansif tedavinin kişiselleşmesi ve etkinliğinin artılması konusunda faydalı olacağı 
düşünülmektedir (292). 

 
10. Egzersizin kan basıncını düşürmedeki etki mekanizması 
Egzersiz ilişkili kan basıncında gözlemlenen düşüşün altında yatan mekanizmalar konusunda 

fikir birliği olmamakla birlikte egzersizle kan basıncı düşüşünün, kilo kaybı ve vücut 
kompozisyonundaki değişikliklerden bağımsız olduğu kabul edilmektedir (88). Egzersizi takiben kan 
basıncındaki düşüşünün olası nedenleri arasında; periferik direnç, sempatik sinir aktivitesi, plazma 
norepinefrin düzeyi ve kalp debisindeki düşüş düşünülmektedir (109, 293). 

Ortalama arteriyel basınç, kalp debisi ve total periferik dirençle tanımlanır (3). Dolayısı ile 
dayanıklılık egzersizi sonrası arteryel basıçtaki düşüş, bu iki değişkenden birinde veya ikisinde olan 
düşüşle ilişkilidir. Uzun dönem egzersize katılmak istirahat kalp debisinde düşüşe neden olmakla 
birlikte istirahat KB’nı düşüren birincil mekanizma total periferik dirençteki düşüş gibi görünmektedir. 
Damar çapındaki küçük değişiklikler dahi vasküler direnci önemli şekilde etkiler. Egzersiz sonrası 
vasküler direncin azalması, nörohormonal ve yapısal adaptasyonlar ve/veya vazoaktif uyarıya vasküler 
cevap değişikliklerine bağlıdır. Daha az sempatik nöral etkiyle periferik damarlardaki 
vazokonstriksiyon azalımı ve lokal vazodilatör etkinin artışı (nitrik oksit) periferik direnç ve KB’nı 
düşüren nöral ve lokal değişikliklere örnektir. Damarsal yapılardaki gevşeme ve lümen çapındaki artış, 
egzersizde periferik direncin azalmasındaki önemli yapısal adaptasyonlardır. 

Sistemik vasküler direnci kontrol eden önemli bir vasküler düzenleme mekanizması endotelyal 
sistemdir (294). Bazı çalışmalarda (295-297) endotelyal disfonksiyonun hipertansiyonun bir 
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karakteristiği olduğu gösterilmiştir. Brakiyal arterde akım-ilişkili dilatasyondaki bozulma, endotelyal 
disfonksiyon indeksidir ve hipertansif hastalarda kötü prognozla ilişkili bulunmuştur (298). Aerobik 
egzersizin, sağlıklı orta yaşlı kadın ve erkeklerde (299) ve kardiyovasküler hastalığı olan bireylerde 
(300, 301) akım-ilişkili dilatasyonu geliştirdiği raporlanmıştır. Hipertansif hastalarda, aerobik 
egzersizin kan basıncını düşürücü etkisinin endotelyal fonksiyonun gelişimi ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir (222). 

Egzersiz sırasında iskelet kasında dolaşım artmakta, kronik egzersiz ile ise iskelet kasında 
vaskülarizasyonunda artış meydana gelmektedir (302). Egzersize sekonder olarak serbest radikal 
salınımı değişikleri, hem periferik direnç hem de vasküler yapıdaki değişiklikleri etkileyerek 
hipotansif cevaba katkıda bulunuyor olabilir (302). Aşırı serbest radikal salınımının anjiogenezi inhibe 
edip, vasküler dilatasyon kapasitesini azalttığı bulunmuştur (302). Egzersizin, damarsal yapılarda 
antioksidan yolakları kalp kasına benzer şekilde arttırabileceği düşünülmektedir  (302).  

Egzersize ikincil olarak, kan akımı ve makaslama stresi artışı meydana gelmektedir ve bunun 
periferik direnci iyileştirdiği (geliştirdiği) tahmin edilmektedir (99). Kan akımı, makaslama stresi ve 
artmış nitrik oksit salınımı arasında pozitif ilişkiler vardır (17). Egzersizde kan akımı artışı sonucunda 
vasküler makaslama stresinde meydana gelen artış, asetilkolin-ilişkili nitrik oksit salınımını 
artmaktadır (17). Bu ilişkiler endotele bağlı vazodilatasyona yol açmaktadır (222). 10 hipertansif 
hastada 12 haftalık aerobik egzersiz sonrası (5-7 gün/hafta, 30 dakikalık yürüyüş) asetilkolin 
infüzyonu yanıtı, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında artmış bulunmuştur (222). Bu bulgular, hem 
normotansiflerde hem de hipertansif bireylerde uzun dönem fiziksel aktivitelere katılmanın, nitrik 
oksit salınımının artışıyla gelişen endotel-ilişkili vazodilatasyonu geliştirdiği görüşünü destekler 
niteliktedir. 

Japon araştırmacılar (265, 303), düzenli egzersizin hipotansif etkisinin renal kallikrein-kinin, 
dopamin ve prostoglandin sistemlerinin aktivasyonuna bağlı volüm deplesyonu sebebiyle olduğunu 
savunmaktadırlar. Diğer yandan, araştırıcılar (304, 305) öncelikli etki sebebinin endotel aracılıklı 
vazodilatasyondaki iyileşme ve büyük damarlarda sistemik arteriyel kompliyansın artımı (306, 307) 
olduğunu savunsa da, egzersizle arteriyel komplians artımı her zaman gözlenmeyebilir (308). Arteriyel 
kompliyansın artımı, arteriyel baroreseptörlere gelen girdileri değiştirir (309).  Bu da, renal yatakta 
sempatik akım azaltarak (310), kan hacmi ve kan basıncında artışın dengelenmesini sağlarr. Kouame 
ve ark.’ları (311), VO2maks’ın %70’i ve %50’si şiddetindeki egzersizin iskelet kası vasküler direnci ve 
kardiyopulmoner barorefleks kontrolün azalımına etkisini araştırmış ve yüksek şiddetteki egzersizin 
hipotansif etkisinin daha az olduğunu saptamışlardır. 

Egzersizin hipotansif etkisinin asıl sebebinin sempatik şarjın azalması ile ilişkili olduğuna 
inanılmaktadır (99). Sempatik sinir aktivitesi ve norepinefrin salınımı, vazokonstriksiyon ve vasküler 
direnç artışına sebep olmaktadır. Bu yüzden sempatik uyarı azalımı ve norepinefrin salınımının 
azalması ile vazokonstriksiyon azalırken KB düşmektedir (3). Bu azalımın, düzenli egzersiz 
yapanlarda, egzersiz sırasında taşikardinin azalması ve istirahat bradikardisinden de sorumlu olduğu 
iddia edilmiştir (302). Sempatik aktivite ayaralaması ile ilgili bir başka delil de, plazma norepinefrin 
düzeylerinde düşüş ve s-taurin artışıdır (sempatolitik ve diüretik yolaklarda kan basıncı düşürücü 
olarak bilinir) (312). Egzersiz sonrası plazma norepinefrin düzeyinde düşüş ve sempatik akvititede 
azalımı ortaya koyan çalışmalar mevcuttur (240, 255, 310, 313). Meredith ve ark.’ları (310) 
dayanıklılık egzersizlerinin plazmada norepinefrinin yayılımını azaltarak sempatik sinir aktivitesini 
azalttığı görüşünü savunmuşlardır. Bir başka çalışmada, Brown ve ark.’ları (314), ılımlı hipertansif 
hastalarda egzersizle KB düşüşün, norepinefrin salınım hızının azalımı ile ilişkili olduğunu rapor 
etmişlerdir.  

Randomize kontrollü çalışmaların meta-analizinde (202), egzersizin kan basıncına etkisi, 
kardiyovasküler risk faktörleri ve kan basıncını düzenleyen mekanizmalar araştırılmıştır (202). Bu 
analize 17 çalışma grubunda hemodinamik ölçümler değerlendirilmiştir. Kalp debisinde değişiklik 
olmaksızın, sistemik vasküler dirençte %7.1 düşüş, ortalama KB’da ise %4.3 azalma tespit edilmiştir. 
Bu da, aerobik dayanıklılık egzersizlerinin istirahat hemodinamikleri üzerinde etkili olduğunu ifade 
eden çalışma (202, 315) sonuçlarını desteklemektedir. Egzersiz dönemi sonrasında, egzersiz ilişkili 
kan basıncı ve sistemik vasküler direnç düşüşü ile birlikte gelişen otonomik sinir sistemi aktivitesi 
azalımı, plazma renin aktivitesi ve plazma noradrenalin seviyesindeki düşüş ile kanıtlanmaktadır 
(202). Dayanıklılık egzersizlerinin hipotansif etkisinde sempatik sinir sisteminin rolü, sempatik 
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aktivitenin düşük olduğu uyku döneminde kan basıncına etkisinin azlığı ile uyumludur (202). Bu 
bulgular da kronik egzersizin kan basıncı düşürücü mekanizmasında nöral yolakların rolünü ön plana 
çıkarmaktadır. 

 
11. Hipertansiyon tedavisinde direnç egzersizlerinin yeri 
Progresif direnç egzersizleri (ağırlık çalışması vb.), çoğu egzersiz reçetesi önerisinde yer 

almamaktadır (99). Direnç egzersizlerine hemodinamik yanıtlar, dinamik ve izometrik (statik) 
kasılmalarla gelişen cevaplarla benzerdir (316). Düşük yüklerle yapılan direnç egzersizlerinde kalp 
hızı, sistolik KB, sistolik hacim ve kalp debisi artar, yüksek yüklerle yapıldığında ise diyastolik KB’da 
da artış gerçekleşir (317). Direnç egzersizleri tükeninceye kadar yapılması durumunda son tekrarlarda 
çok fazla KB ve kalp atım hızı artışı saptanmıştır ki bu durum, bu tip egzersizleri hipertansif 
hastalarda kontrendike hale getirir (318). KB yanıtını etkileyen faktörlerden bir diğeri ise egzersize 
katılan kas kitlesi miktarıdır ki ne kadar fazla ise bu yanıtlar o kadar fazla oluşur (319). Vücut 
geliştirme sporu ile uğraşanlarda, maksimalin %80-100’ünde yapılan yüklenmeler sırasında çok fazla 
KB artışı (yaklaşık 320/250 mmHg) gözlemlenir (39). Direnç egzersizlerinin vasküler distansiyona 
olan etkileri (yaşa bağlı arteriyel katılık ve arteriyel kompliyansa etkisi) araştırılmış olmakla birlikte 
bu konu da net bir görüş birliği sağlanamamıştır (316). Kesitsel çalışmalar da (320-321), direnç 
egzersizleri yapan bireylerde aynı yaş grubundaki sedanter bireylerden daha düşük arteriyel 
kompliyans tespit edilmiştir. Cortez ve ark.’ları (322) genç kadınlarda 11 haftalık yüksek şiddette 
direnç egzersizleri ile santral arteriyel sertlikte (karotid arter sistolik indeksi ve aortik nabız dalga 
hacminde) artış gözlemlemişlerdir. Miyachi ve ark.’ları (323) 4 aylık yüksek şiddette (maksimum 
yükün %80’i) direnç egzersiz dönemi sonrasında arteriyel kompliyansta düşüş ve arteriyel sertlikte 
artışın yanı sıra karotid kompliyansı değişiklikleri ile kitle indeksi arasında anlamlı ilişki ve sol 
ventrikül hipertrofisi gözlemlemişlerdir. Bir başka çalışmada (324) ise genç erkeklerde 3 aylık düşük 
şiddette egzersiz sonrası arteriyel sertlik ve kalp boyutlarında herhangi bir değişiklik saptanmamıştır. 4 
aylık orta şiddette (%50 maksimum yükte) direnç egzersizleri ile arteriyel kompliyansta düşüş ve 
arteriyel sertlik indeksinde artış saptanmış, ancak antrenmansız geçen 4 ay sonrasında bu 
değişikliklerin kaybolduğu da tespit edilmiştir (325). Bu sonuçlar, direnç egzersizleri ile arterlerin 
yapısal komponentinde (elastin ve kollojen) meydana gelen değişikliklerin kalıcı veya uzun süreli 
olmadığı hipotezini desteklemektedir (316). Direnç egzersizlerinin sağlıklı genç erkeklerde 3 aylık 
direnç egzersizleri sonrası brakiyel arter çap artışı ile arteriyel yeniden yapılanma ve istirahat kan 
akımında artış gözlemlenirken, brakiyel endotelyal fonksiyon değişikliği saptanmamıştır (324). Bu 
sonuçlar araştırıcılar tarafından, normal vasküler fonksiyonları olan bireylerde 3 aylık egzersizin 
yeterli adaptasyon ortaya çıkarmadığı şeklinde yorumlanmıştır.  

Direnç egzersizlerinin asıl ve klasik kazanımları kas-iskelet fonksiyonlarında meydana 
getirdikleri gelişimlerdir (316, 318, 326). Başka bir faydalı etkisi ise kardiyovasküler risk profilindeki 
düzelmedir (326, 327). 65-73 yaş aralığındaki kadın ve erkek hipertansif hastalarda, yüksek yük/direnç 
ve yüksek hacimdeki direnç egzersizlerinin kan basıncını, egzersizden 48 saat sonrasına kadar 
düşürdüğü gösterilmiştir (sistolik KB için direnç egzersizlerinden 48 ve 72 saat sonra, diyastolik KB 
için direnç egzersizlerinden 24 saat sonra) (328). Cinsiyete göre analiz yapıldığında ise erkeklerde 
anlamlı KB düşüşü gözlenirken kadınlarda direnç egzersizlerinin anlamlı düşüş meydana getirmediği 
rapor edilmiştir (328). Smutok ve ark.’ları (329) 20 haftalık direnç egzersiz, aerobik egzersiz ve 
egzersiz yapmayan grupların hiçbirinde anlamlı istirahat KB değişikliği gözlemlemezken, Blumenthal 
ve ark.’ları (259) 4 aylık egzersiz dönemi sonrası direnç egzersiz ve aerobik egzersiz gruplarında 
istirahat sistolik ve diyastolik KB’larında sırası ile 7-9 mmHg ve 5-6 mmHg düşüş saptamışlardır. 
Ancak gruplar arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir. İstirahat diyastolik KB’ları 80-90 mmHg olan 
yetişkinlerde yapılan randomize kontrollü çalışmalarda statik (izometrik) egzersizin istirahat sistolik 
ve diyastolik KB’larına etkileri araştırılmıştır (330). 8 hafta, haftada 3 kere yapılan, 4 tekrarlı 2 
dakikalık statik elle kavrama egzersizleri (kasılmalar arasında 3’er dakikalık istirahatler verilerek 
maksimum eforun %30’unda) ile istirahat sistolik KB’nın yaklaşık 13 mmHg, diyastolik KB’nın ise 
yaklaşık 15 mmHg düştüğü belirtilmiştir (330). Aynı yazarların yaptığı çalışmanın devamında, 
maksimalin %50’sinde, 5 hafta, haftada 5 gün, 1’er dakikalık dinlenmelerle yapıldığı 45 saniyelik el 
kavrama programını takiben istirahat sistolik ve diyastolik KB’larında sırası ile 10 ve 9 mmHg 
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düşüşler tespit edilmiştir (330). Taylor ve ark.’ları (331), ortalama yaşları 69 olan 9 hipertansif hastada 
(5 erkek, 4 kadın) direnç egzersizleri (10 haftalık, haftada 3 kere, 4 tekrar, 2 dakikalık maksimalin 
%30’unda statik elle kavrama egzersizleri) ile istirahat sistolik/diyastolik KB’da 19/7 mmHg düşüş 
saptanmıştır. Direnç egzersizleri ile istirahat KB’da anlamlı düşüşler gösterilse de egzersizden kısa bir 
süre sonra KB değerleri egzersiz öncesine dönmektedir (331).  

Randomizasyonun yapılmadığı 2 çalışmada (332, 333) normotansif ve hipertansif bireylerde 
direnç egzersizlerinin KB’nı düşürücü etkisi araştırılmıştır. Kiveloff ve ark.’ları (332) hipertansif 
hastalarda 5-8 haftalık statik egzersiz programı (haftada 5 kez, tüm büyük kas gruplarına 3’ er tekrarlı 
6 saniyelik kasılmalar) ile istirahat sistolik ve diyastolik KB’larında sırası ile 16-43 mmHg ve 2-24 
mmHg’lık düşüşler gözlemlerken, normotansif bireylerde anlamlı kan basıncı değişimi 
saptanmamışlardır. Ray ve ark.’ları ise (333) normotansif bireylerde maksimalin %30’unda, 5 hafta 
süresince haftada 4 gün, 3 dakikalık 4 tekrarlı statik el kavrama egzersizleri ile sistolik KB’ında 
değişim gözlemezken, diyastolik KB’da yaklaşık 5 mmHg düşüş saptamışlardır. 

Randomize kontrollü çalışmaların meta-analizlerinde  (320 kadın ve erkek katılımcı, 182’si 
egzersiz, 138’i kontrol grubu), progresif direnç egzersizlerinin (ortalama yaş 47 yıl, ortalama çalışma 
süresi 14 hafta, ortalama egzersiz sıklığı 3 gün/hafta, ortalama egzersiz şiddeti 1RM’nin %35’i), hem 
sistolik hem de diyastolik KB’nı etkin şekilde düşürdüğü (2-4/3-4 mmHg) tespit edilmiştir (196). 
Araştırıcılar (196) yüksek kan basıncını düşürmek için direnç egzersizlerinin kardiyorespiratuar 
egzersizler kadar etkin olduğu görüşünü savunsa da daha sonraki çalışmaların bulguları bu düşünceyi 
desteklememiştir (128). Egzersizi takiben direnç egzersiz grubundaki hipertansif hastalarda ortalama 
sistolik ve diyastolik kan basıncı değişimi sırası ile -2.1/-3.5 mmHg iken, kontrol grubunda da benzer 
değerler (-2.1/-2.3 mmHg) tespit edilmiştir (196). Wallace (128) direnç egzersizlerinin meydana 
getirdiği değişiklikler kontrol grubu ile aynı olması direnç egzersizlerinin hipertansif yetişkinlerde kan 
basıncı üzerine olan etkisini şüpheli hale getirdiğini ifade etmekte dolayısı ile direnç egzersiz 
programlarının, kan basıncını tek başına etkin şekilde düşüremediğini savunmaktadır. Sistolik ve 
diyastolik KB’da direnç egzersizleri ile elde edilen istirahat KB düşüşü sırası ile % 2 ve 4’tür (196). 
Bu düşüş miktarı klinik olarak çok önemli rakamlar değilmiş gibi görülse de sistolik KB’daki 3 mmHg 
kadarlık bir düşüşün bile koroner kalp hastalıklarını, inmeleri ve tüm mortalite sebeplerini sırası ile 
%5-9, %8-14 ve 4 oranında düşürdüğü saptanmıştır (195, 334). Tipton (126) ve Fagard (193) 
çalışmalarında, sadece direnç egzersizlerinin kan basıncını düşürücü etkisini, direnç-kardiyorespiratuar 
dayanıklılık egzersizlerinin kombine edildiğinde de göstermişlerdir.  

Randomize kontrollü çalışmaların (9 çalışma, 12 çalışma grubu, 3 hipertansif, 9 normotansif) 
meta-analizinde orta şiddette direnç egzersizlerinin (ortalama yaş 69 yıl, ortalama çalışma süresi 16 
hafta, ortalama egzersiz sıklığı 3gün/hafta, ortalama egzersiz şiddeti 1RM’nin %60’ı, ortalama set 
sayısı 1.8, 10 farklı egzersiz) sistolik KB’nı 3.2 mmHg (p=0.10) ve diyastolik KB’nı 3.5 mmHg 
(p<0.01) düşürdüğü tespit edilmiştir (335). Bir başka meta-analizde ise dinamik direnç egzersizleri 
sonrasında hem normotansif hem de hipertansiflerde kilo ve istirahat kalp atım hızı değişimi 
olmaksızın ortalama sistolik KB’nda %3, diyastolik KB’nda %4 düşüş gösterilmiştir (115). 

Randomize kontrollü çalışmaların meta-analizinde (9 çalışma), 12 çalışma grubu ve 341 
katılımcıda direnç egzersizlerinin (ortalama yaş 69 yıl, ortalama çalışma süresi 14 hafta, ortalama 
egzersiz sıklığı 2gün/hafta, ortalama egzersiz şiddeti 1RM’nin %70’i) KB’na etkisi incelenmiştir 
(202). Egzersizler sonrasında, diyastolik KB’da anlamlı değişiklik (-3.5 mmHg) saptanırken, sistolik 
KB’da ise istatiksel anlamlı değişim (-3.2 mmHg) gözlemlenememiştir (202). 

2000’li yılların başında direnç egzersiz programları, hipertansif hastalarda kalbe aşırı basınç 
yükü oluşturduğu düşünülerek kontraendike olarak değerlendirilmiştir (128). Ancak, Kelley (196) ve 
diğer araştırmacılar (126, 193, 336) tarafından yapılan önemli çalışmalarda, direnç egzersizlerinin 
yüksek kan basıncını ya da kardiyak olayları tetiklemediği gösterilmiştir. Direnç egzersizleri her 
nekadar yüksek kan basıncını düşürmek için seçilecek ilk egzersiz modeli olmamakla birlikte günlük 
yaşam aktiviteleri için gerekli kas gelişimi sağlamasından dolayı hipertansiyonun egzersizle 
tedavisinden yer almalıdır. Direnç egzersizlerinin hipertansiyon tedavisinde güvenli bir şekilde reçete 
edilmesi için kas kuvvetinden ziyade kas dayanıklılığını artırmaya dönük programlar oluşturulmalı ve 
özellikle hipertansiflerde egzersiz sırasında diyastolik kan basıncı monitörize edilmelidir (128). Direnç 
egzersizlerine diyastolik kan basıncı yanıtı, yapılan harekette ne kadar statik yüklenme olduğu ile 
ilişkilidir (128). Dolayısı ile birçok programda direnç egzersizini sonlandırma ölçütü olarak diyastolik 
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kan basıncı değerleri temel alınır. Diyastolik kan basıncının istirahat değerlerinden 20 mmHg’den 
fazla artış olması veya 120 mmHg’nin üzerine çıkması egzersizi sonlandırma ölçütüdür (337). 

Direnç egzersiz programına başlarken diyastolik kan basıncı ölçülür, diyastolik kan basıncı 
değerleri kılavuz değerlerinde önerilenlerle uyumlu ise programa devam edilir. Eğer değerler 
yüksekse, program revize edilmeli, kullanılan direnç ve tekrar sayıları azaltılmalı, antrenman hacmini 
korumak için gerekirse yük azaltılıp tekrar sayısı arttırılabilir. Tekrarların/yükün yeniden 
düzenlenmesi sonrası monitörizasyon devam ettirilmelidir. Diyastolik kan basıncı değerleri istenilen 
düzeylere geldiyse, yeni egzersiz programı ile devam edilmelidir. Eğer, tekrarların/yükün 
düzenlenmesi ile diyastolik kan basıncı yeterince düşürülemiyorsa, üst ekstremite direnç 
egzersizlerinin sayısının düşürülmesi ve/veya alt ekstremite direnç egzersizlerinin sayısının arttırılması 
da denenebilir. Üst/alt ekstremite direnç egzersizlerinin düzenlenmesi sonrası monitörizasyona devam 
edilmelidir. Diyastolik kan basıncı cevapları istenilen değerlerdeyse bu programla devam edilmelidir. 
Diyastolik basınç bu düzenlemeye rağmen artmışsa, direnç egzersizleri bu hasta için kontrendike 
olarak kabul edilmelidir. 

Amerikan Spor Hekimliği Koleji (109), direnç egzersizlerinin döngülü/istasyon (circuit) 
şeklinde yapılmasını önermektedir. Kelley ve ark.’ları (196) direnç egzersizlerinin kan basıncı 
düşürücü etkisinin istasyon egzersiz modeli ile geleneksel kuvvet egzersiz modelinden daha fazla 
olduğunu saptamışlardır. İstasyon egzersiz modeli, daha hafif yük ve daha fazla tekrar ile karakterize 
iken geleneksel ağırlık çalışma modeli daha fazla yük ve daha az tekrar sayısı ile karakterizedir. 
Ayrıca, izometrik (statik) nitelikteki çalışmalarda fazla kiloda ağırlık kaldırma KB’nı 
arttırabileceğinden dolayı kaçınılması gerekir (35, 338). 

Direnç egzersizleri ve kardiyorespiratuar egzersizlere hemodinamik yanıt farklılıkları, 
kardiyorespiratuar egzersizlerin neden daha fazla kan basıncı düşüşü sağladığını açıklar (128). 
Kardiyorespiratuar egzersizler kalbe hacim yüklemesi yaparken, direnç egzersizleri kalpte basınç 
yüklemesine neden olur (128). Kardiyorespiratuar egzersizde anormal kan basıncı yanıtı, harcanan 
eforla orantılı olarak sistolik basınçta artmaya, diyastolik basınçta çok az değişiklik ya da hiç 
değişiklik olmamasına neden olurken, direnç egzersizlerinde kan basıncı cevabı kas kitlesi ve eforla 
orantılı olarak hem sistolik hem de diyastolik basınçta artışa neden olur.  

Özet olarak, kardiyovasküler egzersizler hipertansiyon tedavisinde öncelikli tercih edilmesi 
gereken egzersiz modeli olmalıdır. Direnç egzersizleri ise kas dayanıklılığını artırmak amacı ile düşük 
yük ve tekrar sayıları ile reçete edilmelidir. Güvenli kan basıncı cevabı sağlanması için direnç 
egzersizleri öncesi ve sırasında verilen programın uygunluğu monitörizasyon ile teyit edilmelidir. 

 
Tablo 6.  Direnç egzersizlerinin kan basıncına etkileri ile ilgili çalışmalar ve bulguları. 

Çalışma Egzersiz  
süresi 

Egzersiz 
sıklığı 

Egzersiz Modeli Bulgular  

Taylor (331) 10 hafta 3 gün/hf 4 tekrar,2 dk 
Maximalin %30’u 

Sistolik/Diastolik KB = 19/7 mmHg↓ 

Kiveloff  (332) 5-8 hafta 5 gün/hf 3 tekrar,6 sn’lik kasılmalar S/DKB = 16-43/2-24 mmHg↓ 
Wiley (330) 8 hafta 3 gün/hf 4 tekrar,2 dk  

Maksimalin  %30’u 

S/DKB = 13/5 mmHg↓ 

Wiley (330) 5 hafta 5 gün/hf 45 sn’lik kasılmalar 
Maksimalin %50’si 

S/DKB = 10/9 mmHg↓ 

Ray (333) 5 hafta 4 gün/hf 4 tekrar, 3 dk SKBde değişiklik yok, DKB 5 mmHg ↓ 
Kelley (337) 14 hafta 3 gün/hf 1 RM’in %35’i S/DKB = 2-4/3-4 mmHg↓ 
Cornelissen (335) 16 hafta 3 gün/hf 1 RM’in %60’ı S/DKB = 3.2/3.5mmHg↓ 
Fagard (202) 14 hafta 2 gün/hf 1 RM’in %70’i S/DKB = 3.2/3.5mmHg↓ 
Melo (185) 1 sefer - 3set, 20 tekrar 

1 RM’in %40’ı 
İlk 120 dkda ort. S/DKB = 12/6 mmHg↓ 

Queiroz (186) 1 sefer - 3 set, yapabildiği kadar tekrar 
1 RM’in %50’si 

D/ort KB= 3.6/3.4mmHg↓ 

Mota (190) 1 sefer - 20 dk, 20 tekrar 
1 RM’in %40’ı 

En fazla SKB düşüşü 45.dk (12.6 mmHg) 
En fazla DKB düşüşü 30.dk (9.0 mmHg) 

Ort = ortalama, dk = dakika,  hf = hafta, S = sistolik,D =diastolik, KB =kan basıncı, 1 RM = tek seferde kaldırılabilen maksimal yük 
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12. Egzersiz ile ilaç miktarı azaltılabilir mi? 
Dinamik egzersiz orta ve yüksek hipertansiyonu olan bireylerde kan basıncını düzenler ve ilaç 

ihtiyacını azaltır (233). Randomize bir çalışmada sistolik KB >180 mmHg, diyastolik KB >110 mmHg 
HT olan zenci Amerikanlarda 16 haftalık egzersizin sadece kan basıncını düşürmekle kalmayıp, sol 
ventrikül kitle indeksini de düşürdüğü gözlemlenmiştir (339). Bu çalışmada, egzersizin 16. ve 32. 
haftaları arasında antihipertansif ilaç kullanımının azaldığı, kalsiyum kanal blokeri, diüretik ve ACE 
inhibitörü ilaçların kullanım dozlarında ise önemli düşüşler görülmüştür (339). Bu durum, egzersizin 
çoğu antihipertansif ilaca KB düzenlenmesinde katkı sağladığını düşündürmektedir. 

Fiziksel aktivite artışı ile hipertansiyon kontrolü, ilaç miktarında net azalma meydana getirir 
(88). Ciddi HT’u olan hastalarda, egzersizin kan basıncını düşürme ve ilaç gereksinimini düşürmekteki 
bu etkinliği oldukça önemlidir (88). İlaç gereksinimin azalması hastalığın maliyetini düşürdüğü gibi 
farmakolojik tedavinin olası yan etki riskini de azaltır. Egzersizlere katılım diğer kardiyovasküler 
hastalık risk faktörlerine de olumlu katkıda bulunmakta (99), hastaların hayat kalitelerini de 
geliştirmektedir. 

JNC VII (5) raporuna göre, antihipertansif tedavinin asıl hedefi, kardiyovasküler ve renal 
mortalite ve morbiditenin azaltılmasıdır. Hipertansif hastalarda yaşam stili değişiklikleri ilk tedavi 
stratejisidir ve eğer egzersizlerle hedeflenen KB değerlerine ulaşılamazsa farmakolojik tedaviye 
başlanmalıdır (118).  

 
13. Egzersiz İle kardiyovasküler risk ne kadar azaltılabilir? 
Kardiyovasküler komplikasyonları azaltmak için sistolik ve diyastolik KB’larının 140/90 

mmHg’nın altında olması amaçlanır (118). Hipertansiyona iskemik kalp hastalığı eşlik ediyorsa 
sistolik ve diyastolik KB’ları 130/80 mmHg’nın altında, diyabet ya da proteinürili kronik renal 
yetmezlik eşlik ediyorsa sistolik ve diyastolik KB’ları 120/80 mmHg’nın altında olmalıdır (9). Fiziksel 
aktiviteye katılımın kardiyovasküler sistem hastalıklarına karşı koruyucu olduğu kabul edilmektedir 
(234, 340). Deneysel çalışmalarda, hipertansif hastalarda egzersizin istirahat kan basıncını düşürerek 
koroner kalp hastalığı risk faktörlerini pozitif yönde düzelttiği gösterilmiştir (18, 234, 340, 341,). 
Hipertansif hastalarda sağlanabilecek sistolik KB’ı düşüşünün, inme ve koroner kalp hastalıkları 
sebepli mortaliteyi azaltacağı savunulmaktadır (341). Diyastolik KB’da 7.5 mmHg’lık düşüşün; inme 
ve koroner kalp hastalıklarında antihipertansif ilaç ihtiyacını sırasıyla %46 ve %29 düşürdüğü 
saptanmıştır (4), 5 mmHg’lık istirahat diyastolik KB düşüşü ile inme ve koroner kalp hastalıkları 
insidansı sırası ile %34 ve 21 azalmıştır (4). Hipertansif hastalardaki egzersiz çalışmalarında, sistolik 
KB’da ortalama 10 mmHg ve diyastolik KB’da ortalama 7.5 mmHg’lık düşüşün benzer faydalı etkileri 
gözlemlenmiştir (88).  

Sistolik KB’daki 3 mmHg kadarlık bir düşüşün bile koroner kalp hastalıklarını, inmeleri ve tüm 
mortalite sebeplerini sırası ile %5-9, %8-14 ve %4 oranında düşürdüğü saptanmıştır (195, 334). Bir 
başka çalışmada (5), sistolik KB’da 2 mmHg ve 5 mmHg’lık düşüşle, sırası ile inme kaynaklı 
mortalitede %6 ve 14, koroner kalp hastalığı prevelansında %4 ve 9 azalma gösterilmiştir. 

Başka bir çalışmada ise, yaşa bağlı olarak, kan basıncının 140 mmHg’nın altındaki değerlerde 
kalmasının sağlanması ile inmenin %28-44 ve kalp hastalıklarının %20-35 oranında azaldığı 
raporlanmıştır, bu değerler yaklaşık olarak yılda 21400 inme ve 41400 iskemik kalp hastalığı kaynaklı 
ölümün önlenebileceği ifade edilmiştir (342). 65 yaşındaki hipertansif hastalarda sistolik KB’da 10 
mmHg ve diyastolik KB’da 5 mmHg’lık düşüşün inme riskini %35, iskemik kalp hastalığı riskini 25 
düşürdüğü saptanmıştır (4, 343, 344). 

Diğer bir çalışmada ise (345) 4.5 MET’in (1 MET = 3.5 ml/dk/kg O2 tüketimine denk gelen 
egzersiz şiddeti) üzerindeki fiziksel aktivitenin hipertansiyon insidans ve tüm ölüm sebeplerini anlamlı 
şekilde düşüreceği tespit edilmiştir (345). Egzersiz kapasitedeki her 1 MET’lik artış ile 
kardiyovasküler ve diğer ölüm sebeplerinde sırası ile %8 ve %17 azalma elde edilebileceği ifade 
edilmiştir (346-349). 

Vatten ve ark.’ları (350) 61105 hipertansif hastada (30597 kadın, 30508 erkek) yüksek kan 
basıncı ile kardiyovasküler mortalite riski arasındaki ilişkiyi 16 yıl süren takiplerinde incelemişlerdir. 
16 yıl sonunda kardiyovasküler hastalığı ve diyabeti olmayan, hiç ilaç kullanmamış 1942 kadın ve 
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2824 erkek hasta kardiyovasküler sebeplerle ölmüştür (350). Bu çalışmada, sistolik KB’ı 140-159 
mmHg olan erkeklerde rölatif kardiyovasküler ölüm riski yüksek seviyede fiziksel yapanlarda 1.21, 
hiç aktivite yapmayanlarda 1.73 ve sistolik KB’ı 140-159 mmHg olan kadınlarda rölatif 
kardiyovasküler ölüm riski yüksek seviyede fiziksel aktivite yapanlarda 1.47, hiç aktivite 
yapmayanlarda 1.93 olarak rapor edilmiştir. Aynı çalışmada, sistolik KB’ı 160 mmHg’dan fazla olan 
erkeklerde rölatif kardiyovasküler ölüm riski yüksek seviyede fiziksel aktivite yapanlarda 1.82, hiç 
aktivite yapmayanlarda 2.24, sistolik KB’ı 160 mmHg’dan fazla olan kadınlarda rölatif 
kardiyovasküler ölüm riski yüksek seviyede fiziksel aktivite yapanlarda 1.77, hiç aktivite 
yapmayanlarda 2.41 olarak tespit edilmiştir. Tüm yaş gruplarında, hiç fiziksel aktivite yapmayan kadın 
ve erkeklerde kardiyovasküler ölüm riski düşük, orta ve yüksek seviyede fiziksel aktivite yapan 
grupların her birinde anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Bu bulgular, hipertansif hastalarda düzenli 
ve şiddetli egzersizin, kardiyovasküler sağlığa yararlı etkileri olduğu hipotezini desteklemektedir (195, 
257). 

Taylor ve ark.’ları (351) 19 randomize kontrollü kardiyak rehabilitasyon çalışmasının meta-
analizinde 2 yıllık takip sonucunda, egzersizle kardiyak mortalitenin %28 azaldığını saptamışlardır. 
Araştırıcılar kardiyovasküler mortalitenin sigaranın bırakılması ile %24, sistolik KB düşüşü ile %15 
ve kolesterolün düşürülmesi ile %19.7 azaldığını gözlemlemişlerdir. Bir başka çalışmada (352) 
haftada 30 dakika ve üzerindeki direnç egzersizi ile fatal olmayan akut myokard infartktüsü ve/veya 
fatal kardiyovasküler hastalık riski yaklaşık %23 düşük bulunmuştur. 

 
14. Hipertansif sporcu hangi aktivitelere katılabilir? 
Hipertansiyonun ciddiyeti kan basıncı değerlerinin yanı sıra, diğer kardiyovasküler risk 

faktörleri (erkeklerde> 55 yaş, kadınlarda> 65 yaş, sigara tüketimi, dislipidemi, ailede erken 
kardiyovasküler hastalık öyküsü, abdominal obezite, CRP≥ 1mg/dl), hedef organ hasarı ve 
kardiyovasküler ve renal komplikasyonlara bağlıdır (2) (Tablo 7). Risk faktörü olmayan 
normotansiflerle karşılaştırıldığında “düşük”, “orta”, “yüksek” ve “çok yüksek” hipertansiyonlularda 
10 yıllık kardiyovasküler hastalık riski, Framingham kriterlerine göre sırası ile <%15, %15-20, %20-
30 ve >%30; fatal kardiovasküler hastalık riski ise European SCORE sistemine göre sırası ile <%4, 
%4-5, %6-8 ve >%8’dir (353). Bu risk sınıflaması tedavi stratejilerinde önemlidir, yüksek ve çok 
yüksek riskteki bireylerin tedavilerine antihipertansif ilaç kullanımı başlanmalı; düşük ve orta riskteki 
bireylerin tedavilerinde ise yaşam stili değişikliklerine rağmen hipertansif durumları devam ediyor ise 
antihipertansif ilaç eklenmelidir (2). 

Amerikan Spor Hekimliği Koleji ve Amerikan Kardiyoloji Koleji, hedef organ hasarı ya da eşlik 
eden kalp hastalığı yok ise ılımlı hipertansiyonu olan birinin dinamik ya da statik egzersizlere veya 
spora katılımına engel bir durum olmadığını belirtmiştir (354). Hipertansif hastalara egzersiz öncesi 
kontroller önerilmektedir (234, 342, 355). Bu kontrollerde kişisel ve aile anamnezi alınmalı, fizik 
muayene, kan basıncı takibi, laboratuar testleri (hemogram, serum potasyum, kreatinin ve ürik asit, 
plazma glikoz, serum kolesterol ve trigliserid, idrar tetkikleri) ve EKG rutin olarak yapılmalıdır (2). 
Hipertansif sporcularda, EKG ve kan basıncının monitörize edildiği egzersiz testi ve EKO yapılmalıdır 
(356). Diğer önerilen testler ise karotid US, mikroalbüminüri, proteinüri, fundoskopi ve CRP’dir (2). 
 
Tablo 7. Egzersiz planlaması - risk belirleme yöntemi. 
 
Diğer risk faktörleri 
ve hedef organ hasarı 

Kan basıncı (mmHg) 
Normal 

SKB 120-129 
DKB  80-84 

Yüksek Normal 
SKB 130-139 
DKB 85-89 

Evre 1 HT  
SKB 140-159 
DKB 90-99 

Evre 2 HT  
SKB 160-179 
DKB 100-109 

Evre 3 HT  
SKB ≥180 
DKB≥110 

Risk faktörü yok vasat risk vasat risk düşük risk orta risk yüksek risk 
1-2 risk faktörü var düşük risk düşük risk orta risk orta risk çok yüksek risk 
≥ 3 risk faktörü, hedef 
organ hasarı, diyabet 

orta risk yüksek risk yüksek risk yüksek risk çok yüksek risk 

Belirlenmiş KV veya 
renal hastalık 

yüksek risk çok yüksek risk çok yüksek risk çok yüksek risk çok yüksek risk 
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Hipertansif hastaların şiddetli egzersiz (VO2maks>%60) uygulayacağı zaman EKG 
monitörizasyonu eşliğinde semptom limitli egzersiz testi yapılması önerilmektedir (3). Bu test dispne, 
göğüste rahatsızlık hissi ve çarpıntı gibi semptomları olan kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda da 
endikedir (3). Asemptomatik ve risk faktörü mevcut olmayan kadın veya erkeklerde ve KB’ı <180/110 
mmHg olan hastalarda hafif ya da orta şiddette fiziksel aktivitede rutin değerlendirmeler haricinde 
daha fazla araştırma yapmaya ihtiyaç yoktur (3). Evre 3 hipertansiyonu (KB’ı>180/110 mmHg) olan 
bireylere orta şiddette egzersiz (VO2maks’ın <%40-60) için monitörizasyon ve egzersiz testi faydalı 
olacaktır. Hafif şiddetteki aktiviteler (VO2maks’ın <%40) için bu hastalarda bu uygulamalara genellikle 
gerek duyulmaz (3). Ancak, egzersiz sonrası istirahat KB değerleri 180/110 mmHg’nın üzerinde ise 
tekrar değerlendirme yararlı olacaktır (35). İskemik kalp hastalığı, kalp yetmezliği veya inme gibi 
kardiyovasküler hastalığı olan kişilerde egzersiz testi gerekmektedir ve şiddetli egzersiz (VO2maks’ın 
>%60) denenecekse mutlaka donanımlı bir merkezde ve ilaçlar temin edilmiş şekilde olmalıdır. 
Egzersize başlamadan önce mutlaka diyabet, iskemik kalp hastalıkları ve kalp yetmezliği gibi 
komorbid durumlar yeterince kontrol edilmiş olmalıdır. Çoğu hastaya yürüyüş gibi orta şiddette 
egzersizle (VO2maks’ın <%40-60) başlamak mantıklı bir yaklaşım olacaktır.  Ilımlı HT’dan daha 
yüksek kan basıncı ve kontrol edilemeyen HT’u olan bireylerde, kan basıncını düşürmek için ilaçla 
tedaviye genellikle egzersiz programlarından önce başlanmalıdır (3, 109).  

Tıbbi literatürde ve basında egzersizle ilişkili kardiyovasküler olaylar yer almakta ve zorlu 
fiziksel aktivitenin bazı bireylerde akut miyokard infarktüsü veya kardiyak arresti tetikleyebileceği 
ifade edilmektedir (357, 358). Genç yaşlarda egzersiz ilişkili ani ölümlerin asıl nedenleri hipertrofik 
kardiyomyopati, koroner arter anormalikleri ve ya aritmojenik sağ ventrikül displazisidir (359-361) ve 
patolojiler hipertansiyonla ilişkili görünmemektedir (2). Diğer yandan, 35 yaş civarında egzersiz 
ilişkili ani ölüm olgularının yaklaşık %75’inde koroner kalp hastalığı saptanmıştır (362). Kan basıncı 
yüksekliğinin egzersiz ilişkili ani ölüm sebebi olup olmadığı kesin olarak bilinmese de, 
hipertansiyonun koroner arter hastalığı gelişimindeki major risk faktörlerinden olduğu kesinlik 
kazanmıştır (2). 

Patofizyolojik kanıtlara göre egzersiz sırasında, miyokardial oksijen kullanımındaki artışa eş 
zamanlı olarak diyastol ve koroner perfüzyon süresinin kısalması kalpte subendokardial seviyede 
geçici oksijen yetmezliğine yol açabilir ve bu durum oldukça aritmojeniktir (363). Egzersizde kalp 
atım hızı ve sistolik KB’daki ani artış, hastalıklı arter segmentlerinde koroner arter spazmını 
indükleyebilir ya da epikardiyal koroner arterlerdeki bükülmeler, koroner damarlardaki trombotik 
oklüzyonlar ve zayıf atherosklerotik plaklarda yırtılmaya yol açabilir. Bu durum da akut miyokard 
enfarktüsünü tetikleyebilir (364, 365). Hemodinamik cevap ve miyokardial oksijen kullanımı ile direk 
ilişkili risk faktörleri; yaş, koroner arter hastalığı varlığı ve egzersiz şiddetidir (366). Egzersize aşırı 
kan basıncı yanıtı, iskemik kardiyak olayları provake edebilir (363). Bu sebeple egzersiz reçeteleri 
hazırlanırken minimum risk ve maksimum fayda ana hedef olmalıdır (3). 

Tablo 8’de yarışmalı sporlara katılımla ilgili öneriler özetlenmiştir. Aynı öneriler performans 
artımı için boş zaman aktivitelerinde yüksek şiddette egzersiz yapmak isteyen bireyler için de 
geçerlidir (2). Dinamik sportif aktiviteler tercih edilmelidir bunlara eklenecek düşük-orta şiddetteki 
direnç egzersizleri zararsızdır ve kan basıncı kontrolüne katkıda bulunur (335). 
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Tablo 8. Hipertansif sporcularda spora katılım için değerlendirme. 

Risk Düzeyi Değerlendirme  Uygunluk  Önerilen  Takip  

Düşük  
Anamnez, FM, 
EKG, Egzersiz Testi, 
EKO  

KB kontrol altında ise  Tüm sporlar  Yıllık 

Orta  
Anamnez, FM, 
EKG, Egzersiz Testi, 
EKO  

KB ve risk faktörleri 
kontrol altında ise  

Yüksek statik-dinamik 
sporlar (boks, bisiklet, 
dekatlon, kürek, hız pateni)  

Yıllık  

Yüksek  
Anamnez, FM, 
EKG, Egzersiz Testi, 
EKO  

KB ve risk faktörleri 
kontrol altında ise  

Tüm yüksek statik sporlar 
(cimnastik, karate, halter, dağ 
tırmanışı, güreş, vücut 
geliştirme, kayak, boks, 
bisiklet, dekatlon, kürek, hız 
pateni)  

Yıllık  

Çok Yüksek  
Anamnez, FM, 
EKG, Egzersiz Testi, 
EKO  

KB ve risk faktörleri 
kontrol altında ise, ilişkili 
başka klinik durum yok ise  

Sadece düşük-orta dinamik 
ve düşük statik sporlar  
(bilardo, bowling, golf, 
beysbol, masa tenisi, 
voleybol, çiftler tenisi)  

6 ayda 
bir  

FM = fizik muayene, EKG = elektrokardiyografi, EKO = ekokardiyografi, KB = kan basıncı 
 
15. Hipertansif sporcu hangi ilaçları kullanabilir? 
Hipertansiyonun non-farmakolojik tedavisi; tuz kısıtlaması, meyve ve sebze tüketiminin 

artırılması, doymuş yağ alımının azaltılması, alkol tüketiminin erkeklerde 20-30 gr etanol/gün, 
kadınlarda 10-20 gr etanol/gün değerlerinin altında olması, sigaranın bırakılması ve kilo kontrolünü 
içermektedir (19, 367) (Tablo 9). 

 
Tablo 9. Hipertansiyonun önlenmesi ve tedavisinde yaşam biçimi değişiklikleri 

Değişiklik Öneriler Yaklaşık SKB Azalması 
Kilo vermek  Normal vücut kütle indeksinin sağlanması 5-20 mmHg,10 kilo kaybı 
Diyette sodyum kısıtlaması  Tuz tüketiminin 6 gr’ın (NaCl) altında olması  2 - 8 mmHg 
Fiziksel aktivite  Gün aşırı en az 30 dk hızlı tempoda yürüyüş  4-9 mmHg 
Alkol tüketiminin 
kısıtlanması 

Erkeklerde 2 bardak 
Kadınlarda ve zayıf erkeklerde 1 bardak alkollü içecek  

2-4 mmHg 

DASH diyeti  Sebze ve meyveden zengin, yağ içeriği zayıf bir diyet  8-14 mmHg 
             

İlaç kullanmadan yaşam stili değişiklikleri ile yeterli kan basıncı düşüşün sağlanamadığı ılımlı 
HT hastalarında ve daha ciddi HT’u olan hastalarda ilaç tedavisi ile egzersizin kombine edilmesi 
önerilir (19, 109). Diüretik, β-bloker, kalsiyum kanal blokeri, ACE inhibitörü ve angiotensin II 
reseptör blokerleri ilaçlar hipertansiyon tedavisindeki çeşitli seçeneklerdir (19, 367).  

Egzersiz ile antihipertansif ilaç tedavilerinin ilişkisi değişik çalışma sonuçları ile ortaya 
konmuştur (109, 368-371). β-bloker ajanların dayanıklılık egzersizi performansını düşürdüğüne dair 
güçlü kanıtlar vardır (369). Egzersizi performansında β1+2- bloker ajanlarla %40 ve β1- bloker ajanlarla 
%20 düşüş saptanmıştır (369). β-bloker kullanan hipertansiyon hastalarında egzersiz sırasındaki kişisel 
gayret artmaktadır, dolayısı ile birçok branşda doping kapsamında değerlendirilmektedir (369). Bu 
sebeple, yarışmacı hipertansif sporcuların tedavilerinde β-bloker ajanların kullanımı uygun 
olmayabilir. Fiziksel aktif hipertansif bireylerin bazıları β1-selektif ajanları iyi tolere eder (6). Diğer 
antihipertansif ilaçlardan kalsiyum kanal blokerleri, ACE inhibitörleri ve α-adrenoseptör bloker 
ajanların egzersiz performansına önemli bir etkileri saptanmamıştır (6).  Eğer etkileri mevcutsa da bu 
etkiler, negatif yöndedir (370, 372, 373). Pool ve ark.’ları (374) diltiazem kullanımının egzersiz 
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performansının arttırılmasında, kan basıncı ve lipidlerinde düşüş açısından diüretik ve β-blokerlerden 
daha avantajlı olduğunu rapor etmişlerdir. Diüretikler, plazma volümünde azalma meydana getirmesi 
dolayısıyla sıvı ve elektrolit dengesine etkileri nedeni ile hipertansif sporcularda iyi bir tercih 
olmaktan uzaktır (2). Ayrıca, hipokalemi varlığında diüretikler egzersiz sırasında aritmileri 
tetikleyebilir (368, 371), kas kan akımı azaltarak iskelet kasında nekrozu gelişmine neden olabilir ki 
bu durum rabdomiyoliz ve akut renal yetmezlikle sonuçlanabilir (375). Diüretik ve β-bloker ilaçların 
bazı spor branşları için doping listesinde yer aldığı unutulmamalıdır. Kalsiyum kanal blokerleri, α-
blokerler ve vazodilatör ilaçlar akut egzersiz sonrası hipotansif atağı provake edebilir, bu yüzden 
soğuma periyodunun uzun tutulması önerilmektedir (279, 376).  

İlaç tedavisi ve egzersizin kan basıncına kombine etkisi ile ilgili çok az bilgi olmakla beraber 
yapılan çalışmaların sonuçları da tutarsızdır (109, 368, 369, 371). Keleman ve ark.’ları (377) ve 
Stewart ve ark.’ları (378) 51 hipertansif hastaya çift kör dizayn edilen çalışmalarında, 3 antihipertansif 
ilaç grubuna ayırmıştır (plasebo, propranolol, diltiazem). Bu araştırıcılar hastalarına 10 hafta süre ile 
istasyan/döngülü (circuit) ağırlık çalışması ve aerobik egzersiz programı uygulamışlardır. Her 3 grupta 
da anlamlı kan basıncı düşüşü saptanırken, gruplar arası anlamlı fark bulunamamıştır. Diğer yandan, 
propranolol grubunda egzersiz performansı etkilenmiştir.  

β-blokajın kardiyoselektivite ve intrinsik sempatomimetik aktivite (ISA) özellikleri, egzersiz 
etkinliğinde rol oynayabilir (128). Duncan ve ark.’ları (380) 50 hipertansif yetişkini randomize olarak 
plasebo, propranolol (ISA değil) ve pindolol (ISA) gruplarına ayırıp, 22 haftalık çift kör egzersiz 
programı uygulamıştır. İlaçlar egzersiz başlamadan önce KB 140/90 mmHg’nın altında olacak şekilde 
titre edilmiştir (380). Bu çalışmada, Keleman ve ark.’larının (377) bulguları ile benzer bir şekilde kan 
basıncı düşüşünde 3 grup arasında anlamlı farlılık bulunamamıştır. Benzer şekilde planlanan diğer bir 
çalışmada Gordon ve ark.’ları (379) plasebo, propranolol (non-selektif) ve atenolol (β1selektif) 
gruplarında egzersiz performansı karakteristikleri incelenmiştir. VO2maks ve dayanıklılık süreleri 
propranolol grubunda en düşük, atenolol grubunda düşük ve plasebo grubunda normal bulunmuştur  
(379). β-blokajın egzersiz sırasında termoregülasyonu etkilediğini (379) ve egzersizin lipidleri 
düşürücü etkisini zayıflattığını göz ardı etmemek gerekir (380).  

Hipertansiyonun antihipertansif ilaç ve egzersizle kombine tedavisinde, β-blokerler tercih 
edilmemektedir (109, 282-285, 368, 379). Fakat egzersiz yapan bir hipertansif bireyde β-bloker 
kullanımı gerekiyorsa, β1-selektif blokerler tercih edilmelidir (128). 

Hem β-bloker hem de diüretik antihipertansif ilaçlar, sıcak ve/veya nemli hava koşullarında 
egzersiz sırasında termoregülasyon yeteneğini bozar ve hipoglisemiyi provake ederler (376, 381). Bu 
sebeplerle, bu ilaçları kullanan kişiler sıcak ve/veya nemli koşullarda egzersiz yapacaklarsa yeterli 
hidrasyon, uygun giyim tarzı, egzersiz için günün en uygun zamanı, ilaç dozu ve zamanlaması ve 
hipoglisemiden korunma yöntemleri ve de sıcak çarpması konusunda bilgilendirilmelidir (3). 

Fiziksel olarak aktif kişilerde farmakolojik tedavide tercih edilecek ideal ilaç: 1) 
arteriyel kan basıncını sadece istirahatte değil, aktivite sırasında da düşürmelidir, 2) total 
periferik direnci azaltmalıdır, 3) egzersiz kapasitesini etkilememelidir (3). Bu nedenlerden 
dolayı hipertansif sporcuların ilaç tedavilerinde seçim ACE inhibitörleri (ACE inhibitörlerine 
intolerans varsa angiotensin II reseptör blokerleri) ve kalsiyum kanal blokerleri yönünde 
olmalıdır. ACE inhibitörleri ve angiotensin II reseptör blokerlerinin kombinasyonu 
önerilmemektedir. Üçüncü bir ilaca ihtiyaç duyulursa düşük doz tiazid-türevi diüretik, 
potasyum tutan bir ajanla kombine edilip tedaviye eklenebilir. Antihipertansif ilaçların statik 
sporlardaki performansı bozduğuna dair kanıt yoktur (3). 

 
16. Sonuç 
Egzersizin kan basıncı düşürücü etkisi, egzersiz programının erken dönemlerinde bile 

gözlenmektedir (1.-10. haftalar) (152). Kronik ve akut olarak kan basıncının azalmasında orta şiddetli 
egzersiz programlarının etkili olduğu gözlemlenmiştir (382). Bu şiddet, ortalama olarak maksimal 
aerobik kapasitenin %40-60’na, egzersiz şiddetini subjektif değerlendirme Borg Cetveli’nde (6–20 
arasında ölçeklendirilen) 12-13 seviyelerine denk gelmektedir (382). Aerobik egzersizlere olan uyum 
arttıkça egzersiz süresi artırılabilir (288). Egzersiz şiddeti ise iki haftada bir %5 arttırılabilir, ancak 
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maksimal kalp atım hızının %70’inin aşılmamasına dikkat edilmelidir (383). Egzersiz programlarında 
günlük ısınma ve soğuma egzersizleri için ayrılan sürenin dışında aralıklı ya da devamlı toplam 30–60 
dakikalık egzersiz önerilmektedir (382). Bir saatten fazla süren programlarda egzersizi bırakma 
sıklığının arttığı bildirildiği için egzersizin devamlılığı açısından egzersiz süresinin çok uzun 
olmamasına dikkat edilmelidir (384). Kuvvet egzersizlerinin daha çok ana kas gruplarına uygulanması 
önerilir ve izometrik egzersizlerden kaçınılmalıdır (382). Kişinin kaldırdığı ağırlık miktarı mutlaka 
takip edilmelidir (382). Düşük direnç, çok tekrarlı kuvvetlendirme egzersizleri idealdir (382). 
Amerikan Spor Hekimliği Koleji hipertansif orta yaş bireylerde büyük kas gruplarına haftada 2–3 kez, 
3 set, 8–10 kas grubunu içeren, 8– 15 tekrarlı kuvvetlendirme egzersizlerini önerirken, yaşlılarda 
büyük kas gruplarına haftada 2–3 kez, 1 set, 8–10 kas grubunu içeren 8–15 tekrarlı kuvvetlendirme 
egzersizlerini önermektedir (383, 385). Egzersiz reçetesi, kişinin kardiyovasküler ve kas iskelet 
durumu ve de isteklerine özgün olmalıdır. Kan basıncını azaltıcı kapasitesinin ideal düzeyde olması 
için egzersizin şiddeti, tipi, sıklığı ve süresi titizlikle belirlenmelidir. Elde edilen bulgular ışığında 
hipertansif bireylerin egzersiz reçetesinin şu şekilde olması önerilmektedir (194, 382, 386) (Şekil 1, 
Tablo 10): 

• Egzersizin tipi: Büyük kas gruplarını içeren, süreklilik sağlanabilen ve ritmik olan 
aerobik egzersizler, kuvvetlendirme egzersizleri ve denge egzersizleri. 

• Egzersizin sıklığı: Tercihen haftanın tüm günlerinde (en az 3 - 5 gün). 
• Egzersizin şiddeti: Orta şiddetli egzersiz (VO2maks’ın 40-60%). 
• Egzersizin süresi: 30–60 dakikalık devamlı egzersizler. 

 
 
Şekil 1. HT tedavisinde egzersiz planlaması.  
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Tablo 10. HT tedavisinde egzersiz planlaması. 
Hasta Kategorisi  A  B  C  

Egzersiz testi  Gerekli değil  Gerekli  Gerekli  

Monitorizasyon  Gerekli değil  İsteğe bağlı  Gerekli  

Egzersiz Tipi  yürüme, jogging, bisiklet, yüzme, direnç egzersizi (düşük kilo, yüksek tekrar)  

Sıklık  6 - 7 gün  5 - 7 gün  3 - 5 gün  

Yoğunluk  % 50 - 75 VO2max  

ilk 3 hafta: % 40 - 50 VO2maks  

4 - 6 hafta: % 50 - 60 VO2maks 

 > 6 hafta:   % 50 - 75 VO2maks  

Süre  30 - 60 dakika  

ilk 3 hafta: 20 - 30 dakika 

4 - 6 hafta: 30 - 45 dakika 

> 6 hafta:   30 - 60 dakika  

Haftada en az 150 dakika olacak şekilde  
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Dislipidemi ve Egzersiz  

Dr. Bedrettin Akova 

1. Giriş 
Kardiyovasküler hastalıklar gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde ana sağlık sorunlarındandır 

(62,97). Koroner kalp hastalıkları değişik birçok risk faktörünün etkileşimi ile oluştuğundan, bütün 
risklerinin birlikte değerlendirilmesi önemlidir. Majör kardiyovasküler risk faktörleri arasında genetik, 
diyabet, hipertansiyon, sigara içimi ve dislipidemi sayılabilir. Bu risk faktörleri arasında en 
önemlilerinden biri dislipidemidir. Dislipidemi  genetik, çevre ve yaşam tarzına bağlı olarak ortaya 
çıkmaktadır (62,89). Dislipidemi kardiyovasküler risk faktörleri arasında büyük oranda değiştirilebilir 
bir risk faktörü olup, total kolesterol (TK), düşük-dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K), trigliserid 
(TG) yüksekliği ile yüksek-dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) düşüklüğü gibi bulgularla 
karakterizedir(82,111,128). Ayrıca güncel uygulamalarda lipoprotein göstergelerinden olan lipoprotein 
partikül boyutu ve sayısı, apolipoproteinler, trigliseridden zengin lipoproteinler ve total 
kolesterol/HDL-kolesterol oranı (TK/HDL-K) da risk faktörleri arasında değerlendirilmektedir 
(62,82).  

Kardiyovasküler hastalık gelişim riskinin azaltılması bakımından lipid ve lipoproteinlerin 
düzeltilmesi birincil ve ikincil önlemler arasında yer almaktadır. Dislipidemilerin güncel tedavi 
yaklaşımında ilaç tedavisi (özellikle statinler) ve yaşam tarzı değişiklikleri önemli yer tutmaktadır. Her 
ne kadar farmakolojik ajanlar tedavide en önemli köşe taşı olsalar da, yan etkileri, maliyetleri ve 
gereksiz yere erken kullanılmaları bazı sorunlar ortaya çıkarmaktadır. Özellikle diyet ve egzersiz gibi 
yaşam tarzı değişikliklerinin önemli unsurları bazen göz ardı edilmektedir (58,62,82). Halbuki düzenli 
yapılan egzersiz ile fiziksel aktivite düzeyi artan bir bireyde kardiyovasküler hastalıklara yakalanma 
riski ciddi bir şekilde azalacaktır.  

Bu bilgiler ışığında bundan sonraki bölümde kısaca dislipideminin epidemiyolojisi, sınıflaması 
ve tanı-tedavisine değinilecek ve egzersizin lipid metabolizmasını ne şekilde etkilediği, hangi egzersiz 
tipinin tercih edilmesi gerektiği, egzersiz şiddetinin önemi ve dislipidemi de egzersiz yanıtını etkileyen 
faktörler ele alınacaktır.   

 
2. Dislipideminin epidemiyolojisi  
Kardiyovasküler hastalıkların Amerika Birleşik Devletleri’nde 80 milyon kişiyi etkilediği  ifade 

edilmektedir. Kardiyovasküler hastalıkların önemli risk faktörlerinden biri olan dislipidemilerin ise 
98.6 milyon (%45.3) erişkin Amerikalıyı ilgilendirdiği saptanmıştır (56). Total kolesterol seviyesi   
207 mg/dL olan gençlerde, total kolesterol seviyesi 172 mg/dl olanlara oranla 40 yıl içinde 
kardiyovasküler hastalık gelişme ihtimalinin 5 kat daha fazla olduğu belirtilmektedir (66).  Ülkemizde 
lipoprotein ve apolipoproteinlerin incelendiği 20 yaş ve üzerindeki nüfusta 3687 kişinin katılımı ile 
yapılan uzun soluklu TEKHARF çalışması (97) sonuçlarını değerlendirecek olursak :  

 
 2.1. Total kolesterol düzeyleri: Dünya Sağlık Örgütünün 35-64 yaş kesimi için yapılan 
standardizasyonundan sonra ortalama total kolesterol konsantrasyonları erkekte 185 mg/dl, kadında 
192 mg/dl bulunmuştur. Bu değerler Kuzey Avrupa ülke vatandaşlarından 40-50 mg/dl daha düşük 
olup Akdeniz popülasyonlarının da altında gözükmektedir. 1990’da yaklaşık 7.5 milyon kişide 
hiperkolesterolemi (≥200 mg/dl) ve yaklaşık 200.000 kişide ailesel hiperkolesterolemi (≥300 mg/dl) 
bulunmuştur. 2000 yılında bu oranlar hiperkolesterolemi için 30 yaş ve üstü, erkeklerde %28, 
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kadınlarda ise % 35’e ulaşmıştır. Bu verilerin Amerika Birleşik Devletlerinde  20-75 yaş aralığında 
erkeklerde % 48, kadınlarda % 35 olan hiperkolesterolemi oranlarına göre daha iyi değerler olduğu 
söylenebilir. 
  

2.2. Trigliserid düzeyleri: Ortalama 30-69 yaş arasında erkeklerde 149, kadınlarda 126 mg/dL 
trigliserid düzeylerine rastlanmaktadır. Trigliserid düzeyi 150 mg/dL’den yüksek olduğunda 
hipertrigliseridemiden söz edilir. 30 yaş ve üstü erişkin erkeklerin % 39.6’sı, kadınların ise % 
29.2’sinde hipertrigliseridemi vardır. Buna göre ülkemizde yaklaşık toplam 11,6 milyon kişide 
hipertrigliseridemi olduğu söylenebilir. Metabolik sendrom göz önünde bulundurulduğunda, 
hipertrigliserideminin önemi daha da belirginleşmektedir.   
 

2.3. HDL-kolesterol düzeyleri: Türk erişkinlerinde ortalama HDL-kolesterol düzeyi erkeklerde 
37.2 mg/dl, kadınlarda ise 44.9 mg/dL’dir.  Yetişkinlerimizde rastlanan HDL-kolesterol düzeyleri, 
Amerikalılar veya Almanlara göre her iki cinsiyette %20 oranında düşük saptanmıştır. HDL-K’ün 40 
mg/dl’nin altında olması düşük HDL-K olarak kabul edilmektedir. TEKHARF çalışmasında 
erkeklerde % 64, kadınlarda % 35.5 oranında düşük HDL-K saptanmıştır. Bu da yaklaşık olarak 23 
milyon kişide düşük HDL-K olduğunu göstermektedir. HDL-K’ün 12 mg/dL azalması koroner riski 
%36 oranında arttırmaktadır. HDL-K düşüklüğünü etkileyen faktörler arasında yaş, sigara kullanımı, 
hipertrigliseridemi, bel çevresi, fiziksel inaktivite, serum açlık insülini ve C-Reaktif protein düzeyi 
sayılabilir.  
 

2.4. LDL kolesterol yüksekliği: 2001/02 taramasında ortalama değerler 842 erkekte 
114.6±34.7 mg/dl, 999 kadında 122.4±38 mg/dl bulunmuştur.  Yetişkinlerimizde rastlanan LDL-
kolesterol düzeyleri, Amerikalı veya Danimarkalılara kıyasla, her iki cinsiyette 30 mg/dl daha 
düşüktür. TEKHARF çalışmasına göre sınırda yüksek ve yüksek LDL kolesterol (>130 mg/dl) 
değerleri, erkeklerin %31’inde, kadınların %38’inde izlenmiştir. Kardiyovasküler hastalığı olan 
bireylerde,  ülkemizde normal LDL düzeylerine çok sık rastlanabileceği gerçeği unutulmamalıdır.   
 

2.5. Total kolesterol/HDL-K Oranı: LDL-kolesterolü normal sınırlarda bulunan bireylerde, 
koroner hastalık riski HDL-kolesterol konsantrasyonuna bağlı olarak yüksek veya düşük olabilir. Bu 
gibi durumlarda TK/HDL-K oranı özellikle bizim gibi trigliserid düzeyleri yüksek, metabolik 
sendroma çok sık rastlanan toplumlarda koroner riski daha iyi tayin ettiği ifade edilmektedir. 
TK/HDL-K ortanca değeri 30-69 yaş kesiminde erkek ve kadınlar için sırasıyla Almanlarda 4.6 ve 3.5, 
Amerikalılarda 4.5 ve 3.8 iken, ülkemizde yaklaşık 0.6 birim daha yüksek saptanmış olup 5.18 ve 
4.25’dir. TEKHARF 2001/02 serisinde erkeklerin dörtte biri (%25’i) 6 birimin üstünde, %37’si 
genelde yüksek risk kabul edilen 5.5’in üzerinde bir orana sahipken,  2003/04 taramasında ise ortanca 
kolesterol oranı kadınlarda 4.4 olup %32’sinde 5.0 üzerinde yüksek bulunmuştur.  
 

2.6. Serum total ve HDL fosfolipidleri: Fosfatidilkolin, sfingomyelin, lizo-fosfatidilkolin gibi 
fosfolipidler ve okside formları, aterogenez ve inflamatuar süreçlerde biyolojik olarak aktif olarak yer 
alırlar. Fosfolipidler, serum lipoproteinleri ve hücre membranlarının yapısal elemanları olduğu gibi, 
ligand ve reseptör olarak kolesterol transportunda işlev görmektedirler. Total fosfolipidler (TFL) 
heterojen özellikte oldukları için alt gruplarını değerlendirmek gerekir. Serum total ve HDL 
fosfolipidlerinin (HDL-pl) koroner kalp hastalığı ve metabolik sendrom gelişim riskinde önemli rolleri 
vardır. Serum TFL ve HDL-pl düzeyleri kadınlarda (TFL 217 ±45, HDL-pl 94 ±27 mg/dl) erkeklerden 
(TFL 202±38, HDL-pl: 87±25.6 mg/dl) daha yüksektir (47). Serum TFL; HDL-dışı kolesterol, apo B, 
trigliseridler, kompleman C3 ve GGT gibi birçok parametre ile ilişkisi vardır. TFL’de 40 mg/dl’lik bir 
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artışın metabolik sendrom riskini %33 arttırdığı saptanmıştır (47). Buna karşın HDL-pl’nin Türk 
toplumunda metabolik sendroma karşı %18 civarında bir koruma sağladığı ifade edilmektedir (97). 
HDL-pl yükselmesi cinsiyet, yaş, LDL-K ve trigliserid gibi parametrelerle birlikte ele alındığında 
koroner kalp damar hastalık olasılığını %32 oranında azaltabilmektedir (47). 
 

2.7. A-I, A-II ve B apolipoproteinleri: Lipoproteinlerin üstünü örten protein unsurlarına 
apolipoprotein (apo) denir. Apo A-I şilomikron HDL’de, apo B ise VLDL, LDL ve lipoprotein (a) 
yapısında bulunmaktadır.  TEKHARF çalışmasının (97) 2001-02 serilerinde ortalama apo B değerleri 
erkekte 114.1±46  mg/dl, kadında 114.6±46 mg/dl olarak tespit edilmiştir. Apo A-1 seviyeleri ise 
erkek ve kadınlarda sırası ile 124.2± 4 ve 136.6±5 mg/dl olarak saptanmıştır. Apolipoproteinler 
koroner riski değerlendirmek amacıyla kullanılırlar. Ayrıca tedavi etkisinin denetlenmesinde 
yararlanılırlar. “Center for Disease Control” standardizasyonuna göre 1.2’den düşük bir apo A-I/apo 
B oranı, ateroskleroz riskinin net biçimde arttığını  ifade eder. Normal sınır olarak apo A-I için 110-
160 mg/dl,  apo B için 70-130 mg/dl olarak belirtilmiştir (CDC standardına göre 50-90 mg/dl) (36).  
Kardiyovasküler hastalık gelişim riskini değerlendirmede küçük, yoğun LDL parçacıklarının sayısını 
yansıtan apoB düzeylerinin, ülkemizde LDL-kolesterole oranla her iki cinsiyette de daha iyi sonuç 
verdiği ifade edilmektedir. Hipertrigliseridemi ile birlikte apoB yüksekliği riski daha da arttırmaktadır.  

Apo A-II’nin, apo A-I gibi antiaterojen özelliklere sahip olmadığı düşünülmektedir. Fakat apo 
A-II içeren HDL fraksiyonun da azalmanın kalp damar hastalıkları riskini biraz yükselttiği 
gözlemlenmiştir (97).  Apo A-II’nin enflamasyon belirteçleri ve pıhtılaşma sistemi ile olan ilişkileri 
apo A-II’nin aterogenezde rol aldığını düşündürmektedir. Apo A-II’nin diyabet ve metabolik 
sendromla ilişkisi ise hala incelenmektedir. Apo B’nin  >120 mg/dl olması yüksek risk anlamına 
gelmekte olup TEKHARF çalışma (97) sonuçlarına göre oranı erkeklerde %34 (=201/593), kadınlarda 
ise %33 (=203/614) olarak saptanmıştır. Düşük apo A-I (<110 mg/dl) seviyelerine ise erkeklerde %30 
(=134/444), kadınlarda %18 (=80/455) oranında rastlanmıştır. Bir risk faktörü olan A-I/apo B oranının 
1.2’den düşük değerleri ise erkeklerin %54’ünde, kadınların ise % 40’ında gözlemlenmiştir (36). 

ApoE genotipi 1583 kişide incelenmiş ve dağılımı şu şekilde saptanmıştır; homozigot E3 
%74.1, E3/E2 %11.2, E4/E3 %12.2, E4/E2 19 %1.2, E4 ve E2 homozigotlar %0.6 (97). Serum apo B 
değerlerinin dağılımı buna paralellik göstermektedir.  Ortalama serum apo B seviyeleri E2 
taşıyıcılarından (95 mg/dl), E3 homozigot (108.4 mg/dl), ve E4 grubunda 113 mg/dl’ye doğru giderek 
yükselmektedir. Toplum genelinde apoE düzeylerinin aterojen dislipidemideki rolü ve apoE 
genotipinden ne derece bağımsız olduğu ise iyi bilinmemektedir. TEKHARF (97) verilerine göre 
ortalama yaşı 54 olan toplam 222 erkek ile 234 kadında apoE ortanca değer aralığı  3.93 (1.75-5.82) 
mg/dl bulunmuştur.  Homozigot E3 alel sahiplerine kıyasla, E4 alel taşıyıcıları, ortalama 1.0 mg/dl 
olmak üzere daha yüksek değerlere sahiptir. ApoE genotipi üç gruba ayrılabilir: a) E2/E2, E3/E2, b) 
homozigot E3, c) E4/E3, E4/E4. ApoE serum düzeyleri apoE genotipine göre değişmektedir. ApoE 
seviyesinin ikiye katlanması total kolesterol , yüksek apo B (>120 mg/dl) olasılığı  ve trigliserid/HDL-
kolesterol dislipidemisi olasılığını  apoE  polimorfizminden bağımsız olarak arttırmaktadır.  

 
2.8. Lipoprotein (a) [Lp(a)]: Ortalama yaşı 55.5±12 olan 608 erkek ve 701 kadında,  ortanca  

değerler  sırası ile 9.23 (3.85; 19.75) mg/dl ve 11.4 (4.8;  24.4) mg/dl saptanmıştır (96). Lp(a) genel 
düzeyleri diğer ülkelere oranla genel olarak  üçte bir oranda düşük gözükmektedir. Özellikle 
kadınlarda kalp damar hastalığı riski bakımından önemli olduğu belirtilmektedir.  

 
3. Dislipideminin tanımı, patofizyolojisi ve sınıflaması 
Kandaki yağların düzeylerinde ve oranlarında başta kalp-dolaşım sisteminde olmak üzere farklı  

sorunlara  yol  açabilecek  değişikliklere  dislipidemi  denir.  Dislipidemi,  genetik ve sekonder birçok 
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faktörle karşımıza çıkabilmektedir (89,104) 
Lipoproteinler kandaki yağları taşıyan makromoleküler kompleks yapılardır. Lipoproteinlerle 

taşınan majör lipidler; trigliseridler, kolesterol, fosfolipidler ve başta E vitamini olmak üzere yağda 
eriyen vitaminlerdir. Lipoproteinler ayrıca özelleşmiş proteinler olan apolipoproteinleri de içerirler. 
Apolipoproteinler enzimler için kofaktör, hücre yüzeyi reseptörler için ligand ve lipoproteinler için 
yapısal protein olmak gibi lipoprotein metabolizmasındaki birçok fizyolojik fonksiyonu 
sağlamaktadırlar (105). Lipoprotein partikülleri temel olarak şilomikronlar ve şilomikron kalıntıları, 
çok düşük dansiteli lipoproteinler (VLDL), orta dansiteli lipoproteinler (IDL) veya VLDL kalıntıları, 
düşük dansiteli lipoproteinler (LDL) ve yüksek dansiteli lipoproteinler (HDL) olarak sınıflandırılırlar. 
Temel lipid içerikleri ve fonksiyonel olarak önemli apolipoproteinleri  Tablo 1’de gösterilmiştir.  

Lipoprotein metabolizmasının çalışma şekli ve genetik sorunların etkilediği alanları gösteren 
şema Şekil 1’de gösterilmiştir. Diyetle alınan yağ ve E vitamini, incebağırsaklardan absorbe edilip 
trigliseridden zengin şilomikronlara dönüştürülür. Bu şilomikronlar apoB-48 diye bilinen apoB’leri 
içerir. Endotel kökenli lipoprotein lipaz (LPL) yardımı ile şilomikronlardaki trigliseridler hidrolize 
edilir ve bu işlem için kofaktör olarak apoC-II gerekir. LPL veya apoC-II yetmezliğinde özellikle akut 
pankreatit riskinin arttığı  ciddi hiperşilomikronemi ve hipertrigliseridemi gözlenir (109). Şilomikron 
kalıntılarının bir miktar aterojenik potansiyel taşıdığı varsayılmaktadır (89). Yeteri kadar trigliserid 
hidrolize olduktan sonra geriye kalan şilomikron kalıntıları karaciğerdeki kalıntı reseptörüne apoE’nin 
bağlanması ile dolaşımdan kaldırılır. Bu noktadaki genetik sorunlar veya apoE yetmezliği şilomikron 
kalıntılarının temizlenmesinde defekt oluşturur (22). 

 
Tablo 1. Lipoproteinlerin temel lipid ve apoprotein içerikleri (104). 
Lipoprotein Major Lipid Major Apolipoprotein Elektroforez 

bandında yeri 
İşlev 

Şilomikronlar  Trigliserid ApoB-48, apoC-II Elektriksel alanda  
hareketsiz 

Eksojen trigliseridin 
transportu 

VLDL Trigliserid ApoB-100, apoC-II Prebeta 
lipoprotein 

Endojen trigliseridlerin 
transportu 

“VLDL 
Kalıntıları” 

Trigliserid, 
kolesterol  

ApoB-48 veya B-100, 
apoE 

  

LDL Kolesterol, E 
vitamini 

ApoB-100 Beta lipoprotein Ekstra hepatik 
hücrelere kolesterol 
taşıma ve hücresel 
kolesterol dengesinin 
düzenleyici  

HDL Kolesterol ApoA-I, apoA-II Alfa lipoprotein Kolesterolün karaciğere 
götürülmesi. Hücresel 
kolesterol dengesi ve 
lipoliz düzenleyici  

   
Karaciğer lipidleri E vitamini ve apoB-100 içeriği birlikte trigliseridden zengin olan VLDL’ye 

dönüştürür. VLDL içinde ayrıca apoC serisi de (C-1, C-II, C-III) bulunmaktadır. Toplam serum 
kolesterlünün %10-15’i VLDL ile taşınır (89).  LPL ile hidroliz sonrası, şilomikronlarda olduğu gibi 
bir kısım VLDL kalıntıları da apoE yardımı ile karaciğere tekrar alınır. VLDL kalıntılarının önemli bir 
kısmı endotelyal hepatik lipaz vasıtası ile LDL’ye dönüştürülür. Hepatik lipaz yetmezliğinde de 
lipoprotein kalıntıları birikmektedir (19). VLDL kalıntılarının da ateroskleroza katkıda bulunduğu 
düşünülmektedir (89). Total serum kolesterolünün %60-70 gibi önemli kısmı LDL de bulunmaktadır. 
LDL, kolesteril esterlerini ve E vitaminini değişik birçok dokuya taşır, fakat plazmadaki LDL’nin 
önemli bir kısmı hepatik LDL reseptörüne apoB-100’ün bağlanması ile dolaşımdan kaldırılır. LDL 
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reseptöründe veya apoB reseptör bağlanma bölgesinde genetik defekt olması durumunda kandan 
LDL’in elimine edilmesi aksar (16,136) . LDL aterosklerozda en çok üzerinde durulan lipoproteindir 
(89).     

HDL metabolizması değişik enzimler ve transfer proteinlerinin yer aldığı ve halen tam olarak 
anlaşılmamış kompleks bir süreçtir (127). HDL serum kolesterolünün %20-30’unu barındırır ve genel 
olarak ateroskleroza karşı koruyucu olduğu kabul edilen lipoproteindir (89). HDL’deki temel 
apolipoprotein apoA-I dir. ApoA-I’in ana kaynakları karaciğer ve incebağırsaklar olup, ATP-bağlayan 
kaset protein A1 (ABCA 1) ile hücrelerdeki aşırı kolesterolü temizler. Esterifiye olmamış kolesterol 
HDL ile birlikte lesitin kolesterol açil transferaz (LCAT) yardımı ile kolesteril esterlerine dönüşür ve 
HDL partikülü büyür. ABCA1,   apoA-I ve LCAT daki genetik defektler düşük HDL seviyelerine yol 
açar ve bu duruma “hipoalfalipoproteinemi” denir. HDL kolesteril esteri, kolesteril ester transfer 
protein (CEPT) ile LDL gibi apoB içeren lipoproteinlere transfer olabilir ve LDL reseptörü ile 
karaciğere dönebilir. HDL ayrıca bir miktar kolesterolü temizleyici reseptör B1 (SR-B1) aracılığı ile 
karaciğere ulaştırır. Aşırı miktarda kolesterolün periferik hücrelerden alınıp safra ile atılmak üzere 
karaciğere transfer işlemine “ters kolesterol transportu”  denmektedir. 

Bu bilgiler ışığında lipoprotein kalıntılarının ve özellikle LDL’in yüksek derecede aterojenik 
olduğunu söyleyebiliriz. Buna karşın HDL’in ise “ anti-aterojenik” olduğu kabul edilebilir. Özellikle 
genetik dislipidemilerin klinik sonuçları azalan veya artan lipoprotein tipine göre değişmektedir. 
Şilomikron yükselmesi sonucu pankreatit, LDL ile lipoprotein kalıntılarının artması ve HDL’de 
azalma ile erken ateroskleroz ve azalmış VLDL ve LDL seviyelerinde ise retinal ve nörolojik 
hastalıklar görülebilmektedir (103). Genetik dislipoproteinemileri bu anlamda 5 ana gruba ayırarak 
inceleyebiliriz (Tablo 2) (104).  

Tablo 2’de görüldüğü gibi lipoprotein metabolizmasında doğuştan kaynaklı birçok alt grup yer 
almaktadır ve bunların sonucunda spesifik olarak bazı lipoproteinlerin seviyesinin kanda yükseldiği 
veya azaldığı görülmektedir. Bu değişikliklerin en belirgin sonucu ise erken aterosklerozdur. Dünyada 
birçok toplumu ilgilendiren genetik kökenli bu sorunların erkenden kalp damar hastalıklarına yol 
açması kaçınılmazdır. Tarama ve doğru tanı ile birçok yaşam tehdit edici durumun önüne geçilmesi 
alınacak önlemler ve uygun tedavi ile mümkündür. Kan lipoproteinlerinin sekonder nedenlerle 
yükselebileceği unutulmamalıdır. Sekonder dislipidemi nedenleri Tablo 3 de gösterilmiştir.  
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Şekil 1. Lipoprotein metabolizması ve genetik sorunlar.  
 

Hücre Karaciğer 

İnce 
Bağırsaklar 

Kalıntı 
reseptörü 

LDL 
reseptörü 

Kolesterol 
Havuzu 

LDL reseptörü 

Şilomikron Kalıntı 

LPL 
E 

C-II 

E 

B B 

ABCA-1 
A-1 

A-II 
HDL3 

LCAT 

HL 
A-1 

HDL2 

SR-BI 

C-II 

B 

E 

VLDL 

LPL 

B 

E 

IDL 

B 

LDL 

HL 

(1) 

(2) 

(3) 

 

(4) 

 

(5) 

(6) 

(7) 

 

(8) 

 

(9) 

 

(9),(10) 

(11) 

 

Genetik Defektler: (1), Lipoprotein Lipaz (LPL) yetmezliği; (2), apoC-II yetmezliği; (3), apoE yetmezliği veya 
mutasyonu; (4), hepatik lipaz (HL) yetmezliği; (5), LDL reseptör yetmezliği veya mutasyonları; (6), reseptör 
bağlanma bölgesinde apoB-100 mutasyonu; (7), apoA-I yetmezliği veya mutasyonları; (8), LCAT yetmezliği; 
(9), mikrozomal transfer protein (MTP) yetmezliği; (10), apoB-100 sentezi veya bölünmüş mutasyonları; (11), 
ABCA1 yetmezliği veya mutasyonları. 
Kısaltmalar: C-II, apoC-II; B, apoB; E, apoE; A-I, apoA-I; VLDL, çok düşük dansiteli lipoprotein; IDL, orta 
dansiteli lipoprotein; LDL, düşük dansiteli lipoprotein; HDL, yüksek dansiteli lipoprotein; LCAT, lesitin 
kolesterol açil transferaz; ABCA1, ATP-bağlayan kaset protein A1; SR-B1, temizleyici reseptör B1 
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  Tablo 2. Primer genetik dislipoproteinemiler (104). 
Dislipoproteinemi Bozukluk Etkilenen Gen Primer 

Kaynak 
Kromozom 
Lokalizasyonu 

Lipoprotein Klinik 

Hipertrigliseridemi 

(1) Lipoprotein lipaz 
yetmezliği 
(2) Apolipoprotein C-II 
yetmezliği 

LPL 
 
apoC-II 

Yağ, kas 
 
Karaciğer 

8p22 
19q13 

Şilomikronlar ↑, 
trigliserit ↑, LDL ↑, 
HDL ↓ 

Pankreatit 

Kombine 
Hiperlipidemi 

(3)Ailesel  
disbetalipoproteinemi 
(4) Hepatik lipaz 
yetmezliği 

apoE 
 
HL 

Karaciğer 
 
Karaciğer 

19q13 
 
15q22 

Kalıntılar ↑,     
trigliserit ↑, TK  ↑,   
HDL normal veya ↑ 

Erken 
ateroskleroz 

Hiperkolesterolemi 

(5.1) Ailesel 
hiperkolesterolemi 
(Homozigot) 
(5.2) Ailesel 
hiperkolesterolemi 
(Heterozigot) 
(6) Defektif apolipoprotein 
B-100 

Düşük dansiteli 
lipoprotein reseptörü 
 
Düşük dansiteli 
lipoprotein reseptörü 
         
 apoB-100 

Karaciğer 
 
 
Karaciğer 
 
 
Karaciğer 

19p13 
 
 
19p13 
 
 
2p24 

 
 
Trigliserit normal, 
LDL ↑↑,  
HDL ↓ 
 

 
Erken 
ateroskleroz 

Hipoalfalipo-
proteinemi 

(7.1) Apolipoprotein A-1 
yetmezliği (ailesel) 
(7.2) Apolipoprotein A-1 
yetmezliği (yapısal 
mutasyon) 
(7.3)Tangier hastalığı 
(8.1) LCAT yetmezliği 
(komple) 
(8.2) LCAT yetmezliği 
(kısmi) 

apoA-I 
 
apoA-I 
 
ABCA1 
LCAT 
LCAT 

Karaciğer, 
ince bağırsak 
Karaciğer, 
ince bağırsak 
Tüm dokular 
Karaciğer 
 
Karaciğer 

11q23 
 
11q23 
 
9q31 
16q22 
 
16q22 

 
 
Trigliserit n veya ↑,   
kolesterol normal 
HDL ↓ 
 
 

Erken 
ateroskleroz 
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Hipolipoproteinemi 

(9) Abetalipoproteinemi 
 
(10.1) 
Hipobetalipoproteinemi 
(homozigot) 
(10.2) 
Hipobetalipoproteinemi 
(heterozigot) 

Mikrozomal transfer 
protein (MTP) 
apoB-100 
 
apoB-100 
 

Karaciğer, 
ince bağırsak 
Karaciğer 
 
Karaciğer 

2p24 
 
 
2p24 

 
VLDL ↓ , LDL ↓, 
HDL ↓ 
 

Nörolojik 
hastalık 
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Tablo 3. Sekonder dislipidemiler (89,101) 
Yüksek kolesterol, LDL-K seviyeleri Yüksek trigliserid, düşük HDL-K seviyeleri 
Hastalıklar 
Kötü kontrol edilmiş diyabet 
Hipotiroidi 
Obstrüktif karaciğer hastalığı 
Nefrotik sendrom 
Üremi 
Ortostatik proteinüri 
Disproteinemiler ( myelom, makroglobülinemi) 
Akut intemittan porfiri 
Anoreksia nevroza 
Cushing sendromu 

Kötü kontrol edilmiş diyabet 
Alkolik hepatit, alkolizm 
Ağır metabolik stres (MI, serebrovasküler aksedan) 
Hipotiroidi 
Obstrüktif karaciğer hastalığı, akut hepatit 
Nefrotik sendrom 
Disproteinemiler, sistemik lupus 
Glikojen depo hastalığı 
İdiopatik hiperkalsemi 
Klorine hidrokarbona maruz kalma 

Diyet 
Aşırı satüre yağ, kolesterollü ürün tüketimi Aşırı alkol (HDL-K’ü arttırabilir) 
İlaçlar 
Kortikosteroidler 
Anabolik steroidler 
Progestinler 
Tiyazid diüretikleri 

Kortikosteroidler 
Östrojenler, oral kontraseptifler 
Sentetik A vitamini türevleri 
B-blokerler 
Anabolik steroidler 
Nikotin 
Çinko 

 
4. Dislipidemilere klinik yaklaşım: Tanı ve tedavi algoritması  
4.1. Dislipidemilerin klinik önemi 

4.1.1. Tedavide ana hedef: LDL-K   

Birçok epidemiyolojik, randomize kontrollü ve çok merkezli araştırma sonuçlarına göre 
hazırlanmış olan Amerikan Ulusal Kalp-Akciğer ve Kan Enstitüsü’nün Ulusal Kolesterol Eğitim 
Programı (NCEP) erişkin tedavi paneli III’e (ATPIII) göre, LDL kolesterolün aterosklerozda anahtar 
rol oynayan en önemli lipoprotein olduğu vurgulanmıştır (41,89,154). Dolayısı ile tedavide ana hedef 
olarak LDL kolesterol seviyesinin düşürülmesi benimsenmiştir. Eşlik ediyorsa HDL-K seviyesindeki 
düşüklüğün giderilmesi NCEP tedavi yaklaşımının ayrılmaz bir parçasıdır (41,154). Daha öncede 
belirtildiği gibi hiçbir ek kardiyak risk faktörü olmasa bile ailesel hiperkolesteroleminin heterozigot ve 
homozigot formlarında ateroskleroz süreci başlar.  Ayrıca LDL-K seviyesini düşürmeye yönelik 
çalışmalarda düşüşle birlikte kardiyovasküler hastalık riskinin belirgin derecede azaldığı tespit 
edıilmiştir (41,82,128). Bu iki bilgi NCEP’nın dislipidemilerin tedavisinde ana hedef olarak LDL 
seviyelerini düşürmeyi seçmesini destekler niteliktedir (41,104).  

Artmış LDL-K seviyeleri ile kalp damar hastalıklarının gelişimi yaşamın erken dönemlerinden 
başlayan çok basamaklı bir süreci içerir (119,120). İlk anda damarlarda yağlı çizgilenme oluşur ki 
burada kolesterolden zengin makrofajlar yer almaktadır. İkinci aşamada lipidden zengin çekirdeğin 
üzerinde fibröz plak oluşumu söz konusudur. Diğer risk faktörleri bu aşamada katkıda bulunur. 
Üçüncü aşamada stabil olmayan plaklar oluşur ve bunlar kopmaya müsait olup lüminal tromboz 
gelişimine neden olabilirler. Bunun sonucunda ise yaşamı tehdit edebilen birçok akut koroner 
sendromlar ortaya çıkabilir (76,131). Artmış LDL-K olgun plak oluşumunda rol oynar ve plaklar stabil 
olmayan plaklar için kaynak teşkil eder. Artmış LDL-K plak stabilitesini bozar veya başka bir deyişle 
LDL-K seviyelerinin düşürülmesi plakların stabil hale gelmesini sağlar ve akut koroner sendrom 
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gelişim riskini azaltır. Dolayısı ile yaşamın erken dönemlerinden itibaren LDL seviyelerini azaltarak 
kontrol etmek aterosklerotik plak gelişimini yavaşlatacaktır.  

Klinik çalışmalara göre serum total kolesterol düzeyinin %1 azaltılması ile kalp-damar 
hastalıklarının yaklaşık %2 azaltılabildiği ortaya konmuştur(89). Law ve ark.’ları (69,70) 40 yaşındaki 
bireylerde serum total kolesterol seviyelerinin %10 azaltılması ile ilerleyen dönemlerde rölatif olarak 
kalp-damar hastalıklarının % 50 azaltılabileceğini ortaya koymuşlardır. Buna karşın 70’li yaşlarda 
benzer bir etki görülememekte ve bu kazanç sadece %20 olarak ortaya çıkmaktadır. Bu durum erken 
yaşlarda dislipidemilere karşı önlem almaya başlamanın önemine işaret etmektedir.  
 

4.1.2. Diğer lipid risk faktörleri 

4.1.2.1. Trigliseridler 

 Birçok prospektif epidemiyolojik çalışmaya göre serum trigliseridleri ile kalp-damar hastalıkları 
arasında bir korelasyon olduğuna değinmişlerdir (5,6). Fakat bu durum birçok eşlik edebilecek diğer 
sebeplerle tek başına trigliseridlerin bir risk faktörü olarak kabul edilmesini zorlaştırmaktadır. Örneğin 
kalp damar hastalıkları için lipid dışı risk faktörleri arasında yer alan (Tablo 4) obezite, hipertansiyon, 
diyabet ve sigara kullanımı da trigliserid seviyeleri ile yakından ilişkilidirler (40). Ayrıca bu 
durumlarla ilişkili ortaya çıkabilecek diğer risk faktörleri olan insülin direnci, glikoz intoleransı ve 
protrombotik durumda serum trigliserid seviyeleri ile ilişkilidir (89). Bununla birlikte özellikle bazı 
trigliseridden zengin lipoproteinleri aterojenik kabul edip trigliseridleri bağımsız bir risk faktörü 
olarak görmekte fayda vardır.  

 Kalıntı lipoproteinler daha önce de belirtildiği gibi aterojenik olabilecek trigliseridden zengin 
lipoproteinlerdendir. Bu lipoproteinler küçük VLDL ile LDL partiküllerinden oluşmaktadır. Birçok 
klinik çalışma sonucuna göre bu lipoproteinlerin seviyelerinin yükselmesi koroner arter skelerozuna 
veya kalp-damar hastalıklarına yol açmaktadır (40,63,108,130). Fibratlar, nikotinik asit ve statinler 
aracılığı ile seviyelerinin düşürülmesi kalp-damar hastalığı riskini azaltmaktadır (89). VLDL 
kolesterol düzeyinin değerlendirilmesi pratikte bahsedilen kalıntıların seviyesi hakkında bilgi 
vermektedir (64,130).  
 Serum trigliserid düzeyleri normalde 100 mg/dL’nin altındadır. Özellikle aşırı kilo, fiziksel 
inaktivite  ve genetik faktörler trigliserid seviyesinin 200 mg/dL’nin üzerine yükselmesinde ana 
nedenlerdir (89).  
  
 Tablo 4. Kalp-damar hastalıkları için lipid dışı risk faktörleri (89)  

Değiştirilebilir  Risk Faktörleri Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 
Hipertansiyon  Yaş  
Sigara İçimi  Erkek Cinsiyet  
Trombojenik/Hemostatik Durum  Ailede Erken Kalp-Damar Hastalığı Öyküsü  
Diyabet   
Obezite  
Fiziksel Aktivite Azlığı  
Aterojenik Diyet  

         
 4.1.2.2. Non-HDL kolesterol 

VLDL–K’ün aterojenik kalıntı lipoproteinlerle ilişkili olması, özellikle trigliserid düzeyleri de 
yüksek iken, LDL-K ile birlikte risk belirlemede önemli bir parametre olacağını düşündürmektedir. 
Genellikle HDL-K’ün total kolesterolden çıkarılması ile bulunan ve VLDL ile LDL kolesterolün 
toplamından oluşan kolesterole Non-HDL-K denilmektedir (89). ApoB içeren tüm lipoproteinleri 
kapsamaktadır. Frost ve Havel (35) kardiyak risk değerlendirmede Non-HDL-K’ün LDL’den daha iyi 
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bir parametre olabileceğini belirtmişlerdir. Kaldı ki apoB tüm aterojenik lipoproteinlerin yapısında var 
olan bir apolipoproteindir ve Non-HDL-K ile yakından ilişkili olması Non-HDL-K değerlendirilmesini 
önemli kılmaktadır (2,140). Trigliseridlerin özellikle 200 mg/dL ila 500 mg/dL arasında olduğu 
durumlarda Non-HDL-K’ün hesaplanması klinik açıdan kalp-damar hastalığı risk değerlendirmesinde 
LDL-K oranla daha değerlidir(2,140). Bu bakımdan gerek trigliserid seviyelerine göre gerekse Non- 
HDL-K düzeylerine göre dislipidemi tedavisi sekonder tedavi hedefleri arasında yer almaktadır (89).  
 

4.1.2.3. HDL kolesterol 

 Epidemiyolojik araştırma sonuçları HDL kolesterol düşüklüğünün kalp-damar hastalıkları için 
bağımsız bir risk faktörü olduğunu kuvvetle destekler (38, 151). Aksine yüksek HDL-K seviyeleri ise 
riski azaltmaktadır. HDL kolesterol seviyelerinde %1 azalma kalp-damar hastalığı riskini %2-3 
arttırmaktadır (38). Daha önce bahsedildiği gibi HDL-K ters kolesterol transport sistemi ile 
aterosklerotik lezyonlardan kolesterolün uzaklaşmasını sağlayarak, ayrıca antioksidan ve 
antiinflamatuar özellikleri ile de aterogenezi baskılar (89, 104). Dolayısı ile tedavide HDL-K 
düşüklüğünü gidermek hedefler arasında yer almaktadır.  
 HDL-K düşüklüğü küçük LDL partikülleri ve artmış trigliserid seviyeleri ile birlikte lipit tiradı 
denen  durumu oluşturur ve böylece  aterogenez tetiklenir. Aynı zamanda HDL-K düşüklüğü artmış 
insülin direnci gibi metabolik bozukluklara da işaret edebileceğinden tedavide bu noktalar birlikte ele 
alınmalıdır (89,129).  HDL-K düzeyini düşüklüğü %50 genetik kökenli olsa da, geri kalan nedenler 
arasında Tablo 3’te sayılan faktörlerden obezite ve fiziksel aktivite azlığı en önemli nedenler 
arasındadır (89). Düşük HDL-K seviyesi tedavisinde ilaç tedavisi yanı sıra son sayılan bu faktörler 
üzerinde önemle durulması gerekmektedir.  
  

4.1.2.4. Aterojenik dislipidemi  

 Dislipideminin sık karşımıza çıkan bir formu olan aterojenik dislipidemi; artmış trigliserid ve 
küçük LDL partikülleri ile düşük HDL-K ile karakterizedir (6, 40). Klinik değerlendirmede rutin 
dışında özel değerlendirmelerle ortaya konabilmektedir. Kalp-damar hastalıkları için risk faktörü 
olarak birlikte ele alınmaları gerekir (89).  
 Aterojenik dislipidemisi olan kişiler genellikle obezite, abdominal obezite ve düşük fiziksel 
aktivite seviyeleri ile karakterizedir (87, 88). Tip II diyabeti olan bireylerde de aterojenik dislipidemi 
görülebilmektedir. Trigliserid seviyelerini azaltan veya HDL-K seviyelerini arttırmaya yönelik tedavi 
yaklaşımları lipid triadı’nın bütün faktörlerini bir şekilde etkilemektedir. Kilo verme ve fiziksel 
aktivitenin arttırılması bu bakımdan önemlidir (62, 82, 89). Lipid düşürücü ajanlardan özellikle 
fibratlar ve nikotinik asit lipid triadında yer alan bileşenleri olumlu yönde etkilemektedirler (89).  
 Ulusal Kolesterol Eğitim Programı erişkin tedavi paneli III’e (NCEP ATP III) (89)  göre klinik 
anlamda dislipidemilere yaklaşımda görüldüğü gibi LDL-K düzeylerinin düşürülmesi üzerinde 
özellikle durulmuş ve diğer lipid risk faktörlerine  (trigliserid ve Non-HDL-K seviyelerini yüksekliği, 
düşük HDL-K ve aterojenik dislipidemi) yaklaşımın nasıl olması gerektiği ele alınmıştır. NCEP ATP 
III’e göre total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve HDL kolesterol değerlerinin sınıflandırılması 
Tablo 5’de gösterilmiştir.  
 

 4.2. Dislipidemilerde tanı algoritması 

 Genel ilke olarak dislipidemilerin değerlendirilmesinde daha sonra izlenecek tedavi 
yaklaşımının sağlıklı olabilmesi için tek bir ölçüme güvenilmemelidir. Özellikle kolesterol ve 
trigliserid değerleri o anki beslenme durumundan etkilenebilmektedir ve bu yüzden ilk ölçümleri takip 
eden en az iki ölçüm daha yapılmalıdır (101).  
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 Total Kolesterol, trigliserid düzeyleri ve HDL kolesterol kanda direkt olarak ölçülebilir. Her ne 
kadar total kolesterol ve HDL kolesterol düzeyleri açlık veya tokluktan etkilenmese de tüm ölçümlerin 
standart bir şekilde 12 saatlik açlık sonrasında yapılmasında fayda vardır. Akut hastalık durumlarından 
ölçümlerin etkilenebileceği unutulmamalıdır. LDL kolesterol düzeyi HDL ve VLDL dışındaki 
kolesterolü yansıttığından matematiksel olarak hesaplanabilir. VLDL kolesterol Trigliserid/5 olarak 
kabul edildiğinden LDL kolesterol düzeyi TK – [ HDL-K + (Trigliserid / 5)] formülü ile elde 
edilebilir. Elde edilen LDL kolesterol düzeyi HDL ve şilomikron dışı IDL ve lipoprotein(a) dahil 
olumsuz veya kötü kolesterol olarak bilinen kolesterolü yansıtır. Trigliserid seviyesi yüksek olan 
bireylerde LDL-K seviyesi immunoassay yöntemi ile direkt ölçülebilir. Sekonder dislipidemilerin 
ekarte edilebilmesi için gerek görüldüğünde açlık kan glikoz düzeyi, karaciğer enzimleri, kreatinin, 
TSH ve idrar proteini değerlendirmeye dahil edilebilir (101).   
 
Tablo 5.  NCEP ATP III’e göre total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve HDL kolesterol değerlerinin 
sınıflandırılması (89)  

Total kolesterol (mg/dL)  
< 200 Normal 
200-239 Sınırda yüksek 
> 240 Yüksek 
LDL kolesterol (mg/dL)  
< 100 Optimal  
100-129 Optimale yakın 
130-159 Sınırda yüksek 
160-189 Yüksek 
≥ 190 Çok yüksek 
Trigliserit (mg/dL)  
< 150  Normal 
150-199 Sınırda yüksek 
200-499 Yüksek 
≥ 500 Çok yüksek 
HDL kolesterol (mg/dL)  
< 40 Düşük 
≥ 60 Yüksek 

 
 Ulusal Kolesterol Eğitim Programı erişkin tedavi paneli III(89) rehberine göre dislipidemilerin 
değerlendirilmesinde yukarıda bahsedilen parametrelerden rutinde total kolesterol, trigliserid, HDL 
kolesterol ve LDL kolesterol seviyelerinin belirlenmesinin yeterli olduğu net bir şekilde ifade 
edilmektedir. Lipoprotein kalıntıları, lipoprotein(a), küçük LDL partikülleri, HDL subgrupları (LpAI, 
LpAI/LpAII ve/veya HDL3, HDL2), apolipoproteinler, total kolesterol/HDL kolesterol oranı, 
homosistein, trombojenik / hemostatik faktörler, CRP gibi inflamatuar göstergeler, açlık kan glikoz 
düzeyi ve dislipdemi ile ilişkili aterosklerozun subkliniknik göstergelerinin ilk değerlendirme 
aşamasında rutinde yer almasına gerek görülmemiştir.  NCEP ATP III’e göre total kolesterol, HDL 
kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerine göre tanıda izlenecek algoritma Şekil 2’de gösterilmiştir.  
 
 4.3. Dislipidemilerde tedavi algoritması 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı erişkin tedavi paneli III (89,41) algoritmasına göre bireyler 3 
risk kategorisine ayrılarak dislipidemi tedavisi planlanır: (1) Mevcut kalp-damar hastalığı ve kalp-
damar hastalığı risk eşdeğerleri olanlar, (2) çoklu (2 veya fazla) risk faktörleri ve (3) sıfır veya bir (0-
1) risk faktörü. Kalp-damar hastalığı risk eşdeğerleri olarak koroner dışı klinik aterosklerotik hastalık, 
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diyabet ve 10 yıllık riski %20’den fazla olan çoklu ( 2 veya fazla) kalp-damar hastalığı risk faktörü 
taşıyanlar kabul edilir. Kalp-damar hastalığı veya eşdeğeri olan bireyler yüksek riskli kabul edilir. Bu 
bireylerde LDL tedavisinde hedef LDL-K seviyesinin 100 mg/dL’den aşağı çekmektir (41,89,154). Bu 
bireylerde LDL-K düzeyi ≥100 mg/dL ise LDL düşürücü diyet tedavisi ile fiziksel aktivite başlatılır. 
Değerlendirmeler sırasında temel LDL düzeyleri ≥130 mg/dL ise diyet ve egzersize ek olarak bir LDL 
düşürücü ilaç tedaviye eklenmelidir. LDL-K seviyeleri 100-129 mg/dL arasında ise ilaç kullanımı bir 
seçenek olarak düşünülmelidir. Ayrıca yüksek trigliserid seviyeleri veya düşük HDL-K düzeyleri 
varsa, bu durumlarda ilaç kullanımı düşülmelidir.  
 Erişkin tedavi paneli III(41), 2 veya daha fazla kalp-damar sorunu olan bireylerde risk faktörleri 
üzerine bir değerlendirme yapılmasını ve Framingham risk skorlamasının (151) kullanılmasını 
önermektedir. Buna göre ağır kalp-damar hastalıkları için (miyokard enfarktüsü ve ani kalp hastalığına 
bağlı ölüm) 10 yıllık risk 3 kategoriye ayrılmakta ve LDL-K tedavisi buna göre planlanmaktadır:  10 
yıllık riski >%20 olanlar yüksek riskli hasta grubu gibi değerlendirilmeli ve bunlarda LDL-K düzeyi 
100 mg/dL’nin altında olmalıdır. İkiden fazla risk taşıyan ve 10 yıllık kalp-damar hastalığı riski ≤ %20 
olan diğer bireyler için ise LDL-K hedefi <130 mg/dL olmalıdır. Hedeflenen LDL-K düzeyinin 
üzerinde öncelikle diyet + egzersiz tedavisi planlanmalıdır. 10 yıllık risk %10-20 arasında olanlarda 
hedeflenen LDL-K seviyesine diyet + egzersiz ile ulaşılamadığında ilaç tedavisine başlanılmalıdır. 10 
yıllık risk %10’un altında ise ilaç tedavisine ancak LDL-K seviyesi 160 mg/dL’nin üzerinde 
olduğunda yer verilmelidir (41).   
  Tedavide ana hedef kitle olan ve risk skoru 0-1 arasında değişen çoğunluğu oluşturan bireylerde 
10 yıllık risk %10’un altında kabul edilir. Bu bireylerde LDL-K seviyesi ≥ 160 mg/dL ise klinik 
değerlendirme, diyet + egzersiz önerilmektedir. LDL-K seviyesi ≥ 190 mg/dL olan bireylerde ise ilaç 
tedavisi 3 aylık bir diyet + egzersiz programı sonrasında gerek görüldüğünde tedaviye eklenebilir 
(41,154). Tablo 6’da yukarıda bahsedilen kalp-damar hastalığı risk durumuna göre dislipidemi tedavi 
planı verilmiştir.  
  
Tablo 6. Dislipidemi tedavisinde terapötik yaşam değişiklikleri için NCEP ATP III kriterleri (41,89) 

Risk kategorisi LDL-K 
hedefi 

Terapötik yaşam 
değişikliklerine başla 

İlaç tedavisi ekle 

Yüksek risk: KDH veya KDH 
eşdeğerleri (10 yıllık risk > %20) 

<100 mg/dL ≥100 mg/dL ≥100 mg/dLOrt 

Orta yüksek risk: 2 veya fazla risk 
faktörü (10 yıllık risk %10-20) 

<130 mg/dL ≥130 mg/dL ≥130 mg/dL 
(100–129 mg/dL ise 
hastanın durumuna göre) 

Orta risk: 2 veya fazla risk faktörü (10 
yıllık risk< %10) 

<130 mg/dL ≥130 mg/dL ≥160 mg/dL 
 

Düşük risk: 0-1 risk faktörü <160 mg/dL ≥160 mg/dL ≥190 mg/dL 
(160–189 mg/dL ise 
hastanın durumuna göre) 

NCEP ATP III = Ulusal Kolesterol Eğitim Programı erişkin tedavi paneli III, KDH= Kalp-damar hastalığı, LDL-K= Düşük dansiteli 
lipoprotein kolesterol 
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Şekil 2. Koroner arter hastalığı olmayan bireylerde Total, HDL ve LDL Kolesterol düzeylerine göre tanı 
algoritması (89,101)  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Diyet, egzersiz ve 
risk faktörü azaltma 

• 1-2 yıl içinde lipit 
profili 

Açlık Total Kolesterol ve HDL kolesterol ölçümü 

Diğer lipit dışı koroner arter hastalık risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

Normal TK 

<200 mg/dL 

Sınırda yüksek TK 

200-239 mg/dL 

Yüksek TK 

> 240 mg/dL 

HDL ≥ 40 
mg/dL 

HDL < 40 
mg/dL 

HDL ≥ 40 
mg/dL ve 
ikiden az 

risk faktörü 

HDL < 40 
mg/dL veya 
iki veya fazla 
risk faktörü 

• 5 yılda bir lipit 
profili tekrarı  

• Yaşam tarzı 
önerileri ile 
egzersiz  

• Risk faktörü 
azaltma 

Açlık Lipoprotein Analizi 

Diğer lipit dışı koroner arter hastalık risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

Normal LDL-K       
<130 mg/dL 

Sınırda yüksek LDL-K 

130-159 
mg/dL  ve 
ikiden az risk 
faktörü 

130-159 mg/dL  
ve iki veya daha 
fazla risk 
faktörü 

Yüksek LDL-K             
≥ 160 mg/dL 

• 5 yılda bir lipit 
profili tekrarı  

• Yaşam tarzı 
önerileri ile 
egzersiz  

• Risk faktörü 
azaltma 

• Programlı diyet, 
egzersiz ve risk 
faktörü azaltma 

• 1-2 yıl içinde lipit 
profili ve 
lipoprotein analizi 

• Diyet ve egzersiz 
için uyum sağlatma 

• Klinik değerlendirme 
• Diğer laboratuar testleri 

o Sekonder nedenler 
o Ailevi hastalık incelemesi 
o Koroner arter risk 

faktörlerinin detaylı 
incelenmesi 

Diyet ve İlaç tedavisi planlama 
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Dislipidemi tedavisi ve kalp-damar hastalıklarının riskini azaltmak adına Ulusal Kolesterol 
Eğitim Programı erişkin tedavi paneli III (89) özellikle terapötik yaşam değişiklikleri olarak da 
adlandırılan temel yaklaşım üzerinde önemle durmaktadır. Burada özellikle kan lipitlerinin ilaç 
kullanmaksızın kabul edilebilir sınırlara çekilmesi ve eşlik eden metabolik bozuklukların bir miktar 
toparlanması öngörülmektedir. Özellikle LDL-K seviyesini azaltıcı bir diyet programı ve düzenli 
egzersiz uygulamaları terapötik yaşam değişikliklerinin en temel öğeleridir. İlaç tedavisi başlanacak 
olsa bile bu yaklaşımın göz ardı edilmemesi önemle vurgulanmaktadır (41, 89).  
 Terapötik yaşam değişikliklerinin temel öğeleri diyet, kilo verme ve fiziksel aktivitenin 
arttırılmasıdır. Diyette kolesterol arttırıcı gıdalardan uzaklaşılması ve özellikle satüre yağların az 
tüketilmesi sağlanmalıdır (günlük kalori ihtiyacının % 7’sinden az). Günlük gıdalarla kolesterol alımı 
200 mg altında tutulmalıdır. LDL-K düşürmek için bitkisel stanol/sterollere (2 gr/gün) yer verilebilir. 
Ayrıca eriyebilir lif alımı (10-25 gr/gün) önerilmelidir (41, 89). Şekil 3’te terapötik yaşam 
değişikliklerinin dislipidemi tedavisinde nasıl bir algoritma ile uygulanacağı gösterilmiştir. Egzersizin 
dislipidemi tedavisindeki yeri bundan sonraki bölümde ayrıntılı değerlendirileceğinden burada ele 
alınmamıştır.  
 

5. Dislipidemi tedavisinde egzersiz 
 Özellikle endüstriyel dünyada morbidite ve mortaliteyi arttıran en önemli nedenler arasında yer 
alan ateroskleroz ve kalp-damar hastalıklarının gelişiminde, plazma lipoprotein seviyesindeki 
anormalliklerin rolü büyüktür (58, 111 ,128) ve ayrıntılı bir şekilde daha önceki bölümlerde 
tartışılmıştır. Fiziksel inaktivite ve kardiyorespiratuar kapasitenin düşmesi kalp-damar hastalıkları için 
ciddi bir risk faktörüdür (82, 128) ve düzenli egzersizler ile bundan korunmak mümkün 
gözükmektedir (62, 82, 89, 116). Düzenli egzersizin kalp-damar hastalıkları üzerindeki koruyucu 
etkisi muhtemelen obezite, hipertansiyon, insulin direnci üzerine olan olumlu katkılarının yanı sıra 
LDL-K, HDL-K, trigliserid ve apolipoproteinler gibi lipoproteinlerin düzenlenmesi ile de 
sağlanmaktadır (1, 99, 128).     
 NCEP raporunda(89) belirtildiği gibi hiperkolesterolemi tedavi yaklaşımında terapötik yaşam 
değişikliklerinin en önemli öğesi egzersizdir. Buna karşın, bugüne kadar lipid ve lipoproteinler üzerine 
düzenli egzersizin etkileri konusunda çelişkili birçok araştırma sonucu olduğu da ifade edilmektedir 
(62, 128). Farklı sonuçlar değişik egzersiz modellerinin kullanılması, metodolojik farklılıklar, 
katılımcıların karakteristik özellikleri nedeni ile ortaya çıkmaktadır. Dislipidemi tedavi yaklaşımında 
en uygun egzersiz tipi, şiddeti ve yoğunluğunun ne olması gerektiği konusu aslında tam olarak 
anlaşılamamıştır.  

Dislipidemide egzersiz tedavisinde özellikle aerobik egzersizler üzerinde durulmuştur 
(58,89,128). Son yıllarda ise direnç egzersizleri ve aerobik egzersizler ile birlikte kombine direnç 
egzersizi modelleri üzerinde durulmaktadır (82,128). Bu bakımdan bu derleme yazıda dislipidemide 
egzersiz uygulamaları, düşük ve yüksek şiddette yapılan aerobik egzersizlerin etkileri, direnç 
egzersizlerinin etkileri ve kombine egzersiz modellerinin etkileri şeklinde ele alınacaktır.        

 
 5.1. Dislipidemi tedavisinde aerobik egzersizlerin etkileri 

Amerikan Spor Hekimliği Koleji’nin sağlıklı insanlar için egzersiz önerilerinde (3), aerobik 
egzersizler için orta ( VO2maks’ın %60’ının altında veya maksimal kalp atım hızının %60’ının 
altında) şiddette ve yüksek (VO2maks’ın %60’ının üzerinde veya maksimal kalp hızının %60’ının 
üzerinde) şiddette olmak üzere iki düzey tarif edilmiştir. Aerobik egzersiz dislipidemi ilişkisini 
inceleyen araştırma sonuçları bu sınıflamaya göre incelenebilir.  
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Şekil 3. Dislipidemi tedavisinde terapötik yaşam değişiklikleri algoritması (41, 89).  
  

5.1.1. Orta şiddette aerobik egzersizler ve dislipidemi 

 Tablo 7’de orta düzeyde aerobik egzersiz dislipidemi ilişkisini inceleyen 31 çalışmanın sonucu 
verilmiştir. Bu çalışmalarda toplam katılımcı sayısı 2940 (% 55’i kadın) gözükmektedir ve yaş aralığı 
18 ila 84 arasında değişmektedir. Yedi çalışma  (23,34,49,61,65,68,71) kilolu ve obez katılımcı 
ağırlıklıdır ve baz lipid değerleri sorunludur.  
 Çalışmaların büyük kısmında (26 çalışma) yürüme, koşu bandı, jog veya bisiklet ergometresi 
kullanılmıştır. Sadece 2 çalışmada (8,146) yüzme tercih edilmiştir. Kullanılan antrenman 
programlarının süreleri 12 hafta ila 24 ay arasında değişmektedir. Haftalık antrenman sıklığı ise 2-7 
gün arasındadır. Sadece 4 çalışmada (8,25,106,146) farklı yoğunluklardaki egzersizlerin lipid profili 
üzerine olan etkisi incelenmiştir. 

Tablo 7’deki bilgilere göre, düşük ve orta şiddetteki aerobik antrenmanın kan lipidleri üzerine 
olan etkisinin güçlü kanıtlarla desteklendiği söylenemez. En belirgin ve olumlu değişikliğin HDL-K 
üzerinde olduğu görülmektedir. 31 çalışmanın sadece 7’sinde (%22.6) (12,18,24,49,65,118,124) 
istatistiksel olarak anlamlı HDL-K düzey artışı saptanmıştır. Bu 7 çalışma sonucuna göre HDL-K 
artışının %3 ila % 25 arasında değiştiği ve ortalama artışın % 9.8 olduğu gözlenmektedir. Bu 
çalışmalardan 2’sinde (49,65) kilolu ve obez bireyler yer alırken, 3 çalışmada (18,118,124) başlangıç 
kan lipid düzeyleri anormal olarak rapor edilmiştir. Aynı şiddette fakat farklı yoğunlukta egzersiz 
modellerini karşılaştıran 4 çalışmadan (8,25,106,146) hiçbirinde HDL-K düzeyi üzerinde önemli bir 
değişiklik gözlenememiştir. Buna karşın Kodama ve ark.’larının (58) yaptığı, 1404 deneğin dahil 
olduğu ve 25 çalışmanın incelendiği meta analize göre HDL-K kan seviyelerinde anlamlı artışların 
olabilmesi için gerekli egzersiz miktarının haftalık en az 120 dakika olduğu ortaya koyulmuştur. Bu 
meta analize göre toplamda haftalık en az 900 kilokalorilik bir enerji tüketiminin gerektiği de 
belirtilmektedir. Kodama ve ark.’ları (58) zaman içerisinde her egzersiz oturumunda egzersiz süresinin 
10 dakika arttırılmasının HDL-K düzeyinde yaklaşık 1.4 mg/dL’lik bir artış sağlayacağını ifade 
etmektedirler. HDL-K seviyesinde 1mg/dL artışın koroner arter hastalık riskini %2-%3 azalttığı da 
rapor edilmiştir (82). Bu da klinik anlamda egzersizin dislipidemi tedavisindeki yeri bakımından 
büyük önem taşımaktadır. 
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 Tablo 7 incelendiğinde LDL-K, total kolesterol ve trigliserid seviyelerinde aerobik egzersiz ile 
anlamlı düşüş olan çalışma sayısının çok fazla olmadığı görülmektedir. 31 çalışmanın sadece 5’inde 
(12, 18, 61, 68, 146) trigliserid seviyelerinde %14.5 ila %25 arasında değişen anlamlı düşüşler 
gözlemlenmiştir. Bu çalışmalara yaşları 30 ila 80 arasında değişen toplamda 346 denek (138’i kadın) 
katılmıştır. Mestek (82) trigliserid seviyelerinin aerobik egzersizle düşürülmesinin genellikle HDL-K 
seviyelerindeki yükselme ile birlikte gözlendiğini belirtmektedir. Kardiyovasküler risk faktörleri 
arasında yer aldığı daha önce tartışılan trigliseridlerin, aerobik  egzersizle seviyesinin düşürülmesi için 
haftalık yaklaşık 1200 kilokalorilik bir egzersiz miktarının gerekli olduğu ve egzersiz yoğunluğunun 
artmasının trigliserid seviyelerinde daha belirgin düşüşler sağlayacağı ifade edilmektedir (27, 148). 
Total kolesterol seviyelerinde orta şiddette aerobik egzersizle anlamlı düşüş 3 çalışmada (23, 68, 146)  
gözlemlenmiştir. Bu çalışmalara katılan deneklerin yaş aralığı 30-61 olup 25’i kadın 34’ü erkek 
deneklerden oluşmaktadır. Total kolesterol düzeylerinde elde edilen ortalama düşüş %7 ile % 10 
arasında değişmekte olup, dikkat çekici olan nokta çalışmalarda kullanılan egzersiz yoğunluğunun 
yüksek olmasıdır (240-360 dakika/hafta). Tablo 7’de yer alan ve LDL-K üzerine orta şiddette aerobik 
egzersizin anlamlı düşüş sağladığını gösteren 5 çalışma (23, 26, 68, 94, 122) mevcuttur. Bu çalışma 
sonuçlarına göre LDL-K seviyesinde %6 ile %12’lik bir azalma elde edilebilmektedir. Ulusal 
Kolesterol Eğitim Programı erişkin tedavi paneli III’e göre (89) , dislipidemisi ve riski yüksek olan 
bireylerde 100mg/dL hedef LDL-K düzeyinden daha yüksek LDL-K seviyesine sahip kişilerde sadece 
egzersizle bunu sağlamak mümkün gözükmemektedir. LDL-K seviyesinde %1’lik bir azalmanın 
koroner arter hastalıkları riskini %2-%3 oranında düşürdüğü bilgisi (89) göz önüne alınırsa, klinik 
anlamda egzersizin dislipidemi hastalarının tedavisine olumlu yönde katkı sağlayacağını kabul etmek 
gerekir. 
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Tablo 7. Orta şiddette aerobik egzersize kan lipid cevabı. 
   Egzersiz Programı  
Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Despres ve ark. (23) N = 13 kadın 33-50 yaş obez 

(kontrol grubu yok) 
Yürüyüş/jog/yüzme 
bisiklet 

14 ay %55 VO2maks.; 4-5 x /hafta; 90 
dak. 

TK %7↓; LDL-K %10↓; TG 
ve HDL-K → 

Stein ve ark. (122) N = 49 erkek 44 ± 8 yaş ↑ TK 
1. Orta şiddet    
2. Ara şiddet 
3. Yüksek şiddet 
4. Kontrol 

Bisiklet ergometresi 12 hafta 1. % 65 MKH; 3 x /hafta; 30 dak 
2. % 75 MKH; 3 x /hafta; 30 dak 
3. % 85 MKH; 3 x /hafta; 30 dak 

 

1.grup A.D. yok; 2.grupta 
LDL-K %11 ↓, HDL-K %18 
↑ , TG ve TK A.D. yok ; 
3.grupta TK, TG, LDL-K 
A.D. yok, HDL-K %13↑ 

Barr ve ark. (8) N = 24 erkek 18-22 yaş yüzücü Yüzme 25 hafta Orta şiddet 7 x /hafta; 33 km/ hafta A.D yok 
Blumenthal ve ark. 
(12) 

N = 101 erkek ve kadın ≥ 60 yaş 
egzersiz ve kontrol 

Bisiklet ergometresi 14 ay  %50-60 KHR; 3 x/hafta; 60 dak  TK ve LDL-K A.D. yok;          
TG -%20↓, HDL-K %7.5↑ 

Duncan ve ark. (24) N = 53 kadın 30-40 yaş 
1. Aerobik yürüyüş 8 km/saat 
2. Hızlı yürüyüş 6.4 km/saat 
3. Gezinme 4.8 km/saat 
4. Kontrol 

Yürüme 24 hafta Orta; 5 x/hafta; 30-60 dak  1.ve 3. Grupta HDL-K %6↑, 
2.grupta LDL-K -%8↓; TK 
ve TG A.D. yok  

Lamarche ve ark. 
(68) 

N = 31 kadın 30-40 yaş obez 
1. Yağ kaybı 
2. Yağ kazanımı               

(kontrol grubu yok) 

Yürüme / jog 24 hafta Her iki grup için %55 VO2maks.            
4-5 x/hafta; 90 dak. 
 

1.grupta TK %8↓, LDL-K -
%11↓; HDL-K A.D. yok; 
2.grupta  hiçbir parametrede 
A.D yok 

Suter ve Marti (125) N = 33 kadın 25-55 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol              

Yürüme / jog 16 hafta Orta şiddet; 2-6 x/hafta; 11 
km/hafta 

A.D. yok 

Hinkelman ve 
Niemann (49)  

N = 33 kadın 25-45 yaş obez 
1. Egzersiz 2. Kontrol              

Yürüme / jog 15 hafta %60 VO2maks.  5 x/hafta; 45 dak. 
 

HDL-K %3↑, TK, LDL-K ve 
TG A.D. yok 

Nieman ve ark. (91) N = 32 kadın 67- 84 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol              

Yürüme  12 hafta %60 KHR; 5 x/hafta; 30-40 dak. A.D. yok 

 1.      

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; 
VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
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Tablo 7’nin devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Suter ve ark. (126) N = 75 erkek ortalama 41 yaş  

2. Orta şiddet 
3. Yüksek şiddet 
4. Kontrol        

Yürüme, jog 6 ay 1.%50 VO2maks.  6 x/hafta; 30 dak 
2.%75 VO2maks.  4 x/hafta; 30 dak 

A.D. yok 

Kumanagai ve ark. 
(65) 

N = 10 kadın 32-49 yaş 
(kontrol yok) 

Bisiklet ergometresi 24 hafta Laktat eşiği; 3 x/hafta; 60 dak. 
 

HDL-K %8↑,                         
TK ve TG A.D. yok 

El-Sayed (28) N = 18 erkek 
1. Düşük şiddet 
2. Yüksek şiddet, kontrol yok 

Bisiklet ergometresi 12 hafta 1. %30 VO2maks.   3 x/hafta; 20 
dak 

2. %80 VO2maks.  3 x/hafta; 20 
dak 

Her iki grupta A.D. yok 

King ve ark. (57) N = 149 erkek, 120 kadın 50-65 yaş 
1. Orta şiddet ev egzersizi 
2. Yüksek şiddet ev egzersizi 
3. Yüksek şiddet gözetimli 
4. Kontrol 

Yürüme/jog 24 ay  1. %60-70 MKH.  5 x/hafta; 
30dak 

2. %73-88 MKH  3 x/hafta; 40 
dak 

3. %73-88 MKH  3 x/hafta; 40 
dak 

1.grup A.D. yok; 2.grup   
HDL-K %4.3↑, TK ve TG 
A.D. yok; 3.grup A.D yok 

Motoyama (85) N = 30 kadın ve erkek Koşubandı; yürüme 40 hafta Laktat eşiği; 3-6 x/hafta; 30 dak A.D. yok 
Ready ve ark. (125) N = 76 kadın 55-67 yaş 

1. Orta yoğunluk 
2. Yüksek yoğunluk 
3. Kontrol 

Koşubandı; yürüme 24 hafta 1. %60 VO2maks.   3 x/hafta; 60 
dak. 

2. %60 VO2maks.  5 x/hafta; 30 
dak. 

Her iki grupta A.D. yok 

Leon ve ark. (73) N = 22 erkek 22-44 yaş 
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Yürüme; merdiven 
çıkma 

12 hafta %55-82 MKH.  5 x/hafta; 45 dak A.D. yok 

Crouse ve ark. (21) N = 26 erkek 37-57 yaş 
1. Orta şiddet 
2. Yüksek şiddet, kontrol yok 

Bisiklet ergometresi 24 hafta 1. %50 VO2maks. 3 x/hafta; 350 
kkal 

2. %80 VO2maks.  3 x/hafta; 350 
kkal 

Her iki grupta A.D. yok 

Stefanick ve ark. 
(121) 

N = 90 erkek 177 kadın 30-64 yaş 
(LDL-K↑ ve HDL↓) 
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Yürüme veya jog 12 ay Orta şiddet; 3 x/hafta; 60 dak. A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; 
VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
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Tablo 7’nin devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Schuit ve ark. (112) N = 113 erkek 116 kadın 60-80 yaş 

1. Egzersiz 2. Kontrol 
Bisiklet 
ergometresi, top 
oyunu, dans 

24 hafta 1. Orta;. 3 x/hafta; 30 dak. 
2. %70 VO2maks.  4 x/hafta; 45 

dak. 

Her iki grupta A.D. yok 

Vasankari ve ark. 
(139) 

N = 34 erkek 70 kadın ↑TK 
(kontrol yok) 

Yürüme, dans 40 hafta Orta; 110-145 KH  209 dak./ hafta 
kadın; 257 dak. / hafta erkek  

A.D. yok 

Dunn ve ark. (26) N = 116 erkek 119 kadın ortalama 
46 yaş 
1. Yapılandırılmış egzersiz 
2. Yaşam tarzı egzersiz    (kontrol 

yok) 

Bireysel aerobik 24 ay 1. %50-85 VO2maks. 3-5 x/hafta;  
20-60 dak. 

2. Orta; 5-7 x/hafta; 30 dak. 

1.grupta HDL-K %8↑, TK 
%5↓, LDL-K %6↓; 2.grupta 
A.D. yok 

Spate-Dougles ve 
Keyser (118) 

N = 25 kadın 40 yaş HDL-K ↓ 
1. Orta şiddet 
2. Yüksek şiddet (kontrol yok) 

Koşubandı, yürüme 12 hafta 1. % 60 KHR; 3 x /hafta; 3.2 km 
2. % 80 KHR; 3 x /hafta; 3.2 km 
 

1.grupta HDL-K %25↑;  
2.grupta HDL-K %20↑ 

Sunami ve ark. (124)  N = 20 erkek 20 kadın 60-80 yaş TK↑ 
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Bisiklet ergometresi 5 ay %50 VO2maks. 2-4 x/hafta;  60 dak 
 

HDL-K %10↑; TK, LDL-K ve 
TG A.D. yok 

Cox ve ark. (20) N = 126 kadın 40-65 yaş  
1. Orta şiddet 
2. Yüksek şiddet (kontrol yok) 

Yürüme ve jog 18 ay 1. % 40-55 KHR; 3 x/hafta; 30 dak 
2. %65- 80 KHR; 3 x/hafta; 30 dak 

Her iki grupta A.D. yok 

Kraus ve ark. (61) N = 111 kadın ve erkek 40-65 yaş 
↑LDL-K ve ↓HDL-K 
1. Orta şiddet düşük volüm 
2. Yüksek şiddet düşük volüm 
3. Yüksek şiddet yüksek volüm 
4. Kontrol 

Jog 8 ay 1. %40-55 VO2maks. ; 19 
km/hafta 

2. %65-80 VO2maks.  19 
km/hafta 

3. %65-80VO2maks.  32 km/hafta 
 

1.grupta TG %25↓, TK, 
LDL-K ve HDL-K A.D. yok; 
2.grupta TG %10↓ LDL-K ve 
HDL-K A.D. yok; 3.grupta 
%9 TG↓ Tk ve LDL-K A.D. 
yok 

O’Donovan ve ark. 
(94) 

N = 64 erkek 30-45 yaş  
1. Orta şiddet  
2. Yüksek şiddet  
3. Kontrol 

Koşubandı ve jog 24 hafta 1. %60 VO2maks. 3 x/hafta; 400 
kkal 

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

1.grupta A.D: yok;  
2.grupta LDL-K %12↓, TK 
%9↓, TG ve HDL-K  A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; 
VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
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Tablo 7’nin devamı 

Duncan ve ark. (25) N = 492 kadın ve erkek 30-69 yaş 
1. Yüksek şiddet yüksek frekans  
2. Yüksek şiddet düşük frekans 
3. Orta şiddet yüksek frekans 
4. Orta şiddet düşükfrekans 
5. Kontrol 

Yürüme 6-24 ay 1. % 65-75KHR;5-7x/hafta; 30 dak 
2. %65- 75KHR;3-4x/hafta; 30 dak 
3. %45- 55KHR;5-7x/hafta; 30 dak 
4. %45- 55KHR;3-4x/hafta; 30 dak 

 

Hiçbir grupta A.D. yok 

Frank ve ark. (34) N = 173 kadın 50-75 yaş 
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Aerobik aktivite 12 ay Orta; 5 x/hafta; 45 dak.  A.D. yok 

Ring-Dimitriou ve 
ark. (107) 

N = 14 kadın 16  erkek 35-55 yaş 
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Koşu 9 ay Laktat eşiği; 18-25 km/ hafta Apo B %18↓, TG,TK, LDL-
K, HDL-K ve Lp(a) A.D. yok 

Coghill ve Cooper 
(18) 

N = 67 erkek ortalama 55.1 yaş TK↑ 
1. Egzersiz 
2. Kontrol  

Yürüme 12 hafta 5-7 kkal/dak. Borg skalası 12-14  
5 x/hafta; 30 dak. 

Kontrollere oranla ; 
TK/HDL-K %5.4↓,           
HDL-K % 4.83↑, TG % 14.5↓ 

Volaklis ve ark. 
(146) 

N = 34 erkek 48-61 yaş koroner 
arter hastalığı olan 
1. Yüzme 
2. Yürüme/koşu/bisiklet  
3. Kontrol 

Yürüme, koşu, 
bisiklet 
Yüzme ve ilave 
direnç egzersizi 

4 ay 1. %50-70 MKH; 2 x/hafta; 60 dak. 
2. %50-70 MKH; 4 x/hafta; 60 dak. 
 

1.grupta %9.3 TK↓, TG 
%14.5 ↓, LDL-K ve HDL-K 
A.D. yok; 2.grupta %7 TK↓, 
TG %16.9 ↓, LDL-K ve    
HDL-K A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; ApoB = Apolipoprotein B; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; 
VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
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5.1.2. Yüksek şiddette aerobik egzersizler ve dislipidemi 

Tablo 8’de aktarılan 30 çalışmaya 20 ila 82 yaşları arasında 1967 erkek (%71) ve 814 kadın denek 
dahil olmuştur. 15 çalışmada deneklerin başlangıçta kan lipid düzeyleri yüksek saptanmıştır (özellikle 
total kolesterol). Deneklerin aşırı kilolu veya obez olduğu çalışma sayısı ise 4’tür (55,61,90,150). 
Çalışmaların çoğunda egzersiz için yürüme, jog veya bisiklet ergometresinin seçildiği görülmektedir. 
Kayak makinesi, merdiven veya top oyunları daha az sıklıkta kullanılmıştır. Antrenman programlarının 
süresinin 12 hafta ila 24 ay arasında değiştiğini görmekteyiz. Genellikle sıklık olarak haftada 3 gün 
kullanılmıştır.  
 Çalışma sonuçlarına baktığımızda yüksek şiddette aerobik egzersizin en olumlu etkisinin HDL-K 
üzerinde olduğunu söyleyebiliriz. HDL-K seviyesinin yüksek şiddette aerobik egzersize yanıt olarak 
arttığını gösteren 20 çalışmada (10,11,39,42,44,45,51,71,74,86,90,113,132,133,134,141,149,150,152,156) 
değişimin %2 ile %21 arasında olduğu saptanmıştır. Kadınlarda HDL-K seviyesindeki artışın %3.6-%21 
arasında olduğu ve bunu yansıtan 4 çalışmada katılımcıların başlangıç lipid değerlerinin yüksek olduğunu 
söyleyebiliriz. Erkeklerde ise değişim %2 ila %18 arasında olmakta ve 8 çalışmaya göre egzersiz 
öncesinde, katılımcıların yüksek total kolesterol ve düşük HDL-K seviyelerine sahip olduğu 
görülmektedir. Egzersiz yoğunluğu olarak HDL-K’da anlamlı artış sağlayan haftalık egzersiz süresinin 
90-200 dakika arasında değiştiğini görmekteyiz (61,122).  
 Yüksek şiddette aerobik egzersizlerle trigliserid, LDL-K ve total kolesterol seviyelerinde olumlu 
yönde azalmayı yansıtan çalışma sayısı çok değildir. Tablo 8 incelendiğinde, trigliserid seviyelerinde % 2 
ile % 20 arasında değişen bir azalmanın gözlendiği 14 çalışma dikkati çekmektedir. Bu çalışmalarda 
erkek deneklerin ağırlıkta olduğunu ve kadınlara oranla daha belirgin fayda gördüklerini söylemek 
mümkündür. Total kolesterol seviyelerinde yüksek şiddette aerobik egzersizle anlamlı total kolesterol 
seviyesi azalması gözlenen çalışma sayısı ise 10’dur. Katılımcıların 20-80 yaş aralığında olduğu, total 
kolesterol seviyelerindeki azalmanın %2 ila %12 arasında değiştiği bu araştırmalarda kadın ve erkeklerin 
eşit etkilendiği gözlemlenmiştir. Sadece 2 çalışmada başlangıç total kolesterol seviyelerinin yüksek 
olduğu görülmektedir. Benzer şekilde Tablo 8’de sunulan 30 çalışmanın 10’unda LDL-K düzeylerinin 
egzersize yanıt olarak anlamlı düştüğünü görmekteyiz. Erkek ve kadınların yakın sayıda olduğu ve yaş 
aralığının 27-84 arasında değiştiği bu çalışmalarda LDL-K seviyelerinde %6 ila % 21 arasında bir azalma 
tespit edilmiştir. 
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Tablo 8. Yüksek şiddette aerobik egzersize kan lipid cevabı. 
   Egzersiz Programı  
Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Whitehurst ve 
Menendez  (149) 

N = 34 erkek 61-81 yaş  
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Yürüyüş 12 hafta %70-80 MKH; 3 x /hafta; 25-40 
dak. 

HDL-K %7↑;; TG %4↓, LDL-
K ve HDL-K A.D. yok 

Schwartz ve ark. 
(113) 

N = 27 erkek  28-68yaş ↑ TK 
1. Genç 
2. Yaşlı (kontrol yok) 

Yürüme/bisiklet/jog 24hafta % 50-85 KHR; 5 x/hafta; 45 dak 1.grup LDL-K, TK ve TG A.D. 
yok, HDL-K %13↑  2.grupta 
HDL-K %14 ↑ , TG %20↓, TK 
ve LDL-K A.D. yok 

Hellenius ve ark. 
(46) 

N = 157 erkek 30-60 ↑TK 
1. Egzersiz 
2. Egzersiz ve diyet 
3. Kontrol 

Yürüme/jog 6 ay % 75-85 KHR; 4 x/hafta; 30-50 dak A.D yok 

Lindheim ve ark. 
(77) 

N = 95 kadın 42-59 yaş ↑TK ve 
↑HDL-K 
1. Egzersiz 
2. Egzersiz ve östrojen 
3. Kontrol 

Bisiklet ergometresi/ 
koşubandı yürüyüş 

6 ay  %70 MKH; 3 x/hafta; 30 dak  LDL-K %10↓, TG %2↓, TK 
%5↓, HDL-K A.D. yok 

Houmard ve ark. (51) N = 13 erkek 45-50 (Kontrol yok) Stair Master  14 hafta % 75-85 VO2maks.; 3x/hafta; 30-
45 dak 

HDL-K %8.5↑, TG %20↓, TK 
ve LDL-K  A.D. yok  

Williams ve ark. 
(150) 

N = 155 erkek 30-59 yaş ↑VKİ 
1. Egzersiz 
2. Diyet 
3. Kontrol 

Koşu veya jog 12 ay %60-80 MKH; 4 x/hafta; 40-50 dak 
 

HDL-K %7-13↑ 

Santiago ve ark.  
(110) 

N = 27 kadın 22-40 yaş  
1. Egzersiz 
2. Kontrol              

Koşubandı yürüme  40 hafta %72 MHK; 4 x/hafta; 53-56 dak A.D. yok 

Katzel ve ark. (55)  N = 21 erkek 46-80 yaş obez 
1. Egzersiz 
2. Kontrol              

Bisiklet ergometresi/ 
koşubandı yürüme 

9 ay  %70-80 KHR;  3 x/hafta; 30-40 dak 
 

A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAI = Apolipoprotein AI; MKH = 
Maksimal kalp hızı; KHR = Kalp hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; MET = Metabolik eşdeğer; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
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Tablo 8’in devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Grandjean ve ark. 
(39) 

N = 37 erkek 30-45 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Yürüme/jog bisiklet 24 hafta % 60-70 VO2maks.; 3x/hafta; 20-
60 dak 

HDL-K %11↑; LDL-K % 
21↓, TK %10↓, TG A.D. yok 

Binder ve ark. (11) N = 71 kadın 60-72 yaş  
1. Egzersiz 
2. Egzersiz ve östrojen 
3. Kontrol 

Yürüme/ jog 
merdiven tırmanma 

11 ay 1.grup % 60-70 VO2maks.; 3-5 
x/hafta; 30 dak ve üzeri 
 

1.grupta HDL-K %7.5↑,       
TK  %6↓, TG ve LDL-K A.D. 
yok 

Ponjee ve ark. (100) N = 23 erkek 14 kadın 67±7 yaş 
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Koşu 9 ay Artan şiddet ve yoğunluk;               
3-4 x/hafta; (maraton antrenmanı) 

Erkekte; LDL-K %12↓, TK 
%12↓, HDL-K ve TG A.D. yok 
Kadında; A.D. yok 

Fonong ve ark. (33) N = 34 erkek ve kadın 27-49 yaş 
↑TK ve ↑HDL-K 
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Yürüme  2 ay  % 60-75 VO2maks.; 3 x/hafta; 200-
300 kkal egzersiz başına 
 

A.D. yok 

Thompson ve ark. 
(132) 

N = 17 erkek 30-50 ↑TK     
(Kontrol yok) 

Yürüme/jog  12 ay %60-80 MKH; 4 x/hafta; 50 dak  HDL-K %9↑, TG %8↓, TK ve 
LDL-K  A.D. yok  

Nicklas ve ark. (90) N = 46 erkek 46-72 yaş  
1. Normal (VKİ 22-26) 
2. Kilolu (VKİ 27-30) 
3. Obez (31-37) 
(kontrol yok) 

Koşubandı yürüme/ 
kayak makinası 

9 ay %70-80 KHR; 3 x/hafta; 60 dak 
 

1.grupta HDL-K %13↑, TG 
%10↓, TK ve LDL-K  A.D. yok;  
2.grupta HDL-K %6↑, TG 
%10↓, TK ve LDL-K  A.D. yok;  
3.grupta TG %20↓, TK %7↓, 
HDL-K ve LDL-K A.D. yok 

Leaf ve ark.  (71) N = 137 erkek 23-68 yaş ↑TK      
Egzersiz (kontrol yok) 

Koşu/ bisiklet/kürek 12 ay %60-80 KHR; 30 dak.; 1500-2000 
kkal/hafta 

HDL-K %8↑;; TG, LDL-K ve 
TK A.D. yok 

Woolf-May ve ark. 
(153) 

N = 49 erkek ve kadın 40-71yaş  
1. Uzun yürüyüş 
2. Tekrarlı kısa yürüyüş 
3. Kontrol 

Yürüme 18 hafta 1. % 68 VO2maks.;  20-30 dak. 
(ortalama 139 dak./hafta) 

2.  % 65 VO2maks.; 3 x 10-15 
dak. (ortalama 135 dak./hafta) 

Her iki grupta A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAI = Apolipoprotein AI; MKH = 
Maksimal kalp hızı; KHR = Kalp hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; MET = Metabolik eşdeğer; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
 



146 

 

Tablo 8’in devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Zmuda ve ark. (156) N = 17 erkek 26-49 yaş  ↑TK 

1. Egzersiz HDL-K <40 mg/dL 
2. Egzersiz HDL-K>44 mg/dL 
(kontrol yok) 

Yürüme/jog veya 
bisiklet ergometresi 

12 ay % 60-90 MKH; 4 x/hafta; 50 dak 1.grupta HDL-K %12↑, TK, 
LDL-K ve TG A.D. yok; 
2.grupta A.D. yok 

Tikkanen ve ark. 
(134) 

N = 17 erkek 37±4 yaş  
1. Egzersiz  
2. Kontrol 

Fiziksel aktivite 
programı 

12 ay  4-10 MET; 3-5 x/hafta;              
1000-2000 kkal/hafta 

HDL-K % 21↑,LDL-K %8↓, 
TG ve TK A.D. yok 

Leon ve ark. (74) N = 297 erkek 376 kadın 17-65 yaş 
beyaz ve siyah ırk (kontrol yok) 

Bisiklet ergometresi  20 hafta % 55-75 VO2maks.; 3 x/hafta; 30-
50 dak  

HDL-K %3.6↑, TK, TG ve   
LDL-K  A.D. yok  

Bergeron ve ark. (10) N = 200 beyaz erkek 36±15 yaş 
69 siyah erkek 33±11 yaş (kontrol 
yok) 

Bisiklet ergometresi 20 hafta % 55-75 VO2maks.; 3 x/hafta; 30-
50 dak 
 

Beyaz ırkta HDL-K %2↑, TK 
%2↓, TG %10↓ ve LDL-K A.D. 
yok; siyah ırkta A.D. yok 

Verissimo ve ark. 
(141) 

N = 63 erkek ve kadın 65-94 yaş  
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Yürüme/ergometre/ 
kürek 

8 ay %60-80 MKH; 3 x/hafta; 50 dak HDL-K %4.5↑, TG, TK ve 
LDL-K düşme  

Nieman ve ark.  (92) N = 121 kadın 25-75 yaş  
1. Diyet 
2. Egzersiz 
3. Diyet ve egzersiz 
4. Kontrol  

Yürüme 12 hafta %78 MKH; 5 x/hafta; 45 dak Egzersiz grubunda A.D. yok 

Wilund ve ark. (152) N = 17erkek ve 22 kadın ortalama 
57 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Ergometre; 
koşubandı yürüme; 
kayak 

6 ay %70 MKH; 3 x/hafta; 40 dak HDL-K %10↑, TG %10↓, TK 
ve LDL-K A.D. yok 

Halverstadt  ve ark. 
(44) 

N = 83 erkek 50-75 ↑TK veya 
↑TG veya ↓HDL-K 
1. Egzersiz  
2. Kontrol 

Yürüme/ bisiklet 
ergometresi 

24 hafta % 50-70 VO2maks.; 3 x/hafta; 20-
40 dak 

HDL-K %7↑, TG %11↓, TK 
ve LDL-K A.D. yok 

Thompson ve ark. 
(133) 

N = 126 erkek ve kadın 39±11 yaş  
ApoE genotipine göre sınıflama 

Koşubandı yürüme/ 
bisiklet/ kayak makinesi 

6 ay  % 60-80 VO2maks.; 4 x/hafta; 50 
dak 

HDL-K % 2↑,TG %11↓, TK 
ve LDL-K  A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAI = Apolipoprotein AI; MKH = 
Maksimal kalp hızı; KHR = Kalp hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; MET = Metabolik eşdeğer; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
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Tablo 8’in devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Halverstadt  ve ark. 
(45) 

N = 100 erkek ve kadın 50-75 yaş 
(kontrol yok) 

Bisiklet/koşubandı/ 
kayak makinası/eliptik 
kürek 

24 hafta % 50-70 VO2maks.; 3 x/hafta; 30-
50 dak  

HDL-K ↑, TK↓, TG↓ ve LDL-
K↓, Partikül boyutlarında 
olumlu değişim 

Holme ve ark. (50) N = 188 erkek 40-49 yaş  
1. Diyet 
2. Egzersiz 
3. Diyet ve egzersiz 
4. Kontrol 

Yürüme/ jog/aerobik  12 ay % 60-80 MKH; 3 x/hafta; 60 dak 
 

ApoB % 4↓, ApoB/ApoAI 
%6↓, LDL-K A.D. yok 

Musa ve ark. (86) N = 36 erkek  21-36 yaş  
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Koşu 
4x800 m 

8 hafta %90 MKH; 3 x/hafta; 3.2km/hafta HDL-K %18↑, TK/HDL-K 
%19↓, TK A.D. yok 

Yoshida ve ark.  
(155) 

N = 25 erkek ve kadın 39±7 yaş 
LDL-K↑ ve TG↑ 

Egzersiz (kontrol yok)  

Koşubandı 16 hafta %60-80 MKH; 2-3 x/hafta; 60 dak. LDL-K %12↓, IDL-K %60↓, 
VLDL %50↓, Adiponektin 
%51↑, HDL-K ve TG A.D. yok 

Guo ve ark. (42) N = 21 erkek ve 58 kadın 21-76 yaş  
1.Egzersiz 
2.Kontrol 

Aerobik/direnç 
destekli 

18 ay %70-85 MKH; 1 x/hafta; 90 dak. HDL-K %17↑, TG %11↓, TK 
%8↓ ve LDL-K %6↓ 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol;IDL-K = Orta dansiteli kolesterol ApoB = Apolipoprotein B; ApoAI = Apolipoprotein AI; MKH = 
Maksimal kalp hızı; KHR = Kalp hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen tüketimi; MET = Metabolik eşdeğer; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; Kkal = Kilo kalori 
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5.2. Direnç egzersizleri ve dislipidemi 

Tablo 9’da sunulan 25 çalışmanın 16’sı sadece direnç egzersizi içerirken, 9’unda (7, 9, 13, 30, 31, 
48, 75, 79, 117) direnç+aerobik egzersizler birlikte kullanılmışlardır. Toplam katılımcı sayısı 856 kadın 
ve erkekten oluşmaktadır ve yaş aralığı 17 ila 87 arasında değişmektedir. Tablo 9 incelendiğinde dikkat 
çekici ana bulgunun LDL-K seviyelerindeki düşüş olduğu söylenebilir. Yaşları 17-87 arasında değişen, 
229 kadın ve 67 erkeğin katılımcı olduğu 10 çalışmada LDL-K seviyesindeki azalmanın %5 ile %23 
arasında değiştiği belirtilmektedir. Bununla birlikte total kolesterol seviyesinde direnç egzersizleri anlamlı 
düşüş saptayan çalışma sayısı daha az olup 7’dir. Total kolesteroldeki değişim % 5 ila %14 aralığında 
olmaktadır ve kadınlarda daha ön plandadır.  
 Direnç egzersizlerinin trigliserid seviyeleri üzerine olumlu yönde etkisi kısıtlı olup, sadece Tablo 
9’da sunulan 5 çalışmada gözlemlenmiştir. Bunlar içerisinde belirgin etkinin kadın katılımcılar üzerinde 
olduğu ve trigliserid seviyelerindeki azalmanın %11 ila %28 arasında değiştiğini izlemek mümkündür. 
HDL-K düzeyleri üzerine de direnç egzersizlerinin etkisi kısıtlı gibi görünmektedir. Tablo 9’da sunulan 
çalışmaların sadece 5’inde %6 ile %14 arasında değişen anlamlı HDL-K artışı kadın ve erkek 
katılımcılarda gözlemlenmiştir. Aerobik ve direnç egzersizlerinin karşılaştırma amaçlı aynı çalışmada yer 
aldığı araştırma sonuçları ise çelişkili gözükmektedir. Blumenthal ve ark.’ları (13), Smutok ve ark.’ları 
(117) ve Hersey ve ark.’ları (48) gerek aerobik, gerekse direnç egzersizi gruplarında kan lipid 
düzeylerinde anlamlı değişim gözlemleyememişlerdir. Buna karşın Fahlman ve ark.’ları (30), Behall ve 
ark.’ları  (9) ve Fencki ve ark.’ları (31) her iki egzersiz grubunda olumlu değişim saptamışlardır. Le Mura 
ve ark.’ları (75) sadece aerobik egzersiz yapan katılımcılarda lipid değerlerinde anlamlı olumlu değişim 
saptarken, Banz ve ark.’ları (7) bu etkiyi sadece direnç egzersizi yapan grupta elde etmiştir.  
 

5.3. Kombine egzersizler ve dislipidemi 

Kombine egzersizlerin kan lipid düzeyleri üzerine etkisini inceleyen çalışma sayısı sınırlıdır ve 
çoğunluğu yaşlı katılımcıları içermektedir (14, 59, 72, 80, 98, 123, 135, 142). Tablo 10 incelendiğinde, en 
belirgin etkiyi LDL-K üzerinde görmekteyiz. LDL-K düzeylerine kombine egzersizin etkisini inceleyen 
10 çalışmanın 4’ünde (59, 98, 115, 142) %4 ile % 34 arasında değişen anlamlı düşüşler saptanmıştır. 
HDL-K düzeyleri üzerine olumlu etki ise sadece 4 çalışmada (80, 98, 135, 142) saptanabilmiştir. Bu 
çalışmalarda HDL-K düzeylerinde %3.5 ile %23 arasında değişen artışlar elde edilmiştir. LDL-K ve 
HDL-K düzeylerine inceleyen çalışmalarda kadın ve erkek katılımcılar yer almıştır. Total kolesterol ve 
trigliserid düzeyleri üzerine kombine egzersizlerin olumlu yönde etkisinin gözlendiği çalışma sayıları ise 
yetersizdir. Her iki parametre için sadece 3 çalışmada istatistiksel anlamlı düşüş saptanmış olup, bir 
çalışma orta yaşlı katılımcıları (98)  içerirken iki çalışmada yaşlı denekler (80, 142) yer almıştır. Tablo 10 
incelendiğinde dikkat çekici olan nokta Le Mura ve ark.’ları (75) ile Boardley ve ark.’larının (14) aerobik, 
direnç ve kombine egzersiz modellerini farklı gruplar oluşturarak inceledikleri çalışmalarında, kontrol 
grubu ile karşılaştırdıklarında lipid profili üzerinde hiçbir anlamlı değişiklik elde edememeleridir. 
Tambalis ve ark.’larının (128) belirttiği gibi muhtemelen kullanılan egzersizlerin tipi, şiddeti, yoğunluğu 
ve kombinasyonu ile kişilerin başlangıç lipid profilleri farklı sonuç ve gözlemlerin elde edilmesine neden 
olmaktadır.  
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Tablo 9. Direnç egzersizlerine kan lipid cevabı. 
   Egzersiz Programı  
Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan Lipidleri 
Goldberg ve ark. (37) N = 6 erkek ve 8 kadın 27-33 yaş  

(kontrol yok) 
Direnç antrenmanı 16 hafta 3 x/hafta; 8 adet; x 3 set; x 3-8 

tekrar (2 dak dinlenme) 
Erkekte LDL-K %16↓, TG, TK 
ve HDL-K A.D. yok; kadında 
TG % 28↓, LDL-K % 19↓  

Ulrich ve ark.  (137) N = 25 erkek 18-35 yaş  
(kontrol yok)  

Direnç antrenmanı 8 hafta % 100 10-15 MT; 3 x/hafta; 9 adet; 
1 set; x 10-15 tekrar. 

Egzersiz grubunda A.D. yok 

Hurley ve ark. (52) N = 11 erkek 44±3 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 16 hafta 3-4 x/hafta; 14 adet; x 1 set; x 8-20 
tekrar 

HDL-K %10↑, LDL-K%5↓, 
TK ve TG A.D. yok 

Kokkinos  ve ark. 
(60) 

3. N = 11 erkek 21±1 yaş  
1. Yüksek tekrar 
2. Düşük tekrar  
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı 10 hafta 1. 3 x/hafta; x10 adet; x 3set; x 4-6 
tekrar 
2. 3 x/hafta; x10 adet; x 1-2 set; x 
14-16 tekrar 

A.D. yok 

Blumenthal ve ark. 
(13) 

N = 46 kadın 45±5 yaş  
1. Direnç 2.Aerobik 3.Kontrol 

Direnç antrenmanı; 
yürüme veya jog 

12 hafta 1. 3 x/hafta; istasyon direnç egzersizi 
2. % 70 KHR; 3 x/hafta; 35 dak 

A.D. yok 

Manning  ve ark. 
(78) 

N = 16 kadın 30-56 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 12 hafta 1 MT’ın % 60-85’i; 3 x/hafta; 3 set; 
x6-8 tekrar  

A.D. yok 

Smutok ve ark. (117) N = 37 erkek 50±9 yaş 
1. Direnç 
2. Aerobik 
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı; 
yürüme veya jog 

20 hafta 1. %100 12-15 MT 3 x/hafta; 11 
egzersiz; x 2 set; x 12-15 tekrar 

2. % 75-85 KHR; 3 x/hafta; 30 
dak. 

A.D. yok 

Βoyden ve ark. (15) N = 88 kadın 28-39 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 5 ay 1 MT’ın % 70’i; 3 x/hafta; 12 adet;    
x 3 set; 12 tekrar  

LDL-K %12↓, TK %8↓; TG 
ve HDL-K A.D. yok 

Hersey ve ark. (48) N = 42 erkek ve kadın 27-33 yaş  
1. Direnç 
2. Aerobik 
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı; 
yürüme veya jog 

6 ay 1. %100 12 MT; 3 x/hafta; 10 
adet; x1 set; x 12 tekrar 

2. % 75-85 KHR; 3 x/hafta; 35-45 
dak 

A.D. yok 

Joseph ve ark.  (54) N = 35 erkek ve kadın  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 12 hafta % 80 1 MT; 3 x/hafta; 5 adet; 3 set; 
x 12 tekrar 

Her iki grupta HDL-K %6↑; 
TG, TK ve LDL-K A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen 
tüketimi; Dak. = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; MT = Maksimalde tekrar 
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Tablo 9’un devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan Lipidleri 
Prahbakaran ve ark. 
(102) 

N = 27 kadın 27 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 14 hafta % 85 1 MT; 3 x/hafta; 45-50 dak  LDL-K %15↓, TK %9↓, 
HDL-K ve TG A.D. yok 

Hagerman  ve ark. 
(43) 

N = 18 erkek 60-75 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 16 hafta % 85-90 1 MT; 2 x/hafta; 3 adet;      
x 3 set; x 8 tekrar 

A.D. yok 

Volek ve ark. (147) N = 19 erkek 25±5 yaş  
1. Kreatin 2. Plasebo 

Direnç antrenmanı 12 hafta 3 x/hafta; 8 adet; x 2-4 set; x 3-12 
tekrar 

 

Her iki grupta A.D. yok 

Le Mura  ve ark. (75) N = 48 kadın 20.4±1 yaş  
1. Aerobik egzersiz 
2. Direnç Egzersizi 
3. Aerobik ve direnç egzersizi 
4. Kontrol 

Bisiklet ergometresi/ 
yürüme; Direnç 
antrenmanı 

16 hafta 1. %70-80 VO2maks.;3 x/hafta; 
50 dak. 

2. %60-70 MT.;3 x/hafta; 6 adet; 
x 2 set; x 8-10 tekrar 

3. 2 x/hafta; x 1. ve 2. program 

1.grupta HDL-K %28↑, TG 
%14↓, TK ve LDL-K A.D. yok 
2.grupta (direnç egzersizi) 
A.D. yok 

Fahlman ve ark. (30) N = 45 kadın 49-62 yaş 
1. Direnç 
2. Aerobik 
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı; 
yürüme  

10 hafta 1. %80 1 MT; 3 x/hafta; 8 adet; x 
1-3 set; x 8 tekrar 

2. % 70 MKH; 3 x/hafta; 50 dak. 

1.grupta HDL-K %8↑, LDL-K 
%23↓, TK %5↓, TG %11↓; 
2.grupta HDL-K %25↑, TG 
%38↓, TK ve LDL-K A.D. yok 

Elliot ve ark. (29) N = 15 kadın 49-62 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 8 hafta 10 MT’ın % 80’i; 3 x/hafta; 5 adet;    
x 3 set; 8 tekrar  

A.D. yok 

Banz ve ark. (7) N = 26 erkek 47±8 yaş  
1. Direnç 
2. Aerobik (kontrol yok) 

Direnç antrenmanı; 
yürüme veya koşu 

10 hafta 1. submaksimal; 3 x/hafta; 8 adet; 
x3 set; x 10 tekrar 

2. % 60-85 MKH; 3 x/hafta; 40 dak 

1.grupta HDL-K %13↑, TK, 
TG ve LDL-K A.D. yok;      
2.grupta A.D. yok 

Vincent ve ark.  
(144) 

N = 43 erkek ve kadın 70 yaş 
1. Egzersiz yüksek şiddet 
2. Egzersiz orta şiddet 
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı 6 ay 1. % 80 1 MT; 3 x/hafta; 13 adet; x 
1 set; x 8 tekrar 

2. %50 1 MT; 3 x/hafta; 13 adet; x 
1 set; x 5 tekrar 

Her iki grupta A.D. yok 

Behall ve ark. (9) N = 10 premenapozal ve 13 
postmenapozal kadın 18-77 yaş  
1. Direnç egzersizi 
2. Aerobik egzersiz (kontrol yok) 

Direnç antrenmanı; 
koşubandı yürüyüş 

12 hafta 1. % 70 1 MT; 3 x/hafta; 14 adet; 
x 3 set; x 8-15 tekrar  

2. % 60-65 KHR; 3 x/hafta; 30-50 
dak. 

1.grupta LDL-K %20↓, TK 
%14↓, HDL-K ve TG A.D. yok 
2.grupta TK %18↓, LDL-K 
%26↓, HDL-K ve TG A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen 
tüketimi; Dak. = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; MT = Maksimalde tekrar 
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Tablo 9’un devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan Lipidleri 
Vincent  ve ark. 
(145) 

N = 49 erkek ve kadın 60-72 yaş  
1. Egzersiz normal kilo 
2. Egzersiz aşırı kilolu 
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı 6 ay % 50-80 1 MT; 3 x/hafta; 13 adet;      
x 1 set; x 8-13 tekrar 

Her iki grupta A.D. yok 

Fencki ve ark. (31) N = 60 kadın obez   
1. Direnç 
2. Aerobik 
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı; 
yürüme/bisiklet 

12 hafta 1. Direnç egzersizi (?) 
2. Artan süre sıklıkta aerobik 

1.grupta TK, TG ve LDL-K 
düşme 
2. grupta TK ve TG düşme 

Olson ve ark. (95) N = 28 kadın 25-44 yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 12 ay  Orta şiddette; 2 x/hafta; 9 adet;  x 
1-3 set;  x 8-10 tekrar 

A.D. yok 

Shaw ve Shaw. (114) N = 25 erkek  20-35  yaş,       
sigara içen 
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Direnç antrenmanı 16 hafta %60 1 MT; 3 x/hafta; 8 adet; x 3 
set; x 15  tekrar 
 

TG %18.4↓; HDL-K, TK ve 
LDL-K  A.D. yok 

Martins ve ark. (79) N = 25 erkek ve 38 kadın 65-95 yaş  
1. Direnç egzersizi 
2. Aerobik egzersiz 
3. Kontrol 

Direnç antrenmanı; 
aerobik 

16 hafta 1. Elastik bant ile; 3 x/hafta; 8 
adet; x 1-3 set; x 8-15 tekrar  

2. % 40-85 KHR; 3 x/hafta; 45 
dak 

Her iki egzersiz grubunda TG 
%11↓, TK %6↓, HDL-K 
%5↑, LDL-K %13↓, 
TK/HDL-K %9↓ 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen 
tüketimi; Dak. = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; MT = Maksimalde tekrar 
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Tablo 10. Kombine egzersize kan lipidcevabı. 

   Egzersiz Programı  
Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan Lipidleri 
Le Mura  ve ark. 
(75) 

N = 48 kadın 20.4±1 yaş  
1. Aerobik egzersiz 
2. Direnç Egzersizi 
3. Aerobik ve direnç egzersizi 
4. Kontrol 

Bisiklet ergometresi/ 
yürüme; Direnç 
antrenmanı 

16 hafta 1. %70-80 VO2maks.;3 x/hafta; 
50 dak 

2. %60-70 MT.;3 x/hafta; 6 adet; 
x 2 set; x 8-10 tekrar 

3. 2 x/hafta; x 1. ve 2. program 

3.grupta A.D. yok 

Park ve ark.  (98) N = 30 kadın 40-45 yaş obez      
1. Aerobik egzersiz 
2. Aerobik ve direnç egzersizi 
3. Kontrol  

Yürüme/dans/ direnç 
egzersizi 

24 hafta 1. %60-70 MKH; 6 x/hafta; 60 dak 
2. %60-70 MKH.; 3 x/hafta; 60 

dak. ve %60-70 1 MT; 3 
x/hafta; x 10 adet; 60 dak 

1.grupta HDL-K %20↑, TK 
%20↓, TG %20↓, LDL-K 
%29↓ 
2.grupta HDL-K %23↑, TK 
%25↓, TG %42↓, LDL-K 
%34↓ 

Tokudome ve ark. 
(135) 

N = 244 yaşlı  erkek ve kadın  
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Yürüme ve direnç 
egzersizi 

12 hafta Yürüme; 5-7 x/hafta ve 3 x/hafta; 
11 adet direnç egzersizi; x 1 set; x 
10 tekrar 

HDL-K %3.5↑, TG %8↓, TK 
ve LDL-K  A.D. yok 

Lee ve ark. (72) N = 85  kadın  40-60 yaş 
1. Egzersiz 
2. Kontrol 

Halk dansları ve direnç 
antrenmanı 

9 ay % 55-80 MKH; 3 x/hafta; 60-90 dak 
Kombine egzersiz 

A.D. yok 

Stewart  ve ark. 
(123) 

N = 115 erkek ve kadın 55-75 
yaş  
1. Egzersiz  
2. Kontrol 

Yürüme ve direnç 
antrenmanı 

6 ay  % 60-90 MKH; 3 x/hafta; 45 dak 
ve % 50 1 MT; 3 x/hafta; 7 adet; x 
1-2 set; x 10-15 tekrar  

HDL-K % 10↑, LDL-K , TG 
ve TK  A.D. yok 

Verney  ve ark. 
(142) 

N = 10 erkek 73±4 yaş 
 (kontrol yok) 

Bisiklet ve direnç 
antrenmanı  

14 hafta % 75-95 MKH;  3 x/hafta; 12 dak 
ve 10-12  MT; 3 x/hafta; 3 adet; x 
3 set; x 10-12 tekrar 

TK %10↓, LDL-K% 14↓, TG 
ve HDL-K A.D. yok  

Boardley  ve ark. 
(14) 

N = 131 erkek ve kadın 74.6±6 yaş 
1.  Aerobik egzersiz 
2. Direnç Egzersizi 
3. Aerobik ve direnç egzersizi 
4. Kontrol 

Yürüme; direnç 
antrenmanı 

16 hafta 1. % 70 MKH;; 3 x/hafta; 50 dak 
2. %80 1 MT; 3 x/hafta; 8 adet; x 

1-3 set; x 8 tekrar 
3. Kombine egzersiz 
 

 Hiçbir grupta A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen 
tüketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; MT = Maksimalde tekrar 
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Tablo 10’un devamı 

Kaynak Katılımcılar Egzersiz tipi Toplam süre Şiddet/Sıklık/Süre Kan lipidleri 
Kodama ve ark. (59) N = 14erkek ve 64 kadın 64±6 

yaş  
1. Egzersiz 2. Kontrol 

Yürüme ve direnç 
antrenmanı 

12 hafta %50 VO2maks.;3 x/hafta; 30 dak 
ve 2 x/hafta; 7 adet; x 3 set; x 10 
tekrar direnç egzersizi 

LDL-K %4↓, TG ve HDL-K 
A.D. yok 

Shaw  ve ark. (115) N = 38 erkek 25.6 yaş 
1.  Aerobik egzersiz 
2. Aerobik ve direnç egzersizi 
3. Kontrol 

Koşubandı/bisiklet/ 
kürek/ step;  direnç 
antrenmanı 

16 hafta 1. % 60 MKH;; 3 x/hafta; 45 dak 
 Aerobik ilave olarak %60 1 

MT; 3 x/hafta; 8 adet; x 2 set; x 
15tekrar 

1.grupta LDL-K %11.2↓;  
2.grupta LDL-K %16.5 ↓ 

Marques ve ark. (80) N = 77 kadın 60-79 yaş 
1. Kombine egzersiz  
2. Direnç egzersizi 

Yürüme/jog/dans/istasyon 
direnç/denge; 
Direnç antrenmanı 

8 ay  1. Orta şiddet;; 2 x/hafta; 60 dak 
2. %70 1 MT; 2 x/hafta; 6 adet; x 

2 set; x 10-12 tekrar  
  

1.grupta HDL-K % 9.3↑, TG 
% %5.1↓, TK ve LDL-K 
A.D. yok 
2.grupta A.D. yok 

TG = Trigliserid; TK = Total kolesterol; LDL-K = Düşük dansiteli kolesterol; HDL-K = Yüksek dansiteli kolesterol; MKH = Maksimal kalp atım hızı; KHR = Kalp atım hızı rezervi; VO2maks. = Maksimal oksijen 
tüketimi; Dak = Dakika; A.D. = Anlamlı değişiklik; MT = Maksimalde tekrar 
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 5.4. Dislipideminin diğer göstergeleri ve egzersiz 

5.4.1. Lipoprotein partikül büyüklüğü 

Dislipidemi rutin değerlendirmesinde kullanılmamakla birlikte, aterogenez üzerinde prognostik 
önemi olduğu vurgulanan lipoprotein partiküllerinden özellikle küçük, yoğun olan LDL partikülleri 
önem taşımaktadır (82,138) . HDL partikül boyut ve sayısının düşüklüğü de kardiyovasküler hastalık 
riskini arttıran bir faktördür (82). Slentz ve ark.’ları (116) uzun süreli aerobik egzersizlerle küçük ve 
yoğun LDL partiküllerinin sayı ve boyutunda olumlu yönde değişim gözlemlemişlerdir. Aynı 
çalışmada HDL-K düzeyi, partikül sayısı ve boyutlarında da olumlu yönde artış saptanmıştır. 
Halverstadt ve ark.’ları (45) yüksek şiddette aerobik egzersizlerle LDL-K seviyesinde azalma ile 
birlikte LDL partikül boyutlarında benzer sonuçlar saptamışlardır. Buna karşın Varady ve ark.’ları 
(138) obez kadınlarda direnç egzersizlerinin lipid göstergeleri üzerine yaptıkları çalışmada küçük, 
yoğun LDL partikül sayı ve boyutlarında belirgin bir değişim gözlemleyememişlerdir. Bu bilgiler 
ışığında LDL ve HDL partikül sayı ve boyutlarında ağırlıklı olarak aerobik egzersizlerle olumlu yönde 
değişim elde edilebileceğini söylemek mümkündür.  
 
 5.4.2. Apolipoproteinler, lipoprotein(a) ve egzersiz 

Aterojenik olan LDL, orta dansiteli lipoprotein, VLDL ve lipoprotein(a) yapısında yer alan 
apoB düzeyleri kardiyovasküler hastalık riski bakımından önem taşımaktadır (82,4). Egzersiz ve 
apolipoprotein ilişkisini araştıran çalışma sayısı ise kısıtlıdır. Ring-Dimiriou ve ark.’ları (107) 9 ay 
süreli aerobik egzersiz programı ile kadın ve erkek denek grubunda apoB seviyelerinde %18’lik bir 
azalma saptamışlardır. Benzer şekilde Holme ve ark.’ları (50) yüksek şiddette aerobik egzersizlerle 
apoB seviyelerinde düşüş (%4) gözlemlemişlerdir. Buna karşın Angelopoulos ve ark.’ları (4) benzer 
şiddet ve süreli aerobik egzersizlerle böyle bir etki gözlemleyememişlerdir. Bu üç araştırmada çelişkili 
sonuçların elde edilmesinin olası nedenleri; katılımcıların vücut kompozisyonu, vücut kitlesi ve 
aerobik kapasitelerindeki farklılıklardır. Apolipoprotein A-1 HDL-K yapısında yer alan ve koroner 
arter hastalarında uzun dönem mortalite üzerinde belirleyici olan bir apolipoproteindir (82). 
Apolipoprotein A-1 seviyesinin yüksekliği, HDL-K ile birlikte ateroskleroz riskini azaltmaktadır. 
Kadın sağlığı ile ilgili bir çalışma (84) sonucuna göre fiziksel aktivite düzeyi yüksek olanlarda apoA-1 
seviyelerinin daha yüksek olduğu ifade edilmiştir. Holme ve ark.’ları (50) yüksek şiddette yapılan 
aerobik egzersizlerle orta yaşlı erkek deneklerde apoB/apoA-1 oranının apoA1 lehine %6 azaldığını 
saptamışlardır. Buna karşın olumlu bir etkinin gözlenmediğini ifade eden araştırma sonuçları da 
mevcuttur (82).  
 LDL’nin subfraksiyonu olan lipoprotein(a) ve kardiyovasküler hastalık arasında bir ilişki olduğu 
kabul edilmektedir (82,41). Egzersizin lipoprotein(a) üzerine etkisini inceleyen araştırma sayısı 
yetersiz olup sonuçları incelendiğinde, lipoprotein(a) seviyelerinin egzersiz uygulamalarından 
etkilenmediği sonucuna varılmaktadır (50,82).    
 Özetle belirtmek gerekirse, özellikle aerobik egzersizlerle apolipoprotein düzeylerinin olumlu 
yönde değişim gösterdiği söylenebilir. Direnç egzersizleri ve kombine egzersiz modellerinin 
apolipoproteinler üzerine etkisi konusunda ise literatür verisi yetersiz olup ileri araştırmalara ihtiyaç 
vardır. 
 
 5.4.3. Trigliseridden zengin lipoproteinler postprandiyal lipemi ve egzersiz  

Gün boyu zamanımızın önemli bir kısmını yemek öğünleri sonrası postprandiyal dönem olarak 
adlandırılan dönemde geçirmekteyiz (62). Bu dönemde kan trigliserid düzeyleri ve trigliseridden 
zengin lipoproteinler açlığa oranla yüksek seyretmektedir ve durum son zamanlarda kardiyovasküler 
hastalıklar açısından risk olarak kabul edilmektedir (62,82,89). Bu bakımdan açlık kan lipid düzeyleri 
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yanı sıra tokluk kan lipid düzeylerinin de incelenmesinde fayda vardır. Aerobik egzersizlerin 
postprandiyal lipemiyi %30’lara varan oranda azalttığı saptanmıştır (62,116). Bu etkiyi belirleyen en 
önemli durumda egzersize ayrılan zaman ve enerji tüketimidir. Yaklaşık olarak 900-1200 kilokalori 
arası değişen ve 60 dakika üzerinde yapılacak bir aerobik egzersizle postprandiyal lipemi’nin 
azalacağı ifade edilmektedir (62,82). Burada dikkat çekici olan nokta akut egzersizin bu katkıyı 
sağlamasıdır. Başka bir deyişle, antrenmanlı bireylerde bile postprandiyal lipemi, 48 ila 60 saatlik bir 
egzersizsiz dönem sonrası yüksek seyredebilir (62). Bu bilgi ışığında aerobik egzersiz programına 
dahil edilen bireylerde, egzersiz aralıklarının daha sık tutulmasının uygun olacağını söylemek 
mümkündür. Literatürde direnç egzersizleri ve kombine egzersiz programlarının postprandiyal lipemi 
üzerine etkisi inceleyen araştırma sonuçlarına rastlanmamıştır.  
  

5.4.3. Total kolesterol/HDL-K oranı ve egzersiz 

Total Kolesterol/HDL-K oranı özellikle metabolik sendromun sık rastlandığı trigliserid 
düzeyleri yüksek bireylerde koroner riski daha iyi tayin edebilen bir dislipidemi göstergesidir (89, 97). 
Egzersizin total kolesterol/HDL-K oranı üzerine etkisini inceleyen çalışmalar incelendiğinde 
egzersizin olumlu etkilerini görmek mümkündür. Coghill ve Cooper’ın  (18) ortalama 55 yaşlarında 
erkek hastalarda yaptığı ve orta şiddette aerobik egzersizin kullanıldığı çalışmada total 
kolesterol/HDL-K oranının % 5.4 azaldığı saptanmıştır. Musa ve ark.’ları (86) ise yüksek şiddette 
aerobik egzersiz programı tercih etmişler ve total kolesterol/HDL-K oranında 8 haftalık bir antrenman 
dönemi sonrasında genç erkek katılımcılarda %19’luk bir azalma saptamışlardır. Martins ve ark.’ları 
(79) direnç egzersizlerinin kan lipid parametreleri üzerine etkisini inceledikleri çalışmalarında, 65-95 
yaşları arasında kadın ve erkek katılımcılarda %9’luk bir azalma gözlemlemişlerdir. Bu bilgiler 
ışığında aerobik ve direnç egzersizlerinin total kolesterol/HDL-K oranı üzerine olumlu yönde katkı 
sağlayabileceğini söylemek mümkündür.  
  

5.5. Egzersizin lipoproteinler üzerine etkisi ile ilgili olası mekanizmalar  

Egzersizin lipoprotein metabolizmasını düzenlemede hangi mekanizmalar üzerinden etkili 
olduğu tam olarak aydınlatılamamıştır. İleri sürülen olası mekanizmalar şöyle sıralanabilir:  

(i) İskelet kası lipoprotein lipaz aktivitesinin artması ve dolayısı ile trigliseridlerin kas dokusu 
tarafından alınıp okside olması ve kullanılması (62); 
(ii) Karaciğerde hepatik lipaz aktivitesinin artması ve bu sayede trigliseridden zengin 
lipoproteinlerin daha kolay temizlenmesi, aynı zamanda HDL-K seviyesinin yükselmesi (62,116);  
(iii) Mitokondriyal metabolik potansiyelin artması ile yağ asit oksidasyonunun artması (62,116);  
(iv) Uzun ve orta dallı zincirli yağ asit oksidayonu artması ile hücre içi seramid (sfingozin ve yağ 
asidinden oluşan bir lipid) üretiminin azalması ve sonucunda insülin hassasiyetinin artması (62);  
(v) Lipid metabolizmasında yer alan ve okside LDL ile aktive olan peroksizom proliferatör-aktive 
reseptör (PPAR) ve karaciğer X reseptör (LXR) trankripsiyon faktörleri daha önce de bahsedilen 
ters kolesterol taşıma mekanizmasında en önemlileridirler. Düzenli aerobik egzersizle PPAR-γ ile 
LXR-α ile regüle olan ATP-bağlayıcı kaset taşıyıcı A1 ve G1 up-regüle olur. Bunun sonucunda ters 
kolesterol taşıma mekanizması daha aktif çalışır ve aterojenik lipidler kandan daha kolay 
uzaklaştırılır (17);  
(vi) LDL benzeri nanoemülsiyon modeli ile egzersiz ve lipit metabolizması ile ilgili araştırmalarda 
(32, 143) LDL’nin kandan eliminasyonunun artması ve LDL’nin oksidasyona uğrama ihtimalinin 
azalmasının da egzersizin olası lipoprotein metabolizmasını düzenleyici mekanizmaları arasında 
gösterilmektedir.  
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5.6. Dislipidemi tedavisinde egzersiz yanıtını etkileyebilecek faktörler 

Literatür bilgisi ve Tablo 7, 8, 9 ve 10’da sunulan çalışma sonuçları incelendiğinde 
dislipidemisi olan bireylerde egzersiz yanıtını etkileyen faktörlerin başında egzersizin yoğunluğu, tipi 
ve şiddeti ile cinsiyet, egzersiz öncesi baz kan lipid düzeyleri, ırksal ve genetik faktörlerin ön planda 
olduğu söylenebilir.  
 
 5.6.1. Egzersizin tipi, şiddeti ve yoğunluğu  

Egzersiz tipinin etkisine baktığımızda aerobik egzersizlerde genellik kan lipid ve 
lipoproteinlerinden HDL-K (10-12, 18, 24, 39, 49, 51, 65, 90, 113, 118, 124, 132, 149,152) ve 
trigliserid (10, 12, 18, 42, 51, 61, 68, 77, 90, 113, 132, 146,1 52) düzeylerinin total kolesterol ve LDL-
K’ya oranla daha öncelikli etkilendiği ve iyileştiğini söyleyebiliriz. Buna karşın direnç egzersizi 
uygulayan bireylerde egzersiz yanıtına baktığımızda ise daha çok LDL-K (9, 15, 30, 31, 37, 52, 79, 
102, 137) ve total kolesterol (9, 15, 30, 31, 79, 102) seviyelerinde olumlu değişim gözlemlenmektedir.  
 Egzersiz şiddetinin egzersize kan lipid yanıtını ne şekilde etkilediğini inceleyen gözlemsel ve 
meta analiz çalışmaları mevcuttur. Aerobik egzersiz düzeyini VO2maks.’ın %60-%70’i civarında 
olduğu egzersiz modellerinde HDL-K ve trigliserid düzeylerinde belirgin değişimler gözlenmektedir 
(128). Büyük denek grupları ile yapılmış olan gözlemsel çalışma sonuçlarına göre kan lipid 
düzeylerinde egzersizle olumlu değişim elde edilebilmesi için en az 7 kkal/dak.’lık (81) veya 6 MET 
ve üzeri (67) bir egzersiz şiddeti seçilmesi gerektiği de bildirilmiştir. Egzersiz şiddeti ve yoğunluğu 
arttıkça kan lipidlerinde gözlenen değişim ise daha çok HDL-K düzeyi, partikül sayı ve boyutları 
üzerinde izlenmektedir (67, 81, 128) .  
 Egzersiz yoğunluğunun dislipidemide egzersiz yanıtı üzerinde en belirleyici faktörlerden biri 
olduğu kabul edilmektedir (128). Orta şiddette aerobik egzersizlerde en az 150 dak/hafta, yüksek 
şiddette aerobik egzersizlerde ise en az 90 dak/haftalık bir egzersiz yoğunluğu önerilmektedir (62, 82, 
128). Mestek (82) ve Kraus ve Slentz (62) haftalık harcanması gereken enerji tutarını yaklaşık 1200 
kkal/hafta olacak şekilde önermişlerdir. Egzersiz süresi uzadıkça özellikle trigliserid düzeylerinde 
azalma ve HDL-K düzeylerindeki artışın daha belirgin olacağı ifade edilmektedir (82, 116, 128). Bu 
bilgiler ışığında dislipidemi tedavisinde egzersiz planlanırken bireyin dislipidemi profiline göre 
egzersiz süre, şiddet ve tipinin planlanması gerektiği söylenebilir. 
 
 5.6.2. Cinsiyet  

Cinsiyetin egzersize kan lipid yanıtı üzerine etkisi incelendiğinde; aerobik egzersizlerle 
trigliserid düzeylerinin düşürülmesi noktasında, erkeklerle karşılaştırıldığında kadınlarda daha yetersiz 
bir düzelme olduğu belirtilmiştir (82). Sheers ve ark.’ları (111) 18-75 yaşlarında 1170 kadın ve 
erkeğin katıldığı çalışmalarında, denekleri sportif aktivite düzeylerine göre sınıflandırmışlardır. Bu 
çalışma sonucuna göre antrene olan erkeklerin, antrene kadınlara oranla daha iyi trigliserid, HDL-K ve 
total kolesterol/HDL-K oranına sahip olduklarını saptamışlardır. Aerobik egzersizlerde cinsiyetin 
böyle bir etkisi gözlenirken, direnç egzersizlerinin LDL-K ve özellikle de total kolesterol üzerindeki 
olumlu etkilerinin kadınlarda daha ön planda olduğu belirtilmektedir (128).  Ateroskleroz Risk Grubu 
(ARIC) çalışmasında (83) 8764 kadın ve erkek 9 yıl boyunca izlenmişler ve fiziksel aktivite 
düzeylerine göre sınıflandırılmışlardır. Bu araştırmanın sonucu da, direnç egzersizlerinde elde edilen 
bulguyu destekler nitelikte olup kadınlarda LDL ve total kolesterol yanıtının erkeklere oranla daha iyi 
olduğuna işaret etmektedir. Diğer bazı çalışmalarda (111,128) ise kan lipid ve lipoprotein 
parametrelerinin egzersiz yanıtının cinsiyetten çok fazla etkilenmediği belirtilmektedir. 
 
 5.6.3. Egzersiz programı öncesi kan lipid düzeyleri  
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Tambalis ve ark.’ları (128) derleme çalışmalarında egzersize kan lipid ve lipoprotein yanıtının 
baz lipid profilinden etkilendiğini belirtmektedirler. Bu noktada Ulusal Kolesterol Eğitim Programı 
raporu (89) ve değişik derleme çalışmalar (82,128) incelendiğinde düşük baz HDL-K düzeylerine 
sahip bireylerin egzersiz yanıtlarının iyi olmadığı belirtilmiştir. Mestek (82) yüksek trigliserid 
seviyelerine sahip bireylerin özellikle aerobik egzersizlerle  belirgin ölçüde trigliserid düzeylerinde 
düşüş olduğunu ifade etmektedir. Kodama ve ark.’ları (58) yaptıkları meta analiz çalışmasında aerobik 
egzersizlere kan lipid yanıtının, vücut kitle indeksi 28 ve total kolesterol seviyeleri 220 mg/dL ve üzeri 
olan bireylerde daha iyi olduğunu saptamışlardır.   

 
 5.6.4. Irk ve genetik 

ARIC çalışmasında (83) incelenen 8764 kişide elde edilen en önemli gözlemlerden birisi, 
fiziksel aktif olan ve egzersiz yapan kadınlar arasında total kolesterol seviyelerinin Afrikalı kadınlarda 
daha belirgin olarak düşmesidir. HDL-K’nın egzersize yanıtı üzerine ırkın bir etkisinin olmadığı ifade 
edilmektedir (82). Bergeron ve ark.’ları (10) 200 beyaz ve 69 siyahi erkek denek üzerinde yüksek 
şiddette aerobik egzersizin etkisinin araştırdığı çalışmalarında, beyaz deneklerde TK, HDL-K ve 
trigliserid düzeylerinde belli oranda düzelme saptanırken, benzer etki siyahi deneklerde 
gözleyememiştir. Irk faktörünün lipid metabolizması ve egzersiz ilişkisini inceleyen ileri araştırmalara 
ihtiyaç vardır. 
 Genetik yapı ile genotipin kan lipidleri ile  egzersiz ilişkisini inceleyen araştırma sayısı 
yetersizdir. Obisesan ve ark.’ları (93) 50-75 yaşları arasında siyah ve beyaz ırka mensup katılımcılar 
üzerinde yaptıkları çalışmada, deneklere 6 haftalık diyet kontrolünü takiben yapılan dayanıklılık 
egzersizleri sonrası kan lipidlerindeki yanıt farklıklarının nedeni araştırmışlardır. Çalışmada siyah 
ırkta HDL-K ve subfraksiyonlarında gerek baz değerler gerekse egzersiz sonrası, beyaz ırka oranla 
daha iyi gelişim değerleri saptanmıştır. Bunun ApoE gen loküsü üzerinde E2/3 genotipinden 
kaynaklandığı belirtilmiştir. Araştırıcılar kardiyovasküler riski azaltma bakımından APO E2/3’ün 
siyahlarda aerobik dayanıklılık egzersizlerinden daha fazla etkilendiklerini belirtmişlerdir. Jang ve 
ark.’ları (53) ortalama 43 ve 48 yaşlarında, hipertrigliseridemisi olan 283 kadın ve erkekte, diyet ve 
aerobik egzersiz programının kan lipidleri üzerine etkisini ve aynı zamanda genetik yapının çalışma 
sonucunu ne şekilde etkileyeceğini incelemişlerdir. Çalışma sonucunda APOA5-1131T/T 
taşıyıcılarının, C alleli taşıyıcılarına oranla diyet ve egzersiz programına daha iyi yanıt verdiğini 
saptamışlardır. Bu etkini orta düzeyde hipertrigliseridemisi olan uyumlu hastalarda daha da belirgin 
olduğu belirtilmiştir.  
 
 6. Sonuç 

Kardiyovasküler hastalıklar gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde ana sağlık sorunlarından olup 
risk faktörleri arasında dislipidemi yer almaktadır ve büyük oranda kontrol edilebilir bir unsurdur. 
Ulusal Kolesterol Eğitim Programı erişkin tedavi paneli III dislipidemi tedavisi ve kalp-damar 
hastalıklarının riskini azaltmak adına özellikle terapötik yaşam değişiklikleri üzerinde önemle 
durmaktadır. Burada özellikle kan lipidlerinin ilaçsız kabul edilebilir sınırlara çekilmesi ve eşlik eden 
metabolik bozuklukların bir miktar toparlanması öngörülmektedir. Diyet programı ve düzenli egzersiz 
uygulamaları terapötik yaşam değişikliklerinin en temel öğeleridir. Dislipidemi için ilaç tedavisi 
başlanacak olsa bile bu yaklaşımın göz ardı edilmemesi gerekir. Düzenli egzersizin kalp-damar 
hastalıkları üzerindeki koruyucu etkisi muhtemelen obezite, hipertansiyon, insulin direnci üzerine olan 
olumlu katkıları yanı sıra LDL-K, HDL-K, trigliserid ve apolipoproteinler gibi lipoproteinlerin 
düzenlenmesi ile olmaktadır. Dislipidemisi olan bireylerde seçilecek  egzersizin yoğunluğu, tipi ve 
şiddeti ile cinsiyet, egzersiz öncesi baz kan lipid düzeyleri, ırksal ve genetik faktörler egzersize kan 
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lipid yanıtını etkileyebilmektedir. Bu bakımdan egzersiz planlanırken kişisel özelliklere ve 
dislipideminin mevcut tipine göre bir egzersiz modeli oluşturmak daha uygun olacaktır. Koşu, 
yürüyüş, bisiklet vb. aerobik egzersizler planlanırken sık aralıkla yapılmasına (haftada 3 günden az 
olmamalı) özen gösterilmeli ve egzersiz şiddetinin maksimal kapasitenin %60’ından az olmamasına 
dikkat edilmelidir. Zaman içerisinde haftalık egzersiz yoğunluğunun arttırılması ile (150 dak/hafta  
veya 1200 kkal/hafta) dislipidemi tedavisinde daha iyi sonuçlar alınabileceği unutulmamalıdır. Direnç 
egzersizleri kullanılacaksa en az 7-8 farklı bölge veya kas grubunu çalıştırılmasına dikkat edilmelidir. 
Egzersiz şiddeti olarak her bir kas grubu için maksimal kuvvetin %60-70’i gibi bir yük belirlenebilir. 
Toplamda 2 veya 3 set ve 8 ile 10 tekrardan oluşan bir egzersiz yoğunluğu uygun olacaktır. 
Dislipidemi tedavisinde kombine egzersiz modelleri ile ilgili veriler yeterli olmasa da daha iyi 
sonuçların alınabileceği söylenebilir. Ağırlıklı olarak aerobik egzersiz yapan bireylerde HDL-K 
düzeylerinin artığını, buna sekonder olara trigliserid düzeylerinin düştüğü görülmektedir. Direnç 
egzersizleri yapanlarda ise daha çok LDL-K düzeylerinin azalması yönünde bir etki görülmektedir. 
Kombine egzersizlerin HDL-K ile LDL-K düzeylerini daha belirgin olarak etkilediğini söyleyebiliriz. 
Genel olarak egzersizlerin dislipidemi tedavisinde olumlu katkı sağlaması, bu durumun tedavi 
maliyetlerini azaltıcı bir etki yaratacağını düşündürmektedir.  
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