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SIMGELER ve KISALTMALAR
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NCEP ATP I11: National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 111
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1. GIRIS VE AMAC

Tedavi yaklagimlarindaki ©nemli gelismelere ragmen, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliklar diinya genelinde halen bir numarali 6liim nedeni olmaya
devam etmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin bu 6ncii durumu, giderek artan tip 2
diyabet ve obezite epidemisiyle paralel gitmektedir. Modern ¢agin getirdigi fiziksel
inaktivite, fazla kalorili ve aterojenik beslenme gibi ¢evresel faktorlerin yani sira yillar
icinde degisen, daha hassaslasan genetik yapinin da kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2
diyabet ve obezite artisindan sorumlu oldugu muhakkaktir. Bu ii¢liiyii bir araya getiren
en onemli etiyolojik faktoriin, cagimizin yeni salgini olarak da adlandirabilecegimiz

Metabolik Sendrom oldugu diistiniilmektedir.

Metabolik Sendromun tedavisi, nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavi
basliklar1 altinda irdelenir. Nonfarmakolojik tedavide o6zellikle yasam tarzi

degisiklikleri ve egzersiz 6nem arz etmektedir.

Bu ¢alismada, yag katabolizmasini artirip, kardiovaskiiler riski azaltan, kalp ve
akciger kapasitesinde 6nemli iyilesmeler saglayan aerobik egzersizi bisiklet ergometre
ile hastalarimiza uygulayip, hastalarin yasam kalitesi, fonksiyonel kapasite ve

antropometrik parametrelerinin nasil etkilendigini gozlemlemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Metabolik Sendrom

2.1.1. Tam ve Epidemiyoloji

Metabolik sendrom, geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin disinda cogu
zaman gozden kacan bazi risk faktorlerinin tek basina degil, bir demet halinde
birliktelik gosterdigini vurgulayan bir tanimdir. Daha dogru bir tanimla metabolik
sendrom prematiir koroner arter hastaligina ve tip 2 diyabete predispozisyon yaratan

genetik ve ¢evresel risk etkenleri arasindaki tesadiifi olmayan iliskinin adidr.

Risk faktorlerinin birliktelik gostermesi yaklasik 80 yildir bilinen bir
durumdur. ilk kez 1923 yilinda Kylin tarafindan hipertansiyon, hiperglisemi ve
hipertiriseminin birbirleriyle iliski oldugu tanimlanirken, 1947 yilinda Vague tip 2
diyabete ve kardiyovaskiiler hastaliklara yol agan metabolik anormalliklerin siklikla
govdesel obeziteyle iliskili olduguna dikkat ¢ekmistir. Yaklasik 40 sene sonra
Reaven’in risk faktorlerinde saptanan birliktelik i¢in sendrom X terimini kullanmasi
ve sendromun temelinde insiilin direncinin oldugunu vurgulamasi sendromun iizerine
dikkatleri yogunlastirmistir. Sonraki on yilda sendroma olan ilgi kadar ismi ile ilgili
tartismalar da agirlik kazanmis ve “Reaven Sendromu”, “Oliimciil Dértli”, “Yeni
Diinya Sendromu”, “Aterotrombojenik Sendrom”, “Metabolik Kardiyovaskiiler
Sendrom”, “Kardiyovaskiiler ~Dismetabolik Sendrom”, “DROP Sendromu”
(dislipidemi, insiilin direnci, obezite, yiiksek kan basmci) ve “Insiilin Direnci
Sendromu” gibi isimler sendroma atfedilmistir. Diinya Saglik Teskilat1 (WHO) 1998
yilinda bir rapor yayinlayarak sendrom icin evrensel tani kriterlerini belirlemis ve

“metabolik sendrom” denilmesini onermistir (Alberti ve ark 1998).

WHO metabolik sendromu olusturan parametreler igin birlestirici etkenin
insiilin direnci oldugunu vurgulamis ve tani i¢in insiilin direncini sart kogsmustur
(Alberti ve ark 1998). Bu tanimlamaya goére metabolik sendrom diyebilmek i¢in
insiilin direncine ilaveten obezite, hipertansiyon, dislipidemi veya mikroalbuminiiri

kriterlerinden en az ikisinin olmasi gerekmektedir. WHO, ayrica tip 2 diyabetik



hastalar icin de, tani1 kistaslarimi karsiliyorsa metabolik sendrom teriminin
kullanilabilecegini belirtmistir. Metabolik sendrom i¢in yapilmis ilk ciddi tanimlama
olsa da, WHO’nun tanimlamasi bilimsel arastirmalar disinda pratik hayata uygulama

zorlugundan dolayi fazla kabul gérmemistir.

Avrupa’da European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR)
tarafindan benzer parametrelerle farkli bir tanimlama yapilmistir (Balkau ve ark 1999).
EGIR tani i¢in insiilin direncini birincil sart olarak gérmiis ve glukoz tolerans testinin
onemine dikkat ¢gekmistir. WHO’dan farkli olarak diyabetli kisiler sendromun diginda
tutulmus ve obezite yerine abdominal obezite kriterlere dahil edilmistir. Sendromun
tanis1 i¢in aglik hiperinsiilinemisine ilaveten bozulmus aglik glukozu, hipertansiyon,
hipertrigliseridemi, diisiik HDL veya abdominal obezite kriterlerinden en az ikisinin
bulunmasi gerekmektedir. Bu tanimlama da pratik olmamasi nedeniyle genel kabul

gormemistir.

National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 111 (NCEP
ATP III) tarafindan 2001 yilinda hazirlanan kilavuzda metabolik sendrom,
kardiyovaskiiler risk yonetiminde LDL kolesterolden sonra ikincil tedavi hedefi olarak
gosterilmis ve sendrom igin pratik bir tanimlama yapilmigtir. WHO ve EGIR’e gore
daha az glukoz merkezli olan NCEP ATP III tanimlamasinda, metabolik sendrom igin
inslilin direncinin gosterilmesi zaruri bulunmamistir. NCEP ATP III tani igin
abdominal obezite, yiiksek kan basinci, trigliserid yiiksekligi, HDL kolesterol
diisiikliigli ve aclik hiperglisemisi kriterlerinden en az {i¢ tanesinin varligini temel
almistir. NCEP ATP Il1l, sendromun gelisiminde abdominal obezitenin 6nemli bir
unsur oldugunu vurgulayarak, bel ¢evresi sinir degerlerini erkekler i¢in >102 cm ve
kadinlar i¢in >88 cm olarak Onermistir. Ancak obez Amerikan toplumundan elde
edilen bu kesme degerleri, farkli toplumlara uyarlamanin hatali olabilecegini ve bu
degerlerin altinda bile metabolik sendromun gelisebildigi topluluklar (6rn. Asyalilar,
ozellikle Giiney Asyalilar) oldugu vurgulanmigtir. NCEP ATP III ayrica, tip 2 diyabet

varliginda da metabolik sendrom tanisinin konulabilecegini belirtmigtir. NCEP ATP



II tanimlamas1 uygulama kolaylig1 nedeniyle pratik hayatta en cok kabul géren

tanimlamadir (Tablo 1).

Tablo 1: ATP III’e gore metabolik sendromun klinik tanim1*

Risk faktorii Tammlayici sinir deger
Abdominal obezite Bel gevresi

Erkek >102 cm

Kadin >88 cm

Trigliserid >150 mg/dl
HDL-Kolesterol

Erkek <40 mg/dl

Kadin <50 mg/dI

Kan basinci >130/85 mmHg

Aclik glukozu >110 mg/dl

*Bu risk faktorlerinden 3 veya daha fazlasinin olmasi durumunda metabolik sendrom

tanis1 konulur.

American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) tarafindan 2003
yilinda yapilan tanimlama EGIR’e benzer olarak insiilin direnci iizerinde
odaklanmistir (Einhorn ve ark 2003). AACE insiilin direncinin eslik ettigi tip 2 diyabet
veya aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik hikayesi, polikistik over sendromu veya
hiperinsiilinemi gibi klinik durumlardan en az birinin varligimi sart kogsmus, bunlara
ilaveten hipertansiyon, hipertrigliseridemi, HDL kolesterol diisiikliigii veya bozulmus
aclik glukozu/bozulmus glukoz toleransi kriterlerinden en az ikisinin bulunmasi
halinde sendrom tanisinin konulabilecegi belirtmistir. AACE’ye gore eger bir kiside

tip 2 diyabet geligsmis ise artik metabolik sendrom terimi kullanilmamalidir.

International Diabetes Federation (IDF), 2005 yilinda yaptigi metabolik
sendromu taniminda temelde NCEP ATP III’iin kullandig1 kriterleri kullanirken farkli



olarak sendromun tanisi i¢in abdominal obezite varligini sart kogsmustur (Alberti ve
ark 2005). IDF’ye gore metabolik sendrom diyebilmek i¢in abdominal obeziteye
ilaveten yiiksek kan basinci, trigliserid yiiksekligi, HDL kolesterol diisiikliigii veya
aclik hiperglisemisi kriterlerinden en az iki tanesinin eslik etmesi gerekmektedir. IDF
dislipidemi, hipertansiyon ve aglik hiperglisemisi i¢in kisi ilag kullaniyor ise veya
Oykiisiinde tip 2 diyabet var ise dlgiilen degerler sinir degerlerin disinda bile olsa bu
kriterlerin karsilandigini1 kabul etmis, ayrica bozulmus aclik glukozu icin esik degeri
110 mg/dI’den 100 mg/dl’ye ¢ekmistir. IDF’in {izerinde durdugu bir diger 6nemli konu
ise abdominal obezite tanisinda kullanilan bel c¢evresi kesme degerleridir.
Kardiyometabolik risk artis1 ile abdominal obezite arasindaki iliskinin farkl
toplumlarda farkli bel ¢evresi esik degerlerinden baslayabilecegini vurgulamislardir.
Bel ¢evresi kesme degerini Avrupalilar i¢in erkeklerde >94 cm ve kadinlarda >80 cm,
Asyalilar i¢in erkeklerde >90 cm ve kadinlarda >80 cm ve Asyali olmasina ragmen
Japonlar i¢in erkeklerde > 85 cm ve kadinlarda >90 c¢m olarak Onermislerdir. IDF
ayrica bir ¢ok biokimyasal belirtegin (adipdz, inflamatuar, trombotik), apolipoprotein
B diizeyinin, LDL partikiil biiyiikliigiiniin, endotel disfonksiyonu ve albuminiirinin

metabolik sendromun biitlinligii i¢cinde degerlendirilmesini tavsiye etmistir.

Ayni sene iginde American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood
Institute (AHA/NHLBI) tarafindan da metabolik sendrom igin bir tanimlama
yapilmustir (Grundy ve ark 2005). Pratik olmasi1 nedeniyle NCEP ATP III siniflamasini
esas alan bu ortak tanimda, yiiksek kan basinci, dislipidemi ve bozulmus aglik gliikozu
icin IDF ile ayn1 oneriler yapilirken toplumlara gore farkli bel gevresi esik degerleri
Onerilmemis, tani i¢in her hangi bir kriterin varligini sart kosmayarak en az ii¢ kriterin

varlig1 tanida yeterli bulunmustur.

Metabolik sendrom igin yapilan bunca tanimlama gerek bilimsel gerekse de
epidemiyolojik arastirmalarda karmasa yaratmistir. Oysa diinya genelini etkileyen bir
sendromun klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda dogru tanimlanabilmesi igin genel
kabul goren, basit, kolay uygulanabilir tan1 kriterlerinin kullanilmasi gerekir. Konuyu
bu yoniiyle ele alan IDF, NHLBI, AHA, WHO, IAS (International Atherosclerosis



Society) ve IASO (International Association for the Study of Obesity) 2009 yil1 Ekim
ayinda ortak bir metabolik sendrom tanimlamasi i¢in bir rapor yayinlamistir (Alberti
ve ark 2009). Raporda metabolik sendromun klinik tanisinda kullanilacak 6zgiin risk
faktorlerinin, NCEP ATP III ve IDF tanimlarinda oldugu gibi yiiksek kan basinci,
dislipidemi (yiiksek trigliserid ve diisiik HDL kolesterol), yiliksek aclik glukozu ve
santral obezite olmasina karar verilmistir. Bu bes risk faktoriinden higbirinin zaruri
olmadig1, metabolik sendrom tanisi i¢in en az {i¢ risk faktoriiniin varhiginin yeterli
oldugu konusunda anlagsmaya varilmis ve abdominal obezitenin O6nemine dikkat
cekilerek, bel c¢evresi Ol¢iimiiniin birincil tarama yontemi olarak kullanilmasi
Onerilmigtir. Global bir metabolik sendrom tanimlamasini amaglayan bu son
konsensus raporunda, bel ¢evresi hari¢ tim parametrelerde ortak esik degerler
verilmistir (Tablo 2). Abdominal obezitenin taniminda ise farkli cografi bolgeler veya
farkli iilkeler igin eldeki veriler 1518inda tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik risk
artiginin basladigi bel ¢evresi esik degerlerinin saptanmasi ve bu degerin kullanilmasi

Onerilmistir.

Tablo 2: IDF, NHLBI, AHA, WHF, IAS ve IASO metabolik sendrom tanm kriterleri*

Risk faktorii Tammlayici simir deger

Artms bel ¢evresi Toplumlara 6zgii tanimlama

Trigliserid** >150 mg/dl

HDL-Kolesterol

Erkek <40 mg/dl

Kadin <50 mg/dI

Kan basinci SKB>130 mmHg ve/veya DKB>85 mmHg
Achik glukozu >100 mg/dl

* : Burisk faktorlerinden 3 veya daha fazlasinin olmasi durumunda metabolik sendrom

tanis1 konulur.

** 1 Bu durumla ilgili ila¢ kullaniyor olmak



Halkimiz i¢in abdominal obezite tanisinda hangi bel ¢evresi degerlerinin sinir
alinacagina dair kesin kaniya varilmamais ise de iki 6nemli arastirmada birbirine yakin
sonuglar elde edilmistir. TEKHARF calismasinda kardiyometabolik riski en iyi
ongoren bel g¢evresi smir degerinin erkeklerde IDF ile benzer sekilde >95 cm,
kadinlarda ise NCEP ATP III'iin 6nerdigi >88 cm oldugu sonucuna varilmigtir (Onat
ve ark 2007). Diyabetik olmayan 1039 eriskin lizerinde yapilan bir aragtirmada insulin
direnci ile iliskili kardiyometabolik riski 6ngérmede en uygun bel g¢evresi sinir
degerlerinin erkeklerde 93 cm, kadinlarda 83 cm oldugu belirlenmistir (Uzunlulu ve
ark 2009). Bu sonuglara bakarak tilkemiz erkeklerinde Avrupali erkekler i¢in dnerilen
siirin (94 cm) kullanilabilecegini, kadinlarimizda ise Avrupali kadinlar i¢in 6nerilen
degerden (80 cm) daha yiiksek, NCEP ATP III’iin 6nerdigi 88 cm sinirina yakin bir

degerin kullanilabilecegini sdylemek yanlis olmayacaktir.

Diinyanin  degisik cografi bolgelerinde metabolik sendrom  farkh
prevalanslarda goriilmekle birlikte genelde pandemik sayilabilecek prevalans
degerlerine ulagmistir (Grundy ve ark 2008). Sendromun en yaygin olarak goriildiigii
Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan ve NCEP ATP II tani kriterlerinin
kullanildig1 National Health and Nutrition Examination Survey I1I’de (NHANES)
metabolik sendrom prevalanst %23,7 olarak belirlenmis, kadinlar (%23,4) ile erkekler
(%24,0) arasinda prevalans degerlerinin birbirine oldukga yakin oldugu gozlenmistir
(Ford ve ark 2002). Avrupa geneli i¢in ortak bir prevalans degeri vermek ¢ok miimkiin
olmamakla birlikte, EGIR tarafindan Avrupa {ilkelerinde yapilan sekiz arastirmanin
analizine dayanarak yayinlanan raporda, metabolik sendrom sikliginin Avrupa’da 40-
55 yas aras1 erkeklerde %7 ile %36, aym1 yas grubundaki kadinlarda %S5 ile %22
arasinda oldugu bildirilmistir (Balkau ve ark 2002). Bu veriler, Avrupa’da yapilan
diger prevalans ¢aligmalari ile birlikte degerlendirildiginde yetiskin Avrupa niifusunun
yaklasik %1’{inde metabolik sendrom oldugunu sdylemek yanlis olmayacaktir. Asya
kitasinda da prevalans degerleri olduk¢a degiskendir. Hindistan’da yetiskinlerde
metabolik sendrom prevalans1t NCEP ATP III tanimlamasina gore %31,6 ve %41,1
gibi yiiksek oranlarda bildirilmistir. Glineydogu Asya’da NCEP ATP Il kriterlerine

gore toplumun 1/5’inden azinda metabolik sendrom saptanmistir. Avrupa ve Kuzey



Amerika kitasina gore daha diislik olan bu prevalans degerleri Giineydogu Asya’nin
daha geng¢ bir niifusa sahip olmasma baglanmistir. Cin’de ise %13,2 gibi oldukca
diisiik degerlerde saptanan metabolik sendrom prevalansi 6zellikle NCEP ATP III’de
Onerilen bel ¢evresi esik degerlerinin bu toplum i¢in yliksek olmasi ile agiklanabilir.
Japonya’dan bildirilen prevalans degerleri ¢alismadan calismaya oldukca farklilik
gostermekle birlikte silirpriz olarak iki ¢alismada erkek niifusun 1’{inden fazlasinda

metabolik sendrom saptanmustir.

Elde edilen farkli prevalans degerleri ¢alisma gruplarinin yasina, cografi
bolgeye veya toplumlarin Karakteristik ozelliklerine baglanabilir. Bunun yani sira
kullanilan tanimlamalara gore de prevalans degeri degismektedir. Ornegin NCEP ATP
[1I’e gore WHO ve IDF tanimlamalar1 genellikle daha yiiksek prevalans degerleri
vermektedir. Degisken prevalans degerlerine ragmen calismalardan benzer ¢ikan tek
sonu¢ metabolik sendrom sikliginin yasla birlikte artiyor olmasidir. Modern ¢agin
getirdigi bozuk yasam tarzinin bir sonucu olarak ¢ocukluk ¢aglarinda bile goriilebilen
metabolik sendromun sikligindaki asil artis otuzlu yaslarda olmakta, 60 yas tizerinde
ise en yiiksek degerlerine ulasmaktadir. Ornek verecek olursak; Fransiz toplumunda
30-39 yas grubunda prevalans <%?5,6 iken, 60-64 yas grubunda %17,5’a ¢ikmaktadir.
Benzer sekilde Amerika Birlesik Devletlerinde 20-29 yas grubunda %7 olan prevalans
60-69 yas grubunda %44’e ¢ikmaktadir (Ford ve ark 2002). Yasla birlikte metabolik
sendrom prevalansinda goriilen artigin yine yagla birlikte artan hipertansiyon sikligi ve
bozulmus aglik glukozu sikligr ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (Alexander ve ark
2008).

Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda metabolik sendromun iilkemiz icin de ciddi
bir tehdit olusturdugu ortaya ¢ikmisti. TEKHARF (Tirk Erigkinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri) verilerine gore, iilkemizde 30 yas ve lizeri eriskinlerde
metabolik sendrom siklig1 %32,8 (erkeklerde %27, kadinlarda %38,6) bulunurken
(Onat ve ark 2002), NCEP ATP III tanimlamasinin kullanildigt METSAR’da (Tiirkiye
Metabolik Sendrom Arastirmasi) 20 yas ve iizeri yetiskinlerde metabolik sendrom
siklig1 %33,9 (erkeklerde %28, kadinlarda %39,6) olarak saptanmistir (Kozan ve ark



2007). Elde edilen bu degerler diinyanin gesitli bolgelerinden rapor edilen prevalans
degerleri ile karsilastirildiginda Tiirkiye’deki metabolik sendrom prevalansinin
oldukga yiiksek oldugu goriilmektedir. Ulkemizde kirsal (%33,9) ve kentsel (%33,8)
kesimler arasinda metabolik sendrom siklig1 fark gostermezken yasla birlikte arttigi
izlenmektedir. Erkeklerde 20-29 yas arasinda prevalans %10,7 iken, 70 yas iizerinde
bu oran %49’a ulasmaktadir. Kadinlarda ise 20-29 yas arasinda %9,6 oraninda goriilen
metabolik sendrom 60-69 yaslarinda %74,6 gibi irkiitiicii oranlara ulagmaktadir.
Kullanilan tani kriterlerine gore farkli metabolik sendrom prevalans degerlerini
gdrmek iilkemiz i¢in de gecerlidir. Ornegin AHA/NHLBI tanimlamasi ile bakildiginda
%40,9 olarak saptanan prevalans degeri, IDF tanimlamasi ile %42,6 olarak
cikmaktadir. Bu iki deger de NCEP ATP III ile saptadigimiz prevalans degerinden
biraz daha yiiksektir. Her durumda metabolik sendromun iilkemiz i¢in 6nemli bir

tehdit oldugu asikardir.

Diinyadaki diger 6rneklerine benzer sekilde, iilkemizdeki metabolik sendrom
prevalansi, abdominal obezite ve obezite epidemisiyle paralel seyretmektedir.
Ozellikle kadinlarimizda metabolik sendrom prevalansinin ¢ok yiiksek olmasinda
abdominal obezitenin dnemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Tiirkiye genelinde
%36,2 saptanan abdominal obezite prevalansi erkeklerde %17,2 iken kadinlarda
%354,8 olarak bulunmustur. Tipki metabolik sendrom prevalansinda oldugu gibi
abdominal obezite prevalansi da yas ile birlikte artmakta ve hemen her yas grubunda
kadinlarda erkeklerden yiiksek ¢ikmaktadir. Metabolik sendromu olan yetiskin erkek
niifusumuzda en sik goriilen parametre yiiksek kan basinci olurken (%90,5)
kadinlarimizda en sik goriilen metabolik sendrom parametresi %92,5 ile abdominal

obezitedir.

Obezite prevalansina bakilacak olursa, lilkemizdeki en son verilere gore, 20
yas ve tlizeri eriskin niifusun %30,4’linlin obez, %36’sinin ise kilolu oldugunu
gorilmektedir (Oguz ve ark 2008). Kilo fazlalig1 erkeklerde daha sik goriiliirken
(%41,5’e kars1 %30,6), obezite kadinlarda daha yiiksektir (%39,9’e kars1 %20,6).



Halkimizdaki ilk obezite verilerinin elde edildigi TEKHARF caligsmasina gore,
1990 yilinda iilkemizde ortalama beden kiitle indeksi erkeklerde 24,4 kg/m2,
kadinlarda 26,4 kg/m2 idi. Obezite prevalansi ise erkeklerde %9,0, kadinlarda %24,0
olarak saptanmist1 (Onat ve ark 1991 ve 1999; Sansoy ve ark 2000). Gegen 15 yilin
sonunda Tiirkiye genelinde ortalama beden kiitle indeksi erkeklerde 26,6 kg/m2’ye,
kadinlarda 28,8 kg/m2’ye (yaklasik olarak erkekte 2,2 kg/m2, kadinda 2,4 kg/m2 artis)
cikarken, obezite prevalansi erkeklerde %20,6’ya, kadinlarda %39,9’a ulasmistir
(Oguz ve ark 2008). Obezite iilkemizde kirsal ve kentsel kesimlerde benzer oranda
goriilmektedir ve tipki metabolik sendrom ve abdominal obezitede oldugu gibi yasla
birlikte artmaktadir. Bu sonuglar obezitenin, birgok gelismis tilkede oldugu gibi,
iilkemiz i¢in de major bir halk saglhigi sorunu haline geldigini gostermekte ve

tilkemizde metabolik sendromun nigin yiiksek oldugunu da aciklamaktadir.
2.1.2. Metabolik Sendrom ve Insiilin Direnci

Aterosklerotik kardiyovaskuler hastaliklar ve tip 2 diyabet gelisimi agisindan
risk faktorlerinin bir arada oldugu dismetabolik tablo Sendrom X (Reaven ve ark
1988), Oliimciil Dértlii (Kaplan ve ark 1989), Obezite-Dislipidemi Sendromu,
Dismetabolik Sendrom gibi bir¢ok farkli isimle ifade edilmistir. Bu isimler icerisinde
Metabolik Sendrom (Alberti ve ark 1998) ve Insulin Rezistans1 Sendromu (DeFronzo
ve ark 1991) kavramlar1 6n plana ¢ikmaktadir (Kanat ve ark 2008).

Metabolik Sendroma ait uluslararas: ilk tanimlayici kriterler 1998 yilinda
WHO tarafindan yaymmlanmistir. WHO, metabolik sendrom tanist i¢in major
diyebilecegimiz zorunlu kriter ve mindr diyebilecegimiz diger kriterler 6nermistir.
WHO’nun zorunlu kriteri insiilin direncidir. Ozellikle klemp teknigi ile saptanan
insiilin direnci ideal olarak ongdriilmesine ragmen, bunun pratik kullanimdaki zorlugu
g0z Oniine alinarak bozulmus aclik kan sekeri (IFG), bozulmus glikoz tolerans1 (OGT)
veya tip 2 diyabet (DM) insiilin direncinin gostergesi olarak kabul edilmistir.
Hipertansiyon (>140/90 mmHg), dislipidemi [TG >150mg/dl ve/veya HDL <40
(kadinlar i¢in), <35 (erkekler icin)], bel kal¢ca oraninin yiiksekligi [>0.85 (kadinlar

igin), >0.9 (erkekler i¢in)] ve/veya artmis BMI (>30) ile mikroalbiiminiiri minor
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kriterler olarak tanimlanmistir. Tani i¢in bir major ile 2 mindr kriterin bulunmasi

yeterli goriilmiistiir.

Avrupa Insiilin Direnci Calisma Grubu (EGIR), WHO raporunun yayrmindan
hemen sonra, bu rapor iizerine, bir takim Oneriler getirmistir (Balkau ve ark 1999). Bu
Oneriler igerisinde en 6nemlisi isim {izerine olanidir. Hipertansiyon gibi non-metabolik
komponentlerde eslik ettiginden dolayr ve hadisenin primer patolojisinin insiilin
direnci oldugu diisiincesinden hareketle metabolik sendrom kavrami yerine insiilin
rezistans1 sendromu kavraminin kullanilmasinin etimolojik ag¢idan daha uygun
olacagini 6nermislerdir. EGIR 6nerilerinde de hem mindr hem de major tani kriterleri
vardir. Majér kriter olarak insiilin direncinin varlig1 esas alinmstir. insiilin direncinin
Olciimiinin  zorlugu g6z Oniline alinarak bunun bir gostergesi olan aglik
hiperinsiilinemisinin iist 25 persentilde olmas1 major kriter olarak onerilmistir. Mindr
kriter olarak ta hipertansiyon (>140/90 mmHg) veya antihipertansif tedavi altinda
olma, dislipidemi [TG >180 mg/dl ve/veya HDL <40] veya antilipidemik tedavi alma,
artmis bel ¢evresi [>94 cm (erkekler i¢in), >80 cm (bayanlar i¢in)] aclik kan sekerinin
yiiksek olmast (126 >AKS >110) onerilmistir. Tan1 ig¢in 1 major ve 2 mindr Kriter
yeterli goriilmistiir. Bu onerilere ilave olarak EGIR diyabetik hastalarin metabolik

sendrom kavrami igerisinde degerlendirilmemesini dnermistir.

2001 yilinda Ulusal Kolesterol Egitim Programinin Yetiskin Tedavi Panel’i
(NCEP ATP I1l1) de metabolik sendrom i¢in yeni tan1 kriterleri 6nermistir. NCEP ATP
[1I’iin metabolik sendrom o6nerileri miimkiin oldugunca klinik kullanim agisindan
pratik bir yaklagim saglama amacina hizmet etmek {izere hazirlanmis olup, iki 6zelligi
ile daha onceki kilavuzlardan ayrilmaktadir. Birincisi tani i¢in zorunlu bir Kriter
ongormemektedir ve bundan dolayi insiilin direnci tani i¢in merkezi bir rol
oynamamaktadir. Ikinci olarak da gliko-sentrik bir yaklasimm iiriinii olarak
hazirlanmamistir. Her ne kadar glikoz disregiilasyonu tan1 komponentlerinden biri olsa
da bunun tani i¢in 6nemi diger komponentlerden farkli degildir. NCEP ATP III
Metabolik Sendrom tani kriterleri su komponentlerden olusmaktadir: Hipertansiyon
(>130/85 mmHg), diisiik HDL [<50 mg/ dl (kadinlar i¢in), <40 mg/dl (erkekler i¢in)],
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yiiksek trigliserid (>150 mg/dl), artmis bel ¢evresi [>102 cm (erkekler i¢in), >88 cm
(kadmlar i¢in)] ve bozulmus aglik sekeri (IFG >110 mg/dl). Tani igin 5 kriterden 3

tanesinin olmasi yeterli gérilmiistiir.

NCEP ATP III kilavuzunun yaymmindan 2 yil sonra Amerikan Klinik
Endokrinologlar Birligi (AACE), Insiilin Rezistans1 Sendromu i¢in yeni tan1 dnerileri
getirmigleridir (Einhorn ve ark 2003). AACE onerileri su sekilde 6zetlenebilir: isim
olarak metabolik sendrom yerine insiilin rezistansi1 sendromu kavraminin daha uygun
olacagi goriisiindedirler. Tan1 i¢in zorunlu (major) ve mindr kriterler 6nermislerdir.
Zorunlu kriter insiilin rezistans1 olarak belirlenmistir. Insiilin rezistansimin olup
olmadigi tamamen hekimin klinik kararina birakilmistir ve belirlenmis klinik
antitelerden birinin bulunmasi halinde insiilin rezistansinin oldugu kabul edilmistir.
Insiilin rezistans: ile iliskilendirilebilecek klinik antiteler sunlardir: yiiksek BMI (>25
kg/m2), artmis bel ¢evresi [>102 cm (erkekler i¢in), >88 cm (kadinlar igin)], polikistik
over sendromu, non-alkolik karaciger yaglanmasi, akantosis nigrikans, ailede tip 2
diyabet Oykiisii, gestasyonel diyabet Oykiisii, sedanter hayat sekli, kardiyovaskiiler
hastalik oykiisiidiir. Hipertansiyon (>130/85 mm Hg veya antihipertansif tedavi),
dislipidemi [diisiik HDL <50 mg/ dl (kadinlar igin), <40 mg/dl (erkekler i¢in)] veya
yiiksek trigliserid (>150 mg/dl) veya antilipidemik tedavi altinda olma], bozulmus
aclik kan sekeri ve/veya bozulmus glikoz tolerans testi ise minor kriter olarak kabul
edilmistir. AACE onerilerine gore insiilin rezistansini diisiindiiren klinik antitelerden
bir tanesinin ve mindr kriterlerden ise iki tanesinin olmasi insiilin rezistansi sendromu

tanisin1 koydurur.

AACE klavuzununun yayimindan sonra IDF, 12-14 May1s 2004’de Londra’da;
diyabet, halk sagligi, epidemiyoloji, lipidoloji, genetik, metabolizma beslenme ve
kardiyoloji alaninda uzmanlardan olusan 21 kisilik ekspert grubuyla bir toplant1 yapip
Metabolik Sendrom’a iligskin yeni bir konsensus raporu hazirlamiglardir (Alberti ve ark
2005). IDF, Metabolik Sendrom tan1 kriteri olarak NCEP ATP III’iin tani kriterlerini
benimsemistir. Farkli olarak bir kriteri zorunlu (major) kriter olarak Onermistir.

Zorunlu kriter olarak onerilen kriter bel ¢evresidir. Santral obezite insiilin direncinin
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bir gostergesi olarak kabul edilmis, bel ¢evresi de Santral obezitenin bir yansimasi
seklinde zorunlu kriter olarak onerilmistir. NCEP; ATP III’iin bel gevresinin cut-off
degerleri Amerikan toplumunun {ist persentilini temsil ettiginden dolay1r IDF bu
degerleri kullanmaktan ziyade toplumlara 6zgii bel ¢evresi sinir degerleri 6nermistir.
Hipertansiyon (>130/85 mmHg), diisik HDL [<50mg/ dl (kadnlar i¢in), <40 mg/dI
(erkekler icin)], yiiksek trigliserid (> 150 mg/dl), ve bozulmus aclik sekeri (IFG >100
mg/dl), minor kriter olarak 6nerilmistir. Tan1 igin 1 major kriter + 2 minoér kriter yeterli

gorilmistir.

IDF o6nerilerinden hemen sonra NCEP ATP III kilavuzunu hazirlayan Grundy
ve ekibi tarafindan 2005 yilinda bu 6nerilerin glincellendigi bir panel diizenlenmistir.
Amerikan Kalp Cemiyeti ve Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisiiniin
(AHA/NHLBI) ortaklasa tertip ettigi panelde NCEP ATP III kilavuzunun mindr
modifikasyonlar disinda ana hatlar1 ile korunmasi 6nerilmistir. Minor degisiklik olarak
da, bozulmus aglik sekerinin 100 mg/dI’ye indirilmesi, dislipidemi tedavisi alanlarin

ve antihipertansif tedavi alanlarin tabloya eklenmesi onerilmistir.

Kilavuzlarin metabolik sendrom tanisi i¢in Onerdikleri kriterler birbirinden
farkli olmakla beraber genelde ayni komponentleri igermektedir. Bu komponentler
dislipidemi, hipertansiyon, obezite ve insiilin direncidir. NCEP ATP 11l klavuzu
disinda tiim klavuzlarda insiilin direnci zorunlu kriter olarak 6nerilmistir. Gergekten
de insiilin direncinin, metabolik sendromun tim komponentleri (dislipidemi,

hipertansiyon, obezite ve glukoz intoleransi) {izerinde 6nemli etkisi s6z konusudur.
insiilin Direnci ve Metabolik Sendrom

Insiilin karbohidrat, lipid ve protein metabolizmast iizerine anabolik etkili bir
hormondur. Normalde insiilin hiicre membranindaki reseptoriine baglandiginda
insiilin sinyal iletisine bagli olarak fosfotidilinozitol-3 kinaz (P13K) ve mitojen aktivite
eden protein kinaz (MAPK) yolaklar1 aktive olur. PI3K yolagi glikojen, lipid ve
protein sentezini kontrol ederken, MAPK yolag: hiicre biiylimesi, proliferasyonu ve

diferansiyasyonunu kontrol eder. MAPK yolagi ayrica matriks proteinlerinin
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transkripsiyonu, kolajen sentezi ve proinflamatuvar sitokin salinimin regiile eder
(Saltiel ve ark 2001; Zeng ve ark 2000). Insiilin rezistansinda, insiilinin reseptor ve
postreseptor sinyal ileti defektlerinin sonucu olarak, PI3K yolaginin insiilin yaniti
kismen korelmistir. Buna karsin MAPK ileti yolagimin instilin yanit1 ise normaldir.
Bunun sonucu olarak insiilin direnci sendromunda (metabolik sendrom)
kompansatuvar amagla artan insiilin konsantrasyonlar1 (hiperinsiilinemi) MAPK
yolaginin daha aktif calismasiyla sonuglanir. Bu ise proinflamatuvar sitokin artisi,
endotelyal matriks protein sentez artisi, hiicre proliferasyon ve mitogenezde artisla
kendini gosterir. Gerek PI3K yolagindaki insiilin yanitinda azalmanin gerekse MAPK
yolagindaki “gorece” abartili insiilin yanitinin insiilin direnci sendromundaki
komponentler (dislipidemi, hipertansiyon, obezite ve glukoz intoleransi) tizerine direkt

veya dolayli yoldan etkisi s6z konusudur.

Insiilin Direnci ve Hipertansiyon

Hipertansiyon énemli metabolik sendrom komponentlerinden birisidir. Insiilin
direnci ve hipertansiyon arasindaki iliski net olarak tanimlanmistir (Ferrannini 1987).
Bu iliski birkag mekanizmaya baglh olarak gerceklesmektedir. Insiilin direncine bagh
gelisen hiperinsiilinemi adrenarjik aktivitede (Anderson ve ark 1991) ve renin
anjiotensin sisteminde (RAS) artmis aktivite ile kendini gosterir. Hayvan modelli
calismalarda obezlerde adipoz dokudaki anjiotensinojen mRNA ekspresyonu kontrol
grubuna gore oldukga yiiksek bulunmustur (Jones ve ark 1997). Tiim bunlarin sonucu
olarak hiperinsiilinemi, artmis sodyum retansiyonu ve voliim ekspansiyonunu
beraberinde getirir. Insiilin direncindeki artmis serbest yag asidleri (FFA) vaskiiler
yataktaki reaktiviteyi olumsuz etkiledigi i¢in hipertansiyona zemin hazirlar (Tripathy
ve ark 2003).

Insiilin Direnci ve Dislipidemi

Metabolik sendrom, hipertrigiseridemi, azalmig HDL-kolesterol ve artmis
kiiciik yogun LDL-kolesterol ile karakterize dislipidemi tablosuyla seyreder. Insiilin

potent bir antilipolitik bir hormondur ve plazmadaki insiilin diizeylerindeki hafif
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artiglar bile lipolizi inhibe eder. Metabolik sendromda mevcut olan adipoz dokudaki
insiilin direnci yaninda yag depolama yetenegi kismen azalmis adipositlerin de etkisi
sonucu trigliseritlerin yag dokusunda depolanmasi azalmistir. Bunun sonucu olarak
trigliseridlerin yag dokusunda depolanmasi yerine serbest yag asidlerine (FFA)
hidrolizi hem var olan insiilin direncini arttirir hem de hiperlipidemiye zemin yaratir.
Artan FFA karacigerde trigliserid ve ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) sentezini
arttirir (Reusch ve ark 2002).

Insiilin direncine sahip ¢ogu bireyler obez ya da asir1 kiloludurlar ve yapilan
calismalar bunlarda plazma yag asidi (FFA) konsantrasyonunun arttigini
gostermektedir. Insiilin klemp teknigi ile degerlendirilen tiim viicut insiilin direnci,
plazma FFA konsantrasyonu ile giiglii bir korelasyon gostermektedir. Yag dokusu
fazla olmayan, insilin duyarlili@ iyi olan bireylerde plazmada FFA
konsantrasyonundaki gerek akut (4 saat) gerekse kronik (48 saat) yiikselmeler
beraberinde insiilin direncini getirmektedir. Buna karsin tip 2 diyabetin farmakolojik
tedavisinde FFA konsantrasyonunu azaltan ilaglar (pioglitazon ve acipimox)
kullanildiginda tiim viicut insiilin duyarliliginda anlamli derecede diizelme

gozlenmektedir.

Insiilin Direnci ve Glukoz intoleransi

Epidemiyolojik, klinik ve molekiiler ¢aligmalar insiilin direnci ve glikoz
intoleransi arasindaki iligskiyi net olarak ortaya koymustur (Defronzo ve ark 2004).
Ozellikle glikoz metabolizmasinin etkin oldugu karaciger, bobrek ve kas dokusu ile
pankreas [ adacik hiicrelerindeki insiilin direnci glikoz intoleransi ile sonlanir.
Ozellikle karacigerdeki insiilin direnci aglik kan sekerini etkilerken, kas dokusundaki
insiilin direnci ise postprandial kan sekeri tizerine etkilidir. Bundan dolayidir ki tip 2
diyabet tedavisinde bu dokulardaki instilin direnci tizerine etkili ilaglar tedavinin ana
prensibini olusturur. Tiazolidinedionlar 6zellikle kas ve karaciger iizerinde insiilin
duyarliligini arttirirken, metformin ise Ozellikle karacigerdeki insiilin direncine

etkilidir (DeFronzo ve ark 2010).
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Ozetle sdylemek gerekirse: metabolik sendrom ile ilgili olarak hazirlanan
kavuzlardaki metabolik sendrom komponentleri insiilin direnci ile ya direkt ya da
dolayl1 yoldan iligkilidir ve bundan dolayidir ki hemen hemen tiim kilavuzlarda (NCEP
ATP III kilavuzu diginda) insiilin direnci zorunlu kriter olarak 6nerilmistir ve yine bu
yakin iliskiden dolayr metabolik sendrom insiilin rezistanst sendromu kavrami ile

anilmaktadir.
2.1.3. Metabolik Sendrom Bilesenlerinin Klinik Onemi

Metabolik sendrom, yanlis beslenme aliskanliklari ve artan sedanter yasam
tarz1 ile birlikte, tiim diinyada ve ozellikle de sanayilesmis iilkelerde gittikge daha
yayginlagsan bir halk sagligi problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Metabolik
sendromlu bireylerin kardiyovaskiiler olay ve diabetes mellitus (DM) a¢isindan artmis
risk altinda olduklar1 gosterilmistir (Wilson ve ark 2005; Balkau ve ark 2007; Yusuf
ve ark 2004).

Tiirkiye’de metabolik sendrom ile ilgili en Onemli epidemiyolojik
calismalardan biri olan TEKHARF calismasinda, ¢alismanin basladigi 1990 yilinda
metabolik sendrom orani %24.4 iken, 2000 yilinda bu oran %36.2’ye yiikselmistir
(Onat ve ark 2002). 2004 yilinda metabolik sendrom arastirma grubunun (METSAR)
yaptig1 calismaya gore, lilkemizde kentsel yerlesimlerde metabolik sendrom sikligi

ortalama % 33.8 olarak bulunmustur (Kozan ve ark 2007).

Metabolik sendromun altinda yatan nedenlerin Santral obezite, insiilin direnci

ve genetik yatkinlik oldugu diistiniilmektedir.

Tiim metabolik sendrom kriterleri, tanimlar arasinda farklilik gosterse de, tim
tanimlarda glukoz intoleransi, obezite, HT ve dislipidemi gibi ortak bazi temel
komponentler vardir. Non-diyabetik bireyler i¢in insilin direncinin bir OGTT veya

hiperinsiilinemik-6glisemik klemp ile degerlendirilmesine gerek duyulmasi, WHO
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taniminin klinik arastirmalar i¢in en uygun tanim olmasini saglarken, sadece aglik kan
glukozu gerektiginden klinik pratik i¢in NCEP ATP Ill tanimin1 daha uygun kilmistir
(Eckel ve ark 2005).

Metabolik  sendromun kendi komponentlerinin  &tesinde ilave  bir
kardiovaskiiler risk olup olmadig1 halen tartigmalidir (Sattar ve ark 2003; McNeill ve
ark 2005). Metabolik sendromun bir komponentinin varliginin diger risk faktorlerini
arastirmay1 gerektirdigi de kabul edilmektedir. Bu anlamda hastaya o6zellikleri veya
prediktif degeri kesin olmayan bir sendrom tanis1 koymanin yararli olup olmadiginin

bir sorun oldugu diistintilmektedir.

American Diabetes Association ve European Association for the Study of
Diabetes ‘metabolik sendrom’ teriminin kullanilmasinin uygun olmadig1 hakkinda bir
bildiri yaymlamistir (Kahn ve ark 2005). Farkli Metabolik sendrom tanimlarinin
olmasi, patogenezin net olmamasi, komponentlerinin tedavisi disinda Metabolik
sendrom i¢in farkli bir tedavi olmamasi, Metabolik sendrom ifadesine iligkin itirazin

temelini olusturmuslardir (Grundy ve ark 2005; Sundstrom ve ark 2006).

Insiilin Direnci ve Tip 2 Diabetes Mellitus

Insiilin direnci 6zellikle Metabolik sendrom zeminini olusturmasi1 nedeni ile
kardiyovaskiiler risk artisinda énemli bir yer tutar (Haffner ve ark 1999). Insiilin
direncinin kantitatif 6l¢timiinde, glukoz klemp teknigi (euglycemic clamp technique),
intravenoz glukoz tolerans testi, oral glukoz tolerans testi (OGTT) bazli olgiitler ile
homeostasis model assessment (HOMA) ve quantitative sensitivity check index
(QICKI) gibi statik (aglikta) 6l¢iim yontemleri kullanilmaktadir. Glukoz klemp teknigi
halen altin standarttir ve diger metodlarin gegerliligine bu yontemle karsilastirilmalari
yoluyla karar verilmektedir. Klinik pratikte en sik kullanilan yontem HOMA
formiiliidir [HOMA= aglik insiilini (uu/ml) x aglik plazma glukozu (mg/dl)/ 405)].

HOMA degerinin >2.7 olmasi insiilin direnci olarak kabul edilir.
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Tip 2 DM, bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz toleransini kapsayan
glukoz metabolizma bozuklugu Metabolik sendrom tanimlarinda yeralan basglica
kriterlerden birisidir. Prospektif ¢alismalar Metabolik sendrom ve tip 2 DM gelisim
riski arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu gostermistir(Sattar ve ark 2003-2008; Ford ve
ark 2008). Metabolik sendrom mevcudiyeti, DM i¢in gorece riski ATP III tanimina
gore 2.1 kat ve WHO tanimina gore ise 3.6 kat arttirmaktadir. Ancak Metabolik
sendrom diyabet i¢in artmus riski predikte etse de, bunun ek olarak énemli bir bilgi
saglayip saglamadigi net degildir (Ford ve ark 2008; Stern ve ark 2004). Avusturalya’l
5842 eriskin ile yapilan bir prospektif kohort ¢alismasinda, Metabolik sendromun
(WHO, ATP I, EGIR veya IDF tarafindan tanimlandigi sekli ile) DM gelisen
bireyleri saptamada aglik plazma glukozuna veya yayinlanan DM tahmin modellerine
(yas, cinsiyet, etnisite, aclik plazma glukozu, sistolik kan basinci, HDL, viicut kitle

indeksi ve aile 6ykiisii i¢erir) tistiinliigii olmadigi belirtilmistir (Cameron ve ark 2008).

Hipertansiyon

Metabolik sendrom komponentleri arasinda, en sik goriilen durumlardan biri
de kan basinci yiiksekligidir. Metabolik sendromlu hastalarinin da yaklasik tigte biri
hipertansiftir. Metabolik sendromun bilesenlerinden olan hipertansiyon, temel
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden biridir ve sol ventrikiil hipertrofisine neden
oldugunda riski daha da artirmaktadir. Metabolik sendrom ile sol ventrikiil hipertrofisi
arasindaki iliskiden insiilin direnci, hiperinsiilinemi gibi etkenlerin yani sira

hipertansiyon da sorumlu olabilir.

Metabolik sendromlu hastalarda HT un gelisim mekanizmalari ile ilgili bir ¢ok

teori vardir (Reaven ve ark 2003; Deepa ve ark 2004) :

e  Viseral/abdominal obezite

. Insiilin rezistansi

o Artmig sempatomimetik aktivite
. Oksidatif stres

o Renin-Anjiotensin sisteminde aktivasyon artisi
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. Inflamatuar faktorlerin artan salinimi

o Endotel disfonksiyonu, nitrik oksit saliniminda azalma

o Bobreklerde Na+/su geri emiliminin artmasi

o Vazodilatator 6zellikteki prostoglandinlerin sentezinde azalma

. Tuza kars1 vaskiiler duyarlilikta artig
Dislipidemi

Metabolik sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin sik goriilmesinin en
onemli sebebi aterojenik dislipidemidir (Tchernof ve ark 1996; Venkatesan ve ark
1993). Abdominal obezitesi olan bireylerde insiilin direnci varliginda hormona duyarh
lipaz aktivitesi baskilanamaz (Cannon ve ark 2008). Ayrica adipoz dokudan asiri
serbest yag asidi salmimi olur. Karacigere fazla miktarda gelen bu yag asitleri,
trigliseridden zengin ve Apo B igeren VLDL yapimini artirir. Obez bireylerde
aktivitesi artmis olan hepatik lipaz yoluyla VLDL, yine aterojenik etkili kii¢iik-yogun
LDL’ye (SD-LDL) doniisiir. Metabolik sendromlu bireylerde, LDL degerleri normal
iken goriilen aterosklerozun en 6nemli kaynagi SD-LDL’dir. Bu molekiil, normal LDL
partikiillerine gére endotele daha toksik, oksidasyona daha duyarli ve endotel bazal

membranindan daha kolay gegebildigi i¢in daha aterojeniktir (Pouliot ve ark 1992).

Ayrica obez bireylerde bu artmis enzim aktivitesi, anti-aterojen ozellikteki
HDL-2’nin katabolizmasini da hizlandirir (Cannon ve ark 2008). Trigliseridden zengin
HDL, daha c¢abuk yikilmaya egilimlidir. Bu nedenle trigliserid yiiksekligi olan

bireylerde HDL degerleri normale gore diisiik bulunur.

Obezite

Metabolik sendromun temel unsurlarindan olan obezite giiniimiizde pek gok
toplum ic¢in epidemi olarak kabul edilmektedir. Metabolik sendromun diger
komponentleri olan hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon da obezitenin en dnemli
sonuglaridir. Adipoz doku leptin, rezistin, adiponektin gibi birgok hormon ve sitokin

salgilayan (TNF-a, IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organdir. Antropometrik 6lgiimler
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visseral adipoz doku birikiminin indirekt degerlendirmesi amaciyla siklikla
kullanilmaktadirlar. Bel gevresi (BC) ve bel/kalca oran1 (BKO) bu amagla siklikla
kullanilmaktadir. Bel ¢evresi artisinin kardiyovaskiiler olaylar i¢in prediktif degeri
oldugu bilinmektedir. Ancak IDF taniminda bireylere bu parametre baslica tanisal
komponent olmasina karsin, IDF kriterlerinin KV hastalik gelisimini predikte
edebilme giicli beklendigi diizeyde yiiksek degildir (Saely ve ark 2006; Tong ve ark
2007).

Metabolik Sendrom iliskili Diger Klinik Durumlar

Subklinik inflamasyon

Metabolik sendromun artmis CRP, IL-6 ve PAI-1 seviyeleri ile iligkili olarak
proinflamatuar, protrombotik bir durum oldugu anlasilmistir (Festa ve ark 2002; Rutter
ve ark 2004). Ancak Metabolik sendrom ve CRP seviyeleri ile iligkili fenotip paternleri
ile ilgili bir calismada, artmis CRP seviyeleri ve metabolik sendrom arasinda nedene
yonelik bir iliski gosterilmemistir (Timpson ve ark 2005). Metabolik sendromda
inflamatuar veya vaskiiler fonksiyon belirteclerinin 6l¢liimiiniin veya tedavisinin
degeri bilinmemektedir. Bu belirtecler sadece KVH riskin degerlendirmesi ve

azaltilmasi i¢in kullanilmalidir.

Prokoagulan Durum

Metabolik sendrom yliksek pihtilasma faktorii diizeyleri ve fibrinolitik
yolaklarm inhibisyonu gibi bazi hemostatik bozukluklar ile karakterizedir. Insiilin
direnci, abdominal obeziteyi izleyen bozulmus adiposit fonksiyonlari ve artan
inflamatuar aktivite, pithtilasma faktorlerinin (doku faktorii, faktdr 7 ve fibrinojen)
diizeylerini arttirip fibrinolitik sistemi inhibe ederek metabolik sendromun
kardiyovaskiiler sonuglarina katkida bulunurlar (Haffner ve ark 2007). Ayn1 zamanda,
endotel disfonksiyonu ve dislipideminin varlig1 trombosit agregasyonunu tetikleyip,

hem arteriyel hem de vendz sistemde trombotik olay riskini daha da artirmaktadir.
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Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahig:

Nonalkolik yagli karaciger hastaliginin (NAYKH) metabolik sendromlu hasta
grubunda obeziteden bagimsiz olarak metabolik sendromun tiim komponentleri ile

anlaml iligkileri tanimlanmistir (Huang ve ark 2007).

Mikroalbuminiiri

NHANES III’in bir raporunda multivariate analizde Metabolik sendrom hem

KBY hem de mikroalbiiminiiri riskini anlamli olarak arttirmistir (Chen ve ark 2004).

Polikistik Over Sendromu

Insiilin direnci ile ortaya cikan kronik anovulasyon ve hiperandrojenizmle
karekterizedir. Bozulmus glukoz toleransi veya asikar DM ile birlikte erken yaslarda

kardiyovaskiiler hastalik goriilme riski artmistir (Pasquali ve ark 1999).
Obstruktif Apne Sendromu

Hiperiirisemi ve Gut Hastahg

Kognitif azalma ve Demans

2.1.4. Metabolik Sendrom Tedavi Ilkeleri

Metabolik Sendromda tedavi olumsuz yasam tarzini degistirme, obezitenin
tedavisi, metformin, glitazonlar, akarboz gibi ilaglarin kullanimi, LDL disiiriicii
tedavinin yogunlagsmasi ve protrombik komponentlerin tedavisi seklinde 6zetlenebilir
(Ford ve ark 2002).

Metabolik Sendrom kavrami saptanan herhangi bir komponentin farmakolojik
tedavisi olarak algilanmamalidir. Metabolik Sendrom, basta klinisyenler ve birinci
basamak hekimleri olmak iizere tiim disiplinlerdeki hekimlere, daha sonra dogacak

metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklara karst onleyici tedbirleri baslatmay:1 akla
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getirmelidir. Basta diyabet olmak {izere; obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
toplumlari olumsuz etkileyen bir¢ok hastaligin 6nlenmesi, Metabolik Sendrom denilen
tablonun erkenden taninmasi ve predispozan faktorlerin ortadan kaldirilmasi ile
miimkiindiir. O halde Metabolik Sendrom tedavisinin agirligi nonfarmakolojik

tedaviye, yani koruyucu hekimlige dayanir.
Non-farmakolojik Tedavi

Metabolik Sendrom tedavisinde ilk bagvurulmasi gereken ve en basarili tedavi
yontemi medikal beslenme tedavisi (MBT, diyet tedavisi), ideal viicut agirliginin
saglanmasi, santral obezitenin diizenlenmesi ve diizenli egzersiz yapilmasi seklinde
Ozetlenebilen nonfarmakolojik yontemlerdir. Kilo kaybinin oksidatif stresi azalttig1 ve
metabolik sendrom komponentlerinin tiimii tizerine olumlu etki yaptig1 gosterilmistir
(Giugliano ve ark 2006). Yiiksek glisemik indeksi olan gidalarin 6zellikle obez
kadinlarda daha fazla olmak iizere HDL-Kolesterolii ve trigliserid diizeylerini olumsuz
yonde etkiledigi ve kardiyovaskiiler olaylar: arttirdigi bilinmektedir (Ebbeling ve ark
2007; Beulens ve ark 2007).

Doymamis yag asitleri ve Omega-3’den zengin gida alimi, beslenme igeriginin
taze meyve ve sebzeden, lifden zengin olmasi beslenmede dikkat edilecek ana
prensiplerdir (Dandona ve ark 2001). Ulkemizde artik unutmaya basladigimiz Akdeniz
tipi beslenme, oOzellikle insiillin direnci ve proinflamatuar sitokinler {izerinden
Metabolik Sendrom gelismesini engelleyen veya tablonun gerilemesine yardimci olan
en degerli beslenme stillerinden biridir (Liu ve ark 2007; Esposito ve ark 2004; de
Lorgeril ve ark 1999).

UKPDS (UK Prospective Diabetes Study Group) c¢alismasina gore,
randomizasyon oncesi 3 aylik peryotta medikal beslenme tedavisi ile HbAlc

diizeyinin %2, viicut agirliginin %5 azaldig1 unutulmamalidir (Manley ve ark 2000).

Ozellikle santral obezitede bu bolgede yer alan adipositlerin, insiilinle

yonlendirilen glukoz kullanimini diger bolgelerde yer alan adipositlere gore 7-8 kat

22



daha fazla azaltmasi nedeniyle, gerek egzersiz gerekse MBT santral obeziteyi
azaltmalar1 sonucu insiilin direncinde de belirgin bir azalma saglayacaklardir.
Egzersizin insiilin direncini azaltmadaki etkileri baslica hem gergeklestirdigi kilo
kaybi, hem de glukoz transporter’larmin (GLUT) hiicre yiizeyine translokasyonunu
reseptor sisteminden bagimsiz olarak 5’-AMP-Kinaz sistemi iizerinden arttirmasidir

(Shephert ve ark 1999).

Farmakolojik Tedavi

Diyabetik bireylerde, glisemiyi kontrol altina alabilen, trigliserid diizeylerini
normallestiren her yontem, glukotoksisiteyi ve lipotoksisiteyi azaltmak yoluyla

indirekt olarak insiilin direncini azaltacaktir (Rhee ve ark 2010).

Direkt olarak insiilin direncinin medikal tedavisinde gilinlimiizde iki ana grup

ila¢ kullanilmaktadir: Biguanidler ve tiazolidinedionlar.

Biguanidler

Metformin Oncelikle hepatik, daha geri planda kas diizeyinde insiilin
duyarliligmi arttirarak glukoz metabolizmasinin %20-53 oraninda artigini saglar.
Hepatik glukoneogenezi inhibe etmesi, nonoksidatif glukoz kullanimini arttirmasi
(Glukozun trigliseridlere doniisimiinii hizlandirip, glikogenez Yyoluyla glukojen
olusturarak), plazma FFA konsantrasyonunu azaltmasi ve lipid oksidasyon hizini

yavaglatmasi ayrica asir1 glukagon salinimini azaltmasi yoluyladir (Fujioka ve ark
2006).

Bunun disinda, periferik insiilin rezistansinin azalmasi sonucu instilin reseptor
sayis1, insiilinin reseptdre baglanma afinitesi, reseptor kinaz aktivitesi, GLUT-4
ekspresyonu ve aktivitesi artar. Metforminin diger etkileri, plazmada laktatin glukoza
donlisiimiinii  azaltmasi, gastrointestinal irritasyon yapmasi, intestinal glukoz

kullanimini arttirmasi seklindedir (Israili ve ark 2007; Shaw ve ark 2007).
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Metforminle tedavi, 6zellikle tedavinin 3. ayindan sonra belirginlesen ve 0.7 -
3.8 kg arasinda degisen kilo kaybi saglar. Bunun nedenleri, gida aliminda azalma,
termojenik aktivitedeki artis, gastrointestinal traktusta karbonhidrat kullanimini
diizeltme ve hiperinsiilinemiyi  azaltmasidir. Metformin  kullanim1  leptin

konsantrasyonlarini etkilemez.

Metformin kullaniminin sagladigi lipid disiiriicii etkileri dozla iligkilidir.
Trigliserid diizeylerinde %10-50, T.Kolesterol ve LDL-Kolesterol diizeylerinde %5 -
10 oraninda azalma saglarken, HDL’ye etkileri degiskendir. VLDL partikiillerinde
kolesterol miktarinda da azalmaya neden olabilir. Diger sulfoniliire (SU)’lerle beraber
kullanim1 ~ glukotoksisiteyi azalttigindan plazma lipid diizeylerinde olumlu
degisikliklere neden olur. Tiim bu etkiler, antihiperglisemik etkilerden bagimsizdir.
PAI-1 konsantrasyonlarini %20 oraninda azaltmasi sonucu fibrinolitik aktivite ve
trombosit agregasyonu iizerinde olumlu etkileri vardir. Bunlarin disinda insiilin
direncini azaltmasina bagli olarak kan basincini bir miktar diistirebilir. Metformin ve
Tiazolidinedionlar birlikte kullanildiklarinda, insiilin direncini azaltma mekanizmalari
farkli diizeylerde oldugundan etki sinerjik olabilir. Ayrica genis ¢alismalarda tip 2

diyabetin gelismesini engelledigi de gosterilmistir.

Metforminin nadir rastlanan hepatik duyarlilik disinda, baslica yan etkileri
laktik asidoz ve daha sik goriilen gastrointestinal irritasyonlardir. Dogru hasta se¢imi
ve uygun doz diizenlemesi ile bu yan etkileri de minimalize etmek veya hig gormemek

miimkiindiir (Salpeter ve ark 2006).

Metformin kullanimu ile viicutta laktik asit diizeyi artar. Ancak laktik asit
birikimine yol agan (karaciger yetmezigi-renal yetersizlik) veya ayrica laktik
asideminin belirgin oldugu (kalp yetersizligi) gibi bir ek sorun yoksa metformin laktik
asidoza neden olmaz. Ancak bu kalp yetersizligi (evre 3-4), renal yetersizlik (GFR 40
ml/dk altinda ise kesilir, 40-60 ml/dk arasinda ise hasta yeniden degerlendirilir) veya

karaciger yetersizligi varsa metformin verilmemelidir. Ayrica asidoza neden olabilen
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ek baska bir hastalik varligin da metformin verilisi tekrar gézden gegirilmelidir
(Nathan ve ark 2009; Garber ve ark 1997).

Metforminin ideal dozu 2 g/giin’diir. Baslarkan 1-2 defa 500 mg tok karnina
baslanmali, her hafta 500 mg artirillarak 2 g/giin dozuna ¢ikilmali ve biyoryararlilik
daha fazla oldugu igin daha sonra ag olarak devam edilmelidir. 2 g/giin’ii agsan dozlarin
gastrointestainal irritasyonu arttidigi i¢in alim1 giiglestirdigi ve bundan dolay1 daha az
etkin oldugu gosterilmistir (Nathan ve ark 2008).

Tiazolidinedionlar

Etki mekanizmast; tiazolidinedionlar, niikleer reseptor peroksizom proliferator
tarafindan etkinlestirilen reseptor-y’y1 (PPAR-y) etkinlestirerek etki ederler.
Memelilerde yag dokusunda serbestlenen bu reseptor, preadipositlerin bagkalasiminda
ve periferik dokularda insiilinle yonlendirilen glukoz kullaniminda rol oynayan bir¢ok
genin transkripsiyonunu diizenler. PPAR-y agonistlerinin primer etkisi yag
dokusundaki etkisinden kaynaklanip, kaslardaki duyarlilik artist buna sekonderdir.
Ancak kaslardaki diisiik konsantrasyondaki PPAR-y reseptorlerinin dogrudan aktive
edilmesinin de direkt olarak artmis duyarliliktan sorumlu oldugunu diisiindiiren

caligmalar da vardir.

PPAR-y agonistleri ayrica subkutan yag dokusundaki kok hiicrelerin kiigiik
adipositlere doniigiimiinii arttirir. Insanlarda yapilan klinik ¢aligmalar PPAR 1y
agonistlerinin, subkutan yag dokusunda artisa neden olduklarini ancak visseral yag
dokusunda degisikliklige yol ag¢madiklarmi ve plazma FFA diizeyini %20-25
azalttiklarini gostermistir. Bu etkilerini muhtemelen adipositlerde hiicre i¢i lipolizde
yavaglamaya yol agan fosfodiesteraz-3b diizeyini azaltip, trigliseridten zengin
lipoproteinlerin  klirensini hizlandiran lipoprotein lipazda aktiviteyi arttirarak
gerceklestirirler. Adiposit lipid-baglayict protein (aP2)’in, GLUT-1 ve GLUT-4
ekspresyonu ve translokasyonunu arttirdigi, postreseptor diizeyde insilin
sinyalizasyonunu gii¢lendirdigi, tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a) etkisini azalttigi,

leptin ve plazma FFA diizeyinde belirgin azalma yaptig1 ve fosfoenolpiruvat kinaz,

25



resistin ve adiponektin seviyelerini azalttig1 da gosterilmistir. Ancak glitazonlarin kilo
artirici, 6dem yapici, fraktiire yol agici ve kardiyovaskiiller olumsuz etkileri

unutulmamalidir.

Kontrendikasyonlari; tiazolidinedion duyarliligi, kalp yetersizligi, aktif
karaciger hastaliginin varligi (enzimlerin 2.5 kat artis1), tip 1 diyabet, diyabetik
ketoasidozdur.

Roziglitazon, kardiyak mortaliteyi arttirdigin1 gosteren analizler sonucu
kullanimdan kaldirilmistir. Ayni1 durumun pioglitazon icin de gecerli olacagini
gosteren bir veri yoktur. Ancak 6zellikle kilo aldirici 6zellikleri, glitazonlar1 metabolik
sendrom tedavisinde kullanilan bir segenck olmaktan uzaklagtirmistir (Ahren ve ark

2011; Nissen ve ark 2007; Lincoff ve ark 2007).
2.1.5. Sonug¢

Metabolik Sendrom giiniimiizde en sik goriilen, endiistrilesen yasamla birlikte
onemi giderek artan ve artacak bir sorundur. Tedavide Oncelikle olumsuz yasam
kosullar1 diizeltilmeye g¢alisilmali, basarisiz kalindigi takdirde sendroma ait Klinik
tablolar tam olarak yerlesmeden medikal tedaviye baslanmalidir. Erken yapilacak
girisimler beta hiicre disfonksiyonunu engelleyecek, dolayisiyla hipergliseminin de
gelismesini engelleyecektir. Beta hiicre fonksiyonunu korumaya ¢alismak, metabolik

sendromda hiperglisemi gelismesini engelleyecek en 6nemli faktordiir.

2.2. Kardiyak Rehabilitasyon
Tarihce

Miyokard infarktiisii (M) 1912 yilinda Herrick tarafindan tanimladiktan sonra,
ventrikiiler anevrizma, kalp yetmezligi, miyokard riiptiiri ve ani Olim gibi

komplikasyonlar gelisebilecegi korkusuyla hastalar en az 2 ay siireyle mutlak yatak

istirahatine mahkGm ediliyordu. 1930’larin sonuna dogru Mallory, miyokardin
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lyilesmesi i¢in 6 haftalik siirenin yeterli oldugunu ortaya koymus ve istirahat siiresi 6-
8 haftaya inmisti. Ancak, normal yasam stiline ve fiziksel aktiviteye doniis hemen
hemen olanaksizdi. 1940’larin sonlarinda, uzun siireli yatak istirahatinin etkinligi
sorgulanmaya baslandi. Levine ve Lown tarafindan baslatilan sandalyede oturma
tedavisi, ¢ok etkin olmasa da, mutlak yatak istirahatinin Gtesine gegen ve erken
mobilizasyonun temellerini atan ilk uygulamaydi (Squires ve ark 1990, Pashkow ve
ark 1993). Parson-Smith 1943'te, kalp hastalarinda kardiyak fonksiyonlarin etkinligini
arttirmak i¢in egzersizin uygun olacagini belirtti. 1952°de Newman enfarktiisten 4
hafta, 1956°’da Brummer 2 hafta sonra erken ambulasyon baslattr. 1961'de Cain de
asamal1 aktivite programinin erken donemde uygulanmasinin etkin ve giivenilir
oldugunu gésterdi. Bu gelismelerden sonra erken mobilizasyonun pulmoner emboli,
derin ven trombozu ve kondisyon kaybi gibi immobilizasyona bagli hemodinamik yan
etkileri Onleyebildigine dikkat cekildi. 1950'li yillarda Herman Hellerstein kalp
krizinden kurtulanlar i¢in kapsamli kardiyak rehabilitasyon (KR) ve multidisipliner
ekip calismasi kavramlar1 olusturarak, KR igin “yasama yillar, yillara yasam katar”

nitelemesini yapti.

Miyokard infarktiisii nedeniyle hastanede yatan hastalarin getirdigi ekonomik
yiikiin 1960’larin sonlarinda tartisilmaya baglanmasiyla yatis siiresinin kisaltilmasi ve
erken mobilizasyonun ekonomik yarar1 konusunda epidemiyolojik caligma yapilmasi
giindeme geldi. Bu ¢aligmalar sonucunda anjina, kalp yetmezligi, reinfarktiis ve 6lim
oranlarinin artmadigi gosterildi (Boyle ve ark 1973). Koroner yogun bakim {inite
sayisiin artmasi ve devamli elektrokardiyografik monitorizasyonun miimkiin olmasi
ile erken mobilizasyon uygulamasi yayginlasti ve MI gecirmis hastalarin ¢ogunun
saglikli kisilere benzer diizeyde egzersiz kapasitesine sahip oldugu goriildii.
Dolayisiyla, komplike olmayan MI gecirmis bir hastanin dl¢tilebilen fiziksel kapasite
kaybinin, diisiiniildiiglinden daha diisiik diizeyde oldugu anlasildi. Ekip kavraminin ve
metodolojik gelismelerin ivme kazanmasi ile 1970°1i yillarda temeli atilan kardiyak

rehabilitasyonun kapsami ve boyutu giderek genisledi ve modern KR kavrami olustu.
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1990’1ara kadar egzersiz fizyolojisi temel bilgisi, kalp hastalarinda egzersizin
etkisi, gézetim altinda tibbi egzersiz gibi temel ¢alismalarin yaninda KR'yi standart
tedavi kapsamina almaya iliskin makaleler yayinlandi. 1990’lardan itibaren KR
topluMetabolik sendromal boyutta ele alinmaya baslandi. KR'yle ilgili metaanaliz
sonuglari, KR'nin medikososyal yonii, yaslilarda gerekliligi, KR programina
katilamama sorununa ¢oziim arayislari, toplum diizeyinde silipervizyonsuz egzersiz
programlari, aerobik egzersizin diger hastaliklarda kullanimi1 gibi konularda ¢aligsmalar
yapildi ve KR'nin temel ¢ergevesi netlestirildi (Piepoli ve ark 2010; Balady ve ark
2007).

Tanim

Kardiyak rehabilitasyon (KR), kalp hastalarinda profesyonel ve multidisipliner
yaklasimla kapsamli risk azaltilmasini ve uzun dénem takibi igeren ikincil koruma
caligmalaridir (Corra ve ark 2010). Bir kalp hastasinin fiziksel, psikolojik ve sosyal
fonksiyonlarini en iyi duruma getirmek, altta yatan aterosklerotik siireci stabilize
etmek, yavaglatmak, hatta geriye dondiirmek, sonugta mortalite ve morbiditeyi
azaltmak amaciyla uygulanan diizenli, multidisipliner ¢aligmalara KR denir. KR
hemen tiim kalp hastaliklarinin tedavisinde yer almakla birlikte, prevalans, mortalite
ve morbidite yiiksekligi nedeniyle koroner kalp hastaligi (KKH) ile 6zdeslesir. KR

endikasyonu olan kalp hastaliklar1 Tablo 3'de verilmistir.

Tablo 3: Kardiyak rehabilitasyon endikasyonu olan kalp hastaliklari

e Koroner Kalp Hastalig1 e Metabolik Sendrom

e Myokard Infarktiisii e Kardiyomyopati

e Anjina Pektoris e Kalp Pili

e Perkutan Koroner Girigim e Kalp Kapak Replasmani
e Koroner Arter Bypass Greftleme e Kalp Nakli

e Diyabetes Mellitus e Kalp Yetmezligi
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Kardiyak rehabilitasyon koroner arter hastaligi ve kronik kalp yetmezligi
tedavisinde smif I-kanit B diizeyinde yararli ve etkindir (Balady ve ark 2007). Tablo
56-3 ve 56-4'te ikincil koruma ve risk azaltmaya yonelik girisimler ve Oneri-kanit
diizeyleri yer almaktadir (Smith ve ark 2011). KR ya da diger bir deyisle kalp
hastaliginin ikincil Onleme programlari, kardiyovaskiiler hastalarin tedavisinde

gerekliligi tartisilmaz bir parga haline gelmistir.

Amerikan Kalp Dernegine (AHA) gore KR programi, kardiyovaskiiler riski
optimal diizeyde azaltmak, saglikli davranis big¢imini desteklemek, ozirlilugi
azaltmak ve kalp hastasinin aktif bir yasam siirmesini saglamak igin zorunlu bile-
senler icermelidir (Balady ve ark 2007). Ana bilesenlerden fiziksel aktivite
danismanlig1 ve egzersiz egitimi biiyiik 6nem tasir (Tablo 4). KR ¢alismalarinin ¢ogu

egzersiz egitimi lizerinde yogunlasir.

Tablo 4: Kardiyak rehabilitasyon ve ikincil dnleme programlarinin ana bilesenleri

e Hastanin Degerlendirilmesi

e Diyet Onerileri

e Lipit Tedavisi

e Hipertansiyon Tedavisi

e Sigara Biraktirma

e Kilo Kontrolii

e Diyabet Tedavisi

e Psikososyal Degerlendirme Ve Tedavi
e Fiziksel Aktivite Onerileri

e Egzersiz Egitimi
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Orta-yiiksek siddette fiziksel aktiviteyle kardiyovaskiiler dayanikliligin
arttirtlmasi, kardiyovaskiiler mortaliteyi antiaterosklerotik, antiiskemik, antitrombotik

ve antiaritmik etkileri ile azaltir (Piepoli ve ark 2010; Balady ve ark 2007).

Egzersize dayali kardiyak rehabilitasyonun bir¢ok hedefi vardir (Tablo 5).
2011'de yaymlanan Cochrane derlemesine gore, egzersiz agirliklt KR bir yil ve daha
uzun vadede tim ve kardiyovaskiiler nedene bagli mortaliteyi sirasiyla %13 ve %26
oraninda azaltmaktadir. Kisa vadede ise hastaneye yatislar1 %31 oraninda diisiiriir; MI,
koroner arter bypass greftleme (KABG) veya perkutan koroner girisim (PKG) riskini

ise azaltmamaktadir (Heran ve ark 2011).

Tablo 5: Egzersize dayali kardiyak rehabilitasyonun hedefleri

e Mevcut Aterosklerotik Plaklari Stabilize Etmek
e Endotelyal Fonksiyonu Diizeltmek

e Lipit/Lipoprotein Diizeyini Diizenlemek

¢ Kan Basincin1 Diizenlemek

e Arteryel Enflamasyonu Azaltmak

e Fonksiyonel Kapasiteyi Artirmak

e Semptomlar1 Azaltmak

e Viicut Agirligi ve Yag Depolarint Azaltmak

e Psikososyal Iyilik Halini Artirmak

e Ise Doniis Olasiligini Artirmak

2.2.1. Koroner Arter Hastaliklarinda Epidemiyoloji

Koroner kalp hastaligi diinyada oldugu gibi {ilkemizde de halen O6liim
nedenlerinin basinda gelmektedir. Gelecek elli yilda 65 yas tstii niifusun iki katina

cikacagi gerceginden hareketle, KKH'nin prevalans, morbidite, mortalite ve saglik
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harcamalarinin gelecekte ulasacagi boyutu tahmin etmek zor degildir. 65 yasinda biri
icin yaklagik 15-20 yillik bir yasam beklentisi oldugu hesaba alinirsa bu siirenin aktif
ve bagimsiz olarak gecirilmesi yagam kalitesi agisindan ¢ok énemlidir. Yash bir kalp
hastas1 bu siirenin en az %70'in1 bagimsiz gecirebilmelidir. Dolayisiyla, 6zellikle
yaslilik doneminde KKH icin, birincil ve ikincil 6nleme programina ve rehabilitasyona

yatirim yapmak toplumsal bir zorunluluktur.

Kalp ve damar hastaliklarinin risk faktorlerinden yas, cinsiyet, genetik ve etnik
ozellikler ‘degistirilemez etkenler’ grubuna girerken, sigara ve diger tiitiin triinleri,
sagliksiz beslenme, sedanter yasam, sismanlik, kan yagi, kan basinci ve kan sekerinin
yiiksekligi ‘diizeltilebilir risk faktorleri’ grubundadir. Kronik hastaliklarin yagsam
stiresi ve Kkalitesine olumsuz etkisi, maddi ve manevi maliyet yiiksekligi
diistiniildiiginde, yasam tarzini degistirecek koruyucu programlarin 6nemi daha iyi
anlasilacaktir. Risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi ve diger temel 6nlemler ile
hastaneye yatis, pahali tedavi ve cerrahi islem gerektiren hastaliklarin, bunlara bagl
isglicii kayb1 ve 6liimiin azalmasiyla ekonomik yiik de hafifleyecektir. Amerikan Kalp
Derneginin diyet ve fiziksel aktivite risk faktorii modifikasyonu konulu

calismalarinda, 6zellikle biligsel ve davranigsal stratejilerin Gnemi vurgulanir (Artinian
ve ark 2010).

Tiirk Kardiyoloji Demegi tarafindan yiiriitilen TEK-HARF caligmasi
verilerine gore 1990'da iilkemizde koroner kalp hastalig1 eriskin popiilasyonda %3,8
oraninda goriilmektedir; cinsiyete gére oran erigkin erkeklerde biraz fazla olup %4,
eriskin kadinlarda ise %3,5'dir. ABD'de ¢ocukluk donemi dahil genel popiilasyonun
%2.8'inde koroner arter hastaligi mevcuttur; iilkemizde bu oran %2.3 olarak
bulunmustur. Koroner kalp hastaligi sehirlerde kirsal kesime oranla %15 daha siktir.
Tiirkiye'de KKH prevalans1 1990-2006 arasinda iki kat artmig, 60 yasin tizerinde her
yil icin prevalans artis1 %5'e ulasmistir. TEKHARF calismasinin son tarama
doneminde KKH 6liim prevalansi ise 6,0'dan 5,1'e gerilemistir. Koroner arter hastalig
(KAH) prevalansi 1990 verilerine gore 50 yas lizerinde %80 oraninda artmistir (Onat
ve ark 2009).
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TEKHARF calismasina gore toplumumuzun yarisindan g¢ogunda fiziksel
aktivite diizeyi ¢ok diisiiktiir. Bu nedenle, Onat'in belirttigi gibi “bir¢ok diger risk
faktoriinii etkileyerek ve dolaysiz olarak KAH olaylarina yol actig1 bilinen bedeni ha-
reketsizlik konusunda halkin bilinglenmesi kadar, konuya hekimlerin de ©Onem
vermeleri saglanmalidir” . Bu baglamda fiziyatri disiplini, hekimlerin ve hastalarin
fiziksel aktivite konusunda bilinglenmesine katkida bulunmakla sorumludur
(Karapolat ve ark 2012 ).

2.2.2. Kardiak Rehabilitasyon Kapsami ve Ekip Kavrami

Genelde kardiyoloji kliniklerinde bulunmayan, multidisipliner ve kapsamli
rehabilitasyon ekip ¢alismasiyla kalp hastalarinin rehabilitasyonunun da rehabilitas-
yon kliniklerinde yiiriitiilmesi uygun goriinmektedir. Hangi uzman hekimin KR ekibi
lideri olmasi gerektigi gelismis tilkelerde bile tartisma konusudur. Kardiyologlarin
yeterli rehabilitasyon egitiminin olmamasi ve kardiyoloji kliniginde yatis siiresinin
giderek kisalmasi nedeniyle komplike olmayan ve medikal agidan stabil kalp hastasini,
KR egitimi almig bir fiziyatristin, gerektiginde kardiyoloji konsiiltasyonu istemesi

kosuluyla, her yoniiyle ele almas1 gegerli olan goriistiir.

Kardiak rehabilitasyon ekibi; fiziyatrist, kardiyolog, kardiovaskiiler cerrah,
fizyoterapist, rehabilitasyon hemsiresi, diyetisyen, egzersiz fizyologu, is ugrasi

terapistinden olusur.

2.2.3. Kardiyak Rehabilitasyonun Ana Bilesenleri

1) Hastanin Degerlendirilmesi

Kardiyovaskiiler 6ykiiniin yaninda komorbiditeler, semptomlar, risk faktorleri
ve ilaglar kaydedilmeli, ayrintili kardiyolojik ve kas-iskelet sistemi muayenesi
yapilmalidir. Istirahat EKG’si ¢ekilmeli ve yasam kalitesi incelenmelidir. Egzersiz
egitimi regetesini olusturmak i¢in hastanin egzersiz kapasitesini belirlemek gerekir.
Bunun i¢in ergospirometrik sistemler, efor testi sistemleri, kosu bandi, bisiklet, kol

ergometresi gibi sistemler kullanilarak egzersiz testi yapilabilir. Cihaz gerektirmeyen
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ve kolay uygulanabilen 6 dakika yiirlime testi, submaksimal kapasiteyi ve uygun

yiiriime hizin1 belirlemek i¢in pratik bir yontemdir.

Rehabilitasyon planmi hastayla paylagilmalidir. Yapilacak yakin izlem ve

girisimlerin alanlar1 bastan belirlenmelidir.

2) Diyet Onerileri

Hastanin beslenme aligkanlig1 ve giinliik kalori alimi saptanmali, kilo kontrolii,
hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezligi, bobrek hastaligi gibi durumlara iliskin
hedefler belirlenmelidir. Hasta ve ailesi egitilmeli, davranis degisikligi ve uyum

stratejileri gelistirilmelidir.

3) Lipit Tedavisi

Kan lipitleri oOlgilmeli, tedaviye yanit izlenerek uygun ilag ve diyet
onerilmelidir. HDL-kolesterolii arttirmak i¢in egzersizin, sigaray1r birakmanin ve ilag

kullanmanin 6nemi anlatilmalidir.

4) Hipertansiyon Tedavisi

Istirahatte kan basinci dlgiilerek mevcut tedaviler gozden gegirilmeli; yasam
sekli modifikasyonu ve ila¢ tedavisi kan basinct 130/85 mmHg'nin altinda olacak

sekilde diizenlenmelidir.

5) Sigara Biraktirma

Hastanin igtigi sigara miktari, siiresi, psikososyal sorunlari incelenmeli, sigara
birakma konusunda kararliligi sorgulanmalidir. Her vizitte bu konu giindeme

getirilerek hazir oldugunda uygun stratejiler harekete gecirilmelidir.
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6) Kilo Kontrolii

Viicut agirlig1 ve boy 6lciilerek beden kitle indeksi (BKI) hesaplanmali, bel
cevresi kaydedilmelidir. BKI 25'in {izerinde, bel ¢evresi kadinda 88 cm, erkekte 102
cm'den fazlaysa hedef agirlik belirlenmeli ve diyet, egzersiz ve davranis degisikligi

konusunda hastaya egitim verilmelidir.

7) Diyabet Tedavisi

[la¢ kullanimi, aglik kan sekeri, hipoglisemi ataklarma iliskin dykii alinmals,
diyet ve kilo kontroliinde egzersiz ve ilaglarin 6nemiyle ilgili egitim verilmelidir.
Egzersiz Oncesi ve sonrasi kan sekeri takibi yapilmali, egzersizden sonra hipoglisemi

konusunda bilgilendirilmelidir. Kan sekeri>300 mg/dl ise egzersiz yaptirilmamalidir.

8) Psikososyal Degerlendirme ve Tedavi

Psikososyal sorunlar, depresyon, anksiyete, 6fke, sosyal izolasyon, seksiiel
fonksiyon bozuklugu, madde bagimliligi arastirilmahdir. Bireysel veya grup
egitimiyle stresle bas etme ve saglikli yasam konusunda egitim verilmelidir. Aile
bireylerinin de bu egitime katilmas1 saglanmalidir. Saglikla ilgili davranis degisikligi,
gevseme ve diger stresle bas etme teknikleri konusunda hastanin sorumluluk almasi

desteklenmelidir.

9) Fiziksel Aktivite Danismanhg:

Fiziksel aktivite Oykiisii alinmali, hastanin ev i¢i, mesleki ve rekreasyonel
gereksinimleri belirlenmelidir. Yas ve cinse uygun bireysel fiziksel aktivite onerilmeli,
fiziksel aktiviteyle ilgili destek ve danigsmanlik hizmeti verilmeli, yasam boyu

egzersizin 6nemi vurgulanmalidir.
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10) Egzersiz Egitimi

Egzersiz kapasitesi ‘egzersiz testi’ ile belirlenmelidir. Bu test kalp hizi, kan
basinct, ritm ve ST degisikliklerini, semptomlari ve egzersiz kapasitesini kapsamalidir.
Test sonuglar1 ve hastanin risk durumu temel alinarak bireysel egzersiz recetesi
olusturulmalidir. Egzersiz regetesi aerobik ve direngli egzersizlerin sikligini, siddetini,

sliresini ve egzersiz tiirlinli igermelidir.
2.2.4. Kardiyak Rehabilitasyonun Donemleri

KKH nedeniyle MI veya KABG operasyonu gegiren hastalarin hastanede yatis
stireleri kisalarak 3-5 giine kadar inmistir. Bu nedenle gegmis yillarda gegerli olan KR
evrelendirmesi degismistir. Kardiyak rehabilitasyon daha once dort evrede (hastane
ici, evde konvelesan, egzersiz egitimi, idame) ele alinirken, gilinlimiizde 3 doéneme

ayrilmaktadir. Kardiyak rehabilitasyon donemleri sunlardir:

1) Hastane Donemi

MI ve KABG sonrasi komplikasyon yoksa yatis siiresi 3-5 giline kadar inmistir.
Artan ekonomik yiik, hastalarin hizli taburcu edilmesini gerektirmektedir. Bu
donemde hasta kardiyolojik semptom, bulgu, ilag ve evde dikkat etmesi gerekenler
konusunda egitilmelidir. Taburculuk asamasinda hastanin gereksinimine gore
rehabilitasyon klinigine gecisi planlanabilecegi gibi ev ziyaretleri de organize

edilebilir. Uygun hastalar 1-2 hafta sonra ayaktan KR programina yonlendirilir.

Yatis siiresinin kisalmasiyla ge¢cmiste hastanede uygulanan KR protokolleri
uygulamadan kalkmis gibi goriinse de, yash ve komorbiditesi olanlarda yatis siiresi
uzatilabilmektedir. Bu tiir hastalara uygulanabilecek Faz 1 protokoliinde amag, hastayi
yogun bakimdaki mutlak yatak istirahatinden giinliikk yasam aktivitelerini rahatca
stirdiirebilecegi duruma yavas ve giivenli bir sekilde getirmektir. Egzersiz kapasitesini

arttirmaya yonelik bir ¢aba s6z konusu olmamalidir.
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2) Ayaktan Egzersiz Egitimi Donemi

Kardiyak olay veya operasyondan 1-2 hafta sonra baslayan 6-8 haftalik bu
donem hastanin mevcut risk faktorleri hakkinda bilgilendirilmesi, danigsmanlik
hizmetleri ve egzersiz egitiminden olusur. Egzersiz egitimi bu dénemin en onemli
bilesenidir. Yagl hastalarin, kalp nakli gecirmis ve kalp yetmezligi olanlarin programa
katilmas1 oncelik tasimalidir. Birinci basamakta ¢alisan hekimlerin ikincil koruma

amacli bu programlara dahil olmas1 onerilmektedir.

3) idame ve izlem Donemi

Kardiyak olaydan 2-3 ay sonra baslayan bu doénem hastanede, egzersiz
initesinde veya evde gecirilir. Hedef, hastanin ya rehabilitasyon ekibi esliginde ya da
egzersiz konusunda yeterli deneyim, bilgi ve beceri kazanmigsa kendi inisiyatifinde
egzersiz egitimine devam etmesidir. Bu donemde rehabilitasyon ekibi tarafindan
egzersiz lnitesinde veya telefon, e-posta gibi haberlesme yontemleriyle izlem ve

egitim ¢alismalar1 devam eder.
2.2.5. Kalp Hastalarinda Egzersiz Egitimi

Egzersiz egitimi, sadece kardiyak hastalik gegirenler i¢in degil risk faktori
tastyan saglikli kisiler i¢in de gereklidir. Hipertansiyon, diyabet, kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH) gibi aerobik kapasite artisinin yararli olacag: diger bir¢cok

durumda da endikedir.

Kalp hastalarinda uygulanabilecek birgok egzersiz tiirii vardir (Tablo 6).

Aerobik ve kas giliglendirme egzersizleri programda mutlaka yer almalidur.
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Tablo 6: Kalp hastalarinda uygulanan egzersiz tiirleri

e Aerobik (Kardiyovaskiiler Dayaniklilik Egzersizleri)
e Direngli Kas Giiclendirme

e Solunum

e Esneklik

e Gevseme

e Denge-Koordinasyon

Egzersiz egitimi i¢in hazirlanacak regetede aktivite sekli, egzersizin siddeti,

stiresi, siklig1, ilerleme hizi yer almalidir (Tablo 7).

Tablo 7: Egzersiz egitimi i¢inde ele alinmas1 gereken konular

Aktivite Sekli Biiyiik kas gruplarinin kullanimini saglayan, uzun siire
devam ettirilebilen, ritmik, aerobik egzersizler(kosma,

yiirlime, bisiklet vb.)

Egzersiz Siddeti VO2maks’1t %40-85’1 veya maksimal kalp hizinin %55-
90’1ma karsilik gelen siddette

Egzersiz Siiresi 15-60 dakika

Egezersiz Siklig 3-5/ hafta

Progresyon Hizi Bireysel performansa gore

Egzersiz egitiminin yapilmamasini gerektiren, anstabil anjina pektoristen ciddi

hipertansiyona kadar bir¢ok kontrendikasyon vardir (Tablo 8).
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Tablo 8: Egzersiz egitiminin mutlak kontraendikasyonlari

Anstabil Anjina Pektoris e Ciddi Sistemik Hastalik
Tehlikeli Aritmiler e Tromboflebit
Asikar Kalp Yetmezligi e Yakin Zamana Ait Sistemik Veya

Pulmoner Emboli Oykiisii

Sol Ventrikiil Cikisinda Belirgin

Ciddi Hipertansiyon
Anevrizma
Dissekan Anevrizma e Agsikar Psikonorotik Hastalik

Akut myokardit veya Perikardit Ciddi Ortopedik Limitasyon

Kontrolsiiz Diyabetes Mellitus

2.2.6. Kalp Hastalarinda Risk Siniflamasi

Kardiyak rehabilitasyon kapsaminda egzersiz egitimine alinacak hastalarin risk

acisindan siniflandirilmalart 6nemlidir. Egzersizin tiiriinii ve siddetini ayarlamak i¢in

riski 6nceden 6ngdrmek gerekir. Yaygin kabul géren AHA risk siniflamasi rehberi

klinik 6zelliklere gore dort risk katmani tanimlar (Fletcher ve ark 2001).

Smif A: Saglikli, egzersize iliskin risk artigina dair kanit gésterilemeyen bireyler;

e (Cocuk, ergen, <45 yas erkek, <55 yas kadin
e 1-2 major risk faktorii tasiyan >45 yas erkek, >55 yas kadin

—>Gozetim gereksiz, aktivite kisitlamasi yok, monitdrizasyon gereksiz

Sinif B: Koroner kalp hastalig1 oldugu bilinen ancak klinik olarak stabil bireyler;

e KKH, kapak hastaligi,konjenital kalp hastaligi, kardiyomyopati (EF<%30)
e NYKD 1 veya 2 sinifta olanlar
e Egzersiz kapasitesi<6 MET

e Kalp yetmezligi olmayan
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e Istirahatte ve hafif egzersizde iskemi olmayan
e Istirahatte ve hafif egzersizde ventrikiiler tasikardi olmayan
e Egzersize kan basinci yaniti uygun

e Egzersize uyumu iyi olan

—Fiziksel aktivite igin bireysel egzersiz regetesi diizenlenmeli

—>Egzersiz egitimi saglik personeli kontroliinde yapilmali

> 1lk 6-8 seansta gozetim, EKG ve KB takibi siirdiiriilmeli

Sinif C: Egzersiz sirasinda orta-yliksek derecede kardiyak komplikasyon riski tasiyan

bireyler, aktivite diizeyini ayarlama sorunu olan bireyler;

e KKH, kapak hastalig1, konjenital kalp hastaligi, kardiyomiyopati (EF<%30)
e lyi kontrol edilemeyen kompleks ventrikiiler aritmi

e NYKD 34

e Egzersiz kapasitesi<6 MET

e <6 MET is yiikiinde anjina/iskemik ST degisikligi

e Egzersiz sirasinda sistolik KB’nda diisme

e Egzersizle kisa siireli ventrikiiler tasikardi

e Yasami tehdit eden herhangi bir sorun

—>Fiziksel aktivite igin bireysel egzersiz regetesi diizenlenmeli

—>Egzersiz egitimi saglik personeli kontroliinde yapilmali

—En az 12 seans gozetim, EKG ve KB takibi siirdiiriilmeli
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Smif D: Egzersizin kontrendike oldugu, anstabil kalp hastaligi nedeniyle aktivite

kisitlamasi gerektiren bireyler;

e Anstabil iskemi

e Ciddi kapak darligi-yetmezligi

e Konjenital kalp hastalig1

e Kompanse olmayan kalp yetmezligi
o Kontrolsiiz aritmi

e Egzersizle tetiklenen diger saglik sorunlari

—>Kondisyon arttirmaya yonelik egzersiz egitimi yapilmaz

—~>Hasta smif C’ye yiikselecek sekilde tedavi edilmeli, GYA bireysel olarak

planlanmali.

Ayaktan egzersiz programina almnan hastalar genellikle smnif B veya C
ozellikleri gosterdiginden degisik derecelerde monitdrizasyon veya siipervizyon
gerektirirler. Tibbi degerlendirme ve egzersiz tolerans testi sonuglarina gore de risk

degerlendirmesi siniflamasi yapilir. (Anderson ve ark 2007).
Diisiik Risk Diizeyi:

e Sol ventrikiil disfonksiyonu yok. Ejeksiyon fraksiyonu (EF)>%50

e Istirahatte veya egzersiz sirasinda belirgin anjina ve/veya ST segment
degisikligi yok

e Istirahatte veya egzersiz sirasinda kompleks artimi yok

e Komplikasyonsuz MI, KABG, anjioplasti veya aterektomi

e Kilinik olaydan >3 hafta sonraki egzersiz testinde fonksiyonel kapasite>6 MET

olmasi
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Orta Risk Diizeyi:

e Sol ventrikiil fonksiyonunda hafif bozukluk (EF %31-49)

e Kilinik olaydan >3 hafta sonraki egzersiz testinde fonksiyonel kapasite<5-6
MET olmasi

o Egzersiz regetesine uyum saglayamama

o Egzersizle iskemi olusmasi(1-2 mm ST segment depresyonu) veya geri

dondirilebilir iskemik hasar
Yiiksek Risk Diizeyi:

¢ Sol ventrikiil fonksiyonunda ciddi bozukluk (EF<%30)

e Istirahatte var olan, egzersizle artan veya ortaya cikan kompleks ventrikiiler
aritmi

e [Egzersiz sirasinda sistolik kan basincinda>15 mmHg diisme ya da artan is
yiikiiyle kan basincinin yiikselmemesi

o Kardiak arrest oykiisii

e Mi sonrasi gelismis konjestif kalp yetmezligi, kardiyojenik sok ve/veya
kompleks ventrikiiler aritmi komplikasyonlari

e Ciddi koroner arter hastalifi ve egzersizle belirgin iskemi olusmasi(ST

depresyonu>2 mm)

Yiiksek risk grubuna girenlerin mutlaka hekim gozetimi ve EKG
monitdrizasyonu altinda egzersiz yapmasi ongoriiliir. Diisiik risk grubundakiler i¢in
egzersiz egitimi almak sartiyla gdzetim gerektirmeyen ev programlar1 uygulanabilir
(Anderson ve ark 2007). Egzersiz egitimi sirasinda EKG monit6rizasyonu gerektiren
durumlar Tablo 9 belirtilmektedir (Fletcher ve ark 2001). Ulkemizde kalp hastalarina
aerobik egzersiz egitimi uygulama konusunda deneyimin yetersizliginden dolay1 B ve
C risk grubuna giren hastalar ilk seanslarda monitorize edilmelidir. Giivenli
hemodinamik degerler elde edilen hastalar sonraki egzersiz seanslarinda

monitdrizasyonsuz c¢alistirilabilir.
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Tablo 9: Egzersiz egitimi sirasinda EKG monitérizasyonu gerektiren durumlar

e (Ciddi sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu (Ejeksiyon fraksiyonu < %30)
e Istirahatte kompleks ventrikiiler aritmi

e Egzersizle ortaya ¢ikan veya artan ventrikiiler aritmi

e Egzersizle sistolik kan basinci diismesi

e Ani kardiyak arrest ge¢irmis olma Oykiisii

e Komplike Mi gegirmis olma &ykiisii (Konjestif kalp yetmezligi,
kardiyojenik sok, ciddi ventrikiiler aritmi gibi)

e Ciddi koroner arter hastalig1 ve egzersizle > 2mm ST depresyonu olmast

e Fiziksel veya bilissel nedenlerle kalp hizini takip edememe

2.2.7. Kalp Hastalarinda Aerobik Egzersiz

Aerobik egzersizler esas olarak kardiyovaskiiler sistemin dayanikliligini
arttiran biiylik kaslarin ritmik ve dinamik olarak kasildigi, kalp hizi ve kan basincin
yiikselten egzersizlerdir. Yiirlime, kosma, ylizme, bisiklet siirme, dans gibi aktiviteler
aerobik egzersizlere ornektir. Kalp hastalarinda temel hedef aerobik kapasiteyi
yiikseltmektir. Bu nedenle aerobik egzersiz regetesinde yer almasi gereken

parametreler egzersizin siddeti, siiresi, siklig1 ve progresyon hizidir.

Egzersiz Siddeti

Egzersiz programi hazirlanirken kisiye uygun egzersiz siddetinin saptanmasi
en Onemli konudur. Egzersiz siddeti mutlak (6r. Watt) veya goreceli (egzersiz
kapasitesi cinsinden) olarak ifade edilebilir. Aerobik kapasitenin artmasi igin
maksimum egzersiz siddetinde ¢alismak gerekmez. Genellikle egzersiz siddetinin,
egzersiz kapasitesinin %40-85'i arasinda tutulmasi kondisyon artisi i¢in yeterlidir. Bu,
‘submaksimal egzersiz diizeyi’ anlamina gelir. Egzersiz siddeti hastanin egzersiz
kapasitesinin yiizdesi olarak ifade edilir; kalp hizt (KH), zorlanma derecesi, MET

veya oksijen tiiketimi esas alinarak belirlenir.
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Egzersiz Siddetini Belirleme Yontemleri

1) VO2max’mm %40-85’i

Egzersiz siddetini belirlemede altin standart olmakla birlikte, uygulanabilmesi
icin kardiyopulmoner egzersiz testi sistemi gerektirmektedir. Bu sistem oldukg¢a pahali
ve komplikedir; maske kullanimi gerektirdiginden hasta i¢in de uyum zorlugu
olusturmaktadir. Bisiklet ve kosu bandiyla yapilan testlerde her bir inspirasyon ve
ekspirasyon sirasinda O2 ve CO; diizeyi birebir dlgiilerek gercek maksimal O2 tiiketi-

mi elde edilir. Kapsamli merkezler igin uygundur.

2) Maksimum kalp hizinin %55-90’1

Eforlu EKG sistemleri aracilifiyla yapilan egzersiz testinde ulasilan
maksimum kalp hizina gore hesaplanir. Maksimum kalp hiz1 "220- Yas" formiilii ile
belirlenir. Ancak, hasta belirlenen maksimum kalp hizina ulasamadiginda, ulasabildigi
maksimum kalp hizinin %55-90"1 egzersiz sirasinda hedeflenecek kalp hizidir. Bagka
bir deyisle, hasta aerobik egzersiz yaparken, 1sinma déneminin ardindan, maksimum
kalp hizinin %55-90"na ulasacak sekilde egzersiz siddeti arttirilmalidir. Bu egzersiz
siddeti, maksimum O2 tiiketimine gore yapilan hesaplamadan %15 kadar diistiktiir.
Yani, maksimum kalp hizinin %701 maksimum 0 tiiketiminin %55'ine denk
gelmektedir. Ancak iki deger de hedeflenen aerobik kapasite artig1 i¢in anlamli

oldugundan, egzersiz siddetinin kalp hizina gore belirlenmesi yeterlidir.

Son yillarda maksimum kalp hizi formiiliiniin gegerliligi sorgulanmaya
baslanmigtir. Maksimum kalp hizin1 hesaplamada kullanilan ‘220-yas’ formiiliine gore
hesaplanan kalp hizinin yash bireylerde diisiik kaldig1 gozlemlenmis ve yapilan bir
metaanaliz ¢aligmasi sonuglarina gére yeni bir formiil onerilmistir (Tanaka ve ark
2001). Bu formiile gore ongodriilen maksimum kalp hizi formiili ‘208-0,7 x yas’
seklindedir. Egzersiz sirasinda maksimum kalp hizinin %55-90'1 hedefleme ilkesi bu

formiil i¢in de gecerlidir.
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3) Kalp Hiz1 Rezervi(Karvonen) Formiilii

Istirahat ve maksimum kalp hizi degerleri kullamilir. Bu formiile goére
hesaplanan hedef kalp hizi, maksimum O2 tiiketimi 6l¢iimiine gére hesaplanan kalp

hizina daha yakindir. Karvonen formiili sdyle hesaplanir:

“Hedef kalp hizi araligi=(KH maksimum-KH istirahat)x(Egzersiz siddeti
yiizdesi)+KH istirahat”

Egzersiz siddeti yiizdesi, ’orta yogunlukta egzersiz’ i¢in %40-60'tir. Bu yiizden
hastanin egzersiz tolerans diizeyine gore, ‘yiiksek yogunlukta egzersiz’ sinirina denk

gelen %85'e kadar arttirilabilir.

4) Konusma Testi

Kalp hizinin takip edilemedigi durumda, monitérizasyonun gerekmedigi ya da
hastanede egzersiz programint tamamlamis bir hastaya idame doneminde
Onerilebilecek basit ve giivenilir bir yontemdir. Normalde submaksimal egzersize denk
gelecek tempolu bir yiiriiyiis sirasinda kalp atis1 ve solunum hizlanmalidir. Eger kisi
tempolu yiirliylis sirasinda artmis kalp hizi ve solunum sayisina ragmen yanindaki
kisiyle konusabiliyorsa ‘submaksimal egzersiz’ yapiyor demektir. Ancak egzersizin
siddeti, kisi sarki soyleyebiliyorsa diisiik, konusamayacak kadar zorlaniyorsa yiiksek

anlamina gelir.

5) Borg Zorlanma Derecesi

Fizik aktivite sirasinda kisinin zorlanma diizeyi ile VO2, KH ve ventilasyon
gibi metabolik ve respiratuvar parametreler arasinda iyi bir korelasyon vardir. Buradan
hareketle, maksimal egzersiz siddetinde ¢alisan bir hastanin ifade ettigi zorlanma
derecesi egzersiz siddetini belirlemede dogru bir 6l¢ii olacaktir. Kalp hizinin takip

edilemedigi veya beta blokor gibi KH'yi etkileyen bir ila¢ kullanildiginda ya da
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hastadan egzersiz siddeti ile KH ve zorlanma derecesi arasinda iliskiyi kurmasi

istendiginde, zorlanma derecesine gore egzersiz siddeti belirlenebilir.

Zorlanma derecesi Borg skalasina gore 6-20 arasinda degerlendirilir (Tablo
10). Teorik olarak 10-14 zorlanma derecesinde g¢alisan bir hasta, maksimal KH'nin
%60-85’inde ¢alisiyor demektir. Ancak Borg skalasina gore zorlanma derecesinin de-
gerlendirilmesi oldukga subjektiftir; genelde Tiirk hastalarin sdyledigi rakamlar bu
bilgilerle ¢eliski gdstermekte ve ¢alisilan KH araliginda olmasi gerekenden ¢ok daha
diisiik skorlar ortaya ¢ikmaktadir. Bunun nedeni, egzersizle meydana gelen kondisyon
artig, hastanin, psikolojik durumu olumlu etkilendiginden gereginden fazla iyimser

davranmasi ve zorlanma derecesini oldugundan diisiikk degerlendirmesi olabilir.

Tablo 10: Borg skalasina gore zorlanma derecesi*

Skor | Zorlanma derecesi
? Cok Cok Hafif

g Cok Hafif

12 Oldukga Hafif

ig Biraz Zor

1;' Zor

ig Cok Zor

18 Cok Cok Zor

*: Skalaya gore;

e <12, maksimal kalp hizinin %40-60’1na
e 12-13, maksimal kalp hizinin %60-75’ine
e 14-16, maksimal kalp hizinin %75-90’1na
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6) MET Diizeyi

1 MET (Metabolic Equivalent, Metabolik Denklik) sakin bir sekilde otururken
ml/kg/dk olarak enerji tiikketimidir. Ortalama bir eriskinde 1 MET=3,5ml/ kg/dk'dir.
Her tiirlii fiziksel aktivitenin gerektirdigi 0, tiiketimi (MET) belirlenmistir. Buna gore
hastanin egzersiz kapasitesinin elverdigi egzersiz siddeti araligindaki aktiviteler
belirlenebilir. Ayrica bazi kosu bantlarinda hastanin ulastigit MET degerine gore takip
miimkiindiir. Ancak, kardiyovaskiiler endurans artttkca KH ve zorlanma derecesi
azalacak, dolayisiyla hedef MET diizeyi de yiikselecektir. Bu nedenle sik sik gerekli
adaptasyonu yaparak hedef MET diizeyi modifiye edilir.

Egzersiz Siiresi ve Sikhig1

Kardiyovaskiiler dayanikliligi artirmak icin egzersiz haftada en az {li¢ seans
olmalidir. Egzersiz egitiminin erken donemlerinde haftada 2 kez yapilan seanslar
kondiisyon saglayici olarak kabul edildigi halde, son yillarda haftada 5-7 kez aerobik
egzersiz yapilmasi goriisii yayginlagsmaktadir. Yash ve kas-iskelet sorunlu hastalarda
yaralanma riskini en aza indirmek i¢in seanslarin giin asir1 olmasinda yarar vardir. Her
seans, 1sinma ve soguma periyodlar1 haric 15-60 dakika siirmelidir. Seans
baglangic1 ve sonunda hemodinamik parametrelerin adaptasyonunu saglamak icin
1sinma ve soguma periyodlarina onar dakika ayrilmalidir. Bu siire, zellikle kompanse

kalp yetmezligi olan, diyabetli ve yasl hastalarda daha uzun tutulmalidir.

Egzersiz Seanslarimin Yapisi

Bu ilkeler 15181inda siddeti belirlenen egzersiz seanslari; aralikli, degisimli,
aralikli-degisimli ve siirekli olarak diizenlenebilir. ‘Aralikli egzersiz’de kisa egzersiz
donemleri arasina dinlenme donemleri sikistirilir. ‘Degisimli tipte egzersiz’de hem tist
hem alt ekstremiteleri ¢alistiracak sekilde kombinasyon yapilir. ‘Devamli egzersiz’de
ise tim egzersiz periyodunda ayni tip egzersiz yaptirilir. Daha ucuz ve daha kolay

uygulandigindan devamli egzersiz tercih edilmektedir.
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Egzersiz seanst mutlaka 5-10 dakikalik bir 1sinma ile baglamali, daha sonra
acrobik egitim i¢in hedeflenen egzersiz siddetine ulasilip 15-30 dakika kadar bu
siddette ¢alisilmali, sonunda 5-10 dakikalik bir soguma periyodu ile bitirilmelidir.
Yasli ve komorbiditesi ve kalp yetmezligi olanlar ile kalp nakli gegirenler i¢in 1sinma

ve soguma periyodlar1 daha uzun tutulmalidir.

Son yillarda ‘aerobik interval egzersiz egitimi’ giindeme gelmistir. Egzersiz
seansinda, birkag kez 3-4 dakikalik siireyle maksimum kalp hizina ¢gikilmakta, aralarda
3-4 dakikalik diisiik tempolu periyod verilmektedir. Aerobik kapasite artisinin daha
fazla oldugu belirtilen bu yontemin 6zellikle kalp yetmezlikli hastalara uygulanmasi

Onerilmektedir.

Egzersiz Siddetinin Progresyonu

Kardiyovaskiiler endurans arttik¢a egzersiz toleransi da artacagindan, egzersiz
siddeti yiikseltilebilir. Baslangicta maksimal kalp hizinin %60-75'inde calismak
uygundur, ancak ¢ogu hastada %40-60 ile baglanabilir. Glivenli aktivite sinirlar1 belir-
lendikten sonra, baslangicta haftada bir 5 dakika olmak tlizere egzersiz siiresi arttirilir.
Ayrica egzersize KH yanit1 diistiikkge de egzersiz siddeti yogunlastirilabilir. Yakin
takipteki bir hastada, egzersiz siddetinin arttirilmasi, her seansta ve kii¢iik sinirlar

icinde de gergeklestirilebilir.
2.2.8. Kalp Hastalarinda Direncli Kas Giiclendirme Egzersizleri

Kalp hastalarinda direncli kas giiclendirme egzersizleri 6nemlidir. Kas giicii ve
dayanikliligini, fonksiyonel kapasite ve bagimsizligi arttirmasi, kilo kontroliine,
ozrlilik ve dismeden korunmaya yardimci olmasi nedeniyle aerobik egzersizleri
tamamlayic niteliktedir. Sol ventrikiil fonksiyonu iyi, efor kapasitesi >5 MET olanlar

ve anjina/ST depresyonu olmayanlarda uygulanmasi onerilir.

Direncli kas giiclendirme egzersizleri orta-yavas hizda ve kontrollii olarak tam
eklem hareket agikliginda yapilmalidir. Hastanin egzersiz sirasinda nefesini

tutmamasina, kas kontraksiyonu sirasinda ekspirasyon, gevseme sirasinda inspirasyon
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yapmasina dikkat edilmelidir. Ust ve alt ekstremiteler dengeli olarak calistirilmal,

arada uygun dinlenme siiresi verilmelidir.

Direngli egzersizlere baslarken diisiik direngle 10-15 tekrar yaptirilmalidir.
Direng, 50-60 yas ve iizeri hastalar icin maksimum direncin %40'ndan az olmalidir.
Haftada 2 kez direngli egzersiz yapilmasi yeterlidir. Egzersizler, list ve alt

ekstremitelerde biiyiik kas gruplarini hedeflemelidir.
2.2.9. Egzersiz Egitimini Etkileyen ilaclar

Egzersiz egitimine alinacak hastalarin ¢ogu, biiyiik olasilikla bir veya birkag
ilag kullaniyor olacaktir. Bu nedenle egzersiz egitimi Oncesi hastanin kullandig
ilaclarin bilinmesi ve egitim sirasinda yapilan degisikliklerin takip edilmesi gereklidir.

Egzersiz egitimini etkileyen ilaglar Tablo 11’°de siralanmistir.

Tablo 11: Egzersiz egitimini etkileyen ilaglar:

e Beta blokorler

e Nitratlar

e Kalsiyum Kanal Blokorleri
e Diiiretikler

e Vazodilatorler

¢ ACE inhibitdrleri

e Dijitaler

e Antiaritmikler

e Bronkodilatorler

e Lipit diistiriicii ilaglar
e Psikotrop ilaglar

e Nikotin

e Alkol
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Beta-blokorler kalp hizi ve kan basincini (KB) azaltirlar. Bu hastalarin hedef
kalp hizlari, ilag kullanmakta iken yapilan egzersiz tolerans testi (ETT) sonucuna gore

belirlenmelidir.

Nitratlar, anjina esigini yiikselterek egzersiz kapasitesini arttirabilir.
Egzersizden hemen Once kullanilan nitratlar anjina riskini azaltmakla birlikte,

egzersizin ani kesildigi durumlarda hipotansiyona yol agabilir.

Kalsiyum kanal blokdrleri, KH ve KB'ni1 azaltabilirler, ancak vazodilatator
etkileri nedeniyle bas donmesi, periferik 6dem ve refleks tasikardiye yol agabilirler.
Ditiretikler KB’n1 diisiirdiikleri gibi potasyum kaybina yol agarak bitkinlik, gili¢siizliik
ve ventrikiiler iritabiliteye neden olabilirler. Hipokalemi, ETT'de hatali pozitif sonug
alinmasina neden olabilir. Vazodilatatérler ve ACE inhibitorleri, egzersiz sonrasi
hipotansiyon olusturabileceklerinden soguma periyodunun mutlaka yeterli siire

uygulanmasi gereklidir.

Dijital kullanan hastalarda ETT'de ST degisikliklerini saglikli olarak
yorumlamak miimkiin degildir. Dijitalin egzersiz kapasitesi iizerinde olumlu etkileri
oldugu bilinmesine karsin, hipokalemi durumunda dijital toksisitesi ve ventrikiiler

disritmi potansiyelinin oldugu unutulmamalidir.

Antiaritmik ajanlarin bazilari, prodisritmik etkileri nedeniyle ani 6liim riski
olusturabilirler. Bronkodilatatorler KH'n1 ytikseltip, ventrikiiler ektopik atimlara yol

acabilirler.

Fenotiyazin KH'n1 arttirip, KB'n1 diistirebilir, nadir de olsa hatali pozitif veya
negatif EKG yanit1 ortaya ¢ikarabilir. Diazepam KH ve KB'n1 diisiiriip hatali pozitif
EKG yanit1 olusturabilir. Trisiklik antidepresanlar KB'n1 diistiriip KH'n1 arttirabilir.
Nikotin KH ve KB'n1 arttirarak anjina pektorisin ortaya ¢ikmasini kolaylastirabilir ve

ventrikiiler ektopik atimlari ortaya cikarabilir.
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Alkol, miyokardi deprese edici etkiye sahiptir. Asirt alkol kullanimini takiben

yapilan egzersiz testinde 6zellikle atrial disritmiler goriilebilir.
2.2.10. Egzersiz Egitiminin Riskleri

Egzersiz egitimi sirasinda ani kardiyak arrest olasiliginda hafif bir artis
olmasma karsin uzun vadede mortalitede azalma saglandigi iyi bilinmektedir.
Egzersizin yararlari, zararlarindan her zaman daha fazladir. Egzersiz egitimi sirasinda
riski arttiran en 6nemli {i¢ faktor hastanin yasi, kalp hastaliginin niteligi ve egzersiz
siddetidir. Tibbi gézetim altinda yapilan egzersiz kardiyak komplikasyon riskini
diistiriir. Kogsma, genellikle maksimum oksijen tiiketiminin %80'ini gecen bir enerji

tiketimi gerektirdiginden diger egzersiz modalitelerine oranla daha risklidir.

Ozellikle 6 MET'in iizerinde yapilan egzersiz sirasinda ya da sonrasinda MI
riski artmaktadir. Ancak MI riski hi¢ egzersiz yapmayan kalp hastalarinda, egzersiz
yapanlara oranla yaklasik 50 kat daha yiiksektir (Fletcher ve ark 2001). Diger bir
ifadeyle, kardiyopulmoner zindelik diizeyi ile egzersiz sirasinda akut M1 gelisme riski

arasinda kuvvetli bir negatif korelasyon vardir.

Egzersiz egitimi sirasinda kas-iskelet sistemi yaralanmasi olasilig1 dogal olarak
yiikselir. Ozellikle kosma gibi yiiksek etkili egzersizlerde bu durum daha belirgindir.
Yapilan egzersizin 6zelligi ve siddeti, kas-iskelet sistemi yaralanmalar1 i¢in en 6nemli
ongoriicii faktordiir. Bu nedenle yiiriime, bisiklet ve yiizme gibi disik etkili
egzersizlerin se¢ilmesi riski en aza indirecektir. Ayrica, asir1 zorlanmay1 engellemek

amaciyla egzersiz egitiminin giin asir1 uygulanmasi tercih edilmelidir.

Tibbi gbzetim altinda egzersiz egitimi alan hastanin skalalar konusunda
onceden bilgilendirilmesi ve egzersiz sirasinda yakindan takibi, riskleri diisiik

tutmanin temel ¢ikis noktasidir.
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2.2.11. Egzersiz Egitiminin Yararlarn

Fiziksel aktivite azligi, KAH gelisiminde 6nemli ve degistirilebilen bir risk
faktortdiir. Ayrica diizenli egzersiz, degistirilebilen bir¢ok risk faktorii (Tablo 12)

tizerinde de olumlu etki gosterir.

Tablo 12: Koroner arter hastaliginda risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri Degistirilebilen risk faktorleri

e Yas (erkek>45, kadin>55 veya erken | e Sigara igme

menapoz)
e Aile oOykiisi  (Ebeveyn  ve | e Hipertansiyon
kardeslerde 55 yasindan énce KAH

varlig

KAH o6ykiisii
Periferik damar hastalig 6ykiisii

Serebrovaskiiler hastalik dykiisii

e HDL diistikliigii(<35 mg/dl)
e Hiperkolesterolemi(>200 mg/dl)
e Lipoprotein A yiiksekligi

e Abdominal obezite

o Hipertrigliseridemi(>250 mg/dl)
e Hiperinsiilinemi

¢ Diyabetes mellitus

e Sedanter yagsam

e Saglik beslenme

e Stres

Epidemiyolojik ve deneysel ¢aligmalara gore, diizenli egzersizin KAH riskini

azaltic1 etki mekanizmalar1 sunlardir;

e Anti-aterojenik etki
e Anti-trombotik etki
e Endotelyal fonksiyon degisiklikleri

e Otonom sinir sistemi fonksiyonu degisiklikleri
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e Anti-iskemik etki

e Anti-aritmik etki

e Kan basincini diizenleyici etki
e Kan glukozunu diizenleyici etki

e Lipit diizenleyici etki

1-)Anti-Aterojenik Etki

Diizenli egzersiz, koroner ateroskleroz iizerine dolayli ve dolaysiz pek ¢ok
olumlu etki gosterir, ateroskleroz gelisimini yavaglatir, koroner arter g¢aplarini
genisletir ve KAH ciddiyet derecesini diistirtir. Bu etkiler, adipoz dokuyu azaltmak,
yiiksek kan basincini diisiirmek, plazma trigliseridlerini azaltmak, HDL kolesterol
diizeyini arttirmak, insiilin duyarliligin1 arttirip tip 2 diyabet riskini diistirmek yoluyla

gerceklesir.

2-)Anti-trombotik Etki

Diizenli egzersiz plazma fibrinojen diizeyinde diisme, doku plazminojen
aktivator diizeyinde artma, plazminojen aktivator inhibitor diizeyinde ve trombosit

aktivasyonunda azalma saglar.

3-)Endotelyal Fonksiyon

Endotelyal disfonksiyonun koroner olaylarin en dnemli belirleyicisi oldugu
kabul edilir. Endotel fonksiyonunun onemli belirleyicileri nitrik oksit ve dolasan
progenitor hiicrelerdir. Egzersizin endotelyal fonksiyonu iyilestirici etkisi, nitrik oksit

salinimini ve dolagan progenitor hiicreleri arttirmak yoluyla meydana gelir.

4-)Otonom Fonksiyon

Kardiyovaskiiler aktivitede sempatik-parasempatik denge c¢ok onemlidir.

Artmis sempatik aktivite kardiyak olay riskini arttirir. Otonom fonksiyonu inceleyen
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bir degisken olan kalp hiz1 degiskenligi, diizenli egzersiz yapanlarda parasempatik

aktivitenin daha yiiksek oldugunu gosterir.

5-)Anti-iskemik Etki

Diizenli egzersiz, miyokardin metabolik kapasitesini arttirarak mekanik
performansini yiikseltir. Miyokardin oksijen gereksinimi ve ikmali arasindaki dengeye
olumlu katkida bulunur. Diizenli egzersiz yapan kalp hastalarinda submaksimal
egzersiz sirasinda KH ve KB' nin diisiik olmas1 miyokardin oksijen ihtiyacinin daha
az oldugunu gosterir. Bdylece iskemi esigine daha yiiksek is ylikii sonucunda ulasilir.
Ornegin, bir kat merdiveni hizla ¢ikarken anjinal agri hisseden bir koroner arter
hastasi, diizenli aerobik egzersiz yaptig1 takdirde, ayn1 merdiveni ayn1 hizda agrisiz

cikabilir hale gelecektir.

6-)Anti-Aritmik Etki

Diizenli egzersiz ile miyokardin oksijen gereksiniminin azalmasi, sempatik
tonusun diismesi ve katekolamin salmiminin azalmasi sonucunda ventrikiiler

fibrilasyon riski azalir.

7-)Kan Basincim Diizenleyici Etki

Diizenli egzersiz hipertansiyon insidani azaltir, hafif hipertansif hastalarda hem
sistolik hem de diastolik kan basincini diisiirerek kan basinci regiilasyonuna katkida

bulunur.

8-)Kan Glukozunu Diizenleyici Etki

Diizenli egzersiz kasin glukoz kullanimini ve insiilin duyarlhiligini arttirir, kilo

kaybina yardimeci olarak kan glukozunun diizenlenmesine katkida bulunur.
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9-)Lipid Diizenleyici Etki

Diizenli egzersizin total kolesterolde ve LDL diizeyinde azalma, HDL

diizeyinde ise artma sagladigi kontrollii ¢alismalarla gosterilmistir.

Yukarida sayilan fizyolojik etkileri disinda egzersiz egitiminin psikososyal
yararlart da 6nemlidir. Diizenli egzersiz, depresyonu ve biligsel fonksiyonlar diizeltir,
sigaray1 birakmay1 kolaylastirir ve bdylece yasam kalitesinin yiikselmesine katkida
bulunur. Diizenli egzersizin kalp hastaliklar1 disinda birgok kronik hastalik ve

oziirliilik durumunda 6nleyici ve tedavi edici etkiye sahip oldugu iyi bilinir.
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3.  GEREC ve YONTEM

3.1.  Arastirmanin Amaci ve Tipi

Retrospektif olarak planlanmis ¢alismamizda, metabolik sendromda temel
tedavi olarak onerilen aerobik egzersizin, bisiklet ergometre ile daha objektif hale
getirilmesiyle; VKI, bel gevresi, istirahat kan basincy, istirahat nabzi, SF36 ve 6 dakika

yiirlime testi parametrelerini nasil etkiledigini gézlemlemek amaglanmistir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Evreni

Selguk Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon klinigi, Kardiak

Rehabilitasyon birimi.

3.3. Cahsmaya Alinma ve Ahinmama Kriterleri

Alnma Kriterleri

o Metabolik sendrom tanisi alan 30-60 yas arasi erkek-bayan hasta

o Sedanter kisilik yapisi(haftada 2’den az egzersiz yapan veya giinde 20 dk’dan
az yiiriiyen kisi)

o BMI:25-35

o Egzersizden en fazla son 1 ay dncesinde egzersiz i¢in kontrendikasyon

olusturmayacak EKO ve EFOR degerlerinin olmasi

AllInmama Kriterleri

. Sigara ve/veya alkol kullanim1

o Akut enfeksiyon

. Gebelik

o KOAH

. Astim

o Malignansi

o Kronik bobrek,karaciger hastaligi olmasi

. Pedal ¢eviremeyecek kadar kas-iskelet sistem sorunu olmasi
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° Medikal tedavi alan(Fibrat,statin,insiilin,oral antidiabetik,beta

bloker,antiaritmik)

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Calismanin Yapilmasi

Hastanemiz dahiliye endokrinoloji birimi tarafindan 2011 Ocak-2014 eyliil
tarihleri arasinda metabolik sendrom tanisi almis 54 hastanin verileri, hastanemiz etik
kurulu onayiyla birlikte retrospektif olarak degerlendirildi. Degerlendirilen hastalara
diyet modifikasyonu uygulanmamisti. Degerlendirilen 28 hasta, hem hastane dig1
fiziksel aktivite Onerilmis hem de hastanemiz F.T.R Anabilim Dali biinyesindeki
Kardiyak Rehabilitasyon {initesinde bisiklet ergometre ile toplam 8 hafta, haftada 3
giin, toplamdal saat hafif-orta siddette aerobik egzersiz uygulanmig hastalardan
secildi. Calisma grubundaki hastalara, bisiklet ergometre ile 6ncesinde 5 dakika 1sinma
fazi, kalp hiz1 rezervinin %40-60’nda tedricen 50 dakikaya c¢ikartilan egitim fazi,
sonrasinda 5 dakika soguma fazi uygulanmisti. Diger 26 hasta ise sadece hastane dis1
fiziksel aktivite Onerilmis hastalardan se¢ildi. Hastalarin tiimii aldiklar1 tedavi
oncesinde kardiyolojik muayene yapilmis hastalardan olugsmaktaydi. Hastalarin, O ve
8. hafta VKI(viicut kitle indeksi) degerleri, bel ¢evresi dlgiimleri, istirahat kan basinci
ve nabiz degerleri, SF36 yasam kalitesi testleri,6 dk yiiriime test sonuclar1 gegmise
doniik eksiksiz olarak tarandi. Retrospektif olarak planlanmis c¢alismamizda,
metabolik sendromda temel tedavi olarak Onerilen egzersizin, bisiklet ergometre ile
daha objektif hale getirilmesiyle; VKI, bel ¢evresi,SF36 ve 6 dakika yiiriime testi

parametrelerini nasil etkiledigini degerlendirdik.
3.5. Anket Bilgileri

o Baslangicta ve 8. haftada degerlendirilen antropometrik dl¢iimler, istirahat kan
basinci,istirahat nabzi, 6 dakika yiirlime test sonuclarin1 igeren hasta
degerlendirme anketi.

o Tiirkce gegerlilik ve giivenilirligi kanitlanmis ve yaymlanmis Short Form 36

yasam kalitesi degerlendirme anketi
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3.6.

3.7.

Antropometrik Olgiimler

Yas

Cinsiyet

Kilo: Hastalarin kilolar1 sabah a¢ karnina, iizerlerinde kalin bir kiyafet
olmayacak ve giindelik hafif giysilerle olacak sekilde, Oncomed Electronic
Body Scale SC-105 marka cihazla ardigik 3 6l¢iim sonrasi aritmetik ortalamasi
hesaplanarak kaydedilmisti.

Boy: Oncomed Electronic Body Scale SC-105 marka cihaza entegre manuel
Olclim ¢ubugu ile ayakkabi1 veya terlik olmadan kaydedilmisti.

Viicut kitle indeksi

Bel ¢evresi: Klasik mezurayla, hastanin iizerinde kiyafet olmadan; en alt
kaburga ile krista iliaka en tist sinir1 arasindan bele sarilmak suretiyle toplamda

3 Olclim yapilmus, aritmetik ortalama kaydedilmisti.
Istatistiksel Analiz

Verilerin SPSS 16.0 for Windows programu ile bilgisayar ortamina aktarilarak

hata denetimleri yapildi. Verilerin 6zeti yilizde, median, minimum ve maksimum

degerler ile verildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ‘ki kare’ testi Fisher diizeltmesi ile

yapildi. Olgiimle elde edilen verilerin normal dagilim analizi yapildi. Normal

dagilmadid1 tespit edilmesi iizerine ‘non-paremetrik’ testler kullanild. 1ki grup aras

karsilagtirmalar ‘Mann Whitney U’ testi ile; grup ici tekrarlayan olgtimler ‘Wilcoxon’

testi ile yapildi. Anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak alindi.

Her bir hasta i¢in, baslangic degerleri o hasta i¢in standart kabul edilerek, sonra

Ol¢iilen degerlerin baslangica gore yiizde degisimleri hesaplandi. Yiizde degisimler

hesaplanirken su formiil kullanildi;

“[(Ilk parametre-son parametre)/ilk parametre)]*100”
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4. BULGULAR

Aragtirmamiza dahil edilen 28 calisma grubu hastasinin ortalama yasi
50,82(£5,44); 26 kontrol grubu hastasinin ortalama yas1 51(x5,10) idi. Iki grup
arasinda yas acisindan istatistiksel anlamda fark yoktu (p:0,842). Arastirmaya dabhil
olan hastalardan calisma grubunun 24°ii, kontrol grubunun ise 14’ti kadinlardan
olugmaktaydi. Cinsiyet agisindan ¢alisma ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliydr (p:0,016). Metabolik sendrom komponentleri irdelendiginde;
calisma grubunda 3 asikar diabet, 12 hipertansiyon, 13 hiperlipidemi tanis1 konulmus
hasta mevcuttu. Buna karsin ¢alisma grubunda hi¢ prediabetik hasta yok idi. Kontrol
grubunda ise; 1 prediabet, 6 asikar diabet, 5 hipertansiyon, 14 hiperlipidemi tanisi
konulmus hasta mevcuttu. Iki grup arasinda metabolik sendrom komponentleri
acisindan istatistiksel anlamda fark bulunmuyordu (p:0,183). Calisma grubu
hastalarinin baglangi¢ ortalama kilo degeri 86,46(£13,39) iken, kontrol grubu
hastalarinda 91,57(+7,56) idi. Baslangi¢ kilo degerleri agisindan ¢aligma ve kontrol
grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,037). Calisma grubunda
hastalarin baslangi¢ ortalama viicut kitle indeksi 33,79(+4,69) iken, kontrol grubunda
bu deger 32,37(£3,16) idi. Iki grup arasinda bu deger acisindan istatistiksel anlamda
fark mevcut degildi (p:0,291). Calisma grubunda baslangi¢ bel ¢evresi ortalama degeri
113,35(x11,32) iken bu deger kontrol grubunda 104,19(%£8,49) idi. Baslangi¢ bel
cevresi degerleri arasindaki fark ¢alisma ve kontrol grubunda istatistiksel olarak

anlamliyd1 (p:0,005).

Tedavi oOncesi 6 dakika yliriime testi ortalama degeri c¢alisma grubunda
423,71(£58,48) metre iken, kontrol grubunda 404,42(+39,55) idi ve iki grup arasinda
istatistiksel anlamda fark bulunmuyordu (p:0,103). Baslangi¢ istirahat nabzi ortalama
degeri ¢alisma grubunda 80,17(%8,24) iken, kontrol grubunda 80,5(5,02) idi. Gruplar
arasinda bu deger acisindan istatistiksel anlamda fark bulunmuyordu (p:0,655).
Baglangic istirahat sistolik kan basinc1 ortalama degeri ¢alisma grubunda
124,85(=14,31) iken, kontrol grubunda bu deger 128,84(£7,39) idi. Gruplar arasinda
bu deger acisindan istatistiksel anlamda fark bulunmuyordu (p:0,638). Baslangic

58



ortalama diastolik kan basinct degeri ¢alisma grubunda 80,67(+11,13) iken, kontrol
grubunda 83,65(%5,75) idi ve bu iki grup arasinda bu deger acisindan istatistiksel
anlamda fark bulunmuyordu (p:0,652). Baslangi¢ fiziksel saglik toplam ortalama
degeri ¢alisma grubunda 33,97(4,94) iken, kontrol grubunda 32,83(£5,01) idi. iki
grup arasinda istatistiksel anlamda fark bulunmuyordu (p:0,247). Ortalama mental
saglik toplam degeri irdelendiginde; ¢alisma grubunda bu deger 46,76(£1,19) iken,
kontrol grubunda 46,66(+1,15) idi ve gruplar arasinda istatistiksel anlamda fark yoktu
(p:0,978).

Arastirmamiza katilan toplam 54 hastanin 8 hafta sonraki degerleri, dnceki
parametrelerle tekrar degerlendirildi. 8 hafta sonraki degerlendirmede, calisma
grubunda ortalama kilo degeri 81,53(£12,54) olarak hesaplanmisti. 8 hafta sonraki
ortalama kilo degeri baslangic ortalama kilo degeri ile karsilastirildiginda ¢aligma
grubunda ortalama % 5,68 azalmisti. 8 hafta sonraki ortalama kilo degeri kontrol
grubunda 92,19 (+£7,74) hesaplanmist1. Kontrol grubunda, 8 hafta sonraki ortalama kilo
degeri baslangi¢ ortalama kilo degeri ile karsilastirildiginda ortalama % 0,69 artmisti.
Iki grup arasinda 8 hafta sonraki ortalama kilo degerleri ve yiizde degisimleri agisindan
istatistiksel anlamda farkliik mevcuttu (sirasiyla p:0, p:0). 8 hafta sonraki
degerlendirmede, calisma grubunda ortalama viicut kitle indeksi degeri 31,88 (+4,51)
olarak hesaplandi. Viicut kitle indeksi degeri ortalama yiizde degisimi g¢alisma
grubunda ortalama %35,68 azalma lehine hesaplandi. Ayn1 degerler kontrol grubunda
strastyla 32,58(x3,11) ve ortalama %0,69 artma lehine hesapland. ki grup arasinda
ortalama viicut kitle indeksi degeri agisindan fark yokken (p:0), ortalama viicut Kitle
indeksi ylizde degisimi agisindan istatistiksel anlamda fark mevcuttu (p:0). 8 hafta
sonraki degerlendirmede, c¢alisma grubunda ortalama bel ¢evresi degeri
106,78(=11,31) olarak hesaplandi. Bel cevresi degeri ortalama yiizde degisimi ¢alisma
grubunda %5,82 azalma lehine hesaplandi. Ayni degerler kontrol grubunda sirasiyla
104,50(£9,00) ve ortalama %0,30 artma lehine hesaplandu. iki grup arasinda ortalama
bel ¢evresi agisindan fark yokken (p:0,585), ortalama bel g¢evresi yiizde degisimi

degeri acisindan istatistiksel anlamda fark mevcuttu (p:0).
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8 hafta sonraki degerlendirmede, ¢calisma grubunda ortalama 6 dakika yiirlime
testi degeri 474,03(+65,26) hesaplandi. 6 dakika yiirtime testi degeri ortalama yiizde
degisimi ¢alisma grubunda %12,11 artma lehine hesaplandi. Ayn1 degerler kontrol
grubunda sirasiyla 406,30(x38,02) ve ortalama %0,57 artma lehine hesaplandi. Iki
grup arasinda ortalama 6 dakika yiiriime testi degeri ve ortalama 6 dakika yiiriime testi
yiizde degisimleri i¢in istatistiksel anlamda farklilik mevcuttu (sirasiyla p:0,p:0). 8
hafta sonraki degerlendirmede, c¢alisma grubunda ortalama istirahat nabzi degeri
72,60(£5,86) hesaplandi. Istirahat nabzi degeri ortalama yiizde degisimi ¢alisma
grubunda %9,02 azalma lehine hesaplandi. Ayn1 degerler kontrol grubunda sirasiyla
80,23(+4,80) ve ortalama %0,16 azalma lehine hesapland. Iki grup arasinda ortalama
istirahat nabzi degeri ve ortalama istirahat nabzi ylizde degisimi i¢in istatistiksel
anlamda fark mevcuttu (sirastyla p:0,p:0). 8 hafta sonraki degerlendirmede, ¢alisma
grubunda ortalama sistolik kan basinci degeri 115,28(+11,81) hesaplandi. Sistolik kan
basinci degeri ortalama yilizde degisimi calisma grubunda %7,07 azalma lehine
hesaplandi. Ayn1 degerler kontrol grubunda sirastyla 129,23(+5,77) ve ortalama %0,48
artma lehine hesaplandi. iki grup arasinda ortalama sistolik kan basinci degeri ve
ortalama sistolik kan basinci ylizde degisimi agisindan istatistiksel anlamda farklilik
mevcuttu (sirastyla p:0, p:0,001). 8 hafta sonraki degerlendirmede ¢aligma grubunda
ortalama diastolik kan basinct degeri 75,25(8,95) hesaplandi. Diastolik kan basinci
ortalama ylizde degisimi ¢alisma grubunda %5,74 azalma lehine hesaplandi. Ayni
degerler kontrol grubunda sirasiyla 83,07(+4,01) ve ortalama %0,29 azalma lehine
hesaplandi. Iki grup arasinda ortalama diastolik kan basinct degeri ve diastolik kan
basinct ortalama ylizde degisimi agisindan istatistiksel anlamda farklilik
mevcuttu(sirasiyla p:0, p:0,049). 8 hafta sonraki degerlendirmede, fiziksel saglik
toplam ortalama degeri ¢alisma grubunda 42,36(£9,99) iken, kontrol grubunda
33,94(£6,15) idi. iki grup arasinda istatistiksel anlamda fark mevcuttu(p:0,002). 8
hafta sonraki degerlendirmede, ortalama mental saglik toplam degeri calisma
grubunda 44,96(+2,85) iken, kontrol grubunda 46,54(x1,52) olarak hesaplandi. Iki

grup arasinda bu deger agisindan istatistiksel anlamda fark mevcuttu(p:0,008).
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Tablo 13: Egzersiz ve Kontrol gruplarinin baslangi¢ ve 8 hafta sonundaki degerlerine topluca bakis

BASLANGIC DEGERLERI 8. HAFTA DEGERLERI

Egzersiz Grubu Kontrol Grubu P;)eglgil;cif Egzersiz Grubu Kontrol Grubu P;’)eglgilétif
Kilo 86,4643 + 13,3984 | 91,5769 + 7,56398 | 0,037*| 81,5357 + 12,54763| 92,1923 + 7,7409 0*
Viicut Kitle indeksi 33,7926 + 4,69419 | 32,3738 + 3,16424 0,291| 31,8811 + 451476 | 32,5819 + 3,1153 0,341
Bel Cevresi 113,3571 + 11,32095 |104,1923 + 8,49479 | 0,005*|106,7857 + 11,31815| 104,5 = 9,00777 0,585
Yiiriime Testi 4237143 + 58,48574 |404,4231 + 39,55571| 0,103 |474,0357 + 65,26157 |406,3077 + 38,02186 0*
istirahat Nabzi 80,1786 + 8,24196 80,5 + 5,02195 0,655| 72,6071 + 5,86477 | 80,2308 = 4,80256 0*
};;‘S‘;fl‘c’:‘t Sistolik Kan 1248571 + 14,31579 [128,8462 = 7,39022 |  0,638|115,2857 + 11,81918|129,2308 + 577794 0*
Eﬁ,‘;‘;‘,ﬁ?‘ Diastolik Kan 80,6786 + 11,13238 | 83,6538 + 57546 0652| 7525 + 8951 | 83,0769 + 4,01918 0*
Fiziksel Saglik Toplam 33,9732 + 4,94242 | 32,8365 + 5,01943 0,247 | 42,3661 + 9,99618 | 33,9423 + 6,15114 | 0,002*
Mental Saghik Toplam 46,7607 + 1,1927 | 46,6596 + 1,15921 0,978| 44,9611 + 2,85623 | 46,5492 + 1,52645 | 0,008*

* 1 Iki grup arasi belirtilen parametrede farklilig1 ifade eder (p<0,05 farkli kabul edilmistir).
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Tablo 14: Egzersiz grubunda baslangi¢ ve 8 hafta sonraki degerlerin karsilastiriimasi

BASLANGIC 8. HAFTA Egzersiz
Grubu
Egzersiz grubu Egzersiz grubu | Prediktif
Deger
Kilo 86,4643 + 13,3984 (81,5357 + 12,5476 0*
Viicut Kitle indeksi 33,7926 + 4,69419 (31,8811 + 4,51476 0*
Bel Cevresi 113,357 + 11,321 |106,786 + 11,3182 0*
Yiiriime Testi 423,714 + 58,4857 |474,036 + 65,2616 0*
istirahat Nabz 80,1786 + 8,24196|72,6071 + 5,86477 0*
Istirahat Sistolik Kan 124,857 + 14,3158 115286 + 11,8192| 0,001*
Basinci
Istirahat Diastolik Kan 80,6786 + 11,1324| 7525 + 8,951 0,01*
Basinci
Fiziksel Saghk Toplam 33,9732 + 4,94242 42,3661 + 9,99618 0*
Mental Saghk Toplam 46,7607 + 1,1927 |44,9611 + 2,85623 0,003*

* : Iki grup arasi belirtilen parametrede farklilig1 ifade eder (p<0,05 farkli kabul

edilmistir).

Tablo 15: Kontrol grubunda baslangig¢ ve 8 hafta sonraki degerlerin karsilagtirilmasi

BASLANGIC 8. HAFTA Kontrol
Grubu
Kontrol Grubu Kontrol Grubu Prediktif
Deger
Kilo 915760 + 7.564 921923 + 7.7409| 0,058
Viicut Kitle indeksi 32,3738 + 3.1642 32,5819 + 3,1153 0,09
Bel Cevresi 104192 + 8,4948 1045 + 90078| 0,186
Yiiriime Testi 404,423 + 39556 406,308 + 38022 0.9
istirahat Nabz1 805 + 5022 80,2308 + 4,8026 0,68
Istirahat Sistolik 128,846 + 7,3902 120231 + 57779| 0,833
Kan Basinci
Istirahat Diastolik 83,6538 + 57546 830769 + 4,0192 0,54
Kan Basinci
Fiziksel Saghk 32,8365 + 5,0194 33,0423 + 6,1511| 0,109
Toplam
Mental Saghk 46,6596 + 11592 46,5492 + 15265 0,75
Toplam
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Tablo 16: Gruplar arasinda, 8. haftada; kilo, viicut kitle indeksi, 6 dakika yiiriime testi,

bel gevresi, istirahat nabzi, istirahat sistolik ve diastolik kan basici ortalama yiizde

degisim degerlerinin karsilastirilmasi

Degisimi

Egzersiz Grubu Kontrol Grubu Pred,lktlf
Deger

8. Hata Kilo Yiizde 56863 + 2,34202(0,6925 + 2,55041 o
Degisimi
8. Hafta Viicut Kitle *
indeksi Yiizde Degisimi 5,6863 + 2,34202|0,6925 + 2,55041 0
8. Hafta Yiiriime Testi 121156 + 7,66108|05777 + 3,98932 o
Yiizde Degisimi
8. Hafta Bel Cevresi Yiizde | 0501 | 33667203020 =+ 3,13 o
Degisimi
8. Hafta Istirahat Nabz1 | g 1591 | §67761(-0,1602 = 5,7038 o
Yiizde Degisimi
8. Hafta Istirahat Sistolik
Kan Basinci Yiizde -7,0763 + 9,4149410,4849 + 5,03827 0,001*
Degisimi
8. Hafta istirahat Diastolik
Kan Basinci Yiizde -5,7445 + 11,7447|-0,2987 <+ 7,65859 0,049*

* . ki grup arasi belirtilen parametrede farklihi@: ifade eder (p<0,05 farkli kabul

edilmistir).
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Sekil 1: Gruplar arasinda, 8. haftada; kilo, viicut kitle indeksi, 6 dakika yiirlime testi,
bel gevresi, istirahat nabzi, istirahat sistolik ve diastolik kan basici ortalama yiizde

degisim degerlerinin karsilastirilmasi (Grafik gosterimi)

8 HAFTA SONRA PARAMETRE YUZDE DEGiSiM TABLOSU

15

12,1156

10

0,6925 0,6925 0,5777 0,3029 0,4849
o e
-0,1602 -0,2987
-5
-5,6863 -5,6863 -5,8204 -5,7445
-7,0763
-10 -9,0291

2 HAFTAKILO YUZDE 8, HaFTAVUCUT 8. HAFTA YURUME 8 HAFTABEL 8. HAFTA ISTIRAHAT 8, HAFTAISTIRAHAT 8. HAFTAISTIRAHAT

DEGISIMI KITLE INDEKST YIUZDE TESTI YUIZDE CEVRESI YUZDE MNARZ Y UZDE SISTOLIK KAN DIASTOLIK kAN

DEGISIMI DEGISIMI DEGIgIMI DEGISIMI BASING YUZDE BASING YUZDE

-15

EEGZERSIZ KONTROL

Arastirmamiza dahil edilen hastalar, ayrica kendi gruplarindaki 0. ve 8. hafta
tekrarlayan 6lgiim degisimlerinin istatistiksel anlamlari agisindan da degerlendirildi.
Calisma grubunda kilo, viicut kitle indeksi, bel gevresi, istirahat nabzi, sistolik kan
basinci, diastolik kan basinct degerleri ilk dl¢iimlere gore azaldig: saptandi. Yiiriime
testi, fiziksel saglik toplam degerleri ise artmisti. Calisma grubundaki bu degisimlerin
her biri istatistiksel anlamda farkliydi. Kontrol grubunda ise kilo, viicut kitle indeksi,
bel cevresi, 6 dakika yliriime testi, istirahat sistolik kan basinci, fiziksel saglik toplam
degeri artmisti. Fakat kontrol grubundaki bu degisimlerin hi¢ biri istatistiksel olarak
anlamli degildi ve iyi yonde olan artislar ¢ok kiiclik miktarlardaydi.
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5. TARTISMA

Calismamizda MS’lu hastalarda egzersizle kardiyometabolik risk faktorleri
arasinda iliski bulunmustur. Kontrol grubuna kiyasla, hafif-orta siddette egzersiz
uygulanan grupta kilo, VKI, bel ¢evresi, istirahat nabzi, sistolik ve diastolik kan
basinci, yiirlime testi ve SF36 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diizelmeler
saptanmigtir. Bu bulgular gostermektedir ki; hafif-orta siddette aerobik egzersiz

programi MS bilesenlerini iyilestirir.

Metabolik Sendrom (MS), abdominal obezite, hipertansiyon, glikoz intoleransi,
inslilin direnci ve dislipidemi gibi kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iligkili bir
kombinasyon olarak tariflenir. MS’lu kisilerde belirgin olarak artmis kalp hastalig1
riski (iki-ii¢ kat), inme riski (iki kat) ve diyabetes mellitus riski (bes kat) vardir. Diinya
Saglik Orgiitii 2030 yilinda kardiyovaskiiler hastaliga bagl olarak yilda 23 milyon

olim gerceklesecegini tahmin etmektedir.

MS tedavi programlarindaki ana hedefler arasinda; viicut kompozisyonu ve
viicut kitle indeksini iyilestirmek, fiziksel performansi artirmak ve kardiyovaskiiler-
metabolik risk faktorlerini azaltmak Onceliklidir. Santral ve visseral yag birikimi, MS
gelisimi i¢in yiiksek risk olusturur. Ote yandan diisiik miktarlarda kilo vermek bile
(6zellikle visseral yaglarda), MS ve zararlarin1 Onleme veya tersine cevirme
potansiyeli tasir. Ayrica diisiik aerobik egzersiz kapasitesi, MS’un en giiglii
belirleyicisidir. Bu nedenle, diizenli egzersiz ve fiziksel aktiviteyle kardiyovaskiiler ve
metabolik risk faktorleri iyilestirilerek hastalik Onlenebilir. Yasam bicimi
modifikasyonlar1 (kilo kontrolii, diyet, egzersiz, sigara birakma) ve aerobik egzersiz
programlarinin  MS’u oOnlemede ve tedavi etmede etkili yaklasimlar oldugu
gosterilmistir (Sperling 2015, Lakka 2007). Her ne kadar farmakolojik uygulamalar
dislipidemi, hipertansiyon ve artmis glukoz seviyelerini tedavi etmede etkili olsalar
da, 21. ylizyilin sedanter ve obezojenik yasam bi¢imine ait risk faktorlerini tam olarak

karsilamada yetersizdirler (Joseph 2011).
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Global saglik agisindan, diizenli egzersizin yararlart herkesce bilinmektedir.
Erkeklerde fiziksel kapasitede gergeklesen artis (metabolik bir esdeger olarak), total
mortalite’de % 13 azalmaya eslik etmektedir (Kokkinos 2008). Diizenli fiziksel
aktivite sistemik kan basincini, insiilin ihtiyacini, total viicud yagini, adeziviteyi ve
trombosit agregasyonunu, serum trigliserit seviyesini azaltirken, HDL seviyesini ise
artirtr (Christ 2004, Kesaniemi 2001). Egzersizin MS {izerine etkilerini arastiran
caligmalar, artik egzersizin etkili olup, olmadigini degil de, hangi ¢esit egzersizin daha
optimum etkiyi saglayabilecegi lizerine yogunlagmistir (Bateman 2011, Earnest 2013,
Romero 2014, Sari-Sarraf 2015). Farkli uygulanan her egzersiz programinda bariz
yararlar saglanmasina karsin, degisik voliim, degisik siddet veya direng ilave edilip
edilmemesi MS’un risk faktorleri ilizerine belirgin istiinlik saglamamistir. Bu
konudaki belirsizlik devam etmektedir. Mevcut durumda 6nemli olan, hastaya
uygulanan tedavi protokoliinde makul bir aerobik egzersiz programinin yer almasi ve
devamliliginin saglanlanmasidir. Metabolik sendrom bilesenlerinin iyilestirilmesi
acisindan egzersizden elde edilen faydalarin literatiir bilgisine de dayanarak doz
bagimli oldugunu diisiinmekteyiz. Bu baglamda; gozetimli, kas iskelet sistemi
yaralanmalarmi onlemek i¢in siddeti tedricen artirilan aerobik egzersizin, hastalara
bunu kontrolli bir bi¢gimde saglayacak bisiklet ergometre gibi ekipmanlarla

uygulanmasi daha akilcidir.

MS’lu hastalarda uygulanan egzersiz programi ile kilo, VKI, bel cevresi gibi
antropometrik 6l¢timlerin diizelmesi oldukga 6nemlidir. Bir ¢ok ¢alismada egzersiz ile
kilo, VKI, bel gevresi dlgiimlerinde anlamli diizelmeler saptanmstir (Sari-Sarraf ve
ark 2015 , Earnest ve ark 2013, Colombo ve ark 2013, Bateman ve ark 2011). Bizim
calismamizda da bu parametrelerde anlamli diizelmeler saptadik. Ote yandan, Farinha
ve arkadaslari, 2015 yilinda yaptiklari galismada; kilo ve VKI degerlerinde diizelme
olmadan, bel ¢evresi Ol¢limlerinde anlamli diizelmeler bulmus ve bel cevresi
Olctimlerindeki bu olumlu degisikligin, kilo vermeden once gelisebilecek muhtemel
viicut adaptasyonlarin1 gdsterdigini One slirmiistiir. Baska bir ¢alismada da, obez
erkeklerde 13 haftalik egzersiz programi ile kilo kayb1 olmadan bel ¢evresi azalmasi

olmus ve bu celiskili durumun beklenen yasam bi¢imi degisikliginin ana habercisi
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olabilecegi one siiriilmiistir (Lee ve ark 2005). Zaten santral yag birikimi
(adipozite)’'nin MS’da asikar rolii oldugu konusunda konsensiis raporlart vardir
(Alberti 2009, Earnest ve ark 2013). Bizim yaptifimiz ¢aligmada verilen sonuglara
gore de, yapilan daha onceki ¢alismalardaki sonuglara gore de MS ile bel ¢evresi
birbirlerine ¢ok yakin bir ikilidir (Earnest ve ark 2013, Farinha ve ark 2015, Bateman
ve ark 2011). Bel ¢evresi ve fiziksel zindelik durumun, MS ile yiiksek korelasyonu
oldugu gosterilmistir (Earnest ve ark 2013).

Fiziksel zindelik, saglikla iliskili yasam kalitesi parametrelerinde iyilesmelere
yol acar (Hakkinen ve ark 2010). MS’lu hastalarda ise, genellikle fiziki goriiniim ile
iligkili hayal kirikliklar1 ve nefes darligi, yiik binen eklemlerde agri1 ve azalmis
mobiliteye bagli olarak giinliikk fiziksel fonksiyonlarda bozulmalar bildirilmistir
(Kushner ve ark 2000). Ustelik azalmis yasam kalitesi yiiksek DM ve KVH riskinin
belirteci olarak bilinir (Lidfeldt ve ark 2003). Ote yandan diizenli egzersiz programi
yasam kalitesini diizeltir (Zhang ve ark 2007). Daha onceki ¢alismalarla uyumlu
olarak, bizim calismamizda da diizenli yapilan egzersiz MS’lu hastalarda SF-36
komponentlerinde iyilesmeler saglamistir (Farinha ve ark 2015, Levinger ve ark
2007). MS’lu hastalarda egzersiz tedavisini irdeleyen bir ¢ok ¢alismada ise SF-36 gibi
saglikla iliskili yasam kalitesini 6l¢en parametreler kullanilmamistir (Sari-Sarraf ve
ark 2015, Romero ve ark 2014, Earnest ve ark 2013, Colombo ve ark 2013, Bateman
ve ark 2011). Oysaki bizim c¢aligmamizda, antropometrik ve kardiyovaskiiler
parametrelerdeki iyilesmelerin yani sira Ozellikle “fiziksel fonksiyonda™ “yasam
kalitesi” iligkili parametrelerdeki iyilesmeler ile egzersizin yararlari gosterilmistir. Biz
arastirmamizda bir¢ok ¢alismada degerlendirilmedigini farkettigimiz yasam kalitesini
6lgen SF36 ‘y1 kullandik. Metabolik sendromlu bireylerin yasam kalitelerinin diisiik
oldugu (obezite nedeniyle Ozgiliven yitimi, hareket kabiliyetinin azalmasi, nefes
darligy, takiben endurans diistikliigii) bilinmektedir. MS’da farmakolojik ve/veya non-
farmakolojik tiim tedavi yOntemlerinin amacinin, hasta yasam kalitesini artirmak
oldugu bilinmelidir. Metabolik sendrom tedavi sonuglarini degerlendirmek icin
biyokimyasal ve antropometrik parametrelerin yaninda, yasam kalitesini

degerlendiren dlgeklerin de kullanilmasinin 6nemli oldugunu diistinmekteyiz.
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Tablo 17: Tartigma bolimiiyle ilgili glincel literatiir 6zet tablosu

KONTRO

KiLO

Veriler BEL [STIRAHAT SISTOLIK KAN | DIASTOLIK KAN .
2:$T$ GRU"BU EGzersi | EGzersi | CALISMA | pyRESICALISM | NABZICALISMA | BASINCICALISM | BASINCKCALISM | LIZIKSEL 1 MENTAL
(n =R ZERSL | "B ASIVE FONKSIYON | SAGLIK
0 ) ZTIPL | ZSURESI | o> 5 A BASI VE BASI VE ABASI VE ABASI VE Torean | Toiam
) SONUNDA) SONUNDA) SONUNDA) SONUNDA)
Caligmalar
SARI CE 16hafta | Ort. %32 | | Ort.343cm | 16"‘1?0”' 12,7 16"‘1?0”' 11,9
SARRAFve | 22 11 IE 3hafta Yok mmHg| mmHg| Yok Yok
* *
ark 2015 Kontrol (p<0,05) (p<0,05) p<0,05* p<0,05*
15 hafta - 66.67>74
FARINHA ve 15 Vo e 3Jhafta Degisim yok | 96,30->93,24 75,06>69,33 135.33 >127 82> 77.33 74->85 93
ark 2015 . * . * . *
p>0,05 p:0,001 p:0,007 p>0,05 p>0,05 p:0,03 p>0,05
E]
16 hafta IE | (p>0,05) IE | (p>0,05)
ROMERO ve CE (p<0,05)* i IE | (p>0,05) IE & (p>0,05)
s 16 Yok 2 3hafta & CE | (p>0,05) CE | (p<0,05) CE > (p20.05) CE o (p>0,05) Yok Yok
(p<0,05)*
4 grupta da 3 egzersiz grubunda 12 kkw’lik egzersiz
EQES'EST Ve | 408 Eﬁ‘i‘;) CMET gﬁ}’ | | Yok grubunda | g f(‘;)”gtsa)fa ! Yok Yok
~ ' p>(0,05) p<(0,001)* p=0,05* '
141,1>1286 |
COLOMBO 1hata | 912780 | 102131008 ©ort) 791571 | (Ort)
s | 16 Yok CMET s 1 (Ort.) ©ort) Yok (00067 (50 005)% Yok Yok
(p:0,034)* | (p:0,031)* p-E, p-E,
RT1 ‘ . RT | (p:0,928)
- ©o110) | RT 1(G:0577) RT 1 (p:0,241)
BATEMAN AT AT | , , AT | (p:0,567)
oo | 144 Yok AT | 8y bopogy | AT 100647 Yok AT | (p:0,775) Yok Yok
RTFAT | | RT4AT | (p:0,003)* RTHAT | (p:0,210) | RTTAT L (p:0,044)%
(p:0,014)
BIZIM 46,765
CALISMAMI | ” AT 8 hafta %5,68 | %5.8 | %9,02 | %7,07 | %574 | 3_3627942*36 44,96
z 3hafta p: 0% p: 0% p: 0% p: 0,001 p: 0,049% P p:0,003
rt.
2016 ort

Tablo 17: CMET: Devamli orta siddette aerobik egzersiz protokolii; CE ve AT: Devamli aerobik egzersiz; IE: Aralikli aerobik egzersiz; RT: Direng egzersizi;

Ort: Ortalama

*P<0,05 degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. |: Azalmay1 ifade eder; 1: Artmayi ifade eder; <»: Degisimin olmadigini ifade eder.
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6. SONUC ve ONERILER

Sonu¢

Metabolik sendrom mortaliteyi artiran bilesenlerden olusan klinik bir
durumdur. Tedavisinde egzersiz, en az farmakolojik tedavi kadar énemlidir. Durum
boyle olunca; ‘hangi egzersiz tipi’, ‘hangi siddette’, ‘ne kadar siire ile ne kadar siklikta’
sorulart 6nem kazanmaktadir. Bu sorularin cevabi, hem calismamiz dolayisiyla hem
de literatiirden edindigimiz bilgiye gore, ‘hi¢ yapilmayan egzersizdense az yapilan
egzersiz iyidir’ 6nerisinden ‘en az 8 hafta, haftada en az 3 kez aralikli yiiksek siddette
aerobik egzersiz’ Onerisine kadar genis bir aralikta verilebilir. Biz ¢alismamizda
hemen hemen benzer tedavi sonuglarina sahip olan hafif-orta aerobik egzersiz
tedavisini kullandik. En dogru cevabin glinimiiz i¢in saptanamadigi goz oOniinde
bulundurulursa, bu sorulara daha net cevaplar, daha fazla hasta sayilarinin ve kontrol

gruplariin oldugu randomize ¢alismalarla gelecekte verilecektir.

Metabolik sendrom bilesenlerinin iyilestirilmesi acisindan egzersizden elde
edilen faydalarin literatiir bilgisine de dayanarak doz bagimli oldugunu
diisiinmekteyiz. Bu baglamda; gozetimli, kas iskelet sistemi yaralanmalarini 6nlemek
icin siddeti tedricen artirilan aerobik egzersizin, hastalara bunu kontrollii bir bigimde

saglayacak bisiklet ergometre gibi ekipmanlarla uygulanmasi daha akilcidir.

Biz arastirmamizda birgok c¢alismada degerlendirilmedigini farkettigimiz
yagsam kalitesini dlcen SF36 ‘y1 kullandik. Metabolik sendromlu bireylerin yagam
kalitelerinin diisiik oldugu (Obezite nedeniyle 6zsayg! yitimi, hareket kabiliyetinin
azalmasi, nefes darligi, takiben endurans disiikligl) bilinmektedir. MS’da
farmakolojik ve/veya non-farmakolojik tiim tedavi yontemlerinin amacinin, hasta
yasam kalitesini artirmak oldugunu unutmamamiz gerektigini ve metabolik sendrom
tedavi sonuglarim1 degerlendirmek igin sadece biyokimyasal parametreleri ve
antropometrik parametreleri degil yasam kalitesini degerlendiren Olgeklerin de

kullanilmasinin énemli oldugunu diisiinmekteyiz.
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METABOLIK SENDROM TANISI OLAN HASTALARDA 8 HAFTA
HAFIF-ORTA DUZEYLI AEROBIK EGZERSIZ PROGRAMININ YASAM
KALITESI VE FONKSIiYONEL KAPASITE UZERINE ETKIiSi

Metabolik sendrom kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bilesenlerden olusur. Sendromun
gelismesinde uygunsuz beslenme ve sedanter yasam tarzi onemli yer tutmaktadir. Dolayisiyla tedavide
non-farmakolojik yaklasimlar, mihenk tas1 konumundadir. Uygunsuz beslenme, diyet modifikasyonlari
ile giderilmektedir. Sedanter yasam tarzi ise fiziksel aktivite aliskanligini gelistirmekle
degistirilmektedir. Gozetimli aerobik tip, hasta odakli egzersiz bu aligkanlig1 kazandirmakta 6zellikle
tercih edilmektedir.

Retrospektif tasarlanan ¢alismamizda MS tanist almis 30-60 yas arasi 54 hasta kullandik.
Bunlardan 28’1 ¢alisma, 26’s1 ise kontrol grubunda idi. Hastalara her hangi bir diyet modifikasyonu
yapilmamis olup, mevcut diyet aligkanliklarini devam ettirmeleri sdylenmisti. Calisma grubu hastalara;
haftada 3 seans 8 hafta, oncesi ve sonrasi 5’er dakika 1sinma ve soguma fazi, bu iki faz arasinda hafif-
orta siddette(KHR’nin %40-60’1) egitim fazinin bulundugu toplamda tedricen artirilmig 60 dakika
olacak sekilde, bisiklet ergometre ile aerobik egzersiz uygulanmisti. Kontrol grubu hastalara ise fiziksel
aktivitelerinde artisa yonelik dnerilerde bulunulmustu. Calisma ve kontrol grubu hastalarda; kilo, VKI,
bel gevresi, istirahat nabzi, istirahat sistolik-diyastolik kan basinci, 6DYT, SF36 baslangi¢ ve 8. Hafta
sonu¢ degerleri kaydedilmisti. Verilerin SPSS 16.0 for Windows programu ile bilgisayar ortamina
aktarilarak hata denetimleri yapildi. Verilerin 6zeti yiizde, median, minimum ve maksimum degerler ile
verildi. Kategorik verilerin karsilastirlmasinda ‘ki kare’ testi Fisher diizeltmesi ile yapildi. Olgiimle
elde edilen verilerin normal dagilim analizi yapildi. Normal dagilmadig tespit edilmesi iizerine ‘non-
paremetrik’ testler kullamildi. Iki grup arasi karsilastirmalar ‘Mann Whitney U’ testi ile; grup ici
tekrarlayan 6l¢iimler ‘Wilcoxon’ testi ile yapildi. Anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak alindi. Her bir hasta
icin, baslangi¢ degerleri o hasta icin standart kabul edilerek, sonra dlciilen degerlerin baslangica gore
yiizde degisimleri hesaplandi. Yiizde degisimler hesaplamirken su formiil kullanilds; [(ilk parametre-son
parametre)/ilk parametre)]*100.

Calismamizda MS’Iu hastalarda egzersizle kardiyometabolik risk faktorleri arasinda iligki
bulunmustur. Kontrol grubuna kiyasla, hafif-orta siddette egzersiz uygulanan grupta kilo, VKI, bel
cevresi, istirahat nabzi, sistolik ve diastolik kan basinc, yiiriime testi ve SF36 degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli diizelmeler saptanmistir. Bu bulgular gostermektedir ki; hafif-orta siddette aerobik
egzersiz programi MS bilesenlerini iyilestirir.

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom egzersiz tedavisi, MS’da kardiyak

rehabilitasyon, MS’da yasam kalitesi
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9.SUMMARY

THE EFFECTS OF 8-WEEK MILD-MODERATE LEVEL AEROBIC
EXERCISE PROGRAM ON QUALITY OF LIFE AND FUNCTIONAL
CAPACITY OF PATIENTS DIAGNOSED WITH METABOLIC SYNDROME

Metabolic syndrome consists of the components increasing the risk of cardiovascular disease.
In development of the syndrome, the irregular eating habit and the sedentary life style play important
role. Thus, non-pharmacological approaches are in the cornerstones position in treatment. Irregular
eating habit is eliminated through diet modifications. Sedentary life style is modified by improving the
physical activity habits. Aerobic-type, patient-oriented, managed exercise is preferred for getting
patients adopt this habit.

In our retrospectively-designed study, 54 patients (aged between 30 and 60 years) diagnosed
with MS were involved. Of those patients, 28 were in study group, while 26 were in control group. No
diet modification was made for patients, and they were asked for continuing their own diet habits. For
patients in study group, for 8 weeks and 3 sessions per week, a total of 60 minutes (5 minutes of warming
before and cooling after the exercise and mild-moderate training phase (40-60% of heart rate reserve
(HRR) between those phases) of aerobic exercise was implemented with cycling ergometer. For control
group patients, increase in physical activity was recommended. For patients in study and control groups;
the weight, BMI, waist circumference, resting heart rate, resting systolic-diastolic blood pressure,
6MWT, and SF36 values at the beginning and end of 8-week exercise were recorded. Error analyses of
the data were performed via SPSS 16.0 for Windows. The summary of data was expressed as median,
minimum, and maximum values. For comparison of categorical data, “Chi-Square Test” was used
together with Fisher correction. Normal distribution analysis of the data obtained by measurement was
done. Upon determining the non-normal distribution, the non-parametric tests were used. The
comparisons between the groups were made with “Mann Whitney U” test, while the intragroup repeated
measurements were done with “Wilcoxon” test. The level of significance was determined to be p<0.05.
For every patient, by considering the initial values as standard, the changes were calculated as
percentage in proportion to the beginning. By computing the change percentages, the formula blow was
utilized;

[(first parameter-final parameter) /first parameter)]*100.

In our study, a relation was found between exercise and cardio-metabolic risk factors in MS
patients. In proportion to the control group, statistically significant improvements were obtained in mild-
moderate exercise group in terms of weight, BMI, waist circumference, resting heart rate, systolic and
diastolic blood pressure, walking test, and SF36 values(especially physical function). These findings
indicate that mild-moderate aerobic exercise program improves the MS components.

Keywords: Metabolic syndrome exercise therapy, Cardiac rehabilitation in MS, Quality of life
in MS
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10. EKLER
EK-1 Anket Formu

ANKET FORMU
Ad, Soyad:

Yas:

Tel No:

Meslek:

Egitim durumu:

Ek hastaliklar:

Cinsiyet:

Kilo(Oncesi ve sonrasi):
Boy:

VKIi(Oncesi ve sonras):
Bel cevresi(Oncesi ve sonrasi):
6DYT,;

Mesafe(Oncesi ve sonrasi):

Duraklama/Dinlenme varsa mesafesi ve siiresi(Oncesi ve sonras):

[stirahat nabiz hiz1/Sistolik-Diastolik KB(Oncesi ve sonrasi):

Ek-1
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Ek-1
KISA FORM - 36 (SF-36)
Adi, Soyadi
Tarih

1. Genel sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?

Miikemmel 1
Cok 1yi 2
Iyi 3
Orta 4
Koti 5

2. Gegen y1l ile karsilastirildiginda, sagliginizi su an i¢in nasil degerlendirirsiniz ?

Gecen seneden ¢ok daha iyi

Gegen seneden biraz daha iyi

1
2
Gegen sene ile ayni 3
Gegen seneden biraz daha kotii 4

5

Gegen seneden ¢ok daha kotii
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3. Asagidaki tipik bir giiniimiizde yapmis olabileceginiz bazi aktiviteler yazilmistir.

Sagligmiz bunlar1 yaparken sizi sinirlandirmakta nudir ? Oyleyse ne kadar ?

Evet, cok | Evet, ¢ok Hayir, hig

kisithiyor | az kisithyor | kisitlamiyor
a) Kuvvet gerktiren aktiviteler, kosma, . ) 3
agir esyalar1 kaldirmak, zor sporlar
b) Orta aktiviteler, bir masay1
oynatmak, elektrik stipiirgesi ile 1 2 3
stipiirmek, bowling,golf
c) Sebze-meyveleri kaldirmak, . , 3
tasimak
d) Pek ¢ok kat1 ¢ikmak 1 2 3
e) Tek kat1 ¢ikmak 1 2 3
f) Comelmek, diz ¢cokmek, egilmek 1 2 3
g) 1 kilometreden fazla yiiriiyebilmek 1 2 3
h) Pek ¢cok mahalle aras1

1 2 3

yiiriiyebilmek
i) Bir mahalleden (sokak) digerine . ) 3
yiirlimek
J) Kendi kendine yikanmak, giyinmek 1 2 3

88



4. Son 4 hafta igerisinde, fiziksel sagliginiz yiiziinden giinliik is veya aktivitelerinizde

asagidaki problemlerle karsilastiniz m1 ?

Evet Hayir
a) Is yada diger aktiviteler i¢in harcadigmiz zamanda kesinti 1 2
b) Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmas1 1 2
¢) Isin veya diger aktivitelerin ¢esidinde kisitlama 1 2
d) Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmas1 1 2

5. Son 4 hafta igerisinde, duygusal problemler (6rnek-iiziintii ya da sinirli hissetmek)

yiiziinden giinliik is veya aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilagtiniz m1 ?

Evet Hayir
a. Is yada diger aktiviteler ayirdigimz siireden kesilme 1 2
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2

6. Gegen 4 hafta i¢inde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz, arkadasiniz,

komsulariniz veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?

Hig 1
Cok az 2
Orta derecede 3
Biraz 4
Oldukca 5
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7. Son 4 hafta icerisinde, ne kadar fiziksel ac1 (agr1) hissettiniz?

Hig

Cok az

Orta

Cok

Meri derecede

Cok siddetli

1
2
3
4
5
6

8. Son 4 hafta icerisinde, agr1 normal isinize ne kadar engel oldu?

Hig
Cok az
Orta
Cok

fleri derecede

1
2
3
4
5

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve iglerin

nasil gittigi ile ilgilidir. Liitfen her soru i¢in hissettiginize en yakin olan sadece 1

cevap verin.
Her Cogu | Bir Cok | Higbir
zaman | zaman | kisim nadir | zaman
Bazen
a) Kendinizi capcanlt
- 1 2 3 4 5 6
hissediyormusunuz?
b) Cok sinirli bir kisi
)_C_ _ ; 1 2 3 4 5 6
misiniz?
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c¢) Kendinizi hi¢bir sey
giildiirmeyecek kadar batmig

hissediyormusunuz?

d) Kendinizi sakin ve

huzurlu hissettiniz mi?

e) Cok enerjiniz var m1?

f) Kendinizi ¢cokmiis ve

karamsar hissettiniz mi?

g) Yipranmis hissettiniz mi?

h) Mutlu bir insanmiydiniz?

1) Yorulmus hissettiniz mi?

10. Gegen 4 hafta igende, fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal

aktivitelerinize (arkadaslari, akrabalari ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?

Her zaman
Cogu zaman
Bazi zamanlarda
Cok az zaman

Hig¢bir zaman

o A W N
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11. Asagidaki ciimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanlis?

Tamamen Cogunlukla Cogunlukla | Tamamen
dogru dogru Bilmiyorum yanlig yanlig
a) Diger
insanlardan biraz
1 2 3 4 )

daha kolay hasta
oluyorum
b) Tanidigim
herkes kadar 1 2 3 4 5
saglikliyim
¢) Sagligimin
kotiilesmesini 1 2 3 4 5
bekliyorum
d) Sagligim

) Saghg 1 2 3 4 5
milkemmel
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