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Farkh Egzersiz Tiplerinin Egzersiz Sonras1 Toparlanma Doneminde Kalp Atim
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OZET

Amag: Bu ¢alismanin amaci; sedanter erkeklerde, ayni siire (6dk) ve siddet araliginda
uygulanan (KAHR’nin %40-60’1 ile) farkli egzersiz tiplerinin(direngli aerobik-
aerobik) toparlanma esnasindaki kalp atim hizi degiskenligi ve nabiz iizerine olan

etkilerinin incelenmesidir.

Gerec ve Yontem: Arastirmaya 20 yas ve iizeri spor yapmayan 15 erkek goniillii kisi
katilmistir. Katilimeilar kosu bandi ve bacak itme protokollerinde 6 dk lik egzersiz
protokoliinii takiben, 15 dk sirtiistii yatar poziSyonda dinlenmeye alinmislardir.
Egzersiz esnasinda ve sonrasinda H10 nabiz bandi ile veri kaydi alinmistir. Veriler

Kubios HRV 2.2 programi ve Procalsys programlariyla analiz edilmistir

Bulgular: Goniilliler arasinda iki farkli egzersiz protokolii sonrasinda parasempatik
reaktivasyon belirtegleri olan RR, nabiz ve LnRMSS degerleri 6ncelikle ilk iki dakika
ve genel 15 dk ik toparlanma siirecince degerlendirilmis olup, egzersiz sonrasi

toparlanmanin hizli fazinda anlamli farkliliklar goriilmiistiir.

Sonuglar: Farkli egzersiz tiplerinin akut otonomik toparlanmanin 6zellikle hizl

fazinda, parasempatik reaktivasyon agisindan farkliliklara sahip oldugu gosterildi.

Anahtar Sozciikler: Aerobik, kalp hiz1 degiskenligi, toparlanma.



Investigation of the Effect of Different Exercise Types on Heart Rate Variability

During Recovery After Exercise

Student Name: H. Sercan TOPRAKOGLU

Supervisor: Dr. S. Orkun PELVAN

Scientific Department: Physical Education and Sport Sciences
ABSTRACT

Purpose: The aim of this study is that the effects of different types of exercise
(resistant aerobic-aerobic running) on heart rate variability and heart rate during
recovery in sedentary men, applied for the same duration (6 minutes) and intensity
range (with 40-60% of HRR).

Methods: Fifteen male volunteers aged 20 and over, who do not do sports, participated
in the study. Participants were taken to rest in the supine position for 15 minutes,
following the 6-minute exercise protocol on the treadmill and Leg Press. Data recorded
with the H10 heart rate band during and after the exercise and it has been analyzed

with the programs; Kubios HRV 2.2 and Procalsys.

Results: Parasympathetic reactivation markers RR, pulse and LnRMSS values were
evaluated primarily during the first two minutes and the general 15 minutes recovery
period after two different exercise protocols among the volunteers, and significant
differences were observed in the rapid phase of the recovery after exercise.

Conclusions: Different exercise types have been shown to have differences in
parasympathetic reactivation, especially in the rapid phase of acute autonomic

recovery.

Keywords: Aerobic, heart rate variability, recovery.



1. GIRIS VE AMAC

Karmagik ritimler, canlilarda yaygin olarak bulunmaktadir. Bu ritimler siirekli
degisen bir ¢evre ile etkilesime giren, rastgele, dogrusal olmayan biyolojik
mekanizmalardan kaynaklanmaktadir. Fizyolojik ritimler insan yasaminin merkezinde
yer alir. Hepimiz kalp atiglarimiz, yiiriirken uzuvlarimizin ritmik hareketleri, glinliik
uyanma ve uyku dongiisii gibi bedensel ritimlerle tanisiyoruz. Normal kalp atiminin
zamanlamasi fizyolojik ritmin bir 6rnegidir. Kalp atis1, normal kalp ritmini ayarlayan
sinoatriyal (SA) diigiimiin ritmine gore ¢aligmaktadir. Genel olarak, kalp salinimlar
uygun dig veya i¢ uyaranlara senkronize edilebilir, bu nedenle uyaranlarin kalp
ritimleri tizerindeki etkilerini analiz etmek Onemlidir (Glass, 2001). Heffernan ve
arkadaslarinin yaptigi calisma incelendiginde arastirmacilar 2 farkli egzersiz tipinde
uygulanan(direng ve aerobik) sonrasi kardiyak otonomik toparlanma periyodunda
diren¢ egzersizi sonrasi direng egzersizi yapan grupta kalp atim hizi degiskenligi
(KAHD) baglaminda daha geg¢ toparlanma oldugunu gostermislerdir (Heffernan ve
ark., 2006). Ancak calismada siire, siddet agisindan bir benzerlik yoktur ve toparlanma

periyodundaki 6l¢lim egzersiz bitiminde baslayarak yapilmamuigtir.

Gegmisten gliniimiize kadar birgok kalp atim hiz1 degiskenligi (KAHD) ve kalp
hiz1 toparlanma indeksi (KHTI) farkli yontemlerle ve gruplarla ¢aligilmistir. Egzersiz
sonrasi toparlanma déneminde KAHD ve KHTI de bu incelemelerden bazilaridir.
Bununla birlikte, kardiyak otonomik kontrol tizerindeki etkisini tam olarak agiklamak
icin, hem sagliklt hem de klinik popiilasyonlarda direng¢ egzersizinin farkl etkilerini
de ortaya koyan yiiksek kaliteli ¢alismalara gii¢lii bir ihtiyag vardir (Bhati ve ark.,
2019). Farkli egzersiz tiplerinde parasempatik reaktivasyonu kalp atim hizi
degiskenligi ve kalp atim hiz1 toparlanma indeksiyle inceleyen ¢alismalar mevcut olsa
da (Heffernan ve ark., 2006; Teixeira ve ark., 2011) ayn1 siddet ve siiredeki ancak
farkli modalitedeki aerobik egzersiz sonrasi ilgili yontemlerle parasempatik
reaktivasyon paternini inceleyen calismaya rastlayamadik. Ayri ayr farkli egzersiz
sonrasi toparlanma donemini inceleyen c¢alismalar olsa da, litaratiirde ayn1 siddet ve

slire sonucu farkli modalitelerde egzersiz sonu toparlanmanin incelenmesi konusunda



ki bilgi eksikligi agik¢a belirtilmektedir (Bhati ve ark., 2019). Bu ¢alismada, direng
iceren egzersizlerde parasempatik reaktivasyonun geciktigi gosterilmis olsa da,
direngli ve direngsiz aerobik egzersizin otonom sinir sistemi modiilasyonu agisindan
kiyaslamasinin yapilmasi egzersiz yapan bireyler ve sporcular agisindan sirasiyla
egzersiz sonrasi prognostik bir ara¢ ve antrenman modalitesinin toparlanmaya etkisine
bagli antrenman sikligmin ayarlanmasinda katki yapmasmi beklemekteyiz.
Giliniimiizde spor egitiminde 6zellikle sporcular ve antrenorler igin bilimsel verilerin
1s181inda yapilan ¢alismalarin daha verimli ve kalict olacag: diisiintilmektedir. Bu da
sportif performansin artmasi i¢in yapilan g¢alismalarin 6nemini arttirmustir. Daha
onceki aragtirmalarda KAHD, KHTI’nin ayn1 siddet ve siirelerdeki farkli egzersiz
tipleri sonrasi toparlanma déneminde incelendigi bir ¢alisma olmamasi nedeniyle bu
alandaki bilgi ihtiyacina yonelik bir arastirma olmasi hedeflenmektedir. OSS’nin
degerlendirilmesinde kullanilan KAHD ve KHTI sporcularin gelisimleri hakkinda
onemli bilgiler sunmaktadir. Bu ¢aligmadaki amacimiz; sedanter erkeklerde ayni siire
(6dk) ve siddet araliginda (KAHR ’nin %40-60’11le) farkli egzersiz tiplerinin(direncli
aerobik-aerobik) toparlanma esnasindaki kalp atim hizi degiskenligi ve nabiz iizerine

etkilerinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

Karmagik wviicut ritimleri, yasayan organizmalarda yaygin olarak
gorilmektedir. Bu ritimler dinamik, degisken bir ¢evre ile etkilesime giren, stokastik
(rastgele), dogrusal olmayan fizyolojik mekanizmalardan kaynaklanmaktadir.
Fizyolojik ritimler insan yagaminin merkezinde yer alir. Kalp atiglarimiz, yiirtirken
bedenimizin ritmik hareketleri, sirkadiyen ritim gibi bedensel ritimler yagamimizin
pargast olarak yer almaktadir. Kalp atiminin zamanlamasi fizyolojik ritmin bir
ornegidir. Kalp atis1, normal kalp ritmini ayarlayan sinoatriyal diiglimiin ritmine gore
calisir. Genel olarak, kalp salinimlart uygun dis veya i¢ uyaranlara senkronize
edilebilir, bu nedenle uyaranlarin kalp ritimleri tizerindeki etkilerini analiz etmek
onemlidir (Glass, 2001). Bu noktada, ilgili ritimleri degerlendirme yontemlerinden biri
de kalp atim hiz1 degiskenliginin Olgiilmesidir. Kalp atim hizi degiskenligi,
elektrokardiyogramdaki ardisik R dalgalar1 (R-R) arasindaki araliktaki varyasyonlarin
analizini kapsar. Kalp atim hiz1 degiskenligi (KAHD), sinoatriyal diigiimde noro
otonomik modiilasyonun degerlendirilmesinde invaziv olmayan bir yontem olarak
kullanilmistir (Task Force, 1996). Otonom sinir sistemi sempatik ve parasempatik
dallara ayrilir ve kalp hizi, KAHD iizerindeki etkileri olduk¢a iyi anlasilmistir.
Sempatik aktivite kalp hizim1 artirma ve KAHD’yi azaltma egilimindeyken,
parasempatik aktivite kalp hizin1 azaltma ve KAHD'yi artirma egilimindedir (G.
Berntson ve ark., 1997). Kalp atis1, parasempatik ve sempatik sinir sistemi arasindaki
denge ile diizenlenir. Medulla oblongata'da ki kardiyovaskiiler merkez kalp atim
hizindan sorumludur (Guyton ve Hall, 1996). Sempatik sinir sistemi lifleri sinoatriyal
diigiime katekolaminler (epinefrin ve norepinefrin) salgilar ve kalp atim hizinda
(KAH) artisa neden olur. Asetilkolin vagus sinirinde ki parasempatik liflerden salinir
ve KAH’de azalmaya neden olur (Guyton ve Hall, 1996). KAHD, zaman bolgesi ve
frekans bolgesi igerisinde analiz edilebilir. Zaman bolgesi dlgiimleri arasinda en
yaygin kullanilanlar, normal araliklarin standart sapmasi (SDNN), ardisik farklarin
kok ortalama karesi (RMSSD) ve 50 ms'den fazla farklilik gosteren normal (R-R)
araliklardir (NN50), NN50’nin ilgili veri iizerindeki yilizdesel karsiligi da (pNNS50)

olarak ifade edilir. Zaman bolgesi 6l¢timlerini analiz etmek i¢in nispeten kisa EKG



ornekleme zamani (5 - 30 dk.) Kullanilmasina ragmen, SDNN uzun siire (24 saat)
boyunca hesaplanabilir. RMSSD ve pNN50, parasempatik sinir sistemi aktivitesinin
belirtegleri olarak kullanilir (Kingsley ve Figueroa, 2016). Akut egzersiz sonrasi
RMSSD 1 saate kadar uzayan siirelerde diisiik kalabilir ki bu vagal ¢ekilmenin bir
sonucudur (Lewis ve Short, 2010). PNNS50, egzersiz ve yasla azaldigi igcin RMSSD'ye
benzer bir oriintii izler (Marek, 1998; Montano ve ark., 2009; Lewis ve Short, 2010).
Hatta azalmis RMSSD ve pNN50, bozulmus otonomik modiilasyon ve
kardiyovaskiiler hastaligin gostergesi olabilir (Lahiri ve ark., 2008; Lauer, 2009).
KAHD'nin toplam giicli, otonom sinir sisteminin global aktivitesinin bir tahminidir.
HF giicti, kardiyak parasempatik aktivitenin bir gostergesidir (Pagani ve ark., 1986).
Spektral ayrisma ile belirlendigi tizere KAHD nin yiiksek frekansh (HF) (0.15-0.4 Hz)
saliimlarinin neredeyse tamamen vagus siniri ile ve dolayisiyla parasempatik sinir
aktivitesini ile temsil edildigi diistiniilmektedir (Task Force, 1996). Gii¢ spektrumunun
diisiik frekans (LF) bolgesi i¢inde meydana gelen salinimlar (0.04-0.15 Hz) hem vagus
hem de kardiyak sempatik sinirlere atfedilmistir ve bu nedenle parasempatik ve
sempatik sinir aktivitesini temsil etmektedir (Pagani ve ark., 1986). Egzersize cevap
olarak toplam gii¢, LF ve HF'de ki diisiisleri kontrol etmek ve / veya sempatovagal
dengenin bir isareti olarak kabul edilen LF / HF oranim1 kullanmak daha uygundur
(Pagani ve ark., 1986). LF / HF oranindaki bir artis, otonomik aktivitenin sempatik
baskinliga kaydigini géstermektedir (Kingsley ve Figueroa, 2016).

Bu tezin amaci; sedanter erkeklerde ayni siire (6dk) ve siddet araliginda
(HRR’nin %40-60’1 ile)  farkli egzersiz tiplerinin(direngli aerobik-aerobik)
toparlanma esnasindaki kalp atim hiz1 degiskenligi ve kalp hiz1 toparlanma indeksine

etkilerinin incelenmesidir.

2.1. Kalbin Fizyolojisi

Kalp, siirekli kasilip gevseyerek calisan ve devamli elektriksel potansiyel
tireten bir organdir. Kalp, kalp kasinin ritmik olarak kasilmasina sebep olan ritmik
uyarilart doguran ve bu uyarilart hizli bir sekilde kalbin tamamina ileten 6zel bir uyari
ve iletim sistemine sahiptir. Bu sistem kalp kasinin ritmik olarak kasilmasini ve ortaya
cikardigr ritmik uyarilarin kalbin her yerine hizlica iletilmesini saglar. Kalbin normal

elektriksel uyarisi, sag atriyumda bulunan SA dii§iimde ortaya c¢ikar. SA diiglimde



olusan uyari atriyumlarin kasilmasini saglar ve sonrasinda atriyoventrikiiler (AV)
diigiime gelir. Uyar1 AV diigiimii gecerken yavaslar ve buradan his demetinin sag ve
sol dallarina gegerek purkinje liflerine ulasir. Purkinje liflerinde giden uyar1 miyokard
hiicrelerine ulasir ve kalbin kasilmasi gergeklesir. Bu elektriksel olay serisi her kalp

atisinda tekrarlanir (Gourdie ve ark., 2003; Opie, 2004).

SA ve AV diglimler, genel olarak kalp atimlarindan sorumlu yapilardir. Kalbin
uyar1 odagi SA diigiimdiir ve dakikada 60-100 frekansta uyar1 ¢ikarir. SA diiglimden
dogan uyari ile ¢aligan normal bir kalp ritmine siniis ritmi denir. SA diigiim vena kava
superiyorun agzinin hemen O6n-yan bolimiinde, sag atriyumun arka-list boliimiine
yerlesmis bir sekilde bulunur. AV diigiim ikinci siklikla uyar1 ¢ikaran merkezdir ve
dakikada 40-60 frekansta uyar1 ¢ikarir. AV digim sag atriyumda trikuspit kapagin
arkasinda yer almaktadir (Shaffer ve ark., 2014).

Sinoatriyal dGgGm __

Atriyoventrikiiler
dugom

Sekil 1: Kalbin uyar1 ve iletim sistemi
2.2. Kalbin uyar ve ileti sistemi

His demeti ve purkinje lifleri SA ve AV diigiimlere gore daha diisiik hizlarda
uyar1 olustururlar. Bu yapilar, SA diiglim calismaz ise ya da SA diiglimden ¢ikan
uyarilar iletilemezse kalbin durmamasi i¢in devreye girerler ve uyar1 ¢ikarmaya

baslarlar (Katz, 2010).

Kalbin uyar1 olusturmasini ve bu olusturulan uyarilarin iletim hizint OSS

kontrol eder. OSS, sempatik ve parasempatik sinir sistemi olmak {izere birbiriyle zit



calisan iki boliimden olusur. Sempatik sinirler ventrikiil kasinda daha belirgin olmak
tizere kalp kasmnin tiim boliimlerinde dagilirken parasempatik sinirler SA ve AV
diiglimlerde dagilim gosterir. Bu iki sistem SA diigiimiin uyar1 hizin1 degistirir.
Sempatik sinirlerle SA diigiim uyarilirsa kalbe hizlandirici etki, parasempatik sinirlerle
SA diigiim uyarilirsa kalbe yavaslatici etki yapar (Sztajzel, 2004; Robinson ve ark.,
1966).

2.3. Kalp Hizinin Kontrolii

Kalp saglikli kisilerde dinlenme esnasinda dakikada ortalama 75 kez kasilir.
Buna kalp hizi denmektedir. Yani kalp hiz1 kalbin bir dakikadaki vurus sayisi olarak
tanimlanmaktadir. Cevre sicakligi, viicut pozisyonu, yiikseklik, nem, yas, beslenme,
ruhsal durum, sigara, ilag gibi faktorler kalp hizini etkilemektedir (Aubert ve ark,.
2003). Kalp hizini, damarlarin kasilmasini ve genislemesini, kalbin kasilma giiciinii,
salgi bezlerini OSS kontrol eder. OSS sempatik ve parasempatik sistem olmak {izere

iki ayr1 sistemden olusmaktadir (Freeman ve ark., 2006).

Sempatik sinir sistemi kataboliktir, organizmay1 aktiviteye hazirlar, enerji
tilketir. Parasempatik sinir sistemi ise enerji iretilmesi ve {iretilen enerjinin
depolanmasini saglar, iireme ve salgilama fonksiyonlarin1 yapar (Tokgaer, 1993).
Sempatik sinir sistemi genellikle uyarilma durumlarinda ve stresli durumlarda
artmaktadir. Ofke, korku, heyecan, seving gibi uyaranlarla karsilastiginda sempatik
sistem aktive olur ve viicudu ‘‘doviis veya ka¢’’ reaksiyonuna hazirlar. Sempatik
sistem yasami siirdiirmek icin kisa siireli ve ani olan fonksiyonlardan sorumludur.
Parasempatik sinir sistemi ise genellikle sempatik sistemi dengelemek igin ¢alisir. Bu
sistem genellikle dinlenme, uyku ve istirahat halinde artar. Bu iki sistem arasindaki

denge kalp saglig i¢in ¢ok 6nemlidir (Kaya, 2006).

Kalp atim hiz1 siirekli dalgalanma gostermektedir yani sabit degildir. Kalp
hizinda egzersiz, stres, metabolik degisimler, solunum ve bir¢ok etken degisiklik
olusturur. Kalp hizina parasempatik sistemin etkisi asetilkolin salgis1 araciligiyla olur.
Sempatik sistemin etkisi ise epinefrin ve norepinefrin araciligiyla olur. KAHD nin
vagal etkisi gece, sempatik etkisi ise giindiizleri yiikselmektedir. Bunun sebebi her iki

sistemin sirkadiyen ritimlerinin farkli olmasidir (Budak, 2001).



Stres aninda sempatik sinirler %100’e kadar kasilma giiclinii arttirabilirler. Daha sakin
durumlarda parasempatik sinirler kalbi yavaslatir. Kalp atim hizin1 bu sinirlerin

uyarimi arasindaki denge belirler (Kaya, 2006).

2.4. Kalp Hiz1 Degiskenligi

KAHD’nin tarihsel gelisimine kisaca baktigimizda klinik 6nemi ilk olarak
1965 yilinda Hon ve Lee’nin kalp hizinda herhangi bir kayda deger bir degisiklik
meydana gelmeden 6nce KAHD’nin RR araliklarinda degisiklikler meydana geldigini
fark ettiginde anlagilmistir. Yirmi y1l 6nce Saver ve arkadaslari, kalp atis1 sinyali i¢ine
gomiilmis fizyolojik ritimlerin varligina dikkat ¢ekti. 1970’lerde Ewvinget ve
arkadaslar1 diyabetik hastalarda otonomik néropatiyi saptamak i¢in basit kisa stireli R-
R degisiklikleri testlerini icat etmislerdir. Bu baglamda KAHD nin 6nemi giin gectikce

artmakta ve bu alandaki arastirmalar artmaktadir (Camm ve ark., 1996).

Ardisik kalp vuruslart arasindaki zamansal degisimi gosteren biiyiikliige
KAHD denmektedir ve kalbin otonom aktivitesinin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. KAHD’nin saglik i¢in egzersiz programlarinda, performans
sporcularinda ve klinik ortamda degerlendirilmesi biliylik 6nem tasimaktadir.
Miyokard infarktiisii, diyabet ve kalp yetmezligi gibi hastaliklarda KAHD nin diistiigii
bilinmektedir. Sagligin korunmasi i¢in yapilan egzersizlerin KAHD’de artiga sebep
oldugu bulunmustur. Fiziksel olarak aktif olan kisiler olmayan diger yasitlariyla
karsilagtirildiginda daha uzun RR araliklarina sahiptir. Yogun yapilan egzersizlerin
vagal aktiviteyi arttirdigi kabul edilmektedir (Aras ve ark., 2013; Hautala ve ark.,
2009).

KAHD pes pese gelen kalp vuruslar arasindaki stirenin degiskenlik dlgiistidiir.
Kalp saat gibi siirekli bir oriintiide ¢alismaz ve bir metronom degildir. Normal siniis
ritmiyle ¢alisan saglikli kisilerde kalp hizi degiskenliklerine sik¢a rastlanir ve bu

durum saglikli bir kalbin gostergesidir (Shaffer ve ark., 2014).

KAHD analizlerinde 6nerilen uzunluklar 5 dakika ve 24 saattir. Daha uzun
kayitlar bir veya iki giin siireyle kisinin giydigi gezici holter monitdrlerinden elde edilir

(Task Force, 1996; Shaffer ve Ginsberg, 2017).



KAHD bir¢ok nedenle degisimler gdsterebilmektedir. Yas ve cinsiyetin KAHD
tizerinde etkisi oldugu bir¢ok ¢alismada goriilmiistiir. KAHD igin alinan kaydin yatar
pozisyonda, ayakta veya aglik tokluk gibi durumlarda da degistigi ortaya konmustur.
Bunlarin disinda konusma veya psikolojik faktérlerde KAHD degerlerinde degisime
sebep olmustur. Bu degisimler dinlenme esnasinda alinan KAHD kayitlarinda en aza

indirilmektedir (Yazgi ve Yildiz, 2010).

Saglikli bir kalp normal sinlis ritmi ile ¢alisir. KAHD, SA digimdeki
uyarilarin saglikli olup olmadiginin bir gostergesidir ve bunun degerlendirilmesi i¢in
invaziv olmayan yontemlerden biridir (Sandercock ve ark., 2006; Shaffer ve ark.,
2014).

Kalp atimlarinda zamana bagl olarak gozlenen degisimler, kalp ve beyin
arasindaki sinyallerin uyumunun bir Olgiisiidiir. Laboratuvar sartlarinda topluluk
oniinde konusmak gibi mental yiiklenmelerde ve kesin karar vermeyi gerektiren
durumlarda KAHD nin azaldig1 bilinmektedir. Ayni zamanda KAHD yaslanma ile de
azalmaktadir. Dinlenik nabiz oraninda ileri yaslarda bir degisiklik olmasa da KAHD ki
azalma belirgindir. Bunun sebebinin beta adrenerjik tepkisellikte ve efferent vagal
tonusta azalmadan kaynaklandigi bilinmektedir. Diizenli fiziksel egzersizin KAHD’yi
yiikselttigi bulunmustur (Ates, 2014). Parasempatik sinirler kalp hizin1 yavaslatici etki
yaparken, sempatik sinirler kalp hizin1 arttiric1 etki yapmaktadirlar. Saglikl bir kiside
parasempatik ve sempatik sinir sistemi arasindaki dengeyle kalp hiz1 ayarlanmaktadir.
Parasempatik ve sempatik sistem arasindaki denge KAHD ile hesaplanabilmektedir
(Berntson ve ark., 1997; Shaffer ve Ginsberg, 2017). KAHD o6l¢timlerinde temel nokta
ardisik R dalgalarin1 saptamaktir. SA diiglimden elektriksel uyar: ¢ikisini asil olarak
yansitan P dalgalaridir. Ancak EKG’de R dalgalarin1 belirlemek daha kolay
oldugundan R dalgalar1 kullanilmaktadir. EKG kaydinin kalitesinin yiiksek olmasi
analiz i¢in olduk¢a 6nemlidir (Y1ldiz, 2010). Dinlenmede ve egzersiz esnasinda kalp
hizi degiskenliginin analiz edilebilmesi i¢in zaman boyutunda analiz, frekans
boyutunda analiz ve non-linear yontemler kullanilmaktadir. KAHD genellikle kiginin
dinlenim durumundaki otonom kontrolii degerlendirmek i¢in kullanilsa da birgok

calisma bu yontemi egzersiz esnasinda da kullanmaktadir (Kleiger ve ark., 2005).
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2.4.1. Aerobik egzersiz ve kalp atim hiz1 degiskenligi

Egzersiz ve antrenmanin amaci, fiziksel yiiklenme kapasitesini arttirmak i¢in
istenen kardiyovaskiiler, metabolik ve noéromiiskiiler adaptasyonlarin olugmasini
uyarmaktir (Hawley ve ark., 1997). Egzersiz sirasinda, kan basincini ve diger organlara
yeterli perfiizyonu korurken, ¢alisan kaslarin (metabolik talepler) ve deri kan akisinin
(termoregiilasyon talepleri) rekabet eden taleplerini karsilamak i¢in gerekli
kardiyovaskiiler ayarlamalar yapilmalidir (Raven ve ark., 2006; Fadel, 2015; Fisher
ve ark., 2015). Egzersizin baglangicinda, yiliksek beyin merkezinden mediiller
kardiyovaskiiler merkeze inen "ileri beslemeli" girdiler, arteriyel barorefleksi daha
yiiksek bir operasyon noktasina ayarlayarak, temelde azalmis kardiyak parasempatik
sinir  aktivitesinin aracilik ettigi hizlh bir HR artisim1  tetikler.  Kas
mekanoreseptorlerinden gelen hizli geri bildirim, parasempatik geri ¢ekilmeye katkida
bulunurken, kardiyopulmoner baroreseptorlerin hacimsel yiiklenmesi (kas pompasi
etkisine ikincil olarak vendz doniisteki artisa bagli olarak) parasempatik geri ¢ekilmeyi
uyarir (Scott ve ark., 2017). Egzersiz, kosu, yiirilyiis sirasinda oldugu gibi dinamik
oldugunda, kardiyovaskiiler tepkiler, sempatik vazokonstriksiyonun neden oldugu ve
metabolik vazodilatasyon ile karsi karsiya kalan arteriyel kan basicindaki kiigiik
artislardan veya artis olmamasindan ve ayrica nabizda biiytik artislarin neden oldugu
kalp debisindeki biiyiik artiglardan olusur. Kardiyak c¢iktidaki nispeten biiyiik
artiglarin, gorev dongiilerinin gevseme fazindayken kanin iclerinden akmasina izin
veren c¢alisan kaslarin perflizyonunu iyilestirdigine inanilmaktadir. Egzersizin
baslangicinda, nabiz iizerindeki parasempatik etkide hizli bir azalma olur ve egzersiz
siddeti arttikca, sempatik aktivasyonda progresif bir artig gozlenir (Fisher ve ark.,
2015). Bu otonomik ayarlama, KAHD’de sonug olarak diisiisle birlikte belirgin bir
tasikardiyak tepkiye yol acar (Tulppo ve ark., 1998). Egzersiz sona erdiginde, nabiz
azalir ve KAHD paralel olarak artar, her ikisi de egzersiz 6zelliklerine bagli olarak
dakikalar veya saatler i¢inde basglangi¢ degerlerine doner (Goldberger ve ark., 2006;
Pecanha ve ark., 2014). Egzersiz ve toparlanmaya verilen bu KAHD yaniti nedeniyle,
egzersiz sonrast donemdeki KAHD analizinin kardiyak otonomik iyilesmenin bir

temsili belirteci oldugu 6nerilmistir (Javorka ve ark., 2002).

Egzersiz bitimini takiben, kardiyovaskiiler sistem ve otonomik sinir sisteminin

ilgili sistem tizerine etkilerinin takibi klinik ve fizyolojik tabloyu degerlendirebilmede
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onemlidir (Heffernan ve ark., 2006). Derlenme sirasinda otonomik fonksiyonun
degerlendirilmesi fizyolojik stres ile noral kardiyovaskiiler modiilasyonu daha derin
anlayabilmeyi saglar. Egzersiz sonrasi kardiyak otonomik iyilesmenin analizi degerli
bir prognostik ara¢ olarak kabul edildiginden, KAH veya KAHD’den tiiretilmis
endeksler kullanilarak kardiyak otonomik iyilesmenin g¢esitli degerlendirme
yontemleri kullanmilmigtir (Martinmaki ve ark., 2008; Kaikkonen ve ark., 2007
Pierpont ve ark., 2000). Ardisik RR araliklarinin varyasyonunun analizi, kardiyak
parasempatik ve sempatik regiilasyonun degerlendirilmesi i¢in invaziv olmayan bir
aractir (Montano ve ark., 1994; Sammito ve ark., 2016). Egzersiz kaynakli otonom
stres, egzersizi takiben derlenme doneminde devam eder ve parasempatik reaktivasyon
ve sempatik gerileme ile kademeli olarak azalir (Arai ve ark., 1989; Pecanha ve ark.,
2016).

Bu otonomik iyilesmeye kalp atis hizinda biiyiik bir diisiis eslik eder (Imai ve
ark., 1994). Egzersizin bitiminden sonra, metabolik aktivitede asamali bir azalma olur
ve bunun sonucunda nabiz da diiser (Pecanha ve ark., 2016). Nabiz, egzersizden
hemen sonra hizl bir diistisle eksponansiyel bir sekilde iyilesir, ardindan nabiz bazal
degerlerine ulasana kadar daha kademeli bir azalma gozlemlenir (Pegcanha ve ark.,
2014). Farmakolojik blokaji kullanan ¢alismalar, siirekli olarak nabizin hizli diisiis
fazinin (ilk dk) agirlikli olarak parasempatik reaktivasyonla belirlendigini gostermistir
(Goldberger ve ark., 2014; Kannankeril ve ark., 2004). Yavas faz ise daha sonra
iyilesme doneminde daha belirgin olan sempatik geri ¢ekilme ile belirlenir (Perini ve
ark., 1989). Kardiyak otonomik aktivitenin ve bu aktivitenin gostergelerinden biri olan
kalp atim hizinin egzersizi takiben ne kadar ge¢ yavaslarsa, kardiyovaskiiler riskin 0
kadar arttigi gosterilmistir (Arena ve ark., 2010; Jouven ve ark., 2005). Kardiyak
otonomik derlenmenin egzersiz sonrasi analizi gegerli bir prognostik arag olarak kabul
edildiginden, kalp atim hiz1 veya kalp atim hiz1 degiskenliginden kaynak alan indeksler
kullanilarak kardiyak otonomik derlenmenin degerlendirilmesinde ¢esitli yontemler
kullanilmaktadir (Kannankeril ve ark., 2004; Perini ve ark., 1989; Goldberger ve ark.,
2006; Kaikkonen ve ark., 2000; Martinmaki ve ark., 2008). Derlenme sirasinda KAHD
degerlendirilmesi, egzersiz sonrast otonomik toparlanmayr degerlendirmek icin
tamamlayict bir yontemdir (Goldberger ve ark., 2006). Egzersiz sonrasi sempatik

hiperaktivite veya azalmis kardiyak vagal ton, iskemik kalp hastaliginin ve ventrikiiler
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aritmilerin ve ani kalp Oliimiiniin patogenezinin altinda yatan neden olabilecegi
diistiniilmektedir (Goldberger ve ark., 2006; Task Force, 1996). Egzersizden sonra
parasempatik aktivitenin hizli iyilesmesi gii¢cli bir kardiyo koruyucu etkinin

gostergesidir (Heffernan ve ark., 2006; Jouven ve ark., 2005).

Buna bagli olarak, sporun, fizyolojik ve klinik arastirmanin bir pargasi olan
toparlanma sirasinda KAHD 6lgiimlerinin giivenilirligi (yani farkli durumlarda
tekrarlandiginda belirli bir 6l¢ekteki degisim derecesi) (Hopkins, 2000) titiz bir sekilde
degerlendirilmesine olanak saglamak i¢in ¢cok 6nemlidir. Ayrica, izole edilmis aerobik
temelli antrenmanlara akut yorgunluk / toparlanma tepkilerini degerlendirmek ve
aerobik odakli antrenman bloklarina hem olumlu hem de olumsuz adaptasyonlar
hakkinda bilgi almak i¢in HRV 6l¢iimlerinin kullanilabilecegi gosterilmistir (Buchheit
ve ark., 2014).

2.4.2. Direng egzersizi ve kalp atim hiz1 degiskenligi

Diren¢ egzersizi birgok olumlu saglik yarar1 saglar ve profesyonel saglik
kuruluglari tarafindan hem saglikli hem klinik popiilasyonlar igin Onerilmektedir
(Pollock ve ark., 2000). Dayaniklilik egzersizi, kardiyovaskiiler sisteme bir hacim
yiikii uygularken, direng¢ egzersizi, kardiyovaskiiler sistem {iizerine aralikli basing
yiikleri uygular ve bu nedenle 6ncelikle bir basing yiikii olarak nitelendirilir. Egzersize
kardiyovaskiiler yanitlar arasinda kardiyo hizlanma ve vazokonstriksiyon bulunur.
Egzersiz, agirlik kaldirma sirasinda ki gibi statik igerigi de bulundurdugunda yantlar,
sempatik vazokonstriksiyonun neden oldugu arteriyel kan basincinda nispeten biiyiik
artislardan ve kalp atis hizindaki artiglarin neden oldugu kalp debisinde kiigiik
artislardan olusur. Arteriyel basingtaki nispeten biiylik artiglarin, statik olarak kasilan
kas liflerinin kan damarlarin1 sikistirma etkisine karsilik gelerek kaslarin
perflizyonunu iyilestirdigine inanilmaktadir. Ayrica, ayn1 goreceli is yiikiinde veya
ayni ortalama kan basincindaki dinamik egzersiz ile karsilastirildiginda statik egzersiz
sirasinda otonom sinir sisteminin modiilasyonunun farkli oldugu gosterilmistir
(Gonzalez-Camarena ve ark., 2000). Akut direng¢ egzersizinin, gen¢ saglikli
yetiskinlerde kardiyak parasempatik modiilasyonu aerobik egzersizden daha fazla
azalttig1 ve direng egzersizinden sonra kardiyovaskiiler disfonksiyon riskinin arttigina

isaret ettigi gosterilmistir (Kingsley ve ark., 2016). Akut direng egzersizi ¢ok sayida
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degiskene sahiptir; kas kasilmasi tipi, yiik (veya direng), antrenman hacmi, dinlenme
siirelerinin uzunlugu, egzersizin temposu, egzersizlerin sirasi, kullanilan egzersizlerin
tiiri ve egzersiz rejiminin genel siklig1 gibi degiskenler tarafindan manipiile edilebilir
(Kraemer ve Ratamess, 2004). Izometrik veya izotonik kas kasilmalar1 otonom
modiilasyonu degistirebilir. Izometrik egzersiz sirasinda, sempatik etkinligin,
kullanilan kas kiitlesi miktarindan kaynaklandigini gosterilmistir (Seals ve ark., 1989).
Diren¢ makineleri kullanilarak yapilan tiim viicut akut direng egzersizine kiyasla {ist
veya alt govde akut direng egzersizlerinin bir farklilik gostermedigi i¢in izotonik
egzersiz i¢in de ayn1 durum gegerlidir (Kingsley ve ark., 2016). Yiikte veya direncte
bir artisin vagal aktiviteyi azaltabilecegi ve sempatik aktiviteyi artirabilecegi agiktir.
(Machado-Vidotti ve ark., 2014) tarafindan yapilan ¢alismada, sempatik
modiilasyonun, alt viicut diren¢ egzersizinden sonra iist viicut diren¢ egzersizine
kiyasla arttigin1 ve muhtemelen egzersizler i¢in kullanilan yiik farkliligindan dolayi

arttigini gostermistir.
2.5. Kalp Hiz1 Degiskenliginin Analizi

KHD 6l¢iimlerinde ve analizlerinde ‘‘“The Europen Society of Cardiology and
The North American Society of Pacing and Electrophysiology’’ tarafindan 6nerilen
parametreler ve standartlar kullanilmaktadir. KHD olgiimlerinde kaydedilen R

dalgalarinin analizi yapilmaktadir (Ozer, 2018).

960 ms 910 ms 1,000 ms
| | |

Sekil 2: RR aralig1
2.5.1. Zaman boyutunda analiz

Kalp hizindaki varyasyonlar bir dizi yontemle degerlendirilebilir. Belki de
gerceklestirilmesi en basit olan1 zaman boyutunda yapilan hesaplamalardir. Bu
yontemlerle ya zaman i¢inde herhangi bir noktadaki kalp atim hiz1 ya da ardisik normal
QRS kompleksleri arasindaki araliklar belirlenebilir. Siirekli bir EKG kaydinda, her

bir QRS kompleksi saptanir ve normalden normal (NN) araliklara (siniis digiimii
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depolariza bagl olusan bitisik QRS kompleksleri arasindaki tiim araliklardir) veya
anlik kalp hiz1 belirlenir. Hesaplanabilen basit zaman boyutu degiskenleri arasinda
ortalama NN aralig1, ortalama kalp atim hizi, en uzun ve en kisa NN aralig1 arasindaki

fark vb. dlgiitlerdir (Camm ve ark., 1996).

Zaman boyutu analiz dl¢limleri kalp atis hizin1 ve kalp atis araliklarini igerir.
Bu analiz RR araliklarinin dogrudan 6l¢giilmesi yontemi ve RR araliklarindaki farklarin

Ol¢iilmesi ile yapilmaktadir (Spaak ve ark., 2010).

Tablo 1: Kalp hiz1 degiskenliginin zaman boyutundaki 6l¢iitleri

Degisken Birim Tanim

RRmaks Ms Iki kalp vurusu arasindaki en uzun siire
RRmin Ms Iki kalp vurusu arasindaki en kisa siire
RRort Ms Iki kalp vurusu arasindaki ortalama siire

Diizeltilmis olan sinyaller sonras1 normal kalp
hiz1 araliklarindaki (RR) standart sapma olarak

SDNN Ms
tanimlanir

Birbirini izleyen kalp atimlar1 arasindaki
farklarin karelerinin ortalamalarinin

RMSSD Ms karekokidir

Birbirini izleyen kalp atimlarinda 50 milisaniye
tzerinde degisim  gosteren kalp atim

NN50 Adet araliklarinin sayisidir

Birbirini izleyen kalp atimlarinda 50 milisaniye
tizerinde degisim gosteren kalp atim araliklari

PNN50 % oranidir

Hesaplanacak en basit degisken NN araliginin standart sapmasidir (SDNN),
yani varyansin karekokiidiir. Degisken matematiksel olarak toplam spektral analiz
giiciine esit oldugu i¢cin, SDNN kayit periyodundaki degiskenlikten sorumlu tiim
dongiisel bilesenleri yansitir. Birgok ¢alismada, SDNN 24 saatlik bir siire boyunca

hesaplanir ve boylece hem kisa siireli yiiksek frekans degiskenlerini hem de diisiik
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frekans elemanlarini kapsar. izleme periyodu azaldikga SDNN tahminleri gittikge
daha kisa dongiileri tahmin eder. Ayn1 zamanda KAHD nin toplam degisikligi, analiz
edilen kayit uzunlugu ile arttig1 da not edilmelidir (Tarvainen ve ark., 2014; Camm ve
ark., 1996).

Aralik farklarindan tiiretilen en yaygin kullanilan dl¢timler arasinda RMSSD
bulunmaktadir. Ardistk RR araliklarmin farklarinin -~ karelerinin  toplaminin
ortalamasinin karekokiidiir. NN50, ardisik NN araliklarinin 50 milisaniyeden biiyiik
aralik farklarinin sayis1 ve pNN50, NN50’nin toplam NN araliklarina bdliinmesidir.
Tiim bu kisa siireli varyasyon dl¢timleri, kalp hizinda yiiksek frekans varyasyonlarini

tahmin etmekte ve dolayisiyla yiiksek oranda korelasyon gostermektedir (Camm ve

ark., 1996).

2.5.2. Frekans boyutunda analiz
Frekans analizi i¢in ¢esitli spektral yontemler 1960’larin sonlarindan beri
uygulanmaktadir. Gli¢ spektral yogunluk analizi, giiciin yani varyansin frekansin bir

fonksiyonu olarak nasil dagildiginin temel bilgisini saglar (Van ve ark., 2000).

Frekans alanindaki dlgtimler 4 spektral bilesenden olusur. 3 ana spektral bilesen,
2 ila 5 dakikalik kisa siireli kayitlardan hesaplanan bir spektrumdan ayirt edilir. Bunlar
cok diisiik frekans (VLF), diisiik frekans (LF) ve yiiksek frekans (HF) bilesenleridir.
Gicin dagilimi ve LF ve HF’nin merkezi frekans: sabit degildir ancak kalp
periyodunun otonomik modiilasyonlarindaki degisikliklere bagli olarak degisebilir
(Pogani ve ark, 1986). ULF <0.003 VLF, 0.003-0.04 Hz LF, 0.04-0.15 Hz HF, 0.15-
0.4 Hz arasindadir (Nesterov ve ark., 2005). VFL, LF ve HF gii¢ bilesenlerinin
Olciimii genellikle giicin mutlak degerlerinde yapilir. Ancak LF ve HF, her giic
bileseninin goreceli degerinin toplam gii¢ eksi VFL bileseninin oranina gore normalize
edilmis birimlerle de olgiilebilir. LF ve HF otonom sinir sisteminin iki kolunun

kontrollii ve dengeli davranigini vurgular (Malliani ve ark., 1991).

Yiiksek frekans(HF) 0.15-0.4 Hz arasindaki frekans bilesenlerini kapsamaktadir.
OSS’nin parasempatik aktivitesi hakkinda bilgi verdigi diisiiniilmektedir. Ayrica
yiiksek frekansin solunum etkisini de yansittigi bilinmektedir. Diisiik frekans(LF)
0.04-0.15 Hz arasindaki frekans bilesenlerini kapsamaktadir. Hem sempatik hem de
parasempatik aktiviteyi yansittigi diisiiniillmektedir (Tarvainen ve ark., 2014).
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Sekil 3: Frekans boyutunda inceleme yonteminde HF, LF ve VLF bantlar1

Degigkenligi analiz etmek icin en yaygm kullanilan yontem Fourier
doniistimiidiir. Hizl1 Fourier doniisiimii, kalp hiz1 degiskenliginin frekans boyutundaki
analizi i¢in kullanilan matematiksel bir algoritmadir. Objektif bir metottur ve birimi
ms?/Hz’dir. Uygulamasi oldukca basit olan bu metot grafiksel olarak ¢ok giizel bir
sunum c¢iktisina sahiptir (Spiers ve ark., 1993).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamizin temel amaci, farkli modaliteye sahip (direngli aerobik, aerobik)
egzersiz tiplerinin ayni siddet araliginda (KAHR’nin %40-60) ve ayni siirede (6dk)
egzersiz protokolleri sonrast KAHD yoniinden degerlendirmektir.

Hipotez: Egzersiz sonrasi akut toparlanma déneminde, acrobik direngsiz ve
agirlikla yapilan aerobik direngli egzersizler arasinda parasempatik reaktivasyona
ulagma siiresi ve diizeyi acisindan farkliliklar vardir.

3.1. Istatiksel Islemler
Istatistiksel analizler yapilirken verilere normal dagilim analizleri yapilmustir.
Bunun i¢in Shapiro-Wilk testi kullanilmistir. (Atim sayis1 ortalama, RR ortalama ve
LNnRMSSD ortalama), zaman faktorleriyle (15 seviye: 15 dk boyunca her bir dk) ve
kosul (2 seviye: Kosu bandi, bacak itme) , tekrarlanan ANOV A 6lgtimleri kullanilarak
analiz edildi ve es orneklem T testi uygulandi. Gruplar arasindaki farki bulmak i¢in
tim verilere bonferroni diizeltmesi uygulanmistir. Varyans homojenligi ig¢in
Mauchly’s sphericity testi kullanilmig ve gerekli durumlarda Greenhouse Geisser ve
Huynh-Feidt diizeltmeleri yapilmistir.
3.2. Goniilliiler
Calismaya yas ortalamalar1 25,26 ve beden kitle indeksleri ortalamalar1 23,34
olan, fiziksel olarak saglikli erkek katilimcilar dahil edilmistir. Caligmaya dahil
edilmek i¢in diizenli egzersiz yapmiyor olmak (<150 dk/hafta) sartt aranmistir
(Haskell WL ve ark., 2007).
(Calismaya alinmama kriterleri:
e Herhangi bir ilag kullananlar,
e Veri kalitesini olumsuz etkileyecek davraniglarda bulunanlar,
e Augiri kilolular, madde bagimliligi olanlar,
e Akut ve/veya kronik hastaligi bulunanlar,
e Sigara kullanan bireyler seklinde belirlenmistir.

Bu baglamda 15 kisi arastirmaya goniillii olarak katilmistir.
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3.3. Arastirma Protokolii

Deneyler diurnal ritimlerin etkisini minimize etmek amaciyla 6gleden 6nce 10-12
saatleri arasinda gergeklestirilmistir. Protokoller arasinda en az 3 giin ara verilmistir.
Katilimcilarda otonomik islevi degistirebilecek baska herhangi bir hastalik oykiisii
olmamasi sartt aranmistir. Calisma protokoliine tam uyumu engelleyen ortopedik
yaralanmalara sahip olan goniilliiler dahil edilmemistir. Katilimcilardan, deneyden 24
saat once herhangi bir siddetli egzersiz yapmamalar1 ve alkol kullanmamalari
istenmistir. Katilimcilar hangi prokolii uygulayacagini test giinii, test oncesinde
Ogrenecek ve esit sayida kisi protokollere (8-8) ayrilacak sekilde randomize
uygulanmistir.

Ayrica, katilimcilarin gece boyunca ve deneyin sabahi alkol ve kafein tiikketimine
izin verilmemistir. Katilimcilar 6giin sonras1 (3 saat) test edilmistir. Katilimeilar tiim
test ve uygulamalari ayni spor salonunda ve ayni nem ve sicakliga sahip ortamda
gerceklestirilmistir.

3.3.1. Kosu bandi egzersizi 6n protokolii

Katilimcilara kosu bandi 6n protokol giiniinde oncelikle, 5 dk sirt {izeri sabit
pozisyonda sessiz sekilde dinlendikten sonra 10 dk boyunca dinlenik nabiz kayitlar
alimmig ve ilgili egzersiz protokoliinde ki hedef nabiz araligi %40-60 KAHR
formiiliine bu 10 dk lik kayitta elde edilen ortalama nabiz, dinlenik nabiz degiskeni
olarak eklenmistir. Dinlenim kaydi tamamlandiktan sonra katilimci kosu bandi
tizerinde modifiye astrand testi uygulanarak test edilmis ve protokolde hedeflenen
nabiz araligindaki hizlar1 kaydedilmis ve KAHR’inin %70’ine ulasmis olmak testi
bitirme sart1 olarak belirlenmistir.

3.3.2. Kosu bandi egzersizi protokolii

Katilimcilara kosu bandi 6n protokol giinii baglangicindaki dinlenik nabiz tayini
yontemi kullanilarak dinlenik nabzi belirlenmistir. Sonrasinda ©6n protokolde
belirlenmis olan hizlarla kisi KAHR’nin %40-60’1 ile 6dk boyunca kosu bandi
egzersizi gerceklestirilmistir. Egzersiz bitimini takiben <10s igerisinde kisi sakince
dinlenim kaydinin alindig1 ortamda sessiz, hareket etmeden, katilimc1 ve 6l¢iim yapan
kisiden baskasi bulunmayacak sekilde sirtiistii yatar pozisyonda 15 dk dinlenime
aliarak veri kaydi alinmistir. Tiim 6l¢iimler Polar H-10 gbgiis bandi ile kayit alinarak

gerceklestirilmistir.
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3.3.3. Bacak itme egzersizi 6n protokolii

Katilimcilara bacak itme 6n protokol giiniinde 6ncelikle, leg press makinesinde 20
TM testi yapilmistir. Test 6ncesinde kisiler bacak itme makinasinda 1sinma setlerini
gergeklestirmistir. Test oncesi yorgunluk olusmamasi adina kendi viicut agirliklarinin
%?20’si ile 15 tekrarlik 1sinma seti gerceklestirilmistir. 20 TM testinde metronom
kullanilmis olup, kisinin protokolde kullanacagi tempo olan dk da 20-24 tekrar
temposuna uygun olacak sekilde testler uygulanmistir. 20 TM testi sonras1 Kisinin
bacak itme egzersizinde uygulayacagi siddet araligit olan 1TM’nin %25-30"u
araligindaki kullanacagi agirlik tayin edilmistir. Isinma seti dahil olmak {izere 4. Sette
20 RM agirlig1 bulunarak test sonlandirilmistir. Bu nispeten diisiik agirlik 6n testler bu
yogunlugun valsalva manevralarina sebep olmadan ve egzersize ara vermeden 6
dakika boyunca hedeflenen nabiz araliginin (KAHR%40-60) korunabilecegini
gosterdigi i¢in kullanilmigtir.
3.3.4. Bacak itme egzersizi protokolii

Katilimcilardan bacak itme protokol giiniinde oncelikle, 5 dk sirt {izeri sabit
pozisyonda sessiz sekilde dinlendikten sonra 10 dk boyunca dinlenik nabiz kayitlari
alimmis ve ilgili egzersiz protokoliinde ki hedef nabiz araligi %40-60 KAHR
formiiliine bu 10 dk lik kayitta elde edilen ortalama nabiz, dinlenik nabiz degiskeni
olarak eklenmistir. Sonrasinda katilimcilar bacak itme protokolii 6ncesi 1sinmalarini
gerceklestirdikten sonra 1TM’un %25-30 siddet araligina karsilik gelen agirlik ile ve
dk da 20-24 tekrar temposuna denk gelecek tekrar temposunu metronom ile takip
ederek leg press egzersiz makinesinde 6 dk siireyle KAHR nin %40-60°1 ile egzersiz
gerceklestirilmistir. Egzersiz bitimini takiben <10s igerisinde kisi sakince dinlenim
kaydinin alindig1 ortamda sessiz, hareket etmeden, katilimei ve 6l¢iim yapan kigiden
bagkasi bulunmayacak sekilde sirtiistii yatar pozisyonda 15 dk dinlenime alinarak veri
kaydi alinmigtir. Tim ol¢timler Polar H-10 gogiis bandi ile kayit alinarak
gergeklestirilmistir.
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Resim 2. Dinlenim pozisyonu

3.4. Arastirmanin Yontemi

Polar H10 ile bilgisayara aktarilan RR siireleri Kubios programinda “low”
seceneginde yazilimin buldugu hatalar diizetildikten sonra kalp hizi degiskenligi
analizinde kullanilmisgtir. Kalp hiz1 degiskenligini analiz etmek i¢in ¢ok sayida analiz

yontemi vardir ve bu ¢alismada kalp hiz1 degiskenligi zaman boyutunda incelenmistir.

3.4.1. Kalp hiz1 degiskenligi ve kalp atim sayis1 analizi
Alman RR kayitlar1 zaman dizisine doniistiirilmistir. KAHD parametreleri
belirlenmistir. Zaman boyutu analizinde KAHD parametreleri asagidaki parametreler
ile degerlendirilmistir.
e Toparlanma (15 dk) boyunca her 1 dk i¢in ortalama RMSSD araligi
e Toparlanma (15 dk) boyunca her 1 dk i¢gin kalp atim sayilari
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e Toparlanma (15 dk) boyunca her 1 dk igin ortalama RR araligi
3.4.2. Zaman boyutu analizleri
e Bacak itme ve kosu band1 egzersiz protokollerinden sonra hizli faz (ilk 2 dk)
kalp vurum sayisi, RR degerlerinin ortalamalart1 ve LnRMSSD degerlerinin
ortalamalari
e Leg press ve kosu bandi1 egzersiz protokollerinden sonra toparlanma boyunca
(15dk) her 1 dk igerisindeki kalp vurum sayisi
e Leg press ve kosu band1 egzersiz protokollerinden sonra toparlanma boyunca
(15 dk) her 1 dk icerisindeki RR degerlerinin ortalamalari
e Leg press ve kosu bandi egzersiz protokollerinden sonra toparlanma boyunca
(15 dk) her 1 dk icerisindeki LanRMSSD degerlerinin ortalamasi
RR 15 dk boyunca ardigik 1dk ortalama, LnRMSSD 15 dk boyunca ardigik 1dk
ortalama ve kalp vurusu sayilari iki yonlii, tekrarlanan ANOV A 6l¢iimleri kullanilarak
analiz edildi. Gruplar arasindaki farki bulmak i¢in es Orneklem T testi sonrasi

Bonferroni diizeltmesi uygulandi.

22



4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler
Katilimcilarin demografik verileri sunulmustur.

Tablo 1. Demografik verilerin minimum, maksimum, ortalama, standart sapma
degerleri

Standart

N Minimum Maksimum Ortalama Sapma

Yas 15 20 35 25,2667 4,51136
Boy 15 1,7 19 1,808 0,0656
Kilo 15 60 90 76,4667 7,94505
BKI 15 20,76 24,93 23,3401 1,40795

4.2. Istatistiksel Degerlendirmeler

Bu boliimde yapilan istatistiksel islemler sonucu elde edilen bulgular sunulmustur.
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4.2.1. Kalp atimlarmmn toparlanma sirasinda 15 dk boyunca her 1 dkhk
ortalamalarinin degerleri

Tablo 2. Kalp atimlarinin her 1 dklik ortalamalarinin tanimlayici istatistigi

Tanimlayici Istatistikler

Atim Sayis1

Ortalama Standart Sapma N
k1 111,3333 10,03328 15
L1 120,2667 10,84611 15
k2 86,7333 13,02452 15
L2 97,8000 12,42233 15
k3 82,8000 12,59365 15
L3 91,2000 12,20773 15
k4 81,8667 11,03803 15
L4 87,8667 10,65610 15
k5 79,0667 10,86585 15
L5 87,2667 10,04608 15
k6 78,2667 10,47764 15
L6 86,6667 10,35558 15
k7 78,2667 9,33095 15
L7 85,4000 8,39898 15
k8 77,4000 8,77334 15
L8 86,0000 10,19804 15
k9 77,0667 8,57294 15
L9 84,8000 8,96979 15
k10 76,8000 9,33656 15
L10 83,8667 9,60555 15
k1l 76,2667 8,60620 15
L11 83,1333 9,90575 15
k12 76,0667 7,96839 15
L12 82,4667 8,45886 15
k13 76,2000 9,19783 15
L13 81,7333 8,25891 15
k14 76,0667 8,90800 15
L14 80,8667 8,69209 15
k15 74,7333 8,92402 15
L15 79,8000 9,23657 15
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Tablo 3. Kalp atimlarinin her 1 dklik ortalamalarinin es 6rneklem T testi sonrasi
bonferroni diizeltmesi uygulanmus istatistik degerleri

t df P
Es7 K7 - L7 4633 14 0

Es 10 k10 - L10
-3,772 14 0,03

Es 11 k1l-L11
-4,789 14 0

Es 12 k12 - L12
-4,640 14 0

Es 13 k13- L13
-4,170 14 0,015

Es 14 k14 - L14
-2,574 14 0,33

Es 15 k15 - L15
-2,523 14 0,36
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Sekil 4. 15 dk boyunca her 1’er dk lik boliim i¢in kalp atim sayilarinin toparlanma

donemi grafigi. Egz 1 mavi ¢izgi grafigi kosu bandi, Egz 2 yesil ¢izgi grafigi bacak
itme protokoliinii temsil etmekte.
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4.2.2. RR araliklarinin toparlanma sirasinda 15 dk boyunca her 1 dkhk
ortalamalarinin degerleri

Tablo 4. RR araliklarinin her 1 dklik ortalamasinin tanimlayici istatistigi

Tanimlayici Istatistik

RR (ms)

Ortalama Standart Sapma N
K1 544,0681 48,32272 15
L1 503,9504 46,90762 15
K2 707,8624 109,7477 15
L2 622,4094 80,81432 15
K3 739,907 118,2996 15
L3 668,5985 91,4537 15
K4  746,9609 106,8615 15
L4 693,026 84,81012 15
K5 771,9482 113,039 15
L5 696,5037 81,86861 15
K6 782,6319 116,1269 15
L6 701,786 84,94132 15
K7 776,0609 96,67782 15
L7 708,3222 72,92874 15
K8 786,3166 99,05125 15
L8 708,2544 86,04423 15
K9 788,3885 91,99527 15
L9 716,0769 77,58035 15
K10 791,7825 102,5572 15
L10 723,0179 82,50944 15
K11 795,9363 94,79714 15
L11 729,8536 86,58923 15
K12 798,2905 89,46081 15
L12 736,5553 79,73633 15
K13 799,9898 100,191 15
L13 740,6748 73,73248 15
K14 798,9623 97,29444 15
L14 750,3875 81,34407 15
K15 811,5986 95,51793 15
L15 752,0111 78,01707 15
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Tablo 5. RR araliklarmin her 1 dklik ortalamalarinin es 6rneklem T testi sonrasi
bonferroni diizeltmesi uygulanmus istatistik degerleri

t df P

Es 1 Kl-L1 3,526 14 ,050

Es2 K2-L12 5,153 14 ,002

Es 3 K3-L3 4,424 14 ,009

Es 4 K4 - L4 3,913 14 ,023

Es 5 K5-L5 4,017 14 ,019

Es6 K6 - L6 4,567 14 ,007

Es 7 K7-L7 4,121 14 ,016

Es 8 K8-L8 4,064 14 017

Es 9 K9-L9 4,463 14 ,008
K10 -

Es 10 L10 3,665 14 ,038
K11 -

Es 11 L11 4,543 14 ,007
K12 -

Es 12 L12 3,875 14 ,025
K13 -

Es 13 L13 3,572 14 ,046
K14 -

Es 14 L14 2,527 14 363
K15 -

Es 15 L15 3,203 14 ,096
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Sekil 5. 15 dk boyunca her 1’er dk lik boliim icin RR araliklarinin ortalamalarinin
toparlanma donemi grafigi. Egz 1 mavi ¢izgi grafigi kosu bandi, EQz 2 yesil ¢izgi
grafigi bacak itme protokoliinii temsil etmekte.
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4.2.3. LnRMSSD degerlerinin toparlanma sirasinda 15 dk boyunca her 1 dkhk
ortalamalarinin degerleri

Tablo 6. LnRMSSD degerlerinin her 1 dklik ortalamalarinin tanimlayici istatistik
degerleri

Tammlayici Istatistik

LnRMSSD  Standart
Ortalama Sapma N

K1 2,5953 98752 15
L1 1,8272 64338 15
K2 3,0391 ,84320 15
L2 2,4768 ,76983 15
K3 2,9744 76280 15
L3 2,5941 79210 15
K4 2,9332 68242 15
L4 2,5541 60314 15
K5 3,0034 62567 15
L5 2,5722 59615 15
K6 3,0476 66226 15
L6 2,4555 57176 15
K7 2,9813 50442 15
L7 2,4811 54699 15
K8 3,1427 41815 15
L8 2,4075 46202 15
K9 3,0883 43514 15
L9 2,4469 49151 15
K10 3,1298 56262 15
L10 2,5520 ,43052 15
K11 3,0233 38917 15
L11 2,6825 41987 15
K12 3,1282 46555 15
L12 2,6771 44778 15
K13 3,0413 44559 15
L13 2,7358 41402 15
K14 3,1287 43587 15
L14 2,8249 37492 15
K15 3,1552 47214 15
L15 2,8258 38209 15
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Tablo 7. 15 dk boyunca LnRMSSD degerlerinin her 1 dk ortalamalarinin es 6rneklem
T testi sonras1 bonferroni diizeltmesi uygulanmais istatistik degerleri

t df P
Es 1 K1-L1 4,205 14 ,013
Es2 K2-L2 4,623 14 ,006
Es3 K3-L3 2,259 14 ,605
Es4 K4 -L4 2,662 14 279
Es 5 K5-L5 2,963 14 154
Es 6 K6 - L6 4,544 14 ,007
Es 7 K7-L7 5,032 14 ,003
Es 8 K8 - L8 6,639 14 ,000
Es 9 K9-L9 5,273 14 ,002

Es 10 K10 -
L10 5,021 14 ,003

Es 11 K11 -
L11 3,415 14 ,063

Es 12 K12 -
L12 2,610 14 309

Es 13 K13 -
L13 2,416 14 449

Es 14 K14 -
L14 2,334 14 ,525

Es 15 K15 -
L15 2,352 14 ,508
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Sekil 6. 15 dk boyunca her 1’er dk lik bolim i¢in LNRMSSD araliklarinin
ortalamalarinin toparlanma grafigi. Egz 1 mavi ¢izgi grafigi kosu bandi, Egz 2 yesil
cizgi grafigi bacak itme protokoliinii temsil etmekte.
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu calismanin amaci, kalp hizi degiskenligini, kalp atim sayisi, RR
araliklarmin degiskenligi ve LnRMSSD iizerinden analiz ederek, alt ekstremitenin
ayni kalp hiz1 araliginda ve siirede bacak itme ve kosu bandi egzersizleri sonrasinda,
otonom yanit mekanizmalarini karsilastirmali sekilde ortaya koymaktir. Giiniimiizde
KAHD parametreleri {izerine bir¢cok c¢alisma yapilmisken, egzersiz modalitesinin
egzersiz sonrasi akut otonomik toparlanmasini inceleyen az ¢alisma vardir.

Egzersiz sonrasi kalp atim hizinin diizelmesine otonom sinir sisteminin her iki

dali aracilik eder. Kalp atis hizindaki ilk diisiis, parasempatik reaktivasyon ve sonraki
diisiisler parasempatik reaktivasyon ve sempatik geri ¢ekilme yoluyla gergeklesir
(Pierpont ve Voth, 2004; Borrosen ve ark., 2008; imai ve ark., 1994). Akut kalp hiz1
toparlanma degerleri temel olarak 2 fazda incelenmektedir; hizl faz ilk dk’y1 kapsayan
parasempatik reaktivasyon fazini1 temsil eder (Fecchio ve ark., 2019).
Bu bilgiler 1s1¢inda ¢alismamizda ayni kalp atim hiz1 aralig, sistemik olarak ayni
siddet araliginda egzersiz ortaya ¢ikarmasina ragmen, kalp atim sayis1 ve RR degerleri
iki egzersiz farkli modu sonrasi hizli faz ve yavas faz toparlanma déneminde 6nemli
olgtide farklilik gostermistir (Bkz. Tablo 5 ve 3).

Genel olarak, bu ¢aligmanin bulgulari, benzer kalp atim hiz1 seviyesi saglanan
egzersizlerde, akut toparlanma dénemine ait otonomik kontrol siireglerinin ayn1 biiyiik
kas gruplarmin farkli egzersiz tipleri ile calistiklarinda niteliksel olarak farkl
oldugunu gostermektedir. Ozellikle toparlanmamin hizli fazindaki LnRMSSD
degerleri de bu goriisii desteklemektedir (1.dk 0,013 ve 2.dk 0,006). RMSSD'nin
logaritmas1 olan (LnRMSSD) “en giivenilir ve pratik olarak giinlik izleme igin
uygulanabilir bir 6l¢iim ” (Plews ve ark., 2013) olarak kabul gérmesi akut otonomik
toparlanmanin degerlendirilmesinde bu parametreyi segmemizi saglamistir.

Egzersiz esnasinda kalp hizi benzer oldugu icin, bacak itme egzersizi
sonrasinda geciken parasempatik reaktivasyon temel olarak direng tipi egzersizin
yapisi geregi artan tip 2 liflerinin kuvvet retimine katilimi, paralelinde artan
anaerobik metabolizma ve mekanik okliizyona bagli metabolit olusumunun sonucu

olarak afferent ateslenme frekanslari artan kas kemoreseptorlerinin meydana getirdigi
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metaboreflekse bagli olarak kalbin uyari ve ileti sistemi lizerinde olusan sempatik
aktivasyon artigina baglanabilir. Benzer sekilde (Buchheit ve ark., 2007), anaerobik
metabolizmanin katkisinin ve hizli kasilan kas lifi aliminin artirilmis seviyeleriyle
baglantili olarak goriilen diger birgok faktoriin egzersizden sonra otonomik
toparlanmada rol oynayabilecegini 6ne siirmektedir. Oksidatif olmayan enerji
katkisinin miktar1 (daha fazla enerji harcamasi yerine) ve sonugta ortaya ¢ikan egzersiz
sonrasi kas metaborefleksi aracili kardiyak vagal etkinin baskilanmasi, egzersiz
sonras1 toparlanma sirasinda azaltilmis vagal etkinin temelini olusturan 6nemli bir
faktordiir (Buchheit ve ark., 2007).

Bununla birlikte calismamizda bacak itme egzersizi igin efor duygusu (Algilanan
Zorluk Derecesi = 1-10) 8,46 ve kosu bandi egzersizi igin 5,26 seklinde bacak itme
egzersizi i¢in daha yiiksek oldugu bulunmustur. Efor (AZD) duygusu ve afferent
duyusal girdilerin algilanmasi ¢cogu egzersiz sirasinda yakindan iligkili gériindiigiinden
(Smirmaul, 2012), bacak itme egzersizi sirasinda katilimcilar tarafindan daha yiiksek
algilanan zorluk derecesi, kosu bandi egzersizine kiyasla bacak itme egzersizi
sirasinda artmis bir metaboreseptor geribildiriminin sonucunu destekleyebelecegini
diisiinmekteyiz. Eszamanli olarak, aktif iskelet kasi i¢inde biriken metabolitler (H+,
inorganik fosfat vb.), karotis govdesindeki grup Il ve IV afferent sinirleri ve
kemoreseptorleri uyarir. Bu uyar1 daha sonra metaborefleks olarak bilinen sempatik
sinir aktivitesinde bir refleks artisina neden olur. Epinefrinin egzersize bagli olarak
sistemik dolagima salinmasi, daha fazla sempatik uyarima neden olabilir ve bu da
kardiyak parasempatik reaktivasyonu baskilayabilir. Egzersiz sonrasi parasempatik
aktivite, egzersiz sonrasi plazma epinefrin seviyeleri, kan laktat konsantrasyonlari, kan
asidozu ve arteriyel oksijenasyon ile 6nemli 6l¢iide iliskilidir (Buchheit ve ark., 2007;
Buchheit ve ark., 2010; Buchheit ve ark., 2011; Al Haddad ve ark., 2011; Al Haddad
ve ark., 2012). Bu calismada gozlemlenen KAHD'deki farkliliklar, siddette ki
benzerlige ragmen hipotez ile uyumludur, bu da egzersiz yontemi ile KAHD'nin diisiis
bliylikliigli arasinda bir iligski oldugunu diisiindiirmektedir. Paralel olarak Hefferman
ve arkadaslarinin (Heffernan ve ark., 2006), diren¢ egzersizine karsi bisiklet
egzersizini, modaliteleri arasindaki iliskiler agisindan karsilastirarak irdeledikleri bir
calismasinda; Her iki egzersiz modalitesinin de parasempatik aktivitede bir diisiisle

sonuglandiginit ancak direng egzersizi sonrasi gézlemlenen parasempatik aktivitedeki
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diisiis seviyesinin bisiklet egzersizine gore daha biiyiik oldugunu belirtmislerdir. Bu
sonu¢ ¢alismamizdaki sonuglarla ortiismektedir. Ancak (Heffernan ve ark., 2006)
calismalarinda bizim c¢alismamizda incelenen hizli faz (ilk dakika) otonomik
toparlamay1 dikkate almadiklar1 goriilmiistiir.

Calismamiza metodolojik olarak daha yakin bir baska calismada ise,
parasempatik reaktivasyonun ritmik aerobik egzersize kiyasla direng egzersizi
sonrasinda geciktigi gosterilmistir (Kliszczewicz ve ark., 2016). Akut direng tipi
egzersizi sonrasi vagal aktivitenin daha fazla azaldigi ¢esitli calismalarda da
bildirilmistir ( Rezk ve ark., 2006; Chen ve ark., 2011; Teixeira ve ark., 2011). Ancak
calismamiz akut bir direng egzersizinden sonra kardiyak otonomik kontroliin
iyilesmesini ayni siddet araliginda uygulanan (HRR’nin %40-60) farkli egzersiz tipi
ve ayn1 dinlenme siireleri ile degerlendiren ilk calisma olabilecegini diisiinmekteyiz.
Bulgular1 R-R degeri acgisindan inceledigimizde akut aerobik temelli direng
egzersizinden sonraki kisa donem otonomik toparlanmada ilk dk (1.dk 0.50 ve 2. dk
0,02dk) RR araliklarinin daha kisa oldugunu, bu da parasempatik etkide daha fazla

azalma oldugunu gdsterdigini diisiinmekteyiz.

Ayrica kalp atim sayisinin da paralel olarak aerobik temelli direng egzersizi
sonrasinda daha fazla olusu da bu sonucu desteklemektedir. Toparlanma sirasinda
olgiilen kalp atim hizinin bacak itme egzersizinde kosu bandi egzersizine gore daha
yiiksek seyrettigi goriilmistir (bkz tablo 3). Kalp atim sayisindaki disiisiin
gecikmesinin daha yavas kardiyak vagal reaktivasyona bagli oldugu bilinmektedir
(Heffernan ve ark., 2006; Buchheit ve ark., 2007; Goldberger ve ark., 2006).
Egzersizden sonra akut toparlanma sirasinda azalmis vagal tonusun altinda yatiyor

oldugu diisiiniilen olas1 fizyolojik mekanizmalarin:

e barorefleksin duyarliliginda yeniden ayarlama veya degisiklikler (Chandler ve
ark., 1998; Niemela” ve ark., 2008) ;

e vagal tonusun metaborefleks aktivitesi ilizerinde yarattigi degisiklikler
(Nishiyasu ve ark., 1994);

[lgili mekanizmalarin egzersiz esnasindaki nabiz ile baglantili oldugu gsterilmis olsa

da (Terziotti ve ark., 2001) ¢calismamizda 2 protokolde de ayni nabiz araliginda olacak
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sekilde egzersizler gerceklestirildiginden, vagal reaktivasyonun direngli egzersizde

gecikme sebebinin egzersiz modalitesinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Onceki c¢alismalar, dinamik aerobik modalitede uygulanan egzersizler
karsilagtirildiginda direng tipi egzersiz sirasinda oksijen tiiketiminin birimi basina
nabiz ¢iktsinin anlamli 6l¢iide abartili oldugu gostermistir (Bezucha GR ve ark., 1982).
Dinamik aerobik modalitede egzersizin aksine, atim hacmi degismez, hatta direngli
egzersiz sirasinda biraz azalabilir (Powers ve Howley, 2017; Miles ve ark., 1987). Bu
durum, intratorasik basinglardaki degisimlerden ve kas kontraksiyonu tarafindan
olusturulan ilgili vaskiiler yapinin kismi mekanik okliizyonundan kaynaklanan venoz
dontisiin engellenmesine baghdir (Bezucha GR ve ark, 1982). Bu nedenle kalp
debisinin korunmasi adina, nabizdaki artiglar aracilik eder (Bezucha GR ve ark., 1982).
Tiim bulgular ve altlarinda yatan mekanizmalar 15181nda; Egzersiz sonrasi sempatik
hiperaktivite veya azalmis kardiyak vagal ton, iskemik kalp hastaliginin, ventrikiiler
aritmilerin ve ani kalp Oliimiinlin patogenezinin altinda yatan neden olabilecegi

distiniilmektedir (Goldberger ve ark., 2006; Task Force, 1996).

Egzersizden sonra parasempatik aktivitenin hizli iyilesmesi giiclii bir kardiyo
koruyucu etkinin gostergesi oldugu bilindiginden, (Heffernan ve ark., 2006; Jouven ve
ark., 2005) ozellikle otonomik regiilasyonu bozabilecek patolojiler varliginda egzersiz
tipinin ve siddetininin se¢imi yapilirken egzersiz sonrasi otonomik toparlanmanin ve

mekanizmalarinin g6z 6niinde bulundurularak yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak ¢alismamizda ki hipotezimizde ortaya konulan; Egzersiz sonrasi
akut toparlanma doneminde, aerobik direngsiz ve agirlikla yapilan aerobik direncli
egzersizler arasinda parasempatik reaktivasyona ulagsma siiresi ve diizeyi agisindan
farkliliklar vardir. Tablo 3,5 ve 7°de belirtildigi gibi iki farkli egzersiz tipinde KAHD
birbirinden farkli oldugu iki farkli egzersiz tipinde de nabiz aralifi ayni olmasina
ragmen direng tipi aerobik egzersiz sonrasinda olusan KAHD’ nin aerobik direngsiz
egzersizden farkli oldugu yani parasempatik reaktivasyona ulagma siiresi ve diizeyinde
kosu band1 egzersizi sonrasi, bacak itme egzersizine kiyasla anlamli bicimde daha hizli
ve yliksek toparlanma seviyelerine ulasildigi sonucuna varilmis ve hipotezimiz kabul

edilmistir.
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5.1. Oneriler

Calismamizda ayni siire siddet araliginda, ancak farkli egzersiz modalitesindeki
egzersziler karsilastirildiginda akut otonomik toparlanma agisindan anlamli farkliliklar

bulunmustur.

Ancak nabiz {izerinden egersiz siddetini bu iki farkli modalitede esitlemek
olduke¢a zor oldugundan devam eden bir direng egzersizi modalitesine bagvurulmustur.
Sonraki caligmalarda bu sorunu asacak bir modalite gelistirip, 0rnegin: dairesel
antrenman metodu veya farkli direng antrenman sistemleri; siiper set, periferal kalp
aktivasyon sistemi gibi metodolojiler ile biiyiik kas gruplari tarafindan uygulanan
dinamik, aerobik enerji sistemi tarafindan agirlikli olarak enerji donilistimi
gerceklestirilen bir egzersiz modalitesi ile bire bir karsilagtirilmasinin literatiire

konunun aydinlatilmasiyla ilgili katki sunabilecegini diisiinmekteyiz.
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