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ÖZET

Trombositlerin ateroskleroz patogenezindeki önemli rolleri nedeni ile trombo

sitlerin fiziksel egzersiz ve antrenmana yamtı dikkat çeken fizyopatolojik konular

dan biridir. Çeşitli araştl(ma sonuçlan şiddetli ve/veya uzun süreli egzersizin

trombosit agregasyon ve granül sekresyonunu artl(dığma işaret etmektedir. Orta

şiddetle egzersiz protokollerinin ise trombosit fonksiyonlannda önemli değişiklik

oluşturmadığı saptanmıştı(. Trombosit fonksiyonlanmn değerlendirilmesinde kul

lamlan yöntemlerin de farklı sonuçlara yol açabileceği öne sürülmektedir. Akut

egzersize trombosit yanıtmm sedanterlerde antrenmanlılara göre daha belirgin

olduğu, dayanıklılık antrenmanlanmn egzersize trombosit yanıtmda bir adaptas

yona yol açtığı görülmektedir. Egzersiz ile trombosit fonksiyonlannda oluşan de

ğişikliğin mekanizmasma yönelik çeşitli sonuçlar vardı(. Artan adrenalin düzeyi,

makaslama kuvveti, trombosit sayısı ile oksidatif stres ve tromboksan A2 (TxA;)/

prostasiklin (PGI;) dengesinde bozulmanm egzersiz sırasmda trombosit aktivas

yonuna yol açabileceği düşünülmektedir. Son yıllarda nitrik oksit (NO) etkisi üze

rinde de durulmaktadl(. Antrenmanm adaptif etkisi ise artan adenil siklaz aktivi

tesi ve PGI2 duyarlılığı, TxA2 aktivitesinde azalma, antioksidan kapasitede artışa

bağlanmıştı(. Literatürde egzersizin kadmlarda trombositler üzerine etkileri konu

sunda veri azdl(. Menstruel siklusun fazlan arasmda trombosit yamtmda farklılık

lar ofduğu kabul edilmektedir.
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EXERCisE AND PLATELET FUNCTfON

ABSTRACT

The response of platelet to physical exercise and training is one of the con

siderable pathophysiological interest because of the pivotal role of platelets in
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pathogenesis of atherosclerosis. Several results have pointed that streneous and/or prolonged exercise

increased platelet aggregation and granule secretion while moderate protocols d/d not have signif/cant

effect on platelet function. It is suggested that different methods for estimation of platelet function causes

same different results. The effect of acute exercise seems to be more pronounced in sedentary popula

tion than in active people and training results in adaptation of platelet function. There have been several

studies about the increase in platelet function in relatian with physical activity. Increase in adrenaline le

vel, shear stress and platelet count, oxidative stress, TxA/PGI2 imbalance are thought to be involved in

the platelet activation during exercise. In recent years the role of NO has been investigated. Increase in

adenyl cyclase activity and PGI2 sensitivity, decrease in TxA2 activity and improvement in antioxidant ca

pacity are proposed as the facJors those result in adaptation of platelets to exercise. There is a few da

ta about the effect of exercise on platelet function in women. it is postulated that there are differences

between responses of platelets to exercise in different phases of menstruel cyclus.
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Son yıllarda ateroskleroz konusunda gerçekleştirilen çalışmalar etyopatogenezde trom
bositlerin önemli roloynadığını göstermiştir (Osterud, 1997; Ross, 1993). Endotel tabakayı

(konsantrasyon ve basınç bağımlı, reseptör bağımsız yolla) geçerek subendotel tabakada bi
riken kolesterol taşıyıcı düşük dansiteli lipoprotein (LDL) damar duvarında bulunan oksidatif
artık ürünler tarafından okside olur. Okside LDL, endotel hücresinde hasar, hücre aralıkların

da artış ve trombosit adezyonuna yol açar. Adezyon, trombositlerde şekıl değişikliği, agregas
yon, tromboksan A2 (TxA2) oluşumu ve adenozin difosfat (ADP), fibrinojen, trombosit kökenli
büyüme faktörü (PDGF) gibi granül içeriklerinin salınımını tetikler. Trombositler aynı zamanda
koagülasyon faktörlerinin toplanması için uygun fosfolipit yüzeyoluştururlar. Bu süreç, trom
bin ve fibrin ağı oluşumu ile arteriyel trombus, intimal kalınlaşma, inflamasyon, kas proliferas
yonu, lipit birikimi, köpük hücre oluşumu, apoptozis, plak oluşumu ve kalsifikasyon ile sonuç
lanır (Stormorken ve Sakariassen, 1997). Makaslama kuvveti, trombositlerde agregasyona
yol açarak arteriyel trombus oluşumunda major roloynar (Ruggeri, 1993). Proteinlerde radi
kal yapısal ve fonksiyonel değişikliklere yol açarak kimyasal ve fiziksel çevreyi değiştirir. An
cak makaslama kuvveti hipertansiyon koşulları dışında ateroskleroz için risk faktörü sayılmaz,

ancak aterosklerozun yerini belirlemede önemlidir (Stormorken ve Sakariassen 1997)
Risk faktörleri arasında sedanter yaşam biçimi de yer almaktadır (Sandvik ve ark. , 1993;

Stormorken ve Sakariassen, 1997). 1993'te ingiltere'de yapılan geniş kapsamlı çalışma se
danter yaşayanların aktif yaşayanlara göre 1.9 kat daha fazla riske sahip olduğunu göster
miştir (Elwood ve ark., 1993).

Egzersizin koruyucu, düzenleyici etkileri konusunda gerçekleştirilen çalışmalar egzersizin
plazma lipit düzeylerini etkilediğini, serum trigliseridlerinde azalmaya yol açarken yüksek dan
siteli lipoprotein (HDL) düzeyini artırdığını (Agren ve ark., 1991; Baumstark, Frey & Berg,
1993) ve fibrinolitik aktivitede egzersiz ile artış olduğunu (Handa ve ark., 1992) göstermekte
dir. Ancak şiddetli fiziksel egzersizin ani kardiyovasküler, serebrovasküler olaylara ve ölüme
yol açtığı bilinmektedir (Mittleman ve ark., 1993; Willich ve ark., 1993). Optimum egzersiz şid

det ve süresi açık olarak ortaya konamamıştır.
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