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OZET

Mevcut calismanin amact; aktif ve veteran (emektar) elit bisiklet sporcularinda
dayaniklilik sporunu uzun siireli yogun antrenmanla yapma ve spora ara vermenin;
kalp iizerinde yaptig1 degisiklikler ile bu degisikliklerin bir farkli trans miyokardiyal
repolarizasyon parametresi olan T peak-T end (Tp-e) degeri ve Oliimciil kardiyak

aritmi potansiyeli izerine etkilerini belirlemekti.

Calismamiz; kriterlere uygun elit diizeyde 27 aktif (yas arahg 18-35), 27
veteran (yas araligi 22-45) sporcu ve 28 saglikli kontrol grubu (yas araligi 18-45)
goniilliiyti kapsamaktadir. Calisma gruplar1 su sekilde olusturuldu: 1. Kontrol; 2.
Aktif sporcu; 3.Veteran sporcu. Goniilliiller 12 saatlik aclik sonrasi kabul edildi ve
kardiyolojik muayeneleri yapildi. Rutin, bazal kardiyolojik degerlendirmeler i¢in tiim
goniillillerden vendz kan 6rnekleri alindi. Goniilliilerin 12 derivasyon standart EKG
cthaz1 ile elektrokardiyografik kayitlar1 alindi. Alman EKG kayitlarindan; Tp-e
intervali, Tp-e dispersiyonu, diizeltilmis Tp-e intervali ve Tp-e¢/QT orani, QT
intervali, QT dispersiyonu ve diizeltilmis QT intervali degerleri deneyimli
kardiyoloji uzmanm yardimiyla, bilgisayar destekli olarak hesaplandi. Tp-e intervali
hesab1 Tangent Metodu ile diizeltilmis Tp-e ve QT intervali hesabi ise Bazett
Formulii ile yapildi. Bir kardiyolog tarafindan goniilliillerin EKO cihazi ile kalp
fonksiyonlar1 ve sol ventrikiil kitleleri belirlendi. Ayrica gontlliilerin viicut kitle

indeksleri belirlenerek ve viicut yiizey alanlar1 hesaplandi. Calismamiz 12 ay siirdii.

Calismamizda dl¢iimlerden elde edilen Tp-e intervali degerini ortalama olarak,
kontrol grupta (1) 75,049,3, aktif sporcu grupta (2) 88,1+7,0, veteran sporcu grupta
(3) 83,2+8,8 ms bulduk. Grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak
anlamh diizeyde fark tespit ettik. P degerlerini sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001,
grup 1-3 aras1 p=0,001, grup 2-3 aras1 p=0,035) olarak gosterdik.

QT intervali degerini ortalama olarak, kontrol grupta (1) 341,2+16,5, aktif
sporcu grupta (2) 379,1£22,3, veteran sporcu grupta (3) 357,1£23,1 ms bulduk. Grup
1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
ettik. P degerlerini sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 aras1 p=0,006, grup 2-
3 aras1 p<0,001) olarak gdsterdik.

XV



Sol Ventrikiil Hipertrofisini belirleme i¢in kullanilan Sokolow-Lyon Indeksi
(RVs+SV)) kriteri degerini ortalama olarak kontrol grupta (1) 1,49+0,44, aktit sporcu
grupta (2) 3,22+1,04, veteran sporcu grupta (3) 2,37+£0,72 mV bulduk. Grup 1-2 ve
grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit ettik. P
degerlerini sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 arasi
p=0,004) olarak gosterdik.

Sonug; yiiksek yogunlukta siirekli olarak agir antrenmanla, yarigsmaci diizeyde
yapilan bisiklet sporuna bagli meydana gelen fonksiyonel, yapisal ve molekiiler
diizeydeki degisiklikler, aktif ve veteran sporcu kalplerinde Tp-e gibi ventrikiiler
repolarizasyon parametresi degerlerinin uzamasma sebep olmaktadir. EKG ile
kolaylikla belirlenebilen bu durum, Olimciil aritmiler icin zemin olusturabilme

potansiyeline sahiptir.

Anahtar Sozciikler: Aktif ve veteran elit bisiklet sporculari, T peak- T end

(Tp-e), malign aritmi.
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ABSTRACT

A different marker to determine the changes of heart and arrhythmia
potential in the elite cyclist athletes that are engaged in sports actively and those that

are veteran: T peak T end.

The aim of present study was to determine the changes which having intensive
and long term training of durability requiring sports and having break caused in the
heart; the T peak-T end (Tp-e) value which is a different trans-myocardial

repolarization parameter of those changes.

Our study consists of 27 active athletes at elite level (aged between 18 and 35)
in conformity with the criteria, 27 veteran athletes (aged between 22 and 45) and a
control group of 28 healthy athletes. The study groups were formed as follows; 1)
Control, 2) Active athletes, 3) Veteran athletes. Volunteers were accepted after 12
hours of hunger and their cardiologic examination was made. Venous blood samples
were taken from all volunteers for routine and basic cardiologic assessment. Electro-
cardiac records of the volunteers were taken through 12 derivation standard ECG
device. From the obtained EKG records; Tp-e interval, Tp-e dispersion, the corrected
Tp-e interval and Tp-e¢/QT ratio, QT interval, QT dispersion and corrected QT
interval values were calculated by experienced cardiologists with computer aided.
Tp-e intervals were calculated by Tangent method and corrected Tp-e and QT
interval were executed by Bazett Formula. Cardiac functions and left ventricular
masses of volunteers were identified by experienced cardiologist. Body mass indexes

and body surface areas of volunteers were calculated. Our study took 12 months.

We found that the average Tp-e interval obtained from the measurement in our
study was (1) 75,0+£9,3 in control group, (2) 88,14+7,0 among the active athletes and
(3) 83,2+8,8 ms the group of veteran athletes, respectively. We determined a
significant difference between groups 1-2, groups 1-3 and groups of 2-3. P was found
as follows; p<0,001 between the groups of 1-2, p=0,001 between the groups 1-3, and
p=0,035 between the groups of 2-3, respectively.

We found the average QT interval value as (1) 341,2+16,5 in control group, (2)
379,1+£22,3 in the group of active athletes and 3) 357,1£23,1 ms the group of the

veteran athletes. We found a statistically significant difference between the Groups
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1-2, groups 1-3 and groups of 2-3.P was found as follows; p<0,001between the
groups of 1-2, p=0,006 between the groups 1-3, and p<0,001 between the groups of
2-3, respectively.

The average Sokolow-Lyon index (RVs+SV)) criteria to determine the Left
Ventricular Hypertrophy was found as follows; (1) 1,494+0,44 in control group, (2)
3,22+1,04 in the group of active athletes and (3) 2,37+0,72 mV in the group of
veteran athletes, respectively. A statistically significant difference was obtained
between the groups of 1 and 2, between the groups of 1 and 3 and between the
groups of 2 and 3, respectively. The P values were determined as follows; p<0,001
between the groups of 1 and 2, p<0,001 between the groups of 1 and 3 and p=0,004

between the groups of 2 and 3, respectively.

The conclusion; the changes at functional, structural and molecular levels due
to the compete level cycling in accompany with continuous and intensive heavy
exercises cause the extension of ventricular repolarization parameters such as Tp-e in
the hearts of active and veteran athletes. This occasion which may be easily

determined through ECG has the potential of providing a basis for fatal arrhythmia.

Key Words: Actively and veteran elite cyclist athletes, T peak- T end (Tp-e),

malign arrhythmia.
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1. GIRIS VE AMAC

Spor, yarisma amaciyla belirli kurallar cer¢evesinde kisisel veya toplu
biciminde yapilan ve Sistem + Performans + Organizasyon + Rekor kelimelerinin

bir araya gelmesiyle olusan fiziksel aktivitelerin biitiiniidiir (Ersoy 2013).

1.1. Bisiklet Sporunun Tarihgesi

Bisikletin Kesfi; 1645°te Avrupa’da Jean Theson adli bir 6gretmenin krank
mili ilizerine uygulanan ayak kuvvetiyle hareket ettirilen bir ara¢ yapmasiyla
baslamustir. Ilerleyen zamanlarda, 1861°de Fransiz Pierre Mihaux ve ogullar1 pedal
kollarmi dogrudan 6n tekerlegin ortasina takarak modern bisikletin olugsmas1 yolunda
onemli bir gelisme saglamiglardir. Bu icat, temel ilkesi giiniimiize kadar degismeden
kalan ilk bisiklettir (http://www.e-kutuphane.imo.org.tr/pdf/11167.pdf 01.05.2015).
Osmanl’nin bisikletle tanismasi 1885 yilinda Mosyd Tomas Istefanis isimli bir
Amerikal’nin, yanindaki bisikletiyle Istanbul’a gelisiyle baslar (Siime ve Ozsoy
2010). Osmanli doneminde ilk bisiklet yarislar1 Selanik’te ahsap tribiinlii velodramda
diizenlenmistir (http://www.konyabisiklet.org.tr 02.11.2014).

1963 yilinda etaplar halinde diizenlenen Marmara Bisiklet Turu, daha sonra
uluslararas1 nitelik kazanarak "Cumhurbaskanlhigi Tiirkiye Bisiklet Turu" adini
almistir. Bu tur diinyanm 6nde gelen turlarindan biridir. Tiirkiye turda A Takimi'nin
disimda B ve Umit Milli Takimlariyla da  temsil  edilmektedir
(http://www.bisiklet.gov.tr 02.11.2014).

Genglik ve Spor Bakanligi’nin Tiirkiye Olimpiyat Hazirlik Merkezi (TOHM)
Projesi Kapsaminda sporcu yetistirme ve olimpiyatlara hazirlama girisimleri

gelecekte lilkemiz adina madalya kazanma agisindan timit verici bir gelismedir.

1.2. Sporun Kardiyak Etkileri

Kosmak, yiizmek ve bisiklet sporunda yapilan egzersiz, dayaniklilik
(endurans=izotonik=aerobik=dinamik) egzersiz grubunun 6zelliklerini kapsar. Uzun
siireli birincil olarak aerobik egzersiz sporu olan bisiklet sporunu yapan atletlerdeki
normalin varyanti olan klinik, elektrokardiyografik ve ekokardiyografik belirti ve
bulgularin bilesimi ‘atlet kalbi’ ya da ‘atlet kalbi sendromu’ c¢er¢evesinde

degerlendirilmektedir (Akalin 2006; Topol ve ark. 2008).



Goriiniis olarak saglikli olan ve siirekli olarak agir antrenman yapan atletlerin
kalplerinin yapisal karakteristikleri, normal bireylerinkinden belirgin olarak farklilik
gosterir. Yastan bagimsiz olarak egzersiz ve antrenman yapanlarda is ylikiine normal
biyolojik cevap olarak kalbin boyutlarinda artis meydana gelir (Tanriverdi 2003;
Fuster ve ark. 2014).

Uzun siireli yapilan agir egzersiz ve antrenmanlar, fizyolojik olarak
sporcularda kardiyak kitlenin artisina sebep olur. Kogma gibi izotonik egzersizler,
duvar kalmliginin ¢apa oranmin normal olusu ile karakterize (ekzentrik) hipertrofi
olusturur. Diger taraftan agirlik kaldrma gibi izometrik (giic) egzersiz grubu ise,
duvar kalmliginin ¢apa oranmin artis1 ile karakterize (konsantrik) hipertrofi
olusumunu uyarmaktadir (Tanriverdi 2003; Akalin 2006; Topol ve ark. 2008). Sol
ventrikiil hipertrofisinin, kardiyovaskiiler morbitite ve mortalitenin bagimsiz bir

belirleyicisi oldugu da gosterilmistir (Tanriverdi 2003).

Sol ventrikiil kitlesinde bir artig olarak tanimlanan sol ventrikiil hipertrofisi
(SVH); atletlerde uzun donem antrenmana bir kardiyak uyumun sonucu olarak
fizyolojik olabilirken, kronik basing asir1 yiiklenmesinin oldugu sistemik
hipertansiyon ve aort stenosunda, kronik volum asir1 yiiklenmesinin oldugu aort
yetmezliginde (Heineke ve Molkentin 2006) ve kronik miyokardiyal hastaliklardan
olan hipertrofik kardiyomiyopatilerde patolojik olabilir. Atletlerdeki ani kardiyak
Oliimlerin en yaygin sebebi tan1 konulmamis Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP)
oldugu i¢in patolojik ve fizyolojik SVH ayirimi son derece 6nemlidir. Bu ayirimda
geleneksel Ekokardiyografi (EKO) standart bir yontem olarak kullanilmaktadir

(Florescu ve Vinereanu 2006).

Elektrokardiyografi (EKG)’de T dalgasi, miyokard {izerindeki repolarizasyon
degisikliklerinin 6nemli bir gostergesidir (Topol 2008; Akilli ve ark. 2013). Ancak T
dalga degisikliklerinin biiylikliigli miyokard repolarizasyon anormalliklerinin oranini
tamamen gostermez. Istirahat EKG’sinde erkeklerde anormal T dalgalar1 varhg,
kardiyovaskiiler mortaliteyi 6ngérmektedir. Sol ventrikiil kitle artist QT ve
diizeltilmis QT intervali (Dzl QT intervali) degerlerinde artisa sebep olur. QT
intervalindeki artis ventrikiiler repolarizasyonun uzamasiyla da dogrudan iliskilidir

(Topol ve ark. 2008).



Repolarizasyonun transmural, transseptal veya apikobazal dagilimi EKG’ de J
ve T dalgalarini etkileyen voltaj gradientleri olusturur. Repolarizasyondaki biiyiime;
uzun QT, kisa QT ve Brugada Sendromuna sebep olabilen cesitli kalitsal veya
edinilmis iyon kanalopatileri ile iliskili yasami tehdit eden ventrikiiler aritmi

gelisiminin temelini olusturur (Amoozgar ve ark.2012).

EKG’de ventrikiiler repolarizasyonu gosteren onemli bir bulgunun T dalgas1
oldugu (Topol 2008) bilinmektedir. Transmiyokardiyal repolarizasyon parametreleri
olan, T peak —T end intervali (T dalgasinin tepe noktasindan sonuna kadar olan siire;
Tp-e), Tp-e dispersiyonu (maksimum Tp-e intervali ile minimumu arasindaki fark)
ve Tp-e/ QT orani, kardiyak aritmi riski artisiyla iliskilidir (Braschi ve ark. 2012;
Akillr ve ark.2013). Miyokardda transmiyokardiyal repolarizasyonla ilgili olarak;
Endokardiyal tabaka, M hiicreler ve Epikardiyal tabaka olmak iizere 3 tabaka vardir
(Akall ve ark. 2013).

Temel ve klinik ¢aligmalar artan bir sekilde Tp-e degerinin repolarizasyonun
transmural dagilimma karsilik geldigini ve Tp-e intervali biiylimesinin malin

ventrikiiler aritmilerle ilgili oldugunu ileri stirmektedir (Gupta ve ark. 2008).

2013 yilinda yapilan bir calismada saglikli kontrol grubunda Tp-e intervali
degerinin 68.5+5 milisaniye (ms), karbon monoksit zehirlenmeli grupta ise
89,5+£13,2 ms oldugu ve bu artisin miyokardiyal hasarla baglantili oldugu
gosterilmistir (Akillt ve ark. 2013). Diger taraftan 2008 yilinda yapilan bir ¢alismada
kalp hiz1 60-100 atim/dk olan saglikli bireylerde Tp-e intervali degerinin ortalama
olarak 80,5+1,3 ms oldugu ve kalp hizi1 artis1 ile lineer olarak azaldig1 gosterilmistir.
Ayn1 calismada saglikli bireylerde Tp-e/QT oranin EKG’nin prekordiyal
derivasyonlarinda ortalama olarak yaklasik 0,21+0.003 ms oldugu ve kalp hizi
vurusu dakikada 60-100 arasinda olanlarda bu degerin nispeten sabit kaldigi da

gosterilmistir (Gupta ve ark. 2008).

Enteresan bir sekilde aritmi riski potansiyeli olan uzun QT, Brugada (Tp-
e/QT=0,32+0.04 ms), kisa QT sendromlar1 ve organik kalp hastaligi miyokard
enfarktiisii olan hastalarda Tp-e/QT orani1 daha biiyiiktiir ve fonksiyonel yeniden
girig; artmis Tp-e/QT orani ile iliskili aritmi olusumu i¢in temel bir mekanizmadir

(Gupta ve ark. 2008).



Omiya ve ark. (2014), giiniimiizde yiizeyel EKG’de tespit edilen QT interval
ve dispersiyonunun uzamasinin bir takim kardiyak hastaliklar i¢cin ventrikiiler
repolarizasyon anormalliginin bir belirleyicisi olarak kullanildigini gdstermistir.
Egzersiz iligkili tasiaritmi veya ani 6limle sonug¢lanan uzun QT ve HKMP gibi
patolojik durumlar1 belirlemek i¢in QT degisikligi 6l¢iimlerinin kullanilabildigini de
gostermislerdir. Ozellikle geng yarismaci atletlerde ani dliime sebep olan HKMP’ nin
tespit edilmesinin ¢ok 6nemli oldugunu ve SVH olan atletlerde fizyolojik-antrenman
kaynakli SVH (atlet kalbi) ile patolojik SVH arasindaki farklar1 agiklamak icin QT

dispersiyonu (QTD) 6l¢limiiniin yararli oldugunu gostermislerdir.

Sharashidze ve ark. (2008), kardiyovaskiiler hastaligt olmayan veteran
(emektar) atletlerdeki QT dispersiyonu artisinin sol ventrikiiler kitle artisiyla
baglantili oldugunu ve bu bulgularin veteran atletlerdeki atletik kardiyak
hipertrofinin kismen gerilemesinden veya kalinti hipertrofiden kaynaklandigini,

bunun da tamamen fizyolojik bir olay olmadigmi gostermislerdir.
1.3. Arastirmanin Amaci ve Onemi

Son yillarda ‘Atlet Kalbi’nin uzun siireli, birincil olarak dayaniklilik
egzersizine kalbin dogal uyumu sonucunda meydana gelen yapisal ve fonksiyonel
degisiklikleri ifade ettigi degerlendirilmekle birlikte; aslinda ge¢cmisten giiniimiize
‘Atlet Kalbi’ terimi yogun antrenmanh diizenli agir egzersize ve dayaniklilik
sporlarina bagl olusan bazi faydalar, riskler ve istenmeyen durumlari1 tartismayi

kapsamaktadir (Akalin 2006; Topol ve ark. 2008).

Antrenmana cevap olarak kalpte olusan uyumlarin fizyolojik ve benign mi
yoksa patolojik, hastalik veya maluliyetin potansiyel habercisi mi olduguna dair,
gecmisten gliniimiize halen devam eden (Fuster ve ark.2014) tartigsmalara ek olarak;
geng yarigsmaci sporcularda ani kardiyak oOliimlerin en 6nemli mekanizmasmin

ventrikiiler fibrilasyon oldugu gercegi de bilinmektedir (Olgun ve Ozer 2006).

Saglikli sahislarda antrenmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya ¢ikan
ventrikiiler hipertrofinin boyle bir risk olusturup olusturmayacagi tartigsmalari
cercevesinde, fizyolojik hipertrofi sonucunda miyokard hiicresindeki aksiyon
potansiyeli siiresinin ve buna bagli olarak da repolarizasyon siiresinin uzamasinin

ventrikiiler aritmiler i¢cin zemin olusturabilecegi diistintilmektedir (Hart 2003).



Calismamizda, aktif ve veteran elit bisiklet sporcularinda birincil olarak
dayaniklilik (bisiklet) sporunu yogun antrenmanla uzun siireli yapma ile spora ara
vermenin kalp ilizerinde yaptig1 degisiklikler ile, bu degisikliklerin bir farkli trans
miyokardiyal repolarizasyon parametresi olan T peak-T end (Tp-e) degeri ve

oliimciil kardiyak aritmi potansiyeli iizerine etkilerinin arastirilmasi amaglanmaistir.

Sporun etkileri ve spora bagli gelisen fizyolojik hipertrofinin yarigmact
sporcularda olusturdugu yarar, risk ve komplikasyonlarin arastirildigi ¢alismamizin,
sporcu kontrollerine katki saglayacagi beklenmektedir. Diger taraftan bireysel olarak
yaptig1 yogun antrenmanli agir spordan dolayr kalp saghigi acisindan olumsuz
etkilenen sporcunun spora ‘dur’ deme tepe noktasi veya kariyerine hangi seviyede
devam edecegi konusunda verilecek karara Onemli katki saglamasi da

beklenmektedir.

Tim sporcularda ani 6liim oran1 100.000°de 2.3’tiir (Akalin 2006; Lauschke ve
Maisch 2009). Sporcularda ani Olimlerin % 95’1 kardiyovaskiiler sebeplerle
olugsmaktadir. Spor yapanlarda yapmayanlara gére ani 6liim riski 2.5 kat daha fazla

goriilmektedir. Bu durum sporun ani 6liimii kolaylastirdigi akla getirmektedir

(Akalm 2006).

Calismaya en az 5 yildir neredeyse yilin her giinii antrenman yapan ve
cogunlugu milli miisabakalara katilmig olan, aktif yarismaci sporcular ile ge¢miste
benzer seviyede spor yapmis olan ve en az 1 yildir yarigmaci spora ara vermis olan
elit diizeydeki bisiklet sporcular1 ve saglikli kontrol grubu dahil edilmistir. Ayrica

sporculari tamamu lisans sahibiydiler.



2. GENEL BILGILER
2.1. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz Tipleri

2.1.1. Fiziksel aktivite

Iskelet kaslarinin kasilmasiyla istirahat diizeyinin {izerinde enerji harcanmasini

saglayan her tiirlii bedensel harekete fiziksel aktivite denir (Ersoy 2013).

2.1.2. Egzersiz ve Tipleri

Zinde olmak, fiziksel performansi artirmak, viicut agirlik kontroliinii saglamak
veya saglikli olmak gibi amaca yonelik planlanmis, yapilandirilmis ve tekrara dayali

fiziksel aktivitelere egzersiz denmektedir (Ersoy 2013).

Fiziksel uygunluk; Maksimal oksijen tiikketimini (VOamaks), kas dayanikliligini,
kas kuvvetini, aerobik uygunlugu, viicut bilesimini ve esnekligi kapsayan bir
kavramdir (Ersoy 2013; Aras 2014). Aerobik kapasite, kardiyorespiratuvar fitness,
VOomaks ve kardiyovaskuler dayaniklilik es anlamli olarak kullanilan ifadelerdir.
Aerobik kapasite, oksijen tasima ve kullanma yetenegidir; kardiyak ve pulmoner
sistemlerin etkin etkilesimine baglhidir. Aerobik kapasite, oksijen sisteminin ve
kardiyorespiratuvar sistemin fonksiyonel kapasitesinin bir olglimiidiir; genellikle
VOomaks (ml Oy/kg/dk) veya metabolik denklik birimi, Metabolik Esdeger Diizeyi
(MET) olarak ifade edilir. VOymas kilogram basina, mililitre cinsinden dakikada
tiikketilen oksijen miktaridir. Bir MET yaklasik 3,5 ml O»/kg/dk’ya (Topol ve ark.
2008) esittir (Yildiz 2012; Ardic 2014). Fiziksel uygunlugun gerceklestirilebilmesi
icin antrenmanin siklig1, yogunlugu/siddeti ve siiresi 6nemlidir (Ersoy 2013).

Antrenman; saghgm ve fiziksel uygunlugun korunmasi, gelistirilmesi (Murath
ve ark. 2005) ile sporcularda verimin yiikseltilmesi amaciyla belirli zaman araliklar
ile uygulanan ve organizmada fonksiyonel, morfolojik degisimlere sebep olan

yiiklenmelerin tiimiine denir (Sevim 2002).

Egzersiz, kas kasilmasinin 6zel mekanik ve metabolik temeline dayanarak iki

siifa ayrilmaktadir:



2.1.2.1. Mekanik Temele Gore Egzersizler

2.1.2.1.1. izometrik Egzersiz (Statik Kasilma)

Mekanik olarak ekstremite hareketi olmadan kas geriliminin oldugu fiziksel
aktivitelere denir. Kasin uzunlugu sabit kalir, fakat tonusu (gerilimi) artar. Giires
sporundaki gibi statik bir kasilma meydana gelir (Akglin 1994; Topol ve ark. 2008).
Diger taraftan direng egzersizi, statik egzersiz olarak da bilinen bu tip egzersiz,
yiiksek dirence kars1 az tekrarli, agirlik kaldirma gibi hareketleri icermektedir. Kas
geriliminin direng egzersizi esnasinda gelistirilmesi kasilma sirasinda kan akisini
engelleyici niteliktedir. Diizenli direng antrenmani kasta sertligin artmasina sebep

olur. Bu tip antrenmana ‘gii¢ veya kuvvet idmani’ denir (Topol ve ark. 2008).

2.1.2.1.2. izotonik (Konsantrik) Egzersiz (Dinamik Kasilma)

Kas geriliminde bir degisiklik olmaksizin ekstremite hareketinin oldugu
fiziksel aktivitelere denir. Kasm tonusu, gerilimi ayni kalirken boyu kisalir. Yani
kisalarak kasilma olur. Dinamik bir kasilma meydana gelir. Bir agirligin bir yerden
en yukariya kaldirilmasi egzersizi ancak bu tip bir kasilma ile olabilir (Akgiin 1994;
Topol ve ark. 2008). Ayrica dayaniklilik egzersizi, aerobik egzersiz olarak da
adlandirilan bu tip egzersiz, diisiik dirence karsi tekrarli hareketleri iceren dinamik
veya izotonik bir fiziksel aktivitedir. Yiriime, kosma, ylizme ve bisiklet sporlari
izotonik egzersiz gurubuna iyi birer Ornektirler. Izotonik ifadesi kasm kisalmasi
anlammi tagimasina ragmen sabit gerilimini korumas: anlamma gelir. Bu tip
egzersizde gercekte kas gerilmesi belirli bir dereceye kadar gergeklesmektedir
(Pollock ve ark. 1998).

Dayaniklilik egzersizinde gorev yapan kaslar ritmik olarak kasilir ve gevserler.
Boylece gevsemeler esnasinda aktif kaslara kan akisi artis1 olurken, aktif kaslarda
olan kasilma esnasinda ise kaslardan kalbe vendz doniiste artiy meydana gelir.
Diizenli araliklarla yapilan dayaniklilik egzersizine ‘dayanmiklilik idmani’ denir. Bu
tiir antrenmanda sporcunun fonksiyonel kapasitesi artar. Boylece yliksek calisma

hiziyla uzun stiren egzersiz yapabilir (Topol ve ark. 2008).
2.1.2.1.3. Eksentrik Egzersiz (Kasilma)

Dinamik bir kasilmanin goézlendigi egzersiz tipidir. Kasmn tonusu, gerilimi

artarken boyu uzar. Izotonik egzersizde olanin tersine kasin boyunda uzayarak bir



kasilma meydana gelir. Bir agirlhigi kolla indirme ve otomobil kullanmada yapilan
egzersiz bu gruba girer. Bu egzersizde negatif is yapilir. Eksentrik kasilmay1 takiben
yapilan konsantrik kasilmada kuvvet daha fazla olur. Cesitli spor dallarinda siklikla

karsilagilabilen bir egzersiz seklidir (Akgiin 1994).

2.1.2.1.4. izokinetik Egzersiz (Kasilma)

(Iso=aym, kinetik=hareket); Hareket siiratinin (kas kisalma siirati) sabit
tutuldugu maksimal bir kasilma seklidir. Kas sabit bir siiratle kasilirken, kasta
meydana gelen gerilim biitiin hareket boyunca oynagin biitiin agilarinda en iist
diizeyde tutulur. Kasmn boyunda kisalmanin gozlendigi konsantrik bir kasilma
meydana gelmektedir. Serbest stil yiizme bu tip egzersize bir drnektir. Izokinetik
egzersiz kas kuvvetini ve dayaniklilig1 gelistirmede en iyi antrenman seklidir (Akgiin

1994).
2.1.2.2. Metabolik Temele Gore Fiziksel Aktiviteler

2.1.2.2.1. Aerobik Egzersiz

Oksijen varliginda enerji tliretiminin oldugu fiziksel aktivitelere denir (USA
Department of Health and Human Services, 1996; Mitchell ve ark. 2005). Biiyiik kas
gruplarmin  katildig1  stirekli, ritmik ve dinamik egzersizlerdir. Endurans
(dayaniklilik) uzun siire is yapabilme ve devam ettirebilme yetenegidir. Dayaniklilig1
etkileyen sistem aerobik sistemdir. Aerobik, metabolik ya da enerji iireten yollarin
oksijen kullanimiyla ilgili bir terimdir. Aerobik egzersizler oksijen sistemini
gelistirirler. Kalp ve akcigerlere yiiklenerek onlarin daha fazla caligmasina neden
olurlar; yiirlime, kosma, merdiven ¢ikma, bisiklete binme, dans etme ve yiizme gibi
aktiviteler maksimum oksijen tiiketimini arttiran aerobik egzersizin yapildigi

sporlardir (Ardi¢ 2014).

2.1.2.2.2. Anaerobik Egzersiz

Oksijen yoklugunda enerji iiretiminin oldugu fiziksel aktivitelere denir (USA
Department of Health and Human Services, 1996). Kiiciik kas kitlesinin kullanildigi,
diisiik direncli, daha az oksijenin gerektigi egzersizlerdir. Gerekli VO, kalp
debisinde kiigiik bir artigla saglanabilir. Bolgesel kan akimi, dolayisiyla oksijen

sunumu, kasilan kaslar boyunca damarlarin sikistirilmasiyla kisitlanir (Fuster ve ark.
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2014). Cogunlukla yiiksek yogunluklu statik egzersizlerde anaerobik performans
etkindir. Agirlik kaldirma, giille aticiligi ve jimnastik gibi yiiksek statik egzersiz
sporlarinda anaerobik komponent daha etkindir (Mitchell ve ark. 2005).

Bir¢ok aktivite hem direng hem de dayaniklilik antrenmanini birlikte igerir.
Fakat genellikle, bir antrenman tipi digerine gére daha baskin olur (Akgiin 1994;
Mitchell ve ark. 2005; Topol ve ark. 2008).

2.2. Egzersiz ve Kardiyovaskiiler Sistem fliskisi

Fiziksel aktivite artisiyla ya da egzersizle kalp hastaliklari, hipertansiyon,
obezite ve diyabet gibi hastaliklara yakalanma riskinde ciddi derecede azalma
arasinda 6nemli bir iliski oldugu ve sagligin korunmas: i¢cin 6nemli faydalar elde
edildigi bildirilmistir (Solak ve ark. 2002; Ersoy 2013).Diizenli fiziksel aktivite
ve/veya egzersiz sagligi olan olumlu etkilemekle birlikte, morbiditeyi ve mortaliteyi

de azaltmaktadir (Pate ve ark. 1995; NIH 1996; Tierney ve ark. 2013).

Topol ve ark. (2008), diizenli dayamiklihik ve diren¢ egzersizlerinin kas,
kardiyovaskiiler sistem ve norohiimoral sistemlerde 6zel degisikliklere sebep olarak,
fonksiyonel kapasite ve kuvvet artigina yol actigini bildirmis ve bu olay1 ‘antrenman
etkisi’ olarak ifade etmistir. Ayrica Aras (2014), diizenli egzersizin kalp yap1 ve
fonksiyonlarinda, viicut yag dagiliminda, kaslarda ve egzersiz kapasitesinde sagligi

koruyucu pek cok olumlu degisimler yaptigini géstermistir.

Kardiyovaskiiler sistem diizenli egzersize cevap olarak egzersizde aktif olan
kaslara oksijen ve kan dagitmak icin kendi kapasitesinde artis yoluna gider. Ek
olarak egzersize bagl kaslarin oksijen kullanma kapasitelerini de artis meydana gelir.
Dinamik egzersizin tekrarlayan devirleriyle harekete gecen fizik kondisyon
araciliftyla VOomaks 1ki ya da ii¢ kat artabilir. Bu artisin hemen hemen yaris1 kardiyak
debi artisiyla, diger yaris1 da oksijen ¢ikarimini arttiran periferik uyum
mekanizmalarindan dolayr meydana gelmektedir. Antrenman sahsin maksimal
egzersiz yogunlugu ve siiresinde de artisa sebep olmaktadwr. Bdylece daha az
kardiyovaskiiler eforla submaksimal is yiikiine ulagsmak miimkiin olmaktadir. Bu

yiizden, kondisyon egzersizi ¢ok genis tedavi giiciine sahiptir (Rowell 1974).

Sedanter sahislarda dinlenmeden maksimal harekete gecince, VO, 10 kat kadar

artarken, yarigmaci atletlerde bu artis daha biiyiik olur (Bruce 1973). Sedanterlerde 7-



13 haftalik bir antrenman sonrast VOjpmas yiizde 10 kadar artar. Fakat
maratoncularda VO;nais antrenman yapmamis kisilere gore ylizde 45 daha fazladir.
Bu duruma genetik sebepler, maratoncularin gogiis caplarinin genis olmasi ve
solunum kaslarmim da ¢ok kuvvetli olmas1 sebep gosterilmektedir (Guyton ve Hall
2013). Ustelik yarigmaci atletlerde VOjmaks kondisyonun hem derecesini hem de

seviyesini belirleyici bir parametredir (Saltin ve Astrand 1967).

2.2.1. Egzersize Akut Hemodinamik Uyum ve Cevap

Egzesize karsi meydana gelen kardiyovaskiiler cevap ve uyum; yapisal,
metabolik ve diizenleyici seviyelerde santral ve periferik mekanizmalarin karisik bir
etkilesimi ile gerceklesmektedir. Gergeklesen yanit ve uyum yapilan egzersizin
cesidine gore farklilasmaktadir (Kozan ve ark. 2011). Egzersize dolasim cevabi
egzersiz yapan kaslarin artan metabolik ihtiyaglar1 karsilamayi, hiperterminin
onlenmesini ve 6nemli organlara olan kan akisinin korunmasimi kapsayan bir dize

tedbir ve bunlar1 saglamak i¢in artmis kardiyak debiyi icerir (Fuster ve ark. 2014).

Beynin ventromediiller medullasinda bulunan ‘kardiyovaskiiler kontrol
merkezi’ kendi aktivitesini diizenleyen santral ve periferal uyarilar alir ve bu
uyarilara verdigi cevap ile egzersize karst hemodinamik degisikler meydana gelir.
Santral uyarilar beynin somatomotor merkezinden kaynaklanir. Periferik uyarilar ise
kaslar, eklemler ve vaskiiler sistemde bulunan mekanoreseptorler, kas ve vaskiiler
sistemdeki kemoreseptorler ile vaskiiler baroreseptorlerden kaynaklanir. Bu uyarilar
otonom afferent lifler vasitasiyla kardiyovaskiiler kontrol merkezine ulasir. Kontrol
merkezi, kalp debisini ve onun 6ncelikli diger organ ve dokulara metabolik ihtiyaca

gore dagilimini diizenler (Tanriverdi 2003).

Motor kortekste yerlesen ileri beslemeli komuta kontrol sistemi, doku
perfiizyonunu maksimize etmek i¢cin ve santral kan basincinin devamini saglamak
icin koordineli ve hizli kardiyovaskiiler cevap saglar. Bu santral yetki, egzersiz
stiresince kalp hizi iizerinde maksimal seviyede kontrol saglar (Williamson ve ark.
1995). Ayrica egzersiz dncesi donemde beklenen cevaba da katilir (Rowell 1993).
Duygularin kardiyovaskiiler cevap iizerine olan etkisi de, merkezi kontrol merkezinin
daha yiiksek emir merkezleri tarafindan uyarilmasiyla degisen otonomik tonla

kismen agiklanabilir (Fuster ve ark. 2014).
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Kardiyovaskiiler kontrol merkezi aym zamanda kan damarlari, eklem ve
kaslarda bulunan periferik reseptorlerden de uyan alir. Kas ve eklemlerdeki
mekanoreseptorlerin uzama ve gerilmesiyle olusan bu uyarilar, dinamik egzersiz

siiresince dolagimin diizenlenmesinde 6nemli rol alirlar (Strange ve ark. 1993).

Ayrica metabolizma {iriinleriyle uyarillan kas kemoreseptorleri de benzer
sekilde kontrol merkezini etkiler. Bu reflekse ‘noral uyar1’ ya da ‘egzersiz presor
refleksi’ denir. Fiziksel aktivite ve egzersize cevaben otonomik cikist degistirmede

cabuk geri bildirim saglar (Tanriverdi 2003).

Diger taraftan aort kemeri ve karotid siniislerde bulunan baroreseptorler,
arteriyel kan basmcindaki degisikliklere duyarhdirlar. Uyarildiklarinda otonom sinir
sisteminin sempatik ve parasempatik aktivitesinde karsilikli degisiklikler yaparak
kalp hizin1 diizenler (Carter ve ark. 2003). Arteriyel baroreseptorler, kardiyovaskiiler
sistemi fizik egzersiz siiresince kan basincindaki nispeten kisa siireli degisikliklere
karst korur. Atriyumda, ventrikilde ve pulmoner damarlarda bulunan
kardiyopulmoner mekanoreseptorler de, dolasim cevabinin diizenlenmesine yardimci
olan diger bir reseptdr gurubudur. Kan basincinda bir artig olmasi, kalpte refleks
yavaslamaya yol agar. Hipotansiyon siiresince ise bunun tam tersi refleks olarak kalp
hizlanmast olur. Bu geri bildirim mekanizmasi kan basincinin artabilmesi ig¢in
egzersiz sliresince devamli olarak degisiklik gostererek hemodinamik dengede etkili
olur. Aortik ve karotid cisimler fizik egzersiz sirasinda degisebilecek gdstergeler olan
arteriyel oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlarina duyarli olan
kemoreseptorleri de igerir. Azalmis arteriyel oksijen diizeyi arteriyel basingta artisi
tetiklerken, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlarindaki degisiklikler

nispeten benzer, ancak kiigiik etkilere sebep olur (Fuster ve ark. 2014).

Tablo 2.1.Egzersiz Antrenmaninin Klinik Etkileri

Oksijen tiiketiminde artma

Kardiyak vurus hacminde artma

Maksimal egzersiz kardiyak atiminda artma
Istirahat parasempatik tonda artma

Istirahat sempatik tonda artma

Istirrahat kalp hizinda azalma
(Fuster ve ark. 2014).
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2.2.2. Egzersize Kalp Debisi Uyum ve Cevabi

Fiziksel egzersizlere kardiyovaskiiler sisteminin uyum cevabi yas, cins ve
kondisyon gibi faktorlere baglidir. Egzersizde artan metabolik ihtiyaglar ise kalp atim
sayisi, hacmi ve kan akimmin arttirilmasiyla mimkiindiir. Kalp debisi (KD),
kardiyak output, kalbin dakika voliimii, stroke voliim terimleri ayni1 anlami ifade
etmektedir. ‘Kalp Debisi’ kalbin dakikada pompalayabildigi kan miktarma denir.
Kalbin her kasilmada perifere pompalayabildigi kan miktaridir (Solak ve ark. 2002).

KD= Atim Hacmi x Kalp Atim Hiz1 (nabiz)= V/dk formili ile
hesaplanmaktadir. KD= 70 x 70= 4.9 /dk’dir. Kalp debisi Frank Starling yasasina
gore, sag kalbe donen kan miktarma (vendz doniis) baghdir. Egzersiz swrasinda
kaslardan sag kalbe donen kan miktari arttik¢a sag ventrikiil kas gerilmesi olusmakta
ve daha kuvvetli kalp kasilma giicii meydana gelmektedir. Boylece sistol ile birlikte
perifere atilan kan miktar1 artmaktadir (Ergen ve ark. 2011). Kondisyon sonrasi
artmis kardiyak performans, hem Frank Starling yasasina hem de artmis
miyokardiyal kasilma ve gevseme mekanizmalarina bagli gelismektedir (Ehsani ve
ark. 1972). Egzersiz iligkili artan vendz doniise bagl olarak diyastol sonu ventrikiil
ici basing artar. Bu durum miyokardiyal fibrilleri gererek ventrikiiler kompliansi
genisletir. Sonucta kasilabilirlik ve atim volumii artar. Benzer sekilde, egzersiz
iligkili dolagimdaki artan katekolaminlere bagli olarak miyokard kasilabilirligi artar
ve artmis sistolik bosalma ile sonuglanir (Fuster ve ark. 2014).

Dinlenmede kalp debisi, fizik egzersiz baslangicindan hemen 6nce otonom
sinir sistemi etkisiyle, tasikardi ve artmis vendz doOniisle artar. Egzersiz
baslangicindan sonra, kalp debisi sabit hizli egzersize ulasilincaya kadar hizlica
artabilir. Bunu plato fazina ulasilincaya kadar kademeli bir artis izler. Egzersiz
esnasindaki hemodinamik cevabin biiyiikliigii, egzersizin yogunlugu ve dahil olan
kas kitlesine baghdir (Bevegard ve ark. 1963). Normal antrenmansiz kisilerde
maksimal egzersiz sirasinda kardiyak debi yaklagik dort kat artar, ortalama 20-22
litre/dakikaya ¢ikar. Bununla birlikte, elit atletlerde, kardiyak debi sekiz kat artabilir
(35-40 litre/dakika) (Guyton ve Hall 2013; Fuster ve ark. 2014). Kalp performansi 1yi
olan bir maratoncunun performansi da i1yi olur. Ciinkii egzersiz esnasinda kasa yeterli
oksijen saglamadaki en kisitlayict basamak kalptir. Maratoncularin yaptiklari
antrenmanlar onlara, antrenmansiz insanlara gore ylizde 40 daha fazla en yiiksek kalp

dakika hacmi kazandirmaktadir (Guyton ve Hall 2013).
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Kondisyonu zayif ve sedanter insanlarda doruk egzersizle KD 5.6 I/dk’dan 23.4
/dk’ya, arteriyovendz oksijen farki %4.5ten %14’°e yikselir. Boylece kasin artan
oksijen ihtiyaci karsilanmis olur (Akgilin 1994). Antrenmansiz bireylerde KD’de en
yiiksek artis tasikardi ile uyarilirken, istirahatten egzersize gecis esnasinda atim

volumiinde hafif¢e bir artis meydana gelmektedir (Tanriverdi 2003).

2.2.3. Egzersiz Siiresince Kardiyak Debinin Dagilim

Egzersize dolasim cevabi, artan metabolik ihtiyaclarla orantili olarak artmis
kalp debisine sebep olan karigik bir diizenlemeyi kapsar. Noral, hiimoral ve vaskiiler
degisimleri (Tanriverdi 2003), iceren bu diizenlemeler, egzersizde hayati organlarin
kan akimmin korunmasini, aktif olan kaslarin metabolik ihtiyag¢larinin karsilanmasini
ve hiperterminin 6nlenmesini i¢cermektedir. Egzersizde aktif olan kaslara ihtiyaglar
kadar kanin dagitilmasi; artmig KD ve karin i¢i organlardan disar1 dogru olan akimi

iizerinden saglanir (Tanriverdi 2003; Guyton ve Hall 2013).

Egzersiz esnasinda meydana gelen kalp debisindeki artig, egzersize katilan
kaslar icin gerekli olan kan akimini saglar. Kalp debisinde meydan gelen artis ve
egzersiz yapan kasa kan akiminda kismi bir artisla kan akiminm yeniden dagilimidir

(Fuster ve ark. 2014).

Egzersiz siiresince parasempatik aktivite geri cekilirken, sempatik aktivite
maksimal etkiye ¢ikar. Artan sempatik desarj, sempatik postganglionik sinir
uclarindan norepinefrin salimminda artisa neden olur. Ilaveten kan epinefrin diizeyi
de artar. Sonugta; vazodilator metabolitlerin etkisi altindaki egzersiz yapan kaslar,
koroner ve serebral vaskiiler yatak hari¢, viicudun diger vaskiiler yataklarina kan
akisi kisitlanir. Hafif ve orta dereceli egzersiz de ise deriye olan kan akimi artar ki,
termoregiilasyon etkisi ile soguma gerceklessin. Daha fazla is yiikii artis1 ve derideki
artan sempatik desarj ile zamanla deri kan akisi ilerleyici sekilde azalir (Rowell
1993). Bobrek ve splanknik dokular kendisine sunulan kanda mevcut oksijenin
sadece %10-25’ini ¢ikarir. Sonugta bu dokulara kan sunumundaki ciddi azalma
mevcut kan sunusunda bulunan oksijenin artmis ¢ikarimiyla tolere edilebilir (Musch
ve ark. 1987). Dinlenmede kalp kendisine sunulan koroner kan oksijenin %75 ni
cikarir. Bu kisitli rezerv ve fazla olan ihtiyactan dolay1 egzersizde koroner kan akimi
dort kat artar. Benzer sekilde egzersiz siiresince serebral kan akis1 da % 25-30 artar

(Thomas ve ark. 1989).
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Egzersiz durdurulunca, sempatik aktivitenin kalkmasi ile vagal aktivitenin
yeniden etkin olmasma ikincil olarak kalp hizinda ve KD’de de ani bir azalig
meydana gelir. Tam tersine, kaslarda devam eden vazodilatasyondan dolayi sistemik
vaskiiler diren¢g uzunca bir siire daha diisiik kalir. Sonug¢ olarak, arteriyel basing
yaklagik on iki saatlik toparlanma donemi siiresince siklikla egzersiz Oncesi
seviyelerin altina kadar azalir. Kan basinct daha sonra baroreseptor refleksleri

tarafindan normal seviyelerde kararl kilinir (Pescatello ve ark. 1991).

2.2.4. Egzersize Kalp Hizi Uyum ve Cevabi

Agir egzersiz esnasinda kardiyak debi artisinda, atim hacmindeki yiikselmeden
ziyade kalp hizi artis1 ¢ok daha biiyiik oranda rol oynar. Kalp dakika hacmi, en
yiiksek degerin yarisina ulastig1 zaman, atim hacmi en yiiksek degerini kazanir. Kalp
dakika hacminin bundan sonraki artig1 kalp hizindaki artisa baglidir (Guyton ve Hall
2013).

Kalp hizi degiskenligi otonom sinir siteminin kalp {iizerindeki etkisiyle
meydana gelir (Malik 1996; Sztajzel 2004). Kalp hizi degiskenligi iizerine
dinlenmede parasempatik etki (Chess ve ark. 1975) fiziksel aktivitede esnasinda ise,
sempatik etki baskindir (La-Rovere ve ark. 1992). Kalp hizi iizerine dinlenmede olan
parasempatik etki, fazla antrene sporcularda daha az antrene sporculara gére daha

yiiksektir (Buchheit ve Gindre 2006).

Istirahatten ciddi egzersize geciste kalp hiz1 hemen 160-180 atim/dk’ya kadar
yiikselebilir. Maksimal egzersizde kisa donemler halinde kalp hizi 240 atim/dk
degerlerini bulabilir. Egzersizin baslangicindaki hizli kalp hiz1 artigi, santral kontrol
etkisiyle ya da kas mekanoreseptorlerinden gelen uyarilara hizli bir cevap olarak
meydana geliyor olabilir. Daha sonraki artiglar ise artmis sempatik desarj ve
pulmoner gerilme reseptdrlerinin refleks aktivasyonundan kaynaklanan daha fazla
parasempatik ¢ekilmeye bagli meydana gelir. Dolagimda artan katekolaminlerin rolii
de etkili olur. Yasla birlikte kalp hiz1 cevaplar1 korelebilmesine ragmen KD’deki ileri

artiglar yine de kalp hizindaki artislar ile miimkiindiir (Fuster ve ark.2014).

Egzersize norohiimoral cevap olarak gelisen otonom dengenin parasempatik
aktivite lehine artisiyla, istirahat kalp hizinin daha diisiik olmas1 ve submaksimal
egzersizin herhangi bir doneminde azalmis kalp hizi; ‘egzersiz bradikardisi’ olarak

ifade edilir. Antrenmanl kisilerde antrenmansiz kisilere oranla sempatik aktivite
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azalmasi, antrenmanlilarda dolasimdaki azalmis katekolamin seviyeleriyle ispat

edilmistir (Jennings ve ark. 1986).

2.2.5. Egzersize Muskiiler ve Molekiiler Uyum ve Cevap

Diizenli dayaniklilik antrenmani iskelet kaslarinda, mitokondri, miyoglobulin,
metabolik enzim miktar1 (Holloszy ve Booth 1976; Guyton ve Hall 2013) ve kapiller
yogunlukta (Hermansen ve Watchlova 1971) artisa neden olur. Bu degisimler
egzersiz yapan kaslara 6zel gerceklesir. Ayrica iskelet kasinda artan kapillerler
egzersiz siiresince metabolik {iriin ve besinlerin gecisine olanak saglar. Artan
metabolik enzimler kaslarin enerji metabolizmasini glikolizden daha ¢ok yag asidi
oksidasyonuna dogru kaydirir. Boylece glukojen depolar1 korunmus olur. Aerobik
metabolizma artisiyla birlikte egzersiz kapasitesi de iyilesir. Sonugta kaslarda daha

az laktat tretildigi i¢in dayaniklilik artar (Holloszy ve Edward 1984).

Direng egzersizinde ise, egzersiz yapan kas hiicresinde kontraktil proteinlerde
artis1 olur. Ilaveten bag doku sentezi artis1 meydana gelir. Sonugta kas hipertrofisinin

olustugu bildirilmistir (Sharkey 1988).

Antrenmanin etkisiyle gelisen artmis parasempatik tonus bradikardiyi uyarir.
Bu durum diayastolde ventrikiiler dilatasyonla sonug¢lanan diyastolik dolus zamanini
uzatir. Sporcularda ayrica, antrenmana bagli olarak gelisen artan plazma volumiinden
kaynaklanan bir 6n yiik artis1 vardir (Tanriverdi 2003). Bu degisikliklerin Frank-
Starling yasas1 mekanizmalar1 cer¢evesinde kasilabilirligi artirdigr gosterilmistir.
Dayaniklilik antrenmani sol ventrikiil kompliyans artisina da sebep olmaktadir
(Fuster ve ark.2014). Bu artis erken diyastolik dolustaki artisa ve egzersiz sirasinda

artmis pik miyokardiyal uzamaya baglanmaktadir (Tanriverdi 2003).

Antrenmanli hayvanlarim kalplerinde antrenman etkisiyle gelisen fizyolojik
degisimlere ilaveten, biyokimyasal ve miyokard fiberlerinde ultrayapisal
degisikliklerin meydana geldigi de gosterilmistir. Artan laktik dehidrogenaz ve
piruvat kinaz aktivitesiyle miyositlerin solunumsal kapasiteleri artar. Miyositler
bliylir ve biiyliyen miyositler daha ¢ok mitokondri ve miyofibril {iretirler.
Sarkolemma ve sarkoplazmik retikulumda meydana gelen ultrayapisal degisiklikler
de muhtemelen intraseliiler kalsiyumu etkiler ve bu durum, kondisyonlu kalpteki

artmis diyastolik fonksiyonunu agiklar. Ayrica miyokard fibrozu ve yaslanmaya
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bagl gelisen ventrikiiler dolum zayiflamasmin egzersiz intoleransinda 6nemli rol

oynadig1 gosterilmistir (Fuster ve ark.2014).

2.2.6. Egzersize Vaskiiler Uyum ve Cevap

Epikardiyal yerlesen koroner arterlerin enine kesitlerinin ve kapiller
yogunlukla birlikte kapiller-fiber oraninin antrenmanla arttig1 gosterilmistir. Koroner
mikro dolasimdaki artisa ilaveten, kapillerler ile miyositler arasindaki difuzyon
uzakligmmin da antrenmanla azaldigi1 gozlenmistir (Anversa ve ark. 1983). Bazi
bilimsel veriler antrenmanm iskemik vaskiiler yataklarda koroner kollateral
olusumunu arttirabilecegini gostermektedir (Froelicher 1980). Bu uyumlar kalbin
egzersiz sirasinda total oksidatif kapasitesinin daha diisiik bir yiizde ile fonksiyon
gormesini ve gecici iskemiyi daha 1yi tolore edebilmesini miimkiin kilar. Bu yiizden
diizenli antrenmana bagli miyokardiyal uyumlar koroner arter hastaligindan
kaynaklanan miyokardiyal iskemiye kars1 bir koruma olarak goriilmektedir (Starnes

ve Bowles 1995).

2.2.7. Egzersiz Tipine Kars1 Gelisen Kardiyovaskiiler Uyum ve Cevap

Dinamik ve statik egzersize olan akut kardiyovaskiiler cevap, miyokardiyal
oksijen ihtiyacmni belirleyen kalp hizi, duvar gerilimi ve sol ventrikiiliin kontraktil
durumuyla yakindan iligkilidir. Duvar gerilimi artan basing ve ventrikiil volumiinden

etkilenmektedir (Sonnenblick 1968; Mitchell ve ark. 1972).

2.2.7.1. Egzersiz Tipine Kars1 Gelisen Kardiyovaskiiler Akut Uyum ve
Cevap

Dinamik (izotonik) egzersizde biiyiik kas kitlesi kullanilir. Bu tip egzersize
akut cevapta; artmis vendz doniise bagli diyastol sonu voliim ve kalp hizi artar, sistol
sonu voliim ise azalir. Kalbin kontraktil giicii arttig1 i¢in atim voliimii artar. Oksijen
tikketimi, kalp dakika voliimii ve sistolik kan basincinda anlamli seviyede, ortalama
arteriyel basingta ise orta seviyede bir artis gozlenir. Diyastolik basing ve total
vaskiiler direngte ise azalma goriiliir. Etkin metabolik yol aerobik yoldur. Bu yoniiyle
izotonik egzersiz sol ventrikiil {izerine bir artmis voliim yiikiinli ve artmis kalp hizini

temsil eder (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011).
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Statik (izometrik) egzersizde ise, daha kiiclik kas gruplar1 kullanildigindan
daha az oksijene ihtiyag vardir. Izometrik egzersizde gerekli olan VO, kardiyak
debide az bir artigla saglanabilir. Kalp hizinda daha kiiclik bir artigla birlikte, sol
ventrikiiliin sistol ve diyastol sonrasi voliimlerinde ¢ok az degisiklik olur. Bu nedenle
atim voliimiinde 6nemli bir artis gozlenmez. Ventrikiil kontraktilitesinde ve sistolik
ve diyastolik ortalama arteriyel basingta belirgin artis goriiliirken, total periferik
direng pek fazla deg§ismez. Sonugta statik egzersiz, bir basing ve sistolik yiikii temsil

eder (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011; Fuster ve ark. 2014).

Diger bir egzersiz tipi ise direng egzersizidir. Serbest agirlik kaldirma direng
egzersizinin prototipi olup, yiikksek bir izometrik bilesene sahiptir. Direng
egzersizinde dirence karsi kas geriminde hafif ve orta seviyede bir artis ortaya
cikarilmis tekrarlayici hareketler kullanan izometrik ve izotonik egzersizlerin bir
kombinasyonudur. Fiziksel aktivite ile ilgili cogu aktiviteler, genellikle tiim {i¢ tip

egzersizi de kapsayacak sekildedir (Bezucha ve ark. 1982).

2.2.7.2. Egzersiz Tipine Kars1 Gelisen Kardiyovaskiiler Kronik Uyum ve
Cevap

Diizenli yapilan dinamik egzersizde meydana gelen kardiyovaskiiler cevap,
kardiyak maksimal atim voliimiinde artigla birlikte, arteriyovendz oksijen farki
nedeniyle maksimal oksijen kullaniminda artisla karakterizedir. Kalbe gelen vendz
dontisteki artisa bagli sol ventrikiil bosluklarinda ve sol vetrikiil kitlesinde artis
meydana gelmektedir. Yiiksek dinamik komponenti olan egzersizi diizenli yapan
uzun mesafe kosucular1 ve bisikletcilerde biiyiik sol ventrikiil kitlesi (eksentrik
hipertrofi) ve biiylik kalp bosluklar1 goriiliir. Ekzentrik hipertrofi yavas yavas gelisir
ve yiikksek bir maksimal atim volimii ve oksijen alimi ile uyumluluk gosterir
(Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011). Dayaniklilik egzersizinde meydan gelen
eksentrik hipertrofide sol ventrikiil kitlesinde orantisiz bir artis vardir. Bu ylizden
dayaniklilik egzersizi yapan sporcularda sol ventrikiil kitlesi ile yagsiz kas kitlesi

orani artar (Topol ve ark. 2008).

Diizenli dinamik egzersizi yapanlarda iskelet kaslari, mitokondri sayr ve
biiytikliginde ve kapiller sayisinda artig goriiliir. Bu ylizden kaslarin metabolizmasi
daha fazla oksidatif, daha az glikolitik hale gelir. Bu durum dayaniklilik

sporcularinda daha biiyiik bir maksimal arteriyovendz oksijen farki gelismesine
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sebep olur (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011). Dayaniklilik egzersizinde,
artan metabolik enzimler sayesinde meydana gelen degisikliklerin net etkisi, aerobik
metabolizmanin arttirilmasi ve egzersiz kapasitesinin iyilestirilmesi seklinde agiga

cikmaktadir (Topol ve ark. 2008).

Diger taraftan, diizenli yapilan statik egzersizde meydana gelen kronik
kardiyovaskiiler cevap; maksimal oksijen aliminda ya ¢ok az bir artig, ya da higbir
degisiklik olmamasiyla karakterize sonug¢ verir (Mitchell ve ark. 2005). Kan
basincinin artmamasi1 ve vendz doniiste artis olmamasindan dolayi, atim volimii
genellikle azalir. Statik egzersiz aslinda, bir basing ya da sistolik yiikii sergiler. Daha
yiiksek kardiyak debiyi devam ettirmek icin kalp hizi siklikla aktif kas gruplarinin

metabolik ihtiyaclariyla orantisiz olarak artmalidir (Hanson ve Nagle 1987).

Diizenli olarak yiiksek statik komponentli egzersiz yapan halterciler ve
giirescilerde sol ventrikiil bosluk biliylimesi goriilmeyebilirken, artmis bir sol
ventrikiil kitlesi goriiliir. Bu tip sporla ugrasanlarda goriilen sol ventrikiil hipertrofisi,
konsantrik hipertrofidir (Maron 2003). Direng egzersizi yapan sporcularda, total
periferal direng ve kan basmcindaki artistan dolayr ard yiik artar ve sol ventrikiil
duvar kalmliginda artisa sebep olur. Direng egzersizinde meydan gelen konsantrik
hipertrofide sol ventrikiil kitlesinde orantili bir artis vardwr. Bu ylizden direng
egzersizi yapan sporcularda sol ventrikiil kitlesi ile yagsiz kas kitlesi oran1 normaldir.
Direng egzersizinde meydana gelen kas hipertrofisinde, kas hiicresinde artan
kontraktil proteinler ve artan bag doku sentezi etkili olmaktadir (Topol ve ark. 2008).
Statik egzersiz yapanlarda iskelet kaslar1 daha glikolitik ve daha az oksidatif hale
gelir. Bu durum, kiiciik dereceli bir hiperplazi ile birlikte dncelikli olarak fibril
hiperrofisine bagli iskelet kas kitlesi artis1 ile ilgilidir (Mitchell ve ark. 2005).

Sporlar, genellikle miisabaka esnasinda o sporu yapabilmek icin gerekli olan
dinamik (izotonik, aerobik) veya statik (izometrik, anaerobik) egzersizin yogunluk
diizeyine gore, diisiik, orta ve yiiksek yogunluk olarak smiflandirilir (Tablo 2.2)
(Olgun ve Ozer 2006).
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Tablo 2.2.Sporlarin Siniflandirilmasi

Kizak/Bobsledding/Luge*c | Viicut gelistirme*oo Boks*
Atig/Fieldevents (throwing) | Meyilli kayak*oo Kano
Cimnastik*oo Kaykay/ Bisiklet*oo
Savunma sporlari/ Skateboarding*oo Dekatlon
= < | Martial arts* Snowboard*oo Kiirek
g g Yelkencilik Giires* H.patinaj/
= o | Tirmanma Speedskating*oo
=S Su kayagi*oo Triatlon*oo
= & | Agirlik kaldirma®oo
Riizgar sorfii*oo
1 Okculuk Amerikan futbolu* Basketbol *
- | Oto yarist*oo Atlama Buz hokeyi*
§ % Dalma*oo Artistik paten* Kros kayag1 (paten
e g S | Binicilik*e Rodeo*wo teknigi)
g S @ | Motosiklet yarigi*oo Rugby* Lacrosse*
M| = s‘ Surat kosusu Orta mesafe kosusu
= N Sorf*oo Yiizme
s ~ Senkronize yiizmeoo Handball
@ Bilardo Baseball/Softball* Badminton
g Bowling Eskrim Kros kayag (klasik
E Kriket Masa tenisi teknik)
~ | Curling Voleybol Cim hokeyi*
i) % Golf Orienteering
§~ > | Tufekle aticilik Hizli yurume
= Raket topu
= X Uzun mesafe kosusu
NS Futbol*
Tenis
A. Diisiik B. Orta C.Yiiksek
(<%40 Maks O,) (%40-70 Maks O,) (>%70 Maks O,)
Artms Dinamik Komponent =

Sporlarm smiflandirilmasi yaris sirasinda elde edilen pik statik ve dinamik komponentlere dayanir.
Max 02: Maksimum O2 alimi, MSK: Maksimum spontan kasilma, * Carpigma riski, co Senkop olursa
artmis risk (Mitchell ve ark. 2005; Olgun ve Ozer 2006).

Tablo 2.2°de gosterildigi lizere fiziksel aktiviteler cogunlukla kaslarin mekanik
hareketine gore, hem dinamik hem de statik egzersiz komponenti bilesenlerini
birlikte kapsar. Kiirek ¢ekme ve bisiklet sporu egzersizleri hem yiiksek statik, hem de
yiiksek dinamik komponente sahiptir. Ilaveten egzersiz yapan kaslarin
metabolizmasma gore de, cogunlukla yiliksek yogunluktaki statik egzersizler
anaerobik komponente, birka¢ dakikadan fazla siiren yiiksek yogunluktaki dinamik
egzersizler de aerobik komponente sahiptir. Fakat siirat kosusu ve yiiksek atlama gibi
baz1 dinamik egzersiz gerektiren sporlar ise, primer olarak anaerobik komponente

sahiptir (Mitchell ve ark. 2005).
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2.2.8. Egzersiz ve Cinsiyet Farkhihg:

Genellikle hem statik, hem de dinamik egzersize kars1 gelisen kardiyovaskiiler
uyum ve cevaplar her iki cinste de benzer Ozellikler sergilemektedir. Sadece
kadinlarda diisiik hemoglobin degerinden kaynaklandig: diisiiniilen, kardiyak debinin
ozellikle geng kizlarda % 5-10 kadar erkeklerden yiiksek oldugu bildirilmistir. Esit
miktardaki oksijeni dagitabilmek icin, kalp debisinde orantisal olarak bir artig
olmaktadir. Diger taraftan, erkek ve kadmlarin iskelet kasi fiber mutlak sayis1 ve
fiber tipleri dagilimi benzerdir. Fakat erkeklerin kas fiberleri kadinlara gore daha
hipertrofiktir. Bu olay erkeklerin kesitsel olarak daha biiylik kas kiitlesine sahip
olduklar1 anlamima gelmektedir. Erkek ve kadinda kesitsel kas alanina ayarlanmig
giicleri benzer 6zelliktedir. Ancak, erkekteki artmis kas kiitlesi daha biiyiik izometrik

gii¢ olusturmaktadir (Fuster ve ark. 2014).

Klinik anlam tasiyan diger bir cinsiyet farkliligi ise akut dinamik egzersiz
sirasinda atim voliimiinde olan egzersiz baglantili artislardir. Erkeklerde diyastol
sonu volimde az veya ¢ok az artisla ejeksiyon fraksiyonunda progresif bir artis
vardir. Tam tersi olarak, kadmlarda ejeksiyon fraksiyonunda onemli bir artis
yansimas1 olmadan diyastol sonu voliim artma meyilindedir. Ejeksiyon fraksiyonu
egzersiz slresince, kadmlarda bir plato cizerken, erkeklerde progresif bir artis

gosterir (Higginbotham ve ark. 1984).

Diger taraftan kadmnlarin kalbi erkeklere gore daha kiigiiktiir. Bu durum,
kadinlarin ayni diizeydeki egzersiz yiikiinde erkelere gore daha az kalp atim hacmi
ve daha fazla kalp atim sayisma sebep olur. Kadinlarin arter yapist daha dar, duvar
yapist daha ince ve damar agi1 daha yogundur. Venleri varikdz genislemeler daha
yatkindir. Eritrosit sayilar1 ve hemoglobin degerleri de erkeklere gore kadinlarda
daha diisiiktiir. Ayrica kadinlarin oksijen tasima kapasitelerinin erkelere gore daha az
olmasi, kadinlarin dayaniklilik tipi egzersizde performanslarini sinirlayan en 6nemeli
etkendir. Kadmlarin gogiis kafesleri de erkelere gore daha kiigiiktiir. Bu yiizden vital
kapasiteleri, maksimal solunum dakika hacimleri, maksimal istemli solunum ve
maksimal oksijen tiiketimleri erkeklere gore daha diisiiktiir. Yine ek olarak kadinlarin
kas i¢i yag miktar1 daha fazla oldugundan, yag dokusundaki oksidatif enzim

aktiviteleri daha ytiksektir (Ergen ve ark. 2011).
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Yapilan bir kardiyorespiratuvar saglik meta analiz calismasinda, saglikli kadin
ve erkekler arasinda kardiyovaskiiler olaylar ve tiim nedenlere bagli 6liimlerde
cinsiyet farki gozlenmemistir. MET degeri 7.9 ve daha fazla olanlarda daha az
olanlara gore oldukc¢a daha diisiik oranda kardiyovaskiiler olaylar ve tiim nedenlere

bagl 6liimler goriilmektedir (Kodama ve ark. 2009).

2.2.9. Egzersiz ve Yaslanma Farkhihklan

Pek c¢ok caligma, yaslanmaya bagli olarak her iki cinste de maksimal egzersiz
kapasitesinde hayatim ardisik her 10 yillik periyotlarinda belirgin bir azalma meydana
geldigini gostermistir (Wilson ve Tanaka 2000). Egzersiz aligkanliklar1 zamanla
ortaya ¢ikan bu egzersiz kapasitesi kaybin1 azaltabilir. Ancak, yine de yaslanma ile
egzersiz kapasitesi azalmasi kaginilmazdir. Fakat her seye ragmen egzersiz
aliskanlig1 sahislarin egzersiz kapasitesinde artisa sebep olmaktadir (Fleg ve ark.

2005).

Yaglanmaya bagli maksimal egzersiz kapasitesinde meydan gelen azalma
mekanizmalari; iskelet kaslarinin yorgunlugunu, nefes almanin artmus is yiikiinii ya
da akciger fonksiyonlarinda meydana gelen tam azalmayi, kas kitlesindeki
farklilagsmay1, iskelet kasma olan azalmis kan akimini, azalmis oksijen ¢ikarimini ve
psikolojik faktorleri kapsar. Fizik egzersizler sayesinde yasla ilgili bu olumsuz
degisikliklerin {istesinden sinirli 6lgiide gelinebilir. Bir y1l kondisyon egzersizi yapan
sagliklt yash sahislarin maksimal VO0,’sinde oOnemli artig gosterilmistir. Bu
iyilesmeler icin potansiyel agiklayici mekanizmalar, artmig bir beta-adrenerjik
duyarlilifi veya ard yilikte azalmay1 kapsar. Saglikli kisilerde yaslanmaya bagl
olarak ejeksiyon fraksiyonu kararli kalirken, istirahatteki kardiyak debi azalir ya da

degismemis olarak kalir (Tanriverdi 2003).

Antrenmanda amag saglikli olmak ve zindeligi artirmak, c¢esitli kronik hastalik
risklerini azaltmak ve genel yasam kalitesini artirmaktir. Sayilan bu gostergeleri,
hem direng hem de dayaniklilik komponentlerini iceren fiziksel aktiviteler iyilestirir
ve genel 1yilik hali saglar (Stewart ve ark. 1993). Genglerde oldugu gibi yaslilarda da
saglik ve zindelik hedeflerine ulasmanmn en iy1 yolu, direng¢ ve dayaniklilik
egzersizlerinin kombine uygulanmasidir (Brown ve Holloszy 1993; Rogers ve Evans
1993). Fakat egzersizin yogunlugu, sikligi, siiresi, ilerlemesi ve egzersiz yontemi

geckin sahislar icin onemlidir. Daha yash insanlarin egzersiz kapasiteleri ise daha
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diistiktiir (Woo ve ark. 2006). Yash hastalarin kardiyovaskiiler fonksiyonlarinda
egzersize bagli meydana gelen degisiklikler kismen yasin intrinsik seliiler
mekanizmalar1 iizerine etkisine veya bu mekanizmalarin otonom sinir sistemi

etkisiyle diizenlenmesiyle iligkilendirilebilir (Lakatta 1985).

2.2.10. Egzersiz ve Baz1 Kan Degerleri

Diizenli fiziksel aktivitenin glukoz metabolizmasi lizerine olumlu etkisi oldugu
bilinmektedir. Ornegin insiilin duyarhliginda artis, hepatik glukoz iiretiminde
azalma, kas egzersizi ile yag asitleri yerine glukozun tercihen kullanimi ve
obezitenin azalmasi sayilabilen etkilerden birka¢ tanesidir (Wasserman ve Zinman
1995). Ilaveten diizenli egzersiz diyabetin baslangicini engelleyici etkiye de sahiptir

(Hu ve ark. 2004).

Egzersizin plazma trigliseridleri, VLDL-kolesterol ve bazi kisilerde de LDL-
kolesterolii diisiirdiigiine inanilir. Ayrica, diizenli egzersizin HDL-kolesterolii

yiikselttigi de bilinmektedir (Fuster ve ark. 2014).

Diizenli yapilan egzersiz Serum Reaktif Protein (CRP), Tiimor Nekrozis Faktor
Alfa (TNF-Alfa), cesitli interlokin (IL) ve lokositler gibi serum proinflamtuar
markirlarin1 azaltma meyilindedir (Topol ve ark. 2008). Bu proinflamatuar
sitokinlerin artmis serum seviyelerinin, kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet gelisimi

riski artigiyla iliskili oldugu gosterilmistir (Nicklas ve ark.2005).

Diizenli yapilan egzersize bagl olarak damar endotelinde artmis kan akisinin
sirtiinme etkisiyle direkt olarak Nitrik Oksit salinim1 uyarilir (Dimmeler ve Zeiher
2003). Boylece olusan Nitrik Oksit, damar diiz kas hiicreleri ve trombositlerde guanil
siklaza bagimli bir mekanizmayla vazodilatasyona sebep olur. Ayn1 zamanda olusan
Nitrik Oksit, trombosit adhezyonu ve agregasyonunu da engeller (Hornig ve
ark.1996; Linke ve ark. 2001).

Yogun ve yipratici egzersize bagli hematokrit artis1 meydana gelir. Bu artis,
splanik dolasimdan sirkiiler dolasima hemotokriti yiiksek kan sunulmasi ve kan
plazma voliimiindeki azalmaya bagli hemokonsantrasyon meydana gelmesiyle
olmaktadir. Egzersize baglh 16kosit artis1 dolasimin hizlanmasina bagli olarak

marginasyon havuzundaki I6kositlerin dolasima sunulmasiyla daha belirgin
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olmaktadir. Ayrica, l0okosit diizeylerini hemotokrit yogunlugunun etkiledigi de

bildirilmistir (Ibis ve ark. 2010).

Egzersizde plazma hacminin azalmasinin tersine, hidrostatik basing ve kan
basinci artar. Plazma hacminin azalmasiyla osmotik basing artar ve hiicrelerde atik
maddelerin birikmesine sebep olur. Ayrica hemokonsantrasyon meydana gelmesine
ragmen, gerc¢ekte hemoglobin miktar1 artmaz. Fakat plazma s1vi hacmi azaldigindan,
kanin belli bir miktarina diisen hemoglobin sayis1 artar. Boylece kanin oksijen tasima

kapasitesi arttirilmis olur (Giinay ve ark.2013).

Diger taraftan egzersizin trombositleri arttirdigini savunanlar trombositlerdeki
artisin, egzersize bagli gelisen hemakonsantrasyonla vestres sonucu sinir sistemi

aktivasyonuyla gerceklestigini bildirmektedir (Ibis ve ark. 2010).

Normal kan degerleri (kullanilan 6l¢lim metoduna gore degismekle birlikte)
olarak; Acglik Kan (serum) Glukozu; 70-110 mg/dl, Alanin Aminotransferaz (ALT);
3-48 iinite/l, Aspartat Aminotransferaz (AST); 0-55 tinite/], Kolesterol; <200 mg/dl,
Kolesterol Esterleri; Total kolesteroliin %60-70’i, Sodyum (Na); 135-145 meq/l,
Potasyum (K); 3.5-5 meq/l olarak tanimlanmistir (Barett ve ark. 2011). Saglikli bir
erkekte ortalama Eritrosit (RBC) sayisi; 5.200.000+ 300.000, kadinda; 4.700.000+
300.000, Hemoglobin erkekte her 100 ml kanda 15 gr, kadinda; 14 gr, Hemotkrit %
40-45, Lokositler mikrolitre kanda ortalama; 7000, Trombositler ise milimetrekiip
kanda; 150.000-300.000 kadardir (Guyton ve Hall 2013).

2.2.11. Egzersize Ara Vermenin Kardiyovaskiiler Etkileri

Oncesinde sedanter yasayan kisilerde sekiz haftalik bir aerobik ¢alismasmin
kalp atim voliimiinii artirdig1 ve antrenmanin kesilmesinden yaklasik ti¢ hafta sonra

degisikliklerin biiytik 6lciide geriledigi gdsterilmistir (Tanriverdi 2003).

Egzersize ara verme, egzersizin trombosit agregasyonu, serum lipidleri ve
proinflamatuar sitokinler {izerine olan O©Onemli olumlu etkilerini de tersine
cevirmektedir. Ozellikle serum proinflamatuar sitokinlerinden TNF Alfa ve IL-6’nin
antrenmanla ciddi azaldigi, fakat antrenmana ara verme ile bu azalig etkisinin
kayboldugu gosterilmistir (Adamopoulos 2002). Ayrica egzersize ara verme, endotel

bagimli vazodilatosyon gibi faydal etkileri de tersine ¢evirmektedir (Vona 2004).
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Diger taraftan Stuart ve Robin (1999), biiylik ¢ogunlugu ge¢misteki benzer
antrenman yogunluklarint onemli 6lgiide devam ettiren 20 dayaniklilik egzersizi
atletinde 12 yillik takip sonrasi, sol ventrikiil hipertrofisi oran ve siddetinde anlamli

bir degisiklik olmadigini géstermistir.
2.3. Kalp Biiyiimesi ve Hipertrofi

Bir organa duyulan ihtiyag¢ arttig1 zaman, o organdaki kas hiicreleri hipertrofi
ve hiperplaziye ugrayarak degisir. Kas fibrillerinin boyu uzar ve enine kesit alanlari
artar. Hipertrofi ile kas liflerinin enine kesit alani, yani hacmi artarken, hiperplazi ile
kas lifi sayilar1 artar. Hipertrofi ile birlikte miyofibril sayis1 ve hacminin, kontraktil
protein miktarinin, liflerin kapiller yogunluklarmin ve konnektif doku kuvvetin de
(Ergen ve ark. 2011), arttig1 kabul edilmektedir. Sonuc itibariyle kas liflerinde
diizenli antrenmanlar ile hipertrofi ve kuvvet artis1 meydana gelmektedir. Ayrica bu
gelismelere glikojen, adenozin trifosfat, kreatin fosfat, aerobik ve anaerobik enerji
kazaniminda kullanilan enzim miktarlar1 ve mitokondri sayilarinda meydana gelen

artiglar da eslik eder (Giinay ve ark.2013).

Insan kalbi, dis uyaranlara cevap olarak boyut ve seklini degistirme konusunda
harika bir kabiliyete sahiptir. Embriyojenik gelisim ve dogum sonrasi donem
boyunca kalpte hiperplazi ve hipertrofi yoluyla biiyiime goriilir. Yetiskin
miyokardinda kardiyomiyosit ¢ogalmasi ve yenilenmesinin oldugu bilinmektedir.
Yakin donemde yapilan arastirmalara gore ise yetiskin kalbindeki hakim biiylime
formunun hiicresel hipertrofi yoluyla oldugu gosterilmistir (van Amerongen ve Engel

2008; Bersell ve ark. 2009).

Dogum sonrasi olgunlasma donemi, hamilelik ve dayaniklilik egzersizine
cevap olarak gelisen biliylime uyarilari, kalbin genel yapi1 ve fonksiyonlarmi
koruyarak biiylime gdsterdigi bir siire¢ olan fizyolojik hipertrofiye sebep olmaktadir.
Aksine mekanik yliklenme, iskemi, diyabet ve sarkomerik protein mutasyonu gibi
uyaranlarla olan biiyiime patolojik biliyiimedir. Bu tip biiylime kalbin yapi,
performans, doku mimarisi ve hiicresel fonksiyonlarindaki anormalliklerle iliskili
siire¢ olan patolojik hipertrofiyi temsil eder. Klinikte fizyolojik hipertrofide olumsuz
bir sekel olmazken, patolojik hipertrofide kalp yetmezligi, aritmi ve 6lim riskinde
artis goriilmektedir. Biiyliyebilme kabiliyetinin yaninda kalp, kardiyak atrofi olarak

tanimlanan bir siire¢ ile mekanik yiikiin kalkmasi veya fiziksel inaktiviteye cevap
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olarak kendi kiitlesini kiigiiltebilmektedir. Yaklasik % 100’e yaklasan bu fenotipik
durumlar, insan kalbinin plastisite kabiliyetini gosteren dinamik bir araliga isaret
eder (Hill ve Olson 2008). Hipertrofik veya hiperplazik hiicre biiyltimeleri apopitozis
veya programlanmig hiicre Olimii ile degisken olarak kontrol edilmektedir

(Thompson 1995).

Spora fizyolojik cevap olarak meydana gelen fizyolojik SVH’nin patolojik
hipertrofi olan HKMP’den ayirimi ¢ok onemlidir (Fagard ve ark. 1986). Uzun stireli
dinamik egzersizle ugrasanlarda sol ventrikiilde ‘eksentrik hipertrofi’, uzun siire
statik egzersizle ugrasanlarda ise, ‘konsantrik hipertrofi’ meydan gelmektedir. Uzun
donem antrenmana bagh kalpte meydana gelen degisikliklere de ‘atlet kalbi’

denilmektedir (Pellicia ve ark. 2005; Ayabakan ve ark. 2006)

Statik egzersiz sporunda goriilen konsantrik hipertrofide yalniz sol ventrikiil
duvar kalinlig1 artist olurken, dinamik egzersiz sporunda goriilen eksentrik
hipertrofide ise, duvar kalinligindaki artisa ek olarak, sol ventrikiil genislemesi de
olmaktadir. Kalpte interventrikiiler septum duvar kalinliginin 13mm’den az olmasi
fizyolojik hipertrofiyi diisiindiiriirken, 16 mm {izerinde olmas1t HKMP lehine kabul
edilir. Ancak arada kalan olgularda tan1 koymak gii¢ olabilir. Bu sahislarda ayrmtili
aile Oykiisii ve genetik incelemeler faydali olabilse de, HKMP nin dislanmas
imkanlar1 zorlayabilmektedir. Devamli antrenmana bagli gelisen hipertrofi sporun
birakilmasi ile gerilerken, HKMP’de gerileme olmaz, ilerleyici bir seyir goriiliir.
Fizyolojik hipertrofinin ani 6liim nedeni olup olmayacagi konusunda ise yeterli veri

bulunmamaktadir (Hart 2003; Maron ve ark. 2005).

2.3.1. Fizyolojik Kardiyak Hipertrofi

Normal gelisim siirecindeki kalp biiylimesi (kardiyak otrofi); embriyonik
gelisim esnasindaki kardiyogenez, dogum sonrasi kalp biiylimesi, yashliga bagl
gelisen kalp boyutlarindaki hafif artisi kapsamaktadir. Dogum oncesi donemde
kontraktil aktivite yokluguna ragmen kardiyak biiylime olusabildigi icin bu donemde
olan kalp biliyiimesi genetik olarak kodlanmis bir gelisme programi cergevesinde
meydana gelir. Daha sonraki normal kardiyak fenotipin gelisimi, mekanik kuvvetler
ve genetik programlarin karmagsik bir etkilesimi ile meydana gelir. Fetal kalp ikinci
trimestirde yetiskin kalp yapisim1 alir. Fakat embriyo biiylimesiyle birlikte

biliylimesini siirdiiriir (Dorn 2005). Yapilan hayvan deneylerinde; fetal miyokard
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biiylimesi giderek azalan myositlerin hiperplazisi ile daha ¢ok miyosit hipertrofisine
bagli olarak olur. Dogumdan kisa bir siire sonraki siirede miyosit hiperplazisi ile olur

(Li ve ark. 1996).

Yetiskin  donemde  kalpteki  hiicre sayismin % 30’nu  olusturan
kardiyomiyositler, kardiyak kitlenin % 70’inden sorumludur. Eriskin kalp biiylimesi
tamamen farklilasmis kardiyak miyositlerinin kitle artisi ile olmaktadir. Fakat
yetiskin myositlerin hiicre siklusuna tekrar girme yetenekleri yoktur (terminal olarak
farklilasmistirlar). Yillardir yetigskin kardiyomyositlerinin terminal diferansiye (yani
hiicre siklusuna yeniden girebilme yeteneginden yoksun) olduklari bilinmekteydi.
Buna karsmn, dogum sonrasi erken donemden sonra normal durumlarda
kardiyomyositlerin boliinebilmesi hakkinda ¢ok azkanit mevcuttur. Ancak bazi
calismalarda, yetiskin kardiyomiyositlerin kiiciik bir kismi da olsa hiicre siklusna
yeniden girerek cogalabildigi gosterilmistir (von Harsdorf ve ark. 2004; van

Amerongen ve Engel 2008).

Kardiyak hipertrofi, antrenmanla iligkili bolgesel veya genel kardiyak is
yiikiindeki artisa kars1 gelisen 6nemli bir uyum cevabidir. Sol ventrikiil kitlesinde bir
artis olarak tanimlanan sol ventrikiil hipertrofisi; atletlerde uzun donem antrenmana
kardiyak uyumun sonucu (Thompson ve Bruce 2004) olarak gelismis bir fizyolojik
siirectir. lyi seviyede antrene sporcularda EKO ve MRI ile yapilan ¢alismalarda
sportif aktivite ile iligskili 6nemli 6lgiide kardiyak cap degisiklikleri ve ventrikiiler
duvar kalinlagsmalar: tespit edilmistir. Sistemik antrenmana olan kardiyak cevaplar
uniform olmakla birlikte, 1yi antrene sporcularin yaklasik yarisinda normal sisitolik

ve diyastolik fonksiyonlar (Dorn ve ark. 2003) vardir.

Iyi antrene atletlerde antrenmanin indiikledigi ventrikiiler ve sol atriyal
dilatasyonu ve voliim artisin1 iceren kardiyak yeniden yapilanma bulgular:
gosterilmistir. Antrenmana cevap olarak gelisen ventrikiiler bosluk genislemeleri ve
iliml1 sol ventrikiil kalinlagsmasi, neredeyse normal smirlar1 agmasina ragmen,
kardiyak fonksiyonlarda anormallie sebep olmaz. Antrenmana bagli hizli ve
kademeli gelisen bu degisiklikler 6zellikle dayaniklilik sporcularinda belirgindir ve

antrenmanin sonlandirilmasiyla (Fagard ve ark. 1986) geriler.

Fakat bunlarin yaninda bazi antrene sporcularin kardiyak ¢ap verilerinin ayni
yas grubu sedanter kisilerdekine benzer oldugu da gozlenmistir. Sol ventrikiil kavite

Ol¢iisiiniin 6 cm’y1 gegcmesi kalp boslugu genislemesi, sol ventrikiil kalinliginin ise
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13-15 mm gibi normal sinirlar1 agsmasi da 1limli diizeyde sol ventrikiil kalinlasmasi1

olarak degerlendirilmektedir (Kozan ve ark. 2011).

Pelliccia ve ark. (1991) ile Hill ve Olson (2008)’a gore, iist diizey kondisyona
sahip olmayan yetiskinlerde SVH iist siir1 1.1 cm’lik sol ventrikiil duvar kalinligini

temsil etmektedir.

Diizenli yapilan dinamik egzersiz antrenmanlar1 sol ventrikiil {izerine voliim
yiikiinii olustururken, statik egzersiz antrenmanlar1 ise basing yiikiinii olusturur. Sonugta
her iki egzersiz antrenmani tipinde de sol ventrikiiler hipertrofi gézlenir (Kozan ve ark.
2011). Fizyolojik bir siirecin gostergesi olan atlet kalbi, kollojen metabolizmasi ile
gen ekspresyonu normalligi ve miyokardiyal yapmin korunmasiyla karakterizedir.
Atlet kalbinde sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu da gelismez (Florescu ve

Vinereanu 2006).

2.3.2. Patolojik Kardiyak Hipertrofi

Left ventricular Frequent or complex
cavity ventricular
56-70 mm tachyarrhythmias

Dilated

cardiomyopathy Myocarditis

Athlete’s
heart
Hypertrophic
cardiomyopathy or
arrhythmogenic
right ventricular
cardiomyopathy

Hypertrophic
cardiomyopathy

Distinctly Left ventricular
abnormal wall
electrocardiogram thickness,13-15 mm

Sekil 2.1. Kardiyomiyopatiler ve Atlet Kalbi Ayirimi. HKMP’yi, miyokarditi, aritmojenik sag
ventrikiil kardiyomiyopatiyi iceren kardiyomiyopatiler ile atlet kalbi arasindaki gri kesisme alani.
Hem atletik antrenmana verilen fizyolojik uyumlar (atlet kalbi), hem de patolojik durumlar ile uyumlu
onemli tanisal 6zellikler gosterilmistir (Fuster ve ark, 2014).

Patolojik kardiyak hipertrofiler; kronik basing asir1 yiiklenmesinin oldugu
sistemik hipertansiyon ve aort stenosunu ile kronik voliim asir1 yiiklenmesinin
oldugu aort yetmezligi (Heineke ve Molkentin 2006) ve kronik miyokardiyal
hastaliklardan olan HKMP’lerde meydana gelebilir (Florescu ve Vinereaunu 2006).
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Patolojik kompanse hipertrofide ilk olarak, kardiyak kitlede (Heineke ve
Molkentin 2006) artis duvar stresini normallestirmeyi ve egzersiz ve istirahat
sirasinda normal kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 devam ettirmeyi saglamaya calisir.
Fakat patolojik hipertrofi i¢in uyar1 yeterli derecede siddetli ve uzun siireli ise

dekompanse hipertrofi ve kalp yetersizligi olusur (Ahmad ve ark. 2005).

Patolojik hipertrofide hiicresel diizeyde kardiyomiyositlerde, ‘fetal gen
programi’ diye adlandirilan bir farklilagsma ile fetal yasam boyunca normalde yiiksek
seviyede sentezlenen genlerin bir alt kiimesi yeniden indiiklenmektedir. Indiiklenen
bu gen programi atriyal natriliretik peptid, alfa iskelet aktin ve miyozin agir
zincirinin fetal izoformlar1 gibi genleri icermektedir (Heineke ve Molkentin 2006).
Ayrica, patolojik hipertrofiye ugrayan kardiyomiyositlerde yag asidi oksidasyonu
diiser, glukoz oksidasyonu orami artar. Bu durum fetal metabolik programin
yenilenmesine yol acar. Hiicresel diizeydeki diger patolojik degisiklikler arasinda
sarkomerlerin organizasyonlarinda bozulma, kalsiyum homeostazisi, kontraktilite ve
gevsemedeki degisiklikler ile fibrozis ve kardiyomiyosit 6liimleri de yer alir. Bunlara
elektriksel yeniden sekillenme (iyon tasima proteinlerinin ekspresyonu ya da

fonksiyonlarinda bozukluk) eslik eder (Hill ve Olson 2008).

Atlet kalbinden farkli olarak patolojik kardiyak hipertrofilerde hiicresel
diizeyde; miyokardiyal lifler biiyiir, seliiler metabolizma ve kardiyak yapi degisir,
miyokardiyaldis fonksiyon olusur ve sonucta mortalite ve morbitite artar. Kardiyak
fonksiyonlar1 stirdiirmek i¢in bir kompensatuar mekanizmay1 sunan basing ve voliim
asir1 yluklenmesi patolojik hipertrofiye sebep olur. Ve bu stimulasyonun siirmesiyle
yapisal ve fonksiyonel kardiyak anormallikler gelisir. Kardiyaksarkomerler onlarin
fonksiyonlarmi etkileyen biyoenerjetik acgikla sonuglanan anormal proteinlerle daha
da biiyiir, kardiyak kas lifleri karigir ve asir1 intersitisyel doku ile ayrisir. Kollojen
metabolizmasinda azalma bozuklugu ve ekstraseliiler matriks sentezinde artis
meydana gelir. Sonugta baslica subendokardiyal tabakada sinirlandirilmis bolgesel
miyokardiyal fonksiyon bozukluguna yol acan miyokardiyalfibrozis meydana gelir

(Florescu ve Vinereanu 20006).

2.4. Atlet Kalbi

Atlet kalbi ya da atlet kalbi sendromu olarak bilinen klinik durum; uzun stireli

birincil olarak aerobik agir egzersiz sporu yapan atletlerde normalin farkl bir sekli
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olan klinik, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik belirti ve bulgularin bilesimini
icermektedir. Bu sendrom; siniis bradikardisi, sol ventrikiil duvar kalinliginin hafif
artigl, sistolik akim tfiirimleri, fonksiyonlarin normal ya da artmis olmasi, kalp
bosluklar1  genislemesi, siniis aritmisi, repolarizasyon zamani degisikligi
bilesenlerinin bir kisminin birlikte gozlendigi klinik bir durum olarak tanimlanmistir

(Thompson ve ark. 2004).
Atlet kalbine tarihsel olarak bakildiginda;

® Henschen (1899), kalbin hem sag hem de sol tarafinin genisleyerek daha

fazla ig yapmasina imkan taniyan bir durum oldugunu degerlendirirken,

® 1920’ler; siirekli ve zorlu egzersiz yapan atletlerin kardiyak
fonksiyonlarmin kotiilestigi artmis kalp yetersizligi riskine sahip olduklar1

durum seklinde degerlendirmektedir.

® Bugiin ise atlet kalbinin;“sistematik antrenmanlara fizyolojik cevap olarak
gelisen 0zgiil dolasimsal ve kardiyolojik morfolojik degisimler ile birlikte,
kardiyak kitlede benign bir artis1” temsil ettigi degerlendirmesinin hakim

oldugu goriiliir (Maron ve Pelliccia 2006).

Bu degisimler dayaniklilik egzersizine cevap olarak gelisen fizyolojik
kardiyovaskiiler uyumlar1 temsil ettiginden dolayi, atlet kalbine ait klinik bilesen ve

degisimler en sik dayaniklilik (aerobik) egzersizine katilan atletlerde bulunmaktadir.

Egzersize kars1 gelisen kardiyovaskiiler uyumlar egzersiz tipine gore sistematik
olarak tanimlanmis olup, yapilan egzersiz tipine gore farkliliklar gostermektedir.
Uzun mesafe kosucular1 ve yiiziiciiler gibi sporlar dayaniklilik (dinamik, izotonik
veya aerobik) egzersizi grubuna girer. Diger taraftan, giires, halter veya giille
firlatma gibi sporlar da diren¢ (statik, izometrik, gii¢ veya anaerobik) egzersizi
grubuna girmektedir (Mitchel ve ark. 2005). Kiirek ¢ekme ve bisiklet gibi sporlar ise,
kombine dayaniklilik ve diren¢ egzersizi gurubuna girerler. Gergekte atletik
disiplinlerin ¢ogu, bir 6l¢lide egzersizin kombine dayaniklilik ve direng bilesenlerini
ve antrenman iligkili fizyolojik degisimleri yapisal, metabolik ve diizenleyici
seviyede santral ve periferik mekanizmalarin karmasik bir etkilesimi seklinde sunar

(Maron ve Pelliccia 2006).
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Biiyiik kas kitlesinin kullanildig1 dinamik egzersize karsi akut cevap olarak
kalp hiz1 ve diyastol sonu voliimde artis, sistol sonrasi voliimde azalma ve buna bagli
olarak (Frank Starling yasasi mekanizmalar1 geregi) atim voliimiinde artis (artmis
kontarktilite) meydana gelir. Ayrica oksijen tiiketimi, kalp dakika voliimii ve sistolik
kan basinci da anlamli diizeyde artarken, ortalama arteriyel basing orta diizeyde artar.
Diyastolik basingta ve totol periferik direncte ise azalma goriiliir (Mitchell ve Raven

1994; Gallagher ve ark. 1999).

Daha kiiclik kas guruplarinin kullanildig:1 statik egzersize karsi akut cevap
olarak ise, az kas grubunun kasilmasini siirdiirmek i¢in daha az oksijene ihtiyac
vardir. Statik egzersizde gerekli olan VO,, kardiyak debide az bir artisla saglanabilir.
Bu ylizden, kalp hizinda daha kiiglik bir artig goriiliirken, sol ventrikiil diyastol ve
sistol sonras1 voliimlerinde ¢ok az degisiklik oldugundan dolayi, atim voliimiinde
ciddi bir artis olmaz. Sistolik ve diyastolik ortalama arteriyel basingta ve ventrikiil
kontraktilitesinde belirgin bir artis goriiliirken, total periferik direncte ise 6nemli bir
degisiklik olmaz. Sonugcta olarak, statik egzersiz, bir basing ve sistolik yiikii temsil

eder (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011; Fuster ve ark. 2014).

Net akut kardiyovaskiiler etki olarak dinamik egzersizler sol ventrikiil tizerine

voliim yiikiinii olustururken, statik egzersizler ise basing yiikiinii olusturur (Kozan ve
ark. 2011).

Dinamik egzersiz antrenmani yapan atletlerde kronik kardiyovaskiiler uyum
olarak; sol ventrikiil duvar kalinhiginda hafifce artis ile karakterize eksentrik
(orantisiz) bir hipertrofi ve normal bir voliim-kalmlik oraniyla diyastol sonu voliimde
artis goriiliir (Douglas ve ark. 1989). Dinamik egzersizi yapan atletlerde temel
kardiyovaskiiler cevap, maksimal atim volimii ve maksimal oksijen kullaniminin
artmasidir (Mitchell ve Raven 1994;Gallagher ve ark. 1999). Yiiksek dinamik
egzersiz komponenti olan uzun mesafe kosuculugu ve bisiklet sporlarinda diizenli
antrenmana bagli olarak, biliylik mutlak sol ventrikiil kitlesi ve biyiik kalp
bosluklarinin goriildiigii (eksentrik) hipertofik degisim goriiliir (Gallagher ve ark.
1999; Maron 2003).

Diizenli dinamik egzersizi yapanlarda iskelet kaslari, mitokondri sayr ve
biiytikliiglinde ve kapiller sayisinda artig goriiliir. Bu ylizden kaslarin metabolizmasi

daha fazla oksidatif, daha az glikolitik hale gelir. Bu durum dayaniklilik
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sporcularinda daha biiyiikk bir maksimal arteriyovendz oksijen farki gelismesine
sebep olur (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011).Dinamik egzersiz yapan
atletler daha fazla multivalviiler yetmezlige sahiptir. Sebep tam olarak bilinmemekle
birlikte, bu atletlerin kalbinde trikiispit ve mitral kapaklarinda daha biiyiik diyastol
sonu ¢apii yansitabilir (Douglas ve ark. 1989).

Diger taraftan, statik egzersiz antrenmanmi yapan atletlerde kronik
kardiyovaskiiler uyum olarak; diyastol sonu voliimde az farklilik ve simetrik olarak
kalinlasmis interventrikiiler septum ve ventrikiil duvari olarak tanimlanan konsantrik
(orantil1) hipertrofi goriiliir. Konsantrik hipertrofi ventrikiil kompliyansi ile iligkili

degildir (Pearson ve ark. 1989).

Statik egzersize karsi gelisen kardiyovaskiiler kronik uyumda maksimal oksijen
allmmda ya ¢ok az bir artis olur, ya da higbir degisiklik olmaz. Konsantrik
hipertrofinin gorildigii halter ve gilires gibi yiliksek statik komponente sahip olan
sporlar ile ugrasan sporcularda artmis bir sol ventrikiil kitlesi goriiliirken, ventrikiil
kavite biiyiikliigiinde bir degisiklik olmayabilir (Gallagher ve ark. 1999; Maron
2003).

Ek olarak statik egzersize bagli olarak iskelet kaslar1 daha glikolitik ve daha az
oksidatif hale gelmektedir. Bu durum kok hiicre aktivasyonu araciligiyla az dereceli
bir hiperplazi ile birlikte primer olarak fibril hipertrofisine bagl iskelet kas kitlesinde
artigla baglantili olabilir (Mitchell ve ark. 2005).

Atletlerde gozlenen fizyolojik hipertrofide kardiyak fonksiyonlarda bozulma
gozlenmez. Ozellikle dayaniklilik sporcularinda belirgin olan ve sporla birlikte yavas
gelisen fizyolojik hipertrofi, antrenmanin sonlandirilmasiyla geriler. Sol ventrikiil
kavite ol¢iisiiniin 6 cm’yi ge¢mesi kalp (ventrikiil) boslugu genislemesi, sol ventrikiil
kalinligmm 13-15 mm gibi normal sinirlar1 agsmas1 da ilimlh diizeyde sol ventrikiil
kalinlagmasi olarak degerlendirilmektedir (Kozan ve ark. 2011; Fuster ve ark. 2014).
Fakat bu degerlendirmelerin yaninda, bazi antrene sporcularmm kardiyak c¢ap
verilerinin, ayn1 yas grubu sedanter kisilerdekine benzer oldugu da goézlenmistir

(Kozan ve ark. 2011).

En fazla ventrikiiler kavite genisligi ve duvar kalmlig1 kiirek, kayakli kosu,

ylizme ve bisiklet sporuyla ugrasanlarda goriliir. Spora bagh olarak gelisen sol
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ventrikiil kavite ve kitle artiglar1 viicut ylizey alami veya viicut kitle indeksine
boliinerek diizeltilmis olarak belirlenmelidir (Pelliccia ve ark.1991; Pelliccia ve ark.
1999). Yaygin bir sporcu grubunun verileri degerlendirildiginde sol ventrikiil kavite
biiytikligiindeki degisikligin %75 oraninda viicut boyutu, yapilan spor tiirii, yas,
cinsiyet ve en fazla da viicut yiizey alan1 olmak {izere genetik olmayan faktorlere
bagl oldugu tespit edilmistir. Kalan %25’lik kisimda da genetik faktorlerin etkili
oldugundan bahsedilmektedir (Pelliccia ve ark. 1999). Ayrica, sporcularda son
zamanlarda yapilan arastirmalarda, antrenmana cevap olarak gelisen sol ventrikiil
yeniden yapilanmasinda Angiotensin Converting Enzim Geni I/D (ACE I/D) ve/veya
Angiotensinojen (AGT M/T) Polimorfizmi arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir
(Pelliccia ve Thompson 2006).

611 kisi lizerinde yapilan bir ¢calismada De Simon ve ark. (1992), Sol Ventrikiil
Kitlesinin (SVK) en ¢ok boy, daha az viicut ylizey alani, en az ise, viicut agirhigi ile
iliskili oldugunu gosterdiler. Bu yiizden Sol Ventrikiil Kitle Indeksini (SVKI)
hesaplamada daha az hata riski icin SVK/boy indeksinin (gr/m*”’) tercih edilmesini
onermektedir. Braschi ve ark. (2102), bu metodla SVKi’nin >49 gr/m*”’nin iizerinde
olusunu SVH olarak tanimlamistir. Diger taraftan Devereux ve ark. (1986) ile Rosa
ve ark. (2002) ise SVKI degerlerini SVK/VYA (gr/m’) indeksi hesaplamasiyla,

kadinda; >110 gr/mz, erkekte >134 gr/m2 olmasmi SVH olarak tanimlamistir.

Viicut Yiizey Alan1 (VYA) ile Viicut Kitle Indeksi (VKI) hesaplamalar1 da boy
ve viicut agirhgi degerleriyle yapilmaktadir. VKi=VA (kg)/Boy*(m) (NHLBI 1998),
VYA=0.0001x71.84x(VA-kg)"**x(Boy-m)*'*  formiilleriyle  hesaplanmaktadir
(Rosa ve ark. 2002; Omiya ve ark.2014).

Tablo 2.3.VKI Standart Degerleri

VKi Deger
<18,5 Disiik viicut agirlig
18,5-24,9 Normal
25,0-29,9 Yiiksek viicut agirlig
30,0-39,9 Obez
40,0> Morbit obez
(Ehrman 2010).
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2.4.1. Atlet Kalbi ve HKMP iliskisi

En Onemli patolojik hipertrofilerden olan HKMP, siklikla orantisiz olarak
septumu etkileyen miyokardin birincil kalitsal hastaligidir. Otozomal dominant
gecisli bir hastalik olup, miyokardiyal proteinleri kodlayan genlerde olan bir grup
anormalliklerle ilgilidir (Fuster ve ark.2014). Genel populasyonda % 0,2 oraninda
goriilen HKMP, geng sporcularda ani kardiyak 6liimlerin en sik rastlanilan sebebidir.
Sol ventrikiiliin 6n yiikiinii arttran aort stenozu, aort koarktasyonu, sistemik
hipertansiyon ve benzeri durumlarin yoklugunda ortaya ¢ikan ve dilatasyonun eslik
etmedigi asimetrik bir (Maron 2003) hipertrofiyle karakterizedir. Primer kas
anormalliklerine sekonder olarak anormal miyokard kalinlasmast en Onemli

bulgusudur (Kozan ve ark. 2011).

HKMP sarkomerik proteinlerin 6zellikle beta miyozin agir zincirdeki bir nokta
mutasyona bagli olarak olusur. Bu mutasyonlar artmis periferik hemodinamik
ihtiyaclar olmaksizin, masif asimetrik veya konsantrik hipertrofi olusmasina neden
olur. Genetik zeminli olan bu tiir hipertrofide yaygin miyofibriler diizensizlik (Maron
2003) internal kardiyak isi arttirarak kardiyak kitle artisina sebep olur (Marian ve
Roberts 1995).

Atlet kalbinde spora bagli meydana gelen degisikliklerin miyokardiyal kan
akimi ve uzun donem kardiyovaskiiler saglik i¢in klinik anlami heniiz tam olarak
bilinmemektedir (Tanriverdi 2003). Atletik kalpteki egzersizden kaynaklanan
fizyolojik degisimleri HKMP den ayirt etmek gerekir. Atlet kalbinde meydana gelen
fizyolojik kalp hipertrofisi sporun birakilmasiyla gerilerken, HKMP’deki hipertrofi
ise gerilemez. Interventrikiiler septum kalinligmin 13 mm’nin altinda olmasi
fizyolojik hipertrofi lehine iken, 16 mm’nin iizerinde olmasi ise, HKMP lehinedir.
HKMP’de sistolik fonksiyonlarin genelde korunmus olup, diyastolik fonksiyonlar
bozulabilir. HKMP’ye bagl gelisen Oliimler genellikle, egzersiz esnasinda
hipertrofik miyokardda iskeminin ortaya c¢ikmast ve buna baglh aritmilerin
gelismesiyle ani olarak meydana gelir. Fizyolojik hipertrofinin ani 6liim sebebi
olup olmayacag1 konusunda ise heniiz yeterli bilgi bulunmamaktadir. (Akalin 2006;

Lauschke ve Maisch 2009; Fuster ve ark. 2014).

Atlet kalbi mi yoksa HKMP’mi sorusuna yanlis cevap verme; bir yandan

sporcularin yogun antrenmanli egitim cesaretini kirarken, diger yandan kendileri
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acisindan ani kardiyak oliim riskini de arttirabilir. Diger bir taraftan, sporcular1
spordan yanlis bir karar olarak uzaklastirabilir veya kariyerlerini smirlayabilir. Ek
olarak keyfi sporcularin egzersiz kaynakli sikayetleri veya ‘biiylik kalp’ tanis1 da bu
soru gibi cevaplanmalidir. Dogru cevaba ulasabilmek i¢in bugiin yaygin bir sekilde
kullanilan invaziv olmayan (EKO, EKG, Kardiyak MRI), invaziv olarak ise (kalp
kateterizasyonu, miyokardiyal biyopsi) teknikleri vardir. Illmli HKMP ile atlet kalbi
arasindaki sol ventrikiil septum kalmligmin 13-15 mm’lik gri alan1 kapsayan atletik
fizyolojik hipertrofi arasindaki ayirimi yapmada spiro ergometri ile yapilan maksimal
oksijen tiiketimi 6l¢iimii cok yararlidir. HKMP ile atlet kalbi hipertrofisi ayirimi igin
sinir VOomaks degeri 50 ml/kg/dk olarak kabul edilmistir. 50 ml/kg/dk’y1 asan
degerler atlet kalbi lehine degerlendirilmektedir. Atlet kalbi ile HKMP ayirimi i¢in
gerektiginde mutasyon tespiti i¢in genetik testler de yapilabilmektedir (Lauschke ve
Maisch 2009).

2.4.2. Atletlerde Ani Kardiyak Oliimler

Geng sporcularin miisabakalar sirasinda ani 6liimleri son derece iiziicii bir
durumdur. Onceleri tibbi topluluklar kalp hastaligi olan sporcularm miisabakalar
veya yogun antrenmanlar sirasinda veya hemen sonrasinda ani olarak &lmelerine
odaklanmist1 (Maron ve ark. 2004). Simdilerde ise kardiyovaskiiler anormallik
saptanan yarig sporcular1 icin Bethesda Konferansi Onerileri, kapsamli olarak

uygunluk ve yasaklama kosullar1 sunmaktadir (Maron ve ark. 2005).

Kardiyovaskiiler anormalligi ve elektrofizyolojik dengesizligi olan sporcularda
yogun fiziksel aktivite ani kardiyak oliimlere sebep olabilmektedir. Genel olarak
fiziksel aktivite esnasinda ani kardiyak 6liim riski istirahate gore iki kat fazla goriiliir.
Bu durum atletlerde 2-3 kat daha yiiksek oranda goriiliir. Genel olarak geng atletlerde
ani kardiyak 6liim goriilme oran1 100.000°’de 1-3 kadardir. Bu rakam 35 yas iistii
atletlerde daha yiiksek olup bekleneden daha fazla artistadir (Schmied ve Borjesson
2014).

En sik ani karidyak oliim sebebi 35 yas alt1 geng atletlerde konjenital ve
kalitsal kardiyak anormalilerken, 35 yas iistii yash atletlerde ise koroner arter
hastaliklaridir. Kadin atletlerde erkeklere oranla ani kardiyak o6lim siklig1 daha
diistiktiir. Bu dusiiklik kadinlarin miisabakalar daha az sayida katilmalariyla iligkili

olabilir. Yine de erkek cinsiyetin spora bagl ani kardiyak oliimle iliskili olduguna
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dair kanitlar bildirilmistir. Fiziksel aktivite esnasinda ani kardiyak 6liimde en 6nemli
sebep altta yatan yapisal veya oncelikli elektriksel kardiyak hastaliktan bagimsiz
olarak, ani ventrikiiler tasiaritmidir. Bunu etkileyen en onemli faktor ise yastir

(Schmied ve Borjesson 2014).

HKMP’nin yaninda atletlerde bazi hastaliklar ani kardiyak 6liimlerle dogrudan
iligkilidir. Bunlar arasinda yapisal kalp hastaliklarindan; koroner arter hastaliklari,
nedeni belli olmayan sol ventrikiill hipertrofileri, miyokarditler, dilate
kardiyomiypatiler, aritmojenik sag ventrikiil hipertrofisi, riiptiire aort anevrizmasi,
aort kapak stenozu, mitral kapak dejenerasyonu, astim ve 1s1 ¢arpmasi sayilmaktadir.
Kanalopatilerden ise; uzun ve kisa QT sendromlari, katekolaminerjik poliform
ventrikiiler tasikardi, Brugada Sendromu ve idiyopatik ventrikiiler fibrilasyonani

kardiyak 6liimlerle iliskili hastaliklar olarak sayilabilir (Fuster ve ark. 2014).

2.4.3. EKO ile Degerlendirme

Ekokardiyografi (EKO), kardiyak yap1 ve fonksiyonlarin (Kozan ve ark. 2011)
degerlendirildigi invaziv olmayan bir tani yontemidir. Kardiyak incelemelerde
EKG’den sonra encok basvurulan goriintiileme teknigidir. Goriintiilleme, EKO
transdiiser denilen baslikla (prob) ultrason sinyallerinin iletilmesi ve geri alinmasiyla
elde edilmektedir. Insan kulaginm duyabileceginin (>20000 Hz) iizerindeki ses
dalgalar1 kullanilan yonteme gore belirli ekokardiyografik pencerelerden prob ile
incelenmek istenen bdlgeye gonderilir ve gerialinir. Boylelikle elde edilen goriintii

monitore yansitilir (Fuster ve ark. 2014).

EKO; A mod, B mod, M mod teknikleriyle baslamis ve zamanla iki boyutlu
(2D) doppler, renkli doppler, pulsed doppler ve doku doppler teknikleri gelismistir.
Daha sonra ise 2D’den daha iy1 sonug veren 3D rekonstriiksiyon ve es zamanli 3D

transtorasik yontemler bulunmustur (Kozan ve ark.2011).

EKO antrenmana bagl gelisen kardiyak hipertrofiyi degerlendirmede en iyi
yontem olup, fonksiyonel hipertrofiyi HKMP’den ayirmada ¢ok etkindir. Bu yiizden,
fizyolojik-patojik ventrikiiler hipertrofi aymrmmi i¢in mutlaka EKO yapilmalidir.
Cinkii HKMP’de egzersiz sirasinda ani 6liim riski oldukg¢a yiiksektir (Tanriverdi
2003).
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Literatirde EKO’nun farkli amagclarla kullanmildigi  bir¢ok ¢alisma
bulunmaktadir. EKO hem klinik alanda hastalik teshisi ve tedavisi stirecindeki takibi
icin (Saylan ve ark. 2012) hem de fiziksel aktivitenin akut ve kronik etkilerinin
kalbin yap1 ve fonksiyonlar1 lizerindeki etkilerinin detayli bir sekilde incelenmesi
amaciyla kullanilmaktadir (Hnidawei ve ark. 2010). Doku dopleriyle ise
miyokardiyal hizlar analiz edilerek kardiyak fonksiyonlarm incelemesi
saglanabilmektedir (Isaaz ve ark, 1989). Tiumikli ve ark, (2007), doku doppler
goriintiileme yonteminin dayaniklilik egzersizlerinin kalp iizerinde olusturacagi

morfolojik degisiklikleri incelemede kullanilabilecegini de belirtmistir.

2.4.3.1. EKO ile Sol Ventrikiil Kitlesi ve Fonksiyonlarinin

Degerlendirilmesi

EKO ile kalbin yapt ve fonksiyonlar1 hakkinda Onemli bilgiler elde
edilebilmektedir. ~ Sol ventrikiilliin M-mod, iki boyutlu ve doppler EKO ile
dlciilebilen degerlerinden; interventrikiiler septum (IVSK), sol ventrikiil arka duvar
(SVPDK) kalmnliklar: ile sol ventrikiil kitlesi (SVK), SVK indeksi (SVKI), sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC), sol ventrikiil sistol sonu cap1 (SVSSC)
Olgtimlerine ek olarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), sistolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde giivenilir bilgi saglayan parametrelerdir (Topol

ve ark. 2008).

2.4.3.1.1. Sol Ventrikiil Boyutlar ve Kitlesi Ol¢iimii

SVK ve SVKI o&lgiimi M-mod ve 2 boyutlu EKO yontemi ile
yapilabilmektedir. 2 boyutlu EKO ile SVK ve SVKI 6l¢iimiinde baslica iki yontem
kullanilmaktadir. Bunlardan birisi alan-uzunluk, digeri ise tepesi kesik-elipsoid
modelleridir. Her iki yontemle de papiller kaslar da kaviteye dahil edilerek bir dizi
karmagik formiille miyokard hacimleri dl¢iilmektedir. Ekokardiyografi cihazindaki
bilgisayar teknolojisi ile bu formiillerle ugrasmamiza hi¢ gerek kalmadan Ol¢tiim
sonuclarini elde etmemiz miimkiin olmaktadir. Normal degerler (tepesi kesik-
elipsoid modele gore) SVK icin kadinlarda; 108+21 gr, erkeklerde; 148+26 gr, SVKI
icin kadmlarda; 66+11, erkeklerde; 76+13 gr/m*’dir. Normal M mod 8l¢iime gore
ise, SVK kadinlarda; <198 gr, erkeklerde; <294 gr, SVKI kadmlarda; 110 gr/mz,
erkeklerde; 134 gr/m® (Rosa ve ark. (2002) olarak bildirilmistir (Tanriverdi 2003).
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Topol ve arkadaslar1 (2008), SVK’ni kesilmis elipsoid metoduna gore kadinlar
icin; 99 gr, erkekler icin; 135 gr, SVKIi’ni ise kadmlar igin; 62 gr/mz, erkekler icin;
71 gr/m’ bildirmistir.

Panikkath ve ark. (2013) ise, Amerikan EKO Dernegi’nin modifiye kurallarini
kullanarak M-mod metodu ile hesapladigi SVKI icin erkeklerde; 134 gr/m*’nin,
kadmlarda; 110 gr/m* nin tizerini SVH sinir1 ve EF’de ise, %35 degerinin altini sol

ventrikiil fonksiyon bozuklugu olarak tanimlamistir.

Tablo 2.4. EKO Olgiimii ile Baz1 Normal Kardiyak Degerler

Kadm Erkek
Referans [lmli Ciddi Referans [lml Ciddi
araligi anormal anormal araligi anormal anormal

Lineer Metod
SVK(gr) 67-162 187-210 >211 88-224 259-292 >293
SVKi(gr/m?) 43-95 109-121 >122 49-115 132-148 >149
IVSK(cm) 0,6-0,9 1,0-1,2 >1,6 0,6-1,0 1,1-1,3 >1,7
SVPDK(cm) 0,6-0,9 1,3-1,5 >1,6 0,6-1,0 1,4-1,6 >1,7
2D Metod
SVK(gr) 66-150 172-182 >193 96-200 228-254 >255
SVKi(gr/m?) 44-88 101-112 >113 50-102 117-130 >131
EF (%) >55 30-44 >55 45-54 30-44 <30
SVDSC(cm) 3,9-5,3 5,8-6,1 >6,2 4,2-5,9 6,4-6,8 <6,9

SVK: Sol ventrikiil kitlesi (gr),SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi SVK/VYA (gr/m?), iVSK: Inter
ventrikiiler septum kalinligi (cm), SVPDK: Sol ventrikiil arka duvar kalnhg (cm), VYA: Vicut
yiizey alan1 (m?), 2D Metod: iki boyutlu metod, EF: Ejeksiyon fraksiyonu (%), SVDSC: Sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1 (cm) (Lang ve ark. 2005).

EKO ile belirlenebilen ejeksiyon fraksiyonu (EF) egzersizde ve istirahatte,
kalp hastaliklarinin klinik olarak tanimlanmasinda, hastaligin ciddiyetinin ve
prognozunun degerlendirilmesinde kullanilan bir kardiyak parametredir. Istirahat

ejeksiyon fraksiyonu yasla degismez ve hem gen¢ hem de yash saglikli bireylerde

egzersiz sirasinda artar (Fleg ve ark. 1985).

Kozan ve arkadaslar1 (2011) ile Fuster ve arkadaslar1 (2014), iist diizey
antrenmanli sporcularin yaklasik %15’inde SVDSC’nin 6 cm’den biiyiik oldugunu
ifade ederek, SVDSC’nim biiyiime iist sinirini yaklagik 6 cm olarak belirlemislerdir.
Ayn1 zamanda Devereux (1987), SVSSC’nin kadinlarda; 2.7+0.5, erkelerde; 3.1 +0.5
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oldugunu gostermistir. Fuster ve arkadaslarina (2014) gore, 1,6 cm’yi asan sol

ventrikiil duvar kalinlig1 ve 4,5 cm’den kiiciik SVSSC’nin HKMP lehinedir.

Yapilan bir calismada Pluim ve arkadaslar (2000), SVK’ni haftada 3 saat
antrenman yapan bisiklet¢ilerde; 164 gr, haftada580 kilometre bisiklet antrenmani
yapan sporcularda; 274 gr, kontrol grubunda ise; 168-214 gr oldugunu gostermistir.
Devereux (1987) yaptig1 ¢calismada SVK’nin normal smirlarint kadinlarda;1214+40
gr, erkeklerde; 176+45 gr, SVKi’'ni ise (SVK/VYA=gr/m’) kadmlarda; 110 gr/m’,

erkeklerde; 134 gr/m’ cut off degeri olarak gdstermistir.

Tablo 2.5.EKO Olgiimii ile Atletlere ait Baz1 Kardiyak Degerler

Dayaniklilik Kom.bme dayanikhilik Direng antrenmani1 | Saglikli kontrol
. | ve diren¢ antrenmant .
antrenmani atleti . atleti grubu
atleti
SVK(gr) 249 288 267 174
IVSK4(cm) 1,05 1,13 1,18 0,88
SVPDKy(cm) 1,03 1,10 1,10 0,88
SVEF; (%) 68,8 66,1 66,3 67.2
SVDSC(cm) 5,37 5,62 5,21 4,96

SVK: Sol ventrikiil kitlesi (gr), IVSKy: Diyastolde inter ventrikiiler septum (cm), SVPDK4:
Diyastolde sol ventrikiil duvar kalinligi, SVEF;: Sistolde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, SVDSC:
Sol ventrikiiliin diyastol sonu ¢ap1 (cm). Calismalar ortalama her biri 400 kisiden olugan homojen 18-
40 yas erkek atlet gruplarinda, 1975-1998 yillar1 arast medikal literatlirden taranarak yapilmustir.
SVK’leri Pern-Cube (SVK=1.04.[(SVDSC+PDK+iVSq)*-SVDSC4]-13.6gr) formiiliiyle
hesaplanmistir (Pluim ve ark. 2000).

Cogunlugu erkek olan bisiklet¢iden yiiziiciiye degisik spor dalindan 720 elit
adolesan atlette yapilan bir ¢alismada Sharina ve arkadaslar1 (2002) atletlerde ve
kontrol grupta sirasiyla ortalama olarak VY A’ni; 1.74 mz, 1.70 m2, IVSK’nt; 0.94
cm, 0.82 cm, SVPDK’n1; 0.93 cm, 0.83cm, SVDSC’ni; 5.08 cm, 4.79 cm, SVKi ni;
113 gr/m’, 86.3 gr/m” gostermistir. Calismada SVKI hesaplamada Devereux formiilii
(SVK= 1.04x [(SVDSC+PDK+iVS)*-SVDS(*]x 0.8+ 0.6) gr kullanilmustur.

2.4.3.2. Veteran Atletlerde Kardiyak Durumlar

Dik pozisyonda yapilan dayaniklilik antrenmani egzersiz siiresince on yiik
artisgindan dolay1 daha biiyilk atim voliimi ile iligkilidir. Uzun yillar antrenman

yapmaya sadece birka¢ haftalik ara verme bile, yaklasik % 20’lik sol ventrikiil
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hipertrofi kaybi ile baglantili, bu yiiksek atim voliimii uyumunun kaybina sebep
olmaktadir (Martin ve ark. 1986).

Postmenapozal veteran elit dayaniklilik atletlerinde yapilan bir calismada,
veteran atletlerin kalp bosluk caplarmin genis ve atim voliimlerinin kontrol grubuna
gore yiiksek bulundugu gosterilmistir. Ek olarak veteran atletlerde egzersiz stres testi
esnasinda % 15 ST depresyonu goriiliirken, kontrol grubunda ise, % 47 ST
depresyonu goriildiigii gosterilmistir. Bu bulgular, uzun donem antrenmanin veteran
atletlerde yiiksek seviyede kardiyovaskiiler i1yilik hali sagladigini gdstermektedir
(Blazej ve ark.2014).

Fagard ve ark. (1983) yarigsmaci bisiklet¢ilerde yaptiklari bir caligmada,
yarigmaci diizeyde antrenmana ortalama iki ay ara vermenin, muhtemelen ara verme
donemdeki yiliksek ard yiikten kaynaklanan sol ventrikiil fonksiyonlarinda hafif
azalmaya ve sol ventrikiil duvar kalinliginda bir miktar azalmaya neden oldugunu
gosterdiler. Caligmada antrenmana ara verme doneminde sol ventrikiil ¢aplarinda
aktif yarigmaci diizeyde antrenman donemine gore degisme tespit edilmezken,
yarigmaci sporcu grubunun yarigsmaci donemde sol ventrikiil i¢ ¢caplari, fonksiyonlari

ve duvar kalinliklarmimn kontrol grubuna gore daha biiyiik oldugu da gosterilmistir
(Tablo 2.6.).

Tablo 2.6. Yarismaci Bisiklet¢ilerde Antrenmana Ara Vermenin Etkileri

Kontrol Atlet (dinlenmede) Atlet (antrenmanli)
KH 63,8+£2,8 54,9 +£2,2 52,5+1,7
SVDSC 49,4+ 0,9 55,0+0,9 55,0£1,0
SVSSC 32,1+0,7 37,5+0,8 36,5£1,0
IVSKy 9,1+0,2 11,5+0,4 12,3+0,4
IVSK; 13,6+0,4 16,1+0,5 16,6+0,5
SVPDKy4 9,8+0,4 11,8+0,6 13,0+0,5
SVPDK; 16,5+0,3 18,0+0,6 19,4+0,5

KH; Kalp kiz1 (atim/dk), SVDSC: Sol ventrikiiliin diyastol sonu ¢ap1 (mm), SVSSC: Sol ventrikiiliin
sistol sonu ¢apt (mm), IVSKy: Diyastolde inter ventrikiiler septum kalmligi (mm), IVSKj: Sistolde
inter ventrikiiler septum kalinligit (mm) SVPDKy: Diyastolde sol ventrikiil duvar kalinligi (mm),
SVPDKj: Sistolde sol ventrikiil duvar kalinlig1 (mm) (Fagard ve ark. 1983).
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2.4.4. Elektrokardiyografik Degerlendirilme

Atletlerin EKG’lerinde kardiyovaskiiler muayene sonucglarmi digerlerinden
ayiran onemli Ozellikler vardir. Nabiz sayisinin dakikada 30-40’lara kadar diistiigii
istirahat bradikardisi ve kalp hizinda asir1 tepkili bir solunumsal degiskenlik vardir.
Bradikardi kondisyonla iligkili artmis vagal tonustan kaynaklanmakta olup, eger atlet
diger tiirli semptomatik degilse 6zel miidahale gerektirmeyen fizyolojik uyumu
yansitmaktadir. Apikal impuls sol ventrikiil genislemesinden dolay1 hafifce yer
degistirebilir. Fakat genis yer degistirme varsa, eslik eden kardiyak bir patolojiye
isaret eder. Daha biiyiik atim hacmi ya da atriyoventrikiiler kapaklarin genislemis
anulusundan dolayi, fonksiyonel kacaklar1 yansitan kisa sistolik ifiirlimler de atlet

olmayanlara gore kismen yaygindir (Pelliccia ve ark. 1999).

Elektrokardiyografik anormallikler iyi anterene atletlerin neredeyse yariya
yakininda goriiliir. Bu degisiklikler, biliyiik oranda yapilan antrenman tiirii, siddeti,
yogunlugu ve normalin tanimlanmasindaki kriterlere gore degiskenlik gdsterir.
Ozellikle dayaniklilik sporcularinda daha yaygin olup, erkek atletlerde iki kat (Fuster
ve ark. 2014) daha fazla goriiliir (Pelliccia ve ark. 2000).

Atlet kalplerinde en sik gozlenen elektrokardiyografik anormallikler genel
olarak erken repolarizasyon Oriintiilerini, artmis QRS voltajini, yaygin T dalgasi
tersligini ve derin Q dalgalarimi1 icermektedir. Dayaniklilik atletlerindeki EKG
degisiklikleri sag ve sol ventrikiil hipertrofisi ile uyumlu olarak artmis voltajlar1 da

gosterebilir (Fuster ve ark. 2014).

Atlet EKG’si anormallikleri ayrica siniis bradikardisi ile siniis aritmisi, siniis
duraklamasi1 1ile ara swra olan junctional kagak atimlar, birinci derecede
atriyoventrikiiler blok ve hatta Mobitz tip-1 ikinci derece atriyoventrikiiler blogu da
kapsar. Bunlar muhtemelen vagal araciliklidir ve atropin verilmesi ve egzersizle
ortadan kaybolur. Morfolojik P dalga degisiklikleri siklikla atriyal genislemenin
sonucu olarak fark edilir. Inferior derivasyonlarda T dalga tersligi ile iliskili
ventrikiiler hipertrofiyi gosteren QRS voltaj degisiklikleri siklikla goriiliir. Juvenil T
dalga patemi (anteriyor derivasyonlarda T dalga negatifligi) ve yiikselmis erken T
dalga cikis1 da siklikla goriiliir (Zhender ve ark. 1990).

Genellikle istirahat kalp atim sayis1t <60/dk olarak tanimlanan siniis

bradikardisi (O'Keefe ve ark. 2001), dayaniklilik sporcularinda % 91’e¢ varan
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oranlarda goriilir. Bunun sebebi olarak kalp atim voliimiiniin fazla olmasi
gosterilmektedir (Kozan ve ark.2011). Sporcularda kalp atim sayis1 dakikada 25
atimin altinda ise derin bradikardiden bahsedilir (Fuster ve ark. 2014). Kalp atim hiz1
60-100 atim/dk olursa normal ritm, 100 atim/dk’nin iizeri ise tasikardidir (O'Keefe ve
ark. 2001). Bir bagka arastrrmada Hong ve ark. (2015), atletlerde siniis

bradikardisini kalp atim sayisinin dakikada 50 atimn alt1 olarak tanimlamistur.

Yiiz yil kadar once, Willem Einthoven tarafindan tibbin hizmetine sunulan
ylizey elektrokardiyogrami (EKG) kalp hastaliklar1 tanisi, taramalar, atletlerin
kontrolleri ve baskaca bir¢ok calismada kullanilan, kalbin zaman i¢inde tekrarlanan
elektriksel aktivitesini (Kozan ve ark. 2011; Aras 2014) kaydeden c¢izgisel bir
kayittir. Yiizey elektrodlar tarafindan viicudun digsindan (12 derivasyon) alinan
(Kozan ve ark. 2011) bir kayit sistemine dayanir. Atriyal depolarizasyon dalgas1 (P
dalgas1), ventrikiiler depolarizasyon dalgast (QRS kompleksi) ve ventrikiiler
repolarizasyon dalgas1 (T dalgasi) (O'Keefe ve ark. 2001; Shirley 2005) olarak her
bir kalp dongiisiinde farklt morfolojiler kaydelir. Bazen U dalgas1 gibi baskaca
dalgalar da kaydelir. Atriyal repolarizasyon dalgasi genellikle QRS kompleksi i¢ine
gizlenir (Topol ve ark 2008; Fuster ve ark. 2014). Bunlari disinda Sekil 2.2.’de de
belirtildigi tizere PR araligi, QT araligi, QRS intervali, ST segmenti ve RR aralig1 ve
U dalgasi1 da EKG ile takipedilen ve her biri kalbin ¢alismasi hakkinda bilgi veren
parametrelerdir (Shirley 2005; Topol ve ark. 2008).

HA intarval

FA

MIMYSES,

sagment

P L -

nierval
Sl ST intarval — 5
QRS
interval —
it O T interval ———=

mm/mV 1 square = 0.04 sec/D.1mV

Sekil 2.2. Normal EKG (Merkmanuals 2014).

EKG’de potansiyeller klasik olarak saniyede 25 mm hizinda (Kozan ve ark.
2011) kaydedilir. 10 mm=ImV olan EKG’lerde 1 kiiclik kare 0.04 sn olup 1mm (0.1
mV) mesafeye denk gelmektedir. Amplitiid (mm); bir dalganin tepesinin izoelektrik
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cizgiye olan yiiksekligini ifade eder ve pozitif veya negatif yone sapmalar ayr1 ayr1

degerlendirilir (O'Keefe ve ark. 2001; Shirley 2005).

Kalpteki elektriksel aktivitenin molekiiler temeli miyositlerdeki hiicre i¢i ile
hiicre disindaki elektriksel potansiyel farkina dayanir. Depolarizasyonda hiicre i¢i
istirahat potansiyeli —90 mV’dan +30 mV’a kadar degisir ve depolarizasyon
meydana gelir. Bu elektriksel aktivite aksiyon potansiyelidir. Aksiyon potansiyeli
sekilleri epikard ve endokard hiicrelerinde farklhidir. Ciinkii kalp katmanlari
arasinda kanal proteinlerinin dagilimi farklidir. Depolarizasyon hiicre i¢ine sodyum
ve kalsiyum girisi ile olur. Buna karsilik hiicre icerisinden disariya potasyum akisi
olur, bu elektriksel sistol ile sonlanir ve repolarizasyona onciiliik eder (Topol ve ark

2008).

=— Kardiyak aksiyon potansiyel
Faz [lam Salkder 1yon
B et
- I ELlns'lrnlte Hazh Kia leanallannin aldvasyony Ha# igen
| [pimag) ve K+ parmesnibtesnds
Of==- Ima
1 [Erken bizh regelanizasycn [Na+ kanalannin rakdivasyons ve K+ K4 disan
ol permezbiltesinds gepo arh
g.m 2 Flatn T(m; Coe+ kavallenn akdvasyory |Caes e
3 [onreolmasyon (Cass kanallannn inaithasyony ve K+ K+ dan
A permesbitesinn a

4 [1strahat potansiyeliveya |Normal permeablken resticasyony [+ digan

{finstobl repolarzagyon  ([atral ve vertrikiler hlrelerds)  |Nas igan,
Soontan olarak depolanze dan Catt ien!
hicrelar igine yavag Na+ ve clastda
Cat+ ung

SEKIL: HIYOKARD HUCRES] AKSIYON POTANSIVEL] FAZLAR

Sekil 2.3. Miyokard Hiicresinde Aksiyon Potansiyeli
(http://www.biyolojigunlugu.com/forum/kardiyovaskuler-sistem-tip-t1729.0.html 10.05.2015).

QRS kompleksi kalpte ventrikiiler depolarizasyon sonucu olusan elektriksel
gilicii yansitir. Ventrikiilin ilk uyarilmast septumun sol septal yilizeyinin 1/3
bazalinde baslar ve miyokardin epikardiyal yiizii de endokarddan epikarda olacak
yonde depolarize olur (Kozan ve ark.2011). Insanlarda kardiyak cerrahi esnasinda

yapilan pek cok ¢alismada, en kisa Transmembran Aksiyon Potansiyelinin epikarda
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denk geldigi ve bu yiizden en erken repolarize olan bdlgenin de epikardiyuma
oldugu bildirilmistir. Bu nedenle transmural bir repolarizasyon gradyentinin oldugu
gayet acik olabilir (Franz ve ark. 1987). Ancak bazi yazarlara gore ise ventrikiil
duvarinin  orta  bolgesinin (M  hiicresi  bdlgesi) repolarize  olmas1
endokardiyumunkinden daha uzun bir siire alsa da (Yan ve Antzelevitch 1998)
baska yazarlara gore (Opthof ve ark. 2007) repolarizasyon gradyenti transmural
olmaktan ziyade transbdlgeseldir (6rnegin apeks ile kalp tabani arasinda).
Atriyumlarda depolarizasyon ve repolarizasyon ayni1 yonde ilerler. Boylece
repolarizasyon dalgasinin polaritesi depolarizasyonunki ile zit olur. Ventrikiiler
repolarizasyon ise, depolarizasyonun zittina, daima epikardiyumdan baglar ve
endokardiyuma dogru ilerler (Topol ve ark. 2008). Epikardiyal ve endokardiyal
repolarizasyon hiicrelerinin aksiyon potansiyeli siirelerinin farkli olmasindan
kaynaklanan T dalgasi, ventrikiillerin repolarizasyon dispersiyonunu gosteren
elektriksel giigtiir. Dipol polaritesinin ters olmasi repolarizasyonun epikardiyumdan
endokardiyuma dogru olmasiyla tersine cevrilir. Boylece QRS aksi ile ayn1 yonde
polarite gozlenir (Kozan ve ark. 2011). Kalpteki uyarmin esas kaynagi olan siniis
nodununkalbe ait elektriksel aktivitelerin bir gdstergesi olan EKG’de herhangi bir

temsiliyeti yoktur (Topol ve ark. 2008).
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Tablo 2.7.EKG’de Bazi Normal Degerler

Ekg Elektriksel Bilesenleri

Normal Degerler”

sn
Dalga ve Elektriksel Tanimlar® o
Intervaller

Kadmn Erkek

Kiigiik, yuvarlak, ilk goriilen pozitif dalgadir.
Atriyal deplarizasyon ve (kontraksiyonu) temsil
P Dalgasi eder 0.08-0.11 0.08-0.11
P dalgasi bagindan QRS kompleksi bagina kadar
olan mesafedir. Depolarizasyon dalgasmin
atriyumlardan ventrikiillere gegis siiresini temsil
PR Intervali eder. 0.12-0.20 | 0.12-0.20
P dalgasm izleyen ventrikiiler depolarizasyon ve
(kontraksiyonu) temsil eden ti¢ defleksiyon.

Q dalgast: 11k negatif defleksiyon

R dalgast: ilk pozitif defleksiyon

QRS Intervali S dalgasi: R’dan sonraki ilk negatif defleksiyon | 0.06-0.10 | 0.06-0.10

S dalgasi ile T dalgasi baslangici arasindaki Kalp hizi|Kalp Thiza
mesafeyi temsil eder. Ventrikiiler depolarizasyon | artarsa artarsa
ile repolarizasyon baslangici arasindaki siireyi 0-0.15 sn|0-0.15 sn
ST Segmenti temsil eder. kisalabilir | kisalabilir
QRS’i izleyen, ventrikiiler repolarizasyonu
T Dalgasi temsil eden, yuvarlak, pozitif dalgadir 0.10-0.25 | 0.10-0.25
0.46-0.30
Kadmlarda
daha
uzundur.
QRS basindan T dalgasi sonuna kadar olan Kalp
mesafedir. Total ventrikiiler aktiviteyi temsil 0.46-0.30 | hizindan
QT Interval eder. etkilenir

T dalgasi| T dalgasi
gentikleri gentikleri

aras1  sure |arasit  sire
Purkinje liflerinin repolarizasyonunu temsil| 0.15 sn’den|0.15 sn’den
eden, ¢ogunlukla yavas kalp hiziyla kolaylikla | uzunsa U |uzunsa U
goriilebilen, T dalgasim izleyen, kiiciik, | dalgasidir | dalgasidir

U Dalgasi yuvarlak, pozitif dalga.

a- (Shirley 2005); b- (Kozan ve ark. 2011).

2.4.4.1. QT Arahg

QT intervali, Q dalgas1 baslangic1 ile T dalga sonu arasindaki siiredir
(Hnatkova ve ark. 2006; Kozan ve ark. 2011). QT siiresi ventrikiillerin elektriki sistol
stiresidir. Sonunu belirlemek U dalgas1 varliginda zor olabilir. Boyle durumlarda T
dalgasinin inen kolu devam ettirilerek izoelektrik hatla kesistigi nokta T dalga sonu
olarak belirlenebilir. Normal QT intevali, yas, cins ve kalp hiziyla degiskenlik
gosterir. Normal degeri, kalp hizi 45-115 atim/dk oldugu durumlarda; 0.46-0.30

sn’dir. Kadinlarda siiresi daha uzundur ve yasla birlikte de cinsiyetten bagimsiz
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olarak uzar. Kalp atim hiz1 azaldik¢a QT siiresi uzar. QT siiresini standardize etmek
icin Bazett formiilii kullanilarak diizeltilmis QT intervali (Dzl QT Intervali)
hesaplanir. Dzl QT intervali; QT intervalinin saniye cinsinden RR siiresinin
karekokiine boliinmesi (O'Keefe ve ark. 2001; Omiya ve ark. 2014) formiiliiyle
hesaplanir. QT intervali Bazett formiiliine gore bradikardide kisalir, tasikardide ise
(O'Keefe ve ark. 2001; Topol ve ark. 2008) uzar. Bazett Formiiliiyle yapilan
hesaplamada, dakika kalp hizi 60 atim olan bir sahistan alinan EKG’de QT siiresi
Dzl QT siiresine esit olur. Dzl QT Intervali iist smir1 (Topol ve ark. 2008) erkelerde;
0.39 sn, kadinlarda; 0.44 saniyedir (Kozan ve ark. 2011). Klavuzlarda QT intervali
Olciimii i¢in en 1yi goriilebilen derivasyonlarda, iig-bes atimda manuel olarak 6l¢iim
yapilmasi ve kalp hizina gére Dzl QT nin dyle hesaplanmasi tavsiye edilmektedir.
Yine de en 1yi Dzl QT siiresi hesaplama formiilii halen belirsizdir (Al-Khatib ve

ark.2003).

Maksimum QT intervali (QTmaks), QRS kompleksinin baslangicindan T
dalgas1 sonuna kadar olan en uzun aralik, minimum QT intervali (QTmin) ise ayni
bolgedeki en kisa aralik ve bunlarin farki da QT dispersiyonu (Day ve ark. 1990)
olarak belirlenmistir. Bu degerler Bazett formiiliine gore kalp hiz1 i¢in
diizeltilmektedir (Dzl QT dispersiyonu). QT intervali, otonomik uyaridan etkilenen
ve kalp kasmin elektriksel uyariya olan cevabmi yansitan kolay hesaplanabilen bir
degerdir. QT dispersiyonundaki bir artis yani elektriksel insitabilite, ventrikiiler
aritmi (tasikardi, fibrilasyon) ve ani 6liimiin bir ongoriiciisiidiir (Naschitz ve ark.
2008). Ayrica sempatik aktivite artisina bagli olarak QT dispersiyonu artisi, tehlikeli

ventrikiiler aritmilere egilimi de arttirmaktadir (Watanabe ve ark. 1997).

Atletlerde yapilan bir ¢alismada, dinlenmede QT intervali degeri SVH olan
atletlerde; 366.3+19.7, SVH olmayan atletlerde; 360+28.1, kontrol grubunda ise;
356.3+£28.7 ms bulunmustur. Kalp hizina gére Dzl QT intervali SVH olan atletlerde;
405.5+£25.8, SVH olmayan atletlerde; 394.5+24.4, kontrol grubunda ise; 390.8+£25.5
ms bulunmustur. QT dispersiyonu degeri ise SVH olan atletlerde; 28.6+8.8, SVH
olmayan atletlerde; 29.4+13.7, kontrol grubunda; 27.7+£9.7 ms olarak gosterilmistir
(Braschi ve ark. 2012).

Panikkath ve Reinier (2013) yaptiklar1 bir calismada Dzl QT intervalini, SVH
olan hastalarda anlamli bir sekilde (470.6£53.6 ms) kontrol grubundan (440.7+38.7
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ms) yiiksek bulmus ve SVH’ nin ve uzamis Dzl QT intervalinin ani kardiyak 6liimle

iliskili oldugunu ifade etmistir.

Sharashidze ve ark. (2008) en az 10 yil elit diizeyde spor yapmis ve bes yildir
spor yapmayan veteran atletlerin QT dispersiyonlarini ortalama olarak dinlenmede;
48.75£16.4, kontrol grubunun; 42.5£12.82, pik egzersizde ise veteran atletlerde;
46.87+20.70, kontrol grubunda; 37.5+7.07 ms olarak gdstermistir. Gruplar arasinda
istatiksel anlamli fark bulamamistir. Ek olarak veteran atletlerin Deverux formiiliine
gore hesaplanmis ve VYA ile diizeltilmis SVKI’lerini (gr/mz); (130.2+16.59),
kontrol grubuna (106.5+5.56) gore belirgin sekilde yiiksek bulmustur. Bununla
birlikte SVKI ortalama 141.5 gr/m” olan veteran atletlerde (kontrol grubu SVKI;
106.5+£5.56) dinlenmede QT dispersiyonlarini; 50£17.32, pik egzersizde ise;
62.85+17.99 olarak istatistiksel anlamli sekilde farkli bulmustur. Elde ettikleri
bilgilerden QT dispersiyonunun SVKI ile korole oldugunu ve egzersiz esnasinda QT
dispersiyonu artisinin patolojik kalp hipertrofisine isaret ettigini gostermislerdir.
Yani arastirmacilar, kardiyovaskiiler hastaligi olmayan veteran atletlerdeki QT
dispersiyonu artisinin sol ventrikiiler kitle artisiyla baglantili oldugunu ve bu
bulgularin veteran atletlerdeki atletik kardiyak hipertrofinin kismen gerilemesinden
veya kalint1 hipertrofiden kaynaklandigini, bunun da tamamen fizyolojik bir olay

olmadigmi gostermislerdir.

Atlet kalbinde goriilen SVH’1 gosteren EKG anormal voltaj bulgularindan,
R;+S;3’lin 25 mm veya fazla olmasi, Vs veya V¢’daki R’nin 26 mm veya (O'Keefe ve
ark. 2001) daha fazla olmasi, aVL’deki R’nin 11 mm veya daha fazla olmas1 ve
Vs’deki R ile V;’deki S’in toplam degerinin 35 mm ve daha fazla olmasi sikca
kullanilan kriterlerdir (Sokolow ve Lyon 1949). Sokolow—Lyon kriterleri olarak da
bilinen bu kriterler SVH’ni tanimlamada tercih edilmektedir. Soklow-Lyon Indeksi
ise bu kriterlerinin mV cinsinden yazilimi olarak gosterilmektedir (Hong ve ark.
(2015). EKG’de 10 mm’lik bir mesafe standart ImV’a esittir. Bu yiizden EKG’deki
10 mm’lik bir mesafe mV olarak 1 mV Soklow-Lyon Inedeksine esittir (O'Keefe ve

ark. 2001).

2.4.4.2. T Dalgas1

T dalgas1 6nceki ST segmenti ile birlikte ventrikiiler repolarizasyon (O'Keefe

ve ark. 2001) swrasinda olusur. T dalgas1 aVR derivasyonu hari¢ tiim elektrodlarda
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pozitiftir. T dalgas1 bazen kadmlar ve siyah sahislarda V, hatta V;’de diizlesmis ya
da hafif negatif (O'Keefe ve ark. 2001; Kozan ve ark. 2011) olabilir. Normal
kosullarda ST segmenti izoelektrik hattadir ya da asagi dogru hafif (<0.5 mm) kiigiik
bir egim gosterir ve sonra yukar1 dogru egiklik yapar. V| ve V,’de normalin varyanti
olarak, izoelektrik cizgiye gore konveks olan kii¢lik bir agagi egim (1-2 mm) siklikla

goriilebilir (Fuster ve ark. 2014).

Sadece M hiicre, epikard ve endokard arasindaki ventrikiiler reoplarizasyonun
engellenemeyen potansiyel farkliliklarini (Burgess ve ark. 1969) yansitan T dalgasz,
asimetrik ve yuvarlak yapida olup, baslangi¢ defleksiyonu terminal defleksiyondan
daha uzundur. Dalganin pik noktasi epikardiyal hiicrelerin repolarizasyonunun
tamamlandigmin (Zalenski ve ark. 1997) isaretidir. T dalgasinin son kismi ise M
hiicrelerinin repolarizasyonu ile iligkilidir. M hiicreleri tek basmna dalga

olusturamadiklarindan dolay1, repolarizasyonlar1 purkinje hiicrelerine dayanir.

T dalgasinin yetigkinlerde normal siiresi, 0.10-0.25 saniyedir ve amplitiidii
gogiis derivasyonlarinda genellikle 10 mm’yi, ekstremite derivasyonlarinda ise 6
mm’yi (O'Keefe ve ark. 2001) gecmez. Goglis derivasyonlarinda erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksektir. En yiliksek T dalgalar1 V, ve Vs’te gozlenir.
Erkeklerde 6 mm, bazen 12 mm olabilir. Yasla birlikte yiiksekligi erkeklerde azalir,
kadinlarda degismez. Kadmlarda ortalama ytikseklik, 3-4 mm olup, nadiren 8§ mm

iizerinde olabilmektedir (Kozan ve ark. 2011).

Repolarizasyonun son komponenti olan U dalgast purkinje sistemi veya M
hiicreleri tarafindan olusturulur (Zalenski ve ark. 1997). U dalgast her zaman
izlenmez ve vagal baskinligi olan kisilerde (Fuster ve ark. 2014) T dalgasinin
ardindan gelen kiigiik, yiiksekligi ve frekansi diisiik dalgalardir. Centikli T
dalgasindan aymrmak i¢in, T dalgasindaki ¢entikler aras1 mesafe 0.15 sn’den biiyiikse,
U dalgas1 lehine degerlendirilir (Kozan ve ark. 2011). T dalgasmin ytiksekliginin
%35-25" 1 kadardir. V, ve V3’de daha belirgin olup, amplitiidii 1.5 mm’den fazla ise
belirgindir (O'Keefe ve ark. 2001).

2.4.4.3. T Peak-T End (Tp-e) intervali ve Atletlerde Onemi

Kors ve ark. (2008), kalpte artmis repolarizasyon dagilimi ve normal diizenli

ventrikiiler toparlanmanin bozulmasimin, ventrikiiler aritmi i¢in genellikle tetikleyici
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oldugunu ve bu nedenle, ST-T degisiklikleri i¢indeki ince isaretleri okuyabilmenin
miimkiin olmasiyla aritmi kaynakli Oliimeciill ciddi sikintilarin  dnceden
ogrenilebilecegini ve bunun istenen bir durum oldugunu gostermistir. Bu konuda bir
isaretci olarak QT dagilimi yerine Tp-e’in 6ne ¢ikmakta oldugunu ifade etmislerdir.
Bununla birlikte bazi ¢alismalar yeni trans miyokardiyal repolarizasyon
parametreleri olan Tp-e intervali, Tp-e dispersionu ve Tp-e/QT oranmin kardiyak
aritmiyi onceden haber vermede QT intervali ve QT dispersiyonundan daha {istiin

oldugunu gostermistir (Mozos ve Serban 2011).

Epikardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasmin tepe noktasi,
ventrikiil duvarinda repolarizasyonun en erken kismmin tamamlanmasinin ve
miyokardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasinin sonu da
repolarizasyonun totalinin tamamlanmasmin bir sonucudur. Bu yiizden Tp-e
intervali, repolarizasyonun transmural dagiliminin yansimasini (Antzelevitch 2001)
kapsar. Zaten klinik c¢aliymalar da artmis Tp-e’nin, ventrikiiler tasikardiyi
indiikleyebildigine ve ona artan bir meyile sebep olduguna ya da, onunla gelismis bir
iligkisi oldugunu gostermekte olup, sonugta artmis Tp-e’nin repolarizasyon
dagiliminin kotii bir isareti oldugunu gostermislerdir (Kors ve ark. 2008).Tavsanlarda
kama EKG kullanilarak yapilan calismalarda repolarizasyon sonunun epikardiyal
hiicrelerde T dalga zirvesine, endokardiyal hiicrelerde ise T dalga sonuna denk
geldigi tespit edilmistir. Bu bolgelerdeki repolarizasyon fazlar1 farkhidir ve bu
alanlardaki degisiklikler yerinde malign aritmilere sebep olan transmiyokardiyal

heterojeniteye yol agmaktadir (Yan ve Martin 2003).

Uzamasiyla ciddi yeniden giris aritmilerinin olusumunun kolaylastigi
ventrikiiler repolarizasyon dispersiyonu, QT dispersiyonu olarak bilinir ve
ventrikiiler repolarizasyonun uzaysal heterejonitesini yansitir. Diger taraftan
ventrikiiler repolarizasyonun dinamik heterejonitesini yansitan ise T dalga alternansi
olup, repolarizasyonun atimdan atima siire ve amplitiidiiniinde olan dinamik (zaman

bagimli) degisimleri yansitir (Batur ve Oto 1999).

Tp-e dispersiyonu miyokardin farkli alanlarinda transmiyokardiyal
repolarizasyon degisimlerinin gostericisidir. En yiiksek Tp-e intervalinden en
disiigliniin  ¢ikarilmasiyla hesaplanir ve Brugada sendromu hastalarinda risk

siniflandirmasi i¢in kullanilabilmektedir (Hevia ve ark. 2006).
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Ventrikiiler elektriksel depolarizasyon ve repolarizasyonu yansitan QT
intervali’nin kalp krizlerinden sonra uzamas: ile ani kardiyak oliimler arasinda
onemli bir iliski vardir (Schwartz ve Wolf 1978). Repolarizasyonun transmural
dagilimini yansitan (Antzelevitch 2001) Tp-e intervali (T dalgasinin tepe noktasindan
sonuna kadar olan mesafe), malign ventrikiiler aritmilerle (Morin ve ark. 2012)
iliskilidir. Tp-e intervalinin 6liime sebep olan bircok klinik durumla da iligkisi

mevcuttur (Shimizu ve ark.2002; Hevia ve ark. 2006).

Akillr ve ark. (2013) karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda miyokardiyal
hasarda Tp-e’nin belirleyici etkisini arastirdiklar1 bir arastirmada, Tp-e’nin
miyokardiyal hasarli grupta digerine gore belirgin derecede yiiksek (96 ms, 87 ms. P
<0,03) oldugunu gdstermistir. Istatistiksel degerlerden kalp krizi i¢in cutoff Tp-e
degerinin %73 sensitivite, %67 spesifite ile >91.5 ms oldugu anlasildigini ifade
etmigtir (P; 0,03). Tp-e intervalinin normalini ifade eden kontrol grubundaki degerini
ise, 68,5+£5,0 ms olarak gostermistir. Ayrica Tp-e¢/QT oranimi kalp hizi 60-100
atim/dk olan grupta kalp hiz1 >100 olan diger gruba gore belirgin sekilde diisiik
bulunmustur. (0.25£0.03 ms ve 0.284+0.04 ms, P=.003). Arastrimacilar gogiis
derivasyonlarinda, kalp hizi 60-100 atim/dk olan saglikli sahislarda Tp-e/QT
oraninin normal degerinin 0.20 ve bu oranin kalp hizma gore degisken oldugunu

gostermislerdir.

Tp-e intervaline ek olarak Tp-e dispersiyonu ve Tp-e/QT oranimi kapsayan
diger transmiyokardiyal repolarizasyon parametrelerinin de kardiyak aritmi riski

artistyla iliskili oldugu gosterilmistir (Hlaing ve ark. 2005).

10 mm/mV

V4 i : Te-o/QT = 0,15

pe= 60ms

) QT =400ms

A [~ A S| R B

Sekil 2.4. Tp-e ve QT degerleri dlgiimleri.
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QT intervali; tiim derivasyonlarda QRS basindan T dalga sonuna kadar olan

mesafe olarak tanimlanir (Dogan ve ark. 2012).

Tp-e intervali; prekordiyal derivasyonlarda Tanjant teknigi kullanilarak
Olgtilebilir. Bir Tanjant ¢izgisi T dalgasinin asagi ¢izgisinin izoelektrik hatla birlestigi
yerle kesisecek sekilde cizilir. T dalgasi negatif veya bifazik olursa, bu ¢izgi alt nokta
isaretlenerek cizilir. Eger T dalgasin1 U dalgas: takip ediyorsa T dalgasinin sonu
olarak U ve T dalgalar1 arasinda en algak noktasi kabul edilir. Tp-e intervali, izo
elektrik hattaki T nin tepe noktasi ile sonu arasindaki iki nokta arasindaki mesafe
olarak olciiliir. Tp-e/QT orani ise Tp-e intervalinin, QT intervaline oranidir (Akilli ve

ark. 2013).

Dzl Tp-e intervali; Bazett formiilii kullanilarak bulunan Tp-e intervalinin RR
aras1 mesafenin saniye cinsinden karekokiine boliinmesiyle kalp hiziyla diizeltilerek

hesaplanir (Tatlisu ve ark. 2014).

Isocelectric line

Tangent Tp—e

Sekil 2.5.Tanjant ve Tail teknikleriyle Tp-e ve QT intervali dl¢iimleri (Tatlisu ve ark. 2014).

Uzun donem antrenmanin kalbin yapt ve fonksiyonlarinda Onemli
degisikliklere sebep oldugu ve bu degisikliklerin ‘atlet kalbi’ olarak tanimlandigi
yillardir bilinen bir gergektir (Di Paolo ve Pelliccia 2007). Atlet kalbinde olan
degisiklikler arasinda sol ventrikiil kitlesinde ve duvar kalinliginda artis ile kalp
bosluklar1 genislemesi sayilabilir (Fagard 2003). Bu degisiklikler olumsuz sonuglarin
bulunma ihtimalinin olmadigi, tamamiyla fizyolojik bir siire¢ olarak kabiil edilemez

(McCann ve ark. 2000).

Patolojik hipertrofi, kardiyomiyositlerin elektrofizyolojik  6zelliklerinin
degisimi ve malign tasiaritmilere yliksek yatkimnlikla yakindan iligkilidir. Hipertrofik

insan kalbinde fibrozis varlifinda ventrikiiler repolarizasyon anormaldir (McIntyre
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ve Fry 1997). Haider ve ark. (1998), SVH ile ani kardiyak 6liim arasinda hentiz bir
korelasyon gosterilemedigini ifade etmistir. Kreger ve ark. (1987) ise SVH’nin ani
kardiyak Olimiin yani sira, tiim karidyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugunu

gostermistir. Patolojik hipertrofilerden HKMP’nin atletlerde ani 6liimiin en 6nemli

sebebi oldugu da iyi bilinmektedir (Maron 2003).

Egzersiz esnasinda duygusal stres, miyokard iskemisi, sempato vagal
dengesizlik ve hemodinamik degisiklikler gibi bazi sebepler oliimciil aritmi
olusumuna zemin hazirlayarak ani 6liime sebep olmaktadir (Maron ve ark. 2004).
Patolojik hipertrofide meydana gelen elektrofizyolojik anormallikler miyokardiyal
yapisal deformite ile iliskili olabilir. Ornegin hipertansif patolojik kardiyak
hipertrofide miyosit hipertrofisine ek olarak doku mimarisini bozan intersitisyel
kollojen matriks artis1 (Rossi 1998) da meydana gelir. Bu yap1 kalpte toparlanma
doneminde uyarinin bolgesel olarak farklilasmasina sebep olur ve bu farklilasma QT
dispersiyonu artis1 ile gosterilebilir (Clarkson ve ark. 1995). Benzer bir yolla,
HKMP’de miyosit diizensizligi ve fibrozis sebebiyle QT, QT dispersiyonu ve Tp-
e/QT oranmi artisiyla kanitlanmis ventrikiil repolarizasyon anormalligine sebep

oldugu gosterilmistir (Shimizu ve ark.2002).

Anternmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya ¢ikan ventrikiiler hipertrofinin
boyle yasamsal bir risk olusturup olusturmayacagi ise hala tartismalidir. Hipertrofi
sonucunda miyokard hiicresindeki aksiyon potansiyeli sliresinin ve buna bagli olarak
da repolarizasyon siiresinin uzamasinin ventrikiiler aritmiler i¢in zemin

olusturabilecegi diisiiniilmektedir (Hart 2003).

Bu bilgiler 1s1g1nda kardiyak aritmi riski artisiyla iliskili oldugu (Hlaing ve ark.
2005) bilinen transmiyokardiyal repolarizasyon parametreleri Tp-e intervali, Tp-e
dispersiyonu ve Tp-e/QT oranmin atletlerde degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir.
Braschi ve ark. (2012), 70 erkek atlet {izerinde yaptig1 bir calismada dinlenmede
gogiis derivasyonlarindan elde ettigi maksimum Tp-e intervalini SVH olmayan
atletlerde; 89.1+11.7, SVH olan atletlerde; 91.7+10.7, kontrol grubunda ise 90.34+9.8
ms olarak anlamli farki olmayan sekilde, Tp-e/QT oranlarini ise sirasiyla; 0.22+0.03,
0.2340.03, 0.22+0.02 olarak yine anlamli farki olmayan sekilde gdstermistir. Ayrica
arastirmacilar, Dzl QT intervalini sirastyla; 394.5+24.4, 405.5+£25.8, 390.8+£25.5 ms

olarak anlamli sekilde farkli bulmuslardir.
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Panikkath ve ark. (2011), 353 ani 6liim vakasinda Tp-e intervalini >85 ms
uzamig olarak gostermis olup, uzamis Tp-e/QT oranmin ani kardiyak oOliimle siki

iliskili oldugunu bulmustur.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1.islem Siras

Oncelikle arastirmaya katilacak goniilliiler belirlenmis ve goniilliiler tarafindan

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu doldurulmustur.
Daha sonra tiim katilimcilara asagidaki islemler sirastyla uygulanmistir.

e Tiim katilimcilar 12 saat aclik sonrasi sabah vakti kabul edildiler. Kendilerine
herhangi bir ilag uygulamasi yapilmadi. Katilimcilarm 6ncelikle klinik
kardiyolojik muayeneleri deneyimli kardiyolog tarafindan yapildi ve tibbi

0zgecmis bilgileri alinarak kayit edildi.

e Viicut agirliklary, boylar1 olciilerek viicut kitle indeksleri ve viicut ylizey

alanlar1 belirlendi.
e [stirahat halinde EKG’leri ¢ekildi.

e istirahat halinde, uygun pozisyonda kardiyolog tarafindan EKO c¢ekimleri
yapild1.

e Aclik halinde rutin kardiyolojik degerlendirmede yapilan bazal kan testleri

icin vendz kan ornekleri alind1.

Bir katilimciya testlerin uygulanmasi ortalama olarak 4-6 saat siirmiistiir.
Arastirmanin deneysel kismi; Baskent Universitesi Konya Uygulama ve Arastirma
Hastanesi’nde 25 Temmuz 2014 ile 10 Mart 2015 tarihleri arasinda yapilmistir.

Arastirma analitik 6zellikte bir arastirma olup, teshis niteligini kapsamaktadir.

3.1.1. Arastirma Grubunun Ozellikleri ve Arastirma Grubunun

Belirlenmesi

Arastirmaya kriterlere uygun 28 saglikli kontrol grubu (1), 27 aktif sporcu (2),
27 veteran (3) elit bisiklet sporcusu goniillii dahil edilmis ve swrasiyla grup 1-2-3
olarak ayrilmistir. Katilimcilarin ortalama yas araligi 28.84+8.0 yildir. Arastirmada
cinsiyet unsuru degisken olarak degerlendirilmemekle birlikte, 27 kisiden olusan
aktif sporcunun 3’1, 28 kisiden olusan saglikli kontrol grubunun ise, 13’ii kadin

cinsiyetten olusmaktadir.
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Katilimcilarin ¢aligmaya kabul edilebilmeleri i¢in aranan ortak sartlar séyle

stralanmistir;
e GOniillii olma,
¢ Caligmanin tamamina katilim gdsterme,
e Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunu imzalamis olma,
Aktif sporcular i¢in;
e Son 5 yildir elit diizeyde aktif antrenman ve bisiklet sporu yapma,
e 18-35 yas araliginda olma,
Veteran sporcular i¢in;

eEn az 5 yil aktif olarak, elit diizeyde antrenman ve bisiklet sporu yaptiktan

sonra, en az bir yildir aktif yarigmaci spora ara vermis olma,
©22-45 yas araliginda olmak,
Kontrol grubu i¢in;
e 18-45 yas araliginda saglikli goniillii olma,
Elit sporcu olma i¢in;

eUzun siireli birincil olarak aerobik agir egzersiz (bisiklet) sporu yapan,

uluslararasi ve ulusal yarigmali miisabakalara katilmis sporcu olma.
Katilimcilarm arastirmaya dahil edilmeme kriterleri s6yle siralanmastir;
¢ Agir kalp kapak hastalig1 olmasi,
e HKMP hastalig1 olmasi,
e Koroner arter anomalisi veya konjenital kalp hastaligi olmasi,
e Aort stenozu olmasi,

e Ventrikiiler kardiyomiyopatisi olmas1
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e Kalp yetmezligi olmasi,
¢ EKG’de atrial fibrilasyon, sik atrial veya ventrikiiler ekstrasistolleri olmasi.

Bu sartlara uyan 28 kisi kontrol grubu (1) saglikli bireylerden secilmistir. 27
kisi aktif sporcu (2) Genglik ve Spor Bakanligi’nin Konya Tiirkiye Olimpiyatlara
Hazirlik Merkezi sporcular1 ile profesyonel bisiklet takimi olan TORKU Konya
Bisiklet Takimai elit sporcular1 arasindan se¢ilmistir. 27 kisi veteran sporcu grubu (3)
ise, gecmiste benzer diizeyde spor yapmis olan emektar elit bisiklet sporcularindan
secilmistir. Arastirmaya katilan sporcular en az 5 yildir neredeyse yilin her giinii
antrenman yapan ve ¢ogunlugu milli miisabakalara katilmis olan, aktif yarigmaci
sporcular ile ge¢miste benzer seviyede spor yapmis olan ve en az 1 yildir yarigmaci

spora ara vermis olan elit diizeydeki bisiklet sporcularidir.

3.1.2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunun Doldurulmasi

Goniilliiler i¢in hazirlanmis olan Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formlari, her
goniillilye arastirmanin agiklamasi s6zIii olarak yapildiktan ve goniilliiler olgiimlere

baslamadan 6nce okutulmus ve imzalatilmistir.

3.1.3. Etik Kurul Onayinin Alinmasi

Bu arastirmanin onay1r Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan (2014-92 sayili kararla) alinmis olup, kurumca
onaylanan bu belge, Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu Ornegiyle ile birlikte

eklerde sunulmustur.

3.1.4. Viicut Kompozisyonunun Belirlenmesi

Katilimcilarm boy uzunluklar1 belirlenirken ¢iplak ayakla ve dik durmalar:
istenmistir. Ayaklar topuklardan bitisik pozisyonda, gozleri karsiya bakarken, derin
bir inspirasyon sonrasi nefeslerini tuttuklarinda basin {izerinde en yiiksek nokta Imm
hassasiyetle 6l¢iilmiistiir (Ehrman 2010). Ol¢iim Seca marka dijital ve maniiel 6l¢iim

yapabilen boy 6l¢erle ile cm cinsinden alinmistir (Resim3.1).
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Resim 3.1. Boy Uzunlugunun Olgiimii

Viicut agirhigi ve viicut kompozisyonu 6l¢iimii Tanita marka BC-416 MA CIID
model (2011) wviicut kompozisyonu analizorii ile dijital dlglimle belirlenmistir
(Resim 3.2).

Resim 3.2. Viicut Agirligi ve Viicut Kitle Indeksinin Belirlenmesi

Katilimcilarin Tanita cihaziyla erkek ve kadin olarak ayri ayri biyoelektrik
impedans analizleri yapilmistir. Kisiler cihazin iizerine ¢iktiktan sonra bilgisayara

girilen verilerin (yas, cinsiyet, fiziksel aktivite diizeyi) cihaz ekranmna gelmesi
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beklenmis, bunu takiben elelektrodlart da tutturulmus ve kollar iki yanda yaklasik

30° agikta vegergin pozisyonda iken yaklasik 10 sn boyunca 6l¢iim alimustir.

Tim katilimcilara Olglimden en az en 12 saat Once yemeyi ve i¢meyi
birakmalari, bu siire igerisinde alkol ve ditiretik etkili ilag, gida almay1 ve egzersizi
birakmalar1 konularinda uyarilmiglardir. Katilimcilardan testten 30 dk dncesine kadar
mesanelerini bosaltmalar1 istenmistir. Kadin katilimcilar mensturasyon doneminde
dlciime almmamuslardir (Ehrman 2010). Olgiim sirasinda tiim katilimeilardan varsa,
iizerlerindeki metal esyalar1 ¢ikarmalari istenmistir. Bu Ol¢iimden elde edilen

verilerden bu arastirmada kullanilanlar viicut agirligi ve viicut kitle indeksleridir.
3.1.5. Elektrokardiyografi Cekimi
EKG ¢ekim islemi katilimcilara erkek ve kadin olarak ayri ayr1 uygulanmistir.

Katilimcilar ayakkabi, ¢orap ve varsa lizerlerindeki metal esyalar1 da ¢ikarmuglardir.

Islem kisinin sabit olma durumuna gore 3-10 dakika siirmiistiir (Resim 3.3).

Resim 3.3. EKG Cekimi

Katilimcilarin elektrokardiyografik ¢ekim ve 6lgiimleri, Merkez’in kardiyoloji
polikliniginde bulunan standart 12 derivasyon kayit yapabilen Philips Marka 300 PI
sayfa yazici 6zellikli Andover MA 01810 USA model dijital EKG cihaziyla istirahat
halinde yapilmistir. Cekimler standart derivasyonlarda, saniyede 25 mm hiz ve 10

mm/mV amplitiidle 12 derivasyonlu (Kozan ve ark. 2011) olarak yapilmistur.

Katilimcilarin EKG kayitlarinin 6l¢iim ve hesaplamalari iki kardiyoloji uzmant

yardimiyla bilgisayar ortaminda 600 dpi rezolusyonla biiyiitiilerek yapilmistir.
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Yapilan 6l¢timler temelinde; kalp hizi, QRS siiresi, QT intervali, QT dispersiyonu,
diizeltilmis QT intervali, Tp-e intervali, Tp-e dispersiyonu, diizeltilmis Tp-e intervali,
Tp-e/QT orani hesaplanmustir. Ayrica SVH’ni degerlendirmek igin klasik SLI
kriterlerinden SV; amplitiidii+tmaksimum RVs amplitiidi ile RaVy amplitidi
degerleri, uygun tekniklerle Olgiilerek hesaplanmistir. Ayrica EKG’de U ve T dalga

varliklar1 aragtirilmistir.

Kalp hizi; kalbin dakikadaki atim sayis1 olarak EKG cihazinin 12 derivasyon
standart algoritim kullanarak otomatik yolla (Hong ve ark. 2015) hesapladig1 deger
belirlendi. Kalp hizina gore diizeltilmis interval hesaplari i¢in cihaz tarafindan
otomatik olarak hesap edilen kalp hizi lizerinden RR arasi mesafelerinin saniye
cinsinden hesaplanmasiyla belirlendi. Tiim derivasyonlar i¢in ortalama kalp hizi
degeri DII derivasyonundaki ardisik iic RR mesafesinin ortalamasi alinarak (Akalin

ve ark. 2007) da hesaplanabilmektedir

QRS siiresi; QRS kompleksinin (Shirley 2005) siiresidir. EKG cihazinin kayit

ettigi en genis deger (Kozan ve ark. 2011) temel alind1.

QT intervali; her grupta prekordiyal derivasyonlarda Q dalgasi baslangicindan T
dalgas1 sonuna kadar olan mesafe (Shirley 2005; Dogan ve ark. 2012) olarak tanimlandh.
Her katilimct i¢in prekordiyal derivasyonlarda ayri1 ayr1 hesaplandi ve hesaplanan bu

degerlerin ortalamas1 ms olarak belirlendi ve gruplarda ortalamalar1 kaydedildi.

QT dispersiyonu; prekordiyal derivasyonlarda hesaplanan en biiyilk ve en
kii¢iik QT intervali degeri arasindaki fark olarak belirlendi ve gruplarda ortalamalar1

kaydedildi (Akalin ve ark. 2007; Dogan ve ark. 2012; Omiya ve ark. 2014).

Kalp hizma gore diizeltilmis QT intervali degeri; her bir katilimci i¢in
prekordiyal derivasyonlarda ayr1 ayr1 hesaplanarak bulunan QT intervali degerinin,
RR mesafesinin saniye cinsinden karekokiine boliinmesiyle hesaplandi. Bu islem
Bazett formiili (Dzl QT intervali= QT intervali/ RR intervalinin karekokii)
kullanilarak (Dogan ve ark. 2012; Hong ve ark. 2015) yapildi. Her bir kisi icin
prekordiyal derivasyonlarda hesaplanan bu degerlerin ortalamasi ms olarak belirlendi

ve gruplarda ortalamalar1 kaydedildi.

Tp-e intervali (T dalgasmnin tepe noktasindan sonuna kadar olan siire); standart

prekordiyal derivasyonlarda Tanjant Metodu kullanilarak olctldii (Akilli ve ark.
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2013; Tatlisu ve ark. 2014). Her katilimci i¢in prekordiyal derivasyonlarda ayr1 ayr1
hesaplandi ve hesaplanan bu degerlerin ortalamasi ms olarak belirlendi ve gruplarda

ortalamalar1 kaydedildi.

Kalp hizina gore diizeltilmis Tp-e intervali degeri; her bir katilimci ig¢in
prekordiyal derivasyonlarda ayr1 ayr1 hesaplanarak bulunan Tp-e intervali degerinin,
RR mesafesinin saniye cinsinden karekdkiine boliinmesiyle (Tatlisu ve ark. 2014)
hesaplandi. Bu islem Bazett formiiliiniin Tp-e i¢in uyarlanmasi (Tatlisu ve ark. 2014)
ile yapildi. Her bir kisi i¢cin prekordiyal derivasyonlarda hesaplanan bu degerlerin

ortalamas1 ms olarak belirlendi ve gruplarda ortalamalar1 kaydedildi.

Tp-e itervalinin prekordiyal derivasyonlarda Tanjant teknigi kullanilarak
Olgtimii; bir Tanjant ¢izgisi T dalgasinin asagi ¢izgisinin izoelektrik hatla birlestigi
yerle kesisecek sekilde cizilir. T dalgasi negatif veya bifazik olursa, bu ¢izgi alt nokta
isaretlenerek cizilir. Eger T dalgasin1 U dalgas1 takip ediyorsa T dalgasinin sonu
olarak U ve T dalgalar1 arasinda en algak noktasi kabul edilir. Tp-e intervali izo
elektrik hattaki T’nin tepe noktasi ile sonu arasindaki iki nokta arasindaki mesafe
olarak Olgtliir. Tp-e/QT orani ise Tp-e intervalinin QT intervaline oranidir (Akilli ve
ark. 2013). Ayrica, ST segmentinin izoelektrik hatla iliskisinde ‘esas hat’ olarak
normal sartlarda kendisini takip eden TP segmenti referans alinir. Fakat kalp hizi
fazla olursa P dalgas1 T dalgasinin i¢ine girecegi i¢in bu defa referans hat olarak PR

segmenti alinir (Kozan ve ark. 2011).

Tp-e dispersiyonu; prekordiyal derivasyonlarda en biiyiik ve en kiigiik Tp-e
intervali degeri arasindaki fark olarak belirlendi ve gruplarda ortalamalar1 kaydedildi
(Akiall ve ark. 2013),

Tp-e/QT orani; Tp-e intervalinin QT intervaline orani (Braschi ve ark. 2012)
olarak belirlendi. Tp-e/QT orani lizerine kalp hizinin etkisini azaltmak i¢in Tp-e/QT
orani gruplarda kalp hiz1 <50 atim/dakika (atletlerde siniizal bradikardi sinir1) olanlar
(Hong ve ark. 2015) ve 50-100 atim/dakika olanlar olarak iki ayr1 grupta ayr1 ayri
hesap edildi ve ortalamalar1 kayit edildi. Tp-e icin Olgiimler arasi farkliliklar
gozlemcinin kendi 6lgtimlerinde %3.8, gozlemciler aras1 6l¢iimlerde ise, %5.1 olarak

gozlenmistir. Ayrica EKG’de U ve T dalga varligi, var ya da yok olarak kaydedildi.

SVH degerlendirilmesi i¢in her bir EKG’de klasik Sokolow-Lyon SVH

kriterleri olan SV; amplitiidiitmaksimum RVs amplitiidic ile RaVp amplitiidii
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degerleri literatlire uygun tekniklerle Olgiilerek mV cinsinden hesaplandi (Sokolow

ve Lyon 1949; Hong ve ark. 2015).

3.1.6. Ekokardiyografi Cekimi

Katilimeilarin  ekokardiyografik ¢ekim ve Olgtimleri, Merkez’de gorevli ayni
kardiyoloji uzmani tarafindan, 2 boyutlu 6lgiim ve renkli Doppler teknigiyle analiz
yapabilen, Acuson Sequoia marka ve C256 model EKO cihaziyla, transtorasik yontemle
yapilmis ve yorumlanmistir. Olgiim sirasmda harmonik ses kapasite destekli, 3V2c genis
bant frekansinda transdiiser kullanilmistir (Acuson Corp., Mountain View, Calif, USA).
Inceleme aninda eko kardiyografik dl¢iimler, hasta sol yana yatar pozisyonda, uygun eko
kardiyografik pencereler (sol parasternal bolge, apikal bolge 2., 3. ve 4. bosluklar,
subkostal bdlge, suprasternal bolge, parasternal uzun aks, kisa aks) kullanilarak
yapilmistir (Erdogan ve ark. 2006; Aras 2014). Olgiimlerde, Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi'nin Onerdigi kurallar temel alinarak sirasiyla M-mod ve renkli doppler
ekokardiyografik  degerlendirmeler —uygulanmistir.  Ekokardiyografik — dlglimde
katihimeilarm, diyastolde interventrikiiller septum kalnliklar1 (IVSK¢-cm), diyastolde sol
ventrikiil arka duvar kalinliklari (SVPDK4-cm), sol ventrikiil diyastol sonu caplari
(SVDSC-cm), sol ventrikiil sistol sonu ¢aplar1 (SVSSC-cm), sol ventrikiil kitlesi (SVK-
gr), sol ventrikill kitle indeksi (SVKi-gr/m?®) ve sistolde sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonlar1 (SVEF-%) nicel olarak, atrioventrikiiler kapaklarm, semiluner kapaklarm,
kalp bosluklar1 ile perikardin anatomik ve fonksiyonel durumlari da nitel olarak

degerlendirilerek yorumlanmustir (Resim 3.4).

Resim 3.4. EKO Cekimi
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Katilimcilarin SVK’leri (gr) parasternal uzun aks pencereden alinan M Mod
degerlendirme yontemiyle; SVK=1.04x [(IVSi+SVPDK+SVDSC)*-SVDSC?]-13.6
formiiliiyle hesaplandi. SVKI ise SVK’nin m” olarak VYA basma diisen miktar1
SVKIi=(SVK (gr)/VYA (m’) olarak tanimlandi ve SVKi’nin erkeklerde 125 gr/nr’,
kadmlarda 110 gr/m*’ye esit veya daha fazla olmas1 SVH olarak tanimland1 (Erdogan
ve ark. 2006). Normal M mod ydntemiyle 6lgiilen SVK’nin kadinlarda 198 gr,
erkeklerde 294 gr ve iizeri olmas1 SVH olarak tanimlandi (Tanriverdi 2003).

3.1.7. Kan Numunesi Alma islemi

Katilimcilardan kardiyolojik incelemeler i¢in alman kan numuneleri Merkez’in
laboratuar ¢alisan1 profesyonel saglik personelleri tarafindan, 6n koldan belirgin olan
venadan, steril sartlarda, kurallarina uygun olarak almmis olup, herhangi bir
olumsuzluk yasanmamistir. Almman numuneler, Merkez’in kalibrasyonlar1 ve
denetimlerinin diizenli olarak yapilan laboratuvarlarinda, uygun tekniklerle bos
tiiplere alindiktan sonra +4 °C’de depolandi. Daha sonra tiipler, 3000 devirde
santrifiij edilerek serumlar1 kandan ayrild1 ve testler uygun cihazlarda ondan sonra
calisildi. Alman her bir kan Orneginden; glukoz, BUN, kreatinin, sodyum ve
potasyum, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol,

trigliserid, CRP ve tam kan sayim1 (hemogram) degerleri ¢caligilmistir.

3.2. Arastirmanin Hipotezleri

Yogun antrenmanli diizenli agir egzersize ve dayaniklilik sporlarina bagh
olusan bazi1 faydalarin yaninda, riskler ve istenmeyen durumlar1 da kapsayan ‘Atlet
Kalb1’ tartigmalar1 (Akalm 2006; Topol ve ark. 2008) c¢ercevesinde; saglikli
sahislarda antrenmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya cikan fizyolojik hipertrofi
sonucunda, miyokard hiicresindeki aksiyon potansiyeli sliresinin ve buna bagl olarak
da repolarizasyon siiresinin uzamasinin ventrikiiler aritmiler i¢in zemin
olusturabilecegi diistiniilmektedir (Hart 2003). Gen¢ yarismaci sporcularda ani
kardiyak 6liimlerin en 6nemli mekanizmasmin ventrikiiler fibrilasyon oldugu gergegi

de bilinmektedir (Olgun ve Ozer 2006).

Sonu¢ olarak siirekli ve yarigmaci diizeyde, yiiksek yogunlukta dayaniklilik
agirlikli yapilan agir egzersiz ve antrenmanin (bisiklet sporu), insan kalp sagligini

olumsuz yonde etkileyen bir aktivite olup olmadigi ve bu durumun Tp-e gibi
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ventrikiiler ~ repolarizasyon parametresi degerleri Ol¢iimii  ile  belirlenip
belirlenemeyecegi, asagidaki ana ve alt hipotezler iizerinden cevaplanmak

1stenmektedir.

1)  Yiksek yogunlukta siirekli olarak, agir antrenmanla, yarigmaci diizeyde
yapilan bisiklet sporuna bagli meydana gelen fonksiyonel, yapisal ve
molekiiler diizeydeki degisiklikler, aktif ve veteran sporcu kalplerinde
Tp-e gibi ventrikiiler repolarizasyon parametresi degerlerinin uzamasina
sebep olarak Oliimciil aritmiler i¢in zemin olusturabilme potansiyeline

sahiptir ve bu durum EKG ile belirlenebilir.

2)  Yiksek yogunlukta siirekli olarak yapilan yogun antrenman, aktif ve
veteran bisiklet sporcularinin viicut kompozisyonlar1 ve fizik

muayenelerinde degisiklige yol acar.

a) Viicut agirliginda degisiklige yol agar.

b) Viicut kitle indeksinde degisiklige yol acar.

¢) Viicut yiizey alaninda degisiklige yol agar.

d) Sistolik kan basincinda degisiklige yol agar.

e) Diyastolik kan basincinda degisiklige yol agar.

3)  Elektrokardiyografi degerlerinde degisiklige yol acar.
a) Kalp atim hiz1 degerlerinde degisiklige yol acar.
b) Tp-e intervali degerinde degisiklige yol acar.

c) Tp-e dispersiyonu degerinde degisiklige yol agar.

d) Dzl Tp-e intervali degerinde degisklige yol agar.

e) Tp-e/QT oraninda degisiklige yol acar.

f) QRS siiresinde degisiklige yol acar.

g) SV, amplitiidii+maksimum RVs amplitiidii degerinde degisiklige yol

acar.
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4)

S)

6)

7)

h) RaVyamplitiidii degerlerinde degisiklige yol acar.

1) QT intervali degerinde degisiklige yol acar.

J) QT dispersiyonu degerinde degisiklige yol agar.

k) Dzl QT intervali degerinde degisiklige yol agar.

1) U dalgas1 varligina sebep olabilir.

m)T dalga negatifligi varligina sebep olabilir.
Ekokardiyografi degerlerinde degisiklige yol agar.

a) Inter ventrikiiler septum kalmliginda degisiklige yol agar.
b) Sol ventrikiil posterior duvar kalimhiginda degisiklige yol acar.
c¢) Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinda degisiklige yol agar.

d) Sol ventrikiil sistol sonu ¢capinda degisiklige yol acar.

e) Sol ventrikiil kitlesinde degisiklige yol acar.

f) Sol ventrikiil kitle indeksinde degisiklige yol agar.

g) Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda degisiklige yol acar.

Gruplarin EKO ve EKG degerleri arasinda iliski vardir.

Gruplarin EKO ve EKG sonuclariyla diger fiziksel ve fizyolojik

parametreler arasinda iligki vardir.
a) EKO ve EKG ile viicut kompozisyonu degerleri arasinda iliski vardir.
b) Kan degerleri viicut kompozisyonlar: arasinda iliski vardir.

Yiiksek yogunlukta siirekli olarak yapilan yogun antrenman, aktif ve

veteran bisiklet sporcularinin kan degerlerinde degisiklige yol acar.
a) Glukoz degerinde degisiklige yol acar.
b) BUN degerinde degisiklige yol acar.

c¢) Kreatinin degerinde degisiklige yol agar.
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d) Sodyum degerinde degisiklige yol acar.

e) Potasyum degerinde degisiklige yol acar.

f) Total kolesterol degerinde degisiklige yol acar.
g) HDL-kolesterol degerinde degisiklige yol agar.
h) LDL-kolesterol degerinde degisiklige yol acar.
1) VLDL-kolesterol degerinde degisiklige yol agar.
J) Trigliserid degerinde degisiklige yol acar.

k) CRP Sensitif degerinde degisiklige yol agar.

1) Lokosit degerinde degisiklige yol acar.
m)RBC degerinde degisiklige yol agar.

n) Hemoglobin degerinde degisiklige yol acar.

0) Hematokrit degerinde degisiklige yol acar.

p) Trombosit degerinde degisiklige yol acar.
3.3. Verilerin Analizi

Arastrmadan elde edilen wverilerin istatistiksel analizinde SPSS paket

programinin 15.0 siiriimii (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanilmistir.

Tim grup verilerinden nitelik degiskenlere iliskin degerlerler say1 (n), siirekli
degiskenlere iliskin veriler ise, ortalama+standart sapma (SD) olarak ifade edildi.
Gruplarin varyans analizinde Levine testi kullanildi. Parametrik (kategorik) verilerin
istatistiksel degerlendirmesi One Way Anova testi ile yapildi. Parametrik (kategorik)

olmayan verilerin istatistiksel degerlendirmesi ise Mann-Whitney U testi ile yapildi

Tiim istatistiksel analizlerde P degerinin 0,05’den kiiciik olmasi istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.

Parametreler aras1 korelasyonlar i¢in dagilimin normalligine bagl olarak, grup
ic1 istatistiklerde dagilimin normal oldugu (parametrik) verilerde, Pearson veya
dagilimm normal olmadigi (parametrik olmayan) verilerde, Spearman korelasyon
testleri kullanilmistr.
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4. BULGULAR

4.1. Tammmlayici ve Klinik Veriler

Tablo 4.1.’de katilimcilarin gruplar halinde yas, cinsiyet, uluslararasi
miisabakalara katilma orani, derece yapma, kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan
basinci, ailede diyabet ve koroner arter hastaligi varligi, tiitiin ve alkol kullanma

orani bilgileri ve ortalamalarin p degerleri gosterilmektedir.

Tablo 4.1. Tanimlayici ve Klinik Veriler

Kontrol Aktif Veteran P P P P
Degiskenler (1 Sporcu (2) | Sprocu (3) | Degeri | Degeri | Degeri | Degeri
(n=28) (n=27) m=27) | (1-2) | (1-3) | (2-3) | Genel
Yas (y1l) 35.844,6 | 21,0£3,0 | 29,5+7,1 |<0,001| <0,001 |<0,001 |<0,001
Cinsiyet. n (%) Erkek | 15(53,6) | 24(88,9) | 27 (100) | 0,004 | <0,001 | 0,246 |<0,001
Kadn | 13 (46,4) | 3 (11,1) 0 <0,001 | <0,001 | 0,246 |<0,001
Uluslararast M.K., n (%) 0 23(85,2) | 27 (100) |<0,001| <0,001 | 0,039
Derece Yapma, n (%) 0 27(100) | 27(100) |<0,001| <0,001 | 1,000
KH (atim/dk.) 75,749.5 | 55,4+10 | 59,9+8,4 |<0,001| <0,001 | 0,085 |<0,001
SKB (mmHg) 112,845,3 | 107,246,8 | 108,8+8,5 | 0,004 | 0,038 | 0,383 | 0,011
DKB (mmHg) 72,1£6.1 | 66,6+7,7 | 71,1+8,9 | 0,010 | 0,619 | 0,036 | 0,024
Ailede DM Varligi,
n (%) 16 (57,1) | 2 (7.4) 7(25,9) |<0,001| <0,001 | 1,000
Ailede KAH Varligi,
n (%) 10(35,7) | 3(11,1) | 5(18,5) | 0,033 | 0,033 | 1,000
Tiitiin Kullanim1, n (%) | 8(28,6) | 5(18,5) | 14(51,8) | 0,385 | 0,385 | 1,000
Alkol Kullanimi, n (%) 0 0 2(7,4) | 1,000 | 1,000 | 1,000

Uluslararast M.K.: Uluslararasi miisabakalara katilma, KH: Kalp hizi, SKB: Sistolik kan basinci
(mmHg), DKB:Diyastolik kan basmci (mmHg), DM:Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter
Hastaligi, n: Kisi sayisi, %: Gruptaki yiizdelik orani. Sonuglar n (%) veya ortalama =+ standart sapma
olarak gosterildi. P degerinin 0,05°den kiigiik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 4.1.’de goriildiigli gibi elde edilen degerlerden her ii¢ grubun da yas
araliklar1 gere¢c ve yontemde belirtilen sinirlarda olmakla birlikte, degerler ortalama
olarak, kontrol grupta (1); 35,8+4,6, aktif sporcu grupta (2); 21,0£3,0, veteran sporcu
grupta (3); 29,5+7,1 yil bulunmus olup, her ii¢ grubun da arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001,
grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 aras1 p<0,001) olarak gosterilmistir. Cinsiyet
aslinda ¢alismada bir degisken olarak degerlendirilmemekle birlikte bu degerler (%,
n), kontrol gurubunda (1); % 46.4, (13) kadin, % 53,6, (15) erkek, aktif sporcu
gurubunda (2); % 11.1, (3) kadn, % 88,9, (24) erkek, veteran sporcu gurubunda (3);
% 100, (27) erkek cinsiyet bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 arasi istatistiksel
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olarak anlaml diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (kadin cinsiyet
icin, grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, erkek cinsiyet i¢in, grup 1-2
aras1 p=0,004, grup 1-3 aras1 p<0,001) olarak gosterilmistir.

Diger taraftan uluslararasi miisabakalara katilma orani (%, n) kontrol grupta (1)
dogal olarak olmayip, veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) sirasiyla %
100, (27), % 85,2, (23) bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla (grup
1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 arast p=0,039) olarak

gosterilmistir.

Derece yapma durumu ise aktif sporcu grubunda (2) % 100, (27), veteran
sporcu grubunda % 100, (27) bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup

1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001) olarak gosterilmistir.

Ayrica kalp hizi degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 75,7£9,5, aktif
sporcu grupta (2) 55,4+10, veteran sporcu grupta (3) 59,948,4 atim/dk bulunmus
olup, grup 1-2, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri swrasiyla, (grup 1-2 arast p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001)

olarak gosterilmistir.

Diger taraftan SKB degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 112,8+5,3, aktif
sporcu grupta (2) 107,2+6,8, veteran sporcu grupta (3) 108,8+8,5 mmHg bulunmus
olup, grup 1-2, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri swrasiyla, (grup 1-2 arast p=0,004, grup 1-3 arasi p=0,038)
olarak gosterilmistir. DKB degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 72,1+6,1, aktif
sporcu grupta (2) 66,6+7,7, veteran sporcu grupta (3) 71,1£8,9 mmHg bulunmus
olup, grup 1-2, grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri swrastyla, (grup 1-2 aras1 p=0,010, grup 2-3 arast p=0,036)

olarak gosterilmistir.

Ailede DM. varlig1 degeri (%, n), kontrol grupta (1) % 57,7,(16), veteran
sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) sirasiyla % 25,9, (7), % 7,4, (2) bulunmus
olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit

edilmistir. P degerleri swrasiyla, (grup 1-2 arast p<0,001, grup 1-3 arasi p<0,001)
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olarak gosterilmistir. Ailede Koroner Arter Hastalig1 varligi degeri (%, n), kontrol
grupta (1) % 35,7, (10), veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) sirasiyla %
18,5, (5), % 11,1, (3) bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi

p=0,033, grup 1-3 aras1 p=0,033) olarak gosterilmistir.

Grafik 4.1.Gruplarda Kalp Hiz1 ve Kan Basmci Degerleri

Kalp Hiz1 ve Kan Basina Degerleri

120
100
80
60
40
20

m Kontrol(1)
Aktif Sporcu(2)
Veteran Sporcu(3)

KH(atun/dk) SKB(mmHg) DEKB(mmHg)

KH: Kalp hizi, SKB: Sistolik kan basinci (mmHg), DKB: Diyastolik kan basinci (mmHg).

4.2. Viicut Kompozisyonu Degerleri ve Ortalama Karsilastirmalar

Katilimeilarn viicut kompozisyonu analizinden elde edilen boy, VA, VKI ve
VYA parametreleri ve ortalamalarin p degerleri bu bolimde (Tablo 4.2)

gosterilmektedir.

Tablo 4.2. Viicut Kompozisyonu Degerleri ve Ortalama Karsilastirmalari

Kontrol Aktif Veteran . . . .
. P Degeri | P Degeri | P Degeri | P Degeri
Degiskenler (1) Sporcu(2) | Sporcu(3) (a _§) (a _f) (2_% Ge ngel
(n=28) (n=27) (n=27)
?oy) 168,0+8,1 | 174,7+6,4 | 178,2+6,0 | 0.001 <0.001 0,064 <0,001
cm
X{A) 77,3£15,5 | 65,5+6,9 | 79,1+8,2 0,002 0,535 <0,001 <0,001
g
VKI 27,3449 | 21,414 | 24,9426 | <0,001 | 0,010 | <0,001 | <0,001
(kg/m?)
zf‘z;‘\ 1,86+0,19 | 1,79+0,12 | 1,97£0,11| 0,077 0,018 | <0,001 | <0,001
m

VA: Viicut agirligi (m?), VKI: Viicut kitle indeksi (kg/m®), VYA: Viicut yiizey alan1 (m?)., n: Kisi
sayisi. Sonuglar ortalama + standart sapma olarak gosterildi. P degerinin 0,05’den kiigiik olmasi
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo 4.2.’de gosterildigi gibi dlglimlerden elde edilen boy uzunlugu degeri
ortalama olarak, kontrol grupta (1) 168,048,1, aktif sporcu grupta (2) 174,7+6,4,
veteran sporcu grupta (3) 178,2+6,0 cm bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup
1-2 aras1 p=0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001) olarak gosterilmistir. VA degeri ortalama
olarak, kontrol grupta (1) 77,3%15,5, aktif sporcu grupta (2) 65,5+6,9, veteran sporcu
grupta (3) 79,1£8,2 kg bulunmus olup, grup 1-2, grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi p=0,002,
grup 2-3 aras1 p<0,001) olarak gdsterilmistir. VKI degeri ortalama olarak kontrol
grupta (1) 27,3+4,9, aktif sporcu grupta (2) 21,4+1,4, veteran sporcu grupta (3)
24,942,6 kg/m” bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi
p<0,001, grup 1-3 aras1 p=0,010, grup 2-3 aras1 p<0,001) olarak gosterilmistir. VY A
degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 1,86+0,19, aktif sporcu grupta (2)
1,79:0,12, veteran sporcu grupta (3) 1,97+0,11 m* bulunmus olup, grup 1-3 ve grup
2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri

srasiyla, (grup 1-3 aras1 p=0,018, grup 2-3 aras1 p<0,001) olarak gdsterilmistir.
4.3. Elektrokardiyografi Degerleri ve Ortalama Karsilastirmalari

Katilimcilarin  elektrokardiyografik analizden elde edilen Tp-e ve QT
parametreleri, SLI kriterleri ile fizik muayene sonuglari ve ortalamalarmm p

degerleri bu boliimde (Tablo 4.3) gosterilmektedir.

Tablo 4.3.’de gosterildigi gibi Olglimlerden elde edilen Tp-e intervali degeri
ortalama olarak kontrol grupta (1) 75,0+9,3, aktif sporcu grupta (2) 88,1+7,0, veteran
sporcu grupta (3) 83,248,8 ms bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri
sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 aras1 p=0,001, grup 2-3 aras1 p=0,035)
olarak gosterilmistir. Tp-e dispersiyonu degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1)
21,94£7,9, aktif sporcu grupta (2) 36,7+19,4, veteran sporcu grupta (3) 23,1+12,8 ms
bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi p=0,001, grup 2-3 arasi
p=0,001) olarak gosterilmistir. Dzl Tp-e intervali degeri ortalama olarak kontrol

grupta (1) 67,3+10,7, aktif sporcu grupta (2) 92,8+11,3, veteran sporcu grupta (3)
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84,1+£12,2 ms bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi

p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,007) olarak gosterilmistir.

Tablo 4.3. Elektrokardiyografik Analiz Sonuglari

<. Kontrol (1) Aktif Veteran 13 . 13 . 13 . 13 .
Degiskenler (n=28) Spor_cu (2) Spor_cu (3) | Degeri | Degeri | Degeri | Degeri
(n=27) (n=27) (1-2) | (1-3) | (2-3) | Genel
Yas (yil) 358446 | 2143,0 | 29,547,1 | <0,001 |<0,001| <0,001 | <0,001
Cinsiver, | ETkek 15(53,6) | 24(88,9) | 27(100) | 0,004 |<0,001| 0,246 | <0,001
n (%) | Kadmn 13 (46,4) | 3(1L1) 0 <0,001 |<0,001| 0,246 | <0,001
KH (atim/dk) 75,749,5 | 554+10 | 59,9484 | <0,001 |<0,001| 0,085 | <0,001
SKB (mmHg) 112,8+5,3 | 107,246,8 | 108,8+8,5 | 0,004 | 0,038 | 0,383 | 0,011
DKB (mmHg) 72,146,1 | 66,6£7,7 | 71,1489 | 0,010 | 0,619 | 0,036 | 0,024
Tp-e intervali (ms) | 75:049.3 | 88,1470 | 832+88 | <0001 | 0,001 | 0,035 | <0,001
(Trﬁs‘; Dispersiyonu | 51 9179 | 367:19.4 | 23,1412,8 | 0,001 | 0,753 | 0,001 | <0,001
?Hzll)Tp'e Intervali | 67 34107 | 92.82113 | 8414122 | <0,001 |<0,001| 0,007 | <0,001
Tp-e/QT 0,21£0,02 | 022+0,02 | 0,2240,02 | 0,044 | 0,044 | 1,000 | 0,066
QRS Siiresi (ms) 85,3+10,6 | 91,748,9 | 952+13,7 | 0,039 | 0,002 | 0,266 | 0,006
SLI(RVsSV1) (mV) | 1:49£0.44 | 322+1,04 | 2,37£0,72 | <0,001 |<0,001| 0,004 | <0,001
RaVL (mV) 0,30+0,15 | 0,12+£0,09 | 0,35+£0,27 | <0.001 | 0,331 | 0,002 | <0.001
QT intervali (ms) | 341,2+16,5 | 379,1422,3 | 357,1423,1 | <0,001 | 0,006 | <0,001 | <0,001
EfnTs)DiSperSiy"““ 278+152 | 29,4208 | 23,9:12.8 | 0,718 | 0,384 | 0223 | 0,454
?Hzll)QT Intervali 313,0434,6 | 397,6£59,8 | 365,2+50,8 | <0,001 |<0,001| 0,018 | <0,001
U Dalgast, n (%) 2(7,1) | 15(55,5) | 7(259) |<0,001 | 0,062 | 0,028
T Dalga Neg.,n (%) | 6 (214) | 17(629) | 6(22,7) | 0,002 | 0,944 | 0,003

KH: Kalp atim hizi (atim/dk), SKB: Sistolik kan basmci (mmHg), DKB: Diyastolik kan basinci
(mmHg), Dzl Tp-e Intervali: Diizeltilmis Tp-e intervali (ms), SLI: Sokolow-Lyon indeksi (mV),
RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgasi amplitiidii (mV), Dzl QT intervali: Diizeltilmis QT intervali
(ms), T dalga Neg.: T dalga negatifligi, n: Kisi sayisi, %: Gruptaki yiizdelik orani. Sonuglar n (%)
veya ortalama + standart sapma olarak gosterildi. P degerinin 0,05’den kiiciik olmasi istatistiksel
olarak anlaml kabul edildi.

Tp-e/QT orami degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 0,21+0,02, aktif sporcu
grupta (2) 0,22+0,02, veteran sporcu grupta (3) 0,22+0,02 ms bulunmus olup, grup 1-
2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri swrastyla, (grup 1-2 aras1 p=0.044, grup 1-3 aras1 p=0,044) olarak

gosterilmistir.
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Grafik 4.2. Ekg ve Tp-e Degerleri

Ekgve Tp-e Degerleri

® Kontrol(1)
Aktif Sporcu(2)

Veteran Sporcu(3)

Dzl Tp-e intervali: Diizeltilmis Tp-e intervali (ms).

Tablo 4.4. Tp-e ve Elektrokardiyografik Analiz Sonuglar1

egiskener | KL | S | sporous | DCkor | P D P Defer | P e
(n=27) (n=27)

Yas (1) 35,8546 | 21430 | 29,5+7,1 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
Cinsiget. [Erkek | 15(536) | 24(889) | 27(100) [ 0004 [ <0.001 | 0.246 | <0001
n(%) |Kadm | 13(464) | 3(1L1) 0 <0,001 | <0,001 | 0246 | <0,001
KH (atmn/dk) 75,7495 | 554410 | 59.9484 | <0.001 | <0.001 | 0.085 | <0,001
SKB (mmHg) 112,845,3 | 107,2+6,8 | 108,8+8,5| 0,004 | 0,038 | 0383 | 0,011
DKB (mmHg) 72,1461 | 66,6£7,7 | 71,1289 | 0,010 | 0619 | 0,036 | 0,024
Tpe intervali (ms) | 75:069.3 | 88,1£7,0 | 83,2:88 | <0,001 | 0,001 | 0,035 | <0,001
(Trgs Dispersiyonu | 51 9,99 [36,7£19.4(23,1412.8| 0,001 | 0,753 | 0,001 | <0,001
?rrzll)Tp'e Intervali 1 67 31107 [92.8411.3 | 84.1412,2| <0001 | <0,001 | 0,007 | <0,001
Tp-e/QT 0.2120,02 | 0.2220,02 | 0.22:0,02| 0,044 | 0.044 | 1,000 | 0,066
ORS Siiresi (ms) | 853£10,6 | 91,7489 |95.2£13,7] 0,039 | 0,002 | 0266 | 0,006
SLI (RVs+SVi)(mV)| 1492044 | 3225104 |2,3740,72| <0,001 | <0,001 | 0,004 | <0,001
RaVL (mV) 0,30£0,15 | 0,12£0,09 | 0,35£0,27| <0.001 | 0331 | 0,002 | <0.001
U Dalgast, n (%) 20 | 15555) | 7(259) | <0.001 | 0,062 | 0,028
T Dalga Neg.n (%) | 6 (214) | 17(629) | 6(22,7) | 0,002 | 0,944 | 0,003

KH: Kalp atim hizi (atim/dk), SKB: Sistolik kan basmci (mmHg), DKB: Diyastolik kan basinci
(mmHg), Dzl Tp-e Intervali: Diizeltilmis Tp-e intervali (ms), SLI: Sokolow-Lyon indeksi (mV),
RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgasi amplitiidii (mV), T dalga Neg.: T dalga negatifligi, n: Kisi
sayisi, %: Gruptaki yiizdelik orani. Sonuglar n (%) veya ortalama + standart sapma olarak gosterildi. P

degerinin 0,05°den kiiglik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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QRS siiresi degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 85,3+10,6, aktif sporcu
grupta (2) 91,7£8,9, veteran sporcu grupta (3) 95,2+13,7 ms bulunmus olup, grup 1-2 ve
grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri
sirastyla, (grup 1-2 aras1 p=0.039, grup 1-3 aras1 p=0,002) olarak gdsterilmistir.

SVH’ni belirleme igin kullanilan SLI (RVs+SV1) kriteri degeri ortalama olarak
kontrol grupta (1) 1,49+0,44, aktif sporcu grupta (2) 3,22+1,04, veteran sporcu
grupta (3) 2,374+0,72 mV bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup
1-2 arast p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 arast p= 0,004) olarak

gosterilmistir..

SVH’ni belirleme i¢in kullanilan diger bir kriter RaVL degeri ortalama olarak,
kontrol grupta (1) 0,30+0,15, aktif sporcu grupta (2) 0,12+0,09, veteran sporcu
grupta (3) 0,35+£0,27 mV bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi

p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,002) olarak gosterilmistir.

QT intervali degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 341,2+16,5, aktif sporcu
grupta (2) 379,1£22,3, veteran sporcu grupta (3) 357,1+£23,1 ms bulunmus olup, grup
1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 arasi p=0,006,
grup 2-3 aras1 p<0,001) olarak gosterilmistir (Tablo 4.5).

Dzl QT intervali degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 313,0+34,6, aktif
sporcu grupta (2) 397,6+£59,8, veteran sporcu grupta (3) 365,2+50,8 ms bulunmus
olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
tespit edilmistir. P degerleri sirastyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 arasi
p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,018) olarak gosterilmistir.

U dalgas1 degeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 7,1, (3), aktif
sporcu grupta (2) % 55,5, (15), veteran sporcu grupta (3) % 25,9, (7) bulunmus olup,
grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri sirastyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 2-3 arast p=0,028)

olarak gosterilmistir.
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Grafik 4.3. Ekg ve QT Degerleri
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Tablo 4.5. QT ve Elektrokardiyografik Analiz Sonuglari

Kontrol(1) Aktif Veteran P P P P
Degiskenler (n=28) Sporcu(2) | Sporcu(3) | Degeri | Degeri | Degeri | Degeri
(n=27) m=27) | (12) | (1-3) | (23) | Genel
Yas (yil) 35,8+4,6 214£3,0 29,5+7,1 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
Erkek 15(53,6) | 24 (88,9) | 27(100) | 0,004 | <0,001 | 0,246 | <0,001
Cinsiyet
n(%) |Kadm | 13(464) | 3(111) 0 <0,001 | <0,001 | 0,246 | <0,001
KH (atim/dk) 75,7£9,5 55,410 59,948,4 | <0,001 | <0,001 0,085 <0,001
SKB (mmHg) 112,8+5,3 | 107,2+6,8 | 108,8+8,5 | 0,004 | 0,038 | 0,383 | 0,011
DKB (mmHg) 72,16,1 | 66,6+7,7 | 71,1489 | 0,010 | 0,619 | 0,036 | 0,024
QT intervali (ms) | 341,2£16,5|379,1+22,3[357,123,1] <0,001 | 0,006 | <0,001 | <0,001
8nTS)D‘SperS‘y°““ 27,8+15.2 | 29.4:20,8 | 23,9+12,8 | 0,718 | 0384 | 0223 | 0454
Dzl QT intervali(ms) 313,0+34,6 | 397,6+59,8 | 365,2+50,8 | <0,001 | <0,001 0,018 <0,001
Tp-¢/QT 0,21+0,02 | 0,22+0,02 | 0,224+0,02 | 0,044 0,044 1,000 0,066
QRS Siiresi (ms) | 85310,6 | 91,7489 | 95213,7 | 0,039 | 0,002 | 0,266 | 0,006
SLI (RVs+SVny(mV)| 1:49£0.44 | 3221,04 | 2,3720,72 | <0,001 | <0,001 | 0,004 | <0,001
RaVL (mV) 0,30+£0,15 | 0,12+0,09 | 0,35+0,27 | <0.001 0,331 0,002 <0.001
U Dalgast, n (%) 2(7,1) 15 (55,5) 7 (25,9) | <0,001 0,062 0,028
T Dalga Neg.,n (%) | 6(214) | 17(629) | 6(22,7) | 0,002 | 0944 | 0,003

KH: Kalp atim hizi (atim/dk), SKB: Sistolik kan basmci (mmHg), DKB: Diyastolik kan basinci
(mmHg), SLi: Sokolow-Lyon indeksi (mV), RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgasi amplitiidii
(mV), Dzl QT Intervali: Diizeltilmis QT intervali (ms), T dalga Neg.: T dalga negatifligi, n: Kisi
sayisi, %: Gruptaki yiizdelik orani. Sonuglar n (%) veya ortalama + standart sapma olarak gosterildi. P

degerinin 0,05°den kiiglik olmast istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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T dalga negatifligi degeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 21,4, (6), aktif
sporcu grupta (2) % 62,9, (17), veteran sporcu grupta (3) % 22,7, (6) bulunmus olup,
grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi p=0,002, grup 2-3 arasi p=0,003)

olarak gosterilmistir.

Grafik 4.4. Ekg ve Tp-¢/QT Degerleri
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SLI: Sokolow-Lyon Indeksi (mV), RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgasi amplitiidii (mV).
4.4. Ekokardiyografi Degerleri ve Ortalama Karsilastirmalar

Katilimeilarin ekokardiyografik analizden elde edilen diyastolde interventrikiiller
septum kalnliklart (IVSKg-cm), diyastolde sol ventrikiil arka duvar kalnliklar:
(SVADK4-cm), sol ventrikiil diyastol sonu caplart (SVDSC-cm), sol ventrikiil sistol
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sonu ¢aplar1 (SVSSC-cm), sol ventrikiil kitlesi (SVK-gr), sol ventrikiil kitle indeksi
(SVKI-gr/m?) ve sistolde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 (SVEF+%) sonuglar1 ve

ortalamalarinin p degerleri bu boliimde (Tablo 4.6) gosterilmektedir.

Bunlarin disinda EKO sonuglarindan elde edilen atrioventrikiiler kapaklarin,
semiliiner kapaklarin, kalp bosluklar1 ile perikardin anatomik ve fonksiyonel
durumlarinda normal EKO bulgularina rastlanmis olup, katilimecilarin saglikli kalp

yapilarina sahip olduklar1 anlagilmstir.

Tablo 4.6. Ekokardiyografik Analiz Sonuglar

. Kontrol(1) Aktif Veteran P . P . P . P .

Degiskenler (n=28) Sporcu(2) Sporcu(3) Degeri | Degeri | Degeri | Degeri
(n=27) (n=27) (1-2) (1-3) | (2-3) Genel

IVSKd
(cm) 0,954+0,18 | 1,02+0,16 0,99+0,14 0,126 0,409 0,480 |0,097
SVPDKd
(cm) 0,82+0,17 |0,81+0,13 0,84+0,15 0,809 |0,651 0,491 |0,792
SVDSC
(cm) 4,73+£0,58 |4,91+0,66 5,10+0,60 0,276 0,032 0,284 |0,964
SVSSC
(cm) 2,67+0,60 |2,95+0,62 3,20+0,51 0,071 0,001 0,133 |0,573
SVK
(gr) 197,1+£511 | 201,5+£60,3 247,0+61,3 0,774 10,002 |0,005 |0,761
SVKI
(gr/m?) 104.8+20,9 | 111,5+£30,2 126,9+£26,5 0,345 10,002 0,034 (0,117
SVEFs
(%) 73,549,7 | 68,3497 68,0+9,8 0,054 10,043 10,923 [0,918

IVSKy: Diyastolde inter ventrikiiler septum kalinligi (cm), SVPDK,: Diyastolde sol ventrikiil
posterior duvar kalinligi (cm), SVDSC: Sol ventrikiiliin diyastol sonu ¢ap1 (cm), SVSSC: Sol
ventrikiiliin sistol sonu ¢ap1 (cm), SVK: Sol ventrikiil kitlesi (gr), SVKI: Sol Ventrikiil kitle indeksi
(gr/m?), SVEFs: Sistolde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%), n: Kisi sayis1. Sonuglar ortalama +
standart sapma olarak gosterildi. P degerinin 0,05’den kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Tablo 4.6°da gosterildigi gibi dlgiimlerden elde edilen IVSKy degeri ortalama
olarak kontrol grupta (1) 0,95+0,18, aktif sporcu grupta (2) 1,02+0,16, veteran
sporcu grupta (3) 0,99+0,14 cm, SVPDK4 degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1)
0,82+0,17, aktif sporcu grupta (2) 0,81+0,13, veteran sporcu grupta (3) 0,84+0,15 cm
bulunmus olup, gruplar arasi istatistiksel bir anlam bulunamamistir. SVDSC degeri
ortalama olarak, kontrol grupta (1) 4,73+0,58, aktif sporcu grupta (2) 4,91%0,66,
veteran sporcu grupta (3) 5,10+0,60 cm bulunmus olup, grup 1-3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degeri (grup 1-3 arasi
p=0,032) olarak gosterilmistir. SVSSC degeri ortalama olarak kontrol grupta (1)
2,67+0,60, aktif sporcu grupta (2) 2,95+0,62, veteran sporcu grupta (3) 3,20+0,51 cm
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bulunmus olup, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
edilmistir. P degeri (grup 1-3 arasi1 p=0,001) olarak gosterilmistir. SVK degeri
ortalama olarak, kontrol grupta (1) 197,1+51,1, aktif sporcu grupta (2) 201,5+60,3,
veteran sporcu grupta (3) 247,0+61,3 gr bulunmus olup, grup 1-3 ile grup 2-3
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri
sirasiyla  (grup 1-3 arast p=0,002, grup 2-3 aras1 p=0,005) olarak gosterilmistir.
SVKI degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 104.8+20,9, aktif sporcu grupta (2)
111,5+30,2, veteran sporcu grupta (3) 126,9+26,5 gr/m” bulunmus olup, grup 1-3 ile
grup 2-3 arasmda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri swasiyla (grup 1-3 arast p=0,002, grup 2-3 arast p=0,034) olarak
gosterilmistir. SVEFs degeri ortalama % olarak, kontrol grupta (1) 73,5+9,7, aktif
sporcu grupta (2) 68,3+£9,7, veteran sporcu grupta (3) 68,0+£9,8 bulunmus olup, grup
1-2 ile grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri swasiyla (grup 1-2 arast p=0,054, grup 1-3 arast p=0,043) olarak

gosterilmistir.

Grafik 4.6. Eko ve Sol Ventrikiil Degerleri
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75



Tablo 4.7.Viicut Kompozisyonu ve SVK Degerleri Ortalama Karsilagtirmalar

Aktif Veteran

<. Kontrol(1) P Degeri | P Degeri | P Degeri | P Degeri

Degiskenler _ Sporcu(2) | Sporcu(3)

(n=28) (n=27) (n=27) (1-2) (1-3) (2-3) Genel
2:?1’) 168+8,1 | 174,7+6,4 | 178,246,0 | 0.001 <0.001 0,064 <0,001
X{‘; 77,3+15,5 | 65,5+6,9 | 79,1+8,2 0,002 0,535 <0,001 | <0,001
VKI 2 27,3449 | 21,4+1,4 | 24,942,6 | <0,001 0,01 <0,001 | <0,001
(kg/m®)
VYA
(m?) 1,86+0,19 | 1,79+0,12 | 1,97+0,11 | 0,077 0,018 <0,001 | <0,001
(Sg\r])K 197,1£51,1{201,5+60,3 | 247+61,3 0,774 0,002 0,005 0,003
SVKI
(er/m?) 104,8+20,9 | 111,5+£30,2 | 126,9+26,5| 0,345 0,002 0,034 0,008

VA: Viicut agirligi (m?), YKI: Viicut kitle indeksi (kg/m?), VYA: Viicut yiizey alani (m?), SVK: Sol
ventrikiil kitlesi (gr), SVKI: Sol Ventrikiil Kitle indeksi (gr/m®), n: Kisi sayis1. Sonuglar ortalama +

standart sapma olarak gosterildi. P degerinin 0,05’den kiigiik olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Grafik 4.7. Viicut Kompozisyonu ve Sol Ventrikiil Eko Degerleri

Viicut Komposizyonu ve Sol Ventrikiil Eko Degerleri
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Grafik 4.8. Eko ve Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu Degerleri
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SVEFs: Sistolde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%).

4.5. Kan Degerleri ve Ortalama Karsilastirmalar

Katilimcilarin kan ornekleri analizinden elde edilen glukoz, BUN, kreatinin,

sodyum ve potasyum, total kolesterol, HDL- kolesterol, LDL- kolesterol, VLDL-

kolesterol, trigliserid, CRP ve tam kan sayimi (RBC, hemoglobin, hematokrit,

trombosit) degerleri sonuglar1 ve ortalamalarmin p degerleri bu boliimde (Tablo 4.8)

gosterilmektedir.
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Tablo 4.8. Kan Degerleri Analiz ve Sonuglart

<. Kontrol(1) Aktif Veteran 13 . 13 . 13 . 13 .
Degiskenler (n=28) Spoicu(2) Sprclcu(3) Degeri | Degeri | Degeri | Degeri
(n=27) (n=27) (1-2) | (1-3) | (2-3) | Genel

Glukoz (mg/dl) 80,1+14,5 |80,6+11,1 81,9142 | 0,901 |0,623 |0,716 |0,237
BUN (mg/dl) 12,5+3,7 15,4+3,5 16,0+3,2 0,004 |0,001 |0,538 |0,688
Kreatinin (mg/dl) | 0,80+0,1 0,87+0,1 0,88+0,1 0,030 |0,017 |0,826 |0,227
Sodyum (mmol/l) | 138,7+1,5 |139,2+3,1 138,8+3,9 [0,510 {0,867 (0,626 |0,005
Potasyum (mmol/l) | 4,29+0,3 4,17+0,3 4,27+0,3 0,203 [0,791 |0,316 |0.881
Total Kol.(mg/dl) | 191,3+33,1 |162,5+28,6 |179,0£28,9 | 0,001 |0,138 [0,048 |0,647
HDL-Kol. (mg/dl) |42.3+10,3 |53,5£10,7 |39,1+7.4 <0,001 | 0,227 |<0,001 | 0,343
LDL-Kol. (mg/dl) |120,8+31,5 |97,2+22.8 112,7429.4 | 0,003 {0,292 [0,048 |0,245
VLDL-Kol. (mg/dl) | 32,1+183 | 11,6+4,1 25,5+16,5 | <0,001|0,100 |0,001 |<0,001
Trigliserid (mg/dl) | 160,3491,5 |54,9+19,2 139,7+111 | <0,001|0,367 [<0,001 |<0,001
CRP Sensitif (mg/l) | 1,80+1,3 1,74+3,0 1,42+1,1 0,902 |0.487 10,570 0,170
Lokosit (K/ml) 7,55+1,7 6,19+1,4 7,03+1,5 0,002 0,229 {0,055 |0,490
RBC (M/ml) 4,87+0,36 | 5,15+0,51 5,50+£0,46 | 0,021 |<0,001 | 0,006 |[0,426
Hemoglobin (g/dl) | 14,3+1,4 15,2+1,2 16,1+1,2 0,009 |<0,001 |0,014 |0,405
Hematokrit (%) 43,1436 46,1+3,8 48,0+3,3 0,003 |<0,001 {0,060 |0,767
Trombosit (K/ml) |257,1+42,0 |233,7435,7 |247,9£52,7 | 0,053 |0,442 [0,242 |0,037

BUN: Kan Ure Azotu (mg/dl), Total Kol.: Total kolesterol (mg/dl), HDL-Kol.: HDL kolesterol
(mg/dl), LDL-Kol.: LDL kolesterol (mg/dl), VLDL-Kol.: VLDL kolesterol (mg/dl), CRP Sensitif:
Serum Reaktif Protein (mg/l), RBC: Eritrosit (M/ml), n: Kisi sayisi. Sonuglar ortalama =+ standart
sapma olarak gosterildi. P degerinin 0,05’den kiigiik olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 4.8’de gosterildigi gibi dlcltimlerden elde edilen BUN degeri ortalama
olarak kontrol grupta (1) 12,543,7, aktif sporcu grupta (2) 15,4+3,5, veteran sporcu
grupta (3) 16,0+3,2 mg/dl bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri (grup 1-2 aras1 p=0,004,
grup 1-3 aras1 p=0,001) olarak gdosterilmistir. Kreatinin degeri ortalama olarak,
kontrol grupta (1) 0,80+0,1, aktif sporcu grupta (2) 0,87+0,1, veteran sporcu grupta
(3) 0,88+0,1 mg/dl bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri (grup 1-2 arasi1 p=0,030, grup 1-3

aras1 p=0,017) olarak gosterilmistir.
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Grafik 4.9. Glukoz ve Bobrek Fonksiyonlar1 Degerleri
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BUN: Kan Ure Azotu (mg/dl). Degerler mg/dl olarak gdsterilmistir.

Total kolesterol degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 191,3+£33,1, aktif
sporcu grupta (2) 162,5+£28,6, veteran sporcu grupta (3) 179,0+£28,9 mg/dl bulunmus
olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri (grup 1-2 arast p=0,001, grup 2-3 arasi1 p=0,048) olarak
gosterilmistir. HDL-kolesterol degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 42,3+10,3,
aktif sporcu grupta (2) 53,5+10,7, veteran sporcu grupta (3) 39,1+7,4mg/dl bulunmus
olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamh diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri (grup 1-2 arast p<0,001, grup 2-3 aras1 p<0,001) olarak
gosterilmistir. LDL-kolesterol degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 120,8+31,5,
aktif sporcu grupta (2) 97,2422,8, veteran sporcu grupta (3) 112,7429,4 mg/dl
bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark tespit edilmistir. P degerleri (grup 1-2 aras1 p=0,003, grup 2-3 arasi p=0,048)
olarak gosterilmistir. VLDL-kolesterol degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1)
32,1£18,3, aktif sporcu grupta (2) 11,6+4,1, veteran sporcu grupta (3) 25,5£16,5
mg/dl bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri (grup 1-2 arasi p<0,001, grup 2-3 arasi
p=0,001) olarak gosterilmistir. Trigliserid degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1)
160,3+91,5, aktif sporcu grupta (2) 54,9+19,2, veteran sporcu grupta (3) 139,7£111
mg/dl bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri (grup 1-2 arasi p<0,001, grup 2-3 arasi
p<0,001) olarak gosterilmistir.
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Grafik 4.10. Kolesterol Degerleri

Kolesterol Degerleri

200
180
160
140
120
100
80
60
40
20

B Kontrol(1)

Aktif
Sporcu(2)
Veteran
Sprocu(3)

Total HDL - LDL-  VLDL- Trigliserid
Kolestrol Kolestrol Kolestrol Kolestrol (mg/dl)
(mg/dl) (mg/dl) (mg/d) (mg/d)

Grafik 4.11.Hemogram Degerleri
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arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri
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(p=0,002) olarak gosterilmistir. RBC degeri ortalama olarak kontrol grupta (1)
4,87+0,36, aktif sporcu grupta (2) 5,15+0,51, veteran sporcu grupta (3) 5,50+0,46
M/ml bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri (grup 1-2 aras1 p=0,021, grup 1-3
arast p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,006) olarak gosterilmistir. Hemoglobin degeri
ortalama olarak kontrol grupta (1) 14,3+1,4, aktif sporcu grupta (2) 15,2+1,2, veteran
sporcu grupta (3) 16,1+1,2g/dl bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri (grup
1-2 aras1 p=0,009, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,014) olarak
gosterilmistir. Hematokrit degeri ortalama % olarak kontrol grupta (1) 43,143,6, aktif
sporcu grupta (2) 46,1+£3,8, veteran sporcu grupta (3) 48,0+3,3 bulunmus olup, grup
1-2, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark tespit edilmistir. P

(grup 1-2 aras1 p=0,003, grup 1-3 aras1 p<0,001) olarak gosterilmistir.

Diger kan testlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir.
4.6. Korelasyon Analizi Bulgulan

Bu boliimde aktif ve veteran sporcu gruplarma ait dlglimlerden elde edilen
kalpekokardiyografisi ve elektrokardiyografisi degerleri ile diger fiziksel ve
fizyolojik Ol¢lim parametreleri ve kan degerleri arasinda Pearson veya Spearman
korelasyon testleriyle yapilmis, yalnizca anlamli iligki bulunan degerler tablolar

halinde sunulmustur.

Tablo 4.9. Aktif sporcu grubunda EKG sonuclari ile viicut kompozisyonu

degerleri arasinda anlamli korelasyo iceren parametreleri gostermektedir.
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Tablo 4.9. Aktif Sporcu EKG ve Viicut Kompozisyonlar1 Aras1 Korelasyonlar

Yas Boy VA VKI VYA
(yi) (cm) (kg) (kg/m?) (m?)
p:0,005
1:0,978

KH (atim/dk)

SKB (mmHg)
DKB (mmHg)
Tp-e Intervali (ms)

p:0,040

Tp-e Dispersiyonu (ms) 0841

Dzl Tp-e Intervali (ms)

p:0,040

Tp-e/QT 1:0,842

QRS Siiresi (ms)

. p:0,034
SLI (RV5+SV1) (mV) 1:0,865

RaVL (mV)
QT Intervali (ms)
QT Dispersiyonu (ms)

p:0,035
Yas (yil) 1:0,861

Dzl QT Intervali (ms)

Ayrica Dzl Tp-e ile SLI arasinda pozitif korelasyon (p: 0,0032, r: 0,873), Total
Kolesterol ile SVSSC arasinda ise, negatif korelasyon (p:-0,019, r: 0,925)
bulunmustur. Tablo 4.10. Aktif sporcu grubunda EKO sonuglar1 ile viicut
kompozisyonu degerleri arasinda anlamli korelasyon iceren parametreleri

gostermektedir.

Tablo 4.10. Aktif Sporcu EKO ve Viicut Kompozisyonlart Aras1 Korelasyonlar

Yas Boy VA VKIi VYA
(yl) (cm) (kg) (kg/m?) (m?)

IVSKd (cm) fa?é(£7

SVPDKd (cm)

SVDSC (cm)

SVSSC (cm)

ey

SVKI (gr/m?) r%?é%ig

A P i
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Tablo 4.11 Aktif sporcu grubunda kan testleri sonuclari ile viicut kompozisyonu

degerleri arasinda anlamli korelasyon iceren parametreleri gostermektedir.

Tablo 4.11. Aktif Sporcu Kan Testleri ve Viicut Kompozisyonlar1 Arasi Korelasyonlar

VKI
(kg/m?)

Yas
(1)

p:0,026
r:0,899

VA
(kg)

VYA
(m?)

Boy
(cm)

Glukoz (mg/dl)
BUN (mg/dl)

Kreatinin (mg/dl)
Total Kolestrol (mg/dl)
HDL-Kolestrol (mg/dl)

p:-0,036
1:0,860

LDL-Kolestrol (mg/dl)

VLDL-Kolestrol (mg/dl) p:0,019

1:0,927

Trigliserid (mg/dl)

p:0,001
1:0,995

Lokosit (K/ml)

p:-0,040
1:0,843

p:-0,001
1:0,997

RBC (M/ml)

Hemoglobin (g/dl)

Hematokrit (%)

Tablo 4.12. Aktif Sporcu EKO ve EKG Verileri Arast Korelasyonlar

fVSKd
(cm)

SVPDKd
(cm)

SVDSC
(cm)

SVSSC
(cm)

SVK
(gr)

SVKI
(gr/m?)

SVEFs
(%)

KH (atim/dk)

p:0,010
1:0,962

SKB (mmHg)

p:0,003
r:0,989

DKB (mmHg)

Tp-e Intervali (ms)

p:0,039
1:0,845

Tp-e Dispersiyonu
(ms)

Dzl Tp-e intervali
(ms)

Tp-e/QT

QRS Siiresi (ms)

SLI(RV5+SVi)(mV)

RaVL (mV)

QT Intervali (ms)

p:0,046
1:0,820

QT Dispersiyonu
(ms)

p:0,038
1:0,849

Dzl QT Intervali
(ms)

p:0,003
1:0,987
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Tablo 4.12. Aktif sporcu grubunda EKO ve EKG degerleri arasinda anlamli

korelasyon iceren parametreleri gostermektedir.

Tablo 4.13.Veteran Sporcu EKO ve Viicut Kompozisyonlar1 Arasi1 Korelasyonlar

Yas Boy VA VKI VYA
(1) (cm) (kg) (kg/m?) (m?)

[VSKd (cm) r%:gffs

SVPDKd (cm)

SVDSC (cm)

SVK (gr)

SVKI (gr/m?)

SVEFs (%)

Tablo 4.13. Veteran sporcu grubunda EKO sonuglar1 ile viicut kompozisyonu

degerleri arasinda anlamli korelasyon iceren parametreleri gostermektedir.

Ayrica, IVSy ile SVKI arasinda pozitif korelasyon (p: 0,044, r: 0,828), SKB
ile SLI arasinda da pozitif korelasyon (p: 0,011, r: 0,955), SKB ile Dzl Tp-¢ Intervali
arasinda pozitif korelasyon (p: 0,002, r: 0,992) bulunmustur.

Tablo 4.14. Veteran Sporcu EKG ve Viicut Kompozisyonlart Arasi Korelasyonlar

Yas Boy VA VKi VYA
(D (cm) (kg) (kg/m?) (m2)
KH (atim/dk) rr-,(;)_g’z%%
:0,036
SKB (mmiie) rr:)O 858
p:0,016 $:0,003
DKB (mmHg) r:0,937 1:0,968
Tp-e Intervali (ms)
Tp-e Dispersiyonu (ms) rpOOég?

Dzl Tp-e Intervali (ms)
Tp-e/QT

p:-0,015 p:0,031

QRS Siiresi (ms) 1:0,941 1:0,879

SLi (RV5+SV1) (mV)

RaVL (mV)
QT Intervali (ms)

p:0,030

QT Dispersiyonu (ms) r:0,884

Dzl QT Intervali (ms)
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Tablo 4.14. Veteran sporcu grubunda EKG sonuglari ile viicut kompozisyonu

degerleri arasinda anlamli korelasyon iceren parametreleri gostermektedir.

Ek olarak Trigliserid ile SVEF; arasinda negatif korelasyon (p:-0,021, r: 0,919)

bulunmustur.

Tablo 4.15.Veteran Sporcu Kan Testleri ve Viicut Kompozisyonlar1 Arasi Korelasyonlar

Yas Boy VA VKI VYA

(yl) (cm) (kg) (kg/nr?) (m?)
Glukoz (mg/dl)

10,019
BUN (mg/dl) 96
Kreatinin (mg/dl)
Total Kolestrol (mg/dl) P :Ooé(;(;s
p: 0,020

HDL -Kolestrol (mg/dl) 0,923

LDL -Kolestrol (mg/dl)

VLDL -Kolestrol (mg/dl)
Trigliserid (mg/dl)

Lokosit (K/ml)

RBC (M/ml)
Hemoglobin (g/dl)
Hematokrit (%)

Tablo 4.15. Veteran sporcu grubunda kan testleri sonuclar1 ile viicut
kompozisyonu degerleri arasinda anlamli korelasyon iceren parametreleri

gostermektedir.
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Tablo 4.16.Veteran Sporcu EKO ve EKG Verileri Arasi1 Korelasyonlar

IVSKd | SVPDKd | SVDSC | SVSSC SVK SVKI | SVEFs
(cm) (cm) (cm) (cm) (gn) | (gr/m?) | (%)
p:-0,049
KH (atim/dk) 0,807
p: 0,037
SKB (mmkg) - 0,854
DKB (mmHg)
Tp-e Intervali (ms)
Tp-e Dispersiyonu
(ms)
Dzl Tp-e intervali p: 0,002
(ms) r: 0,993
Tp-e/QT
. p: 0,011 p: 0,017
QRS Siiresi (ms) r: 0,957 r: 0,931
. p: 0,024
SLI (RV5+SV1) (mV) r 0.907
RaVL (mV)
QT Intervali (ms)
QT Dispersiyonu (ms)
. . p: 0,036 | p: 0,019
Dzl QT Intervali (ms) 0857 |r: 0925

Tablo 4.16. Veteran sporcu grubunda EKO ve EKG degerleri arasinda anlamli

korelasyon iliskisi iceren parametreleri gostermektedir.

Ayrica KH ile QRS siiresi arasinda negatif korelasyon (p:-0,039, r: 0,847)

bulunmustur.
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5. TARTISMA ve SONUC

Diizenli olarak ve dengeli bir sekilde yapilan sportif faaliyetler kiside
parasempatik tonus artis1 ile kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite ve
morbiditede anlamli derecede diisiise neden olmaktadir (Akalin 2006; Hirzinger ve
ark. 2010; Tierney ve ark. 2013). Obezitenin arttig1 (Peterson ve Bernhardt 2011) ve
kardiyovaskiiler sebeplerden Oliimlerin fazla (Topol ve ark. 2008) oldugu
glinlimiizde, her yas grubundan insanin sportif faaliyetlere katilmasi olumlu bir
gelismedir. Fakat spor faaliyetlerine katilim arttik¢a herhangi bir belirti ve bulgusu
olmayan sporcularda ani kardiyak oOliimlerin gériilmeye baslanmasi1 da iiziici bir

gelismedir (Peterson ve Bernhardt 2011).

Kardiyovaskiiler anormalligi ve elektrofizyolojik dengesizligi olan sporcularda
yogun fiziksel aktivite ani kardiyak Oliimlere sebep olabilmektedir. Genel olarak
fiziksel aktivite esnasinda ani kardiyak 6liim riski istirahate gore iki kat fazla goriiliir.
Bu durum atletlerde 2-3 kat daha yiiksek oranda goriiliir. Genel olarak geng atletlerde
ani kardiyak o6liim goriilme oran1 100.000°de 1-3 kadardir. Bu rakam 35 yas tisti
atletlerde daha yiiksek olup, beklenenden daha fazla artistadir (Schmied ve Borjesson
2014). Sportif faaliyetlerin artan emosyonel stres, sempatik aktivasyon, akut koroner
iskemi, ani hemodinamik degisiklikler ve elektriksel olarak aritmojenik substrat
olusturma potansiyelleri sebebi ile ani kardiyak 6liimleri arttirdigi diistiniilmektedir
(Akalin 2006; Hirzinger ve ark. 2010). Sportif faaliyetlerin bir sporcuyu ani kardiyak
oliim agisindan etkileme orani yapilan sporun sekline, yogunluguna, yarigmali olup-
olmamasina, sporcunun yas, wrk, cinsiyet ve genetik Ozelliklerine bagli olarak

degismektedir (Corrado ve ark. 2009).

Atletlerde en sik ani kardiyak o6liim sebebi 35 yas altinda konjenital ve kalitsal
kardiyak anormalliklerken, 35 yas lstiinde ise koroner arter hastaliklaridir. Kadin
atletlerde erkeklere oranla ani kardiyak 6liim siklig1 daha diisiiktiir. Fiziksel aktivite
esnasinda ani kardiyak 6liimde en 6nemli sebep altta yatan yapisal veya fonksiyonel
hastaliktan bagimsiz olarak, ani ventrikiiler tasi aritmidir (Schmied ve Borjesson

2014).

Bu Onlenebilir mortalitey1 azaltabilmek amaci ile atletlerin saglik yoniinden
diizenli olarak taranmasi giindemdedir. Atletlerin taranmasinda, Amerikan Kalp

Akademisi maliyet agisindan sadece Oykii ve fizik muayenenin yeterli oldugunu
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(Magalski ve ark. 2011; Myerson ve ark. 2012) benimserken, Avrupa Kardiyoloji
Dernegi ise elektrokardiyografinin de eklenmesi gerektigini (Topol ve ark. 2008),
onermektedir. Atlet taranmasinda Oyki ve fizik muayeneye EKG’nin de
eklenmesinin duyarliligi en az iki kat arttirdig1 tahmin edilmektedir (Maron 2009).
EKG, ozellikle hipertrofi ve repolarizasyon bozukluklarint gostermede Onemli

faydalar saglamaktadir (Cohen ve Silka 2012).

Atlet kalbi, diizenli antrenmanlara kars1 gelisen fizyolojik uyum sebebi ile 6zel
dolasimsal ve kardiyolojik yapisal degisiklikler ile karakterize farklilasma ve kalp
kitlesinde bir artig olarak tanimlanmaktadir (Maron ve Pelliccia 2006; Siddiqui ve
Patel 2010). Atlet kalbindeki degisikliklerin fizyolojik mi ya da patolojik bir olay m1
oldugu uzun yillardir tartisilmaktadir (Topol ve ark. 2008; Maron 2009). Atlet
kalbinde antrenmana cevap olarak gelisen yapisal degisikliklerin derecesi ile yapilan
sporun tipi (Mitchel ve ark. 2005), siddeti ve antrenman siklig1 arasinda pozitif bir
iligki vardir (Asif ve ark. 2013). Bu degisimde spora bagh faktorlerin yaninda,
sporcuya bagh faktorler de etkilidir. Viicut Olgiileri, cinsiyet, yas, ik, genetik ve
bircok faktoriin bu yapisal degisim iizerinde etkisi bulunmaktadir (Siddiqui ve Patel

2010).

Uzun mesafe kosuculugu ve yiiziiciilik gibi sporlar dayaniklilik (dinamik,
izotonik veya aerobik) egzersizi grubuna giren spor tipleridir (Mitchel ve ark. 2005).
Dayaniklilik egzersizi sporlarinda, kardiyak atim voliimii ve arteriyo vendz oksijen
fark1 artis1 sebebi ile maksimal oksijen alimi artig1 goriiliir (Maron 2009). Periferik
vaskiiler rezistans diiser. Kalp {iizerinde voliim yiikii nedeni ile bosluklarda
genislemeler meydana gelir (Mitchell ve Raven 1994; Gallagher ve ark. 1999). Bu
etkilerin sonunda, dinamik egzersiz antrenmam1 yapan atletlerde kronik
kardiyovaskiiler uyum olarak; sol ventrikiil duvar kalmliginda hafif¢e artis ile
karakterize eksentrik (orantisiz) bir hipertrofi ve normal bir voliim-kalmnlik oraniyla
diyastol sonu voliimde artig goriliir (Douglas ve ark. 1989). Diizenli dinamik
egzersizi yapanlarda iskelet kaslari, mitokondri say1 ve biiyilikliigiinde ve kapiller
sayisinda artig goriiliir. Bu yiizden kaslarin metabolizmas1 daha fazla oksidatif, daha
az glikolitik hale gelir. Bu durum dayaniklilik sporcularinda daha biiyiik bir
maksimal arteriyovendz oksijen farki gelismesine sebep olur (Mitchell ve ark. 2005;

Kozan ve ark. 2011).
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Giires, halter veya giille firlatma gibi (Mitchel ve ark. 2005) direng (statik,
izometrik, anaerobik) egzersizi sporlari, oksijen alim1 ve kalp atim voliimiinde ciddi
bir artisa sebep olmazlar ya da ¢ok az sebep olurlar. Daha c¢ok periferik vaskiiler
direngte artisa sebep olurlar. Kalp lizerinde basing yiikii olusturduklar1 i¢in ventrikiil
duvar kalmhg artisini indiiklerler (Maron 2009; Siddiqui ve Patel 2010). Direng
egzersizi antrenmani yapan atletlerde kronik kardiyovaskiiler uyum olarak ise;
diyastol sonu voliimde az farklilik ve simetrik olarak kalinlagmis inter ventrikiiler
septum ve ventrikiil duvar1 olarak tanimlanan konsantrik (orantili) hipertrofi goriiliir.
Direng egzersizine cevap olarak gelisen konsantrik hipertrofi, ventrikiil kompliyansi
ile iligkili degildir (Pearson ve ark. 1989). Ek olarak, direng egzersizine bagl olarak
iskelet kaslar1 daha glikolitik ve daha az oksidatif hale gelmektedir. Bu durum, kok
hiicre aktivasyonu araciligla az dereceli bir hiperplazi ile birlikte primer olarak fibril
hipertrofisine bagl iskelet kas kitlesinde artisla baglantili olabilir (Mitchell ve ark.
2005).

Kiirek cekme ve bisiklet gibi sporlar ise kombine dayaniklilik ve direng
egzersizi gurubuna girerler. Gergekte atletik disiplinlerin ¢cogu, bir 6lclide egzersizin
kombine dayaniklilik ve direng bilesenlerini ve antrenman iliskili fizyolojik
degisimleri yapisal, metabolik ve diizenleyici seviyede santral ve periferik
mekanizmalarin karmasik bir etkilesimi seklinde sunar (Maron ve Pelliccia 2006).
Diizenli yapildiginda dayanikliik sporlarinin  diren¢  sporlarmna  kiyasla
kardiyovaskiiler sistemde daha faydali degisiklikler yaptig1 gosterilmistir (Myerson
ve ark. 2012).

Kardiyovaskiiler net etki olarak; dinamik egzersizler sol ventrikiil iizerine
voliim yiikiinii olustururken, statik egzersizler basing yiikiinii olusturmaktadir (Kozan

ve ark. 2011).

Atletik kalpteki egzersizden kaynaklanan fizyolojik degisimleri HKMP’den
ayirt etmek gerekir. Atlet kalbinde meydana gelen fizyolojik kalp hipertrofisi sporun
birakilmasiyla gerilerken (Dickhuth ve ark. 1989), HKMP’deki hipertrofi ise
gerilemez. Interventrikiiler septum kalinliginm 13 mm’nin altinda olmasi fizyolojik
hipertrofi lehine iken, 16 mm’nin iizerinde olmasi ise HKMP lehinedir. HKMP’de
sistolik fonksiyonlarin genelde korunmus olup, diyastolik fonksiyonlarin bozulabilir.

HKMP’ye bagli gelisen Oliimler genellikle, egzersiz esnasinda hipertrofik
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miyokardda iskeminin ortaya ¢ikmasi ve buna bagli aritmilerin gelismesiyle ani
olarak meydana gelir (Akalin 2006; Lauschke ve Maisch 2009; Fuster ve ark. 2014).
Spora bagli ani kardiyak oliimlerin yaklasik olarak iigte birinden sorumlu patolojik
hipertrofi olan HKMP’de histopatolojik olarak; kalpte artmis intersitisyel fibrozis ve
miyositlerde dezorganize goriintiiler ile birlikte miyokard diizensizlikleri (Maron
2003) gozlenir. Bu durum miyokard iskemisiyle yakindan iliskilidir (Lauschke ve
Maisch 2009; Fuster ve ark. 2014).

Antrenmana cevap olarak gelisen fonksiyonel hipertrofi kronik hastalik
durumlarmma cevap olarak gelisen patolojik hipertrofiden farkhidir. Fizyolojik
hipertrofide sol ventrikiiler fonksiyonlarda bozulma goriilmez. Seckin atletlerin
kalpleri sedanter sahislarin kalbinden daha genis olmalarina ragmen, boyutlari
genellikle viicut Olcilisiine veya artmis diyastol sonu voliimiine goére normalin iist
sinirindadir. Su ana kadar, 6zel egzersiz antrenman formunun normal kalbe zararli
olacagini1 gosterecek zorlayici bilimsel bulgu gdsterilmemistir. Tersine, atletlerin
kardiyak fonksiyonel kapasitesi, atim hacmi ve en yiiksek kardiyak debi yoniinden
saglikli sedanter kisilerinkinden ¢ok daha biiyiik oldugu gosterilmistir (Pelliccia ve
ark. 1999). Fizyolojik hipertrofinin ani 6liim nedeni olup olmayacagi konusunda ise
yeterli veri bulunmamaktadir (Hart 2003; Maron ve ark. 2005). Diger taraftan atlet
kalbinde meydana gelen degisiklikler olumsuz sonuclarin bulunma ihtimalinin
olmadigi, tamamiyla fizyolojik bir siire¢ olarak da kabul edilemez (McCann ve ark.

2000).

Atlet kalbinden farkli olarak patolojik kardiyak hipertrofilerde hiicresel
diizeyde; miyokardiyal lifler biiyiir, seliiler metabolizma ve kardiyak yapi degisir,
miyokardiyal disfonksiyon olusur ve sonucta mortalite ve morbitite artar (Florescu
ve Vmereanu 2006). Patolojik hipertrofi, kardiyomiyositlerin elektrofizyolojik
ozelliklerinin degisimi ve malign tasiaritmilere yiiksek yatkinlikla yakindan
iligkilidir. Hipertrofik insan kalbinde fibrozis varliginda, ventrikiiler repolarizasyon
anormaldir (McIntyre ve Fry 1997). Fakat SVH ile ani kardiyak 6liim arasinda heniiz
bir korelasyon gosterilememistir (Haider ve ark. 1998). Diger taraftan bagka
arastrmalarda, SVH nin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin bagimsiz bir

belirleyicisi oldugu bildirilmistir (Saltin ve Astrand 1967; Dickhuth ve ark. 1989).
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Antrenmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya ¢ikan ventrikiiler hipertrofinin
yasamsal bir risk olusturup olusturmayacagi tartismalar1 hala siirerken, hipertrofi
sonucunda miyokard hiicresindeki aksiyon potansiyeli sliresinin ve buna bagli olarak
da repolarizasyon siiresinin uzamasinin ventrikiiler aritmiler i¢in zemin

olusturabilecegi diisiiniilmektedir (Hart 2003).

Bu bilgiler 1s181nda, kardiyak aritmi riski artisiyla iliskili oldugu (Hlaing ve ark.
2005; Braschi ve ark. 2012) bilinen transmiyokardiyal repolarizasyon parametreleri
Tp-e intervali, Tp-e dispersiyonu ve Tp-e/QT oraninin atletlerde de
degerlendirilmesinin ucuz, kolay uygulanabilen ve invaziv olmayan EKG (Akilli ve

ark. 2013) ile yapilmasi 6nem arz etmektedir.

Tartigmaya Ozel bir giristen sonra bu bdliimde, bulgularda sonuglar1 verilen
parametrelerin verilis sirasma gore literatiir bilgileri ile karsilastrmalar1 yapilmus,

ulasilan sonugclar bilimsel temellere dayanilarak yorumlanmaya calisilmigtir.

5.1.Tamimlayici ve Klinik Verilerin Degerlendirilmesi

Gruplarin yas degerleri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 35,8+4,6, aktif
sporcu grupta (2) 21,0+£3,0, veteran sporcu grupta (3) 29,5+7,1 yil bulunmus olup,
her ii¢ gurubun da arasinda istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde fark tespit edilmistir.
P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 aras1
p<0,001) olarak bulunmustur. Braschi ve ark. (2012), elit atletlerde yaptig1 bir
calismada yas degerini SVH olan atletlerde; 22,5+2,1, kontrol grupta; 21,8+2,0,
Omiya ve ark. (2014), yine elit atletlerde yaptiklar1 bir ¢calismada yas degerini erkek
voleybolcularda; 22,1+£0,9, kontrol grubunda; 21,5£1,8, olarak c¢alismamizda
buldugumuz bulgulara benzer gostermislerdir. Gruplarda tespit ettigimiz yas
araliklar1 gere¢ ve yOntemde belirtilen sinirlarda olup, calismanm sonuglarini

olumsuz etkileyecek 6zellikte degildir.

Cinsiyet aslinda ¢alismada bir degisken olarak degerlendirilmemekle birlikte
bu degerler (%, n) olarak kontrol gurubunda (1) % 46.4, (13) kadin, % 53,6, (15)
erkek, aktif sporcu gurubunda (2) % 11.1, (3) kadin, % 88,9, (24) erkek, veteran
sporcu grubunda (3) % 100, (27) erkek cinsiyet bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3
arasi istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla,

(kadin cinsiyet i¢in, grup 1-2 arasi p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, erkek cinsiyet
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icin, grup 1-2 aras1 p=0,004, grup 1-3 aras1 p<0,001) olarak bulunmustur. Caligmaya
elit diizeyde daha fazla ve farkli cinsten sporcu dahil edilmek istenmistir. Fakat
yetersiz imkénlar, genel iilke sartlar1 ve yeteri kadar elit diizeyde kadin bisiklet
sporcusu olmadigindan bu istek karsilanamamistir. Yine de mevcut cinsiyet say1 ve

durumu, ¢alismanin sonuglarini olumsuz etkilememistir.

Diger taraftan calismaya dahil edilen sporcularin elitlik seviyeleri agisindan
uluslar aras1 miisabakalara katilma orani (%, n) kontrol grupta (1) dogal olarak
olmayip, veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) swrasiyla %100, (27), %
85,2, (23) bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi
p<0,001, grup 1-3 aras1t p<0,001, grup 2-3 aras1 p= 0,039) olarak bulunmustur.
Derece yapma durumu ise aktif sporcu grubunda (2) % 100, (27), veteran sporcu
grubunda % 100, (27) bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark bulunmustur. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi
p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001) olarak tespit edilmistir. Omiya ve ark. (2014)’nin
calismalarina dahil ettikleri elit aktif sporcular diinya {liniversite oyunlar1 ve yaz
olimpiyatlarina katilan, Stuart ve Robin (1999)’nin calismalarna dahil ettikleri
veteran elit sporcular ise, ulusal sampiyonluklar elde eden sporculardi. Calismamiza
dahil edilen sporcular da literatiirdeki sporculara benzer diizeyde elitlik 6zellikleri

tagimaktaydi.

Gruplarda kalp hizi (KH) degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 75,7£9,5,
aktif sporcu grupta (2) 55,4+10, veteran sporcu grupta (3) 59,9484 atim/dk
bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
tespit edilmistir. P degerleri swrastyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 arasi
p<0,001) olarak bulunmustur. Aras (2014) yaptig1 calismada, 2 aylik bir kaya
tirmanis1 egzersizi sonrasi sporcularda KH degerinin, 70,11£9,64’den 67,00+10,76
atim/dk’ya geriledigini gostermistir. Kalp hiz1 degiskenligi otonom sinir siteminin
kalp tlzerindeki etkisiyle meydana gelir (Malik 1996; Sztajzel 2004). Kalp hizi
degiskenligi ilizerine dinlenmede parasempatik etki (Chess ve ark. 1975) fiziksel
aktivitede esnasinda ise sempatik etki baskindir (La-Rovere ve ark. 1992). Kalp hiz
iizerine dinlenmede olan parasempatik etki, fazla antrenmanli sporcularda daha az

antrenmanli sporculara gére daha yiiksektir (Buchheit ve Gindre 2006).

92



Yarigsmaci sporcularda maksimal oksijen tiiketimi ve maksimal kalp debisi
artmis olmakla birlikte, dinlenmede oksijen tiiketimi ve kalp debisinde ¢ok az
degisiklik olur. Buna bagh olarak, atletlerde dinlenmede daha yiiksek atim
voliimiinden dolay1 kalp hiz1 azalir. Siniis bradikardisi olarak tanimlanan dakikada 60
atimin altindaki KH yarigmaci dayaniklilik sporcularinin % 91’inde (Kozan ve ark.
2011) goriilen bir durumdur. (Topol ve ark. 2008). Atletlerde ¢ogunlukla yaygin
olarak rastlanan siniizal bradikardi, erken repolarizasyon ve izole sol ventrikiil
hipertrofisi QRS kriterleri gibi degisiklikler, vagal tonus artis1 gibi faydal
gortilebilecek bir takim otonomik degisiklikle iliskilidir (Asif ve ark. 2013). Bu tip
degisiklikler erkek cinsiyet, siyah ik ve direng egzersizleri ile karsilastirildiginda
dayaniklilik egzersizi sporu yapanlarda daha sik gozlenir (Maron 2009; Corrado ve
ark. 2010). Diger taraftan Hong ve ark. (2015), atletlerde siniis bradikardisini kalp
atim sayisinin dakikada 50 atimin alt1 olarak tanimlamistir. Omiya ve ark. (2014) elit
erkek atletlerde yaptiklar1 bir ¢alismada KH degerini, basket¢ilerde; 52,4+6,0,
judocularda; 55,048,6, kontrol grubu erkeklerde ise; 63,5+£9,2 atim/dk, Stuart ve
Robin (1999)’ nin calismalarina kattiklar1 veteran elit erkek sporcularda ise, aktif
sporcu doneminde; 58, veteran donemde; 55 atim/dk olarak gostermislerdir. Bizim
calismamizda elde ettigimiz KH wverileri literatiir bilgileriyle uyumludur.
Calismamizda elde ettigimiz verilerden, kalp hiz1 dakikada 50 atim ve altinda olan
aktif sporcularda; 10 kisi (%37), Hong ve ark. (2015) tarafindan yapilan ¢alismada
bisikletci atletlerde gosterdigi 11 kisi (%28) bulgusuyla uyumludur. Veteran
sporcularda KH’nin kontrol gruptan diisiik seyretmesi de sporun etkisiyle artmis
vagal tonusun KH {izerine olumlu etkilerinin devam etmesiyle aciklanabilir.
Antrenmanli kisilerde antrenmansiz kisilere oranla sempatik aktivite azalmasi,
antrenmanlilarda dolagimdaki azalmis katekolamin seviyeleriyle ispat edilmistir

(Jennings ve ark. 1986).

Biz ¢alismamizda ayrica aktif sporcularda KH ile SVPDK ve boy uzunlugu
arasinda pozitif korelasyon oldugunu gosterdik. P ve r degerleri sirasiyla, (p; 0,010,
r; 0,962, p; 0,005, 1; 0,978) seklindedir. Enteresan ve arastirilmasi gereken bir sekilde
veteran sporcularda, KH ile VKI arasinda ise negatif korelasyon tespit ettik (p; -

0,046, 1; 0,820).

Gruplarda SKB degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 112,845,3, aktif
sporcu grupta (2) 107,2+6,8, veteran sporcu grupta (3) 108,8+8,5 mmHg bulunmus
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olup, grup 1-2, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arast p=0,004, grup 1-3 arasi p=0,038)
olarak bulunmustur. Dinamik egzersiz sporlarinda akut donemde antrenmanin
yogunluguyla orantili olarak KB artar. SKB’ daki artig DKB’ daki artistan daha
biiytiktiir. Uzun donem kararl ve siirekli egzersizde ise bastaki kisa donem artisa
oranla KB diisme egilimindedir. Bu yiizden diizenli dinamik egzersiz KB’ni
disiiriicti etkiye sahiptir. Diizenli yapilan aerobik dayaniklilik egzersizi vaskiiler
direnci, sempatik aktivasyonu ve renin-anjiotensin siteminin etkisini azalttigindan
KB’m1 diisiiriicti etkiye sahip oldugu gibi, kardiyovaskiiler risk faktorleri lizerine de
olumlu etkiye sahiptir (Fagard 2006). Penny ve ark. (1982) sporcular iizerinde
yapmis oldugu calismada SKB’n1 maratoncularda; 120.67+6.49, Jog yapanlarda;
117.8345.44 ve kontrol grubunda; 124.91+10.49 mmHg olarak bulmustur. DKB’n1
ise maratoncularda; 77.33+6.18, jog yapanlarda; 72.17+£6.85 ve kontrol grubunda;
85.64+7.18 mmHg olarak tespit etmislerdir. Braschi ve ark. (2012) yaptiklar
arastrmada SKB’n1 SVH olan atletlerde; 113,7£10,1, SVH olmayan atletlerde;
110,4+10,0, kontrol grubunda; 111,7£12,2, DKB’n1 ise sirasiyla; 73,4+7,5, 71,7£7,5,
72,4£8,2 olarak gostermistir. Northcoteve ark. (1989) veteran dayaniklilik
atletlerinde yaptiklar1 c¢alismada SKB’ni1 atletlerde; 125+15, kontrol grupta ise;
135423 mmHg olarak gostermistir. Calismamizda gruplarda tespit ettigimiz DKB
degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 72,1+6,1, aktif sporcu grupta (2) 66,6+7,7,
veteran sporcu grupta (3) 71,1£8,9 mmH olup, grup 1-2, grup 2-3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup
1-2 arast p=0,010, grup 2-3 aras1 p=0,036) olarak tespit edilmistir. Bizim
calismamizda buldugumuz KB bulgular1 biliylik oranda beklendigi gibi literatiir

bulgulariyla benzerlik géstermektedir.

Biiyiik kas kitlesinin kullanildig1 dinamik egzersize karsi akut cevap olarak;
kalp hiz1 ve diyastol sonu voliimde artis, sistol sonrasi voliimde azalma ve buna bagl
olarak (Frank Starling yasasi mekanizmalar1 geregi) atim voliimiinde artis (artmis
kontarktilite) meydana gelir. Ayrica oksijen tiiketimi, kalp dakika voliimii ve sistolik
kan basinci da anlamli diizeyde artarken, ortalama arteriyel basing orta diizeyde artar.
Diyastolik basingta ve totol periferik direncte ise azalma goriiliir (Mitchell ve Raven
1994; Gallagher ve ark. 1999). Kronik kardiyovaskiiler uyum olarak ise; sol ventrikiil

duvar kalinliginda hafif¢e artis ile karakterize eksentrik (orantisiz) bir hipertrofi ve

94



normal bir voliim-kalinlik oraniyla diyastol sonu voliimde artig goriiliir (Douglas ve
ark. 1989). Dinamik egzersizi yapan atletlerde temel kardiyovaskiiler cevap,
maksimal atim voliimii ve maksimal oksijen kullaniminin artmasidir (Mitchell ve
Raven 1994; Gallagher ve ark. 1999). Yiiksek dinamik egzersiz komponenti olan
uzun mesafe kosuculugu ve bisiklet sporlarinda diizenli antrenmana bagli olarak,
biliylik mutlak sol ventrikiil kitlesi ve biiylik kalp bosluklar1 (eksentrik hipertofi)
goriiliir (Gallagher ve ark. 1999; Maron 2003). Calismamizda aktif sporcu grubunda
SKB ve DKB’nin diger gruplardan belirgin olarak diisiik bulunmasi, bu bilimsel
bilgilerle aciklanabilmektedir. Veteran sporcu grubunda da KB degerlerinin diisiik
bulunmasi1 sporun kardiyovaskiiler sistem iizerindeki izah edilen olumlu etkilerinin

devam etmesiyle agiklanabilir.

Calismamizda ayrica veteran sporcu grupta SKB ve DKB ile boy uzunlugu
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. P ve r degerleri sirasiyla, p; 0,036, r; 0,858,
p; 0,016, r; 0,937 seklinde gosterilmistir. Yine veteran sporcu grupta SKB ile
SVDSC arasinda pozitif korelasyon (p; 0,037, r; 0,854), aktif sporcu grupta ise SKB
ile SVKI arasinda pozitif korelasyon (p; 0,003, r; 0,989) bulunmustur. Bu
korelasyon degerleri de KB’nin kalp lizerine izah edilen uzun siireli etkileriyle

uyumluluk gostermektedir.

Ailede DM. varlig1 degeri (%, n) olarak kontrol grupta (1) % 57,7, (16), aktif
sporcu grupta (2) % 7,4, (2), veteran sporcu grupta (3) ise, % 25,9, (7) bulunmus
olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamh diizeyde fark tespit
edilmistir. P degerleri sirastyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 arast p<0,001)
olarak bulunmustur. Benzer sekilde, ailede Koroner Arter Hastali§1 varligi degeri (%,
n) olarak kontrol grupta (1) % 35,7, (10), veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu
grupta (2) swrasiyla %18,5, (5), % 11,1, (3) bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark bulunmustur. P degerleri sirasiyla,
(grup 1-2 aras1 p=0,033, grup 1-3 arasi p=0,033) olarak bulunmustur. Bu bulgular,
kardiyovaskiiler hastalik genetik risk faktorlerinden olan DM ve KAH’nin kontrol
grubunda sporcu gruplara gore daha fazla oldugunu gostermekle birlikte,
calismamiza herhangi bir olumsuz etkisi olmamustir. Ciinkii tiim katilimcilar
kardiyovaskiiler acidan calismaya dahil olabilme kriterlerine uygun olup, tamamen

saglikli bireylerden olusmaktaydi.
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5.2.Viicut Kompozisyonu Ol¢iimleri Verilerinin Degerlendirilmesi

Gruplarin 6lgiimlerinden elde edilen boy uzunlugu degeri ortalama olarak,
kontrol grupta (1) 168,0+8,1, aktif sporcu grupta (2) 174,7+6,4, veteran sporcu
grupta (3) 178,2+6,0 cm bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi
p=0,001, grup 1-3 arast p<0,001) olarak bulunmustur). Akgakaya (2009)
sporcularda yaptig1 bir ¢alismada sporcularin boy uzunlugu ortalamalarmni sirasiyla,
basketbol bransinda; 184,06+£8,44, futbol bransinda; 174,80+6,51, atletizm
bransinda; 174,93+4,07 cm olarak calismamizda bulduklarimiza benzer sonuglar
tespit etmis olup, ortalamalar aras1 anlamhi diizeyde fark gostermistir (p<0,05). Viicut
agirhigi ortalamalarmi ise sirasiyla basketbol bransinda; 81,58+9,87, futbol
bransinda; 72,013+9,75, atletizm bransinda; 73,98+13,46 kg olarak tespit etmis olup,
ortalamalar aras1 fark gosterememistir. Giiven ve ark. (2009) veteran sporcularda
yaptiklar1 bir calismada, boy uzunlugunu erkek sporcularda; 175,5+6,8, kadin
sporcularda ise; 167,245,9, VA’m1 ise swasiyla, 72,2+10,5, 61,2+4,08 olarak

calismamizdaki bulgulara benzer olarak gostermistir

Antrenman etkisiyle yliksek miktarda kalorinin yakilmasi sonucunda viicut yag
yiizdesinde Onemli azalmalar meydana gelmektedir (Stamford 1983). Yaptigimiz
calismada elde edilen sonuglar bu prensibe uymaktadir. Calismamizda VA degeri
ortalama olarak, kontrol grupta (1) 77,3%15,5, aktif sporcu grupta (2) 65,5+6,9,
veteran sporcu grupta (3) 79,1£8,2 kg olarak bulduk. Grup 1-2, grup 2-3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit ettik. P degerlerini sirasiyla, (grup 1-2
aras1 p=0,002, grup 2-3 aras1 p<0,001) olarak gosterdik. Viicut agirligi degerinin
aktif sporcu grupta (2), veteran sporculara (3) ve kontrol grubuna (1) gore diisiik
bulunmasi, devam eden diizenli antrenmanin viicut agirhig: lizerine azaltici etkisiyle
aciklanabilir. Tiim sahislarda oldugu gibi, diizenli fiziksel aktivite veteran
sporcularda da yag kiitlelerini azaltmakta ve serum lipid ve apoprotein degerlerinde
olumlu degisimlere sebep olmaktadir (Giiven ve ark. 2009). Gokdemir ve Kog (2000)
sekiz hafta siireyle haftada ii¢ glin uygulanan genel dayaniklilik antrenman programi
sonucunda viicut agirliginda (68.25+6.78’den 67.42+6.392’¢) ve viicut yag yiizdesi
degerlerinde (8.33+0.60’den 7.90+0.59’a) azalmalar gostermistir. Vital kapasite
degerlerinde de (4.47+0.32’dan 5.18+0.64’a) artiglarin oldugunu gostermistir.

Diizenli antrenmanin viicut agirhgr ilizerine azaltict etkisi, ¢alismamizda elde
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ettigimiz sonuglarla ortiigmektedir. Omiya ve ark. (2014) VA’ni elit diizeydeki erkek
basketcilerde; 8949,9, vyiiziiciilerde; 69,9+4,3, kadin basketcilerde; 68,4+7,7,
yiiziiciilerde; 57,5+5,0, kontrol grubu erkeklerde; 62,3+7,7, kadinlarda; 52,1+£9,6 kg
olarak ¢calismamizda elde ettigimiz bulgularla benzer sekilde gostermistir. Fagard ve
ark (1983) 12 erkek elit bisiklet¢i iizerinde yaptiklar1 bir arastirmada, VA’ni
sporcularda 12 haftalik yarigmaci seviyede antrenmanli dénemde; 70,4+1,3, 8
haftalik antrenmansiz donemde ise; 72,0+1,5, kontrol grubunda da; 70,5£1,9 kg
olarak farkli (p<0,001) oldugunu gostermistir. Bu bulgular ¢alismamizda elde
ettigimiz veteran sporcu grubunun VA’ nin aktif sporcu grubundan yiiksek olmasiyla
uyumludur. Ayrica, calismamizda aktif sporcu grubunda VA ile aglik kan sekeri
arasinda pozitif bir korelasyon (p; 0,036, r; 0,858), SVEFs degeri ile VA arasinda ise
negatif bir korelasyon (p; -0,046, r; 0,821) bulunmustur. Bu durum artan VA ile

insiilin direnci artis1 ve kalp fonksiyonlarinda zayiflama ile agiklanabilir.

VKI hesaplamalar1 boy ve viicut agirhigi degerleriyle yapilmaktadir. VKi=VA
(kg)/ boy” (m) (NHLBI 1998). Yani VKIi, VA ile pozitif, boy ile negatif iliskilidir.
Haftada ii¢ giin ve giinde bir saat yapilan sekiz haftalik stepaerobik dans egzersizinin
sedanter kadinlarda viicut kompozisyonu {izerine etkilerinin incelendigi bir
calismada VA, VKI ve viicut yag yiizdesinde anlaml1 azalmalar griilmiistiir (Arslan
2011). VA, VKI ve viicut yag yiizdesindeki azalmalar antrenmanin olumlu etkileridir
ve bizim calismamizdaki bulgularla uyum gdstermektedir. Biz ¢alismamizda VKI
degerini ortalama olarak kontrol grupta (1) 27,344,9, aktif sporcu grupta (2)
21,4+1,4, veteran sporcu grupta (3) 24,9+2.6 kg/m* bulduk. Grup 1-2, grup 1-3 ve
grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark tespit ettik. P degerlerini
sirasiyla, (grup 1-2 arasi p<0,001, grup 1-3 aras1 p=0,010, grup 2-3 aras1 p<0,001)
olarak gosterdik. Braschi ve ark. (2012) toplam 105 elit erkek atlet iizerinde
yaptiklar1 calismada VKi’ni SVH olmayanlarda; 21,6+1,8, SVH olanlarda; 22,5+2,1,
kontrol grupta ise; 21,842,0 kg/m” olarak calismamizda sporcularda elde ettigimiz
bulgulara benzer olarak gostermistir. Bir baska arastirmada Omiya ve ark. (2014)
VKi'ni elit diizeydeki erkek jimnastik¢ilerde; 23,1+1,3, voleybolcularda; 22,3+0,9,
kadin jimnastik¢ilerde; 20,0+14, voleybolcularda; 21,2+51,1, kontrol grubu
erkeklerde; 21,2+2,0, kadinlarda; 20,6+3,6 kg/m2 olarak, calismamizda elde ettigimiz
sporcu bulgulariyla benzer sekilde gostermistir. Bisiklet sporunda mevcut olan

viicudun kollar1 ve list govde kaslarin1 kapsayan izometrik egzersiz komponentinin
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etkisiyle primer olarak biiylime olmaksizin, yagsiz zayif viicut kitlesi artisiyla iliskili
ventrikiiler duvar kalinlasmas1 meydana gelir (Longhurst ve ark. 1980). Bu bilgi
calismamizdaki aktif sporcu grubunun VKI’lerinin veteran sporculara ve kontrol
grubuna gore fazla olmayisiyla uyumludur. Bouvier ve ark. (2001) yaptig
arastirmada VKi’ni elit diizeydeki veteran atletlerde; 22,6+2,1, kontrol grubunda ise;
25,8+3.5 kg/m2 olarak c¢alismamizdaki sonuglara benzer bulmustur. Diger taraftan
Giiven ve ark. (2009) ise VKI’ni veteran erkek sporcularda; 23,3+£2,6, kadin
sporcularda; 21,9+1,5 kg/m® olarak yine bizim verilerimize benzer sekilde
gostermistir. Veteran sporcularm VKI’lerinin kontrol gruptan daha diisiik tespit
edilmesi sporla ugrasmalarmin etkisiyle olmustur (Giiven ve ark. 2009). Ayrica
calismamizda veteran sporcularda arastirilmasi gereken bir sekilde, VKI ile KH

arasinda negatif korelasyon da bulunmustur (p; -0,046, r; 0,820).

VYA hesaplamasi boy ve viicut agirligi degerleriyle yapilmaktadir. VYA=
0.0001x71.84x (VA-kg)™**x(Boy-m)"'* formiilleriyle hesaplanmaktadir (Rosa ve
ark. 2002; Omiya ve ark. 2014). Bu yiizden VY A boy ve VA ile pozitif iliskilidir.
Biz ¢alismamizda, VYA degerini ortalama olarak kontrol grupta (1) 1,86+0,19, aktif
sporcu grupta (2) 1,79+0,12, veteran sporcu grupta (3) 1,97+0,11 m” olarak bulmus
olup, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
ettik. P degerlerini sirastyla, (grup 1-3 arasi p=0,018, grup 2-3 arasi p<0,001) olarak
gosterdik. Calismamizda boy uzunlugu degeri ortalama olarak kontrol grupta (1)
168,0+8,1, aktif sporcu grupta (2) 174,7+6,4, veteran sporcu grupta (3) 178,2+6,0 cm
bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
bulunmustur. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p=0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001)
olarak bulunmustur. Bu bulgularla VYA’nin VA ve boy uzunlugu en yiiksek olan
veteran sporcu grubunda en yiiksek, sonra kontrol grubunda yiiksek bulunmasi
normal kabul edilmistir. Hong ve ark. (2015) VYA’n elit bisiklet¢ilerde; 1,92+0,10,
futbolcularda; 2,00+0,15 m® ¢alismamizda buldugumuz degerlerle benzer sekilde
bulmuslardir. Yine bizim verilerimize benzer sekilde Omiya ve ark. (2014) elit erkek
eskrimcilerde; 1,7740,10, tenisgilerde; 1,80+0,07, kontrol grupta; 1,72+0,12 m’
gostermislerdir. Bir baska calismada ise, elit veteran atletlerde VYA; 1,90+0,13,
kontrol grupta ise; 1,93+0,13 m” (Bouvier ve ark. 2001) olarak calismamizdaki

bulgularla benzer degerler gosterilmistir. Ayrica, VYA ile DKB arasinda pozitif
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korelasyon gosterilmistir (p; 0,003, r; 0,968). VYA arttikca DKB’nin artacagi da
dogal bir gelisme olarak degerlendirildi.

5.3. Elektrokardiyografik Verilerin Degerlendirilmesi

Gruplarin 6lclimlerinden elde edilen Tp-e intervali degeri ortalama olarak
kontrol grupta (1) 75,04+9,3, aktif sporcu grupta (2) 88,147,0, veteran sporcu grupta
(3) 83,2+8,8 ms bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi
p<0,001, grup 1-3 arast p=0,001, grup 2-3 aras1 p=0,035) olarak bulunmustur.
Repolarizasyonun transmural dagilimmin bir 6lciisii (Tatlisu ve ark. 2014) olan Tp-e
intervali (T dalgasinin tepe noktasindan sonuna kadar olan mesafe), malign
ventrikiiler aritmilerle (Morin ve ark. 2012; Tatlisu ve ark. 2014) iligkilidir. Ayrica
Tp-e intervalinin, 6liime sebep olan bir¢cok klinik durumla da iliskisi mevcuttur
(Shimizu ve ark.2002; Hevia ve ark. 2006). Akilli ve ark. (2013) karbon monoksit
zehirlenmeli hastalarda miyokardiyal hasarda Tp-e’nin belirleyici etkisini
arastirdiklar1 bir arastirmada, Tp-e’nin patolojik bir durum olan miyokardiyal hasarl
grupta miyokardiyal hasar1 olmayan gruba gore belirgin derecede yiiksek (96 ms, 87
ms, P <0.03), kontrol grupta ise; 68,5£5,0 ms oldugunu gdstermistir. Istatistiksel
degerlerden kalp krizi i¢in cut off Tp-e degerinin %73 sensitivite, %67 spesifite ile
>91.5 ms oldugu da gostermistir (P =0.03). Bir baska calismada Tatlisu ve ark.
(2014) ST yiiksekligi olan patolojik durumdaki kalp krizli hastalara girisimsel
koroner damar agma islemi sonrasi yaptiklari Olciimlerde Tanjant metodu ile
Olctlikleri Tp- e intervali degerini, islem sonras1 donemde farkli zamanlarda yeniden
kalp krizi veya ventrikiiler aritmiden dolay1 6len grupta; 100, 21 aylik takipte sag
kalanlarda ise; 80 ms olarak bulmus olup, gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark tespit etmistir (p; 0,03). Yine Panikkath ve ark. (2011) 353 ani kardiyak
olim vakasinda Vs de dlgtiikleri Tp-e degerini; 89,4, kontrol grubu olan koroner arter
hastalarinda ise; 76,1 ms olarak bulmus olup, gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark tespit etmistir (p<0,001). Hevia ve ark. (2006) yiiksek aritmi ve ani
kardiyak 6liim riski bulunan Brugada Sendromlu hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada
Tp-e intervali degerini, hayat1 tehdit eden tekrarlayan ritm sorunlar1 ve kardiyak
durumlar yasayan grupta; 104,4, ritm sorunu ve kardiyak durum yasamayan grupta;
87,4 ms, olarak bulmus olup, gruplar aras1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark

tespit etmistir. P degerlerini sirasiyla, (p=0,006, p=0,03) olarak gostermistir.
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Epikardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasinin tepe noktasi,
ventrikiill duvarinda repolarizasyonun en erken kismmin tamamlanmasinin ve
miyokardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasinin sonu da
repolarizasyonun totalinin tamamlanmasmin bir sonucudur. Bu yiizden Tp-e
intervali, repolarizasyonun transmural dagilimmnin yansimasimi (Antzelevitch 2001),
kapsar. Zaten klinik c¢alismalar da artmis Tp-e’nin, ventrikiiler tasikardiyi
indiikleyebildigine ve ona artan bir meyile sebep olduguna ya da onunla gelismis bir
iligkisi oldugunu gostermekte olup, sonugta artmis Tp-e’nin repolarizasyon

dagiliminin kétii bir isareti oldugunu gostermislerdir (Kors ve ark. 2008).

Tavsanlarda kama EKG kullanilarak yapilan c¢alismalarda repolarizasyon
sonunun epikardiyal hiicrelerde T dalga zirvesine, endokardiyal hiicrelerde ise T
dalga sonuna denk geldigi tespit edilmistir. Bu bolgelerdeki repolarizasyon fazlar1
farklidir ve bu alanlardaki degisiklikler yerinde malign aritmilere sebep olan
transmiyokardiyal heterojeniteye yol a¢maktadir (Yan ve Martin 2003). Bazi
calismalar, yeni trans miyokardiyal repolarizasyon parametreleri olan; Tp-e intervali,
Tp-e dispersionu ve Tp-e/QT oraninin kardiyak aritmiyi dnceden haber vermede QT
intervali ve QT dispersiyonundan daha {istiin oldugunu gdstermistir (Mozos ve

Serban 2011).

Braschi ve ark. (2012) elit atletlerde yaptigi bir calismada prekordiyal
derivasyonlarda en yiiksek Tp-e degerini SVH olan atletlerde; 91,7+£10,7, SVH
olmayan atletlerde; 89,1+11,7 kontrol grupta ise; 90,3+9,8 ms olarak bulmus olup,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark gosterememistir. Bu
degerler bizim calismamizda sporcularda buldugumuz degerlere yakin olmakla
birlikte, prekordiyal derivasyonlarda en yiiksek Tp-e degerinin baz alinmasi ve
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamasi yoniiyle bizim bulgularimiza gore
farklilik  gostermektedir. Bizim buldugumuz degerler hem prekordiyal
derivasyonlarin ortalamasini yansitmasi hem de gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmasi yOniiyle daha kiymetli veriler olarak degerlendirilmistir.
Bizim buldugumuz verilerde Tp-e en yiiksek aktif sporcu grupta, sonra veteran
sporcu grupta, en diisilk ise kontrol grupta bulunmus ve tiim gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. Diger taraftan Hong ve ark.
(2015) yaptiklar1 bir calismada, Vs deki Tp-e intervalini elit bisikletcilerde; 95,8+4,5,
futbolcularda; 98,0+5,8, kontrol grupta ise; 93,9+5,8 ms olarak bulmus olup, gruplar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gdsterememistir. Bulduklar1 degerler ile
calismamizda buldugumuz degerler arasinda kismi farkliliklar mevcuttur. Ciinki
arastrmacilar calismalarinda, prekordiyal derivasyonlarda ortalamayi yansitmayan
Vs’deki Tp-e degerini gostermislerdir. Bu ylizden degerleri bizim g¢alismamizda
gosterdigimiz degerlerden kismen blyiiktiir ancak, istatistiksel olarak anlamli

diizeyde fark gosterememislerdir.

Bisikletciler gibi dayaniklilik sporcularinda artan vagal tonus ve norohiimoral
faktorlerin etkisiyle, T dalga morfolojisi degisiklikleri ve repolarizasyon
donemindeki bozulmalardan dolay1 aritmi egilimi artabilir. Ve bu durum QT intervali

degeri ile gosterilemeyebilir (Hong ve ark. 2015).

Otomatisite, tetiklenmis aktivite ve yeniden girisi kapsayan aktif kardiyak
aritmilere sebep olan iki ana mekanizma vardir: Ilki; artmis veya anormal uyari
olusumu, ikincisi ise; yeniden giris yoluyla aritmi meydana gelmesidir. Yeniden
giris, kalbin normal aktivasyonu ile olusan uyarmin yayildiktan sonra sonmeyerek
refrakter donem bittikten sonra kalbi yeniden uyarmaya devam etmesiyle olusur.
Toparlanmanin geciktigi alan gercek bir elektrod gibi davranarak toparlanmasini
tamamlamis komsu dokuyu uyarir ve yeniden girise sebep olur. Yeniden giris
olaymmim gergeklestigi dokunun biiyiikligi ve kalp dokusunun aksiyon potansiyeli
stiresinin restitiisyonel 6zelligi kisir dongii yeniden girisinin stabilitesini belirleyen
onemli faktorlerdir. Patolojik durumlarda meydana gelen fibrotik degisimler,
miyofibroblast-kardiyomiyosit eslesmesi gibi kardiyak yapisal degisiklikler ile
kalsiyum regiilasyon bozuklugu gibi elektrofizyolojik yeniden yapilanmalar
proaritmik etkiye sahiptir (Fuster ve ark. 2014). Ornegin hipertansif patolojik
kardiyak hipertrofide miyosit hipertrofisine ek olarak doku mimarisini bozan
intersitisyel kollojen matriks artis1 (Rossi 1998) da meydan gelir. Bu yap1 kalpte
toparlanma doneminde uyarmin bolgesel olarak farklilasmasina sebep olur ve bu
farklilasma QT dispersiyonu artisi ile gosterilebilir (Clarkson ve ark. 1995). Benzer
sekilde patolojik hipertrofik durum olan HKMP’de miyosit diizensizligi ve fibrozis
sebebiyle QT, QT dispersiyonu ve Tp-e/QT orani artar. Bu durum kanitlanmis

ventrikiil repolarizasyon anormalligine sebep olur (Shimizu ve ark.2002).

Bu durumlar her ne kadar patolojik olaylarin temsil edildigi siiregler olsa da

atlet kalplerinde olan fizyolojik degisiklikler de patolojik belirtiler olmadan yapisal,
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norohtimoral, elektrofizyolojik, otonomik ve belki de iskemik farklilasmalarin
etkisiyle benzer proaritmojenik etkilere sebep olabilir. Ve bu etkiler belki de
transmiyokardiyal repolarizasyon parametrelerinin (Tp-e intervali, Tp-e dispersionu

ve Tp-e/QT orani1) EKG ile dlgiilmesiyle belirlenebilir.

Diger taraftan, sporcu kalplerinin miyokardiyal histolojik yapilarinin ultrasonik
yansimalarinda anormal fibréz yapilanma ve miyokardiyal lif yapilanmasi olmadan
da artis olabildigi gosterilmistir (Picano ve ark. 1990). Fizyolojik hipertrofinin
intersitisyel kollojen artis1 olmayis1 veya minimal olusuyla ve miyosit hipertrofili

normal bir yansima ile karakterize oldugu da belirtilmektedir (Lattanzi ve ark. 1992).

Akilli ve ark. (2013) Tp-e intervali degerini yliksek (89,5+13,2 ms, p;<0,01)
bulduklar1 karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda yaptiklar1 bir ¢calismada, karbon
monoksit zehirlenmesinin miyokardiyal repolarizasyon heterojenitesini degistirdigi
ve epikardiyal miyositlerde kalsiyum metabolizmasi regiilasyon bozukluguna sebep
oldugu ve bu ylizden repolarizasyonun uzamastyla proaritmik etkiye sahip oldugunu
gostermistir. Ayn1 zamanda miyokardiyal heterejonitenin gostergesi olan QT ve QT
dispersiyonunun karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda yiiksek oldugunu da

gostermistir.

Biz ¢aligmamizda sporcu gruplarda Tp-e intervali degerini anlamli derecede
yiiksek bulmanin yaninda ayn1 zamanda, aktif sporcu grupta Tp-e intervali ile [VSKd
arasinda pozitif korelasyon oldugunu da gosterdik (p; 0,039, r; 0,845). Bizler
kardiyovaskiiler morbitite ve mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi (Saltin ve
Astrand 1967; Dickhuth ve ark. 1989) oldugu bilinen SVH nin isareti konumundaki
diger gruplara gore aktif sporcularda artmis IVSKd (1,02+0,16 cm) ile artnmus Tp-e
intervali (88,147,0 ms) arasindaki pozitif korelasyonu anlamli buluyoruz. Bu ylizden
hipertrofi sonucunda miyokard hiicresindeki aksiyon potansiyeli siiresinin ve buna
bagl olarak da repolarizasyon siiresinin uzamasinin (Hart 2003) dolayisiyla, artmis
Tp-e intervali ve artmis diger repolarizasyon parametresi degerlerinin bisiklet
sporculart1 ve veteranlarda ventrikiiler aritmiler i¢in zemin olusturabilecegini

disiinmekteyiz.

Gruplarda Tp-e dispersiyonu degeri ortalama olarak kontrol grupta (1)
21,94£7,9, aktif sporcu grupta (2) 36,7£19,4, veteran sporcu grupta (3) 23,1+£12,8 ms

bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
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fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi p=0,001, grup 2-3 arasi
p=0,001) olarak gosterilmistir.

Tp-e intervali repolarizasyonun maksimum bir dagilim indeksini saglarken Tp-
e dispersiyonu, miyokardin farkli alanlarinda transmiyokardiyal repolarizasyon
degisimlerinin gdstergesidir. En yiliksek Tp-e intervalinden en disiigliniin
cikarilmastyla hesaplanir ve Brugada Sendromu hastalarinda risk siniflandirmasi igin

kullanilabilmektedir (Hevia ve ark. 2006).

Akilli ve ark. (2013) karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda miyokardiyal
hasarda Tp-e’nin belirleyici etkisini arastirdiklar1  bir arastirmada, Tp-e
dispersiyonunu karbon monoksit zehirlenmeli grupta kontrol gruba gore belirgin
derecede yiiksek (sirasiyla; 27,0 ms, 14,5 ms. P< 0.01), oldugunu gostermistir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit etmistir. Hevia ve ark. (2006),
ise yliksek aritmi ve ani kardiyak 6liim riski bulunan Brugada Sendromlu hastalarda
yaptiklar1 bir ¢alismada Tp-e dispersiyonu degerini, hayati tehdit eden tekrarlayan
ritm sorunlar1 ve kardiyak durumlar yasayan grupta; 35,6, ritim sorunu ve kardiyak
durum yasamayan grupta; 23,2 ms, olarak bulmus olup, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark tespit etmistir. P degerlerini sirasiyla, (p=0,006, p=0,03)
olarak gostermistir. Her iki arastirmada da gosterilen degerler bizim ¢alismamizda
buldugumuz diger iki gruptan anlamli diizeyde yiiksek olan aktif sporcu grubunun
degerine (36,7+19,4 ms) benzerdir. Ve aktif sporcularin miyokardlarinda farkl
alanlarda transmural repolarizasyon degisiklikleri oldugunu ve diger repolarizasyon
parametreleri artisi ile birlikte, sporcularda aritmiye yatkinlik olabilecegini destekler
mahiyettedir. Biz ¢alismamizda ayrica aktif sporcu grupta boy uzunlugu ve yas ile
Tp-e dispersiyonu arasinda pozitif korelasyon bulduk. P degerleri sirastyla (p; 0,027,
r; 0,895, p; 0,040, r; 0,841). Bu bulgularin da yeni arastirmalara konu olabilecegini

disiinmekteyiz.

Calismamizda elde ettigimiz verilerden Dzl Tp-e intervali degeri ortalama
olarak kontrol grupta (1) 67,3+10,7, aktif sporcu grupta (2) 92,8+11,3, veteran
sporcu grupta (3) 84,1£12,2 ms bulunmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri
sirastyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 arasi1 p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,007)

olarak bulunmustur.
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Tp-e intervali’nin malign ventrikiiler aritmilerle (Morin ve ark. 2012) ve 6liime
sebep olan bir¢cok klinik durumla da iliskisi oldugu iyi bilinmektedir (Shimizu ve
ark.2002; Hevia ve ark. 2006). QT intervali, otonomik uyaridan etkilenen ve kalp
kasmin elektriksel uyariya olan cevabini yansitan kolay hesaplanabilen bir degerdir
(Naschitz ve ark. 2008). Normal QT intevali yas, cins ve kalp hiziyla degiskenlik
gosterir. Kalp atim hiz1 azaldikga QT siiresi uzar. QT siiresini standardize etmek i¢in
Bazett formiilii kullanilarak diizeltilmis QT intervali (Dzl QT intervali) hesaplanir
(Kozan ve ark. 2011). Tipkt QT intervali gibi onun icerisinde bir deger olan Tp-e
intervalinin de kalp hiz1 degiskenliklerinden etkilenmesi beklenir. Bu yiizden Dzl Tp-
e intervali degeri hesabi i¢in standart bir yontem olmasa da Dzl QT intervali gibi
Bazett formiilii kullanilarak (Tatlisu ve ark. 2014) kalp hizina goére diizeltme yapilir.
Tp-e intervali ile ayn1 degerleri yansitir. Caligmamizda Dzl Tp-e intervali degerinin
en yiiksek aktif sporcu, sonra veteran sporcu grupta, en diisiik de kontrol grupta
cikmas1 ve istatistiksel olarak gruplar arasinda anlam bulunmasi, Tp-e intervali
tartismamizdaki hipotezlerimizi destekler mahiyettedir. Ayrica veteran sporcu grupta
SVH’nin bir gdstergesi olan artmus IVSKd (0,99+0,14 cm) ile Dzl Tp- e intervali
arasinda pozitif korelasyon bulunmasi tartigmamizdaki hipotezlerimizi destekleyen

diger bir bulgudur (p;0,002, r; 0,993).

Tatlisu ve ark. (2014) yaptiklar1 bir ¢alismada ST yiiksekligi olan patolojik
durumdaki kalp krizli hastalara girisimsel koroner damar a¢ma islemi sonrasi
yaptiklar1 6l¢iimlerde Dzl Tp-e intervali degerini, islem sonrast donemde farkli
zamanlarda yeniden kalp krizi veya ventrikiiler aritmiden dolay1 6len grupta; 112, 21
aylik takipte sag kalanlarda ise; 94 ms olarak bizim calismamizda buldugumuz
bulgulara benzer sekilde uzamis bulmus olup, gruplar arasi istatistiksel olarak

anlaml diizeyde fark tespit etmistir (p; 0,01).

Tp-e/QT orani degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 0,21+0,02, aktif
sporcu grupta (2) 0,22+0,02, veteran sporcu grupta (3) 0,22+0,02 ms olup, grup 1-2
ve grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri swrasiyla, (grup 1-2 arasi1 p=0.044, grup 1-3 aras1 p=0,044) olarak

bulunmustur.

Transmiyokardiyal repolarizasyon parametreleri olan Tp-e intervali, Tp-e

dispersiyonu ve Tp-e/QT orani kardiyak aritmi riski artistyla iligkilidir (Hlaing ve
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ark. 2005). Panikkath ve ark. (2011) 353 ani kardiyak 6liim vakasinda Tp-e/QT orani
degerini; 0,22, kontrol grubu olan koroner arter hastalarinda ise; 0,19 olarak bizim
calismamizda buldugumuz sporcu degerlerine benzer bulmus olup, gruplar arasi
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit etmistir (p<0,0001). Arastirmacilar
ayni zamanda, uzamis Tp-e/QT oranim ise, ani kardiyak 6liimle siki iliskili olarak

gostermistir.

Repolarizasyonun total siliresine oranla, repolarizasyonun transmural
dagiliminda olan (Tp-e/QT orani) orantisiz bir artig, proaritmik etkiye sahiptir. Tp-
e/QT oranmin normal siirlarda kalmas1 miyokardin elektriksel stabilitesinde dnemli
rol oynar. Tp-e/QT orani normal saglikli yetiskinlerde prekordiyal derivasyonlarda
0,21°dir (Gupta ve ark. 2008). Tp-e/QT oran1 ayrica uzun QT sendromu (Yamaguchi
ve ark. 2003) ve HKMP (Shimizu ve ark. 2002) aritmojenozisinde bir markir olarak

Onerilmektedir.

Braschi ve ark. (2012) elit atletlerde yaptig1 bir calismada prekordiyal
derivasyonlarda en yiiksek Tp-e degeriyle hesapladiklar1 Tp-e/QT oranin1 SVH olan
atletlerde; 0,23+0,03, SVH olmayan atletlerde; 0,22+0,03 kontrol grupta ise;
0,22+0,02 olarak bulmus olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
bir fark gosterememistir. Bu degerler bizim ¢alismamizda sporcularda buldugumuz
degerlere yakin olmakla birlikte prekordiyal derivasyonlarda en yiiksek Tp-e degeri
baz alinarak hesaplanmasi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamas1 yoniiyle,
bizim bulgularimiza gore farklilik géstermektedir. Bizim buldugumuz degerler hem
prekordiyal derivasyonlarin ortalamasmi yansitmasi hem de gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasi yoniiyle daha anlamli veriler olarak
degerlendirilmistir. Bizim buldugumuz verilerde Tp-e¢/QT orani en yiiksek aktif
sporcu ve veteran sporcu grupta, en diisiik ise kontrol grupta bulunmus ve sporcu
gruplar ile kontrol grup arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
edilmistir. Bu durum sporcu gruplarda sporun etkisiyle repolarizasyonun total
siiresine oranla, repolarizasyonun transmural dagiliminda olan (Tp-e/QT orani)
orantisiz bir artis oldugu ve bu yilizden proaritmik etki olusabilecegi anlamia
gelmektedir. Ayrica bizim calismamizda buldugumuz veteran atletlerde Tp-e/QT
orani ile SVH’nin bir gostergesi olan diger gruplara gore nispeten artmis SVK
(247,0461,3 gr) ve SVKI (126,9426,5 gr/m’) arasindaki pozitif korelasyon
hipotezimizi destekleyici mahiyettedir. P degerleri sirasiyla (p; 0,026, r; 0,896, p;
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0,031, r; 0,877) seklindedir. Benzer sekilde aktif sporcu grubunda da Tp-e/QT orani
ile VKi (21,4+1,4 kg/m®) arasindaki pozitif korelasyon (p;0,040, r; 0,842)

bulunmustur.

Calismamizda elde ettigimiz verilerden QRS siiresi degeri ortalama olarak
kontrol grupta (1) 85,3+10,6, aktif sporcu grupta (2) 91,7+8,9, veteran sporcu grupta
(3) 95,2413,7 ms bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak
anlamh diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla (grup 1-2 arasi p=0.039,
grup 1-3 aras1 p=0,002) olarak bulunmustur.

QRS kompleksi, ventrikiillerin depolarizasyonu sonucu olusan elektriksel giicii
yansitir. QRS kompleksi siiresi ventrikiiler aktivasyon siiresini temsil eder ve
yetigkinlerde normal degeri; 0.06-0.10 sn’dir. Bu deger, %350 oraninda 0.08 sn
ctkmakta olup, erkeklerde daha uzundur. Ventrikiiliin ilk uyarilmasi interventrikiiler
septumun sol septal yilizeyinin 1/3 bazalinde baslar ve miyokardin epikardiyal yiizii

de endokarddan epikarda olacak yonde depolarize olur (Kozan ve ark. 2011).

Tatlisu ve ark. (2014) yaptiklar1 bir ¢aligmada ST yiiksekligi olan patolojik
durumdaki kalp krizli hastalara girisimsel koroner damar a¢ma islemi sonrasi
yaptiklar1 6l¢timlerde QRS siiresi degerini, islem sonras1 donemde farkli zamanlarda
yeniden kalp krizi veya ventrikiiler aritmiden dolay: dlen grupta; 102,5+22.4, 21
aylik takipte sag kalanlarda ise; 94,8+17,7 ms olarak bizim ¢alismamizda
buldugumuz bulgulardan yiiksek bulmus olup, gruplar arasi istatistiksel olarak
anlamh diizeyde fark tespit etmistir (p; 0,01). Ayn1 zamanda arastirmacilar QRS
siiresi, Tp-e ve QT intervali artiglarinin tiim vaka Oliimleriyle iliskili oldugunu
bildirmistir. Ayrica SVH’nin ani kardiyak oOliimler gibi tiim kardiyovaskiiler
oliimlerle iligkili (Kreger ve ark. 1987) oldugu da 1iy1 bilinen bir bilimsel bilgidir.

Hem dilate hem de hipertrofik kalpte QRS voltajinda belirgin bir yiikselme
olmaktadir. EKG’de voltaj kriterleri harici gostergelerden QRS siiresinin 90 ms’den
uzun olmasi1 ve sol yiiklenme kriterlerinin duyarlilik ve 6zgulligii yiiksektir. Ve bu
kriterler ile sol ventrikiil kitlesi arasinda benzer bir korelasyon vardir (Ozbayrake1 ve
ark. 1995). Calismamizda buldugumuz aktif ve veteran sporcu gruplarinda QRS
siirelerinin swrasiyla (91,7£8,9, 95,2+13,7 ms) 90 ms’den uzun olmas1 ventrikiiler
hipertrofi varlig1 lehine degerlendirilmistir. Panikkath ve ark. (2013) ani kardiyak

olim ile SVH arasindaki iliskiyi arastirdigir bir arastirmada QRS siiresini ani
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kardiyak 0liim vakalarinda; 113,3+30,0, koroner arter hastasi kontrol grubunda ise;
104,9+18,7 ms olarak bizim bulduklarimizdan yiiksek degerde gostermistir. Gruplar
arasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit etmistir (p; 0,03). Arastirmacilar
aynt zamanda uzamig QRS siiresi ve diizeltilmis QT intervali degerinin
kardiyovaskiiler ve tiim sebeplerden dliimlerle oldugu gibi ani kardiyak oliim riski
artistyla da iligkili oldugunu belirtmislerdir. Bu patolojik uzamis QRS siiresi
degerlerinin belirtildigi literatiir bilgileriyle, bizim ¢alismamizda buldugumuz
sporculardaki fizyolojik olarak uzamis QRS siireleri arasinda 6nemli baglantilar
oldugunu diisiinmekteyiz. Diger taraftan Northcote ve ark. (1989) elit veteran
atletlerde yaptiklar1 bir ¢alismada QRS siiresini dinlenmede atletlerde; 100+10,
kontrol grupta da; 100+10 ms olarak bizim buldugumuz veteran sporcu degeri olan
95,2+13,7 ms’ye benzer bulmus olup, istatistiksel olarak bir anlam gdsterememistir.
Veteran sporcularda buldugumuz bu en uzun QRS siiresi, kalint1 hipertrofi ve daha
uzun siire spor yapma (c¢alismamiza katilan aktif sporcular ortalama olarak; 7,0,
veteran sporcular ise; 9,7 yil yarigmact diizeyde spor gecmisine sahiptir) ile
aciklanabilir. Zira Hazar (2000) da yaptig1 ¢calismada, QRS siiresindeki uzamanin

ventrikiiler hipertrofiden kaynaklandigini géstermistir.

Biz caligmamizda ayrica QRS siliresinin en uzun (95,2+13,7) bulundugu
veteran sporcularda, QRS siiresi ile boy uzunlugu arasinda pozitif (p;0,031, r; 0,879),
yasla arasinda ise negatif (p; -0,015, r; 0,941) korelasyon bulduk. Ek olarak yine
QRS siiresi ile SVH’nin bir belirtisi olan SVK ve SVKI arasinda da pozitif
korelasyon bulunmasi tartismadaki uzamis QRS degerinin SVH’den dolay1 atlet
kalbinin aritmiye yatkin olmasina katki saglayabilecegi gibi hipotezlerimizi destekler
mahiyettedir. P degerleri sirasiyla (p;0,026, r; 0,896, p; 0,031, r; 0,877) olarak

gosterilmistir.

Calismamizda gruplarda SVH’ni belirleme i¢in kullamlan SLI (RVs+SV))
degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 1,49+0,44, aktif sporcu grupta (2)
3,22+1,04, veteran sporcu grupta (3) 2,37+0,72 mV bulunmus olup, grup 1-2 ve grup
1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arast p<0,001, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 arasi
p= 0,004) olarak bulunmustur. SVH ni belirleme icin kullanilan diger bir kriter olan
RaVL degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 0,30+0,15, aktif sporcu grupta (2)
0,12+0,09, veteran sporcu grupta (3) 0,35+0,27 mV bulunmus olup, grup 1-2 ve grup

107



2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri

sirasiyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 2-3 arasi p= 0,002) olarak bulunmustur.

EKG ‘deki SV;+RVs (RVe) ile RaVL voltaj kriterleri en 1iyi sekilde
interventrikiiler septum kalmhigi (IVSK) ile kantitatif iliski icindedir ve bu kriterler
IVSK hakkida EKG’de daha iyi fikir verirler (Ozbayrake1 ve ark. 1995).

Muilli diizeyde giiresciler tizerinde yaptig1 bir baska ¢alismada Hazar (2000), sol
ventrikiilii temsil eden kriterlerden SV,+RVs degerini giirescilerde; 2,69+0,66,
kontrol grubunda ise; 2,23+0,63 mV olarak bulmus olup, gruplar arasinda sporcu
grubu lehine istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark gdostermistir (p;<0,01). Sporcu
grubunda sol ventrikiiliin elektrik kuvvetlerinin olduk¢a yiiksek olmasi durumunu,
sporcularda ventrikiiler hipertrofi varlig1 gostergesi olarak degerlendirmistir. Yine
ayni arastirmaci bir bagka SVH kriteri olan RaVL degerini giires¢ilerde; 0,21+0,08,
kontrol grupta ise; 0,19+0,18 mV olarak bulmus ve gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlam tespit edememistir.

Hong ve ark.(2015) yaptiklar1 bir ¢alismada, SVH’nin belirleyicisi olan
Sokolow-Lyon kriterlerinden SV;+RVs degerini elit bisikletgilerde; 3,92+1,12,
futbolcularda; 3,09+0,86, kontrol grupta ise; 2,78+0,93 mV olarak bulmus olup,
gruplar arasinda bisikletciler lehine istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
gostermistir. P degerlerini sirasiyla (p;<0,001, p;<0,001) seklinde bulmustur. Bisiklet
sporcularinda SV +RVs degerinde tespit edilen bu yiiksek durum sol ventrikiiler
hipertrofi varliginin gostergesidir. Ayni1 sekilde arastirmacilar bir baska SVH
belirleyicisi olan RaVL degerini sirasiyla, 0,26+0,26, 0,25+0,22, 0,30+0,29 mV
olarak bulmus olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak bir fark gosterememistir.
Ayrica arastirmacilar Sokolow-Lyon SVH kriterlerinden SV +RVs degerini >3,5 mV
olarak bisikletcilerde; %65, futbolcularda; %20, kontrol grupta; %22 olarak, RaVL
degerini >1,1mV SVH gostergesi olarak ise sirastyla, %3, %0 ve %0 olarak
gostermistir. Biz calismamizda SV;+RVs degerini >3,5 mV olarak aktif sporcu
grupta; %44, veteran sporcu grupta; % 11, kontrol grupta; %0 olarak, RaVL degerini
>1,ImV SVH gostergesi olarak ise tiim gruplarda %0 olarak gosterdik. SVH nin
EKG gostergesi degerleri icin arastirmacilarin bulduklar1 bulgular ile ¢alismamizda

buldugumuz aktif ve veteran sporcularin degerleri arasinda yakin benzerlikler
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mevcuttur. Bu benzerlikler ¢alismamiza katilan sporcularda kardiyak hipertrofi

varlig1 lehine olarak degerlendirildi.

Northcote ve ark. (1989) elit veteran atletlerde yaptiklar1 bir ¢alismada
SV+RV5s degerini dinlenmede atletlerde; 2,8+0,78, kontrol grupta da; 2,5+0,78 mV
olarak bizim buldugumuz veteran sporcu degeri olan 2,37+0,72 mV’a benzer bulmus
olup, istatistiksel olarak bir anlam gosterememistir. Calismamiza katilan veteran
sporculardaki bu yiiksek SV;+RVs degerini kalint1 hipertrofi ve daha uzun siire spor
yapma ile agiklanabilir. Ciinkii Ozbayrakc1 ve ark. (1995) tarafindan yapilan bir
calismada, EKG’deki SVH voltaj kriterleri ile ventrikiil kitlesi arasinda pozitif bir

korelasyon oldugu gosterilmistir.

Calismamizda gosterdigimiz Sokolow-Lyon SVH kriterlerinden SV;+RVs
degerinin en yliksek aktif sporcularda olmasi ve iist sinir olan 3,5 mV’a yakin olmasi
(3,22+1,04 mV), daha sonra da veteran sporcularda yiiksek olmasi (2,37+£0,72 mV)
bu degerlerin, sporcu kalplerinin kitleleri ile dogru orantili olarak yiikseldigi ve
hipertrofik kalp yapilara isaret ettigi olarak degerlendirildi. Bizim ¢alismamizda
her iki sporcu grubunda da sol ventrikiil hipertrofisini degerlendiren SV;+RVj5
degerinde hipertrofiyi temsil eden yliksek amplitiidlii gelismeler, Hazar (2000) ve
Hong ve ark. (2015)’nin sporcularda gosterdigi yiiksek SV+RVs dalga voltajlariyla
uyum gostermektedir. Calismamizda literatiirle uyumlu buldugumuz bu yiiksek
SV +RVs degerleri, sporcu kalplerinde ventrikiiler  hipertrofi  varligim
gostermektedir. Diger taraftan, litertiirle uyumlu bir sekilde SV;+RVs degerini
yiiksek bulmamiza ragmen yine literatiirle uyumlu bir sekilde RaVL degerini diisiik
bulmamiz, sporcularda ventrikiiler hipertrofi olmadig1 anlamina gelmemektedir. Yine
de en yiiksek RaVL degeri veteran sporcu grupta tespit edilmis olup (0,35+0,27),
aktif sporcu gruba gore istatistiksel olarak anlam tasimasi (p;<0,001), veteran
sporcularda kalint1 hipertrofi varligina ve daha fazla spor ge¢mislerinin olmasina

baglanmustir.

Elektrokardiyografide SVH voltaj kriterleri ile ventrikiil kitlesi arasinda pozitif
bir korelasyon oldugu bilinmektedir (Ozbayrak¢i ve ark. 1995). Milli diizeyde
sporcu olan giires¢iler {izerinde yapilan bir baska calismada Hazar (2000), ventrikiil
kas miktar1 arttikca o bolgeye giden elektrik uyarisinin da arttigmi dolayisiyla

elektrokardiyogramda s6z konusu ventrikiilii temsil eden dalgalarda bir artma
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olustugunu gostermistir. Cilinkii hipertrofiye ugramis bir kalpte s6z konusu
ventrikiiliin elektrik kuvvetleri kendilerini temsil eden dalgalarda yiliksek amplitiidlii
bulgular meydana getirmektedir. Bizim ¢alismamizda ayrica veteran sporcularda
SVi+RVs degeri ile SVDSC ve SVEFs arasinda buldugumuz pozitif korelasyonun
ventrikiiler hipertrofi varligindan kaynaklandigini degerlendirmekteyiz. P degerleri

srasiyla (0,024, r; 0,907, p; 0,046, r; 0,818) olarak gdsterilmistir.

QT intervali degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 341,2£16,5, aktif sporcu
grupta (2) 379,14+22,3, veteran sporcu grupta (3) 357,1+23,1 ms olup, grup 1-2, grup
1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri sirastyla, (grup 1-2 arast p<0,001, grup 1-3 aras1 p=0,006, grup 2-3 arasi
p<0,001) olarak gosterilmistir.

Sol ventrikiil kitle artis1 QT ve Dzl QT intervali degerlerinde artisa sebep olur.
QT intervalindeki artis ventrikiiler repolarizasyonun uzamasiyla da dogrudan
iliskilidir (Topol ve ark. 2008). Repolarizasyondaki biiytime; uzun QT, kisa QT ve
Brugada Sendromuna sebep olabilen c¢esitli kalitsal veya edinilmis iyon
kanalopatileri ile iligkili yasami tehdit eden ventrikiiler aritmi gelisiminin temelini

olusturur (Amoozgar ve ark.2012).

Hong ve ark. (2015) bisiklet¢i ve futbolcu atletlerde yaptiklar: bir caligmada,
QT intervalini bisiklet¢ilerde; 433+25, futbolcularda; 424424, kontrol grubunda ise;
386+21 ms olarak sporcularda kontrol grubuna gore anlamli seklide farkli
gostermistir. Bu bulgular bizim calismamizda buldugumuz degerlerden kismen
yiiksek olmakla birlikte anlamlilik agisindan benzerdir. Zira biz ¢alismamizda her ii¢
grup arasinda da sporcular lehine anlamli yiikseklik bulmustuk. Hatta en yiiksek
deger aktif sporcu grubunda bulunmustu. Bu yoOniiyle sporcu gruplarinda uzamis
bulunan QT intevali degeri ile sporcularda hipertrofiden kaynaklanan muhtemel
proaritmik etki arasinda pozitif bir iliski oldugunu degerlendirmekteyiz.
Calismamizda aktif sporcularda buldugumuz QT intervali degeri ile SVPDKd
arasindaki pozitif korelasyon (p; 0,046, r; 0,820) da hipotezimizi desteklemektedir.

Diger taraftan Tatlisu ve ark. (2014) yaptiklar1 bir ¢calismada ST yiiksekligi
olan patolojik durumdaki kalp krizli hastalara girisimsel koroner damar agma iglemi
sonras1 yaptiklar1 dlgiimlerde QT intervali degerini, islem sonrasi donemde farkli

zamanlarda yeniden kalp krizi veya ventrikiiler aritmiden dolay1r 6len grupta;
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406,4+£59,1, 21 ayhk takipte sag kalanlarda ise; 384+41,1 ms olarak bizim
calismamizda buldugumuz bulgulardan kismen yiiksek bulmus olup, ¢alismamizdaki
bulgularimiz1 destekler mahiyette gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark tespit etmistir (p; 0,01). Arastirmacilar ayn1 zamanda uzamis Dzl QT intervali

ile mortalite arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmislerdir.

Omiya ve ark. (2014) EKG ile tespit edilen QT interval ve dispersiyonunun
uzamasimi bir takim kardiyak hastaliklar i¢in ventrikiiler repolarizasyon
anormalliginin bir belirleyicisi olarak kullanildigmi gostermistir. Egzersiz iligkili
tagiaritmi veya ani dliimle sonuglanan uzun QT ve HKMP gibi patolojik durumlar1

belirlemek i¢in QT degisikligi 6l¢timlerinin kullanilabildigini de gostermislerdir

Patolojik sol ventrikiiler hipertrofilerde artan ve miyokardin elektriksel
degiskenligine bagli homojen olmayan ventrikiil repolarizasyonun dolayli bir
gostergesi ve aritmi belirteci olan (Akalin ve ark. 2007) QT dispersiyonu,
calismamizda aktif sporcu grupta en yiiksek (29,4+20,8 ms) bulunmasina ragmen,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gosterilememistir. Fakat aktif
sporcularda QT dispersiyonu ile SVDSC arasinda pozitif korelasyon (p; 0,038, 1;
0,849) bulunmasi aktif sporcularda ventrikiiler hipertrofi ve artmis QT dispersiyonu
arasinda bir iligskiyi akla getirmektedir. Diger taraftan Sharashidze ve ark. (2008),
kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan veteran atletlerdeki QT dispersiyonu artiginin sol
ventrikiiler kitle artigiyla baglantili oldugunu ve bu bulgularin veteran atletlerdeki
atletik kardiyak hipertrofinin kismen gerilemesinden veya kalint1 hipertrofiden

kaynaklandigini, bunun da tamamen fizyolojik bir olay olmadigini gostermistir.

Dzl QT intervali degeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 313,0+34,6, aktif
sporcu grupta (2) 397,6+£59,8, veteran sporcu grupta (3) 365,2+50,8 ms bulunmus
olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde fark
tespit edilmistir. P degerleri sirastyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 1-3 arasi
p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,018) olarak gosterilmistir.

Panikkath ve ark. (2013) ani kardiyak 6lim ile SVH arasindaki iliskiyi
arastirdig1 bir arastrmada Dzl QT intervalini ani kardiyak o6liim vakalarinda;
470,6+£53,6, koroner arter hastasi kontrol grubunda ise; 440,7+38,7 ms olarak bizim
bulduklarimizdan yiiksek degerde gostermistir. Gruplar arasi istatistiksel olarak

anlaml diizeyde fark tespit etmistir (p; 0,0001). Aragtirmacilar ayn1 zamanda, uzamis
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QRS siiresi ve diizeltilmis QT intervali degerinin kardiyovaskiiler ve tiim
sebeplerden Oliimlerle oldugu gibi ani kardiyak olim riski artisiyla da iliskili
oldugunu belirtmislerdir. Bu patolojik durumdan dolayr daha yiiksek gosterilen
literatlirdeki Dzl QT intervali degeri bilgileriyle bizim ¢alismamizda buldugumuz
sporculardaki uzamig Dzl QT intervali arasmmda Onemli baglantilar oldugunu

disiinmekteyiz.

Braschi ve ark. (2012) elit atletlerde yaptig1 bir calismada Dzl QT intervali
degerini SVH olan atletlerde; 405,5£25,8, SVH olmayan atletlerde; 394,5+24,4
kontrol grupta ise; 390,8+25,5 olarak bulmus olup, SVH olan atletler ile kontrol grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark (p<0,05) gostermistir. Bu
degerler bizim c¢aligmamizda sporcularda buldugumuz degerlere yakin olmakla
birlikte, tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamasi
yoniiyle, bizim bulgularimiza gore farklilik gostermektedir. Bu literatiir degerlerine
yakin buldugumuz sporcu kalplerindeki uzamis Dzl QT intervali degerinin ventrikiil
bliylimesini ve sporcularda muhtemel proaritmojen etkiyli yansittigini
degerlendirmekteyiz. Ayrica aktif sporcularda buldugumuz Dzl QT intervali degeri
ile IVSKd arasindaki pozitif korelasyon (p; 0,003, r; 0,987) da hipotezimize anlamli
bir destek katmaktadir.

Northcote ve ark. (1989) elit veteran atletlerde yaptiklar1 bir ¢alismada Dzl QT
intervali degerini dinlenmede atletlerde; 420+27, kontrol grupta da; 420+27 ms
olarak bizim buldugumuz veteran sporcu degerinden (357,1+23,1 ms) farkli bulmus
olup, istatistiksel olarak bir anlam gosterememistir. Bizim buldugumuz veteran
sporculardaki bu uzamis Dzl QT intervali degerinin kalint1 hipertrofi ve daha uzun
siire spor yapma (aktif sporcu grubu ortalama olarak 7,0, veteran sporcu grubu ise;
9,7 yil yarismaci seviyede spor gecmisine sahiptir) ile bir iligkisi oldugunu
degerlendirmekteyiz. Zira veteran sporcularda gosterdigimiz Dzl QT intervali degeri
ile SVPDKd ve SVPDSC arasindaki pozitif korelasyon olmasi, hipotezimizi
desteklemektedir. P degerleri sirasiyla (p; 0,036, r; 0,857, p; 0,019, r; 0,925) olarak

gosterilmistir.

U dalgas1 degeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 7,1, (3), aktif
sporcu grupta (2) % 55,5, (15), veteran sporcu grupta (3) % 25,9, (7) bulunmus olup,

grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit
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edilmistir. P degerleri sirastyla, (grup 1-2 aras1 p<0,001, grup 2-3 arast p=0,028)

olarak bulunmustur.

Repolarizasyonun son komponenti olan U dalgasi, purkinje sistemi veya M
hiicreleri tarafindan olusturulur (Zalenski ve ark. 1997). U dalgast her zaman
izlenmez ve vagal baskinligi olan kisilerde (Fuster ve ark. 2014) T dalgasinin
ardindan gelen kiictik, yiiksekligi ve frekansi diisiik dalgalardir. Bizim ¢alismamizda
sporcu grupta U dalgasinin fazla goriilmesi sporcularda antrenmana uyumla ilgili
olarak gelisen hipertrofik degisimler ve vagal toniis baskinlig1 (Kozan ve ark. 2011),

ile izah edilebilir.

T dalga negatifligi degeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 21,4,
(6), aktif sporcu grupta (2) % 62,9, (17), veteran sporcu grupta (3) % 22,7, (6)
bulunmus olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla, (grup 1-2 arasi p=0,002, grup 2-3 arasi
p=0,003) olarak gosterilmistir.

Dayaniklilik sporcular1 ve erkeklerde daha fazla (Pelliccia ve ark. 2000),
goriilen erken repolarizasyon degisiklikleri (ST-T dalga degisiklikleri), artmig QRS
voltaji ve yaygin T dalga tersligi ile derin Q dalgalari, sporcularda en sik gézlenen
EKG degisiklikleridir. Sivri, bifazik ve negatif T dalgalar1 dayaniklilik sporcularinda
sik olarak goriiliir. Derin negatif T dalgalar1 pek ¢ok sporcuda normal olarak goriilse
de nadiren anlamli bir kardiyovaskiiler sorunu yansitir (Kozan ve ark. 2011). Bizim
sporcu gruplarimizda tespit ettigimiz negatif T dalgalar literatiire uygun 6zelliklerde
olup, genellikle tek prekordiyal derivasyonda (Topol ve ark. 2008) ve derinlikleri
patolojik boyutlarda olmayacak sekildeydi ve calismanin sonuglarini olumsuz

etkilemedi.

5.4. Ekokardiyografik Verilerin Degerlendirilmesi

Gruplarda &lgiimlerden elde edilen IVSKy degeri ortalama olarak kontrol
grupta (1) 0,95+0,18, aktif sporcu grupta (2) 1,02+0,16, veteran sporcu grupta (3)
0,99+0,14 cm, SVPDKy degeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 0,82+0,17, aktif
sporcu grupta (2) 0,81+0,13, veteran sporcu grupta (3) 0,84+0,15cm bulunmus olup,

gruplar arasi istatistiksel bir anlam gosterilememistir.
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Interventrikiiler septum kalmligmin (IVSKg) 1,3 cm’nin altinda olmasi
fizyolojik hipertrofi lehine iken, 1,6 cm’nin iizerinde olmasi ise HKMP lehinedir
(Akalin 2006). Yapilan bir calismada Pluim ve ark. (2000) IVSKy degerini
dayaniklilik sporcularinda (1.05 cm), kontrol grubuna (0.88 cm) gore anlamlh
diizeyde kaln bulmustur. {laveten direng sporcularinda (1.18 cm) ise her iki gruba
gore daha kalin bulmus olup, diizenli antrenmanin tiim sporcularda kardiyak kas
kitlesinde kalinlasma yoniinde etkili oldugunu gostermistir. Bulunan bu degerler
bizim ¢alismamizda buldugumuz degerlerle benzer 6zelliktedir. Biz her ne kadar
IVSKd degeri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gosteremesek de en yiiksek degerin aktif sporcu grupta, daha sonra da veteran sporcu
grupta bulunmasi ve degerlerin literatiirdeki benzerleriyle ile uyum gdstermesi,
sporcu gruplarda ventrikiiler hipertrofi varligma isaret etmektedir. Diger taraftan
Pluim ve ark. (2000) aym1 zamanda SVPDKd degerini dayaniklilik sporcularinda
(1.03 cm), kontrol grubuna (0.88 cm) gore anlamli diizeyde kalin, ilaveten direng
sporcularinda (1.10 cm) ise her iki gruba gore daha kalin bulmuslardir Bu degerler

bizim ¢aligmamizda gosterdigimiz degerlerden kismen yiiksek 6zelliktedir.

Diizenli dayaniklilik egzersizi yapanlarda kalbe gelen vendz doniisteki artiga
bagli sol ventrikiil bosluklarinda ve sol ventrikiil kitlesinde artis meydana
gelmektedir. Yiiksek dinamik komponenti olan egzersizi diizenli yapan uzun mesafe
kosucular1 ve bisiklet¢ilerde biiylik sol ventrikiil kitlesi (eksentrik hipertrofi) ve
biiyiik kalp bosluklar1 goriiliir (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011).

Yapilan bir caligmada Sharina ve arkadaglar1 (2002), cogunlugu erkek olan
bisikletciden yiiziicliye degisik spor dalindan 720 elit adolesan atlette ortalama olarak
VYA’n atletlerde; 1.74 m2, kontrol grupta; 1.70 m2, IVSK’nt; atletlerde; 0.94 cm,
kontrol grupta; 0.82 cm, SVPDK’m atletlerde; 0.93 cm, kontrol grupta; 0.83cm,
olarak bizim c¢aligmamizda gosterdigimiz gibi sporcularda kontrol grubuna goére
yiiksek gostermistir. Hnidawei ve ark. (2010) yaptiklar1 bir arastirmada ise farkl spor
branslarmmdan sporcularin IVSK degerlerini futbolcular, siirat kosuculari, uzun
mesafeciler, halterciler ve viicut gelistiriciler i¢in swrasiyla; 0,94, 1,04, 1,26, 1,08 ve
1,05 cm olarak gostermistir. Biz ise IVSKd degerini aktif sporcularda; 1,02+0,16,
veteran sporcularda; 0,99+0,14 cm olarak benzer sekilde gosterdik. Ayni
arastirmacilar SVPDK degerini ise ayni sirayla; 1,05, 0,96, 1,10, 1,03 ve 0,97 cm

olarak bizim ¢alismamiza katilan sporcularda buldugumuz degerlerden kismen
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yiiksek olarak gostermislerdir. Biz SVPDKd degerini aktif sporcularda; 0,81+0,13,
veteran sporcularda; 0,84+0,15 cm olarak gosterdik. Bizim ¢alismamizda veteran
sporcularda bu degerin yiiksek bulunmasmi sporun kardiyak etkilerine, antrenman

yasmin fazla olusuna ve kalint1 hipertrofinin etkisine baglamaktayiz.

Fagard ve ark. (1983) yarigmaci bisikletcilerde yaptiklar1 bir caligmada
yarigsmaci diizeyde antrenmana ortalama iki ay ara vermenin, muhtemelen ara verme
donemdeki yiliksek ard yiikten kaynaklanan sol ventrikiil fonksiyonlarinda hafif
azalmaya ve sol ventrikiil duvar kalinliginda bir miktar azalmaya neden oldugunu
gosterdiler. Arastirmacilar atletlerde 1VSKd’ni antrenmanli dénemde; 1,23+0,04,
dinlenmede; 1,15+0,04, kontrol grubunda ise; 0,91+0,02 cm olarak, ¢alismamizda
buldugumuz degerlere benzer oOzelliklerde gostermislerdir. Arastirmacilar ayni
zamanda, SVPDKd degerini ise antrenmanli donemde; 1,30+0,05, dinlenmede;
1,18+0,06, kontrol grupta; 0,98+0,04 olarak bizim gosterdigimiz degerlerden kismen
yiiksek gostermislerdir. Fakat bu kismi farklilik bizim sporcu gruplarimizda kardiyak

kalinlasma olmadigi anlamina gelmemektedir.

Biz IVSKd’nin aktif sporcu grupta en yiiksek degerde ¢ikmasmi yogun
antrenmanin, veteranlarda da ikinci yiiksek degerde c¢ikmasmi sporun kardiyak
etkilerine ve kalint1 hipertrofinin etkisine baglamaktayiz. Ciinkii Hazar (2000) nin
calismasinda gosterdigi gibi yapilan antrenmanlarin etkisiyle sol ventrikiilde
hipertrofik degisimlerin olustugu bilinmektedir. Biz ¢alismamizda ilging bir sekilde
veteran sporcularda IVSKd ve SVSSC ile yas arasinda negatif korelasyon tespit ettik.
P degerlerini sirasiyla, (p; -0,035, r; 0,861, p; 0,042, 0,836) olarak gosterdik. Bu
iliskilerden, yas ilerledikge IVSKd ve SVSSC degerlerinin azalacagi anlamini
¢ikardik. Aktif sporcularda ise boy ile IVSKd arasinda pozitif iliski tespit ettik (p;
0,037, r; 0,853).

Biz ¢alismamizda SVDSC degerini ortalama olarak kontrol grupta (1)
4,73+0,58, aktif sporcu grupta (2) 4,91+0,66, veteran sporcu grupta (3) 5,104+0,60 cm
bulmus olup, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit ettik. P
degerini (grup 1-3 aras1 p=0,032) olarak gosterdik. SVSSC degerini ise ortalama
olarak kontrol grupta (1) 2,67+0,60, aktif sporcu grupta (2) 2,95+0,62, veteran
sporcu grupta (3) 3,20+0,51 cm bulmus olup, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark tespit ettik. P degerini (grup 1-3 aras1 p=0,001) olarak bulduk.
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Nagashima ve ark. (2003) yaslar1 20-73 arasinda degisen 297 ultra maraton
(100 km) kosucusunda yaptig1 bir arastirma sonucunda SVDSC’n1; 6,18 cm ve bu
sporculardan toplam 33 sporcunun SVDSC’larmi ise; 7,0 cm’nin iizerinde tespit
etmistir. Bir bagka calismada Hong ve ark. (2015), VY A’na gore indeksledikleri
SVDSC’1 elit bisikletcilerde; 2,96+0,17, futbolcularda ise; 2,57ﬂ:0,45cm/m2 olarak
gostermistir. Yine Lang ve ark. (2005), SVDSC’nin normal sinirlarint kadinlarda;
3,9-5,3, erkeklerde; 4,2-5,9 cm olarak gostermistir.

Fuster ve arkadaslar1 (2014) iist diizey antrenmanli sporcularm yaklasik
%]15’inde SVDSC’nin 6 cm’den biiyiik oldugunu ifade ederek SVDSC’nin biiyliime
iist siirini Ust diizey antrenmanli sporcularda yaklasik 6 cm olarak belirlemiglerdir.
Bouvier ve ark. (2001) yaptigr arastrmada SVDSC’ni1 elit diizeydeki veteran
atletlerde; 4,80+0,4, kontrol grubunda ise; 4,60+0,6 kg/m2 olarak c¢aligsmamizda
gosterdigimiz sonuglardan diisiik, SVSSC degerini ise veteran atletlerde; 3,30+0,5,
kontrol grubunda; 3,20+0,6 cm olarak kontrol grubu agisindan calismamizdaki
sonuglardan yine diisiik olarak gdstermistir. Bir diger arastirmada Hnidawei ve ark.
(2010) ise farkli spor branslarindan sporcularin SVDSC degerlerini futbolcular, siirat
kosuculari, uzun mesafeciler, halterciler ve viicut gelistiriciler icin sirasiyla; 5,14,
5,18, 5,38, 5,03 ve 4,98 cm, SVSSC degerinin ise aym sirayla; 3,74, 3,86, 3,73, 3,57

ve 3,5 cm olarak gostermistir.

Literatiir bilgileriyle belirli noktalarda uyumlu, belirli noktalarda ise farklilik
gosteren bizim ¢alismamizda gosterdigimiz SVDSC ve SVSSC degerinin veteran
sporcu grupta en yiiksek diizeyde goriilmesini; veteran sporcularin aktif sporculardan
daha fazla spor gecmisi olmasma ve diizenli dayaniklilik sporunun o6zellikle
hipertrofik etkilerinin veteranlarda devam etmesine baglamaktayiz. Aktif sporcularda
da kontrol grubuna gore yliksek bulunmasini da benzer yogun sportif etkilerle
meydana gelmis durumlar olarak degerlendirmekteyiz. Literatiir sonuglar1 ile
arastrmamizin sonuglarindaki farkliliklari, sporcularin antrenman yaslarinin farkl
olmasi1 ile Olgiim, teknik ve gozlem farkliliklarina baglamaktayiz. Fagard (2003)
calismalarinda fizyolojik olarak sol ventrikiil kitlesindeki artis ve bunun seklinin,

yapilan spor tiiriinlin antrenman igerigine gore degisiklik gosterdigini tespit etmistir.

Sporcu kalplerinde kardiyak hipertrofi, sol ventrikiil cap genislemesi olmas1 ve

sol ventrikiil duvar kalinlig: ile sol ventrikiil diyastolik ve sistolik ¢aplarinin artmasi
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gibi degisiklikler uzun siireli antrenmanlara dogal bir uyum cevabi olarak gelisir

(Dorn ve Force 2005; Sakamoto ve ark. 2006).

Calismamizda M mod yontemiyle Olciimden elde ettigimiz SVK degeri
ortalama olarak kontrol grupta (1) 197,1£51,1, aktif sporcu grupta (2) 201,5+60,3,
veteran sporcu grupta (3) 247,0+61,3 gr bulunmus olup, grup 1-3 ile grup 2-3
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P degerleri
sirastyla (grup 1-3 aras1 p=0,002, grup 2-3 aras1 p=0,005) olarak bulunmustur. SVKI
degeri ise ortalama olarak kontrol grupta (1) 104.8+20,9, aktif sporcu grupta (2)
111,5+30,2, veteran sporcu grupta (3) 126,9+26,5 gr/m® bulunmus olup, grup 1-3 ile
grup 2-3 arasmda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri swrastyla (grup 1-3 arast p=0,002, grup 2-3 aras1 p=0,034) olarak

bulunmustur.

Normal M mod ydntemiyle 6l¢iilen SVK kadinlarda 198 gr, erkeklerde 294 gr
ve iizeri degerler SVH olarak degerlendirilmektedir (Tanriverdi 2003). SVKI’nin ise
erkeklerde 125 gr/m®, kadmlarda 110 gr/m*’ye (Akdeniz ve ark. 2002; Panikkath ve
ark. 2013) esit veya daha fazla degerde olmasi SVH olarak tanimlanmaktadir
(Erdogan ve ark. 2006).

Hipertansiyonda SVH’ne bagl olarak ventrikiiler aritmi ve buna bagli olarak
ani O0liim riski artmaktadir. Hipertansif kardiyak hipertrofilerde, miyokardda artan
kas kitlesi nedeniyle depolarizasyon siiresinin uzamasina baglh olarak QRS siiresi ve
QT dispesiyonu uzamaktadir (Akdeniz ve ark. 2002). Diger taraftan Panikkath ve
ark. (2013) yaptiklar1 bir arastirmada, SVKi’ni ani kardiyak o6liim vakalarinda
yiiksek gostermis olup, SVH’nin ani karidiyak ve tiim kardiyovaskiiler 6liimlerle

iliskili oldugunu bildirmistir.

Yapilan bir calismada Pluim ve arkadaglar (2000) SVK’ni haftada 3 saat
antrenman yapan bisiklet¢ilerde; 164 gr, haftada 580 kilometre bisiklet antrenmani
yapan sporcularda ise; 274 gr, kontrol grubunda da; 168-214 gr oldugunu
gostermistir. Bu literatiir bulgular1t bizim c¢alismamizda gosterdigimiz SVK

bulgulariyla biiyiik oranda uyum gostermektedir.

Hong ve ark. (2015) yaptiklar1 bir calismada SVKi'ni elit bisikletgilerde;
125+21, futbolcularda ise; 98+22 gr/m2 olarak bisikletciler lehine anlamhi diizeyde
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(p;<0,001) farklh bulmustur. Arastirmacilarin bisiklet¢ilerde buldugu degerler bizim
calismamizda buldugumuz degerlerle uyumludur. Biz aktif ve veteran bisikletgilerde
SVKi'ni sirasiyla, 111,5+30,2, 126,9+26,5 gr/m® olarak gosterdik. Bizim sporcu
gruplarda gosterdigimiz degerler kontrol grubundan yiiksek olmakla ve kardiyak
hipertrofi varligina isaret etmekle birlikte, veteran sporcularda diger iki gruba gore
de anlamli diizeyde daha yiiksek gosterilmistir. Biz bunu, veteran sporcularin aktif
sporculardan daha fazla spor ge¢misi olmasina ve diizenli dayaniklilik sporunun
ozellikle hipertrofik etkilerinin veteranlarda devam etmesine baglamaktayiz. Bu
hipotezimizi destekler mahiyette; Bouvier ve ark. (2001) yaptig1 arastirmada
SVKi’ni elit diizeydeki veteran atlette; 13624, kontrol grubunda ise; 121427 gr/m’
olarak calismamizda gosterdigimiz sonuglara benzer olarak gostermistir. Biz
calismamizda aktif sporcularda ayrica yas ile SVK ve SVKI arasinda pozitif
korelasyon gosterdik. P degerleri sirasiyla, (p; 0,029, r; 0,885, p; 0,029, r; 0,884)
olarak bulunmus olup, sporcularda yas ilerledik¢e bu degerlerde artis olabilecegi

anlami ¢ikartilmistir.

SVEFs; degeri ortalama % olarak, kontrol grupta (1) 73,5+9,7, aktif sporcu
grupta (2) 68,349,7, veteran sporcu grupta (3) 68,0+9,8 bulunmus olup, grup 1-2 ile
grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. P
degerleri swrastyla (grup 1-2 arast p=0,054, grup 1-3 aras1 p=0,043) olarak

bulunmustur.

EKO ile belirlenebilen ejeksiyon fraksiyonu (EF) egzersizde ve istirahatte, kalp
hastaliklarinin ~ klinik olarak tanmimlanmasinda, hastaligin ciddiyetinin = ve
prognozunun degerlendirilmesinde kullanilan bir kardiyak parametredir. Istirahat
ejeksiyon fraksiyonu yasla degismez ve hem geng hem de yash saglikli bireylerde
egzersiz sirasinda artar (Fleg ve ark. 1985). EF olctimii siklilikla gorsel olarak
degerlendirilmekte olup, gozlemciler arasi farkliliklar ve hatali dlgtimler olabilir.
Normal EF %60 iizeri kabul edilse de bu kesin bir sinir degildir. Yine de modifiye
Simpson yontemine gére normal degeri kadinlarda; 0,60+0.10, erkeklerde 0.70+0.07
olarak bildirilmektedir (Tanriverdi 2003; Topol ve ark. 2008).

Hong ve ark. (2015) yaptiklar1 bir c¢alismada SVEFs degerini elit
bisiklet¢ilerde; % 59,3+6,8, futbolcularda ise; % 62,7+7,0 olarak futbolcular Iehine
anlamh diizeyde (p;<0,05) farkli bulmustur. Seals ve ark. (1994), yaslar1 64+2 yil
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olan uzun mesafe kosucusu master atlette yaptiklar1 bir calismada SVEF degerini
atletlerde dinlenmede; % 63+2, egzersizde; % 76+3, kontrol grupta dinlenmede; %
67+1, egzersizde; %7343 istatistiksel olarak anlamli olmayan diizeyde farkh

gostermis olup, SVEF degerinin egzersizle arttigini bildirmistir.

Bizim ¢aligmamizda gosterdigimiz sporculara ait degerler bu literatiir
degerleriyle kismen uyumludur. Ancak veteran sporcularda ¢ok az miktar da olsa
diisiik bulunmasi, SVEFs degerinin yasla ve spordan uzak kalmakla hafif de olsa
diisme egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol grubunda en yiiksek ve veteran
sporculara gore anlaml diizeyde farkli (p; 0,043) bulunmasi ise gorsel degerlendirme
farkliligindan veya dngéremedigimiz baska bir sebepten kaynaklanabilecegi yoniinde

degerlendirilmistir.
5.5. Kan Testleri Verilerinin Degerlendirilmesi

Egzersiz esnasinda artan metabolik aktivite serum lipidleri, elektrolitleri ve

baz1 enzimlerde degisiklige neden olmaktadir (Cannon ve ark. 1990).

Calismamizda aktif ve veteran sporcu gruplarda BUN ve kreatinin degerlerinin
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmasi sporun olumlu etkileri,
dolagimin hizlanmasiyla (ibis ve ark. 2010) ve yogun egzersize bagh olarak kan
plazma voliimiindeki azalmayla birlikte hemokonsantrasyon olusmasiyla (Giinay ve

ark. 2013) agiklanabilir.

Diizenli fiziksel aktivite sonucu, tiim sahislarda oldugu gibi veteran atletlerde
de yag kiitleler1 azalmakta, serum lipid ve apolipoprotein profilleri olumlu yonde
degismektedir (Gliven ve ark. 2009). Diizenli egzersiz kolesterol degerlerinde diisiise
sebep olur (Grimby ve Saltin 1966). Egzersizin plazma trigliseridleri, VLDL-
kolesterol ve bazi kisilerde de LDL-kolesterolii diistirdiigiine inanilir. Ayrica diizenli

egzersizin HDL-kolesterolii yiikselttigi de bilinmektedir (Fuster ve ark. 2014).

Calismamizda aktif ve veteran sporcu gruplarda total kolesterol, LDL-
kolesterol ve trigliserid ve VLDL-kolesterol degerlerinin kontrol grubuna goére
anlamli diizeyde diisiik, HDL-kolesterol degerlerinin de anlamli diizeyde yiiksek
bulunmasini sporun olumlu etkilerine, bu degerlerden HDL-kolesteroliin en yiiksek
(53,5£10,7 mg/dl), digerlerinin en diisiik olarak aktif sporcu grubunda bulunmasini

ise yogun antrenmanli diizenli spora devam edilmesinin olumlu etkileriyle
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aciklamaktayiz. Ayrica biz ¢alismamizda veteran sporcularda total kolesterol ile VA
arasinda anlamli pozitif korelasyon (p; 0,005, r; 0,978) gosterdik. Anlamli
degerlendirdigimiz diger bir durum da aktif sporcularda trigliserid degeri ile VKI

arasinda pozitif korelasyon gostermemizdir (p; 0,001, r; 0,995).

Yogun ve yipratici egzersizler iliml egzersizlere gore kan parametrelerini daha
cok etkilemektedir. Bunun sebebi olarak, egzersiz esnasinda ve sonrasinda kan
plazma voliimiindeki azalmaya bagli hematokrit degerinin degismesi olarak ifade
edilebilir. Egzersize bagli hematokrit artigi, splanik dolasimdan sirkiiler dolasima
hemotokriti yiiksek kan sunulmasi ve hemokonsantrasyon meydana gelmesiyle izah
edilebilir. Egzersize bagli 10kosit artisinin, dolasimin hizlanmasma bagli olarak
marginasyon havuzundaki l6kositlerin dolasima sunulmasiyla daha belirgin oldugu
gosterilmistir. Ayrica hemotokrit yogunlugu da Il6kosit diizeylerini etkiledigi

bildirilmistir (ibis ve ark. 2010).

Yeh ve ark. (2006) {i¢ aylik diizenli egzersizin sporcularda 16kosit degerlerinde
anlamli bir degisiklige sebep olamadigini gostermistir. Kog¢ ve ark. (2011) erkek elit
hentbolcularda yaptiklar1 bir calismada, hentbolcularda yarisma Oncesi donemde
1okosit degerini; 6,74+1,39 K/ml olarak gostermistir. Bu literatiir bilgisi ile bizim
aktif sporcu grubunda gosterdigimiz deger uyumludur. Diizenli yapilan egzersiz,
CRP, TNF- Alfa, cesitli interlokinler ve lokositler gibi serum proinflamtuar
markirlarini azaltma meyilindedir (Topol ve ark. 2008). Biz ¢aligmamizda literatiir
ile uyumlu bir sekilde 16kosit degerini, aktif sporcularda kontrol grubuna goére
anlamlh diizeyde diisiik bulduk (6,19+1,4 K/ml, p; 0,002). Bu durumu yogun
antrenmana kronik uyumun hematolojik bir sonucu olarak degerlendirdik. Ek olarak
biz ilging bir sekilde aktif sporcularda, 10kosit degeri ile yas ve VY A arasinda negatif
korelasyon gosterdik. P degerlerini sirasiyla, (p;-0,040, r; 0,843, p; -0,001, r; 0,997)
olarak bulduk ve bu iligkileri agiklamak i¢in yeni caligmalara ihtiya¢ oldugunu

diistindiik.

Baltac1 ve ark. (2006) RBC degerinin spor yapan geng kizlarda kontrol grubuna
gore ylksek oldugunu gostermistir. Kog¢ ve ark. (2011) erkek elit hentbolcularda
yaptiklar1 bir caligmada, hentbolcularda yarisma Oncesi donemde RBC degerini;
4,92+0,33 M/ml olarak gostermistir. Bizim bulduklarimiz da literatiir bilgileriyle

uyumludur. Biz ayrica calismamizda RBC degerini en yiiksek veteran sporcularda
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(3) (5,50+0,46), daha sonra aktif sporcularda (2) (5,15+0,51), en diisiik olarak da
kontrol grupta (1) (4,87+0,36) M/ml olarak gosterdik. Her lic grup arasinda da
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit ettik. P degerlerini de (grup 1-2 arasi
p=0,021, grup 1-3 arasi p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,006) olarak bulduk.
Veteranlardaki en yiiksek degeri daha fazla spor ge¢misleriyle ve sporun olumlu

etkilerinin devam etmesiyle baglantili bir durum olarak degerlendirmekteyiz.

Egzersizde hemokonsantrasyon meydana gelir. Gergekte egzersizle
hemoglobin miktar1 artmaz. Fakat egzersizde plazma sivi hacmi azaldigindan, kanin
belli bir miktarina diisen hemoglobin sayis1 artar. Ek olarak antrenmanlarin kan
hacminde %10-19’luk bir artisa sebep oldugu ve sporcularin sedanterlere gore %40

daha fazla kan hacmine sahip olduklar1 da bildirilmistir (Giinay ve ark.2013).

Ko¢ ve ark. (2011) erkek elit hentbolcularda yaptiklar1 bir caligmada,
hentbolcularda yarisma oncesi hemoglobin degerini; 15,8+0,82 gr/dl, hematokrit
degerini ise %; 44,2+2,19 olarak gostermistir. Biz ¢alismamizda Hemoglobin
degerini ortalama olarak, kontrol grupta (1) 14,3+1,4, aktif sporcu grupta (2)
15,2+1,2, veteran sporcu grupta (3) 16,1+1,2 g/dl bulmus olup, grup 1-2, grup 1-3 ve
grup 2-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit ettik. P degerini ise
(grup 1-2 aras1 p=0,009, grup 1-3 aras1 p<0,001, grup 2-3 aras1 p=0,014) olarak
bulduk. Hematokrit degerini de ortalama % olarak kontrol grupta (1) 43,143,6, aktif
sporcu grupta (2) 46,143,8, veteran sporcu grupta (3) 48,0£3,3 bulmus olup, grup 1-
2, grup 1-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit ettik. P degerini
ise, (grup 1-2 aras1 p=0,003, grup 1-3 aras1 p<0,001) olarak bulduk. Bu iki degerin de
sporcularda yiiksek olusu literatiir bilgileri ile uyum gostermektedir. Fakat biz her iki
degerin de vetaran sporcularda her iki gruba goére de en yiiksek olusunu, veteran
sporcularin aktif sporculardan daha fazla spor ge¢cmisi olmasina ve diizenli
dayaniklilik sporunun o6zellikle hemokonsantrator etkilerinin veteranlarda devam

etmesine ve muhtemel kan hacmi fazlaligina baglamaktayiz.
Diger kan testlerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

5.6. Sonu¢ ve Oneriler

Bu arastirma siirekli ve yarigsmaci diizeyde, yiiksek yogunlukta dayaniklilik

agirlikli yapilan agir egzersiz ve antrenmanin (bisiklet sporu), insan kalp sagligini
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olumsuz yonde etkileyen bir aktivite olup olmadigi ve bu durumun Tp-e gibi
ventrikiiler ~ repolarizasyon parametresi degerleri Ol¢iimii  ile  belirlenip
belirlenemeyeceginin anlasilabilmesi i¢in yapilmistir. Tiim arastirma verileri
incelendiginde elde edilen sonuglar, arastirma hipotezleri ile ilgili bazi1 noktalar1

yorumlamay1 gerekli kilmaktadir

5.6.1. Sonuclar

1)  Yiksek yogunlukta siirekli olarak agir antrenmanla, yarismaci diizeyde
yapilan bisiklet sporuna bagli meydana gelen fonksiyonel, yapisal ve
molekiiler diizeydeki degisiklikler, aktif ve veteran sporcu kalplerinde
Tp-e gibi ventrikiiler repolarizasyon parametresi degerlerinin uzamasina
sebep olarak Oliimciil aritmiler i¢in zemin olusturabilme potansiyeline

sahiptir ve bu durum EKG ile belirlenebilir.

2)  Yiksek yogunlukta siirekli olarak yapilan yogun antrenman, aktif ve
veteran bisiklet sporcularinin viicut kompozisyonlar1 ve fizik

muayenelerinde degisiklige yol acar.

a) Viicut agrhginda akif sporcularda azalma yoniinde anlamli

degisiklige yol acar.

b) Viicut kitle indeksinde sporcularda azalma yoOniinde anlamli

degisiklige yol acar.

c) Viicut yiizey alaninda veteran sporcularda artis yoniinde anlamli

degisiklige yol acar.

d) Sistolik kan basincinda sporcularda azalma yoniinde anlamli

degisiklige yol acar.

e) Diyastolik kan basincinda akif sporcularda azalma yoniinde anlamli

degisiklige yol acar.
3)  Elektrokardiyografi degerlerinde degisiklige yol acar.

a) Kalp atim hizi degerlerinde sporcularda azalma yoniinde anlamli

degisiklige yol acar.
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4)

b) Tp-e intervali degerinde aktif sporcularda daha fazla olmak iizere,

sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol agar.

c) Tp-e dispersiyonu degerinde akif sporcularda artis yoniinde anlamli,
veteran sporcularda ise artis yoniinde anlamli olmayan degisiklige

yol acar.

d) Dzl Tp-e intervali degerinde aktif sporcularda daha fazla olmak iizere,

sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol agar.

e) Tp-e/QT oraninda sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol

acar.
f) QRS siiresinde sporcularda artig yoniinde anlamli degisiklige yol acar.

g) SV, amplitiiditmaksimum RVs amplitiidii  degerinde  aktif
sporcularda daha fazla olmak tizere, sporcularda artis yoniinde

anlaml1 degisiklige yol agar.

h) RaVy amplitiidii degerlerinde aktif sporculara gore veteran sporcularda

anlaml diizeyde artig yoniinde degisiklige yol acar.

1) QT intervali degerinde aktif sporcularda daha fazla olmak {izere,

sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol agar.

7) QT dispersiyonu degerinde aktif sporcularda anlamli olmayan artis

yoniinde degisiklige yol acar.

k) Diizeltilmis QT intervali degerinde aktif sporcularda daha fazla olmak

iizere, sporcularda artig yoniinde anlamli degisiklige yol agar.
1) Aktif sporcularda anlamli U dalgasi1 varligina sebep olur.
m) Aktif sporcularda anlamli T dalga negatifligi varli§mma sebep olur.
Ekokardiyografi degerlerinde degisiklige yol agar.

a) Inter ventrikiiler septum kalinhiginda aktif sporcularda daha fazla
olmak {izere sporcularda artis yoniinde, istatistiksel olarak anlamli

diizeyde olmayan degisiklige yol agar.
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5)

6)

7)

b) Sol ventrikiil posterior duvar kalmhiginda veteran sporcularda
sporcularda artis yoniinde, istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmayan degisiklige yol acar.

¢) Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinda veteran sporcularda artis yoniinde
anlamli, aktif sporcularda ise, istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmayan artis yoniinde degisiklige yol acar.

d) Sol ventrikiil sistol sonu ¢apinda veteran sporcularda artig yoniinde
anlamli, aktif sporcularda ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmayan artis yoniinde degisiklige yol acar.

e) Sol ventrikiil kitlesinde veteran sporcularda artis yoniinde anlamli,
aktif sporcularda ise, istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmayan

artis yoniinde degisiklige yol acar.

f) Sol ventrikiil kitle indeksinde veteran sporcularda artig yoniinde
anlamli, aktif sporcularda ise, istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmayan artig yoniinde degisiklige yol acar.

g) Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda veteran sporcularda azalis

yoniinde anlamli degisiklige yol acar.

Gruplarin EKO ve EKG degerleri arasinda tartismada izah edildigi gibi

bazi iligkiler vardir.

Gruplarin EKO ve EKG sonuclariyla diger fiziksel ve fizyolojik

parametreler arasinda tartismada izah edildigi gibi bazi iligkiler vardir.

a) EKO ve EKG ile viicut kompozisyonu degerleri arasinda tartigmada

izah edilen bazi iliskiler bulunmustur.

b) Kan degerleri ile viicut kompozisyonu degerleri arasinda tartismada

izah edilen bazi iliskiler bulunmustur.

Yiiksek yogunlukta siirekli olarak yapilan yogun antrenman, aktif ve

veteran bisiklet sporcularinin kan degerlerinde degisiklige yol acar.

a) Glukoz degerinde anlamli degisiklige yol agmaz.
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b) BUN degerinde sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol

acar.

c¢) Kreatinin degerinde sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol

acar.
d) Sodyum degerinde anlamli degisiklige yol agmaz.
e) Potasyum degerinde anlaml1 degisiklige yol agmaz.

f) Total kolesterol degerinde aktif sporcularda azalig yoniinde anlaml,
veteran sporcularda ise, azalig yoniinde istatistiksel olarak anlamli

diizeyde olmayan degisiklige yol agar.

g) HDL-kolesterol degerinde aktif sporcularda artis yoniinde anlamli
degisiklige yol acar.

h) LDL-kolesterol degerinde aktif sporcularda azalis yoniinde anlamli,
veteran sporcularda ise, azalis yoniinde istatistiksel olarak anlamli

diizeyde olmayan degisiklige yol agar.

1) VLDL-kolesterol degerinde aktif sporcularda azalis yoniinde anlamli,
veteran sporcularda ise, azalis yoniinde istatistiksel olarak anlamli

diizeyde olmayan degisiklige yol agar.

J) Trigliserid degerinde aktif sporcularda azalis yoniinde anlamli, veteran
sporcularda ise, azalis yoniinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmayan degisiklige yol agar.
k) CRP Sensitif degerinde anlamli degisiklige yol agmaz.

) Lokosit degerinde aktif sporcularda azalis yoniinde anlamli, veteran
sporcularda ise, azalis yoniinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmayan degisiklige yol acar.

m) RBC degerinde veteran sporcularda daha fazla olmak {izere,

sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol agar.

n) Hemoglobin degerinde veteran sporcularda daha fazla olmak iizere,

sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol agar.
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0) Hematokrit degerinde veteran sporcularda daha fazla olmak iizere,

sporcularda artis yoniinde anlamli degisiklige yol agar.

p) Trombosit degerinde anlamli degisiklige yol agmaz.

5.6.2. Oneriler

Yukarida izah edilen sonuglar incelendiginde, yofun antrenman yapan

yarigmact bisiklet sporcularinin hem daha saglikli ve az riskle spor hayatlarina

devam edebilmeleri agisindan neler yapilabilecegi, hem de atlet kalbiyle ilgili bundan

sonra yapilacak bilimsel caligmalara temel olusturabilmesi acisindan asagidaki

Onerilerde bulunulabilir.

1)

2)

Patolojik durumlardan olan HKMP, karbon monoksit zehirlenmesi, kalp
krizleri, ani kardiyak oliimler ve Brugada Sendromu gibi hastaliklarda
meydana gelen yapisal ve fonksiyonel degisikliklerden dolayi,
ventrikiiler hipertrofi, hipoksi, iskemi ve kalsiyum gibi elektrolitlerin
reglilasyon bozuklugunu kapsayan ¢esitli sebeplere bagli olarak,
repolarizasyonun total ve transmural siirelerini yansitan QT ve/veya Tp-e
degerlerinin uzamasindan dolay1 ventrikiiler aritmi ve 6liim gelisme riski
artmaktadir. Bu nedenle bu hastalarda EKG kayitlar1 alinarak QT ve Tp-e

degerleri incelenmelidir.

Bununla birlikte fizyolojik bir siire¢ olarak degerlendirilen, yiliksek
yogunlukta siirekli olarak agir antrenmanli, yarigsmaci diizeyde yapilan
bisiklet sporuna bir uyum olarak sporcu kalplerinde meydana gelen
yapisal, fonksiyonel ve molekiiler diizeydeki degisiklikler, patolojik
durumlardakine benzer sekilde repolarizasyonun total ve transmural
siirelerini yansitan QT ve Tp-e degerlerinde uzamaya sebep olmaktadir.
Bu durum; aktif ve veteran bisiklet sporcu kalplerinde patolojik belirtiler
olmadan, ventrikiiler hipertrofik, iskemik, elektrofizyolojik, otonomik
veya norohiimoral farklilagsmanin etkisiyle benzer proaritmojenik etkilere
sebep olabilir. Belki de bu etkiler, transmiyokardiyal repoalarizasyon
parametreleri olan Tp-e intervali, Tp-e dispersiyonu ve Tp-e/QT oraninin

ucuz, kolay wuygulanabilen ve invaziv olmayan EKG iizerinde
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3)

4)

S)

6)

Olciilmesiyle belirlenebilir. Bu nedenle sporcu taramalarinda tibbi 6ykii

ve fizik muayenenin yaninda mutlaka EKG kayitlar1 da alinmalidir.

Bu arastirmaya benzer arastrmalar daha genis sporcu grubunun
katilimiyla, farkli branslar1 ve egzersiz tiplerini de icine alacak sekilde,

daha ¢ok sayida yapilabilir.

Bundan sonra yapilacak arastrmalarda sporcularin dinlenmede,

egzersizde ve toparlanma doneminde de EKG kayitlar1 alinabilir.

Bundan sonra yapilacak arastirmalarda benzer katilimcilar daha fazla

sayida ve uzun siire gézlenerek, uzun vadeli etkiler de agiga ¢ikarilabilir.

Korelasyon bulgularinin daha agik bir sekilde yorumlanabilmesi igin,
hem aktif hem de veteran sporcularda konuyla ilgili daha fazla sayida

arastirma yapilabilir.

127



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

6. KAYNAKLAR

Adamopoulos S, Parissis J, Karatzas D, Kroupis C, Georgiadis M, Karavolias G, Paraskevaidis
J, Koniavitou K, Coats AlJ, Kremastinos DT. Physical training modulates proinflammatory
cytokines and the soluble Fas/soluble Fas ligand system in patients with chronic heart failure. J
Am Coll Cardiol. 2002; 39(4): 653-63.

Ahmad F, Seidman JG, Seidman CE. The genetic basis for cardiac remodeling. Annu. Rev.
Genomics Hum. Genet. 2005; 6:185-216.

Akalin F, Topgu B, Odabas I, Cotuk B, Mengiitay S. Sporcu ¢ocuklarda QT dispersiyonu
Orijinal Arastirma. Tiirk Pediatri Arsivi. 2007; 42(3); 117-120.

Akalm F. Sporcularda ani 6liim. Tiirk Pediatri Arsivi.2006; 41: 131-138.

Akcakaya I. Trakya Universitesi futbol, atletizm ve basketbol takimlarindaki sporcularin bazi
motorik ve antropometrik 6zelliklerinin karsilastirilmasi. Trakya Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisii, Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dali, Yiiksek Lisans Tezi, Edirne, 2009 (Tez
Danismant: Yrd. Dog. Dr. {lhan Toks6z).

Akdeniz B, Gineri S, Badak O, Aslan O, Tamct B. Hipertansiyon ve sol ventrikiil
hipertrofisinde ventrikiiler aritmi riski ve noninvaziv aritmi gostergeleri ile iliskisi. Anadolu
Kardiyol Derg. 2002; 2: 121-129.

Akgiin N. Egzersiz ve Spor Fizyolojisi, Ege Universitesi Bastm Evi, 1994, 5.Baski - 1.Cilt,
Izmir, s: 16, 17, 42.

Akilli N. B, Akinci E, Akilli H, Diindar Z.D, K&ylii R, Polat M, Cander B. A new marker for
myocardial injury in carbonmonoxide poisoning: T peak-T end. American Journal of
Emergency Medicine 2013; 31: 1651-1655.

Al-Khatib SM, La Pointe NMA, Kramer JM, Califf RM. What clinicians should know about the
QT interval. Jama. 2003; 289(16): 2120-2127.

Amoozgor H.,Hosseiniasi M. T-Peak to T-end abnormality in pediatric patients with syncope.
Iran J.Pediatr, Sep. 2012, 22(3): 385-391.

Antzelevitch C. Tpeak-Tend interval as an index of transmural dispersion of
repolarization. European journal of clinical investigation. 2001; 31(7): 555-557.

Antzelevitch C, Viskin S, Shimizu W, Yan GX, Kowey P, Zhang L, Sicouri S, José Diego JMD,
Burashnikov A. Does T peak-T end Provide an Index of Transmural Dispersion of
Repolarization? Heart Rhythm. 2007 August; 4(8): 1114-1119.

Anversa P, Levicky V, Beghi C, McDonald SL, Kikkawa Y. Morphometry of exercise induced
right ventricular hypertrophy in the rat. Circ Res. 1983; 52(1): 57-64.

Aras D. Sekiz haftalik spor kaya tirmanist antrenmaninin kalp ve segilmis fiziksel ve fizyolojik
parametreler iizerine etkisi. Ankara Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beden Egitimi ve
Spor Anabilim Dali, Doktora Tezi, Ankara, 2014 (Tez Danismani: Yrd. Dog. Dr. Cengiz
Akalan).

Ardig F. Egzersiz Regetesi. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg. 2014; 60 (Ozel say1 2): 51-58.
Arslan F. The Effects of an Eight-Week Step-Aerobic Dance Exercise Programme on Body

Composition Parameters in Middle-Aged Sedentary Obese Women. International Sport Med
Journal. 2011; 12(4): 160-168.

Asif IM, Rao AL, Drezner JA. Sudden cardiac death in young athletes: what is the role of
screening? Current Opinion in Cardiology. 2013; 28(1): 55-62.

Ayabakan, C, Akalin F, Mengiitay S, Cotuk B, Odabas I, Oziiak A. Athlete's heart in prepubertal
male swimmers. Cardiology in the Young. 2006; 16(01): 61-66.

Baltaci AK, Mogulko¢ R, Ustiindag B, Ko¢ S, Ozmerdivenli R, Sporcu geng¢ kizlarda bazi
hematolojik parametreler ile plazma proteinleri ve serum ¢inko, kalsiyum, fosfor diizeyleri, Gazi
Univ Bed Egt Spor Bil Derg. 1998; 3: 21-30.

Barett KE, Barman SM, Boitano S, B.rooks HL. Ganong’un Tibbi Fizyolojisi. Editor: Gokbel H,
Nobel Tip Kitabevi, 2011, 23. Baski, Istanbul, s: Giris i¢ kapak.

Batur MK, Oto A. Ventrikiiler Repolarizasyon Heterojenite Degerlendirilmesinde T-Dalgasi
Alternansinin Rolii. Tiirk Kardiyoloji Dernegi arastirma. 1999; 27: 112-118.

128



22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Bersell K, Arab S, Haring B, Kithn B. Neuregulinl/ErbB4 signaling induces cardiomyocyte
proliferation and repair of heart injury. Cell. 2009; 138(2): 257-270.

Bevegard S, Holmgren A, Jonsson B. Circulatory studies in well trained athletes at rest and
during heavy exercise, with special reference to stroke voliime and the influence of body
position. Acta Physiol Scand. 1963; 57(1-2): 26-50.

Bezucha GR, Lenser MC, Hansonr PG, Nagle FJ. Comparasion of hemodynamic responses to
static and dynamic exercise. J] Appi Physiol. 1982; 53(6):1589-1593.

Biffi A, Maron BJ, Verdile L, Fernando F, Spataro A, Marcello G, Ciardo R, Ammirati F,
Colivicchi F, Pelliccia A. Impact of Physical Deconditioningon Ventricular Tachyarrhythmias in
Trained Athletes, Journal of the American College of Cardiology. 2004; 44(5): 1053—1058.

Blazej M, Krzysztof K, Adam C, Agnieszka PS. Health in older women athletes. Maturitas.
2014; Mat-6235;1-5.

Bouvier F, Saltin B, Nejat M, Jensen-Urstad, M. Left ventricular function and perfusion in
elderly endurance athletes. Medicine and science in sports and exercise. 2001; 33(5): 735-740.

Braschi A, Francavilla VC, Abrignani MG, Todaro L, Francavilla G. Behavior of Repolarization
Variables during Exercise Test in the Athlete's Heart. Annals of Noninvasive
Electrocardiology. 2012; 17(2): 95-100.

Braschi A, Francavilla, VC, Abrignani MG, Todaro L, Francavilla G. Behavior of
Repolarization Variables during Exercise Test in the Athlete's Heart. Annals of Noninvasive
Electrocardiology. 2012; 17(2): 95-100.

Brown M, Holloszy JO. Effects of walking, jogging and cycling on strength, flexibility, speed
and balance in 60-to 72-year olds. Aging Clinical and Experimental Research. 1993; 5(6); 427-
434,

Bruce RA, Kusumi F, Hosmer D. Maximal oxygen intake and nomographic assessment of
functional aerobic impairment in cardiovascular disease. American heart journal. 1973; 85(4):
546-562.

Buchheit M, Gindre C. Cardiac Parasympathetic Regulation: RespectiveAssociations with
Cardiorespiratory Fitness and Training Load. Am J Physiol Heart Circ Physiol. 2006; 291(1):
451-458.

Burgess MJ, Millar K, Abildskov JA. Cancellation of electrocardiographic effects during
ventricular recovery. Journal of electrocardiology. 1969; 2(2): 101-107.

Cannon JG, Orencole SF, Fielding RA, Meydani M, Meydani SN, Fiatarone MA, Evans WI.
Acute phase response in exercise: interaction of age and vitamin E on neutrophils and muscle
enzyme release. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative
Physiology. 1990; 259(6). R1214-R1219.

Carter JB, Banister EW, Blaber AP. Effect of endurance exercise on autonomic control of heart
rate. Sports medicine. 2003; 33(1): 33-46.

Chess GF, Tam RMK, Calaresu FR. Influence of Cardiac Neural Inputs on Rhythmic Variations
of Heart Period in The Cat. Am J Physiol. 1975; 228(3): 775-780.

Clarkson PB, Naas AAO, Mc Mahon A, MacLeod C, Struthers AD, Mac Donald TM. QT
dispersion in essential hypertension. Qjm.1995; 88(5): 327-332.

Cohen YB, Silka MJ. The pre-sports cardiovascular evaluation: should it depent on the level of
competition, the sport, or the state? Pediatric Cardiology. 2012; 33(3): 417-427.

Corrado D, Migliore F, Bevilacqua M, Basso C, Thiene G. Sudden cardiac death in
athletes. Herz Kardiovaskulédre Erkrankungen. 2009; 34(4): 259-266.

Corrado D, Pelliccia A, Heidbuchel H, Sharma S, Link M, Basso C, McKenna WI.
Recommendations for interpretation of 12-lead electrocardiogram in the athlete. European heart
journal. 2010; 31(2): 243-259.

Day CP, Mc Comb JM, Campbell RW. QT dispersion: an indication of arrhythmia risk in
patients with long QT intervals. British Heart Journal. 1990; 63(6):342-344.

de Simone G, Daniels SR, Devereux RB, Meyer RA, Roman MJ, de Divitiis O, Alderman MH.
Left ventricular mass and body size in normotensive children and adults: assessment of

allometric relations and impact of overweight. Journal of the American College of Cardiology.
1992; 20(5): 1251-1260.

129



43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Devereux RB, Alonso DR, Lutas EM, Gottlieb GJ, Campo E, Sachs I, Reichek N..
Echocardiographic assessment of left ventricular hypertrophy: comparison to necropsy
findings. The American journal of cardiology. 1986; 57(6); 450-458.

Devereux RB. Detection of left ventricular hypertrophy by M-mode echocardiography.
Anatomic validation, standardization, and comparison to other methods. Hypertension. 1987; 9
(2Pt2):1119.

Di Paolo, FM, Pelliccia A. The “Athlete's Heart”: relation to gender and race. Cardiology clinics.
2007; 25 (3): 383-389.

Dickhuth HH, Horstmann T, Staiger J, Reindell H, Keul J. The long-term involution of
physiological cardiomegaly and cardiac hypertrophy. Medicine and Science in Sports and
Exercise. 1989; 21(3): 244-249.

Dimmeler S, Zeiher AM. Exercise and Cardiovascular Health: Get Active to “AKTivate” Your
Endothelial Nitric Oxide Synthase. Circulation. 2003; 107(25): 3118-3120.

Dogan R, Ciftci O, Unsal ZE, Dogan CR, Gumus F, Zeyneloglu P. Changes on QT, Qtc and P
Dispersion during Flexible Bronchoscopy under Propofol and 12121 Remifentanil Sedation. A
Double-Blind Randomized Trial. Journal of Anesthesia & Clinical Research. 2012; 3(8): 229.
Dorn GM, Force T. Protein Kinase Cascades in the Regulation ofCardiac Hypertrophy. C Clin
Invest. 2005; 115(3): 527-537.

Dorn GW, Robbins J, Sugden PH. Phenotyping Hypertrophy Eschew Obfuscation. Circulation
research. 2003; 92(11): 1171-1175.

Dorn GW. Physiologic growth and pathologic genes in cardiac development and
cardiomyopathy. Trends in cardiovascular medicine. 2005; 15(5): 185-189.

Douglas PS, Berman GO, O’Toole ML, Hiller WDB, Reichek N. Prevalence of multivalvular
regurgitation in athletes. Am J Cardiol. 1989; 64(3): 209-212.

Ehrman JK. ACSM’S Resource Manuel for Guidelines for Exercise Testing and Prescription.
Lippincott Williams&Wilkins, ‘‘6nd. Ed.”’. 2010; p: 267, 271.

Ehsani AA, Hagberg JM. Rapid changes in ventricular dimensions and mass in response to
physical conditioning and deconditioning. Am J Cardiol. 1972; (42): 52-56.

Erdogan D, Gullu H, Caliskan M, Yildirim I, Baycan S, Ciftci O, Muderrisoglu H. The influence
of circadian blood pressure changes on aortic distensibility and left ventricular diastolic function
in hypertensive individuals. The international journal of cardiovascular imaging. 2006; 22(2):
157-165.

Ergen E, Demirel H, Giiner R, Turnagdl H, Basoglu S, Zergeroglu A.M, Ulkar B, Hazir T.
Egzersiz Fizyolojisi Ders Kitabi. Editor: Ergen E, Nobel Yayinevi, 2011, 3. Baski, Ankara, s: 20,
21, 69, 167.

Ersoy G. Fiziksel Uygunluk (Fitness) Spor ve Beslenme {le ilgili Temel Ogretiler, 2013, Birinci
Baski, Ata Ofset Matbaacilik, Ankara, s:13, 18, 23, 24, 26, 86.

Fagard R, Aubert A, Lysens R, Staessen J, Vanhees L, Amery A. Noninvasive assessment of
seasonal variations in cardiac structure and function in cyclists. Circulation.1983; 67(4): 896-
901.

Fagard R. Athlete’s heart. Heart. 2003; 89(12): 1455-1461.

Fagard RH. Athletes with systemic hypertension. Cardiology clinics. 2007; 25(3): 441-448.

Fleg JL, Morrell CH, Bos AG, Brant LJ, Talbot LA, Wright JG, Lakatta EG. Accelerated
longitudinal decline of aerobic capacity in healthy older adults. Circulation. 2005; 112(5): 674-
682.

Fleg JL, Tzankoff SP, Lakatta EG. Age-related augmentation of plasma catecholamines during
dynamic exercise in healthy males. J Appl Physiol. 1985; 59(4):1033-1039.

Florescu M, Vmereanu D. How to differentiate athlete sheart from pathological
cardiachypertrophy?. MadicaA Journal of Clinical Medicine. 2006; 1: 19-26.

Franz MR, Bargheer K, Rafflenbeul W, Haverich A, Lichtlen PR. Monophasic action potential
mapping in human subjects with normal electrocardiograms: direct evidence for the genesis of
the T wave. Circulation. 1987; 75(2): 379-386.

Froelicher V, Jensen D, Atwood JE, McKirnan MD, Gerber K, Slutsky R, Ross JrJ. Cardiac
rehabilitation: Evidence for improvement in myocardial perfusion and function. Arch Phys Med
Rehabil. 1980; 61(11): 517-522.

130



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

1.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

Fuster V, Walsh RA, Harrington RA. Hurst's the Heart. Editér Kozan O. Giines T1p Kiatpevleri,
2014, Turkge 13. Baski, Istanbul, s: 307-319, 411-489, 925-948, 2176-2195.

Gallagher KM, Raven PB, Mitchell JH. Classification of sports and the athlete’s heart. In: The
Athlete and Heart Disease: Diagnosis, Evaluation and Management. Editor: Williams RA.
Philadelphia PA: Lippincott Williams & Wilkins. 1999; p: 9-21.

Gokdemir K, Ko¢ H. Hentbolcularda Genel DayaniklilikAntrenman Programlarinin Bazi
Dolasim, Solunumve Viicut Yag Yizdesine Etkisi. M.U IIL. Uluslar aras1 SporBilimleri Kong.
Bildirisi. 2000; 87-92, Istanbul, Tiirkiye.

Grimby G, Saltin B. Physiological Analysis of Physically Well-trained Middle-aged and Old
Athletes. Acta Medica Scandinavica. 1966; 179(5): 513-526.

Gupta P, Patel C, Patel H, Narayanaswamy S, Malhotra B, Green JT, Yan GX. Tp-¢/QT ratio as
an index of arrhythmogenesis. Journal of Electrocardiology. 2008; (41): 567-574.

Guyton & Hall. TibbiFizyolojiKitabi. Editdr: Yegen BC, Nobel Tip Kitabevi, 2013, 12. Baski,
Istanbul, s: 413, 423, 451, 1031-1041.

Giinay M, Tamer K, Cicioglu I. Spor Fizyolojisi ve Performans Ol¢iimii. Editér: Cicioglu I, Gazi
Kitabevi, 2013, 3. Baski, Ankara, s: 124-125, 227-229.

Given O, Ozdemir G, Ersoy G. Ankara Ilindeki Veteran Atletlerin Beslenme Bilgi ve
Aligkanliklarmin Saptanmasi. Spormetre Beden Egitimi ve Spor Bilimleri Dergisi. 2009;
VII(3);125-133.

Haider AW, Larson MG, Benjamin EJ, Levy D. Increased left ventricular mass and hypertrophy

are associated with increased risk for sudden death. Journal of the American College of
Cardiology. 1998; 32(5): 1454-1459.

Hanson P, Nagle F. Isometric exercise: Cardiovascular responses in normal and cardiac
populations. Cardiology Clinics.1987: 5(2); 157-170.

Hart G. Exercise induced hypertrophy: a substrate for sudden death in athletes? Experimental
Physiology. 2003; 88(05): 639- 644.

Hazar S. Tiirk Giires Milli Takimi1 Seviyesindeki Giiresgilerin Kalp Yapt ve Fonksiyonlarinin
Elektrokardiyografi Yéntemiyle incelenmesi. Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii,
Beden Egititmi Spor Yiiksek Okulu, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2000 (Tez Danigmani: Yrd.
Dog. Dr. Haluk KOC).

Heineke J, Molkentin JD. Regulation of cardiac hypertrophy by intracellular signalling
pathways. Nature reviews Molecular cell biology. 2006; 7(8): 589-600.

Hermansen L, Watchlova M. Capillary density of skeletal muscle in well-trained and untrained
men. J Appl Physiol. 1971; 30(6):860-863.

Hevia JC, Antzelevitch C, Barzaga FT, Sanchez MD, Balea FD, Molina RZ, Rodriguez, YF. T
peak-T end and T peak-T end dispersion as risk factors for ventricular tachycardia/ventricular
fibrillation in patients with the Brugada syndrome. Journal of the American College of
Cardiology. 2006; 47(9): 1828-1834.

Higginbotham MB, Morris KG, Coleman RE. Sex-related differences in the normal cardiac
response to upright exercise. Circulation. 1984; 70(3): 357-366.

Hill JA, Olson EN. Cardiac plasticity. New England Journal of Medicine. 2008; 358(13): 1370-
1380.

Hirzinger C, Frolicher VF, Niebauer J. Pre-participation examination of competitive athletes:
role of the ECG. Trends Cardiovasc Med. 2010; 20: 195-199.

Hlaing T, Guo D, Zhao X, Di Mino T, Greenspon L, Kowey PR, Yan GX. The QT and Tpe
intervals in left and right chest leads: comparison between patients with systemic and pulmonary
hypertension. Journal of electrocardiology. 2005; 38(4): 154-158.

Hnatkova K, Gang YI, Batchvarov VN, Malik M. Precision of QT interval measurement by
advanced electrocardiographic equipment. Pacing and clinical electrophysiology. 2006;
29(11):1277-1284.

Hnidawer MA, Mjall M, Zayed Z. The Upper Limit of Physiological Cardiac Hypertrophy in
Elite Male Athletes. American Journal of Applied Sciences. 2010; 7(10): 1327-1333.

Holloszy JO, Booth FW. Biochemical adaptations to endurance exercise in muscle. Annu Rev
Physiol. 1976; 38: 273-291.

131



88.

89.

90.

91.
92.
93.
94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

Holloszy JO, Edward FC. Adaptations of skeletal muscle to endurance exercise and their
metabolic consequences. Journal of applied physiology. 1984; (56): 831-838.

Hong L, AndersenL]J, Graff C, Vedel-Larsen E, Wang F, Struijk JJ, Kanters JK. T-wave
morphology analysis of competitive athletes. Journal of electrocardiology. 2015; 48(1): 35-42.

Hornig B, Maier V, Drexler H. Physical training improves endothelial function in patients with
chronic heart failure. Circulation.1996; 93(2): 210-214.

http://www.bisiklet.gov.tr/bilgi/1-1-tarihge-federasyonumuzun(02.11.2014).
http://www.biyolojigunlugu.com/forum/kardiyovaskuler-sistem-tip-t1729.0.html (10.05.2015).
http://www.e-kutuphane.imo.org.tr/pdf/11167.pdf (01.05.2015).

http://www.konyabisiklet.org.tr/bisiklet/bisiklet-kullanimi/149-bisiklet-sporu-tarihcesi.html
(02.11.2014).

http://www.merckmanuals.com/professional/cardiovascular_disorders/cardiovascular tests and
procedures/electrocardiography ecg.html, Merkmanuals. The Merk Manual for Health Care
Proffesionals (02.01.2014).

Hu G, Lindstrom J, Valle TT, Eriksson JG, Jousilahti P, Silventoinen K, Tuomilehto J. Physical
activity, body mass index, and risk of type 2 diabetes in patients with normal or impaired
glucose regulation. Archives of internal medicine. 2004, 164(8): 892-896.

Isaaz K, Thompson A, Ethevenot G, Cloez JL, Brembilla B, PernotC. Doppler
Echocardiographic Measurement of Low Velocity Motion of the LeftVentricular Posterior Wall.
Am J Cardiol. 1989; 64(1): 66-75.

Ibis S, Hazar S, Gokdemir K. Aerobik ve anaerobik egzersizlerin hematolojik parametrelere akut
etkisi. Uluslar aras1 insan Bilimleri Dergisi. 2010; 7(1): 71-82.

Jennings G, Nelson L, Nestel P, Esler M, Korner P, Burton D, Bazelmans, J. The effects of
changes in physical activity on major cardiovascular risk factors, hemodynamics, sympathetic
function, and glucose utilization in man: a controlled study of four levels of activity. Circulation.
1986; 73(1): 30-40.

Koc H, Tekin A, Oztiirk A, Saraymen R, Gokdemir K, Elisz M. The effect of acute exercises on
blood hematological parameters in handball players. African Journal of Microbiology Research.
2012; 6(9): 2027-2032.

Kodama S, Saito K, Tanaka S, Maki M, Yachi Y, Asumi M, Sone H. Cardiorespiratory fitness as
a quantitative predictor of all-cause mortality and cardiovascular events in healthy men and
women: a meta-analysis. Jama.2009; 301(19): 2024-2035.

Kors JA, Ritsema HJ, Herpen G. The meaning of the Tp-Te interval and its diagnostic value
Journal of Electrocardiology. 2008; 41(6): 575-580.

Kozan O, Zoghi M, Ercan E, Tengiz I. Temel Kardiyoloji, Editér: Kozan O, Giines Tip
Kitabevleri. 2011, Birinci Baski, Istanbul, s: 183-271, 1119-1126, 1491-1514.

Kreger BE, Cupples LA, Kannel WB. The electrocardiogram in prediction of sudden death:
Framingham Study experience. American heart journal. 1987; 113(2): 377-382.

Lakatta EG. Health, disease and cardiovascular aging. In: Committee on Aging Society, institute
of Medicine and National Research Council. Washington: National Academy Pres. 1985: 73-
104.

Lang RM, Bierig M, Devereux RB, Flachskampf FA, Foster E, Pellikka PA, Stewart WIJ.
Recommendations for chamber quantification: a report from the American Society of
Echocardiography’s Guidelines and Standards Committee and the Chamber Quantification
Writing Group, developed in conjunction with the European Association of Echocardiography, a
branch of the European Society of Cardiology. Journal of the American Society of
Echocardiography. 2005; 18(12): 1440-1463.

La-Rovere MT, Mortara A, Sandrone G, Lombardi F. AutonomicNervous System Adaptation to
Short-Term Exercise Training. Chest. 1992; 101(5):299-303.

Lattanzi F, Di Bello V, Picano E, Caputo MT, Talarico L, Di Muro C, Distante A. Normal
ultrasonic myocardial reflectivity in athletes with increased left ventricular mass. A tissue
characterization study. Circulation. 1992; 85(5): 1828-1834.

Lauschke J, Maisch B. Athlete’s heart or hypertrophic cardiomyopathy. Clinical research in
cardiology. 2009; 98(2): 80-88.

132



110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

Li F, Wang X, Capasso JM, Gerdes AM. Rapid transition of cardiac myocytes from hyperplasia
to hypertrophy during postnatal development. Journal of molecular and cellular cardiology.1996;
28(8):1737-1746.

Linke A, Schoene N, Gielen S, Hofer J, Erbs S, Schuler G, Hambrecht R. Endothelial
dysfunction in patients with chronic heart failure: systemic effects of lower-limb exercise
training. Journal of the American College of Cardiology. 2001; 37(2): 392-397.

Longhurst JC, Kelly AR, Gonyea WJ, Mitchell JH. Echocardiographic left ventricular masses in
distance runners and weight lifters. Journal of Applied Physiology. 1980; 48(1): 154-162.
Magalski A, McCoy M, Zabel M, Magee LM, Goeke J, Main ML, Ramza BM.. Cardiovascular
screening with electrocardiography and echocardiography in collegiate athletes. Am J Med.
2011; 124(6): 511-518.

Malik M, Bigger JT, Camm A J, Kleiger RE. Guidelines for Heart Rate Variability: Standards of
Measurement, Task Force of The European Society of Cardiology and The North American
Society of Pacing And Electrophysiology. Heart Rate Variability. European Heart Journal. 1996;
17(3) : 354-381.

Marian AJ, Roberts R. Recent advances in the molecular genetics of hypertrophic
cardiomyopathy. Circulation. 1995; 92(5) :1336-1347.

Maron BJ, Chaitman BR, Ackerman MJ, de Luna AB, Corrado D, Crosson JE, Van Camp SP.
Recommendationsfor physical activity and recreational sports participationfor young patients
with genetic cardiovascular diseases. Circulation. 2004;109 (22): 2807-2816.

Maron BJ, Pelliccia A. The heart of trained athletes cardiac remodeling and the risks of sports,
including sudden death. Circulation. 2006; 114(15): 1633-1644.
Maron BJ, Zipes DP, Ackerman MJ. 36th Bethesda Conference: eligibility recommendations for

competitive athletes with cardiovascular abnormalities. ] Am Coll Cardiol. 2005; 45(8):1311-
1375.

Maron BJ. Distinguishing hypertrophic cardiomyopathy from athletes heart: a clinical problem
of increasing magnitude and significance. Heart. 2005; 91(11): 1380-2.

Maron BJ. Distinguishing hypertrophic cardiomyopathy from athlete’s heart physiological
remodelling: clinical significance, diagnostic strategies and implications for preparticipation
screening. Br J Sports Med. 2009; 43(9): 649-656.

Maron BJ. Sudden death in young athletes. New England Journal of Medicine. 2003; 349(11):
1064-1075.

Martin WH, Coyle EF, Bloomfield SA, Ehsani AA. Effects of physical deconditioning after
intense endurance training on left ventricular dimensions and stroke volume.J Am Coll
Cardiol. 1986 May; 7(5): 982-989.

McCann GP, Muir DF, Hillis WS. Athletic left ventricular hypertrophy: long-term studies are
required. European heart journal. 2000; 21(5): 351-353.

Mclntyre H, Fry CH. Abnormal action potential conduction in isolated human hypertrophied left
ventricular myocardium. Journal of cardiovascular electrophysiology. 1997; 8(8): 887-894.
Mitchell JH, Haskell W, Snell P, Van Camp SP. Task Force 8: classification of sports. Journal of
the American College of Cardiology. 2005; 45(8): 1364-1367.

Mitchell JH, Hefner LL, Monroe RG. Performance of the left ventricle. The American journal
of medicine. 1972; 53(4):481-494.

Mitchell JH, Raven PB. Cardiovascular adaptation to physical activity. In Physical Activity,
Fitness and Health. International Proceedings and Consensus Statement. Champaing (IL):
Human Kinetics. 1994; p; 286-298.

Morin DP, Saad MN, Shams OF, Owen JS, Xue JQ, Abi-Samra FM, Milani RV. Relationships
between the T-peak to T-end interval, ventricular tachyarrhythmia, and death in left ventricular
systolic dysfunction. Europace. 2012; 14: 1172-1179.

Mozos I, Serban C. The relation between QT interval and T-wave variables in hypertensive
patients. Journal of Pharmacy And Bioallied Sciences. 2011; 3(3): 339-344.

Muratli S, Sahin G, Kalyoncu O. Antrenman ve Miisabaka. Yalim Yaymncilik. 2005, Birinci
Baski, Istanbul, s: 6.

Musch Tl, Haidet GC, Ordway GA, Longhurst JC, Mitchell JH. Training effects on regional
blood flow response to maximal exercise in foxhounds. J Appl Physiol, 1987; 62(4):1724-1732.

133



132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

Myerson M, Sanchez-Ross M, Sherrid MV. Preparticipation Athletic screening for genetic heart
disease. Prog Cardiovasc Dis. 2012; 54: 543-552.

Nagashima J, Musha H, Takada H, Murayama M. New Upper Limitof Physiologic Hypertrophy
in Japanese Participants in the 100-kmUltramarathon. Journal of the American College of
Cardiology. 2003; 42(9): 1617-1623.

Naschitz JE, Slobodin G, Sharif D, Fields M, Isseroff H, Sabo E, Rosner I. Electrocardiographic
QT interval and cardiovascular reactivity in fibromyalgia differ from chronic fatigue
syndrome. European journal of internal medicine. 2008; 19(3): 187-191.

NHLBI (National Heart, Lung and Blood Instute). Clinical Guidelines on the Identification,
Evaluation and Treatment of Overweight and Obesity in Adults: The Evidence Report.
Bethesda: National Instutes of Health, National Heart, Lung and Blood Instute, 1998, U. S.
Department of Health and Human Services, Public Health Service.

NIH (National Instutes of Health). Physical Activity and Cardiovasculer Health. NIH Consensus
Development Panel on Physical Activity and Cardiovasculer Health. JAMA, 1996; 276(3): 241-
246.

Nicklas BJ, You T, Pahor M. Behavioural treatments for chronic systemic inflammation: effects
of dietary weight loss and exercise training. Canadian Medical Association Journal. 2005; 172
(9): 1199-1209.

Northcote RJ, Canning GP, Ballantyne D. Electrocardiographic findings in male veteran
endurance athletes. British heart journal. 1989; 61(2): 155-160.

O'Keefe Jr JH, Hammill S, Freed M, Pogwizd S. The ECG criteria and ACLS Handbook.
(Copyright 1998). Editér Ongen Z. Avrupa Tip Kitapeilik, 2001, Tiirkge 1. Basim, Istanbul, s:
1-28,117.

Olgun H, Ozer S. Geng sporcularda aritmi ve ani 6liim. Hacettepe T1p Dergisi. 2006; (37): 132-
141.

Omiya K, Sekizuka H, Kida K, Suzuki K, Akashi YJ, Ohba H, Musha H. Influence of gender
and types of sports training on QT variables inyoung elite athletes. European Journal of Sport
Science. 2014; 14(S1): 32-38.

Opthof T, Coronel R, Wilms-Schopman FJ, Plotnikov AN, Shlapakova IN, Danilo P, Janse M1J.
Dispersion of repolarization in canine ventricle and the electrocardiographic T wave: T pe
interval does not reflect transmural dispersion. Heart Rhythm. 2007; 4(3): 341-348.

Ozbayraker S, Giiltekin N, Yazicioglu N, Kansiz E. Sol Ventikiil Hipertrofisinde Sokolow-Lyon
Kriterleri ve Rombhilt-Este Puanlama Sisteminin M-Mode Ekokardiyografik Yontemle
rdelenmesi. T. Klin. J. Cardiol. 1995; 8: 78-81.

Panikkath R, Reinier K, Uy-Evanado A, Teodorescu C, Gunson K, Jui J, Chugh SS.
Electrocardiographic predictors of sudden cardiac death in patients with left ventricular
hypertrophy. Annals of Noninvasive Electrocardiology. 2013; 18(3): 225-229.

Panikkath R, Reinier K, Uy-Evanado A, Teodorescu C, Hattenhauer J, Mariani R,Chugh SS.
Prolonged Tpeak-to-tend interval on the resting ECG is associated withincreased risk of sudden
cardiac death. Circ Arrthythm Electrophysiol. 2011; 4(4): 441-447.

Pate RR, Pratt M, Blair SN, Haskell WL, Macera CA, Bouchard C, Wilmore JH. Physical
Activity and Public Health: A Recommendation from the Centers for Disease Control and
Prevention and the American College of Sports Medicine. JAMA. 1995; 273(5): 402-407.
Pearson AC, Schiff M, Mrosek D, Labovitz AJ, Williams GA. Left ventricular diastolic fonction
in weight lifters. Am J Cardiol. 1986; 58(13):1254-1259.

Pelliccia A, Culasso F, Di Paolo FM, Maron BJ. Physiologic left ventricular cavity dilatation in
elite athletes. Annals of internal medicine. 1999; 130(1): 23-31.

Pelliccia A, Culasso F, Di Paolo FM, Maron BJ. Physiologic left ventricular cavity dilatation in
elite athletes. Annals of Internal Medicine. 1999; 130(1): 23-31.

Pelliccia A, Maron BJ, Culasso F, Di Paolo FM, Spataro A, Biffi A, Piovano P. Clinical
significance of abnormal electrocardiographic patterns in trained athletes. Circulation. 2000; 102
(3): 278-284.

Pelliccia A, Maron BJ, Spataro A, Proschan MA, Spirito P. The upper limit of physiologic

cardiac hypertrophy in highly trained elite athletes. New England Journal of Medicine. 1991;
324(5): 295-301.

134



152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

Pelliccia A, Thompson PD. The genetics of left ventricular remodeling in competitive
athletes. Journal of Cardiovascular Medicine. 2006; 7(4): 267-270.

Pellicia A, Maron BJ, Di Paolo FM, Biffi A, Quattrini FM, Pisicchio C, Culasso F. Prevalence
and clinical significance of left atrial remodeling in competitive athletes. Journal of the
American College of Cardiology. 2005; 46(4): 690-696.

Penny GD, Shaver LG, Carlton J, Kendall DW. Comparison of serum HDL-C and HDL-total
cholesterol ratio in middle-age active and inactive males. The Journal of sports medicine and
physical fitness. 1982; 22(4): 432-439.

Pescatello LS, Fargo AE, Leach CN Jr, Scherzer HH. Short-term effect of dynamic exercise on
arterial blood pressure. Circulation. 1991; 83(5): 1557-1561.

Peterson A, Bernhardt DT. The preparticipation sports evaluation. Pediatr Rev. 2011; 32: 53-65.
Picano E, Pelosi G, Marzilli M, Lattanzi F, Benassi A, Landini L, L'Abbate A. In vivo

quantitative ultrasonic evaluation of myocardial fibrosis in humans. Circulation. 1990; 81(1): 58-
64.

Pluim BM, Zwinderman AH, van der Laarse A, van der Wall EE. The athlete’s heart a meta-
analysis of cardiac structure and function. Circulation. 2000; 101(3): 336-344.

Pollock ML, Gaesser GA, Butcher JD, Després JP, Dishman RK, Franklin BA, Garber CE.
American College of Sports Medicine Position stand: The recommended quantity and quality of
exercise for developing and maintaining cardiorespiratory and muscular fitness, and flexibility in
healthy adults. Medicine & Science in Sports & Exercise. 1998; (30):975-991.

Rogers MA, Evans WJ. Changes in skeletal muscle with aging: effects of exercise
training. Exercise and Sport Sciences Reviews,. 1993; 21(1): 65-102.

Rosa EC, Moysés VA, Sesso RC, Plavnik FL, Ribeiro FF, Kohlmann NE, Kohlmann JrO. Left
ventricular hypertrophy evaluation in obese hypertensive patients: effect of left ventricular mass
index criteria. Arquivos brasileiros de cardiologia. 2002; 78(4): 347-351.

Rossi MA. Pathologic fibrosis and connective tissue matrix in left ventricular hypertrophy due to
chronic arterial hypertension in humans. Journal of hypertension. 1998; 16(7): 1031-1041.
Rowell LB. Human cardiovascular adjusments to exercise and thermal stres. Physiol Rev. 1974;
(5554): 75-159.

Rowell LB. Human Cardiovascular Control. New York, NY: Oxford University Pres; 1993.
Sakamoto M, Mmamio T, Toko H, Kayama Y, Zou Y, Sano M, Taraki E, Aoyagt T, Tojo K,

Tajima N, Aburatan1 H, Komuro I. Upregulation of Heat Shock Transcription Factor 1 Plays a
Critical in Adaptive Cardiac Hypertrophy. Circ Res. 2006; 99(12): 1411-1418.

Saltin B, Astrand PO. Maximal oxygen uptake in athletes. Journal of applied physiology. 1967;
23(3): 353-358.

Schmied C, Borjesson M. Sudden cardiac death in athletes. Journal of Internal Medicine. 2014;
275:93-103.

Schwartz PJ, Wolf S. QT interval prolongation as predictor of sudden death in patients with
myocardial infarction. Circulation. 1978; 57(6): 1074-1077.

Sevim Y. Antrenman Bilgisi, Nobel Yaym Dagitim, 2002, Birinci Basim, Istanbul, s:12.
Sharashidze N, Pagava Z, Saatashvili G, Kishmarcia T, Agladze R. Exercise induced QT

Dispersion changes in middle-aged veteran elite athletes. Georgian Med. News. 2008 Apr. (157):
53-5.

Sharkey B. Specificity of exercise. Resource Manual for Guidelines for Exercise Testing and
Prescription. American College of Sports Medicine, In durstine JL, Pate RR, eds, 1988,
Philadelphia, Pa: Lea:55.

Shimizu M, Ino H, Okeie K, Yamaguchi M, Nagata M, Hayashi K, Mabuchi H. T peak to T end
interval may be a better predictor of high-risk patients with hypertrophic cardiomyopathy
associated with a cardiac troponin I mutation than QT dispersion. Clinical cardiology. 2002;
25(7): 335-339.

Shirley AJ. EKG Notes. Interpretation and Management Guide. F.A. Davis Company,
Philadelphia, PA 19103, 2005; p: 2-40.

Siddiqui S, Patel DR. Cardiovascular screening adolescent athletes. Pediatric Clinics of North
America. 2010; 57(3): 635-647.

135



175.

176.

177.

178.

179.

180.

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192.

193.

194.

195.

196.

Sokolow M, Lyon TP. The ventricular complex in left ventricular hypertrophy as obtained by
unipolar precordial and limb leads. American heart journal. 1949; 37(2): 161-186.

Solak H, Solak ZI, Solak MT, Gormiis N. Spor ve Kalbimiz. Nobel Yayin Dagitim, 2002, 1.
Baski, Ankara, s: 44, 66, 67,68.

Sonnenblick EH, Ross JJ, Braunwald E. Oxygen consumption of theheart: newer concepts of its
multifactorial determination. Am J Cardiol.1968; 22(3): 328-336.

Stamford B. The Results of Aerobic Exercise, The Physician and Sportsmedicine. 1983; 1(9):
145-146.

Starnes JW, Bowles DK. Role of exercise in the cause and prevention of cardiac dysfunction.
Exerc Sport Sci Rev. 1995; 23: 349-373.

Stewart AL, King AC, Haskell WL. Endurance exercise and health-related quality of life in 50-
65 year-old adults. The Gerontologist. 1993; 33(6): 782-789.

Strange S, Secher NH, Pawelczyk JA, Karpakka J, Christensen NJ, Mitchell JH, Saltin, B.
Neural control of cardiovascular responses and of ventilation during dynamic exercise in man. J
physiol (lond). 1993;470: 693-704.

Stuart H, Robin JN. Cardiac assessment of veteran endurance athletes: a 12 year follow up study.
Br J Sports Med. 1999; 33: 239-243.

Siime M, Ozsoy S. Osmanli’dan Giiniimiize Tiirkiye’de Bisiklet Sporu 2010,Selguk Universitesi
Sosyal Bilimler Enstitiisii Dergisi. 2010; 24: 346-359.

Sztajzel J. Heart Rate Variability. A Noninvasive Electrocardiographic Method to Measure the
Autonomic Nervous System. Swiss Med Wkly. 2004; 134(35-36): 514-522.

Saylan B, Cevik A, Tavli V. Tam Diizeltme Ameliyati Yapilan Fallot Tetralojili Hastalarda
Doku Doppler Ekokardiyografi ile Degerlendirilen Ventrikiil Fonksiyonlarmin Egzersiz
Kapasitesi ile Iliskisi: Gozlemsel Bir Calisma. Anadolu Kardiyoloji Dernegi.2012;12: 490-497.

Tanriverdi H. Erkek Atletlerde Anjiyotensin Déniistiiriici Enzim Gen Polimorfizmi ile Sol
Ventrikiil Kitlesi ve Sistolik Fonksiyonlari arasmdaki iliski. Pamukkale Universitesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, Denizli, 2003 (Tez Danismani: Yrd. Dog. Dr. Dursun
Dursunoglu).

Tatlisu MA, Ozcan KS, Giingér B, Ekmekei A, Cekirdekei EI, Arugarslan E, Erdinler 1. Can the
T-peak to T-end interval be a predictor of mortality in patients with ST-elevation myocardial
infarction? Coronary artery disease. 2014; 25(5): 399-404.

Thomas SN, Schroeder T, Secher NH, Mitchell JH. Cerebral blood flow during submaximal and
maximal dynamic exercise in human. J Appl Physiol. 1989; 67(2): 744-748.

Thompson CB. Apopitosis in the pathogenesis and treatment of disease. Science.1995; 267
(5203): 1456-1462.

Thompson PD, D. Bruce .Dill. Historical lecture. Historical concepts of the athlete's
heart. Medicine And Science In Sports And Exercise. 2004; 36(3): 363-370.

Tierney M, Fraser A, Purtill H, Kennedy N. Study to Determine theCriterion Validity of the
SenseWear Armband as A Measure of PhysicalActivity in People with Rheumatoid Arthritis.
Arthritis Care & Research. 2013; 65(6): 888-895.

Topol EJ, Califf RM, Pr}{gtowsky EN, Thomas JD, Thompson PD. Textbook of Cardiovascular
Medicine, Editér Kozan O, Giines Tip Kitapevi, 2008, Tiirkge 3.Baski, Istanbul, s: 76-87, 686-
697, 806-867, 977-996.

Tiimiikli MM, Ildizli M, Ceyhan K, Cinar CS. Alterations in Left Ventricular Structure and
Diastolic Function in Professional Football Players: Assessment by Tissue Doppler Imaging and
Left Ventricular Flow Propagation Velocity. Echocardiography: A Jml. of CV Ultrasound &
Allied Tech. 2007; 24(2): 140-148.

United States. Department of Health, and Human Services. Physical activity and health: a report
of the Surgeon General. Diane Publishing, 1996, Atlanta, s:21.

van Amerongen, MJ, Engel FB. Features of cardiomyocyte proliferation and its potential for
cardiac regeneration. Journal of cellular and molecular medicine. 2008; 12(6a): 2233-2244.

von Harsdorf R, Poole-Wilson PA, Dietz R. Regenerative capacity of the myocardium:
implications for treatment of heart failure. The Lancet. 2004; 363(9417): 1306-1313.

136



197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.

205.

206.

207.
208.

209.

Vona M, Rossi A, Capodaglio P,Rizzo S, Servi P,De Marchi M, Cobelli
F.Impact of physical training and detraining on endothelium-dependent vasodilation in patients
with recent acute myocardial infarction. Am Heart J. 2004; 147(6): 1039-1046.

Wasserman DH, Zinman B. Fuel homeostasis. The Health Professional’s Guide to Diabetes and
Exercise. Alexandria Va. American Diabetes Association.1995; 29-47.

Watanabe T, Ashikaga T, Nishizaki M, Yamawake N, Arita M. Association of insulin with QTc
dispersion. The Lancet. 1997; 350(9094): 1821-1822.

Williamson JW, Nobrega AC, Garcia JA. Cardiovascular responses at the onset of static exercise
in patiens with dual chamber pacemakers. J Appl Physiol.1995; 79(5):1668-1672.

Wilson TM, Tanaka H. Meta-analysis of the age-associated decline in maximal aerobic capacity
in men: relation to training status. American Journal of Physiology-Heart and Circulatory
Physiology. 2000; 278(3): H829-H834.

Woo JS, Derleth C, Stratton JR, Levy WC. The influence of age, gender, and training on
exercise efficiency. Journal of the American College of Cardiology. 2006; 47(5): 1049-1057.
Yamaguchi M, Shimizu M, Ino H, Terai H, Uchiyama K, Oe K, Mabuchi T, Konno T, Kaneda
T, Mabuchi H. T wave peak-to-end interval and QT dispersion in acquired long QT syndrome: a
new index for arrhythmogenicity. Clin Sci (Lond). 2003; 105(6): 671-676.

Yan GX, Antzelevitch C. Cellular basis for the normal T wave and the electrocardiographic
manifestations of the long-QT syndrome. Circulation. 1998; 98(18): 1928-1936.

Yan GX, Martin J. Electrocardiographic T wave: a symbol of transmural dispersion of
repolarization in the ventricles. J Cardiovasc Electrophysiol. 2003; 14(6): 639-640.

Yeh SH, Chuang H, Lin LW, Hsiao CY, Eng HL. Regular Tai Chi Chuan Exercise Enhances
Functional Mobility And Cd4 Cd25 Regulatory T Cells British Journal Of Sports Medicine.
2006; 40: 239-243.

Yildiz SA. Aerobik ve Anaerobik Kapasitenin Anlami Nedir? Solunum Dergisi. 2012; 14: 1-8.
Zalenski RJ, Rydman RJ, Sloan EP, Hahn KH, Cooke D, Fagan J, Zwicke D. Value of posterior
and right ventricular leads in comparison to the standard 12-lead electrocardiogram in evaluation
of ST-segment elevation in suspected acute myocardial infarction. The American journal of
cardiology. 1997; 79(12): 1579-1585.

Zhender M, Meinertz T, Keul J, Just H. ECG variants and cardiac arrhytmias in athletes: Clinical
relevance and prognostic importance. Am Heart J. 1990; 119(6): 1378-1391.

137



7. EKLER

EK-1
Versiyon No:10 Tarih: 01.04.2014
BIiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildigmiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi; ‘Aktif spor yapan ve
emektar elit bisiklet sporcularinda kalp degisiklikleri ve aritmi potansiyelini belirleme i¢in farkli bir
marker: T peak- T end’dir. Bu arastirmanin amacit; Uzun siireli yogun antrenmanli agir egzersiz ve
dayaniklilik sporunu aktif olarak yapma ve spora ara vermenin elit diizeyde sporcu olan bisikletgi
kalbi iizerinde yaptig1 degisiklikler ve bu degisikliklerin Elektrokardiyografi cihazi ile kaydedilen
dalgalar ve kalp ritmi iizerine etkilerini arastirmaktir. Bu arastirmada size muayene, tetkik ve kan
testleri uygulanacaktir. Calismamizda yer almaniz dngdriilen siire 6 saat olup, katilacak goniilliilerin
sayis1 75 kisidir.

Kan testleri i¢in kolunuzdaki en belirgin damarmizdan steril enjektorle belli miktarda kan
almacaktir. Islem sonrasinda kan alman bolgeye pamukla hafifce bastirma ve flaster yapistirma
sonrasinda herhangi bir sorun olmayacaktir. Caligma siiresince size herhangi bir ilag veya tibbi tedavi
uygulanmayacaktir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya
yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da g¢alisma ile
ilgili herhangi bir sorunuz i¢in 05325774367 no’lu telefondan Dr. Biilent ISIK’ a bagvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada kapsamindaki biitin muayene, tetkik, testler i¢in sizden veya bagl
bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir ticret istenmeyecektir.

Calismamizda yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Katilmayr reddedebilir ya da
herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum hekiminizle aranizda herhangi bir
sikintili duruma yol agmayacaktir.

Aragtiric1 bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, yapilmakta olan arastirmanin gereklerini
yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz veya arastirmanin etkinligini artirmak vb.
nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir;
¢alismadan ¢ekilmeniz ya da cikarilmaniz durumunda, sizinle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacak ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazili ve sozli
olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmayi
isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki
veriyor ve sOz konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski
olmaksizin kabul ediyorum. Bu formun imzali bir kopyas1 bana verilecektir.
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Goniilliiniin,
Adi-Soyadi:
Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi: Biilent ISIK

Gorevi: T1p Doktoru

Adresi: Necmettin Erbakan Universitesi T1p
Fakiiltesi Fizyoloji ABD. Morfoloji Binas1 Kat
1 Meram KONYA

Tel.-Faks: 05325774367

Tarih ve imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar
tamklik eden kurulus gorevlisinin/goriisme
tamginin,

Adi-Soyadi:
Gorevi:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve imza:
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EK-2

; T.C.
= . ey . + . I .
+ %  NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI
s KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
Say1 14567952050/ {4 é Tarih: &, 67 Wk
Konu :

Saym N
Yrd. Dog. Dr. Z. Isik SOLAK GORMUS
Fizyoloji Anabilim Dal Ogretim Uyesi

[lgi: 20.06.2014 tarihli dilekgeniz;

“Aktif spor yapan ve emektar elit bisiklet sporcularinda kalp degisiklikleri ve aritmi
potansiyelini belirleme i¢in farkh bir marker: T peak- T end” bashkli doktora tez ¢aligmasi
hakkinda Fakiiltemiz Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun 25 Haziran 2014 tarihinde aldig 2014/92
sayili karar ilisikte génderilmistir.

Bilgilerinizi rica ederim.

SONER
r Etik Kurul

Yrd. Dog.
Klinik Aragt
ani

Eki: Karar Formu (2 Sayfa)

Adres: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dekanlign 42080 Meram/Konya

Web Adresi:  www.mtip.konya.edu.ir TIf: (0332) 2236180

e-posta Adresi: etikmeram@gmail.com Faks: (0332) 2236180
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N.E.[7. MERAM TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

‘L ARASTIRMANIN ACIK ADI

|

“Aktif spor yapan ve emekiar elit bisiklet sporcularinda kalp degisiklikleri ve

aritmi potansiyelini belirleme igin farkh bir marker: T peak- T end”

[ VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU __|

i

3 ETiK KURULUN ADI N.E.U. Meram Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
a 5 ACIK ADRESI: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dekanhigi
a = ) Akyokus - Meram / KONYA _ Posta Kodu: 42080
v S TELEFON 03322236180
E = FAKS 03322236180
E-POSTA etikmeram(@gmail.com
KOORDINATOR/SORUMLU : . . T
ARASTIRMACI Yrd. Dog. Dr. Z. Istk SOLAK GORMU$
UNVANI/ADI/SOY ADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Fizyoloji
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU : (s — iltesi Fi T
] ARASTIRMACININ Necm_e_ttm Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fizyoloji
E BULUNDUGU MERKEz | Anabilim Dalu
= DESTEKLEYICI Necmettin Erbakan Universitesi BAP
Q DESTEKLEYICININ YASAL '
= TEMSILCISI
2 O
= FAZ 1
=4
= FAZ2 O
>
wr FAZ3 O
< ARASTIRMANIN FAZI VE
- TURU FAZ 4 O
Gozlemsel ilag galigmasi m]
{lag dis1 klinik aragtirma X
Diger ise belirtiniz:
ARASTIRMAY A KATILAN TEK MERKEZ | COKMERKEZLI | ULUSAL
MERKEZLER i m] | ULUSLARARASI L]
Omel
Nw‘:ﬁmm‘\"
£k Kt o
ASLI
Etik Kurul Baskam
UnvanyAdi/Soyadi: Yrd. Dog. Dr. Burak Cem SONER 1
Imza:
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N.E.U. MERAM TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

“Aktif spor yapan ve emektar elit bisiklet sporcularinda kalp degisiklikleri ve l
aritmi potansiyelini belirleme icin farkl bir marker: T peak- T end”

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

z Belge Adi Tarihi yersfyon Dili
2 umarasi
.E é ARASTIRMA PROTOKOLU 01.04.2014 V11 Tirkee [ Ingilizce [J Diger []
Z & — -
LS BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR FORMU | 01.04.2014 V10 Tirkge PJ Ingilizce [ Diger [
é S OLGU RAPOR FORMU Tiirkge [] Ingilizee [J Diger []
= ARASTIRMA BROSURU Tirkge D ingilizce O Diger O
ﬁ Belge Adt Aciklama
9 SIGORTA [m]
; ARASTIRMA BUTCESI ®
=2 BIYOLOJK MATERYEL TRANSFER FORMU O
= [LAN O
a YILLIK BILDIRIM O
E= SONUC RAPORU O
=23 GUVENLILIK BILDIRIMLERI O
g S -Akademik Kurul Karan
o2 DIGER: X -Yayin Amagh Kullanilacagma dair Belge
Karar No:2014/92 Tarih: 25.06.2014
=E Yukarida bilgileri verilen basvuru.dosyas: ile ilgili belgeler aragtirmanm/caligmanin gerekge, amag, yaklagim ve
g ybntemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arastirmanin/¢aligmanin bagvuru dosyasinda belirtilen
] S merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina, biitge desteginin saflandiktan sonra
@ calismanin baslamasinin uygun olduguna toplantiya katilan etik kurul tye tam sayisinin salt ¢ogunlugu ile karar
verilmistir,

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Klinik Arastirmalar Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI:

Yrd. Dog. Dr. Burak Cem SONER

Unvan/Ady/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Airl‘:si?i;::im Katilim * imza
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8. OZGECMIS

1974 yili Konya dogumludur. [lkdgrenimini Konya Meram Kagmhani
Cumhuriyet Ik Okulu’nda 1985’te, ortadgrenimini Kasmhani Orta Okulu’nda
1988’de tamamladiktan sonra, lise egitimini Konya Gazi Lisesi’'nde 1991 yilinda
tamamlad1. 1998 yilinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi’nden mezun oldu. Halen,
2001 yilinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Ana Bilim Dali’nda
basladig1 doktora egitimine devam etmektedir. 17 yildir Konya’da farkli saglik
kuruluglarinda pratisyen tabip olarak gorev yapmaktadir. Evli olup, iki cocuk

babasidrr.
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