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ÖZET 

Mevcut çalışmanın amacı; aktif ve veteran (emektar) elit bisiklet sporcularında 

dayanıklılık sporunu uzun süreli yoğun antrenmanla yapma ve spora ara vermenin; 

kalp üzerinde yaptığı değişiklikler ile bu değişikliklerin bir farklı trans miyokardiyal 

repolarizasyon parametresi olan T peak-T end (Tp-e) değeri ve ölümcül kardiyak 

aritmi potansiyeli üzerine etkilerini belirlemekti.  

Çalışmamız; kriterlere uygun elit düzeyde 27 aktif (yaş aralığı 18-35), 27 

veteran (yaş aralığı 22-45) sporcu ve 28 sağlıklı kontrol grubu (yaş aralığı 18-45) 

gönüllüyü kapsamaktadır. Çalışma grupları şu şekilde oluşturuldu: 1. Kontrol; 2. 

Aktif sporcu; 3.Veteran sporcu. Gönüllüler 12 saatlik açlık sonrası kabul edildi ve 

kardiyolojik muayeneleri yapıldı. Rutin, bazal kardiyolojik değerlendirmeler için tüm 

gönüllülerden venöz kan örnekleri alındı. Gönüllülerin 12 derivasyon standart EKG 

cihazı ile elektrokardiyografik kayıtları alındı. Alınan EKG kayıtlarından; Tp-e 

intervali, Tp-e dispersiyonu, düzeltilmiş Tp-e intervali ve Tp-e/QT oranı, QT 

intervali, QT dispersiyonu ve düzeltilmiş QT intervali değerleri deneyimli 

kardiyoloji uzmanı yardımıyla, bilgisayar destekli olarak hesaplandı. Tp-e intervali 

hesabı Tangent Metodu ile düzeltilmiş Tp-e ve QT intervali hesabı ise Bazett 

Formulü ile yapıldı. Bir kardiyolog tarafından gönüllülerin EKO cihazı ile kalp 

fonksiyonları ve sol ventrikül kitleleri belirlendi. Ayrıca gönüllülerin vücut kitle 

indeksleri belirlenerek ve vücut yüzey alanları hesaplandı. Çalışmamız 12 ay sürdü. 

Çalışmamızda ölçümlerden elde edilen Tp-e intervali değerini ortalama olarak, 

kontrol grupta (1) 75,0±9,3, 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 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P değerlerini sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  

grup 1-3 arası p=0,001, grup 2-3 arası p=0,035) olarak gösterdik. 

QT intervali değerini 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 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

ettik. P değerlerini sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p=0,006, grup 2-

3 arası p<0,001) olarak gösterdik.  
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Sol Ventrikül Hipertrofisini belirleme için kullanılan Sokolow-Lyon İndeksi 

(RV5+SV1) kriteri değerini 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 bulduk. Grup 1-2 ve 

grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P 

değerlerini sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası 

p=0,004) olarak gösterdik. 

Sonuç; yüksek yoğunlukta sürekli olarak ağır antrenmanla, yarışmacı düzeyde 

yapılan bisiklet sporuna bağlı meydana gelen fonksiyonel, yapısal ve moleküler 

düzeydeki değişiklikler, aktif ve veteran sporcu kalplerinde Tp-e gibi ventriküler 

repolarizasyon parametresi değerlerinin uzamasına sebep olmaktadır. EKG ile 

kolaylıkla belirlenebilen bu durum, ölümcül aritmiler için zemin oluşturabilme 

potansiyeline sahiptir. 

Anahtar Sözcükler: Aktif ve veteran elit bisiklet sporcuları, T peak- T end 

(Tp-e), malign aritmi. 

 

 



xvii 
 

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) 88,1±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 İndex (RV5+SV1) criteria to determine the Left 

Ventrıcular Hypertrophy was found as follows; (1) 1,49±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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Spor, yarışma amacıyla belirli kurallar çerçevesinde kişisel veya toplu 

biçiminde yapılan ve Sistem + Performans + Organizasyon + Rekor kelimelerinin 

bir araya gelmesiyle oluşan fiziksel aktivitelerin bütünüdür (Ersoy 2013). 

1.1. Bisiklet Sporunun Tarihçesi 

Bisikletin Keşfi; 1645’te Avrupa’da Jean Theson adlı bir öğretmenin krank 

mili üzerine uygulanan ayak kuvvetiyle hareket ettirilen bir araç yapmasıyla 

başlamıştır. İlerleyen zamanlarda, 1861’de Fransız Pierre Mihaux ve oğulları pedal 

kollarını doğrudan ön tekerleğin ortasına takarak modern bisikletin oluşması yolunda 

önemli bir gelişme sağlamışlardır. Bu icat, temel ilkesi günümüze kadar değişmeden 

kalan ilk bisiklettir (http://www.e-kutuphane.imo.org.tr/pdf/11167.pdf 01.05.2015). 

Osmanlı’nın bisikletle tanışması 1885 yılında Mösyö Tomas İstefanis isimli bir 

Amerikalı’nın, yanındaki bisikletiyle İstanbul’a gelişiyle başlar (Süme ve Özsoy 

2010). Osmanlı döneminde ilk bisiklet yarışları Selanik’te ahşap tribünlü velodramda 

düzenlenmiştir (http://www.konyabisiklet.org.tr 02.11.2014). 

1963 yılında etaplar halinde düzenlenen Marmara Bisiklet Turu, daha sonra 

uluslararası nitelik kazanarak "Cumhurbaşkanlığı Türkiye Bisiklet Turu" adını 

almıştır. Bu tur dünyanın önde gelen turlarından biridir. Türkiye turda A Takımı'nın 

dışında B ve Ümit Milli Takımlarıyla da temsil edilmektedir 

(http://www.bisiklet.gov.tr 02.11.2014). 

Gençlik ve Spor Bakanlığı’nın Türkiye Olimpiyat Hazırlık Merkezi (TOHM) 

Projesi Kapsamında sporcu yetiştirme ve olimpiyatlara hazırlama girişimleri 

gelecekte ülkemiz adına madalya kazanma açısından ümit verici bir gelişmedir. 

1.2. Sporun Kardiyak Etkileri 

Koşmak, yüzmek ve bisiklet sporunda yapılan egzersiz, dayanıklılık 

(endurans=izotonik=aerobik=dinamik) egzersiz grubunun özelliklerini kapsar. Uzun 

süreli birincil olarak aerobik egzersiz sporu olan bisiklet sporunu yapan atletlerdeki 

normalin varyantı olan klinik, elektrokardiyografik ve ekokardiyografik belirti ve 

bulguların bileşimi ‘atlet kalbi’ ya da ‘atlet kalbi sendromu’ çerçevesinde 

değerlendirilmektedir (Akalın 2006; Topol ve ark. 2008). 
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Görünüş olarak sağlıklı olan ve sürekli olarak ağır antrenman yapan atletlerin 

kalplerinin yapısal karakteristikleri, normal bireylerinkinden belirgin olarak farklılık 

gösterir. Yaştan bağımsız olarak egzersiz ve antrenman yapanlarda iş yüküne normal 

biyolojik cevap olarak kalbin boyutlarında artış meydana gelir (Tanrıverdi 2003; 

Fuster ve ark. 2014). 

Uzun süreli yapılan ağır egzersiz ve antrenmanlar, fizyolojik olarak 

sporcularda kardiyak kitlenin artışına sebep olur. Koşma gibi izotonik egzersizler, 

duvar kalınlığının çapa oranının normal oluşu ile karakterize (ekzentrik) hipertrofi 

oluşturur. Diğer taraftan ağırlık kaldırma gibi izometrik (güç) egzersiz grubu ise, 

duvar kalınlığının çapa oranının artışı ile karakterize (konsantrik) hipertrofi 

oluşumunu uyarmaktadır (Tanrıverdi 2003; Akalın 2006; Topol ve ark. 2008). Sol 

ventrikül hipertrofisinin, kardiyovasküler morbitite ve mortalitenin bağımsız bir 

belirleyicisi olduğu da gösterilmiştir (Tanrıverdi 2003). 

Sol ventrikül kitlesinde bir artış olarak tanımlanan sol ventrikül hipertrofisi 

(SVH); atletlerde uzun dönem antrenmana bir kardiyak uyumun sonucu olarak 

fizyolojik olabilirken, kronik basınç aşırı yüklenmesinin olduğu sistemik 

hipertansiyon ve aort stenosunda, kronik volum aşırı yüklenmesinin olduğu aort 

yetmezliğinde (Heineke ve Molkentin 2006) ve kronik miyokardiyal hastalıklardan 

olan hipertrofik kardiyomiyopatilerde patolojik olabilir. Atletlerdeki ani kardiyak 

ölümlerin en yaygın sebebi tanı konulmamış Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP) 

olduğu için patolojik ve fizyolojik SVH ayırımı son derece önemlidir. Bu ayırımda 

geleneksel Ekokardiyografi (EKO) standart bir yöntem olarak kullanılmaktadır  

(Florescu ve Vınereanu 2006).  

Elektrokardiyografi (EKG)’de T dalgası, miyokard üzerindeki repolarizasyon 

değişikliklerinin önemli bir göstergesidir (Topol 2008; Akıllı ve ark. 2013). Ancak T 

dalga değişikliklerinin büyüklüğü miyokard repolarizasyon anormalliklerinin oranını 

tamamen göstermez. İstirahat EKG’sinde erkeklerde anormal T dalgaları varlığı, 

kardiyovasküler mortaliteyi öngörmektedir. Sol ventrikül kitle artışı QT ve 

düzeltilmiş QT intervali (Dzl QT intervali) değerlerinde artışa sebep olur. QT 

intervalindeki artış ventriküler repolarizasyonun uzamasıyla da doğrudan ilişkilidir 

(Topol ve ark. 2008).  
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Repolarizasyonun transmural, transseptal veya apikobazal dağılımı EKG’ de J 

ve T dalgalarını etkileyen voltaj gradientleri oluşturur. Repolarizasyondaki büyüme; 

uzun QT, kısa QT ve Brugada Sendromuna sebep olabilen çeşitli kalıtsal veya 

edinilmiş iyon kanalopatileri ile ilişkili yaşamı tehdit eden ventriküler aritmi 

gelişiminin temelini oluşturur (Amoozgar ve ark.2012). 

EKG’de ventriküler repolarizasyonu gösteren önemli bir bulgunun T dalgası 

olduğu (Topol 2008) bilinmektedir. Transmiyokardiyal repolarizasyon parametreleri 

olan, T peak –T end intervali (T dalgasının tepe noktasından sonuna kadar olan süre;  

Tp-e), Tp-e dispersiyonu (maksimum Tp-e intervali ile minimumu arasındaki fark) 

ve Tp-e/ QT oranı, kardiyak aritmi riski artışıyla ilişkilidir (Braschi ve ark. 2012; 

Akıllı ve ark.2013). Miyokardda transmiyokardiyal repolarizasyonla ilgili olarak; 

Endokardiyal tabaka, M hücreler ve Epikardiyal tabaka olmak üzere 3 tabaka vardır  

(Akıllı ve ark. 2013). 

Temel ve klinik çalışmalar artan bir şekilde Tp-e değerinin repolarizasyonun 

transmural dağılımına karşılık geldiğini ve Tp-e intervali büyümesinin malin 

ventriküler aritmilerle ilgili olduğunu ileri sürmektedir (Gupta ve ark. 2008).   

         2013 yılında yapılan bir çalışmada sağlıklı kontrol grubunda Tp-e intervali 

değerinin 68.5±5 milisaniye (ms), karbon monoksit zehirlenmeli grupta ise 

89,5±13,2 ms olduğu ve bu artışın miyokardiyal hasarla bağlantılı olduğu 

gösterilmiştir (Akıllı ve ark. 2013). Diğer taraftan 2008 yılında yapılan bir çalışmada 

kalp hızı 60-100 atım/dk olan sağlıklı bireylerde Tp-e intervali değerinin ortalama 

olarak 80,5±1,3 ms olduğu ve kalp hızı artışı ile lineer olarak azaldığı gösterilmiştir. 

Aynı çalışmada sağlıklı bireylerde Tp-e/QT oranın EKG’nin prekordiyal 

derivasyonlarında ortalama olarak yaklaşık 0,21±0.003 ms olduğu ve kalp hızı 

vurusu dakikada 60-100 arasında olanlarda bu değerin nispeten sabit kaldığı da 

gösterilmiştir (Gupta ve ark. 2008). 

Enteresan bir şekilde aritmi riski potansiyeli olan uzun QT, Brugada (Tp-

e/QT=0,32±0.04 ms), kısa QT sendromları ve organik kalp hastalığı miyokard 

enfarktüsü olan hastalarda Tp-e/QT oranı daha büyüktür ve fonksiyonel yeniden 

giriş; artmış Tp-e/QT oranı ile ilişkili aritmi oluşumu için temel bir mekanizmadır  

(Gupta ve ark. 2008). 
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Omiya ve ark. (2014), günümüzde yüzeyel EKG’de tespit edilen QT interval 

ve dispersiyonunun uzamasının bir takım kardiyak hastalıklar için ventriküler 

repolarizasyon anormalliğinin bir belirleyicisi olarak kullanıldığını göstermiştir. 

Egzersiz ilişkili taşiaritmi veya ani ölümle sonuçlanan uzun QT ve HKMP gibi 

patolojik durumları belirlemek için QT değişikliği ölçümlerinin kullanılabildiğini de 

göstermişlerdir. Özellikle genç yarışmacı atletlerde ani ölüme sebep olan HKMP’ nin 

tespit edilmesinin çok önemli olduğunu ve SVH olan atletlerde fizyolojik-antrenman 

kaynaklı SVH (atlet kalbi) ile patolojik SVH arasındaki farkları açıklamak için QT 

dispersiyonu (QTD) ölçümünün yararlı olduğunu göstermişlerdir. 

         Sharashidze ve ark. (2008), kardiyovasküler hastalığı olmayan veteran 

(emektar) atletlerdeki QT dispersiyonu artışının sol ventriküler kitle artışıyla 

bağlantılı olduğunu ve bu bulguların veteran atletlerdeki atletik kardiyak 

hipertrofinin kısmen gerilemesinden veya kalıntı hipertrofiden kaynaklandığını, 

bunun da tamamen fizyolojik bir olay olmadığını göstermişlerdir. 

1.3. Araştırmanın Amacı ve Önemi 

          Son yıllarda ‘Atlet Kalbi’nin uzun süreli, birincil olarak dayanıklılık 

egzersizine kalbin doğal uyumu sonucunda meydana gelen yapısal ve fonksiyonel 

değişiklikleri ifade ettiği değerlendirilmekle birlikte; aslında geçmişten günümüze 

‘Atlet Kalbi’ terimi yoğun antrenmanlı düzenli ağır egzersize ve dayanıklılık 

sporlarına bağlı oluşan bazı faydalar, riskler ve istenmeyen durumları tartışmayı 

kapsamaktadır  (Akalın 2006; Topol ve ark. 2008). 

          Antrenmana cevap olarak kalpte oluşan uyumların fizyolojik ve benign mi 

yoksa patolojik, hastalık veya maluliyetin potansiyel habercisi mi olduğuna dair, 

geçmişten günümüze halen devam eden (Fuster ve ark.2014) tartışmalara ek olarak; 

genç yarışmacı sporcularda ani kardiyak ölümlerin en önemli mekanizmasının 

ventriküler fibrilasyon olduğu gerçeği de bilinmektedir (Olgun ve Özer 2006). 

         Sağlıklı şahıslarda antrenmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya çıkan 

ventriküler hipertrofinin böyle bir risk oluşturup oluşturmayacağı tartışmaları 

çerçevesinde,  fizyolojik hipertrofi sonucunda miyokard hücresindeki aksiyon 

potansiyeli süresinin ve buna bağlı olarak da repolarizasyon süresinin uzamasının 

ventriküler aritmiler için zemin oluşturabileceği düşünülmektedir (Hart 2003). 
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Çalışmamızda, aktif ve veteran elit bisiklet sporcularında birincil olarak 

dayanıklılık (bisiklet) sporunu yoğun antrenmanla uzun süreli yapma ile spora ara 

vermenin kalp üzerinde yaptığı değişiklikler ile, bu değişikliklerin bir farklı trans 

miyokardiyal repolarizasyon parametresi olan T peak-T end (Tp-e) değeri ve 

ölümcül kardiyak aritmi potansiyeli üzerine etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır. 

Sporun etkileri ve spora bağlı gelişen fizyolojik hipertrofinin yarışmacı 

sporcularda oluşturduğu yarar, risk ve komplikasyonların araştırıldığı çalışmamızın, 

sporcu kontrollerine katkı sağlayacağı beklenmektedir. Diğer taraftan bireysel olarak 

yaptığı yoğun antrenmanlı ağır spordan dolayı kalp sağlığı açısından olumsuz 

etkilenen sporcunun spora ‘dur’ deme tepe noktası veya kariyerine hangi seviyede 

devam edeceği konusunda verilecek karara önemli katkı sağlaması da 

beklenmektedir. 

Tüm sporcularda ani ölüm oranı 100.000’de 2.3’tür (Akalın 2006; Lauschke ve 

Maisch 2009). Sporcularda ani ölümlerin % 95’i kardiyovasküler sebeplerle 

oluşmaktadır. Spor yapanlarda yapmayanlara göre ani ölüm riski 2.5 kat daha fazla 

görülmektedir. Bu durum sporun ani ölümü kolaylaştırdığını akla getirmektedir 

(Akalın 2006). 

Çalışmaya en az 5 yıldır neredeyse yılın her günü antrenman yapan ve 

çoğunluğu milli müsabakalara katılmış olan, aktif yarışmacı sporcular ile geçmişte 

benzer seviyede spor yapmış olan ve en az 1 yıldır yarışmacı spora ara vermiş olan 

elit düzeydeki bisiklet sporcuları ve sağlıklı kontrol grubu dâhil edilmiştir.  Ayrıca 

sporcuların tamamı lisans sahibiydiler. 



6 
 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz Tipleri 

2.1.1. Fiziksel aktivite 

İskelet kaslarının kasılmasıyla istirahat düzeyinin üzerinde enerji harcanmasını 

sağlayan her türlü bedensel harekete fiziksel aktivite denir  (Ersoy 2013). 

2.1.2. Egzersiz ve Tipleri 

Zinde olmak, fiziksel performansı artırmak, vücut ağırlık kontrolünü sağlamak 

veya sağlıklı olmak gibi amaca yönelik planlanmış, yapılandırılmış ve tekrara dayalı 

fiziksel aktivitelere egzersiz denmektedir (Ersoy 2013). 

Fiziksel uygunluk; Maksimal oksijen tüketimini (VO2maks), kas dayanıklılığını, 

kas kuvvetini, aerobik uygunluğu, vücut bileşimini ve esnekliği kapsayan bir 

kavramdır (Ersoy 2013; Aras 2014). Aerobik kapasite, kardiyorespiratuvar fitness, 

VO2maks ve kardiyovaskuler dayanıklılık eş anlamlı olarak kullanılan ifadelerdir. 

Aerobik kapasite, oksijen taşıma ve kullanma yeteneğidir; kardiyak ve pulmoner 

sistemlerin etkin etkileşimine bağlıdır. Aerobik kapasite, oksijen sisteminin ve 

kardiyorespiratuvar sistemin fonksiyonel kapasitesinin bir ölçümüdür; genellikle 

VO2maks (ml O2/kg/dk) veya metabolik denklik birimi, Metabolik Eşdeğer Düzeyi 

(MET) olarak ifade edilir. VO2maks kilogram başına, mililitre cinsinden dakikada 

tüketilen oksijen miktarıdır. Bir MET yaklaşık 3,5 ml O2/kg/dk’ya (Topol ve ark. 

2008) eşittir (Yıldız 2012; Ardıç 2014). Fiziksel uygunluğun gerçekleştirilebilmesi 

için antrenmanın sıklığı, yoğunluğu/şiddeti ve süresi önemlidir (Ersoy 2013). 

Antrenman; sağlığın ve fiziksel uygunluğun korunması, geliştirilmesi (Muratlı 

ve ark. 2005) ile sporcularda verimin yükseltilmesi amacıyla belirli zaman aralıkları 

ile uygulanan ve organizmada fonksiyonel, morfolojik değişimlere sebep olan 

yüklenmelerin tümüne denir (Sevim 2002). 

Egzersiz,  kas kasılmasının özel mekanik ve metabolik temeline dayanarak iki 

sınıfa ayrılmaktadır: 
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2.1.2.1. Mekanik Temele Göre Egzersizler 

2.1.2.1.1. İzometrik Egzersiz (Statik Kasılma) 

Mekanik olarak ekstremite hareketi olmadan kas geriliminin olduğu fiziksel 

aktivitelere denir. Kasın uzunluğu sabit kalır, fakat tonusu (gerilimi) artar. Güreş 

sporundaki gibi statik bir kasılma meydana gelir (Akgün 1994; Topol ve ark. 2008).  

Diğer taraftan direnç egzersizi, statik egzersiz olarak da bilinen bu tip egzersiz, 

yüksek dirence karşı az tekrarlı, ağırlık kaldırma gibi hareketleri içermektedir. Kas 

geriliminin direnç egzersizi esnasında geliştirilmesi kasılma sırasında kan akışını 

engelleyici niteliktedir. Düzenli direnç antrenmanı kasta sertliğin artmasına sebep 

olur. Bu tip antrenmana ‘güç veya kuvvet idmanı’ denir (Topol ve ark. 2008). 

2.1.2.1.2. İzotonik (Konsantrik) Egzersiz (Dinamik Kasılma) 

Kas geriliminde bir değişiklik olmaksızın ekstremite hareketinin olduğu 

fiziksel aktivitelere denir. Kasın tonusu, gerilimi aynı kalırken boyu kısalır. Yani 

kısalarak kasılma olur. Dinamik bir kasılma meydana gelir. Bir ağırlığın bir yerden 

en yukarıya kaldırılması egzersizi ancak bu tip bir kasılma ile olabilir (Akgün 1994; 

Topol ve ark. 2008). Ayrıca dayanıklılık egzersizi, aerobik egzersiz olarak da 

adlandırılan bu tip egzersiz, düşük dirence karşı tekrarlı hareketleri içeren dinamik 

veya izotonik bir fiziksel aktivitedir. Yürüme, koşma, yüzme ve bisiklet sporları 

izotonik egzersiz gurubuna iyi birer örnektirler. İzotonik ifadesi kasın kısalması 

anlamını taşımasına rağmen sabit gerilimini koruması anlamına gelir. Bu tip 

egzersizde gerçekte kas gerilmesi belirli bir dereceye kadar gerçekleşmektedir 

(Pollock ve ark. 1998).  

Dayanıklılık egzersizinde görev yapan kaslar ritmik olarak kasılır ve gevşerler. 

Böylece gevşemeler esnasında aktif kaslara kan akışı artışı olurken, aktif kaslarda 

olan kasılma esnasında ise kaslardan kalbe venöz dönüşte artış meydana gelir. 

Düzenli aralıklarla yapılan dayanıklılık egzersizine ‘dayanıklılık idmanı’ denir. Bu 

tür antrenmanda sporcunun fonksiyonel kapasitesi artar. Böylece yüksek çalışma 

hızıyla uzun süren egzersiz yapabilir (Topol ve ark. 2008). 

2.1.2.1.3. Eksentrik Egzersiz (Kasılma) 

Dinamik bir kasılmanın gözlendiği egzersiz tipidir. Kasın tonusu, gerilimi 

artarken boyu uzar. İzotonik egzersizde olanın tersine kasın boyunda uzayarak bir 
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kasılma meydana gelir. Bir ağırlığı kolla indirme ve otomobil kullanmada yapılan 

egzersiz bu gruba girer. Bu egzersizde negatif iş yapılır. Eksentrik kasılmayı takiben 

yapılan konsantrik kasılmada kuvvet daha fazla olur. Çeşitli spor dallarında sıklıkla 

karşılaşılabilen bir egzersiz şeklidir (Akgün 1994). 

2.1.2.1.4. İzokinetik Egzersiz (Kasılma) 

(İso=aynı, kinetik=hareket); Hareket süratinin (kas kısalma sürati) sabit 

tutulduğu maksimal bir kasılma şeklidir. Kas sabit bir süratle kasılırken, kasta 

meydana gelen gerilim bütün hareket boyunca oynağın bütün açılarında en üst 

düzeyde tutulur. Kasın boyunda kısalmanın gözlendiği konsantrik bir kasılma 

meydana gelmektedir. Serbest stil yüzme bu tip egzersize bir örnektir. İzokinetik 

egzersiz kas kuvvetini ve dayanıklılığı geliştirmede en iyi antrenman şeklidir (Akgün 

1994). 

2.1.2.2. Metabolik Temele Göre Fiziksel Aktiviteler 

2.1.2.2.1. Aerobik Egzersiz 

Oksijen varlığında enerji üretiminin olduğu fiziksel aktivitelere denir (USA 

Department of Health and Human Services, 1996; Mitchell ve ark. 2005). Büyük kas 

gruplarının katıldığı sürekli, ritmik ve dinamik egzersizlerdir. Endurans 

(dayanıklılık) uzun süre iş yapabilme ve devam ettirebilme yeteneğidir. Dayanıklılığı 

etkileyen sistem aerobik sistemdir. Aerobik, metabolik ya da enerji üreten yolların 

oksijen kullanımıyla ilgili bir terimdir. Aerobik egzersizler oksijen sistemini 

geliştirirler. Kalp ve akciğerlere yüklenerek onların daha fazla çalışmasına neden 

olurlar; yürüme, koşma, merdiven çıkma, bisiklete binme, dans etme ve yüzme gibi 

aktiviteler maksimum oksijen tüketimini arttıran aerobik egzersizin yapıldığı 

sporlardır (Ardıç 2014). 

2.1.2.2.2. Anaerobik Egzersiz 

Oksijen yokluğunda enerji üretiminin olduğu fiziksel aktivitelere denir  (USA 

Department of Health and Human Services, 1996). Küçük kas kitlesinin kullanıldığı, 

düşük dirençli, daha az oksijenin gerektiği egzersizlerdir. Gerekli VO2, kalp 

debisinde küçük bir artışla sağlanabilir. Bölgesel kan akımı, dolayısıyla oksijen 

sunumu, kasılan kaslar boyunca damarların sıkıştırılmasıyla kısıtlanır (Fuster ve ark. 
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2014). Çoğunlukla yüksek yoğunluklu statik egzersizlerde anaerobik performans 

etkindir. Ağırlık kaldırma, gülle atıcılığı ve jimnastik gibi yüksek statik egzersiz 

sporlarında anaerobik komponent daha etkindir (Mitchell ve ark. 2005). 

Birçok aktivite hem direnç hem de dayanıklılık antrenmanını birlikte içerir. 

Fakat genellikle, bir antrenman tipi diğerine göre daha baskın olur (Akgün 1994; 

Mitchell ve ark. 2005; Topol ve ark. 2008). 

2.2. Egzersiz ve Kardiyovasküler Sistem İlişkisi 

Fiziksel aktivite artışıyla ya da egzersizle kalp hastalıkları, hipertansiyon, 

obezite ve diyabet gibi hastalıklara yakalanma riskinde ciddi derecede azalma 

arasında önemli bir ilişki olduğu ve sağlığın korunması için önemli faydalar elde 

edildiği bildirilmiştir (Solak ve ark. 2002; Ersoy 2013).Düzenli fiziksel aktivite 

ve/veya egzersiz sağlığı olan olumlu etkilemekle birlikte, morbiditeyi ve mortaliteyi 

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

Topol ve ark. (2008), düzenli dayanıklılık ve direnç egzersizlerinin kas, 

kardiyovasküler sistem ve nörohümoral sistemlerde özel değişikliklere sebep olarak, 

fonksiyonel kapasite ve kuvvet artışına yol açtığını bildirmiş ve bu olayı ‘antrenman 

etkisi’ olarak ifade etmiştir. Ayrıca Aras (2014), düzenli egzersizin kalp yapı ve 

fonksiyonlarında, vücut yağ dağılımında, kaslarda ve egzersiz kapasitesinde sağlığı 

koruyucu pek çok olumlu değişimler yaptığını göstermiştir. 

Kardiyovasküler sistem düzenli egzersize cevap olarak egzersizde aktif olan 

kaslara oksijen ve kan dağıtmak için kendi kapasitesinde artış yoluna gider. Ek 

olarak egzersize bağlı kasların oksijen kullanma kapasitelerini de artış meydana gelir. 

Dinamik egzersizin tekrarlayan devirleriyle harekete geçen fizik kondisyon 

aracılığıyla VO2maks iki ya da üç kat artabilir. Bu artışın hemen hemen yarısı kardiyak 

debi artışıyla, diğer yarısı da oksijen çıkarımını arttıran periferik uyum 

mekanizmalarından dolayı meydana gelmektedir. Antrenman şahsın maksimal 

egzersiz yoğunluğu ve süresinde de artışa sebep olmaktadır. Böylece daha az 

kardiyovasküler eforla submaksimal iş yüküne ulaşmak mümkün olmaktadır.  Bu 

yüzden, kondisyon egzersizi çok geniş tedavi gücüne sahiptir (Rowell 1974).    

Sedanter şahıslarda dinlenmeden maksimal harekete geçince, VO2 10 kat kadar 

artarken, yarışmacı atletlerde bu artış daha büyük olur (Bruce 1973). Sedanterlerde 7-
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13 haftalık bir antrenman sonrası VO2maks yüzde 10 kadar artar. Fakat 

maratoncularda VO2maks antrenman yapmamış kişilere göre yüzde 45 daha fazladır. 

Bu duruma genetik sebepler, maratoncuların göğüs çaplarının geniş olması ve 

solunum kaslarının da çok kuvvetli olması sebep gösterilmektedir (Guyton ve Hall 

2013). Üstelik yarışmacı atletlerde VO2maks kondisyonun hem derecesini hem de 

seviyesini belirleyici bir parametredir (Saltın ve Astrand 1967). 

2.2.1. Egzersize Akut Hemodinamik Uyum ve Cevap 

Egzesize karşı meydana gelen kardiyovasküler cevap ve uyum; yapısal, 

metabolik ve düzenleyici seviyelerde santral ve periferik mekanizmaların karışık bir 

etkileşimi ile gerçekleşmektedir. Gerçekleşen yanıt ve uyum yapılan egzersizin 

çeşidine göre farklılaşmaktadır (Kozan ve ark. 2011). Egzersize dolaşım cevabı 

egzersiz yapan kasların artan metabolik ihtiyaçları karşılamayı, hiperterminin 

önlenmesini ve önemli organlara olan kan akışının korunmasını kapsayan bir dize 

tedbir ve bunları sağlamak için artmış kardiyak debiyi içerir (Fuster ve ark. 2014). 

Beynin ventromedüller medullasında bulunan ‘kardiyovasküler kontrol 

merkezi’ kendi aktivitesini düzenleyen santral ve periferal uyarılar alır ve bu 

uyarılara verdiği cevap ile egzersize karşı hemodinamik değişikler meydana gelir. 

Santral uyarılar beynin somatomotor merkezinden kaynaklanır. Periferik uyarılar ise 

kaslar, eklemler ve vasküler sistemde bulunan mekanoreseptörler, kas ve vasküler 

sistemdeki kemoreseptörler ile vasküler baroreseptörlerden kaynaklanır. Bu uyarılar 

otonom afferent lifler vasıtasıyla kardiyovasküler kontrol merkezine ulaşır. Kontrol 

merkezi, kalp debisini ve onun öncelikli diğer organ ve dokulara metabolik ihtiyaca 

göre dağılımını düzenler (Tanrıverdi 2003). 

Motor kortekste yerleşen ileri beslemeli komuta kontrol sistemi, doku 

perfüzyonunu maksimize etmek için ve santral kan basıncının devamını sağlamak 

için koordineli ve hızlı kardiyovasküler cevap sağlar.  Bu santral yetki, egzersiz 

süresince kalp hızı üzerinde maksimal seviyede kontrol sağlar (Williamson ve ark. 

1995). Ayrıca egzersiz öncesi dönemde beklenen cevaba da katılır (Rowell 1993). 

Duyguların kardiyovasküler cevap üzerine olan etkisi de, merkezi kontrol merkezinin 

daha yüksek emir merkezleri tarafından uyarılmasıyla değişen otonomik tonla 

kısmen açıklanabilir (Fuster ve ark. 2014).  
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Kardiyovasküler kontrol merkezi aym zamanda kan damarları, eklem ve 

kaslarda bulunan periferik reseptörlerden de uyan alır. Kas ve eklemlerdeki 

mekanoreseptörlerin uzama ve gerilmesiyle oluşan bu uyarılar, dinamik egzersiz 

süresince dolaşımın düzenlenmesinde önemli rol alırlar (Strange ve ark. 1993). 

Ayrıca metabolizma ürünleriyle uyarılan kas kemoreseptörleri de benzer 

şekilde kontrol merkezini etkiler. Bu reflekse ‘nöral uyarı’ ya da ‘egzersiz presör 

refleksi’ denir. Fiziksel aktivite ve egzersize cevaben otonomik çıkışı değiştirmede 

çabuk geri bildirim sağlar (Tanrıverdi 2003).  

Diğer taraftan aort kemeri ve karotid sinüslerde bulunan baroreseptörler, 

arteriyel kan basıncındaki değişikliklere duyarlıdırlar. Uyarıldıklarında otonom sinir 

sisteminin sempatik ve parasempatik aktivitesinde karşılıklı değişiklikler yaparak 

kalp hızını düzenler (Carter ve ark. 2003). Arteriyel baroreseptörler, kardiyovasküler 

sistemi fizik egzersiz süresince kan basıncındaki nispeten kısa süreli değişikliklere 

karşı korur. Atriyumda, ventrikülde ve pulmoner damarlarda bulunan 

kardiyopulmoner mekanoreseptörler de, dolaşım cevabının düzenlenmesine yardımcı 

olan diğer bir reseptör gurubudur. Kan basıncında bir artış olması, kalpte refleks 

yavaşlamaya yol açar. Hipotansiyon süresince ise bunun tam tersi refleks olarak kalp 

hızlanması olur. Bu geri bildirim mekanizması kan basıncının artabilmesi için 

egzersiz süresince devamlı olarak değişiklik göstererek hemodinamik dengede etkili 

olur. Aortik ve karotid cisimler fizik egzersiz sırasında değişebilecek göstergeler olan 

arteriyel oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlarına duyarlı olan 

kemoreseptörleri de içerir. Azalmış arteriyel oksijen düzeyi arteriyel basınçta artışı 

tetiklerken, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlarındaki değişiklikler 

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

Tablo 2.1.Egzersiz Antrenmanının Klinik Etkileri 

Oksijen tüketiminde artma 

Kardiyak vuruş hacminde artma 

Maksimal egzersiz kardiyak atımında artma 

İstirahat parasempatik tonda artma 

İstirahat sempatik tonda artma 

İstirrahat kalp hızında azalma 
(Fuster ve ark. 2014). 
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2.2.2. Egzersize Kalp Debisi Uyum ve Cevabı 

Fiziksel egzersizlere kardiyovasküler sisteminin uyum cevabı yaş, cins ve 

kondisyon gibi faktörlere bağlıdır. Egzersizde artan metabolik ihtiyaçlar ise kalp atım 

sayısı, hacmi ve kan akımının arttırılmasıyla mümkündür. Kalp debisi (KD), 

kardiyak output, kalbin dakika volümü, stroke volüm terimleri aynı anlamı ifade 

etmektedir. ‘Kalp Debisi’ kalbin dakikada pompalayabildiği kan miktarına denir. 

Kalbin her kasılmada perifere pompalayabildiği kan miktarıdır (Solak ve ark. 2002).  

KD= Atım Hacmi x Kalp Atım Hızı (nabız)= l/dk formülü ile 

hesaplanmaktadır. KD= 70 x 70= 4.9 l/dk’dır. Kalp debisi Frank Starling yasasına 

göre, sağ kalbe dönen kan miktarına (venöz dönüş) bağlıdır. Egzersiz sırasında 

kaslardan sağ kalbe dönen kan miktarı arttıkça sağ ventrikül kas gerilmesi oluşmakta 

ve daha kuvvetli kalp kasılma gücü meydana gelmektedir. Böylece sistol ile birlikte 

perifere atılan kan miktarı artmaktadır (Ergen ve ark. 2011). Kondisyon sonrası 

artmış kardiyak performans, hem Frank Starling yasasına hem de artmış 

miyokardiyal kasılma ve gevşeme mekanizmalarına bağlı gelişmektedir (Ehsani ve 

ark. 1972). Egzersiz ilişkili artan venöz dönüşe bağlı olarak diyastol sonu ventrikül 

içi basınç artar. Bu durum miyokardiyal fibrilleri gererek ventriküler kompliansı 

genişletir. Sonuçta kasılabilirlik ve atım volumü artar. Benzer şekilde, egzersiz 

ilişkili dolaşımdaki artan katekolaminlere bağlı olarak miyokard kasılabilirliği artar 

ve artmış sistolik boşalma ile sonuçlanır (Fuster ve ark. 2014).    

Dinlenmede kalp debisi, fizik egzersiz başlangıcından hemen önce otonom 

sinir sistemi etkisiyle, taşikardi ve artmış venöz dönüşle artar. Egzersiz 

başlangıcından sonra, kalp debisi sabit hızlı egzersize ulaşılıncaya kadar hızlıca 

artabilir. Bunu plato fazına ulaşılıncaya kadar kademeli bir artış izler. Egzersiz 

esnasındaki hemodinamik cevabın büyüklüğü, egzersizin yoğunluğu ve dâhil olan 

kas kitlesine bağlıdır (Bevegard ve ark. 1963). Normal antrenmansız kişilerde 

maksimal egzersiz sırasında kardiyak debi yaklaşık dört kat artar, ortalama 20-22 

litre/dakikaya çıkar. Bununla birlikte, elit atletlerde, kardiyak debi sekiz kat artabilir 

(35-40 litre/dakika) (Guyton ve Hall 2013; Fuster ve ark. 2014). Kalp performansı iyi 

olan bir maratoncunun performansı da iyi olur. Çünkü egzersiz esnasında kasa yeterli 

oksijen sağlamadaki en kısıtlayıcı basamak kalptir. Maratoncuların yaptıkları 

antrenmanlar onlara, antrenmansız insanlara göre yüzde 40 daha fazla en yüksek kalp 

dakika hacmi kazandırmaktadır (Guyton ve Hall 2013). 
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Kondisyonu zayıf ve sedanter insanlarda doruk egzersizle KD 5.6 l/dk’dan 23.4 

l/dk’ya, arteriyovenöz oksijen farkı %4.5‘ten %14’e yükselir. Böylece kasın artan 

oksijen ihtiyacı karşılanmış olur (Akgün 1994). Antrenmansız bireylerde KD’de en 

yüksek artış taşikardi ile uyarılırken, istirahatten egzersize geçiş esnasında atım 

volumünde hafifçe bir artış meydana gelmektedir (Tanrıverdi 2003).     

2.2.3. Egzersiz Süresince Kardiyak Debinin Dağılımı 

Egzersize dolaşım cevabı, artan metabolik ihtiyaçlarla orantılı olarak artmış 

kalp debisine sebep olan karışık bir düzenlemeyi kapsar. Nöral, hümöral ve vasküler 

değişimleri (Tanrıverdi 2003), içeren bu düzenlemeler, egzersizde hayati organların 

kan akımının korunmasını, aktif olan kasların metabolik ihtiyaçlarının karşılanmasını 

ve hiperterminin önlenmesini içermektedir. Egzersizde aktif olan kaslara ihtiyaçları 

kadar kanın dağıtılması; artmış KD ve karın içi organlardan dışarı doğru olan akımı 

üzerinden sağlanır (Tanrıverdi 2003; Guyton ve Hall 2013). 

Egzersiz esnasında meydana gelen kalp debisindeki artış, egzersize katılan 

kaslar için gerekli olan kan akımını sağlar. Kalp debisinde meydan gelen artış ve 

egzersiz yapan kasa kan akımında kısmi bir artışla kan akımının yeniden dağılımıdır 

(Fuster ve ark. 2014).                         

Egzersiz süresince parasempatik aktivite geri çekilirken, sempatik aktivite 

maksimal etkiye çıkar. Artan sempatik deşarj, sempatik postganglionik sinir 

uçlarından norepinefrin salınımında artışa neden olur. İlaveten kan epinefrin düzeyi 

de artar. Sonuçta; vazodilatör metabolitlerin etkisi altındaki egzersiz yapan kaslar, 

koroner ve serebral vasküler yatak hariç, vücudun diğer vasküler yataklarına kan 

akışı kısıtlanır. Hafif ve orta dereceli egzersiz de ise deriye olan kan akımı artar ki,  

termoregülasyon etkisi ile soğuma gerçekleşsin. Daha fazla iş yükü artışı ve derideki 

artan sempatik deşarj ile zamanla deri kan akışı ilerleyici şekilde azalır (Rowell 

1993). Böbrek ve splanknik dokular kendisine sunulan kanda mevcut oksijenin 

sadece %10-25’ini çıkarır. Sonuçta bu dokulara kan sunumundaki ciddi azalma 

mevcut kan sunusunda bulunan oksijenin artmış çıkarımıyla tolere edilebilir (Musch 

ve ark. 1987). Dinlenmede kalp kendisine sunulan koroner kan oksijenin %75’ni 

çıkarır. Bu kısıtlı rezerv ve fazla olan ihtiyaçtan dolayı egzersizde koroner kan akımı 

dört kat artar. Benzer şekilde egzersiz süresince serebral kan akışı da % 25-30 artar 

(Thomas ve ark. 1989).   
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Egzersiz durdurulunca, sempatik aktivitenin kalkması ile vagal aktivitenin 

yeniden etkin olmasına ikincil olarak kalp hızında ve KD’de de ani bir azalış 

meydana gelir. Tam tersine, kaslarda devam eden vazodilatasyondan dolayı sistemik 

vasküler direnç uzunca bir süre daha düşük kalır. Sonuç olarak, arteriyel basınç 

yaklaşık on iki saatlik toparlanma dönemi süresince sıklıkla egzersiz öncesi 

seviyelerin altına kadar azalır. Kan basıncı daha sonra baroreseptör refleksleri 

tarafından normal seviyelerde kararlı kılınır (Pescatello ve ark. 1991). 

2.2.4. Egzersize Kalp Hızı Uyum ve Cevabı 

Ağır egzersiz esnasında kardiyak debi artışında,  atım hacmindeki yükselmeden 

ziyade kalp hızı artışı çok daha büyük oranda rol oynar. Kalp dakika hacmi, en 

yüksek değerin yarısına ulaştığı zaman, atım hacmi en yüksek değerini kazanır. Kalp 

dakika hacminin bundan sonraki artışı kalp hızındaki artışa bağlıdır (Guyton ve Hall 

2013). 

Kalp hızı değişkenliği otonom sinir siteminin kalp üzerindeki etkisiyle 

meydana gelir (Malik 1996; Sztajzel 2004). Kalp hızı değişkenliği üzerine 

dinlenmede parasempatik etki (Chess ve ark. 1975) fiziksel aktivitede esnasında ise, 

sempatik etki baskındır (La-Rovere ve ark. 1992). Kalp hızı üzerine dinlenmede olan 

parasempatik etki, fazla antrene sporcularda daha az antrene sporculara göre daha 

yüksektir (Buchheit ve Gindre 2006). 

İstirahatten ciddi egzersize geçişte kalp hızı hemen 160-180 atım/dk’ya kadar 

yükselebilir. Maksimal egzersizde kısa dönemler halinde kalp hızı 240 atım/dk 

değerlerini bulabilir. Egzersizin başlangıcındaki hızlı kalp hızı artışı, santral kontrol 

etkisiyle ya da kas mekanoreseptörlerinden gelen uyarılara hızlı bir cevap olarak 

meydana geliyor olabilir. Daha sonraki artışlar ise artmış sempatik deşarj ve 

pulmoner gerilme reseptörlerinin refleks aktivasyonundan kaynaklanan daha fazla 

parasempatik çekilmeye bağlı meydana gelir. Dolaşımda artan katekolaminlerin rolü 

de etkili olur. Yaşla birlikte kalp hızı cevapları körelebilmesine rağmen KD’deki ileri 

artışlar yine de kalp hızındaki artışlar ile mümkündür (Fuster ve ark.2014). 

Egzersize nörohümoral cevap olarak gelişen otonom dengenin parasempatik 

aktivite lehine artışıyla, istirahat kalp hızının daha düşük olması ve submaksimal 

egzersizin herhangi bir döneminde azalmış kalp hızı; ‘egzersiz bradikardisi’ olarak 

ifade edilir. Antrenmanlı kişilerde antrenmansız kişilere oranla sempatik aktivite 
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azalması,  antrenmanlılarda dolaşımdaki azalmış katekolamin seviyeleriyle ispat 

edilmiştir (Jennings ve ark. 1986). 

2.2.5. Egzersize Musküler ve Moleküler Uyum ve Cevap 

Düzenli dayanıklılık antrenmanı iskelet kaslarında, mitokondri,  miyoglobulin,  

metabolik enzim miktarı (Holloszy ve Booth 1976; Guyton ve Hall 2013) ve kapiller 

yoğunlukta (Hermansen ve Watchlova 1971) artışa neden olur. Bu değişimler 

egzersiz yapan kaslara özel gerçekleşir. Ayrıca iskelet kasında artan kapillerler 

egzersiz süresince metabolik ürün ve besinlerin geçişine olanak sağlar. Artan 

metabolik enzimler kasların enerji metabolizmasını glikolizden daha çok yağ asidi 

oksidasyonuna doğru kaydırır. Böylece glukojen depoları korunmuş olur. Aerobik 

metabolizma artışıyla birlikte egzersiz kapasitesi de iyileşir. Sonuçta kaslarda daha 

az laktat üretildiği için dayanıklılık artar (Holloszy ve Edward 1984). 

Direnç egzersizinde ise, egzersiz yapan kas hücresinde kontraktil proteinlerde 

artışı olur. İlaveten bağ doku sentezi artışı meydana gelir. Sonuçta kas hipertrofisinin 

oluştuğu bildirilmiştir (Sharkey 1988). 

Antrenmanın etkisiyle gelişen artmış parasempatik tonus bradikardiyi uyarır. 

Bu durum diayastolde ventriküler dilatasyonla sonuçlanan diyastolik doluş zamanını 

uzatır. Sporcularda ayrıca, antrenmana bağlı olarak gelişen artan plazma volumünden 

kaynaklanan bir ön yük artışı vardır (Tanrıverdi 2003). Bu değişikliklerin Frank-

Starling yasası mekanizmaları çerçevesinde kasılabilirliği artırdığı gösterilmiştir. 

Dayanıklılık antrenmanı sol ventrikül kompliyans artışına da sebep olmaktadır 

(Fuster ve ark.2014). Bu artış erken diyastolik doluştaki artışa ve egzersiz sırasında 

artmış pik miyokardiyal uzamaya bağlanmaktadır (Tanrıverdi 2003).  

Antrenmanlı hayvanların kalplerinde antrenman etkisiyle gelişen fizyolojik 

değişimlere ilaveten, biyokimyasal ve miyokard fiberlerinde ultrayapısal 

değişikliklerin meydana geldiği de gösterilmiştir. Artan laktik dehidrogenaz ve 

piruvat kinaz aktivitesiyle miyositlerin solunumsal kapasiteleri artar.  Miyositler 

büyür ve büyüyen miyositler daha çok mitokondri ve miyofibril üretirler. 

Sarkolemma ve sarkoplazmik retikulumda meydana gelen ultrayapısal değişiklikler 

de muhtemelen intraselüler kalsiyumu etkiler ve bu durum, kondisyonlu kalpteki 

artmış diyastolik fonksiyonunu açıklar. Ayrıca miyokard fibrozu ve yaşlanmaya 
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bağlı gelişen ventriküler dolum zayıflamasının egzersiz intoleransında önemli rol 

oynadığı gösterilmiştir (Fuster ve ark.2014). 

2.2.6. Egzersize Vasküler Uyum ve Cevap 

Epikardiyal yerleşen koroner arterlerin enine kesitlerinin ve kapiller 

yoğunlukla birlikte kapiller-fiber oranının antrenmanla arttığı gösterilmiştir. Koroner 

mikro dolaşımdaki artışa ilaveten, kapillerler ile miyositler arasındaki difuzyon 

uzaklığının da antrenmanla azaldığı gözlenmiştir (Anversa ve ark. 1983). Bazı 

bilimsel veriler antrenmanın iskemik vasküler yataklarda koroner kollateral 

oluşumunu arttırabileceğini göstermektedir (Froelicher 1980). Bu uyumlar kalbin 

egzersiz sırasında total oksidatif kapasitesinin daha düşük bir yüzde ile fonksiyon 

görmesini ve geçici iskemiyi daha iyi tolore edebilmesini mümkün kılar. Bu yüzden 

düzenli antrenmana bağlı miyokardiyal uyumlar koroner arter hastalığından 

kaynaklanan miyokardiyal iskemiye karşı bir koruma olarak görülmektedir (Starnes 

ve Bowles 1995). 

2.2.7. Egzersiz Tipine Karşı Gelişen Kardiyovasküler Uyum ve Cevap 

Dinamik ve statik egzersize olan akut kardiyovasküler cevap, miyokardiyal 

oksijen ihtiyacını belirleyen kalp hızı, duvar gerilimi ve sol ventrikülün kontraktil 

durumuyla yakından ilişkilidir. Duvar gerilimi artan basınç ve ventrikül volumünden 

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

2.2.7.1. Egzersiz Tipine Karşı Gelişen Kardiyovasküler Akut Uyum ve 

Cevap 

Dinamik (izotonik) egzersizde büyük kas kitlesi kullanılır. Bu tip egzersize 

akut cevapta;  artmış venöz dönüşe bağlı diyastol sonu volüm ve kalp hızı artar, sistol 

sonu volüm ise azalır. Kalbin kontraktil gücü arttığı için atım volümü artar. Oksijen 

tüketimi, kalp dakika volümü ve sistolik kan basıncında anlamlı seviyede, ortalama 

arteriyel basınçta ise orta seviyede bir artış gözlenir. Diyastolik basınç ve total 

vasküler dirençte ise azalma görülür. Etkin metabolik yol aerobik yoldur. Bu yönüyle 

izotonik egzersiz sol ventrikül üzerine bir artmış volüm yükünü ve artmış kalp hızını 

temsil eder (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011).  
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Statik (izometrik) egzersizde ise, daha küçük kas grupları kullanıldığından 

daha az oksijene ihtiyaç vardır. İzometrik egzersizde gerekli olan VO2 kardiyak 

debide az bir artışla sağlanabilir. Kalp hızında daha küçük bir artışla birlikte, sol 

ventrikülün sistol ve diyastol sonrası volümlerinde çok az değişiklik olur. Bu nedenle 

atım volümünde önemli bir artış gözlenmez. Ventrikül kontraktilitesinde ve sistolik 

ve diyastolik ortalama arteriyel basınçta belirgin artış görülürken, total periferik 

direnç pek fazla değişmez. Sonuçta statik egzersiz, bir basınç ve sistolik yükü temsil 

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

Diğer bir egzersiz tipi ise direnç egzersizidir.  Serbest ağırlık kaldırma direnç 

egzersizinin prototipi olup, yüksek bir izometrik bileşene sahiptir. Direnç 

egzersizinde dirence karşı kas geriminde hafif ve orta seviyede bir artış ortaya 

çıkarılmış tekrarlayıcı hareketler kullanan izometrik ve izotonik egzersizlerin bir 

kombinasyonudur. Fiziksel aktivite ile ilgili çoğu aktiviteler, genellikle tüm üç tip 

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

2.2.7.2. Egzersiz Tipine Karşı Gelişen Kardiyovasküler Kronik Uyum ve 

Cevap 

Düzenli yapılan dinamik egzersizde meydana gelen kardiyovasküler cevap, 

kardiyak maksimal atım volümünde artışla birlikte, arteriyovenöz oksijen farkı 

nedeniyle maksimal oksijen kullanımında artışla karakterizedir. Kalbe gelen venöz 

dönüşteki artışa bağlı sol ventrikül boşluklarında ve sol vetrikül kitlesinde artış 

meydana gelmektedir. Yüksek dinamik komponenti olan egzersizi düzenli yapan 

uzun mesafe koşucuları ve bisikletçilerde büyük sol ventrikül kitlesi (eksentrik 

hipertrofi) ve büyük kalp boşlukları görülür. Ekzentrik hipertrofi yavaş yavaş gelişir 

ve yüksek bir maksimal atım volümü ve oksijen alımı ile uyumluluk gösterir 

(Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011). Dayanıklılık egzersizinde meydan gelen 

eksentrik hipertrofide sol ventrikül kitlesinde orantısız bir artış vardır. Bu yüzden 

dayanıklılık egzersizi yapan sporcularda sol ventrikül kitlesi ile yağsız kas kitlesi 

oranı artar (Topol ve ark. 2008). 

Düzenli dinamik egzersizi yapanlarda iskelet kasları, mitokondri sayı ve 

büyüklüğünde ve kapiller sayısında artış görülür. Bu yüzden kasların metabolizması 

daha fazla oksidatif, daha az glikolitik hale gelir. Bu durum dayanıklılık 

sporcularında daha büyük bir maksimal arteriyovenöz oksijen farkı gelişmesine 
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sebep olur (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011).  Dayanıklılık egzersizinde, 

artan metabolik enzimler sayesinde meydana gelen değişikliklerin net etkisi, aerobik 

metabolizmanın arttırılması ve egzersiz kapasitesinin iyileştirilmesi şeklinde açığa 

çıkmaktadır  (Topol ve ark. 2008). 

Diğer taraftan, düzenli yapılan statik egzersizde meydana gelen kronik 

kardiyovasküler cevap; maksimal oksijen alımında ya çok az bir artış, ya da hiçbir 

değişiklik olmamasıyla karakterize sonuç verir (Mitchell ve ark. 2005). Kan 

basıncının artmaması ve venöz dönüşte artış olmamasından dolayı, atım volümü 

genellikle azalır. Statik egzersiz aslında, bir basınç ya da sistolik yükü sergiler. Daha 

yüksek kardiyak debiyi devam ettirmek için kalp hızı sıklıkla aktif kas gruplarının 

metabolik ihtiyaçlarıyla orantısız olarak artmalıdır (Hanson ve Nagle 1987).   

Düzenli olarak yüksek statik komponentli egzersiz yapan halterciler ve 

güreşçilerde sol ventrikül boşluk büyümesi görülmeyebilirken, artmış bir sol 

ventrikül kitlesi görülür. Bu tip sporla uğraşanlarda görülen sol ventrikül hipertrofisi, 

konsantrik hipertrofidir (Maron 2003).  Direnç egzersizi yapan sporcularda, total 

periferal direnç ve kan basıncındaki artıştan dolayı ard yük artar ve sol ventrikül 

duvar kalınlığında artışa sebep olur. Direnç egzersizinde meydan gelen konsantrik 

hipertrofide sol ventrikül kitlesinde orantılı bir artış vardır. Bu yüzden direnç 

egzersizi yapan sporcularda sol ventrikül kitlesi ile yağsız kas kitlesi oranı normaldir. 

Direnç egzersizinde meydana gelen kas hipertrofisinde, kas hücresinde artan 

kontraktil proteinler ve artan bağ doku sentezi etkili olmaktadır (Topol ve ark. 2008). 

Statik egzersiz yapanlarda iskelet kasları daha glikolitik ve daha az oksidatif hale 

gelir. Bu durum, küçük dereceli bir hiperplazi ile birlikte öncelikli olarak fibril 

hiperrofisine bağlı iskelet kas kitlesi artışı ile ilgilidir (Mitchell ve ark. 2005).    

Sporlar, genellikle müsabaka esnasında o sporu yapabilmek için gerekli olan 

dinamik (izotonik, aerobik) veya statik (izometrik, anaerobik) egzersizin yoğunluk 

düzeyine göre, düşük, orta ve yüksek yoğunluk olarak sınıflandırılır (Tablo 2.2) 

(Olgun ve Özer 2006). 

 

 



19 
 

Tablo 2.2.Sporların Sınıflandırılması 

   
 II

I. 
Y

ük
se

k 
  (

>%
50

 M
SK

) 

Kızak/Bobsledding/Luge*∞ 
Atış/Fieldevents (throwing) 
Cimnastik*∞ 
Savunma sporları/ 
Martial arts* 
Yelkencilik 
Tırmanma 
Su kayağı*∞ 
Ağırlık kaldırma*∞ 
Rüzgar sörfü*∞ 

Vücut geliştirme*∞ 
Meyilli kayak*∞ 
Kaykay/ 
Skateboarding*∞ 
Snowboard*∞ 
Güreş* 

Boks* 
Kano 
Bisiklet*∞ 
Dekatlon 
Kürek 
H.patinaj/ 
Speedskating*∞ 
Triatlon*∞ 

   
   

II
. O

rt
a 

(%
20

-5
0 

M
SK

) 

Okculuk 
Oto yarışı*∞ 
Dalma*∞ 
Binicilik*∞ 
Motosiklet yarışı*∞ 

Amerikan futbolu* 
Atlama 
Artistik paten* 
Rodeo*∞ 
Rugby* 
Surat koşusu 
Sörf*∞ 
Senkronize yüzme∞ 

Basketbol* 
Buz hokeyi* 
Kros kayağı (paten 
tekniği) 
Lacrosse* 
Orta mesafe koşusu 
Yüzme 
Handball 

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  A

rt
m

ış 
St

at
ik

 K
om

po
ne

nt
 ➜

 

   
   

   
I. 

D
üş

ük
 

   
 (<

%
20

 M
SK

) 

Bilardo 
Bowling 
Kriket 
Curling 
Golf 
Tüfekle atıcılık 

Baseball/Softball* 
Eskrim 
Masa tenisi 
Voleybol 

Badminton 
Kros kayağı (klasik 
teknik) 
Cim hokeyi* 
Orienteering 
Hızlı yurume 
Raket topu 
Uzun mesafe koşusu 
Futbol* 
Tenis 

 
                            A. Düşük                                     B. Orta                                  C.Yüksek 

                        (<%40 Maks O2)                       (%40-70 Maks O2)                 (>%70 Maks O2) 
                                                          Artmış Dinamik Komponent ➜ 

 

Sporların sınıflandırılması yarış sırasında elde edilen pik statik ve dinamik komponentlere dayanır. 
Max O2: Maksimum O2 alımı, MSK: Maksimum spontan kasılma, * Çarpışma riski, ∞ Senkop olursa 
artmış risk (Mitchell ve ark. 2005; Olgun ve Özer 2006). 

Tablo 2.2’de gösterildiği üzere fiziksel aktiviteler çoğunlukla kasların mekanik 

hareketine göre, hem dinamik hem de statik egzersiz komponenti bileşenlerini 

birlikte kapsar. Kürek çekme ve bisiklet sporu egzersizleri hem yüksek statik, hem de 

yüksek dinamik komponente sahiptir. İlaveten egzersiz yapan kasların 

metabolizmasına göre de, çoğunlukla yüksek yoğunluktaki statik egzersizler 

anaerobik komponente,  birkaç dakikadan fazla süren yüksek yoğunluktaki dinamik 

egzersizler de aerobik komponente sahiptir. Fakat sürat koşusu ve yüksek atlama gibi 

bazı dinamik egzersiz gerektiren sporlar ise, primer olarak anaerobik komponente 

sahiptir (Mitchell ve ark. 2005).  
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2.2.8. Egzersiz ve Cinsiyet Farklılığı 

Genellikle hem statik, hem de dinamik egzersize karşı gelişen kardiyovasküler 

uyum ve cevaplar her iki cinste de benzer özellikler sergilemektedir. Sadece 

kadınlarda düşük hemoglobin değerinden kaynaklandığı düşünülen, kardiyak debinin 

özellikle genç kızlarda % 5-10 kadar erkeklerden yüksek olduğu bildirilmiştir. Eşit 

miktardaki oksijeni dağıtabilmek için, kalp debisinde orantısal olarak bir artış 

olmaktadır. Diğer taraftan, erkek ve kadınların iskelet kası fiber mutlak sayısı ve 

fiber tipleri dağılımı benzerdir. Fakat erkeklerin kas fiberleri kadınlara göre daha 

hipertrofiktir. Bu olay erkeklerin kesitsel olarak daha büyük kas kütlesine sahip 

oldukları anlamına gelmektedir. Erkek ve kadında kesitsel kas alanına ayarlanmış 

güçleri benzer özelliktedir. Ancak, erkekteki artmış kas kütlesi daha büyük izometrik 

güç oluşturmaktadır (Fuster ve ark. 2014). 

Klinik anlam taşıyan diğer bir cinsiyet farklılığı ise akut dinamik egzersiz 

sırasında atım volümünde olan egzersiz bağlantılı artışlardır. Erkeklerde diyastol 

sonu volümde az veya çok az artışla ejeksiyon fraksiyonunda progresif bir artış 

vardır. Tam tersi olarak, kadınlarda ejeksiyon fraksiyonunda önemli bir artış 

yansıması olmadan diyastol sonu volüm artma meyilindedir. Ejeksiyon fraksiyonu 

egzersiz süresince, kadınlarda bir plato çizerken, erkeklerde progresif bir artış 

gösterir (Higginbotham ve ark. 1984). 

Diğer taraftan kadınların kalbi erkeklere göre daha küçüktür. Bu durum, 

kadınların aynı düzeydeki egzersiz yükünde erkelere göre daha az kalp atım hacmi 

ve daha fazla kalp atım sayısına sebep olur. Kadınların arter yapısı daha dar, duvar 

yapısı daha ince ve damar ağı daha yoğundur. Venleri variköz genişlemeler daha 

yatkındır. Eritrosit sayıları ve hemoglobin değerleri de erkeklere göre kadınlarda 

daha düşüktür. Ayrıca kadınların oksijen taşıma kapasitelerinin erkelere göre daha az 

olması, kadınların dayanıklılık tipi egzersizde performanslarını sınırlayan en önemeli 

etkendir. Kadınların göğüs kafesleri de erkelere göre daha küçüktür. Bu yüzden vital 

kapasiteleri, maksimal solunum dakika hacimleri, maksimal istemli solunum ve 

maksimal oksijen tüketimleri erkeklere göre daha düşüktür. Yine ek olarak kadınların 

kas içi yağ miktarı daha fazla olduğundan, yağ dokusundaki oksidatif enzim 

aktiviteleri daha yüksektir (Ergen ve ark. 2011). 
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Yapılan bir kardiyorespiratuvar sağlık meta analiz çalışmasında,  sağlıklı kadın 

ve erkekler arasında kardiyovasküler olaylar ve tüm nedenlere bağlı ölümlerde 

cinsiyet farkı gözlenmemiştir. MET değeri 7.9 ve daha fazla olanlarda daha az 

olanlara göre oldukça daha düşük oranda kardiyovasküler olaylar ve tüm nedenlere 

bağlı ölümler görülmektedir (Kodama ve ark. 2009). 

2.2.9. Egzersiz ve Yaşlanma Farklılıkları 

Pek çok çalışma, yaşlanmaya bağlı olarak her iki cinste de maksimal egzersiz 

kapasitesinde hayatın ardışık her 10 yıllık periyotlarında belirgin bir azalma meydana 

geldiğini göstermiştir (Wilson ve Tanaka 2000). Egzersiz alışkanlıkları zamanla 

ortaya çıkan bu egzersiz kapasitesi kaybını azaltabilir. Ancak, yine de yaşlanma ile 

egzersiz kapasitesi azalması kaçınılmazdır. Fakat her şeye rağmen egzersiz 

alışkanlığı şahısların egzersiz kapasitesinde artışa sebep olmaktadır (Fleg ve ark. 

2005). 

Yaşlanmaya bağlı maksimal egzersiz kapasitesinde meydan gelen azalma 

mekanizmaları; iskelet kaslarının yorgunluğunu, nefes almanın artmış iş yükünü ya 

da akciğer fonksiyonlarında meydana gelen tam azalmayı, kas kitlesindeki 

farklılaşmayı, iskelet kasına olan azalmış kan akımını, azalmış oksijen çıkarımını ve 

psikolojik faktörleri kapsar. Fizik egzersizler sayesinde yaşla ilgili bu olumsuz 

değişikliklerin üstesinden sınırlı ölçüde gelinebilir. Bir yıl kondisyon egzersizi yapan 

sağlıklı yaşlı şahısların maksimal V02’sinde önemli artış gösterilmiştir. Bu 

iyileşmeler için potansiyel açıklayıcı mekanizmalar, artmış bir beta-adrenerjik 

duyarlılığı veya ard yükte azalmayı kapsar. Sağlıklı kişilerde yaşlanmaya bağlı 

olarak ejeksiyon fraksiyonu kararlı kalırken, istirahatteki kardiyak debi azalır ya da 

değişmemiş olarak kalır (Tanrıverdi 2003).   

Antrenmanda amaç sağlıklı olmak ve zindeliği artırmak, çeşitli kronik hastalık 

risklerini azaltmak ve genel yaşam kalitesini artırmaktır. Sayılan bu göstergeleri, 

hem direnç hem de dayanıklılık komponentlerini içeren fiziksel aktiviteler iyileştirir 

ve genel iyilik hali sağlar (Stewart ve ark. 1993). Gençlerde olduğu gibi yaşlılarda da 

sağlık ve zindelik hedeflerine ulaşmanın en iyi yolu, direnç ve dayanıklılık 

egzersizlerinin kombine uygulanmasıdır (Brown ve Holloszy 1993; Rogers ve Evans 

1993). Fakat egzersizin yoğunluğu, sıklığı, süresi, ilerlemesi ve egzersiz yöntemi 

geçkin şahıslar için önemlidir. Daha yaşlı insanların egzersiz kapasiteleri ise daha 
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düşüktür (Woo ve ark. 2006). Yaşlı hastaların kardiyovasküler fonksiyonlarında 

egzersize bağlı meydana gelen değişiklikler kısmen yaşın intrinsik selüler 

mekanizmaları üzerine etkisine veya bu mekanizmaların otonom sinir sistemi 

etkisiyle düzenlenmesiyle ilişkilendirilebilir (Lakatta 1985). 

2.2.10. Egzersiz ve Bazı Kan Değerleri 

Düzenli fiziksel aktivitenin glukoz metabolizması üzerine olumlu etkisi olduğu 

bilinmektedir. Örneğin insülin duyarlılığında artış, hepatik glukoz üretiminde 

azalma, kas egzersizi ile yağ asitleri yerine glukozun tercihen kullanımı ve 

obezitenin azalması sayılabilen etkilerden birkaç tanesidir (Wasserman ve Zınman 

1995). İlaveten düzenli egzersiz diyabetin başlangıcını engelleyici etkiye de sahiptir 

(Hu ve ark. 2004). 

Egzersizin plazma trigliseridleri, VLDL-kolesterol ve bazı kişilerde de LDL-

kolesterolü düşürdüğüne inanılır. Ayrıca, düzenli egzersizin HDL-kolesterolü 

yükselttiği de bilinmektedir (Fuster ve ark. 2014). 

Düzenli yapılan egzersiz Serum Reaktif Protein (CRP), Tümör Nekrozis Faktör 

Alfa (TNF-Alfa), çeşitli interlökin (IL) ve lökositler gibi serum proinflamtuar 

markırlarını azaltma meyilindedir (Topol ve ark. 2008).  Bu proinflamatuar 

sitokinlerin artmış serum seviyelerinin, kardiyovasküler hastalık ve diyabet gelişimi 

riski artışıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (Nicklas ve ark.2005).  

Düzenli yapılan egzersize bağlı olarak damar endotelinde artmış kan akışının 

sürtünme etkisiyle direkt olarak Nitrik Oksit salınımı uyarılır (Dimmeler ve Zeiher 

2003). Böylece oluşan Nitrik Oksit, damar düz kas hücreleri ve trombositlerde guanil 

siklaza bağımlı bir mekanizmayla vazodilatasyona sebep olur. Aynı zamanda oluşan 

Nitrik Oksit, trombosit adhezyonu ve agregasyonunu da engeller (Hornig ve 

ark.1996; Linke ve ark. 2001). 

Yoğun ve yıpratıcı egzersize bağlı hematokrit artışı meydana gelir. Bu artış, 

splanik dolaşımdan sirküler dolaşıma hemotokriti yüksek kan sunulması ve kan 

plazma volümündeki azalmaya bağlı hemokonsantrasyon meydana gelmesiyle 

olmaktadır. Egzersize bağlı lökosit artışı dolaşımın hızlanmasına bağlı olarak 

marginasyon havuzundaki lökositlerin dolaşıma sunulmasıyla daha belirgin 
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olmaktadır. Ayrıca, lökosit düzeylerini hemotokrit yoğunluğunun etkilediği de 

bildirilmiştir (İbiş ve ark. 2010). 

Egzersizde plazma hacminin azalmasının tersine, hidrostatik basınç ve kan 

basıncı artar. Plazma hacminin azalmasıyla osmotik basınç artar ve hücrelerde atık 

maddelerin birikmesine sebep olur. Ayrıca hemokonsantrasyon meydana gelmesine 

rağmen,  gerçekte hemoglobin miktarı artmaz. Fakat plazma sıvı hacmi azaldığından, 

kanın belli bir miktarına düşen hemoglobin sayısı artar. Böylece kanın oksijen taşıma 

kapasitesi arttırılmış olur (Günay ve ark.2013). 

Diğer taraftan egzersizin trombositleri arttırdığını savunanlar trombositlerdeki 

artışın, egzersize bağlı gelişen hemakonsantrasyonla vestres sonucu sinir sistemi 

aktivasyonuyla gerçekleştiğini bildirmektedir (İbiş ve ark. 2010). 

Normal kan değerleri (kullanılan ölçüm metoduna göre değişmekle birlikte) 

olarak;  Açlık Kan (serum) Glukozu; 70-110 mg/dl, Alanin Aminotransferaz (ALT); 

3-48 ünite/l, Aspartat Aminotransferaz (AST); 0-55 ünite/l, Kolesterol; <200 mg/dl, 

Kolesterol Esterleri; Total kolesterolün %60-70’i,  Sodyum (Na); 135-145 meq/l, 

Potasyum (K); 3.5-5 meq/l olarak tanımlanmıştır (Barett ve ark. 2011). Sağlıklı bir 

erkekte ortalama Eritrosit (RBC) sayısı; 5.200.000± 300.000, kadında; 4.700.000± 

300.000, Hemoglobin erkekte her 100 ml kanda 15 gr, kadında; 14 gr, Hemotkrit % 

40-45, Lökositler mikrolitre kanda ortalama; 7000, Trombositler ise milimetreküp 

kanda; 150.000-300.000 kadardır (Guyton ve Hall 2013). 

2.2.11. Egzersize Ara Vermenin Kardiyovasküler Etkileri 

Öncesinde sedanter yaşayan kişilerde sekiz haftalık bir aerobik çalışmasının 

kalp atım volümünü artırdığı ve antrenmanın kesilmesinden yaklaşık üç hafta sonra 

değişikliklerin büyük ölçüde gerilediği gösterilmiştir (Tanrıverdi 2003). 

Egzersize ara verme, egzersizin trombosit agregasyonu, serum lipidleri ve 

proinflamatuar sitokinler üzerine olan önemli olumlu etkilerini de tersine 

çevirmektedir. Özellikle serum proinflamatuar sitokinlerinden TNF Alfa ve IL-6’nın 

antrenmanla ciddi azaldığı, fakat antrenmana ara verme ile bu azalış etkisinin 

kaybolduğu gösterilmiştir (Adamopoulos 2002). Ayrıca egzersize ara verme, endotel 

bağımlı vazodilatosyon gibi faydalı etkileri de tersine çevirmektedir (Vona 2004). 
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Diğer taraftan Stuart ve Robin (1999), büyük çoğunluğu geçmişteki benzer 

antrenman yoğunluklarını önemli ölçüde devam ettiren 20 dayanıklılık egzersizi 

atletinde 12 yıllık takip sonrası, sol ventrikül hipertrofisi oran ve şiddetinde anlamlı 

bir değişiklik olmadığını göstermiştir. 

2.3. Kalp Büyümesi ve Hipertrofi 

Bir organa duyulan ihtiyaç arttığı zaman, o organdaki kas hücreleri hipertrofi 

ve hiperplaziye uğrayarak değişir. Kas fibrillerinin boyu uzar ve enine kesit alanları 

artar. Hipertrofi ile kas liflerinin enine kesit alanı, yani hacmi artarken, hiperplazi ile 

kas lifi sayıları artar. Hipertrofi ile birlikte miyofibril sayısı ve hacminin, kontraktil 

protein miktarının, liflerin kapiller yoğunluklarının ve konnektif doku kuvvetin de 

(Ergen ve ark. 2011), arttığı kabul edilmektedir. Sonuç itibariyle kas liflerinde 

düzenli antrenmanlar ile hipertrofi ve kuvvet artışı meydana gelmektedir. Ayrıca bu 

gelişmelere glikojen, adenozin trifosfat, kreatin fosfat, aerobik ve anaerobik enerji 

kazanımında kullanılan enzim miktarları ve mitokondri sayılarında meydana gelen 

artışlar da eşlik eder (Günay ve ark.2013).  

İnsan kalbi, dış uyaranlara cevap olarak boyut ve şeklini değiştirme konusunda 

harika bir kabiliyete sahiptir. Embriyojenik gelişim ve doğum sonrası dönem 

boyunca kalpte hiperplazi ve hipertrofi yoluyla büyüme görülür. Yetişkin 

miyokardında kardiyomiyosit çoğalması ve yenilenmesinin olduğu bilinmektedir. 

Yakın dönemde yapılan araştırmalara göre ise yetişkin kalbindeki hâkim büyüme 

formunun hücresel hipertrofi yoluyla olduğu gösterilmiştir (van Amerongen ve Engel 

2008; Bersell ve ark. 2009).  

Doğum sonrası olgunlaşma dönemi, hamilelik ve dayanıklılık egzersizine 

cevap olarak gelişen büyüme uyarıları, kalbin genel yapı ve fonksiyonlarını 

koruyarak büyüme gösterdiği bir süreç olan fizyolojik hipertrofiye sebep olmaktadır. 

Aksine mekanik yüklenme, iskemi, diyabet ve sarkomerik protein mutasyonu gibi 

uyaranlarla olan büyüme patolojik büyümedir. Bu tip büyüme kalbin yapı, 

performans, doku mimarisi ve hücresel fonksiyonlarındaki anormalliklerle ilişkili 

süreç olan patolojik hipertrofiyi temsil eder. Klinikte fizyolojik hipertrofide olumsuz 

bir sekel olmazken, patolojik hipertrofide kalp yetmezliği, aritmi ve ölüm riskinde 

artış görülmektedir. Büyüyebilme kabiliyetinin yanında kalp, kardiyak atrofi olarak 

tanımlanan bir süreç ile mekanik yükün kalkması veya fiziksel inaktiviteye cevap 
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olarak kendi kütlesini küçültebilmektedir.  Yaklaşık % 100’e yaklaşan bu fenotipik 

durumlar, insan kalbinin plastisite kabiliyetini gösteren dinamik bir aralığa işaret 

eder (Hill ve Olson 2008). Hipertrofik veya hiperplazik hücre büyümeleri apopitozis 

veya programlanmış hücre ölümü ile değişken olarak kontrol edilmektedir 

(Thompson 1995). 

Spora fizyolojik cevap olarak meydana gelen fizyolojik SVH’nin patolojik 

hipertrofi olan HKMP’den ayırımı çok önemlidir (Fagard ve ark. 1986). Uzun süreli 

dinamik egzersizle uğraşanlarda sol ventrikülde ‘eksentrik hipertrofi’,  uzun süre 

statik egzersizle uğraşanlarda ise, ‘konsantrik hipertrofi’ meydan gelmektedir. Uzun 

dönem antrenmana bağlı kalpte meydana gelen değişikliklere de ‘atlet kalbi’ 

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

Statik egzersiz sporunda görülen konsantrik hipertrofide yalnız sol ventrikül 

duvar kalınlığı artışı olurken, dinamik egzersiz sporunda görülen eksentrik 

hipertrofide ise, duvar kalınlığındaki artışa ek olarak, sol ventrikül genişlemesi de 

olmaktadır. Kalpte interventriküler septum duvar kalınlığının 13mm’den az olması 

fizyolojik hipertrofiyi düşündürürken, 16 mm üzerinde olması HKMP lehine kabul 

edilir. Ancak arada kalan olgularda tanı koymak güç olabilir. Bu şahıslarda ayrıntılı 

aile öyküsü ve genetik incelemeler faydalı olabilse de, HKMP nin dışlanmas 

imkânları zorlayabilmektedir. Devamlı antrenmana bağlı gelişen hipertrofi sporun 

bırakılması ile gerilerken, HKMP’de gerileme olmaz, ilerleyici bir seyir görülür. 

Fizyolojik hipertrofinin ani ölüm nedeni olup olmayacağı konusunda ise yeterli veri 

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

2.3.1. Fizyolojik Kardiyak Hipertrofi 

Normal gelişim sürecindeki kalp büyümesi (kardiyak ötrofi); embriyonik 

gelişim esnasındaki kardiyogenez, doğum sonrası kalp büyümesi, yaşlılığa bağlı 

gelişen kalp boyutlarındaki hafif artışı kapsamaktadır. Doğum öncesi dönemde 

kontraktil aktivite yokluğuna rağmen kardiyak büyüme oluşabildiği için bu dönemde 

olan kalp büyümesi genetik olarak kodlanmış bir gelişme programı çerçevesinde 

meydana gelir. Daha sonraki normal kardiyak fenotipin gelişimi, mekanik kuvvetler 

ve genetik programların karmaşık bir etkileşimi ile meydana gelir. Fetal kalp ikinci 

trimestirde yetişkin kalp yapısını alır. Fakat embriyo büyümesiyle birlikte 

büyümesini sürdürür (Dorn 2005). Yapılan hayvan deneylerinde; fetal miyokard 
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büyümesi giderek azalan myositlerin hiperplazisi ile daha çok miyosit hipertrofisine 

bağlı olarak olur. Doğumdan kısa bir süre sonraki sürede miyosit hiperplazisi ile olur 

(Li ve ark. 1996).  

Yetişkin dönemde kalpteki hücre sayısının % 30’nu oluşturan 

kardiyomiyositler, kardiyak kitlenin % 70’inden sorumludur. Erişkin kalp büyümesi 

tamamen farklılaşmış kardiyak miyositlerinin kitle artışı ile olmaktadır. Fakat 

yetişkin myositlerin hücre siklusuna tekrar girme yetenekleri yoktur (terminal olarak 

farklılaşmıştırlar). Yıllardır yetişkin kardiyomyositlerinin terminal diferansiye (yani 

hücre siklusuna yeniden girebilme yeteneğinden yoksun) oldukları bilinmekteydi. 

Buna karşın, doğum sonrası erken dönemden sonra normal durumlarda 

kardiyomyositlerin bölünebilmesi hakkında çok azkanıt mevcuttur. Ancak bazı 

çalışmalarda, yetişkin kardiyomiyositlerin küçük bir kısmı da olsa hücre siklusna 

yeniden girerek çoğalabildiği gösterilmiştir (von Harsdorf ve ark. 2004; van 

Amerongen ve Engel 2008).  

Kardiyak hipertrofi, antrenmanla ilişkili bölgesel veya genel kardiyak iş 

yükündeki artışa karşı gelişen önemli bir uyum cevabıdır.  Sol ventrikül kitlesinde bir 

artış olarak tanımlanan sol ventrikül hipertrofisi; atletlerde uzun dönem antrenmana 

kardiyak uyumun sonucu (Thompson ve Bruce 2004) olarak gelişmiş bir fizyolojik 

süreçtir. İyi seviyede antrene sporcularda EKO ve MRI ile yapılan çalışmalarda 

sportif aktivite ile ilişkili önemli ölçüde kardiyak çap değişiklikleri ve ventriküler 

duvar kalınlaşmaları tespit edilmiştir. Sistemik antrenmana olan kardiyak cevaplar 

uniform olmakla birlikte,  iyi antrene sporcuların yaklaşık yarısında normal sisitolik 

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

İyi antrene atletlerde antrenmanın indüklediği ventriküler ve sol atriyal 

dilatasyonu ve volüm artışını içeren kardiyak yeniden yapılanma bulguları 

gösterilmiştir. Antrenmana cevap olarak gelişen ventriküler boşluk genişlemeleri ve 

ılımlı sol ventrikül kalınlaşması, neredeyse normal sınırları aşmasına rağmen, 

kardiyak fonksiyonlarda anormalliğe sebep olmaz. Antrenmana bağlı hızlı ve 

kademeli gelişen bu değişiklikler özellikle dayanıklılık sporcularında belirgindir ve 

antrenmanın sonlandırılmasıyla (Fagard ve ark. 1986) geriler. 

Fakat bunların yanında bazı antrene sporcuların kardiyak çap verilerinin aynı 

yaş grubu sedanter kişilerdekine benzer olduğu da gözlenmiştir. Sol ventrikül kavite 

ölçüsünün 6 cm’yi geçmesi kalp boşluğu genişlemesi, sol ventrikül kalınlığının ise 
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13-15 mm gibi normal sınırları aşması da ılımlı düzeyde sol ventrikül kalınlaşması 

olarak değerlendirilmektedir (Kozan ve ark. 2011).  

Pelliccia ve ark. (1991) ile Hill ve Olson (2008)’a göre, üst düzey kondisyona 

sahip olmayan yetişkinlerde SVH üst sınırı 1.1 cm’lik sol ventrikül duvar kalınlığını 

temsil etmektedir. 

Düzenli yapılan dinamik egzersiz antrenmanları sol ventrikül üzerine volüm 

yükünü oluştururken, statik egzersiz antrenmanları ise basınç yükünü oluşturur. Sonuçta 

her iki egzersiz antrenmanı tipinde de sol ventriküler hipertrofi gözlenir (Kozan ve ark. 

2011). Fizyolojik bir sürecin göstergesi olan atlet kalbi, kollojen metabolizması ile 

gen ekspresyonu normalliği ve miyokardiyal yapının korunmasıyla karakterizedir. 

Atlet kalbinde sol ventriküler fonksiyon bozukluğu da gelişmez (Florescu ve 

Vınereanu 2006).  

2.3.2. Patolojik Kardiyak Hipertrofi 

 

Şekil 2.1. Kardiyomiyopatiler ve Atlet Kalbi Ayırımı. HKMP’yi, miyokarditi, aritmojenik sağ 
ventrikül kardiyomiyopatiyi içeren kardiyomiyopatiler ile atlet kalbi arasındaki gri kesişme alanı. 
Hem atletik antrenmana verilen fizyolojik uyumlar (atlet kalbi), hem de patolojik durumlar ile uyumlu 
önemli tanısal özellikler gösterilmiştir (Fuster ve ark, 2014). 

Patolojik kardiyak hipertrofiler; kronik basınç aşırı yüklenmesinin olduğu 

sistemik hipertansiyon ve aort stenosunu ile kronik volüm aşırı yüklenmesinin 

olduğu aort yetmezliği (Heineke ve Molkentin 2006) ve kronik miyokardiyal 

hastalıklardan olan HKMP’lerde meydana gelebilir (Florescu ve Vınereaunu 2006). 
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Patolojik kompanse hipertrofide ilk olarak, kardiyak kitlede (Heineke ve 

Molkentin 2006) artış duvar stresini normalleştirmeyi ve egzersiz ve istirahat 

sırasında normal kardiyovasküler fonksiyonları devam ettirmeyi sağlamaya çalışır. 

Fakat patolojik hipertrofi için uyarı yeterli derecede şiddetli ve uzun süreli ise 

dekompanse hipertrofi ve kalp yetersizliği oluşur (Ahmad ve ark. 2005). 

Patolojik hipertrofide hücresel düzeyde kardiyomiyositlerde, ‘fetal gen 

programı’ diye adlandırılan bir farklılaşma ile fetal yaşam boyunca normalde yüksek 

seviyede sentezlenen genlerin bir alt kümesi yeniden indüklenmektedir.   İndüklenen 

bu gen programı atriyal natriüretik peptid, alfa iskelet aktin ve miyozin ağır 

zincirinin fetal izoformları gibi genleri içermektedir  (Heineke ve Molkentin 2006). 

Ayrıca, patolojik hipertrofiye uğrayan kardiyomiyositlerde yağ asidi oksidasyonu 

düşer, glukoz oksidasyonu oranı artar. Bu durum fetal metabolik programın 

yenilenmesine yol açar. Hücresel düzeydeki diğer patolojik değişiklikler arasında 

sarkomerlerin organizasyonlarında bozulma, kalsiyum homeostazisi, kontraktilite ve 

gevşemedeki değişiklikler ile fibrozis ve kardiyomiyosit ölümleri de yer alır. Bunlara 

elektriksel yeniden şekillenme (iyon taşıma proteinlerinin ekspresyonu ya da 

fonksiyonlarında bozukluk) eşlik eder (Hill ve Olson 2008). 

Atlet kalbinden farklı olarak patolojik kardiyak hipertrofilerde hücresel 

düzeyde; miyokardiyal lifler büyür, selüler metabolizma ve kardiyak yapı değişir, 

miyokardiyaldis fonksiyon oluşur ve sonuçta mortalite ve morbitite artar. Kardiyak 

fonksiyonları sürdürmek için bir kompensatuar mekanizmayı sunan basınç ve volüm 

aşırı yüklenmesi patolojik hipertrofiye sebep olur. Ve bu stimulasyonun sürmesiyle 

yapısal ve fonksiyonel kardiyak anormallikler gelişir. Kardiyaksarkomerler onların 

fonksiyonlarını etkileyen biyoenerjetik açıkla sonuçlanan anormal proteinlerle daha 

da büyür, kardiyak kas lifleri karışır ve aşırı intersitisyel doku ile ayrışır. Kollojen 

metabolizmasında azalma bozukluğu ve ekstraselüler matriks sentezinde artış 

meydana gelir. Sonuçta başlıca subendokardiyal tabakada sınırlandırılmış bölgesel 

miyokardiyal fonksiyon bozukluğuna yol açan miyokardiyalfibrozis meydana gelir 

(Florescu ve Vınereanu 2006). 

2.4. Atlet Kalbi 

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

birincil olarak aerobik ağır egzersiz sporu yapan atletlerde normalin farklı bir şekli 
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olan klinik, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik belirti ve bulguların bileşimini 

içermektedir. Bu sendrom; sinüs bradikardisi, sol ventrikül duvar kalınlığının hafif 

artışı, sistolik akım üfürümleri, fonksiyonların normal ya da artmış olması, kalp 

boşlukları genişlemesi, sinüs aritmisi, repolarizasyon zamanı değişikliği 

bileşenlerinin bir kısmının birlikte gözlendiği klinik bir durum olarak tanımlanmıştır 

(Thompson ve ark. 2004). 

Atlet kalbine tarihsel olarak bakıldığında; 

 Henschen (1899), kalbin hem sağ hem de sol tarafının genişleyerek daha 

fazla iş yapmasına imkân tanıyan bir durum olduğunu değerlendirirken, 

 1920’ler; sürekli ve zorlu egzersiz yapan atletlerin kardiyak 

fonksiyonlarının kötüleştiği artmış kalp yetersizliği riskine sahip oldukları 

durum şeklinde değerlendirmektedir. 

 Bugün ise atlet kalbinin;“sistematik antrenmanlara fizyolojik cevap olarak 

gelişen özgül dolaşımsal ve kardiyolojik morfolojik değişimler ile birlikte, 

kardiyak kitlede benign bir artışı” temsil ettiği değerlendirmesinin hâkim 

olduğu görülür (Maron ve Pelliccia 2006). 

Bu değişimler dayanıklılık egzersizine cevap olarak gelişen fizyolojik 

kardiyovasküler uyumları temsil ettiğinden dolayı, atlet kalbine ait klinik bileşen ve 

değişimler en sık dayanıklılık (aerobik) egzersizine katılan atletlerde bulunmaktadır. 

Egzersize karşı gelişen kardiyovasküler uyumlar egzersiz tipine göre sistematik 

olarak tanımlanmış olup, yapılan egzersiz tipine göre farklılıklar göstermektedir. 

Uzun mesafe koşucuları ve yüzücüler gibi sporlar dayanıklılık (dinamik, izotonik 

veya aerobik) egzersizi grubuna girer. Diğer taraftan, güreş, halter veya gülle 

fırlatma gibi sporlar da direnç (statik, izometrik, güç veya anaerobik) egzersizi 

grubuna girmektedir (Mitchel ve ark. 2005). Kürek çekme ve bisiklet gibi sporlar ise, 

kombine dayanıklılık ve direnç egzersizi gurubuna girerler. Gerçekte atletik 

disiplinlerin çoğu, bir ölçüde egzersizin kombine dayanıklılık ve direnç bileşenlerini 

ve antrenman ilişkili fizyolojik değişimleri yapısal, metabolik ve düzenleyici 

seviyede santral ve periferik mekanizmaların karmaşık bir etkileşimi şeklinde sunar 

(Maron ve Pelliccia 2006). 
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Büyük kas kitlesinin kullanıldığı dinamik egzersize karşı akut cevap olarak 

kalp hızı ve diyastol sonu volümde artış, sistol sonrası volümde azalma ve buna bağlı 

olarak (Frank Starling yasası mekanizmaları gereği) atım volümünde artış (artmış 

kontarktilite) meydana gelir. Ayrıca oksijen tüketimi, kalp dakika volümü ve sistolik 

kan basıncı da anlamlı düzeyde artarken, ortalama arteriyel basınç orta düzeyde artar. 

Diyastolik basınçta ve totol periferik dirençte ise azalma görülür (Mitchell ve Raven 

1994; Gallagher ve ark. 1999). 

Daha küçük kas guruplarının kullanıldığı statik egzersize karşı akut cevap 

olarak ise, az kas grubunun kasılmasını sürdürmek için daha az oksijene ihtiyaç 

vardır. Statik egzersizde gerekli olan VO2, kardiyak debide az bir artışla sağlanabilir. 

Bu yüzden, kalp hızında daha küçük bir artış görülürken, sol ventrikül diyastol ve 

sistol sonrası volümlerinde çok az değişiklik olduğundan dolayı, atım volümünde 

ciddi bir artış olmaz. Sistolik ve diyastolik ortalama arteriyel basınçta ve ventrikül 

kontraktilitesinde belirgin bir artış görülürken, total periferik dirençte ise önemli bir 

değişiklik olmaz. Sonuçta olarak, statik egzersiz, bir basınç ve sistolik yükü temsil 

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

Net akut kardiyovasküler etki olarak dinamik egzersizler sol ventrikül üzerine 

volüm yükünü oluştururken, statik egzersizler ise basınç yükünü oluşturur (Kozan ve 

ark. 2011).  

Dinamik egzersiz antrenmanı yapan atletlerde kronik kardiyovasküler uyum 

olarak; sol ventrikül duvar kalınlığında hafifçe artış ile karakterize eksentrik 

(orantısız) bir hipertrofi ve normal bir volüm-kalınlık oranıyla diyastol sonu volümde 

artış görülür (Douglas ve ark. 1989). Dinamik egzersizi yapan atletlerde temel 

kardiyovasküler cevap, maksimal atım volümü ve maksimal oksijen kullanımının 

artmasıdır (Mitchell ve Raven 1994;Gallagher ve ark. 1999). Yüksek dinamik 

egzersiz komponenti olan uzun mesafe koşuculuğu ve bisiklet sporlarında düzenli 

antrenmana bağlı olarak, büyük mutlak sol ventrikül kitlesi ve büyük kalp 

boşluklarının görüldüğü (eksentrik) hipertofik değişim görülür (Gallagher ve ark. 

1999; Maron 2003). 

Düzenli dinamik egzersizi yapanlarda iskelet kasları, mitokondri sayı ve 

büyüklüğünde ve kapiller sayısında artış görülür. Bu yüzden kasların metabolizması 

daha fazla oksidatif, daha az glikolitik hale gelir. Bu durum dayanıklılık 
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sporcularında daha büyük bir maksimal arteriyovenöz oksijen farkı gelişmesine 

sebep olur (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011).Dinamik egzersiz yapan 

atletler daha fazla multivalvüler yetmezliğe sahiptir. Sebep tam olarak bilinmemekle 

birlikte, bu atletlerin kalbinde triküspit ve mitral kapaklarında daha büyük diyastol 

sonu çapını yansıtabilir (Douglas ve ark. 1989). 

Diğer taraftan, statik egzersiz antrenmanı yapan atletlerde kronik 

kardiyovasküler uyum olarak; diyastol sonu volümde az farklılık ve simetrik olarak 

kalınlaşmış interventriküler septum ve ventrikül duvarı olarak tanımlanan konsantrik 

(orantılı) hipertrofi görülür. Konsantrik hipertrofi ventrikül kompliyansı ile ilişkili 

değildir (Pearson ve ark. 1989). 

Statik egzersize karşı gelişen kardiyovasküler kronik uyumda maksimal oksijen 

alımında ya çok az bir artış olur, ya da hiçbir değişiklik olmaz. Konsantrik 

hipertrofinin görüldüğü halter ve güreş gibi yüksek statik komponente sahip olan 

sporlar ile uğraşan sporcularda artmış bir sol ventrikül kitlesi görülürken, ventrikül 

kavite büyüklüğünde bir değişiklik olmayabilir (Gallagher ve ark. 1999; Maron 

2003).  

Ek olarak statik egzersize bağlı olarak iskelet kasları daha glikolitik ve daha az 

oksidatif hale gelmektedir. Bu durum kök hücre aktivasyonu aracılığıyla az dereceli 

bir hiperplazi ile birlikte primer olarak fibril hipertrofisine bağlı iskelet kas kitlesinde 

artışla bağlantılı olabilir (Mitchell ve ark. 2005). 

Atletlerde gözlenen fizyolojik hipertrofide kardiyak fonksiyonlarda bozulma 

gözlenmez. Özellikle dayanıklılık sporcularında belirgin olan ve sporla birlikte yavaş 

gelişen fizyolojik hipertrofi, antrenmanın sonlandırılmasıyla geriler. Sol ventrikül 

kavite ölçüsünün 6 cm’yi geçmesi kalp (ventrikül) boşluğu genişlemesi, sol ventrikül 

kalınlığının 13-15 mm gibi normal sınırları aşması da ılımlı düzeyde sol ventrikül 

kalınlaşması olarak değerlendirilmektedir (Kozan ve ark. 2011; Fuster ve ark. 2014). 

Fakat bu değerlendirmelerin yanında, bazı antrene sporcuların kardiyak çap 

verilerinin, aynı yaş grubu sedanter kişilerdekine benzer olduğu da gözlenmiştir 

(Kozan ve ark. 2011). 

En fazla ventriküler kavite genişliği ve duvar kalınlığı kürek, kayaklı koşu, 

yüzme ve bisiklet sporuyla uğraşanlarda görülür. Spora bağlı olarak gelişen sol 
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ventrikül kavite ve kitle artışları vücut yüzey alanı veya vücut kitle indeksine 

bölünerek düzeltilmiş olarak belirlenmelidir (Pelliccia ve ark.1991; Pelliccia ve ark. 

1999). Yaygın bir sporcu grubunun verileri değerlendirildiğinde sol ventrikül kavite 

büyüklüğündeki değişikliğin %75 oranında vücut boyutu, yapılan spor türü, yaş, 

cinsiyet ve en fazla da vücut yüzey alanı olmak üzere genetik olmayan faktörlere 

bağlı olduğu tespit edilmiştir. Kalan %25’lik kısımda da genetik faktörlerin etkili 

olduğundan bahsedilmektedir (Pelliccia ve ark. 1999). Ayrıca, sporcularda son 

zamanlarda yapılan araştırmalarda, antrenmana cevap olarak gelişen sol ventrikül 

yeniden yapılanmasında Angiotensin Converting Enzim Geni I/D (ACE I/D) ve/veya 

Angiotensinojen (AGT M/T) Polimorfizmi arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir 

(Pelliccia ve Thompson 2006).  

611 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada De Simon ve ark. (1992), Sol Ventrikül 

Kitlesinin (SVK) en çok boy, daha az vücut yüzey alanı, en az ise, vücut ağırlığı ile 

ilişkili olduğunu gösterdiler. Bu yüzden Sol Ventrikül Kitle İndeksini (SVKİ) 

hesaplamada daha az hata riski için SVK/boy indeksinin (gr/m2.7) tercih edilmesini 

önermektedir. Braschi ve ark. (2102), bu metodla SVKİ’nin >49 gr/m2.7’nin üzerinde 

oluşunu SVH olarak tanımlamıştır.  Diğer taraftan Devereux ve ark. (1986) ile Rosa 

ve ark. (2002) ise SVKİ değerlerini SVK/VYA (gr/m2) indeksi hesaplamasıyla, 

kadında; >110 gr/m2, erkekte >134 gr/m2 olmasını SVH olarak tanımlamıştır. 

Vücut Yüzey Alanı (VYA) ile Vücut Kitle İndeksi (VKİ) hesaplamaları da boy 

ve vücut ağırlığı değerleriyle yapılmaktadır. VKİ=VA (kg)/Boy2(m) (NHLBI 1998), 

VYA=0.0001x71.84x(VA-kg)0.425x(Boy-m)0.725 formülleriyle hesaplanmaktadır  

(Rosa ve ark. 2002; Omiya ve ark.2014). 

Tablo 2.3.VKİ Standart Değerleri 

VKİ Değer 

<18,5 Düşük vücut ağırlığı 

 18,5-24,9 Normal 

 25,0-29,9 Yüksek vücut ağırlığı 

 30,0-39,9 Obez 

 40,0> Morbit obez 

                        (Ehrman 2010). 
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2.4.1. Atlet Kalbi ve HKMP İlişkisi 

En önemli patolojik hipertrofilerden olan HKMP, sıklıkla orantısız olarak 

septumu etkileyen miyokardın birincil kalıtsal hastalığıdır. Otozomal dominant 

geçişli bir hastalık olup, miyokardiyal proteinleri kodlayan genlerde olan bir grup 

anormalliklerle ilgilidir (Fuster ve ark.2014). Genel populasyonda % 0,2 oranında 

görülen HKMP, genç sporcularda ani kardiyak ölümlerin en sık rastlanılan sebebidir. 

Sol ventrikülün ön yükünü arttıran aort stenozu, aort koarktasyonu, sistemik 

hipertansiyon ve benzeri durumların yokluğunda ortaya çıkan ve dilatasyonun eşlik 

etmediği asimetrik bir (Maron 2003) hipertrofiyle karakterizedir. Primer kas 

anormalliklerine sekonder olarak anormal miyokard kalınlaşması en önemli 

bulgusudur (Kozan ve ark. 2011).   

HKMP sarkomerik proteinlerin özellikle beta miyozin ağır zincirdeki bir nokta 

mutasyona bağlı olarak oluşur. Bu mutasyonlar artmış periferik hemodinamik 

ihtiyaçlar olmaksızın, masif asimetrik veya konsantrik hipertrofi oluşmasına neden 

olur. Genetik zeminli olan bu tür hipertrofide yaygın miyofibriler düzensizlik (Maron 

2003) internal kardiyak işi arttırarak kardiyak kitle artışına sebep olur (Marian ve 

Roberts 1995). 

Atlet kalbinde spora bağlı meydana gelen değişikliklerin miyokardiyal kan 

akımı ve uzun dönem kardiyovasküler sağlık için klinik anlamı henüz tam olarak 

bilinmemektedir (Tanrıverdi 2003). Atletik kalpteki egzersizden kaynaklanan 

fizyolojik değişimleri HKMP’den ayırt etmek gerekir. Atlet kalbinde meydana gelen 

fizyolojik kalp hipertrofisi sporun bırakılmasıyla gerilerken, HKMP’deki hipertrofi 

ise gerilemez. İnterventriküler septum kalınlığının 13 mm’nin altında olması 

fizyolojik hipertrofi lehine iken, 16 mm’nin üzerinde olması ise, HKMP lehinedir. 

HKMP’de sistolik fonksiyonların genelde korunmuş olup, diyastolik fonksiyonlar 

bozulabilir. HKMP’ye bağlı ğelişen ölümler genellikle, egzersiz esnasında 

hipertrofik miyokardda iskeminin ortaya çıkması ve buna bağlı aritmilerin 

gelişmesiyle ani olarak meydana gelir. Fizyolojik hipertrofinin ani ölüm sebebi 

olup olmayacağı konusunda ise henüz yeterli bilgi bulunmamaktadır. (Akalın 2006; 

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

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

sporcuların yoğun antrenmanlı eğitim cesaretini kırarken, diğer yandan kendileri 
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açısından ani kardiyak ölüm riskini de arttırabilir. Diğer bir taraftan, sporcuları 

spordan yanlış bir karar olarak uzaklaştırabilir veya kariyerlerini sınırlayabilir. Ek 

olarak keyfi sporcuların egzersiz kaynaklı şikâyetleri veya ‘büyük kalp’ tanısı da bu 

soru gibi cevaplanmalıdır. Doğru cevaba ulaşabilmek için bugün yaygın bir şekilde 

kullanılan invaziv olmayan (EKO, EKG, Kardiyak MRI), invaziv olarak ise (kalp 

kateterizasyonu, miyokardiyal biyopsi) teknikleri vardır. Ilımlı HKMP ile atlet kalbi 

arasındaki sol ventrikül septum kalınlığının 13-15 mm’lik gri alanı kapsayan atletik 

fizyolojik hipertrofi arasındaki ayırımı yapmada spiro ergometri ile yapılan maksimal 

oksijen tüketimi ölçümü çok yararlıdır. HKMP ile atlet kalbi hipertrofisi ayırımı için 

sınır VO2maks değeri 50 ml/kg/dk olarak kabul edilmiştir. 50 ml/kg/dk’yı aşan 

değerler atlet kalbi lehine değerlendirilmektedir. Atlet kalbi ile HKMP ayırımı için 

gerektiğinde mutasyon tespiti için genetik testler de yapılabilmektedir (Lauschke ve 

Maisch 2009). 

2.4.2. Atletlerde Ani Kardiyak Ölümler 

Genç sporcuların müsabakalar sırasında ani ölümleri son derece üzücü bir 

durumdur. Önceleri tıbbi topluluklar kalp hastalığı olan sporcuların müsabakalar 

veya yoğun antrenmanlar sırasında veya hemen sonrasında ani olarak ölmelerine 

odaklanmıştı (Maron ve ark. 2004). Şimdilerde ise kardiyovasküler anormallik 

saptanan yarış sporcuları için Bethesda Konferansı önerileri, kapsamlı olarak 

uygunluk ve yasaklama koşulları sunmaktadır (Maron ve ark. 2005).  

Kardiyovasküler anormalliği ve elektrofizyolojik dengesizliği olan sporcularda 

yoğun fiziksel aktivite ani kardiyak ölümlere sebep olabilmektedir. Genel olarak 

fiziksel aktivite esnasında ani kardiyak ölüm riski istirahate göre iki kat fazla görülür. 

Bu durum atletlerde 2-3 kat daha yüksek oranda görülür. Genel olarak genç atletlerde 

ani kardiyak ölüm görülme oranı 100.000’de 1-3 kadardır. Bu rakam 35 yaş üstü 

atletlerde daha yüksek olup bekleneden daha fazla artıştadır (Schmied ve Borjesson 

2014). 

En sık ani karidyak ölüm sebebi 35 yaş altı genç atletlerde konjenital ve 

kalıtsal kardiyak anormalilerken, 35 yaş üstü yaşlı atletlerde ise koroner arter 

hastalıklarıdır. Kadın atletlerde erkeklere oranla ani kardiyak ölüm sıklığı daha 

düşüktür. Bu düşüklük kadınların müsabakalar daha az sayıda katılmalarıyla ilişkili 

olabilir. Yine de erkek cinsiyetin spora bağlı ani kardiyak ölümle ilişkili olduğuna 
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dair kanıtlar bildirilmiştir.  Fiziksel aktivite esnasında ani kardiyak ölümde en önemli 

sebep altta yatan yapısal veya öncelikli elektriksel kardiyak hastalıktan bağımsız 

olarak, ani ventriküler taşiaritmidir. Bunu etkileyen en önemli faktör ise yaştır 

(Schmied ve Borjesson 2014). 

HKMP’nin yanında atletlerde bazı hastalıklar ani kardiyak ölümlerle doğrudan 

ilişkilidir. Bunlar arasında yapısal kalp hastalıklarından; koroner arter hastalıkları, 

nedeni belli olmayan sol ventrikül hipertrofileri, miyokarditler, dilate 

kardiyomiypatiler, aritmojenik sağ ventrikül hipertrofisi, rüptüre aort anevrizması, 

aort kapak stenozu, mitral kapak dejenerasyonu, astım ve ısı çarpması sayılmaktadır. 

Kanalopatilerden ise; uzun ve kısa QT sendromları, katekolaminerjik poliform 

ventriküler taşikardi, Brugada Sendromu ve idiyopatik ventriküler fibrilasyonani 

kardiyak ölümlerle ilişkili hastalıklar olarak sayılabilir (Fuster ve ark. 2014). 

2.4.3. EKO ile Değerlendirme 

Ekokardiyografi (EKO), kardiyak yapı ve fonksiyonların (Kozan ve ark. 2011) 

değerlendirildiği invaziv olmayan bir tanı yöntemidir. Kardiyak incelemelerde 

EKG’den sonra ençok başvurulan görüntüleme tekniğidir. Görüntüleme, EKO 

transdüser denilen başlıkla (prob) ultrason sinyallerinin iletilmesi ve geri alınmasıyla 

elde edilmektedir. İnsan kulağının duyabileceğinin (>20000 Hz) üzerindeki ses 

dalgaları kullanılan yönteme göre belirli ekokardiyografik pencerelerden prob ile 

incelenmek istenen bölgeye gönderilir ve gerialınır. Böylelikle elde edilen görüntü 

monitöre yansıtılır (Fuster ve ark. 2014). 

EKO; A mod, B mod, M mod teknikleriyle başlamış ve zamanla iki boyutlu 

(2D) doppler, renkli doppler, pulsed doppler ve doku doppler teknikleri gelişmiştir. 

Daha sonra ise 2D’den daha iyi sonuç veren 3D rekonstrüksiyon ve eş zamanlı 3D 

transtorasik yöntemler bulunmuştur (Kozan ve ark.2011). 

EKO antrenmana bağlı gelişen kardiyak hipertrofıyi değerlendirmede en iyi 

yöntem olup, fonksiyonel hipertrofiyi HKMP’den ayırmada çok etkindir. Bu yüzden, 

fizyolojik-patojik ventriküler hipertrofi ayırımı için mutlaka EKO yapılmalıdır. 

Çünkü HKMP’de egzersiz sırasında ani ölüm riski oldukça yüksektir (Tanrıverdi 

2003). 
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Literatürde EKO’nun farklı amaçlarla kullanıldığı birçok çalışma 

bulunmaktadır. EKO hem klinik alanda hastalık teşhisi ve tedavisi sürecindeki takibi 

için (Şaylan ve ark. 2012) hem de fiziksel aktivitenin akut ve kronik etkilerinin 

kalbin yapı ve fonksiyonları üzerindeki etkilerinin detaylı bir şekilde incelenmesi 

amacıyla kullanılmaktadır (Hnidawei ve ark. 2010). Doku dopleriyle ise 

miyokardiyal hızlar analiz edilerek kardiyak fonksiyonların incelemesi 

sağlanabilmektedir (Isaaz ve ark, 1989). Tümüklü ve ark, (2007), doku doppler 

görüntüleme yönteminin dayanıklılık egzersizlerinin kalp üzerinde oluşturacağı 

morfolojik değişiklikleri incelemede kullanılabileceğini de belirtmiştir. 

2.4.3.1. EKO ile Sol Ventrikül Kitlesi ve Fonksiyonlarının 

Değerlendirilmesi 

EKO ile kalbin yapı ve fonksiyonları hakkında önemli bilgiler elde 

edilebilmektedir.  Sol ventrikülün M-mod, iki boyutlu ve doppler EKO ile 

ölçülebilen değerlerinden; İnterventriküler septum (İVSK), sol ventrikül arka duvar 

(SVPDK) kalınlıkları ile sol ventrikül kitlesi (SVK), SVK indeksi (SVKİ), sol 

ventrikül diyastol sonu çapı (SVDSÇ), sol ventrikül sistol sonu çapı (SVSSÇ) 

ölçümlerine ek olarak sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), sistolik 

fonksiyonların değerlendirilmesinde güvenilir bilgi sağlayan parametrelerdir (Topol 

ve ark. 2008). 

2.4.3.1.1. Sol Ventrikül Boyutları ve Kitlesi Ölçümü 

SVK ve SVKİ ölçümü M-mod ve 2 boyutlu EKO yöntemi ile 

yapılabilmektedir. 2 boyutlu EKO ile SVK ve SVKİ ölçümünde başlıca iki yöntem 

kullanılmaktadır. Bunlardan birisi alan-uzunluk, diğeri ise tepesi kesik-elipsoid 

modelleridir. Her iki yöntemle de papiller kaslar da kaviteye dâhil edilerek bir dizi 

karmaşık formülle miyokard hacimleri ölçülmektedir. Ekokardiyografi cihazındaki 

bilgisayar teknolojisi ile bu formüllerle uğraşmamıza hiç gerek kalmadan ölçüm 

sonuçlarını elde etmemiz mümkün olmaktadır. Normal değerler (tepesi kesik-

elipsoid modele göre) SVK için kadınlarda; 108±21 gr, erkeklerde; 148±26 gr, SVKİ 

için kadınlarda; 66±11, erkeklerde; 76±13 gr/m2’dir. Normal M mod ölçüme göre 

ise, SVK kadınlarda; <198 gr, erkeklerde; <294 gr, SVKİ kadınlarda; 110 gr/m2, 

erkeklerde; 134 gr/m2 (Rosa ve ark. (2002) olarak bildirilmiştir (Tanrıverdi 2003). 
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Topol ve arkadaşları (2008), SVK’ni kesilmiş elipsoid metoduna göre kadınlar 

için; 99 gr, erkekler için; 135 gr, SVKİ’ni ise kadınlar için; 62 gr/m2, erkekler için; 

71 gr/m2 bildirmiştir. 

Panikkath ve ark. (2013) ise, Amerikan EKO Derneği’nin modifiye kurallarını 

kullanarak M-mod metodu ile hesapladığı SVKİ için erkeklerde; 134 gr/m2’nin, 

kadınlarda; 110 gr/m2’nin üzerini SVH sınırı ve EF’de ise, %35 değerinin altını sol 

ventrikül fonksiyon bozukluğu olarak tanımlamıştır. 

Tablo 2.4. EKO Ölçümü ile Bazı Normal Kardiyak Değerler 

Kadın Erkek 
  

Referans  
aralığı 

Ilımlı 
anormal 

Ciddi 
anormal 

Referans  
aralığı 

Ilımlı 
anormal 

Ciddi 
anormal 

Lineer Metod   
SVK(gr) 67-162 187-210 >211 88-224 259-292  >293 
SVKİ(gr/m2) 43-95 109-121 >122  49-115 132-148 >149 

İVSK(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 
SVKİ(gr/m2) 44-88                                               101-112 >113 50-102 117-130 >131 

EF (%) >55                                                             30-44  >55 45-54  30-44  <30 
SVDSÇ(cm) 3,9-5,3                                                 5,8-6,1  >6,2 4,2-5,9 6,4-6,8  <6,9 

 

SVK: Sol ventrikül kitlesi (gr),SVKİ: Sol ventrikül kitle indeksi SVK/VYA (gr/m2), İVSK: İnter 
ventriküler septum kalınlığı (cm), SVPDK: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı (cm), VYA: Vücut 
yüzey alanı (m2), 2D Metod: İki boyutlu metod, EF: Ejeksiyon fraksiyonu (%), SVDSÇ: Sol ventrikül 
diyastol sonu çapı (cm) (Lang ve ark. 2005). 

EKO ile belirlenebilen ejeksiyon fraksiyonu (EF) egzersizde ve istirahatte, 

kalp hastalıklarının klinik olarak tanımlanmasında, hastalığın ciddiyetinin ve 

prognozunun değerlendirilmesinde kullanılan bir kardiyak parametredir. İstirahat 

ejeksiyon fraksiyonu yaşla değişmez ve hem genç hem de yaşlı sağlıklı bireylerde 

egzersiz sırasında artar (Fleg ve ark. 1985).  

Kozan ve arkadaşları (2011) ile Fuster ve arkadaşları (2014), üst düzey 

antrenmanlı sporcuların yaklaşık %15’inde SVDSÇ’nın 6 cm’den büyük olduğunu 

ifade ederek, SVDSÇ’nın büyüme üst sınırını yaklaşık 6 cm olarak belirlemişlerdir. 

Aynı zamanda Devereux (1987), SVSSÇ’nın kadınlarda; 2.7±0.5, erkelerde; 3.1 ±0.5 
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olduğunu göstermiştir. Fuster ve arkadaşlarına (2014) göre, 1,6 cm’yi aşan sol 

ventrikül duvar kalınlığı ve 4,5 cm’den küçük SVSSÇ’nın HKMP lehinedir.  

Yapılan bir çalışmada Pluim ve arkadaşlar (2000),  SVK’ni haftada 3 saat 

antrenman yapan bisikletçilerde; 164 gr, haftada580 kilometre bisiklet antrenmanı 

yapan sporcularda; 274 gr, kontrol grubunda ise; 168-214 gr olduğunu göstermiştir. 

Devereux (1987) yaptığı çalışmada SVK’nin normal sınırlarını kadınlarda;121±40 

gr, erkeklerde; 176±45 gr, SVKİ’ni ise (SVK/VYA=gr/m2) kadınlarda; 110 gr/m2, 

erkeklerde; 134 gr/m2 cut off değeri olarak göstermiştir.  

Tablo 2.5.EKO Ölçümü ile Atletlere ait Bazı Kardiyak Değerler 

  
Dayanıklılık 

antrenmanı atleti 

Kombine dayanıklılık 
ve direnç antrenmanı 

atleti 

Direnç antrenmanı 
atleti 

Sağlıklı kontrol 
grubu 

SVK(gr) 249 288 267 174 

İVSKd(cm) 1,05 1,13 1,18 0,88 

SVPDKd(cm) 1,03 1,10 1,10 0,88  

SVEFs (%) 68,8                                                                  66,1  66,3   67.2 

SVDSÇ(cm) 5,37 5,62 5,21 4,96 

 

SVK: Sol ventrikül kitlesi (gr), İVSKd: Diyastolde inter ventriküler septum (cm), SVPDKd: 
Diyastolde sol ventrikül duvar kalınlığı, SVEFs: Sistolde sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SVDSÇ: 
Sol ventrikülün diyastol sonu çapı (cm). Çalışmalar ortalama her biri 400 kişiden oluşan  homojen 18-
40 yaş erkek atlet gruplarında, 1975-1998 yılları arası medikal literatürden taranarak yapılmıştır. 
SVK’leri Pern-Cube (SVK=1.04.[(SVDSÇd+PDKd+İVSd)3-SVDSÇd]-13.6gr) formülüyle 
hesaplanmıştır (Pluim ve ark. 2000). 

Çoğunluğu erkek olan bisikletçiden yüzücüye değişik spor dalından 720 elit 

adolesan atlette yapılan bir çalışmada Sharina ve arkadaşları (2002) atletlerde ve 

kontrol grupta sırasıyla ortalama olarak VYA’nı; 1.74 m2, 1.70 m2, İVSK’nı; 0.94 

cm, 0.82 cm,  SVPDK’nı; 0.93 cm, 0.83cm,  SVDSÇ’nı; 5.08 cm, 4.79 cm, SVKİ’ni; 

113 gr/m2, 86.3 gr/m2 göstermiştir. Çalışmada SVKİ hesaplamada Devereux formülü 

(SVK= 1.04x [(SVDSÇ+PDK+İVS)3-SVDSÇ3]x 0.8+ 0.6) gr kullanılmıştır. 

2.4.3.2. Veteran Atletlerde Kardiyak Durumlar 

Dik pozisyonda yapılan dayanıklılık antrenmanı egzersiz süresince ön yük 

artışından dolayı daha büyük atım volümü ile ilişkilidir. Uzun yıllar antrenman 

yapmaya sadece birkaç haftalık ara verme bile, yaklaşık % 20’lik sol ventrikül 
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hipertrofi kaybı ile bağlantılı, bu yüksek atım volümü uyumunun kaybına sebep 

olmaktadır (Martin ve ark. 1986). 

Postmenapozal veteran elit dayanıklılık atletlerinde yapılan bir çalışmada, 

veteran atletlerin kalp boşluk çaplarının geniş ve atım volümlerinin kontrol grubuna 

göre yüksek bulunduğu gösterilmiştir. Ek olarak veteran atletlerde egzersiz stres testi 

esnasında % 15 ST depresyonu görülürken, kontrol grubunda ise, % 47 ST 

depresyonu görüldüğü gösterilmiştir. Bu bulgular, uzun dönem antrenmanın veteran 

atletlerde yüksek seviyede kardiyovasküler iyilik hali sağladığını göstermektedir 

(Blazej ve ark.2014). 

Fagard ve ark. (1983) yarışmacı bisikletçilerde yaptıkları bir çalışmada, 

yarışmacı düzeyde antrenmana ortalama iki ay ara vermenin, muhtemelen ara verme 

dönemdeki yüksek ard yükten kaynaklanan sol ventrikül fonksiyonlarında hafif 

azalmaya ve sol ventrikül duvar kalınlığında bir miktar azalmaya neden olduğunu 

gösterdiler. Çalışmada antrenmana ara verme döneminde sol ventrikül çaplarında 

aktif yarışmacı düzeyde antrenman dönemine göre değişme tespit edilmezken,  

yarışmacı sporcu grubunun yarışmacı dönemde sol ventrikül iç çapları, fonksiyonları 

ve duvar kalınlıklarının kontrol grubuna göre daha büyük olduğu da gösterilmiştir 

(Tablo 2.6.). 

Tablo 2.6. Yarışmacı Bisikletçilerde Antrenmana Ara Vermenin Etkileri 

 
Kontrol  Atlet (dinlenmede) Atlet (antrenmanlı) 

KH 63,8 ± 2,8 54,9 ±2,2 52,5±1,7 

SVDSÇ 49,4± 0,9 55,0±0,9 55,0±1,0 

SVSSÇ 32,1±0,7 37,5±0,8 36,5±1,0 

IVSKd 9,1±0,2 11,5±0,4  12,3±0,4 

IVSKs 13,6±0,4 16,1±0,5 16,6±0,5 

SVPDKd 9,8±0,4 11,8±0,6 13,0±0,5 

SVPDKs 16,5±0,3 18,0±0,6 19,4±0,5 
 

KH; Kalp kızı (atım/dk), SVDSÇ: Sol ventrikülün diyastol sonu çapı (mm),  SVSSÇ: Sol ventrikülün 
sistol sonu çapı (mm), İVSKd: Diyastolde inter ventriküler septum kalınlığı (mm), IVSKs: Sistolde 
inter ventriküler septum kalınlığı (mm) SVPDKd: Diyastolde sol ventrikül duvar kalınlığı (mm), 
SVPDKs: Sistolde sol ventrikül duvar kalınlığı (mm) (Fagard ve ark. 1983). 
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2.4.4. Elektrokardiyografik Değerlendirilme 

Atletlerin EKG’lerinde kardiyovasküler muayene sonuçlarını diğerlerinden 

ayıran önemli özellikler vardır. Nabız sayısının dakikada 30-40’lara kadar düştüğü 

istirahat bradikardisi ve kalp hızında aşırı tepkili bir solunumsal değişkenlik vardır. 

Bradikardi kondisyonla ilişkili artmış vagal tonustan kaynaklanmakta olup, eğer atlet 

diğer türlü semptomatik değilse özel müdahale gerektirmeyen fizyolojik uyumu 

yansıtmaktadır. Apikal impuls sol ventrikül genişlemesinden dolayı hafifçe yer 

değiştirebilir. Fakat geniş yer değiştirme varsa, eşlik eden kardiyak bir patolojiye 

işaret eder. Daha büyük atım hacmi ya da atriyoventriküler kapakların genişlemiş 

anulusundan dolayı, fonksiyonel kaçakları yansıtan kısa sistolik üfürümler de atlet 

olmayanlara göre kısmen yaygındır (Pelliccia ve ark. 1999). 

Elektrokardiyografik anormallikler iyi anterene atletlerin neredeyse yarıya 

yakınında görülür. Bu değişiklikler, büyük oranda yapılan antrenman türü, şiddeti, 

yoğunluğu ve normalin tanımlanmasındaki kriterlere göre değişkenlik gösterir. 

Özellikle dayanıklılık sporcularında daha yaygın olup, erkek atletlerde iki kat (Fuster 

ve ark. 2014) daha fazla görülür (Pelliccia ve ark. 2000).  

Atlet kalplerinde en sık gözlenen elektrokardiyografik anormallikler genel 

olarak erken repolarizasyon örüntülerini, artmış QRS voltajını, yaygın T dalgası 

tersliğini ve derin Q dalgalarını içermektedir. Dayanıklılık atletlerindeki EKG 

değişiklikleri sağ ve sol ventrikül hipertrofisi ile uyumlu olarak artmış voltajları da 

gösterebilir (Fuster ve ark. 2014).  

Atlet EKG’si anormallikleri ayrıca sinüs bradikardisi ile sinüs aritmisi, sinüs 

duraklaması ile ara sıra olan junctional kaçak atımlar, birinci derecede 

atriyoventriküler blok ve hatta Mobitz tip-I ikinci derece atriyoventriküler bloğu da 

kapsar. Bunlar muhtemelen vagal aracılıklıdır ve atropin verilmesi ve egzersizle 

ortadan kaybolur. Morfolojik P dalga değişiklikleri sıklıkla atriyal genişlemenin 

sonucu olarak fark edilir. İnferior derivasyonlarda T dalga tersliği ile ilişkili 

ventriküler hipertrofıyi gösteren QRS voltaj değişiklikleri sıklıkla görülür. Juvenil T 

dalga patemi (anteriyor derivasyonlarda T dalga negatifliği) ve yükselmiş erken T 

dalga çıkışı da sıklıkla görülür (Zhender ve ark. 1990). 

Genellikle istirahat kalp atım sayısı <60/dk olarak tanımlanan sinüs 

bradikardisi (O'Keefe ve ark. 2001), dayanıklılık sporcularında % 91’e varan 
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oranlarda görülür. Bunun sebebi olarak kalp atım volümünün fazla olması 

gösterilmektedir (Kozan ve ark.2011). Sporcularda kalp atım sayısı dakikada 25 

atımın altında ise derin bradikardiden bahsedilir (Fuster ve ark. 2014). Kalp atım hızı 

60-100 atım/dk olursa normal ritm, 100 atım/dk’nın üzeri ise taşikardidir (O'Keefe ve 

ark. 2001). Bir başka araştrırmada Hong ve ark. (2015), atletlerde sinüs 

bradikardisini kalp atım sayısının dakikada 50 atımın altı olarak tanımlamıştır. 

Yüz yıl kadar önce, Willem Einthoven tarafından tıbbın hizmetine sunulan 

yüzey elektrokardiyogramı (EKG) kalp hastalıkları tanısı, taramalar, atletlerin 

kontrolleri ve başkaca birçok çalışmada kullanılan, kalbin zaman içinde tekrarlanan 

elektriksel aktivitesini (Kozan ve ark. 2011; Aras 2014) kaydeden çizgisel bir 

kayıttır. Yüzey elektrodlar tarafından vücudun dışından (12 derivasyon) alınan 

(Kozan ve ark. 2011) bir kayıt sistemine dayanır. Atriyal depolarizasyon dalgası (P 

dalgası), ventriküler depolarizasyon dalgası (QRS kompleksi) ve ventriküler 

repolarizasyon dalgası (T dalgası) (O'Keefe ve ark. 2001; Shirley 2005) olarak her 

bir kalp döngüsünde farklı morfolojiler kaydelir. Bazen U dalgası gibi başkaca 

dalgalar da kaydelir. Atriyal repolarizasyon dalgası genellikle QRS kompleksi içine 

gizlenir (Topol ve ark 2008; Fuster ve ark. 2014). Bunların dışında Şekil 2.2.’de de 

belirtildiği üzere PR aralığı, QT aralığı, QRS intervali, ST segmenti ve RR aralığı ve 

U dalgası da EKG ile takipedilen ve her biri kalbin çalışması hakkında bilgi veren 

parametrelerdir (Shirley 2005; Topol ve ark. 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.2. Normal EKG (Merkmanuals 2014). 

EKG’de potansiyeller klasik olarak saniyede 25 mm hızında (Kozan ve ark. 

2011) kaydedilir. 10 mm=1mV olan EKG’lerde 1 küçük kare 0.04 sn olup 1mm (0.1 

mV) mesafeye denk gelmektedir. Amplitüd (mm); bir dalganın tepesinin izoelektrik 
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çizgiye olan yüksekliğini ifade eder ve pozitif veya negatif yöne sapmalar ayrı ayrı 

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

Kalpteki elektriksel aktivitenin moleküler temeli miyositlerdeki hücre içi ile 

hücre dışındaki elektriksel potansiyel farkına dayanır. Depolarizasyonda hücre içi 

istirahat potansiyeli –90 mV’dan +30 mV’a kadar değişir ve depolarizasyon 

meydana gelir. Bu elektriksel aktivite aksiyon potansiyelidir. Aksiyon potansiyeli 

şekilleri epikard ve endokard hücrelerinde farklıdır. Çünkü kalp katmanları 

arasında kanal proteinlerinin dağılımı farklıdır. Depolarizasyon hücre içine sodyum 

ve kalsiyum girişi ile olur. Buna karşılık hücre içerisinden dışarıya potasyum akışı 

olur, bu elektriksel sistol ile sonlanır ve repolarizasyona öncülük eder (Topol ve ark 

2008). 

 

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

 

QRS kompleksi kalpte ventriküler depolarizasyon sonucu oluşan elektriksel 

gücü yansıtır. Ventrikülün ilk uyarılması septumun sol septal yüzeyinin 1/3 

bazalinde başlar ve miyokardın epikardiyal yüzü de endokarddan epikarda olacak 

yönde depolarize olur (Kozan ve ark.2011).  İnsanlarda kardiyak cerrahi esnasında 

yapılan pek çok çalışmada, en kısa Transmembran Aksiyon Potansiyelinin epikarda 
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denk geldiği ve bu yüzden en erken repolarize olan bölgenin de epikardiyuma 

olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle transmural bir repolarizasyon gradyentinin olduğu 

gayet açık olabilir (Franz ve ark. 1987). Ancak bazı yazarlara göre ise ventrikül 

duvarının orta bölgesinin (M hücresi bölgesi) repolarize olması 

endokardiyumunkinden daha uzun bir süre alsa da (Yan ve Antzelevitch 1998) 

başka yazarlara göre (Opthof ve ark. 2007) repolarizasyon gradyenti transmural 

olmaktan ziyade transbölgeseldir (örneğin apeks ile kalp tabanı arasında). 

Atriyumlarda depolarizasyon ve repolarizasyon aynı yönde ilerler. Böylece 

repolarizasyon dalgasının polaritesi depolarizasyonunki ile zıt olur. Ventriküler 

repolarizasyon ise, depolarizasyonun zıttına, daima epikardiyumdan başlar ve 

endokardiyuma doğru ilerler (Topol ve ark. 2008). Epikardiyal ve endokardiyal 

repolarizasyon hücrelerinin aksiyon potansiyeli sürelerinin farklı olmasından 

kaynaklanan T dalgası, ventriküllerin repolarizasyon dispersiyonunu gösteren 

elektriksel güçtür. Dipol polaritesinin ters olması repolarizasyonun epikardiyumdan 

endokardiyuma doğru olmasıyla tersine çevrilir. Böylece QRS aksı ile aynı yönde 

polarite gözlenir (Kozan ve ark. 2011). Kalpteki uyarının esas kaynağı olan sinüs 

nodununkalbe ait elektriksel aktivitelerin bir göstergesi olan EKG’de herhangi bir 

temsiliyeti yoktur (Topol ve ark. 2008). 
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Tablo 2.7.EKG’de Bazı Normal Değerler 

Ekg Elektriksel Bileşenleri 

Normal Değerlerb 
(sn) Dalga ve 

İntervaller Elektriksel Tanımlara 

Kadın Erkek 

 P Dalgası 

Küçük, yuvarlak, ilk görülen pozitif dalgadır. 
Atriyal deplarizasyon ve (kontraksiyonu) temsil 
eder 0.08-0.11  0.08-0.11 

 PR İntervali 

P dalgası başından QRS kompleksi başına kadar 
olan mesafedir. Depolarizasyon dalgasının 
atriyumlardan ventriküllere geçiş süresini temsil 
eder.  0.12-0.20  0.12-0.20 

 QRS İntervali 

P dalgasını izleyen ventriküler depolarizasyon ve 
(kontraksiyonu) temsil eden üç defleksiyon.  
Q dalgası: İlk negatif defleksiyon 
R dalgası: İlk pozitif defleksiyon 
S dalgası: R’dan sonraki ilk negatif defleksiyon  0.06-0.10  0.06-0.10 

 ST Segmenti 

S dalgası ile T dalgası başlangıcı arasındaki 
mesafeyi temsil eder. Ventriküler depolarizasyon 
ile repolarizasyon başlangıcı arasındaki süreyi 
temsil eder. 

Kalp hızı 
artarsa 
 0-0.15 sn 
kısalabilir 

Kalp hızı 
artarsa  
0-0.15 sn 
kısalabilir 

 T Dalgası 
QRS’i izleyen, ventriküler repolarizasyonu 
temsil eden, yuvarlak, pozitif dalgadır  0.10-0.25  0.10-0.25 

 QT İnterval 

QRS başından T dalgası sonuna kadar olan 
mesafedir. Total ventriküler aktiviteyi temsil 
eder. 

 0.46-0.30 
 

 0.46-0.30 
Kadınlarda 
daha 
uzundur. 
Kalp 
hızından 
etkilenir 

 U Dalgası 

Purkinje liflerinin repolarizasyonunu temsil 
eden, çoğunlukla yavaş kalp hızıyla kolaylıkla 
görülebilen, T dalgasını izleyen, küçük, 
yuvarlak, pozitif dalga. 

T dalgası 
çentikleri 
arası süre 
0.15 sn’den 
uzunsa U 
dalgasıdır 
 

 T dalgası 
çentikleri 
arası süre 
0.15 sn’den 
uzunsa U 
dalgasıdır 
 

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

2.4.4.1. QT Aralığı 

QT intervali, Q dalgası başlangıcı ile T dalga sonu arasındaki süredir 

(Hnatkova ve ark. 2006; Kozan ve ark. 2011). QT süresi ventriküllerin elektriki sistol 

süresidir. Sonunu belirlemek U dalgası varlığında zor olabilir. Böyle durumlarda T 

dalgasının inen kolu devam ettirilerek izoelektrik hatla kesiştiği nokta T dalga sonu 

olarak belirlenebilir. Normal QT intevali, yaş, cins ve kalp hızıyla değişkenlik 

gösterir. Normal değeri, kalp hızı 45-115 atım/dk olduğu durumlarda; 0.46-0.30 

sn’dir. Kadınlarda süresi daha uzundur ve yaşla birlikte de cinsiyetten bağımsız 
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olarak uzar. Kalp atım hızı azaldıkça QT süresi uzar. QT süresini standardize etmek 

için Bazett formülü kullanılarak düzeltilmiş QT intervali (Dzl QT İntervali) 

hesaplanır. Dzl QT intervali; QT intervalinin saniye cinsinden RR süresinin 

kareköküne bölünmesi (O'Keefe ve ark. 2001; Omiya ve ark. 2014) formülüyle 

hesaplanır. QT intervali Bazett formülüne göre bradikardide kısalır, taşikardide ise 

(O'Keefe ve ark. 2001; Topol ve ark. 2008) uzar. Bazett Formülüyle yapılan 

hesaplamada, dakika kalp hızı 60 atım olan bir şahıstan alınan EKG’de QT süresi 

Dzl QT süresine eşit olur. Dzl QT İntervali üst sınırı (Topol ve ark. 2008) erkelerde; 

0.39 sn, kadınlarda; 0.44 saniyedir (Kozan ve ark. 2011). Klavuzlarda QT intervali 

ölçümü için en iyi görülebilen derivasyonlarda, üç-beş atımda manuel olarak ölçüm 

yapılması ve kalp hızına göre Dzl QT’nin öyle hesaplanması tavsiye edilmektedir. 

Yine de en iyi Dzl QT süresi hesaplama formülü halen belirsizdir (Al-Khatib ve 

ark.2003). 

Maksimum QT intervali (QTmaks), QRS kompleksinin başlangıcından T 

dalgası sonuna kadar olan en uzun aralık, minimum QT intervali (QTmin) ise aynı 

bölgedeki en kısa aralık ve bunların farkı da QT dispersiyonu (Day ve ark. 1990) 

olarak belirlenmiştir. Bu değerler Bazett formülüne göre kalp hızı için 

düzeltilmektedir (Dzl QT dispersiyonu). QT intervali, otonomik uyarıdan etkilenen 

ve kalp kasının elektriksel uyarıya olan cevabını yansıtan kolay hesaplanabilen bir 

değerdir. QT dispersiyonundaki bir artış yani elektriksel insitabilite, ventriküler 

aritmi (taşikardi, fibrilasyon) ve ani ölümün bir öngörücüsüdür (Naschitz ve ark. 

2008). Ayrıca sempatik aktivite artışına bağlı olarak QT dispersiyonu artışı, tehlikeli 

ventriküler aritmilere eğilimi de arttırmaktadır (Watanabe ve ark. 1997).  

Atletlerde yapılan bir çalışmada, dinlenmede QT intervali değeri SVH olan 

atletlerde; 366.3±19.7, SVH olmayan atletlerde; 360±28.1, kontrol grubunda ise; 

356.3±28.7 ms bulunmuştur. Kalp hızına göre 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 bulunmuştur. QT dispersiyonu değeri ise SVH olan atletlerde; 28.6±8.8, SVH 

olmayan atletlerde; 29.4±13.7, kontrol grubunda; 27.7±9.7 ms olarak gösterilmiştir 

(Braschi ve ark. 2012).  

Panikkath ve Reinier (2013) yaptıkları bir çalışmada Dzl QT intervalini, SVH 

olan hastalarda anlamlı bir şekilde (470.6±53.6 ms) kontrol grubundan (440.7±38.7 
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ms) yüksek bulmuş ve SVH’nin ve uzamış Dzl QT intervalinin ani kardiyak ölümle 

ilişkili olduğunu ifade etmiştir.  

Sharashidze ve ark. (2008) en az 10 yıl elit düzeyde spor yapmış ve beş yıldır 

spor yapmayan veteran atletlerin QT dispersiyonlarını 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 göstermiştir. Gruplar arasında 

istatiksel anlamlı fark bulamamıştır. Ek olarak veteran atletlerin Deverux formülüne 

göre hesaplanmış ve VYA ile düzeltilmiş SVKİ’lerini (gr/m2); (130.2±16.59), 

kontrol grubuna (106.5±5.56) göre belirgin şekilde yüksek bulmuştur. Bununla 

birlikte SVKİ ortalama 141.5 gr/m2 olan veteran atletlerde (kontrol grubu SVKİ; 

106.5±5.56) dinlenmede QT dispersiyonlarını; 50±17.32, pik egzersizde ise; 

62.85±17.99 olarak istatistiksel anlamlı şekilde farklı bulmuştur. Elde ettikleri 

bilgilerden QT dispersiyonunun SVKİ ile korole olduğunu ve egzersiz esnasında QT 

dispersiyonu artışının patolojik kalp hipertrofisine işaret ettiğini göstermişlerdir. 

Yani araştırmacılar, kardiyovasküler hastalığı olmayan veteran atletlerdeki QT 

dispersiyonu artışının sol ventriküler kitle artışıyla bağlantılı olduğunu ve bu 

bulguların veteran atletlerdeki atletik kardiyak hipertrofinin kısmen gerilemesinden 

veya kalıntı hipertrofiden kaynaklandığını, bunun da tamamen fizyolojik bir olay 

olmadığını göstermişlerdir. 

Atlet kalbinde görülen SVH’i gösteren EKG anormal voltaj bulgularından, 

R1+S3’ün 25 mm veya fazla olması, V5 veya V6’daki R’nin 26 mm veya (O'Keefe ve 

ark. 2001) daha fazla olması, aVL’deki R’nin 11 mm veya daha fazla olması ve 

V5’deki R ile V1’deki S’in toplam değerinin 35 mm ve daha fazla olması sıkça 

kullanılan kriterlerdir (Sokolow ve Lyon 1949). Sokolow–Lyon kriterleri olarak da 

bilinen bu kriterler SVH’ni tanımlamada tercih edilmektedir. Soklow-Lyon İndeksi 

ise bu kriterlerinin mV cinsinden yazılımı olarak gösterilmektedir (Hong ve ark. 

(2015).  EKG’de 10 mm’lik bir mesafe standart 1mV’a eşittir. Bu yüzden EKG’deki 

10 mm’lik bir mesafe mV olarak 1 mV Soklow-Lyon İnedeksine eşittir (O'Keefe ve 

ark. 2001). 

2.4.4.2. T Dalgası 

T dalgası önceki ST segmenti ile birlikte ventriküler repolarizasyon (O'Keefe 

ve ark. 2001) sırasında oluşur. T dalgası aVR derivasyonu hariç tüm elektrodlarda 
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pozitiftir. T dalgası bazen kadınlar ve siyah şahıslarda V2 hatta V3’de düzleşmiş ya 

da hafif negatif (O'Keefe ve ark. 2001; Kozan ve ark. 2011) olabilir. Normal 

koşullarda ST segmenti izoelektrik hattadır ya da aşağı doğru hafif (<0.5 mm) küçük 

bir eğim gösterir ve sonra yukarı doğru eğiklik yapar. V1 ve V2’de normalin varyantı 

olarak, izoelektrik çizgiye göre konveks olan küçük bir aşağı eğim (1-2 mm) sıklıkla 

görülebilir (Fuster ve ark. 2014).   

Sadece M hücre, epikard ve endokard arasındaki ventriküler reoplarizasyonun 

engellenemeyen potansiyel farklılıklarını (Burgess ve ark. 1969) yansıtan T dalgası, 

asimetrik ve yuvarlak yapıda olup, başlangıç defleksiyonu terminal defleksiyondan 

daha uzundur. Dalganın pik noktası epikardiyal hücrelerin repolarizasyonunun 

tamamlandığının (Zalenski ve ark. 1997) işaretidir. T dalgasının son kısmı ise M 

hücrelerinin repolarizasyonu ile ilişkilidir. M hücreleri tek başına dalga 

oluşturamadıklarından dolayı, repolarizasyonları purkinje hücrelerine dayanır. 

T dalgasının yetişkinlerde normal süresi, 0.10-0.25 saniyedir ve amplitüdü 

göğüs derivasyonlarında genellikle 10 mm’yi, ekstremite derivasyonlarında ise 6 

mm’yi (O'Keefe ve ark. 2001) geçmez. Göğüs derivasyonlarında erkeklerde 

kadınlara göre daha yüksektir. En yüksek T dalgaları V2 ve V3’te gözlenir. 

Erkeklerde 6 mm, bazen 12 mm olabilir. Yaşla birlikte yüksekliği erkeklerde azalır, 

kadınlarda değişmez. Kadınlarda ortalama yükseklik, 3-4 mm olup, nadiren 8 mm 

üzerinde olabilmektedir (Kozan ve ark. 2011).  

Repolarizasyonun son komponenti olan U dalgası purkinje sistemi veya M 

hücreleri tarafından oluşturulur (Zalenski ve ark. 1997). U dalgası her zaman 

izlenmez ve vagal baskınlığı olan kişilerde (Fuster ve ark. 2014) T dalgasının 

ardından gelen küçük, yüksekliği ve frekansı düşük dalgalardır. Çentikli T 

dalgasından ayırmak için, T dalgasındaki çentikler arası mesafe 0.15 sn’den büyükse, 

U dalgası lehine değerlendirilir (Kozan ve ark. 2011). T dalgasının yüksekliğinin 

%5-25’ i kadardır. V2 ve V3’de daha belirgin olup, amplitüdü 1.5 mm’den fazla ise 

belirgindir (O'Keefe ve ark. 2001). 

2.4.4.3. T Peak-T End (Tp-e) İntervali ve Atletlerde Önemi 

Kors ve ark. (2008), kalpte artmış repolarizasyon dağılımı ve normal düzenli 

ventriküler toparlanmanın bozulmasının,  ventriküler aritmi için genellikle tetikleyici 
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olduğunu ve bu nedenle, ST-T değişiklikleri içindeki ince işaretleri okuyabilmenin 

mümkün olmasıyla aritmi kaynaklı ölümcül ciddi sıkıntıların önceden 

öğrenilebileceğini ve bunun istenen bir durum olduğunu göstermiştir. Bu konuda bir 

işaretçi olarak QT dağılımı yerine Tp-e’in öne çıkmakta olduğunu ifade etmişlerdir. 

Bununla birlikte bazı çalışmalar yeni trans miyokardiyal repolarizasyon 

parametreleri olan Tp-e intervali, Tp-e dispersionu ve Tp-e/QT oranının kardiyak 

aritmiyi önceden haber vermede QT intervali ve QT dispersiyonundan daha üstün 

olduğunu göstermiştir (Mozos ve Serban 2011). 

Epikardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasının tepe noktası, 

ventrikül duvarında repolarizasyonun en erken kısmının tamamlanmasının ve 

miyokardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasının sonu da 

repolarizasyonun totalinin tamamlanmasının bir sonucudur. Bu yüzden Tp-e 

intervali, repolarizasyonun transmural dağılımının yansımasını (Antzelevitch 2001) 

kapsar. Zaten klinik çalışmalar da artmış Tp-e’nin, ventriküler taşikardiyi 

indükleyebildiğine ve ona artan bir meyile sebep olduğuna ya da, onunla gelişmiş bir 

ilişkisi olduğunu göstermekte olup, sonuçta artmış Tp-e’nin repolarizasyon 

dağılımının kötü bir işareti olduğunu göstermişlerdir (Kors ve ark. 2008).Tavşanlarda 

kama EKG kullanılarak yapılan çalışmalarda repolarizasyon sonunun epikardiyal 

hücrelerde T dalga zirvesine, endokardiyal hücrelerde ise T dalga sonuna denk 

geldiği tespit edilmiştir. Bu bölgelerdeki repolarizasyon fazları farklıdır ve bu 

alanlardaki değişiklikler yerinde malign aritmilere sebep olan transmiyokardiyal 

heterojeniteye yol açmaktadır (Yan ve Martin 2003). 

Uzamasıyla ciddi yeniden giriş aritmilerinin oluşumunun kolaylaştığı 

ventriküler repolarizasyon dispersiyonu, QT dispersiyonu olarak bilinir ve 

ventriküler repolarizasyonun uzaysal heterejonitesini yansıtır. Diğer taraftan 

ventriküler repolarizasyonun dinamik heterejonitesini yansıtan ise T dalga alternansı 

olup, repolarizasyonun atımdan atıma süre ve amplitüdününde olan dinamik (zaman 

bağımlı) değişimleri yansıtır (Batur ve Oto 1999). 

Tp-e dispersiyonu miyokardın farklı alanlarında transmiyokardiyal 

repolarizasyon değişimlerinin göstericisidir. En yüksek Tp-e intervalinden en 

düşüğünün çıkarılmasıyla hesaplanır ve Brugada sendromu hastalarında risk 

sınıflandırması için kullanılabilmektedir (Hevia ve ark. 2006). 
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Ventriküler elektriksel depolarizasyon ve repolarizasyonu yansıtan QT 

intervali’nin kalp krizlerinden sonra uzaması ile ani kardiyak ölümler arasında 

önemli bir ilişki vardır (Schwartz ve Wolf 1978). Repolarizasyonun transmural 

dağılımını yansıtan (Antzelevitch 2001) Tp-e intervali (T dalgasının tepe noktasından 

sonuna kadar olan mesafe), malign ventriküler aritmilerle (Morin ve ark. 2012) 

ilişkilidir. Tp-e intervalinin ölüme sebep olan birçok klinik durumla da ilişkisi 

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

Akıllı ve ark. (2013) karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda miyokardiyal 

hasarda Tp-e’nin belirleyici etkisini araştırdıkları bir araştırmada, Tp-e’nin 

miyokardiyal hasarlı grupta diğerine göre belirgin derecede yüksek (96 ms, 87 ms. P 

<0,03) olduğunu göstermiştir. İstatistiksel değerlerden kalp krizi için cutoff Tp-e 

değerinin %73 sensitivite, %67 spesifite ile ≥91.5 ms olduğu anlaşıldığını ifade 

etmiştir (P; 0,03). Tp-e intervalinin normalini ifade eden kontrol grubundaki değerini 

ise, 68,5±5,0 ms olarak göstermiştir. Ayrıca Tp-e/QT oranını kalp hızı 60-100 

atım/dk olan grupta kalp hızı >100 olan diğer gruba göre belirgin şekilde düşük 

bulunmuştur. (0.25±0.03 ms ve 0.28±0.04 ms, P=.003). Araştrımacılar göğüs 

derivasyonlarında, kalp hızı 60-100 atım/dk olan sağlıklı şahıslarda Tp-e/QT 

oranının normal değerinin 0.20 ve bu oranın kalp hızına göre değişken olduğunu 

göstermişlerdir. 

Tp-e intervaline ek olarak Tp-e dispersiyonu ve Tp-e/QT oranını kapsayan 

diğer transmiyokardiyal repolarizasyon parametrelerinin de kardiyak aritmi riski 

artışıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (Hlaing ve ark. 2005). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.4. Tp-e ve QT değerleri ölçümleri. 
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QT intervali; tüm derivasyonlarda QRS başından T dalga sonuna kadar olan 

mesafe olarak tanımlanır (Doğan ve ark. 2012).  

Tp-e intervali; prekordiyal derivasyonlarda Tanjant tekniği kullanılarak 

ölçülebilir. Bir Tanjant çizgisi T dalgasının aşağı çizgisinin izoelektrik hatla birleştiği 

yerle kesişecek şekilde çizilir. T dalgası negatif veya bifazik olursa, bu çizgi alt nokta 

işaretlenerek çizilir. Eğer T dalgasını U dalgası takip ediyorsa T dalgasının sonu 

olarak U ve T dalgaları arasında en alçak noktası kabul edilir. Tp-e intervali, izo 

elektrik hattaki T nin tepe noktası ile sonu arasındaki iki nokta arasındaki mesafe 

olarak ölçülür. Tp-e/QT oranı ise Tp-e intervalinin, QT intervaline oranıdır (Akıllı ve 

ark. 2013).  

Dzl Tp-e intervali; Bazett formülü kullanılarak bulunan Tp-e intervalinin RR 

arası mesafenin saniye cinsinden kareköküne bölünmesiyle kalp hızıyla düzeltilerek 

hesaplanır (Tatlisu ve ark. 2014). 

 

 

 

 

 

Şekil 2.5.Tanjant ve Tail teknikleriyle Tp-e ve QT intervali ölçümleri (Tatlisu ve ark. 2014). 

Uzun dönem antrenmanın kalbin yapı ve fonksiyonlarında önemli 

değişikliklere sebep olduğu ve bu değişikliklerin ‘atlet kalbi’ olarak tanımlandığı 

yıllardır bilinen bir gerçektir (Di Paolo ve Pelliccia 2007). Atlet kalbinde olan 

değişiklikler arasında sol ventrikül kitlesinde ve duvar kalınlığında artış ile kalp 

boşlukları genişlemesi sayılabilir (Fagard 2003). Bu değişiklikler olumsuz sonuçların 

bulunma ihtimalinin olmadığı, tamamıyla fizyolojik bir süreç olarak kabül edilemez 

(McCann ve ark. 2000).  

Patolojik hipertrofi, kardiyomiyositlerin elektrofizyolojik özelliklerinin 

değişimi ve malign taşiaritmilere yüksek yatkınlıkla yakından ilişkilidir. Hipertrofik 

insan kalbinde fibrozis varlığında ventriküler repolarizasyon anormaldir (McIntyre 
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ve Fry 1997). Haider ve ark. (1998), SVH ile ani kardiyak ölüm arasında henüz bir 

korelasyon gösterilemediğini ifade etmiştir. Kreger ve ark. (1987) ise SVH’nin ani 

kardiyak ölümün yanı sıra, tüm karidyovasküler mortalite ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir. Patolojik hipertrofilerden HKMP’nin atletlerde ani ölümün en önemli 

sebebi olduğu da iyi bilinmektedir (Maron 2003).  

Egzersiz esnasında duygusal stres, miyokard iskemisi, sempato vagal 

dengesizlik ve hemodinamik değişiklikler gibi bazı sebepler ölümcül aritmi 

oluşumuna zemin hazırlayarak ani ölüme sebep olmaktadır (Maron ve ark. 2004). 

Patolojik hipertrofide meydana gelen elektrofizyolojik anormallikler miyokardiyal 

yapısal deformite ile ilişkili olabilir. Örneğin hipertansif patolojik kardiyak 

hipertrofide miyosit hipertrofisine ek olarak doku mimarisini bozan intersitisyel 

kollojen matriks artışı (Rossi 1998) da meydana gelir. Bu yapı kalpte toparlanma 

döneminde uyarının bölgesel olarak farklılaşmasına sebep olur ve bu farklılaşma QT 

dispersiyonu artışı ile gösterilebilir (Clarkson ve ark. 1995). Benzer bir yolla, 

HKMP’de miyosit düzensizliği ve fibrozis sebebiyle QT, QT dispersiyonu ve Tp-

e/QT oranını artışıyla kanıtlanmış ventrikül repolarizasyon anormalliğine sebep 

olduğu gösterilmiştir (Shimizu ve ark.2002). 

Anternmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya çıkan ventriküler hipertrofinin 

böyle yaşamsal bir risk oluşturup oluşturmayacağı ise hala tartışmalıdır. Hipertrofi 

sonucunda miyokard hücresindeki aksiyon potansiyeli süresinin ve buna bağlı olarak 

da repolarizasyon süresinin uzamasının ventriküler aritmiler için zemin 

oluşturabileceği düşünülmektedir (Hart 2003). 

Bu bilgiler ışığında kardiyak aritmi riski artışıyla ilişkili olduğu (Hlaing ve ark. 

2005) bilinen transmiyokardiyal repolarizasyon parametreleri Tp-e intervali, Tp-e 

dispersiyonu ve Tp-e/QT oranının atletlerde değerlendirilmesi önem arz etmektedir. 

Braschi ve ark. (2012), 70 erkek atlet üzerinde yaptığı bir çalışmada dinlenmede 

göğüs derivasyonlarından elde ettiği maksimum Tp-e intervalini SVH olmayan 

atletlerde; 89.1±11.7, SVH olan atletlerde; 91.7±10.7, kontrol grubunda ise 90.3±9.8 

ms olarak anlamlı farkı olmayan şekilde, Tp-e/QT oranlarını ise sırasıyla; 0.22±0.03, 

0.23±0.03, 0.22±0.02 olarak yine anlamlı farkı olmayan şekilde göstermiştir. Ayrıca 

araştırmacılar, Dzl QT intervalini sırasıyla; 394.5±24.4, 405.5±25.8, 390.8±25.5 ms 

olarak anlamlı şekilde farklı bulmuşlardır. 
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Panikkath ve ark. (2011), 353 ani ölüm vakasında Tp-e intervalini >85 ms 

uzamış olarak göstermiş olup, uzamış Tp-e/QT oranının ani kardiyak ölümle sıkı 

ilişkili olduğunu bulmuştur.  
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1.İşlem Sırası 

Öncelikle araştırmaya katılacak gönüllüler belirlenmiş ve gönüllüler tarafından 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu doldurulmuştur. 

Daha sonra tüm katılımcılara aşağıdaki işlemler sırasıyla uygulanmıştır. 

 Tüm katılımcılar 12 saat açlık sonrası sabah vakti kabul edildiler. Kendilerine 

herhangi bir ilaç uygulaması yapılmadı. Katılımcıların öncelikle klinik 

kardiyolojik muayeneleri deneyimli kardiyolog tarafından yapıldı ve tıbbi 

özgeçmiş bilgileri alınarak kayıt edildi. 

 Vücut ağırlıkları, boyları ölçülerek vücut kitle indeksleri ve vücut yüzey 

alanları belirlendi. 

 İstirahat halinde EKG’leri çekildi. 

 İstirahat halinde, uygun pozisyonda kardiyolog tarafından EKO çekimleri 

yapıldı. 

 Açlık halinde rutin kardiyolojik değerlendirmede yapılan bazal kan testleri 

için venöz kan örnekleri alındı. 

Bir katılımcıya testlerin uygulanması ortalama olarak 4-6 saat sürmüştür. 

Araştırmanın deneysel kısmı; Başkent Üniversitesi Konya Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi’nde 25 Temmuz 2014 ile 10 Mart 2015 tarihleri arasında yapılmıştır. 

Araştırma analitik özellikte bir araştırma olup, teşhis niteliğini kapsamaktadır.   

3.1.1. Araştırma Grubunun Özellikleri ve Araştırma Grubunun 

Belirlenmesi 

Araştırmaya kriterlere uygun 28 sağlıklı kontrol grubu (1), 27 aktif sporcu (2), 

27 veteran (3) elit bisiklet sporcusu gönüllü dâhil edilmiş ve sırasıyla grup 1-2-3 

olarak ayrılmıştır. Katılımcıların ortalama yaş aralığı 28.8±8.0 yıldır. Araştırmada 

cinsiyet unsuru değişken olarak değerlendirilmemekle birlikte, 27 kişiden oluşan 

aktif sporcunun 3’ü,  28 kişiden oluşan sağlıklı kontrol grubunun ise, 13’ü kadın 

cinsiyetten oluşmaktadır. 
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Katılımcıların çalışmaya kabul edilebilmeleri için aranan ortak şartlar şöyle 

sıralanmıştır; 

 Gönüllü olma, 

 Çalışmanın tamamına katılım gösterme, 

 Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formunu imzalamış olma, 

Aktif sporcular için; 

 Son 5 yıldır elit düzeyde aktif antrenman ve bisiklet sporu yapma, 

 18-35 yaş aralığında olma, 

Veteran sporcular için; 

 En az 5 yıl aktif olarak, elit düzeyde antrenman ve bisiklet sporu yaptıktan 

sonra, en az bir yıldır aktif yarışmacı spora ara vermiş olma, 

 22-45 yaş aralığında olmak, 

Kontrol grubu için; 

 18-45 yaş aralığında sağlıklı gönüllü olma, 

Elit sporcu olma için; 

 Uzun süreli birincil olarak aerobik ağır egzersiz (bisiklet) sporu yapan, 

uluslararası ve ulusal yarışmalı müsabakalara katılmış sporcu olma. 

Katılımcıların araştırmaya dâhil edilmeme kriterleri şöyle sıralanmıştır; 

 Ağır kalp kapak hastalığı olması, 

 HKMP hastalığı olması, 

 Koroner arter anomalisi veya konjenital kalp hastalığı olması,  

 Aort stenozu olması, 

 Ventriküler kardiyomiyopatisi olması 
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 Kalp yetmezliği olması, 

 EKG’de atrial fibrilasyon, sık atrial veya ventriküler ekstrasistolleri olması. 

Bu şartlara uyan 28 kişi kontrol grubu (1) sağlıklı bireylerden seçilmiştir. 27 

kişi aktif sporcu (2) Gençlik ve Spor Bakanlığı’nın Konya Türkiye Olimpiyatlara 

Hazırlık Merkezi sporcuları ile profesyonel bisiklet takımı olan TORKU Konya 

Bisiklet Takımı elit sporcuları arasından seçilmiştir.  27 kişi veteran sporcu grubu (3) 

ise, geçmişte benzer düzeyde spor yapmış olan emektar elit bisiklet sporcularından 

seçilmiştir. Araştırmaya katılan sporcular en az 5 yıldır neredeyse yılın her günü 

antrenman yapan ve çoğunluğu milli müsabakalara katılmış olan, aktif yarışmacı 

sporcular ile geçmişte benzer seviyede spor yapmış olan ve en az 1 yıldır yarışmacı 

spora ara vermiş olan elit düzeydeki bisiklet sporcularıdır. 

3.1.2. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formunun Doldurulması 

Gönüllüler için hazırlanmış olan Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formları, her 

gönüllüye araştırmanın açıklaması sözlü olarak yapıldıktan ve gönüllüler ölçümlere 

başlamadan önce okutulmuş ve imzalatılmıştır. 

3.1.3. Etik Kurul Onayının Alınması 

Bu araştırmanın onayı Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan (2014-92 sayılı kararla) alınmış olup, kurumca 

onaylanan bu belge, Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu örneğiyle ile birlikte 

eklerde sunulmuştur. 

3.1.4. Vücut Kompozisyonunun Belirlenmesi 

Katılımcıların boy uzunlukları belirlenirken çıplak ayakla ve dik durmaları 

istenmiştir. Ayaklar topuklardan bitişik pozisyonda, gözleri karşıya bakarken, derin 

bir inspirasyon sonrası nefeslerini tuttuklarında başın üzerinde en yüksek nokta 1mm 

hassasiyetle ölçülmüştür (Ehrman 2010). Ölçüm Seca marka dijital ve manüel ölçüm 

yapabilen boy ölçerle ile cm cinsinden alınmıştır (Resim3.1). 
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Resim 3.1. Boy Uzunluğunun Ölçümü 

Vücut ağırlığı ve vücut kompozisyonu ölçümü Tanita marka BC-416 MA CIID 
model (2011)  vücut kompozisyonu analizörü ile dijital ölçümle belirlenmiştir 
(Resim 3.2). 

 

Resim 3.2. Vücut Ağırlığı ve Vücut Kitle İndeksinin Belirlenmesi 

Katılımcıların Tanita cihazıyla erkek ve kadın olarak ayrı ayrı biyoelektrik 

impedans analizleri yapılmıştır. Kişiler cihazın üzerine çıktıktan sonra bilgisayara 

girilen verilerin (yaş, cinsiyet, fiziksel aktivite düzeyi) cihaz ekranına gelmesi 
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beklenmiş, bunu takiben elelektrodları da tutturulmuş ve kollar iki yanda yaklaşık 

30° açıkta vegergin pozisyonda iken yaklaşık 10 sn boyunca ölçüm alınmıştır. 

Tüm katılımcılara ölçümden en az en 12 saat önce yemeyi ve içmeyi 

bırakmaları, bu süre içerisinde alkol ve diüretik etkili ilaç, gıda almayı ve egzersizi 

bırakmaları konularında uyarılmışlardır. Katılımcılardan testten 30 dk öncesine kadar 

mesanelerini boşaltmaları istenmiştir. Kadın katılımcılar mensturasyon döneminde 

ölçüme alınmamışlardır (Ehrman 2010). Ölçüm sırasında tüm katılımcılardan varsa, 

üzerlerindeki metal eşyaları çıkarmaları istenmiştir. Bu ölçümden elde edilen 

verilerden bu araştırmada kullanılanlar vücut ağırlığı ve vücut kitle indeksleridir. 

3.1.5. Elektrokardiyografi Çekimi 

EKG çekim işlemi katılımcılara erkek ve kadın olarak ayrı ayrı uygulanmıştır. 

Katılımcılar ayakkabı, çorap ve varsa üzerlerindeki metal eşyaları da çıkarmışlardır.  

İşlem kişinin sabit olma durumuna göre 3-10 dakika sürmüştür (Resim 3.3). 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 3.3. EKG Çekimi 

Katılımcıların elektrokardiyografik çekim ve ölçümleri, Merkez’in kardiyoloji 

polikliniğinde bulunan standart 12 derivasyon kayıt yapabilen Philips Marka 300 PI 

sayfa yazıcı özellikli Andover MA 01810 USA model dijital EKG cihazıyla istirahat 

halinde yapılmıştır. Çekimler standart derivasyonlarda, saniyede 25 mm hız ve 10 

mm/mV amplitüdle 12 derivasyonlu (Kozan ve ark. 2011) olarak yapılmıştır.  

Katılımcıların EKG kayıtlarının ölçüm ve hesaplamaları iki kardiyoloji uzmanı 

yardımıyla bilgisayar ortamında 600 dpi rezolusyonla büyütülerek yapılmıştır. 
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Yapılan ölçümler temelinde; kalp hızı, QRS süresi, QT intervali, QT dispersiyonu, 

düzeltilmiş QT intervali, Tp-e intervali, Tp-e dispersiyonu, düzeltilmiş Tp-e intervali, 

Tp-e/QT oranı hesaplanmıştır. Ayrıca SVH’ni değerlendirmek için klasik SLİ 

kriterlerinden SV1 amplitüdü+maksimum RV5 amplitüdü ile RaVL amplitüdü 

değerleri, uygun tekniklerle ölçülerek hesaplanmıştır. Ayrıca EKG’de U ve T dalga 

varlıkları araştırılmıştır. 

Kalp hızı; kalbin dakikadaki atım sayısı olarak EKG cihazının 12 derivasyon 

standart algoritim kullanarak otomatik yolla (Hong ve ark. 2015) hesapladığı değer 

belirlendi.  Kalp hızına göre düzeltilmiş interval hesapları için cihaz tarafından 

otomatik olarak hesap edilen kalp hızı üzerinden RR arası mesafelerinin saniye 

cinsinden hesaplanmasıyla belirlendi. Tüm derivasyonlar için ortalama kalp hızı 

değeri DII derivasyonundaki ardışık üç RR mesafesinin ortalaması alınarak (Akalın 

ve ark. 2007) da hesaplanabilmektedir 

QRS süresi; QRS kompleksinin (Shirley 2005) süresidir. EKG cihazının kayıt 

ettiği en geniş değer (Kozan ve ark. 2011) temel alındı.  

QT intervali; her grupta prekordiyal derivasyonlarda Q dalgası başlangıcından T 

dalgası sonuna kadar olan mesafe (Shirley 2005; Doğan ve ark. 2012) olarak tanımlandı. 

Her katılımcı için prekordiyal derivasyonlarda ayrı ayrı hesaplandı ve hesaplanan bu 

değerlerin ortalaması ms olarak belirlendi ve gruplarda ortalamaları kaydedildi. 

QT dispersiyonu; prekordiyal derivasyonlarda hesaplanan en büyük ve en 

küçük QT intervali değeri arasındaki fark olarak belirlendi ve gruplarda ortalamaları 

kaydedildi (Akalın ve ark. 2007; Doğan ve ark. 2012; Omiya ve ark. 2014). 

Kalp hızına göre düzeltilmiş QT intervali değeri; her bir katılımcı için 

prekordiyal derivasyonlarda ayrı ayrı hesaplanarak bulunan QT intervali değerinin, 

RR mesafesinin saniye cinsinden kareköküne bölünmesiyle hesaplandı. Bu işlem 

Bazett formülü (Dzl QT intervali= QT intervali/ RR intervalinin karekökü) 

kullanılarak (Doğan ve ark. 2012; Hong ve ark. 2015) yapıldı. Her bir kişi için 

prekordiyal derivasyonlarda hesaplanan bu değerlerin ortalaması ms olarak belirlendi 

ve gruplarda ortalamaları kaydedildi.  

Tp-e intervali (T dalgasının tepe noktasından sonuna kadar olan süre); standart 

prekordiyal derivasyonlarda Tanjant Metodu kullanılarak ölçüldü (Akıllı ve ark. 
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2013; Tatlisu ve ark. 2014). Her katılımcı için prekordiyal derivasyonlarda ayrı ayrı 

hesaplandı ve hesaplanan bu değerlerin ortalaması ms olarak belirlendi ve gruplarda 

ortalamaları kaydedildi. 

Kalp hızına göre düzeltilmiş Tp-e intervali değeri; her bir katılımcı için 

prekordiyal derivasyonlarda ayrı ayrı hesaplanarak bulunan Tp-e intervali değerinin, 

RR mesafesinin saniye cinsinden kareköküne bölünmesiyle (Tatlisu ve ark. 2014) 

hesaplandı. Bu işlem Bazett formülünün Tp-e için uyarlanması (Tatlisu ve ark. 2014) 

ile yapıldı. Her bir kişi için prekordiyal derivasyonlarda hesaplanan bu değerlerin 

ortalaması ms olarak belirlendi ve gruplarda ortalamaları kaydedildi.  

Tp-e intervalinin prekordiyal derivasyonlarda Tanjant tekniği kullanılarak 

ölçümü; bir Tanjant çizgisi T dalgasının aşağı çizgisinin izoelektrik hatla birleştiği 

yerle kesişecek şekilde çizilir. T dalgası negatif veya bifazik olursa, bu çizgi alt nokta 

işaretlenerek çizilir. Eğer T dalgasını U dalgası takip ediyorsa T dalgasının sonu 

olarak U ve T dalgaları arasında en alçak noktası kabul edilir. Tp-e intervali izo 

elektrik hattaki T’nin tepe noktası ile sonu arasındaki iki nokta arasındaki mesafe 

olarak ölçülür. Tp-e/QT oranı ise Tp-e intervalinin QT intervaline oranıdır (Akıllı ve 

ark. 2013). Ayrıca, ST segmentinin izoelektrik hatla ilişkisinde ‘esas hat’ olarak 

normal şartlarda kendisini takip eden TP segmenti referans alınır. Fakat kalp hızı 

fazla olursa P dalgası T dalgasının içine gireceği için bu defa referans hat olarak PR 

segmenti alınır (Kozan ve ark. 2011). 

Tp-e dispersiyonu; prekordiyal derivasyonlarda en büyük ve en küçük Tp-e 

intervali değeri arasındaki fark olarak belirlendi ve gruplarda ortalamaları kaydedildi 

(Akıllı ve ark. 2013), 

Tp-e/QT oranı; Tp-e intervalinin QT intervaline oranı (Braschi ve ark. 2012) 

olarak belirlendi. Tp-e/QT oranı üzerine kalp hızının etkisini azaltmak için Tp-e/QT 

oranı gruplarda kalp hızı <50 atım/dakika (atletlerde sinüzal bradikardi sınırı) olanlar 

(Hong ve ark. 2015) ve 50-100 atım/dakika olanlar olarak iki ayrı grupta ayrı ayrı 

hesap edildi ve ortalamaları kayıt edildi. Tp-e için ölçümler arası farklılıklar 

gözlemcinin kendi ölçümlerinde %3.8, gözlemciler arası ölçümlerde ise, %5.1 olarak 

gözlenmiştir. Ayrıca EKG’de U ve T dalga varlığı, var ya da yok olarak kaydedildi. 

SVH değerlendirilmesi için her bir EKG’de klasik Sokolow-Lyon SVH 

kriterleri olan SV1 amplitüdü+maksimum RV5 amplitüdü ile RaVL amplitüdü 
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değerleri literatüre uygun tekniklerle ölçülerek mV cinsinden hesaplandı (Sokolow 

ve Lyon 1949; Hong ve ark. 2015). 

3.1.6. Ekokardiyografi Çekimi 

Katılımcıların ekokardiyografik çekim ve ölçümleri, Merkez’de görevli aynı 

kardiyoloji uzmanı tarafından, 2 boyutlu ölçüm ve renkli Doppler tekniğiyle analiz 

yapabilen, Acuson Sequoia marka ve C256 model EKO cihazıyla, transtorasik yöntemle 

yapılmış ve yorumlanmıştır. Ölçüm sırasında harmonik ses kapasite destekli, 3V2c geniş 

bant frekansında transdüser kullanılmıştır (Acuson Corp., Mountain View, Calif, USA). 

İnceleme anında eko kardiyografik ölçümler, hasta sol yana yatar pozisyonda, uygun eko 

kardiyografik pencereler (sol parasternal bölge, apikal bölge 2., 3. ve 4. boşluklar, 

subkostal bölge, suprasternal bölge, parasternal uzun aks, kısa aks) kullanılarak 

yapılmıştır (Erdogan ve ark. 2006; Aras 2014). Ölçümlerde, Amerikan Ekokardiyografi 

Derneği'nin önerdiği kurallar temel alınarak sırasıyla M-mod ve renkli doppler 

ekokardiyografik değerlendirmeler uygulanmıştır. Ekokardiyografik ölçümde 

katılımcıların, diyastolde interventriküller septum kalınlıkları (İVSKd-cm), diyastolde sol 

ventrikül arka duvar kalınlıkları (SVPDKd-cm),  sol ventrikül diyastol sonu çapları 

(SVDSÇ-cm), sol ventrikül sistol sonu çapları (SVSSÇ-cm), sol ventrikül kitlesi  (SVK-

gr), sol ventrikül kitle indeksi (SVKİ-gr/m2) ve sistolde sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonları (SVEFs-%) nicel olarak, atrioventriküler kapakların, semiluner kapakların, 

kalp boşlukları ile perikardın anatomik ve fonksiyonel durumları da nitel olarak 

değerlendirilerek yorumlanmıştır (Resim 3.4). 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 3.4. EKO Çekimi 
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Katılımcıların SVK’leri (gr) parasternal uzun aks pencereden alınan M Mod 

değerlendirme yöntemiyle; SVK=1.04x [(İVSd+SVPDKd+SVDSÇ)3-SVDSÇ3]-13.6 

formülüyle hesaplandı. SVKİ ise SVK’nin m2 olarak VYA başına düşen miktarı 

SVKİ=(SVK (gr)/VYA (m2) olarak tanımlandı ve SVKİ’nin erkeklerde 125 gr/m2, 

kadınlarda 110 gr/m2’ye eşit veya daha fazla olması SVH olarak tanımlandı (Erdogan 

ve ark. 2006). Normal M mod yöntemiyle ölçülen SVK’nin kadınlarda 198 gr, 

erkeklerde 294 gr ve üzeri olması SVH olarak tanımlandı (Tanrıverdi 2003). 

3.1.7. Kan Numunesi Alma İşlemi 

Katılımcılardan kardiyolojik incelemeler için alınan kan numuneleri Merkez’in 

laboratuar çalışanı profesyonel sağlık personelleri tarafından, ön koldan belirgin olan 

venadan, steril şartlarda, kurallarına uygun olarak alınmış olup, herhangi bir 

olumsuzluk yaşanmamıştır. Alınan numuneler, Merkez’in kalibrasyonları ve 

denetimlerinin düzenli olarak yapılan laboratuvarlarında, uygun tekniklerle boş 

tüplere alındıktan sonra +4 0C’de depolandı. Daha sonra tüpler, 3000 devirde 

santrifüj edilerek serumları kandan ayrıldı ve testler uygun cihazlarda ondan sonra 

çalışıldı. Alınan her bir kan örneğinden; glukoz, BUN, kreatinin, sodyum ve 

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

trigliserid, CRP ve tam kan sayımı  (hemogram) değerleri çalışılmıştır. 

3.2. Araştırmanın Hipotezleri 

Yoğun antrenmanlı düzenli ağır egzersize ve dayanıklılık sporlarına bağlı 

oluşan bazı faydaların yanında, riskler ve istenmeyen durumları da kapsayan ‘Atlet 

Kalbi’ tartışmaları (Akalın 2006; Topol ve ark. 2008) çerçevesinde; sağlıklı 

şahıslarda antrenmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya çıkan fizyolojik hipertrofi 

sonucunda, miyokard hücresindeki aksiyon potansiyeli süresinin ve buna bağlı olarak 

da repolarizasyon süresinin uzamasının ventriküler aritmiler için zemin 

oluşturabileceği düşünülmektedir (Hart 2003). Genç yarışmacı sporcularda ani 

kardiyak ölümlerin en önemli mekanizmasının ventriküler fibrilasyon olduğu gerçeği 

de bilinmektedir (Olgun ve Özer 2006). 

Sonuç olarak sürekli ve yarışmacı düzeyde, yüksek yoğunlukta dayanıklılık 

ağırlıklı yapılan ağır egzersiz ve antrenmanın (bisiklet sporu), insan kalp sağlığını 

olumsuz yönde etkileyen bir aktivite olup olmadığı ve bu durumun Tp-e gibi 
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ventriküler repolarizasyon parametresi değerleri ölçümü ile belirlenip 

belirlenemeyeceği, aşağıdaki ana ve alt hipotezler üzerinden cevaplanmak 

istenmektedir. 

1) Yüksek yoğunlukta sürekli olarak, ağır antrenmanla, yarışmacı düzeyde 

yapılan bisiklet sporuna bağlı meydana gelen fonksiyonel, yapısal ve 

moleküler düzeydeki değişiklikler, aktif ve veteran sporcu kalplerinde 

Tp-e gibi ventriküler repolarizasyon parametresi değerlerinin uzamasına 

sebep olarak ölümcül aritmiler için zemin oluşturabilme potansiyeline 

sahiptir ve bu durum EKG ile belirlenebilir. 

2) Yüksek yoğunlukta sürekli olarak yapılan yoğun antrenman, aktif ve 

veteran bisiklet sporcularının vücut kompozisyonları ve fizik 

muayenelerinde değişikliğe yol açar. 

a) Vücut ağırlığında değişikliğe yol açar. 

b) Vücut kitle indeksinde değişikliğe yol açar. 

c) Vücut yüzey alanında değişikliğe yol açar. 

d) Sistolik kan basıncında değişikliğe yol açar. 

e) Diyastolik kan basıncında değişikliğe yol açar. 

3) Elektrokardiyografi değerlerinde değişikliğe yol açar. 

a) Kalp atım hızı değerlerinde değişikliğe yol açar. 

b) Tp-e intervali değerinde değişikliğe yol açar. 

c) Tp-e dispersiyonu değerinde değişikliğe yol açar. 

d) Dzl Tp-e intervali değerinde değişkliğe yol açar. 

e) Tp-e/QT oranında değişikliğe yol açar. 

f) QRS süresinde değişikliğe yol açar. 

g) SV1 amplitüdü+maksimum RV5 amplitüdü değerinde değişikliğe yol 

açar. 
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h)  RaVL amplitüdü değerlerinde değişikliğe yol açar. 

i) QT intervali değerinde değişikliğe yol açar. 

j) QT dispersiyonu değerinde değişikliğe yol açar. 

k) Dzl QT intervali değerinde değişikliğe yol açar. 

l) U dalgası varlığına sebep olabilir. 

m) T dalga negatifliği varlığına sebep olabilir. 

4) Ekokardiyografi değerlerinde değişikliğe yol açar. 

a) İnter ventriküler septum kalınlığında değişikliğe yol açar. 

b) Sol ventrikül posterior duvar kalınlığında değişikliğe yol açar. 

c) Sol ventrikül diyastol sonu çapında değişikliğe yol açar. 

d) Sol ventrikül sistol sonu çapında değişikliğe yol açar. 

e) Sol ventrikül kitlesinde değişikliğe yol açar. 

f) Sol ventrikül kitle indeksinde değişikliğe yol açar. 

g) Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda değişikliğe yol açar. 

5) Grupların EKO ve EKG değerleri arasında ilişki vardır. 

6) Grupların EKO ve EKG sonuçlarıyla diğer fiziksel ve fizyolojik 

parametreler arasında ilişki vardır. 

a) EKO ve EKG ile vücut kompozisyonu değerleri arasında ilişki vardır. 

b) Kan değerleri vücut kompozisyonları arasında ilişki vardır. 

7) Yüksek yoğunlukta sürekli olarak yapılan yoğun antrenman, aktif ve 

veteran bisiklet sporcularının kan değerlerinde değişikliğe yol açar. 

a) Glukoz değerinde değişikliğe yol açar. 

b) BUN değerinde değişikliğe yol açar. 

c) Kreatinin değerinde değişikliğe yol açar. 
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d) Sodyum değerinde değişikliğe yol açar. 

e) Potasyum değerinde değişikliğe yol açar. 

f) Total kolesterol değerinde değişikliğe yol açar. 

g) HDL-kolesterol değerinde değişikliğe yol açar. 

h) LDL-kolesterol değerinde değişikliğe yol açar. 

i) VLDL-kolesterol değerinde değişikliğe yol açar. 

j) Trigliserid değerinde değişikliğe yol açar. 

k) CRP Sensitif değerinde değişikliğe yol açar. 

l) Lökosit değerinde değişikliğe yol açar. 

m) RBC değerinde değişikliğe yol açar. 

n) Hemoglobin değerinde değişikliğe yol açar. 

o) Hematokrit değerinde değişikliğe yol açar. 

p) Trombosit değerinde değişikliğe yol açar. 

3.3. Verilerin Analizi 

Araştırmadan elde edilen verilerin istatistiksel analizinde SPSS paket 

programının 15.0  sürümü (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanılmıştır. 

Tüm grup verilerinden nitelik değişkenlere ilişkin değerlerler sayı (n),  sürekli 

değişkenlere ilişkin veriler ise, ortalama±standart sapma (SD) olarak ifade edildi. 

Grupların varyans analizinde Levine testi kullanıldı. Parametrik (kategorik) verilerin 

istatistiksel değerlendirmesi One Way Anova testi ile yapıldı. Parametrik (kategorik) 

olmayan verilerin istatistiksel değerlendirmesi ise Mann-Whitney U testi ile yapıldı. 

Tüm istatistiksel analizlerde P değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir.  

Parametreler arası korelasyonlar için dağılımın normalliğine bağlı olarak, grup 

içi istatistiklerde dağılımın normal olduğu (parametrik) verilerde, Pearson veya 

dağılımın normal olmadığı (parametrik olmayan) verilerde, Spearman korelasyon 

testleri kullanılmıştır.  



65 
 

4. BULGULAR 

4.1. Tanımlayıcı ve Klinik Veriler 

Tablo 4.1.’de katılımcıların gruplar halinde yaş, cinsiyet, uluslararası 

müsabakalara katılma oranı, derece yapma, kalp hızı, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı, ailede diyabet ve koroner arter hastalığı varlığı, tütün ve alkol kullanma 

oranı bilgileri ve ortalamaların p değerleri gösterilmektedir. 

Tablo 4.1. Tanımlayıcı ve Klinik Veriler 

Değişkenler 
Kontrol 

(1)  
(n=28) 

Aktif 
Sporcu (2) 

(n=27) 

Veteran 
Sprocu (3) 

(n=27) 

P 
Değeri 
(1-2) 

P  
Değeri 
(1-3) 

P 
Değeri 
(2-3) 

P 
Değeri 
Genel 

Yaş (yıl)   35,8±4,6 21,0±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 (%) 
Kadın 13 (46,4) 3 (11,1) 0 <0,001 <0,001 0,246 <0,001 

Uluslararası 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 (atım/dk.) 75,7±9.5 55,4±10 59,9±8,4 <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) 72,1±6.1 66,6±7,7 71,1±8,9 0,010 0,619 0,036 0,024 
Ailede DM Varlığı,  
n (%) 16 (57,1) 2 (7,4) 7 (25,9) <0,001 <0,001 1,000   
Ailede KAH Varlığı,  
n (%) 10 (35,7) 3 (11,1) 5 (18,5) 0,033 0,033 1,000   
Tütün Kullanımı, n (%) 8 (28,6) 5 (18,5) 14 (51,8) 0,385 0,385 1,000   
Alkol Kullanımı, n (%) 0 0 2 (7,4) 1,000 1,000 1,000   

 

Uluslararası M.K.: Uluslararası müsabakalara katılma, KH: Kalp hızı, SKB: Sistolik kan basıncı 
(mmHg), DKB:Diyastolik kan basıncı (mmHg), DM:Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter 
Hastalığı, n: Kişi sayısı, %: Gruptaki yüzdelik oranı. Sonuçlar n (%) veya ortalama ± standart sapma 
olarak gösterildi. P değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Tablo 4.1.’de görüldüğü gibi elde edilen değerlerden her üç grubun da yaş 

aralıkları gereç ve yöntemde belirtilen sınırlarda olmakla birlikte, değerler 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 yıl bulunmuş olup, her üç grubun da arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001, 

grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir. Cinsiyet 

aslında çalışmada bir değişken olarak değerlendirilmemekle birlikte bu değerler (%, 

n), kontrol gurubunda (1); % 46.4, (13) kadın, % 53,6, (15) erkek, aktif sporcu 

gurubunda (2); % 11.1, (3) kadın, % 88,9, (24) erkek, veteran sporcu gurubunda (3); 

% 100, (27) erkek cinsiyet bulunmuş olup,  grup 1-2, grup 1-3 arası istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (kadın cinsiyet 

için, grup 1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p<0,001, erkek cinsiyet için, grup 1-2 

arası p=0,004, grup 1-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir. 

Diğer taraftan uluslararası müsabakalara katılma oranı (%, n) kontrol grupta (1) 

doğal olarak olmayıp, veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) sırasıyla % 

100, (27), % 85,2, (23) bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 ve grup 2-3 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla (grup 

1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p=0,039) olarak 

gösterilmiştir.                   

Derece yapma durumu ise aktif sporcu grubunda (2) % 100, (27), veteran 

sporcu grubunda % 100, (27) bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 

1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir. 

Ayrıca kalp hızı değeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 75,7±9,5, aktif 

sporcu grupta (2) 55,4±10, veteran sporcu grupta (3) 59,9±8,4 atım/dk bulunmuş 

olup, grup 1-2, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p<0,001) 

olarak gösterilmiştir.  

Diğer taraftan SKB değeri 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 bulunmuş 

olup, grup 1-2, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,004, grup 1-3 arası p=0,038) 

olarak gösterilmiştir. DKB değeri 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 bulunmuş 

olup, grup 1-2, grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,010,  grup 2-3 arası p=0,036) 

olarak gösterilmiştir.  

Ailede DM. varlığı değeri (%, n), kontrol grupta (1) % 57,7,(16), veteran 

sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) sırasıyla % 25,9, (7), % 7,4, (2)  bulunmuş 

olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p<0,001) 
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olarak gösterilmiştir. Ailede Koroner Arter Hastalığı varlığı değeri (%, n), kontrol 

grupta (1) % 35,7, (10), veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) sırasıyla % 

18,5, (5), % 11,1, (3)  bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p=0,033, grup 1-3 arası p=0,033) olarak gösterilmiştir.  

Grafik  4.1.Gruplarda Kalp Hızı ve Kan Basıncı Değerleri 

 

            KH: Kalp hızı, SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg),  DKB: Diyastolik kan basıncı (mmHg). 

4.2. Vücut Kompozisyonu Değerleri ve Ortalama Karşılaştırmaları 

Katılımcıların vücut kompozisyonu analizinden elde edilen boy, VA, VKİ ve 

VYA parametreleri ve ortalamaların p değerleri bu bölümde (Tablo 4.2) 

gösterilmektedir. 

Tablo 4.2. Vücut Kompozisyonu Değerleri ve Ortalama Karşılaştırmaları 

Değişkenler 
Kontrol 

(1) 
(n=28) 

Aktif 
Sporcu(2) 

(n=27) 

Veteran 
Sporcu(3) 

(n=27) 

P Değeri  
(1-2) 

P Değeri  
(1-3) 

P Değeri  
(2-3) 

P Değeri  
Genel 

Boy 
(cm) 

168,0±8,1 174,7±6,4 178,2±6,0 0.001 <0.001 0,064 <0,001 

VA 
(kg) 

77,3±15,5 65,5±6,9 79,1±8,2 0,002 0,535 <0,001 <0,001 

VKİ 
(kg/m²) 

27,3±4,9 21,4±1,4 24,9±2,6 <0,001 0,010 <0,001 <0,001 

VYA 
(m²) 

1,86±0,19 1,79±0,12 1,97±0,11 0,077 0,018 <0,001 <0,001 

 

    VA: Vücut ağırlığı (m2), VKİ: Vücut kitle indeksi (kg/m2), VYA: Vücut yüzey alanı (m2)., n: Kişi 
sayısı. Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak gösterildi. P değerinin 0,05’den küçük olması 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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Tablo 4.2.’de gösterildiği gibi ölçümlerden elde edilen boy uzunluğu değeri 

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 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 

1-2 arası p=0,001,  grup 1-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir. VA değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 2-3 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,002,  

grup 2-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir. VKİ değeri ortalama olarak kontrol 

grupta (1) 27,3±4,9, aktif sporcu grupta (2) 21,4±1,4, veteran sporcu grupta (3) 

24,9±2,6 kg/m2 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p<0,001, grup 1-3 arası p=0,010, grup 2-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir. VYA 

değeri 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 m2 bulunmuş olup, grup 1-3 ve grup 

2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 

sırasıyla, (grup 1-3 arası p=0,018, grup 2-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir. 

4.3. Elektrokardiyografi Değerleri ve Ortalama Karşılaştırmaları 

Katılımcıların elektrokardiyografik analizden elde edilen Tp-e ve QT 

parametreleri, SLİ kriterleri ile fizik muayene sonuçları ve ortalamalarının p 

değerleri bu bölümde (Tablo 4.3) gösterilmektedir. 

Tablo 4.3.’de gösterildiği gibi ölçümlerden elde edilen Tp-e intervali değeri 

ortalama olarak kontrol grupta (1) 75,0±9,3, aktif sporcu grupta (2) 88,1±7,0, veteran 

sporcu grupta (3) 83,2±8,8 ms bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 

sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p=0,001, grup 2-3 arası p=0,035) 

olarak gösterilmiştir. Tp-e dispersiyonu değeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 

21,9±7,9, aktif sporcu grupta (2) 36,7±19,4, veteran sporcu grupta (3) 23,1±12,8 ms 

bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,001,  grup 2-3 arası 

p=0,001) olarak gösterilmiştir. Dzl Tp-e intervali değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p=0,007) olarak gösterilmiştir. 

Tablo 4.3. Elektrokardiyografik Analiz Sonuçları 

Değişkenler Kontrol (1) 
(n=28) 

Aktif 
Sporcu (2) 

(n=27) 

Veteran 
Sporcu (3) 

(n=27) 

P  
Değeri  
(1-2) 

P 
Değeri  
(1-3) 

P 
Değeri  
(2-3) 

P 
Değeri  
Genel 

Yaş (yıl) 35,8±4,6 21±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 (%) Kadın 13 (46,4) 3 (11,1) 0 <0,001 <0,001 0,246 <0,001 

KH (atım/dk) 75,7±9,5 55,4±10 59,9±8,4 <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) 72,1±6,1 66,6±7,7 71,1±8,9 0,010 0,619 0,036 0,024 

Tp-e İntervali (ms) 75,0±9,3 88,1±7,0 83,2±8,8 <0,001 0,001 0,035 <0,001 
Tp-e Dispersiyonu 
(ms) 21,9±7,9 36,7±19,4 23,1±12,8 0,001 0,753 0,001 <0,001 

Dzl Tp-e İntervali 
(ms) 67,3±10,7 92,8±11,3 84,1±12,2 <0,001 <0,001 0,007 <0,001 

Tp-e/QT 0,21±0,02 0,22±0,02 0,22±0,02 0,044 0,044 1,000 0,066 

QRS Süresi (ms) 85,3±10,6 91,7±8,9 95,2±13,7 0,039 0,002 0,266 0,006 

SLİ(RV5+SVı) (mV) 1,49±0,44 3,22±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 İntervali (ms) 341,2±16,5 379,1±22,3 357,1±23,1 <0,001 0,006 <0,001 <0,001 
QT Dispersiyonu 
(ms) 27,8±15,2 29,4±20,8 23,9±12,8 0,718 0,384 0,223 0,454 

Dzl QT İntervali 
(ms) 313,0±34,6 397,6±59,8 365,2±50,8 <0,001 <0,001 0,018 <0,001 

U Dalgası, n (%) 2 (7,1) 15 (55,5) 7 (25,9) <0,001  0,062  0,028    
T Dalga Neg., n (%) 6 (21,4) 17 (62,9) 6 (22,7) 0,002  0,944  0,003    
 

KH: Kalp atım hızı (atım/dk), SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg), DKB: Diyastolik kan basıncı 
(mmHg), Dzl Tp-e İntervali: Düzeltilmiş Tp-e intervali (ms), SLİ: Sokolow-Lyon İndeksi (mV), 
RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgası amplitüdü (mV), Dzl QT İntervali: Düzeltilmiş QT intervali 
(ms), T dalga Neg.: T dalga negatifliği, n: Kişi sayısı, %: Gruptaki yüzdelik oranı. Sonuçlar n (%) 
veya ortalama ± standart sapma olarak gösterildi. P değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi. 

Tp-e/QT oranı değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-

2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0.044,  grup 1-3 arası p=0,044) olarak 

gösterilmiştir. 
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Grafik  4.2. Ekg ve Tp-e Değerleri 

 

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

Tablo 4.4. Tp-e ve Elektrokardiyografik Analiz Sonuçları 

Değişkenler Kontrol (1) 
(n=28) 

Aktif 
Sporcu(2) 

(n=27) 

Veteran 
Sporcu(3) 

(n=27) 

P Değeri  
(1-2) 

P Değeri  
(1-3) 

P Değeri  
(2-3) 

P Değeri  
Genel 

Yaş (yıl) 35,8±4,6 21±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 (%) Kadın 13 (46,4) 3 (11,1) 0 <0,001 <0,001 0,246 <0,001 

KH (atım/dk) 75,7±9,5 55,4±10 59,9±8,4 <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) 72,1±6,1 66,6±7,7 71,1±8,9 0,010 0,619 0,036 0,024 

Tp-e İntervali (ms) 75,0±9,3 88,1±7,0 83,2±8,8 <0,001 0,001 0,035 <0,001 
Tp-e Dispersiyonu 
(ms) 21,9±7,9 36,7±19,4 23,1±12,8 0,001 0,753 0,001 <0,001 

Dzl Tp-e İntervali  
(ms) 67,3±10,7 92,8±11,3 84,1±12,2 <0,001 <0,001 0,007 <0,001 

Tp-e/QT 0,21±0,02 0,22±0,02 0,22±0,02 0,044 0,044 1,000 0,066 

QRS Süresi (ms) 85,3±10,6 91,7±8,9 95,2±13,7 0,039 0,002 0,266 0,006 

SLİ (RVƽ+SVı)(mV) 1,49±0,44 3,22±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 
U Dalgası, n (%) 2 (7,1) 15 (55,5) 7 (25,9) <0,001  0,062  0,028    
T Dalga Neg., n (%) 6 (21,4) 17 (62,9) 6 (22,7) 0,002  0,944  0,003    

 

KH: Kalp atım hızı (atım/dk), SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg), DKB: Diyastolik kan basıncı 
(mmHg), Dzl Tp-e İntervali: Düzeltilmiş Tp-e intervali (ms), SLİ: Sokolow-Lyon İndeksi (mV), 
RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgası amplitüdü (mV), T dalga Neg.: T dalga negatifliği, n: Kişi 
sayısı, %: Gruptaki yüzdelik oranı. Sonuçlar n (%) veya ortalama ± standart sapma olarak gösterildi. P 
değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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QRS süresi değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve 

grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 

sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0.039,  grup 1-3 arası p=0,002) olarak gösterilmiştir. 

SVH’ni belirleme için kullanılan SLİ (RV5+SVı) kriteri değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 ve grup 2-3 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 

1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p= 0,004) olarak 

gösterilmiştir.. 

SVH’ni belirleme için kullanılan diğer bir kriter RaVL değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p<0,001,  grup 2-3 arası p= 0,002) olarak gösterilmiştir. 

QT intervali değeri 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 bulunmuş olup, grup 

1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p=0,006, 

grup 2-3 arası p<0,001) olarak gösterilmiştir (Tablo 4.5). 

Dzl QT intervali değeri 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 bulunmuş 

olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası 

p<0,001, grup 2-3 arası p=0,018) olarak gösterilmiştir.  

U dalgası değeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 7,1, (3), aktif 

sporcu grupta (2) % 55,5, (15), veteran sporcu grupta (3) % 25,9, (7)  bulunmuş olup, 

grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 2-3 arası p=0,028) 

olarak gösterilmiştir. 
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Grafik 4.3. Ekg ve QT Değerleri 

 

Dzl QT İntervali; Düzeltilmiş QT intervali (ms). 

Tablo 4.5. QT ve Elektrokardiyografik Analiz Sonuçları 

Değişkenler Kontrol(1) 
(n=28) 

Aktif 
Sporcu(2) 

(n=27) 

Veteran 
Sporcu(3) 

(n=27) 

P 
Değeri  
(1-2) 

P 
Değeri  
(1-3) 

P 
Değeri  
(2-3) 

P 
Değeri  
Genel 

Yaş  (yıl) 35,8±4,6 21±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 (%) Kadın 13 (46,4) 3 (11,1) 0 <0,001 <0,001 0,246 <0,001 

KH (atım/dk) 75,7±9,5 55,4±10 59,9±8,4 <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) 72,1±6,1 66,6±7,7 71,1±8,9 0,010 0,619 0,036 0,024 

QT İntervali (ms) 341,2±16,5 379,1±22,3 357,1±23,1 <0,001 0,006 <0,001 <0,001 
QT Dispersiyonu 
(ms) 27,8±15,2 29,4±20,8 23,9±12,8 0,718 0,384 0,223 0,454 

Dzl QT İntervali(ms) 313,0±34,6 397,6±59,8 365,2±50,8 <0,001 <0,001 0,018 <0,001 

Tp-e/QT 0,21±0,02 0,22±0,02 0,22±0,02 0,044 0,044 1,000 0,066 

QRS Süresi (ms) 85,3±10,6 91,7±8,9 95,2±13,7 0,039 0,002 0,266 0,006 

SLİ (RVƽ+SVı)(mV) 1,49±0,44 3,22±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 

U Dalgası, n (%) 2 (7,1) 15 (55,5) 7 (25,9) <0,001  0,062  0,028    
T Dalga Neg., n (%) 6 (21,4) 17 (62,9) 6 (22,7) 0,002  0,944  0,003    

 

KH: Kalp atım hızı (atım/dk), SKB: Sistolik kan basıncı (mmHg), DKB: Diyastolik kan basıncı 
(mmHg), SLİ: Sokolow-Lyon İndeksi (mV), RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgası amplitüdü 
(mV), Dzl QT İntervali: Düzeltilmiş QT intervali (ms), T dalga Neg.: T dalga negatifliği, n: Kişi 
sayısı, %: Gruptaki yüzdelik oranı. Sonuçlar n (%) veya ortalama ± standart sapma olarak gösterildi. P 
değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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T dalga negatifliği değeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 21,4, (6), aktif 

sporcu grupta (2) % 62,9, (17), veteran sporcu grupta (3) % 22,7, (6) bulunmuş olup, 

grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,002,  grup 2-3 arası p=0,003) 

olarak gösterilmiştir.  

Grafik 4.4. Ekg ve Tp-e/QT Değerleri 

 

Grafik 4.5. Ekg ve QRS ile SLİ Kriterleri Değerleri 

 

SLİ: Sokolow-Lyon İndeksi (mV), RaVL: aVL derivasyonundaki R dalgası amplitüdü (mV).  

4.4. Ekokardiyografi Değerleri ve Ortalama Karşılaştırmaları 

Katılımcıların ekokardiyografik analizden elde edilen diyastolde interventriküller 

septum kalınlıkları (İVSKd-cm), diyastolde sol ventrikül arka duvar kalınlıkları 

(SVADKd-cm), sol ventrikül diyastol sonu çapları (SVDSÇ-cm), sol ventrikül sistol 
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sonu çapları (SVSSÇ-cm), sol ventrikül kitlesi  (SVK-gr), sol ventrikül kitle indeksi 

(SVKİ-gr/m2) ve sistolde sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonları (SVEFs-%) sonuçları ve 

ortalamalarının p değerleri bu bölümde (Tablo 4.6) gösterilmektedir. 

Bunların dışında EKO sonuçlarından elde edilen atrioventriküler kapakların, 

semilüner kapakların, kalp boşlukları ile perikardın anatomik ve fonksiyonel 

durumlarında normal EKO bulgularına rastlanmış olup, katılımcıların sağlıklı kalp 

yapılarına sahip oldukları anlaşılmıştır. 

Tablo 4.6. Ekokardiyografik Analiz Sonuçlar 

Değişkenler Kontrol(1) 
(n=28) 

Aktif 
Sporcu(2) 

(n=27) 

Veteran 
Sporcu(3) 

(n=27) 

P 
 Değeri  
(1-2) 

P 
Değeri  
(1-3) 

P 
Değeri  
(2-3) 

P  
Değeri  
Genel 

İVSKd 
(cm)  0,95±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 
SVDSÇ 
(cm)  4,73±0,58 4,91±0,66 5,10±0,60  0,276 0,032 0,284 0,964 
SVSSÇ 
(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 0,002 0,005 0,761 
SVKİ 
(gr/m²)  104.8±20,9 111,5±30,2 126,9±26,5  0,345 0,002 0,034 0,117 
SVEFs 
(%)  73,5±9,7 68,3±9,7 68,0±9,8  0,054 0,043 0,923 0,918 

 

İVSKd: Diyastolde inter ventriküler septum kalınlığı (cm), SVPDKd: Diyastolde sol ventrikül 
posterior duvar kalınlığı (cm), SVDSÇ: Sol ventrikülün diyastol sonu çapı (cm), SVSSÇ: Sol 
ventrikülün sistol sonu çapı (cm), SVK: Sol ventrikül kitlesi (gr), SVKİ: Sol Ventrikül kitle indeksi 
(gr/m2), SVEFs: Sistolde sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%), n: Kişi sayısı. Sonuçlar ortalama ± 
standart sapma olarak gösterildi. P değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi. 

Tablo 4.6’da gösterildiği gibi ölçümlerden elde edilen İVSKd değeri 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, SVPDKd değeri 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 

bulunmuş olup, gruplar arası istatistiksel bir anlam bulunamamıştır. SVDSÇ değeri 

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 bulunmuş olup, grup 1-3 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değeri (grup 1-3 arası 

p=0,032) olarak gösterilmiştir. SVSSÇ değeri 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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bulunmuş olup, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değeri (grup 1-3 arası p=0,001) olarak gösterilmiştir. SVK değeri 

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 bulunmuş olup, grup 1-3 ile grup 2-3 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 

sırasıyla  (grup 1-3 arası p=0,002, grup 2-3 arası p=0,005) olarak gösterilmiştir. 

SVKİ değeri 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/m2 bulunmuş olup, grup 1-3 ile 

grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla  (grup 1-3 arası p=0,002, grup 2-3 arası p=0,034) olarak 

gösterilmiştir. SVEFs değeri 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 bulunmuş olup, grup 

1-2 ile grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla  (grup 1-2 arası p=0,054, grup 1-3 arası p=0,043) olarak 

gösterilmiştir. 

Grafik 4.6. Eko ve Sol Ventrikül Değerleri 

 

İVSKd: Diyastolde inter ventriküler septum kalınlığı (cm), SVPDKd: Diyastolde sol ventrikül 

posterior duvar kalınlığı (cm), SVDSÇ: Sol ventrikülün diyastol sonu çapı (cm), SVSSÇ: Sol 

ventrikülün sistol sonu çapı (cm). 
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Tablo 4.7.Vücut Kompozisyonu ve SVK Değerleri Ortalama Karşılaştırmaları 

Değişkenler Kontrol(1) 
(n=28) 

Aktif 
Sporcu(2) 

(n=27) 

Veteran 
Sporcu(3) 

(n=27) 

P Değeri  
(1-2) 

P Değeri  
(1-3) 

P Değeri  
(2-3) 

P Değeri  
Genel 

Boy 
(cm) 168±8,1 174,7±6,4 178,2±6,0 0.001 <0.001 0,064 <0,001 

VA 
(kg) 77,3±15,5 65,5±6,9 79,1±8,2 0,002 0,535 <0,001 <0,001 

VKİ 
(kg/m²) 27,3±4,9 21,4±1,4 24,9±2,6 <0,001 0,01 <0,001 <0,001 

VYA 
(m²) 1,86±0,19 1,79±0,12 1,97±0,11 0,077 0,018 <0,001 <0,001 

SVK 
(gr) 197,1±51,1 201,5±60,3 247±61,3 0,774 0,002 0,005 0,003 

SVKİ 
(gr/m²) 104,8±20,9 111,5±30,2 126,9±26,5 0,345 0,002 0,034 0,008 

 

VA: Vücut ağırlığı (m2), VKİ: Vücut kitle indeksi (kg/m2), VYA: Vücut yüzey alanı (m2), SVK: Sol 
ventrikül kitlesi (gr), SVKİ: Sol Ventrikül Kitle İndeksi (gr/m2), n: Kişi sayısı. Sonuçlar ortalama ± 
standart sapma olarak gösterildi. P değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi. 

 

Grafik 4.7. Vücut Kompozisyonu ve Sol Ventrikül Eko Değerleri 

 

VA: Vücut ağırlığı (m2), VKİ: Vücut kitle indeksi (kg/m2), VYA: Vücut yüzey alanı (m2), SVK: Sol 
ventrikül kitlesi (gr), SVKİ: Sol Ventrikül Kitle İndeksi (gr/m2). 
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Grafik 4.8. Eko ve Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu Değerleri 

 
SVEFs: Sistolde sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%). 

 

4.5. Kan Değerleri ve Ortalama Karşılaştırmaları 

Katılımcıların kan örnekleri analizinden elde edilen glukoz, BUN, kreatinin, 

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

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

trombosit)  değerleri sonuçları ve ortalamalarının p değerleri bu bölümde (Tablo 4.8)  

gösterilmektedir. 
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Tablo 4.8. Kan Değerleri Analiz ve Sonuçları 

Değişkenler Kontrol(1) 
(n=28) 

Aktif 
Sporcu(2) 

(n=27) 

Veteran 
Sprocu(3) 

(n=27) 

P 
Değeri 
(1-2) 

P 
Değeri 
(1-3) 

P 
Değeri 
(2-3) 

P 
Değeri 
Genel 

Glukoz (mg/dl) 80,1±14,5 80,6±11,1 81,9±14,2  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±22,8 112,7±29,4  0,003 0,292 0,048 0,245 
VLDL-Kol. (mg/dl) 32,1±18,3 11,6±4,1 25,5±16,5  <0,001 0,100 0,001 <0,001 
Trigliserid (mg/dl) 160,3±91,5 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 0,570 0,170 
Lökosit (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 (%) 43,1±3,6 46,1±3,8 48,0±3,3  0,003 <0,001 0,060 0,767 
Trombosit (K/ml) 257,1±42,0 233,7±35,7 247,9±52,7  0,053 0,442 0,242 0,037 

 

BUN: Kan Üre 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: Kişi sayısı. Sonuçlar ortalama ± standart 
sapma olarak gösterildi. P değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Tablo 4.8’de gösterildiği gibi ölçümlerden elde edilen BUN değeri ortalama 

olarak kontrol grupta (1) 12,5±3,7, aktif sporcu grupta (2) 15,4±3,5, veteran sporcu 

grupta (3) 16,0±3,2 mg/dl bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p=0,004, 

grup 1-3 arası p=0,001) olarak gösterilmiştir. Kreatinin değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p=0,030, grup 1-3 

arası p=0,017) olarak gösterilmiştir. 
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Grafik 4.9. Glukoz ve Böbrek Fonksiyonları Değerleri 

 

    BUN: Kan Üre Azotu (mg/dl). Değerler mg/dl olarak gösterilmiştir. 

Total kolesterol değeri 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 bulunmuş 

olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p=0,001, grup 2-3 arası p=0,048) olarak 

gösterilmiştir. HDL-kolesterol değeri 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 bulunmuş 

olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p<0,001, grup 2-3 arası p<0,001) olarak 

gösterilmiştir. LDL-kolesterol değeri ortalama olarak, kontrol grupta (1) 120,8±31,5, 

aktif sporcu grupta (2) 97,2±22,8, veteran sporcu grupta (3) 112,7±29,4 mg/dl 

bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

fark tespit edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p=0,003, grup 2-3 arası p=0,048) 

olarak gösterilmiştir. VLDL-kolesterol değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p<0,001, grup 2-3 arası 

p=0,001) olarak gösterilmiştir. Trigliserid değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p<0,001, grup 2-3 arası 

p<0,001) olarak gösterilmiştir. 
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Grafik 4.10. Kolesterol Değerleri 

 

Grafik 4.11.Hemogram Değerleri 

 

      RBC: Eritrosit (M/ml). 

Lökosit değeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 7,55±1,7, aktif sporcu grupta 

(2) 6,19±1,4, veteran sporcu grupta (3) 7,03±1,5 K/ml bulunmuş olup, grup 1-2 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 
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(p=0,002) olarak gösterilmiştir. RBC değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri (grup 1-2 arası p=0,021, grup 1-3 

arası p<0,001, grup 2-3 arası p=0,006) olarak gösterilmiştir. Hemoglobin değeri 

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 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri (grup 

1-2 arası p=0,009, grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p=0,014) olarak 

gösterilmiştir. Hematokrit değeri ortalama % olarak kontrol grupta (1) 43,1±3,6, aktif 

sporcu grupta (2) 46,1±3,8, veteran sporcu grupta (3) 48,0±3,3 bulunmuş olup, grup 

1-2, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

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

Diğer kan testlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

4.6. Korelasyon Analizi Bulguları 

Bu bölümde aktif ve veteran sporcu gruplarına ait ölçümlerden elde edilen 

kalpekokardiyografisi ve elektrokardiyografisi değerleri ile diğer fiziksel ve 

fizyolojik ölçüm parametreleri ve kan değerleri arasında Pearson veya Spearman 

korelasyon testleriyle yapılmış, yalnızca anlamlı ilişki bulunan değerler tablolar 

halinde sunulmuştur. 

Tablo 4.9. Aktif sporcu grubunda EKG sonuçları ile vücut kompozisyonu 

değerleri arasında anlamlı korelasyo içeren parametreleri göstermektedir. 
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Tablo 4.9. Aktif Sporcu EKG ve Vücut Kompozisyonları Arası Korelasyonlar 

  
Yaş  
(yıl) 

Boy  
(cm) 

VA 
(kg) 

VKİ 
(kg/m²) 

VYA 
(m²) 

KH (atım/dk)   
 p:0,005 
r:0,978       

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

Tp-e Dispersiyonu (ms)  p:0,040 
r:0841         

Dzl Tp-e İntervali (ms)           

Tp-e/QT       
 p:0,040 
r:0,842   

QRS Süresi (ms)           

SLİ (RVƽ+SVı) (mV)         
 p:0,034 
r:0,865 

RaVL (mV)           
QT İntervali (ms)           
QT Dispersiyonu (ms)           

Yaş (yıl)    
p:0,035 
r:0,861  

Dzl QT İntervali (ms)           

 

Ayrıca Dzl Tp-e ile SLİ arasında pozitif korelasyon (p: 0,0032, r: 0,873), Total 

Kolesterol ile SVSSÇ arasında ise, negatif korelasyon (p:-0,019, r: 0,925)  

bulunmuştur. Tablo 4.10. Aktif sporcu grubunda EKO sonuçları ile vücut 

kompozisyonu değerleri arasında anlamlı korelasyon içeren parametreleri 

göstermektedir. 

Tablo 4.10. Aktif Sporcu EKO ve Vücut Kompozisyonları Arası Korelasyonlar 

  
Yaş  
(yıl) 

Boy  
(cm) 

VA 
(kg) 

VKİ 
(kg/m²) 

VYA 
(m²) 

İVSKd (cm)   
 p:0,037 
r:0,853       

SVPDKd (cm)           
SVDSÇ (cm)           
SVSSÇ (cm)           

SVK (gr)  p:0,029 
r:0,885         

SVKİ (gr/m²)  p:0,029 
r:0,884         

SVEFs (%)   
 p:-0,011 
r:0,955 

 p:-0,046 
r:0,821   

 p:-0,005 
r:0,980 
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Tablo 4.11 Aktif sporcu grubunda kan testleri sonuçları ile vücut kompozisyonu 

değerleri arasında anlamlı korelasyon içeren parametreleri göstermektedir. 

Tablo 4.11. Aktif Sporcu Kan Testleri ve Vücut Kompozisyonları Arası Korelasyonlar 

  
Yaş  
(yıl) 

Boy  
(cm) 

VA 
(kg) 

VKİ 
(kg/m²) 

VYA 
(m²) 

Glukoz (mg/dl)           

BUN (mg/dl)  p:0,026 
r:0,899         

Kreatinin (mg/dl)   
         

Total Kolestrol (mg/dl)           

HDL-Kolestrol (mg/dl)      
 p:-0,036 
r:0,860   

LDL-Kolestrol (mg/dl)       
  
   

VLDL-Kolestrol (mg/dl)       
 p:0,019 
r:0,927   

Trigliserid (mg/dl)       
 p:0,001 
r:0,995   

Lökosit (K/ml)  p:-0,040 
r:0,843       

 p:-0,001 
r:0,997 

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

Tablo 4.12. Aktif Sporcu EKO ve EKG Verileri Arası Korelasyonlar 

  
İVSKd 
(cm) 

SVPDKd 
(cm) 

SVDSÇ 
(cm) 

SVSSÇ 
(cm) 

SVK 
(gr) 

SVKİ 
(gr/m²) 

SVEFs 
(%) 

KH (atım/dk)   
 p:0,010 
r:0,962           

SKB (mmHg)          
 p:0,003 
r:0,989   

DKB (mmHg)   
  
           

Tp-e İntervali (ms)  p:0,039 
r:0,845            

Tp-e Dispersiyonu 
(ms)               
Dzl Tp-e İntervali  
(ms)           

  
 

Tp-e/QT   
  
           

QRS Süresi (ms)               
SLİ(RVƽ+SVı)(mV)               
RaVL (mV)               

QT İntervali (ms)   
 

p:0,046 
r:0,820           

QT Dispersiyonu 
(ms)     

 p:0,038 
r:0,849         

Dzl QT İntervali 
(ms) 

 p:0,003 
r:0,987             
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Tablo 4.12. Aktif sporcu grubunda EKO ve EKG değerleri arasında anlamlı 

korelasyon içeren parametreleri göstermektedir. 

Tablo 4.13.Veteran Sporcu EKO ve Vücut Kompozisyonları Arası Korelasyonlar 

  
Yaş  
(yıl) 

Boy  
(cm) 

VA 
(kg) 

VKİ 
(kg/m²) 

VYA 
(m²) 

İVSKd (cm)  p:-0,035 
r:0,861 

  
       

SVPDKd (cm)           
SVDSÇ (cm)           

SVSSÇ (cm)  p:-0,042 
r:0,896         

SVK (gr)   
         

SVKİ (gr/m²)           

SVEFs (%)   
  
 

  
    

Tablo 4.13. Veteran sporcu grubunda EKO sonuçları ile vücut kompozisyonu 

değerleri arasında anlamlı korelasyon içeren parametreleri göstermektedir. 

Ayrıca, İVSd ile SVKİ arasında pozitif korelasyon (p: 0,044, r: 0,828), SKB 

ile SLİ arasında da pozitif korelasyon (p: 0,011, r: 0,955), SKB ile Dzl Tp-e İntervali 

arasında pozitif korelasyon (p: 0,002, r: 0,992) bulunmuştur. 

Tablo 4.14. Veteran Sporcu EKG ve Vücut Kompozisyonları Arası Korelasyonlar 

  
Yaş  
(yıl) 

Boy  
(cm) 

VA 
(kg) 

VKİ 
(kg/m²) 

VYA 
(m²) 

KH (atım/dk)   
  
   

 p:-0,046 
r:0,820   

SKB (mmHg)   
 p:0,036 
r:0,858       

DKB (mmHg)   
 p:0,016 
r:0,937     

 p:0,003 
r:0,968 

Tp-e İntervali (ms)           

Tp-e Dispersiyonu (ms)   
 

 p:0,027 
r:0,895       

Dzl Tp-e İntervali (ms)           

Tp-e/QT       
  
   

QRS Süresi (ms)  p:-0,015 
r:0,941 

 p:0,031 
r:0,879       

SLİ (RVƽ+SVı) (mV)         
  
 

RaVL (mV)           
QT İntervali (ms)           

QT Dispersiyonu (ms)   
 p:0,030 
r:0,884       

Dzl QT İntervali (ms)           
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Tablo 4.14. Veteran sporcu grubunda EKG sonuçları ile vücut kompozisyonu 

değerleri arasında anlamlı korelasyon içeren parametreleri göstermektedir. 

Ek olarak Trigliserid ile SVEFs arasında negatif korelasyon (p:-0,021, r: 0,919) 

bulunmuştur. 

Tablo 4.15.Veteran Sporcu Kan Testleri ve Vücut Kompozisyonları Arası Korelasyonlar 

  
Yaş  
(yıl) 

Boy  
(cm) 

VA 
(kg) 

VKİ 
(kg/m²) 

VYA 
(m²) 

Glukoz (mg/dl)           

BUN (mg/dl)   
 

 p: 0,019 
r: 0,926       

Kreatinin (mg/dl)   
         

Total Kolestrol (mg/dl)       
 p: 0,005 
r: 0,978   

HDL -Kolestrol (mg/dl)   
  
   

  
 

 p: 0,020 
r: 0,923 

LDL -Kolestrol (mg/dl)       
  
   

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

Lökosit (K/ml)   
       

  
 

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

 

Tablo 4.15. Veteran sporcu grubunda kan testleri sonuçları ile vücut 

kompozisyonu değerleri arasında anlamlı korelasyon içeren parametreleri 

göstermektedir. 
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Tablo 4.16.Veteran Sporcu EKO ve EKG Verileri Arası Korelasyonlar 

  
İVSKd 
(cm) 

SVPDKd 
(cm) 

SVDSÇ 
(cm) 

SVSSÇ 
(cm) 

SVK 
(gr) 

SVKİ 
(gr/m²) 

SVEFs 
(%) 

KH (atım/dk)   
  
 

 p:-0,049 
r: 0,807         

SKB (mmHg)   
   

 p: 0,037 
r: 0,854        

DKB (mmHg)   
  
           

Tp-e İntervali (ms)   
            

Tp-e Dispersiyonu 
(ms)              
Dzl Tp-e İntervali  
(ms) 

p: 0,002 
r: 0,993 

  
         

  
 

Tp-e/QT              

QRS Süresi (ms)   
 p: 0,011 
r: 0,957   

 p: 0,017 
r: 0,931       

SLİ (RVƽ+SVı) (mV)     
 p: 0,024 
r: 0,907         

RaVL (mV)               

QT İntervali (ms)   
           

QT Dispersiyonu (ms)              

Dzl QT İntervali (ms)   
 

 p: 0,036 
r: 0,857 

 p: 0,019 
r: 0,925         

 

Tablo 4.16. Veteran sporcu grubunda EKO ve EKG değerleri arasında anlamlı 

korelasyon ilişkisi içeren parametreleri göstermektedir. 

Ayrıca KH ile QRS süresi arasında negatif korelasyon (p:-0,039, r: 0,847) 

bulunmuştur. 
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

Düzenli olarak ve dengeli bir şekilde yapılan sportif faaliyetler kişide 

parasempatik tonus artışı ile kardiyovasküler hastalıklara bağlı mortalite ve 

morbiditede anlamlı derecede düşüşe neden olmaktadır (Akalın 2006; Hirzinger ve 

ark. 2010; Tierney ve ark. 2013). Obezitenin arttığı (Peterson ve Bernhardt 2011) ve 

kardiyovasküler sebeplerden ölümlerin fazla (Topol ve ark. 2008) olduğu 

günümüzde, her yaş grubundan insanın sportif faaliyetlere katılması olumlu bir 

gelişmedir. Fakat spor faaliyetlerine katılım arttıkça herhangi bir belirti ve bulgusu 

olmayan sporcularda ani kardiyak ölümlerin görülmeye başlanması da üzücü bir 

gelişmedir (Peterson ve Bernhardt 2011). 

Kardiyovasküler anormalliği ve elektrofizyolojik dengesizliği olan sporcularda 

yoğun fiziksel aktivite ani kardiyak ölümlere sebep olabilmektedir. Genel olarak 

fiziksel aktivite esnasında ani kardiyak ölüm riski istirahate göre iki kat fazla görülür. 

Bu durum atletlerde 2-3 kat daha yüksek oranda görülür. Genel olarak genç atletlerde 

ani kardiyak ölüm görülme oranı 100.000’de 1-3 kadardır. Bu rakam 35 yaş üstü 

atletlerde daha yüksek olup, beklenenden daha fazla artıştadır (Schmied ve Borjesson 

2014). Sportif faaliyetlerin artan emosyonel stres, sempatik aktivasyon, akut koroner 

iskemi, ani hemodinamik değişiklikler ve elektriksel olarak aritmojenik substrat 

oluşturma potansiyelleri sebebi ile ani kardiyak ölümleri arttırdığı düşünülmektedir 

(Akalın 2006; Hirzinger ve ark. 2010). Sportif faaliyetlerin bir sporcuyu ani kardiyak 

ölüm açısından etkileme oranı yapılan sporun şekline, yoğunluğuna, yarışmalı olup-

olmamasına, sporcunun yaş, ırk, cinsiyet ve genetik özelliklerine bağlı olarak 

değişmektedir (Corrado ve ark. 2009). 

Atletlerde en sık ani kardiyak ölüm sebebi 35 yaş altında konjenital ve kalıtsal 

kardiyak anormalliklerken, 35 yaş üstünde ise koroner arter hastalıklarıdır. Kadın 

atletlerde erkeklere oranla ani kardiyak ölüm sıklığı daha düşüktür. Fiziksel aktivite 

esnasında ani kardiyak ölümde en önemli sebep altta yatan yapısal veya fonksiyonel 

hastalıktan bağımsız olarak, ani ventriküler taşi aritmidir (Schmied ve Borjesson 

2014). 

Bu önlenebilir mortaliteyi azaltabilmek amacı ile atletlerin sağlık yönünden 

düzenli olarak taranması gündemdedir. Atletlerin taranmasında, Amerikan Kalp 

Akademisi maliyet açısından sadece öykü ve fizik muayenenin yeterli olduğunu 



88 
 

(Magalski ve ark. 2011; Myerson ve ark. 2012) benimserken, Avrupa Kardiyoloji 

Derneği ise elektrokardiyografinin de eklenmesi gerektiğini (Topol ve ark. 2008), 

önermektedir. Atlet taranmasında öykü ve fizik muayeneye EKG’nin de 

eklenmesinin duyarlılığı en az iki kat arttırdığı tahmin edilmektedir (Maron 2009). 

EKG, özellikle hipertrofi ve repolarizasyon bozukluklarını göstermede önemli 

faydalar sağlamaktadır (Cohen ve Silka 2012). 

Atlet kalbi, düzenli antrenmanlara karşı gelişen fizyolojik uyum sebebi ile özel 

dolaşımsal ve kardiyolojik yapısal değişiklikler ile karakterize farklılaşma ve kalp 

kitlesinde bir artış olarak tanımlanmaktadır (Maron ve Pelliccia 2006; Siddiqui ve 

Patel 2010). Atlet kalbindeki değişikliklerin fizyolojik mi ya da patolojik bir olay mı 

olduğu uzun yıllardır tartışılmaktadır (Topol ve ark. 2008; Maron 2009). Atlet 

kalbinde antrenmana cevap olarak gelişen yapısal değişikliklerin derecesi ile yapılan 

sporun tipi (Mitchel ve ark. 2005), şiddeti ve antrenman sıklığı arasında pozitif bir 

ilişki vardır (Asif ve ark. 2013). Bu değişimde spora bağlı faktörlerin yanında, 

sporcuya bağlı faktörler de etkilidir. Vücut ölçüleri, cinsiyet, yaş, ırk, genetik ve 

birçok faktörün bu yapısal değişim üzerinde etkisi bulunmaktadır (Siddiqui ve Patel 

2010). 

Uzun mesafe koşuculuğu ve yüzücülük gibi sporlar dayanıklılık (dinamik, 

izotonik veya aerobik) egzersizi grubuna giren spor tipleridir (Mitchel ve ark. 2005). 

Dayanıklılık egzersizi sporlarında, kardiyak atım volümü ve arteriyo venöz oksijen 

farkı artışı sebebi ile maksimal oksijen alımı artışı görülür (Maron 2009). Periferik 

vasküler rezistans düşer. Kalp üzerinde volüm yükü nedeni ile boşluklarda 

genişlemeler meydana gelir (Mitchell ve Raven 1994; Gallagher ve ark. 1999). Bu 

etkilerin sonunda, dinamik egzersiz antrenmanı yapan atletlerde kronik 

kardiyovasküler uyum olarak; sol ventrikül duvar kalınlığında hafifçe artış ile 

karakterize eksentrik (orantısız) bir hipertrofi ve normal bir volüm-kalınlık oranıyla 

diyastol sonu volümde artış görülür (Douglas ve ark. 1989). Düzenli dinamik 

egzersizi yapanlarda iskelet kasları, mitokondri sayı ve büyüklüğünde ve kapiller 

sayısında artış görülür. Bu yüzden kasların metabolizması daha fazla oksidatif, daha 

az glikolitik hale gelir. Bu durum dayanıklılık sporcularında daha büyük bir 

maksimal arteriyovenöz oksijen farkı gelişmesine sebep olur (Mitchell ve ark. 2005; 

Kozan ve ark. 2011). 
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Güreş, halter veya gülle fırlatma gibi (Mitchel ve ark. 2005) direnç (statik, 

izometrik, anaerobik) egzersizi sporları, oksijen alımı ve kalp atım volümünde ciddi 

bir artışa sebep olmazlar ya da çok az sebep olurlar. Daha çok periferik vasküler 

dirençte artışa sebep olurlar.  Kalp üzerinde basınç yükü oluşturdukları için ventrikül 

duvar kalınlığı artışını indüklerler (Maron 2009; Siddiqui ve Patel 2010). Direnç 

egzersizi antrenmanı yapan atletlerde kronik kardiyovasküler uyum olarak ise; 

diyastol sonu volümde az farklılık ve simetrik olarak kalınlaşmış inter ventriküler 

septum ve ventrikül duvarı olarak tanımlanan konsantrik (orantılı) hipertrofi görülür. 

Direnç egzersizine cevap olarak gelişen konsantrik hipertrofi, ventrikül kompliyansı 

ile ilişkili değildir (Pearson ve ark. 1989). Ek olarak, direnç egzersizine bağlı olarak 

iskelet kasları daha glikolitik ve daha az oksidatif hale gelmektedir. Bu durum,  kök 

hücre aktivasyonu aracılığla az dereceli bir hiperplazi ile birlikte primer olarak fibril 

hipertrofisine bağlı iskelet kas kitlesinde artışla bağlantılı olabilir (Mitchell ve ark. 

2005). 

Kürek çekme ve bisiklet gibi sporlar ise kombine dayanıklılık ve direnç 

egzersizi gurubuna girerler. Gerçekte atletik disiplinlerin çoğu, bir ölçüde egzersizin 

kombine dayanıklılık ve direnç bileşenlerini ve antrenman ilişkili fizyolojik 

değişimleri yapısal, metabolik ve düzenleyici seviyede santral ve periferik 

mekanizmaların karmaşık bir etkileşimi şeklinde sunar (Maron ve Pelliccia 2006). 

Düzenli yapıldığında dayanıklılık sporlarının direnç sporlarına kıyasla 

kardiyovasküler sistemde daha faydalı değişiklikler yaptığı gösterilmiştir (Myerson 

ve ark. 2012). 

Kardiyovasküler net etki olarak; dinamik egzersizler sol ventrikül üzerine 

volüm yükünü oluştururken, statik egzersizler basınç yükünü oluşturmaktadır (Kozan 

ve ark. 2011).  

Atletik kalpteki egzersizden kaynaklanan fizyolojik değişimleri HKMP’den 

ayırt etmek gerekir. Atlet kalbinde meydana gelen fizyolojik kalp hipertrofisi sporun 

bırakılmasıyla gerilerken (Dickhuth ve ark. 1989), HKMP’deki hipertrofi ise 

gerilemez. İnterventriküler septum kalınlığının 13 mm’nin altında olması fizyolojik 

hipertrofi lehine iken, 16 mm’nin üzerinde olması ise HKMP lehinedir. HKMP’de 

sistolik fonksiyonların genelde korunmuş olup, diyastolik fonksiyonların bozulabilir. 

HKMP’ye bağlı ğelişen ölümler genellikle, egzersiz esnasında hipertrofik 
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miyokardda iskeminin ortaya çıkması ve buna bağlı aritmilerin gelişmesiyle ani 

olarak meydana gelir (Akalın 2006; Lauschke ve Maisch 2009; Fuster ve ark. 2014). 

Spora bağlı ani kardiyak ölümlerin yaklaşık olarak üçte birinden sorumlu patolojik 

hipertrofi olan HKMP’de histopatolojik olarak; kalpte artmış intersitisyel fibrozis ve 

miyositlerde dezorganize görüntüler ile birlikte miyokard düzensizlikleri (Maron 

2003) gözlenir. Bu durum miyokard iskemisiyle yakından ilişkilidir (Lauschke ve 

Maisch 2009; Fuster ve ark. 2014). 

Antrenmana cevap olarak gelişen fonksiyonel hipertrofi kronik hastalık 

durumlarına cevap olarak gelişen patolojik hipertrofiden farklıdır. Fizyolojik 

hipertrofide sol ventriküler fonksiyonlarda bozulma görülmez. Seçkin atletlerin 

kalpleri sedanter şahısların kalbinden daha geniş olmalarına rağmen, boyutları 

genellikle vücut ölçüsüne veya artmış diyastol sonu volümüne göre normalin üst 

sınırındadır. Şu ana kadar, özel egzersiz antrenman formunun normal kalbe zararlı 

olacağını gösterecek zorlayıcı bilimsel bulgu gösterilmemiştir. Tersine, atletlerin 

kardiyak fonksiyonel kapasitesi, atım hacmi ve en yüksek kardiyak debi yönünden 

sağlıklı sedanter kişilerinkinden çok daha büyük olduğu gösterilmiştir (Pelliccia ve 

ark. 1999). Fizyolojik hipertrofinin ani ölüm nedeni olup olmayacağı konusunda ise 

yeterli veri bulunmamaktadır (Hart 2003; Maron ve ark. 2005). Diğer taraftan atlet 

kalbinde meydana gelen değişiklikler olumsuz sonuçların bulunma ihtimalinin 

olmadığı, tamamıyla fizyolojik bir süreç olarak da kabul edilemez (McCann ve ark. 

2000).  

Atlet kalbinden farklı olarak patolojik kardiyak hipertrofilerde hücresel 

düzeyde; miyokardiyal lifler büyür, selüler metabolizma ve kardiyak yapı değişir, 

miyokardiyal disfonksiyon oluşur ve sonuçta mortalite ve morbitite artar (Florescu 

ve Vınereanu 2006). Patolojik hipertrofi, kardiyomiyositlerin elektrofizyolojik 

özelliklerinin değişimi ve malign taşiaritmilere yüksek yatkınlıkla yakından 

ilişkilidir. Hipertrofik insan kalbinde fibrozis varlığında, ventriküler repolarizasyon 

anormaldir (McIntyre ve Fry 1997). Fakat SVH ile ani kardiyak ölüm arasında henüz 

bir korelasyon gösterilememiştir (Haider ve ark. 1998). Diğer taraftan başka 

araştırmalarda, SVH’nin kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin bağımsız bir 

belirleyicisi olduğu bildirilmiştir (Saltın ve Astrand 1967; Dickhuth ve ark. 1989). 
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Antrenmana fizyolojik bir cevap olarak ortaya çıkan ventriküler hipertrofinin 

yaşamsal bir risk oluşturup oluşturmayacağı tartışmaları hala sürerken, hipertrofi 

sonucunda miyokard hücresindeki aksiyon potansiyeli süresinin ve buna bağlı olarak 

da repolarizasyon süresinin uzamasının ventriküler aritmiler için zemin 

oluşturabileceği düşünülmektedir (Hart 2003). 

Bu bilgiler ışığında, kardiyak aritmi riski artışıyla ilişkili olduğu (Hlaing ve ark. 

2005; Braschi ve ark. 2012) bilinen transmiyokardiyal repolarizasyon parametreleri 

Tp-e intervali, Tp-e dispersiyonu ve Tp-e/QT oranının atletlerde de 

değerlendirilmesinin ucuz, kolay uygulanabilen ve invaziv olmayan EKG (Akıllı ve 

ark. 2013) ile yapılması önem arz etmektedir. 

Tartışmaya özel bir girişten sonra bu bölümde, bulgularda sonuçları verilen 

parametrelerin veriliş sırasına göre literatür bilgileri ile karşılaştırmaları yapılmış, 

ulaşılan sonuçlar bilimsel temellere dayanılarak yorumlanmaya çalışılmıştır. 

5.1.Tanımlayıcı ve Klinik Verilerin Değerlendirilmesi 

Grupların yaş değerleri 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 yıl bulunmuş olup, 

her üç gurubun da arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. 

P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası 

p<0,001) olarak bulunmuştur. Braschi ve ark. (2012), elit atletlerde yaptığı bir 

çalışmada yaş değerini SVH olan atletlerde; 22,5±2,1, kontrol grupta; 21,8±2,0, 

Omiya ve ark. (2014), yine elit atletlerde yaptıkları bir çalışmada yaş değerini erkek 

voleybolcularda; 22,1±0,9, kontrol grubunda; 21,5±1,8, olarak çalışmamızda 

bulduğumuz bulgulara benzer göstermişlerdir. Gruplarda tespit ettiğimiz yaş 

aralıkları gereç ve yöntemde belirtilen sınırlarda olup, çalışmanın sonuçlarını 

olumsuz etkileyecek özellikte değildir. 

Cinsiyet aslında çalışmada bir değişken olarak değerlendirilmemekle birlikte 

bu değerler (%, n) olarak kontrol gurubunda (1) % 46.4, (13) kadın, % 53,6, (15) 

erkek, aktif sporcu gurubunda (2) % 11.1, (3) kadın, % 88,9, (24) erkek, veteran 

sporcu grubunda (3) % 100, (27) erkek cinsiyet bulunmuş olup,  grup 1-2, grup 1-3 

arası istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, 

(kadın cinsiyet için, grup 1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p<0,001, erkek cinsiyet 
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için, grup 1-2 arası p=0,004, grup 1-3 arası p<0,001) olarak bulunmuştur. Çalışmaya 

elit düzeyde daha fazla ve farklı cinsten sporcu dâhil edilmek istenmiştir. Fakat 

yetersiz imkânlar, genel ülke şartları ve yeteri kadar elit düzeyde kadın bisiklet 

sporcusu olmadığından bu istek karşılanamamıştır. Yine de mevcut cinsiyet sayı ve 

durumu, çalışmanın sonuçlarını olumsuz etkilememiştir. 

Diğer taraftan çalışmaya dâhil edilen sporcuların elitlik seviyeleri açısından 

uluslar arası müsabakalara katılma oranı (%, n) kontrol grupta (1) doğal olarak 

olmayıp, veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu grupta (2) sırasıyla %100, (27), % 

85,2, (23)  bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p= 0,039) olarak bulunmuştur. 

Derece yapma durumu ise aktif sporcu grubunda (2) % 100, (27), veteran sporcu 

grubunda % 100, (27)  bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark bulunmuştur. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001) olarak tespit edilmiştir. Omiya ve ark. (2014)’nın 

çalışmalarına dâhil ettikleri elit aktif sporcular dünya üniversite oyunları ve yaz 

olimpiyatlarına katılan, Stuart ve Robin (1999)’nin çalışmalarına dâhil ettikleri 

veteran elit sporcular ise, ulusal şampiyonluklar elde eden sporculardı. Çalışmamıza 

dâhil edilen sporcular da literatürdeki sporculara benzer düzeyde elitlik özellikleri 

taşımaktaydı. 

Gruplarda kalp hızı (KH) değeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 75,7±9,5, 

aktif sporcu grupta (2) 55,4±10, veteran sporcu grupta (3) 59,9±8,4 atım/dk 

bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası 

p<0,001) olarak bulunmuştur. Aras (2014) yaptığı çalışmada, 2 aylık bir kaya 

tırmanışı egzersizi sonrası sporcularda KH değerinin, 70,11±9,64’den 67,00±10,76 

atım/dk’ya gerilediğini göstermiştir. Kalp hızı değişkenliği otonom sinir siteminin 

kalp üzerindeki etkisiyle meydana gelir (Malik 1996; Sztajzel 2004). Kalp hızı 

değişkenliği üzerine dinlenmede parasempatik etki (Chess ve ark. 1975) fiziksel 

aktivitede esnasında ise sempatik etki baskındır (La-Rovere ve ark. 1992). Kalp hızı 

üzerine dinlenmede olan parasempatik etki, fazla antrenmanlı sporcularda daha az 

antrenmanlı sporculara göre daha yüksektir (Buchheit ve Gindre 2006). 
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Yarışmacı sporcularda maksimal oksijen tüketimi ve maksimal kalp debisi 

artmış olmakla birlikte, dinlenmede oksijen tüketimi ve kalp debisinde çok az 

değişiklik olur. Buna bağlı olarak, atletlerde dinlenmede daha yüksek atım 

volümünden dolayı kalp hızı azalır. Sinüs bradikardisi olarak tanımlanan dakikada 60 

atımın altındaki KH yarışmacı dayanıklılık sporcularının % 91’inde (Kozan ve ark. 

2011) görülen bir durumdur. (Topol ve ark. 2008). Atletlerde çoğunlukla yaygın 

olarak rastlanan sinüzal bradikardi, erken repolarizasyon ve izole sol ventrikül 

hipertrofisi QRS kriterleri gibi değişiklikler, vagal tonus artışı gibi faydalı 

görülebilecek bir takım otonomik değişiklikle ilişkilidir (Asif ve ark. 2013). Bu tip 

değişiklikler erkek cinsiyet, siyah ırk ve direnç egzersizleri ile karşılaştırıldığında 

dayanıklılık egzersizi sporu yapanlarda daha sık gözlenir (Maron 2009; Corrado ve 

ark. 2010). Diğer taraftan Hong ve ark. (2015), atletlerde sinüs bradikardisini kalp 

atım sayısının dakikada 50 atımın altı olarak tanımlamıştır. Omiya ve ark. (2014) elit 

erkek atletlerde yaptıkları bir çalışmada KH değerini,  basketçilerde; 52,4±6,0, 

judocularda; 55,0±8,6, kontrol grubu erkeklerde ise; 63,5±9,2 atım/dk, Stuart ve 

Robin (1999)’ nin çalışmalarına kattıkları veteran elit erkek sporcularda ise, aktif 

sporcu döneminde; 58, veteran dönemde; 55 atım/dk olarak göstermişlerdir. Bizim 

çalışmamızda elde ettiğimiz KH verileri literatür bilgileriyle uyumludur. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz verilerden, kalp hızı dakikada 50 atım ve altında olan 

aktif sporcularda; 10 kişi (%37), Hong ve ark. (2015) tarafından yapılan çalışmada 

bisikletçi atletlerde gösterdiği 11 kişi (%28) bulgusuyla uyumludur. Veteran 

sporcularda KH’nın kontrol gruptan düşük seyretmesi de sporun etkisiyle artmış 

vagal tonusun KH üzerine olumlu etkilerinin devam etmesiyle açıklanabilir. 

Antrenmanlı kişilerde antrenmansız kişilere oranla sempatik aktivite azalması,  

antrenmanlılarda dolaşımdaki azalmış katekolamin seviyeleriyle ispat edilmiştir 

(Jennings ve ark. 1986). 

Biz çalışmamızda ayrıca aktif sporcularda KH ile SVPDK ve boy uzunluğu 

arasında pozitif korelasyon olduğunu gösterdik. P ve r değerleri sırasıyla, (p; 0,010, 

r; 0,962, p; 0,005, r; 0,978) şeklindedir. Enteresan ve araştırılması gereken bir şekilde 

veteran sporcularda, KH ile VKİ arasında ise negatif korelasyon tespit ettik (p; -

0,046, r; 0,820). 

Gruplarda SKB değeri 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 bulunmuş 
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olup, grup 1-2, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,004, grup 1-3 arası p=0,038) 

olarak bulunmuştur. Dinamik egzersiz sporlarında akut dönemde antrenmanın 

yoğunluğuyla orantılı olarak KB artar. SKB’ daki artış DKB’ daki artıştan daha 

büyüktür.  Uzun dönem kararlı ve sürekli egzersizde ise baştaki kısa dönem artışa 

oranla KB düşme eğilimindedir. Bu yüzden düzenli dinamik egzersiz KB’nı 

düşürücü etkiye sahiptir. Düzenli yapılan aerobik dayanıklılık egzersizi vasküler 

direnci, sempatik aktivasyonu ve renin-anjiotensin siteminin etkisini azalttığından 

KB’nı düşürücü etkiye sahip olduğu gibi, kardiyovasküler risk faktörleri üzerine de 

olumlu etkiye sahiptir (Fagard 2006). Penny ve ark. (1982) sporcular üzerinde 

yapmış olduğu çalışmada SKB’nı maratoncularda; 120.67±6.49, Jog yapanlarda; 

117.83±5.44 ve kontrol grubunda; 124.91±10.49 mmHg olarak bulmuştur. DKB’nı 

ise maratoncularda; 77.33±6.18, jog yapanlarda; 72.17±6.85 ve kontrol grubunda; 

85.64±7.18 mmHg olarak tespit etmişlerdir. Braschi ve ark. (2012) yaptıkları 

araştırmada SKB’nı SVH olan atletlerde; 113,7±10,1, SVH olmayan atletlerde; 

110,4±10,0, kontrol grubunda; 111,7±12,2, DKB’nı ise sırasıyla; 73,4±7,5, 71,7±7,5, 

72,4±8,2 olarak göstermiştir. Northcoteve ark. (1989) veteran dayanıklılık 

atletlerinde yaptıkları çalışmada SKB’nı atletlerde; 125±15, kontrol grupta ise; 

135±23 mmHg olarak göstermiştir.  Çalışmamızda gruplarda tespit ettiğimiz DKB 

değeri 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 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 

1-2 arası p=0,010,  grup 2-3 arası p=0,036) olarak tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmamızda bulduğumuz KB bulguları büyük oranda beklendiği gibi literatür 

bulgularıyla benzerlik göstermektedir. 

Büyük kas kitlesinin kullanıldığı dinamik egzersize karşı akut cevap olarak; 

kalp hızı ve diyastol sonu volümde artış, sistol sonrası volümde azalma ve buna bağlı 

olarak (Frank Starling yasası mekanizmaları gereği) atım volümünde artış (artmış 

kontarktilite) meydana gelir. Ayrıca oksijen tüketimi, kalp dakika volümü ve sistolik 

kan basıncı da anlamlı düzeyde artarken, ortalama arteriyel basınç orta düzeyde artar. 

Diyastolik basınçta ve totol periferik dirençte ise azalma görülür (Mitchell ve Raven 

1994; Gallagher ve ark. 1999). Kronik kardiyovasküler uyum olarak ise; sol ventrikül 

duvar kalınlığında hafifçe artış ile karakterize eksentrik (orantısız) bir hipertrofi ve 
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normal bir volüm-kalınlık oranıyla diyastol sonu volümde artış görülür (Douglas ve 

ark. 1989). Dinamik egzersizi yapan atletlerde temel kardiyovasküler cevap, 

maksimal atım volümü ve maksimal oksijen kullanımının artmasıdır (Mitchell ve 

Raven 1994; Gallagher ve ark. 1999). Yüksek dinamik egzersiz komponenti olan 

uzun mesafe koşuculuğu ve bisiklet sporlarında düzenli antrenmana bağlı olarak, 

büyük mutlak sol ventrikül kitlesi ve büyük kalp boşlukları (eksentrik hipertofi) 

görülür (Gallagher ve ark. 1999; Maron 2003). Çalışmamızda aktif sporcu grubunda 

SKB ve DKB’nın diğer gruplardan belirgin olarak düşük bulunması, bu bilimsel 

bilgilerle açıklanabilmektedir. Veteran sporcu grubunda da KB değerlerinin düşük 

bulunması sporun kardiyovasküler sistem üzerindeki izah edilen olumlu etkilerinin 

devam etmesiyle açıklanabilir. 

Çalışmamızda ayrıca veteran sporcu grupta SKB ve DKB ile boy uzunluğu 

arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. P ve r değerleri sırasıyla, p; 0,036, r; 0,858, 

p; 0,016, r; 0,937 şeklinde gösterilmiştir. Yine veteran sporcu grupta SKB ile 

SVDSÇ arasında pozitif korelasyon (p; 0,037, r; 0,854), aktif sporcu grupta ise SKB 

ile SVKİ arasında pozitif korelasyon (p; 0,003, r; 0,989)  bulunmuştur. Bu 

korelasyon değerleri de KB’nın kalp üzerine izah edilen uzun süreli etkileriyle 

uyumluluk göstermektedir. 

Ailede DM. varlığı değeri (%, n) olarak kontrol grupta (1) % 57,7, (16), aktif 

sporcu grupta (2) % 7,4, (2), veteran sporcu grupta (3) ise, % 25,9, (7) bulunmuş 

olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001) 

olarak bulunmuştur. Benzer şekilde, ailede Koroner Arter Hastalığı varlığı değeri (%, 

n) olarak kontrol grupta (1) % 35,7, (10), veteran sporcu grup (3) ile aktif sporcu 

grupta (2) sırasıyla %18,5, (5), % 11,1, (3)  bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark bulunmuştur. P değerleri sırasıyla, 

(grup 1-2 arası p=0,033,  grup 1-3 arası p=0,033) olarak bulunmuştur. Bu bulgular, 

kardiyovasküler hastalık genetik risk faktörlerinden olan DM ve KAH’nın kontrol 

grubunda sporcu gruplara göre daha fazla olduğunu göstermekle birlikte, 

çalışmamıza herhangi bir olumsuz etkisi olmamıştır. Çünkü tüm katılımcılar 

kardiyovasküler açıdan çalışmaya dâhil olabilme kriterlerine uygun olup, tamamen 

sağlıklı bireylerden oluşmaktaydı.  
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5.2.Vücut Kompozisyonu Ölçümleri Verilerinin Değerlendirilmesi 

Grupların ölçümlerinden elde edilen boy uzunluğu değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p=0,001,  grup 1-3 arası p<0,001) olarak bulunmuştur). Akçakaya (2009)  

sporcularda yaptığı bir çalışmada sporcuların boy uzunluğu ortalamalarını sırasıyla, 

basketbol branşında; 184,06±8,44, futbol branşında; 174,80±6,51, atletizm 

branşında; 174,93±4,07 cm olarak çalışmamızda bulduklarımıza benzer sonuçlar 

tespit etmiş olup, ortalamalar arası anlamlı düzeyde fark göstermiştir (p<0,05). Vücut 

ağırlığı ortalamalarını ise sırasıyla basketbol branşında; 81,58±9,87, futbol 

branşında; 72,013±9,75, atletizm branşında; 73,98±13,46 kg olarak tespit etmiş olup, 

ortalamalar arası fark gösterememiştir. Güven ve ark. (2009) veteran sporcularda 

yaptıkları bir çalışmada, boy uzunluğunu erkek sporcularda; 175,5±6,8, kadın 

sporcularda ise; 167,2±5,9, VA’nı ise sırasıyla, 72,2±10,5, 61,2±4,08 olarak 

çalışmamızdaki bulgulara benzer olarak göstermiştir 

Antrenman etkisiyle yüksek miktarda kalorinin yakılması sonucunda vücut yağ 

yüzdesinde önemli azalmalar meydana gelmektedir (Stamford 1983). Yaptığımız 

çalışmada elde edilen sonuçlar bu prensibe uymaktadır. Çalışmamızda VA değeri 

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 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P değerlerini sırasıyla, (grup 1-2 

arası p=0,002,  grup 2-3 arası p<0,001) olarak gösterdik. Vücut ağırlığı değerinin 

aktif sporcu grupta (2), veteran sporculara (3) ve kontrol grubuna (1) göre düşük 

bulunması, devam eden düzenli antrenmanın vücut ağırlığı üzerine azaltıcı etkisiyle 

açıklanabilir. Tüm şahıslarda olduğu gibi, düzenli fiziksel aktivite veteran 

sporcularda da yağ kütlelerini azaltmakta ve serum lipid ve apoprotein değerlerinde 

olumlu değişimlere sebep olmaktadır (Güven ve ark. 2009). Gökdemir ve Koç (2000) 

sekiz hafta süreyle haftada üç gün uygulanan genel dayanıklılık antrenman programı 

sonucunda vücut ağırlığında (68.25±6.78’den 67.42±6.392’e) ve vücut yağ yüzdesi 

değerlerinde (8.33±0.60’den 7.90±0.59’a) azalmalar göstermiştir. Vital kapasite 

değerlerinde de (4.47±0.32’dan 5.18±0.64’a) artışların olduğunu göstermiştir.  

Düzenli antrenmanın vücut ağırlığı üzerine azaltıcı etkisi, çalışmamızda elde 
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ettiğimiz sonuçlarla örtüşmektedir. Omiya ve ark. (2014) VA’nı elit düzeydeki erkek 

basketçilerde; 89±9,9, yüzücülerde; 69,9±4,3, kadın basketçilerde; 68,4±7,7, 

yüzücülerde; 57,5±5,0, kontrol grubu erkeklerde; 62,3±7,7, kadınlarda; 52,1±9,6 kg 

olarak çalışmamızda elde ettiğimiz bulgularla benzer şekilde göstermiştir.  Fagard ve 

ark (1983) 12 erkek elit bisikletçi üzerinde yaptıkları bir araştırmada, VA’nı 

sporcularda 12 haftalık yarışmacı seviyede antrenmanlı dönemde; 70,4±1,3, 8 

haftalık antrenmansız dönemde ise; 72,0±1,5, kontrol grubunda da; 70,5±1,9 kg 

olarak farklı (p<0,001) olduğunu göstermiştir. Bu bulgular çalışmamızda elde 

ettiğimiz veteran sporcu grubunun VA’nın aktif sporcu grubundan yüksek olmasıyla 

uyumludur. Ayrıca, çalışmamızda aktif sporcu grubunda VA ile açlık kan şekeri 

arasında pozitif bir korelasyon (p; 0,036, r; 0,858), SVEFs değeri ile VA arasında ise 

negatif bir korelasyon (p; -0,046, r; 0,821) bulunmuştur. Bu durum artan VA ile 

insülin direnci artışı ve kalp fonksiyonlarında zayıflama ile açıklanabilir.  

VKİ hesaplamaları boy ve vücut ağırlığı değerleriyle yapılmaktadır. VKİ=VA 

(kg)/ boy2 (m) (NHLBI 1998). Yani VKİ, VA ile pozitif, boy ile negatif ilişkilidir.  

Haftada üç gün ve günde bir saat yapılan sekiz haftalık stepaerobik dans egzersizinin 

sedanter kadınlarda vücut kompozisyonu üzerine etkilerinin incelendiği bir 

çalışmada VA, VKİ ve vücut yağ yüzdesinde anlamlı azalmalar görülmüştür (Arslan 

2011). VA, VKİ ve vücut yağ yüzdesindeki azalmalar antrenmanın olumlu etkileridir 

ve bizim çalışmamızdaki bulgularla uyum göstermektedir. Biz çalışmamızda VKİ 

değerini ortalama olarak kontrol grupta (1) 27,3±4,9, aktif sporcu grupta (2) 

21,4±1,4, veteran sporcu grupta (3) 24,9±2,6 kg/m2 bulduk. Grup 1-2, grup 1-3 ve 

grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P değerlerini 

sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001, grup 1-3 arası p=0,010, grup 2-3 arası p<0,001) 

olarak gösterdik. Braschi ve ark. (2012) toplam 105 elit erkek atlet üzerinde 

yaptıkları çalışmada VKİ’ni SVH olmayanlarda; 21,6±1,8, SVH olanlarda; 22,5±2,1, 

kontrol grupta ise; 21,8±2,0 kg/m2 olarak çalışmamızda sporcularda elde ettiğimiz 

bulgulara benzer olarak göstermiştir. Bir başka araştırmada Omiya ve ark. (2014) 

VKİ’ni elit düzeydeki erkek jimnastikçilerde; 23,1±1,3, voleybolcularda; 22,3±0,9, 

kadın jimnastikçilerde; 20,0±14, voleybolcularda; 21,2±51,1, kontrol grubu 

erkeklerde; 21,2±2,0, kadınlarda; 20,6±3,6 kg/m2 olarak, çalışmamızda elde ettiğimiz 

sporcu bulgularıyla benzer şekilde göstermiştir. Bisiklet sporunda mevcut olan 

vücudun kolları ve üst gövde kaslarını kapsayan izometrik egzersiz komponentinin 
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etkisiyle primer olarak büyüme olmaksızın, yağsız zayıf vücut kitlesi artışıyla ilişkili 

ventriküler duvar kalınlaşması meydana gelir (Longhurst ve ark. 1980). Bu bilgi 

çalışmamızdaki aktif sporcu grubunun VKİ’lerinin veteran sporculara ve kontrol 

grubuna göre fazla olmayışıyla uyumludur. Bouvier ve ark. (2001) yaptığı 

araştırmada VKİ’ni elit düzeydeki veteran atletlerde; 22,6±2,1, kontrol grubunda ise; 

25,8±3,5 kg/m2 olarak çalışmamızdaki sonuçlara benzer bulmuştur. Diğer taraftan 

Güven ve ark. (2009) ise VKİ’ni veteran erkek sporcularda; 23,3±2,6, kadın 

sporcularda; 21,9±1,5 kg/m2 olarak yine bizim verilerimize benzer şekilde 

göstermiştir. Veteran sporcuların VKİ’lerinin kontrol gruptan daha düşük tespit 

edilmesi sporla uğraşmalarının etkisiyle olmuştur (Güven ve ark. 2009). Ayrıca 

çalışmamızda veteran sporcularda araştırılması gereken bir şekilde, VKİ ile KH 

arasında negatif korelasyon da bulunmuştur (p; -0,046, r; 0,820). 

VYA hesaplaması boy ve vücut ağırlığı değerleriyle yapılmaktadır. VYA= 

0.0001x71.84x (VA-kg)0.425x(Boy-m)0.725 formülleriyle hesaplanmaktadır (Rosa ve 

ark. 2002; Omiya ve ark. 2014). Bu yüzden VYA boy ve VA ile pozitif ilişkilidir. 

Biz çalışmamızda, VYA değerini 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 m2 olarak bulmuş 

olup, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

ettik. P değerlerini sırasıyla, (grup 1-3 arası p=0,018, grup 2-3 arası p<0,001) olarak 

gösterdik. Çalışmamızda boy uzunluğu değeri 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 

bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

bulunmuştur. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,001,  grup 1-3 arası p<0,001) 

olarak bulunmuştur. Bu bulgularla VYA’nın VA ve boy uzunluğu en yüksek olan 

veteran sporcu grubunda en yüksek, sonra kontrol grubunda yüksek bulunması 

normal kabul edilmiştir. Hong ve ark. (2015) VYA’nı elit bisikletçilerde; 1,92±0,10, 

futbolcularda; 2,00±0,15 m2 çalışmamızda bulduğumuz değerlerle benzer şekilde 

bulmuşlardır. Yine bizim verilerimize benzer şekilde Omiya ve ark. (2014) elit erkek 

eskrimcilerde; 1,77±0,10, tenisçilerde; 1,80±0,07, kontrol grupta; 1,72±0,12 m2 

göstermişlerdir. Bir başka çalışmada ise, elit veteran atletlerde VYA; 1,90±0,13, 

kontrol grupta ise; 1,93±0,13 m2 (Bouvier ve ark. 2001) olarak çalışmamızdaki 

bulgularla benzer değerler gösterilmiştir. Ayrıca, VYA ile DKB arasında pozitif 
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korelasyon gösterilmiştir (p; 0,003, r; 0,968). VYA arttıkça DKB’nın artacağı da 

doğal bir gelişme olarak değerlendirildi. 

5.3. Elektrokardiyografik Verilerin Değerlendirilmesi 

Grupların ölçümlerinden elde edilen Tp-e intervali değeri ortalama olarak 

kontrol grupta (1) 75,0±9,3, aktif sporcu grupta (2) 88,1±7,0, veteran sporcu grupta 

(3) 83,2±8,8 ms bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası 

p<0,001, grup 1-3 arası p=0,001, grup 2-3 arası p=0,035) olarak bulunmuştur. 

Repolarizasyonun transmural dağılımının bir ölçüsü (Tatlisu ve ark. 2014) olan Tp-e 

intervali (T dalgasının tepe noktasından sonuna kadar olan mesafe), malign 

ventriküler aritmilerle (Morin ve ark. 2012; Tatlisu ve ark. 2014) ilişkilidir. Ayrıca 

Tp-e intervalinin, ölüme sebep olan birçok klinik durumla da ilişkisi mevcuttur 

(Shimizu ve ark.2002; Hevia ve ark. 2006). Akıllı ve ark. (2013) karbon monoksit 

zehirlenmeli hastalarda miyokardiyal hasarda Tp-e’nin belirleyici etkisini 

araştırdıkları bir araştırmada, Tp-e’nin patolojik bir durum olan miyokardiyal hasarlı 

grupta miyokardiyal hasarı olmayan gruba göre belirgin derecede yüksek (96 ms, 87 

ms, P <0.03), kontrol grupta ise; 68,5±5,0 ms olduğunu göstermiştir. İstatistiksel 

değerlerden kalp krizi için cut off Tp-e değerinin %73 sensitivite, %67 spesifite ile 

≥91.5 ms olduğu da göstermiştir (P =0.03). Bir başka çalışmada Tatlisu ve ark. 

(2014) ST yüksekliği olan patolojik durumdaki kalp krizli hastalara girişimsel 

koroner damar açma işlemi sonrası yaptıkları ölçümlerde Tanjant metodu ile 

ölçtükleri Tp- e intervali değerini, işlem sonrası dönemde farklı zamanlarda yeniden 

kalp krizi veya ventriküler aritmiden dolayı ölen grupta; 100,  21 aylık takipte sağ 

kalanlarda ise; 80 ms olarak bulmuş olup, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark tespit etmiştir (p; 0,03). Yine Panikkath ve ark. (2011) 353 ani kardiyak 

ölüm vakasında V5 de ölçtükleri Tp-e değerini; 89,4, kontrol grubu olan koroner arter 

hastalarında ise; 76,1 ms olarak bulmuş olup, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark tespit etmiştir (p<0,001). Hevia ve ark. (2006) yüksek aritmi ve ani 

kardiyak ölüm riski bulunan Brugada Sendromlu hastalarda yaptıkları bir çalışmada 

Tp-e intervali değerini, hayatı tehdit eden tekrarlayan ritm sorunları ve kardiyak 

durumlar yaşayan grupta; 104,4,  ritm sorunu ve kardiyak durum yaşamayan grupta; 

87,4 ms, olarak bulmuş olup, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

tespit etmiştir. P değerlerini sırasıyla,  (p=0,006, p=0,03) olarak göstermiştir.  
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Epikardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasının tepe noktası, 

ventrikül duvarında repolarizasyonun en erken kısmının tamamlanmasının ve 

miyokardiyal aksiyon potansiyeli sonu ile uyumlu T dalgasının sonu da 

repolarizasyonun totalinin tamamlanmasının bir sonucudur. Bu yüzden Tp-e 

intervali, repolarizasyonun transmural dağılımının yansımasını (Antzelevitch 2001), 

kapsar. Zaten klinik çalışmalar da artmış Tp-e’nin, ventriküler taşikardiyi 

indükleyebildiğine ve ona artan bir meyile sebep olduğuna ya da onunla gelişmiş bir 

ilişkisi olduğunu göstermekte olup, sonuçta artmış Tp-e’nin repolarizasyon 

dağılımının kötü bir işareti olduğunu göstermişlerdir (Kors ve ark. 2008).  

Tavşanlarda kama EKG kullanılarak yapılan çalışmalarda repolarizasyon 

sonunun epikardiyal hücrelerde T dalga zirvesine, endokardiyal hücrelerde ise T 

dalga sonuna denk geldiği tespit edilmiştir. Bu bölgelerdeki repolarizasyon fazları 

farklıdır ve bu alanlardaki değişiklikler yerinde malign aritmilere sebep olan 

transmiyokardiyal heterojeniteye yol açmaktadır (Yan ve Martin 2003). Bazı 

çalışmalar, yeni trans miyokardiyal repolarizasyon parametreleri olan; Tp-e intervali, 

Tp-e dispersionu ve Tp-e/QT oranının kardiyak aritmiyi önceden haber vermede QT 

intervali ve QT dispersiyonundan daha üstün olduğunu göstermiştir (Mozos ve 

Serban 2011). 

Braschi ve ark. (2012) elit atletlerde yaptığı bir çalışmada prekordiyal 

derivasyonlarda en yüksek Tp-e değerini SVH olan atletlerde; 91,7±10,7, SVH 

olmayan atletlerde; 89,1±11,7 kontrol grupta ise; 90,3±9,8 ms olarak bulmuş olup, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir fark gösterememiştir. Bu 

değerler bizim çalışmamızda sporcularda bulduğumuz değerlere yakın olmakla 

birlikte, prekordiyal derivasyonlarda en yüksek Tp-e değerinin baz alınması ve 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamaması yönüyle bizim bulgularımıza göre 

farklılık göstermektedir. Bizim bulduğumuz değerler hem prekordiyal 

derivasyonların ortalamasını yansıtması hem de gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunması yönüyle daha kıymetli veriler olarak değerlendirilmiştir. 

Bizim bulduğumuz verilerde Tp-e en yüksek aktif sporcu grupta, sonra veteran 

sporcu grupta, en düşük ise kontrol grupta bulunmuş ve tüm gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. Diğer taraftan Hong ve ark. 

(2015) yaptıkları bir çalışmada, V5’deki Tp-e intervalini elit bisikletçilerde; 95,8±4,5, 

futbolcularda; 98,0±5,8, kontrol grupta ise; 93,9±5,8 ms olarak bulmuş olup, gruplar 
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arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gösterememiştir. Buldukları değerler ile 

çalışmamızda bulduğumuz değerler arasında kısmi farklılıklar mevcuttur. Çünkü 

araştırmacılar çalışmalarında, prekordiyal derivasyonlarda ortalamayı yansıtmayan 

V5’deki Tp-e değerini göstermişlerdir. Bu yüzden değerleri bizim çalışmamızda 

gösterdiğimiz değerlerden kısmen büyüktür ancak, istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark gösterememişlerdir.  

Bisikletçiler gibi dayanıklılık sporcularında artan vagal tonus ve nörohümoral 

faktörlerin etkisiyle, T dalga morfolojisi değişiklikleri ve repolarizasyon 

dönemindeki bozulmalardan dolayı aritmi eğilimi artabilir. Ve bu durum QT intervali 

değeri ile gösterilemeyebilir (Hong ve ark. 2015). 

Otomatisite, tetiklenmiş aktivite ve yeniden girişi kapsayan aktif kardiyak 

aritmilere sebep olan iki ana mekanizma vardır: İlki; artmış veya anormal uyarı 

oluşumu, ikincisi ise; yeniden giriş yoluyla aritmi meydana gelmesidir. Yeniden 

giriş, kalbin normal aktivasyonu ile oluşan uyarının yayıldıktan sonra sönmeyerek 

refrakter dönem bittikten sonra kalbi yeniden uyarmaya devam etmesiyle oluşur. 

Toparlanmanın geciktiği alan gerçek bir elektrod gibi davranarak toparlanmasını 

tamamlamış komşu dokuyu uyarır ve yeniden girişe sebep olur. Yeniden giriş 

olayının gerçekleştiği dokunun büyüklüğü ve kalp dokusunun aksiyon potansiyeli 

süresinin restitüsyonel özelliği kısır döngü yeniden girişinin stabilitesini belirleyen 

önemli faktörlerdir. Patolojik durumlarda meydana gelen fibrotik değişimler, 

miyofibroblast-kardiyomiyosit eşleşmesi gibi kardiyak yapısal değişiklikler ile 

kalsiyum regülasyon bozukluğu gibi elektrofizyolojik yeniden yapılanmalar 

proaritmik etkiye sahiptir (Fuster ve ark. 2014). Örneğin hipertansif patolojik 

kardiyak hipertrofide miyosit hipertrofisine ek olarak doku mimarisini bozan 

intersitisyel kollojen matriks artışı (Rossi 1998) da meydan gelir. Bu yapı kalpte 

toparlanma döneminde uyarının bölgesel olarak farklılaşmasına sebep olur ve bu 

farklılaşma QT dispersiyonu artışı ile gösterilebilir (Clarkson ve ark. 1995). Benzer 

şekilde patolojik hipertrofik durum olan HKMP’de miyosit düzensizliği ve fibrozis 

sebebiyle QT, QT dispersiyonu ve Tp-e/QT oranı artar. Bu durum kanıtlanmış 

ventrikül repolarizasyon anormalliğine sebep olur (Shimizu ve ark.2002). 

Bu durumlar her ne kadar patolojik olayların temsil edildiği süreçler olsa da 

atlet kalplerinde olan fizyolojik değişiklikler de patolojik belirtiler olmadan yapısal, 
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nörohümoral, elektrofizyolojik, otonomik ve belki de iskemik farklılaşmaların 

etkisiyle benzer proaritmojenik etkilere sebep olabilir. Ve bu etkiler belki de 

transmiyokardiyal repolarizasyon parametrelerinin (Tp-e intervali, Tp-e dispersionu 

ve Tp-e/QT oranı) EKG ile ölçülmesiyle belirlenebilir. 

Diğer taraftan, sporcu kalplerinin miyokardiyal histolojik yapılarının ultrasonik 

yansımalarında anormal fibröz yapılanma ve miyokardiyal lif yapılanması olmadan 

da artış olabildiği gösterilmiştir (Picano ve ark. 1990). Fizyolojik hipertrofinin 

intersitisyel kollojen artışı olmayışı veya minimal oluşuyla ve miyosit hipertrofili 

normal bir yansıma ile karakterize olduğu da belirtilmektedir (Lattanzi ve ark. 1992). 

Akıllı ve ark. (2013) Tp-e intervali değerini yüksek (89,5±13,2 ms, p;<0,01) 

buldukları karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda yaptıkları bir çalışmada, karbon 

monoksit zehirlenmesinin miyokardiyal repolarizasyon heterojenitesini değiştirdiği 

ve epikardiyal miyositlerde kalsiyum metabolizması regülasyon bozukluğuna sebep 

olduğu ve bu yüzden repolarizasyonun uzamasıyla proaritmik etkiye sahip olduğunu 

göstermiştir. Aynı zamanda miyokardiyal heterejonitenin göstergesi olan QT ve QT 

dispersiyonunun karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda yüksek olduğunu da 

göstermiştir. 

Biz çalışmamızda sporcu gruplarda Tp-e intervali değerini anlamlı derecede 

yüksek bulmanın yanında aynı zamanda, aktif sporcu grupta Tp-e intervali ile İVSKd 

arasında pozitif korelasyon olduğunu da gösterdik (p; 0,039, r; 0,845). Bizler 

kardiyovasküler morbitite ve mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi (Saltın ve 

Astrand 1967; Dickhuth ve ark. 1989) olduğu bilinen SVH’nin işareti konumundaki 

diğer gruplara göre aktif sporcularda artmış İVSKd (1,02±0,16 cm) ile artmış Tp-e 

intervali (88,1±7,0 ms) arasındaki pozitif korelasyonu anlamlı buluyoruz. Bu yüzden 

hipertrofi sonucunda miyokard hücresindeki aksiyon potansiyeli süresinin ve buna 

bağlı olarak da repolarizasyon süresinin uzamasının (Hart 2003) dolayısıyla, artmış 

Tp-e intervali ve artmış diğer repolarizasyon parametresi değerlerinin bisiklet 

sporcuları ve veteranlarda ventriküler aritmiler için zemin oluşturabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Gruplarda Tp-e dispersiyonu değeri ortalama olarak kontrol grupta (1) 

21,9±7,9, aktif sporcu grupta (2) 36,7±19,4, veteran sporcu grupta (3) 23,1±12,8 ms 

bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
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fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,001,  grup 2-3 arası 

p=0,001) olarak gösterilmiştir. 

Tp-e intervali repolarizasyonun maksimum bir dağılım indeksini sağlarken Tp-

e dispersiyonu, miyokardın farklı alanlarında transmiyokardiyal repolarizasyon 

değişimlerinin göstergesidir. En yüksek Tp-e intervalinden en düşüğünün 

çıkarılmasıyla hesaplanır ve Brugada Sendromu hastalarında risk sınıflandırması için 

kullanılabilmektedir (Hevia ve ark. 2006). 

Akıllı ve ark. (2013) karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda miyokardiyal 

hasarda Tp-e’nin belirleyici etkisini araştırdıkları bir araştırmada, Tp-e 

dispersiyonunu karbon monoksit zehirlenmeli grupta kontrol gruba göre belirgin 

derecede yüksek (sırasıyla; 27,0 ms, 14,5 ms. P< 0.01), olduğunu göstermiştir. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit etmiştir. Hevia ve ark. (2006), 

ise yüksek aritmi ve ani kardiyak ölüm riski bulunan Brugada Sendromlu hastalarda 

yaptıkları bir çalışmada Tp-e dispersiyonu değerini, hayatı tehdit eden tekrarlayan 

ritm sorunları ve kardiyak durumlar yaşayan grupta; 35,6,  ritim sorunu ve kardiyak 

durum yaşamayan grupta; 23,2 ms, olarak bulmuş olup, gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark tespit etmiştir. P değerlerini sırasıyla, (p=0,006, p=0,03) 

olarak göstermiştir. Her iki araştırmada da gösterilen değerler bizim çalışmamızda 

bulduğumuz diğer iki gruptan anlamlı düzeyde yüksek olan aktif sporcu grubunun 

değerine (36,7±19,4 ms) benzerdir. Ve aktif sporcuların miyokardlarında farklı 

alanlarda transmural repolarizasyon değişiklikleri olduğunu ve diğer repolarizasyon 

parametreleri artışı ile birlikte, sporcularda aritmiye yatkınlık olabileceğini destekler 

mahiyettedir. Biz çalışmamızda ayrıca aktif sporcu grupta boy uzunluğu ve yaş ile 

Tp-e dispersiyonu arasında pozitif korelasyon bulduk. P değerleri sırasıyla  (p; 0,027, 

r; 0,895, p; 0,040, r; 0,841). Bu bulguların da yeni araştırmalara konu olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz verilerden Dzl Tp-e intervali değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 

sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p=0,007) 

olarak bulunmuştur. 
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Tp-e intervali’nin malign ventriküler aritmilerle (Morin ve ark. 2012) ve ölüme 

sebep olan birçok klinik durumla da ilişkisi olduğu iyi bilinmektedir (Shimizu ve 

ark.2002; Hevia ve ark. 2006). QT intervali, otonomik uyarıdan etkilenen ve kalp 

kasının elektriksel uyarıya olan cevabını yansıtan kolay hesaplanabilen bir değerdir 

(Naschitz ve ark. 2008). Normal QT intevali yaş, cins ve kalp hızıyla değişkenlik 

gösterir. Kalp atım hızı azaldıkça QT süresi uzar. QT süresini standardize etmek için 

Bazett formülü kullanılarak düzeltilmiş QT intervali (Dzl QT İntervali) hesaplanır 

(Kozan ve ark. 2011). Tıpkı QT intervali gibi onun içerisinde bir değer olan Tp-e 

intervalinin de kalp hızı değişkenliklerinden etkilenmesi beklenir. Bu yüzden Dzl Tp-

e intervali değeri hesabı için standart bir yöntem olmasa da Dzl QT intervali gibi 

Bazett formülü kullanılarak (Tatlisu ve ark. 2014) kalp hızına göre düzeltme yapılır. 

Tp-e intervali ile aynı değerleri yansıtır. Çalışmamızda Dzl Tp-e intervali değerinin 

en yüksek aktif sporcu, sonra veteran sporcu grupta, en düşük de kontrol grupta 

çıkması ve istatistiksel olarak gruplar arasında anlam bulunması,  Tp-e intervali 

tartışmamızdaki hipotezlerimizi destekler mahiyettedir. Ayrıca veteran sporcu grupta 

SVH’nin bir göstergesi olan artmış İVSKd (0,99±0,14 cm)  ile Dzl Tp- e intervali 

arasında pozitif korelasyon bulunması tartışmamızdaki hipotezlerimizi destekleyen 

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

Tatlisu ve ark. (2014) yaptıkları bir çalışmada ST yüksekliği olan patolojik 

durumdaki kalp krizli hastalara girişimsel koroner damar açma işlemi sonrası 

yaptıkları ölçümlerde Dzl Tp-e intervali değerini, işlem sonrası dönemde farklı 

zamanlarda yeniden kalp krizi veya ventriküler aritmiden dolayı ölen grupta; 112,  21 

aylık takipte sağ kalanlarda ise; 94 ms olarak bizim çalışmamızda bulduğumuz 

bulgulara benzer şekilde uzamış bulmuş olup, gruplar arası istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit etmiştir (p; 0,01). 

Tp-e/QT oranı değeri 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 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0.044,  grup 1-3 arası p=0,044) olarak 

bulunmuştur. 

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

dispersiyonu ve Tp-e/QT oranı kardiyak aritmi riski artışıyla ilişkilidir (Hlaing ve 
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ark. 2005). Panikkath ve ark. (2011) 353 ani kardiyak ölüm vakasında Tp-e/QT oranı 

değerini; 0,22, kontrol grubu olan koroner arter hastalarında ise; 0,19 olarak bizim 

çalışmamızda bulduğumuz sporcu değerlerine benzer bulmuş olup, gruplar arası 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit etmiştir (p<0,0001). Araştırmacılar 

aynı zamanda, uzamış Tp-e/QT oranını ise, ani kardiyak ölümle sıkı ilişkili olarak 

göstermiştir. 

Repolarizasyonun total süresine oranla, repolarizasyonun transmural 

dağılımında olan (Tp-e/QT oranı) orantısız bir artış, proaritmik etkiye sahiptir. Tp-

e/QT oranının normal sınırlarda kalması miyokardın elektriksel stabilitesinde önemli 

rol oynar. Tp-e/QT oranı normal sağlıklı yetişkinlerde prekordiyal derivasyonlarda 

0,21’dir (Gupta ve ark. 2008). Tp-e/QT oranı ayrıca uzun QT sendromu (Yamaguchi 

ve ark. 2003) ve HKMP (Shimizu ve ark. 2002) aritmojenozisinde bir markır olarak 

önerilmektedir. 

Braschi ve ark. (2012) elit atletlerde yaptığı bir çalışmada prekordiyal 

derivasyonlarda en yüksek Tp-e değeriyle hesapladıkları Tp-e/QT oranını SVH olan 

atletlerde; 0,23±0,03, SVH olmayan atletlerde; 0,22±0,03 kontrol grupta ise; 

0,22±0,02 olarak bulmuş olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

bir fark gösterememiştir. Bu değerler bizim çalışmamızda sporcularda bulduğumuz 

değerlere yakın olmakla birlikte prekordiyal derivasyonlarda en yüksek Tp-e değeri 

baz alınarak hesaplanması ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamaması yönüyle, 

bizim bulgularımıza göre farklılık göstermektedir. Bizim bulduğumuz değerler hem 

prekordiyal derivasyonların ortalamasını yansıtması hem de gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunması yönüyle daha anlamlı veriler olarak 

değerlendirilmiştir. Bizim bulduğumuz verilerde Tp-e/QT oranı en yüksek aktif 

sporcu ve veteran sporcu grupta, en düşük ise kontrol grupta bulunmuş ve sporcu 

gruplar ile kontrol grup arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmiştir. Bu durum sporcu gruplarda sporun etkisiyle repolarizasyonun total 

süresine oranla, repolarizasyonun transmural dağılımında olan (Tp-e/QT oranı) 

orantısız bir artış olduğu ve bu yüzden proaritmik etki oluşabileceği anlamına 

gelmektedir. Ayrıca bizim çalışmamızda bulduğumuz veteran atletlerde Tp-e/QT 

oranı ile SVH’nin bir göstergesi olan diğer gruplara göre nispeten artmış SVK 

(247,0±61,3 gr) ve SVKİ (126,9±26,5 gr/m2) arasındaki pozitif korelasyon 

hipotezimizi destekleyici mahiyettedir. P değerleri sırasıyla (p; 0,026, r; 0,896, p; 
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0,031, r; 0,877) şeklindedir. Benzer şekilde aktif sporcu grubunda da Tp-e/QT oranı 

ile VKİ (21,4±1,4 kg/m2) arasındaki pozitif korelasyon (p;0,040, r; 0,842) 

bulunmuştur. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz verilerden QRS süresi değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 1-3 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla (grup 1-2 arası p=0.039,  

grup 1-3 arası p=0,002) olarak bulunmuştur. 

QRS kompleksi, ventriküllerin depolarizasyonu sonucu oluşan elektriksel gücü 

yansıtır. QRS kompleksi süresi ventriküler aktivasyon süresini temsil eder ve 

yetişkinlerde normal değeri; 0.06-0.10 sn’dir. Bu değer,  %50 oranında 0.08 sn 

çıkmakta olup, erkeklerde daha uzundur. Ventrikülün ilk uyarılması interventriküler 

septumun sol septal yüzeyinin 1/3 bazalinde başlar ve miyokardın epikardiyal yüzü 

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

Tatlisu ve ark. (2014) yaptıkları bir çalışmada ST yüksekliği olan patolojik 

durumdaki kalp krizli hastalara girişimsel koroner damar açma işlemi sonrası 

yaptıkları ölçümlerde QRS süresi değerini, işlem sonrası dönemde farklı zamanlarda 

yeniden kalp krizi veya ventriküler aritmiden dolayı ölen grupta; 102,5±22,4, 21 

aylık takipte sağ kalanlarda ise; 94,8±17,7 ms olarak bizim çalışmamızda 

bulduğumuz bulgulardan yüksek bulmuş olup, gruplar arası istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit etmiştir (p; 0,01). Aynı zamanda araştırmacılar QRS 

süresi, Tp-e ve QT intervali artışlarının tüm vaka ölümleriyle ilişkili olduğunu 

bildirmiştir. Ayrıca SVH’nin ani kardiyak ölümler gibi tüm kardiyovasküler 

ölümlerle ilişkili (Kreger ve ark. 1987) olduğu da iyi bilinen bir bilimsel bilgidir. 

Hem dilate hem de hipertrofik kalpte QRS voltajında belirgin bir yükselme 

olmaktadır. EKG’de voltaj kriterleri harici göstergelerden QRS süresinin 90 ms’den 

uzun olması ve sol yüklenme kriterlerinin duyarlılık ve özgüllüğü yüksektir. Ve bu 

kriterler ile sol ventrikül kitlesi arasında benzer bir korelasyon vardır (Özbayrakçı ve 

ark. 1995). Çalışmamızda bulduğumuz aktif ve veteran sporcu gruplarında QRS 

sürelerinin sırasıyla (91,7±8,9, 95,2±13,7 ms) 90 ms’den uzun olması ventriküler 

hipertrofi varlığı lehine değerlendirilmiştir. Panikkath ve ark. (2013) ani kardiyak 

ölüm ile SVH arasındaki ilişkiyi araştırdığı bir araştırmada QRS süresini ani 
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kardiyak ölüm vakalarında; 113,3±30,0,  koroner arter hastası kontrol grubunda ise; 

104,9±18,7 ms olarak bizim bulduklarımızdan yüksek değerde göstermiştir. Gruplar 

arası istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit etmiştir (p; 0,03). Araştırmacılar 

aynı zamanda uzamış QRS süresi ve düzeltilmiş QT intervali değerinin 

kardiyovasküler ve tüm sebeplerden ölümlerle olduğu gibi ani kardiyak ölüm riski 

artışıyla da ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Bu patolojik uzamış QRS süresi 

değerlerinin belirtildiği literatür bilgileriyle, bizim çalışmamızda bulduğumuz 

sporculardaki fizyolojik olarak uzamış QRS süreleri arasında önemli bağlantılar 

olduğunu düşünmekteyiz. Diğer taraftan Northcote ve ark. (1989) elit veteran 

atletlerde yaptıkları bir çalışmada QRS süresini dinlenmede atletlerde; 100±10, 

kontrol grupta da; 100±10 ms olarak bizim bulduğumuz veteran sporcu değeri olan 

95,2±13,7 ms’ye benzer bulmuş olup, istatistiksel olarak bir anlam gösterememiştir. 

Veteran sporcularda bulduğumuz bu en uzun QRS süresi, kalıntı hipertrofi ve daha 

uzun süre spor yapma (çalışmamıza katılan aktif sporcular ortalama olarak; 7,0, 

veteran sporcular ise; 9,7 yıl yarışmacı düzeyde spor geçmişine sahiptir) ile 

açıklanabilir. Zira Hazar (2000) da yaptığı çalışmada, QRS süresindeki uzamanın 

ventriküler hipertrofiden kaynaklandığını göstermiştir. 

Biz çalışmamızda ayrıca QRS süresinin en uzun (95,2±13,7) bulunduğu 

veteran sporcularda, QRS süresi ile boy uzunluğu arasında pozitif (p;0,031, r; 0,879), 

yaşla arasında ise negatif (p; -0,015, r; 0,941) korelasyon bulduk. Ek olarak yine 

QRS süresi ile SVH’nin bir belirtisi olan SVK ve SVKİ arasında da pozitif 

korelasyon bulunması tartışmadaki uzamış QRS değerinin SVH’den dolayı atlet 

kalbinin aritmiye yatkın olmasına katkı sağlayabileceği gibi hipotezlerimizi destekler 

mahiyettedir. P değerleri sırasıyla (p;0,026, r; 0,896, p; 0,031, r; 0,877) olarak 

gösterilmiştir. 

Çalışmamızda gruplarda SVH’ni belirleme için kullanılan SLİ (RV5+SV1) 

değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 

1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası 

p= 0,004) olarak bulunmuştur. SVH’ni belirleme için kullanılan diğer bir kriter olan 

RaVL değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 



108 
 

2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 

sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 2-3 arası p= 0,002) olarak bulunmuştur. 

EKG ‘deki SV1+RV5 (RV6)  ile RaVL voltaj kriterleri en iyi şekilde 

interventriküler septum kalınlığı (İVSK) ile kantitatif ilişki içindedir ve bu kriterler 

İVSK hakkında EKG’de daha iyi fikir verirler (Özbayrakçı ve ark. 1995). 

Milli düzeyde güreşçiler üzerinde yaptığı bir başka çalışmada Hazar (2000), sol 

ventrikülü temsil eden kriterlerden SV1+RV5 değerini güreşçilerde; 2,69±0,66, 

kontrol grubunda ise; 2,23±0,63 mV olarak bulmuş olup, gruplar arasında sporcu 

grubu lehine istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark göstermiştir (p;<0,01). Sporcu 

grubunda sol ventrikülün elektrik kuvvetlerinin oldukça yüksek olması durumunu, 

sporcularda ventriküler hipertrofi varlığı göstergesi olarak değerlendirmiştir. Yine 

aynı araştırmacı bir başka SVH kriteri olan RaVL değerini güreşçilerde; 0,21±0,08, 

kontrol grupta ise; 0,19±0,18 mV olarak bulmuş ve gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlam tespit edememiştir.   

Hong ve ark.(2015) yaptıkları bir çalışmada, SVH’nin belirleyicisi olan 

Sokolow-Lyon kriterlerinden SV1+RV5 değerini elit bisikletçilerde; 3,92±1,12, 

futbolcularda; 3,09±0,86, kontrol grupta ise; 2,78±0,93 mV olarak bulmuş olup, 

gruplar arasında bisikletçiler lehine istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

göstermiştir. P değerlerini sırasıyla (p;<0,001, p;<0,001) şeklinde bulmuştur. Bisiklet 

sporcularında SV1+RV5 değerinde tespit edilen bu yüksek durum sol ventriküler 

hipertrofi varlığının göstergesidir. Aynı şekilde araştırmacılar bir başka SVH 

belirleyicisi olan RaVL değerini sırasıyla, 0,26±0,26, 0,25±0,22, 0,30±0,29 mV 

olarak bulmuş olup, gruplar arasında istatistiksel olarak bir fark gösterememiştir.  

Ayrıca araştırmacılar Sokolow-Lyon SVH kriterlerinden SV1+RV5 değerini >3,5 mV 

olarak bisikletçilerde; %65, futbolcularda; %20, kontrol grupta; %22 olarak, RaVL 

değerini >1,1mV SVH göstergesi olarak ise sırasıyla, %3, %0 ve %0 olarak 

göstermiştir. Biz çalışmamızda SV1+RV5 değerini >3,5 mV olarak aktif sporcu 

grupta; %44, veteran sporcu grupta; % 11, kontrol grupta; %0 olarak, RaVL değerini 

>1,1mV SVH göstergesi olarak ise tüm gruplarda %0 olarak gösterdik. SVH’nin 

EKG göstergesi değerleri için araştırmacıların buldukları bulgular ile çalışmamızda 

bulduğumuz aktif ve veteran sporcuların değerleri arasında yakın benzerlikler 
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mevcuttur. Bu benzerlikler çalışmamıza katılan sporcularda kardiyak hipertrofi 

varlığı lehine olarak değerlendirildi. 

Northcote ve ark. (1989) elit veteran atletlerde yaptıkları bir çalışmada 

SV1+RV5 değerini dinlenmede atletlerde; 2,8±0,78, kontrol grupta da; 2,5±0,78 mV 

olarak bizim bulduğumuz veteran sporcu değeri olan 2,37±0,72 mV’a benzer bulmuş 

olup, istatistiksel olarak bir anlam gösterememiştir. Çalışmamıza katılan veteran 

sporculardaki bu yüksek SV1+RV5 değerini kalıntı hipertrofi ve daha uzun süre spor 

yapma ile açıklanabilir. Çünkü Özbayrakçı ve ark. (1995) tarafından yapılan bir 

çalışmada, EKG’deki SVH voltaj kriterleri ile ventrikül kitlesi arasında pozitif bir 

korelasyon olduğu gösterilmiştir. 

Çalışmamızda gösterdiğimiz Sokolow-Lyon SVH kriterlerinden SV1+RV5 

değerinin en yüksek aktif sporcularda olması ve üst sınır olan 3,5 mV’a yakın olması 

(3,22±1,04 mV), daha sonra da veteran sporcularda yüksek olması (2,37±0,72 mV) 

bu değerlerin, sporcu kalplerinin kitleleri ile doğru orantılı olarak yükseldiği ve 

hipertrofik kalp yapılarına işaret ettiği olarak değerlendirildi. Bizim çalışmamızda 

her iki sporcu grubunda da sol ventrikül hipertrofisini değerlendiren SV1+RV5 

değerinde hipertrofiyi temsil eden yüksek amplitüdlü gelişmeler, Hazar (2000) ve 

Hong ve ark. (2015)’nın sporcularda gösterdiği yüksek SV1+RV5 dalga voltajlarıyla 

uyum göstermektedir. Çalışmamızda literatürle uyumlu bulduğumuz bu yüksek 

SV1+RV5 değerleri, sporcu kalplerinde ventriküler hipertrofi varlığını 

göstermektedir. Diğer taraftan, litertürle uyumlu bir şekilde SV1+RV5 değerini 

yüksek bulmamıza rağmen yine literatürle uyumlu bir şekilde RaVL değerini düşük 

bulmamız, sporcularda ventriküler hipertrofi olmadığı anlamına gelmemektedir. Yine 

de en yüksek RaVL değeri veteran sporcu grupta tespit edilmiş olup (0,35±0,27), 

aktif sporcu gruba göre istatistiksel olarak anlam taşıması (p;<0,001), veteran 

sporcularda kalıntı hipertrofi varlığına ve daha fazla spor geçmişlerinin olmasına 

bağlanmıştır. 

Elektrokardiyografide SVH voltaj kriterleri ile ventrikül kitlesi arasında pozitif 

bir korelasyon olduğu bilinmektedir (Özbayrakçı ve ark. 1995).  Milli düzeyde 

sporcu olan güreşçiler üzerinde yapılan bir başka çalışmada Hazar (2000), ventrikül 

kas miktarı arttıkça o bölgeye giden elektrik uyarısının da arttığını dolayısıyla 

elektrokardiyogramda söz konusu ventrikülü temsil eden dalgalarda bir artma 
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oluştuğunu göstermiştir. Çünkü hipertrofiye uğramış bir kalpte söz konusu 

ventrikülün elektrik kuvvetleri kendilerini temsil eden dalgalarda yüksek amplitüdlü 

bulgular meydana getirmektedir. Bizim çalışmamızda ayrıca veteran sporcularda 

SV1+RV5 değeri ile SVDSÇ ve SVEFs arasında bulduğumuz pozitif korelasyonun 

ventriküler hipertrofi varlığından kaynaklandığını değerlendirmekteyiz. P değerleri 

sırasıyla (0,024, r; 0,907, p; 0,046, r; 0,818) olarak gösterilmiştir. 

QT intervali değeri 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 olup, grup 1-2, grup 

1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası p=0,006, grup 2-3 arası 

p<0,001) olarak gösterilmiştir.  

Sol ventrikül kitle artışı QT ve Dzl QT intervali değerlerinde artışa sebep olur. 

QT intervalindeki artış ventriküler repolarizasyonun uzamasıyla da doğrudan 

ilişkilidir (Topol ve ark. 2008). Repolarizasyondaki büyüme; uzun QT, kısa QT ve 

Brugada Sendromuna sebep olabilen çeşitli kalıtsal veya edinilmiş iyon 

kanalopatileri ile ilişkili yaşamı tehdit eden ventriküler aritmi gelişiminin temelini 

oluşturur (Amoozgar ve ark.2012). 

Hong ve ark. (2015) bisikletçi ve futbolcu atletlerde yaptıkları bir çalışmada, 

QT intervalini bisikletçilerde; 433±25, futbolcularda; 424±24, kontrol grubunda ise; 

386±21 ms olarak sporcularda kontrol grubuna göre anlamlı şeklide farklı 

göstermiştir. Bu bulgular bizim çalışmamızda bulduğumuz değerlerden kısmen 

yüksek olmakla birlikte anlamlılık açısından benzerdir. Zira biz çalışmamızda her üç 

grup arasında da sporcular lehine anlamlı yükseklik bulmuştuk. Hatta en yüksek 

değer aktif sporcu grubunda bulunmuştu. Bu yönüyle sporcu gruplarında uzamış 

bulunan QT intevali değeri ile sporcularda hipertrofiden kaynaklanan muhtemel 

proaritmik etki arasında pozitif bir ilişki olduğunu değerlendirmekteyiz. 

Çalışmamızda aktif sporcularda bulduğumuz QT intervali değeri ile SVPDKd 

arasındaki pozitif korelasyon (p; 0,046, r; 0,820) da hipotezimizi desteklemektedir. 

Diğer taraftan Tatlisu ve ark. (2014) yaptıkları bir çalışmada ST yüksekliği 

olan patolojik durumdaki kalp krizli hastalara girişimsel koroner damar açma işlemi 

sonrası yaptıkları ölçümlerde QT intervali değerini, işlem sonrası dönemde farklı 

zamanlarda yeniden kalp krizi veya ventriküler aritmiden dolayı ölen grupta; 
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406,4±59,1, 21 aylık takipte sağ kalanlarda ise; 384±41,1 ms olarak bizim 

çalışmamızda bulduğumuz bulgulardan kısmen yüksek bulmuş olup,  çalışmamızdaki 

bulgularımızı destekler mahiyette gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

fark tespit etmiştir (p; 0,01). Araştırmacılar aynı zamanda uzamış Dzl QT intervali 

ile mortalite arasında pozitif korelasyon olduğunu bildirmişlerdir. 

Omiya ve ark. (2014) EKG ile tespit edilen QT interval ve dispersiyonunun 

uzamasının bir takım kardiyak hastalıklar için ventriküler repolarizasyon 

anormalliğinin bir belirleyicisi olarak kullanıldığını göstermiştir. Egzersiz ilişkili 

taşiaritmi veya ani ölümle sonuçlanan uzun QT ve HKMP gibi patolojik durumları 

belirlemek için QT değişikliği ölçümlerinin kullanılabildiğini de göstermişlerdir 

Patolojik sol ventriküler hipertrofilerde artan ve miyokardın elektriksel 

değişkenliğine bağlı homojen olmayan ventrikül repolarizasyonun dolaylı bir 

göstergesi ve aritmi belirteci olan (Akalın ve ark. 2007) QT dispersiyonu, 

çalışmamızda aktif sporcu grupta en yüksek (29,4±20,8 ms) bulunmasına rağmen, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gösterilememiştir. Fakat aktif 

sporcularda QT dispersiyonu ile SVDSÇ arasında pozitif korelasyon (p; 0,038, r; 

0,849) bulunması aktif sporcularda ventriküler hipertrofi ve artmış QT dispersiyonu 

arasında bir ilişkiyi akla getirmektedir. Diğer taraftan Sharashidze ve ark. (2008), 

kardiyovasküler hastalığı olmayan veteran atletlerdeki QT dispersiyonu artışının sol 

ventriküler kitle artışıyla bağlantılı olduğunu ve bu bulguların veteran atletlerdeki 

atletik kardiyak hipertrofinin kısmen gerilemesinden veya kalıntı hipertrofiden 

kaynaklandığını, bunun da tamamen fizyolojik bir olay olmadığını göstermiştir. 

Dzl QT intervali değeri 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 bulunmuş 

olup, grup 1-2, grup 1-3 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 1-3 arası 

p<0,001, grup 2-3 arası p=0,018) olarak gösterilmiştir.  

Panikkath ve ark. (2013) ani kardiyak ölüm ile SVH arasındaki ilişkiyi 

araştırdığı bir araştırmada Dzl QT intervalini ani kardiyak ölüm vakalarında; 

470,6±53,6,  koroner arter hastası kontrol grubunda ise; 440,7±38,7 ms olarak bizim 

bulduklarımızdan yüksek değerde göstermiştir. Gruplar arası istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit etmiştir (p; 0,0001). Araştırmacılar aynı zamanda, uzamış 
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QRS süresi ve düzeltilmiş QT intervali değerinin kardiyovasküler ve tüm 

sebeplerden ölümlerle olduğu gibi ani kardiyak ölüm riski artışıyla da ilişkili 

olduğunu belirtmişlerdir. Bu patolojik durumdan dolayı daha yüksek gösterilen 

literatürdeki Dzl QT intervali değeri bilgileriyle bizim çalışmamızda bulduğumuz 

sporculardaki uzamış Dzl QT intervali arasında önemli bağlantılar olduğunu 

düşünmekteyiz. 

Braschi ve ark. (2012) elit atletlerde yaptığı bir çalışmada Dzl QT intervali 

değerini SVH olan atletlerde; 405,5±25,8, SVH olmayan atletlerde; 394,5±24,4 

kontrol grupta ise; 390,8±25,5 olarak bulmuş olup, SVH olan atletler ile kontrol grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir fark (p<0,05) göstermiştir. Bu 

değerler bizim çalışmamızda sporcularda bulduğumuz değerlere yakın olmakla 

birlikte,  tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamaması 

yönüyle, bizim bulgularımıza göre farklılık göstermektedir.  Bu literatür değerlerine 

yakın bulduğumuz sporcu kalplerindeki uzamış Dzl QT intervali değerinin ventrikül 

büyümesini ve sporcularda muhtemel proaritmojen etkiyi yansıttığını 

değerlendirmekteyiz. Ayrıca aktif sporcularda bulduğumuz Dzl QT intervali değeri 

ile İVSKd arasındaki pozitif korelasyon (p; 0,003, r; 0,987) da hipotezimize anlamlı 

bir destek katmaktadır. 

Northcote ve ark. (1989) elit veteran atletlerde yaptıkları bir çalışmada Dzl QT 

intervali değerini dinlenmede atletlerde; 420±27, kontrol grupta da; 420±27 ms 

olarak bizim bulduğumuz veteran sporcu değerinden (357,1±23,1 ms) farklı bulmuş 

olup, istatistiksel olarak bir anlam gösterememiştir. Bizim bulduğumuz veteran 

sporculardaki bu uzamış Dzl QT intervali değerinin kalıntı hipertrofi ve daha uzun 

süre spor yapma (aktif sporcu grubu ortalama olarak 7,0, veteran sporcu grubu ise; 

9,7 yıl yarışmacı seviyede spor geçmişine sahiptir) ile bir ilişkisi olduğunu 

değerlendirmekteyiz. Zira veteran sporcularda gösterdiğimiz Dzl QT intervali değeri 

ile SVPDKd ve SVPDSÇ arasındaki pozitif korelasyon olması, hipotezimizi 

desteklemektedir. P değerleri sırasıyla (p; 0,036, r; 0,857, p; 0,019, r; 0,925) olarak 

gösterilmiştir.  

U dalgası değeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 7,1, (3), aktif 

sporcu grupta (2) % 55,5, (15), veteran sporcu grupta (3) % 25,9, (7)  bulunmuş olup, 

grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit 
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edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p<0,001,  grup 2-3 arası p=0,028) 

olarak bulunmuştur. 

Repolarizasyonun son komponenti olan U dalgası, purkinje sistemi veya M 

hücreleri tarafından oluşturulur (Zalenski ve ark. 1997). U dalgası her zaman 

izlenmez ve vagal baskınlığı olan kişilerde (Fuster ve ark. 2014) T dalgasının 

ardından gelen küçük, yüksekliği ve frekansı düşük dalgalardır. Bizim çalışmamızda 

sporcu grupta U dalgasının fazla görülmesi sporcularda antrenmana uyumla ilgili 

olarak gelişen hipertrofik değişimler ve vagal tonüs baskınlığı (Kozan ve ark. 2011), 

ile izah edilebilir. 

T dalga negatifliği değeri ortalama olarak (%, n), kontrol grupta (1) % 21,4, 

(6), aktif sporcu grupta (2) % 62,9, (17), veteran sporcu grupta (3) % 22,7, (6) 

bulunmuş olup, grup 1-2 ve grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

fark tespit edilmiştir. P değerleri sırasıyla, (grup 1-2 arası p=0,002,  grup 2-3 arası 

p=0,003) olarak gösterilmiştir.  

Dayanıklılık sporcuları ve erkeklerde daha fazla (Pelliccia ve ark. 2000), 

görülen erken repolarizasyon değişiklikleri (ST-T dalga değişiklikleri), artmış QRS 

voltajı ve yaygın T dalga tersliği ile derin Q dalgaları, sporcularda en sık gözlenen 

EKG değişiklikleridir. Sivri, bifazik ve negatif T dalgaları dayanıklılık sporcularında 

sık olarak görülür. Derin negatif T dalgaları pek çok sporcuda normal olarak görülse 

de nadiren anlamlı bir kardiyovasküler sorunu yansıtır (Kozan ve ark. 2011). Bizim 

sporcu gruplarımızda tespit ettiğimiz negatif T dalgaları literatüre uygun özelliklerde 

olup, genellikle tek prekordiyal derivasyonda (Topol ve ark. 2008) ve derinlikleri 

patolojik boyutlarda olmayacak şekildeydi ve çalışmanın sonuçlarını olumsuz 

etkilemedi. 

5.4. Ekokardiyografik Verilerin Değerlendirilmesi 

Gruplarda ölçümlerden elde edilen İVSKd değeri 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, SVPDKd değeri 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 bulunmuş olup, 

gruplar arası istatistiksel bir anlam gösterilememiştir. 
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İnterventriküler septum kalınlığının (İVSKd) 1,3 cm’nin altında olması 

fizyolojik hipertrofi lehine iken, 1,6 cm’nin üzerinde olması ise HKMP lehinedir 

(Akalın 2006). Yapılan bir çalışmada Pluim ve ark. (2000) İVSKd değerini 

dayanıklılık sporcularında (1.05 cm), kontrol grubuna (0.88 cm) göre anlamlı 

düzeyde kalın bulmuştur. İlaveten direnç sporcularında (1.18 cm) ise her iki gruba 

göre daha kalın bulmuş olup, düzenli antrenmanın tüm sporcularda kardiyak kas 

kitlesinde kalınlaşma yönünde etkili olduğunu göstermiştir. Bulunan bu değerler 

bizim çalışmamızda bulduğumuz değerlerle benzer özelliktedir. Biz her ne kadar 

İVSKd değeri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gösteremesek de en yüksek değerin aktif sporcu grupta, daha sonra da veteran sporcu 

grupta bulunması ve değerlerin literatürdeki benzerleriyle ile uyum göstermesi, 

sporcu gruplarda ventriküler hipertrofi varlığına işaret etmektedir. Diğer taraftan 

Pluim ve ark. (2000) aynı zamanda SVPDKd değerini dayanıklılık sporcularında 

(1.03 cm), kontrol grubuna (0.88 cm) göre anlamlı düzeyde kalın, ilaveten direnç 

sporcularında (1.10 cm) ise her iki gruba göre daha kalın bulmuşlardır Bu değerler 

bizim çalışmamızda gösterdiğimiz değerlerden kısmen yüksek özelliktedir.  

Düzenli dayanıklılık egzersizi yapanlarda kalbe gelen venöz dönüşteki artışa 

bağlı sol ventrikül boşluklarında ve sol ventrikül kitlesinde artış meydana 

gelmektedir. Yüksek dinamik komponenti olan egzersizi düzenli yapan uzun mesafe 

koşucuları ve bisikletçilerde büyük sol ventrikül kitlesi (eksentrik hipertrofi) ve 

büyük kalp boşlukları görülür (Mitchell ve ark. 2005; Kozan ve ark. 2011).  

Yapılan bir çalışmada Sharina ve arkadaşları (2002), çoğunluğu erkek olan 

bisikletçiden yüzücüye değişik spor dalından 720 elit adolesan atlette ortalama olarak 

VYA’nı atletlerde; 1.74 m2, kontrol grupta; 1.70 m2, İVSK’nı;  atletlerde; 0.94 cm, 

kontrol grupta; 0.82 cm, SVPDK’nı atletlerde; 0.93 cm, kontrol grupta; 0.83cm, 

olarak bizim çalışmamızda gösterdiğimiz gibi sporcularda kontrol grubuna göre 

yüksek göstermiştir. Hnidawei ve ark. (2010) yaptıkları bir araştırmada ise farklı spor 

branşlarından sporcuların İVSK değerlerini futbolcular, sürat koşucuları, uzun 

mesafeciler, halterciler ve vücut geliştiriciler için sırasıyla; 0,94, 1,04, 1,26, 1,08 ve 

1,05 cm olarak göstermiştir. Biz ise İVSKd değerini aktif sporcularda; 1,02±0,16, 

veteran sporcularda; 0,99±0,14 cm olarak benzer şekilde gösterdik. Aynı 

araştırmacılar SVPDK değerini ise aynı sırayla; 1,05, 0,96, 1,10, 1,03 ve 0,97 cm 

olarak bizim çalışmamıza katılan sporcularda bulduğumuz değerlerden kısmen 
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yüksek olarak göstermişlerdir. Biz SVPDKd değerini aktif sporcularda; 0,81±0,13, 

veteran sporcularda; 0,84±0,15 cm olarak gösterdik. Bizim çalışmamızda veteran 

sporcularda bu değerin yüksek bulunmasını sporun kardiyak etkilerine, antrenman 

yaşının fazla oluşuna ve kalıntı hipertrofinin etkisine bağlamaktayız.  

Fagard ve ark. (1983) yarışmacı bisikletçilerde yaptıkları bir çalışmada 

yarışmacı düzeyde antrenmana ortalama iki ay ara vermenin, muhtemelen ara verme 

dönemdeki yüksek ard yükten kaynaklanan sol ventrikül fonksiyonlarında hafif 

azalmaya ve sol ventrikül duvar kalınlığında bir miktar azalmaya neden olduğunu 

gösterdiler. Araştırmacılar atletlerde İVSKd’nı antrenmanlı dönemde; 1,23±0,04, 

dinlenmede; 1,15±0,04, kontrol grubunda ise; 0,91±0,02 cm olarak, çalışmamızda 

bulduğumuz değerlere benzer özelliklerde göstermişlerdir. Araştırmacılar aynı 

zamanda, SVPDKd değerini ise antrenmanlı dönemde; 1,30±0,05, dinlenmede; 

1,18±0,06, kontrol grupta; 0,98±0,04 olarak bizim gösterdiğimiz değerlerden kısmen 

yüksek göstermişlerdir. Fakat bu kısmi farklılık bizim sporcu gruplarımızda kardiyak 

kalınlaşma olmadığı anlamına gelmemektedir. 

Biz İVSKd’nin aktif sporcu grupta en yüksek değerde çıkmasını yoğun 

antrenmanın, veteranlarda da ikinci yüksek değerde çıkmasını sporun kardiyak 

etkilerine ve kalıntı hipertrofinin etkisine bağlamaktayız. Çünkü Hazar (2000)’nin 

çalışmasında gösterdiği gibi yapılan antrenmanların etkisiyle sol ventrikülde 

hipertrofik değişimlerin oluştuğu bilinmektedir. Biz çalışmamızda ilginç bir şekilde 

veteran sporcularda İVSKd ve SVSSÇ ile yaş arasında negatif korelasyon tespit ettik. 

P değerlerini sırasıyla, (p; -0,035, r; 0,861, p; 0,042, 0,836) olarak gösterdik. Bu 

ilişkilerden, yaş ilerledikçe İVSKd ve SVSSÇ değerlerinin azalacağı anlamını 

çıkardık. Aktif sporcularda ise boy ile İVSKd arasında pozitif ilişki tespit ettik (p; 

0,037, r; 0,853). 

Biz çalışmamızda SVDSÇ değerini 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 

bulmuş olup, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P 

değerini (grup 1-3 arası p=0,032) olarak gösterdik. SVSSÇ değerini 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 bulmuş olup, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P değerini (grup 1-3 arası p=0,001) olarak bulduk. 
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Nagashima ve ark. (2003) yaşları 20-73 arasında değişen 297 ultra maraton 

(100 km) koşucusunda yaptığı bir araştırma sonucunda SVDSÇ’nı; 6,18 cm ve bu 

sporculardan toplam 33 sporcunun SVDSÇ’larını ise; 7,0 cm’nin üzerinde tespit 

etmiştir. Bir başka çalışmada Hong ve ark. (2015), VYA’na göre indeksledikleri 

SVDSÇ’ı elit bisikletçilerde; 2,96±0,17, futbolcularda ise; 2,57±0,45cm/m2 olarak 

göstermiştir. Yine Lang ve ark. (2005), SVDSÇ’nın normal sınırlarını kadınlarda; 

3,9-5,3, erkeklerde; 4,2-5,9 cm olarak göstermiştir.  

Fuster ve arkadaşları (2014) üst düzey antrenmanlı sporcuların yaklaşık 

%15’inde SVDSÇ’nın 6 cm’den büyük olduğunu ifade ederek SVDSÇ’nın büyüme 

üst sınırını üst düzey antrenmanlı sporcularda yaklaşık 6 cm olarak belirlemişlerdir. 

Bouvier ve ark. (2001) yaptığı araştırmada SVDSÇ’nı elit düzeydeki veteran 

atletlerde; 4,80±0,4, kontrol grubunda ise; 4,60±0,6 kg/m2 olarak çalışmamızda 

gösterdiğimiz sonuçlardan düşük,  SVSSÇ değerini ise veteran atletlerde; 3,30±0,5, 

kontrol grubunda; 3,20±0,6 cm olarak kontrol grubu açısından çalışmamızdaki 

sonuçlardan yine düşük olarak göstermiştir. Bir diğer araştırmada Hnidawei ve ark. 

(2010) ise farklı spor branşlarından sporcuların SVDSÇ değerlerini futbolcular, sürat 

koşucuları, uzun mesafeciler, halterciler ve vücut geliştiriciler için sırasıyla; 5,14, 

5,18, 5,38, 5,03 ve 4,98 cm, SVSSÇ değerinin ise aynı sırayla; 3,74, 3,86, 3,73, 3,57 

ve 3,5 cm olarak göstermiştir. 

Literatür bilgileriyle belirli noktalarda uyumlu, belirli noktalarda ise farklılık 

gösteren bizim çalışmamızda gösterdiğimiz SVDSÇ ve SVSSÇ değerinin veteran 

sporcu grupta en yüksek düzeyde görülmesini; veteran sporcuların aktif sporculardan 

daha fazla spor geçmişi olmasına ve düzenli dayanıklılık sporunun özellikle 

hipertrofik etkilerinin veteranlarda devam etmesine bağlamaktayız. Aktif sporcularda 

da kontrol grubuna göre yüksek bulunmasını da benzer yoğun sportif etkilerle 

meydana gelmiş durumlar olarak değerlendirmekteyiz. Literatür sonuçları ile 

araştırmamızın sonuçlarındaki farklılıkları, sporcuların antrenman yaşlarının farklı 

olması ile ölçüm, teknik ve gözlem farklılıklarına bağlamaktayız. Fagard (2003) 

çalışmalarında fizyolojik olarak sol ventrikül kitlesindeki artış ve bunun şeklinin, 

yapılan spor türünün antrenman içeriğine göre değişiklik gösterdiğini tespit etmiştir. 

Sporcu kalplerinde kardiyak hipertrofi, sol ventrikül çap genişlemesi olması ve 

sol ventrikül duvar kalınlığı ile sol ventrikül diyastolik ve sistolik çaplarının artması 
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gibi değişiklikler uzun süreli antrenmanlara doğal bir uyum cevabı olarak gelişir 

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

Çalışmamızda M mod yöntemiyle ölçümden elde ettiğimiz SVK değeri 

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 bulunmuş olup, grup 1-3 ile grup 2-3 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P değerleri 

sırasıyla  (grup 1-3 arası p=0,002, grup 2-3 arası p=0,005) olarak bulunmuştur. SVKİ 

değeri 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/m2 bulunmuş olup, grup 1-3 ile 

grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla (grup 1-3 arası p=0,002, grup 2-3 arası p=0,034) olarak 

bulunmuştur.  

Normal M mod yöntemiyle ölçülen SVK kadınlarda 198 gr, erkeklerde 294 gr 

ve üzeri değerler SVH olarak değerlendirilmektedir (Tanrıverdi 2003). SVKİ’nin ise 

erkeklerde 125 gr/m2, kadınlarda 110 gr/m2’ye (Akdeniz ve ark. 2002; Panikkath ve 

ark. 2013) eşit veya daha fazla değerde olması SVH olarak tanımlanmaktadır 

(Erdogan ve ark. 2006). 

Hipertansiyonda SVH’ne bağlı olarak ventriküler aritmi ve buna bağlı olarak 

ani ölüm riski artmaktadır.  Hipertansif kardiyak hipertrofilerde, miyokardda artan 

kas kitlesi nedeniyle depolarizasyon süresinin uzamasına bağlı olarak QRS süresi ve 

QT dispesiyonu uzamaktadır (Akdeniz ve ark. 2002). Diğer taraftan Panikkath ve 

ark. (2013) yaptıkları bir araştırmada, SVKİ’ni ani kardiyak ölüm vakalarında 

yüksek göstermiş olup, SVH’nin ani karidiyak ve tüm kardiyovasküler ölümlerle 

ilişkili olduğunu bildirmiştir.  

Yapılan bir çalışmada Pluim ve arkadaşlar (2000) SVK’ni haftada 3 saat 

antrenman yapan bisikletçilerde; 164 gr, haftada 580 kilometre bisiklet antrenmanı 

yapan sporcularda ise; 274 gr, kontrol grubunda da; 168-214 gr olduğunu 

göstermiştir. Bu literatür bulguları bizim çalışmamızda gösterdiğimiz SVK 

bulgularıyla büyük oranda uyum göstermektedir.  

Hong ve ark. (2015) yaptıkları bir çalışmada SVKİ’ni elit bisikletçilerde; 

125±21, futbolcularda ise; 98±22 gr/m2 olarak bisikletçiler lehine anlamlı düzeyde 
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(p;<0,001)  farklı bulmuştur. Araştırmacıların bisikletçilerde bulduğu değerler bizim 

çalışmamızda bulduğumuz değerlerle uyumludur. Biz aktif ve veteran bisikletçilerde 

SVKİ’ni sırasıyla, 111,5±30,2, 126,9±26,5 gr/m2 olarak gösterdik. Bizim sporcu 

gruplarda gösterdiğimiz değerler kontrol grubundan yüksek olmakla ve kardiyak 

hipertrofi varlığına işaret etmekle birlikte, veteran sporcularda diğer iki gruba göre 

de anlamlı düzeyde daha yüksek gösterilmiştir. Biz bunu, veteran sporcuların aktif 

sporculardan daha fazla spor geçmişi olmasına ve düzenli dayanıklılık sporunun 

özellikle hipertrofik etkilerinin veteranlarda devam etmesine bağlamaktayız. Bu 

hipotezimizi destekler mahiyette; Bouvier ve ark. (2001) yaptığı araştırmada 

SVKİ’ni elit düzeydeki veteran atlette; 136±24, kontrol grubunda ise; 121±27 gr/m2 

olarak çalışmamızda gösterdiğimiz sonuçlara benzer olarak göstermiştir. Biz 

çalışmamızda aktif sporcularda ayrıca yaş ile SVK ve SVKİ arasında pozitif 

korelasyon gösterdik. P değerleri sırasıyla, (p; 0,029, r; 0,885, p; 0,029, r; 0,884) 

olarak bulunmuş olup, sporcularda yaş ilerledikçe bu değerlerde artış olabileceği 

anlamı çıkartılmıştır.  

SVEFs; değeri 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 bulunmuş olup, grup 1-2 ile 

grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit edilmiştir. P 

değerleri sırasıyla (grup 1-2 arası p=0,054, grup 1-3 arası p=0,043) olarak 

bulunmuştur. 

EKO ile belirlenebilen ejeksiyon fraksiyonu (EF) egzersizde ve istirahatte, kalp 

hastalıklarının klinik olarak tanımlanmasında, hastalığın ciddiyetinin ve 

prognozunun değerlendirilmesinde kullanılan bir kardiyak parametredir. İstirahat 

ejeksiyon fraksiyonu yaşla değişmez ve hem genç hem de yaşlı sağlıklı bireylerde 

egzersiz sırasında artar (Fleg ve ark. 1985). EF ölçümü sıklılıkla görsel olarak 

değerlendirilmekte olup, gözlemciler arası farklılıklar ve hatalı ölçümler olabilir. 

Normal EF %60 üzeri kabul edilse de bu kesin bir sınır değildir. Yine de modifiye 

Simpson yöntemine göre normal değeri kadınlarda; 0,60±0.10, erkeklerde 0.70±0.07 

olarak bildirilmektedir (Tanrıverdi 2003; Topol ve ark. 2008). 

Hong ve ark. (2015) yaptıkları bir çalışmada SVEFs değerini elit 

bisikletçilerde; % 59,3±6,8, futbolcularda ise; % 62,7±7,0 olarak futbolcular lehine 

anlamlı düzeyde (p;<0,05)  farklı bulmuştur.  Seals ve ark. (1994), yaşları 64±2 yıl 
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olan uzun mesafe koşucusu master atlette yaptıkları bir çalışmada SVEF değerini 

atletlerde dinlenmede; % 63±2, egzersizde; % 76±3, kontrol grupta dinlenmede; % 

67±1, egzersizde; %73±3 istatistiksel olarak anlamlı olmayan düzeyde farklı 

göstermiş olup, SVEF değerinin egzersizle arttığını bildirmiştir. 

Bizim çalışmamızda gösterdiğimiz sporculara ait değerler bu literatür 

değerleriyle kısmen uyumludur. Ancak veteran sporcularda çok az miktar da olsa 

düşük bulunması, SVEFs değerinin yaşla ve spordan uzak kalmakla hafif de olsa 

düşme eğiliminde olduğunu göstermektedir. Kontrol grubunda en yüksek ve veteran 

sporculara göre anlamlı düzeyde farklı (p; 0,043) bulunması ise görsel değerlendirme 

farklılığından veya öngöremediğimiz başka bir sebepten kaynaklanabileceği yönünde 

değerlendirilmiştir. 

5.5. Kan Testleri Verilerinin Değerlendirilmesi 

Egzersiz esnasında artan metabolik aktivite serum lipidleri, elektrolitleri ve 

bazı enzimlerde değişikliğe neden olmaktadır (Cannon ve ark. 1990). 

Çalışmamızda aktif ve veteran sporcu gruplarda BUN ve kreatinin değerlerinin 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulunması sporun olumlu etkileri, 

dolaşımın hızlanmasıyla (İbiş ve ark. 2010) ve yoğun egzersize bağlı olarak kan 

plazma volümündeki azalmayla birlikte hemokonsantrasyon oluşmasıyla (Günay ve 

ark. 2013) açıklanabilir. 

          Düzenli fiziksel aktivite sonucu, tüm şahıslarda olduğu gibi veteran atletlerde 

de yağ kütleleri azalmakta, serum lipid ve apolipoprotein profilleri olumlu yönde 

değişmektedir (Güven ve ark. 2009). Düzenli egzersiz kolesterol değerlerinde düşüşe 

sebep olur (Grımby ve Saltın 1966). Egzersizin plazma trigliseridleri, VLDL-

kolesterol ve bazı kişilerde de LDL-kolesterolü düşürdüğüne inanılır. Ayrıca düzenli 

egzersizin HDL-kolesterolü yükselttiği de bilinmektedir (Fuster ve ark. 2014). 

Çalışmamızda aktif ve veteran sporcu gruplarda total kolesterol, LDL-

kolesterol ve trigliserid ve VLDL-kolesterol değerlerinin kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde düşük, HDL-kolesterol değerlerinin de anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmasını sporun olumlu etkilerine, bu değerlerden HDL-kolesterolün en yüksek 

(53,5±10,7 mg/dl), diğerlerinin en düşük olarak aktif sporcu grubunda bulunmasını 

ise yoğun antrenmanlı düzenli spora devam edilmesinin olumlu etkileriyle 
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açıklamaktayız. Ayrıca biz çalışmamızda veteran sporcularda total kolesterol ile VA 

arasında anlamlı pozitif korelasyon (p; 0,005, r; 0,978) gösterdik. Anlamlı 

değerlendirdiğimiz diğer bir durum da aktif sporcularda trigliserid değeri ile VKİ 

arasında pozitif korelasyon göstermemizdir (p; 0,001, r; 0,995). 

Yoğun ve yıpratıcı egzersizler ılımlı egzersizlere göre kan parametrelerini daha 

çok etkilemektedir. Bunun sebebi olarak, egzersiz esnasında ve sonrasında kan 

plazma volümündeki azalmaya bağlı hematokrit değerinin değişmesi olarak ifade 

edilebilir.  Egzersize bağlı hematokrit artışı, splanik dolaşımdan sirküler dolaşıma 

hemotokriti yüksek kan sunulması ve hemokonsantrasyon meydana gelmesiyle izah 

edilebilir. Egzersize bağlı lökosit artışının, dolaşımın hızlanmasına bağlı olarak 

marginasyon havuzundaki lökositlerin dolaşıma sunulmasıyla daha belirgin olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca hemotokrit yoğunluğu da lökosit düzeylerini etkilediği 

bildirilmiştir (İbiş ve ark. 2010).  

Yeh ve ark. (2006) üç aylık düzenli egzersizin sporcularda lökosit değerlerinde 

anlamlı bir değişikliğe sebep olamadığını göstermiştir. Koç ve ark. (2011) erkek elit 

hentbolcularda yaptıkları bir çalışmada, hentbolcularda yarışma öncesi dönemde 

lökosit değerini; 6,74±1,39 K/ml olarak göstermiştir. Bu literatür bilgisi ile bizim 

aktif sporcu grubunda gösterdiğimiz değer uyumludur. Düzenli yapılan egzersiz,  

CRP, TNF- Alfa, çeşitli interlökinler ve lökositler gibi serum proinflamtuar 

markırlarını azaltma meyilindedir (Topol ve ark. 2008). Biz çalışmamızda literatür 

ile uyumlu bir şekilde lökosit değerini, aktif sporcularda kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde düşük bulduk (6,19±1,4 K/ml, p; 0,002). Bu durumu yoğun 

antrenmana kronik uyumun hematolojik bir sonucu olarak değerlendirdik. Ek olarak 

biz ilginç bir şekilde aktif sporcularda, lökosit değeri ile yaş ve VYA arasında negatif 

korelasyon gösterdik. P değerlerini sırasıyla, (p;-0,040, r; 0,843, p; -0,001, r; 0,997) 

olarak bulduk ve bu ilişkileri açıklamak için yeni çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

düşündük.  

Baltacı ve ark. (2006) RBC değerinin spor yapan genç kızlarda kontrol grubuna 

göre yüksek olduğunu göstermiştir. Koç ve ark. (2011) erkek elit hentbolcularda 

yaptıkları bir çalışmada, hentbolcularda yarışma öncesi dönemde RBC değerini; 

4,92±0,33 M/ml olarak göstermiştir. Bizim bulduklarımız da literatür bilgileriyle 

uyumludur. Biz ayrıca çalışmamızda RBC değerini en yüksek veteran sporcularda 
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(3) (5,50±0,46), daha sonra aktif sporcularda (2) (5,15±0,51), en düşük olarak da 

kontrol grupta (1) (4,87±0,36) M/ml olarak gösterdik. Her üç grup arasında da 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P değerlerini de (grup 1-2 arası 

p=0,021, grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p=0,006) olarak bulduk. 

Veteranlardaki en yüksek değeri daha fazla spor geçmişleriyle ve sporun olumlu 

etkilerinin devam etmesiyle bağlantılı bir durum olarak değerlendirmekteyiz.   

Egzersizde hemokonsantrasyon meydana gelir. Gerçekte egzersizle 

hemoglobin miktarı artmaz. Fakat egzersizde plazma sıvı hacmi azaldığından, kanın 

belli bir miktarına düşen hemoglobin sayısı artar. Ek olarak antrenmanların kan 

hacminde %10-19’luk bir artışa sebep olduğu ve sporcuların sedanterlere göre %40 

daha fazla kan hacmine sahip oldukları da bildirilmiştir (Günay ve ark.2013). 

Koç ve ark. (2011) erkek elit hentbolcularda yaptıkları bir çalışmada, 

hentbolcularda yarışma öncesi hemoglobin değerini; 15,8±0,82 gr/dl, hematokrit 

değerini ise %; 44,2±2,19 olarak göstermiştir. Biz çalışmamızda Hemoglobin 

değerini 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 bulmuş olup, grup 1-2, grup 1-3 ve 

grup 2-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P değerini ise 

(grup 1-2 arası p=0,009, grup 1-3 arası p<0,001, grup 2-3 arası p=0,014) olarak 

bulduk. Hematokrit değerini de ortalama % olarak kontrol grupta (1) 43,1±3,6, aktif 

sporcu grupta (2) 46,1±3,8, veteran sporcu grupta (3) 48,0±3,3 bulmuş olup, grup 1-

2, grup 1-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark tespit ettik. P değerini 

ise, (grup 1-2 arası p=0,003, grup 1-3 arası p<0,001) olarak bulduk. Bu iki değerin de 

sporcularda yüksek oluşu literatür bilgileri ile uyum göstermektedir. Fakat biz her iki 

değerin de vetaran sporcularda her iki gruba göre de en yüksek oluşunu, veteran 

sporcuların aktif sporculardan daha fazla spor geçmişi olmasına ve düzenli 

dayanıklılık sporunun özellikle hemokonsantratör etkilerinin veteranlarda devam 

etmesine ve muhtemel kan hacmi fazlalığına bağlamaktayız. 

Diğer kan testlerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

5.6. Sonuç ve Öneriler 

Bu araştırma sürekli ve yarışmacı düzeyde, yüksek yoğunlukta dayanıklılık 

ağırlıklı yapılan ağır egzersiz ve antrenmanın (bisiklet sporu), insan kalp sağlığını 



122 
 

olumsuz yönde etkileyen bir aktivite olup olmadığı ve bu durumun Tp-e gibi 

ventriküler repolarizasyon parametresi değerleri ölçümü ile belirlenip 

belirlenemeyeceğinin anlaşılabilmesi için yapılmıştır. Tüm araştırma verileri 

incelendiğinde elde edilen sonuçlar, araştırma hipotezleri ile ilgili bazı noktaları 

yorumlamayı gerekli kılmaktadır 

5.6.1. Sonuçlar 

1) Yüksek yoğunlukta sürekli olarak ağır antrenmanla, yarışmacı düzeyde 

yapılan bisiklet sporuna bağlı meydana gelen fonksiyonel, yapısal ve 

moleküler düzeydeki değişiklikler, aktif ve veteran sporcu kalplerinde 

Tp-e gibi ventriküler repolarizasyon parametresi değerlerinin uzamasına 

sebep olarak ölümcül aritmiler için zemin oluşturabilme potansiyeline 

sahiptir ve bu durum EKG ile belirlenebilir. 

2) Yüksek yoğunlukta sürekli olarak yapılan yoğun antrenman, aktif ve 

veteran bisiklet sporcularının vücut kompozisyonları ve fizik 

muayenelerinde değişikliğe yol açar. 

a) Vücut ağırlığında akif sporcularda azalma yönünde anlamlı 

değişikliğe yol açar. 

b) Vücut kitle indeksinde sporcularda azalma yönünde anlamlı 

değişikliğe yol açar. 

c) Vücut yüzey alanında veteran sporcularda artış yönünde anlamlı 

değişikliğe yol açar. 

d) Sistolik kan basıncında sporcularda azalma yönünde anlamlı 

değişikliğe yol açar. 

e) Diyastolik kan basıncında akif sporcularda azalma yönünde anlamlı 

değişikliğe yol açar. 

3) Elektrokardiyografi değerlerinde değişikliğe yol açar. 

a) Kalp atım hızı değerlerinde sporcularda azalma yönünde anlamlı 

değişikliğe yol açar. 
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b) Tp-e intervali değerinde aktif sporcularda daha fazla olmak üzere, 

sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

c) Tp-e dispersiyonu değerinde akif sporcularda artış yönünde anlamlı, 

veteran sporcularda ise artış yönünde anlamlı olmayan değişikliğe 

yol açar. 

d) Dzl Tp-e intervali değerinde aktif sporcularda daha fazla olmak üzere, 

sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

e) Tp-e/QT oranında sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol 

açar. 

f) QRS süresinde sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

g) SV1 amplitüdü+maksimum RV5 amplitüdü değerinde aktif 

sporcularda daha fazla olmak üzere, sporcularda artış yönünde 

anlamlı değişikliğe yol açar. 

h) RaVL amplitüdü değerlerinde aktif sporculara göre veteran sporcularda 

anlamlı düzeyde artış yönünde değişikliğe yol açar. 

i) QT intervali değerinde aktif sporcularda daha fazla olmak üzere, 

sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

j) QT dispersiyonu değerinde aktif sporcularda anlamlı olmayan artış 

yönünde değişikliğe yol açar. 

k) Düzeltilmiş QT intervali değerinde aktif sporcularda daha fazla olmak 

üzere, sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

l) Aktif sporcularda anlamlı U dalgası varlığına sebep olur. 

m) Aktif sporcularda anlamlı T dalga negatifliği varlığına sebep olur. 

4) Ekokardiyografi değerlerinde değişikliğe yol açar. 

a) İnter ventriküler septum kalınlığında aktif sporcularda daha fazla 

olmak üzere sporcularda artış yönünde, istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olmayan değişikliğe yol açar. 
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b) Sol ventrikül posterior duvar kalınlığında veteran sporcularda 

sporcularda artış yönünde, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmayan değişikliğe yol açar. 

c) Sol ventrikül diyastol sonu çapında veteran sporcularda artış yönünde 

anlamlı, aktif sporcularda ise, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmayan artış yönünde değişikliğe yol açar. 

d) Sol ventrikül sistol sonu çapında veteran sporcularda artış yönünde 

anlamlı, aktif sporcularda ise istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmayan artış yönünde değişikliğe yol açar. 

e) Sol ventrikül kitlesinde veteran sporcularda artış yönünde anlamlı, 

aktif sporcularda ise, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmayan 

artış yönünde değişikliğe yol açar. 

f) Sol ventrikül kitle indeksinde veteran sporcularda artış yönünde 

anlamlı, aktif sporcularda ise, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmayan artış yönünde değişikliğe yol açar. 

g) Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda veteran sporcularda azalış 

yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

5) Grupların EKO ve EKG değerleri arasında tartışmada izah edildiği gibi 

bazı ilişkiler vardır. 

6) Grupların EKO ve EKG sonuçlarıyla diğer fiziksel ve fizyolojik 

parametreler arasında tartışmada izah edildiği gibi bazı ilişkiler vardır. 

a) EKO ve EKG ile vücut kompozisyonu değerleri arasında tartışmada 

izah edilen bazı ilişkiler bulunmuştur. 

b) Kan değerleri ile vücut kompozisyonu değerleri arasında tartışmada 

izah edilen bazı ilişkiler bulunmuştur. 

7) Yüksek yoğunlukta sürekli olarak yapılan yoğun antrenman, aktif ve 

veteran bisiklet sporcularının kan değerlerinde değişikliğe yol açar. 

a) Glukoz değerinde anlamlı değişikliğe yol açmaz. 



125 
 

b) BUN değerinde sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol 

açar. 

c) Kreatinin değerinde sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol 

açar. 

d) Sodyum değerinde anlamlı değişikliğe yol açmaz. 

e) Potasyum değerinde anlamlı değişikliğe yol açmaz. 

f) Total kolesterol değerinde aktif sporcularda azalış yönünde anlamlı, 

veteran sporcularda ise, azalış yönünde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olmayan değişikliğe yol açar. 

g) HDL-kolesterol değerinde aktif sporcularda artış yönünde anlamlı 

değişikliğe yol açar. 

h) LDL-kolesterol değerinde aktif sporcularda azalış yönünde anlamlı, 

veteran sporcularda ise, azalış yönünde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olmayan değişikliğe yol açar. 

i) VLDL-kolesterol değerinde aktif sporcularda azalış yönünde anlamlı, 

veteran sporcularda ise, azalış yönünde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olmayan değişikliğe yol açar. 

j) Trigliserid değerinde aktif sporcularda azalış yönünde anlamlı, veteran 

sporcularda ise, azalış yönünde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmayan değişikliğe yol açar. 

k) CRP Sensitif değerinde anlamlı değişikliğe yol açmaz. 

l) Lökosit değerinde aktif sporcularda azalış yönünde anlamlı, veteran 

sporcularda ise, azalış yönünde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmayan değişikliğe yol açar. 

m)  RBC değerinde veteran sporcularda daha fazla olmak üzere, 

sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

n) Hemoglobin değerinde veteran sporcularda daha fazla olmak üzere, 

sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 
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o) Hematokrit değerinde veteran sporcularda daha fazla olmak üzere, 

sporcularda artış yönünde anlamlı değişikliğe yol açar. 

p) Trombosit değerinde anlamlı değişikliğe yol açmaz. 

5.6.2. Öneriler 

Yukarıda izah edilen sonuçlar incelendiğinde, yoğun antrenman yapan 

yarışmacı bisiklet sporcularının hem daha sağlıklı ve az riskle spor hayatlarına 

devam edebilmeleri açısından neler yapılabileceği, hem de atlet kalbiyle ilgili bundan 

sonra yapılacak bilimsel çalışmalara temel oluşturabilmesi açısından aşağıdaki 

önerilerde bulunulabilir. 

1) Patolojik durumlardan olan HKMP, karbon monoksit zehirlenmesi, kalp 

krizleri, ani kardiyak ölümler ve Brugada Sendromu gibi hastalıklarda 

meydana gelen yapısal ve fonksiyonel değişikliklerden dolayı, 

ventriküler hipertrofi, hipoksi, iskemi ve kalsiyum gibi elektrolitlerin 

regülasyon bozukluğunu kapsayan çeşitli sebeplere bağlı olarak, 

repolarizasyonun total ve transmural sürelerini yansıtan QT ve/veya Tp-e 

değerlerinin uzamasından dolayı ventriküler aritmi ve ölüm gelişme riski 

artmaktadır. Bu nedenle bu hastalarda EKG kayıtları alınarak QT ve Tp-e 

değerleri incelenmelidir. 

2) Bununla birlikte fizyolojik bir süreç olarak değerlendirilen, yüksek 

yoğunlukta sürekli olarak ağır antrenmanlı, yarışmacı düzeyde yapılan 

bisiklet sporuna bir uyum olarak sporcu kalplerinde meydana gelen 

yapısal, fonksiyonel ve moleküler düzeydeki değişiklikler, patolojik 

durumlardakine benzer şekilde repolarizasyonun total ve transmural 

sürelerini yansıtan QT ve Tp-e değerlerinde uzamaya sebep olmaktadır. 

Bu durum; aktif ve veteran bisiklet sporcu kalplerinde patolojik belirtiler 

olmadan, ventriküler hipertrofik, iskemik, elektrofizyolojik, otonomik 

veya nörohümoral farklılaşmanın etkisiyle benzer proaritmojenik etkilere 

sebep olabilir. Belki de bu etkiler, transmiyokardiyal repoalarizasyon 

parametreleri olan Tp-e intervali, Tp-e dispersiyonu ve Tp-e/QT oranının 

ucuz, kolay uygulanabilen ve invaziv olmayan EKG üzerinde 
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ölçülmesiyle belirlenebilir. Bu nedenle sporcu taramalarında tıbbi öykü 

ve fizik muayenenin yanında mutlaka EKG kayıtları da alınmalıdır. 

3) Bu araştırmaya benzer araştırmalar daha geniş sporcu grubunun 

katılımıyla, farklı branşları ve egzersiz tiplerini de içine alacak şekilde, 

daha çok sayıda yapılabilir. 

4) Bundan sonra yapılacak araştırmalarda sporcuların dinlenmede, 

egzersizde ve toparlanma döneminde de EKG kayıtları alınabilir. 

5) Bundan sonra yapılacak araştırmalarda benzer katılımcılar daha fazla 

sayıda ve uzun süre gözlenerek, uzun vadeli etkiler de açığa çıkarılabilir. 

6) Korelasyon bulgularının daha açık bir şekilde yorumlanabilmesi için, 

hem aktif hem de veteran sporcularda konuyla ilgili daha fazla sayıda 

araştırma yapılabilir. 
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7. EKLER 

EK-1 

Versiyon No:10                                                                                               Tarih: 01.04.2014 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Bu katıldığınız çalışma bilimsel bir araştırma olup, araştırmanın adı; ‘Aktif spor yapan ve 
emektar elit bisiklet sporcularında kalp değişiklikleri ve aritmi potansiyelini belirleme için farklı bir 
marker: T peak- T end’dir. Bu araştırmanın amacı; Uzun süreli yoğun  antrenmanlı  ağır egzersiz ve  
dayanıklılık  sporunu aktif olarak yapma ve spora ara vermenin elit düzeyde sporcu olan bisikletçi  
kalbi üzerinde yaptığı değişiklikler ve bu değişikliklerin Elektrokardiyografi cihazı ile kaydedilen 
dalgalar ve kalp ritmi üzerine etkilerini araştırmaktır. Bu araştırmada size muayene, tetkik ve kan 
testleri uygulanacaktır. Çalışmamızda yer almanız öngörülen süre 6 saat olup, katılacak gönüllülerin 
sayısı 75 kişidir.  

Kan testleri için kolunuzdaki en belirgin damarınızdan steril enjektörle belli miktarda kan 
alınacaktır. İşlem sonrasında kan alınan bölgeye pamukla hafifçe bastırma ve flaster yapıştırma 
sonrasında herhangi bir sorun olmayacaktır.  Çalışma süresince size herhangi bir ilaç veya tıbbi tedavi 
uygulanmayacaktır. 

Araştırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelişme olduğunda, bu durum size veya 
yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Araştırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalışma ile 
ilgili herhangi bir sorunuz için 05325774367 no’lu telefondan Dr. Bülent IŞIK’ a başvurabilirsiniz. 

Bu araştırmada kapsamındaki bütün muayene, tetkik, testler için sizden veya bağlı 
bulunduğunuz sosyal güvenlik kuruluşundan hiçbir ücret istenmeyecektir. 

Çalışmamızda yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Katılmayı reddedebilir ya da 
herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; bu durum hekiminizle aranızda herhangi bir 
sıkıntılı duruma yol açmayacaktır. 

Araştırıcı bilginiz dâhilinde veya isteğiniz dışında, yapılmakta olan araştırmanın gereklerini 
yerine getirmemeniz, çalışma programını aksatmanız veya araştırmanın etkinliğini artırmak vb. 
nedenlerle sizi araştırmadan çıkarabilir. Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; 
çalışmadan çekilmeniz ya da çıkarılmanız durumunda, sizinle ilgili tıbbi veriler de gerekirse bilimsel 
amaçla kullanılabilecektir. 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacak ve araştırma yayınlansa bile kimlik 
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi 
makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere 
ulaşabilirsiniz. 

Çalışmaya Katılma Onayı: 

 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 
okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü 
olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı 
isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi 
bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki 
veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı 
olmaksızın kabul ediyorum. Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 
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Gönüllünün, 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Tarih ve İmza: 

Açıklamaları yapan araştırmacının, 

Adı-Soyadı: Bülent IŞIK 

Görevi:         Tıp Doktoru 

Adresi: Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Fizyoloji ABD. Morfoloji Binası Kat 
1 Meram  KONYA 

Tel.-Faks:  05325774367 

Tarih ve İmza: 

 Olur alma işlemine başından sonuna kadar 
tanıklık eden kuruluş görevlisinin/görüşme 
tanığının, 

Adı-Soyadı: 

Görevi: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Tarih ve İmza: 
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