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Koroner kalp hastalidi, i¢inde bulundudumuz yiizyilin en yayginlagan
hastalik gruplari arasinda yer almaktadar (71,101). Her gegen glin bu hasta-
1181n daha gen¢ yaslarda gériilmesi bu problemin 6nemini daha gok arttirmak-

tadar.

Egzersizin kollateral dolanimi geligtirdidini gdsteren (51) deneysel
sonuclar ve aktif islerde ¢aliganlarda myokard infarktisiniin daha az oldugu~
nu rapor eden epidemiyolojik caligmalar (29,103,106}, koroner kalp hastalaran-
da fiziksel editim programlarinin kullanilmasina yol agmgtar (9,87,88,95,
143,154). Hatta koroner kalp hastalidz olmayanlarda bile koruyucu olarak eg-
zersiz programlary gelistirilmigtir (21,71,132,158,179,197,200]. Ancak bu
héstalarda mortalite ve morbiditenin azalmasinda fiziksel editimin Snemi he-
niiz tam olarak belirtilememistir (23,102,149,182). Bunun i¢in uzunlamasina ve

bilyitk gruplar: igeren, kontrollu galigmalara ihtiyag vardir.

Son yirmi yildir myokard infarktisld hastalar igin gegitii fiziksel
editim raporlari verilmigtir. lk olarak Turell ve Hellerstein (1958} béyle
bir ¢alismanin raporunu sunmuglardir (188). Bunlar hastalarin % 90 'ninin sub-
jektif geligme gdsterdidini, % 50 'sinin egzersiz toleranslaranin arttigini

ve eSitim ile istirahat kalap hizi, kan basincinda azalma oldudunu bulmuglardar.



Daha sonralari pek ¢ok aragtirmaci bunlara benzer sonuglar elde etmislerdir

(9,76,86,87,88,113,143,155).

Editim metodu olarak yirime, kogma, hafif kogma, yiizme, kiirek gekme,
mehu&aMﬂ,Mﬁﬂmemmamﬂgmi@ﬁﬂiﬂmmﬂﬁuwﬂmwhr

dir (15,24,35,42,43,58,59,61,104,112,129,151,198).

pider caligmalarda daha kiicik gruplarda egitim éncesi ve sonrasi kar-
diyak . fonksiyon ve oksijen tagima sistemini daha detayly arastirmak ig¢in
kardiyak kateterizasyon yapilmistir (14,36,37,47,57,65,67,139,159,189). Bu
calismalarda da dedisik sonuclar alinmakla beraber genel kani egitimle sub-
maksimal calismada, kalbe daha az ylk binmesinin yani sira, kanin oksijen
tasima ve adalelerin bunu alma kabiliyetinde artma oldudu ydndedir. Ne yazik

ki bu caligmalarin ¢ok azi kontrollu yapilmigtir.

Pek ¢ok arastirmacy egitimin faydali oldugundan bahsederken (2,14,26,
33,68,70,72,110), bunun uygulanip uygulanmamasl arasinda pek Ffazla fark ol-~
madidina dedinen de cikmigtir (109). Hatta Kavanagh ve arkadaglari (1973)
siddetli egzersiz yapilmadidi siirece hipnoterapi ve egzersiz efitiminden

elde edilen neticelerin egit olduffunu séylemektedirler (11l1).

Akut myokard infarktiisiiniin erken fazinda kalbin yiikii immobilizasyonla
azaltilir. Hastanin immobilizasyon stresi hakkindaki fikirler degigiktir.
1912 de Herrick hastalarina mutlak yatak istirahati verip 42 gin hastanede
tutarken (93), 1944 de Lewine sirt istd pozisyona kiyasla kardiyak caligmayi
azaltmak icin hastay: koltukta oturtarak erken ambulasyona dogru bir agama
yapmistir (183). Mortalite ve morbidite hizinin azaldidina iligkin yayinlardan
(23,102,156,182) bu yana bilhassa 1970 lerdeki klinisyenler daha kisa siireli
yatak istirahati, aktivite serbestlidinin artmasi (28,32,51,73,83,86,89,144,
185,186,203) ve hastanede daha kisa slireli yatmayi myckard infarktiislii hasta-

lara 5nexmi§lerdir(1,19,22,33,41,52,78,91,121,134,135}.



fnaktivite ile birlikte pulmoner tromboembolik komplikasyonlar (142,
164), miiskiiler, néromiskiiler ve kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluklar: (46,
165), anksivete, depresyon (127) olabilir. Erken mobilizasyon bu bozukluk-
lar: énledidi gibi (33,41,42,49,68,70,126,193,194) fiziksel caligma kapasi-

tesini de arttirir (9,47,48,76,114,115,139,143,155,197).

Sayet hastane digi rehabilitasyon programlari organize edilmezse erken
mobilizasyonla elde edilen kazanglar koiaylikla kaybolabilmektedir. Béylece
myokard infarktisiine bagli yetersizlik durumu gereksiz clarak uzayip hastanin
myokard infarktilis tekrari, ani Blim- gibi korkulara saplanmasina yol agmakta-~
dir. Bu da hastanin normal yagantisina ve igine dénmesi ig¢in esas engeli
tegkil eder (79,145,146). Oysa, aktif bir program geng yagta infarktiis gegi-

ren kimselerin yeniden faal bir kisi olarak galigabilmelerini saglar (114,193).

Ac¢ik olarak gériilliyor ki, infarktiis sonrasi olan durum yalnizca kardi-
yak hasara dedil; anksiyete, depresyoRm. aile ve ig problemleri gibi Snemli

psikososyal problemlere de dayanir (195).

Fiziksel editim hem kardiyopulmoner fonksiyonu geligtirmek hem de has-
tanin kendini iyi hissetmesini sadlamak (88,195,199}, myokard infarktis son-

rasi olan depresyonu énlemek igin en ipd yaklagim olarak gdrinmektedir (24,

88,114,195,199).

Memleketimizde de bu hastalik yaygin olarak gériilmekte ve gittike¢e art-
maktadyr (8). Onbir yillik takipte 66 kigide mortalite orani % 6 bulunmugtur
(148). Bu konuda rehabilitasyon agisindan bir aragtirmaya pek rastlanilmemasi
dzerine, akut myokard infarktiisii gegiren ve 1975-1977 yillar: arasinda Hacet-
tepe Hastaneleri, Koroner Bakim Unitesine yatan hastalara hayati tehlikenin
atlatilmasandan sonraki kronik devrelerde Fiziksel editim programi uygulana-

rak, bunlarain faydalari kontrollu olarak incelenmek istenmigstir.



6 E N E L B 1 L 6 I L ER

Egzersiz esnasinda kardiyovaskiiler fonksiyonda olan dedisiklikleri
pek ¢ok faktSr etkilemektedir. Bunlar yanliz yag (77) ve seks (4) ile degil,
postiir ile de dedigebilir (12,13,176). Total adale kiitlesinin egzersize ig-
tirak yiizdesi (13,176}, cevre sartlari (160,161), 151, yiikseklik v.b. onemli

dedistirici Faktdrlerdendir.

Yapilan egzersiz tipinin izometrik veya izotonik olugu (27,49,203) ve
s1klidz da (150) kardiyovaskiler fonksiyonun geligmesine farkli etkiler yap-

maktadir.

Normal kigilerde fiziksel egitimin kalp debisi ve atim hacmina etkileri

Kalp debisi her ventrikillden bir dakikada atilan kan hacmidir. Istira-
hatte postiirle degigmektedir. Yatar durumda iken 46 litre kadardir. Oturur
veya ayakta dururken 1-2 litre kadar azalmaktadir. Bu nedenle istirahat de-

bisi, eozersiz sirasinda hangi postiir kullanilacak ise o postiirde &lgilmeli-

dir (6,105,137,138).

Kalp debisinin diizenlenmesi atim saylsi ve atam hacmiyle yapllmaktadlr;
Bu nedenle editim sonucu istirahat ve egzersizde kalp hizi azalsa bile debiyi

muhafaza etmek igcin atim hacmi artmaktadir (137,138). Bu neticeler effitim yapan



atlet ve sedanter kigileri mukayese ederek gbsterilmigtir (12,62). Saltin ve
arkadaglari ise en ylksek kalp hizainda atim hacminin minimal oldudunu bularak

benzer sonuclar vermislerdir (165).

pebideki artma, yapilan igle dodru orantili olarak efitilmemig kigiler-
de daha ziyade kalp atim sayisindaki artma ile, editilmig olanlarda ise atam

hacmindaki artma ile saglanmaktadir (6,137,138).

Genclere ve orta yagli sedanter erkeklere fiziksel editimden sonra
hemodinamik incelemeler igin kateter caligmalari yapilmigtlir (54,62,82,118,
165,181}, Bunlarain neticesinde istirahat, submaksimal ve maksimal ¢aligma Si-

rasinda farkli dederler bulunmugtur :

Frick ve arkadaslari, genglerde belirli bir siire editimden sonra isti-
rahatte debi ve atam hacminln arttidin gbstermislerdir (62). Halbuki Tabakin
ve arkadaslari debi ve atim hacminin azaldi§ini bulmuglardar (181). Bu aragtir-
malarda arteriovendz oksijen farkina bakilmamigtir, Saltin ve arkadaglari ise
atim hacminin azaldigdanz, arteriovenéz oksijen farkinin arttidini, debinin
defismedidini rapor etmiglerdir (165). Ekblom debinin azaldidini, arteriove-
néz oksijen farkiman arttigini ve atim hacminin dedigmedigini gézlemiglerdir
(54). Submaksimal eforda arastirmacilar atam hacmi (54,62,165) ve arterio-
vendz oksijen farkinin (53,165) arttigini bulmuglardir. Tabakin ve arkadag-
lar: (181) diigiik submaksimal eforda atim hacminin azald;éznl, Ekblom (53)
dettismedidini séylemektedirler. Kalp debisi ise azalmig (53) veya dedigmemig-
tir (54,62,118,165,181). Maksimal efforda ise gen¢lerde ataim hacmi, debl ve

arteriovendz oksijen farki artmigtir ({53,54).

orta yagli sedanter erkeklerde egzersiz editimi ile istirahatte debi
ve atim hacmi dedigmemisg, arteriovendz oksijen farkina pakzlmamigtir (82,118).

Submaksimal eforda atim hacmi artmig (82,84,118) debi ise dedigmemis (84,



118,136) veya azalmigtir (82). Arteriovendéz oksijen farkinda hichir degigik-
1ik olmamigtir (118,136). Maksimal eforda atim hacmi ve debi artmigtir (4,

84,118). Arteriovendz oksijen farkinda bir dedisiklik gozlenmemigtir (118,136).

Genclerde atim ve kalp hacmi arasinda siki bir iliski bulunmugtur ve

her ikisi de eg§itimle artmigtir (165).

Mann (132) ve Pysrald (152) galigmalarinda yiliksek koroner riskli sedan-
ter orta yaglilarda kalp hacminda Spnemli bir artma elde etmislerdir. Fakat
dider aragtirmacilar kalp hacminda fark olmaksizin editimle atim hacminlin
arttidini gbzlemiglerdir (53,84,165,166). Bu aragtirmalar arasindaki farkli-
11k editilen kigilerin aktivitelerinin dedigik olmasindan ve yeterince giddet-

1i egzersiz uygulanamamasindan dodmug olabilir.

Normal kisilerde fiziksel efitimin kalp hizina etkileri :

Kalbi kasilmaya sevkeden impulslar sinoatrial didiimden dodgarlar, bu
nedenle kalp uyarilmak i¢in sinir sistemine badli degildir. Ancak kalbe gelen
otonom sinir sistemine ait sinirlerin kalbin aktivitesinin diizenlenmesinde
Snemli rolii vardir. Bunlar (122,138} : a) Vagus sinirleri-kalbi yavaglatirlar

b) Sempatik sinirler-kalbi hizlandirairlar.

Egzersiz sirasinda kalp atim sayisindaki artmanin agafidaki faktdrlere

dayandifana inanilir (138) :

a) N.Vagusun kalbe olan inhibitdr etkisinde bir azalma olmaszi,

b) Sempatiklefin etkisi ile kalbin uyarilmasinmin artmasi,

c) tlave olarak viicut 1sisinin artmasi ve adrenalin salgilanmasinin
artmasi.

Xalbin atim sayisinin kontrolu refleks yolla olmaktadar. Kalp refleks-

jeri icin afferent uyarilar gdnderen en énemli kaynaklar aorta ve a.carotis



interna'nin geperlerindeki 6zel gsinir sonlanmalaridir. A.carotis interna’nin
hafif gigkinliginden ibaret olan siniis caroticus gerginlide kargi hassas re-
septér bakimindan zengindir. Arteryel kan basincinin normal seviyesi sinlsun
ceperlerini gok az da olsa gerer ve bu da medulladaki kardiyo~inhibitér mer-
keze N.Carotici yoluyla devamli uyarz géndermek igin yeterlidir. Boylece
¥.vagus yoluyla kalbe tonik wparilar gonderilmig olur. A.carotis’te kan ba-
sinc1 arttidinda sinus geperleri daha fazla gerileceginden kardiyoinhibitdr
merkeze daha fazla uyark - génderilir ve refleks olarak kalp yavaglar (122,
138). Bu mekanizma mubtemelen egzersiz esnasinda kan basinci fazla ylikseldi-
§i zaman kalbi atam sayisinda fazla artmadan korumaktadar (107). Arteryel
kan basinci diigtiigit zaman bu hadisenin aksi meydana gelmektedir, Sinus aorti-

cus da arcus aortada yer alir, yapi ve fonksiyon olarak sinus caroticusla

aynidar.

Kalp atim sayisi serebral korteksten ve dider yliksek beyin merkezlerin-
den dodan sinirsel etkilerin tesiriyle de dedigiklife udrayabilir. Kalp atam
sayisindaki bu artma genellikle egzersizin ilk saniyelerinde olmaktadir (138,
201). Emosycnel durum adrenalin salgisinda artma meydana getirdigi igin kal-

bin kasilma giiclinii ve atim sayisini arttirmaktadir (122).

Kalp atim sayisini arttaran diger sinirsel olmayan faktérler deneysel
olarak gisterilmigtir. Bunlar kanin karbondioksit mubtevasinin artmasi, 151-
nin artmasi ve kanin oksijen muhtevasinin azalmasidair (138). Istirahatte
iken kalp hizi; vas, seks, Fiziksel uygqunluk, emosyonel ve gevre gartlari gi-
bi cesitli faktérlerden etkilenir. Viieut adirligi, yapisi, tipi ve kalp hizi

arasinda cok az bir iligki oldudu gdriilmektedir (6,171).

orta ve siddetli egzersiz sirasinda kalp atim sayisi kardiyovaskiiler
kondisyonla da etkilenerek dodrusal olarak artar. Semptomla veya aerobik giig-

le 1limitli oksijen alinimina erigildiginde maksimal kalp hizina varilir (171).



Maksimal kalp hizi, bu hiza erigme siirati, egzersiz tipi (giddet ve siiresi),
egzersizin verdidi heyecan, gevre 15181, rutubeti ve gahsin Fizik kondisyonu
gibi ¢esitli Faktdrlerle dedigmektedir ve yaslandikga azalar (138,171}. Eg§i-

tim ise maksimal kalp hizini etkilememektedir (2,34).

Eqzersize bagladiktan hemen sonra kalp siratlenir, birka¢ saniye son—
ra belli bir seviyede durarak maksimal seviyeye kadar tedricen artar. Bu hiz-
lanmanin serebral korteksin medulladaki kardiyak merkezlere tesirinden ileri
geldidine inanilmaktadir. Maksimal seviyeye erigme siiresi kigisel olarak de-

gigkendir. Bazilarinda bir dakikadan daha az, bazi kigilerde bir saatten

fazla olmaktadir (138).

Egzersizin tipi kalp hizina etki etmekﬁedir. En fazla artma stirat eg-
zersizlerinde,en diigik artma da izometrik egzersizlerde (adirlik kaldarma)

gériilmektedir (6,138).

Pizik kondisyonu iyi olan gahislarin herhangi bir ig igin kalp atim
sayisindaki artma daha azdir clinkii bu kigiler daha biiytik bir atim hacmina sa=

niptirler (74,138).

Belli bir ig yiikiinde, ayni metabolik dedere sahip oldudu halde kollar-

1a yapilan egzersizde bacaklarla yapirlana nazaran kalp hizi daha fazladar

(5,120,176}

Egzersizden sonra kalp atim sayisinin normale dénmesi i¢cin gerekli zaman

yani toparlamma siiresi egzersizin giddetine ve gahsin fizik kondisyonuna bag-

ladir (138).

Yatak istirahati ile fonksiyonel kapasite azalmaktadir. 20 gin yatak
istirahatinde olan 5 gengte yapilan bir ¢aligmada, 600 kpm/dak'da igtirahat

dncesi ve sonrasi dlgilen egzersiz kalp hizlari 129/dak. 'dan 154/dak.'a ¢1k-

migtar (165).



Sihhatli kigilerde editimle istirahat ve egzersiz kalp hizinin énemli
olarak azaldi§r rapor edilmigtir (31,53,54,62,71,82,84,118,165,181). Bazi

arastirmacilar ise istirahat kalp hazinin dedigmedigini bulmuglardir (67).

Haftada 2-3 giin yarim saat yapilan submaksimal egzersiz, haftada 5 gin
yaprlan egzersiz kadar calisma kalp hizani azaltmaktadir. Haftada 1-2 seansin
artmis olan performansin korunmasinda yeterli oldugu aksi halde birkag ayda

bunun kaygbolabilecedi gbsterilmigtir (71,150,174},

tgtirahatte gériilen sinus pradikardisinin mekanizmasi tam olarak bilin-
memektedir (62,82,165). insanlarda ve hayvanlarda editimin kalbin sempatik
ve parasempatik aktivitesinin dengesinde bir dedigiklige sebep olduduna ina-
nilmaktadir (55). Fakat bu degigikliklerden intra veya ekstra kardiyak fak-

térlerden hangisi asil sorumludur hentiz bir karar verilmig degildir 40).

Sihhatli genclerde yapilan pir caligmada istirahat xalp hizindaki azal-
ma bacak adalelerinin editimiyle, xol adalelerinkine nazaran daha fazla bu-
lunmustur (39). Bu da efitimle istirahat bradikardisi meydana gelmesinde edi-
tilen adale kiitlesi veya editimle erigilen oksijen alinimi, debi, atim hacmi

dederleri gibi Faktdrlerin énemli oldugunu diigiindiirmektedir {40)}.

Saltin (167), Hall (81), Fox ve arkadaglar: (71) edqitin bradikardisi-
nin mekanizmalari tizerinde durmuglardir. Frick ve arkadaglari (1967) atropine-
propranolol enjekte ederek edgitim bradikardisinin mekanizmalarini aragtirmig-
lardir. Elde ettikleri neticelere gére kalp hizinin azalmasini sempatik uyari-
nin azalmasina, istirahatteki pradikardinin ise vagal tonusun artmasina bad-
11 oldudunu éne sirmiglerdir (63}, Nitekim Tipton ve arkadaglarinin fareler-
de yaptid: deneylerde, Vagus siniri zedelendidinde editim ile istirahatte

bradikardinin olmamasi da bu diigiinceyi destekler gériinmektedir (184).
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Normal Kisilerde Egzersiz E§itimiyle Maksimal Oksijen Alinimi ve

Tiketimindeki Dedisiklikler : Maksimal oksijen alinmami bir kiginin fiziksel

caligma sirasinda alabilecedi en fazla oksijen miktaradir. Dokulara taginan

maksimal oksijen kapasitesini gésterir (136). Normal kigilerde aerobik metabo-

lizma limitleriyle, koroner kalp hastalarinda ise semptomlarla siniriidair (6,71).

Yag, seks, vicut adarlig§i ve fizik aktivite durumu maksimal oksijen a-

linimina etkiler (2,6,136).

Maksimal oksijen alinimi bir ka¢ giinliik yatak istirahatiyle azalir ve
fiziksel editimle haftalar sonra yavas yavag artar (53,165). Maksimal oksi-
jen alinimindaki artmayla orantili olarak "Oxygen Pulse”, yani bir kalp atam:
ile tasinan oksijen miktari (dakikadaki maksimal oksijen alinimi/dak. kalp
atim sayisi) ve pulmoner ventilasyonda da artma olur. Yalnizeca eqgitilmis olan
adalelerle eqzersiz yapildidinda &lgiilen maksimal oksijen aliniminda artma
meydana gelmektedir (6). Bu nedenle kollar galagtirildiginda bacak adalele-

rinin aerobik gicil artmaz.

Maksimal oksijen tiiketimi kiginin fizyolojik egzersiz yapma kapasite-
sini gésteren Snemli bir kriterdir (161,162). Rowell (162) ve Hermansen (92)
maksimal oksijen tiiketiminin sartlarini ve fizyolojik uygulamalarini detayla
olarak incelemiglerdir. Oksijen titketimi herhangi bir ig yiikiinde en az U¢
dakika calisilarak ve 5-10 dakika yorgunluk meydana getirecek siddette Slguil~
mektedir (6,40,171). Zira herhangi bir ig yikiinde en az Ug dakika caligildik-
tan sonra o efor seviyesinde tam bir uyum saglanmaktadir; buna "steady state”

yani dengeli durum ada verilmektedir (20,75).

Genclerde editimle istirahat oksijen tiiketiminde artma oldugu (54,165),
atletlerde ise hafif azalma oldudu gdzlemmigtir (181). Submaksimal deferler

hafif ylikselmis, hafif azalmig, veya dedismemigtir (54,165,181). Maksimal
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oksijen tiiketiminde ise efor kapasitesindeki artig ile % 19-15 lik bir artma
g&riiImiigtiir. Bu hem atim hacminda hem de total arteriovendz oksijen farkin-

daki artmaya badlanmaktadir (53,54,165).

Orta yasli erkeklerde istirahat oksijen tiiketimi azalmig (82) veya de-
gismemigtir (118). Submaksimal oksijen deferleri ylikselmig (82) veya degigsme~
migtir (118). Maksimal oksijen tiiketiminde editimle, efor kapasitesindeki
artis ile % 14 gibi beklepmedik bir artma gérilmigtir (82,84,118,166) , bu
tamamen atim hacmindaki artmaya dayanmaktadir (118,136). Yine orta yagli kbr-
lerde (pasif kigilerde) yapilan bir caligmada editimle maksimal oksijen ti-

ketiminde % 19 luk bir artma olmugtur (174).

Koroner kKalp Hastalarina Egzersiz Egitiminin Etkileri : Son on yildir

fiziksel editim koroner kalp hastaliginin tedavisinin ayrilmaz bir parg¢asi
haline gelmigstir. Pek gok aragtirmaci koroner kalp hastalarinin egitildikle-
rinde efor kapasitesi ydniinden normal sedanter k;gilerden daha iyi olduklari-
ni géstermiglerdir (47,143,15¢). Fakat son birkag yrla kadar bu etkinin al-

tinda yatan mekanizmalar iyi tanimlanamamigtir {66).

Koroner kalp hastalarinda fizik egitime olan cevap cldukca degigken~
dir. Ciinkii hastalidin ciddilidi bazi kigileri editime cevap vermekten ali-

koymaktadir (9).

Koroner kalp hastalarina editim dncesi ve sonrasi yapilan kateterizas-
yon calismalarimn neticelerinde istirahatte kalp hizi azalmig (159,189)
veya dedigmemis (36,65,67), kan basinci ise azalmistir (36,47,159). Genellik-
le atim hacmi (36,65,67,136) ve debi defigmemistir (36,65,67). Fakat debinin
azaldid§1r da olmugtur, arteriovendz oksijen farka ise artmigtir (47). Submaksi~
mal egzersizde ise kan basinci ve kalp hizi azalmigtir (14,36,47.65,67,157,

'159,189). Debi azalmig (34,37,189) veya dedigmemigtir (14,36,65,67,159). Atim
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hacma artmis veya dedigmemis (189), arteriovendz oksijen fark: ise gok de-
gigken dederler almistir (14,65,67,189). Ayni submaksimal caligmada oksijen
tiiketimi dedismemis (38,189) veya hafif azalmig (65,67), maksimal oksijen

tiiketimi ise artmigtir (47). Kan. laktat konsantrasyonu ve sol ventrikiill g¢a-

lismasy azalmigtir (36,189).

Biitiin bu aragtirmacilarin elde cttikleri ortak bir sonu¢ ise egitimle

calisma kapasitesinin artmasidir (36,65,67,157,159,189).

Bu caligmalarda editilen kigiler angina pektorisli veya myokard infark-
tiislil olabildidi gibi, myokard infarktiisiinden sonra gegen sireler de farkli-

dir. Ayrica cok azinda kontrol grubu kullanilmigtir (67,159).

Egzersiz sonrasi performansin geligmesine baglz olarak periferik ve

merkezi dolanim defigikliklerinin 6nemi‘hakk1nda z1t fikirler vardir (136).

Submaksimal testlerin neticelerine gére fiziksel editime bagli akut eg-
zersiz sirasindaki periferal uyumlar Snemlidir. Debi ayni kaldidi veya azal-
di&1 halde biitin editim grublarinda suhmaksimai egzersiz sirasindaki laktik
asit konsantrasyonu azalmigtir. E§itilen normal ve kalp hagtalarinda perifé-
ral dolanimdaki uyum aktif iskelet adalesi kan akimindaki azalma, karacidger
kan akisindaki daha az azalma ile gésterilmistir (37}. Perfiizyon ve aerobik
metabolizmadaki bu dedigiklikler kismen iskelet adalesindeki morfolojik ve

enzimatik uyumlarla izah edilmektedir (96).

E&itime olan periferal cevap basgka nedenlerle de Snemlidir. Clausen ve
Trap-Jensen (38) yanlizca editilen adaleler kullanildiginda efitimle bradi-
kardi meydana geldidini séylemiglerdir. Bu aragtiricilar sabit ventrikiler
hizliy pacemaker'i olanlari da editmisler ve bunlarin da caligma kapasiteleri-
nin artti®i gérilmigtir. Ayrica enteresan olarak daha Snceki submaksimal ig

yiikiinde atrial hiz azalmigtir.
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Frick ise bradikardisi olan kigilerde editimle atim hacminin arttidini
gSstermistir (64). Bu bulgular egditimin akut egzersiz sirasinda periferde si-
nirsel veya vaskiiler bir cevaba sebep olarak kalbin kontrolunu etkiledigini

diigiindiirmektedir (69).

E§itimden sonra normal kigilerde submaksimal egzersiz sirasinda arteri-
ovenéz oksijen fark: artmig veya dedigmemigtir. Koroner kalp hastalarinda ise
Detry (47) ve Varnauskas (189) arteriovendz oksijen Farkinin arttidinz, Frick
(65) ise dedigmedidini gdstermiglerdir. Bazi arastiricilar koroner kalp hasta-
larinda calisma kapasitesinin artmasinm arteriovendz oksijen farkinin artma=-
s1 nedeniyle, kardiyak fonksiyondaki degisiklikden ziyade periferal dedigik-

liklere badlamislardar.

Baz1 hastalar infarktiiste ¢ok fazla hasar gérdiikleri ic¢in, bunlarin
editimle diizelmiyecedi muhakkaktir. Bu durumda periferal dolanim dedigiklik-
leri ve iskelet adalesindeki enzimatik ve morfolojik dedisiklikler asil dnem
tagirlar (69). Bununla beraber Frick efitilmig koroner kalp hastalarinda kar-
diyak fonksiyonda geligme oldudunu géstermigtir. Debi ve arterioventz oksi-
jen farkinda dedigiklik olmaksizin gézledidi atim hacmindaki artmayi myokardin
kxasilma kabiliyetinin geligmesi ve muskiiler hipertrofi ile izah etmigtir.(65,

66,67},

Bu farkli sonuclar inceleme iglemlerinin dedisik olugundan olabilir.

Sirt #stii yatis atim hacmi i¢in optimal pir durumdur. Varnauskas (18%) hasta-

lari otururken, Frick (65) yatarken incelemiglerdir.

Bjernuf (14) belli bir sitre fiziksel editimden sonra myokard infarktis-
1ti hastada meydana gelen objektif dedigimi hem merkezi hem periferal dolanim
iizerine olan etkilere badlamigtar. Yaglz angina pektorisli ve genlg infarkt:

olan hastalarda merkezi etki pek kolay elde edilemez, bu nedenle bu hastalar-
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'da kompansatuvar olarak periferal dolanimda daha biiyiik bir etki olmaktadir.

koroner kalp hastalarinda fiziksel e§itimin merkezi ve périferal dola-
nim dzerine olan etkilerini aragtiran ¢aligmalar birkac ki§i.ﬁzerinde yapi-
lan ve kontrol grubu colmayan aragtirmalardir (36,65,189). Bazi galigmalar
periferal (36,37,47) diderleri merkezi dolanim {65,66) lizerine olan etkileri

kapsamaktadar.

Sonug olarak egzersizin’ bazi hastalarda merkezi bazalarinda periferal

etki yaptidar sSylenebilir (136).

Egzersiz efitiminden sonra belirli submaksimal oksijen aliniminda debi-
nin azalmasi "sistemik kan akiginin daha etkili dagilami” hipotezini destek-

lemek icin kullaniilmigtir (187).

Submaksimal oksijen tiiketiminde editimle genglerde (39) ve koroner
kalp hastalarinda (37) abdominal viseraya olan kan akiminin daha ae azaldigi
gSzlenmistir. Viseraya olan akim ve kalp hizi arasindaki siki iligki egitimle
etkilenmemektedir. Bununla beraber kalp hizi gibi visera kan akigi da yal-

nizca egzersiz, efitilmig adalelerle yapildidinda dedigir (40).

caligmayan dokulara olan submaksimal egzersizdeki artig istirahat ve

maksimal ¢aligma esnasinda gériilmemigtir (37,47,189).

Nommal sahislarda ve koroner kalp hastalarinda efitimle adaleye olan
kan akiginda azalma olmugtur (37). Cegitli deneysel bulgular hem normal kigi-
lerde hem koroner kalp hastalarinda, editilmigs adalenin kandan daha cok ok-
sijen aldidin: ve dolayisiyle azalmis olan adale kan akigindan ayni submaksi-

mal oksijen tiiketimini sagladidiny desteklemektedir (40,165).

Bazi aragtirmacilar da sihhatli kigilerde ve koroner kalp hastalarainda

egitimin metabolik etkilerini incelemislerdir. Sihhatli kigilerde fiziksel
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editim programlari plazma kollesteroliinde ¢ok az bir azalma (118,132,190)
veya hi¢ bir dedigiklik meydana getirmemigtir (95,152). Siddetli egzersizden
sonra ise serum trigliserid seviyesi iki saat kadar azalmig ve 2-3 giinde nor-

male dépmistir (95,190).

Kalp hastalarinda da kxollesterolde azalma oldudunu rapor edenlerin (88)
yanisira hi¢ bir fark bulamayan aragtirmacilar da olmustur (16,37,189). Tri-

gliserid dederlerinin ise efitim sirasinda azaldiga rapor edilmigtir (16).

pitimin i1ipid seviyelerine etkisini gbzlemek i¢in daha kontrollu ga-
ligmalara ihtiyac vardir. Ayrica koroner kalp hastalarina normal gahislara
yaptarilan giddette egzersiz uygulanamadidi ve bu nedenle elde edilen netice-

lerin sihhatli kigilerle kiyaslanamiyacada da unutulmamaladar (116).

Koroner Kan Akimi : Koroner sinus kanindaki diigiik oksijen saturasyo-

nundan da anlagilacad: lizere koroner kapiller kandan oksijen alinimi olduk¢a
yitksektir. Istirahatte kxan koroner sinuse gelinceye kadar hemen hemen oksi-
jenin % 75 ‘i alinmaktadar. Oksijen istedindeki artmaya kargilayacak ancak

% 25 'i kalmigtir. Iskelet adalesinde ise istirahatte kapiller doku perfiz-

yonundan sonra hemen hemen % 65 'i dolagsan kanda kalmaktadir (137).

Koroner kan akimi is ylikiiyle yani myokardiyal oksijen istedi ile oran-
t1l2 olarak artar. Normal kigsilerde agir egzersiz sirasinda bu artlg 4-5 mis-
lidir (171). Koroner kan akimindaki bu artma koroner vaskiler direncteki
azalma ile ayarlanir (101,128,187). Koroner kalp hastalarinda ise koroner
arter vyatadi yeterli olarak genigleyemedidinden koroner vasgkiiler diren¢ faz-

la azalamaz (98). Bu nedenle koroner kan akiminin artmasi yeterli olamamakta=

dir.

Koroner arter hastalarinda fiziksel efitimden sonra egzersiz kapasitesi-

nin artmasi kollateral dolanimin artmasi yoluyla myokardin cksijen temininin
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geligmesine veya ekstrakardiyak faktorlerle myokardiygal oksijen tiiketiminin

azaltilmasina, ya da her ikisine birden baglanmaktadrr (58).

E§itilmig fare kalpleriyle yapilan deneylerde koroner damarlarain limen
kesitlerinde, kapiller ventrikiiler adale 1if oraninda artma gdrilmigtir (123,

177,178,183).

Eckstein (51) képeklerde koroner arterleri daraltip hipoksi meydana
getirerek kollateral dolanimda artma oldudunu bulmugtur. Koroner arterlerde
hafif daralma oldujunda yalnizca egzersiz yaptairaldiginda kollaterallerde
artma gériilmigtiir. Orta ile agar: daralmada ise egzersiz olmaksizln kollate-
rallerde artma meydana getirmig fakat egzersiz yapanlarda bunun hacmi daha

fazlalagmigtar.

Bu hayvan deneyleri temel alinarak koroner arterler daraldidinda efi-
timle mevcut olan kollateral damarlarin acilabilecedi ve hatta yeni kollate-

rallerin geligebilecedi diigiinit Imigtiir.

Trap-Jensen (187), Hirch (94), Redwood (157), Kasch-Boyer (106}, efitim-
le egzersiz sirasindaki koroner kan akiminin gélistigini One stirmiislerdir.
Bupun yani sira Hellerstein {87), Kattus ile Grollman (108), Bemis (10) kolla-
teral geligmenin daﬁarlardaki daralmanin tedricen artmasi ve bunun olug sl
resi ile direk 1iligkili oldugunu gbstermiglerdir. Ferguson ve arkadaglara
{58) koroner arterlerinde bariz tikaniklik olan 14 hastayi incelediklerinde
yalniz 4 ‘iinde hastalik ilerlemigtir. Bu 4 hastadan yalniz ikisinde yeni kol-

1ateraller meydana gelmistir.

Burt ve Jackson (30} aragtirma Sncesi tikanma olmayan editilmis ya da

editilmemis képeklerde kxollateral dolagimda hi¢ bir fark olmadidini bulmuglardar.

Hellerstein (87), Kattus ve Grollmann ¢108) *an ¢alismalarinda arterio-
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gramlarda kollaterallerde egzersize bagli degigme olmamasina radmen egzersiz
toleransinda bliyiik ¢apta artma oldudu agik olarak gésterilmigtir. Bununla
beraber koroner kan akigsi koroner angiografik tekniklerle Slgiilmedigi ig¢in

yine de bu kollaterallerdeki kan akiml artmis olabilir (136).

piitiin bu caligmalar editimle koroner kan akiminin ve kollaterallerin
artip artmadi§ini veya daraltici lezyonunun dilate edici uyarisinin yanl S1-

ra, ne derece etkin oldugunu heniiz tam agiklida kavusturamamigtir.

Myokardin oksijen ihtiyacaini tayin eden esas faktdrler myokardin kasil-
ma kabiliyeti, intramyokardiyal gerilim ve kalp hizadir (3,40,44,136,171).
Xan basinci ve ventrikil hacmi ise intramyokardiyal gerilime etki eder (3).
1Lif kisalmasi, aktivasyon enerjisi, bazal metabolizma myokardin oksijen ihti~-

yacina tesir eden yan Ffaktérlerdendir (3,40,136}.

Myokardin oksijen tiiketimi kalp kateterizasyonu ile arteriovendz oksi-
jen farkir ve koroner kan akimindan direkt olarak tayin edilebilir (2,3). HMyo~

kardiyal oksijen tiiketimi ve koroner kan akisi ile "double product” (sistolik

kan basinci X kalp hizi) " ve hatta yalniz kalp hizi arasinda yakin ilig-

ki bulummustur (97,100,119,175).

Klinik caligmalarda "tension time" indeksi (sol ventrikiil altindaki
alan veya sistol sirasindaki aortik basing egrisi X kalp hizi) (36,37)
"douable product" (hirz-basing carpimi) (47,99,116,130,168), "eriple product”
(pik sistolik kan basinci ¥ kalp hizi X ejeksiyon zamani) (157) myokardin

oksijen ihtiyacanin gostergeleri olarak kullanilmistar (3,85,136,157).

Submaksimal egzersiz editimini takiben myokardiyal oksijen tiiketimi-
nin azaldid: pek ¢ok aragtirmaci tarafindan 6ne stirilmigtir (14,36,37,47,65,

94,157).

Ayrica editim sonucu daha piiytik bir "triple product"” degerine erigilerek
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myokardiyal oksijen temininlﬁﬁitim ile arttidi da aragtirmacilar tarafindan

belirtilmigtir (157).

Akut Myokard Infarktilsi : Bir koroner arter dalinin trombus tegekkiild ve-

ya intima altainda kanama dolayisiyla ani olarak tikanmasi neticesinde myokar-
din bir kisminda iskemik nekroz meydana gelmesidir. Genel olarak uzun siren
substernal adri, elektrokardiyografik dedigiklikler, lokositoz, serumda ar-

tan transaminaz aktivitesi ve artan sedimentasyonla birliktedir.

Infarktisiin yeri ve geniglidi koroner arterin anatomik dagilimina, da-
ha evvel tikanma olup olmadifina ve kollateral dolanimin yeterlilidgine bag-
11d1r. Sol keroner arterin amterior dessendan dalinin tikanmasi sol ventri-
kiil sseptumun 6n kismainin, sirkumfleks dalinin tikanmasi yan duvar ve arka du-
varin daha ziyade bazal bir kisminin, sad koroner arterin tikammasi ise yine

sol ventrikiiliin arka kisminin infarktisiine sebep olmaktadar (101,153).

Hemen infarktiisi takiben &limiin oldudu bazi vakalarda myokardda makros-
kopik ve mikroskopik dedigiklikler gdriilmeyebilir. Daha sonraki bir dénemde
ijse nekrozlu alan soluk ve cevresi hiperemiye bagli olarak kirmizi bir hale
ile gevrilmig olarak gdriliir. Mikroskopik olarak hicreler gekirdeklerini kay-
betmiglerdir. Civar bag dokusunda ve kan damarlarinin duvarlarinda nekrotik
defigiklikler yer almigtir. Bu saﬁalarda lokosit infiltrasyonlari bulunur.
Nekrotik kas liflerinin o alandan uzaklastirilmalar: yaklagik olarak dgiinci
giinden sonra baglar ve iki hafta siirer. Kan damarlari ve Ffibroblastlar ile do-
lu bir granulasycn dokusu nekrotik alani istila etmeye baglar. 2-8 haftalik

bir sitire icinde nekrotik bdlge Fibrotik bir doku ile yer dedigtirmig olur (101).

képeklerde deneysel olarak infarkt meydana getirildiginde nedbe doku-
sunun 1-2 haftada olugtudu gdzlenmigse de (180), insanlarda infarktin nedbe
tegekkiilli daha yavag olmaktadir. Myokardiyal iyilegme hadiseden 12-24 saat

sonra baslar fakat 5~8 haftadan Gnce nedbe tegekkiilii tamamlanamaz (131).
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Myokard infarktiisli hagtalarin rehabilitasyonu hastalidin 4 devresine
gbre defismektedir (89,90,145,193}. 1 ve 2. devre hastalif§in akut safhasiyla
ilgilidir. Birinci devre genellikie koroner bakim servisindeki siireyi, ikin-
ci devre ise hastaneden taburcu olana dek gegen siireyi kapsar. Ugincll devre
hastanin evde gegirdidi iyilesmé siiresidir ki bu 4~8 hafta arasinda degig~
mektedir. Dérdincli devre hastanin igine veya daha énceki aktivite seviyesine

dénmesiyle baglamaktadir (85,89,145,192,193).

Hastalidin akut safhasinda rehabilitasyonun amaci uzun siireli yatak
istirahatine ba&lz komplikasyonlari énlemektir (33,35,45,49,85,193,194). Yatak
istirahatinin potansiyel olarak zararli olabilecek komplikasyonlarinin bagin-
da fiziksel galigma kapasitesinin azalmasi gelmektedir. flaveten hastalar
yatak istirahatinden sonra aktiviteye bagladiklarinda postural hipotansiyon
olmaktadir. Bu her iki durum da dolagan kan hacmindaki azalmaya badlanmak-
tadir. DSrt haftalik yatak istirahati kan hacminda bir.litre kadar. azalmaya
sebep olmaktadir. Bu azalmayla birlikte plazma hacmy kirmizi hiicrelerden
daha fazla olarak azalir ve bu tromboembolik kxomplikasyonlara predispozan
potansiyeldedir (142.1€64). Ayrica serum protein konsantrasyonunda da azalma
olmaktadir. Akciéer hacmi ve wital kapasitéde 6lgﬁ1ebiiir bir azalma mevcut-
tur. Ancak bu kronik obstruktif pulmoner hastalidr olanlarda klinik Gnem ta-
sir. zira nefes tutma ve vital kapasite testleri myokard infarktislilerin fi-

zik caligma kapasitesini tayinde pek fazla bilgi vermemektedir (202).

Kalp adalesinin iyilesmesi agisindan (=) protein, nitrojen ve kalsiyum
dengesine de énem vermek gerekmektedir. Ayrica uzun siire yatmaktan adale kuv-
vetinde de azalma olmaktadir. Her bir haftalik hareketsizlikle adale kasilma

kuvveti % 10-15 kaybolmaktadir {46,165).

Hastanin kalp yetmezlidi, sok, tekrarli adri, kontrol edilemiyen arit-

misi yoksa birinci devre hastaneye yattiktan bir sonraki giin bagliyabilmekte=
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dir (11,33,35,49,192,194). Ancak bu komplikasyonlar oldugunda daha dikkatli

gbzlem yapmak gerekir {1,52,192).

Frken mobilizasyonda olabilecek tehlikeler arasinda kardiyak riiptir,
anevrizma, konjestif kalp yetmezligi, ciddi ritm bozukluklari diglnilmig-
tiir (85). Fakat kontrollu ve tedrici mobilizasyonla bu risklerden higbiri-

nin meydana gelmedidi gérillmigtir (1,41,59,83,85,163,168).

Komplikasyonsuz akut myokard infarktiisti igin cegitli programlar uygu-
lanmigtir. Lewine ve Lown (1952)(126), Newman ve arkadaglari: (1956)(203),
Cain ve arkadaglari (1961)(32), Torkelson {1964)(186), Tobis ve Zohman (1970) .
(185), Wenger (1971)(191) ve dider programlar bu giine dek kullanilmaktadir

(19,41,45,50,121,163).

Bunlarin hepsi baslangigta MET (istirahatteki metabolizma deferinin

katlari)'in 1-2 kati enerji sarfini gerektiren aktivitelerdir (89,90,193).

1.devrede kendine bakim aktiviteleri, sirt istii yatarken solunum eg-
zersizleri aktif ve pasif kol ve bacak egzersizleri ve yatak kenarinda otur-
ma gibi aktiviteler verilmektedir. Bu egzersizler sirasinda agadidaki durum-

lar oldudunda fiziksel aktivite bir alt sevigeye indirilir veya birakilir

(85,89,192,194) :

a. Gagiis agrisy ve dispne,
b. Kalp hizainin 120/dak.'nin tizerine cikmasai,

c. Elektrokardiogram veya monitdrde ST segmentinin yer dedigtirmesinin

artmasi,
d. Bnemli aritmilerin meydana gelmesi,

e. 20 mm.Hg. den fazla sistolik kan pasincinda azalma olmasi,

f. Yorulmanin olmasi.
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2.devrede yani hastanede kalig giiresinde gaye yatak istirahatine bagla
zararly ve psikolojik etkileri Onlemeye devam etmek, hastanede kalma siiresi=
ni azaltinak (1,19,33,41,52,83,121,134,135,163} ve kardiyovaskiiler fonksiyo-
nu taburcu olduktan sonra kendine bakabilecek ve ige daha erken ddnebilecek
seviyeye cikarmaktir (57,113,146). Bu devredeki aktiviteler sandalyede daha
uzun siire oturma kendine bakim aktivitelerini arttirma, kol, bacak ve gbvde~
nin ritmik egzersizleri, dnce odada sonra koridorda yiirime ve merdiven inip
¢cikmadir. Bu aktiviteler 2-3 MET deferindedir (89,90,193). Egzersizler yemek—
ten en az iki saat gegtiktén sonra yaptarilir. Gereksiz izometrik egzersiz-
lerden kacinilir. Egzersizlerin bilhassa myalselva manevragi™ ile birlikte

olmamasina dikkat edilir (49).

3.devrede yani iyilegmede, temel amag 8-12 haftanin sonunda igine déne-
bilecek sekilde aktivitelerin siddet, siire ve sikliginl arttirmadar. lge don-
me s6z konusu dedilse kendine bakim ve mesguliyet aktivitelerini yapmak igin
gerekli olan sviyeye gakmadirr. Bu donemde hafif ev ve kendine bakim aktivi-
teleri verilir. Bavul gibi agir cisimleri tagsamak veya araba tekeri dedig~
tirmek gibi kollarla yapilan izometrik egzersizlerden kacinxlir (49)(27,56)-
Cinki metabolik aktivite olarak ayni kaloride clmasina ragmen lst ekstremite
aktivitesi alta nazaran daha biylk bir myokardiyal cevaba sebep oldugu gi-
bi (120) kolun izometrik egzersizi sistolik ve diastolik kan basincinda g¢ok
Snemli artmaya neden olmaktadar (56,122). Bu devrede hiz ve siiresi tedricen
arttirilan yiiriylis programlarz tavgiye edilir, Onceleri 15 dakikada 1 kilo-
metre kadar yiiriiyerek baglanir sonra sire ve mesafé arttirilir. Bu devrenin
sonunda bir saatte 5 kilometre yitriiyebilen kisi artik isine démmeye hazardir
(24,192), Bu aktiviteler 4-5 MET dederindedir (89,90,193). Uglinci devrede
hasta zaman zaman kontrollere gadrilip t1bbi dederlendirilmesi yaprlmalidir.

Bu dederlendirme agafrdakileri icine almalidir (133,198) :
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a. Hastanmin hikayesi ve fizik muayenesi,

b. Gdédiis réntgenleri,

¢. Lipid, kollesterol, trigliserid gibli kan tetkikleri,
d. Istirahat elektrokardiogrami,

e. Efor testi.

Efor testi koroner kalp hastalsrinin yeniden forma girmeleri igin ge-
rekli ve giivenilir bir metoddur. Asemptdmatik hastalarda fiziksel uygunludu
kazanirken ne kadar ileri gidebilece§ini ve ne hizda olunacadini tayinde
yardimcidir. Semptomatik hastalardalvega iyilegme durumunda olanlarda egzer-
sizin emniyet hudutlari ve endurans ile kuvveti arttirmada optimal seviyeyi
tayinde yardimcidir. Paroksismal aritmileri olanlarda ise ilag¢ tedavisinin

etkinlidini tayine yardimci olmaktadir {49).

Myokard infarktiisiinden sonra hastada tam iyilegsme olmadan oksijen tiike-
timi, kan basinci ve kalp hizi dederleri arttirilmamalidir(99). Emniyet agisin-
dan Hi¢ aylik bir siirenin gegmesi belirtilmigse de (61,133) myokard infark-
tiisiinden tic hafta sonra taburcu olurken fonksiyonel kapasiteyi tayin icin

kontrollu sartlarda efor testi yapilabilecedi sonucuna varilmigtir (7,99,130).

Myokard infarktisli hastalarda maksimal efor testl riskli olabilecedi
icin submaksimal efor testi yapmamin daha uygun olacadr belirtilmigtir (25,

110,168).

Myokard infarktiislii hastalarin caligma kapasitelerini dederlendirmede

cesitli test metodlary kullanilmigtar (18,20,27;80,170,173,202).

npaster step” testi hastanin fizik caligma kapasitesi hakkinda yeterli
bilgi vermedidi igin egzersiz siddet ve hizi tedricen artan treadmill ve bi-
siklet ergometri testleri tercih edilmektedir (20,60). Normal kigilerde bi-

siklet ergometri testinde maksimal oksijen alinimi treadmill testine nazgaran
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% 10 daha diisiik oldudu, maksimal kalp hizi ve total arteriovendz oksijen far-
kinin ise dedigmedidi bulunmustur. Kan basinci ise bisiklet ergometresinde

biraz daha yikselmigtir (20).

Bisiklet gevirme uygulamas:, ig yiki, elektrokardivyogram, kan basincl
gibi defigkenleri Slgme ve kaydetmesi kolay oldudu icin tercih edilir. Tread-
mill'in aksine test yapilan kigi oturduu i¢in kilo, ylriyis ézellikleri

gibi faktérler testi etkilememig olur (6).

Efor kapasitesi tesbit edilen hastaya egzersizin kontrendike oldugu
bir durum yoksa daha siddetli fiziksel aktivite programlari uygulanir. Has-
talar akut myokard infarktisiini takiben 8 hafta gibi erken bir slirede iler-
leyici olarék egzersiz programina alindidinda hi¢ bir problem ortaya gikma-

maktadir (172).

4.devrenin kapsamina giren bu egzersiz programlarinin gayeleri fizik
calisma kapasitesini geligtirmek (17), istirahat ve egzersiz sirasinda iske-
mik kalp hastalig:i semptom ve igaretlerini azaltmak, ¢aligma hayatina Aénilgi
hizlandirmak (163), infarkt tekrari ve ani 6lim gansini azaltmak, daha sag~

li1kla bir yasant: saglamaktir (85).

Egzersiz e§itiminin kardiyorespiratuar sihhat ve enduransi sadlamasi
ve bunu siirdirmesi icin egzersizin endurans tipi yani uzunca siireli egzersiz-
ler olmasi gerekmektedir. Bunlar da ylirime, kosma, hafif kogsma, ytizme ve bi-
siklet cevirme gibi aktivitelerdir (27). Bgzersiz egitimi her seansta 20-30
dakika olmak iizere haftada en az l¢ kere yapilmaladir (17,198). Hasta galig-
ma kapasitesinin % 60 gibi digik bir seviyesinde bile caligsa, galigma kapa-
sitesinde ve kardiyovaskiiler fonksiyonda Snemli dedigiklikler olmaktadir.
Bgzersiz tesbitinde baglangig olarak genellikle maksimal kalp hizinin % 60—
96 1i kullanilir. Biitiin vakalarda egzersiz seviyesinin kigisel olarak teshit
edilmesi egzersizden maksimal fayda sadlanmasy a¢isindan emin ve etkilidir

(198). Myokard infarktiisli hastalara yeniden forma sokmak igin ¢gok gegitli



egzersiz programlari geligtirilmigtir (42,61,76,86,104,112;117,141,14?,151,
155). Bunlarda editim sonucunda ayni submaksimal egzersizde kalp hizi ve sis-
tolik kan basincinda azalma, anginanin azalmas: veya kaybolmasl, elektrokar-
diyogramda ST=T dedisikliklerinin azalmasa géritlir (9,33,48,88). Bu caligma~
lar hasta seg¢imi, kontrollu olup olmayigi, egzersiz tipi, sxklzéz,'giddeti,
programi uygulama metodu farklilik gdsteren programlardir. Fakat hepsinin
birlegtidi bir nokta bu programlarin neticesinde koroner kalp hastasanin fizik
caligma kapasitesinde artma olmas1 ve anksiyete, depresyon gibi psigik prob-
lemlerin énlenmesidir (9,14,15,21,36,49,58,59,104,143,159). Bunlar kiginin
normal yagant: ve ig hayatina daha gabuk dénmesini sadlamaktadir. Hastanede

| yatis sliresi kisaldiffindan ve ise daha énce dénebildifinden kigiye ekonomik

acidan da yararli olmaktadir (194).

Egzersizin Xontrendike ldugu Durumlar (¢4,61,110,133,192) :

1- Akut veya artan angina pektoris,
2- Akut myokard infarktiisiiniin baslanglg devresi,
3- Kontrol edilemeyen konjestif kalp yetmezligi,
4- Kontrol edilemeyen hipertansiyon,
5~ Aritmiler
a- 2 ve 3. derecceden atrioventrikiiler bloklar,
b- Sabit hizli pacemaker'ler,
c~ Ventriktiler tagikardi,

Kontrol edilemeyen atrial fibrilasyon,
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tstirchatte olan sik prematilre ventrikiiler kontraksiyonlarin eg-

&
t

zersiz ile arttaga durumlar,
6~ Bariz kalp buyimeleri,
7~ Orta ve siddetli derecede kalp kapak hastaliklarz,
8~ "outflow tract” da obstriktif hastalaklar,
9- akut pulmoner emboli,

Kontrol edilemeyen diabetes mellitus.

]
]
[}



MATERYALVGMETOD

Materyal : Myokard infarktisli hastalarda egzersiz egitiminin etkileri-
ni gostermek igin 15.12.1975 ve 23.9.1977 taribleri arasinda Hacettepe Uni-
versitesi Hastaneleri Koroner Bakim Unitesine yatmi§ ve erken mobilizasyon uy-
gulanmig olan hastalar kontrola gadralmiglardir, Akut dénemde rehabilitasyon
programina alinan 104 hastadan 43 'ii ilk kontrola gelmigtir. Bunlardan ancak
29 hastanin ilk testi yapirlabilmigtir, diderleri ¢egitli kigisel nedenlerle

sonraki kontrcllara gelmemistir.

29 hastanin 13 'ii deney 16 'sa kontrol grubupa ayrilmigtir. Deney gru-
bundan 1 kigi editimin baglangig safhalarinda programi birakmilg, kontrol gru-
bundan ise 3 kigi son teste gelmemiglerdir. Kontrol grubundan 2 kigi, kontrol

edilemeyen hipertansiyonlari nedeniyle sonradan g¢aligmadan gikarilmiglardir.
Sonug olarak deney grubunda 12, kontrol grubunda ise 11 hasta kalmigtar,
Hastalarin yag ortalamalari 48.5 olup hepsi erkektir. Her iki grubta da

pirer hasta harig hastalarin hepsi 1lk kez myokard infarktisi gegirmiglerdir.

Metod : 15.12.1975 ve 23.9.1977 taribleri arasinda Hacettepe Universi-
te Hastaneleri Koroner Bakim initesine yatmig olan akut myckard infarktiislu

hastalardan 104 'iine erken mobilizasyon diizenli bir rehabilitasyon programl
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olarak uygulanmigtir. Bu hastalarin segiminde dikkat edilen kriterler gunlar-
dir; kalp yetmezlidi, aritmiler, akciger problemleri, periferik damar hasta-
liklari, kontrol altina alinamiyan hipertansiyon, insilin ile kontrol edilen

diabet olmamasi ve 70 yasini gegmenesdi.

Herhangi bir komplikasyon olmadidr hallerde ikinci giinden itibaren has-
tanin klinik, elektrokardiogrzm ve laboratuvar bulgularina bagli kalarak
erken rehabilitasyon programy uygulanmigtir. Cesitli programlardan yararlani-
larak ve hastanede uygulayabilme sartlari gézdniinde tutularak hazirlanmig o-

lan programin ana hatlar:i asadida belirtilmigtir (41,4%,50,104,186) :
I.Adxm :

1- Rehabilitasyon programinin hastaya izaha,
2~ Yatak icinde kendine bakim aktiviteleri (yiiz yikama, dig firgalama,
kahvalti etme, yardimla yatak kenarindaki tuvalete gegme),
3~ Rarin ve gOfiis solununmu,
4- Ekstremitelere pasif eklem hareketleri :
a. Parmak fleksiyon ve ekstansiyonu,
b. E1 biledi fleksiyon ve ekstansiyonu,
. pirsek fleksiyonu,
d. omuz fleksiyonu,
e. Omuz abdiksiyonu,
f. Ayak parmaklarinin fleksiyon ve ekstansiyonu,
g. Ayak biledi dorsi ve plantaer Fleksiyonu,
h. Ayak biledinin inversiyon ve evergiyonu,
i. Kalca fleksiyonu,
4. Kalca abdiiksiyonu.

5e Yalnizea kol ve bacadin distal eklemlerine artif egzersizler.
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IT.Adim

1. Okuma gibi oyalayici aktiviteler,

2. Solunum egzersizleri,

3. 5'er defadan baslanarak sayilari 10 ‘a g¢ikarilan aktif eklem hare~
ketleri,

4. Hasta kollar yaninda bagsini yataktan kaldirarak ayak ucuna bakar,

5. Hasta yatak kenarinda oturur ve ayak bileklerine aktif hareketler
yaptirir,

6. 15 dakika yatak kenarinda oturur.

Irr.Adim :

1. Solunum egzersizleri her iki kolla kombine edilir,

2. Yemek saatlerinde yarimgar saat yatak kenarinde oturur,

3, Eller belde dirsekleri birlegtirmeye galigir,

4. Eller sirtin arkasinda kenetlenip skapulalar: birbirine yaklagtirir,

5. Omuzlara rotasyon yaptirir,
f. Bagi sada sola, 8ne arkaya gétiirme hareketleri yapar,

7. Dizleri ckstansiyona getirir.

Iv.Adwm :

1. Hasta 5-10 metre yiriir,

2. Rendine bakim aktivitelerini yatak kenarindaki lavaboda ayakta yapar,

3. Tuvalete ywiiriiyerek gider.

Vv.Adim :

1, Solunum egzersizlerini ayakta yapar,

2. Yiiriime mesafesi tedricen arttarilir ve 80~100 metreye gikilair,
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3~ Gévde lateral fleksiyonu,

4- Eller kalgada hafif dizleri biikme.

VI.Adim :

1. Oturma siiresi 1.5 saate ¢ikariiar,

2. Yiiriime sﬁresi‘ve mesafesi a?ttzrlllr,

3. Banyoda otururken dug alabilir,

4. 10 basamak merdiven inip ¢ikar,

5. Ev programi verilir (Hastanedeki egzersizlere devam, giinde yarim
saat yiriiylg),

6. Bir ay sonra kontrola cadrilir.

Rehabilitasyon programina alinan hastalardan bir ay sonra kontrola ge-
lip ilk testi yapilanlardan haftada 3 giin birer saat hastaneye gelebilecek
olanlar deney grubuna, gelemiyenler ve Ankara diginda oturanlar kontrol gru-

buna alipmiglardir.

Hastalar kontrol veya deney grubunda olsun, hepsinde koronér kalp has-
talidinin risk faktérleri lizerinde durulmugtur. Hipertansiyonu olanlara bu-
nu kontrol altinda tutmalari, sigara icmemeleri, kilo ve dietlerini kontrol
etmeleri, psikososyal stresden kacinmalar:i, her giin en az yaraimgar saat yiird-
meleri ve hastanede yatarken Gdrendikleri egzersizlere devam etmeleri tavsiye

edilmigtir.

Hastalar elektrokardiyogram, laboratuvar defigiklikleri ve klinik ta-
nilara ile kesinlikle myokard infarktisii olduklari saptanmig ve hastalikla-

rinin geyri, siddeti akut devreden beri gbzlenmis kigilerdir,

Hastaiarzn efor kapasiteleri dederlendirilmeden énce kontrol elektro-

kardigégramlarz, laboratuvar bulgular: istenmig, klinik muayeneleri yapilm:3,
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boy ve kilolarz kaydedilmigtir. Test islemi yapilmadan énce hisiklet ergomet-
risine aligmalari igin 1-2 defa bisiklette pedal gevirmiglerdir. Testte “Colins
Pedal Mode Ergometer"” kﬁllan;lmlﬁtzr. Bu alette yapilan ig pedal gevirme sa-
yrsina bagla olmayip elektromanyetik alanda meydana gelen frenleme sistemiyle
caligmaktadir. Ig ylikii, testi yapan kigi tarafindan ayarlanmaktadir.

Test iglemi agagidaki gekilde uygulanmigtir :

1- Hasta bisikletﬁe otururken istirahat halinde kan basinci ve oksijen
titketimi Slcillmigtidr (Sekil 1). Oksijen tiiketimi Versatronik firms-
sinin "Oxygen Consumption Computer Model Occ 10007 cihaza yardimiyla
Slellmigtiir. CR, derivasyonundan prekordial elektrokardiyogram kaydi

yapilarak kalp atig hizlari bu elektrokardiyogramdan onar kompleks

bleiilerek hesaplanmigtir.

SEKIL 1 : Efor Testi.
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2- Hastalar 25 Watt'da 3 dakika ¢aligtiktan sonra ig yiikii 25'er Watt
arttirilmistir. Her ig yiikiinde 3'er dakika caligtirilip submaksimal
seviyeye varildiginda bu seviyede 6 dakika caligtirilarak "steady

gtate" halinde bir dakikalik oksijen tiiketimi 6lgilmigtir.

3- Toparlamnma siiresince bisiklette oturan hastanin kan basinci ve elek-

trokardiyogram kaydi yapilmigtir.

tstirahatte ve her 25 Watt'lik arttirmalarin son dakikalaranda ayrica
toparlanma siiresinde birer dakika aralarla sad st kola badlanan aneroid ma-
nometreli aletle kan basinci 6lcillmigtiir. Yine bisiklette otururken istirahat
ve ig ylklerinin son 15 saniyelerinde 25 mm/saniye kagit siiratinde elektro-
kardiyogram kaydedilmigtir. rlektrokardiyogramlar ST dedigikliklerinin en iyi
gézlendidi CR4 den alinmigtir. Elektrodlardan biri V4 hizasina, digeri sad

omuzun arkasina ve toprak hatti ise skapula alt ucu hizasina badlanmigtir.

Efor testini birakma nedenleri yorulma, gégiis adrisy, ekstrasistoller,
ST de§igiklikleri, kalp hiza ve kan basincinin fazla yiikselmesidir. 1lk test-
te myokard infarktiisii heniiz yeni oldudu ic¢in son iki dederin ylikselmeleri

daha diigiik tutulmugtur.

REfor testi ile submaksimdl egzersiz seviyesi tayin edilen hastalardan
baftada l¢ giin birer saat hastaneye gelebilecek olanlara 2-3 ay efitim prog-
rami uygulanmistir. Hastalar haftada l¢ gin sabahlara belli saatlerde gelmig-—

lerdir. Dinlenmeleri ig¢in editim ginlerinin aralikl: olmasi tercih edilmigtir.

E&itim programinda yine ayni ergometre aleti kullanilmagtir (Sekil 2).

Submaksimal seviyeye gelene kadar efor testinde yapilan iglemler oksijen tii-

ketimi Slcimleri harig aynen yapilir.
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SEKIL 2 : Egzersiz EJitimi,

Hasta 25 Watt’'da ¢alismaya baglar ve her Ug¢ dakikada 25'er Watt art-
tirilarak submaksimal seviyeye gelene kadar isinma sadlanmig olur. Submaksi-
mal.seviyede caligma sitresi 15 dakikadar. Submaksimal ¢aligma sirasinda énce-
leri daha sik sonra 3,6,10,15 'inci &akikalarda kan basinc: 8lciilerek son
15 saniyelerde elektrokardiyogram kaydis yapilmigtir. Bdylece kalp hizi ve her-
hangi bir ritm bozukludu olup olmadidr gdzlenmigtir. 15 dakikalik calagmanin
sonunda her 25 Watt'da birer dakika galigtirilarak ig yiiklt azaltilir ve efor
pirakilir. Bu sekilde kan basinci ve kalp hizinda gérillen ani digmeler én-
lenmistir. En az 5 dakika olan toparlanma siiresi boyunca her dakikada kan

basinci $lgiililp elektrokardiyogram kaydedilmigtir.

Arada gériilen prematiire ventrikiler ekstrasistoller, bafif gbdiis agrasi,
bacaklarda yorulma, 3 mm'ye kadar olan ST depresyonu ve dider elektrokardiyo-
gram dedigiklikleri eforu birakmak icin bir neden sayilmamirg ve egzersize de~

vam edilmigtir.
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Hastalar baslangic submaksimal egzersiz seviyelerini kolaylikla tolere
eder hale gelince bu seviye bir list 25 Watt'a gikariimigtir. Yalniz bu art-
t1rma sirasinda kan basinci ve kalp hiza ¢ok ylikselir veya elektrokardiyo-
gram dedigiklikleri ortaya ¢ikarsa ig ylkd zaman zaman bir énceki submaksimal

egzersiz seviyesine indirilereck caligmaya devam edilmigtir.

En &nemli tedavi dedigiklikleri ilk ii¢ aylik egzersiz efditimiyle oldu-
&u icin (61) hastalarin e§itim siireleri 2.5-3 ay olarak disiinilmigtir. Ancak
hastalarin birkagi is seyahati gibi zaruri nedenlerle programi daha erken
birakmiglardir. Diderleri ise programdan ayrilmak istemediklerinden bu siire
daha uzun olmugtur. E§itim programini tamamlayan deney grubuna ikinci bir eg-
zersiz testi ve dederlendirme iglemi uygulanmigtir. Kontrol grubuna ise ilk

testten en az iki ay gegtikten sonra bu iglemler tekrarlanmistir.,

Hagtalarin ilk ve son egzersiz testlerinde ayni submaksimal ig yiklerin-~
deki kan basinci ve kalp hiza dederlerinden yararlanilarak myokardigal oksi-
den tiiketimini gbsteren "double product" hesaplanmistir (sistolik kan basinci

X kalp hizz X 1072).

Watt cinsinden yapilan ise gbre kalp hiza degigikliklerini bulmak igin
yine ayni submaksimal ig yiikiinde Watt/kalp hizi hesaplanmigtar. Her iki para-
metrede ilk ve son testte cikilan maksimal dederler icin de hesaplanarak
myokardiyal oksijen tiiketiminde ve Watt cinsinden yapilan is arttidi halde

kalp hizanda dedigiklik olup olmadidy aragtirilmak Istenmigtir.

1k ve son testte altinca dakikalarda &lgiilen oksijen tilketimleri ayni

dakikalardaki kalp hizlarina bdlinerek "Oxygen pulse” deferleri hesaplanmigtir.

Ayrica submaksimal testlerin altinci dakikalarindaki oksijen tiketimle-
ri, istirahat halindski oksijen tiiketimlerine héliinerck hastalarin MET cin-

sinden efor kapasiteleri de hesaplanmigtir.



Myokard infarktlisli 23 hastanin, 12 kigilik deney grubuna ortalama 13.4
hafta bisiklet ergometresinde egzersiz editimi yaptir:ilarak ilk ve son test

dederleri 11 kigilik kontrol grubuyla kargirlagtirilmigtir.

Deney ve kontrol grubunun fizik dzellikleri ve takip siireleri Tablo I

(3A-B) de gbsterilmistir. Tabloda da gérdldidi gibi iki grubun yag ortalamalarinda

farklilik ¢akmamaktadir. Ancak yaglarin dadjzlimi dedigiktir. Kontrol grubu
36-67 yaglar arasainda daha geng ve daba yaglilar: ihtiva ederken deney grubu

daha homojendir ve yag dagalimi 42-64 'diir. Boy, kilo ve viicut yiizeyli ortala-

malar: ayni gikmigtir. Hastanede kalig ve ambulasyon siireleri, myokard infark-
tiisiinden ilk teste kadar gecen zaman ve 1lk ile son test arasinda gegen si-

reler arasinda ¢ok az bir fark vardir, Her iki gruba da myokard infarktiisin-

den 8 hafta sonra ilk test yapilmigtair,

tnfarktiisiin yeri, sayisi, hikayeden alinan koroner kalp hastalig:
siiresi, ilave hastaliklar, akut devredeki komplikasyonlar ve aligskanliklari

Tablo IT (A-B) de gbsterilmigtir. Infarktlarin lokalizasyonlari deney grubun-

da & inferior, 2 anterior, 1 posterolateral, 1 anteroseptal duvar, kontrol

grubunda ise 3 inferior, 2 anterior, 1 posterolateral, 4 anteroseptal ve 1

anterolateral duvar olarak tesbit edilmigti. Ayrica her iki grubta da daha
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snceden gecirilmig birer infarkt vardi. Hikayeden é¢renilen koroner kalp has~

talida sireleri deney grubundaki sahislarda 10 yridan 3 ay'a kadar, kontrol

grubundaki gahislarda ise 2 yildan 15 giine kadar dedigmekteydi. Hastalarin

hastanede yatls esnasindaki kxemplikasyonlarl olarak tabloda gériildigi gibi

deney grubunda tesbit edilmig bigemine ventrikiiller ekstrasistoller, ventriki-

ler Fibrillasyon {sonradan defibrile edildi), atrial ekstrasistoller, ateg,

idioventrikiiler ritm, komple atrioventrikiiller blok vard:z. Kontrol grubunda

ise atrial fibrilasyon, tagsikardi ve ventrikiiler ckstrasistoller tesbit edil-

migti. Dengy grubunda ilave hastalik olarak 5 kigide peptik idlser, 2 kigide

hipertansiyon, birinde epilepsi, didger grubta ise birer kigide hipertansiyon,

diabet ve serebral tromboembolizm tesbit edilmigti.Her iki grubta birer nefrek-

tomi oldudu S&§renildi. Her iki grubta da sigara aligkanlid2 hakimdi, deney

grubunda 9, kontrol grubunda ise 7 kigi sigara kullanmaktaydi. Bunlarin de-

ney ve kontrol grubundan ikiser kigi harig¢ hepsi sigara igmeyi barakmiglardir.

Hastalarin ilk ve son efor testini barakma nedenleri Tablo IIX ({A-B} de

pelirtilmigtir. Tabloda da gérildidi gibi hastalarin bazilarinda ilk ve son

resti birakma nedenlerinde hafif dedigiklikler olmugtur.

Her iki grubtan da birer hasta pari¢ hastalarin kullandiklari ilagta

dedigik}ik olmamigtir. kontrol grubunda bir hasta ilaglari tamamen birakmig~

tir (Tablo IV (A=-B). Aragtirmaya dahil edilen hastalar arasinda beta bloker

ajan kullanan olmamigtir.

Deney grubunda ortalama 13.4 hafta bisiklet editimi esnasinda meydana

gelen elektrokardiyogram dedisiklikleri rablo V de belirtilmigtir.

Caligmamizdaki ilk ve son test dederlerini kargllagtzrdzézmzzda deney

ve kontrol grubunun ilk testtekl efor kapasitelerini sirasiyla ortalama 50

watt ve 47.7 Watt olarak teshbit ettik. Deney grubu ofor kapasitesi yoniinden
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daha homojen bir grup olup, biitin hastalarin baglangig eforunu 50 Watt ola-
rak bulduk. Kontrol grubunun ise dadrliminmin 25 Watt ile 75 Watt arasinda de-
Fistigini gozledik. Deney grubu  son test ortélamalarz 106.2 Watt olup ista-
tistiksel acidan dnemlidir (P{i0.00l)x. Kontrol grubunun ortalamas: ise 65.9

Watt olup istatistiksel olarak énemlidir (p{0.01) (Tablo VI A-BJ.

beney ve kontrol grubunun baglangigta submaksimal seviyede oksijen tii-
ketimi ortalamalar: sirasiyla 921.6 ml/dak. ve 941.3 ml/3ak. olup son test-
tcki ortalamalarin 1254.1 ml/dak. ve 1077.7 ml/dak.’'a ylikseldigini gézledik.
Her iki grubun artig: istatistiksel olarak Snemlidiz (L 0.001) (Tablo VII
A~B). Bu dederler Fox ve arkadaglarinin tahmini dederleriyle kilograma gére
ayarlanmig olarak karsilagtirildidinda (71) her iki grubun baglangi¢ deder-
lerinin tahmini oksijen tiiketiminden farklilik gostermedigini bulduk (Deney
grubu P> 0.053 kontrol grubu P> 0.1). Ancak deney grubunun son test deferleri-
nin o seviyedeki igin tahmini deferlerinden istatistiksel acidan onemli ola-
rak az oldudunu (P<:0.001), kontrel grubunun dederlerinde ise hig¢ bir fark

olmadidany (P»0.8) gbzledik (Tablo VIII 2-B).

Hagtalarain MET ciﬁsinden yaptaklari igi, ilk testlerde deney grubu icin
ortalama 3.64 MET, kontrol grubu i¢in ise 3.73 MET clarak tespit ettik. Son
testlerde deney grubunun ortalama MET dederinin 5.59 'a, kontrol grubunda ise
4.05 MET'e yiikseldidini gdzledik. Deney grubundaki ilk ve son test arasi far-
kin istatistiksel deferinin O&nemli (P<io.01) kontrol grubundaki farkin ise

Snemsiz oldudunu elde ettik (P) 0.2} (Tablo VI A-B).

fstirahat kalp hizlari deney grubunda ortalama 74.2 atim/dakikadan

71.0 atim/dakikaya diigtigiini (P;>0.2), kontrol grubunda ise 71.9 atam/daki-

X pastalarin ilk ve son test deferlerinin ortalam, standart sapma ve egler
arasi énem kontrolu Hacettepe Universitesi, Bilgi Islem Merkezi’'nde deger~
lendirilmigtir. Egler arasi dnem kontrolunda me teosti kullanilmigtir.



- 36 -

kadan 74.7 atim/dakikaya yikseldigini (P >0.2) gézledik. Her iki grubtaki
ilk ve sop testler arasindaki farklar istatistiksel olarak Snemsiz bulunmug-

tur (Tahlo IX A-B).

Ayni submaksimal ig sirasinda ilk ve son test kalp hizi dederlerinin
ortalamalar: deney grubunda 107.7 atim/dak, 'dan 93.3 atam/dak.'ya ditgtigind,
kontrol grubunda ise 109.8 atim/dak.'dan 111.8 atim/dak. 'ya yikseldidini gbz~-
ledik (Tablo IX A-B). Deney grubundaki bu azalmanin istatistiksel agidan Gnem-
1i (P<10.Dl) kontrol grubundaki artigin ise dnemsiz oldudu (P’ 0.5) bulunmus-

tur.

Hastalarin ayn:i submaksimal is yiikiindeki dakikadaki kalp hazlarinin,
normal kisilerde dakikadaki tahmini maksimal kalp hizlarina goére (124} % de
kag1 oldu§u Tablo X A-B de gtsterildi. Ilk ve son test dederlerinin ortalama-
larinin deney grubunda % 62.87 den % 55.31 ‘e diigtiigini, kontrol grubundaﬂisa
% 63.78 den % 65.24 'e ¢iktidini elde ettik. Deney grubundaki azalma istatis~
tiksel acidan Onemlidir (P(i0.0l). Kontrol grubundaki artig ise Snemsizdir
(P:>0.5). 11k ve son testlerde hastalarin en fazla ¢iktiklari dakikadaki
kalp hizi dederlerinin normal kigilerin dakikadaki maksimal kalp hizina gé-
re ytizdeleri hesaplanarak paplo X A=-B de gésterildi. 1lk ve son test defer-~
lerinin ortalamalarinin deney grubunda % £5.03 den % 76.21 'e, kontrol gru-
punda ise % 69.83 den % 73.10 ‘'a crktidiny gbzledik. Deney grubundaki artig
istatistiksel olarak Onemli (P((0.0l), xontrol grubundaki artis ise énemsiz-

dir (P>0.2).

#astalarin toparlanma kalp hizlari, 5 dakika istirahatteki kalp hizi~
nip, testte en fazla ¢ikilan kalp hizina oranla ylizdesi besaplanarak Tablo
XT 2B de gdsterildi. 11k ve son test ortalamalarimn deney grubunda % 78.84
den % 67.41 ‘e dilgtiigli kontrol grubunda ise % 67.01 den % 70.43 'e ylikseldi-

Fi gézlendi. Deney grubundaki azalma istatistiksel olarak dnemlidir (P<:0.001}.
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Fakat kontrol grubundaki artis énemsizdir (P:>0.2J.

Hastalarin "oxygen pulse” degerleri Tablo VII A-B de gosterilmigtir.
t1k ve son test ortalamalarinin deney grubunda 8.460 ml/atim’'dan 9.592 ml/
atim'a, kontrol grubunda ise 7.988 ml/atim‘dan 8.766 ml/atim'a yitkseldigini
gtizledik. Deney grubundaki artig istatistiksel olarak dnemlidir (P<:0.05}.

xontrol grubundaki artis ise gnemsizdir (P>>0.1).

Hastalarin Watt/kalp hizi dederleri ise ilk ve son testte hem ayn:
submaksimal ig yiiklerinde hem de en son yapilabilen submaksimal is yiklerin-
de gésterilmistir (Tablo XII A-B). Ayni submaksimal ig ylikiinde Watt/kalp hizi-
nin deney grubunda ortalama 0.473 Watt/dak.'dzn 0.528 watt/dak. 'ya, kontrol
grubunda ise 0.439 watt/dak.'dan 0.442 Watt/dak.'ya ¢cirktaidini tesbit ettik.
Deney grubundaki artlg istatistiksel olarak énemli (PZLO.GI), kontrol gru-
bundaki artis ise dnemsizdir {P>>0.8). Farkli submaksimal is yiiklerinde lse
deney grubunda ortalama olzrak 0.£69 Watt/dak.'den C.817 Watt/dak. 'ya, kontrol
grubunda ise 0.412 watt/dak. 'dan 0.532 watt/dak. 'ya arttigini elde ettik.
¥ontrol grubundaki artig (P<;0.01) ve deney grubundaki artig (P:<?.001} dnem-

lidir.

tstirahatteki sistolik ve diastolik kan basinglari deney ve kontrol
grubu icin Table XIII i~B de gdsterilmigtir. tlk ve son testte deney grubu-
nun ortalema sistolik kan basincinin 107.5 mm.Hg. 'dan 100.8 mm.Hg. 'a, dias-
tolik kan basincinin ise 7€.2 mm.Hg. 'dan 72.5 mn.Hg. 'a dligtiigind elde ettik.
Deney grubunda sistolik kan basinci istatistiksel acidan dnemli olarak azal-
migtir (PLN.05). Diastolik kan basincindaki azalma ise Snemsiz bulunmugtur
(P;>0.2). Kontrol grubunda ise sistolik kan basincinan ortalama olarak 115.9
mm.Hg. dan 112.2 mm.Hg. ‘a distidinii {P>>o.l) diastolik kan basincinin ise
71.8 mm.Hg.'dan 72.2 mm.Hg.'a yiikseldigini (P 0.8} gézledik. Kontrol grubun-
da sistolik ve diastolik kan pasinglarinda olan farklarin istatistiksel de-

eri onemsiz bulunmustur.
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Ayni submaksimal ig yiikindeki kan basinci dedisiklikleri de Tablo XIII
A-B da gosterilmigtir. Deney grubunun ilk ve son test sistolik kan basinci
ortalamalarinin 139.1 mm.Hg.'dan 115.8 mm.Hg.’a, diastolik kan basinci orta-
lemalarinzn 85.0 mm.Hg. dan 72.9 mm.Hg.'a digtidinu elde ettik. Sistolik
kan basincindzski azalma istatistiksel olarak énemlidir (P<:0.01J, diastolik
kan basincinda da yine énemli bir azalma olmugtur (P<:0.02J. Kontrol grubu-
nun ilk ve son test sistolik kan. basinci ortalamalarinin 144.5 mm.Hg. dan
140.0 mm.Hg.'a Qustidi (P:>0.2), Aiastolik kap basincinin ise 80.4 mm.Hg. dan
£0.9 mm.Hg.'a cok az miktarda dedigtigini gézledik (P> 0.8). Sistolik ve

diastolik kan basincindak? farklar istatistiksel olarak énemsizdir.

Hastalarin toparlanma kan basinci: 5 dakika istirahatteki kan basinci-
nin testte en fazla c¢ikilan kan basincina oranla yiizdesi hesaplanarak Tablo
XI A-B de gdsterilmistir. t1k ve son test ortalamalarinin deney grubunda
sistolik kan basinci igin % 74.93 den % 62.66 rya diigtudiint, diastolik kan
basincinin ise % 89.80 den % 90.61 'e ciktigini elde ettik. Kontrol grubunda
ise sistolik kan basinci ortalamalarinin % 77.31 den % 73.79 'a digtiiFini
diastolik kan basincinin ise % 89.53 den % 89.97 'ye yiikseldigini tesbit et-
tik. Deney grubundaki sistolik kan basincindaki azalma istatistiksel olarak
dnemlidir (P<;0.0l). piastolik kan basincindaki fark ise Onemsizdir (P>0.8).
Kontrol grubunda sistolik kan basincindaki azalma ise dnemsizdir (P)}O.l).

Diastolik kan basincindaki fark yine dnemsizdir (P:>O.8).

Hastalarin ilk ve son testie ayni submaksimal isteki "double product”
thiz~basang carpimi} dederleri Tablo XIV A-B de gosterilmigtir. Deney grubu-
nun ortalama dederlerinin 151.5 mm.Hg. X atim/dak.'dan 111.5 mm.Hg. X ataim/
dak. 'a, kontrol grubunun dederlerinin ise 158.9 mm.Hg. X atim/dak.'dan 156.9
mm.Hg. X atim/dak.’'a diigtidiini elde ettik. Deney grubundaki azalma istatis-
tiksel olarak dnemlidir (P<io.01). xontrol grubundaki azalma ise onemsizdixr

(P;>0.5). t1k ve son testlerde en fazla ¢ikilan submaksimal is yiliklerinde



- 39 -

deney grubunun ortalama degerlerinin 166.7 mm.Hg. X atim/dak.'dan 217.9 mm.Hg.
X atim/dak.’'a, kontrol grubunun ise 184.0 mm.Hg. X atim/dak,. "dan 20l.7 mm.Hg.
X atim/dak'a yilikseldidini géiledik. Deney grubundaki artig istatistiksel ola-
rak énemlidir (P 0.01). Kontrol grubundaki artis ise énemsizdir (P)0.1}

{Tablo XIV A-B).

Hastalarin ilk ve son testteki kilo farklari Tablo XV A-B ‘de gdsteril-
migtir. Deney grubunun ortalama olarak 71.3 kg.'dan 68.2 kg.'a, kontrol gru-
bunun ise 72.0 kg.’'dan 70.5 kg.'a digtigind tesbit ettik., Deney grubundaki
azalma istatistiksel olarak onemli (P(i0.0l)p kontrol gruhundaki azalma ise

dnemsiz (P>0.05) bulunmustur.

peney ve kontrol grubunda sekizer kiginin ilk ve son test total lipit,
kollesterol dederleri clde edilebilmigtir (Tablo XV A-B). Deney grubunda
ortalama total lipit Jdederlerinin % 860 mg. dan % 886.5 mg.'a ¢iktidini, kont-
rol grubu defferlerinin ise % 900 mg. dan % 742 mg.’a diigtiigiinli gézledik. De=
ney grubundaki artig istatistiksel clarak Snemsiz (P>>0.5) oldudu gibi kont-

rol grubundaki azalma da dnemsiz bulunmugtur (P))O.l).

ortalama kollesterol dederlerinin ise deney grubunda % 213.7 mg. dan
% 238.1 mg. 'a yitkseldigi, kontrol grubunda ise % 248.7 mg. dan % 233.7 mg.'a
diistiidi gdzlendi. Deney grubundaki artag istatistiksel olarak dnemsiz (P:>0.2)
oldudu gibi kontrol grubundaki azalma da onemsiz bulunmustur (Pj>0.5) {Tablo

XV A-B).

Hastalarin deney grubunda 5, kontrol grubunda 6 kiginin triglyserid
dedferleri takip edilebilmigtir (TABLO XV A-B}. Deney grubunun ortalama tri=
glyserid dederlerinin % 118.€ mg. dan % 104.2 mg.'a digtidinii, kontrol grubu-
nun deferlerinin ise % 103.3 mg.dan % 122.8 mg'a yiikseldigini ¢dzledik. Deney
grubundaki azalma istatistiksel olarak Snemsiz oldudu gibi (P;>D.l), kontrol

grubundaki artis da Snemsiz (P:>0.2) bulunmustur.
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TABLO II-A: Deney grubundaki hastalarin hikayeleri.

thfarktan Tufarken: Tiiagedsks koroner t1ave Akut devredeki &= S192r@
Yerl 5ay1s1 kalp hastilg:s sd- Hastalaklar komplikasyonlar igme alig-
resi “ = kanligda
Inferior A Bigemine ventrikiiler
1 e 11k = Peptik llser ekstrasistoller ¥
Ventrikiiler
| 2 Inferior 11k 3 yildan beri - Fibrillasyon t+
3 Inferior 11k 5 yildan beri Pe?tlk glsez _ -
epillepsi
hipertansiyon
4 Inferi 11 ldan beri Atrial .
nrerior k 10 y1ldan ber - ekstrasidtoller
5 Anterior 2. 4 yildanberl Nefroktomi Ates t
6 inferior +1k _ _ Iqioventrxkuler _
ritm
7 Anterior 11k - - Tagikardi “
a Antero Fix - - - b
septal
9 Inferior 1k - reptik illser - -
Pogtero 3 Peptik tlser - _
1o lateral 11k 1 yaldan berl Hipertansiyon T
. e Komple atrioventri- +
11 Infarior I1k 3 aydan beri Peptik lilser kiiler blok
12 Inferior 11k 1.5 yildan beri - - -
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PABLO IZ-B: Kontrol Grubundaki Hastalarin Hikayeleri .

Hikayedeki koroner flave Akut devredeki Sigara

Inf 1
nfarktain Infarktin kalp hastaligr sii- igme alig-

Yeri - :
eri Sayisi resi Hastaliklar komplikasyonlar kanlida
Inferior ), 1 yildan beri ial Fibrill
duvar yaildan beri - Atria illasyon +
Anterior 11k 6 aydan beri Hipertansiyon Tagikardi -
Antero 11k - - ragikardi *
septal
Antero Ventrikiiler -
septal o) Zisvdanpt s - ekstrasistoller '
Anterior ik - - - +
Inferior 11k 15 giinden beri Diabet Tagikardi -
Inferior 11k - - Bradikardi +
Antero q q

q 2 N - -
lateral 2 yildan beri efrektomi
Postero 11k - Serebral trombo- Ventrikiler +
lateral embolizm ekstrasistoller
csfd 24 11x 2 aydan berd - - +
septal
Antero 1k _ - _ =

septal




TABLO III-A : Deney grubundaki Hastalarin Testi Barakma Nedenleri.

No. 11k Test Sirasinda Son Test Sarasinda
1 Kan basinc:i ve kalp hizainin artmasi  Kan basinci ve kalp hizinin artmasi
(180/100) (180/80)
2 1 mm. ST depresyonu, yorulma ST depresyonu 2 mm. Yeterli efor
3 Kan basinci, kalp hizinin artmasi, 2 mm. ST depresyonu, kan basinci-
géigiis adris: nin artmasi
4 Kalp hazinin artmasi, 2 mm ST dep- 2 mn ST depresyonu, kalp hizinin
resyonu artmasi
5 Kalp hizi ve kan basincinin artmasi Yeterli efor
(124/dk.) {150/100)
& Kalp hizi ve kan basincinin artmasi Kalp hizinin artmasi
1 mm ST depresyonu 1 mm ST depresyonu
7 ST lerin yllkselmesi, T pozitifleg- ST lerin yikselmesi, T pozitifleg-
mesi mesi, kan basincinin artmasl
tkalp hizaipin artmasa)
B Goglis adrisa J tipi ST depresyonu, yeterld efor
9 Yorulma Yeterll efor
10 Kan basincinin artmasl Kan basincinan artmasi
(160/100) ¢{185/105)
11 2 mm ST depresyonu, yorulma J tipi ST depresyonu, kan basincinln
kalp hizinin artmasi artmas
12 Kan basipncipnin artmasi, 1 mm ST Yeterli efar

depresyonu (165/110)
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TABLO III-B : Kontrol Grubundaki Hastalarin Pesti Birrakma Nedenleri.

No. 11k Test Sirasinda Son Test Sirasinda
1 3 mm ST depresyonu, kan basincinin 3 mm ST depresyonu, kan. basaincinin
artmasi, hafif godiis adris: artmasi, hafif gédis agrisi
2 Kan basincinin fazla artmasi Kan basincinin fazla artmasi ve
(185/115) godiis agrisi (200/120)
3 Kalp hizi ve kan basincinin artmasi Yorulma
(142/dk) (165/100)
dq kalp hizi ve kan basincinin artmas: Yorulma
(122/dk) (150/70)
5 Kan basipcinin artmasi, yeterli efor  Kan basincinin artmasi. Yeterli efor
{155/75) {175/85)
6 Kan basincinin artmasi, yeterli efor  Kan basincinin artmas:. Yeterli efor
(160/1080) (180/105)
7 2 mm ST depresyonu, kan basincinin J tipi ST depresyonu, gddiis adrasz
artmasi
8 2 mm 5T depresyonu, kalp hizinin 1 mm ST depresyonu, kalp hizinin
artmas: ve gdfiis agrisi artmasi
9 Yorulma Yorulma
10 Kalp hizinin artmasi, yorulma kalp hizi ve kan basincinin artmasi,
yorulma
11 kalp hizinin artmasi, yorulma Kalp hizimin artmasli, yorulma




TABLO IV-A: Deney Grubundaki
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Hastalarin Xullanmakta oOldudu llaglar.

No. flk Test Sirasinda Son Test Sirasinda
1 Persantin, fsoptin Persantin, lsoptin
2 Persantin, Isordil, Diazem, Persantin, 1sordil, Diazem
Coumadin
3 Movecil, Diazem, Epdantoin Movecil, Diazem, Epdantoin
4 Persantin, Aspirin, Diazem, Persantin, Aspirin, Diazem,
Natigoxin Natigoxin
5 Persantin, Aspirin Persantin
| 6 Persantin, Nobrium, Coumadin Persantin, Nobrium, Coumadin
7 Natigoxin, Persantin, Diazem Persantin, Diazem
g Persantin, Diazem Persantin, Diazem
2 Persantin, Isordil Persantin, Isordil
10 Persantin, Isordil, Diazem Persantin, Isordil, Diazem
11 Persantin, Arthrofort Persantin, Arthrofort
12 Persantin, Aspirin, Coumadin Persantin, Aspirin
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TABLO IV-B: Kontrol Grubundaki Hastalarin Kullanmakta 0ldugu Ilaglar.

No. 11k Test Sirasinda Son Test Sirasinda

1 Movecil, Diazem Movecil, Diazem

2 Persantin, Natigoxin, Nobrium Persantin, Natigoxin, Nobrium

3 Persantin, Natigoxin, Persantin

4 Persantin, Isoptin, Diazem, Persantin, Isoptin, Diazem
Coumadin

5 Persantin, Isoptin, Diazem, -
Aspirin

& Isoptin, Diazem tsoptin, Diazem

7 Persantin, Dlazem Persantin, Diazem

1 Adalat, Movecil, Diazem, Coumadin aAdalat, Movecil, Diazem, Coumadin

9 Persantin, Natigoxin Persantin, Hatigoxin

10 Adalat, Movecil, Diazem Adalat, Movecil, Diazem

11 Persantin, Isoptin Persantin, isoptin




TABLO V : Deney Grubunda EFitim Sirasindaki Elektrokardiyogram

Defigiklikleri
No. BKG Dedigiklikleri
1 Kalbin hizi fazla dedilken nadir ekstrasistoller
2 Bir kez istirahatte bigemine atrial ekstrasistoller

diiglik eforda nadir ventrikiler ekstrasistoller maksi-
mal eforda 1-2 mm ST depresyonu (son iki haftada hig
biri olmadi}.

3 ST depresyonu
4 ST depresyonu
5 P ler negatif iken pozitiflegme, 1 mm ST ylikselmesi
& ST depresyonu
7 ST yiikselmesi, T pozitiflegmesi
8 =
9 -
10 -
12 Snece 1-2 mm ST depresyonu, sonra maksimal eforda J

tipi ST depresyonu

12 1 mm ST depresyonu
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TABLO VI-A: Deney Grubundaki Hastalarin Efor Kapasitesi (Watt) ve
MET Dederleri-

No. #1k Test (Watt) Son Test (Watt) I1lk Test (MET) Son Test (MET)
1 50 100 3.31 4.13
2 50 100 4,37 5.08
3 50 100 2.73 5.17
4 50 75 4.37 4.48
5 50 lo0 4.54 5,25
6 50 100 2.83 4.29
7 50 125 2,33 5.11
8 50 125 2.79 6.28
9 50 125 5.26 8.05

I0 50 100 4.50 6.64

11 50 100 3.22 5.85

12 5o 125 3.53 6.82
x 50 106.2 3.64 5.59

S.D. 0.0 5.5 0.92 1.16

p@. 001 P /\o. 01

TABLO VI-B: Kontrol Grubundaki Hastalarin Efor Kapasitesi (Watt) ve
MET Dederleri.

No Ik Test (Watt) Son Test {Watt) fi1k Test (MET) 5on Test (MET)}
1 50 50 2.72 3.52
2 25 50 5.20 3.17
3 50 50 5. 80 5.36
¢ 50 75 2.75 3.58
5 75 125 3.61 4.32
6 50 50 3.12 3.75
7 50 50 3.78 3.62
8 50 75 2.50 2.49
g 50 75 3.46 4,66

10 50 75 4.72 5.08

11 25 50 3.38 5.00
x 427.7 65.9 3.73 d.05

5.D. 13,4 23.1 1.07 0. 90

p<m01 P 0.2
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TABLO VII-A : Deney Grubundaki Hastalarin Submaksimal Oksijen
Tiiketimi (ml/dak) ve "Oxygen Pulse” dederleri (ml/atim)

o 11k Test Son Test 11k Test Son Test

{ml/dk) {nl/dk) (ml/atim} (ml/atim)
1 260 1200 7.328 8. 391
2 1115 1270 11,989 11.759
3 985 1190 8.565 9,596
4 985 1610 8.208 7.214
5 840 1130 6,774 8.432
& 680 1245 5.354 aq, 360
7 1050 1510 12.352 10.134
8 670 1225 6. 504 9.074
g9 895 1370 10.170 11.229
10 765 113n 6.538 8. 759
11 1000 1200 7,518 9. 090
12 1115 1570 10.229 12.076
x 921.6 1254.1 §.460 9,592
S.D. 153.8 159.6 2,254 1.463

P <a. 001 P <o.05

PABLO VII-B : Kontrol Grubundaki Hastalarin Submaksimal Oksijen
Tiiketimi (ml/dk) ve "Oxygen Pulse” Deerleri (ml/atim)

No. 11k Test Son Test 11k test Son Test

(ml/dk) {ml/dk) (ml/atam) (ml/atam)
1 925 1180 9.158 11.346
2 885 620 6.968 4.246
3 1160 1100 8.169 9.016
4 /80 985 7.213 8.716
5 1230 1710 12,947 14.741
6 780 975 6.500 8.125
7 1060 925 8,153 7.400
8 a25 860 6.379 6.187
9 850 980 8.673 7.967
10 780 1170 6.446 8.540
11 880 1350 7.272 10.150
X 941.3 1077.7 7.988 8.766
S.D. 147.2 283.2 1.892 2.727

p {p.001 £)0.1



TABLO VIII-A
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Deferleri (ml/dak).

: Deney Grubunun Test ve Takmini Oksijen Tiiketimi

No. Tahmini Deder flk Test Dederi Tahmini Deder Son Test Dederi
1 9386.90 960 1524.3 1200
2 830.5 1115 1573.8 1270
3 936.0 985 1483.5 1190
4 937.7 985 1160.0 1ntro
5 868.4 840 1419.0 1130
& 836. 0 680 l1482.0 1245
7 847.0 1050 1856.4 1510
8 937.5 670 1821.0 1225
9 923.0 895 1708.5 1370

10 833.8 765 1603.9 1130

11 975.0 1000 1605.0 1200

12 929.5 1115 1912.5 1570
x 907.5 921.6 1594.1 1254.1

S.D, 48.6 153.8 210.8 159.6

P>O.5 P <o.001
TABLO VIII-B : Kontrol Grubunun Test ve Tahmini Oksijen Tiketimi
Deferleri (ml/dk).

No Tahmini Deder 11k Test Dederi Tahmini Deder Son Test Dederi
1 880.0 925 g91.0 1180
2 565.0 885 862.5 620
3 858.0 1i60 959.4 1100
4 906.1 880 1113.5 985
5 1152.0 1230 1856.0 1710
& 043, 8 780 830.5 975
7 8%90.5 1060 859.3 925
8 871.0 925 1300.0 860
g9 260.0 850 1250.0 980

10 858.0 780 1139.0 1170

11 626, 4 R8¢ 897.0 1350
x 864.6 941.3 1087.1 1077.7

s.D. 157.2 147.2 04,2 283.2

P 0.1

P>0.8
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TABLO IX-A: Deney Grubundaki Hastalarin Istirahat ve Aynl Sub-
maksimal ts Yiiklerindeki Kalp hiza Degerleri (atim/dk}

No. 1lk Test (ist.) Son Test (ist.) Ilk Test Son Test
(submaks.) (submaks. )}
1 77 68 123 g7
2 56 68 84 85
3 70 80 114 104
4 72 81 115 117
5 [}] 68 120 98
6 82 88 118 108
7 65 62 85 84
8 71 61 104 89
9 70 69 84 87
10 83 79 110 93
11 77 58 125 91
12 77 70 112 g1
x 74.2 71.0 107.7 95.3
5.D. 9.0 a.1 15.2 10.0

z>:>o.z p<:p.01

PABLO IX~B :Kontrol Grubundaki Hastalarin Istirahat ve Ayni Sub-
maksimal s Yiklerindeki Kalp Hizi Dederleri (atim/dk)

No. 1llk Test (ist.) Son Test (ist.) 11k Test Son Test
{submaks.} {submaks.}
1 61 69 a2 97
2 60 92 104 129
3 64 60 129 135
4 78 68 116 92
5 71 73 92 1oa
6 79 76 118 114
7 77 71 125 130
8 87 78 127 107
9 70 8¢ o7 105
10 61 a4 100 103
11 83 a1 108 118
x 71.9 74.7 109.8 111.8
S.D. 2.5 I10.1 13.8 14.5

p>o.2 P>0.5
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TABLO X-2 : Deney Grubundaki Hastalarin Normal Kisilerin Maksi-
mal Kalp Hizlarina Gore Kalp Hizi Yizdeleri.

No. Submaksimal Submaksimal Maksimal Maksimal
{11k Test) {Son Test) (f1k Test) (Son Test)
1 70.68 55.75 75.28 82.18
2 54, 54 55.19 60.38 70,12
3 69.09 63.03 63.69 75.15
4 69.69 66,10 67.79 79.09
5 70.17 57.30 72.51 78.36
& 69.41 £3.52 74.70 78.23
7 48.29 47.72 48.29 84.65
8 58.52 50.56 58.52 76.70
9 46.92 48,60 49.16 68.15
10 61.45 51.95 65.36 72.06
11 73.52 53.52 78.23 77.64
12 62,22 50.55 60.55 72.22
x 62.87 55.31 65.03 76. 21
5.D. g.1 6.1 9.8 2.8
P <o. 01 P Zo.ol
TABLO X-B :KontrolGrubundaki Hastalarin Normal Kigilerin Maksi-
mal Kalp Hizlarina Gére Kalp Hizi Yiizdeleri.
No Submaksimal Submaksimal Maksimal Maksimal
’ {11k Test) (Son Test) (11k Test) (Son Test)
1 56,09 59,14 61.58 63.41
2 66.24 82.16 80,89 92.99
3 70.87 74,17 78.02 67.03
4 62.03 249,19 65,24 60.42
5 49,72 54.05 51.35 62.70
6 68. 610 66.27 63.76 69.76
7 73.09 76.02 76.02 73.09
8 70.55 59,44 80.55 77.22
9 64.23 69.53 64.90 81.45
10 58.13 59.88 70.34 79.65
11 62.06 67.81 69.54 76,43
x 63.78 65.24 69.83 73.10
S.D. 7.1 2.9 8.9 9,7

P:BO-E

P>>0.2
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TABLO XI-A : Deney Grubundaki Hastalarda Toparlanma Kalp hiza ve
Kan Basinc: Yizdeleri (%).

No. 11k Test Son Test Sistolik Sistolik Diastolik biastolik

(Kalp hizi) (kalp Hizi) (1lk Test) {Son Test) {11k Test) {Son Test)
1 74.04 69.23 61.11 52.77 75.00 87.50
2 70.96 62.03 75.00 77.27 100.00 109.09
3 70.43 69.10 74.19 69.69 88.23 90.00
4 75.83 69.28 67.74 65.51 100,00 100.00
5 83.06 73.88 76.66 60.00 100.00 83.33
6 85.03 80.45 70.96 67.74 84.21 88.88
7 85.88 60.40 92.30 65.00 100.00 80.95
8 75.72 59.25 74.07 56.25 100.00 100.00
9 84.09 65.89 84.00 65.52 87.50 107.69
10 89.74 73.64 75.00 64.86 90, 00 92,23
11 84.42 69.69 §1.48 52,50 80.00 78.94
12 66.97 56.15 66. 66 54,83 72.72 68.75
x 78. 84 67.41 74,93 62.66 89.80 90.61
5.p 7.37 7.00 8.30 7.5¢ 10.29 12.00

p(o.ocu p @.01 P> 0.8
TABLO XI-B : Kontrol Grubundaki Hastalarda Toparlanma Kalp Hizi ve
Kan Basinci Yizdeleri (%).

- 11k Test Son Test Sistolik Sistolik Diastolik piastolik

. {kKalp hizi) (Kalp hizi) (Ilk Test) (Son Test) (11k Test) (Son Test)
1 62.37 74.03 85.29 82.85 93,33 88.88
2 50,39 69.86 83.78 82.05 82.60 105.00
3 66.19 63.93 63.63 72,41 80.00 84.21
4 60.565 69.21 80.00 72.41 100.00 85.71
5 81.45 86.20 70.96 71.42 93.33 100,00
&6 74.16 74.16 75.00 67.64 80.00 80.95
7 74,40 67.69 75.00 78.12 88. 88 100.00
8 66.89 64.74 a1.66 75.00 92.30 85,71
9 79.59 75.60 76.00 64,28 92.85 71.42
10 53.71 48.17 75.85 70.58 94.11 95,00
11 67.76 80.45 73.33 75,00 87.50 92,85
x 67.01 70,43 77.31 73.79 89.53 89.97
5.D. 9.88 9,90 7.59 5.65 6.42 9,78

P>O.2

P>0.1

P>0.8
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TABLO XII-A: Deney Grubundaki Hastalarin Watt/Kalp Hizi Degerleri

(Watt/dakikal.
No. Submaksimal Submaksimal Maksimal Maksimal
{11k Test) {Son Test) (11k Test) {Son Test)
1 0.406 0.515 0.381 0.69%
2 0.595 0.588 0.537 0.925
3 0.438 0. 480 0.434 0.8086
4 0.434 0.427 0.416 0.535
5 0.416 0.510 0.403 a.746
& 0.423 0.462 0.393 0.751
7 0.588 0.595 0.568 0.838
8 0.485 0.561 0.485 0.925
a 0.595 0.574 0.568 1.024
10 N.454 0.537 0.427 0.775
11 2.400 a.549 0.812 0.231
12 n.446 0.5R49 . 458 0.961
x 0.473 0.528 0.469 0.817
S.D. 0.075 0.051 0.073 D.132
rLo0.01 PL0.001

TABLO XII-B: Kontrol Grubundaki Hastalarin Watt/Ealp Hizi Degerieri

(Patt/dakika}.

No. Submaksimal Submaksimal Maksimal Maksimal

(Ilk Test) {Son Test) (f1k Test) (Son Test)
1 0.543 0.515 0.495 0.480
2 0.240 0.227 0.196 0.342
3 0.387 0.370 0.352 0.409
4 0.431 0.543 0.409 0.663
s 0.773 0.750 0.815 1.077
6 0.4232 0.438 0.416 0.416
7 0.400 0.384 0,384 0.400
8 0.393 0.267 0.344 0.539
g 0.515 0.476 0,510 0.609
10 0.500 0.485 0.413 0.547
11 0.231 0.211 0.206 0.375
x 0.439 0.442 0.412 0.532
$.D. 0.148 0.149 0.166 0.207

p>0£ P(&Ol
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TABLO XIIT-A : Deney Grubundaki Hastalarin fstirahat ve Submaksimal
ts viikiindeki Sistolik ve piastolik Kan Basinci Defer-
leri (mm.Hg.)

'‘cist. K.B Sist.XK.B Dias. K.B Dias. K.B Submaks. Submaks. Submaks.  Submaks.

¥o.  “f1x 1) Son T.) (11K T.) (Son T.)  Sist. Sist. Diast. Diast.
(flk T.) (Son T.) (flk T.) (Son T.)
1 110 95 75 70 160 120 95 70
2 95 80 60 50 110 85 55 45
3 120 115 75 80 155 145 85 90
4 105 100 65 70 135 135 75 70
5 110 95 90 70 135 110 95 70
6 110 100 80 75 140 130 90 85
7 120 120 80 20 130 130 80 90
8 85 95 70 65 130 90 80 60
9 100 100 70 75 115 100 70 65
10 120 120 90 95 160 120 100 95
11 110 105 80 75 135 135 100 80
12 105 85 80 55 165 90 g5 55
x 107.5 100.8 76.2 72.5 139.1 115.8 85.0 72.9
5.D. 10.5 12,5 5.0 12.7 17.%6 20.4 13.8 15.¢
pL0.05 P>0.2 p<a01 pL0.02

TABLO XITI-B : Kontrol Grubundaki Hastalarin Istirahat ve Submaksimal
ts Yiikiindeki Sistolik ve Diastolik Kan Basinci Deder-
leri (mm.Hg.)

Sist, K.B. Sist. K.B. Dias. K.B. Dias.XK.B. Submaks. Submaks. Submaks. Submaks.
No. (tlk T.) (Son T.) (t1k T.) (Son T.) Sist. Sist. Dias. Dias.
(tlk T.) (Son T.) (1lk T.} (Son T.)

1 135 135 65 70 160 155 70 80

2 155 145 90 90 170 170 100 110

3 105 110 70 80 160 125 85 100

. 110 190 75 60 145 135 80 55

5 110 115 65 80 135 140 70 80

6 115 110 80 g5 155 170 25 105

7 125 110 80 75 160 155 90 80

8 90 95 60 65 12¢ 120 65 80

9 105 95 65 50 125 120 65 50
10 115 120 80 85 140 140 85 90
11 110 100 60 55 120 110 80 60
x 115.9 112.2 71.8 72,2 144.5 140.0 80. 4 80.9
S.D. 17.2 16.0 9.8 13.2 17.8 20.4 11.9 19.8

P»0.1 P>OJ P>0.2 PY0.8
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TABLO XIV-A: Deney Grubundaki Hastalarin "Double Product” Deferleri
(Kalp hiz: X Sistolik kan basinci X 1072).

yo. Submaksimal Submaksimal Maksimal Maksimal
(11k Test) {Son Test) {Ilk Test) {Son Test)
1 196.5 116.4 235.8 268, 2
2 92.4 72.2 111.6 1i18.8
3 176.7 150.8 178.2 204.6
4 155,2 157.9 186.0 203.0
5 l62.0 107.8 186.0 201.0
6 l165.2 140.4 196.8 206.1
7 110.5 109.2 110.5 298.0
8 133.9 80.1 139.0 216.0
9 96.6 87.0 110.0 195,2
10 176.0 111.6 187.2 238.6
11 le8.7 122.8 179.5 264.0
12 184.8 81.9 179.8 201.5
x 151.5 111.5 166.7 217.9
S.D 35,0 28.1 39.8 45.6
P {0.02 P <o. 01
PABLO XIV-B: Rcntrol Grubundaki Hastalarin “Double Product" Degerleri
fKalp hizi X Sistolik kan basinci X 1072).
No. Submaksimal Submaksimal Maksimal Maksimal
(11k test) (Son Test) (Ilk Test) (Son Test)
1 2147.2 150.3 171.7 182.0
2 176.8 212.3 234.9 292.0
3 206,.4 168.7 23£.3 176.9
& 168.2 124.2 183.0 163.8
5 124,2 140.0 147.2 203.0
6 182.9 193.8 192.0 216.0
7 200.0 201.5 208, 0 200.0
8 152.4 128.4 174.0 194.6
g 121.2 126.0 122.5 172.2
in 140.0 1a2.2 175.4 232.9
11 129.6 129.8 181.5 186.2
x 158.9 156.9 184.0 201.7
S5.D. 29,9 33.8 33.5 35.9

P:>0.5

P> 0.1
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TABLO XV-A : Deney Grubundaki Hastalarda Vicut Adirligi, Total Lipid,
Kollesterol ve Triglyserid Deferleri.

No. Adzrlik (kg) Total Lipid (% mg) Kollesterol (%mg) rriglycerid (%mg)
tix 7. Son T. 11k 7. Son T. 11k T. Son T. flk T. Son T.
1 72.0 70.9 - - - - - -
2 75.5 73.2 840 574 225 190 105 99
3 72,0 69.0 840 738 210 245 98 96
4 62.5 58.0 1120 940 255 220 - -
5 66.8 66.0 840 1200 185 315 180 130
6 72.0 68.0 - - - - - -
7 77.0 72.8 - - - - - -
8 62.0 60.7 840 810 225 225 100 926
9 71.0 67.0 - - - - - -
10 75.8 74.6 620 840 170 205 - -
11 65.0 64.2 1130 1090 285 285 - -
12 ga.5 75.0 650 900 155 220 110 100
X 71.3  68.2 860.0 886.5 213.7 238.1 118.6 104.2
5.D. 0.0 15.5 186.6 196.5 43.4 42,0 34.6 14.5
pL0.01 P>0.5 P>0.2 P> 0.1

TABLO XV-B : Kontrol Grubundaki Hastalarda Vicut Agirlig:, Total Lipid,
Kollesterol ve Triglyserid bederleri.

Adirlik (kg) Total Lipid (% mg) Kollesterol (%mg) Triglycerid {¥mg)
No. - -
tix 7, Son T. tlk T, Son T. flk 7. Sen T. flk 7. Son T.
1 80n.0 81.0 840 750 210 255 100 110
2 56.5 57.5 - - - - - -
3 78.0 73.8 - - - - - -
4 69.7 65.5 1300 700 375 180 ap a8
5 86,0 92.8 620 a00 200 250 = =
(3 72.6 75.5 - - - - - ~-
7 68.5 66,1 1080 640 250 140 = -
a £7.0 65.0 1130 730 265 265 100 160
g 64.0 62.5 740 615 190 265 8¢ 140
10 66.0 67.0 550 663 255 315 120 126
11 73.7 69.0 a40 940 245 200 130 103
; 72.0 70,5 900.0 742.2 248.7 233.7 103.3 122.8
S.D. 13.4 23.1 261.0 118.8 58.0 S6.1 18.6 23.9
0 P .2
P>0.05 p>0.1 PY0.5 >o




Arastirmamizda myokard infarktiisiinden sonra 8 hafta gegtiginde dikkat-
lice yapilan efor testinin hastalarda bir komplikasyona yol agmadigi gzlen-
mistir. 3 aydan énce hastalara egzersiz yaptirmanin riskli olabilecegini be-
lirten arastirmacilardn (61,133) aksine, myokard infarktisiinden 3 hafta son-
ra bile kontrollu olarak egzersiz testi yapildiginda hicbir komplikasyon ol-
madidini rapor eden aragtirmacilar da olmustur (7,99,130). Bunlarin amaci
efitimden zlyade hastanin rahatlikla yapabilecedi efor seviyesini teshit et-
me béylece hastaya emniyet ve kendine giiven hissi agilamaktir. Simdiki ¢a-
ligmada efor testinin amaci ise hastanin yeniden forma sokulmasi icin baglan-
gi¢ efor kapasitesini tesbit etmek, hastanin performansini kisitlayan faktdr-
leri ortaya ¢ikarmaktir. Akut myokard infarktiisli hastalarin hastalik sonucu
fonksiyonel kapasiteleri tam bilinemiyecedi icin egzersiz testinin submaksi-

mal seviyede yapiimasi uygun gériimistir.

Egzersiz editimiyle fiziksel kapasitede olan geligimi dider caligma-
larla mukayese etmek oldukga zordur. Clnkil egzersiz test metodu, erken mobi-
lizasyon, infarktilis ile egzersiz testi arasinda gegen zaman, egzersiz editi-

minin sidre ve siddeti biitiin caligmalarda farkladir.

1966 da Barry (9), 1967, 1968, 1973 yrllarinda Hellerstein (87,88,89),
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1968 de Gottheiner (76) ve Kellerman (113}, 1969 da Kasch ile Boyer {106)
myokard infarktiislii ve koroner kalp hastalidi olanlarda galisma kapasitesin-
de % 20-45 arasinda dedisen bir artmanin oldudunu bildirmiglerdir. Bu arag-
tirmalarin kontrel grubu yoktur, 1972 de Bjorntorf (16} ve Kentala (116},

1973 de Kellerman (115) ve Sanne (168), 1974 de DeBacker (44) yaptiklari kont-
rollu galigmalarda deney grubundaki hastalarin efor kapasitelerinin % 13-26
arasinda arttidini belirtmiglerdir. Bununla beraber Xentala'nin ¢aligmasinda

% 70 veya daha fazla igtirak edenler caligma kapasitelerini % 40 geligtirmig-
lerdir. Yukaridaki arastirmalarin kontrol gruplarinda ise daha az artma ol-
dudu (44), dedismedigi (168) veya azalma oldudu (115) belirtilmigtir, Bu g¢a-
ligmalar myokard infarktiisinden sonra gecen siire agisindan aragtirmamiza uy-
mamaktadir. Bjorntorf (16), Sanne (168) myokard infarktiisiinden 3 ay sonra,
Kentala (116) ve DeBacker (44) ise 6-8 hafta gegtikten sonra efor kapasite-
sini test etmislerdir. Yine 1975 de Cardus (34) ve 1976 yilinda Pyfer (151)
egzersiz kapasitesinin arttidini séylemiglerse de bunlar da kontrolsuz arag-
tirmalardir. Calismamizda ise kontrol ve deney grubunun efor kapasiteleri
baslangigta hemen hemen ayni olmasina radmen sonradan arada bariz bir fark
olmustur. Deney grubunun efor kapasitesinde % 112.5, kontrol grubunda ise

% 38 gelisme gdriilmigtiir. Bu neticeler yukaridaki arastirmalardan oldukga fark-
lidir. Deney qgrubundaki artigin fazlalidar 8 hafta gibi erken bir dénemde ey-
zersiz kapasitesinin diigik olabilecegine badlanabilir. Ancak Kentala ve De
Backer daha da erken bir siirede fizik performansi test ettikleri halde egi-
timle bu denli biylik bir fark olmamigtir. Akla gelebilecek dider bir husus

i1k testte testi birakma kriterlerinden kalp hizinin fazla yiksek tutulmamasi ola-
pilir. Fakat Tablo IIr de gorildidi gibi hastalarin % 50 51 elektrokardiyo-
gram dedigiklikleri, % 25 'i kan basincinin artmasi, % 17 'si gogis agrisi,

% & 'i kalp hizinin yiiksek olmasindan testli barakmiglardir. Dider caligmala-
ra nazaran kontrol grubundzki Snemli artig da biitin hastalarin erken rehabi-

litasyon programina alinmig olmasina, ev prograilar: verilmesine ve kontrol-




ler sirasinda aktivite, diet ve risk faktérleri agisindan tavsigelerde bulu-
nulmasina badlanabilir. Zira bu faktsrler fiziksel durumun kendiliginden
geligmesine, moral ve destek acisindan kiginin kendini iyl hissetmesine yar-
dimcidir. Deney grubundaki biylk farkin ise eyzersiz egitiminin etkisinden

oldugu agaktir.

1969 da Kasch ve Boyer (106), 1973 'de Kellerman (115), 1975 de Fletcher
(61) calismalarinda optimum gelismenin egitimin ilk 3 ayinda oldugunu belirt-
mislerdir. Aragtirmamizda 3 ayin tistinde efitilen kigilerde 1§ yiklerinde

pck fazla fark olmamasi bu bulguyu desteklomektedir.

1973 te Sanne (168) ve 1974 de Bjernuf (15) myokard infarktiisiini teki-
ben bisiklet ergometrisinde efor testi yaptirdiklari hastalarda, egzersiz
programinin baglangi¢ ve sonunda ayni submaksimal seviyede deney grubunun
oksijen tiiketiminde ¢ok az bir fark oldugunu bildirmislerdir. 1968 da
Varnauskas (189), 1968 de Frick ve Katila (65), 1970 de clausen, Trap-Jensen
(37) ve 1971 yrlinda Frick (67} yaptiklari kateterizasyon ¢caligmalarinda bu
konuya dedinmislerdir. Ayni submaksimal calismada oksijen tlikeeimi dedigme-
mis (37,189) veya hafif azalmistir (65,67). 1958-1973 yallarinda Hellerstein (88,
89). 1969 da Kasch ve Boyer (106}, 1973 de Cantwell (33), 1974 ve 1975 yal-
larinda Fletcher (59,61) oksijen riiket imlerinin cgzersiz egitimi ile erisi-
len maksimal seviyede % 18-38 arasinda arttidini bulmuglardir, fakat bu aras-
tirmalarin kontrol grubu yoktur. 1971 de Detry'nin (47) kateterizasyon ¢alig-
masinda da maksimal oksijen tiiketiminde artma oldudu g6ritlmigtir. 1973 de
Senne (168) deney grubunda oksijen tlketiminin % 2-40 arttidinr kontrol gru-
bunda ise bdyle bir fark olmadigini belirtmistir. Aragtirmamrzda submaksimal
is yiikiiniin en Ust sevigesinde oksijen tiketim dederleri deney grubunda % 36,
kontrol grubunda % 14 artmistir. Her iki degerde igtatistiksel olarak.ayni

derecede tnemlidir. Sanne'den farkli olarak kontrol grubunda da artma meydana



.-62_

gelmesi caligmamizdaki kontrol hastalarinin inaktif birakilmamasindan clabi-
lir. Efor esnasinda.adazlik takarak oksijen tiketimi Slcamek hastalara sakintl
ve rehatsizlik verdiginden aragtirmamizda yalniz istirahat ve maksimal dedger-

lerde oksijen tiiketimi Sl¢Ulmiigtir.

Caligmamizda elde ettidimiz ilk ve son testteki oksijen tiketim deger-
leri "Fox'un tahmini dederleri” ile (71) hastalarin viicut adarlifina gdére he-
saplanmis olarak kargilagtirilmigtir. Baglangigta kontrol ve deney grubu ok-
sijen tiiketimi dederleri ve tahmini dederlerde istatistiksel agidan énemli
bir fark olmadid1 halde sonradan yalniz editilen hastalarin oksijen tiitketim
dederleri o seviyedeki igin tahmini dederlerinden istatistiksel olarak dnemli
bir azalma géstermistir. Bu da hastalarda uygulanan egzersiz programi etkisiyg-
le daha biiyik bir igin, daha az efor sarfedilerek ekonomik bir gekilde yapil-

d1&in1 ifade etmektedir.

Hastalarin istirahat ve egzersizde eristikleri en yiksek oksijen tiliketim-
lerinden yararlanarak hesapladigimiz MET cinsinden yaptiklar: ig ilk ve son
testte deney grubunda % 53.5 kontrolda ise % 8.5 artmigtir. Yalnizca deney

grubundaki artig istatistiksel nlarak énemli bulunmustur.

1968 de Gottheiner (76), 1971 de Detry ve Bruce (48}, 1974 de Fletcher
(59} kontrol grubu olmadan yaptiklary 3 aylik aragtirmalarda istirahat kalp
hizinin biraz azaldidini bildirmiglerdir. 1969 da Kasch ve Boyer (l106) ise
istirahat kalp hizimin dc¢ aylik egitimle % 18 azaldidani belirtmiglerdir.
Yine bu aragtirmada da kontrol grubu yoktur. Rontrollu (14,67,143,159}) veya
xontrolsuz (36,47,65,189), wapilmig olan kateter ¢aligmalarinda da istirahat
kalp hizinin azaldidi (14,47,143,159,189) veya defismedigi belirtilmigtir
(36,65,67). 1972 de Kentala (116) deney grubunda ve kontrol grubunda ¢ok az
bir azalma bulurken, 1972 de Morgans (140) ve 1974 de De Backer (44) deney

grubunda istatistiksel olarak énemli kontrol grubunda ise énemsiz bir azalma
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tesbit etmislerdir. 1973 de ise Sanne (168) yorulana kadar efor yapan her

iki grupta da istirahat kalp hizinda azalma oldufunu bildirmigtir. aligmamiz-
da ise deney grubunun istirahat kalp hizi istatistiksel agidan Snemli olmamak-
1a beraber % 5 kadar azalmigtir. Kontrol grubunda ise dijer arastirmacilarin

aksine % 4 kadar hafif bir artma gérilmigtir.

1966 da Barry (9), 1968 de Gottheiner (76), 1971 de Detry ve Bruce (48),
1974 de Fletcher (59) ve 1976 da Pyfer (151) yaptiklari kontrolsuz gcalismalar-
da ayni submaksimal seviyedeki is sirasindaki kalp hazinin % 5-17 arasinda
azaldi§ini belirtmislerdir. Kateter g¢aligmalarinin hepsi de submaksimal eg-
zersiz sirasinda editimle kalp hizinin azaldidi sonucunu vermektedir (14,36,
47,65,67,157,159). 1972 de Kentala (116) kontrol grubunda biraz daha fazla
olmak iizere her iki grupta da azalima oldugunu séylemigtir. 1974 de Bjernulf
(15) her iki grupta da &nemli azalma oldudunu ancak deney grubundaki azalma-
nin daha énemli oldudunu séylemigtir. 1973 de Sanne (168) ise kontrol grubun-
da fark olmadidini ancak deney grubunda 10-24 atim/dak.'lik azalma oldugunu
géstermigtir. Caligmamizda ayni submaksimal is yiikiindeki kalp hiza deney gru-
bunda % 15 kadar azalmigstir. Bu defer istatistiksel olarak énemlidir, Kontrol
grubunda ise azalma olmadi§: gibi % 2 kadar bir artig da goriilmiigtir. 1967,
1968, 1973 yillarinda Hellerstein (87,88,89) ve 19741 de De Bacher (44) belli
kalp hizlarinda egitimle ig yiikiiniin arttidini gdéstererek benzer neticeleri

bagka bir gekilde ifade etmiglerdir.

Submaksimal kalp hizinin azalmasi neticesi herhangi bir submaksimal
enerji harcanmasinda bu azalmay: karsilamak igin ya atim hacmanda veya arte-
riovenéz oksijen farkinda ya da her ikisinde artma olmalidar. Detry (47) sih-
hatli. kisilerin aksine koroner kalp hastalarinin editim sonras: diigilk kalp
hizini atim hacminin artmasindan ziyade arteriovendz oksijen farkinin artmasi
ile sadlandiéini séylemektedir. Bu gekilde kalp daha az caligarak dokularin

oksijen ihtiyacini daha kolaylikla kargiliyabilmektedir.
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EGitimin maksimal kalp hizina etkisi ile iliskin kontrolsuz ¢alismalar
1969 da Kasch ve Bouyer (106), 1971 de ise Detry ve Bruce (48) tarafindan ya-
pilmistir. Bunlar % 4-7 artigin oldudunu soylemislerdir. 1973 de ise Sanne
(168) test bitirme kriteri yorgunluk olan hasta grubunun maksimal kalp hi-
zinda dedisiklik bulmmamig, angina nedeniyle testi birakanlarda ise 12 atim/
dak. 11k bir artma oldudunu tesbit etmigtir.Aragtirmamizda ilk ve son testler-
de cikilan maksimal kalp hiza dejerlerindeki artig ise deney grubunda % 17,
kontrol grubunda % 4 olarak bulunmugtur. Deney grubundaki artis istatistiksel

olarak Snemlidir.

Arastirmacilarin pek godu istirahat ve egzersiz sirasindaki kalp hizla-
r21 ile ilgilenmelerine radmen pek azi toparlanma stiresindeki parametreler lze-
rinde durmuslardir. 1971 de Detry ve Bruce (28) kontrol grubu olmayan ¢alig=-
malarinda toparlanma kalp hizinin % 7 arttidini sdylemiglerdir. Bu ¢aligmanin
efor testi treadmilde yapildidina gére toparlanma siiresi de muhtemelen ayak-
ta dederlendirilmistir, 1973 de ise Sanne (168) bisiklette otururken hemen
durur durmaz toparlanma kalp hizina bakmig ve 4.4 atim/dak. azaldigini belirt-
mistir. Sanne kontrollu bir calrgma yapmis olmasina radmen bu bulguyu kont-
rol grubuula mukayese etmemigtir. Caligmamizda 5.dakikadaki toparlanma kalp
hizina bakildidi icin yukardaki aragtirmalardan farkli olacagir agiktir. Deney
grubunda Detry ve Bruce (48)'un neticelerinin aksine toparlanma kalp hizinda
% 17 azalma olmustur. Bu azalma istatistiksel olarak énemlidir. Kontrol gru-
bunda ise % 5 kadar bir artma olmustur. Bu neticeler egitim géren myokard
infarktiislii hastalarin yaptiklari efor arttid: halde daha kisa bir sirede to-

parlandiklarin: gédstermektedir.

Bazi arastirmacilar rehabilite edilen grupta yapilan efor kapasitesi-
nin Snemini dederlendirmek igin ayni yagtaki normal kisilerin maksimum kalp
hiz: ile hastalarin kalp hizlarini mukayese etmislerdir. 1972 de Kentala

(116) 65 yasin altindaki hastalarin akut myokard infarktisiinden 6-8 hafta
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sonra maksimum calisma kapasitelerinin normal kigilerin % 50 'si oldudunu
bulmustur. 1973 de Sanne ortalama yagi 50 olan 57 yasin altindaki hastalar-
da akut myokard infarktisinden t¢ ay gectikten sonra deney grubunda fizik
caligma kapasitesinin ortalama yagfgolan referans grubunun % 70 'i oldugunu
belirtmistir. 1974 de ise De Backer (4<) akut myokard infarktiisiinden 6-8 haf-
ta sonra yaglar: 30-63 arasinda olan (Median 54) hastalarin g¢aligma kapasite-
lerinin normallerin % 50 'si oldudunu bulmugtur. Galigmamizda Lse Lester ve
arkadaglarinin (124) ayn: yagtaki normal kigilerde dakikadaki tahmini maksi-
mal kalp hizlar: kriter alinarak hastalarin efor kapasiteleri normallerle
mukayese edilmistir. Deney grubunda % 62.87 kontrol grubunda ise % 63.78
olarak bulunmustur. Bu neticenin Sanne'nin (168) sonu¢clarindan az, Kentala
(11¢) ve De Backer (£4) 'inkilerden fazla olugu muhtemelen myokard infarktii-
siinden sonra gecen siirelerin ve hastalarin maksimal seviye kriterlerinin
farkli olugundandir. Ayrica Sanne'’'nin bulgularinin bizimkilerinden fazla olu-
su yag ortalamasi 50 olan deney grubunu yag ortalamas: 54 olan referans gru-
bu ile karsilastirmasindan olabilir. Aymi submaksimal igs deney grubunda bag-
lanaicta normallerin % 62.87 'si iken % 55.31 'e diigmlig, kontrol grubunda

ise % 63.78 iken aksine % 65.24 ‘e cikmistir. Bu deney grubunda ilk testte
gyapirlan isin sonradan editilen hastalar tarafindan daha iyi tolere edildidi-
ni owsa kontrol grubunda zaman gegip spontan bir geligme olabilecedi halde
ilk testteki eforun bile daha fazla kalp hizi gerektirdigi gériilmektedir.
Deney grubunda editimin kalbe binen yilkd azaltti§r asikardir ve bu dederler
istatistiksel olarak Snemlidir. flk testlerde en fazla cikilan kalp hizi de-
Serleri deney grubunda normal kisilerin % 65.03 'ii, kontrol grubunda ise

% 69,83 'd olarak bulunmustur. Son testlerde ise bu dederler sirasiyla % 76.21'e
ve & 73.10 'a cilmigtir., Bunun yanisira son testlerde efor kapasitesindeki
artig deney grubunda % 112 iken kontrol grubunda % 38 de kalmigtir. Gorildigi
gibi deney grubundaki hastalar egzersiz efitimi sonunda hicbir senptom ver-

meden daha yliksek kalp sayisina erigebilecek eforlarda caligabilmiglerdir.
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1968 de Gottheiner (76) iskemik kalp hastalarinda 9 aylik egzersiz e~
Fitimi ile maksimal "Oxygen pulse":r ortalama 13 ml.olarak bulmuglardir. 1969
da Kasch ve Boyer (106} 3 aylik editimle % 28, 6aylik editimle ise % 34 'lik
bir artma oldudunu belirtmiglerdir. 1973 de Sanne'nin (168) kontrollu galig-
masinda ise yorulana kadar egzersiz yapan hastalarda % 30, angina nedeni ile
egzersizi birakanlarda ise % 16.5 'luk bir artma gézlemiglerdir. Kontrol
grubunda ise % 2,7 artis olmugtur, Caligmamizda elde ettigimiz deney. grubun-
da % 13.3, kontrol grubunda % 9.7 'lik dederler bu aragtirmalara uymaktadir.
Deney gunubundaki artis istatistiksel olarak Snemli bulunmugtur. Bu bulgu da
egzersiz editimi yapmakla infarktiislii hastalarin ig kapasitelerinin dnemli
derecede arttidini gdsteren bir dider belirtidir. Hatta ev programlarini
muntazam olarak yapmig olan kontrol grubunda da bu yénde bir artigs gbze garp-

maktadir,

Hastalarin celistiklar: ig yitki arttikga dodal olarak caligma kalp
hizlari yiikselecedi igin egitimin etkisi Watt/kalp hizi'na gére daha agik
olarak belirtilmek istemmistir. Deney ve kontrol grubundan birer kiginin

Watt/kalp hizi Srnek olarak grafikle gésterilmigtir (Sekil 3 A-B).
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SEK!L 3 A-B : Deney grubundan 12 no.lu vaka‘'nin (A) ve kontrol gru-
bundan 1 no.lu vaka’nin (B) Watt/kalp hizi dederleri.
(Noktalar ilk, carpilar son test sirasindaki degerlerdir)
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2Ayni submaksimal ig yiikiinde deney grubunda % 10.6 gibi &Snemlli bir artisin
kontrol grubunda ise % 2.3 gibi Onemsiz bir artisin olmas: egitimle belli
bir isin daha rahat ve kolay yapilabilecedini gdstermektedir. Hastalarin ilk
ve son testte yaptiklari maksimal efor diginilecek olursa deney grubunda

% 84.7, kontrolda % 29 kadar bir artma olmu;tur..watt/kalp hizindaki bu ar-
tis her 2 grup icinde jstatistiksel olarak énemlidir, Ancak deney grubunun

efor kapasitesi bariz olarak yliksektir.

Kan basinci ile ilgili olarak yapirlan galigmalarda egzersiz programi
sonunda genellikle sistolik kan pasincinda % 3-8, diastolik kan basincinda
ise % 3-10 azalma gérilmigtir (36,47,48,59,76,88,89,106,151,159). 1972 de
Kentala (116} deney grubunda sistolik ve diastolik kan basincinin hafif art-
ti42n1, kontrol grubunda ise sistolik kan basincinin degismeyip, diastolik
kan basincinin biraz arttidini adzlemigtir. 1973 de ise Sanne (168), diasto-
1ik kan basincainin her iki gruptada degigmedidini, sistolik kan basincinin
ise her iki grupta énemli olarak arttidini bulmugtur. 1974 de De Backer (<4).,
ise her iki orupta da kan basincinin dedismedigini séylemigtir. Caligmamiz=
da ise deney grubunda sistolik kan basincinda onemli azalma (% 6.6), kontrol
grubunda ise ¢ok hafif bir azalma olmustur. Bu neticeler Sanne, Rentala ve
De Backer'in bulgularina uymamaktadir. Caligmamizda diastolik kan basinci

da deney grubunda hafif azalmistir (% 5). Kontrol grubu ise pek dedismemigtir.

1967 de Heller (86) egzersiz sirasinda yalmiz hipertansif olanlarda
kan basincinin azaldidini séylerken 1968, 1973 yirllarinda Hellerstein (88,89},
1971 de Detruy ve Bruce (¢8), 1974 de Fletcher (59) ve 1976 da Pyfer (151)
egzersiz kan basincinda hafif ile énemli arasinda dedisen azalma oldudunu
bildirmislerdir. Kateter calismalarinin ise hemen hepsi submaksimal egzersiz
editimi ile kan basincinin azaldidini géstermiglerdir (14,36,47,65,67,157,
159,18%). Bu konuda 1972 de kontrollu bir caligma yapmis olan Kentala (116)
deney grubunda sistolik kan basincinin biraz azaldigini, kontrol grubunda

jse hafif arttadini belirtmigtir. 1973 de ise Sanne (168) angina veya yorula-
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na kadar egzersiz yapan hastalarda ayni submeksimal seviyede kan basinclnln
azaldi¥ini, kontrol grubunda ise arttidin: bildirmigtir. Aragtirmamizda sis-
tolik kan basincinda dsney grubunda % 20 gibi dnemli bir azalma, kontrol gru-
bunda ise hafif bir azalma olmustur (% 2.8}. Aymi submaksimal egzersiz sira-
sindaki diastolik kan basincinda da deney grubunde % 16.5 gibi dnemli bir

azalma olurken kontrol grubunda pek dedisiklik olmamigtlr.

Dider arastirmalarda toparlanma stiresinde kan basinglari degerlerinin
Snemi iizerinde pek durulmamigtir. Sistolik kan basinci deney grubunda % 19.5
gibi istatistiksel ac¢idan Snemli olarak azalirken kontrol grubunda % 5 azal-
ma olmustur. Diastolik kan basincinda ise her iki grupta da pek fazla degi-
siklik olmamigtir. EFitim gdren grubun daha yliksek ig yiiklerine ¢ikmrg olma-

larina radmen kan basinci agisindan daha gabuk toparlandig:r agikardir.

Hiz-basin¢ carpimi, istirahat ve egzersiz sirasinda kan basinci sent-
ral aortik kateterle veya koldan élguldidlinde myokardiyal oksijen tiiketimi
ile yakin iliskili olarak bulunmugtur (119). Koroner kalp hastalarinda da
kuvvetli korelasyon oldudunun gésterilmesi (97), pek cok aragtirmaciyi bu
parametreyi incelemeye yoneltmigtir. 1968, 1973 yillarinda Hellerstein (88,
89), 1971 de Detry ve Bruce (28), 1976 da Lowenthal (130}, kontrol grubu ol-
mayan galigmalaranda ayni submaksimal ig ylkindeki hiz-basing garpimi deger—
lerinde % 15-29 arasinda azalma oldugunu pelirtmiglerdir. Yapilan kateter ¢a-
lismalari da bir azaimanin oldudunu dogrulamigtar (36,47,65,88). 1372 de Ken-
tala (116) kontrol ve deney grubunun her ikisinde de dSnemli azalma oldudunu,
1974 de De Backer (<¢3) ise deney grubunda kontrolun iki misli azaldidini bil-
dirmiglerdir. Caligmamizdaki sonuglar deney ve kontrol grubunda azalma oldugu-
na dalr bu arastairmalari desteklenektedir. Ancak, deney grubunda % 36 gibi
jstatistiksel olarak Snemli bir azalmanin yanisira kontrol grubundaki % 1
13k azalma editimin myokardiyal ¢aligmayi ne denli azaltabilccedini goster-
mektedir. Bu kardiyak g¢aligmanin azalmasinin kardiyak debinin azalmasi (37,

27,189), atam hacminin artmasi (36,65), veya arteriovendz oksijen farkinin
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artmasi ile (47,189) olup olmadid:r heniiz aciklida kavugmamig bir sorudur ve

bu faktérler farkli hastalarda de§igebilmektedir.

Sol ventrikiil ¢aligmas:, kalp hizi, myokardiyal kasilma kabiliyeti ve
ventrikiil duvarinin gerilimi faktérlerine dayanmaktadir. Kitamura (119) hiz-
basing carpimi ile sol ventrikil calismasi arasinda yakin bir iligki oldugu-
nu géstermigtir. Her bir submaksimal is yilkd ig¢in rehabilite grupta bu deger-
de énemli bir azalma cldudunz gére, aynmi dig yik icin rehabilitasyonu taki-~
ben sol ventrikiil calismasi ve myokardiyal oksijen ihtiyaci gnemli derecede

azalmis demektir (44).

Eforun maksimal seviyesindeki hiz-basing ¢arpimi dederlerinde ise
1967 de Hellerstein (87), 1969 da Kasch ve Boyer (106), 1971 de Detry ve Bruce
(48), % 7-20 arasinda dedigen Snemli bir artigin oldudunu séylerlerken, 1972
de Kentala (116), kontrol ve deney gruplarinda gnemli bir artisin oldugunu
belirtmigtir. 1973 de ise Sanne (168) yalniz eforla elektrokardiyogram degi-
siklikleri olan deney grubunda Snemli bir artmanin oldudunu bildirmig fakat
bunlari kontrol grubuyla kargilagtirmamigtir. Caligmamizda ise hiz-basing
carpiminda her iki grupta da artma olmakla beraber deney grubundaki % 31 lik
artis istatistiksel olarak dnemli, kontrol grubundaki % 10 luk artig ise dnem-

siz bulunmustur.

Bu bulgular egzersiz e§itimi sonucu koroner kalp hastalarainda myokardi-
yal oksijen teminin arttidini destekler ydndedir. Bu artig da kollateral
dolasimin gelismesi veya myokardiyal oksijen tiiketiminin azalmas:i yoluyla

olabilir.

1969 da Kasch ve Boyer (106), 1973 de Cantwell (33) 197¢ yilinda Fletcher
(59} hastalarin vicut adirliklarinin egzersiz editimi ile hafif azaldigini
siylemislerdir. Bu arastirmacilar kontrol grubu kullanmamiglardir. 1972 de

Kentala (116} kontrol veya deney grubunda hic bir fark bulamamistir. 1973 de
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ise Sanne {168) deney grubunda énemli bir azalma oldugunu belirtmigtir., 1975
y1linda ise Fletcher (61) kontrolsuz olan calismasinda kiloda fark olmadidi-
n1 bildirmistir. Caligmamizda Fletcher ve Kentala'nin bulgularinin aksine
deney ve kontrol grubunda azalma olmugtur. Ancak deney grubundaki azalma is-
tatistiksel acidan dnem tagimaktadir. Egzersiz ejitiminin kilo vermeye etki-
si oldudu acik olarak gérilmistir. Kontrol grubundaki azalma muhtemelen bu

grubun denetim altinda ve talimat verilen bir grup olmasindandzr.

1966 da Varnauskas (189), 1970 de Clausen ve Trap-Jensen (37), 1972
de Bjorntorp (16), 1973 de Cantwell (33) ve 1975 yilinda Fletcher (61) myo-
kard infarktiisliilerde editimle kollesterolun dedismedidini séylerken, 1968,
1973 yallarinda Hellerstein (88,89) kollesterolun énemli olarak azaldigini
belirtmistir. Bunlar kontrol grubu olmayan calismalardir. 1972 de Kentala
(116) kollesterolun deney ve kontrol grubunda Gnemli olarak arttidini séy-
lerken 1972 yilinda Bjernuf (15) her iki grupta da kollesterolun dedigmedigi-
ni bildirmistir. 1976 da ise Watt (190) egzersizin ancak dietle beraber ol-
dudu grupta serum kollesterolde azalma oldudunu séylemigtir. Caligmamizda
ise her iki grubun diet ve kilosuna dikkat edildi®#i halde deney grubunda
% 11.4 artma kontrol grubunda ise % 6.4 azalma olmugtur. Her iki dederde is-

tatistiksel olarak énemli defildir.

1972 de Bjorntorp (16), 1973 de Cantwell (33), 1974, 1975 yillarinda
Fletcher (59,61) yaptiklari kontrolsuz galigmalarda trigliyserid‘de % 38-18
mg. azalma oldudunu séylemislerdir. 1972 de ise Kentala (116) deney ve kont-
rol grubunda artma oldudunu séylerken 1974 yilinda Bjernuf (15) her iki gru-
bun deferlerinin dedigmedidiini belirtmigtir. 1976 da Watt (190) ise yine di-
etle birlikte egzersiz editimi yapilan grupta trigliserid dederlerinin azal-
di1&1n1 séulemigstir. Caligmamizda ise Kentala ve Bjernuf'un bulgularinin aksine
deney grubunda % 1< liik azalma olmugtur. Ancak bu dederler istatistiksel ola=-

rak dnemli dedildir. Kontrol grubunda daha 2z egzersiz ve diet verilmis olma-
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sina radmen Watt'in bulgularimin aksine trigliserid'de % 19 kadar bir artma

olmustur. Yine bu deder de istatistiksel acidan Snemli degildir,

Arastirmamizda total lipid dederleri deney grubunda % 3 artmig, kont-
rol grubunda ise % 21 azalmigtir. Bu farklar istatistiksel olarak Snemsiz-
dir. Kontrol grubundaki azalmanin nedeni baglangicta kontrol grubunun orta-

lama total lipid dederlerinin deney grubundan daha yitksek olmasi olabilir.

Acik olarak gériiliyor ki egzersizin metabolik etkileri incelendiginde
oldukca farkli sonuclar ortaya cikmaktadir. Bu nedenle bu konuda daha kont-

rollu c¢aligmalara ihtiyag vardir.

calismamizda fiziksel performansta olan erken geligme deney grubu has-
talarinin psikolojik ve c¢alisma durumunda Snemli bir etki yapmigtir. Deney
grubundaki hastalarin hemen hepsi moralman gicli olduklarini, kendilerini
iyi hissettiklerini séylemislerdir. Programa ¢ok dizenli devam etmelerinin ya-

nisira calismay:r birakmak istememiglerdir.

Deney grubundaki hastalarin koroner arter hastalid: gikayetlerinin da-
ha eski yillarda basladidi Tablo IT de gdriilmektedir. Ayrica gene bu tabloda
hastalidin akut seyri esnasinda komplikasyonlarin deney grubundakilerde kont-
rnl grubundaki hastalardan daha fazla oldugu gdze ¢arpmaktadir. Buna ragmen
yukarida bir cok yonlerden belirttidimiz gibi deney grubunda sonuglar daha
ylizgii1diiriicti olmustur. Tki yillik takip sonucu hastelarin deney veya kontrol
grubu olsun hicbirinde myokard infarktis tekrari veya Snemli bir komplikasyon
olmamasi rehabilitasyonun morbidite ve mortalite lzerine olumlu bir etkisli
oldudunu dfisiindiirmektedir. Ancak bu konuda uzunlamasina ve ¢ok yaygin galig-

malara ihtiyac vardir.




1- Arastirmamiza dahil ettigimiz hastalarin akut safhada hastanede yat-

tiklar: siire, erken rehabilitasyon program:i ile ortalama 16.5 gin olmugtur.

2- Myokard infarktiisiinden sonra 8 hafta gegtifinde dikkatlice yapilan

egzersiz testinin hastalarda bir komplikasyona yol a¢madidi gérilmigtir.

3- Hastalarin yapilan ilk testteki efor kapasiteleri deney ve kontrol
gruplarinda hemen hemen ayni olmugtur. Egzersiz programi uyculananlarda efor
kapasitesinde bariz gelisme gdriilmigtiir. Bunun yanisira kontrol grubunda da
efor kapasitesi yéniinden artma olmas:i myokardin spontan olarak da bir mik-

tar iyilegme gésterdidini belirtmektedir.

4- Her iki grubun son testte efor kapasitesi ydniinden bariz farkli ol-
masina radmen oksijen titketitlerinin ayni &énemlilik derecesinde artmasi edi-
tilen grubun daha az oksijen tiiketimi ile daha cok ig yaptidinl géstermekte-
dir. Nitekim Fox ve arkadaslarinin tahmini oksijen tiitketimi deferleriyle mu-
kayese edildiinde deney veya kontrol olsun baglangicta bu degerlerde fark
olmazken editim sonucu deney grubunun oksijen tiiketim dederleri tahmini de-

derlere gére olmasi gerekenden bariz olarak diigik ¢iikmigtir.

5- Uyguladigimiz egzersiz programipin istirahat kalp hizina etki etme-

di§i sonucuna varilmistir.
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6- Ayni submaksimal caligmada kalp hizinda editim sonucu Snemli bir
azalma olmustur. Kontrol grubundaki artigs bu sonucun dnemini daha da arttir-

maktadrr.

7- Normal kisilerin maksimal kalp hizi dedgerlerine gore (124) hastala-
rin submaksimal seviyedekl ¢alisma kalp hizlari ytizdelerinin deney grubunda
azalmasi ayni isin editim sonucu kalbe daha az yik verdidini géstermektedir.

Eqzersiz efitimi yapmayanlarda ise bu yiik aksine artmigtir.

8- ESitimle hastalarin kalp hizlari acgisindan efor sonrasi daha gabuk

toparlandiklar: gézlenmig, kontrol grubunda ise bunun aksi olmustur.

9- Egzersiz editimiyle hastalarin "Oxygen Pulse” dederlerinde yani

bir kalp atimi ile tasinan oksijen miktarinda dnemli bir artma bulummugtur.

10- Egzersiz yapan hastalarin belli bir ig icin gerekli olan kalp hiz-
lar: &nemli olarak azalmistir. Ayrica deney grubunun Watt/kalp hizinin daha

yiiksek Jederlere cikmasi efor kapasitelerinin arttidiny da gdstermektedir.

11- BEgzersiz editimiyle istirahatte sistolik kan basinci azaldig:r halde
diastolik kan basinci dedismemigtir. Ayn: submaksimal egzersizde ise her
ikisinde de azalma olmugstur. Fakat bu azalma sistolik kan basincinda daha
fazladir. Efor sonrasi toparlanma siiresinde egzersiz egitimiyle yalniz sis-

tolik kan basincinda énemli bir azalma olmugtur.

12~ Editimle hiz-basinc carpiminda ayni is yikiinde azalma olmasi myokardi-
yal oksijen tiiketiminin azaldidini ayrica editim sonucu daha biyiik hiz-basing
carpimi dederlerine erigilmesi de myokardiyal oksijen temininin egitimle art-

tid2 sonucunu vermektedir.

13- Her iki gruba da diet tavsiye edilmesine ragmen efitim yapan grupta
Snemli farkin olmasiy egzersizin kilo vermeye de etkisi oldudunu gdstermekte-

dir.
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14~ Egzersiz ejitimi total lipid, kollesterol ve trigliserid dederlerine

etki etmemistir.

15- Efor kapasitesinin artmasinin verdigi rahatlik hastalarda psikolo-

jik acidan da olumlu bir etki yaratmigtir.



Yas ortalamalari 48.5 olan 23 myokard infarktiislii hastaya infarktiis-
ten ortalama 8 hafta sonra bisiklet ergometresinde submnaksimal efor testi
yaprlmigtir. Bunlardan 12 'si deney, 1l 'i kontrol grubuna ayrilmgtir. De-
ney grubundaki hastalara ortalama 3 ay haftada 3 giin birer saat bisiklet ergo-
metresi ile egzersiz editimi yaptirilmigtir. Kontrol grubuna ise ev program-
lari ve yiirdyiisler verilmig, diet ve kilolari: kontrol altinda tutulmugtur,
Bgzersiz yapan hastalarin higbirinde komplikasyon olmadadr gibi efitimin so-
nunda efor kapasitelerinde Watt cinsinden % 112.5, kontrol grubundaki has-

talarda ise % 38 artma meydana gelmigtir.

Her iki grupta da istirahatte kalp hizi Ve diastolik kan basincainda
énemli bir defigiklik olmamistir. Yalniz deney grubunda sistolik kan basin-

c1 finemli olarak azalmigtir.

Submaksimal egzersiz sirasanda deney grubunda kalp hizi, sistolik ve
diastolik kan basincinda, hiz basing garpiminda istatistiksel olarak Snemli
bir azalma gérilmistir. Watt/kalp hizi indeksi ise deney grubundaki hastala-
rin lehine olarak Snemli bir gsekilde artmigtir. Buna karsilik kontrol grubun-

da bu dedigikliklerin hepsi ters ybnde olmugtur.

En fazla cikilan efor sirasinda her iki grupta da "Oxygen Pulse" ve
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hiz basin¢ carpim: dederleri artmistir., Yalniz deney grubunun dedgerleri is-
tatistiksel olarak Snemli bulunmugtur. Oksijen tiiketimi ve Watt/kalp hizi
ise her iki grupta da énemli olarak artmagtir. Ancak deney grubunun énemli-

1ik derecesi daha fazladir.

Deney grubunda toparlanma kalp hiz:i ve kan basinca ylizdelerinde is-
tatistiksel olarak énemli azalma olurken kontrol hastalarinda ¢ok az bir

azalma meydana gelmigtir.

Egzersiz editiminin kilo vermeye onemli bir etkisi olmug fakat kont-
rol grubunda Snemli bir azalma gérilmemigtir, Her iki grubun total l1lipid,
kollesterol ve trigliserid dederlerinde énemli bir dedisiklik meydana gel-

memistir,

Deney grubundaki biitiin bu dedigiklikler egzersiz editiminin myokard

infarktiislii hastalarda olumlu bir etkisi oldugunu géstermektedir.
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