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OZET

Yaman, E. EGZERSIZDE ARTAN YUKUN KALP TOPARLANMA
HIZINA ETKILERI VE ISTIRAHATTE POZISYONA BAGLI
MANEVRALARIN KALBIN QT DiSPERSIYONUNA ETKILERi, Namik
Kemal Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Kardiyovaskiiler Fizyoloji
Anabilim Dali, Yiiksek Lisans Tezi, Tekirdag, 2014. Kalp Atim1 Toparlanma Hiz1
(KATH), maksimal egzersizdeki kalp hizindan, dinlenmenin 1. 2. ve 3. dakikalardaki
kalp hizlarinin ¢ikarilmasi ile elde edilir. KATH’ nin normalin altindaki degerleri,
miyokard infarktiisii, diyabetes mellitus gibi hastaliklarla iligkili bulunmustur. EKG
deki en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi arasindaki farka, QT dispersiyonu
(QTd), eger diizeltilmis QT mesafeseleri kullanilirsa da diizeltilmis QTc
dispersiyonu (QTcd) denir. QT dispersiyonu kalpte ventrikiiler aritminin belirtecidir.
QT dispersiyonunun periferik damar hastaliginda, iskemik kalp hastaliginda, dilate
ve hipertrofik kardiyomiyopatilerde, hipertansiyonda ve son donem bdbrek
hastalarinda artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu
gosterilmistir.  Caligmamizda kademeli olarak arttirillan  yiikiin = kalp hizi
toparlanmasina etkisinin ve pozisyona bagli manevralarin kalbin QT dispersiyonuna
nasil etki ettiginin arastirilmast amaglanmustir.

Ocak 2012 - Nisan 2013 tarihleri arasmnda, Namik Kemal Universitesi
hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ de verilerin bilgisayar ortamina aktarilmasinda ve
istatistiksel analizlerde PAS-OMEGA(o) istatistik 18 For Windows paket programi
kullanilmigtir. Degiskenlerin normalligine Shapiro-Wilk testi ile bakilmistir.
Degiskenler normal dagilis gosterdigi icin 3 grup karsilastirilirken Tek Yonli
Varyans Analizi (ANOVA) testi kullanilmigtir. Alt gruplarin karsilastirilmasinda ise
Tukey testi kullanilmistir. Sonuglar ifade edilirken ortalama, standart sapma, frekans
ve oran kullanilmustir. Istatistiksel olarak p<0.05 degeri anlamli kabul edilmistir.
Sonuglar (Ortalama+Standart Sapma) seklinde verilmistir. Calismamizda saglikli
bireylere farkli zamanlarda serbest efor, 10 kg yiilii efor, 20 kg yiikli efor testleri
uygulanmis, her birinde ulasilan maksimum kalp hizlarindan 1. 2. ve 3. dakikalardaki
kalp hizlar ¢ikarilarak kalp hizi toparlanmalarinin indekslerine ulasilmistir. Yine
saglikli bireylerin pozisyona bagli manevralarinin kalbin QT dispersiyonuna nasil
etki ettigi, EKG kayitlarindan QT mesafeleri Olgiilerek Bezett’ s formiiliine gore
hesaplanmustir.

Sagliklr erigkin bireylerde kademeli olarak uygulanan yiik artislari ile yapilan
efor testlerinde, yilik artiginin; arastirma bulgularinda p>0.05 oldugundan kalp hizi
toparlama indeksini degistirmedigi gorilmistiir. Saglikli erigkin  bireylerde
pozisyona bagli manevralarin, aragtirma bulgularina goére p>0.05 oldugundan,
ventrikiiler aritmi belirteci olan kalbin QT dispersiyonunda anlamli bir degisiklige
neden olmadigi saptandi. Ayni zamanda atrial aritmi igin bir belirteg olan P
dispersiyonlarinda da bir degisiklik saptanmadi.

Calismamizda bireylerin viicutlarina kademeli olarak arttirilarak ytiklenen yiik
ile uygulanan efor testlerinin sonuglarinda ise artan yiikiin KAHT ile bir iligkisi
olmadig1 saptandi. Bu durum obezite ile de iliskilendirilebilir. Aymi caligma yiik
miktar1 arttirilarak yapilacak olan c¢alismalara ihtiya¢ vardir. Calismamizda
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pozisyona bagli manevralardan (saga yatis — sola yatis — sirt iistii yatig- oturus —
ayakta durus pozisyonlar1) herhangi birinin kalbin QT dispersiyonunda anlamli bir
degisiklige sebep olmadigindan ventrikiiler aritmiye de sebebiyet vermeyecekleri
saptanmistir. Yukarida verilen pozisyonlar arasinda da anlamli bir fark
bulunamamistir. Calismamizda KATH’ nm ve QT dispersiyonunun yas,
hipertansiyon, sigara ve diyabetes mellitus ile birlikteligi gosterildi.

Anahtar kelimeler: Kalp, QT dispesiyonu, manevra, pozisyon
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ABSTRACT

Yaman, E. THE EFFECTS OF INCREASING LOAD DURING
EXERCISE ON HEART RECOVERY TIME AND THE EFFECTS OF
MOVEMENTS DEPENDING ON POSITION DURING REST ON QT
DISPERSION OF HEART, Namik Kemal University, Institute of Health
Sciences, Department of Medical Cardiovascular Physiology, Postgraduate
Thesis, Tekirdag, 2014. Heart Rate Recovery Time (HRRT), is procured by
deducting the heart rates at 1st, 2nd, and 3rd minutes of resting from the heart rate at
maximal exercise. Subnormal values of HRRT, is found correlated to diseases like
myocardial infarction and diabetes mellitus. The difference between the longest QT
interval and the shortest QT interval on EKG (electrocardiogram) is called QT
dispersion (QTd), and if corrected QT intervals are used; it is called corrected QTc
dispersion ( QTcd). QT dispersion is the indicator of ventricular arrhythmia of heart.
It is shown that the QT dispersion is correlated to peripheral vascular disease,
ischemic heart disease, dilated and hypertrophic cardiomyopathy, hypertension, and
cardiovascular morbidity and mortality increased on end-stage renal disease patients.
Our study aims to research into the effects of gradually increased load on heart rate
recovery time and how movements depending on position affects the QT dispersion.

PAS-OMEGA(w) statistics 18 For Windows package program given by
Namik Kemal University hospital Cardiology Department, was used to computerize
and statistical analysis, between January 2012 and April 2013. Normality of variables
was monitored via Shapiro-Wilk test. Seeing that the normal distribution of
variables, one-way analysis of variance (ANOVA) test was used during the
comparison of the 3 groups. Tukey test was used during the comparison of the sub
groups. Average, standard deviation, frequency, and ratio was used while describing
the results. p<0.05 value was accepted statistically significant. Results were given in
the form of (AveragetStandard Deviation). In this study, healthy individuals were
practised free effort, 10kg loaded effort, 20 kg loaded effort tests at different times,
and by deducting the 1st, 2nd, 3rd minutes from maximum reached heart rates of
each; indexes of heart rate recoveries was found. "How movements depending on
position affects the QT dispersion of healthy individuals” is calculated based on
Bezett' s formula by measuring the QT intervals of EKG recordings.

Practising effort tests by gradually increasing loads with healthy adult
individuals shows the raise of load is p>0.05 at the research findings, therefore it is
understood that it does not change the heart recovery time index. Since the research
findings of movements depending on position of healthy adult individuals is p>0.05,
it is understood that it does not cause any significant difference on QT dispersion
which is the indicator of ventricular arrhtymia. At the same time, no difference seen
at the P dispersions which is the indicator of atrial arhtymia.

In this study, results of effort tests practised by gradually increased loads to
individuals bodies shows that there is no correlation between increasing load and
HRRT. This situtation can be correlated to obesity. Same study needs the studies
with increasing amount of load. It is detected in our study that any of these
movements depending on position (lying right - lying left - lying back - sitting -
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upright positions) does not cause any significant difference on heart QT dispersion,
therefore it does not cause ventricular arrhytmia. No significant difference was found
between the positions stated above either. The association of age, hypertension,
cigarette, and diabetes mellitus with HRRT and QT dispersion is shown in our study.

Key words: Heart, QT dispersion, maneuver, positional
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1.GIRIS

1.1. Elektrokardiyografi — QT Dispersiyonu

Elektrokardiyogram (ECG ya da EKG) kalbin elektriksel aktivitesini
kaydeden grafiktir. EKG elektriksel akimlar1 (voltaj, potansiyel) viicut yiizeyine
yerlestirilen metal elektrotlar vasitasiyla kaydeder (Noyan 1993, Giinay 2001). Bu
metal elektrotlar kollara, bacaklara ve gogiis duvarina (prekardiyum) yerlestirilir.
EKG’ de kaydedilen potansiyeller islevsel atrial ve ventrikiiler kas demetlerinin

kendilerine aittir.

Kalbin gorevi ritmik olarak kasilmak ve oksijenasyon icin akcigere,
oksijenlenmis kani da genel (sistemik) dolasimla viicuda pompalamaktir. Kardiyak
kontraksiyon i¢in sinyal kalp kasina elektrik akimlart ile yayilir. Bu akimlar hem
pacemarker hiicrelerince hem de Ozellesmis ileti sistemi ile hem de kalp kasinin
kendisi ile kalpte iletilirler. EKG sadece islevsel kalp kasinin olusturdugu akimlari
kaydeder.

Elektrokardiyogram kalbi izlemek i¢in kullanilir. Her kalp atis1, kalbin sag iist
odacigindaki 6zel hiicreler tarafindan tretilen elektrik impulsu tarafindan tetiklenir.
Elektrokardiyogram bu elektrik sinyallerini kalpte ilerlerken 6lger. Bu kalp atislari ve
ritimleri arasindaki modelleri belirlemek ve cesitli kalp hastaliklarini teshis etmek

icin elektrokardiyogram kullanilabilir.

Kalp kasilmasi i¢in sinatrial (SA) diigiimden ¢ikan sinirsel uyarinin ve
aksiyon potansiyelinin kalp kasinda yayilmasi sonucu olusan (depolarizasyon-
repolarizasyon sonucu) potansiyel degisimleri viicut ylizeyinden iki tiirde kayit

edilmektedir (Tuncel 1994). Bipolar ve unipolar.

Bipolar kayitta iki nokta arasinda potansiyel farki dl¢iiliirken, unipolar kayitta
ise bir tek elektrotun yeri degistirilerek olusan potansiyel ’O’’ noktas1 olarak kabul

edilen referans elektrota gore kaydedilir (Noyan 1993).



e P Dalgasi (Artrial kompleksi): impulsun SA diigiimiinden kulakgiklara
gecisini belirler. P dalgasi sonunda uyar1 AV diiglimiine ge¢mektedir.
Depolarizasyon atrium (kulakgik) larda goriiliir. Yani P dalgasi atrium
depolarizasyonunu gosterir.

e P-R Siiresi: P dalgasiin baglangicindan R dalgasinin baglangicina kadar
olan siire his demetinin impuls ileti hizini tayin eder.

e QRS Dalgasi: Ventrikiillerin depolarize olmasini temsil eder.

e T Dalgasi: Ventrikiil sistoliiniin sonuna rastlar. Kisacas1 ventrikiillerin
repolarizasyonu sonucu olusan dalgalardir (Tortora 1983, Guyton 1989,

Tamer 1995).

QT dispersiyonu (maksimum QT araligindan minimum QT araliginin
cikarilmasi), homojen olmayan ileti gosteren miyokardin, homojen ileti gosteren
miyokarddan ayriminin belirlenmesi i¢in One siiriilen ventrikiiliin toparlanma
zamanlarinin uzaysal dispersiyonunun bir goOstergesi olarak gosterilen bir

parametredir.

Refrakter periyodun ve iletim hizinin homojenitesi re-antren aritmilerin temel
mekanizmasin1 olusturur. Ventrikiiler refrakteritenin heterojenitesini gdsteren
indekslerden biri yiizey elektrokardiyogramimndan (EKG) elde edilen QT
dispersiyonudur. QT dispersiyonunu hesaplamada en ¢ok kullanilan yontem 12
derivasyonlu EKG’de en uzun ve en kisa QT intervalinin farkinin alinip hiza veya
kullanilan derivasyon sayisina gore diizenlenmesidir. Anormal olarak artmig QT
dispersiyonu bazi hastaliklarda (kardiyak ve nonkardiyak) aritmik oliim riskini
arttirir. QT dispersiyonu bazi ilaglarin etkinlik ve proaritmik potansiyeli hakkinda da

fikir veren basit, pratik, ucuz bir parametredir (Cagli ve dig. 2005).

Diizeltilmis QT (QTc) dispersiyonunun hesaplanmasinda (maksimum QTc
araligindan minimum QTc aralifinin ¢ikarilmasi) Bezett’ s formiili kullanilir

(Berger ve dig. 2011, Patel ve dig. 2014):



Bezett's Formula

QTc = QT interval
~/RR
QTc = Corrected QT interval

QT interval = Q wave to end of T wave
RR = Time from two consecutive R waves

Giiniimiize kadar yapilan aragtirmalarda viicut postiiriiniin degismesine neden
olan manevralarin kalp elektrokardiyografisini nasil etkiledigi ile ilgili en ¢ok
valsalva manevrasi iizerinde ¢alisilmistir (Edward ve dig. 1978, Balbay 2001, Singh
2007).

Valsalva Manevrast ani basing degisimleri oldugunda bedende meydana
gelen i¢ dis basing farkliliklarinin giderilmesine yonelik olarak yapilan bir harekettir.
Romano-Ward sendromlu fareler {izerinde yapilan bir arastirmada valsalva
manevrasinin QT dispesiyonu ile iliskisi ortaya konulmaya ¢alisilmistir. Bu arastirma
sonucuna gore Q-T aralifinda orantisiz uzama ve T ya da U dalgalarinda diisiik
isoproterenol infiizyon hiziyla birlikte genisleme ve bu degisikliklerin inflizyon hizi

arttig1 gibi kayboldugu goriilmiistiir (Edward ve dig. 1978).

Baska bir arastirmada uzun QT sendromun yonetiminde Valsalva manevrasi
kullaniglilig1 arastirilmig, sik sik ventrikiiler tasikardiye giren hastalarda valsalva
manevrasina bagli olarak QT aralifinin uzadig1 ve T dalgasi kisaldigr gortilmiistiir

(Mitsutake ve dig. 1981).

Literatiir arastirmalarinda manevralarin QT dispersiyonuna etkileri ile ilgili
olarak en ¢ok valsalva manevrasi calismalarina rastlanilmasina karsin pozisyona
bagli manevralarin etkileri ile ilgili bir ¢alismaya gilinlimiize degin yapilan literatiir

arastirmalarinda heniiz rastlanilmamustir.

Pozisyona bagli manevralardan (sirt iistii yatis - sag yatis — sol yatis — oturus
— ayakta) saga yatis ve sola yatis pozisyonlarinda kalbin sempatik-parasempatik

sistem aktivitelerinin degistigi bilinmektedir. Yine yercekiminin etkisi ile oturus ve



ayakta durus pozisyonlarinda kalbin ¢aligmasi ve basici degiskenlik gdstermektedir.
Yer c¢ekiminin etkisi ile kalp seviyesinin altindaki herhangi bir damarda basing artar
ve lizerindeki herhangi bir damarda azalir. Yer ¢ekiminin etkisi biiyiikliigii normal
kan yogunlugunda kalbin {izerindeki veya altindaki dikey uzakligin cm’si basina 0.77
mmHg’ dir. Boylece ayaktaki erigskinde kalp seviyesinde ortalama arteriyel basing
100 mmHg, bastaki biiytlik bir arterde ortalama basing 62 mmHg ve ayaktaki biiyiik
bir arterde 180 mmHg’ dir (Ganong 1995).

1.2. Kalp Atim1 Toparlanma Hiz1 (Heart Rate Recovery (HRR))

Calismamizin devaminda bireyin viicuduna yiiklenen ve kademeli bir sekilde
arttirtlan yiikiin, egzersiz siirecinde kalp toparlanma hizina (KATH) nasil etki ettigi
arastirllmistir. Yine yapilan literatiir taramalarinda viicutta artan yiikiin kalp hiz1

toparlama siiresine nasil etki ettigine dair bir ¢alisma mevcut degildir.

Rutin olarak istenilen egzersiz testi genellikle bir hastanin kardiyovaskiiler
performansin1  saptamak i¢in kullanilir. Egzersiz testi diger goriintiileme
yontemlerine gore sonuca daha direk ulagsmay1 ve ek bilgiler elde etmeyi saglar.
Egzersiz kapasitesini ve kronotropik yaniti tayin etmeyi, kalp hizi toparlama
indeksini ve ventrikiiler ektopik atimlar olup olmadigini saptamayi saglamasi,
egzersizle indiiklenen anjina veya elektrokardiyografik degisimleri saptamaya ek

olarak testin degerini arttirir (Oren ve Aytemir).

Koroner Arter Hastalig1 gelismis iilkelerde 6liimiin en basta gelen nedenidir
(Pasternak ve dig. 2003). Buna ragmen ¢ok 6nemli koroner arter hastalig1 olan birgok
hasta asemptomatik kalabilmektedir (Pasternak ve dig. 2003). Egzersiz testi bu
asemptomatik hasta grubundaki riskin ortaya ¢ikarilmasina yardimci olur (Lauer ve
dig. 2005). Egzersiz testi ST segment analizi yapmanin yaninda fonksiyonel
kapasitenin, kronotropik cevabin, HRR’ nin ve ventrikiiler ektopinin saptanmasina da

yardimci1 olmaktadir (Lauer ve dig. 2005).

Egzersizin baslamasi ile birlikte vagal geri ¢cekilme olur ve bu da kalp hizinda

30-50/dk artisa neden olur; fakat bunun {izerindeki artislar sempatetik aktivasyon



nedeniyledir. Egzersiz sirasinda kalp hizi ne kadar artarsa, hastanin prognozu o kadar

daha iyidir.

Maksimal kalp hiz1 genel olarak yasla birlikte azalir (Freeman ve dig. 2006).
Bir ¢aligmada maksimal kalp hizin1 belirleyen en 6nemli etkinin yas (% 75) oldugu,
egzersiz tlrliniin ve silirekli egzersiz yapiyor veya yapmiyor olma durumunun % 5
etki yaptig1 saptanmistir (Londeree ve Moeschberger 1984). Sigara igme durumu da
egzersize verilen yaniti etkilemekte ve sigara icenlerde egzersiz sirasinda kalp

hizinda igmeyenlere gore daha az artig olmaktadir (Gordon ve dig. 1987).

Maksimal kalp hizin1 etkileyen diger 6nemli faktor ise yatak istirahati 6ykiisii
olup olmamasi durumudur. Yatak istirahati sirasinda baroreseptér mekanizmalari
tizerinde yergekimi etkisi kayboldugundan, uzun siire yatak istirahati Oykiisii
olanlarda egzersizle daha yiiksek kalp hizina ulagilmaktadir (Freeman ve dig. 2006).
Yiiksek rakimli yerler gibi ¢evrenin hipobarik oldugu durumlarda egzersizle kalp
hizinda daha az artis olur (Freeman ve dig. 2006). Bunun nedeni, yiiksek yerlerde f3-
reseptor sensitivitesinde ki azalma nedeniyle egzersize SSS (sempatik sinir sistemi)

yanitinin azalmasidir (Freeman ve dig. 2006).

Kalp atimi toparlanma hizi, maksimum egzersizdeki (egzersiz testinin
sonlandirilmasindan hemen oOnceki zamani) kalp hizindan dinlenme déneminin 1.
dakikasindaki kalp hizinin ¢ikarilmasi ile elde edilir (Chacko K.M. 2008, Oren H.
2008).

KATH = KATHmax - KATH 1.dk

Obezitenin kardiyovaskiiler risk faktorlerinden biri oldugu bilinmektedir
(Samur ve Yildiz 2008). Hipertansiyona neden olan en énemli risk faktorlerinden biri
olmakla beraber (Samur ve Yildiz 2008), ani kardiyak oliimlere sebep olabilmektedir
(Baskan ve dig. 2001). Obez kisilerin viicutlarinda artan lipitlerin olusturdugu yiik

artis1, caligmamizda bireylerin viicutlarina kademeli olarak arttirilan yiik artsi ile



iligkilendirilebilir. Tabi bu durumda ¢alismamiz igin, obezitenin beraberinde getirdigi

diger patolojik durumlarin arastirma sonuglarina etkisi géz ard1 edilmis olacaktir.

1.3. Egzersiz — Kardiyavaskiiler Sistem Iliskisi ve Uyumu

Egzersiz sirasinda kardiyovaskiiler sistemin en 6nemli islevi, kaslara gerekli
olan oksijen ve diger besin maddelerini, dolayisiyla homeostasisini saglamaktir.
Kalbin kan pompalayabilmesi ve kanin tagima oOzellikleri ile birlikte hemostasis
saglanmakta ve  Ozellikle egzersizle artan  metabolik  gereksinimler

karsilanabilmektedir (Giinay ve Cicioglu 1984, Devries 1986, Fox 1988).

Egzersizin dolasim sistemine etkisi asagidaki parametreleri arttirip azalttigi
bilinmektedir:

- Kalp atim hiz1 (sayis1)

- Kalp atim hacmi

- Kalp debisi

- Kalp hipertrofisi

- Kan voliimii

- Kilcallanma (Kapilarizasyon)

- Hemoglobin miktari

- Kan basinglar1 (Giinay ve Cicioglu 1984).

1.3.1. Kalp ve Egzersiz

Kalp ve dolagim sisteminin gorevi gerekli kan akimimi saglayarak viicut
dokularinin beslenmesini ve homeostasisi saglamaktir (Gilinay ve Cicioglu 1984).
Egzersizde birlikte organizmanin gereksinimleri ve olusturdugu arttk maddeler
arttigindan kalbin kan pompalayabilmesi ve kanin tasima ozellikleri ile birlikte
homeostasisi saglanmakta ve bu gereksinimler karsilanabilmektedirler (Devries

1986, Fox 1988).

Aktif kaslarin oksijen kullanimi artar ve beraberinde besin maddelerinin

kullanimina ihtiya¢ duyulur. Metabolik siiregler hizlanir ve daha ¢ok atik madde



olusur. Ortamin sicakligiyla dogru orantili olarak egzersizde viicut 1sis1 ve terleme
artar. Siddetli egzersizler H' iyonlarnin kan ve kastaki yogunlugu arttigindan, kas-
kan pH’ min diismesine neden olur. Tiim bu gereksinimleri karsilamak, egzersize
uyum saglamak ve homeostasisi saglamak i¢in kardiyovaskiiler sistemde
degisiklikler meydana gelir (Wilmore ve Costill 1994). Fiziksel egzersizlere dolagim
sisteminin uyumu yas, cinsiyet ve kondisyon gibi ¢esitli faktorlere baglidir (Kalyon

1994).

Egzersizde artan metabolik  gereksinimleri  karsilayabilmek icin
kardiyovaskiiler sistem tarafindan kalp atim sayisi, kalp atim hacmi ve kan akiminin
artis1 diizenlenir (Mathews ve Fox 1976, Devries 1986, Astrand ve Rodalh 1986, Fox
1988, Mcardle ve dig. 1991). Bu nedenle kalp ve dolasim sisteminin egzersize

uyumu spor fizyolojisinin énemli kismini olusturmaktadir (Giinay ve Cicioglu 2001).

1.3.2. Kalp Debisi

Kalp debisine kalbin dakika voliimii veyahut (veya) kardiyak output adi
verilmektedir. ’Kalp debisi’’ kalbin bir dakikada pompalayabildigi kan miktaridir.

Kalp debisi; kalbin atim ve atim hacminin ¢arpimina esittir (Giinay 1993).

Kalbin her kasilmada perifere pompalayabildigi kan miktar1 (stroke voliim)
70 mlt (bayan 50-70 mlt), kalbin bir dakikada kasilma sayis1 (atim hizi) ise 70

atim/dk’ dir. Buna gore;

Kalp Debisi = Atim Hacmi x Kalp Atim Hizi
=70 mlt x 70 atim/dk
=4.9 It/dk’ dir.

Iyi antrene edilmis performans sporcularinda atim hacminin istirahatte 80-120
mlt gibi bir diizeyde oldugu ve egzersizde 120-150 ml gibi bir degere ulasarak kalp
debisinin 42 1t/dk’ ya kadar arttig1 goriilmiistiir (Astrand ve Rodalh 1986, Kalyon
1994).



Egzersizde sporcu olmayanlarda kalp debisi 4 kat artarken, aktif sporcularda
7 kat artabilmektedir. Sporcularda maxVO?’ nin yiiksek olusunun en 6nemli etkeni
olan kalbin atim hacmi ne kadar yiiksek ise maxVO?’ de o derece yiiksek olmaktadir
(Kalyon 1994). Aktif sporcularda meydana gelen kalp kasinin hipertrofisi ile kalp
hacmi 800 cc’ den 1000 cc’ ye kadar artabilmektedir (Mathews ve Fox 1976, Devries
1986, Astrand ve Rodalh 1986, Fox 1988). Bunun sonucunda ise kalp debisi
artmaktadir (Fox 1988, Kalyon 1994). Kalp debisi asagidaki formiile gore
hesaplanabilmektedir (Fox 1988, Kalyon 1994).

Oksijen Tiiketimi (ml/dk)
Kalp Debisi = x 100 = Iv/dk.
A-VO? Farki (ml/100 cc kan)

Kalp atim hacmi, asagidaki fizyolojik faktorler tarafindan kontrol edilir;

- Kalbin kan ile dolmasinda etkili basing,
- Ventikiillerin diastol sirasinda genisleyebilme yetenegi,
- Kalbin kasilma giicii,

- Arteriyel kan basinci (Fox 1988).

1.3.3. Starling Yasasi ve Kalp Debisi

Kalp debisi kalbin kalp debisi kalbe geri donen vendz kan miktarina baglidir.
Dolayisiyla egzersiz sirasinda dokulardan kalbe geri donen kan miktarinin fazla
olusu da, kanin daha fazla kalbe dolusunu ve karinciklar1 olusturan kalp kaslarinin
daha fazla gerilmesine neden olmakta ve daha giiclii bir kasilma ile kalpten
pompalanan kan miktarin1 da arttirmaktadir. Ven6z doniis ile kalp atim hacmi
arasindaki bu iligkiye starling yasasi denir (Baysal 1993, Tamer 1995, Fox 1988).
Boylece kalbin her bir kasilmada pompaladig1 kan miktar: ve kalp debisinin orantili

artis1 egzersizde ¢ok onemli bir fizyolojik uyumdur (Giinay ve Cicioglu 2001).



1.3.4. Kalp Atim Hiz1 ve Onemi

Kalp atim hizina, kisaca nabiz da denir. Kalbin bir dakikadaki vuru sayisini
(Ergen 1993) veya kalbin bir dakika i¢indeki sistol (kasilma) sayisin1 (Fox 1988),
belirttigi iizere dakikadaki karincik sistoliine ve ayn1 zamanda SA diigiimiinden ¢ikan

uyar1 sayisina esittir (Tortora 1983, Tuncel 1994).

Istirahat esnasinda kalp atim hiz1 kisiden kisiye ve ayni kiside bile farkli
zamanlarda yapilan incelemelerde dahi farklilik gosterir. Bu nedenle kalp atim
hizinin bir standardi yoktur. Fakat ortalama olarak 72 atim/dk olarak kabul edilir
(Fox 1988).

Istirahat kalp hiz1 sporcularda daha diisiiktiir. Egzersizde ise kalp atim hizinda
meydana gelen artig spor yapmayanlarda daha fazladir. Sporcularin kalp atim hizlar
maksimuma daha ge¢ ulasir. Bu nedenle sporcularda maxVO? tiiketimleri daha
yiiksektir (Kalyon 1994). Dolayisi ile mukavemet sporcularinda goriilen diisiik kalp
atim hizin1 (40 ml/dk) anormal gérmemek gerekir (Fox 1988).

Egzersiz sirasinda ve sonrasinda kalp atim hizi (KAH) spor fizyolojisi
incelemelerinde olduk¢a 6nemli bilgiler verir (Ergen ve dig. 1993, Tamer 1995, Fox
1988). Ancak istirahat kalp atim1 asagida verilen bazi faktorlerden etkilenir (Giinay
ve Cicioglu 2001);

- Yas: Dogum sonras1 130 atim/dk’ dan, ergenlik sonrast 72 atim/dk’ ya
diisen KAH’ nin maksimum olarak egzersizde erisebilecegi diizeyde yasla
birlikte diiser. Bu genelde (220-yas) formiilii ile hesaplanabilir. 40
yasindaki bir erkekte o halde KAH maksimum,;

KAHmMax. = 220-40 = 180 atim/dk’ dir.

- Cinsiyet: Erigkin bayanlarin KAH’ lar1 erkeklerinkinden 5-10 atim/dk
daha ytiksektir.



Durus: Viicudun pozisyonuda KAH’ mi etkiler. Yatar durumdan ayaga
KAH’ da 10-12 atim/dk’ lik bir atig goriiliir.

Yiyecek Alim: Sindirim sirasinda KAH yiiksektir. Bu ylizden yemek
sonrasinda hemen egzersiz yapilmasi uygun degildir.

Heyecan ve Duygular: Heyecan, seving, tizlintii v.b KAH’ n1 arttirir.
Viicut sis1: Viicut 1sisinin artist KAH’ n1 arttirir.

Cevresel faktorler: Hava sicakligi egzersiz sirasinda KAH ve
kardiovaskiiler sistemi etkileyen en onemli faktordiir. Egzersiz sirasinda
sicakliga bagli olarak KAH 10-40 atim/dk arttirilabilir. Ayrica nem ve
hava akimida KAH’ ni1 etkiler.

Sigaranin Etkisi: Arastirmalara gore bir tek sigara igmenin bile istirahat
KAH’ nin yiikselmesine sebep oldugunu gostermistir (Tamer 1995, Fox
1988).

Egzersiz ve Antrenmanin Etkisi: Egzersizde kalp atim egzersizin
siddetine bagli olarak artis gosterir. Bu artisin nedeni dokudan artan O? ve
diger metabolik ihtiyaclar1 karsilamaya yoneliktir. Kalp atim sayisi ve
maxVO? arasinda yiiksek bir iliski vardir. Sporcularin atim hacimleri
fazla oldugu icin kalp atim hiziyla daha yiisek O? tiiketebilir. Bu yiizden
egzersizde kalp attm hizinin diizeyi hacmi ve O? tiiketimine baglidur.
Ayrica aerobik antrenmanlar ile kalp atim hiz1 12-15 atim/dk azaltilabilir
(Mcardle ve dig. 1991).

1.3.5. Kalp Atim Hiz1 ve Kalp Debisi Tliskisi

Kalp debisinin KAH ile atim hacminin ¢arpimina esit oldugundan; istirahat
sartlarinda KAH’ nin 70 atim/dk, atim hacmininde (A.H.) 70 ml oldugu kabul

edilirse normal bir bireyde kalp debisi;

K.D = KAH x AH = 70 atim/dk x 70 mlt = 4.9 1t/dk’ duir.

Ancak sporcularda bu durum yapilan antrenmanlar ile A.H’ nin artigi

sebebiyle daha farklidir. Sporcularda kalbin atim hacminin artmis olmasina karsin

istirahat kalp debisinin (KD) degismemesinden dolayi; kalpten bir atimda
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pompalanan kan miktar arttikga istirahat kalp atim hizi da buna bagl olarak azalir.
Bu nedenle sporcularda A.H 100 ml’ ye yiikselirken KAH ise 40 atim/dk gibi bir
degere diisebilmektedir (Giinay ve Cicioglu 2001).

Tablo 1.1 Sedanterler ile sporcularin atim hacmi, kalp atim hizlar1 ve kalp debilerinin karsilastiriimasi

Atim Hacmi Kalp Attm hizi  Kalp Debisi

(mlt) (atim/dk) (1t/dk)
Sedanterler 70 70 49
Sporcular 100-120 40-49 49—

Istirahat sartlarinda oldugu gibi belirli bir siddetteki egzersizde KAH sporcularda
daha diistiktiir (Glinay ve Cicioglu 2001).

1.3.6. Egzersiz Sirasinda ve Sonrasinda Kalp Atim Hiz1

Kalp debisi, KAH ve AH’ nin bir sonucudur. Arastirmalar kalp atim sayisinin
egzersizde daha Onemli bir degisken oldugunu gostermistir. Bunun nedenleri ise

sunlardir (Giinay ve Cicioglu 2001);

- Atim hacmi metabolizmanin (istirahat diizeyinden 8 kat gibi bir artis)
artis1 ile duyulan ihtiya¢ nedeni ile artar, egzersizde 6zellikle bu diizeye
kadar olan kan akimindaki artig sadece kalp atim hizinin artisi1 ile saglanir.

- KAH egzersiz sirasinda O? alimryla orantil olarak degisir (Fox 1988).
Daha oncede yukarida belirtildigi gibi aym is yiikiinde egzersiz yapilirken daha

diisiik KAH’ na sahip bir kalp daha verimli ¢alisiyor demektir. Cilinkii (Giinay ve
Cicioglu 2001),
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- Egzersizin yiikleme siddeti sahipken KAH artiyor ise kalbin O? alinmi
yiikselmektedir.

- KAH’ nin yiikselmesi kalbin kan ile dolma zamanini1 kisaltir.

Bu ylizden KAH egzersiz siddetinin meydana getirdigi baskinin derecesini yansitir.
Dolayisiyla; KAH’ na bakarak egzersizin siddeti rahatlikla tahmin edilebilir ve
antrenmanlarda yiiklenmeler KAH’ na gore ayarlanabilir bu yiizden KAH

organizmanin egzersize gosterdigi fizyolojik tepkinin diizeyi hakkinda bilgi verir.

1.3.6.1. Egzersizin Baslangicinda KAH:

Egzersizin baglamasi ile birlikte KAH hizla yiikselir (Ergen ve dig. 1993, Fox
1988). Sempatik néronlar yoluyla bobrek dstii bezinde (adrenal medulla)
norepinefrin adi verilen hormonun salinmasi saglanarak SA digiimii uyarilarak kalp

atim hizi arttirilir (Ergen ve dig. 1993).

1.3.6.2. Egzersizde KAH:

Egzersizin baglamasi ile birlikte artan KAH ve buna bagli olarak kalp
debisinde once hizli bir ylikselme goriiliir. Egzersiz hafif veya orta siddette ise KAH
30-60 sn igerisinde belirli bir seviyeye erisir (buna metabolik denge durumu ya da
steady state denir). KAH’ nin yiikselmesi durur ve bir plato olusturulur. Bu durumda
dokulara saglanan O? e besin maddeleri ile tiiketilen miktarlar dengededir. (Ergen
1993, Astrand ve Rodalh 1986, Fox 1988). Bu KAH’ yla egzersiz tamamlanir. Eger
egzersizin siddeti yliksek ise (bazal metabolik oranin 10 misli) KAH egzersizin

sonuna kadar yiikselir.

1.3.6.3. Egzersiz Sonrasinda KAH:

Egzersiz sonrasinda ilk 2-3 dk’ ik KAH hemen hizla yavaglar (Fox 1988).
Vagus siniri yoluyla SA diigiime gonderilen uyarilar buna neden olur (Ergen ve dig.
1993). Bu hizli yavaslamadan daha yavas bir KAH diisiisti goriiliir ki, bu yavas diisiis
diizeyi ve siiresi yapilan egzersizin siddeti ve sporcunun kondisyonu ile dogru

orantilidir.

12



KAH egzersizin tirli ve diizeyine gore farklilik gostermektedir. KAH
dinamik egzersizlerde (kosu gibi) statik egzersizlere gore (halter v.b) daha ¢ok artig
gosterir. Ayrica KAH egzersizin siddeti ile dogru orantilidir. Egzersizin siireside

KAH’ n1 etkileyen diger bir faktordiir (Fox 1988).

1.3.7. Kalp Debisinin Egzersizde Kontrolii

Kalp debisi kalpten bir dakikada perifere pompalanan kan miktarini ifade
ettigine gore (Mathews and Fox 1976, Mcardle ve dig. 1991, Ergen ve dig. 1993)
egzersizde artan metabolik ihtiyacin karsilanmasida kalp debisinin artigina baglidir.
Organizmada oksijen ve gerekli besin maddelerine duyulan ihtiyag arttikca
egzersizde bu ihtiyacin karsilanmasi i¢in atim hacmi, kalp atim hizi ve dolayisiyla
kalp debisi artirilmakta ve bu artis dogrudan dogruya egzersizin siddeti ile

iligkilendirilmektedir.

Egzersizde sempatik bosalim sonucu kalbin kasilabilirligi ve KAH
arttirtlmakta ve starling mekanizmasina gore kalp kendisine venlerle gelen kanin
tamamin1 pompalayarak kalp debisini arttirmaktadir. Vendz doniislin artig1 ise

kaslarin pompalama etkisi ve solunumsal etkilerdir (Ganong 1995).

Antrenmanli sporcular ve sedanterler arasindaki 6nemli farklardan biri de
istirahat sirasinda sporcularin daha diisik KAH ve daha yiiksek kalp atim hacmine
sahip olmalaridir. Bundan dolay1 sporcular atim hacimlerinin yliksek olusu nedeniyle
kalp debilerinde de biiylik artislar elde ederler (Astrand ve Rodalh 1986, Guyton
1989, Ganong 1995).

Egzersizde kasin yaptig1 is nedeniyle oksijen tiiketimi artig gosterir. Oksijen
tiiketimi de kas kan damarlarii genisleterek, ven6z doniisii ve kalp debisini artirir
(Guyton 1989). Geng bir erkekte 5-25 It/dk olan istirahat kalp debisi, geng sedanterde
egzersizde 32 It/dk iken (Guyton 1989) sporcularda (maraton) 35-40 1t’ ye kadar
yiikselebilmektedir. Yapilan gesitli arastirmalarda kalp debisinin egzersizde 6-8 kat
kadar arttig1 gézlenmistir (Astrand ve Rodalh 1986, Guyton 1989, Akgiin 1994).
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Bir sporcunun kalp debisini artirma yetenegi ve bdylece oksijen ve oteki besin
maddelerinin fazla miktarda dokulara tasmabilmesi, sporcunun agir egzersizi
siirdiirebilmesini saglayan baslica faktorler olmaktadir: Ornegin, kosan bir
maratoncunun hizi hemen hemen kalp debisini arttirma yetenegi ile direkt orantilidir.
Bu nedenle dolagim sisteminin egzersize uyumu, performansi sinirlama yoniinden
bizzat kaslar kadar onemlidir (Guyton 1989). Bu yiizden dolagim sistemi, egzersize

uyumdan sorumludur.

1.3.8. Egzersizde Kalp Atim Hacmine Antrenmanin Etkisi

Sporcularin istirahat ve egzersizde atim hacimleri yiiksektir (Clarke 1979,
Brown ve Wilmore 1994). Egzersize baslanilmasi ile atim hacminde artis goriiliir
(Mcardle ve dig. 1991). Maksimum atim hacmine maxVO? tiiketiminin % 40-50’
sinde ulasir. Bu da 120-140 kalp atim hizinda gergeklesir. Sedanterlerde isirahatten
egzersize gecilmesi kalp atim hacminde az bir artisa neden olur. Bireylerde kalp

debisi artis1 daha ¢ok kalp atim hizinin artisina baglidir (Giinay ve Cicioglu 1991).

Sporcularda ise kalp debisinin artisi, hem atim hacminin hem de kalp atim
hizinin artsina baglidir (Mcardle ve dig. 1991). Ayrica, iist diizey sporcularda oksijen
tasinmasini etkileyen faktor, atim hacmidir (Mcardle ve dig. 1991). Sporcularda
egzersizdeki kalp atim hacmi artisi istirahat attm hacminde % 50-60° ik bir artisa

karsilik gelmektedir (Giinay ve Cicioglu 1991).

1.3.9. Postiiriin Egzersizde Dolasim Fonksiyonlarina Etkisi

Tablo 1.2: Postiiriin Egzersizde Dolagim Fonksiyonlarina Etkisi (Mcardle ve dig. 1991).

istirahat Submax. Egz.(I) Max. Eqgz.(M)

Viicut Postiirii ~ Yatay(I) Dikey(M)  Yatay(l) Dikey(M) Yatay(i) Dikey(M)

K. Debisi (It/dk) 9.21 6.6 19 169 . 243 245
A. Hacmi (ml) .141 103 163 149 164 155
K. A. Hiz1 (atim/dk) 65 64 115 112 .160 159
MaxVO? (mlt/dk) 345 384 1769 1864 3364 3387
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Tablo incelendiginde, yatay olarak yapilan egzersizlerde bile kalp debisi ve atim
hacminin daha yiiksek oldugu goriilir. Yatay pozisyonda yergekimi etkisi dikey
pozisyona gore daha az etkin oldugu i¢in kanin kalbe ve dolasima yonlenmesi daha
kolay gerceklesir. Fakat egzersizin siddeti arttik¢a dikey pozisyonda yapilan
egzersizlerde atim hacmi ve kalp debisi yatay egzersizlerdeki diizeye yaklasir

(Mcardle ve dig. 1991, Wilmore ve Costill 1994).

1.3.10. Egzersizin Kalp Uzerine Etkileri

Antrenmanla kalpte meydana gelen uzun siireli (kronik) degisimler asagidaki

basliklar halindedir:

1. Kalp Atim Hizi: Antrenman diizeyi ve siiresi uzadike¢a, ayni egzersiz siddetindeki
KAH diiger. Ayn1 egzersiz siddetinde antrenmanli sporcularin KAH’ lar1 sedanterlere
gore daha diisiiktiir (Kalyon 1994, Tuncel 1994). Yapilan cesitli aragtirmalarda
diizenli yapilan antrenmanlarla kalp atim hizinda anlamli azalmalar elde edilmis ve
kalbin kasilma giicli, attm hacminde meydana gelen artiglardan kaynaklandig

belirlenmistir (Guyton 1989, Ganong 1995).

2. Kalp Atim Hacmi: Sporcularin maksimum atim hacmine bagli olarak kalp
debisinde arttig1 goézlenmis olup, Ozellikle mukavemet sporcularinda istirahat
sirasinda goriilen kalp attm hizi (40-50 atim/dk) kalbin atim hacminin artigina
baglanmaktadir (Fox 1989). Normal (sedanter) bireylerde 70 mlt gibi bir degerde
olan atim hacmi sporcularda diizenli antrenmanlar sonucu 120 mlt gibi bir diizeye
cikmaktadir (Devries ve Adams 1972, Akgin 1994, Devries 1986, Astrand ve
Rodalh 1986). Ozellikle atim hacminin artis1, kalp atim sayisinin diisiisiine neden

olmaktadir.

3. Kalbin Hipertrofisi: Yapilan diizenli antrenmanlar sonucu kalp kaslarinda
hipertrofi meydana getirildigi yolunda bir¢cok bulgular mevcuttur. Egzersizin kalp
tizerinde yarattig1 etkiler yapilan antrenman cesidine gore farklilik gostermektedir.

Yapilan gli¢ ve hiz antrenmanlar1 sonucu kalp kaslarinda hipertrofi goriiliirken,
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dayaniklilik antrenmanlari sonucu ise kol ve karincik hacminde biiyiime

goriilmektedir (Fox 1988).

Diizenli egzersizler ile kalbin hacmi ve boyutlarindan da olumlu artislar elde
edilir. Hiicresel proteinlerin sentezinin artis1 kas fibrillerini kalinlagtirir ve her bir
fibrilde kontraktil elemanlarin sayisi artar. Antrenmanla boyut artisi (hipertrofi)

antrenman birakildiginda tekrar eski durumuna donebilir.

1.3.11. Dolasim Sistemi, Egzersiz — Kas — Kan Tliskisi

Egzersizde dokularin metabolik ve oksijen ihtiyaglarini kargilamak, kanin
gorevidir. Egzersizde kalp atim hizi, hacmi ve debisinin artisinin tek sebebi dokulara
daha fazla kan gondermektir. Kas dokuya olan bolgesel kan akiminin sinirsel ve

lokal diizenlemeler yoluyla artirilmasi da yine bu ihtiyaglar karsilamaya yoneliktir.

Egzersizde A-VO? farkinin arts1 vendz oksijen igeriginin azalmasia ve kasa
kandan daha ¢ok oksijen birakilmasina neden olur. Egzersizde plazma hacmi azalir.
Hidrostatik basin¢g ve kan basinglar1 arttirilir. Plazma hacminin azalisi ozmotik
basinct arttirarak hiicrede atik maddelerin  birikimine neden olur. Ayrica
hemokonsantrasyon gelisir. Ger¢ekte hemoglobin sayisi artmaz. Fakat sivi hacmi
azaldigindan kanin belli miktarina diisen hemoglobin sayist artar. Bu da oksijen

tagima kapasitesini artirir (Wilmore ve Costill 1994).

1.3.12. Kan Basinc ve Egzersiz

Kan basici kan akimimi saglayici bir giigtiir. Kan basinct (tansiyon) kanin
damarlarinin geperlerine (i¢ duvarlarina) yaptigi basingtir (Noyan 1993, Tuncel 1994,
Fox 1988). Atar damarlardaki bu basing viicudun degisik bolgelerinde ve kalp
kasilmasinin degisik fazlarinda farkliliklar gosterebilir (Clarke 1979). Bu ylizden kan
basing, arteriyel kan basinci olarak da adlandirilir (Tuncel 1994). Iki tiir kan basinci
vardir ki; bunlar sistolik ve diastolik kan basincidir (Noyan 1993, Tuncel 1994,
Akgiin 1994, Devries 1986, Astrand ve Rodalh 1986,Fox 1988).
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e Sistolik Kan Basinci: kalbin kasilmasi (sistolii) esnasinda yani viicuda
kan pompalandigi sirada olusur ve 120 mmHg gibi yiiksek bir degere
ulagir (Noyan 1993, Tuncel 1994).

e Diastolik Kan Basinci: kalbin diastolii esnasinda kanin damar ¢eperine
yaptigi 80 mmHg gibi diisiik bir diizeye sahip oldugu basinca denir
(Tortora 1983, Fox 1988).

Egzersiz ve postural degisikliklere bagli olarak degisebilen kan basing
kardiyovaskiiler sistem {izerine egzersizin uyguladigi baskiy1 belirtebilir. Kan basinci
yas, cinsiyet, heyecan, sirkadian ritm, iklim, postiir, yiyecek alimi, v.b faktdrlerden

etkilenebilir (Fox 1988).

Egzersizin kan basincina etkisi attm hacmi ve kalp debisinde meydana gelen
artistan dolayidir. Artan kan akimi nedeniyle damarlardaki diren¢ diiserken kan

basinci da sporcunun kondisyonuna, egzersizin ¢esit ve siddetine goére artar (Fox

1988).

Egzersizde sistolik ve diastolik kan basincindan meydana gelen artis sistolik
kan basincinda daha belirgindir ve diastolik basingta ¢ok az degisim goriiliir. Kalp
debisinin artis1 6zellikle sistolik kan basincini etkileyerek 140-160 mmHg gibi bir
diizeye cikarabilir (Kalyon 1994). Ritmik olarak yapilan izotonik egzersizle de
sadece izotonik kan basinci artarken, statik egzersizlerde her iki basingta da

fizyolojik artig goriiliir.

Egzersiz sonrast kan basmci muhtemelen birikmis metabolitlerin  kas
damarlarini kisa bir siire dilate halde tutmasindan dolay1 gegici olarak normalin altina
diisebilir (Ganong 1995). Egzersiz sona erdiginde ilk 3-5 sn’ de goriilen bu diisme

sonra yerini yiikselmeye birakir ve kan basinglari normale doner (Kalyon 1994).
a) Ritmik Egzersizlerde Kan Basinglari: Jog, yiizme, bisiklet gibi ritmik

egzersizde kasin kasilma-gevseme fazlar1 kanin damarlara ve kalbe geri doniisiine

pompa etkisi meydana getirir. Egzersizin ilk dakikasinda artan kan akimi nedeniyle
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sistolik kan basinct hizli bir sekilde artis gosterir. Sistolik kan basincinda meydana
gelen bu artis kalp debisinin artisi ile ilgilidir ve ikisinin arasinda dogrusal bir oranti
vardir. Diastolik kan basincinda ise maksimal bir egzersizde % 12 artis meydana
gelebilir. Halbuki dayaniklilik tiirii maksimal egzersizlerde sistolik kan basincinin

200 mmHg’ ye ulastig1 goriilmiistiir.

b) Diren¢ Egzersizlerinde Kan Basinglari: Agirlik kaldirma gibi egzersizlerde
kaslarin kasilmasi ile ¢evresel arterlerde kan akimina karsi bir diren¢ olusturulur. Bu

yiizden, hem sistolik kan basincinda hem de diastolik kan basincinda artis goriiliir.

¢) Ust Ekstremite Egzersizlerinde Kan Basinglari: Ayni egzersiz siddetinde
yapilan kol ve bacak egzersizlerini karsilastirirsak; iist ekstremite egzersizlerinin kan
basinglarina daha yiiksek bir etkisi oldugunu goriiriiz. Bu da kaslarin biiyiikligii yani
kitlesi ile alakalidir. Kitle artttkca kan akimina karsi diren¢ azalmaktadir. Bu
sebepten dolayr dolasim ve kalp problemleri olanlarda daha c¢ok ritmik ve alt

ekstremite egzersizleri 6nerilmektedir (Mcardle ve dig. 1991).

Egzersiz sirasinda kasta kan akimi onemli oOlgiide artar. Kasilma olay1
sonucunda kasta kan akimi azalir. Ciinkii kasilmis kas, kas i¢i kan damarlarina basing

yapar. Bu nedenle, kuvvetli tonik kasilmalar hizla kasta yorgunluga neden olurlar.

Tablo 1.3: Dinlenim ve egzersiz siirelerinde kan akim hizlarinin karsilastirilmas: (Guyton 1989).

ml / 100 q kas / dakika

Dinlenme sirasinda kan akimi 3,6

Maksimum egzersiz sirasinda kan akimi 90,0

Bu durum kan akiminin en agir egzersiz sirasinda maksimum 25 kat arttigim
gosterir  (Guyton 1989). Akimdaki bu artisin en Onemli sebebi artan kas
metabolizmasi sonucunda kas i¢i vazodilatasyonunun artmasidir. Diger sebepleri ise,
basta egzersiz sirasinda arteriyel kan basincinda goriilen, yaklasik % 30 oranindaki

orta derecede artis olmakla beraber birgok faktoriin sonucudur. Basingtaki bu artis
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yalniz kan akimin arttirmakla kalmaz, arteriyollerin ¢eperini gererek damar direncini
dahada azaltir. Kan basincindaki % 30’ luk artis sonucu, kan akimi iki kat ¢ogalir.
Boylece bu arti, metabolik vazodilatasyonla meydana gelmis olan artisa eklenerek

en az iki kat daha fazla artisa neden olur (Guyton 1989).

Kasin yaptig1 is oksijen tiikketimini arttirdigindan ve oksijen tiiketimi de kas
kan damarlarinin genislemesine sebep oldugundan vendz doniis ve kalp dakika
hacmi ¢ogalir. Iyi antrene edilmis performans sporcularinda atim hacminin istirahatte
80-120 ml kadar oldugu ve egzersizde bu degerin 120-150 ml’ ye kadar ¢iktig1 ve
dolayistyla kalp debisinin 42 1t/dk’ya kadar arttigi goriilmiistiir (Kalyon 1994,
Astrand ve Rodalh 1986, Akgiin 1994).

Tablo 1.4: Dinlenim, egzersiz ve yogun egzersiz siirelerindeki kalp debilerinin karsilagtiriimasi
(Guyton 1989).

Litre / dakika
Geng erkekte, dinlenme sirasinda kalp dakika hacmi 55
Geng antrenmansiz kiside, egzersizde en yiiksek kalp debisi 23,0
Erkek maratoncuda, egzersizde en yiiksek kalp debisi 30,0

Bu durumda normal antrenmansiz kisilerde, kalp dakika hacminin doért katin

biraz iistline ¢iktig1, iyi antrenmanli atlette ise alt1 katina ¢iktig1 sOylenebilir.

Her kalp vurumunun pompalama etkinligi iyi antrene olmus atlette,
antrenmansiz kisiye goére % 40-50 oraninda daha yiiksektir; ancak dinlenme

durumunda kalp hiz1 buna uyan bir azalma gosterir (Guyton 1989).

1.3.13. Egzersizin Dolasim Sistemine Etkisi

1. Kalp Atim Hiz1 (Sayis1): Antrenman diizeyi ilerledikce hem istirahat hem de
egzersiz sirasindaki kalp atim sayisinda diisme goriiliir (Murath 1993, Akgiin 1994,
Ganong 1995, Murath 1997, Mitsute ve dig. 1981, Fox 1988, Guyton 1989).
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2. Kalp Atim Hacmi: Antrenman periyodu sonrasinda sol karincigin diastol sonunda
daha fazla kanla dolmasi ve kan hacmininde artisi ile birlikte sol karinciga daha fazla
kan gelir ve karinciklar daha fazla gerilerek, frank-starling yasasina gore daha fazla
kan pompalar. Kalp atim hacmi 1 yil siireyle yapilan dayaniklilik antrenmani

periyodundan sonra artis gostermektedir (Wilmore ve Costill 1994).

3. Kalp Debisi: Ozellikle dayaniklilik tiirii antrenmanlarda kalp debisinde meydana
gelen artig, kalbin atim hacmi, kalpte meydana gelen hipertrofi ve kalbin kasilma
giiciiniin artigina baglidir. Atim hacminde meydana gelen artistan dolay: da kalp atim
hizinda azalma goriiliir. Sporcularin sedanterlere gore daha yiiksek atim hacmi ve
kalp debisine sahip olmalarinin nedeni ise antrenmanin kalp tiizerindeki olumlu
etkileridir. Bu ylizden sporcularda kalp atim hizlar1 daha diisiik, atim hacimleri ise

daha fazladir (Devries 1986, Fox 1988, Guyton 1989).

4. Kalp Hipertrofisi: Antrenmanlarda yalniz iskelet kaslar1 degil, kalp kaslarida
hipertrofiye ugrar. Ozellikle gii¢ ve hiz antrenmanlar1 sonucu daha ¢ok kalp kasinda
hipertrofi, dayaniklilik antrenmanlar1 sonucu sol karincik hacminde biiyiime goriiliir
(Kalyon 1994, Ganong 1995, Fox 1988). Bundan dolay1 antrenmanli kisilerde

bradikardi durumunun goriilebilme ihtimalinin ytliksek oldugu sdylenebilir.

5. Kan Voliimii: Arastirmalar antrenmanlarla kan haminde % 10-19 gibi bir artis
saglamakta ve sporcularin sedanterlere gore % 40 daha fazla kan hacmine sahip
olduklarmi belirtmektedir (Fox 1988). Ayrica kanin plazma hacminin artisinin iki

sebebi vardir.

a) ADH ve aldosteron hormonunun salinimi egzersizde artarak bobrekte
suyun tutulumunu saglar, bu da kan plazmasin1 arttirir.
b) Egzersizde plazma proteinleri (6zellikle alblimin) artarak ozmotik basinci

artirir. Bu da ayni1 sekilde kan hacminin artisini saglar (Wilmore ve Costill 1994).

6. Kilcallanma (Kapilarizasyon): Calisan kaslarda yeni kilcal damarlar gelisir. Bu

da dokunun daha iyi kanlanmasin1 saglar.
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7. Hemoglobin Miktari: Antrenmanlar sonucu hemoglobin miktarinda da bir artma

goriilmekte ve bu artisin kan hacmi artisindan dolay1 oldugu belirtilmektedir.

8. Kan Basing¢lari: Kalbin antrenmanlarla gelistirilmesinin bir diger yarar1 da kan
basin¢larinda meydana gelen diismelerdir. Boylece kalp daha ekonomik calisirken,

kan akimina kars1 direncin azalmasi ile kan basinglar1 azalmaktadir.

Kan basinglar1 normal hatta yiiksek (hipertansif) olan bireylerde belirli bir
antrenman periyodu ile kan basinglarinda azalma goriiliir. Ayrica kan basinglarina
etkisi acisindan aerobik antrenmanlarin (dayaniklilik) kuvvet antrenmanlarina gore
daha etkili oldugu bilinmektedir. 4-6 hafta arasinda yapilan dayaniklilik
antrenmanlarinin kan basinglarin1 % 5-10 gibi bir diizeyde azaltabilecegi rapor

edilmektedir (Giinay ve Cicioglu 2001).

1.3.14. Kalpte Koroner Dolasim ve Egzersiz

Kalbin kendi kas dokusu, aorttan saga ve sola ayrilan iki koroner arter ile
beslenir. Her iki arter de ylizeysel seyreder. Ancak kasin iclerine giren kollar verirler.
Kalpteki kan akimi da, kalbin sistolii sirasinda ona paralel degisiklikler gosterir.
Koroner dolagimi aort basincindaki degismeler, sinir sistemi ve bazi kimyasal

maddeler (iyon, ilag v.b) etkiler.

Egzersiz kalbin pompaladigi kan miktarini ve koroner kalp akimini 4-6 kat ve

kalbin oksijen kullanim kapasitesini 6 katina ¢ikartir (Noyan 1993).

1.3.15. Egzersiz — Sinir Sistemi — Endokrin Sistem - Dolasim Sistemi

Mliskisi - Kalp Hizinin Toparlanmasi

Egzersizlerde, organizma giinliik yasant1 diizeyinin daha {izerinde yiiklemelere
maruz kalmaktadir (Diindar 1995). Organizmada bircok aktivitenin koordinasyonu
ve diizenini saglayan iki sistem vardir. Bunlar sirasiyla 1. Sinir sistemi, 2. Endokrin

sistemdir (Karbek 1990, Tuncel 1994, Diindar 1995, Tortora 1983).
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Otonom sinirler ve endokrin bezler giinlik yasam durumlarinda, viicudun
degisik fonksiyonlarinin koordinasyonunu saglamaktadirlar. Bu nedenle egzersiz
endokrinolojisi egzersize organizmanin uyumu agisindan Onemlidir (Giinay ve

Cicioglu 2001, Calbo ve Michael).

Antrenman yapan kisilerde maxVO? tiiketimi ve kalp atim hacminin arttig1,
istirahat kalp atim hizinin azaldigi, metabolik olarakta kan lipit diizeyi ve kan laktat
konsantrasyonunun azaldig1 bilinmektedir. Bu etkilerin nedeni kesin olarak bilinmese
de, endokrin fonksiyonlarda meydana gelen uyumdan dolay1 kaynaklandig1 yoniinde

bilgiler mevcuttur (Giines 1995).

Egzersiz ve yogun antrenman gibi cesitli stres durumlart hormonal salinimi
etkileyerek, bazi hormonlarin istirahat diizeylerinin artis ve azalmasima neden

olmaktadir (Giines 1995).

Kalp hizinda egzersizde ve egzersizden sonra toparlanma doneminde olan
degisiklikler sempatik ve vagal aktivite arasinda olan denge tarafindan
belirlenmektedir. Egzersiz sonrasindaki toparlanma evresi sirasinda egzersiz
doneminde artmis olan sempatik aktivite azalirken etkisi azalmis olan parasempatik
aktivite tekrar artmakta ve kalp hizinda azalmaya neden olmaktadir (Javorka ve dig.
2002).

Kalp hiz1 toparlanma indeksi submaksimal veya maksimal efor testi yapilan
bir hastada maksimum kalp hizindan toparlanma periyodunda 1., 2. ve 3.

dakikalardaki kalp hizi ¢ikartilarak elde edilmektedir (Morshedi-Meibodi 2002).

Birgok c¢alismada 1. ve 2. dakikalardaki kalp hizi toparlanma indeksinin
koroner arter hastaliginda prognozu oldukea kuvvetli sekilde ongordiirdiigii ve diisiik
kalp hiz1 toparlanmasi olanlarda anlamli olarak daha yiiksek oliim riski oldugu

saptanmistir (Morshedi-Meibodi 2002).

Kalp hiz1 toparlanma indeksinin vagal aktivitenin 6nemli bir gostergesi olarak

tiim nedenlere bagli 6liimlerin ve kardiyovaskiiler 6liimlerin kuvvetli bir prediktorii
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oldugunu gosteren bir¢ok ¢alisma mevcuttur (Vivekananthan ve dig. 2003, Jouven ve

dig. 2005).

Egzersizin Kkalbin ¢alismasin1  hizlandirip nabiz sayisimi arttirdignt  ve
dolayisiyla QT araligmin kisalttig1 bilinmekle birlikte, egzersizde artan yiikiin kalp
toparlama hizina etkisinin arastirildig1 bir ¢calismaya literatiirlerde rastlanilmamustir.
Bizim bu ¢alismay1 planlama amacimiz viicutta kademeli bir sekilde artirilan ytikiin

(kg) kalp hiz1 toparlanma indeksine etkisinin arastirilmasidir.

1.3.16. Egzersiz Yas — Cinsiyet — Sismanlik — Istya Uyum Tliskisi

Puberte oncesi kiz ve erkeklerin sicak ortamda egzersize toleransi
eriskinlerden azdir. Yaslilarda cocuklar gibi sicaga karsi toleranshi degillerdir
(Mcardle ve dig. 1991). Cocuklarda sicagin etkileri daha fazla goriiliir (A¢ikada ve
Ergen 1990, Ergen 1993, Kalyon 1994).

Bayanlar daha az terleyerek sivi koruyabilmekte, ayrica terlemeye daha
yilksek  sicaklik  derecelerinde  baglayarak 1siya  toleransli  olduklarim
gostermektedirler. Bu durum ise, bayanlarin 1siya uyumda daha ¢ok dolasimsal
diizenlemeler, erkeklerin ise  evoporasyon yoluyla 1s1  regiilasyonu
gerceklestirdiklerini ortaya koymaktadir. Ancak viicut yagi fazla olan bayanlarda
deri yoluyla 1s1 kaybinin gecikmesi bir dezavantajdir (Ergen ve dig. 1993).

Kadmlarin sicak ve rutubetli havaya, erkeklerinde sicak ve kuru havaya
toleranslarmin daha iyi oldugu ve sicak ortamda egzersize uyum yeteneginin,

kadinlarin menstural donemiyle ilgili olmadig belirtilmektedir (Bell ve dig. 1980).

Sicak ortamda sigsmanlik, 1s1 kaybini (fazla yag doku sebebiyle) olumsuz
etkilerken, soguk ortamda fazla yag dokularinin 1s1 kaybini azaltici etkilerinden
dolay1 avantaj teskil eder. Ancak sisman bireylerin egzersizde, zayiflara gore daha
dezavantajli olduklar1 ve ayn1 egzersizde zayiflara gére daha yiiksek kalp atim hizi,

oral ve rektal sicakliga sahip olduklar1 goriilmustiir (Tiiziin 1996).
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1.3.17. Egzersizin Kadin/Erkekte Degiskenligi

Kadinla erkek arasindaki hormonal farklar atletik performanstaki
farkliliklarin ¢ogunu olmasa bile, bir¢ogunu agiklayabilir. Erkek testislerinden
salgilanan testestoronun giiclii bir anabolik etkisi vardir; yani, viicudun her tarafinda,
Ozellikle kaslarda protein birikimini arttirir. Spor faaliyetlerine ¢ok az katildig halde
testestoron diizeyi yiiksek erkeklerin kaslar1 ayni yastaki kadinlardan % 40’ dan daha
fazla biiytiktiir (Calbo ve Michael).

Kalp kan hacmi ve damarlarin 6zelligi, iliskide bulundugu kas sistemine gore
degisiklik gostermektedir. Kadinlardaki kas kitlesi erkeklerden daha az oldugu icin
bayan kalbi bir erkek kalbinin yaklagik % 85’ 1 kadardir. Kalbin biiyiikliigii 6nemlidir
clinkii maksimal atim ve voliim direk olarak kalbin biiyiikligi ile ilgilidir (Karatas

1987).

Kanin hacmi, miktar1 ve igerisindeki sekilli elemanlarindan o&zellikle
hemoglobin ve alyuvarlarin oerobik performansta belirleyici bir nitelige sahip oldugu
belirtilmistir (Giinay ve Cicioglu 2001). Kan hacmi kisinin viicut yapisi, su miktart,
elektrolit dengesi ve icerdigi yag miktarma gore degisiklik gosterir. Ozellikle
egzersiz diizeyi kan hacmi agisindan degisiklige sebep olur. Normal sartlarda kan

hacmi 75 kg’ lik bir erkekte 5-6 1t, 65 kg’ lik bayanlarda 4-4.5 1t’ dir (Giinay 1996).

Kalp tarafindan pompalanabilen kan miktar1 kaslara ne kadar oksijen
gonderebilecegini belirten 6nemli bir faktordiir. Bayanlarin ortalama kalp hacimleri
erkeklerden daha kiigiiktiir, dolayisiyla maxVO? leri de diisiik olmaktadir (Fox
1988). Oksijenin kanda tasmnmasini saglayan ve maxVO? ni belirleyen en 6nemli
yapt hemoglobindir. Hemoglobin kirmizi kan hiicrelerinde bulunan ve oksijeni
akcigerlerden iskelet kaslarina tagiyan bilesiktir. Hemoglobin normal bir bayanin 100
ml kaninda 14 ml iken bu oran erkeklerde 15-16 gr civarindadir. Ortalama olarak
erkeklerde kadinlara oranla % 15 hemoglobin (100 ml kanda) ve yaklasik % 6
hematokrit (1mm? kanda) daha fazladir. Bu kombinasyonlarda erkeklerin bayanlara
oranla daha fazla oksijen tasima kapasitesine sahip olduklarini gdstermektedir

(Burger 1955).
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Arterler kadinda daha dardir, duvarlar1 daha incedir. Fakat damar ag1 daha
yogundur. Venler varis olusumuna daha yatkindir (Akgiin 1994, Sevim 1997).
Damar ¢eperlerinin zayif olmasiyla ilgili olarak da bayanlarin kan basinglar
erkeklere gore daha diisiiktiir (Sevim 1997). Kan basincinda ergenlikten evvel
cinsiyet farki yok ise de ergenlikten sonra ayni yastaki erkege oranla kadinda biraz
daha diigtiktiir. Bu diisiiklik hem istirahatte hem egzersizde kendini gosterir. Bu
durum kadinda sempatik aktivitenin daha diisiik olusuna baglanabilir.

Kalp, kami kassal pompa ile kan dolagimi sistemine gonderir. Kalbin
biiyiikliigii ve caligma giicii kalp kasinin kuvveti ve kendisine donen kanin miktari ile
dogru orantilidir. Kalp ise iskelet kaslariyla orantili olarak degisim gosterir.
Kadinlarda testestoron hormonunun salgis1 daha az oldugundan kas hipertrofisi ¢ok
az olmaktadir. Kalbin atim voliimii bayanlarda erkeklere oranla daha diisiiktiir.
Submaksimal egzersizlerde atim hacmi bayanlarda erkeklere nazaran daha diisiiktiir

(Fox 1988).

Bunun yaninda da bayanlarin istirahat kalp atim sayilar1 erkeklerden yaklasik
10 atim/dk daha yiiksektir (Fox 1988, Gilinay 1996). Bayanlarin oksijen kullanim
kapasitelerini erkeklerden daha diisiik oldugu gerceginden yola c¢ikildiginda bunun
sebebide bayanlarin diisiik hemoglobin ve kirmizi kan hiicresinde bayanlarin
submaksimal bir yiikii basarabilmesi i¢in daha fazla kalp dakika voliimiine ihtiyaglar1
oldugu beklenebilir (Astrand ve dig. 1964, Becklake ve dig. 1965, Durusoy 1981).
Fakat bu fark bayanlar i¢in ¢ocukluk doneminde ¢ok 6nemli degildir (Becklake ve
dig. 1965).

Maksimal kalp atim voliimii karsilastirildiginda sedanter geng¢ bayanlarda bu
deger 18.5 1t/dk iken erkeklerde bu deger 24.1 It/dk olarak belirtilmelidir (Astrand ve
dig. 1964). Bu da iki cins arasindaki farkin yaklasik olarak % 30 oldugunu
gostermektedir. Kadinlarin 6zellikle hormonal diizensizliklerinin oldugundan ve bu
durumun sonuglarin giivenilirligini etkileyeceginden dolayr ¢alismamiza kadin

bireyler dahil edilmemistir.
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1.3.18. Kadin Hayatinin Evreleri — Egzersiz — Fiziksel Performans

Kadmnlarin egzersiz yapmasinda ve kiz cocuklarinin bedensel egitiminde
cinsiyetin getirdigi bazi fizyolojik, anatomik ve ruhsal Ozellikler goz Oniinde
tutulmalidir. Yasa bagli olarak kiz ve erkek olarak yapisal degisiklikler oldugu gibi
buna bagl olarak performans farkliliklar1 ortaya ¢ikar (Durusoy 1981).

Cinsiyete iliskin 6zellikler ergenlik devri ile belirginlesmeye baslar. Kizlarda
ergenlik daha Once baglar, hizli seyirde daha erken saglanir (Durusoy 1981). Bu
nedenle kiz ¢ocuklari sportif agidan daha erken verimli hale gelirler (Difiori 1997).

Kadinlarin dogurgan (reprodiiktif) oldugu donemlerde her ay tekrarlanan
ritmik degisiklikler mevcuttur. Disi hormonlarinin salgilanma miktar1 ve bunlarin
etkisiyle cinsel organlarda meydana gelen olaylarin kapsamina menstruasyon
dongiisii denir (Giinay ve Cicioglu 2001). Bu siklusun ortalama dénemi 28 giindiir.
Bu donemde kadinlarin 6zellikle dayaniklilik gerektiren egzersizlerde basar1 oraninin
distiigii tespit edilmistir (Cakiroglu 1997). Buna karsin uzun siire dayaniklilik
egzersizi yapan bayanlarda menstruasyon ile ilgili sorunlar ortaya ¢ikmakta ve bu
dénemin gecikmesi i¢in viicut yag orani ile birlikte dstrojen hormonunun azaltilmasi

yoluna gidilmektedir (Ag¢ikada 1990, Kalyon 1994).

Aslinda, bayanlarin egzersize ve antrenmana genel cevabi temel olarak
erkeklerde belirtildigi gibidir (Mitchell 1992). Bir ayricalik vardir ki bu da menstrual
siklusun luteal sathasinda goriilen orta dereceli termoregiilasyon bozuklugudur
(Pivarnik 1992). Aslinda bayan ve erkekler egzersize ayni mantiksal yolla uyum
saglarlar ¢iinkii fizyolojik aktiviteye fiziksel ve biokimyasal cevabi veren hiicresel
mekanizma bayanlarda ve erkeklerde aymidir. Fakat bazi 6zel durumlar vardir ki

bunlarda kadinin katildig1 antrenmanin siddetiyle ilgilidir.

Literatiirde birgok c¢alismada atletik amenora ile karsilasan bir¢cok bayan
sporcunun oldugu belirtilmektedir. Amenora terimi menstruasyon durmasi demektir
ve genellikle yilda dort menstruasyondan daha az olarak tanimlanmaktadir (Loucks

ve Horvart 1985). Doktorlar arasindaki ortak kani saglikli bayan sporcularin
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menstruasyon doneminde antrenmandan veya miisabakadan kaginmasi i¢in ¢ok az

sebep vardir (Hale 1984).

Menstrual donem Oncesi, menstrual donemde ve sonrasinda performansin
nasil etkilendigi konusunda yapilan c¢aligmalarda bazi arastirmacilar menstrual
siklusun motor performansa etkisi olmadigini belirtirken (Allsen ve dig. 1997,
Devries 1986) bir kismi performansin postmenstrual veya intermenstrual donemlerde
en yliksek seviyede, menstruasyonda 2-3 giin 6nce veya menstruasyon déneminde ise

en kotii seviyede oldugunu belirtmislerdir (Devries 1986).

1.3.19. Kardiyovaskiiler Sistem ve Fiziksel Cahisma Kapasitesinde (PWC)
Yasla Birlikte Goriilen Degisiklikler

Biitiin Oomiir boyunca yapilan yogun egzersizin kardiyovaskiiler sistem
lizerine etkilerinin arastirilmasi amaciyla bir¢cok bilimsel ¢alisma yapilmistir. Cok
ileri yaglara kadar devamli spor yapan {inlii bir maratoncunun ki bu sporcu hergiin 12
mil kogmay1 aligkanlik haline getirmis ve bunu biitiin dmriince yapmis ve 65 yasinda
hala 25 mil’ lik maratona katilmis ve 6liimiinden 2 y1l 6nce 68 yasinda 15 km’ lik
son yarisini kogsmus olan bu sporcunun dliimiinden sonra (kanser nedeni ile) yapilan
otopsisinde kalbinde herhangi anormallik goriilmezken, kapakgiklarinin normal,
koroner arterlerinin ise normal Olgiilerden iki veya ii¢ kat daha biiyiik olduklar

gbzlenmistir (Devries 1986).

1.3.20. Uzun Siireli Egzersizlerde Kardiyovaskiiler Uyumlar

Uzun stireli egzersizlerde (120 dk’ y1 asan) egzersiz boyunca kalp debisi ayn1
kalir. Attim hacmi azalirken, kalp atim hizi artar. Kalp debisinin ayn1 kaligi, atim
hacminin azalis1 kadar kalp atim hizinin artis1 olmasina baglanir. Kalp atim hizinin
artis1 ve atim hacminin azalisina “’kardiyovaskiiler drift’” olarak adlandirilir ve viicut
1sisinin artsina, dehidratasyona, deriye olan kan akiminin artisina baghdir. Deri kan
akiminin artis1, plazma hacminin azalis1 vendz dolasimla kalbe donen kan miktarini

azaltir ki bu da atim hacminin diismesine neden olur. Ozellikle nemli ve sicak
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ortamda yapilan egzersizlerde daha belirgindir. Maraton yarisinda (% 70-75
maxVO?) yarisin son saatinde kalp atim hacmi azalirken kalp atim hizinda artis

goriilmektedir (Powers ve Howley 1994, Amstrong, Laughin ve Korthius).
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2. GENEL BILGILER

2.1. Temel EKG Dalgalan: P, QRS, ST, T ve U Dalgalari

Uyarimin atriyumlar ve ventrikiiller boyunca yayilmast ve dinlenim
durumuna donmesi EKG’ de kaydedilen elektriksel akimlarin olugsmasina sebep
oldugu ve dahasi, kardiyak elektriksel aktivitenin her fazi 6zgiin bir dalga ya da
kompleks olusturdugu bilinmektedir (Sekil 1) (Golldberger 2008).

Sekil 2.1: P Dalgasi1 atriyal repolarizasyonu gosterir. PR intervali atriyumlarin ilk uyarilmasindan
ventrikiillerin ilk uyarilmasina kadar olan siiredir. QRS ventrikiiler repolarizasyonu simgeler. ST

segmenti, Tdalgas1 ve Udalgasi ventrikiiler repolarizasyon siirecinde olusturulur (Golldberger 2008).

e P dalgas1 — atriyal depolarizasyon (uyarim)
e QRS kompleksi — ventrikiiler depolarizasyon (uyarim)
e ST segmenti, T dalgasi ve U dalgast — ventrikiilerrepolarizasyon

(toparlanma)

P dalgast uyarinin atriyumlarda yayilmasini gosterir (atriyal depolarizasyon). QRS
kompleksi uyarmin ventrikiillerde yayilimini (ventrikiiler depolarizasyon) simgeler.
ST segmenti ve T dalgasi uyarilmis ventrikiiler kas hiicrelerinin dinlenim durumuna
gecisini gosterir (ventrikiiler repolarizasyon). U dalgas1 bazen hemen T dalgasindan
sonra goriilen kiigiik bir defleksiyondur. Ventrikiiler fazin son kismini gosterdigi

diisiiniilse de tam mekanizmas1 bilinmemektedir (Goldberger 2008).
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Muhtemelen atriyumlarin normal dinlenim haline donmesini neden bir dalga
ya da kompleksin simgelemedigi sorusunun cevabi, atriyal ST segmenti (STa) ve
atriyal T dalgasinin (Ta) diisiik amplitiidleri yiiziinden genellikle normal EKG’ de
gorinmemesidir. Benzer bi¢imde, rutin EKG uyarmin atriyoventrikiiler (AV)
kavsaktan (AV nod ve His demeti) gecisini kaydedecek kadar da duyarli degildir.
Elektriksel uyarmin AV kavsaktan gecisi P dalgasini baglangici ile QRS’ in
baslangici arasinda olur. Bu interval, PR intervali olarak da bilinir ve bir uyariin
atriyumlara yayilmasi ve AV kavsaktan ge¢mesi i¢in gereken siirenin bir Olclisli

oldugu bilinmektedir (Goldberger 2008).

Ozet olarak, P-QRS-T dizisi kalbin tekrarlayici elektriksel aktivitesini yansitir,
uyarinin atriyumlardan baslayarak (P dalgasi) ventrikiillerin normal durumlarina

donecek haline kadar (ST-T dizisi) stirer. Bu dongii kendini stirekli tekrarlar.

2.2. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi, kalbin calismasi sirasinda olusan elektriksel aktivitenin
viicut yiizeyine yerlestirilen elektrotlar ile kaydedilmesini saglayan bir yontemdir

(Noyan 1993).

Sekil 2.2: Normal elektrokardiyogram bilesigi (Noyan 1993).
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Kalp kasilmast i¢in SA diigiimiinden ¢ikan sinirsel uyarinin ve aksiyon
potansiyelinin kalp kasinda yayilmasi sonucu olusan (depolarizasyon-repolarizasyon

sonucu) potansiyel degisimleri viicut yiizeyinden iki tlirde kayit edilmektedir.
(Tuncel 1994).

Bipolar ve unipolar. Bipolar kayitta iki nokta arasinda potansiyel farki
Olctiliirken, Unipolar kayitta ise bir tek elektrotun yeri degistirilerek olusan <O’
noktas1 olarak kabul edilen referans elektrota gore kaydedilir (Tuncel 1994). Kayit

islemi sonucunda asagidaki grafik elde edilir.

“Teach The Tangent”
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YRR
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Sekil 2.3: Normal bir elektrokardiyogram(Tuncel 1994).
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Sekil 2.4: Elektrokardiyogram’ da yer alan dalgalarin ve araliklarin kalbin elektriksel etkinligine
iligkin karsiliklar1 (Ugak 2005).
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2.2.1. EKG Kagid:

Normal bir elektrokardiyogram bir P dalgasi, bir QRS kompleksi ve bir de T
dalgasindan meydana gelir. Atriumlar depolarize olurlarken olusan potansiyel P
dalgasini; ventrikiiller depolarize olurlarken olusan potansiyel ise QRS kompleksini

olustururlar. Hem P dalgasi, hem de QRS kompleksi depolarizasyon dalgalaridir.

Ventrikiiller depolarizasyon durumundan tekrar repolarize olurken meydana
gelen potansiyeller ise T dalgasi depolarizasyondan 0.25-0.35 sn sonra olusur ve

buna da repolarizasyon dalgas: denir.

Insanlarda P dalgasi 0.1 sn siirer ve atriumlarin fonksiyonlar1 hakkinda; QRS
dalgas1 0.08 sn siirer ve ventrikiillerde iletim ve elektiriksel aktivite durumlar
hakkinda bilgi verir. T dalgas1 ise ventrikiillerin repolarizasyonunu temsil eder
yaklasik siiresi 0.12 sn kadardir. Iki QRS dalgasiyaklasik 0.8 sn’ dir. Bdylelikle kalp
dakikada yaklasik (60/0.8) = 75 kez atim yapar. Boylece QRS araliklarindan kalbin

frekans1 hesaplanabilir.

P-QRS-T dizisi es karelere ayrilmis 6zel bir EKG kagidi tizerine kaydedilir.
Her kiiciik kare 1 milimetre karedir (Imm?). Kagit genellikle 25 mm/sn hiziyla
hareket eder. Bundan dolayi, yatay olarak her iinite 0.04 saniyeyi (25 mm/sn x 0.04 =
1 mm) gosterir. Her bes karede bir ¢izgiler daha koyudur, boylece her biiytik kare 0.2
saniyeye denk gelecektir (5 x 0.04 = 0.2). Bundan dolay1 EKG, yatay ekseni 0.04 =
0.2 saniyelik araliklara boliinmiis zamana denk diisen, hareket eden bir grafik olarak

goriilebilir.

Dikey olarak EKG grafigi EKG dalgalarinin dalga ya da defleksiyonlarinin
voltajlarint amplitiidlerini dlger. 1 mV sinyal 10 mm amplitiidiinde bir defleksiyon (1
mV = 10 mm) olusturacak sekilde kalibre edildiginden tam voltajlar Slgiilebilir.
Cogu elektrokardiyografi cihazinda yarirm ya da iki kat duyarlilbik secenegi

bulunmaktadir.
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Sekil 2.5: Elektrokardiyogramdaki dikey ve yatay araliklara iligkin degerler ile standartlagsmay1
saglayan 1 mV’ luk test dalgasi (Ugak 2005).

EKG genellikle milimetre karelere boliinmiis, her 5 mm kareyi isaretleyecek
sekilde kalin ¢izgiler ¢ekilmis bir kagit {izerine kaydedilir. Zaman, yatay eksene gore
Olciiliir. 25 mm/sn kagit hizi ile her kiiciik (I mm) kare kenar1 0.04 saniyeye ve her
biiylik (5 mm) kare kenar1 0.2 saniyeye denk gelir. Herhangi bir dalga amplitiidii
dikey eksende Olciiliir.

2.3. Temel EKG Olciimleri ve Bazi Normal Degerler

2.3.1. P Dalgas

Impulsun SA diigiimiinden kulakgiklara gegisini belirler. P dalgasi sonunda
uyart AV digiime ge¢mektedir. Depolarizasyonda atrium (kulakgiklarda goriiliir).
Atriyal depolarizasyonu simgeleyen P dalgasi, QRS’ ten 6nce kiiciik bir pozitif (veya
negatif) defleksiyondur.
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Sekil 2.6: Pdalgasi pozitif (yukar1 dogru) ve T dalgas1 negatiftir (asag1 dogru). QRS kompleksi bifazik
(kismen pozitif, kismen negatif) ve ST segmenti izoelektriktir (ne negatif ne pozitiftir) (Goldberger

2008).

2.3.2. PR intervali

PR intervali P dalgasinin basindan QRS kompleksinin baslangicina kadar
olan siiredir (Sekil 2.7). Bu siire his demetlerinin impuls hizin1 tayin eder. PR
intervali cesitli derivasyonlarda degiskenlik gosterebilir, en kisa PR araligi
alinmalidir. PR uyarinin atriyumlara yayilmasimi ve AV kavsaktan ge¢mesi igin
gereken siireyi gosterir (Bu fizyolojik gecikme ventrikiillerin tamamen depolarize
olmadan once kanla dolmasina izin verir). Erigkinlere normal PR aralig1 0.12 ile 0.20
saniyedir (li¢ ile bes kiicilik kare). AV kavsaktan gecis bozuldugunda PR aralig1 uzar.
PR intervalinin 0.20 sn’ nin iizerine uzamasi birinci derece kalp blogu olarak

isimlendirilir.

Sekil 2.7: PR araliginin 6l¢iimii (Goldberger 2008).
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2.3.3. T Dalgas1

T dalgas1 ventrikiiler repolarizasyonun bir kismini yansitir. Normal Tdalgas1
asimetrik bir bi¢cime sahiptir; pikin baslangicindan ziyade bitisine yakindir. Ventrikiil
sistoliiniin sonuna rastlar. Kisacas1 ventrikiillerin depolarizasyonu sonucu olusan

dalgalardir (Tamer 1995, Tortora 1983, Guyton 1989).

Sekil 2.8: QT intervalinin Ol¢iimii. RR araligi iki pes pese Rdalgasinin arasindaki intervaldir
(Goldberger 2008).

T dalgas1 pozitif oldugunda normalden yavasca yiikselir ve hizla bazal cizgiye
doner. Negatif oldugunda yavasca iner ve hizla bazal ¢izgiye doner. Normal T
dalgasinin asimetrisi miyokard infarktiisii ve yliksek serum potasyum diizeyleri gibi

anormal durumlardan farklilik gosterir.

2.3.4. QT Intervali (Mesafesi)

QRS intervali QRS kompleksinin bagindan T dalgasinin sonuna kadar 6l¢iiliir
(Sekil 2.8). Yani Q dalgasinin baslangicindan T dalgasinin izoelektrik hatta
dontigiine kadar gecen siire QT mesafesi olarak adlandirilir. QT mesafesi,
ventrikiillerin depolarizasyon ve repolarizasyonu igin gecen siireyi yansitir.
Erigkinlerde 0.35 ile 0.44 saniye arasinda degisir. Bayanlar i¢in iist sinir 0.43 sn’ dir.
Erkekler ve 50 yas altindaki hastalarda 10 ms daha kisadir (Constant 2003). QT
mesafesi kalp hiziyla degiskenlik gosterdigi igin Bazzet’ s formiilii ile diizeltilerek
hesaplanir. Diizeltilmis QT mesafesi (QTc) QT mesafesinin RR mesafesinin
karekokiine boliinmesiyle elde edilir. Diizeltilmis QT mesafesinin iist sinir1 0.46 sn

(460 ms) dir (Pagani ve dig. 1988).
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Bu siire;
* Elektrolit bozukluklar1 (Ca, K)
* Bazi ilaglar (antiaritmikler, psikotrop ilaglar)
» Santral sinir sistemi hastaliklar1 (subaraknoid kanama, menejit)
* Aritmiler ( kronik idiyoventrikiiler ritm)
» Iskemi
» Konjenital uzun QT sendromlari
* Hipotermi

* Kalp hiz1 degisiklikleri

gibi nedenlerle degisebilir. Diyabetik hastalarda da otonom ndropatiye bagli olarak
QT mesafesi uzamaktadir (Pagani ve dig. 1988). Eger T dalgas1 R-R intervalinin %
50’ sini gecerek sonlaniyorsa QT uzamis demektir (bu yontem 80/dk’ lik kalp atim
hizina kadar gecerlidir). Eger, 70’ in iizerindeki kalp hizlarinda QT 0.4 sn’ den

uzunsa, Q-T uzamis demektir (Constant 2003).

QT mesafesindeki uzama, miyokard enfarktiisiinden sonra gelisen aritmilerin
ve koti prognozun tahmininde de rol oynar (Glancy ve dig. 1995). Kalp
yetersizliginde izlenen ani Oliimlerle artmis, QT dagilimi arasinda yakin iliski

saptanmistir (Day ve dig. 1990).

QT intervali sinirsel sagirlik ve kardiyak bayillma ataklarmin eslik ettigi
kardiyoauditory sendromlardir (ilk agiklayicilar1 olan Jervell-Lange-Nielsen)
sendromu olarak da bilinir. Bunun disinda QT intervalinin uzamasi ile iliskili
Romano-Ward sendromu ilebayilma ataklari veya ani 6liim egzersiz veya emosyonel

stres ile uyarilir fakat sagirlik yoktur (Constant 2003).

On planda ventrikiillerin uyarilip normal dinlenim durumuna dénmesi
(ventrikiiler repolarizasyon) igin gecen siireyi gosterir. QT intervali i¢in normal
degerler kalp hizina baghdir. Kalp hiz1 arttik¢a (RR aralig1 kisaldik¢a)+, QT normal
olarak kisalir; kalp hiz1 azaldik¢a (RR araligi uzadikca) QT intervali uzar.
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QT intervali en uzun QT araligin1 gosteren derivasyondan Ol¢iilmelidir. Ayni
derivasyonda c¢esitli uzunluklar o6l¢iildiiglinde ortalamasi alinabilir. QT intervali
uzamissa T dalgas1 U dalgasindan ayirt edilemeyecek kadar uzamis olabileceginden
ayrimi gli¢ olabilir. Sonug¢ olarak, QT intervali yerine QU intervalini Olgiiyor

olabilirsiniz (Goldberger 2008).

Tablo 2.5: Cesitli kalp hizlari i¢in yaklasik QT intervalinin normalin st sinirlarini gostermektedir

(Goldberger 2008).

QT Intervali
Normalin Ust Sinirlar1 (Hesaplanan)

Olciilen RR Intervali (sn)  Kalp Hizi (dakikada) QT Intervali (sn)

1.50 40 0.50
1.20 50 0.48
1.00 60 0.43
0.86 70 0.40
0.80 75 0.39
0.75 80 0.37
0.67 90 0.35
0.60 100 0.34
0.50 120 0.31
0.40 150 0.27

Maalesef; normal QT intervalinin siirlarini tespit etmek i¢in tek ve basit bir kural
yoktur. Bu sorunun bir sonucu olarak, QT intervalinin bir indeksi 6nerilmistir. Bu
hiza gore diizeltilmis QT veya QTc’ dir. Hiza gore diizeltilmis QT ol¢iilen QT
araliginin RR intervalinin (her ikisi de saniye olarak Olgiilerek) karekdkiine

boliinmesi ile elde edilir (Patel ve dig. 2014, Berger ve dig. 2011):

N
C—\/ﬁ

Normalde, QTc 0.44 saniyeye esit veya daha diistiktir.
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Genel bir kural olarak: 80 vuru/dk hizinda veya daha az hizlarda 6lgiilen QT
araligi RR araliginin yarisindan fazla ise uzamistir. Ayrica 80 vuru/dk’ nin altindaki
hizlarda RR araligmmin yarisindan daha az olan QT intervallerinin de uzamis
olabilecegine, 80 wvuru/dk’ mnin {stiinde RR araliginin yarisim gecen QT

intervallerinin her zaman uzamadigina da dikkat ¢ekilmelidir (Bkz. Tablo 5).

Bazi faktorler QT araligin1 anormal bigimde uzatabilirler (Sekil 9). Ornegin,
bu intervali kardiyak aritmileri tedavi etmekte kullanilan bazi ilaglar (6,
amiodaron, kinin ve sotalol) gibi bazi diger ilaglar tarafindan da (trisiklik
antideprasanlar, fenotiazinler, pentamidin ve digerleri) uzatilabilir. Baz1 elektrolit
degisiklikleri (diisiik potasyum, magnezyum, kalsiyum seviyeleri) QT uzamasinin
onemli sebeplerindendir. Hipotermi de miyokardiyal hiicrelerin repolarizasyonunu
yavaglatarak QT intervalini uzatir. QT intervali miyokardiyal iskemi ve infarktiiste
de (Ozellikle de gelisirken), subaraknoid kanamada da goriilebilir. QT uzamasi

potansiyel olarak 6liimciil ventrikiiler aritmilere yol acabilir.
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Sekil 2.9: Kinidin alan bir hastada anormal QT uzamasi. QT intervali (0.6 sn) kalp hiz1 i¢in (65
vuru/dk) anormal bigimde uzamistir (Bkz. Tablo 5). Hiza gore diizeltilmis QT intervali de uzamistir
(0.63 sn). Uzamus ventrikiiler repolarizasyon hastalar1 hayat1 tehdit edici bir ventrikiiler aritmi olan

torsades de pointes riski altina sokabilir (Goldberger 2008).
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QT intervali terapotik dozlarda dijital kullaniminda veya hiperkalsemide
kisalmis olabilir. Normal QT araligimin alt sinirlart net bigcimde belirlenmediginden

Tablo 2.5’ te sadece tist sinirlar verilmistir.

Tablo 2.6: Orrnek : Degisik RR aralig1 ve kalp hizi degerlerinde beklenen QT siireleri (Ugak 2005).

Erkekte QT (sn) Kadinda QT (sn)
RR Kalp Hizi Alt Ust Alt Ust
(sn) (vurum/d) Sinir Sinir Sinir Sinir
0.50 120 0.255 0.343 0.267 0.354
0.55 109 0.263 0.351 0.274 0.362
0.60 100 0.270 0.358 0.282 0.370
0.65 92 0.278 0.366 0.290 0.378
0.70 86 0.286 0.374 0.297 0.385
0.75 80 0.293 0.381 0.305 0.393
0.80 75 0.301 0.389 0.313 0:401
0.85 71 0.309 0.397 0.321 0.408
0.90 67 0.317 0.404 0.328 0.416
0.95 63 0.324 0.412 0.336 0.424
1.00 60 0.332 0.420 0.344 0.432
1205 ar 0.340 0.428 0.351 0.439
1.10 55 0.347 0.495 0.359 0.447
115 52 0.355 0.443 0.367 0.455
1.20 50 0.363 0.451 0.374 0.462
1.25 48 0.370 0.458 0.382 0.470
1.30 46 0.378 0.466 0.390 0.478
1.35 44 0.386 0.474 0.397 0.486
1.40 43 0.394 0.482 0.405 0.499
1.45 41 0.401 0.489 0.419 0.501
1.50 40 0.408 0.497 0.421 0.509

2.3.5. QT Dispersiyonu

EKG deki en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi arasindaki farka, QT
dispersiyonu (QTd), eger diizeltilmis QT mesafeseleri kullanilirsa da diizeltilmis
QTec dispersiyonu (QTcd) denir. QT mesafesinin bolgesel farkliligini gdsterir. 40 ms
ile 50 ms arasindaki degerler normal olarak kabul edilir (Loo ve dig. 1994).

QT dispersiyonunun miyokard repolarizasyonundaki bolgesel heterojeniteyi
gosterdigi kabul edilir. Homojen olmayan miyokard repolarizasyon zamaninin
nedeni; bolgesel ileti yavaslamasi veya ileti yolu de§ismesi sonucu aksiyon

potansiyel stiresindeki gecikme ile agiklanmaktadir. QT dispersiyonu ne kadar fazla
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ise ventrikiiler repolarizasyon homojenitesi o kadar azdir ve dolayisiyla ventrikiiler
instabilite o kadar fazla demektir (Day ve dig. 1990). Nonhomojen ileti degisimi,
monofazik aksiyon potansiyel Ol¢limleriyle gosterilebilir ancak girisimsel

elektrofizyolojik caligmalar gerektigi i¢in rutin olarak kullanilmamaktadir (Malik ve

dig.).

Ventrikiillerin farkli bdlgelerindeki homojen olmayan ileti hizlar1 veya
repolarizasyon rentri mekanizmasi yolu ile ciddi ventrikiiler aritmilere dolayisiyla da

ani kalp dliimlerine sebep olabilir (Pye ve Cobbe 1992).

Miyokardiyal iskeminin veya ventrikiiler dilatasyonun sebep oldugu yama
tarzindaki fibrozis, heterojen ventrikiil repolarizasyonuna neden olur. QTd’ nun
periferik damar hastaliginda, iskemik kalp hastalifinda, dilate ve hipertrofik
kardiyomiyopatilerde, hipertansiyonda ve son donem bobrek hastalarinda artmis

kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iligkili oldugu gosterilmistir (Eliot ve dig.

2002).

2.4.Kalp Hizinin Hesaplanmasi

Kalp hizinin (dakikada kalp atim sayis1i) EKG’ den hesaplanmasinda iki
yontem kullanilabilir: kutu sayma metodu ve QRS sayma metodu.

2.4.1.Kutu Sayma Metodu

En kolay yol, kalp hiz1 diizenli iken iki QRS arasindaki biiyiik kutu (0.2 sn)
sayis1 300 sabitine boliiniir (Biiyiik kutu sayis1 300° e boliinmektedir; ¢linkii 300x0.2
=60’ tir ve kalp 60 saniyedeki atim sayistyla hesaplanmaktadir).

Ornegin, Sekil 2.10” da, kalp hiz1 75 vuru/dk’ dir; ¢iinkii iki ardisik R dalgasi
arasinda dort biiytik kutu vardir (300/4 = 75). Benzer bi¢imde iki R dalgas1 arasinda
iki biiyiik kare mevcutsa kalp hiz1 150 vuru/dk hizindadir. Bes araya giren kutu ile
kalp 60 vuru/dk olarak hesaplanir.
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Sekil 2.10: Kalp hiz1 (dakikadaki vuru) iki QRS arasindaki biiyiik kareleri (0.2 sn) sayip 300’ u bu
saytya bolerek hesaplanabilir. Bu 6rnekte kalp hizi 300/4 = 75 vuru/dk seklinde hesaplanabilir
(Goldberger 2008).

Kalp hizinin yiiksek oldugu durumlarda veya cok net bi¢cimde OSlgiilmesi
gerektiginde bu yaklagimi su sekilde degistirebilirsiniz: R dalgalar arasindaki kiigiik
kareleri sayip (0.4 sn) 1500 sabitine bolebilirsiniz. Bundan dolay kalp hizi 1500/20
= 75 vuru/dk hesaplanabilir (1500 sabiti kullanilir ¢linkii 1500 x 0.04 = 60’ tir ve
kalp hiz1 60 saniyedeki atim sayisiyla hesaplanmaktadir).

2.4.2. QRS Sayma Metodu

Kalp ritmi diizensizse, QRS kompleksleri vurudan vuruya degisen araliklarla
geldiginden ilk metot tutarsiz sonuglar verebilir. Boyle durumlarda ortalama hizi
basitce belirli bir zaman araliginda (her 6 ya da 10 saniyede) QRS komplekslerini

sayarak bunu uygun sabitle ¢arpip 60 saniyedeki vuru sayisiyla hesaplanabilir.

e 0 saniyelik araliklardaki QRS’ leri sayabilir (ve 10 ile carpabilir), bu ¢ogu
zaman kolayca yapilabilir, ¢linkii ¢ogu yatak basi monitoriinde ve telemetride
kullanilan EKG kagidinin iizerinde her 3 saniye isaretlenmistir (Bkz. Sekil
2.10).

e Geleneksel, tam 12 derivasyonlu EKG kayitlarinda sayfanin altinda genellikle
10 vuruluk bir ritim kaydi1 yer alir ve buradan tiim intervaldeki QRS’ ler 6 ile

carpilarak kalp hizi bulunabilir.
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Tanim olarak 100 vuru/dk’ nin tizerindeki kalp hizlarina tasikardi, 60 vuru/dk’ nin
altindaki kalp hizlarina bradikardi denir. Egzersiz sirasinda muhtemelen siniis
tagikardisi gelisebilir ancak uykuda veya dinlenim durumunda kalp hiz1 50 vuru/dk

veya daha azina diisiip siniis bradikardisi gosterebilir.

2.5. Kalp Atim1 Toparlanma Hiz1 (Heart Rate Recovery)

Maksimum egzersizdeki (egzersizin testin sonlandirilmasindan hemen 6nceki
zamani) kalp hizindan dinlenme doneminin 1. dakikasindaki kalp hizinin ¢ikarilmasi

ile elde edildigini belirtmistik (Chacko K.M. 2008, Oren H. 2008).

KATH = KATHmax. - KATH 1.dk

KATH, Kalp hizinin egzersizden sonra azalmasina denir (Lauer M. 2005).
Hastalarin kalp hizinin, kan basincinin ve EKG’ lerinin bazal seviyeye ulasmasina
kadar devam eden siiredir (Higgins J.P. 2007, Oren H. 2008); bu siirecte yaklasik 9
dakika stirmektedir. Saglikli insanlarda, egzersizden sonraki ilk 30 saniye i¢inde kalp
hizinda hizli diisiis gézlemlenirken, daha sonra ise daha yavas bir diisiis gozlenir.
(Imai K. 1994, Oren H. 2008). LV fonksiyonu bozuk olanlarda ve egzersiz kapasitesi
diisiik olanlarda bu diisiis daha yavas oldugu goriilmiistiir (Higgins J.P. 2007, Oren
H. 2008).

Egzersiz sonrasi KATH biiyiik 6l¢iide kronotropik cevaba baglidir.
Egzersizden sonra anormal bir KATH kronotropik yetersizlikle iligkili oldugu
diisiiniilmektedir (Desai M.Y. 2001, Oren H. 2008). Efor sirasinda maksimum
egzersizde ulagilan kalp hiz1 asagidaki formiille ifade edilmektedir.

Kalp Hizinin Ulagilan Yiizdesi (%) = [Maksimum Kalp Hi1z1/220-Yas] X 100’ dur
(Desai M.Y. 2001, Oren H. 2008).

Kronotropik yetersizlikle ilgili diger bir gosterge asagidaki formiille tanimlanan kalp

hizi1 rezervidir.
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Kalp Hiz1 Rezervi = [ (Maksimum Kalp Hiz1 — Bazal Kalp Hiz1) / (220 - yas —Bazal
Kalp Hiz1) ] X 100’ dir (Lauer M.S. 1999, Oren H. 2008).

Arastirmacilar, anormal KATH’ n1 agiklarken egzersizden sonraki ilk dakika
icinde hastanin ayaktayken kalp hizinin > 12 atim diisme kapasitesi gdsterememesi
olarak ifade etmisler ve anormal KATH’ in erkeklerde ve kadinlarda mortalitenin
belirleyicisi olarak gdstermektedirler (Youn H.J. 2005, Jagethesan R. 2005, Oren H.
2008). 1. dakikadaki diisiis ne kadar hizli olursa mortalitenin o kadar az oldugu
gbzlemlenmistir (Morshedi-Meibodi 2002, Oren H. 2008). Sempatetik hiperaktivite
kardiyovaskiiler yiikii ve hemodinamik stresi arttirir ve hastayr endotel
disfonksiyona, koroner arter spazmina, sol ventrikiil hipertrofisine, ciddi aritmilere,

inmeye ve kardiyak nedenlere bagl mortaliteye duyarl hale getirir (Oren H. 2008).

Bazi arastirmacilar da maksimum kalp hizindan istirahatin 1. ve 2.
dakikasindaki hiza degisimi Ol¢miisler ve buradaki azalma egrisinin egimini
kullanmislardir. Istirahatin kaotik ortaminda kalp hizin1 6lgmek c¢ok zor olsa da,
istirahat donemine ait fonksiyonel bir ¢izgi belli bir zaman dilimindeki kalp hizinin

saptanmasina yardimci olur (Freeman J.V. 2006).

Kronik sempatetik hiperaktivite kardiyovaskiiler yiikii ve hemodinamik stresi
arttirir ve hastayr endotel disfonksiyona, koroner spazma, LV hipertrofisine ve
aritmilere maruz birakir (Metra M. 2000). Artan vagal aktivite ise iskemiye bagh
aritminin gelismesini Onlerken, kan basincini ve kalp hizin1 diistirmektedir (Iellamo
F. 2000). MI, ani 6liim ve inme riski sempatetik aktivitenin yiiksek oldugu sabah
uyandiktan sonraki ilk saatlerde en yiiksektir (Miiller J.E. 1999).

KATH, basit bir prognostik bilgi olmasinin yani sira degistirilebilir bir risk
faktorii de olabilir (Chacko K.M. 2008). Egzersiz yapmanin otonomik disfonksiyonu
ve boylece de KATH’ n1 diizelttigi gosterilmistir (Hao S.C. 2002). Diizenli egzersiz
ile istirahat kalp hiz1 diiser ve daha yiiksek KATH elde edilir (Mensink G.B. 1999,
Bijnen F.C. 1996). Diizenli egzersiz kalp hizi degiskenliginde ve baro refleks

sensitivitede de diizelmeye (Iellamo F. 2000), karotid aterosklerozun yavas
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ilerlemesine (Lakka T.A. 2001) ve bdylece ani 6liim riskinde diismeye neden olur

(Lemaitre R.N. 1999).

Yapilan bir ¢calismada 2. dakikadaki KATH < 22 atim olanlarda, > 22 olanlara
gbore mortalitenin 6nemli oranda artti§i saptanmistir. Bu ¢alismada 2. dakikadaki
KATH < 22 atim ve 5. dakikadaki KATH < 30 atim degerlerinin koroner arter
hastaliginin yayginligi ile direkt baglantili oldugu da saptanmistir (Lipinski J.M.

2004).

9500 kisiyle yapilan bir ¢alismada, egzersiz sonrasi 1. dakikada kalp hizinin
12 atimdan fazla azaltamayan kisilerde gelecek 5 yilda 6lim oraninin 4 kat daha
fazla oldugu saptanmistir (Nishime E.O. 2000). Baska bir ¢calismada ise 5200 saglikli
yetiskinin KATH’ 1 anormal olan bireylerde 6liim riskinin normal olan bireylere gore

2.58 kat daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir (Cole C.R. 2000).

Istirahatin erken donemindeki azalmada parasempatik sistem (PSS)
reaktivasyonu daha onemli iken, ge¢ donemdeki azalmada sempatik sinir sistem
(SSS) nin geri ¢ekilmesi etkili olmaktadir (Sears C.E. 1998). Istirahattan sonraki
stiregte gerceklesen azalmada vagal etkinin belirgin oldugunu gézlemlenmistir (Imai
K. 1994); istirahattan sonra 30. sn ve 2. dk’ da kalp hizinda goriilen azalma atropin
ve dual blokaj ile zayiflatilmaktadir, fakat 2. dk’ da dual blokaj ile atropinin tek
basina sagladig1 zayiflamadan daha fazla zayiflama saglanmistir, yani kalp hiz1 daha
yiiksek seyretmistir. Bu da kalp hizindaki diizelmede ge¢ donemde SSS’ nin

modiilasyonunun daha énemli bir rol oynadigini gostermektedir (Imai K. 1994).

44



3. MATERYAL ve METOD

3.1. Materyal - Metod

Calismamiz, Ocak 2012 — Nisan 2013 tarihleri arasinda Namik Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji
Poliklinigi’nde goniillii olup tamami erkek olan saglikli 20 birey rutin fizik muayene
ve biyokimyasal parametrelerle birlikte prospektif olarak dizayn edildi ve 6zellikleri
sayilan kisiler ¢aligmaya dahil edildi. Calisma i¢in gereken ihtiyaclar bu {initeden
kargilanmistir. Bunun i¢in kosu bandi ve EKG cihazi kullanilmigtir. Calisma mesai
saatleri disinda gercgeklestirilmis olup, normal hasta isleyisini bozmamistir.
Calismamiz, Namik Kemal Universitesi Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurul Baskanligi’ ndan Haziran 2013 tarihli 2013/72/06/03 numarali karar ile izin
alinarak yapildi.

Biitiin bireylere yapisal kalp hastaligini1 dislamak i¢in ekokardiyografi (Vivid
5GE) yapildi. Kalp hiz1 toparlanma indekslerini hesaplamak amaciyla tiim hastalara
efor testi yasa gore hesaplanmis maksimal kalp hizina ulasilmasi hedeflenecek
sekilde yapildi. Efor testinde maksimal efor Bruce protokoliine gore yaptirilarak (tiim
hastalarda tahmin edilen kalp hizinin % 85’ ine ulasildi) elde edilen kalp hizindan
soguma yliriiylisii olmadan baslanan toparlanma doneminin 1. 2. ve 3. dakika kalp
hizlar1 hesaplandi. Ulagilan maksimal hizdan toparlanma dénemi 1. 2. 3. dakika kalp
hizlart ¢ikartilarak kalp hizi toparlanma indeksleri Recl, Rec2 ve Rec3 olarak
hesaplandi. Bilinen diabetes mellitus, yapisal kalp hastaligi, ritim bozuklugu olanlar,

otonom sistem iizerine etki edebilecek ila¢ kullanimi olanlar ¢alismaya alinmadi.

Calisma i¢in girisimsel olmayan etik kurul izni alinmistir ve ¢aligmaya katilan

hastalar yazili goniillii olur bilgilendirme formunu imzalamiglardir.
Calismamizda saglikli bireylere farkli zamanlarda serbest efor, 10 kg yiik

yiiklii efor, 20 kg yiik yiikli efor testleri uygulanmis, her birinde ulagilan maksimum
kalp hizlarindan 1. 2.ve 3. dakikalardaki kalp hizlar1 ¢ikarilarak kalp hiz1
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toparlanmalarinin indekslerine ulagilmigtir. Yine ayni saglikli bireylerin pozisyona
bagli manevralarinin kalbin QT dispersiyonuna nasil etki ettigi, EKG kayitlarindan

QT mesafeleri 6l¢iilerek Bezett’ s formiiliine gore hesaplanmistir.

3.2. Olgu Se¢cimi- Calismanin Sekli

Yaslar1 18-26 arasinda degisen toplam 20 erkek saglikli birey ¢alismaya dahil
edilmistir. Calismamiz iki farkli ¢alismayr icermektedir. Bunlardan birincisinde
viicutta artan yiikiin kalp toparlama hizi {izerine etkisi, ikincisinde ise pozisyona

bagli manevralarin kalbin QT dispersiyonuna etkileri arastirilmistir.

Calismaya alinanlar bireylerin sigara kullanip kullanmadiklari, ailede kalp
rahatsizlig1 olan kisilerin olup olmadigi, hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabeti
olup olmadig1 aragtirllmistir. Ayn1 zamanda boy, kilo, bel ve kalga 6lciileri alinmstir.

Ayrica bireylerden kan alinarak 6zelliklerine bakilmistir.

Calismada uyguladigimiz islem sirasi;

A. Caligmamizda once bireylerin istirahat durumunda ve ¢esitli pozisyonlarda
(sirastyla; serbest — saga donmiis — sola donmiis — sirt Tistii yatmis — ylizlistii yatmis —

oturarak — ayakta) elektrokardiyografileri (EKG) incelenmistir.

B. Bireyler farkli 3 giinde yiik agirliklar1 kademeli olarak arttirilarak Efor

testlerine tabi tutulmuslardir.

1. Giin: Bireyler ilk olarak kosu bandinda serbest (yiiksiiz) kosu yaptiklar
esnadaki EKG goriintiileri alimmustir (12 dakika siiresince) (Kontrol grubu).

2. Giin: Bireyler sirtlarina 10 kilogramlik yiik baglanarak kosu bandinda ayn
sartlar altinda kosturulmusglardir ve bu esnada EKG goriintiileri alinmistir (12 dakika
siiresince).

3. Giin: Bireyler 20 kilogramlik yiik yiiklenerek yine aynmi tempoda kosu

bandinda kosturularak EKG goriintiileri alinmistir (12 dakika siiresince).

46



Tim veriler birlestirilerek EKG goriintiileri analiz edilmistir ve yapilan
calismanin QT dispersiyonu, QTc dispersiyonu, P dispersiyonu ve kalp atim

toparlanma hiz1 parametreleri sorgulanmais istatistiksel analizleri yapilmistir.

3.3. QT Dispersiyonunun Olgiimii

QT araliginin 6l¢timleri i¢in kisilerin 12 kanalli EKG kayitlar1 alindi. EKG
kayitlari, PETAS Kardiopet 500 kayit cihazi kullanilarak 25 mm/sn ve 10 mm/mV
genlikte yapildi. QRSkompleksinin baglangicindan T dalgasinin izoelektrik hatta
dondiigii son noktaya kadar ki mesafe (T dalgasinin sonuna kadar olan mesafe) QT
araligi (siiresi) olarak milisaniye cinsinden 6lgiildii. U dalgasi olan EKG’ lerde T ve
U dalgalar1 arasindaki en diisiik nokta T dalgasinin sonu olarak kabul edildi. T
dalgasinin bitisi tam olarak tespit edilemeyen derivasyonlar analiz edilmedi. Bezett’ s
formilii (QT/NR-R) kullamlarak, kalp hizmna gore diizeltilmis QT intervali
(QTc)hesapland1 (Bazzet 1920, Marriot). Standart 12 derivasyonda elde edilen
mininmum ve maksimum QT ve QTc intervalleri arasindaki farklar QT dispersiyonu
(QTd), ve QTcd olarak hesaplandi. QTcd’ nin 50 msn’ den fazla olmasi durumunda

artmis (anormal) olarak kabul edildi. Biitlin 6l¢iimler manuel olarak yapildi.

3.4. QTc Dispersiyonunun Ol¢iimii

Her derivasyonda ard arda gelen ii¢c atimin diizeltilmis QT (QTc) araliginin
ortalamasi1 o derivasyonun QTc aralifi olarak alindi. En az 9 derivasyonda QTc
aralig1 hesaplanan hastalar ¢aligmaya dahil edildi. QTc dispersiyonu, en uzun QTc
araligr ile en kisa QTc araligi arasindaki fark hesaplanarak olciildii. Yani; QTc
dispersiyonunun 6l¢iimii ¢cekilen EKG iizerinde 6l¢iilen en uzun QT mesafesinden en

kisa QT mesafesinin ¢ikarilmasi ile elde edildi.

3.5. P Dispersiyonunun Ol¢iimii

P dispersiyonunun hesaplanmasi i¢in her bir pozisyonda c¢ekilen EKG
tizerinde bulunan QRS komplekslerinden once gelen ilk ¢entikler dlgiilerek bunlarin

en biiyiigii ile en kiictigii arasindaki fark alindi.
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3.6. Kalp Hizi Toparlanmasimin Hesaplanmasi

Kalp hiz1 toparlanma indeksi submaksimal veya maksimal efor testi yapilan
bir bireyde maksimum kalp hizindan toparlanma periyodundaki 1., 2. ve 3.

dakikalarda ki kalp hiz1 ¢ikartilarak elde edilmistir.

3.7. istatistiksel incelemeler

Ocak 2012 - Nisan 2013 tarihleri arasinda, Namik Kemal Universitesi
hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ nde Verilerin bilgisayar ortamina aktarilmasinda ve
istatistiksel analizlerde PAS-OMEGA (o) istatistik 18 For Windows paket programi
kullanilmigtir. Degiskenlerin normalligine Shapiro-Wilk testi ile bakilmistir.
Degiskenler normal dagilis gosterdigi icin 3 grup karsilastirilirken Tek Yonli
Varyans Analizi (ANOVA) testi kullanilmistir. Alt gruplarin karsilastirilmasinda ise
Tukey testi kullanilmistir. Sonuglar ifade edilirken ortalama, standart sapma, frekans
ve oran kullanilmistir. Istatistiksel olarak p<0.05 degeri anlamli kabul edilmistir.

Sonuglar (Ortalama+Standart Sapma) seklinde verilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Antropometrik Ol¢iim Degerleri

CalismamizMayis — Agustos 2013 tarihleri arasinda Tekirdag Namik Kemal

Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ nde

gontlliliik esasiyla saglikli 20 erkek birey tizerinde yapilmistir.

Bireylerin yaslari, boy uzunluklari, viicut agirliklari, bel genislikleri, kalca

genislikleri sistolik kan basinglar1 ve diastolik kan basinglarinin ortalamalari, standart

sapmalar1 ve min.-max. degerleri Tablo 4.7’ de gdsterilmistir.

Tablo 4.7: Bireylerin yas, boy (cm), kilo (kg), bel ¢evresi (cm), kalga ¢evresi (cm), sistolik kan

basinct (mmHg), diastolik kan basinci (mmHg) degerlerinin ortalamalari ve standart sapma degerleri.

Degiskenler Ortalama + Standart Sapma Min.-Max.
Cinsiyet % 100 Erkek (n=20)

Yas 19,86+2,099 18-26
Boy (cm) 177,90+5,82 165-187
Kilo (k) 75,0949,00 63-96
Bel gevresi (cm) 86,50+8,73 65-106
Kalca evresi (cm) 101,3146,58 90-119
Sistolik (mmHg) 119,50+15,58 100-164
Diastolik (mmHg) 76,00+13,33 47-99

Calismamiza alinan bireylerin tamami erkekti. Bireylerin yaglar1 18 ile 26

degismekte olup ortalama yas 19,8642,099 yildir.
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4.2. Artan Yiikiin Kalp Hizi Toparlanmasina Etkisinin Istatistik Sonuclar

(Serbest Efor (a) — 10 kg Yiiklii Efor (b) — 20 kg Yiiklii Efor (c))

20 bireyin kalp hiz1 toparlanma indeksleri her bir bireye uygulanan serbest
efor (S), 10 kg yiikle (T) efor ve 20 kg yiikle efor (U) testlerinin sonuglar1 6ncelikle
tiim bireylerin serbest (S) eforlar1 kendi icerisinde karsilastirilarak analiz edilmistir.
Tiim bireylere uygulanan 10’ ar kg yiik yiiklenerek (T) yapilan efor tesleri kendi
icerisinde, 20’ ser kg yilik yiliklenerek (U) yapilan efor testlerinin sonuglar1 kendi
icerisinde gruplandirilmistir. Bunun igin, Oncelikle (S), (T) ve (U)’ da belirlenen
maksimum kalp hizlarindan ¢ikardigimiz 1. dakika sonu kalp hizlar1 hesaplanip
kargilastirtlmistir.  Daha sonra 2. dakika sonundaki hizlar1 hesaplanip
kargilasgtirtlmistir.  En  sonunda da 3. dakika sonundaki hizlart hesaplanip

karsilastirilmstir. Istatistik analizleri sonucunda asagidaki tablolar olusmustur (Tablo

4.8, Tablo 4.9).

Tablo 4.8: Serbest Efor, 10 kg Yikli Efor ve 20 kg Yiikli Efor testi yapilan bireylerin 1. 2.ve

3.dakikalardaki kalp hiz1 toparlama indekslerinin ortalama =+ standart sapma degerleri.

Serbest Efor 10 kg Yiiklii Efor 20 kg Yiiklii Efor
(S) (T)(ortalama=std.sapma) (U)(ortalamazstd.sapma)
(ortalama+std.sapma) (n=20) (n=20)
(n=20)
S1 25.59+7.60 T1 25.27+6.15 Ul 26.09+10.19
S2 60.09+10.32 T2 59.64+15.26 U2 57.64+15.98
S3 72.41+13.59 T3 65.86+15.83 U3 70.86£10.27

(S): serbest efor, (T): 10 kg yiiklii efor, (U): 20 kg yiiklii efor

S1: serbest efor testi, 2.dakika sonu kalp hizi, S2: serbest efor testi, 2.dakika sonu kalp hizi, S3:
serbest efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, T1:10 kg yiiklii efor testi, 1.dakika sonu kalp hiz1, T2: 10 kg
yiiklii efor testi, 2.dakika sonu kalp hizi, T3: 10 kg yiiklii efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, Ul: 20 kg
yiiklii efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, U2: 20 kg yiiklii efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, U3: 20 kg
yiiklii efor testi, 3.dakika sonu kalp hiz1
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Tablo 4.9: Serbest Efor, 10 kg Yiikli Efor ve 20 kg Yiikli Efor testi yapilan bireylerin 1. 2.ve

3.dakikalardaki kalp hiz1 toparlanma indekslerinin anlamlilik bulgulari.

Serbest Efor (S), 10 kg Yiiklii P Degeri

Efor (T), 20 kg Yiiklii Efor (U)
S1-T1 0.991
S1-U1 0.997
T1-Ul 0.941
S2-T2 0.994
S2-U2 0.832
T2-U2 0.885
S3-T3 0.246
S3-U3 0.923
T3-U3 0.437

(S): serbest efor, (T): 10 kg yiiklii efor, (U): 20 kg yiiklii efor

S1:serbest efor testi, 2.dakika sonu kalp hizi, S2: serbest efor testi, 2.dakika sonu kalp hizi, S3: serbest
efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, T1:10 kg yiiklii efor testi, 1.dakika sonu kalp hizi, T2: 10 kg yiiklii
efor testi, 2.dakika sonu kalp hizi, T3: 10 kg yiiklii efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, U1: 20 kg yiikli
efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, U2: 20 kg yiiklii efor testi, 3.dakika sonu kalp hizi, U3: 20 kg yiikli
efor testi, 3.dakika sonu kalp hiz1

4.3. Pozisyona Bagh Manevralarin Kalbin QT Dispersiyonuna Etkilerinin

Istatistik Sonuclar

(sirt iistii yatis (a) - saga yatis (b) — sola yatis (c¢) — oturus (d) — ayakta (e))

Tim bireylerin sirt iistii yatis pozisyonundaki QT degerleri kendi icerisinde
degerlendirilmistir. Yine saga yatis, sola yatis, oturus, ayakta durus pozisyonlarinda
Olciilen QT degerleri kendi aralarinda degerlendirilmistir. Bunun i¢in; tiim bireylerin
(a) degerleri kendi igerisinde karsilastirilmigladir. Yine ayni sekilde (b), (c), (d) ve

(e) degerleri de kendi aralarinda karsilastirilarak istatistiksel analizleri yapilmistir.
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Asagidaki tablolarda bireylerin QT, QT ¢ ve P dispersiyonlarinin istatistiksel analiz
sonuclar1 goriilmektedir (Tablo 4.10, Tablo 4.11).

Tablo 4.10: Bireylerin pozisyonlara bagli manevralarinin QT, QTc ve P dispersiyonlarinin

ortalamalar1 ve standart sapma degerleri.

QT Dispersiyonu (ortalamatstandart sapma)

QT1 QT2 QT3 QT4 QTS5
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
40.43+4.21 40.00+6.12 42.13+5.00 42.1344.78 41.96+4.16
QTc Dispersiyonu (ortalamatstandart sapma)

QTcl QTc2 QTc3 QTc4 QTc5
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
39,914+4,60 41,70+5,19 41,17+4,92 40,35+4,44 42,70+4,20
P Dispersiyonu (ortalama+standart sapma)

P1 P2 P3 P4 P5
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
41,52+6,43 40,09+5,46 39,57+4,66 41,09+4,37 39,30+4,84

QT1: sirt Gstii yatis pozisyonunun QT degeri, QT2: saga yatis pozisyonunun QT degeri, QT3: sola
yatig pozisyonunun QT degeri, QT4: oturus pozisyonunun QT degeri, QT5: ayakta durus
pozisyonunun QT degeri, QTcl: sirt iistii yatis pozisyonunun QTc degeri, QTc2: saga yatis
pozisyonunun QTc degeri, QTc3: sola yatig pozisyonunun QTc degeri, QTc4: oturus pozisyonunun
QTc degeri, QTc5: ayakta durus pozisyonunun QTc degeri, pl: sirt {istii yatig pozisyonunun p degeri,
p2: saga yatis pozisyonunun p degeri, p3: sola yatis pozisyonunun p degeri, p4: oturus pozisyonunun p

degeri, p5: ayakta durus pozisyonunun p degeri

Tablo 4.11: Bireylerin pozisyonlarina bagli manevralarmin QT, QTc ve P dispersiyonlarinin

istatistiksel anlamlilik bulgulari.

QT Dispersiyonu QTc Dispersiyonu P Dispersiyonu
P Degeri P Degeri P Degeri
1-2 0.998 0.698 0.883
1-3 0.768 0.892 0.707
1-4 0.768 0.998 0.999
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1-5 0.831 0.266 0.601
2-3 0.583 0.996 0.997
2-4 0.583 0.866 0.966
2-5 0.660 0.951 0.986
3-4 1.0 0.975 0.859
3-5 1.0 0.806 1.0
4-5 1.0 0.439 0.773

(1)=(a): saga yatis, (2)=(b): sola yatis, (3)=(c):sirt {istii yatis, (4)=(d): oturus, (5)=(e ): ayakta durus

(pozisyona bagli manevralar).
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5. TARTISMA

Biz bu ¢alismamizda; saglikli eriskin bireylerde kademeli olarak arttirilarak
uygulanan yiik artiglar ile yapilan efor testlerinde; yiik artis1 ile KHT ve yine ayni
kisilerde pozisyona bagli manevralar ile QT dispersiyonu, P dispersiyonu gibi EKG
parametreleri arasindaki iliskiyi arastirdik ve arastirma sonuglarimiza gore aralarinda

anlamli iliski bulmadik.

Serbest efor testi, 10 kg yiikle yapilan efor testi ve 20 kg yiikle yapilan efor
testlerinin maksimum efor yiizdesinden ¢ikarilan dinlenim siirelerinin 1. dakika, 2.
dakika ve 3. dakika sonundaki kalp hizi toparlanma siireleri arasinda anlamli fark
bulunamadi (p<0.005). Yine yapilan ii¢ farkli efor testinin kendi i¢lerinde tiim
bireylerin dinlenim siirelerinin 1. 2. ve 3. dakikalarinin sonundaki kalp hiz1

toparlanma siireleri arasinda da anlamli fark bulunamadi (p<0.005).

Saglikli eriskin bireylerde pozisyona bagli manevralarin, ventrikiiler aritmi
belirteci olan kalbin QT dispersiyonunlarinda, (p<0.005) oldugundan anlamli bir
degisiklige neden olmadigr goriildii. Pozisyonlarmm (1,2,3,4,5) kalbin QT

dispersiyonuna birbirinden fark: olarak etki etmedikleri saptandi.

Ayn1 zamanda atriyal aritmi i¢in bir belirte¢ olan P dispersiyonlarindada bir
degisiklik goriilmedi. Pozisyona bagli manevralar kalbin P dispersiyonuna etkilerinin
anlamli olmadigr goriildii. Pozisyona bagli manevralarin (1,2,3,4,5) kalbin P

dispersiyonuna etkileri, (p<0.005) oldugundan anlamli olmadig1 goriildii.

Yatay olarak yapilan egzersizlerde bile kalp debisi ve atim hacminin daha
yiiksek oldugu goriiliir. Yatay pozisyonda yercekimi etkisi dikey pozisyona gore
daha az etkin oldugu i¢in kanin kalbe ve dolasima yonlenmesi daha kolay
gerceklesir. Fakat egzersizin siddeti arttikca dikey pozisyonda yapilan egzersizlerde
atim hacmi ve kalp debisi yatay egzersizlerdeki diizeye yaklasir (Mcardle ve dig.
1991, Wilmore ve Costill 1994).
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Pozisyona bagli manevralardan (sirt {istii yatis - sag yatis — sol yatis — oturus
— ayakta) saga yatis ve sola yatig pozisyonlarinda kalbin sempatik-parasempatik
sistem aktivite degistigi bilinmektedir. Yine yercekiminin etkisi ile oturus ve ayakta
durus pozisyonlarinda kalbin caligmasi ve basici degiskenlik gostermektedir. Yer
cekiminin etkisi ile kalp seviyesinin altindaki herhangi bir damarda basing artar ve
tizerindeki herhangi bir damarda azalir. Yer ¢ekiminin etkisi biiyiikliigii normal kan
yogunlugunda kalbin iizerindeki veya altindaki dikey uzakligin cm’ si bagina 0.77
mmHg’ dir. Boylece ayaktaki eriskinde kalp seviyesinde ortalama arteriyel basing

100 mmHg, bastaki biiylik bir arterde ortalama basing 62 mmHg ve ayaktaki biiyiik
bir arterde 180 mmHg’ dir (Ganong 1995).

Literatiir arastirmalarinda manevralarin QT dispersiyonuna etkileri ile ilgili
olarak en ¢ok valsalvamanevrasi ¢alismalarina (Edward ve dig. 1978, Balbay 2001,
Singh 2007) rastlanilmasina karsin pozisyona bagli manevralarin etkileri ile ilgili

giiniimiize kadar herhangi bir ¢alisma yapilmamustir.

Valsalva manevrasi ani basing degisimleri oldugunda bedende meydana gelen
i¢ dis basing farkliliklarinin giderilmesine yonelik olarak yapilan bir harekettir.
Romano-Ward sendromlu fareler iizerinde yapilan bir aragtirmada Valsalva
manevrasinin QT dispesiyonu ile iliskisi ortaya konulmaya ¢alisilmistir. Bu arastirma
sonucuna gore Q-T aralifinda orantisiz uzama ve T ya da U dalgalarinda diisiik
1soproterenol inflizyon hiziyla birlikte genisleme ve bu degisikliklerin infiizyon hizi

arttig1 gibi kayboldugu goriilmiistiir (Edward ve dig. 1978).

Bagka bir aragtirmada uzun QT sendromun yonetiminde Valsalva manevrasi
kullaniglilig1 arastirilmig, sik sik ventrikiiler tasikardiye giren hastalarda valsalva
manevrasina bagli olarak QT araliginin uzadig1 ve T dalgas: kisaldigr goriilmiistiir

(Mitsutake ve dig. 1981).
QT dispersiyonu (QTd) ekokardiyografide (EKG) en uzun ve en kisa QT

araliklar1 arasindaki farkin hesaplanmasiile elde edilen bir 6l¢limdiir ve ventrikiil

kasindaki bolgesel repolarizasyon farkliliklarinin degerlendirilmesini saglar (Day ve
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dig. 1990). Artmis QTd’ nun ciddi disritmi ve ani 6liim riskinin 6nceden tahmin
edilmesinde yararli oldugu ¢eslitli hasta gruplarinda yapilan c¢alismalarda
gosterilmistir (Day ve dig. 1990, Loo ve Hohnloser 1994, Kulan ve dig. 1998,
Akalin ve dig. 2004, Pekdemir ve dig. 2006).

Calismamizda edindigimiz sonucglara gore; pozisyona bagli manevralarin,
kalbin QT dispersiyonuna anlamli degisiklik olusturacak sekilde etki etmedikleri
gozlemlenmistir. Bunun sebebi bireylerin tamaminin saglikli olmasi olabilir. Kronik
kalp rahatsizliklari, tasikardi, tansiyon, diyabet, obezite gibi hastalik olgularinin
arastirma sonuglarina negatif yansiyacagi diisiiniilmektedir ve bu olgularin

varsayildig1 durumlarda muhtemelen sonuglar farkli ¢ikabilirdi.

Calismamizin devaminda bireyin viicuduna yiiklenen ve kademeli bir sekilde
arttirtlan yiikiin, egzersiz siirecinde kalp toparlanma hizina (KATH) nasil etki ettigi
arastirilmistir. Yine yapilan literatiir taramalarinda viicutta kademeli olarak arttirilan

yiikiin kalp hiz1 toparlama siiresine nasil etki dair bir calisma mevcut degildir.

KATH, Kalp hizinin egzersizden sonra azalmasina denir (Lauer M. 2005).
Hastalarin kalp hizinin, kan basincinin ve EKG’ lerinin bazal seviyeye ulagsmasina
kadar devam eden siiredir (Higgins J. P. 2007, Oren H. 2008); bu siirecte yaklasik 9
dakika stirmektedir. Saglikli insanlarda, egzersizden sonraki ilk 30 saniye i¢inde kalp
hizinda hizli diislis goézlemlenirken, daha sonra ise daha yavas bir diisiis gozlenir.
(Imai K. 1994, Oren H. 2008). LV fonksiyonu bozuk olanlarda ve egzersiz kapasitesi
diisiik olanlarda bu diisiis daha yavas oldugu gériilmiistiir (Higgins J.P. 2007, Oren
H. 2008). Egzersiz sonrast KATH biiyiikk o6l¢lide kronotropik cevaba baglidir.
Egzersizden sonra anormal bir KATH kronotropik yetersizlikle iligskili oldugu
diisiiniilmektedir (Desai M.Y. 2001, Oren H. 2008).

Aragtirmacilar, anormal KATH’ n1 agiklarken egzersizden sonraki ilk dakika
icinde hastanin ayaktayken kalp hizinin > 12 atim diisme kapasitesi gosterememesi
olarak ifade etmisler ve anormal KATH’ nin erkeklerde ve kadinlarda mortalitenin

belirleyicisi olarak gostermektedirler (Youn H. J. 2005, Jagethesan R. 2005, Oren H.

56



2008). 1. dakikadaki diisiis ne kadar hizli olursa mortalitenin o kadar az oldugu
gdzlemlenmistir (Morshedi-Meibodi 2002, Oren H. 2008). Sempatetik hiperaktivite
kardiyovaskiiler yiikii ve hemodinamik stresi arttirir ve hastayr endotel
disfonksiyona, koroner arter spazmina, sol ventrikiil hipertrofisine, ciddi aritmilere,

inmeye ve kardiyak nedenlere bagl mortaliteye duyarli hale getirir (Oren H. 2008).

KATH, basit bir prognostik bilgi olmasinin yani sira degistirilebilir bir risk
faktorii de olabilir (Chacko K.M. 2008). Egzersiz yapmanin otonomik disfonksiyonu
ve boylece de KATH’ n1 diizelttigi gosterilmistir (Hao S. C. 2002). Diizenli egzersiz
ile istirahat kalp hiz1 diiser ve daha yiiksek KATH elde edilir (Mensink G.B. 1999,
Bijnen F.C. 1996). Diizenli egzersiz kalp hiz1 degiskenliginde ve baro refleks
sensitivitede de diizelmeye (Iellamo F. 2000), karotid aterosklerozun yavas
ilerlemesine (Lakka T.A. 2001) ve bdylece ani 6liim riskinde diismeye neden olur

(Lemaitre R.N. 1999).

Bir ¢aligmada 2. dakikadaki KATH < 22 atim olanlarda, > 22 olanlara gore
mortalitenin dnemli oranda arttig1 saptanmistir. Bu ¢alismada 2. dakikadaki KATH <
22 atim ve 5. dakikadaki KATH < 30 atim degerlerinin koroner arter hastaliginin

yayginligi ile direkt baglantili oldugu da saptanmistir (Lipinski J. M. 2004).

9500 kisiyle yapilan bir ¢alismada, egzersiz sonras1 1. dakikada kalp hizinin
12 atimdan fazla azaltamayan kisilerde gelecek 5 yilda 6liim oraninin 4 kat daha
fazla oldugu saptanmistir (Nishime E.O. 2000). Bagka bir calismada ise 5200 saglikli
yetiskinin KATH anormal olan bireylerde 6liim riskinin normal olan bireylere gore

2.58 kat daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir (Cole C. R. 2000).

Istirahatin erken donemindeki azalmada parasempatik sistem (PSS)
reaktivasyonu daha onemli iken, ge¢ donemdeki azalmada sempatik sinir sistem
(SSS) nin geri ¢ekilmesi etkili olmaktadir (Sears C. E. 1998). Istirahattan sonraki
stirecte gerceklesen azalmada vagal etkinin belirgin oldugunu gozlemlenmistir (Imai
K. 1994); istirahattan sonra 30. sn ve 2. dk’ da kalp hizinda goriilen azalma atropin

ve dual blokaj ile zayiflatilmaktadir, fakat 2. dk’ da dual blokaj ile atropinin tek
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basina sagladig1 zayiflamadan daha fazla zayiflama saglanmistir, yani kalp hiz1 daha
yiikksek seyretmistir. Bu da kalp hizindaki diizelmede ge¢ donemde SSS’ nin

modiilasyonunun daha 6nemli bir rol oynadigin1 gostermektedir (Imai K. 1994).

KATH biiylik olgiide egzersiz sonrast kronotropik cevaba baghdir.
Egzersizden sonra anormal bir KATH kronotropik yetersizlikle iliskili oldugu
diistintilmektedir (Desai M.Y. 2001). LV fonksiyonu bozuk olanlarda ve egzersiz
kapasitesi diisiik olanlarda bu diisiis daha yavas oldugu goriilmistiir (Higgins J.P.
2007).

Calismamizin devami olan bireylerin viicutlarina kademeli olarak arttirilarak

yiiklenen yiik artiginin, kalp hiz1 toparlanmasina etkisinin anlamli olmadig: goriildii.

Bu durumda viicuda yiiklenen yiikiin ve artsinin yeterli olmadigida
diisiiniilebilir. Calismaya katilan bireylerin tamami kondisyonlu/suz bireyler olmasi
nedeniyle arastirma sonuglarinda anlamli bir fark olusmamis olabilecegi

distiniilmektedir.

Bireylerin yaklagik olarak % 70° 1 sigara kullandigindan bu durumun

arastirma sonuglarinin giivenilirlik ylizdesini diisiirmiis olabilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

QT dispersiyonu kalpte ventrikiiler aritminin belirtecidir. Calismamizda
pozisyona bagli manevralardan (saga yatis — sola yatis — sirt Uistii yatis- oturus —
ayakta durus pozisyonlari) herhangi birinin kalbin QT dispersiyonunda anlamli bir
degisiklige sebep olmadigi sonucuna varildigindan ventrikiiler aritmiye de sebebiyet
vermeyecekleri saptanmigtir. Yukarida verilen pozisyonlar arasinda da anlamli bir
fark bulunamamistir. Bu durumda pozisyona bagli manevralarin kalbin QT
dispersiyonunda anlamli degisiklige sebep olmadigindan aritmi olusturma konusunda
birbirinden anlamli farklar1 olmadigini diisiindiirmektedir. Buna bagli olarak
edindigimiz sonuca gore aritmi potansiyeli olan bireyler hari¢ saglikli bireylerin

anlamli bir riski olmaksizin her yana yatabilecekleri soylenebilir.

Calismamizda bireylerin viicutlarina kademeli olarak arttirilarak yiiklenen ytik
ile uygulanan efor testlerinin sonuglarinda ise artan yiikiin KAHT ile bir iligkisi
olmadigr gorildii. Bu durumda yiik artist anlamli sonug¢ alabilmek igin yetersiz
kalmis olabilir. Viicuda yiiklenen agirlik arttik¢a kalbin kondisyonunun muhtemelen
diisecegi diisliniilmektedir. Bu durum obeziteyle de iliskilendirilebilir. Obezlerde
kalp aktivasyonunun distiigii bilindiginden kilo artisinin kalbin QT ve P
dispersiyonlarina etki ederek kalp aktivasyonuna negatif etki edebilecegi
muhtemeldir. Ayn1 zamanda obezlerde kalp hizi toparlama indeksinin artan kilo ile

orantil bir sekilde diisebilecegi diisiintilebilir.

Pozisyona bagli manevralarin kalbin QT dispersiyonuna nasil etki edebilecegi
ve viicutta kademeli olarak arttirilan yiikiin kalp hiz1 toparlama indeksine nasil etki
edecegi konularinin daha fazla aydinlatilabilmesi i¢in; en 6nemli olarak calismaya
dahil edilen kisi sayis1 arttirilabilir. Bununla beraber, artan kisi sayisi igerisinde
kronik kalp hastalig1 olanlar/olmayanlar, diyabeti olanlar/olmayanlar, obezlik tegkil
edenler/etmeyenler seklinde daha detayli gruplar olusturularak arastirma sonuglari
detaylandirilabilir. Ote yandan, calismada uygulanan artan yiikiin agirhig arttirilirsa
daha degisken ve anlamli sonuglarla karsilasilabilir. Calisma geng grup ve yaslt grup

olmak iizere yas faktorii g6z oniine alinarak yine detaylandirilabilir.
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