AFYONKARAHISAR KOCATEPE UNiVERSITESI

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

PROFESYONEL OLARAK FUTBOL OYNADIKTAN SONRA AKTIF
SPORU BIRAKAN FUTBOLCULARIN KARDiYOVASKULER RiSK
PROFILLERININ iNCELENMESI

Serhan KARTALOGLU

BEDEN EGIiTiMI VE SPOR ANABILIM DALI

YUKSEK LiSANS TEZi

DANISMAN

Yrd. Dog. Dr. Yiicel OCAK

Tez No: 2008 - 032

2008-AFYONKARAHISAR



KABUL VE ONAY

Afyon Kocatepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beden Egitimi ve Spor
Anabilim Dal: ¢ergevesinde yiiriitiilmis olup bu ¢aligma, asaidaki jiiri tarafindan Yiksek

Lisans Tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 13.06.2008

rd., . Dr. Xiicel OCAK

. Dog. Dr. Fatih KILIC

UYE UYE

-

A

Yrd. Do¢. Dr. Nuray OZTASAN

UYE

Beden Egitimi ve Spor Ana Bilim Dali Yiksek Lisans Ggrencisi Serhan
KARTALOGLU® nun “Profesyonel Olarak Futbol Oynadiktan Sonra Aktif Sporu Birakan
Futbolcularin  Kardiyovaskiller Risk  Profillerinin  Incelensmesi”  bashikh  tezi
15,86, 2¢08.. giniy, saat 15.32. de lisans iistii egitim ve siay yonetmeliginin ilgili

maddeleri uyarinca degerlendirilerek kabul edilmistir.

AN

Doc. Dr. Yavuz DEMIR

Enstitii Mikdiirii




II

ONSOZ

Sporun yasam kalitesi, sagligin korunmasi ve gelistirilmesi agisindan tagidigi
Oonem tiim diinyada kabul edilen bir gergektir. Spora katilimi tesvik amaciyla bir¢ok

iilkede yogun caligsmalar siirmektedir.

Bizim ¢aligmamizda da profesyonel diizeyde futbol oynamis ve daha sonra aktif
sporculuk hayatin1 birakmis futbolcularin kardiyovaskiiler risk profillerini arastirmada

pek ¢ok kisinin katkilar1 bulunmustur.

Oncelikle tezimin her asamasinda zaman ayirip yapmis  oldugu
degerlendirmeler ve yonlendirmelerle bu tezimi tamamlamama yardimecir olan

danismanim Yrd. Dog. Dr. Yiicel OCAK’ a tesekkiirii bir borg bilirim.

Caligmalarim sirasinda istatistiki degerlendirmelerde benden yardimlarini
esirgemeyen Dog. Dr. ismet DOGAN ve Yrd. Dog. Dr. Yiiksel TERZI’ ye, yine bana
olgiimler konusunda destek olan Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi dgretim
tiyesi Yrd. Dog. Dr. Mehmet MELEK ve arastirma gorevlisi Hiiseyin DURSUN’ a,
Afyon Kocatepe Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi

personeline ve dl¢timlere katilan degerli biiyiiklerime tesekkiirlerimi sunarim.

Serhan KARTALOGLU



v

ICINDEKILER

Sayfa
Tez Jirisi ve Enstitit Muidirli@ii Onayl.....ccoceveevieiiiiiiiiieiieiiecieninennnn I
L0 11/ I
011 2 1 [ PR v

Simgeler ve Kisaltmalar........ccoeeviiniiiiiiiiniiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiinrcinniennnes VIII
SeKiller Listesi....ciiiiiiiiiieeiiiiiiiieeneeiiieiiieesssstecessesssssssccossssnsssssee soes IX
Tablolar Listesi....ccciiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiieicieecnnccence IX
L /71 X
SUMMARY ..utiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiietiiiietietietcsessscesccssesscssssscnnes XII

) T 1 21 (TSP 1

2. GENEL BILGILER......cccooiiiiiiiiiiiiinnniiiiiiiiiiiiiiiieeeee e enenes 5

2.1. Futbolun Ortaya Cikisi ve Dilnyada Geligimi...........cccceeecceeeivceeee 5

2.2. Futbolun Tiirkiye’de Geligimi......c.coeviiiniiiiniiiniiiniiinriiinnennne 6

2.3. Futbolda Antrenman........ccceevieiiieiieiiniiiiiiniiiieeciecineennnnees 7

2.4. Antrenmanin Organizmaya EtKisi .....ccccvveiiiiiiiiiiiiiiiiinnne. 8

PR 30 T € TN 1 7 1 11 e 8

2.4.2. Kalp Kasi Fizyolojisi.....cccceviiiiniiiiiiiiniiiiiiiiiiiinninnnnn 10

2.4.3. Antrenmanin Kaslar Uzerine EtKisi.........ccccvuurevruueenenn 12

2.4.3.1. Kas Kuvvetinin Gelistirilmesi..........ccccoeevvieennnnne 12

2.4.3.2. Siiratin Geli$imi.......ccoeeviiiinniiiinniiiinnrrnnenncenens 13

2.4.3.3. Dayanikliigin Geli$imi.......cccceveviniineiinninennnnnen. 13



2.4.4. Kaslardaki Enerji Olusumu.........ccccovveiiiniiiinnencinnnne. 14

2.4.4.1. Laktik Asitsiz Ortamda Enerji Olusumu.............. 14

2.4.4.1.1. Sporcularda Kkreatin destegi ve egzersiz
performansi iizerine etKileri ........cccevvivviiiiiniiiinniiiinnnnenns 15
2.4.4.2. Laktik Anaerobik Ortamda Enerji Olusum.......... 15
2.4.4.3. Aerobik Ortamda Enerji Olusumu..................... 16

2.4.5. Antrenmanin Kalp ve Dolasim Sistemi Uzerine Etkisi.... 18

2.5. Ani Kalp Olimiie...cuueeeneeeneerneeenneerneeeneenneesseeesneemeeesneennes 19
PZX T ST 1111100 ) 1) 1 S 20
2.6.1. Kalbin Taniml.....cccceeiieiiniiiiiieiiniiieiiniineiieiineiecnanes 20

2.6.2. Kalbin Boliimleri......ccccoiveiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiienne 21

2.6.3. Kalp KapaKlari......ccccoivuiiiiiiniiiiinniiiinnriciinnicncnncens 23

2.6.4. Kalbin fletim Sistemi.........ccoevvuumeverevereneenieeeeeeeeene. 23

2.6.5. Kalp DebiSi...ccccviineiiiniiiiiiiniiiniiiiiiiinieiriinnrcinncnns 25
2.6.5.1. Starling Yasasi ve Kalp Debisi....ccccocevneiinninnnnenn. 26

2.6.5.2. Kalp Atim Hizi ve Diizenlenmesi.........cccoeeeunenenn. 27

2.6.5.3. Uzamis Egzersizde Kalp Debisi........ccccceeuvennannn. 29

2.7. Kan Dolasiml......cccciiieeiiiiiniiiiineiioiessicssnsscosssscssssscosnssscsnns 29
2.7.1. Pulmoner Dolasim (Kii¢iik Dolasim)........cccoeeevieiinnnnnn 30

2.7.2. Sistematik Dolasim (Biiyiik Dolasim)........ccccceviiaeinnnne. 31

2.7.3. Arterial SiStem.....ccovveiiiniiiiiiiniiiiiiieiiiniiiieiiinecnnenn 31

2.7.4. Venoz SistemM....cccovuiiriiiniiniiieiiniiiiiieiiniiieiierinecnecnnn 32

2.8. Sporcu Kalbi....cooeiiiniiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiinicineiinnscnnscsnnns 33
2.9. Kalp HastalIKIari......cooveiiiiiniiiiiiniiiiinniiiinniicisnntcsennscosnsccnns 36

2.9.1. AterOSKICIOZ. oeuueererirereneeeeeneeeeeneeesceeeessnsscssessassenses 39



VI

2.9.1.1. Aterosklerozun major risk faktorleri................... 40
2.9.1.2. Lipit bozukluKlari........cccceeiiiiiiniiiniiiniinniennnes 40

2.9.1.3.Major risk faktorii olmaya aday diger lipit
POZUKIUKIALL. .ccvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiii e e e 41

2.9.1.4. Major risk faktorii olmaya aday lipit dis1 durumlar41

2.9.1.5. Ateroskleroz Olusumu.......ccceeevveeieiinericinnncannns 41
2.9.1.6. Ateroskleroz ve Antioksidanlar......................... 42
2.9.2. Angina PeKtoriS.....cccevvieiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiinneinnns 42
2.9.2.1. Angina Pektoris’in goriilme sekilleri ................... 43
PRI 20/ UE:1110) 111 ;) ot 44

PR 20 T 1 L N 44
PR R T 201) 117 | DO 45
2.9.2.5. Eforlu EKG.....cciviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiicienineen 45
2.9.3.Miyokard Enfarktiisii......ccocevviuriiniiiiniiinicinniiiniennnnn 46
2.9.3.1.Epidemiyolojisi.....ccccoevuiiiniiiiniiiniiiinniinninnen. 47
2.9.3.2. infarktiisii tetikleyen faktorler..............ceevunen 47
2.9.3.3. KliniK...ooviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiice 48

1 L N 49

2.10. Koroner Risk FaKtOorleri.....cccoveeiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiieieennnnens 50
2.10.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri.......ccccceeveeiiniinnnen. 52
2.10.1.1. Kalitim (soyaceKim)......c.ccccevieiiinriinniinnnnnn. 52

2.10.1.2. CinSiyet...coeeiiieriineiiinriineisenrcenscsnnscenscnnnes 52

P28 18 TR TR 4 T N 52

2.10.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri.........ccccceeieeiinnneneen. 53



VII

3. MATERYAL VE METOD....ccciitiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiieiieciecincens 54
3.1, Arastirma Grubu...coceeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiniiiitnscesens 54
3.2. Fiziksel OICUmIer.....ccccveeiiiiiiiiiiinneiiiieiiienececcccsssnnsssscccnns 54
3.3 Istirahat NabZL.......cievuuieeenererunereenneeeeneeersneeeeneeeennesessnneens 54
3.4. Kan BasSINClL...ceiiuiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiiieiiieiieiiniiiecietieciesinecnenns 55
R R TR N 1 () 55
3.6. Fiziki MUuayene.....ccccoeviiieiiiiiiiieiiiiiiieiiiiicieiiieteinecnnccnnees 55
R T ) 111111 [ TR 55
3.8. Kan TetKikleri.....coocviiiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiennene. 56
3.9. Eforlu Elektrokardiogram (Stres Testi)......cccceeviieiiiniiiinnennnen. 56
3.10. Ekokardiyografi (EKO).....cccccvieiieiiiiiiniiniiiieiiiieiienieecennnes 57
KI8T PP 57
4. BULGULAR.....tiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitietieeeeietisecessscensenaes 58
5. TARTISMAL. .. uuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitiiitietstiateettatiassssssnsonscnnse 63
6. SONUC . ..cuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitittitttstiatttsssstessesssessosssssnnns 68
7. KAYNAKLAR. . ctiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiititiiiieeeneeiatestcnssscnen 69



VIII

SIMGELER VE KISALTMALAR

SYSTKB. : Sistolik kan basinct

DIASTKB. : Diastolik kan basinci

EGZ. SUR. : Egzersiz siiresi

METS : Is yiikii

HEDEFHR : Hedef kalp hizinin yilizde kagina ulastigi

RV : Sag ventrikiil ¢ap1

LVEDD : Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

LVESD : Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1

LV EF : Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

IVS : Interventrikiiler septum kalmlig

PW : Arka duvar kalinligt

LA : Sol atrium kalinlig1

LVKI (gr/m?) : Sol ventrikiil kiitle indeksi

TG : Trigliserit

LDL : Low-density lipoprotein

HDL : High-density lipoprotein

FEV1ACT : Birinci saniyede disar1 ¢ikan ger¢ek hava miktari
FEV1YUPR : Birinci saniyede disar1 ¢ikan hava miktarinin
yiizdelik tahmini degeri

F1FVCACT : FEVI/FVC oranmi1 (Birinci saniyede disar1 ¢ikan

gercek hava miktari/zorlu vital kapasite)
AST, ALT, GGT : Karaciger enzimleri

N : Gozlem sayis1



IX

SEKILLER LISTESI
Sayfa
Sekil 1. Kasm Yapisal Unite ve Bag DoKulart...................ccoooveeiieiineeiiniin, 9
Sekil 2. Ust kol biceps kasinin ¢apraz Kesitinin yapisi.................cccoeeeueennnnn. 9

Sekil 3: Enerji saglayici ¢esitli ana maddelerin enerji ihtiyacinin karsilanmasindaki

katkilariin sematik gorinimil..........o.oviiiiiiiii i 17
Sekil 4: Kalbin sematik Kesiti..........co.ooiiii it 21
Sekil 5: Kalbin ileti SIStemMi........c.viiiiiiiiii i i 24
Sekil 6: Sistematik ve pulmoner dolagim.................coooiiiiiiiiiiii 30
Sekil 7: Kalbe giren ve kalpte ¢ikan ana damarlar......................oooeiiiinnn. 32
Sekil 8: Eforlu EKG Testi.......vvuiiiiiii i, 57
TABLOLAR LISTESI
Tablo 1: Fiziksel OzelliKIEr. .. ........cc..iiiiiie e 58
Tablo 2: Kardiyovaskiiler performans dzellikleri.................c.oooiiiiin 59
Tablo 3: Kardiyovaskiiler fonksiyonlar................ccooiiiiiiiiiiii i 60
Tablo 4: Kan degerleri..........o.ooiiiii i 61

Tablo 5: Solunum fonksiyonlart............c.ooii i 62



OZET

Profesyonel Olarak Futbol Oynadiktan Sonra Aktif Sporu Birakan Futbolcularin

Kardiyovaskiiler Risk Profillerinin Incelenmesi

Giliniimiizde modern yasantinin ve teknolojik gelismelerin getirdigi kolayliklar,
insanlarin her gegen gilin biraz daha hareketsiz kalmalarina neden olmaktadir. Bu
hareket azligi, Hypokinetic Disease (hareket azligi hastaliklari) adi verilen yeni bir
hastalik grubunun dogmasina neden olmus ve bu hastaliklar giiniimiizde en ¢ok can
alan hastalik gruplarindan birisi durumuna gelmistir. Kalp-Damar hastaliklar1 ise bu

grubun basini ¢ekmektedir

Bu c¢alismanin amaci, profesyonel diizeyde futbol oynadiktan sonra aktif sporu
birakan futbolcularin sigara faktoriini de gz Onilinde bulundurarak genel saglik

durumlarin1 ve kardiyovaskiiler risk profillerini arastirmaktir.

Arastirmaya en az 10 yil profesyonel olarak futbol oynamis ve 45-50 yas
araliginda olan 80 erkek futbolcu ve 40 kisilik kontrol grubu katilmistir. Deneklerin
kisisel bilgileri kisisel bilgi formundan tespit edilmistir. Arastirmada 6 grup
olusturulmustur. 1. grup sigara kullanmayan kontrol grubu, 2. grup sigara kullanan
kontrol grubu, 3. grup sporu birakmis ve sigara kullanmayan grup, 4. grup sporu
birakmis ve sigara kullanan grup, 5. grup spora devam eden ve sigara kullanmayan
grup, 6. grup spora devam eden ve sigara kullanan grup seklindedir. Her grup 20

kisiden olusturulmustur.

Arastirmaya katilan gruplarin viicut kitle indeksleri (VKI), bel/kal¢a oranlari,
sistolik ve diastolik kan basinglari, kalp atim hizlari, egzersiz siireleri, is yiikii (MET)
degerleri, hedef kalp atim hizinin yiizde ka¢ina ulastiklari, kardiyovaskiiler
parametreleri (RV, LVEDD, LVESD, LVEF, IVS, PW, LA, LVKI), kan degerleri
(glukoz, kreatin, trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, AST, ALT, GGT) ve solunum
fonksiyonlar1 (FEV1, FEV1/FVC) belirlenerek birbirleriyle karsilastirilmistir.
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Sonug olarak, oneway anova testiyle elde edilen bulgulardan bazi gruplarin
egzersiz siireleri, kreatin degerleri, diastolik kan basinglari, MET degerleri, sol atrium
kalinliklar1 (LA), FEV1 ve FEVI/FVC oranlar arasinda istatistiki a¢idan (p<0,05 ve
p<0,01’e gore) anlaml1 fark bulunmustur. Geriye kalan fizyolojik degiskenler arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamastir.

Literatiir taramasinda kan parametreleri bakimindan profesyonel futbolcularin
katildigt birgok calisma bulunurken kardiyovaskiiler ozellikler ve solunum
fonksiyonlar1 bakimindan yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Bizler de bu c¢aligmayla
gerek bu alanda yapilacak bilimsel calismalara gerekse antrendrlere ve sporculara

katkida bulunmay1 amagladik.

Anahtar Kelimeler: Profesyonel Futbolcu, Sigara, Kardiyovaskiiler Risk
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SUMMARY

Evaluation of cardiovascular risk profiles of soccer players who relinquished

after professionally played

Today the convenience due to modern life style and technological
developments make people to be more inactive everday. This less inactivity has cioned
a name called Hypokinetic Disease and has now become one the most deadly group of

diseases. Cardiovascular diseases are leading the group.

The aim of this study was to investigate general health status and
cardiovascular risk profiles of footbal players who stopped active playing with

consideration of cigarettes smoking factor.

In the study 80 male aged between 45-50 soccer players who professionnally
played at least 10 years and 40 individuals as control group were included. Personel
details of subjects were obtained from personel detail forms. Six groups were allocated
in the study. 1. group non-smokers control group, 2. group smokers control group, 3.
stopped sports and non-smokers, 4. stopped sports smokers, 5. continue to sports and
non-smokers and 6. group continue to sports and smokers. Each group consisted of 20

persons.

Body mass indexes, waist/hip ratio, sistolic and diastolic blood pressures, heart
pulse rate, exercise time, work load (MET) values, what percentage of target heart rate
reached, cardiovascular parameters (RV, LVEDD, LVESD, LVEF, IVS, PW, LA,
LVKI), blood values (glucose, creatin, trigliserid, toral colesterol, LDL, HDL, AST,
ALT, GGT) and respiratory functions of groups included in the study were determined

and compared.

In conlusion, the rates of exercise times, creatin values, diastolic blood
pressure, MET values, left atrium thickness (LA), FEV1 and FEV1/FVC were
significantly different between some groups analysed using One Way ANOVA test
(p<0,05 ve p<0,01). Between remaining physiological variables there was no

statistically significant differences.
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In literature search, although there were several studies professional soccer
players participated in in terms of blood parameters, studies into cardiovascular
properties and respiratory functions are scarce. Therefore we aimed to contribute both

anticipated scientific studies and trainers and sportmen/sportwomen .

Key words: Professional Soccer Player, Cigarette, Cardiovascular Risk



1. GIRIS

Saglikli olma ve saglikli kalma arzusu, insanoglunun en temel amag ve
hedeflerinden birisini olusturmaktadir. Oyle ki, giiniimiizde saglik sayfas1 olmayan
bir gazete ya da dergiyi, saglik programi icermeyen bir televizyon yayinini

diistinmek bile miimkiin degildir.

Giliniimiizde modern yasantinin ve teknolojik geligsmelerin  getirdigi
kolayliklar, insanlarin her gegen giin biraz daha hareketsiz kalmalarina neden
olmaktadir. Bu hareket azligi, Hypokinetic Disease (hareket azlig1 hastaliklar1) adi
verilen yeni bir hastalik grubunun dogmasina neden olmus ve bu hastaliklar
giiniimiizde en ¢ok can alan hastalik gruplarindan birisi durumuna gelmistir. Kalp-

Damar hastaliklar1 ise bu grubun basini ¢ekmektedir (1).

Sigara aliskanligi, yiikksek kolesterol diizeyi, hipertansiyon ve obezite
kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskili olduklar1 genel olarak kabul edilmis risk
faktorleridir. Sigaranin birakilmasi, egzersiz ve beslenme aligkanliklarinin
diizenlenmesi, kan basincinin ve serum kolesterol diizeyinin kontrol altinda tutulmasi
lizerinde yogunlasan c¢abalar sayesinde kardiyovaskiiler hastaliklarin insidansi

azalmistir (2).

Ozellikle dengesiz beslenme, sismanlik ve sigara kullanmimi hareketsiz bir
yasantiyla destekleniyorsa, bu donemde ortaya ¢ikan hastaliklar daha ¢ok artmakta

ve kisinin yasam kalitesini diistirmektedir.

Fiziksel egzersizlerin yasam kalitesi, sagligin korunmasi ve gelistirilmesi
acisindan olusturdugu deger, tiim diinyada kabul edilen bir gergektir. Birgok tilkede
oldugu gibi Avrupa Konseyi’'ne iiye iilkelerde de spora katilimi tesvik etmek iizere
1960’11 yillardan beri yogun bir ¢alisma siirdiiriilmektedir. Bu ¢alisma her yastan ve
her kesimden bireyleri yas, cinsiyet, irk, sosyal yap1 ve becerileri ne olursa olsun
serbest zamanlarinda bir tiir bedensel etkinlik yapmaya motive etmeyi

amaclamaktadir (3).



Globallesen diinyada sportif organizasyonlar hem izleyici hem de katilimci
olarak her gegen gilin daha biiyiik kitlelere ulasmaktadir. Bu sportif organizasyonlarin
biitiin diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de ayr1 bir yeri ve onemi vardir. Hatta
diinyanin bir¢ok yerinde ve Tiirkiye’de spor denilince akla dnce futbol gelmektedir.
Futbolun medyatik olmasi ve iyi kazang saglamasi, farkli yas guruplarinda futbol
egitimi alan ¢ocuk ve genglerin ideallerini profesyonel futbolcu olmaya

yonlendirmistir.

Futbol, modernlesme siireciyle birlikte, belli bir alt kiiltiire ait oyun olmaktan
cikarak kitlelerin pesinden siiriiklendigi popiiler bir eglence aracit olmak yaninda,
insanlarin dinsel ya da yart dinsel bicimde baglilik gosterdikleri temel bir doyum

kaynagi statiisii edinmistir (4).

Bir¢ok bransta oldugu gibi futbolda da amatdér veya profesyonel olarak
gecirilen spor yasantisi sonrasinda kazanilan sohret ve paranin yaninda kaybedilen
¢ok ciddi saglik sorunlartyla karsilasiimaktadir. Ozellikle yas gruplarindan
baslayarak profesyonellige kadar olan siirecte, mutlak kazanmak veya basarili olmak
icin yapilan yanlis c¢alismalar ve doping sonrasinda ddenilen bedel daha biiyiik

olmaktadir (5).

Uluslararas1 Olimpiyat Komitesi(IOC), Diinya Anti-Doping Ajans1t (WADA)
ve Uluslararas1 Spor Federasyonlari (IF) tarafindan doping olarak kabul edilmeyen
ve kullanimina miisaade edilen ergojenik yardimcilar arasinda son 10-15 yil icinde
en ¢ok kullanilanlardan bir tanesi kreatin (Cr) preparatlar1 olmustur. Antrenmanlar
doneminde alinan kreatin desteginin, Ozellikle yogun antrenmanlarda egzersiz

performansini belirgin sekilde artirdigi belirtilmistir (6).

Spor; saglikli ve kaliteli yasamak, hastaliklardan uzaklasmak, ruhen ve
bedenen iyi gelismek, yarismak, heyecan duymak ve {istiin gelmek amacini
icermektedir. Saglik ya da performans i¢in yapilan egzersizlerin fiziksel fizyolojik ve
psikolojik olarak bir¢ok gelismeyi sagladig1 ve dolayisiyla sporcu olarak yasanilan

dénemin, saglikli ve kaliteli olarak yasandigi genel kabul gérmektedir (7).



Aktif sporculuk doneminde yogun ve siddetli antrenmanlarin yaninda yiiksek
kalorili diyet uygulanmaktadir. Aktivitelerin azaltilmasi veya tamamen
birakilmasiyla olusan yeni déonemde beslenme aligkanliklarinin devam ettirilmesi,
asirt kilo kazanimina sebebiyet vermektedir. Ayrica hala eski sporculuk diizeyini
yapabilme inanci kisinin yaslandigin1 unutarak, bazen kendi fizyolojik sinirlarini
asarak, asir1 zorlamasi sebebiyle ciddi saglik problemleri ve hatta ani Oliimler

olusmaktadir (8).

Amatdr ve profesyonel futbolcularin aktif sporculuk doénemleri ile ilgili
fiziksel ve fizyolojik profilleri, ¢esitli antrenmanlarin ve yiiklenme sekillerinin
performans iizerine etkileri, saglik durumlari, sakatliklari ve buna benzer birgok
alanda ¢ok sayida arastirma ve calisma yapilmistir (9,10,11,12,13). Diizenli
egzersizler ile kalbin hacmi ve boyutlarinda olumlu artiglar elde edilir. Hiicresel
proteinlerin sentezinin artist kalp fibrillerini kalinlastirir ve her bir fibrilde kontraktil
elemanlarin sayist artar (14). Ayrica aktif sporculuk sonrasi yasam tarzi,
arastirmacilarin ve doktorlarin dikkatini ¢cekmekte ve elit diizeyde sporculuk yapmis
ve daha sonra aktif sporculugu birakarak tamamen sedanter yasama gecmis veya
rutin olarak haftanin belirli giinleri sportif aktivitelerine devam eden sporcularin

saglik durumlar fiziksel, fizyolojik ve psiko-sosyal yonden arastirilmaktadir (8).

Bununla birlikte ¢cagimizin en 6nemli saglik sorunlarindan birisi olan ve
tilkemizde de yogun olarak gozlenen kalp hastaliklar risk faktorleri (hipertansiyon,
total kolesterol, seker hastaligi, glikoza tolerans, sigara, sismanlik, stres, egzersiz
diizeyi, kalitim ve kisilik tipi) performans sporcularinin aktif sporculuk sonrasindaki
yasam donemlerinde de incelenmelidir. Ciinkii yasla birlikte kardiovaskiiler sistemde

de birtakim morfolojik, histolojik ve fonksiyonel degisiklikler meydana gelmektedir
(15).

Diizenli yapilan egzersizler; yiliksek tansiyon, seker hastaligi, asirt kilo,
kolesterol ve hareketsizlik gibi risk faktorlerini 6nlemektedir. Ayrica, zihin agikligi
ve ruhsal dengeyi korumakta, enerji seviyesini gelistirmekte, stresi, kalp
hastaliklarin1 ve kanseri Onlemekte, kemik ve kas sagligin1 desteklemekte, kan
basincini diistirmekte ve viicutta olusan toksinlerin disari atilmasina yardimci

olmaktadir (16).



Bizlerde bu ¢aligmayla; on yildan fazla profesyonel futbol oynamis ve 40 yas
tizerindeki eski futbolcularin, genel saglik durumlari ve koroner risk profillerini
arastirarak bu alanda yapilacak bilimsel caligmalara katkida bulunmay1 amagladik.
Arastirmamizda, aktif sporculuk sonrasindaki yasam tarzi igerisinde, aktif veya
sedanter yasanti (antrenorliik yapmak veya haftanin belirli gilinlerinde rutin
egzersizlere devam etme, vb), sigara ve alkol kullanimi, sporculuk doénemindeki

oynadig futbol ligi, kalitim, gibi degiskenler de degerlendirilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Futbolun Ortaya Cikisi ve Diinyada Gelisimi

Futbolun ilk olarak nerede ve kimler tarafindan oynanmaya baslandig1 kesin olarak
tespit edilememistir. M.O. 2500 yilinda Cin imparatoru Huang-Ti’ in askerlerine iki
direk arasindan gecirilerek bir top ile c¢eviklik talimi yaptirdigi eski Cin
kaynaklarinda belirtilmektedir. Orta Asya Tiirklerinin “Tepiik” ad1 verilen bir oyunu
oynadiklarint Kasgarli Mahmud’un ‘Divan-iil Lugat-it Tirk’ adli eserinden
ogreniyoruz. Giiniimiizde oynanan modern futbol ise Isa’nin dogusundan sonra
Roma’da askerler arasinda oynanan ‘Harpastrum’ a dayanmaktadir. Harpastrum
Elenlerin ‘episkyres’ adli oyunundan esinlenmistir. Ortagag’da oynanan ‘la soule’
adl1 oyun da futbolla benzerlikler igermektedir. Iginde her tiirlii serbestlik bulundugu
i¢in ¢ok sert bir oyun olmustur. “Ortagcag’da kdyliiler top diye adlandirilan sisirilmis
bir iskembeye vuruyorlardi. Katolik kilisesi de onlar1 destekliyorlardi. Ornegin topu
bir ileri bir geri atmak; iyi ile seytanin carpismast ya da yasam-0lim gibi olaylari

vurgulamaktadir (4).

Boylece ‘futbol’ dinsel torenlerin bir parcast oldu. Ortagag’ da ‘futbol’
toplumsal doku i¢inde bir denge 6gesi olmustur. Sdylenenlerin pek ¢ogunda ortak bir

yon vardir: Insanlar diismanlar1 yendiklerinde futbol oynuyorlardir (4).

Futbolun Ingiltere’de ortaya ¢ikisi ayr1 bir tartisma konusudur. Fransizlar bu
oyunun Normanlar tarafindan Ingiltere’ye gotiiriilen ‘la soule’ den tiiredigi
goriisiindedirler. Italyanlar ise italya’dan gitmis oldugunu ileri siirerler. Kaynag
neresi olursa olsun; Ingiltere’de 12 yiizyildan beri futbolun oynanmakta oldugu bir
gercektir. Halk da, soylularda bu oyunu ¢ok sevmisler ve bunun dogal sonucu olarak
da futbol Britanya adalarinda ¢ok hizli bir yayilma gostermistir. Ancak futbol
giderek koyler ve kasabalar arasinda biiyiik bir rekabete ve bu rekabet, catigmalara
neden olmaya baslayinca 1314 yilinda Kral II. Edward, yayinladig:i bir fermanla
Ingiltere’de futbolu yasaklamak zorunda kalmistir (4).



Bugiinkii oynandig1 anlamda futbol ilk kez Ingiltere’de baslamistir. ilk futbol
kuliibii 1857 yilinda kurulmus olan Sheffield’ dir. Modern futbolun dogum tarihi ise
Ingiliz Futbol Birliginin kuruldugu 26 Ekim 1863 yilidir. Futbol ¢agimizin en ¢ok

sevilen ve izlenilen spor dalidir (4).

2.2 Futbolun Tiirkiye’de Gelisimi

Modern futbolun Tiirk toplumuna girmesi 19.yy’ 1n sonlarina rastlar. O dénemde
futbol oyunu bazi dini inanglarinda etkisiyle Misliman Tiirkler arasinda
gelisememis ve halk arasinda oynanmasi da yasaklanmistir. Futbol, Osmanl
topraklar1 iizerinde ilk defa gayrimiislimler ve iilkede yerlesmis bulunan yabanci
uyruklular tarafindan oynanmustir. Sosyal ve idari bakimdan baskent Istanbul’a uzak
ve rahat olan iki sehir, Selanik ve Izmir futbol oyununun ilk taraftarlarini buldugu
yerlerdir. 1875 yilinda Selanik’ de, 1877°de izmir’de bu oyun hafta tatillerinin ve yaz
aksamlarimin en biiylik eglencesi olmustur. Diger taraftan iki Tirk kuliibi
Galatasaray ve Fenerbahge Istanbul’da futbol oynamustir. 1908 yilindan, Tiirkiye
fdman Cemiyetleri Ittifakinin kurulusuna kadar gegen zaman icerisinde futbol Izmir

ve Istanbul’da oynanmustir (4).

24 Eyliil 1951 tarihinde profesyonelligin kabulii ile Tiirk Futbolunda yeni bir
donem baglamistir. 1954’te Avrupa Futbol Federasyonlar1 Birligi (U.E.F.A.)’ nin
kurulmasindan sonra Tiirkiye bir Avrupa iilkesi olarak kabul edilme miicadelesi
vermis ve bu istegi F.I.F.A. tarafindan 10 Subat 1962’de alinan karar uyarinca kabul

edilmistir (4).

Ik Milli Lig maglarina 1959°da baslanmistir. Istanbul’dan sekiz, Ankara ve
Izmir’den dérder takimin katilmasiyla iki gruba ayrilarak olusturulan, takimlar
arasinda yapilan magclarda; Fenerbahce ve Galatasaray finale kalmiglardir. Finalde
Fenerbahge, Galatasaray’1 yenerek ilk Milli Lig kupasini kazanmistir. “Fenerbahge
Kuliibi” Tiirkiye’de sporun ilk “federe” orgiitlenme birimi olarak ortaya ¢ikmistir.
1908 yilindan sonra, orgiitlenme yasaginin kalkmasina paralel olarak, iilkenin her
yaninda hizla kurulan futbol kuliipleri, Tiirkiye’de sporun Batiya yonelisini ve

futbolla 6zdeslesmesini kurumlastirmiglardir (4).



2.3 Futbolda Antrenman

Futbol, diinyanin en popiiler spor dallarindan biri olup, elit diizeyde oynandiginda
sporculardan beklenilen fiziksel yaptirim yiiksektir. Futbolcularin basarilart ve
verimlikleri bircok faktore baghdir. Futbol, yiiksek siddeti, aralikli yliklenmeleri,
dayanikliligi, cabuk sprintleri, top becerilerini, koordinasyonu, istikrarli karar

vermeyi ve dengeyi kapsamina alan bir spor dalhidir (17).

Futbol, birbirinden farkli olarak art arda diizensiz araliklarla yapilan
hareketlerin sporcularin aerobik, anerobik, kuvvet, gii¢, koordinasyon, siirat gibi
bir¢ok ozelligine etkiledigi bilinmektedir. Boylece, teknik ve taktik antrenmanlarin
yani sira aerobik ve anaerobik giic, siirat, dayaniklilik, viicut yag orani, esneklik,
koordinasyon ve beceri basariyr temelinden etkileyen elementlerdir. Bu 6zellikler
futbolcularin yetenekleri ile takimin performans diizeyini belirlemede antrendrlerin
elinde bulunabilecek 6nemli bilgilerdir. Bu nedenle, futbolcular antrenmanlarda
kendi atletik yapilarini optimal diizeyde kullanabilmek ve mevkisi ne olursa olsun
her alanda oynayabilecek diizeye ulagmak i¢in hazirlanmalidir. Oyuna ait temel
beceriler, antrenmanlar esnasinda fazla tekrar edilerek maglarda etkili bir sekilde
kullanilmast saglanmalidir. Beceri ve taktiksel agidan antrenmanlar, fiziksel ve
fizyolojik uyar1 saglayabilmelidir. Tam bir hazirlik i¢in, oyuncular mevkilerine gore
de calismalidir. Bunlarin yani sira, miisabakaya dogru mental yaklasimda g¢ok
onemlidir. Antrenmanlarin rutin olarak 1sinma, kalistenik (calisthtenics), kosular,
istasyon caligmalar1 (circuit -training), beceri ¢alismalari, driller, oyun ve

toparlanmadan olugmasinda fayda vardir (17).

Bu noktadan hareketle, sporcularin performanslarinin nicel ve nitel olarak
degerlendirilmesi c¢alistiricilar tarafindan futbolcularin ve takimin hedeflenen
diizeylere teknik, taktik ve motivasyon olarak ulasabilmesi amaciyla kullanilir.
Temel hazirlik c¢aligmalarinin futbolun oynanma sekline uygun olacak sekilde
futbolcularin fiziksel, fizyolojik ve motivasyonel o6zelliklerinin, sezon iginde
futbolculardan beklenilen performanslar1 sergileyebilmelerine yardimeci olacak
sekilde diizenlenmesi ¢ok onemlidir. Elde edilen performans diizeyinin devami igin

miisabaka periyodunda da uygun ¢alismalar yapilmalidir (17).



2.4 Antrenmanin Metabolizmaya Etkisi

Her spor dalinda, iist diizeydeki verimlilige ulasmak icin performansi belirleyen
ozellikler degisik bicimde gelistirilmelidir. Bir futbolcu, bir basketbolcu ya da
hentbolcunun antrenmani ile bir giille aticisinin antrenmani arasinda dogal olarak
bircok farkliliklar olacaktir (18). Iste bu nedenle &ncelikle antrenmanlarin genel

olarak organizma iizerindeki etkilerinin bilinmesi gerekir.

2.4.1. Kas Sistemi

Hareket sistemimizin temel yapisini iskelet ve kaslar olusturur. Kaslar kimyasal
enerjiyi mekanik enerjiye ceviren bir tiir makine gorevi goriirler. Bir kasin bir
dirence kars1 koyabilmesi veya direnci agabilmesiyle hareket ve is meydana gelir. Bu
nedenle kas sisteminin temel gorevi, kasilarak bedensel hareketle etki eden kuvvetin

gelismesidir (18).

Iskelet kaslar1 lif ad1 verilen kas hiicrelerinin bir araya gelmesiyle ve bag
dokudan olusur. Bu liflerin boyu, 1 mm-30 cm ve ¢aplari ise 1-100 mikron arasinda
degiskenlik gosterir. Bir kasta binlerce kas hiicresi (lif) vardir. Her bir lifin tizeri
endomisyum adi verilen bag doku ile sarilmistir. Belirli sayida lifler (yaklasik 100-
150) bir araya gelerek fasikiil (kas lif demetlerini) olustururlar ve fasikiillerin etrafi
yine derin fasyanin yaygin bir hali olan perimisyum bag dokusu ile ortiiliir (sarilir).
Kas liflerinin bir araya gelmesiyle c¢izgili kas dokusu meydana gelir, kas dokunun
etrafi da epimisyum (fibroz bag doku) ile sarilir. Epimisyuma faysa adi da
verilmektedir (14).



Yapisal Unite Bag Doku
Kas lifi (hiicre) Endomisyum
Faskiil Perimisyum
Kas Dokusu Epimisyum (Faysa)

Sekil 1: Kasin Yapisal Unite ve Bag Dokular1 (14).

Bir iskelet kasi kitlesi genellikle iskelet sisteminin iki eklemi arasinda,
kemiklerin iki ucundaki periosteumuna veya baska bir kasa, bag dokudan olusan
tendonlar araciligiyla baglanirlar. Boylece kaslar dogrudan kemikle baglanti

yapmayip, kasta olusan kuvvetli tendonlar araciligi ile kemiklere tutunurlar (14).

kas
b Kas Lif
Demeti
< Kas Lifi
1 A ’ 1 ' A i ||l A
Sarkomor

Sekil 2: Ust kol biceps kasimnin capraz kesitinin yapisim1 gdstermektedir (18).
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Her kas lifinde temel kontraktil yapiya sahip yiizlerce ve binlerce 1 — 2
mikron ¢apinda miyofibril bulunur. Her miyofibrilin icinde de yan yana yerlesmis
1500 kadar miyozin ve bunun iki kati kadar da aktin filamentleri vardir. Bu
miyofilamentler, biiyiik, polimerize protein molekiilleri olup, kas kasilmasinda
baslica rolii oynarlar. Kas lifinin en ¢ok kasilan birimine “sarkomer” adi verilir.
Sarkomer igerisindeki aktin ve miyozin filamentlerinin arasinda meydana gelen
etkilesme sonucunda dogan mekaniksel, kimyasal ve elektrostatik kuvvetlerin bir

sonucu olarak kaslar kasilmakta ve kuvvet olugsmaktadir (18).

2.4.2. Kalp Kasi Fizyolojisi

Kalp baslica ii¢ tip kas yapisindan meydana gelmistir. Bunlar artrium kasi, ventrikiil
kasi, 0zellesmis uyaric1 ve iletici kas lifleridir (19). Artrium ve ventrikiil kaslari,

iskelet kaslar1 gibi ¢izgili goriiniimliidiir, benzer sekilde kasilirlar (14,20)

Kalp ii¢ tabakadan olusmaktadir. Bunlar sirast ile icten disa dogru
endokardium, myokardium ve perikardiumdur. Endokard kalbin i¢ ylizeyinde
bulunur, kasilma yetenekleri azdir. Myokard ise ¢izgili kaslar gibi miyofibrillerden
olugsmustur. Kuvvetli ve hizli kasilma 6zellikleri olan hiicrelerdir. Kalp kasilmasini
saglarlar. Perikard ise kalbin dis yiizeyini oOrter. Arasi sivi dolu iki tabakadan olusur

ve kalbin ¢alimasina yardimci olur (19,20).

Kalbin duvarlarini ve bélmelerini doseyen kalp kasi ¢ok giigliidiir. Dakikada
72 kez kasildig1 goz Oniine alinirsa ortalama olarak bir yetiskinde giinde 100.000 den
daha fazla kasilir (21).

Kalp kasinin baslica 6zellikleri sunlardir:
1. Istemsiz calisirlar
2. Iskelet kaslar1 gibi ¢izgili kaslardir.

3. Lifler birbirleriyle baglant1 halindedirler. (sinsityum yaparlar) (21).
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Kalbin kasilmasi, 6zellesmis uyar1 ve ileti sistemi tarafindan kontrol ve
koordine edilir (19). Kalp kasimmin kasilmasim1 baglatan kasilma ve gevseme
eylemlerinin hizin1 tayin eden S-A (sino-artriyal) diiglimiidiir. Bu nedenle S-A
diigiimiine kalbin pacemacer’1 denir. Atriumlarin elektriksel aktivitesi ventrikiillere
A-V (artriyo-ventrikiiller) diiglim aracilig1 ile geger. A-V diigiimii uyarilinca, bunun
impulslar1 his demeti ve bunun sag ve sol kollar1 vasitasiyla karincik kaslarina iletilir

(20, 22, 23)

Kalbin bir¢ok diizenleme mekanizmasi olsa da asil diizenleme mekanizmasi
otonom sinir sistemidir. Kalp hem sempatik hem de parasempatik sinirlerce inerve
edilir (Beyin mediillasinda bulunan bir grup sinir kalbi hizlandirict veya yavaslatici
etkiye sahiptir. Bunu da nervus vagus adi verilen sinirler araciligiyla yaparlar).
Sempatik sinirlerle SA diigiim uyarilirsa kalbi hizlandiric1 etki, parasempatik
sinirlerle SA diigiim uyarilirsa kalbi yavaglatici etki yapar. Sempatik sinirler

norepinefrin, parasempatik sinirler ise asetilkolin salinmasina neden olurlar (24).
Fizyolojik olarak kalp kasi iskelet kasindan iki agidan farklilik gosterir:

1. Kalp kas1 sinir sisteminden impuls almaksizin siirekli ve ritmik olarak
kasilirken, iskelet kaslar1 sinirsel uyarilarla uyarildiklarinda kontraksiyona gecerler.
Kalp kontraksiyonu, kalp kasi icerisinde baglayan uyaran tarafindan gergeklestirilir.
Boylece yetiskinlerde dinlenim ya da ¢ok hafif aktivite sirasinda, her 0.8 saniyede bir
kontraksiyon olusur ki bu dakikada 72 atimdir ve heyecan ya da egzersiz
kosullarinda bu say1 dakikada 160’ 1n tizerine ¢ikabilir (21). Kalp kasindaki aksiyon
potansiyeli (kontraksiyon siiresi) platolu aksiyon potansiyeli seklindedir. Bu platonun
varlig1 kalp kasindaki kasilmanin iskelet kasindakine kiyasla 3-15 kez daha uzun

slirmesine yol agar.

2. Kontraksiyonu takiben gevseme icin gerekli siireye repolarizasyon
denir. Bu iskelet kasi ve kalp kasinda farklilik gosterir. Iskelet kasinda
depolarizasyon periyodu diger bir deyisle kontraksiyon siiresi yaklasik 1/500 sn iken,
kalp kas1 3/10 sn kadar depolarize kalir. Bu 6rnek, kalp kasinin normal kosullar
altinda her kontraksiyonunda yaklasik 3/10 sn kontrakte kaldigin1 gosterir. Bu uzun

stireli kontraksiyon, kanin pompalanmasi igin gereklidir (21).
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Egzersizin kalp iizerindeki etkisinin genlerle kontrol edildigi, egzersizin farkli
genlere sahip sporcularin kalp ve kalp fonksiyonlarina farkli diizeylerde etki ettigi
bilinmektedir. Baz1 sporlar1 yapan kimselerde, bazi1 kalp kapaklar1 hastaliklarinda,
hipertansiyonda hipertrofik kardiomyopatide de patolojik olarak kalp biiylir. Bu
nedenle baslangigta spora bagli kalp hipertrofisinin de patolojik olabilecegi akla
gelmistir. Fakat yapilan arastirmalar sporcu kalbindeki biiylimenin yaptigi
fonksiyona bir uyum sonucunda meydana geldigini, tonik, kuvvetli bir kalp
oldugunu, patolojik degil fizyolojik bir biiylimeden ibaret oldugunu meydana
cikarmistir (24).

2.4.3. Antrenmanin Kaslar Uzerine Etkisi

Bilingli ve diizenli yapilan antrenmanlarin kaslar {izerindeki etkisi ve olumlu
sonuclar1 bilinen bir gergektir. Bilim adamlar1 Roux ve &grencisi Lange’ ye gore

kaslarin ili¢ antrenman sekli vardir:

2.4.3.1 Kas Kuvvetinin Gelistirilmesi

Kas kuvvetinin gelisimi, kas kesitinin kalinligina baghdir. Reizma, iskelet ve kalp
kaslar iizerine yaptig1 calismada; kas lifi kalinlig1 20 - 50 mikrondan kalin olursa kas

lifi sayisinda ¢ogalma olabilecegini saptamistir (16).

Kas lifleri; Tip I, yavas kasilan lifler, bu tipe sahip olan sporcular,
dayaniklilik sporlarinda basarilidir. Tip II, ¢abuk kasilan liflere sahip olan sporcular
ise silirat ve kuvvete dayanan spor dallarinda basarilidirlar. Spor egzersizleri
sonucunda yapilan ¢alisma ozelligine gore kas liflerinde bir gelisme goriiliir. Miiller
ve Hettinger; dinamik olarak yapilan tiim beden alistirmalarinda, %75 - 90 arasi
yiiklenmelerin, kas kuvvetini gelistirdigini sdylemektedirler. Rarik’e gore ise %80

yiiklenmelerle yapilan ¢aligmalar kas kuvvet gelisimini artirmaktadir (16).
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Bir kasin capi, yliksek gerilimde uyarilar verilmesiyle biiyiir. Enerji
depolarinin biiyiimesi ve kilcal damarlariin genislemesi kas dayaniklilik yetenegini

saglar. Cabukluk saglayan uyaranlarla, kasin kasilma hiz1 yiikselebilir (16).

2.4.3.2. Siiratin Gelisimi

Kas kuvvetinin gelistirilmesiyle siirat ve cabuk kuvvet kazanilmis olur. Siirat
gelisimi sinir sistemine baghdir. Bu gelismede kaslar kisa siireli fakat maksimal

kasilirlar (16).

2.4.3.3. Dayamkhihgin Gelisimi

Kasin yorulmasi oksijen alimina bagldir. Kan akimidaki ve miyoglobin
yogunlugundaki degisiklikler antrenmanin dayanikliliga olan oOnemli etkileridir.
Antrenman kas liflerindeki mitokondrialara oksijen tasima yaninda, oksijen kullanan
metabolizma organinin kapasitesini de artirir. Spor calismalarinin amaci; insan
bedenin aerobik kapasitesini yiikselterek dayaniklilik kazanmak ve bunu yasam boyu

korumaya ¢aligmaktir (16).

Dinamik kas c¢aligmasinda; kan dolagimi gelisir. Statik kas calismasinda ise
kan dolasiminda basing artist meydana gelir. Lind’e gore %70 gii¢ ile yapilan
kasilmalarda; kan dolasiminda artan basing boylece statik kas calismalari, dinamik
kas calismalarindan daha hizli yorgunluk olusturur. Krogh’a gore; ¢alisma aninda
kilcal damar voliimii istirahat halindekine oranla 240 defa daha biiyiiktiir. Kaslarin
oksijen elde edebilme ozelligi, kilcal damarlarin artmasi ve damar ylizeyinin
genislemesi ile gergeklesir. Bol oksijen alinmasiyla da, dayaniklilik o6zelligi

gelistirilmis olur (16).
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2.4.4. Kaslardaki Enerji Olusumu

Antrenman ve miisabakadaki her tiirlii bedensel yiiklenmelerde, kaslarda meydana
gelen enerji olusumu biiyiikk 6nem tasir. Kaslar insan metabolizmasindaki enerji
olusumu ve doniisiimiiniin son istasyonudur. Kaslarin ¢alismasi sonucunda kimyasal
enerji mekanik enerjiye doniislir. Ciinkii her tiirlii kas kasilmasi, kas dokusundaki
enerji doniisiimlerine baglidir. Kaslardaki kasilmanin temel sarti bu enerji
degisimleridir. Indirgenmeleri sonucunda degerlendirmeye hazir hale gelen

bilesikler, kaslar i¢in biiyiik 6nem tasirlar (18).

Her kas caligmasi, ATP’ nin (Adenozintrifosfat) ADP’ ye (Adenozindifosfat)
indirgenmesi ve anorgonik P (fosfatin) aciga c¢ikmasiyla baslar. Boylece enerji

serbest kalarak kas kasilmasi (kontraksiyon) saglanir (18).

Ancak, kaslardaki ATP rezervleri olduke¢a sinirlidir. ATP enerjisi 1-2 saniye
stireyle sadece 3 — 4 kasilma i¢in yeterlidir. ATP miktar1 antrenman yoluyla
artirilabilir. Ancak kaslarda depolanan ATP miktarindaki artiglarin enerji temini
acisindan pek bir onemi yoktur. Bu smnirin disinda kasilma olmaz. Bu nedenle,
yeniden birlestirme (resentez) yoluyla ATP’nin kisa zamanda yeniden olusturulmasi

fonksiyon agisindan biiyiik 6nem tasir (18).

ATP’ nin yeniden olusturulmasi 3 yoldan gergeklesir.

1. Laktik asitsiz ortamda enerji olusumu (Kreatin fosfat ¢oziilmesi)
2. Laktik asit ortamda anaerobik enerji olusumu (Glikojenin ¢6ziilmesi)
3. Aerobik ortamda enerji olusumu

2.4.4.1. Laktik Asitsiz Ortamda Enerji Olusumu

ATP’ nin resentez olmasi i¢in ana kaynak kreatinin ve anorganik fosfatin ayrilmasi
gerekir. Burada serbest kalan enerji ADP’den daha fazla olmasina ragmen yinede

stnirhidir. Maksimal kasilmalarda 6 — 8 sn siire ile yaklagik 20 kas kasilmasi
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uygulanabilir. ATP ve KP’ den enerjinin olusmasi anaerobik enerji olusumu olarak

adlandirilir. Bu olayda oksijen harcanmaz ve laktik asit meydana gelmez (18).

2.4.4.1.1. Sporcularda kreatin destegi ve egzersiz performansi iizerine etkileri:

Cr ilk kez 1832 yilinda Fransiz bilim adami Cheureul tarafindan kesfedilmistir,
ancak 1926 yilina kadar bilim adamlar1 Cr’in viicutta depolanmasi ve tutulmasi

konusunda bir arastirma yapmamislardir (25).

Kreatin tiim memelilerde bulunur. Cr, hem et ve etiiriinleri ile disaridan
alinabilen, hem de bobrek, karaciger ve pankreasta glisin, metionin ve arginin gibi
aminoasitlerinden endojen olarak sentezlenebilen bir bilesiktir. Viicutta iskelet
kaslarinda ve karacigerde depolanir. Ortalama boyutlardaki bir insanda yaklagik 120
gramlik kreatin deposu bulunur ve normal giinliik tempoda giinde yaklasik 2 gram
endojen ya da eksojen kreatine gereksinim vardir. Egzersizler esnasinda bu ihtiyag

artar (25).

Antrenmanlar doneminde alinan kreatin desteginin, oOzellikle yogun

antrenmanlarda egzersiz performansini belirgin sekilde artirdigi belirtilmistir (6).

2.4.4.2. Laktik Anaerobik Ortamda Enerji Olusumu

Bir dakika siireye ulasan yiliklenmelerde kaslardaki enerji ytikli fosfatlar hareketin
siirdliriilmesinde yetersiz kalir. Bu durumda glikoz ya da glikojen laktik asite
indirgenerek kisa siirede ATP f{iretilir. Ancak bu anaerobik siiregte kisitlidir. Bu
stirede ancak 2.3 ml ATP {iretilebilmektedir. Bunun sonucu olarak da kas dokusunda
ve kanda laktik asit (laktat D) birikimi ortaya ¢ikar ki bu da ancak oksidasyonla
atilabilir (18).
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40 -45 saniye devam eden dinamik yliklenmelerde maksimal laktat oranina
erigilir. Stirekli artan yiliklenmelerde (yaklasik 2 dk ya kadar olan kisa siireli
yiiklenmeler) laktik anaerobik ortamda enerji yiiklii fosfatlar calismay1 siirdiiriir.
Daha sonra calisma, yerini aerobik enerji olusumuna birakir. Anaerobik enerji
kazanma yoluyla viicut oksijensiz ortamda belli bir siire igerisinde yliksek bir

verimliligi ortaya koyabilecek duruma erisir (18).

2.4.4.3. Aerobik Ortamda Enerji Olusumu

Bir ve iki dakikay1 gecen agir yiilklenmelerde enerji ihtiyaci aerobik olarak karsilanir.
Enerji ihtiyaci karbonhidratlarin indirgenmesiyle saglanir. Uzun siiren ¢aligmalarda
on planda kas glikojeni ve daha az 6lciide de karaciger glikojeninden yararlanilir.
Boylece karacigerdeki karbonhidrat rezervleri kan yoluyla kaslara verilir ve
kaslardaki glikojen rezervinden tasarruf saglanir. Yiiklenme siiresinin artmasiyla,
enerji ihtiyaci giderek yaglarin oksidasyonu yoluyla karsilanir. Daha zor durumlarda

proteinler (aminoasitler) devreye girer (18).

Oksidasyona ugrayan besin maddelerinin tiirii; calismanin nitelik ve
niceligine, beslenmeye ve sporcunun antrenman durumuna baglidir. Dinlenme
durumunda enerjinin %80 i glikojen ve %20’ si serbest yag asitlerinden aerobik
enerji yoluyla kazanilir. Uzun siire devam eden yiiklenmelerde serbest yag asitlerinin

enerji olusumuna katkist %50 ye kadar varir (18).

Aerobik enerji olusumunda serbest kalan enerji, anaerobik enerji olusumunda
elde edilen ATP’ den 19 kat fazladir. Calismanin nitelik ve niceligine gore, yaklasik
2 — 6 dakikaya kadar enerji ihtiyact anaerobik yoldan temin edilebilir. Ancak bundan

sonraki artan yiiklenmelerde enerji aerobik olarak temin edilir (18).
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kargilanmasindaki katkilarinin sematik goriintimii (18).

Sekil 3°de goriildiigii gibi yogun bir yiiklenmeyle karsilagilan viicutta 6nce
ATP yikim1 gergeklesir. ATP rezervleri ¢ok kisa bir siire i¢in enerji saglayabilirler.
ATP rezervlerinin tiikkenmesiyle birlikte kreatin-fosfat (KP) depolarina gecilir. Enerji
yiikli bu fosfatlar, ¢alismanin yogunluk derecesine gore en fazla 30 sn siireyle
yeterler. Yiiklenme baslar baglamaz glikoz yoluyla ATP olusturulur. 30 — 40 sn sonra
en yiiksek noktaya ulasan glikolizin enerji gereksiniminin karsilanmasina olan katkisi
zamanla azalir. Sonugta ise oksidasyon olayr giderek agirlik kazanir ve kas

calismalarinin bagka bir enerji kaynagi durumuna geger.
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2.4.5. Antrenmanin Kalp ve Dolasim Sistemi Uzerine Etkisi

Sporcu kalbinin biiylimesi; yaptig1 ise uyum sonucu olusur. Patalojik degil fizyolojik
bir biiyiimedir. Herxheimer ve Liljestrand’in arastirmalari; diizenli spor ¢aligsmalari
yapanlarda kalbin gelistigi ve biraz biiylimiis kuvvetli bir kalbin olusturdugunu

gostermektedir (16).

Kalp, egzersizlerde basing yiikii ve voliim yiikii ile karsilasir. Bisiklet ve
dayaniklilik kosularinda kalp voliim yiikii ile karsilasir ve sol ventrikiiliin sistol
sonucu capi biiyiir. Bu caligmalarda kalp pompaladigi kani artirir ve dakika
voliimiinii yiikksek diizeyde uzun siire devam ettirir. Yogun spor yapanlarda sol
ventrikiil boslugunda biiylime goriiliir. Sporcunun kondiisyon giicii arttik¢a kalp

biiylimesi de artar (16).

Egzersiz sirasinda dolasim sistemi, ihtiya¢ duyulan kani dokulara ulastirir.
Artmakta olan viicut 1s1sin1 sabit tutar. Diizenli antrenmanlar sonrasinda kalp dakika
voliimiinlin artis1 goriiliir. Nabiz 60’1n altina iner. En diisiik nabzin ise 30’a kadar
indigi saptanmistir. Yiiklenmelerde nabzin normale doniisii, sporla ugrasmayanlara

oranla daha ¢abuk olur (18).

Organizmaya, kan aktarilmasinda kalbin gorevi oldukca biiytliktiir. Valentin’e
gore aktif sporcunun oksijen alis miktar1 dakikada 4 - 5 litre, Astrand’ a gore ise
uzun mesafe kayakcilarinda 5 - 8 litre arasindadir. Dayaniklilik sporlarinda kalbin
dakikada pompaladigir kanin ¢oklugu ve dakika voliimiiniin biiyiitiilmesi kalbin i¢
hacminin gelistirilmesine baglidir. Bu olgu kuvvet ¢alismalar ile elde edilir. Kalbin
kuvvetlenmesi, kalp atim sayisin1 azaltir ve ekonomik bir ¢alisma i¢ine girer. Calisan

biitiin kaslara ulastirilan kan dolasimina, olumlu etkide bulunur (16).

Egzersiz yaparken kaslar daha fazla oksijen alma ihtiyact duyar ve kalp daha
hizli kan pompalar. Boylece dolasim sistemine olumlu etki eder. Damarlarin
gelismesine olumlu etki eden egzersiz hareketleri, kalbin kani viicudun her tarafina
daha kolay pompalamasini saglar. Egzersiz sirasinda gereken kaloriyi yakip viicut

yaglarini azaltir ve kan basincina olumlu etki ederek kalp hastaliklari risklerini onler

(16).
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Hareketsiz yasantida kalbin dakikada atim sayis1 70 - 80 civarindadir. Kalbin
her atiminda viicudumuza 70 santimetre kiip kan pompalanir. insan kalbinin,
dinlenirken yaptigi kan pompalama kapasitesi dakikada 5 litredir. Saatte dort
kilometre hizla yiirliyen bir kiside her dakikada 8 litre kan dolagimi saglanir. Saatte
20 kilometre hizla kosabilen iyi bir atletin kalbi ise dakikada 30 - 36 litre kan
dolasimi saglamaktadir. Astrand ve arkadaglar yaptiklar arastirmalarda; egzersiz
yaparken kalbi besleyen ve beyne kan gotiiren damarlarda dolasim durumlarini
incelemis ve egzersizlerin kalbe ve beyne daha fazla kan gitmesini sagladigini ifade

etmislerdir (16).

Aktif sporculuk donemlerinde elit sporcularin yaptiklari antrenmanlar
kaslarda, kalp ve dolasim sistemi {izerinde yukarida anlattigimiz gibi olumlu etkiler
saglamaktadir. Sporu birakip sedanter yasama gegen bu kisilerin kazanmis olduklari
olumlu etkiler yine ayn1 hizla yok olmaya baslamakta ve hareket azlig1 hastaliklarina
yakalanmaya ag¢ik hale gelmektedirler. Sedanter yasamla birlikte beslenmelerine de
dikkat etmeyen bu kisiler kardiyovaskiiler acidan da biiyiik risk faktorleriyle bas basa

kalmakta ve baz1 durumlarda da ani 6liimler meydana gelebilmektedir.

2.5. Ani Kalp Oliimii

Insanin kalbi genel olarak ¢ok dayaniklidir. Kalp, genelde diizenli olarak dakikada
yaklastk 50 - 80 kez atar. Fiziksel veya ruhsal baskilarda normal kalp ritmi
yiikselebilir. Henliz tehlikeli olmayan bu artista dakikada 100°den fazla atisa ulasilir.
Kalp atiminin bu artis1 saglik acisindan zararli degildir ve baskilar azaldiginda atislar
otomatik olarak normale doner. Kalp frekansinin daha da artmasi (dakikada yaklasik
170 atimdan itibaren) normal degildir. Bu durumda kalp ritmi bozukluklarindan s6z
edilir. Bunun sebebi fiziksel veya ruhsal baskilar degildir ve bir doktorun miidahalesi
gerekir. Hastada ilk olarak bas donmesi ve halsizlik belirtileri meydana gelir. Daha
hizl1 ve diizensiz bir kalp frekans1 6liimciil olabilir. Kalp o kadar hizh atar ki, viicuda
kan pompalanmasi imkansizlagir. Ventrikiiler fibrilasyon adi verilen bu durumda

kalp dakikada 300’den fazla atar. Organizma bu durumda yeterince oksijenli kan ile
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beslenemez ve kalbin hayati 6nem tasiyan pompalama islevi ger¢eklesemez. Diizenli
kalp islevi artik gerceklesmedigi i¢in hasta suurunu kaybeder. Defibrilator yardimi
ile aninda hayata dondiirme miidahalesi yapilmaz ise, bu ani olusan ventrikiiler

fibrilasyon 6liime neden olur (27).

2.6. Kalbin Yapis1

2.6.1. Kalbin Tanimi

Kalp gogiis boslugunda, iki akciger arasina yerlesmis kas ve zarlardan yapilmis ici
bos bir organdir (22, 28). Oksijeni azalmig olan kani, venler araciligi ile alip
oksijenlenmesi i¢in akcigerlere gonderen ve daha sonra biitlin viicudumuza taginmasi
icin arterlere pompalayan bir pompa olarak da tanimlanabilir. Her iki yaninda
akcigerler, oniinde gogiis kemigi, arkasinda ise omurga kemikleri yer almaktadir.
Taban1 2. kaburga, tepesi ise 5. interkostal aralik hizasina denk gelir (21). Perikard
denilen fibroz bir zar igerisindedir. Perikard, kalbin hareketine olanak saglayacak
sekilde saglam ve elastikidir. Bu zarin gorevi kalbi tehlikeli biiyiimelerden
korumaktir. Dista fibroz perikard, igte ser6z dokudan olusan seréz perikardtan
olusur. Serdz perikard, dista pariyetal, igte viseral tabaka olmak iizere olmak iizere
iki tabaka halindedir. Bu iki tabaka arasinda ser6z perikardiyal sivi bulunur. Perikard
stvisi, kalbin fibroz zarla olan siirtiinmesini minimale indirip, kasilma ve gevsemeyi
kolaylastirir (19). Viseral perikard, epikard olarak da adlandirilir. Pariyetal perikard,
ligamentler ile gilivenli bir sekilde manibrium, ksifoid, kolon vertebra ve
diyafragmaya baglanmistir. Perikardin altinda kalbin pompa yetenegini saglayan
miyokard tabakasi bulunur. Kalbin en i¢ tabakasi olan endokard, ince fibréz bir

tabakadir (21).
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Kalbin biiyiikliigii viicut yapisi ve kisinin yapmis oldugu fiziksel aktivite
tirine gore farkliliklar gostermekle birlikte, yetiskinlerde ortalama olarak 14 cm
uzunlugunda ve 9 cm genisligindedir. Agirlig: ise yaklasik olarak kadinlarda 250 —
280 gr, erkeklerde ise 280 — 300 gr’dir (22).

2.6.2. Kalbin Boliimleri

Kalp dort odaciktan meydana gelir. Usteki ikisine atrium (kulakg¢ik), alttaki ikisine
ventrikiil (karincik) adi verilir. Ayrica kalp sag ve sol kalp olmak {izere iki kisimdan
olusur. Sol atrium ve sol ventrikiilden olusan sol kalp, kani sistematik (biiyiik)
dolagim vasitasiyla viicut dokularina pompalar. Sag atrium ve sag ventrikiilden
olusan sag kalp ise pulmoner (kiigiik) dolasim vasitasiyla kan1 akcigerlere pompalar

29).
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Sekil 4: Kalbin sematik kesiti (21).



22

Sag atrium, kalbin sag lateral kalp sinirini1 olusturur. Sag ventrikiiliin tistiinde
ve saginda yer alir. Miyokard kalinligi yaklasik olarak 2 mm’dir. Sag atriuma
inferior vena kava, superior vena kava ve koroner siniis agilir. Koroner siniis, inferior
vena kava ile trikiispit kapak arasinda yer alir. Inferior ve superior vena kava ile sag
atriuma donen vendz kan, ventrikiillerin diyastolii sirasinda sag atriumdan sag

ventrikiile akar. Sag atrium ile sol atrium arasinda interatriyal septum bulunur (21).

Sag ventrikiil, direkt olarak sternumun arkasindadir. Miyokard kalinlig1 sol
ventrikiilden ince olup 4 - 5 mm kalinligindadir. Ventrikiillerin diyastolii sirasinda
sag atriumdan aldig1 kan1 ventrikiillerin sistolii sirasinda pulmoner arterler aracilig

ile pulmoner dolagima gonderir (21).

Sol atrium, orta hattin iistiinde ve kalp boliimlerinin arkasinda, arka yiizii
0zofagusa bitigiktir. Sol atrium miyokardi, sag atriumdan hafif¢e daha kalin olup 3
mm kadardir. Sag ve sol ikiser pulmoner ven, sol atriuma her iki taraftan girer. Sol
atrium pulmoner venlerden gelen kani alir ve ventrikiillerin diyastolii sirasinda sol

ventrikiile gonderir (21).

Sol ventrikiil, sag ventrikiiliin arkasinda ve solunda, sag atriumun altinda ve
solunda yer alir. Sol ventrikiiliin miyokard kalinlig1, yaklasik olarak 8 — 15 mm
kadardir. Iki ventrikiil arasinda interventrikiiler septum bulunur. Sol ventrikiil
diyastolii sirasinda sol atriumdan aldigi kani, ventrikiil sistolii sirasinda aorta araciligi

ile sistematik dolasima pompalar (21).

Damarlarla kalbe gelen kan Once atriuma gelir, sonrada ventrikiile geger.
Kalp kasinin kasilmasi, odaciklarin kiigiilmesine neden olur ve kani odaciktan
disariya pompalar. Kalbin bu kasilmasina sistol adi verilir. Kalp kasinin gevsemesine
(kalp kasilmalar1 arasindaki siire) diyastol adi verilir. Bu siirede odaciklar biiyiir ve

atrium ve ventrikiillere yeniden kan dolar (19,23)
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2.6.3. Kalp Kapaklan

Atrium ve ventrikiillerin arasinda kanin dogru yonde akmasi i¢in gerekli kapaklar
bulunur. Kapaklar olmasa kalbin kasilmalar1 sirasinda kan ters yone pompalanirdi.
Kalpte toplam dort kapak vardir. Mitral, trikiispid, aort ve pulmoner kapak. Trikiispit
ve pulmoner kapaklar, kalbin sag tarafinda, mitral ve aort kapaklar ise kalbin sol
tarafinda bulunurlar. Aort ve pulmoner kapaklar sol ve sag ventrikiillerin, sirasiyla
aort ve akciger arterleri ¢ikisinda yer alirlar. Trikiispid ve mitral kapaklar, atrium ve

ventrikiiller arasinda yer alirlar. Bunlara antrioventrikiiller kapaklar da denir (23).

2.6.4. Kalbin iletim Sistemi

Kalbin iletim sistemi, kalp boyunca yerlesmis olan 6zellesmis kalp kas1 lifleri ve
diigiimlerinden (nod) olusmustur. Bu olusunlar, kardiyak uyarimlar1 baslatir ve
myokardiyum boyunca iletir. Kalbin iletim sistemi dort ana yapidan olusur: Sino-
atrial (SA) diigiim, Atrioventrikiiler (AV) diigiim, his demeti ve purkinje lifleri (21).

Bunlar “pacemaker (6nder odak, adim attiric1)” adi verilen yapilardir (14).

Sag atriumun arka duvarinda yerlesmis olan SA diiglim dakikada 70 — 80
uyarim Uretir. Gerektiginde (6rnegin viicut efor sarf ettifinde veya heyecanda)
dakikada 100’den biraz daha fazla da atabilir. Durumlara uyum saglama da siniis
diigiimiintin sorumlulugu altindadir. Hormonlardan ve sinirlerden etkilenerek daha
fazla uyart gondermektedir (24). Kardiyak uyarilar (impulse), SA diiglimden
ciktiktan sonra tiim atrial duvara yayilir ve atriumlarin kasilmasini saglar. Kardiak
uyarim sag atriumun septuma yakin boliimiinde bulunan AV diiglime ulasir. AV
diigiime ulagan uyarim buradan his demetine ulagir. His demeti interventrikiiler
septumun {ist boliimiine girer ve sag ve sol dallara ayrilir. Septumun yarisinda ise sag
ve sol his demeti dallar1 ve biiyiik lifler olan purkinje lifleri olarak ventrikiillerin dis
duvarini ¢evreler (21). Uyarilar, purkinje liflerine ulasarak karinciklarin uyarilmasi

ve kasilmasi saglanir (14).
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AV diglimii normal sartlarda uyar1 ¢ikarmamakla birlikte, anormal
durumlarda SA  diiglimiiniin uyar1 ¢ikarmast gibi bir durumda uyan

olusturabilmektedir (14).

Boylece atrium kasilmasi ile kan ventrikiillere, ventrikiil kasilmasi ile de kan
damarlara pompalanmakta, AV diglimiine uyarmin 0.1 sn gecikme ile gecisi de

atriumlarin, ventrikiillerden ©nce kasilmasini ve kanin ventrikiillere gegisini

saglamaktadir (14).
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2.6.5. Kalp Debisi

Kalp debisine kalbin dakika voliimii ya da kardiakoutput ad1 da verilmektedir. “Kalp
debisi” kalbin bir dakikada pompalayabildigi kan miktaridir (14). Yaklasik olarak 70
— 90 cm’ kadardir. Saghikli bir kisinin SA diigiimiinden bir dakikada ¢ikan uyara
sayist ortalama 75 kadardir (60 — 90). Bu, kalp atim hizi (nabiz) olarak
izlenebilmektedir. Boylece, bir dakikada perifere gonderilen kan miktari, atim
hacmiyle nabzin iliskisine dayali bir sekilde hesaplanabilmekte ve kalp debisi (Q)
olarak adlandirilmaktadir. Kalp debisi dinlenik durumda yaklasik 5 litre kadardir
(30).

Kalp debisi= Atim Hacmi x Kalp Atim Hizi
ORNEK: 70 mlt x 70 atim/dk

=49 1t/dk © dir.

Atim hacmi bayanlarda daha az (50 — 70 ml), antrenmanlilarda ise dinlenik
durumda bile daha yiiksek degerlerdedir. (90 — 120 ml) Egzersiz sirasinda ise atim
hacmi daha yiiksek degerlere ¢ikabilmektedir. (120 — 150 ml) (30).

Egzersizde sporcu olmayanlarda kalp debisi 4 kat artarken, aktif sporcularda
7 kat artabilmektedir. Sporcularda maxVO2’ nin yiiksek olusunun en 6nemli etkeni
olan kalbin atim hacmi ne kadar yliksek ise maxVO2’ de o derece yiiksek
olmaktadir. Aktif sporcularda meydana gelen kalp kasinin hipertrofisi ile kalp hacmi
800 cc’ den 1000 cc’ ye kadar artabilmektedir. Bunun sonucu olarak kalp debisi de
artmaktadir. Kalp debisi asagidaki formiil ile hesaplanabilmektedir (14).

K.Debisi = [O2 tiiketim (ml/dk) / A-VO2 farki (ml/100 cc kan)] x 100 =
1t/dk
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Kalp atim hacmi ve kalp atim hiz1 miktar olarak kalpten pompalanan kanin
niceligini belirlemektedir. Kalp atim hacmi, su dort fizyolojik faktor tarafindan

kontrol edilir:
- Kalbin kan ile dolmasinda etkili basing
- Karinciklarin diyastol sirasinda genisleyebilme yetenegi
- Kalbin kasilma giicii

- Arteriyel kan basinci (14).

Ozellikle egzersiz sirasinda kalp debisinde gerekli artis1 saglayan fizyolojik

faktorler ise;
- Kalbin kasilma giicii ve atim hacminin artis1
- Kalp atim hizinin artigidir.

Bu iki fizyolojik degisim sonucu kalbin karinciklarina dolan kanin tamami

pompalanarak, her bir kalp atim sonunda daha fazla kan pompalanir (14).

2.6.5.1. Starling Yasasi ve Kalp Debisi

Kalp debisi, ozellikle sag kalbe geri donen vendz kan miktarina baglidir. Kalbin
kendisine geri donen kandan fazlasini pompalayamayacagi nasil bir gergek ise,
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 giicli bir kasilma ile kalpten pompalanan kan
miktarini da artirmaktadir. Bu teori her iki karincik i¢inde gecerlidir ve vendz doniis
ile kalp atim hacmi arasindaki bu iligkiye “starling yasas1” adi verilir. Boylece kalbin
her bir kasilmada pompaladigi kan miktar1 (attm hacmi), hem de kalp debisi

artirllmaktadir ki bu, egzersizde ¢cok dnemli bir fizyolojik durumdur (14).
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2.6.5.2. Kalp Atim Hiz1 ve Diizenlenmesi

Kalp atim hizina kisaca nabiz adi da verilmektedir. Kalbin bir dakikadaki vuru
sayisini ya da kalbin bir dakika i¢indeki sistol (kasilma) sayisini belirttigi gibi
dakikadaki karincik sistoliine ve ayni zamanda SA diigiimiinden ¢ikan uyar1 sayisina

esittir (14).

Omurilik soganindaki (Medulla Oblongata) kardiyak merkezden kaynaklanan
sempatik ve parasempatik sinir sistemlerinin etkisi altinda ola kalp hizi, dolagim
fonksiyonunun izlenmesinde énemli bir gdsterge olarak kabul edilmektedir. Ornegin,
antrenmansiz bir kimsede dinlenik durumda kalp atim hacmi hizi dakikada 75
kadarken, ayni sahis antrenmanli duruma geldiginde atim hacmi artacagindan ve
viicuda pompalanacak olan kan miktar1 degismeyeceginden ( 5 litre kadar ) kalp atim

hizinin daha diisiik olmasi yeterli olacaktir (30).
Dinlenik Q = Atim Hacmi X Kalp Atim Hiz1
Antrenmansiz 4,9 Litre = 70 ml X 70 vuru. Dk
Antrenmanl 4,9 Litre = 100 ml X 49 vuru. Dk

Antrenmanlar 6ncesinde 150 watt siddetindeki bir egzersiz sirasinda kaslara
gonderilecek kan miktar1 20 litre ise, ve bunu kalp 200 kalp atim hiziyla ve 100 ml’
lik bir atim hacmiyle gerceklestirebiliyorsa, antrenmanlardan sonra ayni ig ylikiinde
kan gereksinimi teorik olarak degismeyeceginden, atim hacmi yiikselmis ve kalp

atim hiz1 diismiis olacaktir (30).

150 watt yiik Q = Atim Hacmi X Kalp atim Sayis1
Antrenmansiz 20 litre = 100 ml X 200 vuru. Dk
Antrenmanl 20 litre=111ml X 180 vuru Dk

Egzersizin baglamasiyla birlikte, sempatik noéronlar yoluyla bobrek iistii
bezinden (adrenal medulla) norepinefrin adi verilen hormonun salinimi
gerceklesmekte ve SA diigiim uyarilmaktadir. Boylece kalp atim hizi artmaktadir.
Ana atar damar (aort) ve sah damar1 (karotid arter) lizerindeki basing algilayicilari

(baroreseptorler) ise kan basinci degisikliklerini kardiyak merkeze iletirler. Vagus
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siniri (parasempatik sinir) yoluyla SA diiglime mesaj gonderilir ve kalp atim hizi
yavaglamis olur. Bu olay negatif bir geri beslenme (feedback) ornegi olup

homeostazisin korunmasinda énemli bir rol oynamaktadir (30).

Egzersiz sirasinda ve sonrasinda KAH spor fizyolojisi incelemelerinde
oldukca Onemli bilgiler verir. (14) Ancak istirahat kalp atimi1 bazi faktorlerden

etkilenir ki bunlar agagida belirtilmistir.

X/

¢ Yas: Dogum sonras1 130 atim/dk’dan, ergenlik sonras1 72 atim/dk’ya
diisen KAH’1in maksimum olarak egzersizde erisebilecegi diizey de yasla birlikte
diiser. Bu genelde (220-yas) formiilii ile hesaplanabilir. 40 yasindaki bir erkekte o
halde KAH maksimum;

KAH max = 220-40 = 180 atim/dk’dur.

% Cinsiyet: Erigkin bayanlarda KAH’larin erkeklerinkinden 5-10 atim/dk
daha ytiksektir.

% Durus: Viicudun pozisyonu da KAH’1 etkiler. Yatar durumdan ayaga

kalkilinca KAH’ da 10-12 atim/dk lik bir artig goriiliir.

% Yiyecek Alm: Sindirim sirasinda KAH yiiksektir. Bu yiizden yemek
sonrasinda hemen egzersiz yapilmasi uygun degildir.

*

*+ Heyecan ve Duygular: Heyecan, seving, iiziintii vb. KAH’1 artirir.
s Viicut Isis1: Viicut 1s1smin artist KAH 1 artirir.

% Cevresel Faktorler: Hava sicakligi egzersiz sirasinda KAH ve
karyovaskiiler sistemi etkileyen en Oonemli faktordiir. Egzersiz sirasinda sicakliga
bagli olarak KAH 10 — 40 atim/dk arttirilabilir. Ayrica nem ve hava akimi da KAH’ 1
etkiler.

%  Sigaranin Etkisi: Arastirmalar bir tek sigara icmenin bile istirahat

KAH’1min yiikselmesine sebep oldugunu ortaya koymustur.

% Egzersiz ve Antrenmanin Etkisi:  Egzersizde kalp atim hizi
egzersizin siddetine bagli olarak artis gosterir. Bu artisin nedeni dokudan artan

oksijen ve diger metabolik ihtiyaglar1 karsilamaya yoneliktir. Kalp atim sayisi ile
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max VO?2 arasinda ytiksek bir iligki vardir. Sporcularin atim hacimleri fazla oldugu
icin ayn1 kalp atim hiziyla daha yiiksek oksijen tiiketebilirler. Bu yiizden egzersizde
kalp attim hizinin diizeyi atim hacmi ve O2 tiiketimine baghdir. Ayrica aerobik

antrenmanlar ile kalp atim hiz1 12.15 atim/dk azaltilabilir (14).

2.6.5.3. Uzams Egzersizde Kalp Debisi

Egzersizin baslamasiyla birlikte kalp atim hiz1 ve paralelinde kalp debisinde de 6nce
hizl bir yiikselme izlenmektedir. Daha sonra bu yiikselme yavaslamakta ve bir plato
olusturmaktadir (6rnegin, ayni siddette yliklenmeyle 5-10 dakikalik bir egzersizde
oldugu gibi). Bu siire¢ metabolik denge durumu (metabolik denge = Steady State)
olarak adlandirilmaktadir. Dolasim sistemi ile dokulara saglanan oksijen ve

maddeleriyle tiiketilen miktarlar1 dengededir (30).

2.7.  Kan Dolasimi

Kardiyovaskiiler sistemi olusturan damarlar iki ana boliime ayrilabilir: Pulmoner

dolasim ve sistemik dolasim.

Pulmoner dolasim, kani kalpten akcigerlere ve buradan tekrar kalbe tasiyan
damarlardan olusur. Sistematik dolasim ise, kani kalpten viicudun diger bdliimlerine

ve oradan da tekrar kalbe geri tagiyan damarlardan olusur (21).



30

PULMONER
(KUCUK)
DOLASIM

PULMONER PULMONER
ARTERLER VENLER

SAG.
VENTRIKUL
SISTEMIK (KARINCIK)

VENLER

SISTEMIK

SISTEMIK (BUYUK) DOLASIM ARTERLER

Sekil 6: Sistematik ve pulmoner dolagim (21).

2.7.1. Pulmoner Dolasim (Kiiciik Dolasim):

Ana pulmoner arter araciligi ile sag ventrikiilden ¢ikan kan pulmoner dolasima girer.
Ana pulmoner arter, kalpten c¢iktiktan sonra, yaklagik 5 cm yukarida sag ve sol
pulmoner arter olmak tiizere ikiye ayrilir. Bu pulmoner arterler sag ve sol akcigere
girer. Akcigerlerde lob dallarina ayrilirlar. Lob dallart ise gittik¢e daha kiigiik dallara
ayrilarak arteriol ve alveollerle baglantili olan kilcal damarlara ulagirlar. Pulmoner
dolasimdaki arter ve arteriollerdeki kanin relatif olarak oksijen konsantrasyonu
diistik, kabondioksit orani yiiksektir. Dikkat edilecek olursa pulmoner arterlerdeki
kanin oksijen oranminin diisiik, karbondioksit oraninin yiiksek oldugu ifade
edilmektedir. Oysa viicudumuzdaki diger biitiin arterler oksijen orani yiiksek olan
kan1 hiicrelere tasirlar. Burada 6nemli olan nokta, kalpten ¢ikan ve kalpteki kani

viicudumuzun diger boliimlerine tasiyan damarlara arter, kalbe giren ve
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viicudumuzun diger boliimlerinden gelen kani kalbe tasiyan damarlara ise ven adi
verildigidir. Pulmoner arterler digindaki biitiin arterler oksijen orami yiiksek kan;

pulmoner venler digindaki biitiin venler de karbondioksit oran1 yiiksek kan tasirlar

Q1)

Akcigerlerde, alveoller ve alveolleri saran kilcal damarlar arasinda gaz
degisimi olur. Oksijen alveolden kana, karbondioksit ise kilcal damardan akcigere
gecer. Boylece, akcigerlerden pulmoner veniillere gegen kanin oksijen
konsantrasyonu yiiksek, karbondioksit konsantrasyonu ise diistiktiir. Bu veniiller
birleserek venleri olusturur. Her akcigerden ¢ikan iki ana pulmoner damar vardir.
Dolayistyla akcigerlerden ¢ikan kan dort pulmoner aracilifi ile kalbin sol atriumuna

taginir. Boylece pulmoner dolagim tamamlanir(21).

2.7.2. Sistematik Dolasim (Biiyiik Dolasim):

Oksijen konsantrasyonu yiiksek olan kan, sol ventrikiilden aorta pompalandiginda
sistematik dolagim baglar. Sistematik dolagim aort ve dokulara kan tasiyan arterial
dallarin1 ve arterial sistemi paralel ilerleyen ve kani viicudumuzdan sag atriuma

getiren vendz sistemi (venler ve veniiller) igerir (21).

2.7.3. Arterial Sistem:

Aort viicudun en bliyiik atar damaridir. Sol ventrikiilden yukar1 dogru uzanir ve kalp

tizerinde sag ve sol arklara ayrilarak omurganin 6niinden asagi dogru iner (21).

Aort ii¢ ana boliimde incelenir: assending (¢ikan) aort, aort arki ve
dessending (inen) aort. Her boliimden viicudun farkli boliimlerine giden biiyiik
arterler ¢ikar. Cikan aorttan, kalbin kendi dokusunu besleyen sag ve sol koroner

arterler ¢ikar. Aort arkindan {i¢ ana arter ¢ikar. Bunlar, brachiocephalik arter, sol
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carotid arter ve sol subclavian arter olup bas, beyin ve kollara kan akimini saglarlar

@21).

__kiiciik arterile klcal
damar arasi damari

gercek kilcal damarlar

Sekil 7: Kalbe giren ve kalpte ¢ikan ana damarlar (21).

Inen (dessending) aort torasik ve abdominal aort olarak iki boliimde incelenir.
Torasik aorttan bes ana arter ¢ikar ve gdgiis bolgesinin kan gereksinimini saglar.
Abdominal aort ise, karin ve pelvis bolgesine gerekli kan1 tagiyarak bacaklara dogru

uzanir (21).

2.7.4. Venoz Sistem:

Vendz dolasim, kan ve viicut hiicreleri arasinda gaz, besin ve metabolik iirlin
degisimi olduktan sonra kani kalbe getirmekten sorumludur. Daha 6ncede belirtildigi
gibi kilcal damarlar, veniiller ile devam eder, veniiller birleserek venleri olusturur.
Venlerde birleserek daha biiyiik venleri olusturur. Biiylik venler, ayn1 isimle bilinen
arterlere paralel bir yol izler. Bu nedenle bazi istisnalar disinda ana venlerin isimleri

ana arterler ile aymdir (21).
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Viicudumuzdaki venlerin tamami sonunda iki ana vene agilarak, bu venler
aracilig1 ile sag atriuma ulagirlar. Bu ana venler vena cava superior ve vena cava
inferiordur. Bag, boyun ve beyin bolgelerindeki ven6z kan jugular venler araciligi ile

toplanir. Jugular ven, subclavian ven ile birleserek brachiocephalik veni olusturur

@1).

2.8. Sporcu Kalbi

Diizenli ve uzun siireli yapilan antrenmanlarin kalp kaslarinda hipertrofi meydana
getirildigi genel kabul gérmektedir. Egzersizin kalp iizerine yaptig1 etkiler yapilan
antrenman sekline gore farkliliklar gostermektedir. Yapilan gli¢ ve hiz antrenmanlari
sonucunda kalp kaslarinin  biitiiniinde  hipertrofi ~ goriiliirken, dayaniklilik
antrenmanlar1 sonucunda sol ventrikiil hacminde biiyiime goriilmektedir (31). Bu
biiylime kalbin siddetli egzersizlere fizyolojik uyumu sonucu meydana gelmektedir.
Bu biiyiime patalojik bir biiylime degildir (32). Antrenmanla meydana gelen biiylime,

antrenmani biraktiktan sonra tekrar eski haline donebilmektedir (14).

Sportif aktivitelerin en basinda aerobik egzersizler gelmektedir. Aerobik
egzersiz kisaca oksijenli bir ¢aligma demektir. Aerobik egzersizde amag; kalp atim
sayisini faydali atim frekansina getirmek ve bu ulasilan noktayr uzun siire
korumaktir, buda maksimum kalp atim sayinin %50 ile %85°1 arasindaki alandir.
Aerobik egzersizlerin, kalbi ve akcigerleri gliclendirme, stresi giderme, yagsiz bir
viicuda sahip olma ve enerji diizeyini artirma gibi faydalar1 vardir. Kalbin ve
akcigerlerin kondisyon seviyelerinin yiikselmesi, ihtiyaca binaen sporcularda zararsiz
bir kalp biiylimesini beraberinde getirecektir. Bu zararsiz biliylime, hipertansif

hastalarda olusan zararli biiyiimeden farklidir (33).

Normal kosullar altinda, istirahat halinde kalbin tiim organizmaya
pompaladigi kan miktari, dakikada 5-6 litre civarindadir. Calismaya basladiginda,

kalbin sisteme gonderdigi kan miktar1, (kalbin dakika voliimii) ihtiyaci karsilayacak
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tarzda artar. Bu dagilim dokularin o andaki ihtiyaglarina gore farkliliklar gosterir.
Dinlenme halinde kaslara giden kan, kalbin dakika voliimiinin %35-20’sini
olusturdugu halde, calisma halinde bu oran %85-88’e kadar yiikselir. Diger yonden
i¢ organlara veya dokulara giden kan miktarinda azalma olur. Ancak beyne giden kan
miktar1 degismez. Kalbin dakika voliimiinde artma, hem atim voliimiinde, hem de
atim sayisinda artmalar meydana getirmektedir. Kondisyonu iyi olan sporcularda
maksimum kalp dakika voliimiiniin daha yiiksek olmasinin nedeni, maksimum kalp
atim voliimlerinin daha yiliksek olusudur. Ciinkii maksimum atim sayis1 pek farklh
degildir, spor yapanin is yiikii arttikga nabizda dogrusal bir sekilde artar. Agir spor

yapanlarda nabzin normale doniis siiresi daha uzun zaman alir (33).

Diizenli ve dinamik c¢alisma programlarini izleyen bir sporcuda meydana
gelen en 6nemli degisikliklerden biri, maksimum oksijen kullanma kapasitesinin
(VO2) artmasidir. Sporcunun, maksimum oksijen kullanma kapasitesinin artmasi,
daha biiyiik yiiklerle, daha uzun bir zaman, yorgunluk duymaksizin efor sarf
edebilmesi demektir. Atletlerde ani 6liimlerin patolojik nedenleri ile ilgili pek ¢ok
seri bulunmaktadir. 30-35 yas altinda, asil neden hipertrofik kardiyomiyopatidir,
daha az goriilen bir neden ise koroner arter anomalileridir. Aniden 6len 134 geng
atletle (ortalama yas 17) yapilan bir g¢alismada Maron ve ark. , hipertrofik
kardiyomyopatinin en sik goriilen neden oldugunu (%36) bulmuslardir. %13’linde
aberran koroner arter ve %10 ‘unda idiyopatik sol ventrikiiler hipertrofi vardir. Sol
ventrikiil kiitlesindeki bu artis muhtemelen hipertrofik kardiyomyopatiyi gosterse de

teshis i¢in kriterler olusturulmamistir (33).

Sporcunun diizenli ¢alismalar1 sonucu, maksimum kalp dakika voliimii de
artar. Baz1 sporcularda 18-20 Lt/dk.’dan 20-25 Lt/dk.” ya kadar ¢ikar. Bu artmada en
biiylik pay, maksimum kalp atim sayisindan ¢ok, maksimum kalp atim voliimiidiir
(33).Artan egzersiz yogunluguna bagli olarak kan laktat seviyesinde ve katekolamin
tiretiminde artmalar gozlenmekte, bu ise sempatik sistem uyarilmasina ve kalp
atiminda artmaya neden olmaktadir. Egzersiz sirasinda kalp atim hizinin is giiciine
gore degismeye basladigi nokta ile anaerobik esik tespiti yapilabilecegi ifade
edilmistir (34). Sporcunun sarf ettigi efordan sonra kalbinin normale dénmesi kisa

zamanda ve siratli olur.



35

Spor faaliyeti esnasinda dolasim sisteminin gorevi, aktif dokulara enerji igin
gerekli kan1 temin etmektir. Bu sayede kasin gorevini yapabilmesi i¢in gerekli olan
oksijen ve diger besin maddeleri temin edildigi gibi, metabolizma artiklar1 da kan
yoluyla temizlenmis olur. Sportif faaliyete dolagim sistemi uyum gdosterirken, bunda
yas, cins, viicut postiirii, dehidratasyon (su kayb1) durumu, sahsin kondiisyon diizeyi
gibi faktorler etkili olur. Normal kosullar altinda, istirahat halinde kalbin tiim
organizmaya pompaladigi kan miktari, dakikada 5-6 litre civarindadir. Caligmaya
basladiginda, kalbin sisteme gonderdigi kan miktar1 (kalbin dakika voliimii), ihtiyaci
kargilayacak tarz da artar. Bu dagilim dokularin o andaki ihtiyaglarina gore
farkliliklar gosterir. Dinlenme halinde kaslara giden kan, kalbin dakika voliimiiniin
%5-20sini olusturdugu halde, ¢alisma aninda bu oran %85-88’e kadar yiikselir.
Diger yonden i¢ organlara ve dokulara giden kan miktarinda azalma olur. Ancak,
beyne giden kan miktar1 degismez. Bu konuda, bilmemiz gereken en énemli husus;
spor faaliyetlerinde, spor faaliyetinin siddetine gore, kalbin 1 dakikada pompaladig:

kan miktarinin bilinmesi hususudur (33).
Kalp kasinda meydana gelen biiylimede;
LVID (diastol sonu sol karincik i¢ hacmi),
LVV (sol karmcik hacmi),
LV (sol karincik duvar kalinligi mm),
SV (atim hacmi),
Septum (karincik septal kalinligy),
LV kitle (sol karincik araligi) (14).

Kalbin agirligi normal olarak 250-300 gramdan 450-500 grama kadar
yiikselir (20). Normal bir insanda istirahat kalp ati hizi 70-80 atim/dk atarken,
sporcularda 50 atim/dk ¢ok iist diizey maratoncularda bu deger 30-40 atim/dk olarak
belirlenmistir. Kalbin bir dakikada pompaladigi kan miktar1 (KAV), spor yapmayan
yetiskin erkeklerde 70-90 ml/atim iken bu deger egzersizde 100-120 ml/ atim’a
cikabilmektedir. Bu durum sporcu erkeklerde ise istirahatta KAV 100-120 ml/atim
iken egzersizde 150-170 ml/atim’a cikabilmektedir. Kalp dakika voliimii (KDV)

istirahat halinde sporcu ve sporcu olmayanlarda ortalama 5-6 litre/dk civarinda iken
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maksimal egzersizlerde sporcu olmayanlarda 20-25 1t/dk ya ulasirken sporcularda ise

30-40 1t/dk olabilmektedir (29, 35)

Sporcularda maxVO?* degerleri sedanterlere gore %62 daha fazladir ve atim
hacimleri de buna paralel olarak %60 fazladir. Sporcular ve sedanterlerin kalp atim
sayilar1 birbirlerine yakin olduguna gére max kalp debisi ve maxVO?’nin sporculara

da yiiksek olusu kalp atim hacmine baglidir (14).

2.9. Kalp Hastaliklan

Genel olarak kalp hastaligi nedenleri, belirtileri ve sonuglar1 farkli olan bir grup
hastaliktir. Kalp hastaliginin degisik tiirleri, bu hastaliktan en c¢ok etkilenen
kardiovaskiiler sisteme gore siniflandirilir. En yaygin kalp hastaligi hipertansiyondur
(yliksek kan basinci). Ayrica koroner kalp hastaliklart (kalp damarlarinda daralma),
kalp ritmi bozukluklar1 ve kalp kapakgiklarinda bozukluklar da oldukca yaygin
hastaliklardir (23).

Kalp hastalig1 kalbin kendisi de dahil olmak iizere viicuda kan akis1 saglayan
damarlarin zaman igerisinde bozulmasinin nihai sonucudur (22). Baska bir deyisle,
kalp hastaligt kan damarlarinin tikanip setlesmesi sonucu kalbe yeterli kan

tasimamasindan kaynaklanir ve kan serbestce dolasamadigindan kalp ¢alisamaz.

Yasam kalitemizin yiiksek verimli olmasinda Onemli katkilar1 bulunan

egzersizlerin saglikla olan iligkileri lizerinde ¢esitli aragtirmalar yapilmistir.

Basta Amerika Birlesik Devletleri, Kanada, Ingiltere ve diger gelismis
ilkelerde oliim nedenleri arasinda kardiovaskiiler hastaliklar ilk sirayr almaktadir
(23, 36, 37). Yaklasik altmis milyon Amerikaliy1 etkileyen en yaygin kalp hastalig
hipertansiyondur (23). ABD’de koroner kalp hastaliklarina bagli 6liim orani kanser
ve diger hastaliklarm 6liim oramindan ¢ok daha fazladir. Ulkemizde de durum

bundan farkli degildir. 1991 yilindan itibaren iilkemizde yapilan 8 yillik TEKHARF
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calismasinda; kentlerde yasayanlarda KKH yakalanma orani, kirsal oranindan %15
daha fazladir. Yine bu calismada iilke niifusunun %2.3 iiniin koroner kalp hastasi

oldugu belirtilmistir (39).

TEKHARF c¢alismasi, eriskinlerimizde yillik koroner kalp hastalig
mortalitesini erkeklerde binde 5.2, kadinlarda binde 3.2 olarak bulmustur. Her 8
olimden birinin nedeni belirlenememis, nedeni bilinenler arasinda koroner kalp
hastalig1 6liimii % 42.5°1ik bir pay ile bas1 ¢ekmis, onu % 24’liik oranda kanser ve %

12°1ik bir oranda serebrovaskiiler olay nedenli 6liimler izlemistir (40).

Niifusumuz gelismekte olan tilkelerdeki gibi gen¢ yapida iken, halkimizda
koroner hastalik mortalitesinin, yasli niifus yapisina sahip gelismis toplumlardaki
kadar yiiksek olmasi, hem gilinlimiiz, hem de gelecek i¢in kaygi vericidir. Gelismekte
olan tilkelerden ziyade gelismis iilkeler 6rnegine benzeyen bu olumsuz egilim devam
ettigi takdirde 2010 yilinda halen 2 milyon civarinda olan koroner kalp hastasi

sayisinin 1.4 milyon artarak 3.4 milyon kisiye varacagi dngoriilmektedir (41).

Tiirkiye Saglk Istatistiklerine gore, 1995 yili liim istatistikleri bes ve daha
yukar1 yaslardaki 6liim nedenlerinin % 46.42°si kalp hastaliklaridir. Secilmis 50
nedene gore Sliim oranlarma bakildiginda 1995 yili itibariyla erkeklerde iskemik

kalp hastaligi 6070 oliimle basta gelmektedir (42).

1996 yil1 verilerine gore hastanelerin yatan hastalarin 5576’s1 iskemik Kalp
Hastaligindan, 1323’ii Hipertansiyondan, 1207°si seker hastaligindan dlmiislerdir
(42).

Blair’in 9777 erkek iizerinde yapmis oldugu caligmada ise, sihhatlik
diizeyindeki gelisme ile diisiik 6liim oranini, diigiik seviyeli sthhatlilik ile de her tiirlii
kardiyovaskiiler hastaliklar1 iliskili bulmustur (43). Blair ayrica, 10224 erkek ve
3120 kadin1 8 yil takip etmis oldugu calismada her tiirlii 6limlerle diisiik seviyeli
sagligin yakin iliskisini bulmustur (44).

Genglik donemlerinde elit diizeyde spor yapan kisilerin, normal diizeyde spor
yapanlara ya da sedanter insanlara oranla viicut fonksiyonlari daha iyi ve daha
ekonomik c¢alismaktadir. Yapilan antrenmanlarla kalpte uzun siireli (kronik)
degisimler meydana gelmektedir. Bunlar kisaca su sekilde aciklanabilir:

Antrenmanin diizeyi ve siiresi uzadik¢a ayni egzersiz siddetindeki kalp atim hizi
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diiser. Kalp atim hacmi yiikselir ve buna bagli olarak kalp debisinde artig goriiliir.
Ozellikle mukavemet sporlarinda istirahat sirasinda goriilen diisiik kalp atim hiz1 (40-
50 atim/dk) kalbin atim hacminin artigina baglanmaktadir. Ayrica yapilan gii¢ ve hiz
antrenmanlar1  sonucu kalp kaslarinda hipertrofi  goriiliirken, dayaniklilik
antrenmanlar1 sonucu ise sol karincik hacminde biiyiime goriilmektedir (14). Bu
sekilde iist diizey antrenmanlar yaptiktan sonra bu insanlar, ortalama 35-40
yaslarinda yasliligin da getirdigi fonksiyon eksiklikleri ile aktif sporu birakmak

durumunda kalmaktadirlar.

Ayrica KAH’ 1n en 6nemli nedeni olan ateroskleroz, tipik bir endotel
disfonksiyonu hastaligidir. Endotel'in normal fizyolojik fonksiyonlarni kaybetmesi
endotel disfonksiyonu olarak tanimlanmistir. Endotel disfonksiyonu, son on yilda

vaskiiler biyoloji alaninda bilinen en 6énemli olaylardan birisidir (45).

Vaskiiler endotelyum, vazodilator (EDRF, prostasiklin vs.) ve
vazokonstriktor (trombaksan A2, serbest radikaller, endotelin vs.) maddeler salarak
vaskiiler tonusun lokal regiilasyonunda anahtar rol oynar. Deneysel ve klinik
calismalar endotel disfonksiyonunun aterosklerozis gelisiminde ve kardiyovaskiiler

hastaliklarin patogenezinde 6nemli rol oynadigin1 géstermistir (46).

Sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitiis, obesite gibi geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin klinik ateroskleroz gelisiminden once endotel
disfonksiyona neden olabilecegi ¢esitli calismalarda gdsterilmistir. Dahas1 bu risk
faktorlerinin efektif tedavisiyle endotel disfonksiyonu tersine gevrilebilmektedir.
Endotel fonksiyonunda diizelme, aterosklerozun yapisal regresyonudan &nce

olmaktadir (46).

Elit diizeyde spor yaparken giinliikk 4000 - 5000 kalori harcayan sporcular
aktif sporu biraktiktan sonra maalesef beslenme aligkanliklarini terk etmemektedirler.
Bu durumda inaktif yasantiyla birlikte yanlis ve dengesiz beslenme ciddi saglik
sorunlarina sebebiyet verebilmektedir. Ayrica bu sporcularda goriilmesi muhtemel
olan en 6nemli risk faktorii, endotelin normal fonksiyonlarini kaybetmesi sonucunda

KAH riskinin daha da artmasidir.
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Kalp hastaliklarinin her tiiriiniin kendine ait semptomlar1 (belirtileri) vardir.
Ornegin, anjina ad1 verilen koroner arter hastalig1, kalp yeterli oksijen almadiginda

ortaya ¢ikan gogiis agrisidir. Oysa, hipertansiyonda hicbir belirti goriilmeyebilir (23).

2.9.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz (atardamarlarin  sertlesmesi), kan damarlarinin, o6zellikle de
atardamarlarin duvarlarinda yag birikmesinin neden oldugu bir hastaliktir (19, 23).
Arteroseklerozun en ¢ok goriildiigii yerlerden biri, kalp dokusunu besleyen koroner

atar damarlardir.

Erigkinlerde en Onemli mortalite ve morbidite nedeni olan ateroskleroz,
inflamatuvar bir hastaliktir ve belli bir genetik altyapi1 ve riske sahip kisilerde
cevresel risk faktorlerinin etkisiyle ortaya g¢ikmaktadir. Diyabet varliginda ise
ateroskleroz, erken gelismekte, yaygin olmakta ve hizla ilerlemektedir. Tip II
diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1 ateroskleroz ile baglantili olup koroner
kalp hastaligi (KKH), bunlardan biridir. Hipertansiyon, obezite, dislipidemi gibi
diger risk faktorleriyle birlikteliginin sik olmasi nedeniyle diyabet, KKH risk
esdegeri olarak kabul edilmistir. Diyabette en sik 6liim nedeni % 55 ile KKH' dir.
Diyabetiklerde ateroskleroz, birden ¢ok ve karmasik mekanizmalar ile olugsmakta ve
aterosklerotik lezyonlar bazi farkliliklar gdstermektedir. Diyabette olusan aterom
plag1 instabildir, kolayca erozyone veya riiptiire olur ve gelisen trombiis sonucu akut
koroner sendromlar meydana gelir.
Kan glukoz kontrolii ve diger risk faktorlerinin modifikasyonu ile aterom plagini bir
miktar stabilize etmenin ve lezyonlar1 geriletebilmenin miimkiin oldugu ve bdylece

koroner olaylarin azaltilabilecegi gosterilmistir (47).

Gelismis tlkelerdeki en sik Oliim nedeni aterosklerozdur. Aterosklerotik
lezyonun bulundugu yere gore klinik sonuglar degiskenlik gosterir, drnegin koroner
arterin aterosklerozu miyokard enfarktiisli ve anjina pektorise yol agarken, merkezi
sinir sistemini besleyen arterlerin aterosklerozunda fel¢ ya da gecici iskemik atak
goriilebilir. Aterosklerotik lezyonlar siklikla kan akiminin bozuldugu, arterlerin

ayrim noktalarinda olusur (48).
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Aterosklerozun belirlenebilen en erken lezyonu  lipit yiiklii kopiik
hiicrelerinin olusturdugu yagh c¢izgilenmedir. Bu daha sonra, bag dokusuyla
cevrilmis intimal diiz kas hiicreleri ile intraselliiler ve ekstraselliiler lipitten olusan

fibroz plaga doniisiir (48).

2.9.1.1. Aterosklerozun major risk faktorleri:

e Lipit bozukluklari*

e Hipertansiyon

¢ Diabetes mellitus

e Sigara kullanimi

e Obezite

e Yetersiz fiziksel aktivite
e Aterojenik diyet

e Yas

e Erkek cinsiyet

e Genetik faktorler (48).

2.9.1.2. Lipit bozukluklar

- Yiiksek serum total kolesterol diizeyi (>200 mg/dl)

- Yiksek LDL (Diisiik yogunluklu lipoprotein) kolesterol diizeyi (>100
mg/dl)

- Diisiik HDL (Yiiksek yogunluklu lipoprotein) kolesterol diizeyi (<40
mg/dl) (48).
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2.9.1.3. Major risk faktorii olmaya aday diger lipit bozukluklari

- Hipertrigliseridemi (>150 mg/dl)
- Artmus lipoprotein artiklar

- Artmus lipoprotein (a)

- Kiigiik LDL partikiilleri (48).

2.9.1.4. Major risk faktorii olmaya aday lipit dis1 durumlar

- Hiperhomosisteinemi
- Trombojenik-hemostatik faktorler
- Inflamatuar belirtecler

- Bozulmus aclik glikozu (48).

2.9.1.5.Ateroskleroz Olusumu

Lipoprotein birikimi ve modifikasyonu ile baslar. Yagh cizgilenme aterosklerozun
baslangi¢c lezyonudur. Bu erken lezyonlarin olusumu en sik olarak arter duvarinin
intima bolgesindeki lipoprotein igeriginin artmasindan kaynaklaniyor goriinmektedir.
Bu lipoproteinlerin, lipitten zengin yapilarin arter duvarinda kalmasini uzatan
ekstraselliiler matriks yapilarina baglandiklar1 ve bdylece intimada biriktikleri
diisiiniilmektedir. Intimanmn ekstraselliiler boslugunda bulunan &zellikle matriks
makromolekiillerine bagli olan lipoprotein partikiilleri kimyasal modifikasyonlara
ugrayabilirler. Lipoproteinlerin boyle modifikasyonlara ugramasinin ateroskleroz
patogenezinde Onemli bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Intimanimn
ekstraselliiler boslugunda plazma antioksidanlarindan ayrilmis bulunan lipoproteinler
oksidatif modifikasyonlara 6zellikle duyarlidirlar. LDL’nin oksidasyonu sonucu, lipit
ve protein yapilari oksidatif modifikasyona ugrarlar. Lipitlerin oksidasyonu ile

hidroperoksitler, lizofosfolipitler, oksisteroller ve yag asitlerinin aldehidik yikim
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tiriinleri olusur. Apoprotein yapilarinin modifikasyonu sonucu peptid iskeletinde
yikim ve bazi amino asit kalintilar1 olusur. Diyabetik hastalarda hiperglisemi sonucu
lipoproteinlerin non-enzimatik glikasyonunun da aterogenezde rolii oldugu

distiniilmektedir (48).

2.9.1.6. Ateroskleroz ve Antioksidanlar

Ateroskleroz tedavisinde yararli olabilecegi diisiiniilen baz1 antioksidanlar sunlardir:
. Askorbik asit (C vitamini)
. Alfa-tokoferol (E vitamini)
o Beta-karoten
. Ubikinon
e  Biyoflavanoidler

. Selenyum (48).

Deney hayvanlariyla yapilan ¢aligmalar antioksidanlarin antiaterojenik
olabilecegi diislincelerini desteklemistir. Baz1 epidemiyolojik veriler de diyetle alinan
antioksidanlarin koroner arter hastaligi (KAH) riskini diisiirebilecegini gostererek bu
diisiinceye destek vermektedir. Genel olarak, meyve, sebze ve antioksidanlardan

zengin diger gidalarla beslenen toplumlarda KAH riski diisiiktiir (48).

2.9.2. Angina Pektoris

Kroner arter hastaliginin en sik rastlanan septomudur, kalp kaslarina yeterli oksijen
gitmemesi nedeni ile gogiiste duyulan agridir (20). Eforun agriy1 baslatmis olmasi

anjinal agn i¢in karakteristik ozelliktir. Baz1 kisilerde efordan sonrada anjinal agr

goriilebilmektedir (49).

Tipik angina psikolojik veya bedensel streslerde olusan kisa siireli (30 saniye
ile 15 dakika arasinda siiren) substernal bir rahatsizlik hissi, baski veya agirlik varmis

gibi bir duygu ya da gogsiin icinde sikisma seklinde bir agr1 gibi yakinmalarla
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goriilen ve gogiise, sol kola (ulnar kenara), omuzlara, ¢eneye ve boyuna, ayrica
epigastrik bolgeye yayilimi olabilen yakinmalardir. Siklikla beraberinde nefes
darlig1, gdz kararmasi veya bulant1 gibi yakinmalar da olur. Angina visseral bir agri
oldugu icin hastalarin anginay1 net bir sekilde tanimlamalar1 ve tam olarak lokalize

etmeleri beklenemez. (Ornegin parmaklariyla iste tam su nokta diyemezler) (50).

2.9.2.1. Angina Pectoris’in goriilme sekilleri:

o Stabil angina: Hangi sartlar altinda olusabilecegi 6grenilmis olan ve
en az 2 aydan beri herhangi bir ilerleme veya kdotiilesme gostermemis olan anginadir.
Stabil angina pectoriste, koroner yetmezlige yol agan sabit bir lezyon (arteryel darlik)
vardir. Bu nedenle kalp kasinin metabolik ihtiyaglar1 arttiginda yeterli kanlanma
saglanmaz ve angina ortaya c¢ikar. Bu lezyonun yaptigi obstriksiyonun agirligi

anginanin olusma esigini belirler (50).

o Unstabile (Kararsiz) angina: ilk kez olan veya son 2 ay iginde
baslayan ya da siddeti-siiresi ve siklig1 artan veyahut istirahatte de olan, gegmesi igin
giderek daha fazla ila¢ gereken biitiin anginal yakinmalar kararsiz anginadir. Stabil
anginada sabit bir koroner lezyon varken burada miyokardin kanlanmasini akut
olarak azaltan ilave bir durum ortaya cikmaktadir. Cogunlukla aterom plaginin
tizerindeki endotelin disfonksiyonuna veya kaybina (endotel lezyonu) (kararsiz plak-
rliptiire plak) bagli olarak vasospazm ve tam okliizyon yapmayan intravaskiiler bir

trombus formasyonu vardir. Yillik mortalitesinin %18-20 oldugu bildirilmistir (50).

e  Varyant angina: Anginayla birlikte EKG’de ST elevasyonu olur ve
kisa stirede herhangi bir enzim yilikselmesi olmadan ve Q dalgas1 gelismeden geger.
Esas neden koroner spazmdir. Hastalarin hemen tamamina yakininda koroner
ateroskleroz vardir. Tedavisinde kalsiyum antagonistlerinin faydali olabilecegi

bildirilmistir (50).

. Walking through-angina (Yiirii gecer anginasi / Eforla gecen

angina): Herhangi bir efora baslarken olusan anginanin, efora devam edilince
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hafiflemesi veya kaybolmasidir. Bu tip anginada, anginanin azalmasinda iskemik

bolgeden vasodilatér metabolitlerin saliniminin rol oynadigi bildirilmistir (50).

. Angina decubitus (Gece anginasi): Uykuda ortaya ¢ikan angina veya
nefes darligi ataklar1 seklindedir. Ayirici tanisinda boyun ve torakal vertebralarinin
spondilartrozunu diisiinmek gerekir (24 saatlik holter - EKG tanida yardimci olabilir)
(50).

2.9.2.2. Laboratuar

Anginas1 olan her hastada; hemoglobin, aclik kan sekeri ve aglik lipid profili (T.
Kolesterol, HDL-Kolesterol, trigliserid ve hesaplanmig LDL-Kolesterol) bakilmalidir
(50).

2.9.2.3. EKG

Anginada, hastalarin %25-30’unda istirahat EKG’lerinin tamamen normal oldugu
bildirilmistir. Geri kalan hastalarda da daha 6nceden gegirilmis miyokart infaktiisiine
ait bulgular veya ileti bozukluklar1 (atriyoventrikiiler bloklar, dal bloklari, gibi...), sol
ventrikiil hipertrofisine ait degisiklikler veya non spesifik ST-T degisiklikleri izlenir.
Ancak aktif iskeminin veya anginanin tanisinin konmasi i¢in sikinti (angina)
sirasinda ¢ekilen EKG’lerde nontransmural iskemiyi gosteren ST depresyonu veya
daha agir (transmural) iskemiyi gosteren ve genellikle vasospazma (!!!lveya
gelismekte olan Q dalgali transmural miyokart infarktiisiine) bagli olan ST
elevasyonunun goriilmesi gerekir. Bu nedenle angina pectoris tanisinda istirahat

EKG’sinin yeri ve rolii oldukea kisitlidir (50).
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2.9.2.4. Rontgen

Anginali hastalarda akciger grafileri genellikle normaldir. Cekilen gogiis rontgeni ile
kapak hastaligi, aort disseksiyonu (veya anevrizmasi), konjestif kalp yetmezligi
bulgulari, kalp dis1 akciger veya toraks hastaliklari ile ilgili bulgularin olup olmadigi
goriilebilir (50).

2.9.2.5. Eforlu EKG

Stabil koroner arter hastalifi veya angina pectoris’te en faydali non invazif tani
metodu’dur. Tanin konmasi, hastaligin agirlik derecesinin belirlenmesi, prognozun
tayini, tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve hastaligin progresyonunun takibi i¢in
kullanilmaktadir. Bu testte, kalp hizi, kan basinci ve EKG monitorizasyonu yapilarak
hastaya efor yaptirilir. Ama¢ miyokartta olusabilecek gecici iskemi bulgularinin
saptanmasidir. Ancak relatif olarak riskli bir test oldugu i¢in, test yapilacagi zaman
olusabilecek her tiirlii akut kardiyak olaya kars1 gerekli tedbirler alinmis olmalidir

(50).

Maksimal efor testinin kritik koroner arter stenozu olanlarda sensitivitesi
%80-85’dir. Submaksimal efor testi yapilanlarda yalanci negatiflik orani ise %15
civarinda daha fazladir. Bu nedenle efor testinin negatif olmasinin koroner arter

hastaligini ekarte ettiremeyecegi unutulmamalidir (50).

Efor testi hastalarin Ozellikleri ve cevabi aranan sorunlara gore degisik

sekillerde yapilabilir. Baglica uygulama sekilleri:

- Semptomla sinirli (Hastanin yapabilecegi son noktaya kadar veya hastalik

semptomlari ortaya ¢ikana kadar test siirdiiriilerek),

- Maksimal kalp hizina kadar (Kalp hiz1 220-yas sayisina ulasana kadar test

stirdiiriilerek)
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- Submaksimal (200-yas veya maksimal kalp hizinin %15 eksigine ulagilana

kadar)

- PostMI - Submaksimal efor testi (hasta taburcu olmadan veya 7. - 14. giinler
arasinda) (Iskemi bulgusu olmazsa yasa gore 120-140/dk. hiza veya 5-7’lik MET lik
efor kapasitesine ulasilana dek) (50).

Angina pektoriste hedeflenen erken ve ge¢ donem amaclara yonelik tedavi

dort grup altinda incelenebilir.
A. Patofizyolojik siirece yonelik antitrombotik tedavi
B. Semptomlarin kontroliine yonelik antianginal tedavi
C. Koroner arter lezyonlarina yonelik revaskiilarizasyon

D. Atherosklerozun 6nlenmesi ve ilerlemesini durdurmaya yonelik tedavi

(51).

2.9.3. Miyokard Enfarktiisii

Akut iskemik bir olaydir. Kalp kasinin (miyokard) belirli bir bolgesine gelen kan
akiminin kismen yada tamamen kesilmesidir. Bu durum kroner arter tikanmasi veya
spazm1 sonrasinda olusabilecegi gibi miyokardin artan oksijen ihtiyacinin

karsilanamamasi durumlarinda da ortaya ¢ikabilmektedir (23, 49).

Olgularin %90'inda altta yatan ana neden aterosklerozdur. Bagka bir deyisle;
olgularin %90'indan fazlasi ilerlemis aterosklerozlu hastalar olup, riiptiire olmus veya
tizerindeki endotelde fonksiyon bozuklugu gelismis aterom plagina yerlesmis ve
koroner damarda tam tikanmaya neden olmus bir tombozis olaymin yol actigi

miyokardiyal iskemik nekroz s6z konusudur (52).
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2.9.3.1. Epidemiyolojisi

ABD'de yilda yaklasik 900 bin 1 milyon kisi, Almanya'da ise yilda 300-350 bin kisi
infarktiis gecirmektedir. Bu insanlarin yaklasik 1/3 ile 1/4 kadar1 daha hastaneye
varamadan sikayetleri bagladiktan sonraki ilk 1 saat i¢inde Slmektedir. Hastaneye
ulasabilen olgularda mortalite %15'e, trombolitik tedavi veya acil revaskiilarizasyon

yapilabilen olgularda ise %5'e kadar diismektedir (52).

2.9.3.2. Infarktiisii tetikleyen faktorler

- Ani emosyonel gerilimler, ani agir fiziksel is yiikiiyle karsilagmalar, ani

kan basinc1 degisiklikleri gibi faktorler

- Kararsiz anginada %11-20 arasinda infarktiis riski bildirilmistir (Tedavi

edilmeyen olgularda).

- 24 saatlik bir giin i¢inde, sabaha kars1 02-03'ten 12'ye (6gleye) kadar
olan saatlerde infarktiis gecirme riski daha yiiksektir. Kis aylarinda da yaz aylarina
gore akut koroner olaylarda ve infarktiislerde artis meydana geldigi gdzlenmistir

(Bioritmsirkadyen ritm)

- Ozellikle genglerde postmortem normal koroner anatomiyle birlikte
goriilen infarktiislerde, uykusuz ve gec saatlerde asir1 ve agir bir yemekle veya
ziyafet+alkolle beraber fazla sigara icimini takiben infarktiis gegirme olasiliginin

artabilecegi bildirilmistir (52).
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2.9.3.3. Klinik

Hastalarda halsizlik, anksiete, diger vejetatif semptomlar (Soguk terleme, bulanti,
kusma, subfebril ates gibi semptom ve bulgularin bazilar1 veya biri) olabilir. Hasta
sok tablosunda gelebilir. Ritm bozukluklar1 da siklikla izlenebilmektedir. Hastalarin
yaklagik 1/3'inde sol kalp yetmezligi semptom ve bulgular1 saptanir. Bunlarin
baslicalari; dispne, ortopne, akciger bazallerinde yas raller, akciger 6demine ait diger

bulgu ve belirtilerdir (52).

Infarktiis gegiren hastalarin %15'i kadarinda angina olmayabilir. Ozellikle
diabetik hastalarda bu durum daha sik goriiliir. Bu olguya sessiz miyokart infarktiisii
adi1 verilir. Hastalar cogu kez infarktiisiin komplikasyonlariyla gelirler veya tesadiifen

rutin saglik kontrolleri sirasinda yakalanirlar (52).

Oskiiltasyonla tiim hastalarda ek kalp sesleri, flirlimler ve perikardiyal
frotman arastirilmalidir. Solunum sesleri degerlendirilmelidir. Infarktiis sirasinda
olusan sistolik iiflirlimler ¢ogunlukla papiller adele fonksiyon bozukluguna veya
rliptiiriine bagli olarak gelisen mitral yetmezligine, interventrikiiler septumun
perforasyonuna ya da ventrikiiliin dilatasyonundan kaynaklanan relatif kapak
yetmezliklerine baglidir. Perikardiyal frotman olmasi pericarditis epistenocardica
oldugunu ve antikoagiilasyona bagli hemoperikardiyum tehlikesinin olusabilecegini
gosterir. Akcigerlerde duyulan yas raller ve bunlarin yaygmhigi sol ventrikiil
fonksiyonlarinin 6nemli o6l¢iide bozuldugunu, akcigerlerde staz ve/veya oOdem

oldugunu ortaya koyar ve prognozun olumsuzlugu hakkinda bilgiler verir (52).
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2.9.3.4. Miyokard Infarktiisii Sonrasi Aerobik Egzersizin Rolii:

Miyokard infarktiisii (MI) ge¢irmis olan hastalarda; 1900’li yillarin baslarinda
ventrikiiler anevrizma, kalp yetersizligi, miyokard riiptiiri ve ani Olim gibi
komplikasyonlar gelisebilecegi korkusu ile en az iki ay siire ile mutlak yatak
istirahati  Onerilirken, 1930’lu yillarin sonlarina dogru Mallory, miyokardin
iyilesmesi icin 6 haftalik bir siirenin yeterli oldugunu ortaya koymus ve istirahat
sliresi 6-8 haftaya inmistir. Normal bir yasama ve fiziksel aktiviteye doniis ise hemen
hemen olanaksizdir. Ancak 1940’11 yillarin sonlarinda, Levine ve Lown tarafindan
baslatilan “sandalyede oturma tedavisi”, etkin bir uygulama olmasa da, mutlak yatak
istirahatinin Otesine gegen ve erken mobilizasyonun temellerini atan ilk uygulama
oldu. Newman 1952°de infarktiisten 4 hafta ve Brummer 1956’da 2 hafta sonra erken
ambulasyon uygulamasini baslatti. Cain 1961°de erken donemde uygulanan aflamali
aktivite programinin etkinligi ve giivenilirligini gosterdi. Bu gelismelerden sonra,
erken mobilizasyonun, pulmoner emboli, derin ven trombozu ve kondisyon kaybi
gibi immobilizasyona bagli hemodinamik yan etkileri Onleyebildigi diisiincesi
yayginlasti. Bu sekilde 1970°1i yillarda temelleri atilan ve giiniimiizde gecgerli olan
kardiyak rehabilitasyon kavrami olustu (53).

Diizenli yapilan dayaniklilik egzersizleri ile artmis fiziksel kondisyonun,
koroner ve diger kardiyovaskiiler hastaliklarin goriillme sikligini  azalttig
diistiniilmektedir. Ulusal Egzersiz ve Kalp Hastalig1 Projesi kapsami altinda bir yil
once MI gegirmis hastalara 36 ay siire ile yiizme, bisiklet ya da “jogging” fleklinde
egzersizler (ilk 8 hafta giinde 1 saat, sonraki aylarda 15 dakika) yaptirarak, egzersizin
morbidite ve mortalite iizerine etkilerini arastirmiglardir. Ug yi1l boyunca kontrol
grubunda 24 (%7.3) ve egzersiz grubunda 15 (%4.6) 6liim vakas1 olmustur. Bu fark
istatistiksel anlamli bulunmamaistir. On biri kontrol 15’1 egzersiz grubunda toplam 26
hastada oliimciil olmayan MI goriilmiistiir. Sonug¢ olarak mortalite ve morbidite
degerleri her iki grup arasinda anlamli bir fark gostermese de egzersizin faydali
oldugunu gostermistir. Ulusal Egzersiz ve Kalp Hastalig1 Projesi kapsami altinda
1974 yilinda baglatilan projenin 1993 yilina kadar olan 19 yillik takiplerini Dorn ve

ark. arastirmiglardir. Baglangigta egzersizin, anlamli olmasa da sag kalim agisindan
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yararli oldugu goriilmiistiir. Onuncu yila kadar egzersiz grubundaki anlamli olmayan
diistik risk oranmi azalarak devam etmistir ve 10. yildan sonra rdlatif risk (RR) 15.
yilda 1.02, 19. yilda ise 1.09’a ¢ikmistir. Kardiyovaskiiler (KV) 6liimler agisindan
egzersizin yarart ¢alismanin erken yillarinda goriilmiistiir. Onuncu yildan sonra
egzersiz grubu ile ilgili anlamli olmayan KV 6lim riski belirginlesmistir ve bu
sekilde devam etmistir. Boylece egzersiz grubuna katilanlar en ¢ok ilk yillarda
egzersizden faydali sonuglar almislardir ve sonraki yillarda etki azalmistir. Bu
sonuclarla egzersizin etkisinin kalici olmadigi ve egzersize devam etmenin
gerekliligi ortaya cikmaktadir. Yapilan c¢aligmalarda egzersizin mortalite ve
morbidite iizerine istatistiksel anlamli olan faydali sonuglarinin goériilmemesi denek
sayilarinin az olmasina baglanmistir. Bundan dolayr Oldridge ve ark. toplam 4347
hastay1 kapsayan 10 calismanin meta-analizini yapmistir. Tiim ¢alismalar kombine
edildiginde olasilik orani, tim Oliimler i¢in istatistiksel olarak anlamli 0.76, KV
oliimler i¢in 0.75 ve dliimciil olmayan yeniden infarktiis anlamli olmamakla birlikte
1.15 olarak hesaplanmistir. Goriildiigli gibi egzersiz tiim nedenli dliimleri %24 ve
KV nedenli dliimleri de %25 azaltmistir. Fakat 6liimciil olmayan tekrarlayici bir M1

tizerine bir etkisi olmamigstir (53).

2.10. Koroner Risk Faktorleri

Koroner risk faktorleri, koroner arter hastaliklarinin ortaya c¢ikmasiyla ilgili
durumlardir (23). Saglikli ve kaliteli yasayabilmek icin oncelikle saglikli bir kalbe
thtiyactmiz vardir. Kardiovaskiiler hastaliklardan korunabilmek icin kardiovaskiiler

risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi ve olumlu yonde degistirilmesi zorunludur.

Bireyin proaterojenik faktorlere yanitin1 ve damar duvarinin aterojen uyariya
yatkinligini siklikla genetik yapi belirler. Ancak cevresel faktorler plak olusumu ve
hastaligin ilerleme hizim1 belirgin sekilde etkileyerek, koroner IKH gelisip
gelismeyecegini belirler (54).
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Yiiksek riskli toplumlarda yapilan otopsiye dayali epidemiyolojik
calismalarda homojen alt gruplarda plak yayginliginin olduk¢a degisken oldugu
bulunmustur. Erkeklerde yapilan otopsilerde aterosklerotik plak yayginligi ile en
fazla orantili bulunan ii¢ faktdr olan yiliksek kolesterol, diisiik yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) kolesterol diizeyi ve yiiksek kan basincinin, ii¢ii birlikte bireysel
degiskenligin sadece %?25’ini agiklayabilmektedir. Buna gore ateroskleroz olusumu

biiyilik oranda aciklanamamaistir, kadinlar i¢in ise yeterli veri bulunmamaktadir (54).

Aterosklerozun neden oldugu klinik olaylar i¢in, yiiksek serum total ve LDL
kolesterol, diigiik serum HDL- kolesterol diizeyleri, sigara i¢imi, hipertansiyon, DM
varligr ve ileri yasi igeren bazi bagimsiz risk faktorleri tanimlanmistir. Bu risk
faktorleri arasinda en Onemlisi yiikksek serum LDL-kolesteroliidiir (ya da total
kolesterol). Total kolesterol diizeyinin 4mmol/L (150mg/dL) altinda oldugu
toplumlarda baska bir major risk faktorii olsa bile aterosklerotik olaylar seyrektir.
Daha yiiksek kolesterol diizeylerinde sigara, hipertansiyon, diisiik HDL-kolesterol ve
DM, koroner ateroskleroz olusumunu artirarak bireyde IKH olusmasina yol agar.
Ancak bagimsiz olan bu risk faktorleri tek baslarina ateroskleroza neden olmazlar.
Bilinen IKH risk faktorleri, serum kolesterol diizeyi bunlardan bir tanesidir, hastalik

olusumundaki farkliligin sadece yarisini agiklar (54).

Semptomatik aterom plaklarinin dekadlar icinde olugmasi ve bunlarin
olduke¢a heterojen olmasi, meseleyi karisik hale getirmektedir. Ayni koroner arterde
yan yana olusan ve ayni sistemik risk faktorlerine maruz kalan plaklar bile
birbirlerinden oldukg¢a farkli olabilmektedir. Risk faktorleri; aterosklerotik stireci
uzatmast (plak yayginligl), olusmus plaklarin kararsiz hale gelmesi (hassasiyet,
erozyon ve riiptiir), lokal (plak trombojenitesi) ya da sistemik faktorlerle trombozun

uyarilmasi seklinde etkili olabilir (54).

Kardiovaskiiler risk faktorlerini, degistirilebilen ve degistirilemeyen risk

faktorleri olarak iki baslikta inceleyebiliriz. (23, 49)
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2.10.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Bazi risk faktorleri her tiirlii aktivitenin ¢ok disindadir ve de degistirilemez. Bunlar,

kalitim (soyagekim), cinsiyet ve yastir (23, 49)

2.10.1.1. Kalitim (soyacekim)

Genleri degistiremezsiniz. Ailede veya yakin akrabalarda kroner kalp hastaligi

gecmisi varsa genetik bir faktoriin bulunma olasiligini artirir (23).

2.10.1.2 Cinsiyet

Erkeklerin bayanlara oranla daha yiiksek kroner kalp hastaligi riskine yakalanma
sansina sahip oldugu genel kabul gormektedir. Menapoz yasina kadar kadinlar,
erkeklere gore kalp hastaliklar1 konusunda daha az risktedir. Menapozdan sonra

Ostrojen bu koruyucu etkisini yitirir (49).

2.10.1.3. Yas

Kroner kalp hastaliklarina yakalanma yasi, erkeklerde 40-50, bayanlarda ise 45-65
olarak belirtilmektedir (49).
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2.10.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Degistirilebilen risk faktorleri yasam tarzimizla ilgili aliskanliklardir. Degistirilebilen
risk faktorlerini olumlu yonde azaltma, koroner kalp hastaliklarindan korunmaya

yardimci olur (49). En ¢ok bilinen degistirilebilen risk faktorleri,

e Hipertansiyon (yiiksek kan basinci)

Sigara icmek

e Yiiksek diizeyde kolestrol

e LDL kolestrol (diisiik densiteli lipoprotein)
e HDL kolestrol (yiiksek densiteli lipoprotein)
e Diabet (seker)

e Obesite (sismanlik)

e Alkol

e Stres, kisilik tipi (49).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Arastirma Grubu

Bu arastirma, en az 10 yil profesyonel olarak futbol oynamis ve 45-50 yas araliginda
olan 80 erkek futbolcu ve 40 kisilik kontrol grubu iizerinde yapildi. Denekler
Afyonkarahisar ve cevresinde yasayan ve goniillii olarak bu arastirmaya katilanlar
arasindan segcildi. Denekler 3 gruba ayrildi. Birinci grup profesyonel olarak futbol
oynadiktan sonra aktif sporu tamamen birakan 40 sporcudan, ikinci grup profesyonel
olarak futbol oynadiktan sonra aktif spora devam eden 40 sporcudan, {i¢iincii grup ise
40 kisilik sedanter bireylerden olusturuldu. ilk iki grup kendi arasinda 20 ser kisilik
iki gruba ayrildi. Birinci grup, sporu tamamen birakmis sigara kullanan sporcular ile
sporu tamamen birakmig sigara kullanmayan sporculardan, ikinci grup sporu
biraktiktan sonra aktif olarak spora devam eden ve sigara kullanan sporcular ile aktif
olarak spora devam eden ve sigara kullanmayan sporculardan olusturuldu. Ugiincii
grubu olusturan 40 kisilik kontrol grubu da sigara kullananlar ve sigara

kullanmayanlar olmak iizere iki gruba ayrildi.

3.2. Fiziksel olciimler

Deneklerin kisisel bilgileri kisisel bilgi formundan tespit edildi. Boy dl¢timleri ¢iplak
ayak ile ecza tipi boy ol¢iim aleti ile cm cinsinden Olgilildii. Viicut agirliklart ise

hassaslik derecesi 0.10 kg olan baskiille tespit edildi.

3.3 lstirahat Nabzi

Dinlenik durumda ve yatar pozisyonda kalp atim hizlar 6l¢iildii.
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3.4. Kan Basinc

[stirahat durumunda ve eforlu EKG testi sirasinda her 3 dk da bir doktor tarafindan

mm/Hg cinsinden 6l¢iildii.

3.5. Anket

Arastirmaya yardimci olmasi i¢in arastirmaya katilan deneklere kisisel bilgileri,

yasam tarzlar1 ve genel saglik durumlariyla ilgili anket uygulandi.

3.6.  Fiziki Muayene

Eforlu EKG i¢in teste mani bir durumun bulunup bulunmadiginin tespiti i¢in, doktor
tarafindan deneklerin tibbi hikayeleri (hastalik durumlari, gegirilen ameliyatlar, ilag

kullanimi v.b.) alindu.

3.7.  Olciimler

Deneklere, testlere goniillii katildiklarina dair katilim formu imzalatildi ve testler

hakkinda bilgilendirildi.
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3.8. Kan Tetkikleri

Kan tetkikleri hastane ortaminda yapildu.
¢ Aclik kan sekeri (Glukoz)

% Total kolesterol

% HDL-kolesterol

+ LDL-kolesterol

« Kreatin

% Trigliserit

% AST

o ALT

» GGT

3.9. Eforlu Elektrokardiogram (Stres Testi)

Hastane ortaminda uzman hekimler kontroliinde istirahat ve efor esnasinda EKG
degerleri alindi. Test sirasinda Bruce protokolii kullanilarak kisinin is yiikii (MET)
ve maksimal oksijen tiiketim degerleri (maxVO2) ml/kg/dk cinsinden hesaplandi.

Degerlendirmeler kardiyoloji uzmani tarafindan yapildi.
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Sekil 8: Eforlu EKG Testi

3.10. Ekokardiyografi (EKO)

Muayene masasi ilizerine yattiktan sonra ses dalgalarimin iletimini ve gonderici
mikrofonun hareketini kolaylastirmak i¢in gogilis bolgesine bir jel uygulanarak eko

cekimleri yapildi.

3.11. istatistik

SPSS istatistik paket programi kullanilarak 6l¢iim sonuglarinin aritmetik ortalamasi,
standart sapmasi, maksimal ve minimum degerleri alindi. Elde edilen bulgularin
gruplara gore degerlendirilmesi igin Anova testi yapildi ve sonuglarin p<0.01 ve

p<0.05 seviyelerinde anlamli olup olmadiklarina bakild1.
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BULGULAR:

Tablo 1: FiZIKSEL OZELLIKLER

Kontrol Kontrol Sporcu Sporcu Sporcu Sporcu
N Grubu Grubu inaktif inaktif spdevam spdevam
Sigara (-) | Sigara (+) | Sigara (-) | Sigara (+) | Sigara (-) Sigara (+)
YAS 20| 49.30+£2.59 [45.45+3.03 49.60+5.9(49.70+6.03| 47.20 + 6.35 | 49.95+ 7.62
BOY 20| 172,65+8,4 |171,249,32(1742+£6,2(172,55+5,4| 174,5+ 6,37 | 175,1 £6,96
(cm)
KIiLO |20 83,25+891 |82,85+14,4|88,7+12,3(78,75+ 11,8 88,3 26,64 | 86,95« 13,0
(kg)
BMI 20 | 27,75 £3,02 27,95 +4,33 | 29,28+ 3,8 |26,22 £3,59| 27,23 £2,12 | 28,06 = 3,43
(kg/m?)
BEL 20| 96.00 +£8,22 196,75 £10,3 | 99,85 +£8,6 | 92,6 + 9,61 | 94,50 + 5,88 | 97,90 + 9,98
(cm)
KALCA |20 | 106,35+5,1 |104,9+8,11{109,2+6,4|104,1 +8,58| 105,9+4,99 | 109,25 + 8,9
(cm)
BK 20 | 0,889 +0,05 0,913 +0,05 (0,89 + 0,05|0,870 £ 0,04| 0,881 + 0,04 | 0,87 = 0,04
ORANI

Not: Ayni satirda farkli harfler gruplar arasinda fark oldugunu gostermektedir.

Tablo 1’de goriildiigii gibi gruplar arasinda yas, boy, kilo, BMI, bel, kal¢a ve
bel/kalca oran1 bakimindan rakamsal farkliliklar bulunmasina ragmen bu farkliliklar

istatiksel olarak anlamlilik ifade etmemektedir.
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Tablo 2: KARDIiYOVASKULER PERFORMANS OZELLIiKLERI

Kontrol Kontrol Sporcu Sporcu Sporcu Sporcu
N Grubu Grubu inaktif inaktif spdevam | spdevam
Sigara (-) | Sigara (+) Sigara (-) | Sigara (+) | Sigara (-) | Sigara (+)
SYSTKB |20 | 122,4+12,9 | 117,4+ 13,4 | 117,2+13,9 1153+ 11,6 119,119 [119,3 +12,9
(mm/Hg)
DIASTKB |20 [85,1+5,71°77,9+9,89% 81,8 + 7,39°°75,6 + 9,702 80,5 + 14,6 ™ 77,65 + 10™
(mm/Hg)
KALP HIZI (20 | 71,7 +8,54 | 76,15+ 14,6 | 76,45 £14,7 |68,35 + 11,9| 74,8 + 14,3 | 69,4 + 7,59
(atim/dk)
EGZ SUR |20 [616,8 +126%631,8 + 153,2 9654 + 134,2665,1 £103,5%803,05+128 %/ 662,15 £121*
(s)
METS |20 |10,58+1,77°|10,56 + 1,82%|11,09+1,58 ®| 1,08 1,14 % 12,435 + 1 ° 11,09 = 1,44
(MET)
HEDEFHR |20 |93,7 +5,94%(93,45 £ 7,33%99,2 + 4,52 °)7,15 +4,85°198,3 + 3,79 %%96,3 + 4,769 *"
(%)

Not: Ayni satirda farkli harfler gruplar arasinda fark oldugunu gostermektedir.

Gruplar arasinda diastolik kan basinglar1 bakimindan Kontrol Grubu Sigara

(-) ile Sporcu inaktif Sigara (+) arasinda, METS degerleri bakimindan Sporcu

spdevam Sigara (-) ile Kontrol Grubu Sigara (-) ve Kontrol Grubu Sigara (+)

arasinda, HedefHR degerleri bakimindan, Sporcu inaktif Sigara (-) ile Kontrol Grubu

Sigara (-) ve Kontrol Grubu Sigara (+) arasinda istatiksel olarak p<0,05 diizeyinde,

egzersiz siireleri bakimindan ise Sporcu spdevam Sigara (-) ile diger biitiin gruplar

arasinda p<0.01 diizeyinde anlamli fark bulunmustur.




60

Tablo 3: KARDIiYOVASKULER FONKSiYONLAR

Kontrol Kontrol Sporcu Sporcu Sporcu Sporcu
N | Grubu Grubu inaktif inaktif spdevam | spdevam
Sigara (-) | Sigara (+) Sigara (-) Sigara (+) | Sigara (-) | Sigara (+)
RV 20(25,05+2,6 | 24,75+1,44 | 2575+1,5 | 249+1,74 |258+1,76 [25,55+ 1,6
(mm)
LVEDD (20|484+£3,50| 483+3,5 |4745+3,56 | 47,2+451 [48,15+4,5 |46,1 £4,01
(mm)
LVESD (20|3225+3,1| 31,6+3,03 | 30,75+2,97 | 31,2+4,51 [30,65+3,6 [30,15+32
(mm)
LV EF 20 61,35+4,5| 622+4,06 | 62,15+522 | 62,2+549 | 64,85+6,0 |62,35+4,9
(%)
IvVS 20(1097+1,7| 10,87+1,71 | 11,28+1,70 |10,45+1,82|11,125+1,8 | 11,3+ 1,83
(mm)
PW 20| 10,95£1,27 | 10,45+ 1,46 | 10,675+ 1,4 |10,25+1,33| 11 +1,414 {10,85+ 1,08
(mm)
LA 20 |35,45+4,2°(34,65+3,36 ™| 34,7+3,55™ | 31,8 £3,67°(35,75 £ 2,7° p4.15+3,04"
(mm)
LVKI 20| 95,45+20 | 94,21 £12,9 | 93,45+28,2 | 88,65+ 18,6| 103,64 £26 (94,98 £ 25,1
(gr/m?)

Not: Ayni satirda farkli harfler gruplar arasinda fark oldugunu gostermektedir.

Aragtirmaya katilan tiim gruplarda, LA (sol atrium kalinlig1) degerleri

bakimindan Sporcu inaktif Sigara (+) ile Sporcu spdevam Sigara (-) ve Kontrol

Grubu Sigara (-) arasinda istatistiki acgidan p<0,05 dilizeyinde anlamli fark

bulunmustur. Diger gruplar arasinda herhangi bir fark bulunmamastir.
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Tablo 4: KAN DEGERLERI

Kontrol Kontrol Sporcu Sporcu Sporcu Sporcu
N | Grubu Grubu inaktif inaktif spdevam spdevam

Sigara (-) | Sigara (+) Sigara (-) | Sigara (+) | Sigara (-) | Sigara (+)
GLUKOZ |20(97,9+27,3 (99,1 +26,03 | 95,5+ 13,28 | 93,7+17,8 | 99+ 18,78 | 93,1 +21,7
KREATIN 200,855+ 0,1*|0,83 +0,141%| 0,963 0,1 |0,892 + 0,1°|1,0345+0,1°| 0,890,15"
TG 20| 1449 £ 86 |182,5+£128,6| 213,2+£193 |176,6 £101 | 146,9+62,4 | 154,4 £141
KOLESTEROL |20|171,1£30,6 [ 191,3+£39,6 | 186,340 |177,6+25,7|192,95+23| 170,2+ 35
LDL 201102,75 429 [ 113,3+30,7 | 101,3 + 34,6 | 100,3 +25 | 107,05 £33 | 95,4 + 28,6
HDL 20(40,9+10,9 | 41 £8,026 |[41,95+7,70 |42,4+11,6| 44,85+9 | 43,25+£9,6
AST 20(20,3+4,24 [23,9+3,864 | 21,05+ 5,50 | 23,3+11,07 (23,2 + 5,33 | 22,1 £10,6
ALT 20021,1+7,88 [29,2+16,06 | 26+£9,35 | 24,75+9 |23,65+7,1| 26,6 £ 14,6
GGT 20122,08+9,8 29,3+ 16,44 25,4+ 9,326 {28,3+16,3(24,9+12,1| 25,6+ 12,0

Not: Ayni satirda farkli harfler gruplar arasinda fark oldugunu gostermektedir.

Arastirmaya katilan tiim gruplar arasinda kreatin degerleri bakimindan
Sporcu spdevam Sigara (-) ile Kontrol Grubu Sigara (-), Kontrol Grubu Sigara (+) ve
Sporcu inaktif Sigara (+) arasinda istatistiki olarak p<0,01 diizeyinde anlamli fark

bulunurken diger degerler arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
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Tablo 5: SOLUNUM FONKSIYONLARI

Kontrol Kontrol Sporcu Sporcu Sporcu Sporcu
N | Grubu Grubu inaktif inaktif spdevam spdevam
Sigara (-) | Sigara (+) Sigara (-) | Sigara (+) | Sigara (-) | Sigara (+)
FEVIACT |20 3,63 +0,6™3,213+0,8" | 3,468 0,6 | 3,303+0,6* | 4,012+0,6° [3,4735+ 0,4™
(litre)
FEV1YUPR |20 (105,2+14,2% 90,95£19,6" | 96,45+16,7%° 94,75+17,2%| 110,3+14,2° |97,85+14,0%
(%)
F1IFVCACT [20| 79+6,9® | 76,65+7,8® | 79,45+83 "% |72,65+8,7 *| 82,35+5,3 ° | 79,3454
(%)

Not: Ayni satirda farkli harfler gruplar arasinda fark oldugunu gostermektedir.

Gruplar arasinda bir dakikada disariya verilen gergek hava miktari

(FEVIACT) ve bunun yiizdelik tahmini degeri (FEVIYUPR) bakimindan Sporcu

spdevam Sigara (-) ile Kontrol Grubu Sigara (+) ve Sporcu inaktif Sigara (+)

arasinda ve bir dakikada disariya verilen gercek hava miktari/zorlu vital kapasite

(F1IFVCACT) oran1 bakimindan Sporcu inaktif Sigara (+) ile Sporcu spdevam Sigara

(-) ve Sporcu inaktif Sigara (-) arasinda istatistiki olarak p<0,05 diizeyinde anlamli

fark bulunmustur.
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5. TARTISMA

Bu arastirmada, profesyonel diizeyde futbol oynadiktan sonra futbolu tamamen
birakmis ve futbolu biraktiktan sonra orta siklikta ve siddette futbol oynamaya
devam eden kisiler ile ayn1 yas ve fiziksel 6zelliklere sahip sedanter kisilerin sigara
faktorii de goz oniinde bulundurularak elde edilen bulgular ile kardiyovaskiiler risk
profilleri incelenmistir.

Arastirmaya katilan gruplarin yas ortalamalari birinci grup 49.30 yas, ikinci
grup 45.45 yas, liclincli grup 49.60 yas, dordiincii grup 49.70 yas, besinci grup 47.20
yas, altinct grup 49.95 yas olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda istatistiki agidan
herhangi bir fark bulunmamustir.

Koroner kalp hastaliklar1 orta yas hastalig1 olup yakalanma siklig1 erkeklerde
40-59, kadinlarda ise 45-65 yaslar1 arasidir. Erkeklerin bayanlara oranla daha ytiksek
KKH riskine sahip oldugu bilinmektedir (55).

Yaptigimiz ¢alismada da bu degerler goz Oniine alinarak yas araligr 45-50
olan denekler calismaya alinmistir.

Arastirmaya katilan gruplarin boy ortalamalar1 birinci grup 172.65 cm, ikinci
grup 171.2 cm, tgilincii grup 174.2 cm, dordiincii grup 172.55 cm, besinci grup 174.5
cm, altinci grup 175.1 cm olarak belirlenmistir. Istatistiki acidan gruplar arasinda boy
ortalamalar1 bakimindan fark olmadig1 saptanmaistir.

Arastirmaya katilan gruplarin kilo ortalamalarina baktigimizda, birinci grup
83.25 kg, ikinci grup 82.85 kg, ligiincii grup 88.75 kg, dordiincii grup 78.75 kg,
besinci grup 88.3 kg, altinc1 grup 86.95 kg olarak belirlenmistir ve istatistiki acidan
gruplar arasindaki fark anlamli bulunmamastir.

Giiltekin T. ve arkadaglarinin elit erkek sporcularin viicut kompozisyonu
degerleri tlizerine yaptigt calismada, Genglerbirligi Spor Kuliibi A Takimi
futbolcularina ait boy ortalamalar1 177.8 + 50.1, kilo ortalamalar1 74.3 + 4.8 olarak
belirlenmistir (56).



64

Arastirmamizda elde ettigimiz bulgularla Giiltekin T. ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada elde edilen bulgular arasinda farklilik gozlenmektedir. Ozellikle
kilo ortalamalarina baktigimizda, profesyonel futbolcularin futbolu biraktiktan sonra
kilo aldiklar1 acik¢a gdzlenmektedir. Buradan da elit futbolcularin aktif sporculuk
donemlerindeki yiiksek kalorili beslenme aligkanliklarini sporu biraktiktan sonra da
devam ettirdiklerini 6ne siirebiliriz.

Arastirmaya katilan gruplarin V.K.I ortalamalari, birinci grup 27.75 kg/m?,
ikinci grup 27.95 kg/m?, {igiincii grup 29.28 kg/m? dordiincii grup 26.22 kg/m?,
besinci grup 27.23 kg/m?, altinct grup 28.06 kg/m? olarak belirlenmistir. Gruplar
arasinda istatistiki agidan herhangi bir fark gézlenmemistir.

Ugras A. ve Aydos L. tarafindan Gazi Universitesi’nde yapilan bir calismada
elit diizeyde spor yaptiktan sonra yarisma sporunu birakan sporcular ile sedanter
kisilerden olusan grup arasinda VKI sonuglar1 bakimindan bir fark bulunmadigimi
ifade etmislerdir (55). Bizim bulgularimiz da literatiir bilgilerini destekler
niteliktedir.

Giliniimiizde tiim diinyada aterosklerotik kalp hastaliklar1 agisindan risk
faktorlerini belirlemek icgin ¢alismalar slirdiiriilmektedir. Bu risk faktorleri arasinda
viicut kitle indeksi de iizerinde 6nemle durulan bir &lgiittiir. VKI (kg/m?) obezite
Ol¢iisiinii belirleyen ve tibbin pek ¢ok alaninda kullanilan bir indekstir. Asir1 kilo igin
smir, bilindigi gibi VKI* nin 25 ile 29.9 kg/m?> arasinda olmasidir. Obezite
tanimlamast i¢in sinir ise 30 kg/m?’ nin {izeridir (57).

Arastirma sonuglarina gore bel/kalga orani bakimindan, gruplar arasindaki
farkliliklar istatistiki olarak anlamli bulunmamuistir.

Bel-Kalga Oran1 (BKO)(WHR;waist-to-hip ratio); visceral yaglarla iliskilidir
ve intra-abdominal yag endisi icin Onemli kabul edilmektedir. Ancak bazi
arastirmacilar bel ¢evresini, visceral yag depolanmasinin gostergesi olarak tek basina
WHR’den daha iyi bir gosterge olarak kabul etmektedirler. WHR= belgevresi (cm)/
kalca gevresi (cm) esitligiyle hesaplanmaktadir (58).

Bel/kalga orant 0.9 cm’den biiyiik ise, yiiksek trigliserit diyabetin 2. tipi,
yiiksek insiilin ve yiiksek tansiyon ile yakindan iliskilidir (55).

Literatiir taramasinda futbolcularda bel/kalga oranina ait herhangi bir bilgiye

rastlanmamuistir.
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Arastirmaya katilan gruplarin sistolik kan basinglar1 arasinda Tablo 2’de de
goriildiigh lizere sayisal olarak farklar olmasina ragmen istatistiki agidan anlamli bir
fark gozlenmemistir. Yine Tablo 2’de gruplarin diastolik kan basinglarina
bakildiginda ise birinci grup (85.1 mm/Hg) ile dérdiincii grup (75.6 mm/Hg) arasinda
anlamli bir fark ortaya cikmistir (p<0.05). Diger gruplar arasinda diastolik kan
basinct bakimindan herhangi bir fark bulunmamastir.

Kavak V. ve arkadaglar1 tarafindan Dicle Universitesi'nde 2006 yilinda
yapilan bir calismada sporcular ile hipertansif hastalar ve spor yapmayan sedanter
bireylerin karsilastirilmasinda sporcularin diastolik kan basinglar1 bakimindan daha
iyl durumda olduklar1 saptanmaistir (59).

Brill ve arkadaslarinin bos zamanlarda yapilan aktivitelerle ilgili olarak
yapmis olduklar aragtirmada, 6nceden sporcu olanlarda sistolik tansiyon X = 121.6
mmHg + 11.8, sporcu olmayanlarda sistolik tansiyon X = 122.2 mmHg + 12.9,
diastolik tansiyon sporcularda X = 80.2 mmHg + 8.4, sporcu olmayanlarda ise X =
80.6 mmHg + 8.9 olarak bulunmustur (60).

Arastirmaya katilan gruplarda dinlenik kalp atim hizlar1 bakimindan herhangi
bir fark ortaya ¢ikmamustir (Tablo 2).

Normal bir insan kalbi istirahat halinde 70-80 atim/dk atarken, sporcularda 50
atim/dk, ist diizey maratoncularda 40-42 atim/dk olarak belirlenmigstir. Goriildiigii
gibi spor yapan insanlarda istirahat kalp atim sayis1 diismektedir. Bu ise sporcularin
daha giiclii ve ekonomik c¢alisan kalbe sahip olduklar1 anlamindadir (61)

Calismamizda elde ettigimiz bulgulara gore, sporcularin kalp atim hizlar ile
sedanter bireylerin kalp atim hizlarimin yaklasik olarak ayni seviyede oldugunu
goriiyoruz. Bu bulgularimizi literatiirdeki bilgilere gore degerlendirdigimizde ise
futbolcularin aktif sporculuk dénemlerindeki yiiklenmelerle elde ettikleri sporcu
kalplerinin antrenmanlar1 biraktiktan sonra tekrar eski haline dondugiini
sOyleyebiliriz.

Gruplarin EFOR testinde gostermis olduklar1 performansta, egzersiz siireleri
bakimindan spora devam eden ve sigara kullanmayan grubun diger gruplara oranla
daha iist diizeyde performans sergiledikleri ortaya c¢ikmustir. Istatistiki agidan
inceledigimizde de bu grubun (803.05 sn) diger biitiin gruplarla arasinda anlamli bir

fark oldugu saptanmistir (p<0.01).
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Arastirmaya katilan gruplarin EFOR testinde elde ettikleri maksimum efor
kapasitelerine (METS) baktigimizda ise yine spora devam eden ve sigara
kullanmayan grubun en yiiksek is yiikiine (12.435 £+ 1.0 MET) sahip olduklar1 ortaya
cikmustir. Istatistiki agidan inceledigimizde bu grup ile birinci ve ikinci gruplar
arasinda anlamli bir fark oldugu goézlenmistir (p<0.05). Diger gruplar arasinda
herhangi bir fark bulunmamustir.

Ugras A. ve Aydos L.” un Gazi Universitesi’nde yaptig1 calismada sporu
biraktiktan sonra diizenli spora devam eden grubun is yiikii kapasitelerinin diizenli
spor yapmayan ve sedanterlere oranla daha yiiksek oldugu ortaya ¢ikmistir (55).

Gruplarin EFOR testinde hedef kalp atim hizlarinin yiizde kagina ulastiklarini
inceledigimizde {igiincii grubun en yiiksek seviyeye (99.2 + 4.52) ulastigim
goriiyoruz. Istatistiki acidan ele aldigimizda ise bu grup ile birinci grup (93.7 +
5.939) ve ikinci grup (93.45 £ 7.33) performansiyla arasinda anlamli bir fark ortaya
cikmistir (p<0,05). Diger gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

Tablo 3’de, arastirmaya katilan gruplarin RV (sag ventrikiil ¢ap1), LVEDD
(sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1), LVESD (sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1), LVEF (sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu), IVS (interventrikiiler septum kalinlig1), PW (sol
ventrikiil arka duvar kalinlig1) ve LVKI (sol ventrikiil kiitle indeksi) degerleri
arasinda sayisal olarak farkliliklar olmasina ragmen bu farkliliklar istatistiki olarak
anlamlilik ifade etmemektedir (p>0,05).

Tablo 3’de goriildiigii gibi gruplarin LA (sol atrium kalinligi) degerleri
kontrol grubu sigara(-) 35.45 + 4.2, kontrol grubu sigara (+) 34.65 £ 3.36, sp.inaktif
sigara (-) 34.7 + 3.55, sp.inaktif sigara(+) 31.8 &+ 3.67, sp.spdevam sigara (-) 35.75 +
2.7, sp.spdevam sigara (+) 34.15 £ 3.04’tiir. Bulgular incelendiginde sporu tamamen
birakmis ve sigara kullanan grup ile sigara kullanmayan kontrol grubu ve spora
devam eden sigara kullanmayan grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Diger gruplar arasinda herhangi bir fark gézlenmemistir.

Arastirmamizda elde ettigimiz bulgular ile profesyonel diizeyde futbol
oynadiktan sonra futbolu tamamen birakmis ve bunun {izerine sigara kullanan
kisilerin, Tablo 3’de de goriildiigli gibi sol atrium kalinlig1 (LA) bakimindan, spora
devam edenlerin yanisira hayatinda hi¢ sporla ugragsmamis sedanter kisilerden de

daha kotli duruma geldiklerini sdyleyebiliriz.
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Pavlik G. ve arkadaslarinin, sporcu olmayan saglikli gen¢ erkekler, elit
diizeydeki dayaniklilik sporculari ve diizenli antrenmanlari birakmig dayaniklilik
sporculart lizerinde yaptig1 ¢alismada, gruplarin dinlenik ekokardiyografik bulgulari
lizerinde baz1 kardiyovaskiiler parametreler (LVEDD, LVESD vb.), diizenli
antrenmanlara devam eden dayaniklilik sporcularinda sporcu olmayan sedanter
insanlara gore daha yiiksek olarak ortaya ¢ikmistir (62).

Arastirmaya katilan gruplarin kan degerleri sonuglarina baktigimizda; glukoz,
trigliserit, kolesterol, LDL, HDL, AST, ALT, GGT degerleri arasinda istatistiki
acidan herhangi bir fark bulunmamustir.

Gruplarin kreatin degerleri géz oniine alindiginda, besinci grup (1.0345 + 0.1)
ile birinci (0.855 £ 0.16), ikinci (0.83 + 0.141) ve dordiincii grup (0.892 + 0.147)
arasinda istatistiki acidan anlamli bir fark ortaya ¢ikmistir. Diger gruplar arasinda
herhangi bir fark bulunmamistir (p<0,01).

Mujika ve arkadaglari antrenman diizeyi yiliksek futbolcularda Cr’ nin
tekrarlanan sprint performansini artirdigini ve sigrama giiciindeki zayiflamay1
azalttigini, ayrica yiikleme sonrasi laktik asit olusumunu azalttigin1 gostermislerdir
(63).

Cr desteginin gii¢ gerektiren spor dallarindaki en faydali etkisi, seri maksimal
kas kontraksiyonu sirasinda gosterilen performansi artirmasidir. Ozellikle 6-30 s
siireli ve 30 s-5 dak dinlenme araliklar1 olan aktivitelerde, Cr’ nin tek maksimal efor
ve/veya tekrarlanan sprint performansini artirdigi belirtilmistir (64).

Stout ve arkadaslar1 5.25 g/giin Cr kullandiklar1 futbolcularda, 8 haftalik
antrenman sonunda, futbolcularin bench press ve tekrarli dikey sigrama sonuglarinda
Cr kullanmayan gruba gore anlamli artiglar bulduklarini rapor etmislerdir (65).

Lynch NC. ve arkadaglar1 tarafindan 2007 yilinda yapilan bir ¢alismada, eski
profesyonel futbolcularin ayni yastaki sedanter kisilere oranla HDL-C, HDL2-C
Ozellikleri bakimindan daha yiiksek degerlere, TG bakimindan da daha diisiik
degerlere sahip oldugu tespit edilmistir (66).

Arastirmaya katilan gruplarin solunum fonksiyonlari incelendiginde ise, spora
devam eden sigara kullanmayan grubun birinci saniyede disar1 verilen hava miktari

(FEV1ACT) bakimindan en iyi durumda olduklar1 gézlenmistir.
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Istatistiki acidan ele aldigimizda, FEVIACT (Birinci sn’de disar1 verilen
gercek hava miktar1) degeri bakimindan, besinci grup (4.012 + 0.68 litre) ile
dordiincii grup (3.303 + 0.684 litre) ve besinci grup (4.012 £ 0.68 litre) ile ikinci grup
(3.2135 £ 0.85 litre) arasinda anlamli farklar bulundugu saptanmistir (p<0.05). Diger
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir.

Gruplar arasinda FEVI/FVC (Birinci sn’de disariya verilen hava
miktari/zorlu vital kapasite) oraninda ise, dordiincii grup (%72.65 = 8.713) ile
tictincii grup (%79.45 + 8.388) ve dordiincii grup (%72.65 + 8.713) ile besinci grup
(%82.35 + 5.3) arasinda anlamli farklar oldugu ortaya ¢ikmistir (p<0.05). Diger
gruplar arasinda FEV1/FVC oran1 bakimindan herhangi bir fark bulunmamastir.

6. SONUC:

Sonug olarak spora devam eden ve sigara kullanmayan grup ile diger biitiin gruplar
arasinda egzersiz siireleri bakimindan ve spora devam eden ve sigara kullanmayan
grup ile sigara kullanan ve kullanmayan kontrol gruplari ve spor yapmayan sigara
kullanan grup arasinda kreatin degerleri bakimindan istatiksel olarak P<0.01

diizeyinde anlamli bir fark bulunmustur.

Diastolik kan basinglar1 bakimindan sigara kullanmayan kontrol grubu ile
sporu birakmis sigara kullanan grup arasinda, METS degerleri bakimindan spora
devam eden sigara kullanmayan grup ile sigara kullanan ve kullanmayan kontrol
gruplar1 arasinda, sol atrium kalinliklar1 (LA) bakimindan sporu birakmis sigara
kullanan grup ile spora devam eden sigara kullanmayan ve sigara kullanmayan
kontrol grubu arasinda, FEV1 degeri bakimindan spora devam eden sigara
kullanmayan grup ile sigara kullanan spora devam eden ve sigara kullanan kontrol
grubu arasinda, FEV1/FVC oranlar1 bakimindan da sporu birakmis sigara kullanan
grup ile sporu birakmis ve spora devam eden sigara kullanmayan gruplar arasinda
P<0.05 diizeyinde istatistiki olarak anlamli bir fark bulunmustur. Geriye kalan

fizyolojik degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
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7. EKLER

EK 1. Anket Ornegi

Bu anketin amaci, profesyonel olarak futbol oynadiktan sonra aktif sporu birakan
futbolcularin kardiyovaskiiler risk profillerinin incelenmesi konusunda deneklerden
arastirmaya yardimci olacak bilgiler toplamaktir.

Anket, 38 sorudan olusmaktadir. Liitfen sorular1 cevaplarken, sizin i¢in en
uygun durumu ifade ettigini diisiindiigiiniiz cevabi isaretleyiniz. Bu arastirmadan
elde edilecek veriler, tamamen bilimsel amacla kullanilacaktir. Katki ve katiliminiz

icin simdiden tesekkiir ederiz

Serhan KARTALOGLU
AK.U
Saglik Bilimleri Enstitiisii
Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dali

5. Sigara kullantyor musunuz?

( )Evet ( )Hayir

Cevabiniz evet ise liitfen 6. ve 7. sorular1 cevaplayiniz;

Sigara kullanmis ve birakmuis iseniz liitfen 8. 9. ve 10. sorular1 cevaplayiniz;
6. Giinliik sigara tiiketiminiz nedir?

( )0-5 adet ( )6-10 adet ( )11-20 adet ( )21-30 adet  ( )30-40 adet

( )41 ve lizeri
7. Kag yildir sigara i¢iyorsunuz?

( )Yeni bagladim ( )1 senedir ( )5 senedir ( )10 senedir ( )Daha fazla
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8. Kag y1l dnce sigarayi biraktiniz?

( )0-5y1l ( )5-10 y1l ( )10-15y1l ( )15 yil ve iizeri
9. Birakmadan 6nce kag yil sigara kullandiniz?

( )0-5yil ( )5-10 y1l ( )10-15 y1l ( )15 y1l ve iizeri
10. Birakmadan onceki giinliik sigara tiiketiminiz nedir?

( )0-5 adet ( )6-10 adet ( )11-20adet ( )21-30 adet  ( )30-40 adet

( )41 ve lizeri

11. Alkol kullantyor musunuz?

( )Evet ( )Hayir

Cevabiniz evet ise liitfen 12. 13. ve 14. sorular1 cevaplayiniz;

Alkol kullanmig ve birakmis iseniz liitfen 15. 16. ve 17. sorular1 cevaplayiniz;
12. Haftalik alkol tiiketiminiz nedir?

( )1 bardak ( )2 bardak ( )3 bardak  ( )4 bardak ( )5 bardak ve iizeri
13. Kag yildir alkol kullantyorsunuz?

( )Yeni bagladim ( )1 senedir ( )5 senedir ( )10 senedir ( )Daha fazla
14. Aldiginiz alkol tiirii nedir?

( )Bira  ( )Sarap ( )Raki ( )4bardak ()Diger.....................
15. Kag y1l 6nce alkolii biraktiniz?

( )0-5y1l ( )5-10 y1l ( )10-15y1l ( )15 yil ve iizeri
16. Birakmadan 6nce kag y1l alkol kullandiniz?

( )0-5yil ( )5-10 y1l ( )10-15 y1l ( )15 y1l ve iizeri
17. Birakmadan onceki haftalik alkol tiiketiminiz nedir?

( )1 bardak ( )2 bardak ( )3 bardak ( )4 bardak ( )5 bardak ve iizeri
18. Yorgunluk ve stres durumunuz nedir?

( )Sik sik kendimi yorgun hissediyorum

( )Sik sik kendimi gergin ve stresli hissediyorum

( )Stresinden iistesinden kolay geliyorum
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19. Diizenli olarak spor yapiyor musunuz?

( )Evet ( )Hayir

Cevabiniz evet ise,

20. Hangi siklikla spor yapiyorsunuz?

( )Haftada 1-2 giin ( )Haftada 3-4 giin ( )Haftada 5-6 giin ~ ( )Her giin
21. Haftalik egzersiz siddet diizeyiniz nedir?

( )Hafif siddette, kendimi yormadan  ( )Orta siddette

( )Yiiksek siddette ()DIZer. i
22. Haftalik egzersiz siireniz nedir?

( )0-1 saat( )2-3 saat  ( )4-5 saat ()6 saat ve iizeri

23. Yakin akrabalarinizda koroner kalp hastalig1 hikayesi bulunuyor mu?

( )Evet ( )Haywr

Cevabiniz evet ise;

24. Kalp hastalig1 goriilen kisinin/kisilerin yakinlik derecesi nedir?

( JAnne ( )Baba ( )Kardes ( )Diger.......cceeeuenee.

25. Kalp hastalig1 goriilen kisi/kisiler hangi yas araligindadir?

Bayanlar i¢in; ( )35-45 yas ( )45-55 yas ()56 yas ve lizeri
Erkekler igin; ( )25-35 yas ( )35-45 yas ()45 yas ve lizeri
26. Yakin akrabalarinizda goriilen diger rahatsizliklar nelerdir?

( )Seker hastaligi ( )Yiiksek kolesterol ( )Felg ( )Kanser ( )Yiiksek tansiyon
( )Sismanlik ()Diger................. ( )Baska rahatsizlig1 olan bulunmuyor
27. Size ait belirgin bir hastaliginiz bulunuyor mu?

( )Evet ( )Hayir

Cevabiniz evet ise;

28. Ne tiir bir rahatsizliginiz veya hastaliginiz bulunuyor?

( )Eklem sakatliklar1 ( )Sarilik ( )Bel agrist  ( )Romatizmal rahatsizliklar

( )Seker hastalig1 ( )Yiiksek tansiyon ()Diger........................
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29. Giinliik sebze ve meyve tiiketim sikliginiz nedir?

( )3 giindebir defa ( )2 giinde bir defa ( )Giinde 1-2 defa

( )Giinde 3-5 defa ( )Giinde 6 ve tizeri

30. Vitamin igeren haplar kullaniyor musunuz?

( )Evet ( )Hayir

Cevabiniz evet ise;

31. Ne tiir vitamin haplar1 kullantyorsunuz?

( )B vitamini ve kompleksleri ( )Cvitamin  ( )A vitamini ( )Diger......
32. Neden vitamin haplar1 kullantyorsunuz?

( )Aliskanliktan dolay1

( )Vitaminlerin saglik a¢isindan 6nemini bildigimden dolay1

( )Medya duyumlarimdan ( )internet duyumlarimdan ()Digernedenlerden dolay:
33. Haftalik beslenme aliskanliginiz nedir?

( )Haftanin ¢ogu giiniinde et, siit ve mamulleri, yumurta tiiketirim

( )Haftada 2-3 giin et, siit ve mamulleri, yumurta tiiketirim

( )Et tiikketmiyorum

34. Siit igcme aliskanliginiz nedir?

( )Diyet siit icerim ( )Yagl siit icerim

( )Siit igmiyorum

35. Daha once kolesteroliiniizii 6l¢tiirdiiniiz mii?

( )Evet ise sonucu nedir?.........ccccceevvreeveennne. ( )Hayrr
36. BMI (Viicut kiitle indeksi)’ niz hesaplandi m1?

( )Evet ise sonucu nedir?..........ccceveeveennennne. ( )Hayrr
37. Tansiyonunuzu 6l¢tiirdiintiz mii?

( )Evet ise sonucu nedir?.........c..ceevveerveenne. ( )Hayrr
38. Seker diizeyinizi 6l¢tiirdiiniiz mii?

( )Evet ise sonucu nedir?..........ccceveeveennnnnne. ( )Hayir



