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ÖZET 

Bu çalışma, akut egzersize dayalı kas hasarının sigara kullanımı açısından incelenmesini 
amaçlamaktadır. Çalışma 17 antrenmansız erkek gönüllü denek ile gerçekleştirildi. Sigara içen 8 
(28,44 ± 3,94 yıl, 175,45 ± 4,70 cm, 71,12 ± 5,61 kg ) denekten düzenli olarak en az beş yıl 
boyunca sigara kullanma ve düzenli olarak egzersiz yapmama kriteri istenirken, sigara içmeyen 9 
(29,62 ± 3,46 yıl, 173,87 ± 3,96 cm, 73,11 ± 6,95 kg ) denekten hayatı boyunca hiç sigara 
kullanmama ve düzenli olarak egzersiz yapmama kriteri istendi. Sigara içen ve içmeyen gruplara 
40 dakika süresince aralıksız devam eden, maksimal kalp atım seviyelerinin %70’ine denk gelen 
egzersiz şiddetinde bir dayanıklılık egzersizi yaptırıldı. Deneklerin serum kreatin kinaz(CK), 
kreatin kinaz-myokart bant(CK-MB), troponin-T(TRO) ve miyoglobin(MYB) seviyelerini 
belirlemek için; egzersizden önce(EÖ), egzersizden hemen sonra(ES), egzersizden 2 saat sonra(2s) 
ve egzersizden 24 saat sonra(24s) olmak üzere 4 kez ön kollarından 15 cc venöz kan örneği alındı. 
Sigara içenlerin gruplararası karşılaştırmada serum CK, MYB ve TRO değerleri içmeyenlere oranla 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek bulundu(p<0,05).Sigara içen ve içmeyen 
deneklerin bütün süreçlerdeki LDH ve CK-MB değerlerinde istatistiksel olarak anlamlılık 
bulunamadı(p>0,05). Sonuç olarak LDH ve CK-MB parametreleri dışında gerek iskelet gerek kalp 
kasında sigara içmenin egzersiz kaynaklı hasar seviyesini yükselttiği ve sigara içenlerin toparlanma 
sürelerini sigara içmeyenlere göre daha da uzattığı söylenebilir. Bu sonuçların sigara kullanan 
sporcuların çalışma ve toparlanma sürelerini bu doğrultuda yapabilmelerine katkı sağlayabilir. 
Ayrıca sigara içmenin egzersize bağlı kalp ve iskelet kas hasarını arttırması, hem egzersiz 
esnasında hem de günlük yaşantıda kardiyovasküler hastalıklara neden olma riskini arttırabileceği 
düşünülmektedir. 
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ABSTRACT 
The aim of this study was examining of acute exercise based muscle damage interms of 
smoking. The study was carried out upon 8 regular smoker (28,44 ± 3,94 age, 175,45 ± 4,70 cm, 
71,12 ± 5,61 kg ) during five years and 9 non-smoker(29,62 ± 3,46 age, 173,87 ± 3,96 cm, 73,11 ± 
6,95 kg ). It was required be untrained from non-smoker subjects while was required be untrained 
and smoking from smoker subjects during five years. Subjects performed an endurance exercise 
that continue 40 minutes in 70%  maximal heart rate(HR). There were 15 cc venous blood samples 
extracted from the forearm pre-exercise (PRE), post-exercise (POST),  post-exercise 2 hours (2h), 
post-exercise 24 hours (24h)  to measure of CK, CK-MB, troponin-T, myoglobin levels. It is 
determined that CK, myoglobin and troponin-T levels of smokers were significantly higher than 
levels of non-smoker (p<0,05).  LDH, and CK-MB levels of smokers were not shown a significant 
change in PRE, POST, 2s, 24s (p> 0,05). The results demonstrate that smoking cigarette can cause 
to be damaged more during exercise and recovery. Also it is thought that the fact that smoking 
increases exercise-induced skeletal and cardiac damage can increase the risk of causing the 
cardiovascular diseases both in daily life and during exercise.  
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

Bu çalışmada kullanılmış simgeler ve kısaltmalar, açıklamaları ile birlikte aşağıda 
sunulmuştur.  

Simgeler     Açıklamalar  

H+     Hidrojen iyonu  

NADH+    Nikotinamid adenin dinükleotid 

pg/ml      Mililitre başına pikogram 

ng/ml     Mililitre başına nanogram 

U/L     Enzim aktivitesi 

CO2     Üretilen karbondioksit 

VO2     Tüketilen oksijen 

MaxVO2    Maksimum oksijen tüketim miktarı 

H2O     Su 
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Kısaltmalar    Açıklamalar 
ATP     Adenozin tri fosfat 
ATP-PC    Fosfojen 
CK     Kreatin kinaz 
CK-MB    Kreatin kinaz miyokard bant 
DOMS    Gecikmeli kas hasarı 
EÖ     Egzersiz öncesi  
ES     Egzersiz Sonrası 
LDH     Laktat dehidrogenaz 
MYB     Miyoglobin 
ROM     Eklem hareket açıklığı 
TN-C     Troponin-C 
TN-I     Troponin-I 
TN-T     Troponin-T 

2s     Egzersizden 2 saat sonrası 

24s     Egzersizden 24 saat sonrası 

 

 



1  

 

1.GİRİŞ 
Sigara içenler üzerinde yapılan medikal çalışmaların birçoğunda, uzmanlar sigaranın insan 
sağlığı üzerinde uzun vadedeki olumsuz etkilerini ispatlamışlardır. Sigara içen kişilerde 
ölüm, kalp hastalığı ve kanser riskinin çok daha fazla olduğu bilinmektedir (Srivastava, 
Blackstone ve Lauer, 2000; Revolt, 1985). Dünya çapında kalp hastalıkları yüzünden 
gerçekleşen ölümlerin %10’undan fazlası sigaradan kaynaklanmaktadır (Ezaati, Henley,  
Thun ve Lopez 2005). Düzenli fiziksel aktivitenin, sigaranın kronik zararlı etkilerini 
azaltabilecek, potansiyel bir strateji olduğu kabul edilmektedir (Park, Miyachi ve Tanaka, 
2014). Ancak düzenli egzersizin büyük arter yetersizliğinde sigaranın zararlı etkilerini 
azaltıp azaltmadığı bilinmemektedir (Tanaka ve Safar, 2005). Sigara içenlerde kanda 
taşınan oksijen miktarı içmeyenlere göre daha kısıtlı olduğu için sigara kullanan kişilerde 
iskelet kas performansı olumsuz olarak etkilenmektedir (King, Dodd ve Cainri, 1987). 

Egzersizle birlikte vücut yapısındaki değişimler sadece fiziksel değil aynı zamanda 
fizyolojik değişimlerdir. Kas hasarı; şiddetli egzersizler sonrasında kaslarda tükenme,  
fonksiyon kaybı,  güçsüzlük ve ağrı üreten bir durumdur (Burke, 1998). 

Egzersizde yapılan çalışmanın biçimine ve şiddetine bağlı olarak kaslarda hücresel 
düzeyde bir hasar meydana gelmektedir. Bu hasar literatürde mikro travma, mikro 
yaralanma ve kas hasarı terimleriyle ifade edilmektedir (Simith ve Miles, 2000). Farklı 
türdeki egzersizlerin farklı boyutlarda ağrı meydana getirdiği gibi kas hasarına etkisi de 
farklıdır (Brown ve diğerleri, 1999). Kas hasarı, egzersizin şiddetiyle ilgili olmakla 
birlikte, daha çok alışılmamış egzersizler sonrasında belirgindir (Borg, 1982; Brown ve 
Hill 1991; Byrne ve Eston, 2002).  

Kas hasarı daha çok kasın boyunun uzadığı kasılma şekli olan eksantrik kasılma sonrasında 
gözlenir. Bunun nedeni eksantrik kasılmanın kas uzunluğunda artışa neden olmasıdır. 
Konsantrik egzersizde ise, direk olarak sarkomerde fizyopatolojik değişiklikler olmakta ve 
bu da kas hasarı metabolizmasını başlatmaktadır (Brown ve Hill, 1991). Eksantrik 
egzersizlerden hemen sonra hasarının ilk belirtileri, kuvvette azalma ve fonksiyon kaybıdır, 
ağrı bulgusu egzersizden sonraki 24 - 48 saatte pik yaptığı bildirilmektedir (Friden ve 
Lieber, 2001). Eksantrik kasılmanın diğer kasılma türlerine göre daha fazla kas hasarı 
meydana getirdiği bilinmektedir (Brown, Day ve Donelly, 1999). Egzersizle birlikte sadece 
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iskelet kası değil, aynı zamanda kalp kasında da hasar meydana gelmektedir. Maraton gibi 
uzun süreli ve dayanıklılık gerektiren branşlarda iskelet ve kalp kası hasarı, kalp kasında da 
enfarktüse benzer nitelikte meydana gelmektedir. Ayrıca kalp ve iskelet kasındaki hasarın 
boyutunda kişinin antrenman durumu belirleyici rol oynamaktadır (Hazar, 2004). 

Egzersiz; kalp, diyabet vb. gibi birçok hastalık riskinin önlenmesinde önemli rol 
oynamaktadır. Egzersiz reçeteleri bu hastalık risklerini önleyebileceği gibi, egzersiz 
reçetesinin uzman olmayan kişiler tarafından uygulanması hastalıkların ilerlemesine hatta 
ölümlere neden olabilmektedir. Kişinin fiziksel ve fizyolojik durumuna uygun biçimde 
hazırlanan egzersiz programları, kişinin sağlık değerleri açısından gelişimine neden olur. 
Egzersiz bilindiği gibi iskelet kasının yanında kalp kasında da hasara neden olabilir. 
Sigaranın da kardiyovasküler açıdan olumsuz etkileri göz önüne alınırsa yapılacak olan 
egzersizin iskelet kasına ve kalbe ne kadar fazla yük getirebileceğinin araştırılması gerekli 
kılınmıştır.  

Sigaranın olumsuz etkilerinin ele alındığı çalışmalara rastlanmasına rağmen, egzersiz 
türleri açısından kalp ve iskelet kasında ne düzeyde bir hasar meydana getireceği merak 
konusudur. Sigara ve kas hasarı ilişkisinin incelenmesi, gerek spor uzmanları, gerekse tıp 
doktorlarının konuyla ilgili geniş bilgi sahibi olmaları açısından önem kazanmaktadır. Bu 
nedenle, özellikle ülkemiz literatürüne bu konu hakkında katkı sağlamak, çalışmanın 
sonuçları açısından önem arz etmektedir. 

Bu bilgilerden yola çıkarak, çalışmada sigara kullanan ve kullanmayan kişilerin akut 
dayanıklılık egzersizinde kalp ile iskelet kası hasar seviyelerindeki değişimlerin 
incelenmesi amaçlanmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 
2.1.Sigaranın İnsan Sağlığına Etkileri 

Sigara içmek kardiyovasküler hastalıklara ve ölüme neden olan çok önemli bir risk 
faktörüdür (Doll, Peto, Boreham ve Sutherland, 2004; Freund, Belanger, D’Agostino ve 
Kannel, 1993).  Günde en az 20 adet sigara kullananlarda kalp hastalıkları görülme riski, 
sigara kullanmayanlara göre 4 kat daha fazladır (Parish ve Collins, 1995).  

Sigara nikotin, zift, karbon monoksit gibi 44 zararlı kimyasal madde içermektedir. Nikotin, 
sempatik sinir sistemine katekolamin seviyesini arttırabilecek uyarılar verir ve bu nedenle 
kişinin kalp atım sayısı ve atım hacmi de artar (Colberg, Casazza, Horning ve Brooks, 
1994). Tütünün yanmasıyla birlikte oluşan zift ise solunum yolu direncini arttırarak, 
akciğer kılcal damarları ile oksijenin arasındaki yüzeysel teması azaltabilir (Nadel ve 
Comroe, 1961). Karbon monoksitin hemoglobine bağlanma eğilimi oksijene göre 200 kat 
daha fazladır (King ve diğerleri, 1987). 

2.2.Sigara Kullanımı ve Egzersiz 

Egzersiz meslek, eğlence, rekreasyon, müsabaka ile yada müsabakasız yapılan yürüyüş, 
koşu, bisiklete binme, yüzme, kürek çekme, kayak, paten, tırmanma, atma, kaldırma, itme, 
çekme vb. gibi kas kasılmasını ve koordineli hareketleri gerektiren yöntemlerdir. Egzersizi 
akut ve kronik olarak incelemek mümkündür (Tipton, 2006).  Akut egzersiz insan ya da 
hayvanın egzersiz geçmişine, özelliklerine veya kullanılan egzersiz yöntemine 
bakılmaksızın bir fiziksel aktivitenin yapıldığı anda ortaya çıkan fizyolojik cevaplardır 
(Astrand ve Rodahl, 1986). Kronik egzersiz ise aktivitenin fizyolojik açıdan oluşturmuş 
olduğu uzun süreli etkileri kapsar. 

Sigara ve egzersiz üzerine yapılan çalışmaların birçoğunda sigara içen kişilerin aerobik 
kapasite ve maksimum oksijen tüketim kapasiteleri (MaxVO2) üzerinde durulmuştur 
(McDonough ve Moffat, 1999). Aerobik kapasite ve MaxVO2’ deki düşüşün nedeni; 
kandaki karbon monoksit seviyesinin artmasıyla kılcal damarlarda taşınan oksijen 
miktarını kısıtlanmasıdır. Bu durum da iskelet kas performansını olumsuz biçimde etkiler 
(King ve diğerleri, 1987). Yapılan diğer çalışmalarda ise sigara içenlerin egzersiz 
kapasitelerinin düştüğü görülürken, sigara kullanmayan ya da bırakan kişilerin egzersiz 
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parametrelerinin arttığı görülmüştür (Miyatike ve diğerleri, 2007; Miyatike ve diğerleri, 
2006). Sigara ve egzersiz durumunu bayanlar açısından incelediğimizde sigara kullanan 
bayanların bir tekrarlı sprint performansı esnasında, aerobik kapasiteleri düşerken, egzersiz 
yorgunluğunun arttığı görülmektedir. Ayrıca sigara içmenin parasempatik sinir 
aktivitesinde azalma sağladığı ve sempatik kardiyak kontrolü aktif ettiği belirtilmektedir  

2.3.Dayanıklılık Egzersizi ve Enerji Sistemleri 

Yürümek, nefes almak ve besinlerin sindirilebilmesine kadar bütün aksiyonlarda insan 
bedeni enerjiye ihtiyaç duymaktadır. Yiyecekler dolaylı enerji kaynaklarıdır. 
Yiyeceklerdeki karbonhidrat (CHO), yağ ve protein gibi besin değerlerinden kimyasal 
reaksiyonla adenozin tri fosfat (ATP) sentezlenir. ATP insan için direkt enerji kaynağıdır. 
Yani yiyeceklerin vücutta parçalandıkları zaman ortaya çıkan enerji doğrudan iş yapmak 
için kullanılmaz, fakat başka bir kimyasal madde olan ATP’ yi sentezlemek için kullanılır. 
ATP kas hücrelerinde depolanmakta ve parçalanmasıyla ortaya çıkan enerji hücreler 
tarafından kullanılmaktadır. Eforun türüne göre enerji ihtiyaçları ve türleri oluşmaktadır. 
Yapılan aktivitenin sürdürülebilmesi için ATP’ nin  yeniden sentezlenmesi gerekmektedir. 
Bu nedenle aerobik ve anaerobik enerji sistemi olmak üzere iki temel yol bulunmaktadır 
(Ersoy, 2004).  

Dayanıklılık egzersizlerinin enerji oluşumu açısından aerobik ve anaerobik olarak 
sınıflandırıldığı bilinmektedir. Aerobik dayanıklılık ya da başka bir adlandırmayla düşük 
şiddetli egzersiz dayanıklılığı, kişilerin uzun süre devam eden egzersizlerdeki direncini 
tanımlarken, buna karşın anaerobik dayanıklılık ya da yüksek şiddetli egzersiz 
dayanıklılığı ise bu yoğunluktaki çalışmaları sürekli olarak tekrarlayabilme yeteneği olarak 
tanımlanır. Dayanıklılık yeteneğinin geliştirilmesi, performans seviyesinde anlamlı bir artış 
olmasını sağlar (Bompa ve Haff, 2015).  

2.3.1 Anaerobik egzersiz ve enerji sistemi 

Anaerobik metabolizmanın baskın olduğu spor branşlarında genel olarak; yüksek düzeyde 
güç üretimi ya da tekrarlı olarak yüksek hızlı hareketler kullanılmaktadır. Bu egzersiz 
yüksek düzeyde güç üretimi sağlaması nedeniyle, yüksek şiddetli egzersizler olarak 
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sınıflandırılmaktadır (Stone, Stone ve Sands,2007). Egzersizde enerjinin anaerobik olarak 
karşılandığı sistem ATP-CP ve laktik asit sistemi olmak üzere iki başlıkta incelenmektedir. 

ATP-CP sistemi 

Fosfat sisteminde oksijen kullanımına gerek duyulmadan ve laktik asit oluşumu meydana 
gelmeden performans gerçekleştirilir. Bu sistemde enerji direkt olarak elde edilir. Yüksek 
şiddette bir efor sergilendiğinde bu sistem 6 ile 10 saniye arasında enerji sağlayabilir. 
Anaerobik fosfat sisteminde kreatin fosfatın az bulunması nedeniyle uzun süreli enerji 
üretimi sağlanamaz. Maksimum bir yüklenme sırasında ATP depoları 2 saniyelik enerji 
sağlarken, kreatin fosfat depoları ise 6-8 saniye arasında bir enerji üretimi gerçekleştirir. 
Bu yüzden fosfat sistemi hızlı ve patlayıcı güç gerektiren durumlarda kullanılır. ATP ve 
kreatin fosfatın tükenmesiyle sonraki süreçte yerine konulması da hızlı olur. ATP kreatin 
fosfat depoları tamamen tüketilirse %70’i ilk 30 saniyede tamamıysa 3–5 dakika içerisinde 
tamamlanır (Urhausen ve diğerleri, 1993; Üstüntaş, 2007).  

Laktik asit sistemi 

Oksijen sisteminin enerji ihtiyacını sağlayamadığı egzersiz şiddetinde enerji ihtiyacını 
sağlamak için anaerobik metabolizma devreye girer. Bu seviyede anaerobik glikoliz 
meydana gelir ve laktik asit üretilmeye başlanır. Üretilen laktik asit birikmeye başlarsa 
asidoz meydana gelir. Kassal yorgunluk asidozun karakteristik bir özelliğidir. Asidozun 
artışıyla beraber, bireyler egzersize aynı seviyede devam edemez. Eğer kişi anaerobik 
metabolizma sonrası tekrar aerobik metabolizmaya dönerse, laktik asit tekrar hızla pirüvik 
asit ve Nikotinamid adenin dinükleotid (NADH+) ile hidrojen iyonuna (H+) dönüşür. Daha 
sonra bu maddeler hızla büyük miktarda ATP oluşturmak üzere oksidasyona uğrarlar. Bu 
fazla miktardaki ATP de pirüvik asidin yaklaşık dörtte üçünün tekrar glikoza dönüşümünü 
sağlar (Üstüntaş, 2007). 

2.3.2. Aerobik egzersiz ve enerji sistemi 

Aerobik sistem ATP üretimi için en ekonomik sistemdir. Mitokondride bulunan besin 
maddelerinin enerji ortaya çıkarabilmek için uğradıkları oksidasyona aerobik sistem denir. 
Bu sistemin en belirgin göstergesi oksijen tüketim kapasitesidir. Oksidasyona sonucu CHO 
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ve yağların, su ve karbondioksite kadar parçalanması sonucu enerji üretilir. Aerobik sistem 
anaerobik sistemle karşılaştırıldığında, daha fazla ATP üretimi sağlandığı ve aerobik 
sistemde laktik asit oluşumu yerine de ATP, karbondioksit (CO2) ve su (H2O) ortaya çıktığı 
bilinmektedir (Mc Ardle ve diğerleri, 2000; Günay ve Tamer, 2006). 

Ağırlıklı olarak aerobik metabolizmanın etkinliğinin gerektiği egzersizler aerobik 
dayanıklılık egzersizleri olarak adlandırılır. Bu tür egzersizler düşük şiddetli egzersiz 
olarak da sınıflandırılmaktadır (Stone, Stone ve Sands, 2007). Bu tür egzersizlerde aerobik 
dayanıklılığın geliştirilmesi, sporsal verim üzerinde olumlu bir etki yaratırken, bunun 
aksine anaerobik enerji gerektiren halter, sprint, buz hokeyi, voleybol gibi spor dallarında, 
aerobik dayanıklılığı geliştirilmesi güç üretim kapasitesinde olumlu bir etkiye sahip 
olmadığı bildirilmektedir (Hamada, Sale ve Macdougall, 2000; Helgerud, Engen, Wisloff 
ve Hoff, 2001; Lentz ve Hardyk, 2005). Aerobik dayanıklılık antrenmanlarının gereğinden 
fazla geliştirilmesi sonucu, kas fibril tiplerinde değişime neden olmakta ve tip II kas 
fibrillerini azaltırken, tip I kas fibrillerini arttırmaktadır (Trappe ve diğerleri, 2006). Bu 
bağlamda aerobik dayanıklılık antrenmanları, kas büyümesinin, sporcunun yüksek düzeyde 
kuvvet geliştirme kapasitesinin ve en üst düzeyde güç üretebilmesi üzerinde olumsuz etkisi 
olduğu görülmektedir (Nader, 2006; Korohen ve diğerleri, 2006; Helgerud ve diğerleri, 
2001). 

2.4.Egzersiz ve Kassal Yorgunluk 

Yorgunluk, kas gruplarının sürekli ya da aralıklı kasılmaları anında istenen gücü 
üretememesinin bir sonucudur (Samuel ve Toriola, 1988).Kas kontraksiyonuyla birlikte 
güç üretilmesinde ya da gücün devamlılığını sürdürebilmesinde meydana gelen yetersizliğe 
kassal yorgunluk denilmektedir (Nikocic ve Ilic, 1992). Kassal yorgunluğu meydana 
getiren nedenlerin; laktik asit birikimi, fosfojen depolarının boşalması, kas glikojen 
depolarının tükenmesi, uygun olmayan kanlanma ve oksijen yetersizliği gibi faktörlerdir. 
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2.5. Egzersiz ve Toparlanma 

Egzersizin türü hangi enerji metabolizmasının devreye gireceğini belirlemektedir. Egzersiz 
biter ancak enerji tüketimi bir süre daha devam etmektedir. Bu nedenle oksijen borcu 
olarak tabir edilen egzersiz sonrası fazla oksijen tüketim durumu meydana gelmektedir. 
Oksijen borçlanmasının meydana gelmesinin nedeni üç başlıkta ele alınmaktadır. 

2.5.1. Fosfojen(ATP-PC) depolarının tamamlanması 

Yüksek yeğinlikteki egzersizlerle birlikte ATP- CP depolarında tükenme meydana 
gelmektedir. Yapılan çalışmalarda egzersiz sonrası tükenen kas fosfojen depolarının yarısı 
20-30 saniye, tamamının yenilenme süresi ise 3 dakika olarak bilinmektedir. ATP-CP 
depolarının doldurulması için gerekli enerjinin büyük bir kısmı oksijen sistemi ile 
sağlanmaktadır (Ergen ve diğerleri, 2011).  

2.5.2. Miyoglobin oksijenasyonu 

Miyoglobin iskelet ve kalp kası fibrillerinde bulunan, kas içi oksijen depolanmasını 
sağlayan, demir içerikli bir protein olarak karşımıza çıkmaktadır. Egzersizin başında ya da 
şiddetinin artmaya başladığı sırada, gerekli oksijen kullanımı tam olarak sağlanamaz ve 
kandaki parsiyel oksijen basıncı düşmeye başlar. Bu durumda kaslarda bulunan 
miyoglobin depoları mitokondriye olan oksijen transferini kolaylaştırmayı sağlar. Bu 
depoların yenilenme süresi 1-2 dakika içerisinde tamamlanır (McArdle ve diğerleri, 2000). 
Miyoglobin eksikliğinin görüldüğü kas lif tipleri soluk ya da beyazken miyoglobin 
yönünden zengin kas lif tipleri kırmızı renktedir (Nemeth ve Lowry, 1984).  

2.5.3. Laktik asidin uzaklaştırılması 
Yüksek şiddetli egzersiz sırasında yorgunlukla beraber kas ve kanda laktik asit birikimi 
meydana geldiği bilinmektedir. Egzersizin sonlanmasıyla birlikte bu laktik asidin vücuttan 
ter, idrar, solunum ve tekrar enerjiye dönüştürülmesi gibi yollarla uzaklaştırılması için 
enerji gerekmektedir. Bu enerji yüksek oranda aerobik sistemle sağlanmaktadır. Egzersiz 
sonrasında yapılacak olan hafif şiddetli soğuma aktivitelerinin laktik asidin daha hızlı 
uzaklaştırılmasında etkili olduğu bilinmektedir. Yüksek şiddetli egzersizler sonrasında 
toparlanma için gerekli sürelerin antrenörler tarafından bilinmesi önemlidir. Kas ve 
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kandaki laktik asidin vücuttan uzaklaştırılma süresi egzersizin türü ve antrenman 
durumuna göre en az 1 en fazla 2 saat aralığında değişmektedir (Ergen ve diğerleri, 2011).  

2.6. Kas Dokusu ve Kaslar 
Kaslar vücut ağırlığımızın yaklaşık %40-50 sini oluşturan özel dokulardır. Merkezi sinir 
sistemi tarafından gönderilen uyarıları iletebilmelerinin yanında bu uyarılara kasılarak 
yanıt verirler. Kas dokusu esneklik yönünden normal uzunluğundan daha fazla 
gerilebilirken uyaran durum ortadan kalkınca tekrar eski boyutuna dönebilir (Ergen ve 
diğerleri, 2011). Hareket etmeyi, mekanik iş yapabilmeyi, postüral duruşu ve ısı üretimi 
sağlayan kaslar vücudumuzda çizgili (iskelet) kaslar, kalp kası ve düz kas olarak üç farklı 
şekilde bulunurlar. 

2.6.1. Çizgili kaslar 

Çizgili kaslar, iskelete tutundukları için “iskelet kası”, mikroskop altında enine çizgilenme 
gösterdikleri için “çizgili kas” olarak adlandırılmaktadırlar. Çalışmaları tamamen sinirler 
tarafından yönetilen iskelet kasları istemli olarak kasılmaktadırlar. Vücudumuzda yüzde 
bulunan ve iskelete tutunmayan çizgili kaslar da mevcuttur. İskelet kaslarının kasılabilmesi 
için gerekli uyarı; hücre gövdeleri, beyin ve omurilik içerisinde bulunan motor nöronların 
aksonları tarafından kaslara getirilir. İskelet kasları sinirsel uyarı olmaksızın kasılmazlar 
(Aydın, 2000).  

 
Resim 1. İskelet kasının yapısal görünümü ( Kandel, Schwartz ve Jessel, 2000) 
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2.6.2. Kalp kası 
Çizgisel yapısı ve kasılma özelliği olarak çizgili kaslara benzeyen kalp kası, istemsiz bir 
şekilde ve ritmik olarak çalışması yönüyle de düz kaslara benzemektedir (Onat ve 
diğerleri, 2002). Diğer kaslara uyarı beyinden gelen sinirlerle iletilirken kalp kası kendi 
uyarısını oluşturur, çalışma frekansı (nabız) bilgisini ise beyinden alır (Serbest ve Eldoğan,  
2014). Kalbin büyük bir bölümü kas hücrelerinden oluşur ve kalbin bu kısmı “ miyokard” 
olarak adlandırılır. Kalp kasına ait en önemli özelliklerden biri kalbin kendi uyarılarını 
kendisinin oluşturabilmesi sayesinde ritmik kasılmalar yapabilmesidir (Aydın, 2000). 

 
Resim 2. Kalp kasının yapısal görünümü (Barrett, Barman, Boitano ve Brooks, 2013) 
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2.6.3. Düz kaslar 
Genellikle mide, bağırsak gibi içi boş organların ve damarların yapısında bulunan düz 
kaslar istemsiz olarak kasılırlar ve çizgili kaslardakine benzer molekül yapısına sahip 
olmakla birlikte, sarkomerleri bunlara çizgili bir görünüm verecek şekilde sıralanmamıştır 
(Murray ve diğerleri, 1998). 

2.7. Egzersizde Kas Hasarı 

Uzun süreli ve yüksek şiddette egzersizlere maruz kalan bireylerin performanslarında ani 
düşüşlere rastlanmaktadır. Bunu kanıtlayan önemli bulgular ise kas hasarı ile ilgili olarak 
ortaya çıkmaktadır. Kas hasarı; şiddetli egzersizler sonrasında kaslarda tükenme,  
fonksiyon kaybı,  güçsüzlük ve ağrı üreten bir durumdur (Burke 1998). 

 
Resim 3. Egzersize bağlı oluşan kas hasarının mikroskobik görüntüsü (Paulsen ve 
diğerleri, 2009). 

Günay ve Tamer’ e (2006) göre de egzersize bağlı kas hasarının beş temel mekanizması; 

1. Dokunun yırtılması, 

2. Isının artışı 

3. Ph düşüşü, 
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4. Laktat gibi metabolitlerin birikimi, 

5. Süperoksit anyon radikallerin ve hidrojen peroksitin artışına bağlıdır. 

2.7.1. Kas hasarının belirtileri 

Egzersizin,  yapılan çalışmanın biçimine ve şiddetine bağlı olarak farklı seviyelerde kas 
hasarı meydana getirdiği bilinmektedir. Uzun süren periyotta, devam eden ya da aralıklı 
zorlu kasılmalarda,  üç tip kas hasarı belirtisi bilinmektedir. Bunlardan birincisi ve en 
yaygın olarak gözleneni gecikmeli kas hasarı olarak bilinmektedir (delayed-onset muscle 
soreness) (DOMS) ve buna bağlı olarak kişiler egzersizden 12-48 saat sonrasında kaslarda 
başlayan zayıflık, yorgunluk ve hassasiyet hissiden şikâyet ederler. Bu rahatsız edici 
durum çoğu sporcunun inaktif dönemden tekrar spora döndükleri dönemde çok zorlu 
çalışmalarla başlaması sonucunda oluşmaktadır. İkinci tip kas hasarı belirtisi; egzersizden 
hemen sonra oluşan yorgunluktur. Egzersiz esnasında veya egzersiz bittikten sonra 
kaybolur. Hem deneyimli hem de yeni başlayan sporcularda gözlenir. İzometrik 
kasılmalarda iskemiye sebep olarak anaerobik metabolizma sonucunda laktik asit üretilir 
ve laktik asidin kasta birikmesi sonucunda yorgunluk oluşmaya başlar. Üçüncü tip kas 
hasarı belirtisi; ise ağrı ile ilgilidir.  Yüksek hızda yapılan kasılmalarda tekrarlanan 
egzersizler sırasında kas çekmesine benzer ağrı şeklinde gözlenir (Christopher ve diğerleri, 
2004). 

2.7.2. Kas hasarı ölçüm yöntemleri (Biyokimyasal Parametreler) 

Kas membranının bozulması sebebiyle dolaşıma karışan bazı kas enzimlerinin kandaki 
seviyelerinin artması;  kas hasarını ve derecesini gösteren biyokimyasal belirtilerdir. Geniş 
kas yırtıklarında, kas dokusu harabiyetine işaret eden enzim düzeylerinde artmalar 
görülmektedir.  İskelet kası hasarı, kasa özel bileşenlerin membrandan kan dolaşımına 
sızmasına sebep olmaktadır. İskelet ve kalp kası hasarını tespite yönelik çalışmalarda 
kullanılan belirteçler; başta Kreatin Kinaz (CK) ve Kreatin Kinaz- Miyokard Bant (CK-
MB) gibi alt izoformları, miyoglobin (MYB), Laktat Dehidrogenaz  (LDH),  Troponin-I 
(TN-I) ya da Troponin-T (TN-T), Troponin-C ve kas yapı proteinlerdir. Bu belirteçlerden 
en önemlisi ve en çok kullanılanı CK’dır (Murray ve diğerleri, 1998; Aydın ve diğerleri, 
2000; Wals ve diğerleri, 2000). 
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Troponin  
 TN-C, TN-T ve TN-I gibi üç farklı izoform halinde iskelet ve kalp kası liflerinde bulunan 
troponinler, protein ailesindendir. Bu proteinlerden TN-I ve TN-T yalnızca kalpte bulunur. 
Kalp kasına özgü bu troponinler, normal şartlarda kanda bulunmazlar. Kalp kası hasara 
uğradığında, kardiyak troponin T ve I dolaşıma girer. Dolaşımdaki seviyeleri, hasarın 
miktarına bağlı olarak artar. Kalp krizi geçirme durumunda ise troponin seviyesi krizden 
sonraki 3- 4 saat içinde yükselir (Mehta ve diğerleri, 2009; Michielsen ve diğerleri, 2008; 
Lippi ve diğerleri, 2008). 

Miyoglobin 
Miyoglobin,  kalp ve iskelet kasında yer alan düşük moleküllü bir proteindir ve dokuların 
toplam ağırlığının  %2’sini oluşturur. Kalp damar tıkanıklığı durumunda ilk belirteçlerden 
olup, molekül ağırlığı CK ve CK-MB’den düşük olduğu için daha kısa sürede 
salınmaktadır. Göğüs ağrısı ile birlikte ilk birkaç saat içinde CK, CK-MB ve troponinlere 
göre daha erken uyarı verebilir. Miyoglobin seviyesi hasardan sonra 2 saat içinde 
artmaktadır, 6-9 saatte en yüksek değere ulaşır ve 24-36 saatte normale durumuna döner 
(Kagen ve diğerleri, 1975; Kilpatrick ve diğerleri, 1993; Bhayana ve diğerleri, 1994). 

Kreatin kinaz ve kreatin kinaz-miyokard bant 
Sağlıklı bir insanda bulunması gereken normal serum CK düzeyi 45-171 U/L arasında 
olması gerekmektedir (Schumann ve diğerleri, 2003). Kanda normal seviyenin üzerinde 
bulunan serum CK aktivasyonunun tam olarak nedeni bilinmezken; yaş, cinsiyet ve ırk gibi 
faktörlerin bu durumu etkileyebileceği düşünülmektedir (Nosaka ve Clarkson, 1996). 
Normalin üzerindeki serum CK seviyesi sinir-kas sistemi hastalıklarının önemli 
göstergelerinden biridir. CK aynı zamanda kalp hastalıkları, sistamik metabolik hastalıklar, 
troid ile ilgili hastalıklar, beta-bloker grubu, statin gibi ilaçlar ile alkol bağımlılığında da 
yüksek seyredebilir (Lilleng ve diğerleri, 2011). 

Sağlıklı insanlarda normal CK-MB referans aralığı 0-25 U/L olarak bilinmektedir. Kalp 
dokusunda bulunan CK’nın %85’i CK-MB, %15’i ise CK-MM şeklindedir. İskelet kasında 
CK-MB az miktarda bulunmaktadır. Travma, musküler distrofiler, myozit, rabdomiyoliz, 
aşırı egzersiz durumlarında CK-MB değerlerinin anormal derecede yükselebileceği 
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belirtilmektedir. CK-MB de lenfatik sistemden salınması sebebiyle serumda saptanması 4-
6 saat gecikir. 12-24 saatte pik değerine ulaşarak 2-3 günde normal değerine döner (Newby 
ve diğerleri, 2001). 

Laktat dehidrogenaz 
Vücudumuzun yaklaşık olarak her hücresinde bulunan laktat dehidrogenaz (LDH), kanda 
saptanabilen bir enzimdir. LDH hücre hasarı veya yıkımı durumunda hücrelerden salınarak 
kan dolaşımına karışır. Bu yüzden hücredeki hasarın bir belirteci olarak da LDH 
enziminden yararlanılabilir (Pagana ve Pagana, 2012). Özellikle ağır egzersizlerde LDH 
laktat üreterek dokulardaki dengeyi korumaya çalışır. LDH kasılma hızı yüksek iskelet 
kaslarında pirüvatı laktata çevirerek, laktatın kas hücresinden kana doğru hareket etmesini 
sağlar. Kanda bulunan lakat oranı egzersizin şiddeti hakkında bilgi verir. Düşük şiddetli 
egzersizlerde LDH reaksiyonu aksine yön değiştirir (Tiidus, 2008). 

2.7.3. Kas hasarının önlenmesi 

Kas hasarının önlenmesine ilişkin yaklaşımlar, hasar oluşumunda rol oynadığı düşünülen 
mekanizmalara yöneliktir. Kasın antrene edilmesi egzersizle meydana gelebilecek hasar 
oluşumunu engelleyen önemli faktörlerden biridir. İster konsantrik isterse eksantrik 
kaynaklı olsun, antrenman, kas hasarını önleyici bir rol oynar. Tek bir seferlik yapılan 
şiddetli eksantrik egzersizin, daha sonra yapılan şiddetli eksantrik egzersizin kasta yol 
açabileceği hasarı bir aya kadar koruduğu bildirilmiştir (Amelink ve diğerleri, 1988; 
Amelink ve diğerleri, 1991; Clarkson ve diğerleri, 1986; Senel ve Akyuz, 2010). Bu 
durumun etki mekanizması tam olarak bilinmemekle beraber antrene kasta oluşan yapısal 
ve metabolik değişikliklerin rol oynadığı düşünülmektedir.  Keza,  egzersizden önce 
ısınma ve germe, egzersiz bitiminde ise masaj yapılması ile karakterize kombine 
uygulamanın kan CK ve MYB düzeylerindeki artışı engellediği, maksimal izotonik kuvvet 
ve eklemde hareket açıklığı kaybını (ROM) koruduğu, DOMS'u engellediği de yapılan 
çalışmalarda görülmüştür. (Demirel, 2002, Roth, 2006). Bununla birlikte vitamin, mineral 
ve izotonik sporcu içecekleri gibi gıda takviyelerinin, kas hasarı üzerine etkilerine ilişkin 
çalışmalar da bulunmaktadır (Djordjevic ve diğerleri, 2012; Rynders ve diğerleri, 2014). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
3.1. Araştırma Grubu 
Çalışma en az 5 yıldır aktif spor yapmamış 17 antrenmansız erkek gönüllü denek ile 
gerçekleştirildi. Denekler 8 sigara içen (28,44 ± 3,94 yıl, 175,45 ± 4,70 cm, 71,12 ± 5,61 
kg, 23,94 ± 3,27 kg/m2) ve 9 sigara içmeyen (29,62 ± 3,46 yıl, 173,87 ± 3,96 cm, 73,11 ± 
6,95 kg, 22,33 ± 2,11 kg/m2) olarak iki gruba ayrıldı. Sigara içen deneklerden, 5 yıldır 
sigara içiyor olmaları ve günde en az 15 adet sigara tüketmiş olma kriteri istenirken, sigara 
içmeyen deneklerden ise hayatı boyunca sigara içmemiş olmaları istenmiştir. Aktif sporu 5 
yıldan daha az bir zamanda bırakan, herhangi bir sebeple ilaç kullanan, hipertansiyon, 
tiroid, diyabet, koroner vb. hastalıkları olanlar çalışmaya alınmamıştır. Ayrıca deneklere 
Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi okunarak kendilerine çalışma hakkında ayrıntılı bilgi 
verilerek aydınlanmış onamları alındı. 

Bu çalışma, Selçuk Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik 
Araştırmalar Etik Kurul onayı ile gerçekleştirildi(Karar No:23). 

3.1.Egzersiz Protokolü  

Uygulanan aerobik egzersizin şiddeti, deneklerin göğüsleri üzerine yerleştirilen bir verici 
ve kolunda takılı olan telemetrik monitörün(Polar RS400 multi, Finland) göstermiş olduğu 
kalp atım hızı ile takip edildi. Her iki gruptan da Dunlop EL900 marka koşubandı üzerinde,  
kalp atım hızı (KAH)’nın %70’i şiddetinde, 40 dakika boyunca aralıksız devam eden 
aerobik dayanıklılık egzersizini tamamlamaları istendi. Deneklerin %70’e denk gelen 
KAH’ları Karvonen Formülü esas alınarak hesaplandı. Hesaplanan KAH’ları %70 
şiddetinin altına düştüğünde koşu hızı arttırılırken, %70’in üzerine çıktığında düşürülerek 
takip edildi. Egzersiz sonrası 24 saatlik süreçte deneklerden rutin yaşantılarına devam 
etmeleri istendi. 

3.2. Test Protokolü 

Deneklerden egzersizden hemen önce (EÖ), egzersizden sonra (ES) , egzersizden 2 saat 
sonra (2s) ve egzersizden 24 saat sonra (24s) her seferde ön koldan 15cc olmak üzere 4 kez 
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kan örneği alındı. Araştırmaya katılan deneklerin TN-T, MYB, CK, CK-MB ve LDH 
parametreleri incelenmiştir. 

3.3. Veri Toplama Araçları 

3.3.1. Boy uzunluğu 

Holtaine marka stadiometre ile yapılmıştır. Denekler çıplak ayak, ayakta dik pozisyonda 
dururken, skalanın üzerinde kayan kaliper deneğin kafasının üzerine dokunacak şekilde 
ayarlanmış ve uzunluklar okunup 0,01cm hassasiyetle kaydedilmiştir. 

3.3.2. Vücut kompozisyonu 

“Tanita TBF-300, Japonya” marka vücut kompozisyon analizörü kullanılarak tespit 
edilmiştir. 

3.3.3. Kalp atım hızı   

Kalp atım hızı, denekler üzerine takılan kalp atım mönitörü ile her saniyesi (1 sn’lik 
interval) (Polar RS 400 multi, Finland) takip edilmiştir (Kim, Lee, Choi ve Park, 2016). 

3.3.4. Biyokimyasal analizler 

Kan numuneleri alındıktan sonra 5000 devir/dakikada santrifüj edilip, kanların üst fazları 
eppendorf tüplere alınarak -80 0C de çalışılıncaya kadar saklandı. Sonra bu kanlar da serum 
CK, CK-MB TN-T, MYB ve LDH orijinal Beckman Coulter kitleri ile AU2700 oto 
analizöründe çalışılmıştır. 

3.4. İstatistiksel analiz 
Araştırma sonucunda elde edilen veriler SPSS 22 paket programında değerlendirilmiştir. 
Sigara içen ve içmeyen deneklerin yaş, boy, vücut ağırlığı ve VKİ değerlerinin aritmetik 
ortalama ve standart sapma değerlerini belirlemek amacıyla one-sample t testi 
uygulanmıştır. EÖ, ES, 2s ve 24s değerlerinin karşılaştırılması amacıyla tek yönlü varyans 
analizi ANOVA kullanılmıştır. ANOVA sonucunda çıkan farklılıkların hangi gruptan 
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kaynaklandığını tespit etmek amacıyla Pairwise testi uygulanmıştır. Sigara içen ve 
içmeyen gruplar arasındaki farklılığı tespit etmek amacıyla normallik analizi sonucunda 
Mann Whitney U Testi uygulanmıştır. Bu çalışmada anlamlılık düzeyleri 0,05 - 0,01 ve 
0,001 olarak kabul edilmektedir. 
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4. BULGULAR 

Çizelge 4.1. Deneklerin fiziksel özellikleri 
 

 

 

 

 

 

 

 

Çizelge 4.1’e göre çalışmaya katılan deneklerin yaş ortalamaları sigara içmeyenlerde 28,44 
± 3,94 yıl, sigara içenlerde 29,62 ± 3,46 yıl olarak tespit edilmiştir. Sigara içmeyen grubun 
boy uzunluğu 175,45 ± 4,70 cm iken sigara içen grubun ise 173,87 ± 3,96 cm olarak 
belirlenmiştir. Deneklerin ağırlıkları sigara içmeyenlerde 73,11 ± 6,95 kg olarak tespit 
edilirken sigara içenlerde ise 71,12 ± 5,61 kg olarak bulunmuştur. Son olarak sigara 
içmeyenlerinVKI değerleri 23,17 ± 1,96 kg/m² iken sigara içenlerin VKI değerleri 22,72 ± 
2,72 kg/m² dir.  

 

 

 

 

Değişkenler Sigara İçmeyen(n=9)  
Ort   ±  SS  

Sigara İçen (n=8) 
Ort  ±  SS 

Yaş (yıl) 28,44 ± 3,94 29,62 ± 3,46 

Boy (cm) 175,45 ± 4,70 173,87 ± 3,96 

Vücut ağırlığı (kg) 73,11 ± 6,95 71,12 ± 5,61 

VKI(kg/m²) 23,17 ± 1,96 22,72 ± 2,72 



20  

 

Çizelge 4.2. Sigara içmeyen grubun LDH değerlerindeki zamansal değişimler 
LDH (U/L) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 153,00 ± 29,97 
 
 
 
 
 
 
 
 
9 

 
 
 
 
 
 
 
 

335,06 ,000*** 
ES 180,66± 26,97 

2s 185,66 ± 33,56 

24s 166,33 ± 28,03 

p>0,05      p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***       

Çizelge 4.2’ye göre, sigara içmeyen grubun LDH değerlerinin aritmetik ortalama ve 
standart sapma değerleri egzersiz öncesi(EÖ) için 153,00±29,97 U/L, egzersiz sonrası(ES) 
için 180,66±26,97 U/L, 2 saat sonrası(2s) için 185,66±33,56 U/L ve 24 saat sonrası(24s) 
için 166,33±28,03 U/L olduğu görülmektedir. Tekrarlı Anova Testi sonucuna göre sigara 
içmeyen grubun bütün süreçlerdeki LDH değerlerinde p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık 
tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.3. Sigara içmeyen grubun LDH değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05      p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

 
Çizelge 4.3’e göre LDH EÖ değeri ES değerine göre anlamlı düzeyde düşük olduğu 
görülmektedir(p<0,01). Ayrıca LDH EÖ değerinin 2s değerine göre anlamlı düzeyde düşük 
olduğu tespit edilirken(p<0,001),  24s değeriyle kıyaslandığında anlamlı bir farklılık 

LDH EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)  ,001** ,000*** ,404 1,000 ,416 ,025* 
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bulunamamıştır(p>0,05). LDH ES değeriyle 2s ve 24s değerleri arasında anlamlı düzeyde 
bir farklılık yoktur(p>0,05). LDH 2s değeri 24s değeriyle karşılaştırıldığında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmuştur(p<0,05).  

Çizelge 4.4. Sigara içen grubun LDH değerlerindeki zamansal değişimler 
LDH (U/L) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 150,50 ± 31,98 

8 184,617 ,000*** 
ES 189,87 ± 33,05 

2s 182,37 ± 44,97 

24s 173,37 ± 48,26 

p>0,05      p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.4’e göre, sigara içen grubun LDH değerlerinin aritmetik ortalama ve standart 
sapma değerleri egzersiz öncesi için 150,50±31,98 U/L, egzersiz sonrası için 189,87±33,05 
U/L, 2 saat sonrası için 182,37±44,97 U/L ve 24 saat sonrası için 173,37±48,26 U/L olarak 
görülmektedir. Tekrarlı Anova testi sonucuna göre sigara içen grubun LDH değerlerinde 
p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.5. Sigara içen grubun LDH değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

LDH EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)  ,012* ,042* ,553 1,000 ,1000 ,1000 
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Çizelge 4.5’e bakıldığında LDH ES değeri, EÖ değerine göre anlamlı düzeyde artış 
gösterdiği görülmektedir(p<0,05). LDH EÖ değerinin 2s değerine göre anlamlı düzeyde 
düşük olduğu tespit edilirken(p<0,05), 24s değeriyle kıyaslandığında anlamlı bir farklılık 
tespit edilmemiştir(p>0,05). LDH ES değeriyle 2s ve 24s değerleri arasında anlamlı 
düzeyde bir farklılık yoktur(p>0,05). LDH 2s değeri 24s değeriyle karşılaştırıldığında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur(p>0,05).  

Çizelge 4.6. Sigara içen ve içmeyen grubun LDH seviyelerinin karşılaştırılması 
LDH (U/L) Gruplar n Ort.   Standart Hata Z p 

 
EÖ 

Sigara içmeyen 9 153,00 29,97 -,481 ,630 

Sigara içen 8 150,50 31,98 

ES 
Sigara içmeyen 9 180,66 26,97 -,964 ,335 

Sigara içen 8 189,87 33,05 

2s 
Sigara içmeyen 9 185,66 33,56 -,481 ,630 

Sigara içen 8 182,37 44,97 

24s 
Sigara içmeyen 9 166,33 28,03 

-,096 ,923 
Sigara içen 8 173,37 48,26 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.6’ya göre, LDH değerlerinin aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 
egzersiz öncesi sigara içmeyen grup için 153,00±29,97 U/L iken sigara içen grup için 
150,50±31,98 U/L olarak tespit edilmiştir. Egzersiz sonrası sigara içmeyen grup için ise 
180,66±26,97 U/L iken sigara içen grup için 189,87±33,05 U/L olarak bulunmuştur. 
Egzersizden 2 saat sonrası sigara içmeyen grup için 185,66±33,56 U/L iken sigara içen 
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grup için 182,37±44,97 U/L olarak bulunmuştur. Egzersizden 24 saat sonrası sigara 
içmeyen grup için 166,33±28,03 U/L iken sigara içen grup için 173,37±48,26 U/L olarak 
bulunmuştur. Mann Whitney U Testi sonucuna göre sigara içen ve içmeyen grubun LDH 
değerlerinin hiçbirinde anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05).  

 

Şekil 4.1. Sigara içen ve içmeyen grubun LDH değerleri 
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Çizelge 4.7. Sigara içmeyen grubun CK değerlerindeki zamansal değişimler 
CK (U/L) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 122,37± 21,00 

9 450,988 ,000*** 
ES 145,00± 24,55 

2s 168,37± 25,46 

24s 200,00± 45,53 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.7’ye göre, sigara içmeyen grubun CK değerlerinin aritmetik ortalama ve standart 
sapma değerleri egzersiz öncesi için 122,37±21,00 U/L, egzersiz sonrası için 145,00±24,55 
U/L, 2 saat sonrası için 168,37±25,46 U/L ve 24 saat sonrası için 200,00±45,53 U/L olarak 
görülmektedir. Tekrarlı Anova Testi sonucuna göre sigara içmeyen grubun CK 
değerlerinde p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.8. Sigara içmeyen grubun CK değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.8’e göre CK EÖ değerinin ES değeriyle kıyaslandığında anlamlı düzeyde 
farklılık gösterdiği görülmektedir(p<0,001). Ayrıca CK EÖ değeri 2s (p<0,05) ve 24s 
(p<0,01) değerine göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük olduğu tespit 
edilmiştir. CK ES değeriyle 2s değerleri arasında anlamlı düzeyde bir farklılık 
yoktur(p>0,05). CK ES değeri ile 24s değeri arasında anlamlı bir farklılık 

CK EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)  ,000*** ,011* ,008** ,350 ,026* ,886 
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bulunmuştur(p<0,05). CK 2s değeri 24s değeriyle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık bulunmamıştır(p>0,05).  

Çizelge 4.9. Sigara içen grubun CK değerlerindeki zamansal değişimler 
CK (U/L) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 258,57± 305,60 

8 7,748 ,032* 
ES 302,14± 314,07 

2s 319,85± 336,21 

24s 453,28± 329,26 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.9’ a göre, sigara içen grubun CK değerlerinin aritmetik ortalama ve standart 
sapma değerleri egzersiz öncesi için 258,57±305,60 U/L, egzersiz sonrası için 
302,14±314,07 U/L,  2 saat sonrası için 319,85±336,21 U/L ve 24 saat sonrası için 
453,28±329,26 U/L olarak görülmektedir. Tekrarlı Anova Testi sonucuna göre sigara içen 
grubun CK değerlerinde p<0,05 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.10. Sigara içen grubun CK değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05      p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.10’a göre sigara içenlerin CK EÖ değeri ES, 2s ve 24s değerleriyle 
karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde farklılık görülmektedir(p<0,05). CK ES değeriyle 2s 

CK EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)  ,008** ,031* ,040* ,885 ,106 ,119 
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ve 24s değerleri arasında anlamlı düzeyde bir farklılık yoktur(p>0,05). CK 2s değeri 24s 
değeriyle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur(p>0,05).  

Çizelge 4.11. Sigara içen ve içmeyen grubun CK seviyelerinin karşılaştırılması 
CK (U/L) Gruplar n Ort. Standart Hata Z p 

 
EÖ 

Sigara içmeyen 9 122,37 21,00 
-,463 ,643 

Sigara içen 8 258,57 305,60 

ES 
Sigara içmeyen 9 145,00 24,55 

-1,626 ,104 

Sigara içen 8 302,14 314,07 

2s 
Sigara içmeyen 9 168,37 25,46 

-,347 ,728 
Sigara içen 8 319,85 336,21 

24s 
Sigara içmeyen 9 200,00 45,53 

-2,375 ,018* 
Sigara içen 8 453,28 329,26 

p>0,05      p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

 
Çizelge 4.11’deki Mann Whitney U Testi sonucuna göre, sigara içen grubun 24s serum CK 
seviyesinin içmeyenlere göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 
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(p<0,5). Bunun haricinde diğer zaman dilimlerinde anlamlı farklılık tespit edilmemiştir 
(p>0,05).  

 
Şekil 4.2. Sigara içen ve içmeyen grubun CK değerleri 

Çizelge 4.12. Sigara içmeyen grubun CK-MB değerlerindeki zamansal değişimler 
CK-MB (U/L) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 15,00± 2,20 

9 474,418 ,000*** 
ES 18,50± 2,13 

2s 16,37± 2,26 

24s 16,62± 2,55 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.12’ ye göre, sigara içmeyen grubun CK-MB değerlerinin aritmetik ortalama ve 
standart sapma değerleri egzersiz öncesi için 15,00±2,20 U/L, egzersiz sonrası için 
18,50±2,10 U/L, 2 saat sonrası için 16,37±2,26 U/L ve 24 saat sonrası için 16,62±2,55 U/L 
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olarak görülmektedir. Tekrarlı Anova Testi sonucuna göre sigara içmeyen grubun CK-MB 
değerlerinde p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.13. Sigara içmeyen grubun CK-MB değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.13’e göre CK-MB EÖ değerinin ES değeriyle kıyaslandığında anlamlı düzeyde 
farklılık gösterdiği görülmektedir(p<0,001). CK-MB EÖ değerinin 2s değerine göre 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu tespit edilmiştir(p<0,01). CK-MB EÖ 
değeri 24s değeri ile karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık görülmemektedir(p>0,05).  
CK-MB ES değeriyle 2s (p<0,01) değeri arasında anlamlı düzeyde bir farklılık varken, 24s 
değeri ile bir farklılık bulunmamıştır(p>0,05). CK-MB 2s değeri, 24s değeriyle 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur(p>0,05).  

Çizelge 4.14. Sigara içen grubun CK-MB değerlerindeki zamansal değişimler 
CK-MB (U/L) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 16,28± 4,02 

8 114,817 ,000*** 
ES 19,57± 4,40 

2s 17,14± 4,33 

24s 18,00± 4,12 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

CK-MB EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)   ,000*** ,007** ,177 ,001** ,067 1,000 
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Çizelge 4.14’e göre, sigara içen grubun CK-MB değerlerinin aritmetik ortalama ve standart 
sapma değerleri egzersiz öncesi için 16,28±4,02 U/L,  egzersiz sonrası için 19,57±4,40 
U/L, 2 saat sonrası için 17,14±4,33 U/L ve 24 saat sonrası için 18,00±4,12 U/L olarak 
görülmektedir. Tekrarlı anova testi sonucuna göre sigara içen grubun CK-MB değerlerinde 
p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.15. Sigara içen grubun CK-MB değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.15’e göre CK-MB EÖ değerinin ES değeriyle kıyaslandığında anlamlı düzeyde 
farklılık gösterdiği görülmektedir(p<0,05). Ayrıca CK-MB EÖ değerinin 2s ve 24s 
değerine göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilememiştir(p>0,05). CK-MB ES 
değeri 2s değeri ile karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu 
görülmektedir(p<0,05).  CK-MB ES değeriyle 24s değeri arasında anlamlı düzeyde bir 
farklılık yoktur(p>0,05). CK-MB 2s değeri 24s değeriyle karşılaştırıldığında istatistiksel 
olarak bir anlamlılık yoktur(p>0,05).  

 

 

 

 

 

 

 

CK-MB EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)   ,033* ,469 ,419 ,044* ,429 1,000 
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Çizelge 4.16. Sigara içen ve içmeyen grubun CK-MB değerlerinin karşılaştırılması 
CK-MB (U/L) Gruplar n Ort. Standart Hata Z p 

 
EÖ 

Sigara içmeyen 9 15,00 2,20 
-,701 ,484 

Sigara içen 8 16,28 4,02 

ES 
Sigara içmeyen 9 18,50 2,13 

-,059 ,953 

Sigara içen 8 19,57 4,40 

2s 
Sigara içmeyen 9 16,37 2,26 

-,441 ,681 
Sigara içen 8 17,14 4,33 

24s 
Sigara içmeyen 9 16,62 2,55 

-,293 ,769 

Sigara içen 8 18,00 4,12 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.16’daki e, Mann Whitney U Testi sonucuna göre sigara içen ve içmeyen grubun 
CK-MB değerlerinin hiçbirinde anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05).  
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Şekil 4.3. Sigara içen ve içmeyen grubun CK-MB değerleri 

Çizelge 4.17. Sigara içmeyen grubun TRO değerlerindeki zamansal değişimler 
TRO (pg/mL) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 5,68± 0,72 

9 111,83 ,000*** 
ES 5,92± 1,12 

2s 9,55± 5,75 

24s 3,46± 0,74 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.17’ ye göre, sigara içmeyen grubun TRO değerlerinin aritmetik ortalama ve 
standart sapma değerleri egzersiz öncesi için 5,68±0,72 pg/mL, egzersiz sonrası için 
5,92±1,12 pg/mL, 2 saat sonrası için 9,55±5,75 pg/mL ve 24 saat sonrası için 3,46±0,74 
pg/mL olarak görülmektedir. Tekrarlı anova testi sonucuna göre sigara içmeyen grubun 
TRO değerlerinde p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  
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Çizelge 4.18. Sigara içmeyen grubun TRO değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.18’e göre TRO EÖ değerinin ES değeriyle kıyaslandığında anlamlı düzeyde 
farklılık göstermediği görülmektedir(p>0,05). TRO EÖ değeri ile 2s değeri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık yoktur(p>0,05). TRO EÖ değeri 24s değeri ile 
karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık görülmektedir(p<0,01).  TRO ES değeriyle 2s 
değeri arasında anlamlı düzeyde bir farklılık yoktur(p>0,05). TRO ES değeri 24s değeriyle 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur(p<0,01). TRO 2s 
değeri ile 24s değeri arasında ise istatistiksel olarak önemli bir fark yoktur(p>0,05). 

Çizelge 4.19. Sigara içen grubun TRO değerlerindeki zamansal değişimler 
TRO (pg/mL) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 4,10± 1,22 

8 170,916 ,000*** 
ES 6,58± 1,42 

2s 8,46± 4,97 

24s 5,10± 1,02 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001*** 

Çizelge 4.19’a göre, sigara içen grubun TRO değerlerinin aritmetik ortalama ve standart 
sapma değerleri egzersiz öncesi için 4,10±1,22 pg/mL, egzersiz sonrası için 6,58±1,42 
pg/mL, 2 saat sonrası için 8,46±4,97 pg/mL ve 24 saat sonrası için 5,10±1,02 pg/mL olarak 

TRO EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)   1,000 ,624 ,008** ,690 ,009** ,079 
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görülmektedir. Tekrarlı anova testi sonucuna göre sigara içen grubun TRO değerlerinde 
p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.20. Sigara içen grubun TRO değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.20’ye göre TRO EÖ değeri ile ES değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde farklılık görülmektedir(p<0,05). Ayrıca TRO EÖ değeri ile 2s ve 24s değerleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık yoktur(p>0,05). TRO ES değeriyle 2s 
ve 24s değeri arasında anlamlı düzeyde bir farklılık yoktur(p>0,05). TRO 2s değeri ile 24s 
değeri arasında ise istatistiksel olarak önemli bir fark yoktur(p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

TRO EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)   ,042* ,641 ,279 1,000 ,435 1,000 
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Çizelge 4.21. Sigara içen ve içmeyen grubun TRO değerlerinin karşılaştırılması 
TRO (pg/mL) Gruplar n Ort. Standart 

Hata Z p 

 
EÖ 

Sigara içmeyen 9 5,68 ,72 
-2,068 ,039* 

Sigara içen 8 4,10 1,22 

ES 
Sigara içmeyen 9 5,92 1,12 

-,775 ,438 

Sigara içen 8 6,58 1,42 

2s 
Sigara içmeyen 9 9,55 5,75 

-,775 ,439 
Sigara içen 8 8,46 4,97 

24s 
Sigara içmeyen 9 3,46 ,74 

-2,641 ,008** 
Sigara içen 8 5,10 1,02 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.21’e göre, TRO değerlerinin aritmetik ortalama değerleri egzersiz öncesi sigara 
içmeyen grup için 5,68±0,72 pg/mL, sigara içen grup için 4,10±1,22 pg/mL olarak tespit 
edilmiştir. Egzersiz sonrası sigara içmeyen grup için ise 5,92±1,12 pg/mL iken sigara içen 
grup için 6,58±1,42 pg/mL olarak bulunmuştur. Egzersizden 2 saat sonrası sigara içmeyen 
grup için 9,55±5,75 pg/mL iken sigara içen grup için 8,46±4,97 pg/mL olarak 
bulunmuştur. Egzersizden 24 saat sonrası sigara içmeyen grup için 3,46±0,74 pg/mL iken 
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sigara içen grup için 5,10±1,02 pg/mL olarak tespit edilmiştir. Mann Whitney U Testi 
sonucuna göre sigara içen ve içmeyen grubun EÖ (p<0,05) ve 24s (p<0,01)  değerleri hariç 
diğer değerlerin hiçbirinde anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05).  

 
Şekil 4.4. Sigara içen ve içmeyen grubun TRO değerleri 

Çizelge 4.22. Sigara içmeyen grubun MYB değerlerindeki zamansal değişimler 
MYB (ng/mL) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 29,92± 8,27 

9 43,136 ,000*** 
ES 45,27± 14,26 

2s 72,68± 51,81 

24s 34,82± 8,29 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 
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Çizelge 4.22’ye göre, sigara içmeyen grubun MYB değerlerinin aritmetik ortalama  
değerleri egzersiz öncesi için 29,92±8,27 ng/mL, egzersiz sonrası için 45,27±14,26 ng/mL, 
2 saat sonrası için 72,68±51,81 ng/mL ve 24 saat sonrası için 34,82±8,29 ng/mL olarak 
görülmektedir. Tekrarlı Anova Testi sonucuna göre sigara içmeyen grubun MYB 
değerlerinde p<0,001 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.23. Sigara içmeyen grubun MYB değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05   p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.23’e göre MYB EÖ değeri ES değeri ile karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık 
görülmektedir(p<0,05). MYB EÖ değeri ile 2s değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde farklılık yoktur(p>0,05). MYB EÖ değeri 24s değeriyle kıyaslandığında anlamlı 
düzeyde farklılık göstermediği görülmektedir(p>0,05).  MYB ES değeriyle 2s değeri 
arasında anlamlı düzeyde bir farklılık yoktur(p>0,05). MYB ES değeri 24s değeriyle 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık yoktur(p>0,05). Son olarak 2s değeri ile 
24s değeri arasında ise istatistiksel olarak önemli bir fark yoktur(p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

MYB EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)   ,015* ,195 0,698 ,553 ,089 ,304 
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Çizelge 4.24. Sigara içen grubun MYB değerlerindeki zamansal değişimler 
MYB (ng/mL) Ort   ±  SS n F P 

EÖ 37,97± 10,68 

8 19,327 ,007** 
ES 111,14± 73,31 

2s 161,28± 93,80 

24s 71,70± 44,48 

p>0,05   p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 

Çizelge 4.24’e göre, sigara içen grubun MYB değerlerinin aritmetik ortalama değerleri 
egzersiz öncesi için 37,97±10,68 ng/mL, egzersiz sonrası için 111,14±73,31 ng/mL, 2 saat 
sonrası için 161,28±93,80 ng/mL ve 24 saat sonrası için 71,70±44,48 ng/mL olarak 
görülmektedir. Tekrarlı anova testi sonucuna göre sigara içen grubun MYB değerlerinde 
p<0,01 düzeyinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.25. Sigara içen grubun MYB değerlerindeki zamansal farklılıklar 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.25’e göre MYB EÖ değeri ile ES, 2s ve 24s değerleri karşılaştırıldığında anlamlı 
bir farklılık görülmemektedir(p>0,05). MYB ES değeriyle 2s değeri karşılaştırıldığında 
MYB ES seviyesi anlamlı düzeyde daha düşüktür.(p<0,05). MYB ES değeri 24s değeriyle 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık yoktur(p>0,05). MYB 2s değeri ile 24s 
değeri arasında ise istatistiksel olarak önemli bir fark yoktur(p>0,05). 

MYB EÖ-ES EÖ-2s EÖ-24s ES-2s ES-24s 2s-24s 

Sig.(P)   ,247 ,100 ,557 ,045* ,344 ,117 
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Çizelge 4.26. Sigara içen ve içmeyen grubun MYB değerlerinin karşılaştırılması 
MYB (ng/mL) Gruplar n Ort. Standart Hata Z p 

 
EÖ 

Sigara içmeyen 9 29,92 8,27 
-1,593 ,137 

Sigara içen 8 37,97 10,68 

ES 
Sigara içmeyen 9 45,27 14,26 

-2,512 ,027* 

Sigara içen 8 111,14 73,31 

2s 
Sigara içmeyen 9 72,68 51,81 

-2,268 ,043* 
Sigara içen 8 161,28 93,80 

24s 
Sigara içmeyen 9 34,82 8,29 

-2,323 ,039* 
Sigara içen 8 71,70 44,48 

p>0,05       p<0,05 *        p<0,01 **      p<0,001 ***      

Çizelge 4.26’ya göre, MYB değerlerinin aritmetik ortalama değerleri egzersiz öncesi sigara 
içmeyen grup için 29,92±8,27 ng/mL, sigara içen grup için 37,97±10,68 ng/mL olarak 
tespit edilmiştir. Egzersiz sonrası sigara içmeyen grup için ise 45,27±14,26 ng/mL iken 
sigara içen grup için 111,14±73,31 ng/mL olarak bulunmuştur. Egzersizden 2 saat sonrası 
sigara içmeyen grup için 72,68±51,81 ng/mL iken sigara içen grup için 161,28±93,80 
ng/mL olarak bulunmuştur. Egzersizden 24 saat sonrası sigara içmeyen grup için 
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34,82±8,29 ng/mL iken sigara içen grup için 71,70±44,48 ng/mL olarak tespit edilmiştir. 
Mann Whitney U Testi sonucuna göre sigara içen ve içmeyen grubun MYB egzersiz 
öncesi değerleri haricinde(p>0,05) diğer değerlerin hepsinde de anlamlı düzeyde farklılık 
tespit edilmiştir (p<0,05).  

 
Şekil 4.5. Sigara içen ve içmeyen grubun MYB değerleri 
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5. TARTIŞMA  

Sigara içmenin kardiyovasküler hastalıkların oluşumunda güçlü bir risk faktörü olduğu 
bilinen bir gerçektir (Peto, 1994). Sigara kullanımı katekolamin uyarılmasına neden olarak 
maksimal oksijen kullanım kapasitesinde azalma, solunum düzeninde bozulma ve uzun 
dönemde kardiyak hasarın meydana gelmesine neden olabilir (Green ve diğerleri, 1986; 
Powers ve diğerleri, 1989; Laustiola ve diğerleri, 1988; Cryer ve diğerleri, 1976). Oksijen 
kullanım kapasitesindeki azalma, dokulara ulaşan temiz kandaki oksijen miktarını da 
etkileyeceği için kas dokularındaki hasarın ve toparlanmanın daha geç olması beklenir. 
Dolayısıyla, sigara içen ve içmeyen antrenmansız 17 erkek denek üzerinde yapılan, iskelet 
ve kalp kası hasarının incelendiği bu çalışmada, deneklerin bazı fiziksel ve fizyolojik 
özellikleri; yaş 29.03±3.65 yıl, boy 175,45±4.70 cm, vücut ağırlığı 72.11±6.26 kg, vücut 
kitle endeksi 22.94±2.37 kg/m2, olarak tespit edilmiştir.  

Karbon monoksitin hemoglobine bağlanma afinitesi oksijene oranla 250 kata kadar daha 
yüksektir. Bu nedenle karbon monoksit, hemoglobinin dokularla yapılan oksijen 
alışverişini olumsuz yönde etkiler. Dokularla yapılan oksijen alışverişinin etkilenmesi 
sonucu metabolizma alyuvarların kütlesini artırarak hipoksemiyi gidermeye çalışır ve 
dokulardaki oksijen alışverişinin arttırılmasına sebep olur.  Ayrıca alyuvar kütlesinde 
meydana gelen artış kanın viskozitesini de artırarak kanda pıhtılaşmaya sebep olabilir 
(Allred ve diğerleri 1989; Calverley ve diğerleri, 1981; Fox, 1993). Literatürde, sigara 
kullanan insanlar üzerinde yapılan çalışmalarda sigaranın, kalp veya iskelet kas hasarına 
etkisi ile ilgili bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

LDH, iskelet kas hasarı belirtilerinde egzersiz tipine göre, birkaç saatten birkaç güne kadar 
artış gösterebilen bir enzimdir. Çalışmalar incelendiğinde koşu bandında 45 dakikalık 
eğimli bir submaksimal egzersizde LDH seviyesinin egzersizin hemen sonrasında artış 
göstermediği, ancak 6 saatte pik seviyeye ulaşarak, 24 ve 48 saate normale döndüğü 
görülmektedir (Maughan ve diğerleri, 1989). 

Üst ekstremite ile yapılan bir diğer eksantrik kuvvet çalışmasında, LDH seviyesi 
egzersizden 4 saat sonraki süreçte maksimal seviyeye ulaştığı bulunmuştur (Clarkson ve 
diğerleri, 2006). Benzer bir çalışmada 90 dakikalık bir egzersizden 4 saat sonraki plazma 
LDH düzeyi egzersiz öncesine göre anlamlı düzeyde yükseliş göstererek 24 saat sonra 
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normal seviyeye dönmüştür (Greer ve diğerleri, 2007). Egzersizle birlikte iskelet kas hasarı 
tespit parametrelerinden biri olan LDH seviyesinde egzersiz sonrası periyotlarda artış 
olduğu tespit edilmiştir (Lewicki ve diğerleri, 1987; Philips ve diğerleri, 2003; Coombes ve 
diğerleri, 2000; Hazar ve diğerleri, 2011).  

Çalışmada hem sigara içen hem içmeyen iki grupta egzersiz sonrası ve egzersizden 2 saat 
sonraki LDH seviyeleri, egzersiz öncesi LDH seviyelerine göre anlamlı düzeyde artış 
göstermektedir(p<0,05). Çalışma sonuçları literatür (Maughan ve diğerleri, 1989; Clarkson 
ve diğerleri, 2006; Greer ve diğerleri, 1987; Lewicki ve diğerleri, 1987; Philips ve 
diğerleri, 2003; Coombes ve diğerleri, 2000) ile paralellik göstermekte olup, LDH 
seviyeleri egzersiz sonrası 2 saatlik periyotta, her iki grup için de pik yaptığı göze 
çarpmaktadır. LDH seviyesinin sigara içen ve içmeyenlerde gruplar arası istatistiksel 
karşılaştırılmasında; egzersiz öncesi, egzersiz sonrası, 2 saat sonrası ve 24 saat 
sonrasındaki değerlerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır(p>0,05).  

Egzersiz iskelet kas yapısında aşırı düzeyde bozulmaya neden olmaktadır. Bunun 
sonucunda, hücrede protein yapısında bulunan enzimlerden CK serbest bırakılır (Fielding 
ve diğerleri, 1993; Tidball ve diğerleri, 1995; Suzuki ve diğerleri, 2000). İskelet kas 
hasarının tahmininde en yaygın olarak kullanılan parametrelerden biri olan CK ile egzersiz 
arasındaki ilişki üzerine oldukça fazla çalışmaya rastlanmaktadır (Maughan ve diğerleri, 
1989; Greer ve diğerleri, 2007; Güzel ve diğerleri, 2007; Hazar ve diğerleri, 2011; 
Sanchis‐Gomar ve diğerleri, 2015).  

Hem düşük hemde yüksek şiddette yapılan dayanıklılık egzersizleri sonucu sedanter 
bireylerde plazma CK seviyesi egzersiz sonrası ve egzersizden 6 saat sonraki sürece kadar 
anlamlı düzeyde artış göstermektedir (Güzel ve diğerleri, 2007). CK seviyesindeki bu artış 
düşük şiddetli egzersizde 6 saat sonra en yüksek seviyeye ulaşırken, yüksek şiddetli 
egzersizde 24 saat sonrasında ulaştığı görülmektedir. Antrenmansız bireyler üzerinde 
yapılan bir diğer çalışmada da %70 MaxVO2 şiddetindeki dayanıklılık egzersizinde CK 
seviyesinin egzersizden öncesi, sonrası ve hatta 48 saat sonrasına kadar pik seviyeye 
ulaştığı görülmektedir (Coombes ve diğerleri, 2000).  

 



43  

 

Kas hasarı seviyesini kondisyon durumuna göre inceleyen bir çalışmada dikkat çekici 
sonuçlara rastlanmaktadır. Hickner ve diğerleri (1997) antrenmalı ve antrenmasız denekler 
üzerinde dayanıklılık egzersizinin etkisini incelemiştir. Bisiklet ergometresinde yapılan 
submaksimal egzersiz öncesi ve 72 saat sonrası CK seviyelerinde, antrenmanlı ve 
antrenmansız bireyler karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 
bulunmadığı belirtilmiştir. Ayrıca elit futbolcular üzerinde yapılan bir diğer çalışmada, 
futbol müsabakası sonrasındaki serum CK seviyesi müsabaka öncesi düzeye göre yaklaşık 
5 kat daha yüksek seviyeye ulaştığı bildirilmiştir (Sanchis‐Gomar ve diğerleri, 2014). 

Sigaranın CK izoenzimleri üzerine etkisini inceleyen bir çalışmada, ratlar 12 hafta boyunca 
sigara dumanına maruz bırakılmışlardır. Sigara dumanına maruz kalan ratlarda, önceki 
döneme göre serum CK seviyesi anlamlı düzeyde artmıştır (Anbarasi ve diğerleri, 2005). 
İnsanlar üzerinde bu yönde yapılan bir çalışmaya rastlanılmamıştır.  

Çalışma sonuçlarına göre sigara içen ve içmeyen grubun her ikisinde de; egzersiz hemen 
sonrası, 2 saat sonrası ve 24 saat sonrası CK düzeylerinde egzersiz öncesi düzeye göre 
anlamlı düzeyde bir artış görülmektedir(p<0,05). Bu artışların egzersiz kaynaklı olduğu 
düşünülmektedir. Her iki grupta da CK seviyesi kademeli olarak artmış ve egzersizden 24 
saat sonrasında maksimal seviyeye ulaşmıştır. Sigara içen ve içmeyen deneklerin, gruplar 
arası karşılaştırmasında ise egzersizden 24 saat sonraki serum CK seviyeleri haricinde 
diğer zaman süreçlerinin hiçbirinde anlamlı bir fark tespit edilmemiştir(p>0,05). Buna 
rağmen egzersiz öncesi bazal serum CK seviyelerine bakıldığında sigara içmeyenlerde 
129,66±29,40 U/L olduğu görülürken, sigara içen deneklerde yaklaşık iki katı kadar 
yüksektir(232,12±292,65 U/L). Sağlıklı bir insanda olması gereken serum CK seviyesi 
referans aralığı 45-171 U/L arasında olması gerekirken (Schumann ve diğerleri, 2003), bu 
durum sigara içen deneklerde, egzersiz başlamadan önceki kan değerlerine göre kritik 
seviyenin üzerinde bulunmuştur. Bu sonuç, sigara içen grubun CK değerlerinin, sağlıklı bir 
insanda olması gereken düzeyden fazla olduğunu göstermektedir. Dikkat çekilmesi 
gereken diğer bir nokta ise, sigara içmeyen grupun 24s CK değeri sigara içenlerin EÖ CK 
değerinden düşük olmasıdır. 24 saat sonraki CK seviyelerinin sigara içenlerde, içmeyenlere 
göre anlamlı olarak daha yüksek olması sigara içmeyenlerin daha çabuk toparlandığı 
anlamına gelmektedir.  
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Miyoglobin sadece kaslarda bulunan bir protein yapısıdır. Kas ya da dokunun hasar 
almasıyla kana karışabilir. Hem iskelet hem kalp kas hasarındaki belirteçlerden biri olsa da 
miyoglobin, daha sık kalp krizi teşhisinde incelenen bir parametredir (Chiu ve diğerleri, 
1999). Aerobik dayanıklılık egzersizi yaptırılan bir çalışmada, egzersiz süresince tespit 
edilen miyoglobin düzeyi, egzersiz öncesine göre anlamlılık göstermezken, egzersizden 1 
saat sonrasında pik seviyeye ulaştığı ve 12 saat sonrasında normal seviyesine döndüğü 
görülmektedir (Suzuki ve diğerleri, 1999) . 

Kondisyon durumuna göre miyoglobin seviyesini inceleyen bir çalışmada, deneklere 24 
gün boyunca kademeli olarak artan bir antrenman yaptırılmıştır. Elde edilen verilere göre 
ilk antrenman ile son antrenman arasında miyoglobin düzeyi anlamlı düzeyde azalmıştır 
(Ross ve diğerleri, 1983). Bu durum deneklerin kondisyonundaki artışın, kandaki 
miyoglobin düzeyinin ters orantılı olduğunu göstermektedir. Sewright ve diğ (2008) 
eksantrik bir egzersizde cinsiyetin etkisini araştırmışlardır. Çalışma sonucunda erkek ve 
kadın sporcular arasında serum miyoglobin seviyesinde herhangi bir farklılığa 
rastlanmamıştır. Genel olarak birçok egzersiz türünde miyoglobinin egzersizin etkisiyle 
yaklaşık olarak 2 saat sonrasında pik seviyeye ulaştığı söylenebilir (Volek ve diğerleri, 
2002; Chiu ve diğerleri, 1999; Suzuki ve diğerleri, 1999; Sewright ve diğerleri, 2008).  

Sigara içen ve içmeyen kişilerde dayanıklılık egzersizin miyoglobin seviyesine etkisini 
incelediğimizde; sigara içmeyen kişilerin egzersiz öncesi ile egzersiz sonrası miyoglobin 
seviyeleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır(p<0,05). Bunun 
dışındaki zaman birimlerinde istatistiksel bir fark görülmemiştir(p>0,05). Diğer yandan 
sigara içen antrenmansız deneklerde egzersizden 2 saat sonraki serum miyoglobin seviyesi, 
egzersiz sonrası miyoglobin seviyesiyle karşılaştırıldığında, 2 saat sonraki değerin daha 
yüksek olduğu görülmektedir(p<0,05). Bunun dışında hiçbir zaman sürecinde anlamlı bir 
farklılık tespit edilememiştir(p>0,05). Her iki grupta da miyoglobin seviyesi egzersizden 2 
saat sonra pik seviyeye ulaşmıştır. Sigara içen ve içmeyen deneklerin gruplar arası 
karşılaştırılmasında egzersiz öncesi miyoglobin seviyeleri(p>0,05) dışında bütün zaman 
süreçlerinde istatistiksel anlamlılık vardır. Egzersiz öncesi serum miyoglobin seviyeleri 
farklılık göstermezken, egzersizin hemen sonrasında alınan kan örneklerinde sigara içen 
grubun anlamlı düzeyde daha yüksek miyoglobin seviyede olduğu görülmektedir(p<0,05). 
Egzersizden 2 saat sonrasında sigara içenlerin serum miyoglobin seviyeleri, sigara 
içmeyenlere göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur(p<0,05). Egzersizden 24 saat 
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sonrasında da sigara içenlerde miyoglobin seviyesi, içmeyenlere göre daha 
yüksektir(p<0,05). Egzersizden 24 saat sonraki miyoglobin seviyelerini incelediğimizde, 
sigara içmeyenlerin 24 saat sonraki miyoglobin seviyesinin egzersiz öncesi bazal seviyeye 
yaklaştığı görülürken, sigara içenlerde halen yüksek seviyelerde seyrettiği tespit edilmiştir. 
Bu durum iskelet ve kalp kası hasarının sigara içenlerde daha fazla olmasının yanı sıra, 
egzersizden sonra toparlanma seviyelerininde içmeyenlere oranla daha uzun olduğu 
düşünülmektedir.  

Miyoglobin seviyesinin sağlıklı bir insanda en üst referans değeri 90 ng/ml olarak 
bilinmektedir (De Winter ve diğerleri, 1995). Sigara içmeyenlerde serum miyoglobinin 
egzersizin en yüksek olduğu 2 saat sonraki süreçte bile kritik değeri aşmazken, sigara 
içenlerde egzersizden hemen sonrası 111,14 ng/ml değerine ulaşmıştır. Sigara içenlerin 
maksimum seviyedeki serum miyoglobin değeri ise 161,28 ng/ml gibi hemen hemen kritik 
değerin iki katına yaklaşmıştır (Çizelge 24). Sigara içmenin gerek toparlanma sürecinde 
gerek egzersiz sonrasında miyoglobin seviyesine olan olumsuz etkisi bu çalışmada göze 
çarpmaktadır.  

Çalışmada kullanılan kardiyak hasarın diğer belirleyicilerinden biri de troponin-T’dir 
(Bhayana ve diğerleri, 1994; De Winter ve diğerleri, 1995; Lippi ve diğerleri, 2008; 
Michielsen ve diğerleri, 2008; Newby ve diğerleri, 2001). Serum troponin seviyesi 
kardiyak hasar durumunda en sık kullanılan parametredir.  Serum troponin-T nin kanda 
artışının çeşitli faktörlerle ilgilisini araştıran birçok bulgu vardır. Bunlardan birinde, 
adolesan uzun mesafe sporcularındaki egzersize bağlı troponin-T salınımının, yetişkin 
meslektaşlarıyla karşılaştırıldığında daha belirgin artış gösterdiği bildirilmiştir (Nie ve 
değerleri, 2011). Bunun nedeni, kısmen adolesan çağdaki sporcuların kalplerindeki 
gelişmemiş antioksidan savunma sistemi olabilir (Fu ve diğerleri, 2009). Başka bir 
çalışmada maraton yarışı boyunca alınan kan örneklerinde dikkat çekici sonuca 
rastlanmıştır. Sporcuların troponin-t seviyeleri yarış esnasında giderek artış gösterirken, 
egzersiz sonrası bazal seviyeye geri dönmüştür. Ancak egzersizden sonraki 4-6 saat 
aralığında tekrar yükseldiği görülmektedir (Middleton ve diğerleri, 2008). Literatürde 
sigaranın kardiyak troponin seviyesine etkisinin incelendiği herhangi bir çalışmaya 
rastlanmamıştır. 
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Bu araştırma sonuçları incelendiğinde, sigara içmeyen grubun egzersiz öncesi troponin-T 
seviyesi, egzersiz sonrası ve 2 saat sonrasına göre istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 
göstermemiştir(p>0,05). Ancak egzersiz öncesi troponin-T seviyesinin 24 saat sonraki 
değerden anlamlı düzeyde düşük olması dikkat çekicidir(p<0,05). Sigara içenlerde ise 
sadece egzersiz öncesine göre egzersizden hemen sonraki değer arasında anlamlılık 
mevcuttur(p<0,05). Sigara içmeyen grupta egzersiz öncesi bazal düzeyin, egzersiz sonrası 
anlamlı bir artış göstermemesi, sigara içenlerde egzersize bağlı kardiyak troponin-T 
artışının içmeyenlere göre daha yüksek olduğunu göstermektedir.  

Gruplar arası troponin-T karşılaştırmasında (Çizelge 4.21), egzersiz öncesinde (p<0,05) ve 
egzersizden 24 saat sonrasında (p<0,01) anlamlı farklılık görülmektedir. Sigara 
içmeyenlerin bazal düzeydeki serum troponin-T düzeyleri, içenlere oranla daha yüksek 
olmasına rağmen, egzersize verdiği tepki daha azdır. Sigara içen grubun egzersizden 24 
saat sonraki değerleri bazal seviyeye düşmezken, sigara içmeyen grubun değerleri bazal 
seviyenin çok altına indiği görülmektedir. Genel olarak bakıldığında bu durum, sigara 
içmeyenlerin toparlanma seviyelerinin içenlere göre çok daha hızlı olduğunu 
göstermektedir. 

Çalışmada kardiyak hasar için incelenen son parametre de CK-MB’dir. CK-MB’nin kalp 
hastalık vakalarında ve uzun süreli yorucu dayanıklılık egzersizlerinde artış gösterdiği 
bilinmektedir (Smith ve diğerleri, 2004; Hazar, 2004; Newby ve diğerleri, 2001; Nie ve 
diğerleri, 2011; Sanchis-Gomar ve diğerleri, 2015). Ultra maraton gibi metabolizmayı aşırı 
şekilde zorlayan egzersizlerde CK-MB seviyesinin arttığı, hatta bazal seviyenin 26 katına 
kadar yükselebildiği bilinmektedir (Smith ve diğerleri, 2004; Siegel ve diğerleri, 1983; 
Apple ve diğerleri, 1984). 12 hafta boyunca sigara dumanına maruz bırakılan ratlarda CK-
MB seviyesinin sigara dumanına maruz kalmayanlara göre daha yüksek olduğu 
görülmüştür (Anbarasi ve diğerleri, 2005). 

Çalışmada, CK-MB parametreleri incelendiğinde (Çizelge 4.12, Çizelge 4.14); sigara içen 
ve içmeyen iki grubunda egzersiz öncesi değerleri egzersiz sonrasına göre anlamlı bir artış 
göstermiştir(p<0,05). Egzersizin CK-MB seviyesine etkisinden çok sigaranın etkisini 
araştırmak için yapılan gruplar arası karşılaştırmada, bütün zaman süreçlerinde istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır(p>0,05). Egzersizden 2 saat sonra, CK-MB nin 
bazal seviye dönmeye başlamıştır. Bu doğrultuda, CK-MB seviyelerinin sigara içen ve 
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içmeyen iki grupta da hemen hemen benzer sonuçlar gösterdiğini söyleyebiliriz. Ancak 
çalışmada yapılan 45 dakikalık egzersiz süresinin biraz daha uzun tutulması, elde edilen iki 
grup arasındaki benzer sonuçları değiştirebilir. 
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6.SONUÇ 
Literatür ve bu araştırmanın sonuçları, aerobik egzersizin iskelet ve kalp kasında hasara 
neden olduğunu ortaya koymaktadır. LDH ve CK-MB parametreleri dışında gerek iskelet 
gerek kalp kasında uzun süreli sigara kullanımının egzersiz kaynaklı hasar seviyesini 
yükselttiği ve sigara içenlerin toparlanma sürelerini, sigara içmeyenlere göre daha fazla 
uzattığı söylenebilir. Bu sonuçların sigara kullanan sporcuların çalışma ve toparlanma 
sürelerini bu doğrultuda yapabilmelerine katkı sağlayabilir. Ayrıca sigaranın, içenlerde 
meydana gelen kardiyak hasarı arttırması, hem egzersiz esnasında hem de günlük yaşantıda 
kardiyovasküler hastalıklara neden olma riskini arttırabileceği düşünülmektedir.  

Sonuç olarak, sporcu ya da sedanter kişilerin sigara dumanına maruz kalmaları, sportif 
açıdan performanslarını olumsuz yönde etkileyerek, yorgunluk seviyesini artırabileceği 
için; kendilerini direkt ya da dolaylı olarak sigara dumanından uzak tutmaları önerilir. 
Sigara içenler ve içmeyenlerde aerobik egzersizin yanı sıra yüksek şiddetli anaerobik 
çalışmaların yapılması gelecek çalışmalar açısından önerilmektedir. Ayrıca egzersiz 
esnasında sigara dumanına maruz kalmanın kardiyak hasar açısından ne gibi etkiler ortaya 
çıkaracağı da literatüre katkı sağlamak açısından incelenebilir. 
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