SPORCU SAGLIGI

“Ani Olimler”

Dr. Derya Sentiirk

_ 2009 _
ISTANBUL TIP KITABEVI



©Istanbul Medikal Yayincilik BILIMSEL ESERLER dizisi
SPORCU SAGLIGI / Ani Oliimler
Dr. Derya Sentiirk

1. Baski 2009
ISBN:

Yasalar uyarinca, bu yapitin yayin haklar:
istanbul medikal yayincilik Itd.sti.’ye aittir.
Yazili izin alinmadan ve kaynak olarak gosterilmeden,
elektronik, mekanik ve diger yontemlerle
kismen veya tamamen kopya edilemez;
fotokopi, teksir, baski ve diger yollarla ¢ogaltilamaz.

2009 istanbul Medikal Yayincilik Ltd. Sti.
34104, Capa-istanbul-Tiirkiye
www.istanbultip.com.tr
e-mail: info@istanbultip.com.tr

Merkez: Turgut Ozal Cad. No: 4/ A Capa-IST.
Tel: 0212.584 20 58 (pbx) 0212.587 94 43 Faks: 0212.587 94 45

Sube: 19 May1s Universitesi Kuru Pelit Kampiisii Carsi ici
No: 4 Samsun Tel: 0362. 233 61 35, 0506. 322 09 20

UYARI

Medikal bilgiler siirekli degismekte ve yenilenmektedir. Standart giivenlik uygulamalari dikkate
almmali, yeni aragtirmalar ve klinik tecriibeler 1s1ginda tedavilerde ve ila¢ uygulamalarindaki degi-
sikliklerin gerekli olabilecegi bilinmelidir. Okuyuculara ilaglar hakkinda iiretici firma tarafindan sag-
lanan her ilaca ait en son iriin bilgilerini, dozaj ve uygulama sekillerini ve kontrendikasyonlar1 kont-
rol etmeleri tavsiye edilir. Her hasta igin en iyi tedavi seklini ve en dogru ilaglari ve dozlarm belir-
lemek uygulamay1 yapan hekimin sorumlulugundadir. Yayina ve editorler bu yayidan dolay: mey-
dana gelebilecek hastaya ve ekipmanlara ait herhangi bir zarar veya hasardan sorumlu degildir.

Yayina hazirlayan  Istanbul Medikal Yaymncilik Ltd. Sti.

Yayinct sertifika no 12643
Yazar Derya Sentiirk
IMY adina grafiker Ozlem Arabaci
Redaksiyon ve diizelti Mesut Arslan, Tugge Yildirim
Kapak IMY Tasarim
Baski ve cilt Dora ajans

- q7 -



Ons6z

Profesyonel sporcularin spor alaninda ani oliimleri ya da 0lii-
miin esiginden donmeleri, seyrek olmayarak karsimiza ¢iki-
yor. Ustelik bunlar titiz periyodik muayenelerden gecen pro-
fesyoneller . Amatorlerde durumun ne oldugu hakkinda ise
cok az bilgi var.

Mahalle takimlari, okul takimlari, kurum takimlar: ve
benzeri yapilar icinde aktivite gosteren sporcular, lisans ¢ika-
rilirken ve lisansin yillik vizesi oncesinde istenen tek hekim
raporu ile sporculuk hayatlarim siirdiiriiyorlar. Bunlarin bii-
yiik cogunlugu, rapor icin saglhk ocaklarinda pratisyen he-
kimlerin karsisina ¢ikiyor. Saglik ocagr hekimlerinden azim-
sanmayacak bir kismzi ise sporculara saglik raporu vermede ¢e-
kingen davranyor, onlart uzmanlik kuruluslarina yonlendiri-
yor.

Amator sporcularin biiyiik cogunlugu 18 yas altinda ve
muayeneye bazen yalniz, bazen ii¢ii-besi birlikte ya da hocala-
r1ile geliyorlar. Cok azi velisi ile bagvuruyor. Tibbi siiphe iize-
rine ya da hekim kendi muayenesini yetersiz gordiigii icin ya-
pilan uzmanhga yonlendirmelere genellikle uyulmuyor. Ayri-
ca uzmanlik muayenesine ulasmak zor ve pahali. Ozellikle ba-
gimsiz ilce merkezlerinde ve hele koylerde kardiyolog bulmak
ne miimkiin! Bu durumda sporcularin cogunlugu ellerindeki
belgeye “imza atacak” bir hekim arayigina giriyor.

Saglik ocagi hekimi, fizik muayenesi ve hele cihazi varsa
EKG muayenesi ile riskli sporcularin ¢ok onemli bir kismin
yakalayabilir. Ozellikle sporcunun velisini davet ederek, rapor
icin yapilan muayenenin eksikleri ve modern spor hekimligi
bilimi gercevesinde aslinda nelerin yapilmas: gerektigi acikla-
mirsa veliler bunu ¢ok olumlu karsiliyor ve geregini yerine ge-
tiriyor. Sporcularin azimsanmayacak bir kisminin sosyal gii-
vencesi de bulunuyor.
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Velisinin mevcudiyetinde sporcuyu muayene etmek, rapor
vermek ve ileri tetkik icin tesvik etmek, muhtemelen amacina
ulagmayan sevkten ¢cok daha yararl olabilir. Ancak bunu ya-
pabilmek icin hekimin neleri nasil arayacagini bilmesi gerekir.
Saglik ocagi hekiminin “muayene ve rapor verme” yoluna
gitmesi i¢in, sporcularda ani oliime neden olan hastaliklar ko-
nusunda bilgilenmesinin gerektigi anlagiliyor.

Tabii ki sahada olenler sadece gencler degil. Rekreasyonel
ya da rehabilitasyon amagli spor yapan orta yash ve yashlar
da var. Her aksam, ozellikle hafta sonlarinda, kosu parkurlart
ve hali sahalar esofmanl: biiyiiklerle dolup taswyor. Iclerinde
gobekliler, kir saclh veya sagsizlar gani. Kardiyak rehabilitas-
yon amact ile ¢calisanlar, cogunlukla bir kardiyologun takibin-
de oluyor. Bunlar jogging kosular1 yapryorlar. Ama yol kenar-
larmda, korularda, saghga yararlidir diye kosanlarin bir kis-
mi, hele halr saha futbolculari, rehabilitasyon diizeyini cok
asan siddette eforlara giriyorlar ve risk altindalar.

Bu derleme, konu ile ilgili olarak yayinlanmis belli bagl
calismalarin gozden gecirilmesi ile olusturuldu. Temel amact
pratisyen hekimlere bilgi ve cesaret kazandirmaktir.

En biiyiik gayret, derlemenin iyice agiklayict ve anlagilabi-
lir olmast icin sarf edildi. Az buguk tek iddias: da budur.

Dr. Derya Sentiirk
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Sunus

Konu ti¢ ana bolim olarak ele alindz:

* Geng miisabaka sporcularinda ani 6liimler

* Rekreasyonel sporlarda erigkin ve yaslilarin
ani dliimleri

* Sporcu kalbi ve elektrokardiyogrami.

Spor alaninda ani 6liimler

[k boliim bes alt boliimden olusuyor. Oliimlerde kardi-
yovaskiiler nedenler acik ara basta geldiginden bu sis-
temin anatomi ve fizyolojisi tizerine hatirlatici bir me-
tin, ilk boliimii olusturdu. ikinci boliimde literatiirde
tesbit edilen 6liim nedenleri arastirild1 ve goriilme sik-
ligina gore tasnif edildi. Uciincii boliimde bu hastalikla-
rin etyoloji, patogenez, klinik belirti ve bulgulari,
korunma ve tedavisi ele alindi. Dérdiincii boliimde er-
ken donemde ve sahada, tan1 ve tedavi olanaklari ile
koruyucu 6nlemler tartisildi. Son béliimde ise saglik
ocag1 kosullar1 altinda pratisyen hekimin neler yapa-
bilecegi konusu ele alind1.

Rekreasyonel sporlarda eriskin ve
yasli sporcu dlimleri

Yine ilk alt boliimde 6liim nedenleri gozden gegirildi.
Bu grupta ana neden koroner arter hastalig1 oldugun-
dan, ikinci boliimde bu hastaliin egzersizle iliskisi ele
alindi. Son béliim ise korunma ve hayat kurtarma igin
neler yapilabilecegine ayrildi.

Sporcu kalbi ve elektrokardiyogrami

Diizenli, uzun siireli ve yeterince yogun antrenmanlar



kalpte, elektrokardiyogram ile kismen iligki gosteren
fizyolojik ve anatomik degisimlere neden oluyor. Bu de-
gisimler fizik muayene ile ekokardiyorafi ve goriintiile-
me teknikleri ile yine kismen belirlenebiliyor. Bu fizyo-
lojik ve anatomik degisimlerin ifadesi olan “sporcu kal-
bi” de ilk alt bélimi olusturdu

Her yas grubu igin en tehlikeli durumlar kalp hasta-
liklar1 olduguna gore, elektrokardiyogram da kaginil-
maz olarak sporcu muayenesinde ¢ok onemli bir arag
durumuna geliyor. Sporcu elektrokardiyograminda, fiz-
yolojik kabul edilen bazi degisimler oldugu biliniyor.
Ancak bunlar, baz1 oldiirticii hastaliklarin belirtileri ile
benzegir. Bu ytizden, sporcu elektrokardiyogramini de-
gerlendirebilmek icin, sporculara 6zel degisimlerin de
bilinmesi gerekir. Ustelik bu fizyolojik degisimlerin
hangisinin ve ne dereceye kadar fizyolojik oldugu da
kesin siurlarla tarif edilmis degildir. Boylece sporcu
elektrokardiyogramindan bahsetmek de kaginilmaz ol-
du ve son boliimiin son boliimiin olusturdu.
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I. GENC MUSABAKA SPORCULARINDA
ANi OLUMLER

GIRIS

Her yil birkag sporcunun saha i¢inde kaybedildigi ya
da oliim tehlikesi gecirdigini medyadan 6greniyoruz.
Bunlar nasil 6nlenebilir? Bu soru, daha dile gelir gel-
mez ikinci bir soruyu cagristirtyor: Bu 6liimler neden
kaynaklaniyor?

Nedenleri aragtirmak spor bilimleri ile ugrasanlara
diiser ki bu konuda yapilmis ¢alismalar bulunuyor.
Bunlari etiid ederek alinacak 6nleyici tedbirlerle, birgok
6liimiin énlenmesi miimkiin olabilir. Onleyici tedbirle-
rin ulusal gapta bir davranis birligi ve sistemlesme ge-
rektirdigi kusku gotiirmez. Bunun igin ilgilileri ¢alisa-
dursun, bu arada biraz bilgilenmekle ¢ok sey saglana-
bilir. Yurdumuzda sporculardan, lisans ¢tkarmadan 6n-
ce ve yillik lisans vizelerinden 6nce hekim muayenesi
isteniyor. Bu sporcularin biiytik ¢ogunlugu, saglk
ocaklarinda pratisyen hekimlerin karsisina ¢ikiyor.

Pratisyen hekimler bu 6liim adaylarini yakalayabilir
ya da yakalanmasini saglayabilir. Ancak bunu yapabil-
mek icin neleri nasil arayacaklarini bilmeleri gerekir.
Ileride sozii edilecek ama hatirda kalmast icin tekrarla-
makta sakinca yok: En basitinden, sporcu ve ailenin 6z-
gecmisgini sikica sorgulamak bile azzimsanmayacak say1-
da 6liimii 6nleyebilir: Sadece iki laf yani! Sporcu 6lim-
lerinin en ciddi nedeni olan hastaliklarda, sporcu ve
ebeyveynde eforla bayilma, fenalasma, bas dénmesi,
carpinti gibi hikayeler bulunuyor.



Isin icine stetoskop da girdi mi, pratisyen hekimin
etkisi daha da artar. Eger bunun da tizerine elektrokar-
diyografi muayenesi eklenebilirse, ani Sliimlere karg
pratisyen hekim muayenesi kiigtimsenmez bir silah ha-
line geliyor.

Son olarak, ABD’de spora yeni baglayanlarin tarama
muayeneleri ile ilgili Amerikan Kalp Birligi (AHA) tav-
siyeleri arasinda “EKG muayenesi dahi bulunmadig-
n1” hatirlatarak biraz daha cesaret verelim ve konuya gi-

relim.

ANi OLUMLER

Ani oliimler spor tiirlerinin bircogunda goriilebilmekle
beraber, Amerika’da basketbol ve Amerikan futboluy,
Avrupa’da futbol, en sik goriildiigti alanlardir. Ancak
ozellikle futbol ve basketbolda tiim diinyada aktif spor-
cu sayisinin ¢ok yiiksek oldugunu hatirlamak gerekir.
Oliim vakalar1 sporcu sayisina oranlandiginda, ani
olim sikliginin spor dallar1 arasinda anlamli farklilik
gostermedigi anlasiliyor.

Egzersizin tetikledigi ani sporcu 6liimleri, spor veya
antrenman esnasinda sahada ya da aktivite sonrasinda-
ki bir saat icinde meydana gelen o6liimler olarak tarif
ediliyor. Yine de kardiyak arrest sonucu temel yasam
destegi ile hayatta tutulabilen ve olayin 10 saat sonra-
sinda hastanede kaybedilen, ya da normal giinliik ya-
sam sirasinda ani 6liimle kaybedilen sporcular: da hesa-

ba dahil eden yazarlar bulunuyor.



LITERATOR

Geng sporcularin spor alanindaki ani Sliimleri ile ilgili
iki btiytik arastirma bulunuyor. Her iki ¢alisma da bu
oliimlerin biiytik bir cogunluguna kalp-damar hastalik-
lariin neden oldugunu bildiriyor.

Bu calismalarin birincisi Amerikan aragtirmacilarina
ait bulunuyor. Barry J. Maron ve arkadaglari, ABD’de
gerceklesen 6lim olaylarini incelediler. Bu calismada,
387 oliim vakasi icinde kalp damar sistemi ile ilgili ne-
denlerin orani %94.57 olarak belirlendi. Kalp dist ne-
denler olarak ise astim, sicak ¢arpmasi, madde kullani-
mu1 ve serebral anevrizma riiptiirii tespit edildi. Bu ¢alig-
mada ani 6liimle kaybedilen erkek ve kadin sporcu ora-
n1 da 9:1 olarak goriiliiyor.!

Ikinci calisma ise italyan arastirmacilarca iilkenin
Veneto bolgesinde, 1979-1999 yillar1 arasinda gergekles-
tirildi. Dominique Corrado ve arkadaslari, 112 790 kisi-
lik sporcu popiilasyonunu bu yirmi yil boyunca izle-
diler. Popiilasyonda bu siire i¢inde 55 ani 6liim gortildi
ve siklik yilda yiiz binde 2.3 (1/43 000) olarak belirlen-
di.” "

Incelenen 55 saha igi 6liim iginde kalple ilgili neden-
lerin oran1 yine ¢ok ytiksek bulundu (% 92.73). Kalp-da-
mar hastaliklar1 disinda kalan nedenler ise biri serebral
anevrizma, ikisi serebral emboli olarak bildirildi, bir
sporcunun da agiklanamayan nedenlerle kaybedildigi
ifade edildi.

Bu arastirmada ani 6liimlerde kadin-erkek sayilari-
nin birbirine orant da 1/10 olarak yine Amerikan ¢alis-
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Geng¢ sporcularin spor alanindaki

olimlerinin %90’ Iindan fazlasinda
neden, kalp ve damar hastaliklaridir.

masina benzer bulundu.

Veneto arastirmasinda, sporcularla ayni yas grubun-
daki 1 386 600 kisilik sporcu olmayan poptilasyonda ise
245 ani 6ltim goriildii ve oran ytiz binde 0.9 olarak be-
lirlendi. Buna dayanarak rolatif risk 2.55 olarak hesapla-
niyor. Yani geng miisabaka sporculari popiilasyonunda
ani olim riskinin, normal popiilasyona gore 2.5 kat da-
ha ytiksek oldugu anlagiliyor. Yiiksek siddette antren-
man ve miisabaka egzersizlerinin 6zellikle kalp damar
sistemini zorlayici etkisi goz 6niine alindiginda bu du-
rumu dogal kargilamak gerekir.”

Her iki arastirmada da sporcular bazi 6n tarama test-
lerinden gecti. Sahada kaybedilen sporculara otopsi
muayeneleri de yapilarak gergek 6liim nedenleri belir-
lendi. Béylece, sporcu saglik taramalarinda elde edilen
bulgularin, otopside belirlenen 6liim nedenleri ile karsi-
lagtirilmasi miimkiin oldu. '*

Geng sporcularin spor alaninda
olumi yilda 1/43 000 sikliginda gorulir.

Siklik, spor tiirleri arasinda
fark gostermez.

«



A. KALP-DAMAR SiSTE_Mi
Anatomi ve Fizyoloji ile Ilgili
Hatirlatmalar

KALP

Kalp, dért odali bir pompadir: Ustte iki atrium, altta iki
ventrikiil. Atriumlar viicuttan ve akcigerlerden gelen
kanin kalbe giris yeridir. Bunlara gelen kan alttaki ven-
trikiillere pompalanir. Ventrikiillerse pompanin ana
parcalaridir, kan1 yine tiim viicuda ve akcigerlere pom-
palar. Bu suretle kan tiim viicutta dolastirilmis olur.

Sag atriyuma gelen kan, tiim viicuttan toplanir. Bu-
radan sag ventrikiile gecerek oksijenlenmek ve topladi-
g1 karbondioksiti atmosfere vermek tizere, pulmoner ar-
terle akcigerlere gonderilir.

Akcigerlerden gecen kan, oksijenlenmis ve karbon-
dioksiti atilmis olarak sol atriyuma taginir. Buradan tiim
viicuda pompalanmak tizere sol ventrikiile geger.

Sag atriyum ve ventrikiil birlikte sag kalp olarak ad-
landirilir. Sol atriyum ve ventrikiil ise sol kalp adin1 alir.
Kalbin sag ve sol boliimiindeki kanlar birbirine karis-
mayz, iki taraf interventrikiiler septumla birbirinden ay-
rilmigtir.

KAPAKLAR
ATRIYO-VENTRIKULER KAPAKLAR: Atriyumlardan ventrikiillere

gecislerde atriyo-ventrikiiler kapaklar bulunur. Bunlar
kanin ventrikiiller yoniinde hareketine miisaade eden,
geri yonde hareketini ise kapanarak engelleyen tek yon-
lii valflerdir. Bu valfler, bir daireyi tamamlayan iki veya

“
'



ti¢ yapraktan olugur. Yapraklarin bir kenar1 kalbe tutun-
mus, birbirine bakan kenarlar1 serbest, hareketli ve sek-
len birbirine uyumludur.

Kapaklar, atriyumlardan ventrikiillere pompalanan
kan akimina uyarak sabit kenarlari etrafinda asag1 dog-
ru hareketlenir ve agilir. Kan, ventrikiilleri doldurur.
Ventrikiil sistoltinde, ventrikiil daralir ve i¢cindeki kanin
basinc artar. Basinct artan kanin, her iki ventrikiilde de
yonlenebilecegi iki ¢ikis bulunur. Bu ¢ikislardan biri, ka-
nin geldigi yer olan, atriyumlarin agzindaki A-V kapak-
lardir. Bunlar kanin ters yonde itmesi ile atriyumlara
dogru hareketlenerek kapanirlar. Kapanigta serbest ke-
narlar1 birbiri ile temasa gelir. Uyumlu kenarlar birbiri-
ne tamamen yapisarak kanin geriye sizmasina miisaade
etmez. Bu suretle kan mecburen, sol ventrikiilde aorta,
sag ventrikiilde pulmoner artere yonlenir.

Sol atriyumla ventrikiil arasinda mitral kapak bulu-
nur. Bu kapak, iki yaprakl bir valftir.

Sag atriyumla ventrikiil arasinda trikiispid kapag:
bulunur, bu da ii¢ yapraklhidir.

SEMILUNAR KAPAKLAR: Bunlar aort ve pulmoner arterlerin
girislerinde bulunur. Her ikisi de kanin sistolde, kalpten
uzaklasan akis yoniinde agilip, ters akintida kapanacak
bir dizayna sahiptir. Sistolde bu iki damara pompalanan
kana yol verip diastoldeki geri akimla kapanir ve ven-
trikiillere dontisti engeller.

Aort kapag ti¢ yaprakhdir. Dogustan iki yaprakl
olabilir. Bu durum hayatla ¢ok bagdasmaz degildir, an-
cak uzun yillar yogun antrenmanlar yapan sporcuda,



kapak erken yasta yipranabilir. Bu yipranma regurjitas-
yon ya da stenoza yol agabilir ve sporcularda, seyrekle-
rinden de olsa, ani 6liim nedenleri arasinda yer alir.
Pulmoner kapak da ti¢ yapraklidir. Sistolde pulmoner
artere pompalanan kanin diastolde geri ddnmesini 6nler.

ARTER SISTEMI

Kalbin kendisi de dahil viicudun tiim organlarina pom-
paladigi kan, sol ventrikiilden gonderilir. Bu nedenle sol
ventrikiil sagin yaklasik ti¢ kat1 kalinliginda bir kas kit-
lesine sahiptir.

Sol ventrikiilde bulunan kan arteryel kandir. Oksi-
jenden ve besinden yana zengindir. Karbondioksiti gi-
derilmistir. Bobrek ve karacigerden gelen atik maddele-
ri giderilmis kanla karistigindan, igindeki atik maddeler
diisiik orandadir.

Sol ventrikiilden kan aort ile ¢ikar. Aort kalpten ¢i-
kinca once yukari yonelir, sonra sagdan sola / 6nden
arkaya bir yay ¢izer ve asag1 doner, omurganin oniinde,
orta hattin biraz solundan pelvis i¢ine kadar uzanir. Bu
asama boyunca 6nce kendi dokusu igine (koroner da-
marlar), sonra sag kola, boyuna, kafatas i¢i ve disina,
sol kola, akcigerler ve gogiis icindeki diger organlara,
bobreklere, mideye, karacigere, barsaklara, karin boslu-
gu i¢indeki tiim organlara dallar verir. Pelvis iginde iki-
ye ayrilir, sagh sollu ortak ilyak arterleri olusturur. Her
kol yine ikiye ayrilarak dis ilyak arterler bacaklara gi-
der. I ilyak arterler cinsel organlar ve bosaltim sistem-

lerini kanlandirir. Bu suretle arter sistemi olusur.



VEN SISTEMI

Stirekli dallara ayrilarak kapillerlere kadar incelen arter-
ler, dokulardaki her hiicreye ulastiktan sonra dallar yine
birlesmeye baglar. Bu asamadan sonraki damar sistemi
toplayicidir, venoz sistem olarak adlandirilir.

Hiicreler oksijen ve besinleri aldigindan ve atiklarinm
kana verdiginden venéz kan oksijen ve besinden fakir-
dir, icinde yogun miktarda attk maddeler bulunur. Kan-
daki atik maddeler, bobrek ve karacigerde aritilir. Bu or-
ganlardan gelen venler, sisteme bu aritilmig kan1 da ka-
tar. Boylece kandaki atik madde yogunlugu diiser.

Venoz kana karacigerden, hiicrelerin kullanabilecegi
hale getirilmis besinler de katilir. Boylece kan, besinden
yana zenginlesir.

Barsaklar harig, tiim viicuttan gelen venler alt vena
kavayzi, bas, boyun ve koldan gelen venler, iist vena ka-
vay1 olusturur. Bunlar sag kalp yakininda birleserek or-
tak vena kavayi olusturur. Boylece tiim viicuttan topla-
nan kan, ortak vena kava ile sag atriyumdan kalbe girer.

Sag kalbe gelen kana, karaciger ve bobreklerde atik
maddelerden tamamen aritilan kan da katildigindan
atik maddelerin oraninin azalmis oldugu yukarida ifade
edildi. Bu kanin besinden de zenginlestigini biliyoruz,
karacigerde islenen besinler de katildi. Ancak oksijeni
hiticreler aldig: igin, oksijeni ¢ok azalmistir. Sag ventri-
kiil bu kan1 oksijenlenmek iizere akcigerlere pompalar.

AKCIGER DOLASIMI

Sistemden toplanan ve sag atriyuma gelen kan 6nce sag
ventrikiile, buradan akcigerlere gonderilir. Bu venoz ka-



n1 sag ventrikiilden pulmoner arter gikarir. Pulmoner ar-
ter de akcigerlerde kapillerlerlere kadar dallanir. Dalla-
nan pulmoner kapillerler, alveollerin olusturdugu futbol
sahasi genisliginde bir ytizeyi kaplar. Kapillerlerle alve-
ollerin atmosfere agik tarafi arasinda ise ¢ok ince bir ta-
baka bulunur. Bu ara bélmeyi kapiller duvari ve akciger
bazal membrani olugturur. O: aligverisi s6zkonusu oldu-
gunda araya eritrosit membrani da girerek kalinlik en
fazla 40u’a ulasir. Bu ara membranlar difiizyona hemen
hi¢ direng gostermeyecek yapidadir. Gaz alisverisi hizla

Pulmoner arter Aort
V. Cava Superior Tum viicuda

Pulmoner venler

Sol
atrium Aort
kapag!

S_ag Mitral kapak
atrium

V. Cava

inferior
erio Sol

Vena Cava ventrikul
Communis Sag

ventrikul Septum

Trikuspid
kapak

Pulmoner
kapak

Sag ventrikul
duvari

Sekil 1. Kalbin sematik anatomisi
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gerceklesir. Karbon dioksit havaya geger, hemoglobin
oksijenlenir. Bu hizli alis verisler, gazlarin konsantrasyon
farkindan ileri gelen pasif diffiizyonla gerceklesir.

Diger atik maddeler konsantrasyonu azalmis olarak
hala kandadir. Bu kan, akcigerlerden ¢ikan dort biiytik
toplardamarla sol atriyuma akar ve buradan sol ventri-
kiile pompalanur.

Bu noktada yine basa dontiyoruz. Kan viicutta bir
tur atmis, dokular1 beslemis, ardindan atiklarindan te-
mizlenmis, gereken besin ve oksijeni almis, yine doku-
lar1 beslemeye yonelecektir. Arada bir kalp dénemi geg-
mistir. Bu dénem icinde, ortalama hesapla kanin 1/60'1
dolagtirilmigtir. Bir dakika iginde her eritrosit, viicutta

bir tur atmig olacaktir.

PORTAL DOLASIM

Barsaklardan toplanan kan dogrudan kalbe gitmez. Bar-
sak kapillerlerinin birleserek olusturdugu daha biiytik
venlerin tiimii, tekrar birleserek vena porta’y1 olustu-
rurlar.

Aldigimiz besinler, barsaklarda sindirilip kana gegebi-
lecek kadar kiigiik pargalara ayrilir. Bu parcalar, barsak
hiicrelerinden kimi pasif diftizyonla, kimi aktif transport-
la kana geger. Yani barsaklardan gelen v. porta kani, bu
besin maddelerinden zengindir. Ancak bunlarin tiimii
hiicrelerin kullanimina miisait yapida degildir. V. porta,
bu barsak kanini karacigere tasir, yine kapillerlere kadar
dallanarak bu ka1 tiim karaciger hiicrelerine dagitir.

Islenmesi gereken maddeler karaciger hiicrelerinde
islenir. [stenmeyen maddeler tutulur, parcalanir ve saf-
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ra yolu ile barsaklara atilir. Viicudun ihtiyaci olan mad-
deler yine kana verilir.

Karacigerden gecen kapillerler de sonunda birlege-
rek vena hepatika’y1 olusturur. Bu damar da alt vena ka-
vaya katilir ve tasidig1 besinden zengin ve aritilmis kan,
kalbe dénen kana karigir.

KORONER DOLASIM

Aort, kalpten ¢ikar ¢ikmaz 6nce sol koroner arter, biraz
tizerinde sag koroner arter dallarini verir.

Sag koroner arter (right coronary artery, kisaca
RCA) kalbin kaide tarafinda, sag atrioventrikiiler oluk
icinde ¢epegevre yol alir ve septumun arka tarafina dog-
ru uzanir. Verdigi gesitli dallarla atriyumlar1 ve sag ven-
trikiiliin serbest duvarini kanlandirir.

Insanlarin %85-90'1mda fazlasinda RCA, arka tarafta,
arka inen arter (posterior descending artery, kisaca
PDA) dalin1 verir. PDA ve diger arka inen dallar sol ve
sag ventrikiil arka duvarin besler.

Sol koroner arter (left coronary artery, kisaca LCA)
ana dal1 oldukga kisadir. Hemen iki dala ayrilir. Bunla-
rin ilki sol 6n inen dal (left anterior descending, kisaca
LAD) ikincisi ise sol ¢embersi arterdir (left circumflex,
kisaca LCx).

LAD, 6n interventrikiiler oluktan apekse dogru iner.
Sol ventrikiil 6n duvari ve septumun &n taraflarimi bes-
ler. Sag ventrikiil 6n duvarma da baz: kiiciik dallarla
kan saglayabilir.

LCx, RCA'nun ters yontinde kalbin gevresini dolasir.
Sol ventrikiiliin dis yanini besler. Insanlarm %7-8inde
PDA, LCxten ayrilir.
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Bu damarlarin tama yakim kalbin dig ytizeyinde
(epikardiyal) seyir gostererek kalbi besleyen dallarim
dikey olarak kalp kas1 igine gonderir.

Koroner arterler, kalbin kendisini besleyen damar-
lardir. Kalp kas1 kesintisiz calisti1 icin metabolizmasi
¢ok ytiksektir. Anaerobik yoldan enerji saglama kapasi-
tesi de ¢ok diistiktiir. Gereken enerjinin tama yakini ser-
best yag asitlerinin oksitadif yoldan yakilmasi ile sagla-
nir. Bu nedenle kalbin kesintisiz ve bol miktarda oksijen
ve besin teminine ihtiyaci vardir. Bu da ¢ok zengin bir

kan dolagimi gerektirir.

KALBIN ISLEYISI VE OTOMATISITESI

Kalp hemen hemen tamamen kas dokusundan ibarettir.
Bu kas dokusunun, iradi viicut hareketlerimizi saglayan
cizgili kaslar ya da otonom barsak hareketlerini sagla-
yan diiz kaslardan farkli, kendine 6zgii bir yapisi vardir.
Bu nedenle “kalp kas1” olarak ayr1 bir sinifa sokulur.

Normalde kalp, dakikada 60-80 aras1 kasilma yapa-
rak kan1 viicutta stirekli dolagtirir. Siddetli efor esnasin-
da bu rakam, sporcunun yagma bagl olarak ikiyiiziin
uzerine kadar ¢ikabilir.

Kalp bu gorevi yerine getirmek icin kendi kendine
calisir. Kasilmasini saglayan uyaranlar, sag atriyum arka
duvarinda, yukar: tarafta yer alan siniis diigiimiinden
cikar, kalp kas1 icindeki 6zel ileti sistemi ile biittin kalbe
yayilir. Uyaran, tiim kasm kan pompalamay1 en verimli
sekilde yerine getirebilmesi igin uygun sekilde dagitilir.

Iletilen kasilma emri, elektriksel bir olaydir. Ancak

elektrigin kablolarda iletilmesine benzemez. Sintis dii-
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gumii hiicrelerinden baglayan bu emir, hticrelerin duva-
rindaki elektriksel polarizasyonun tersine donmesidir.
Depolarizasyon denen bu olay, komsu hiicreye de bula-
sir. Boylece hiicreden hiicreye gegerek dalga halinde ya-
yilir. Bu dalga, aksiyon potansiyeli adin alir.

MEMBRAN POTANSIYELLERI, POLARIZASYON VE DEPOLARIZASYON:

Bunlar, sinir hiicresi, kalp ileti sistemi hiicresi gibi emir
tireten ve ileten hiicrelere 6zeldir. Bu dokular1 olusturan
hiicreler, uyarilabilir hiicreler olarak adlandirilir. Uyari-
labilir hiicrelerde membranin iki yarnu arasinda bir elek-
triksel potansiyel farki bulunur. Bu, membran potansi-
yeli ad1 ile ifade edilir. Polarizasyonu ve degisimlerini
anlamak i¢in 6nce membran potansiyellerini anlamak

gerekir.

Membran Potansiyeli: fyonlar, bir sivi iginde ¢oziildiikle-
rinde (+) veya (-) elektrik yiiki tagiyan elementlerdir.
Cesitli iyonlarin hiicreler i¢inde ve disindaki miktarlar
farklidir. Bu farki, tiim iyonlarin serbestce gecisine mii-
saade etmeyen hiicre duvari saglar. Genellikle (+)
ytikld iyonlar hiicre disindadir. Hiicre i¢inde ise anyon-
lar bulunur, igerideki proteinler de (-) ytk tagirlar.

Elektrik ytiklii iyon ve molekiillerin hiicre icinde ve
disindaki bu farkli dagilimi nedeni ile istirahatte hiicre
ici (-) hiicre dis1 (+) ytikltdiir. Bagka bir deyimle bu hiic-
reler kutuplanmis (polarize) durumdadir, hiicre ici ve
dis1 birer kutup (pole) olusturur. Polarizasyon, bu hiic-
relerin bir pil gibi elektrik depolamis oldugu anlamina
gelir. Hiicre igine ve digina bir elektrod konup hassas
voltmetreye baglandiginda, hiicresine bagl olarak -60



ile -90 milivolt gibi bir potansiyel fark: dlgiilebiliyor. Bu
“membran istirahat potansiyeli” olarak adlandirilir ve
kalp kasinda -90 mV civarindadir.

Uyarilabilir hiicrede elektriksel uyarinin dogmasi ve
iletilmesinde basrol oyunculari sodyum, potasyum ve
kalsiyum iyonlaridir. Yukarida deginildigi gibi sodyum
ve kalsiyum hiicre disinda, potasyum hiicre i¢inde ytik-
sek konsantrasyondadir. Bu farki hiicre duvarinda bulu-
nan sodyum-potasum (Na-K) pompast saglar. Na-K
pompasi, bu iyonlarin hiicre i¢inde ve diginda belli bir
istirahat konsantrasyonuna ayarlidir. Pompa, konsan-
trasyon degistikce calisarak dogal dengeye aykiri bir
durum yaratir, sodyumu digarida, potasyumu igeride
biriktirir. Bu tagima, iyonlarin dogal hareket egilimine
ters yonde oldugundan “yokus yukar1” olarak nitelenir
ve pompa tarafindan enerji kullanarak saglanir (aktif
transport).

Bu istirahat konsantrasyonu sodyum icin hiicre di-
sinda 146 mEq/], i¢cinde 3 mEq/l’dir. Bu konsantrasyon
farki, sodyumda, hiicre icine dogru kuvvetli bir diffiiz-
yon egilimi yaratir.

Potasyum ise hiicre icinde 138 mEq/1 hiicre disinda 4
mEq/l yogunlugundadir. Bu fark da bir digariya sizma
egilimi yaratir. Istirahat fazinda potasyum kanallar1 da
aciktir, ancak hiicre i¢inin negatif olmasi, pozitif yiikli
potasyumu igerinde tutucu bir etki gosterir. Potasyumun
istirahatteki konsantrasyon farkinin yarattigi disariya
yonelik kimyasal gradyan, negatif voltajin yarattig1 iger-
de tutucu gradyanla dengededir. Sonucta sodyum igeri
girmek tizere gerili bir yay gibi membran engellemesinin
kalkmasini beklemede, potasyum ise dengededir.
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Kalsiyum, yine hiicre disinda yogun, hiicre iginde
seyrek konsantrasyondadir.

Depolarizasyon: Hiicre zarinda iyon kanallar1 vardir.
Bunlarin simsiki kapali kapilari, elektrige duyarlidir
(voltaj kapili kanallar). Sodyum kanallarinin esik degeri
yaklastk -70 mV’dur. Komsu hiicreden bir impulsun
ulagmasi sonucu, hiicre icindeki voltajda esik seviyeyi
asan bir degisme, sodyum kanallarin kapilarini agar, bu
iyon hizla igeri dolar. Pozitif yiikli sodyumun aniden
iceri dolmast ile hiicre ici voltaji sifira dogru daha da
ytikselir. Voltaj -40 mV civarina ulastiginda kalsiyum ka-
nallar1 da agilarak igeriye pozitif yiik dolusu hizlanr.
Hiicre i¢i +20 milivolta kadar pozitif hale geger. Yani po-
tansiyel farki tersine doner. Bu nedenle bu olaya depola-
rizasyon (yani polarizasyonun bozulmasi) denir. Bu olay
komsu hiicreye gegebilme 6zelligindedir. Ttim sinir htic-
relerinde ve kalpte emir iletisi, hiicreden hiicreye gecen

bir depolarizasyon dalgasidir.

devam eden kalsiyum girisi depolarizasyonu uzatir. Po-
tasyum kanallar1 da voltaj kapilidir ve depolarizasyon
sirasinda kapalidir. Uygun pozitif voltaj olustugunda
bunlar da agilir. Kendisini tutan negatif ytik kalkmug
olan potasyum, konsantrasyon gradyani ile disar1 ¢ikar.
Sodyum ve kalsiyum dolusu ile pozitif hale gegen hiic-
re ici, potasyum ¢ikisi ile yiik yontinden baslangi¢ duru-
munda doner, eski istirahat potansiyeli yeniden olusur.
Yani tersine dénen polarizasyon diizelir. Bu da repolari-

zasyon (yeniden polarize olma) olarak adlandirilir.

-5 -



Repolarizasyon da, depolarizasyon gibi hiicreden
hiicreye yayilir. Ancak kalpte repolarizasyon dalgasi,
depolarizasyonun tersine yol alir. Once en son depolari-
ze olan hiicreden baglar ve geriye dogru gider. Bu
EKG’de QRS ve T dalgalarmin ayni polaritede olmasini
aciklar.

Depolarizasyon dalgalar1 kalbin kasilmasina, repola-
rizasyonlar ise gevsemesine denk gelir.

SNUS DUGUMUNDE KENDILIGINDEN UYARI NASIL DOGAR

Kalbin otonom ¢alismasini saglayan periyodik emirler,
kalbin icindeki bir merkezden dogar. Bu merkez sag at-
riyumun arka duvarinda, {ist taraftadir ve siniis diigii-
mi admi alir.

Siniis diigiimii hiicrelerinde mebran istirahat potan-
siyeli -60 mV civarindadir. Hiicre zarlarinda, kapaklar1
bu voltajda agik olan kanallar bulunur ve istirahatte
hiicre icine yavasca Na+ sizmasini saglar. Hiicre ici vol-
taj arttikga “gecici” kalsiyum kanallar1 (T- tipi) acilir ve
pozitivite artar. Daha da yiikselen voltajla agilan L-tipi
kanallar daha fazla kalsiyum girisine yol agar, esik de-
ger asilir ve hiicreler depolarize olur. Depolarizasyon,
dalga halinde atriyumlara yayilir, internodal yollardan
A-V diiglime gecer, buradan da ileti sistemi ile tiim kal-
be yayilir. Béylece kalbin kasilmasini saglayacak uyar:
(aksiyon potansiyeli) baglamis olur. (Sekil 2)

Siniis dtigiimiinde de repolarizasyon, potasyum ka-
nallarinin agilmasi ile olur. Disar1 ¢ikan bu iyonlar vol-
tajin restorasyonunu saglar. Voltaj normale dondiikge
kalsiyum kanallar1 da kapanur.
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Siniis diigiimiiniin islevi, efferent vagal ve sempatik
sinir lifleri aracilig1 ile otonom sinir sisteminin kontrolii
altindadir.

ILETI SISTEMi

Kalp kasi, emri yerine getirme (kasilma) yeteneginin ya-
n1 sira bu iletiyi kendi icinde iletme yetenegine de sa-
hiptir. Bunu, iginde barindirdig: bir 6zel ileti sistemi sa-
yesinde yapar. Sintis dtigiimiinden ¢ikan uyaranlar,
kalp kasmin igine dogru dallanmis bu ileti sistemiyle
tiim kalp hiicrelerine iletilir.

Kalp kasilmasinin verimli olabilmesi i¢in her bélge-
nin belli bir sira ile kasilmasi gerekir. Once atriyumlarin
kasilmasi ve iglerindeki tiim kami ventrikiillere iyice
doldurmas1 gerekir. Bu esnada ventrikiiller kasilmaz,
iyice dolmay1 bekler. Ventrikiillerin kuvvetli ve verimli
kasilmasi igin, once iyice dolup gerilmeleri fizyolojik
olarak gereklidir. Bu nedenle kasilma emrinin ven-
trikiillere ge¢mesi, AV diigiimde biraz geciktirilir.

Kasilma emri ventrikiiller icinde de en verimli pom-
palamay1 saglayacak bir zamanlama ile dagitilir. Yani
iletinin kalbin her bolgesine teslimati, belli bir sira ile
yapilmalidir. Ileti sistemi bunu yapabilecek bir anato-
mik ve fizyolojik dizayna sahiptir. Ileti sisteminin sema-
s1 Sekil 2’de goriilebilir. Bu sistemin anatomik yapisi ya
da isleyisindeki bozukluklar kalp ¢alismasini ¢ok etki-
ler, gogu zaman hayati zorlastirir ya da tehlikeye sokar.

-



Internodal yollar A-V dagam

Sinls dagimui

His demeti

Sol dal

Sag dal

Purkinje lifleri

Sekil 2. Kalbin ileti sisteminin sematik aciklamasi
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B. OLUM NEDENLERININ
GORULME SIKLIKLARI

Geng sporcularda kalp-damar hastaliklarinin goriil-
me siklig diigiiktiir. Bu hastaliklarin getirdigi 6lim ris-
ki net olarak belirlenmis degildir. Ancak bu konunun
uzman yazarlar diistik bir risk oldugundan stiphe edil-
medigini ifade ediyor. ABD’de her yil kalp-damar siste-
mi ile ilgili nedenlerden 6liim sayisi, her yastan 10-15
milyon sporcu iginde 300’den az (1/33 000 veya 1/50
000’den daha az) seklinde net olmayan bir ifade ile bil-
diriliyor. Bu oranlar net olmasa da her halde oldukca
kiictik olduklar1 goriiliiyor. Oranlarin yagh sporcular:
da igine aldig1, sadece miisabaka ya da antrenman sira-
sinda degil, bunlarin disindaki zamanlarda gergeklesen
oliimleri de icerdigi hatirda tutulmalidir.

Iki arastirma 6liim nedenleri agisindan karsilastiril-
diginda, yer yer paralellik yer yer de sapmalar goriilii-
yor. Bu nedenle, 6liim nedenlerini goriilme sikligina go-
re siralarken kaynak ayrimi yapmadan, en ytiksek oran-
dan dustge dogru siralama tercih edildi.

SPOR ALANINDA OLUM NEDENLERI

1. Amerikan arastirmasinda, kalp-damar sistemine
ait nedenler iginde birinci sirada hipertrofik kardiyo-
miyopati (HKM) yer aldi. Bu hastalik ani 6liimlerin
dortte birinin (%26.4) nedeni olarak bildiriliyor. Aragtir-
macilar, otopsi bulgularina dayanilarak hipertofik kar-
diyomiyopati diistindiiren, ancak bulgularin kesin tani
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i¢in yetersiz kaldig1 vakalari da %?7.49 oraninda bildirdi.
Ikisi bir araya geldiginde oran iigte bire yiikseliyor.*

Amerika’da ani oliimlerin dortte birinden sorumlu
tutulan HKM 1talyan aragtirmasinda sadece %1.82 ora-
ninda bulundu. Ancak yazarlar, italya’da spora baglama
oncesinde HKM taramasinin 20 yildir iyice oturmus ol-
duguna dikkat gektiler. Bundan, Italya’da saptanan bu
diisiik oranin, HKM hastalarinin spora baglamadan 6n-
ce yakalanmasindan kaynaklandig: anlagiliyor.

Gergekten de Italya’da taramadan gegirilen 33 735
sporcu icinde 22 HKM vakas: 6nceden teshis edildi ve
sporcu niifusu i¢inde goriilme siklig1 %0.65 olarak bu-
lundu. Diskalifiye edilen bu 22 sporcunun taramada ya-
kalanmay1p, girdikleri agir antrenman ve miisabaka eg-
zersizleri esnasinda kaybedildigi varsayilirsa, Italyan
calismasinda HKM nedeni ile 6ltim oraninin %41’e ytik-
seldigi goriiliiyor.

HKM'nin normal popiilasyon iginde goriilme siklig
Amerikada 1/500 oraninda bildiriliyor, ki bu oldukga

Spor alaninda kaybedilen geng
sporcularda, birinci sirada gelen éliim
nedeni hipertrofik kardiyomiyopati'dir

(HKM). Normal popiilasyon icinde

1/500 oraninda gorulir

HKM, sporcu muayenelerinde dncelikle
aranmasi gereken hastaliktir.

*Ayni yazar ve arkadaslari, 2007 yilinda yayinlanan AHA bilimsel
agiklamasida, HKM oranini 1435 miisbaka sporcusu iginde % 36 ola-
rak bildirdiler. Nedeni belirlenemeyen ve muhtemelen HKM olarak
kabul edilen sol ventrikiil hipertrofileri de eklendiginde oran %44’e
ytikseliyor. Bkz ref. 132.
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yliksek bir rakamdir. Bu nedenle HKM'yi geng sporcu-
larin ani 6ltimlerinin birinci nedeni olarak ele almak
makul bir yaklasim olarak goriildii.

2. [talya’da ise, kalp damar hastaliklari iginde ilk sira-
da gelen 6lim nedeni olarak %21.82 ile aritmojenik sag
ventrikiiler kardiyomiyopati (ASVK) bulundu. Bu raka-
min Amerikan ¢alismasindakinin sekiz katina yakin ol-
dugu hemen dikkat gekiyor. Yazarlar bunun Veneto bol-
gesi popiilasyonunda mevcut bir genetik faktore bagh
olabilecegini ifade ettiler. Ayrica ASVK’da nadiren kalp
biliytimesi goriildiigii ve sol ventrikiilii tutmadig icin
otopside 6zel bir dikkatle bakilmadikca gozden kacabi-
lecegi bildirildi. Hastaligin goriilme oraninin Ameri-
ka’da daha diisiik olabilecegi de kabul edildi.

Yine, Amerikan ve Italyan galismalarinda verilen ra-
kamlar diinyada bildirilen diger rakamlardan da bii-
ytktiir. Bunun nedeninin, hastaligin bu bolgelerde iyi
bilinmesi ve taninabilmesi olabilecegi de diisiiniiliiyor.
[talya’da gosterdigi yiiksek insidens ve heniiz iyi tanin-
mayan bir hastalik olmasi g6z ¢niine almarak ASVK
6liim nedenleri arasinda ikinci sirada birakild.

Spor alanindaki 6liim nedenleri
arasinda aritmojenik sag ventrikiiler
kardiyomiyopati (ASVK) ikinci siradadir.
Bu hastalik az biliniyor, dikkatli bir

sorgulama ile yakalanma sansi fazladir.
EKG ve Ekoda da 6zel bir dikkatle
aranmasi gerekiyor.
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3. Sporcularda ani 6liim nedeni olarak tigtincti sirada
kalp sarsintist -KS (commotio cordis-CC) geliyor. An-
cak Amerikadan bildirilen %19.90 orana kargin Halya’da
bu nedenle 6liim bildirilmedigini de kaydetmek gerekir.

Kalp sarsintisi, Amerika’da 1998 yilindan beri ulusal
capta bir kayit komitesi tarafindan izleniyor ve 2002 y1-
lina kadar 128 vaka kaydedildi. Bunlarin 49'u (%38.28)
glinliik isler veya rekreasyonel aktiviteler esnasinda go-
riildii. Bu tiirden KS 6liimlerinin talyada da goriilebile-
cegi diisiiniiliir, ancak konu dis1 oldugundan Italyan ca-
lismasinda yer almamasi normaldir. Fakat miisabaka
sporlarinda goriilen 79 6liim, italyan calismasina dahil
edilebilecek tiirdendir. Italyan calismasinda kalp sarsin-
tisndan hi¢ 6liim olmadig: bildiriliyorsa bunun nedeni
ne olabilir?

KS ile ilgili bildirilerde dikkat ¢ekici bir nokta, en ¢ok
beyzbol, softbol, buz hokeyi ve lakros gibi sporlarda g6-
riilmesidir. Bunlar Amerika’da ¢ok yaygin yapilan ya da
hemen hemen bu tilkeye mahsus sporlardir. Toplam sa-
y1icinde 82 vakada travmanin, bu sporlarda kullanilan
kauguk dolgulu top veya hokey plag: gibi, ugan nesne-
lerin carpmasi ile meydana geldigi goriiliiyor. Kalanlar-
dan yine ikisi kriket topu, ikisi rugby kaski ile kafa dar-
besi, biri hokey sopast ile darbedir.

Sonucta toplam 87 vakanin (%67.97) Amerika’ya
mahsus ya da Amerika’da ¢ok fazla katilim bulan spor-
larda goriildiigii kabul edilebilir. El, kol, dirsek, ayak ve
omuz darbeleri ile meydana gelen on alt1 6limiin bir
kisminin da bu sporlar icinde gortilmiis olmast miim-
kiindiir. Bu nedenle Italyan galismasinda kalp sarsintisi
nedeni ile dliime hig¢ rastlanmamasi makul bulunabilir.



Anlasildigina gore tigtincti sirada gelen 6liim nedeni
olan kalp sarsintis1 Avrupa ve tilkemizde daha kiigiik
bir tehdit olusturuyor. Ancak bu tehlikenin olmadig1 ya
da biiytimeyecegi anlamini tasimaz. Boks, karate gibi
sporlar yurdumuzda da yapiliyor, hokey, Amerikan fut-
bolu miisabakalar1 da basladi. Bu ytizden bu 6liim ne-
deni de tigiincii siradaki yerinde birakild.

4. Veneto’da, aterosklerotik koroner arter hastaligi-
nin (KAH), yine Amerikan ¢alismasindaki oranin yakla-
sik yedi kati olarak %18.18 ile dérdiincti siray1 aldig: go-
rildi. Belki Amerika’da da bu hastalik daha iyi yakala-
niyor. KAHIn normal popiilasyon igindeki insidensi
Tiirkiye, Amerika ya da Avrupa arasinda yedi katlara
yakin fark gostermiyor. Yurdumuzda spor 6ncesi tara-
malarda EKG ya da lipid profili belirlenmesi rutin bir
uygulama olmadigindan, bu hastaligin bizim igin de
[talyadaki kadar tehlikeli olabilecegini diigiinerek yine

sirasini degistirmedik.

5. Geng sporcularda ani 6liim nedeni olarak, besinci
sirada Amerika’da %13.69, 1talya’da %12.73 gibi benzer
oranlarda bildirilen koroner arter anomalileri (KAA) yer
alda.

6. Italya’da altinci sirada sirada mitral kapak prolap-
st (MP) %10.91 oraninda bildirildi. Buna karsin Ameri-
kan calismasinda mitral prolapsi nedeni ile 6liim bildi-
rilmiyor. Bu dikkat ¢ekici farka bir agtklama bulamadik.

7. Yedinci sirada gelen miyokardit Italya’da %9.09,
Amerika’da %5.71 oraninda bildirildi. Oranlarin ben-

zestigi goriliyor.
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8. Amerikan calismacilar;, “nedeni belirlenemeyen
ventrikiil hipertrofisi” adi ile bir kategoriye koyduklar
oliimlerin oranimi %7.49 olarak bildirdiler. Bu rakam, bi-
zim siralamamizda sekizinci siraya diistiyor. Ancak bu
vakalarla ilgili 6zel bir bilgi verilmediginden (ve HKM
diistindtirdiikleri bildirildiginden) bunlart HKM iginde
degerlendirmeyi uygun gordiik ve ayr1 bir kategori agma-
dik.

9. [talyan popiilasyonunda goriilen dért 6liim kalbin
ileti sistemi ile ilgili hastaliklara bagland: ve sikligin
%7.27 oran ile dokuzuncu siray1 tuttugu gortildi. Ame-
rikan galismasinda boyle bir kategori bulunmuyor. ital-
yan arastirmacilarin ¢alisma metninde, s6z konusu ileti
anormallikleri hakkinda ayrintili bilgi géremedik. En
azindan WPW sendromunun bu grup iginde bulunabi-
lecegi diistintilerek bu da asagida sekizinci baslikta ko-
numuza dahil edildi.

10. Yine Veneto popiilasyonunda goriilen iki 6liimiin
de gomtik koroner arter denen anomali (miyokard kép-
riilesmesi ya da tiinele giren koroner arter) nedeni ile
gerceklestigi anlasildi ve oran %3.64 olarak belirlenerek
onuncu siray1 ald1.

Amerikan ¢alismasinda da ani 6ltimlerin %2.84'tintin
gomiik koroner arterden kaynaklandig: ifade edildi,
oranlarin yine birbirine benzer oldugu goriliiyor. Bu
anormallik, normal popiilasyonla ilgili bazi calismalarda
KAA'lar iginde ele alinabiliyor. Bu kategori, KAA’larla
birlestirilirse, yiikselen oranin iki ¢calismada da birbirine
uyan rakamlar verdigi ve dordiincii siray1 zorladig: dik-
kat gekiyor.



Geng Miisabaka Sporcularinda Ani Oliim Nedenleri

N *
Oliim Nedeni Sik % Kaynak
1 Hipertrofik Kardiyomiyopati 2636 USA
2 | Aritmojenik Sag Ventrikiller Kardiyomiyopati | 21.82 VENETO
3 | Kalp Sarsinusi 19.90 USA
4 Koroner Arter Hastalifa 18.18 VENETO
2.58 USA
C 1§
5 Koroner Arter Anomalileri 192 e
1273 VENETO
6 Mitral Prolaps: 10.91 VENETO
7 | Miyokardit 250 VENETS
517 USA
] Nedeni Belirlenemeyen Sol V. Hipertrofisi** 749 USA
9 tleti Anormallikleri 7.27 VENETO
10 | Gomiik Koroner Arter (Miyokard Kopristi/ | >4 VENETO
Tiineli) 284 USA
- 3.1 USA
Aort Yirtuilmasi 2 VENETO
Aot stenozu 2.58 USA
% | Dilate Kardivomivopati 232 USA
2 s 182 VENETO
Z Miksomatéz Mitral K. Dejene 232 USA
= . Sicd 1.82 VENETO
-
% Uzun QT Sendromu 077 USA
11 § Kardiyak Sarkoidoz 0.77 UsA
= c
o Travmatik Kalp Yaralanmas: 0.77 USA
o Baska Kalp Damar H L.03 USA
Serebral Emboli it VENETO
5} Astim ve diger AC durumlan 2.07 USA
‘= | Pulmoner Tromboemboli 1.82 VENETO
| Serebral Anevrizma veya Arter | 1.82 VENETO
Yirtilmasi 0.77 USA
Sicak Carpmasi 1.55 USA
Madde Kullanimi 1.03 USA

* Veriler iki kaynaktan alindi ve oranlar en yiiksekten en diigiige dogru siralandi.
*% Aragtirmacilar bulgulann HKM diisiindiirdiigiinii, ancak teshis igin yetersiz
Idugunu ifade etti .
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DIGER KALP DAMAR HASTALIKLARI VE
KALP DISI NEDENLER

Her iki arastirmada bagka kalp-damar hastaliklarindan
veya kalp dis1 nedenlerden 6liimler, %0.8 ile %3.64 ara-
sinda degisen oranlarda gerceklesmis goriiniiyor.

Yine oranlar kiigtikten biiytige dogru siraladigimiz-
da, Veneto calismasinda 6liim nedeni olarak (%3.64)
oraninda serebral emboli bildirilmis bulunuyor.

Amerikan calismasinda on sporcuda (%2.58), aort
kapak stenozu bildirildigi dikkat ¢ekiyor.

Aort anevrizma riiptiirii, Amerikan ¢alismasinda on
iki (%3.1), Halyada ise bir sporcuda (%1.82) gortildii.

Dilate kardiyomiyopatinin Amerika’da dokuz
(%2.32), Italya’da bir (1.82) sporcunun 6liimiine neden
oldugu anlasildi.

Amerikan ¢alismasinda sekiz sporcunun (%2.07) as-
tim ve diger AC olaylarindan kaybedildigi ortaya gikt1.

Serebral anevrizma riiptiirii ve uzun QT sendromu,
Veneto calismasinda %1.82, Amerikan c¢alismasinda
%0.77 oranlarinda bulundu.

Bunlar disinda USA’dan dokuz sporcuda miksoma-
toz mitral kapak dejenerasyonu (%2.32), alti sporcuda
sicak ¢arpmasi (%1.55), dort sporcuda madde kullanimi
(%1.03), tiger sporcuda kardiyak sarkoidoz ve travmatik
kalp riiptiirii nedeni ile 6liim goriildiigii anlagiliyor.

Italyan galismacilar, sporcularin 6z ve soy gegmisle-

rini de arastird1 ve ani 6liimle kaybedilen sporcularin
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%9.09'unda ailede ani 6lim hikayesi bulundugu,
%32.73'tintin 6nceden belirti gosterdigi, %40 oraninda
EKG anormallikleri/aritmiler goriildiigii anlagildi.
Simdi iki arastirmada geng sporcularda ani 6liime
neden oldugu bildirilen hastaliklar1 goriilme siklig1 sira-

st ile gozden gegirelim.*"

C. OLUME NEDEN OLAN KALP-DAMAR
HASTALIKLARI

BASTA GELEN NEDEN:
HIPERTROFIK KARDIYOMIYOPATI (HKM)

HKM, kalp kasinda asir1 biiytimeye neden olan kalitsal
bir hastaliktir. Gegis otozomal dominanttir. Hastaliga
tutulmus bolgede hipertrofinin yani sira, kalp kas1 htic-
relerinin birbirlerine goére yerlesim ve organizasyonu da
bozulmustur. Bu anatomik degisimler sonucunda miyo-
kardin esnekligi de azalir.

HKM'’de hipertrofi, sol ventrikiilii tutar. Hipertansi-
yon veya aort ¢ikisinin bagka bir nedenle daralmas: ya
da diizenli izometrik antrenmanlar, kalbe bir basing yii-
kii getirir. Bu da sol ventrikiil kasinda bir hipertrofiye
neden olabilir. Bu sekilde gelisen hipertrofi “konsen-
trik” olarak nitelenir (Bkz ilgili bolim).

HKM de kalp kasindaki biiytime daha ¢ok konsentrik
hipertrofiye benzer, ancak homojen bir yerlesim goster-
mez, ¢ogu zaman asimetriktir. Kalbin tepesine de yakin
olabilmekle beraber genellikle taban tarafindadir ve sep-
tumu tutar. Bu sekilde aort gikisinda bir obstriiksiyona
neden olur. Hastalarin yaklasik '/, tinde istirahat halinde
sol ventrikiilden aorta kan ¢tkist bozulmustur. Hipertrofi,
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koroner damarlarda kompresyona da neden olur.

Biiytiyen kas hiicrelerinin normal kalp dokusunda
oldugu gibi diizenli degil karisik, inorganize yerlegimi;
kalbin kasilmasini saglayan sinir impulslarinin kalp ka-
s1 iginde iletimini de bozar. Bunun sonucu ritm bozuk-
luklart meydana gelebilir. Oliime neden olan aritmiler
VT ve VFdir.

Kalp tabanina yakin tarafta septumu tutan hipertro-
fi, ayrica mitral kapagin iglevini de bozabilir. Bu durum-
da, sistolde aorta pompalanan kanin bir kismi, diastolde
sol atriuma geri kagar (mitral regiirjitasyonu).

BELIRTILER

HKM hastada belirti vermeyebilir ya da zor fark edile-
bilen belirtiler verebilir. Ancak bir¢cok hastada belirti
gOsterir.

AILE HIKAYESi: HKM kalitsal bir hastalik oldugundan an-
ne-baba ve kardeslerde bilinen hastaligin, ani 6limiin
ya da bayilmalar, carpintilar gibi belirtilerinin varlig:
sorgulanmalidir.

NEFES DARLIGI: Nefes darligi sik goriilen bir belirtidir. Sol
ventrikiiliin esnekliginin azalmasi nedeni ile dolus mik-
tarmin azalmasi, bunun sol atriumda basing artisina ne-
den olmasi ve bu basing artisinin akcigerlere yansimasi-
na baglanir. Egzersizle birlikte ortaya ¢ikabildigi gibi is-
tirahatte de mevcut olabilir. Dogal olarak istirahatte
mevcut olmasi daha agir bir islev bozulmasin gosterir.
Bu durumda diger belirtilerin de mevcut olma ihtimali-
nin daha yiiksek oldugu diistiniiliir. Ancak bu duru-
mun elit sporcuda gortilmesi pek beklenmez.

o8-



GOGUS AGRISI YA DA GOGUSTE BASINC HISSI: Bu belirtiler, hiper-
trofik kasm uyguladigi kompresyona bagh olarak koro-
ner dolagimin yetersiz kaldigimin gostergesidir. Gogiis
agrisy, yine egzersizle beraber goriilebildigi gibi istira-
hatte ya da yemeklerden sonra da goriilebilir.

Kalp kas stirekli galistigindan metabolizmast gok
yiiksektir. Bol miktarda oksijen ve besine ihtiya¢ duyar.
Kalp kasmin esnekliginin azalmasi ve biiytimesi, kendi
icindeki kan dolagimini da zorlagtirir. Erigkin hastalarda
hipertrofinin %30-50 oraninda LAD kompresyonuna
neden oldugu da anjiyografik olarak gosterilmis bulu-
nuyor.

Ayrica biiytimiis kasin daha ¢ok oksijene ihtiyaci
vardir. Tim bunlar kalp kasinda yetersiz kan dolasimi
anlamina gelir ve ayn1 KAH’da oldugu gibi gogiis agri-
st ile kendini gosterir.

BAYILMA VE FENALASMALAR (%15-25): HKM hastalarinda egzersiz
esnasinda bayilma veya fenalagmalar sik¢a goriilen bir
belirtidir. Aort kapag: éniindeki obstriiksiyon nedeni ile
kalbin pompaladig1 kan miktarinda azalmaya ve ritm bo-
zukluklara bagl olabilir. Bayilmalar, ani 6ltim riskinin
yliksek olmasimin gostergesi olarak kabul edilir.

CARPINTI VE ARITMILER (%25): Carpints, kalp vuruslarinim rahatsiz-
lik verici bir sekilde hissedilmesidir. Bu, normal ritminde
calisan bir kalpte goriilebildigi gibi HKM'de sik goriilen
ritm bozukluklarina bagh olabilir. Bu ritm bozukluklar,
basta atrial fibrilasyon (AF) olmak tizere, atrial veya ven-
trikiiler ekstrasistoller, siniis diigiimiinde “pause”, atriyal
flatter, gelip gecici A-V blok olabilir. AF ataklar1 %20-25
hastada gortiliir, serebral embolilere neden olabilecegi bi-
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linir. Ventrikiiler tagikardi krizleri yine ani 6liim riskinin
yliksek oldugunun gostergesi olarak kabul edilir. Bas
donmesi, basta hafiflik hissi gibi duygular genglerde
normal olabildigi gibi HKM’deki aritmilere bagh hipo-
tansiyondan da kaynaklanabilir,

ANl OLUMLER: Maalesef bu hastalik, bircok vakada ilk be-
lirti olarak ani 6liimle kendini gosteriyor.

NASIL TESHIS EDILIR

Teshise hastanin sikéayetlerinin ve aile gegmisinin sorgu-
lanmas;, fizik muayene ve diger tetkiklerle varilir. Hasta-
nin belirtiler agisindan sorgulanmasi ve aile hikayesi yu-
karidaki belirtileri ortaya gikarir. Italyan aragtirmasinda
HKM belirlenen 22 sporcudan 5'inde (%22.73) pozitif ai-
le hikayesi veya kalpte tiftirtim bulundugu bildiriliyor.

MUAYENE BULGULARI: HKM'de pozitif fizik muayene bulgu-
lar1 cogunlukla, aorta kan gikisinin bozuldugu kisilerde
bulunur. %75 hastada kan ¢ikist bozulmadigindan fizik
muayene bulgular yeterince giivenilir degildir.

Dinlemekle sistolik tifiirtim duyulur. Kresendo-dek-
resendo tarzinda ve sol 5. interkostal aralikta, orta hatta
en kuvvetlidir. Sternum alt sol kenarina yayilir.

HKM’'de tftrim giddeti, aort stenozundan farklh
olarak ven6z dontisti artiran manevralarla azalir, ven6z
doniis azalinca artar. Ayaklarin pasif elevasyonu ile sid-
det azalirsa HKM ihtimali kuvvetlenir, aksi halde
zayiflar.

ELEKTROKARDIYOGRAFI: HKM teshisinde EKG degerlidir.
Hastalarin %75-95'inde anormal EKG bulundugu bildi-
riliyor. Italya’da yapilan taramada teghis edilen yirmiiki
vakanin onsekizinde (%81.82) EKG bulgular1 gorildd.



En ¢ok goriilen bulgular 14 hastada repolarizasyon
anormallikleri (buiytik, negatif T dalgalar1), 11 hastada
prekordiyal derivasyonlarda QRS voltaj artmasi ve 5
hastada Q anormallikleri olarak bildiriliyor.

HOLTER: Holter monitér muayenesi hastalarin giinliik ya-
sam ya da antrenman esnasinda yasadig1 ritm bozuk-
luklarini gosterebilir.

EKOKARDIYOGRAFI: Ekokardiyografide sol ventrikiil duvarin-
daki segmental kalinlagsma gortilebilir. Renkli dopler mu-
ayenesi mitral kapagindaki geriye kagis1 gosterir. CW
spektral dopler ile akim anormallikleri anlagihir. HKM
hastalarinda sol ventrikiil duvar kalmhg hafif (13-15
mm), veya siddetli (30 mm tizeri) derecede artmis olabi-
lir. Antrene sporcularda 13-15 mm kalinliklar goriilebildi-
ginden sporcu kalbi-HKM ayrici tanisi sorun olabilir.

BASIT 60GUS RONTGENI: Rontgende kalp golgesi normal ola-
bildigi gibi sol ventrikiildeki genisleme goriilebilir.

MANYETIK REZONANS GORUNTULERME (MRG): Kardiyak MRG yi-
ne sol ventrikiildeki biiytimenin gekli ve yeri hakkinda
bilgi saglar.

STRES TEST: Eforla tetiklenen koroner dolagim bozulmasi
ya da aritmiler stres test ile belirlenebilir.

fleri asamalarda arastirmalar kateterizasyona kadar
gidebilir. HKM teghisi saglayabilecek herhangi bir biyo-
kimyasal ya da genetik test-gelistirilmeye c¢alisilmakla
beraber-mevcut degildir.”*"*

ARITMOJENIK SAG VENTRIKULER
KARDIYOMIYOPATI (ASVK)

ASVK'de kalitsal bir hastaliktir. Sag ventrikiil duvarin-



daki kas liflerinin bir kismi1 yag ve bag dokusuna donii-
siir. Boylece kasilma 6zelliginde ve esnek yapidaki kas
dokusu miktar1 azalms, yerine statik yapidaki yag ve
bag dokusu ge¢mis olur. Sonugta ventrikiiliin kasilma
ve kan pompalama 6zelligi azalir.

Yag dokusu veya bag dokusu, uyarilabilir hiicreler-
den olusmadigindan ileti yetenegi de yoktur. Boylece
iletinin dagilimi da bozulur, aritmiler ortaya ¢ikar.

Baslangi¢ doneminde sag ventrikiilii tutan hastalik,
ilerledikge sol ventrikiilti de tutar. Son agsamalarinda kli-
nik belirtiler dilate kardiyomiyopatiye benzer. Bu hasta-
lik nedeni ile kaybedildigi diistiniilen bir¢ok hastanin
otopsi muayeneleri ASVK teghisi ile sonug¢lanmis bulu-
nuyor. Bunlar da bu hastaligin halen sandigimizdan da-
ha yiiksek oranda var olabilecegini diistindirtiyor.

PREVALANS

Hastaligin normal popiilasyonda goriilme sikligi hak-
kinda gtivenilir bilgi bulunmuyor. Ancak siklikla ilgili
fikir verebilecek baz1 ¢alismalar var. Sporcu popiilasyo-
nu i¢inde bildirilen sikliklar da normal popiilasyon hak-
kinda bir fikir verebilir. 1996 yilinda Loire ve Tabib, 6n-
ceden kardiyak belirtiler gostermeden ani Sliimle kay-
bedilen 65 yas altindaki 1000 kisinin adli tip otopsi ince-
lemelerinde 50 ASVK (%5) tespit ettiler.

Ayni yazarlar ti¢ y1l sonra toplam 1500 otopsi vakast
icinde, sportif aktivite esnasinda kaybedilen 80 kisinin
7’sinde ASVK bildirdi (%25.27). ASVK bulunan vakala-
riin tiimi 30 yas altindaydi. Burada sozii edilen spor-
cularin lisans &ncesi muayeneden gecip ge¢cmedigini
bilmiyoruz, ancak okullarinda “sporadik” olarak spor
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yaptiklar1 bildirildi.*"

Furlanello ve arkadaglar ise, aritmiden yakinan
1642 sporcunun 101’'inde WHO/ISFC kriterlerine gore
ASVK belirlediler (%6.15).”

[talyan aragtirmasi, geng sporcularin ani dliimlerin-
den sorumlu bas neden olarak %21.82 oraninda
ASVK'yi gosteriyor. Bu kalitsal hastalik 1970'1i yillarda
yeni kesfedildiginden hakkinda bilgimiz azdir. Bu ne-
denle belki de bir ¢ok hastada atlanmakta ya da ani
olim sonrasinda otopsi yapilmadan, kayitlara HKM ya
da KAH olarak ge¢mektedir.

ASVK erkeklerde daha ¢ok goriliir. Oran 1/2.7’dir.
Hemen daima ergenlik ¢cagindan sonra gelisir. Belirtile-
rin ortaya ¢iktig1 ortalama yas, yirmilerin sonuna dog-
rudur.

BELIRTILER VE MUAYENE BULGULARI

AILE HIKAYES|: Hastalarin %50’den fazlasinda hastalik aile-
de de gortiliir. Sorgulamada, aile fertlerinde ani kardi-
yak oliim, EKG ile belirlenmis aritmiler, bayilmalar, gar-
pmntilar, nefes darligi, gogis agrist bulunmas: hastalik
lehinedir. Ailede tani konmus hasta bulunmasi ASVK
lehine maj6r bir bulgudur.

CARPINTI VE ARITMILER: Onemli bir belirti de, aritmiye baglh
olarak hastalarin ¢arpintidan yakinmasidir. En sik gorii-
len aritmi kisa veya uzun stireli ventrikiiler tasikardi
ataklaridir. Bunlar bayilmalara neden olabilir. Ventrikii-
ler ekstrasistoller farkli odaklardan ¢ikabilir.

ELEKTROKARDIYOGRAFi: EKG muayenesinde, gogiis derivas-
yonlarinda ters T dalgalar1 bulunur. Bu negativiteler



sagdan baslar (V1), sola dogru uzanir. Bu bulgularin,
hastada komple sag dal bloku olmadan mevcudiyeti
ASVK hastalarinin %58'inde goriilebilir.

12 yas alt1 cocuklarda sag derivasyonlarda, daha ¢ok
V1, bazen V2'de olmak tiizere negatif T dalgalar: (jiive-
nil T), normal kabul edilebiliyor. ASVK oldiirticii olabi-
leceginden, 6zellikle sporcu 12 yas tizerinde ise sag pre-
kordial derivasyonlardaki ters T dalgalari, 6zellikle de
V1 otesi stiphe ile kargilanmalidir. Negativiteler V1 ile
kisith olabilecegi gibi, hastahgm sol ventrikiile yayildig:
olctide V6'ya kadar devam edebilir.

Tam veya eksik sag dal bloku mevcudiyetinde, V1-
V3’te QRS stiresinin 110 ms tizerinde olmasi veya V1-
V3’teki maksimum QRS siiresinin V6’dan 25 ms veya
daha uzun olmasi1 da ASVK lehine major bulgu olarak
kabul ediliyor.

EKG bulgular: arasinda hastalik i¢in en karakteristik
olany, sag ventrikiilde hastalik nedeni ile olusan geg uyar1
potansiyellerini gosteren “epsilon” dalgalaridir. Bunlar
yiiksek oranda hastaliga spesifik ve major bulgu olarak
kabul edilir. Epsilon dalgalar1, V1 ve V2'de QRS komplek-
sinden sonra kiigtik bir ¢entik seklinde gortiliir. Bu dalga-
lar, standardin ¢ift kat1 hizla, 2 cm = 1 mV hassasiyet ve 50
Hz filtre kullamlarak daha iyi goriintiilenebiliyor. Bu ne-
denle normal EKG c¢ekildikten sonra, bu parametrelerle
V1 ve V2 ikinci defa gekilerek epsilon dalgalar: aranabilir.

Nasir ve arkadasglari, 2003 yilinda 50 ASVK hastasi-
nin EKGlerini ve kontrol grubu ile karsilastirdi. Bu ¢a-
lismada:

- ipsilon dalgalar1 %32 hastada pozitif,
- sag dal bloku olmadan V1, V2 veya V3'te lokalize, 110
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ms tizerinde QRS uzamast %64.10 hastada pozitif,

- sag dal bloku olmadan, 12 yasindan biiytiklerde V2
ve V3'te ters T dalgalar1 %87.18 hastada poxzitif,

- sol ventrikiil tutulmadan veya hafif tutulmugken,
sag ventrikiilde siddetli dilatasyon ve EF azalmasi
%56 hastada pozitif,

- SOEKG’de ge¢ potansiyeller %56 hastada pozitif bu-
lundu.

ASVK grubunda 11 hastada tam veya eksik sag dal
bloku belirlendi. Calismacilar, sag dal bloku olmayan
hastalarda, V1- V3 derivasyonlarinda S dalgasinin ¢ikan
kolundaki genislemeyi, sag vetrikiil aktivasyonundaki
gecikmenin yeni bir gostergesi olarak onerdiler. Cikan
kol genisligi diffiiz ASVK hastalarinda %100, lokalize
ASVK hastalarinda %95 oraninda 50 ms veya tizerinde
bulundu. Kontrol grubunda ise ayni oran %8 olarak
gortildii. Genislik 6l¢tisti 60 mm olarak alindiginda dif-
fuiz hastalik grubu %84, lokalize hastalik grubu %75 po-
zitif kalirken kontrol grubunda bu 6lgtiyti gecen olma-
dig1 anlagild1.™*

Sinyal ortalamali EKG: Sinyal ortalamali EKG (SO-
EKG) ile de degerli bilgiler alinabilir. Nava ve arkadas-
lari, 138 hastalik gruplarinda SOEKG bulgularin: aras-
tirdilar. Hastalar, ASVK'nin giddetine gore (hafif, orta,
ileri) ti¢ gruba ayrildi. Siddetli tipte %94.4, mutedil tip-
te %77.7, hafif tipte ise %32.8 hastada, anormal SOEKG
bulgular1 goriildi.

SOEKG ve EKO bulgular1 biyopsi bulgular: ile de
karsilastirildi. Endokardiyal biyopsi yapilan 38 ASVK
hastasinin SOEKG'leri incelendi ve sag ventrikiil ejeksi-



yon fraksiyonlar: (EF) 6l¢tildii. Miyokartta goriilen bag
dokusu artigi ile pozitif SOEKG bulgular1 ve EF azalma-
st arasinda anlamli iliski oldugu anlagildi.”

Miyokardin yapisinin heterojen bir sekilde degisme-
si, depolarizasyon ve repolarizasyonda rejiyonal degi-
sikliklere neden olur. Bunlarin EKG’ye yansimasi QRS
ve QT araliklarinda degiskenliktir. En uzun ve en kisa
intervaller arasinda olgiilen farklar, QRS ve QT dispersi-
yonu olarak adlandirilir. QRS dispersiyonunun 40 ms
tizerine olmasi, ani 6lim riskinin en giiclii bagimsiz
gostergesi olarak bildiriliyor. Yine 65 ms iizerinde QT
dispersiyonu da bir noninvaziv risk gostergesi olarak
kabul ediliyor.

Veneto ¢alismasinda, ASVK nedeni ile 6len sporcula-
rin %82’sinin hikayesinde bayilma, carpints, aile hikaye-
sinde ani 6liim, EKG degisimleri ve/veya ventrikiiler
aritmiler bulundugu, ancak yarigsma 6ncesi taramalarda
gozden kactig1 bildiriliyor. Bu nedenle sporcuda ve aile-
sinde oliimler, bayilmalar, fenalasmalar, ¢arpintilarin
dikkatle sorgulanmasi ve pozitif olmasi halinde EKG ve
gerekirse diger ileri tetkiklerinnin ihmal edilmemesi ge-
rekir.

EKG veya SOEKG ile ilgili olarak soylenmesi gere-
ken son s6z, normal bulgularin hastaligin mevcudiyeti-
ni elimine etmedigini hatirlatmak olmalidur.

EKOKARDIYOGRAM (EKO): Sag ventrikiilde miyokardin kis-
men, kasilamayan ve inelastik dokulara dontismesi nor-
mal ventrikiil hareketlerini de degistirir. Bu EKO’da aki-
netik ya da diskinetik bolgeler olarak goriilebilir ve
ASVK lehine major bulgu olarak kabul edilir. EKO hi-
pertrofiyi de gosterip lokalize edebilir. Sag ventrikiilde
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Tablo 2. ASVK tanis1 en az iki major, bir major iki minér

veya dort minor kriterin mevcudiyeti ile konur.

ASVK’de major ve minor tani kriterleri

Major

Siddetli dilatasyon ve SAV EF azalmasi, solda
azalma yok ya da minimal

Lokalize SAV anevrizmasi (diastolik bulging
gosteren akinetik ve diskinetik bolgeler)
SAV’de siddetli segmental dilatasyon

Biyopside kas dokusunun yag ve bag dokusu ile
replasmani

EKG’de Epsilon dalgalari, veya sag
prekordiyallerde 110 ms tizerinde QRS stiresi

Biyopsi veya nekropsi ile histolojik olarak
belirlenmis aile hikayesi

Mino6r

SAV’de hafif global dilatasyon ve EF azalmasi,
SOV normal

SAV’de hafif segmental dilatasyon

SAV’de rejyonal hipokinezi

V1 harig sag prekordiyallerde ters T dalgalar:
(12 yas tistiinde, sag dal bloku yok.

SOEKG’de ge¢ potansiyeller

Sol dal bloku morfolojili VT (kisa veya uzun stireli)

Sik ventrikiiler ekstrasistoller (24 saatlik
Holterde 1000’den fazla)

Ailede 35 yas altinda ASVK stipheli 6liim, veya
ailede bu kriterlerle klinik tan1 konmus hasta varlig

ileri dilatasyon ve EF azalmasi (sol ventrikil tutulma-

dan ya da minimal tutulum ile) ya da ileri segmental di-

latasyon yine ASVK lehine maj6r bulgulardir. EKO bul-

gularmin normal olmas: da hastaligin mevcudiyetini

elimine etmez.



MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG): Sag ventrikiil anato-
mi ve histolojisindeki degisme ve duvar hareketindeki
anormallikler sine MRG ile gortintiilenebiliyor.
ELEKTRON ISIN TOMOGRAFISi: MRG’ye alternatif olarak anato-
mik degismeleri goriintiileyebildigi bildiriliyor.

TANI KRITERLERI: Belirti ve bulgulart majér ve minér olarak
tasnif edilen hastaligin tamisinda, en az iki major, bir
major iki mindr ya da dort minor kriterin mevcudiyeti
aranir. ASVK'nin major ve minor tam kriterleri tablo
2'de goriilebilir.”***

KALP SARSINTISI (KS) (COMMOTIO CORDIS)

Sporda ani 6liim nedenleri iginde kalp sarsintisi, erken
teshis edilebilecek ve bu sekilde tnlenebilecek bir du-
rum degildir. Daha ¢ok. saha i¢inde meydana gelen bir
cesit kaza olarak tarif edilebilir. Ancak olay yeterince
aragtirllmigs ve olusma mekanizmalar1 bilinmektedir.
Meydana gelme riskinin ytiksek oldugu spor tiirleri ve
sporcu tipi de biliniyor. Bu nedenle rastlanma sikliginin
koruyucu 6nlemlerle azaltilmast mimkiindtir.

Gogtiste kalbin tizerine gelen bir darbe, kalbi durdu-
rabilir. Darbenin kalbi durdurmasi icin kiside dogustan
gelen bir kalp hastalig1 olmasi ya da ritim bozukluguna
bir yatkinlik olmasi gerekmez. Darbenin belli bir sidde-
tin tizerinde olmasi gerekmekle beraber, ¢cok siddetli ol-
mas1 gerekmez. Kaybedilen kisilerde kaburgalar, gogiis
kemigi ya da kalpte gosterilebilen ciddi bir yaralanma
da s6z konusu degildir. Ancak darbenin gogiis kafesi ta-
rafindan absorbe edilemeyip dogrudan kalbe yansitil-
mast 6nemlidir. Bu nedenle KS, ¢cogunlukla gogiis kafe-
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Kalp sarsintisi, gogiiste, kalp
projeksiyonu lizerine gelen bir darbe
sonucu kalbin durmasidir.

Darbe belli bir siddetin lizerinde
olmalidir. Ya da g6giis kafesi darbe
sonucu kalbe temas saglamaya
miisaade edecek kadar esnek olmalidir.
Bu nedenle geng sporcularda-
cocuklarda daha sik goriilir.

Darbe kalp ¢calismasinin duyarli
dénemine de denk gelmelidir. Bu
ihtimal istirahat ritminde ¢alisan bir
kalpte binde 10-30 arasidir.

si esnek ve gogiis kalp arasindaki mesafesi kisa olan ¢o-
cuk sporcularda goriiliir.

Saglikli bir kalbin, uygun bir zamana denk gelen ye-
terli siddette bir darbe ile ventrikdil fibrilasyonuna gire-
bildigi hayvan ¢alismalarinda gosterildi. Burada kaste-
dilen uygun zaman, kalp déneminin, fibrilasyona gir-
mek i¢in duyarlh oldugu bir asamasidir. Bu duyarh asa-
ma, kalbin diastol fazinin baslangicinda (EKG'de T pi-
kinden 6nce) ve 15-30 milisaniye genisliginde bir zaman
araligidir. Kalbin dakikada 60 vurus yaptigin varsayar-
sak, bir kalp donemi 1 saniye (1000 milisaniye) olarak
kabul edilebilir. Boylece, darbenin bu déneme denk gel-
mesi ihtimalinin kabaca binde 15 ile 30 arasinda oldugu
hesaplanabilir.

“Kalbin durmasi1” deyimi ile kastedilen, ventrikiil
fibrilasyonu (VF), nabizsiz ventrikiiler tasikardi (VT)
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veya asistolidir. USA’da KS sonrasinda ¢ekilen 82
EKG'de 33 VF (%40.24), 3 VT, 3 bradikardi, 2 idiyoven-
trikiiler ritim, 1 komple AV blok goriildigi bildiriliyor.
Kalan 40 hastada ise asistoli mevcuttur. Buna ragmen
darbeyi izleyen erken donemde goriilen ritmin muhte-
melen VE, VT veya digerleri oldugu, asistolinin sonra-
dan ortaya c¢iktig1 diisiiniiliiyor.

Amerika’da kayda gegen 128 sporcunun yas ortala-
mast 13.6, ylizde doksan besi erkektir. Bunlardan yirmi
biri, 2001 Nisaninda hayattadir. Kaybedilen 107 sporcu-
dan 82’sine otopsi muayenesi yapildig1 bildiriliyor. KS
sonrast hayatta kalanlarin sonradan yapilan EKO ve an-
jiyografi tetkikleri normal bulgular gosteriyor. Ancak
EKG'’de prekordiyal (V1-3) derivasyonlarda dikkat geki-
ci ST elevasyonlari, komple AV blok, sol dal bloku ve
bazen idiyoventrikiiler kagis ritmleri bulundu. Bunlarin
da kalic1 olmadig bildiriliyor.

TANI VE TEDAVI

En kisa zamanda tan1 konmasi ve defibrilasyon ¢ok
onemlidir. Darbenin biiytik ¢ogunlukla izleyenler tarafin-
dan goriilmesi taniya yardimar olur. Sporcunun hemen
sonrasinda bayilmasi kuvvetle KS diistindiirmelidir. Yine
de yanilmak miimkiindiir. Sporcu pleksus solaris bolge-
sine rast gelen travma ile solunum depresyonuna girmis
de olabilir. Ancak bu kigilerde hareket vardir ve suur
aciktir. KS geciren kiside nabiz ve oskiiltasyonda kalp
sesleri alinamaz (VT’de nabiz alinabilir). Bu sporcunun
yanma en kisa zamanda bir defibrilator yetistirmek tek
sanstir.
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KORUYUCU ONLEMLER

Riskli sporcularda gogiis koruyucu kalkanlar kullanil-
mast ile kalp sarsintisinin 6nlenmesi mimkiindtir. Bu
kalkanlar USA’da riskli tip sporlara katilan ¢ocuklarda
kullaniliyor. Bazi spor dallarinda da daha yumusak top-
lar kullanilma sokuldu. Koruyucu veya yumusak top
kullanim1 esnasinda da KS goriildiigiinden, kalkan ve
yumusak toplar konusunda tartisma ve arayislar stirii-

27-29

yor.

PREMATURE KORONER ARTER HASTALIGI (KAH)

Koroner arter hastaligi, koroner damarlarda aterom plak-
larinin olusumu ile karakterize bir hastaliktir. Aterom
plaklar1 kolesterol ve yag asitleri, makrofajlar, kalsiyum
ve bag dokusundan olusur. Bunlar biiytidiikge damar lu-
meninin daralmasina neden olur. Plak zaman i¢inde yirti-
labilir, bu durumda olay yerine plateletler gelir ve trom-
boz olusur. Sonugta kalp kasmnin kanlanmasi bozulur.
Hastalik genellikle orta yaslarda baglar ve gelisimini yag-
lanmaya paralel olarak stirdiirtir. Ancak orta yas altinda
da gortilebilecegi ve ani 6liimlere yol agabilecegi biliniyor.

Koroner arter hastaliginin etiyolojisinde rol oynayan
major risk faktorleri hiperlipidemi (ytiksek kolesterol,
ytiksek LDL kolesterol, yiiksek trigliserid, diisiik HDL),
sigara, hipertansiyon, diyabet, obesite, hareketsiz ya-
samdir. Bunlar tedavi ile diizeltilebilen veya kontrol
edilebilen risk faktorleri olarak bilinir.

Ayrica cinsiyet, yas ve pozitif aile anemnezi de de-
gistirilemeyen major risk faktorleridir. Hastalik erkek-
lerde daha fazla goriiliir, ileri yaglarda goriilme sikligi
artar ve yine hastalarin ¢ocuklarinda ve kardeslerinde
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daha sik goriiliir. Kadinlarda goriilme sikligi menopoz
sonrasinda artarsa da, erkeklerden geridedir.

Geng sporcularin da dahil oldugu 40-45 yas alt1 gru-
bunda goriilen KAH, erken (premature) KAH olarak
adlandirilir. Normal popiilasyonda ani 6liimlerin en {in-
lii nedeni olan aterosklerotik koroner damar hastaligi-
nin erken goriilen tipi bazi farkl 6zellikler tasiyor:

1. Bu grupta goriilen plaklarin daha az bagdokusu ige-
ren histopatolojik yapisina bakilarak daha hizl gelis-
tigi diistintiliiyor

2. Yaghlarda daha ¢ok stabil angina seklinde ortaya ¢ik-
masina ragmen genglerde akut koroner sendromlar-
la kendini gosterdigi bildiriliyor.

3. Geng grupta daha yiiksek oranda tek damar tutuyor
ya da daha az sayida damari tutmaya egilim gosteriyor

4. Genellikle yashlarda kompleks yap1 gosteren stenoz-
larin bu grupta diiz yap1 gosterdigi bildiriliyor

5. Genglerde aile anemnezi ve sigara i¢imi ile daha
kuvvetli bir iligki goriiltirken, hipertansiyon ve diya-
bet ile iliskinin daha zayif oldugu da bildiriliyor.

6. Ayrica trigliserid yiiksekligi ile iliskinin genglerde
daha kuvvetli oldugu da bildirildi.

BELIRTILER VE MUAYENE BULGULARI

Koroner arter hastaliginin belirtileri tip camiasinin yani
sira toplumda da oldukga iyi biliniyor. Ancak burada
hentiz belirti vermeyen ve muhtemelen, bir akut koro-
ner sendrom ya da ani 6liimle ortaya ¢ikacak olan bir
hastalig1 erken yakalamak s6z konusudur. Karsimiza ¢i-

kan sporcu, ilk muayenesinden geger not almis, halen
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diizenli olarak ytiksek yogunlukta antrenman yapmak-
ta ve semptom gostermemektedir. Bu durumda hastali-
gn istirahat EKG’sinde bir degisim gostermesi beklen-
mez. Koroner damarlarda gelismekte olan bir hastali-
gin, maksimal nabza kadar zorlanan sporcuda koroner
dolagimda bozulmaya neden olmas1 daha muhtemeldir.
Bu acidan efor testi 6nem kazaniyor. Yine de sporcunun
asemptomatik oldugunu hatirlamak gerekir. Rutin an-
trenman ve miisabakalarda bu egzersiz yogunluguna
daha uzun siireler maruz kalmaktadir ve dikkat ¢eken
bir sikdyeti bulunmamaktadir.

Sporcunun belki de ciddiye almadig1 ya da atipik ta-
rif ettigi agri, nefes darligl, carpinti ve bag dénmesi gibi
sikayetlerini 6zel bir dikkatle takip etmek ve en ufak bir
stiphede efor testini yenilemek ya da testte talyum sin-
tigrafisi uygulamak dtistintilmelidir. Carpint1 sikayeti
halinde Holter tetkikine basvurmak ve her stipheli du-
rumda yenilemek ihmal edilmemelidir.

KAH, hasta ¢ocuklarinda ya da kardeglerinde daha
sik gortiliir. Pozitif aile hikdyesinin, bagimsiz bir genetik
faktor oldugu ya da KAH ile bilinen risk faktorleri vasi-
tast ile iliski sagladigi konusu tartisthyor. Prematiire
KAH'ta aile hikayesi énemli bir risk faktorii olarak kabul
ediliyor. Bu nedenle birinci derecede akrabasinda hasta-
lik bulunan sporcularin 6zel bir dikkatle takibi gerekir.

Premattire KAH nedeni ile kaybedilen kisilerin ¢o-
cuklarmin istirahat EKG’lerinde iskemi bulgularinin da-
ha ytiksek oranda goriildiigi bildiriliyor.

Sporcularimn lipid profillerinin de bilinmesi ve LDL
ya da trigliserid diizeyi ytiksek olanlarin tedavisi ve yi-
ne ozellikle takibi gerekir. Bu hastalikta plaklarin daha

45 -



hizli gelismesi de, riskli ya da sikayetleri belli belirsiz ya
da atipik olan sporcularda testlerin daha kisa aralarla
yenilenmesini diisiindirmelidir.

Koroner arterlerde gelisen plaklarda kalsiyum biri-
kir. Bu kalsiyum birikiminin BT ile 6l¢tilmesi ve skorlan-
dirilmast miimkiindiir. Koroner arter kalsiyum skorlari-
nin (KAK) da erken koroner arter hastaligini evvelden
belirleyebildigi bildiriliyor.

Benzer sekilde siddetli koroner arter hastaligi bulu-
nan kisilerin saglikli yakinlarinda da, plazma fibrinojen
diizeylerinin anlamli olarak artmis oldugu gosterildi.
Bunun, yakinlarinda hastalik bulunmas: bir yana bira-
kildiginda, konvansiyonel faktorlere gore diistik riskli
gortinen kisilerde 6nemli olabilecegi bildiriliyor.**

KORONER ARTER ANOMALILERI

Koroner damarlarin arterlerin (dogumsal) anatomik
anormallikleri %13.7 ile sporda ani 6liim nedenleri ara-
sinda tigiincii siray1 iggal ediyor.

Koroner arter anomalileri (KAA) saglikli kisilerde te-
sadiifen % 0.3-10 arasinda bulunur. Angelini bu oranin
%>5.6 olabilecegini hesapliyor. USA’da ise ani Oliimle
kaybedilen genglerde %4-15 arasinda, eriskinlerde %1
oraninda goriildiigi bildiriliyor.

Eckart ve arkadaslari, ani 6ltimle kaybedilen 126 as-
kerin otopsisinde 64 vakada (%51) kardiyak nedenler,
kardiyak nedenli 6liimler i¢cinde de 21 vakada (%32.81)
KAA belirlediler.

Koroner arter hipoplazisi ve (n=3) ve gémiik koroner
arter (n=2) bunlarin disinda degerlendirildi. Bunlar da
eklendiginde toplam 126 vaka iginde KAA'lar igin
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%20.64 orani bulunuyor.

Anormallik arterlerin ¢ikis yerinde, izledigi yolda ve
sonlanma bolgesinde olabilir. Tim bu yapisal farklilik-
lar, kalbin icinde yeterli kan dolasimi saglanmasina en-
gel tegkil edebilir veya etmeyebilir. Bu agidan KAA’lar,
hemodinamik olarak 6nemli ya da 6nemsiz olarak da
nitelendirilir.

Hemodinamik agidan 6nem tasiyanlar, miyokardin
kan dolasiminda bozulmaya neden olanlardir ki ani
oliimlere neden olanlar da bunlardir. Hemodinamik
onem tastyan anormalliklerden c¢ikis anormallikleri,
LCA veya RCA'nin aort yerine pulmoner arterden ayril-
masidir.

Yol anormallikleri, yine bunlardan birinin aort ve
pulmonar arter arasindan gegerek sikismasi veya miyo-
kard igine girmesidir (gomik koroner arter).

Bazen koroner arterler, aralarinda ya da kalp odala-
rindan biri ile fistiilleserek ya da kalp disinda bir da-
marla birleserek sonlanabilir.

Koroner anomalilerin, prenatal dénemde miyokar-
din gelisimi ve postnatal biiytimesi ile uyumlu oldugu
ve hatta yogun sportif aktiviteye miisaade edebilecegi
bildiriliyor. Otopsi bulgularinin incelenmesi ile damar
i¢i trombotik olaylara az rastlandigi, ancak iskemi gos-
teren (enfarkttis alanlar1 gibi) bulgularin sik gorildiigi
ifade edildi. Bunlar da, 6ltimlerin damar spazmina bag-
I1 oldugunu diistindtirtiyor.

BELIRTILER VE MUAYENE BULGULARI

EKG VE STRES TEST: Koroner arter anomalilerinin mevcudiye-
tinde ortaya ¢ikmasi beklenen belirti yine koroner dolagi-
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min bozulmasina bagh gogiis agrisidir. Sporcuda koroner
iskemisinin bilinen belirtileri varsa, istirahat EKG’si ve
stres test ve sintigrafi ile gosterilebilir.

Ancak bildigimiz koroner obstriiksiyonlarda gorii-
len, efora bagl ve stres testle indiiklenebilen iskemi be-
lirtileri, koroner anomalilerin ¢ok azinda gériiliiyor. Bu
nedenle stres test, EKG ve sintifrafide yalanci negatif so-
nug almabiliyor.

Bu agidan uzun siireli Holter monitérizasyonu ile
aritmi ve ST degisimlerinin yakalanmas: daha mim-
kiindir.

TESHIS: Koroner damarlarin gériintiilenmesinde yaygin
olarak kullanilan invazif anjiyografi ile de anomaliler
hakkinda bilgi saglanabilir. Ancak bu yontem de ano-
malilerin goriintiilenmesi ve damarin seyri hakkinda
yeterli bilgi vermeyebilir. Bir calismada multi-detektor
sirali BT ile teshis edilen koroner anomalili hastalarda
konvansiyonel anjiyografik bulgularla hastalarin sadece
%53'tinde anomalinin dogru tanimlanabildigi goriilddi.

Bu anormalliklerin ekokardiyografi ile yapilan tara-
malarda belirlenmesi miimkiindiir. Ince yapili sporcu-
larda eko ile aorta ve her iki koroner arter ¢ikiglarinin
gortinttilenebildigi bildiriliyor. Bu agidan trans 6zofage-
al eko (TEE) ile daha degerli bilgi saglanabilir, ancak bu
invaziv bir yontemdir.

Elektron 1isinli BT ve multi-detektor sirali BT ve MRG
ile de ¢ok iyi goriintiileme yapilabildigi bildiriliyor.”*

MITRAL KAPAK PROLAPSI (MP)

Prolaps halinde, kapanan mitral yapraklar, ters tarafa
dogru, yani atriyum igine dogru sarkar. 2 mm’den fazla
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sarkma ve diastolde maksimal kapak kalmnliginin 5 mm
tizerinde olmasi klasik prolaps, ayni miktarda sarkma ve
maksimal kapak kalinhiginin 5 mm’den kiigiik olmasi
non-klasik prolaps olarak adlandirilir. Atriyuma sarkma
fazla olursa, kapaklarin aralar1 yeniden az ya da ¢ok mik-
tarda agilir. Bu agilma, sistolde ventrikiiliin pompaladig:
kamin kismen sol atriyuma geri ka¢gmasimna yol agar (re-

glirjitasyon).

Mitral prolaps, sik goriilen bir durumdur. Prevalans
i¢in %5-35 arasi rakamlar bildiren ¢alismalar bulunuyor.
Freed ve arkadaslari, klasik M-mod eko ile alinan goriin-
ttilerin, kapagin annuler baglantilarina gore yukari ha-
reketini dogru degerlendiremedigini bildirdiler. Bu yon-
temle yapilan degerlendirmelerin, prob yerlesimine
bagl olarak da degiskenlik gosterdigi ifade edildi. Aym
yazarlar, Framingham Kalp Calismasina katilan 3491 ki-
sinin EKG muayenelerine dayanarak prevalansi 2.4 ola-
rak bildirdiler. Calisma ayrica, prolaps gosteren hasta-
larda viicut kitle indeksi ve bel/kal¢a oraninin normal
popiilasyona gore diigiik oldugunu gosterdi.

Mitral prolapsi, genellikle iyi huylu bir hastalik ola-
rak nitelenir. Regtirjitasyon olmazsa soruna yol agar, ka-
cak halinde belirtiler ortaya ¢ikar. Bir¢ok ¢alismada bil-
dirilen ytiksek komplikasyon ve o6liim oranlarmin, or-
nek popiilasyonlarin, hastaneye bagvuran ya da gonde-
rilen kisilerden olusmasina bagli oldugu bildiriliyor.

Mitral prolaps1 endokardite neden olabilir. Mitral ka-
paktaki anormallik, kapagin yiizeyini kaplayan endokart
tabakasinda bakteriyel enfeksiyon yerlesmesine kolaylik
saglayabilir. Bu durumda kapak iyice deforme olur. An-
cak bu ¢ok kuvvetli bir ihtimal degildir, Amerikan Kalp
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Birligi 2007 yilinda, MP’li hastalarda dental prosediirler
oncesinde antibiyotik kullanimi tavsiyesini kaldirmig
bulunuyor.

Mitral prolapsi aritmilere de neden olabilir. Bunlarin
cogu atriyal kaynaklidir ve hayat: tehdit etmez.

MP ile ani oltimlerin birlikteligi seyrektir. Bunlar dog-
rudan kapak problemine baglanmaz, aritmi ile ilgili oldu-
gu distindliir. Ritim bozukluklar: da siddetli kagak ya da
kapak deformasyonu bulunan kisilerde daha sik goriiliir.

BELIRTI VE BULGULAR

Bu belirtiler, ritm bozukluklari, bas dénmesi ya da hafif-
lik hissi, yorgunluk, yatar durumda veya egzersiz esna-
sinda nefes darli1 ve kalp krizi bulunamayan gogiis ag-
risidir. Regiirjitasyon ¢ok siddetli ise ileri asamalarda
hastada kalp yetmezligi ortaya ¢ikar.

Muayenede dinlemekle mitral odakta sistolik “klik”
ve bunu izleyen tiftiriim duyulur.

Belirti gosteren hastalarda teshis eko ile konfirme
edilir. Eko kapak pozisyonlarimi gosterdigi gibi, dopler
modu ile kacak ve miktar1 da belirlenebilir.

TEDAVI

Teshisten sonra hastaya periyodik izlem ya da tedavi
onerilebilir. Tedavide beta blokerler ve anti agreganlar
kullanilabilir. Diger asama cerrahidir. Hasarin agirhgimna
gore, kapak ya da gevresine plastik girisimlerle diizelt-
me yapilabilir ya da protez yerlegtirilebilir.*

MIYOKARDIT
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Miyokardit, kalp kitlesinin biiyiik gogunlugunu olustu-
ran kas tabakasinin iltihabidir. Cogunlukla sessiz seyre-
der ve asemptomatiktir.

ltihabin belirli bir nedeni yoktur. Enteroviriis, kiza-
mikgik, polio ve bagka virtisler, brucella, difteri basili ve
spiroketler vb bakteriler ve riketsiyalara bagli enfeksi-
yonlar; protozoon ve helmintlere bagh parazitozlar; ge-
sitli sistemik hastaliklar, ilaglar ve toksinlerle birliktelik
gosterebilir.

Miyokardit, dogrudan enfeksiyona bagli ya da has-
taligin kalp kas dokusunda yarattig1 zaafa bagl belirti-
lerle kendini gosterebilir. Belirtiler ates ve kas agrilari,
batic tarzda gogiis agrisy, aritmiye bagl carpintilar, ne-
fes darligi, 6dem, ve karaciger konjesyonu gibi kalp yet-
mezligi bulgular olabilir. %8.6-12 vakada ani 6liime ne-
den olabilir.

Hastanin yakin ge¢misinde viral enfeksiyon, 6zellik-
le ishal bulunabilir. Miyokardit, siklikla perikarditle bir-
likte goriilebilir.

TESHIS

Klinik belirtilerin yan1 sira EKG degisimleri miyokardit
diistindiirebilir. Bunlar difftiz T inversiyonlari, eyer sek-
linde ST elevasyonlari olup perikarditte de gortiliir.
EKG’de ventrikiiler aritmiler, bloklar, AMI diistindiiren
bulgular da goriilebilir,

Enfeksiyon belirtisi olarak CRP ve-veya ESR yiiksek
bulunabilir. Miyokardiyal hasar gostergesi olan tropo-
nin ve kreatin kinaz ytikselmis olabilir. Lokositoz ve for-
miilde eozinofili goriilebilir.

Kesin tani biyopsi ile konur. MRG tetkiki tanida ¢ok
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yarar saglayabilir.

TEDAVI

Supportif tedavi esastir. Bakteriyel enfeksiyon mevcudi-
yetinde antibiyotikler, protozoon ve helmintlere kars:
bilinen kemoterapdétikler, viral ve diger nedenli olanlar-
da semptomatik tedavi (NSAID), gelisen klinik tabloya
bagl olarak, dolasim kollapsina kars1 vazopressorler vd
ilaglar, kalp yetmezligine kars: ditiretikler ve dijitalizas-
yon, geregine gore steroidler, immunosupressifler ve bi-

linen diger tedaviler uygulanir.**

ILETI SISTEMI HASTALIKLARI

[talyan calismacilar, 6liimlerin %7.27’sini ileti sitemi ari-
zalarina baglayarak ayri bir kategoriye koymakla bera-
ber bunlar hakkinda ayrintil bilgi vermediler. Sporcular
arasinda varlhig: bilinen bir rahatsizlik oldugundan bu
boliimde Wolfe-Parkinson-White (WPW) sendromun-

PR aralig

Sekil 3. WPW sendromu EKG paterni. PR araligi 0.12 saniyenin (iic kiiciik kare-
nin) altinda. QRS kompleksleri, aksesuar yoldan erken gelen uyaniyr gésteren &
dalgalarinin eklenmesi ile 0.12 saniyenin (iic kiicik karenin) izerine gkmus.
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dan bahsetmek yararh goriildii.

WOLFE-PARKINSON-WHITE (WPW) SENDROMU

Wolfe-Parkinson-White (WPW) bir pre-eksitasyon sen-
dromudur. Hastalarda, sintis diigiimiinden ventrikdille-
re gegen, konjenital bir veya birkag aksesuar yol s6z ko-
nusudur. Bu yol ile atriyal uyaranlar ventrikiile, His de-
metinde geciktirilmeden iletilir.

BELIRTILER

Hasta sporcu asemptomatik olup, preeksitasyon rutin
EKG muayenesinde goriilebilir. Ancak hastalik, kardi-
yak arest ve ani 6liimle de kendini gosterebilir. Bazan
paroksismal tasikardi ataklar: ile ortaya cikar. Bu du-
rumda ventrikiiler tagsikardi ataklari1 bayilmalara yol
acar. Bayilmalar, yiiksek oldiirticii aritmi riskinin gos-
tergesi olarak kabul edilir.

Bu hastalikta goriilen tagikardiler iki tiptir. Biri A-V
reentran tasikardi olup, bas donmesi ve fenalagmaya ne-
den olabilir, ancak genellikle hayat: tehlikeye sokmaz.
Digerleri, atriyal tasi-aritmilerin aksesuar yolla ventri-
kiillere iletilmesi sonucu ventrikiillerin de ayn1 hizla ca-
lismasidir. Atriyal fibrilasyon halinde, atriyal uyaranlar,
aksesuar yolu kullanarak hi¢ gecikmeden ventrikiile ge-

cer ve VF'a neden olur.

TANI

Hastalik, sporcunun ilk muayenesinde cekilen EKG ile
taninabilir. EKG’de PR aralig1 0.12 saniyenin altindadur.

57 -



Tablo 3. WPW Sendromunda Risk Kriterleri

WPW Sendromunda Risk Kriterleri
Diistik risk grubu Yiiksek risk grubu
* EKG ya da Holterde * Bayilma hikayesi
intermittan pre-eksitasyon | * AF ve AV reentran tasikardi
* Egzersiz testinde hikayesi
pre-eksitasyonun aniden | * Hemodinamik 6nemli A-Fib
kayb1 veya restisite edilmis V-Fib
* Asemptomatik hasta * Multiple aksesuar yol
* Tek aksesuar yol * Aksesuar yol antegrad efektif
* Aksesuar yol antegrad refrakter periyodu <350 ms
efektif refrakter periyodu | * Atriyal fibrilasyonda uzun
>250 ms RR intervali (<250 ms)
* Atriyal fibrilasyonda uzun
RR intervali (=250 ms)

QRS kompleksleri, aksesuar yoldan erken eksitasyonu
gosteren delta dalgalar1 ile horgiiglenmistir. Normal
QRS kompleksleri, 6nlerine eklenen delta dalgas: nede-
ni ile 0.12 saniyeden uzundur.

Yiiksek, sivri ve ters T dalgalar gériilebilir. Diizeltil-
mis QT aralig1 (QTc) normalin tist simirinda olabilir. Si-
niis bradikardisi, siniis aritmisi, birinci derece AV blok
(PR uzamast), tip 1 ve 2 ikinci derecede AV blok, eksik
sag dal bloku, ¢entikli P dalgalari, ST elevasyon ve dep-

resyonu goriilebilir.

RiSK BELIRLEME

Yiiksek yogunlukta egzersiz, adrenerjik aktiviteyi artti-
rir ve kalpte aritmiye yatkinlik yaratir. Bu nedenle

asemptomatik WPW sendromlu hastalarda, egzersiz si-
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rasinda 6liimciil aritmi ihtimalinin yiikselmesi beklenir.
Bu durumun, yaslh ve KAH mevcut hastalarda gecerli
olmakla beraber, saglikli bir kalbe sahip, geng, asempto-
matik sporcular icin de gecerli oldugu konusunda yeter-
li delil olmadig bildiriliyor. Ya da sporcu olan ve olma-
yan WPW hastalarina yaklagimlar arasinda ¢ok az pra-
tik fark oldugu ifade ediliyor.

Genellikle, asemptomatik kisilerde hastaligin seyri-
nin iyi oldugu séylenirken, bununla ¢elisen bildiriler de
bulunuyor. Bir ¢alismada, ortalama 21.8 yil, 4906 hasta
y1il1 boyunca izlenen 228 kisilik bir grup hava askerinde,
%20.6 oraninda supraventrikiiler tasikardi gortldagi
ve bunlardan sadece birinin 6liimle sonuglandig bildi-
rildi. Bu grubun %17.6’sinin semptomatik, %82.4'tintin
ise sadece WPW EKG’si gosterdigi ifade edildi. Asemp-
tomatik iken WPW tanisi konan sporcularin spora deva-
mina ya da menedilmesine hangi 6l¢iiye dayanarak ka-
rar verilecegi konusunda net bir yol gosterilmis degil-
dir, ancak diisiik ve ytiksek riskli kisileri ayirmak igin
baz1 kriterler bulunuyor (Tablo 3).

Sporcunun riskini belirlemek amaci ile, aksesuar yol-
larin ve refrakter periyodlarin anlasilmasi igin elektro-
fizyoloji ¢alismasi yapilir. Kalp kateterizasyonu ile sag
atriyum, sag ventrikiil ve his demetine different elek-
trodlar yerlestirilir. Normal EKG’ye paralel EKG ¢ekilir,
elektrodlarla AF olusturana kadar stimuluslar da verile-
rek refrakter periyodlar, aksesuar yollar ve lokalizas-
yonlar1 belirlenir.*##

GOMUK KORONER ARTER

Aorttan ayrilan koroner arterler, kalbin disinda seyrede-



rek miyokart icinde dallar verir. Ancak baz1 kisilerde ko-
roner arterlerden biri kismen miyokard icinden seyreder.
Bu anatomik anormallik “tiinele girmis koroner arter”
veya damarin tstiinde kalan kalp kas1 bir kopriiye ben-
zetilerek “miyokard kopriilesmesi” adlar1 ile de aniliyor.

Koroner arterlerin kas dokusu iginde gomiilti olmast,
bunlarda sikismaya neden olabilir. Bu durumda anomali,
miyokart iskemisi belirtileri ile kendini gosterir. Diisiik na-
bizlarda kalp, diyastolde beslenir. Egzersizde diyastol ki-
salir. Bu durumda sistolik intramural basincin gémtik da-
mar lizerindeki etkisi artar ve koroner kan dolagimi1 bozu-
lur.

Gomuik koroner arterler, otopsilerde ytiksek oranlarda
bulunabilmekle beraber, anjiyografide daha diisiik oran-
lar gosteriyor. Semptom verenlerin oranlari da otopsi tani-
larina gore diisiiktiir. Ancak anomali, semptom veren va-
kalarda instabil angina, AMI, egzersizde ventrikiiler tasi-
kardi ve ani oliimlerle birliktelik gosterebiliyor.

Hastaligin belirti vermesi, gomiik kismin yerine,
uzunluguna ve tiistte kalan kopriiniin kalinligina -veya
gomiilmenin derinligine- baghdir. HKM hastalarinda
gomiik koroner arter daha yiiksek insidens gosterir.
HKM varligi, kompresyonu artirarak anomalinin belirti
vermesine katkida bulunur.

BELIRTILER VE TESHIS

Oncelikle koroner dolagimin bozulmasina bagh olarak,
eforda veya istirahatte gogiis agris1 s6z konusudur.
EKG iskemi belirtileri gosterilir.

Dabha ileri tetkik araclari olarak koroner anjiyografi,
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dopler vd. ile tetkikler yapilabilir. Stres testte %67 hasta-
da 6n derivasyonlarda 0.2 mV iizerinde ST depresyon-
lar1 ve terminal T inversiyonlari, sintigrafide ise %33-63
hastada strese bagl perfiizyon eksiklikleri belirlendigi
bildiriliyor.

TEDAVI

Medikal tedavi olarak, beta blokerler, kalsiyum kanal
blokerleri ve antiagreganlar kullanilir. Semptomlarin 1s-
rar etmesi halinde, gomiik damarin tizerindeki kas kit-
lesine dekompresyon amagli miyotomiler yapilarak ra-
hatlama saglanabiliyor. Ancak damarin yerlesimi derin
insizyon gerektirebilir, bu durumda ventrikiiliin kazaen
acilmasi, veya sonradan ventrikiiler anevrizma gelisme
riski vardir. Gomiilii segmente stent yerlestirilmesi ile
hemodinamik problemlerin tamemen rahatladig1, ancak
uzun vadeli sonuglarla ilgili yeteli bilgi olmadig: bildiri-

39,47,139,140

liyor.

DIGER SEYREK OLUM NEDENLERI

Iki ¢alismada, bu onlu grubun diginda kalp-damar siste-
mi ile ilgili olan ve olmayan on dért neden daha belir-
lendi. Bunlarin goriilme siklig1 % 0.8 ile 3.1 arasinda de-
gisiyor. Bunlardan da kisaca bahsetmek yararl goriildii.

AORT ANEVRIZMASI VE MARFAN SENDROMU

Anevrizma yirtilmas: her iki arastirmada bildirilmekte

olup vakalar Marfan sendromu olarak tanimlaniyor.
Marfan sendromu, genetik bir bag dokusu hastalig:-

dir. iskelet, akcigerler, gozler, kalp ve kan damarlarim
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tutar. Siddet ve tutulumlar kisiden kisiye fark gosterir.
Tutulan yere ve siddetine bagh olarak farkli tablolar or-
taya gikar.

Bu hastalarda sahada ani 6liim acgisindan en énemli
durum aort anevrizmasi gelisimidir. Aortik bag dokusu-
nun tutulumu sonucu ortaya ¢ikan bu anevrizmalar,
siddetli efor sonucu ortaya ¢ikan sistolik hipertansiyon
nedeni ile ya da travmatik olarak yirtilabilir. Yirtilmalar
siddetli i¢ kanamaya baglh olarak ani 6liime yol agabilir.

Marfan sendromu hastalarinda ayrica repolarizas-
yon anormallikleri goriilebilir. Bunlarin 6ldtirticti arit-
milere neden olma potansiyeli tasidig: bildiriliyor.

Bu hastalarda MP ve aort regurjitasyonu da goriile-
bilmektedir.

BELIRTILER

Marfan sendromu iskelet ve goz belirtileri ile kendini
gosterir. Hastalar uzun boylu, uzun kol ve bacakli, uzun
parmakli (araknodaktili), ince yiizld, kiigiik genelidir.
Marfan hastalarinin yaridan fazlasinda lens subliiksas-
yonuna rastlanir. Eklemlerde laksite mevcuttur. Yine ya-
ridan fazla hastada 20 dereceyi asan skolyoz bulunabilir.

Iskelet ve goz belirtileri ile siiphe duyulan hastalar-
da muhtemelen mevcut bir abdominal aorta anevrizma-
s1, USG, basit rontgen filmi, BT ve MRG ile goriintiilene-

bilir.**

AORT KAPAK DARLIGI

Aort kapaginda cesitli nedenlerle daralma meydana ge-
lebilir. Basta gelen nedenler romatizmal kapak hastalig
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ve kapagin konjenital olarak ti¢ yaprak yerine iki yap-
rakli olmasidir (bikiispit aort kapagi). Yasin ilerlemesine
bagl olarak gelisen kapak kalsifikasyonu da stenoza ne-
den olabilir.

Belirtiler, bas donmesi, yorgunluk, bayilmalar, gogiis
agrisi ve ileri asamalarda konjestif kalp yetmezligidir.

TANI

Muayenede, sternum saginda ikinci interkostal aralikta
duyulan sistolik iifiiriim, sag klavikiiler bolge ve karoti-
se yayilir. Stenozun siddetine bagl olarak ikinci ses yu-
musamigtir.

Nabiz aorta kan pompalanmasinin zorlagsmasina
bagl olarak yavas ve az dolgunlasir (pulsus parvus et
tardus). Dinlemekle birinci kalp sesi ve nabiz arasinda-
ki mesafe acilmis bulunur. Apex vurusu ve radyal nabiz
arasinda palpe edilebilen bir fark anormal kabul edilir.

EKG: Ozel bulgusu yoktur. Sol ventrikiil hipertrofisine
bagh degisimler ileri asamalarda goriiliir.

EKOKARDIYOGRAFI: Aort kapaginin anatomi ve islevini yo-
rumlamanin iyi bir yoludur. Ekoda aort kapak alan1 kii-
¢lilmiis olarak bulunur. Alandaki daralma stenozun sid-
detini gosterir.

Hastalarda sol ventrikiil ve aort arasinda bir basing
gradyani olusur. Gradyan ekoda kapaktan gegen kanin
hizina dayanarak hesaplanabilir. Gradyanin ytiiksekligi
stenozun siddetine paraleldir.”*

DILATE KARDIYOMIYOPATI (DKM)

Kardiyomiyopatinin en sik rastlanan tipi, dilate kardi-



yomiyopatidir. Bu hastalikta miyokardiyum dilate ol-
mus, ventrikiil boslugu genislemistir. Vakalarin yarisina
yakininda tablo i¢in asikar bir neden bulunamaz, bunlar
idiyopatik olarak nitelendirilir. Bir neden baglananlar-
da, siddetli KAH, diyabet, gecirilmis viral miyokardit,
valviiler arizalar suglanir. Alkol kullanimi, gebelik, tiro-
id hastaligi, uyarict madde kullanimi ve kronik tagikar-
di ile goriilebilen reversibl bir tipi vardir. Hastalik, %
20-30 oraninda ailevidir.

1426 hastalik ¢ok merkezli longitudinal bir calismada,
hastalarmn %34.01'inde neden belirlenebildigi bildirildi.
Nedeni belirlenen 485 hastanin %45.77'sinde hastaliga mi-
yokarditin, %25.77’sinde néromiiskiiler hastaligin neden
oldugu anlagilds, %13.61 hasta ailevi olarak nitelendirildi.

Dilate kardiyomiyopatide kalbin pompa giicii azal-
mustir. Sol ventrikiil ve sag ventrikiil EF azalir.

BELIRTILER

Eforla gogiis agris1 ya da gogiiste baski hissi, nefes dar-
lig1 goriilebilir. Agir1 erken yorulma, aritmilere ve tasi-
kardiye bagl carpintilar, bag dénmeleri, basta hafiflik
hissi ve bayilmalar goriliir. Kan dolagiminin yavasla-
masina bagli olarak tromboz gelisebilir. Trombozun par-
¢alanmasi pulmoner, serebral ve diger organ embolileri-
ne neden olabilir.

TANI

Tele radyografi, ventrikiil biiytimesini gosterebilir.
EKG'’de ¢ogunlukla sol ventrikiilde, daha az hastada at-
riyumlar ve sag ventrikiilde hipertrofi bulgularina rast-
lanir. Aritmiler, atriyal fibrilasyon veya flatter ve ventri-
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kiiler aritmiler seklindedir. Ekoda sol ventrikiil duva-
rindaki incelme ve boglukta genisleme goriintiilenebilir.
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu azalmistir. Intra kar-

diyak trombozlar goriilebilir.>*

UZUN Q-T SENDROMU (UQTS)

Uzun Q-T sendromu, EKG’de QT araliginin uzamasi ve
T dalgast anormallikleri ile karakterize kalitsal bir has-
taliktir. Yiiksek oranda rastlanan polimorf ventrikiiler
tasikardiler, bayilma ndbetlerine ve VF’a dontiserek ani
oliimlere yol agar. Kalitsal kusur, iyon kanallarini kodla-
yan genlerdedir.

Kanallardaki defekt nedeni ile repolarizasyon stiresi
uzamustir. Aile hikayesinde, ani liimler ya da UQTS
hastalar1 bulunur. Crotti ve arkadaglari, az goriilen bir
hastalik olarak bilinen UQTS'nin, az goériilmekten ¢ok
iyi taninmayan bir hastalik oldugunu ifade ediyorlar.

QT siiresi 440 ms olanlar da dahil olmak tizere, nor-
mal popiilasyondaki prevalansi1/2500 olarak bildirilen
hastaligin, iki tipi mevcuttur: Romano-Ward (R-W) sen-
dromu, hastahgm en siddetli ve sik goriilen tipidir. Has-
talarin %90'1nda kardiyak olaylar gortiliir ve %50’sin-
den fazlasi ti¢ yasindan 6nce semptom verir. Q-T aralig1
557+65 ms tizerindedir.

Diger tip olan Jervell ve Lange-Nielsen (J-LN) sen-
dromunun fark: sagirlikla birliktelik gostermesidir.

BELIRTILER

Hastalik cogu zaman aritmi nedeniyle ortaya ¢ikan ba-
yilma ataklar1 ile kendini gosterir. Bayilmalara neden
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olan aritmi bir polimorf ventrikiiler tasikardidir. Ventri-
kiiler vuruslarda QRS kompleksleri izolelektrik hat et-
rafinda sarmal bir yap1 gosterir. Yani QRS ekseni de-
vamli olarak degisir. Bu nedenle bu tasikardi, “torsade
de pointes” (noktalarin burgulanmasi-TdP) ad1 ile anilir.
TdP kendiliginden diizelebilmekle beraber siklikla da
VF’ye dontisebilir. TdP aniden baglayabilir ya da bir
uzun-kisa-uzun intervali ya da uzun bir siniis durmasi-
ni1 (pause) izleyebilir. Siklikla egzersiz esnasinda, bazen
siddetli bir duygusal stres ya da siddetli bir sesli uyara-
ni1 izleyerek veya istirahat halinde gelebilir.

TANI

EKG’de QT uzamasi, polimorf VT nobetleri ve bayilma-
lar ile pozitif aile hikayesi tigliisii, teshisi tanimlar.

EKG'DE QT UZAMASI: Hastaligin tipik vakalarda EKG ile ta-
ninmasinin kolay oldugu bildiriliyor. Oncelikle QT ara-
lig1 erkeklerde 440, kadinlarda 460 ms {izerinde uza-
mustir. Bazi hastalarda interval, 410-450 ms arasinda, ya-
ni normal sinirlar icinde {ist sinira yakin da olabilir. Bu
hastalarda aritmi riski yine mevcuttur. Ancak araligin
uzamast ile aritmi riski arasinda korelasyon vardir. 500-
550 ms iizeri yiiksek riskli olarak kabul edilir. Kiz ¢o-
cuklarinda uzama ergenlikte ortaya ¢ikabilir. Burada ve-
rilen QT aralig1 degerlerinin kalp hizina gére diizeltil-
mis oldugunun da hatirda tutulmas: gerekiyor.

QT araligi nasil dlcilir ve diizeltilir?

EKG cekilirken hasta uyanik ve sakin olmahdir. Ogiim DI-
I de, uygun degilse V5ten manuel olarak yapilir. QRS
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kompleksinin bagindan, T dalgasinin sonuna kadar olan
mesafe olgiiliir. T dalgas ile birlesmis U dalgalar1 6lgtime
dahil edilir. Sintis aritmisi varsa en kisa RR araligin izle-
yen QT olctiltir. Tasikardi varsa Bazett formdtiliine gore dii-
zeltme yapilir: QTc =QT/VRR (c=corrected-diizeltilmis,
QT milimetre, RR saniye cinsinden).

QT DISPERSIYONU: QT araliginda uzamanin yan sira, degis-
kenlik de mevcuttur. QT dispersiyonu normalde 46+18
ms iken sendromda 133421 ms’ye ytikselmistir. Bu bul-
gular, repolarizasyonun vurustan vurusa heterojenite
gosterdigini ifade eder.

T DEGISIMLERL: Hastalikta repolarizasyonun sadece siiresi
degil, morfolojisi de degistiginden, T dalgalar1 siklikla
bifazik ya da ¢entiklidir.

T amplitiid ve polaritesinde de vurustan vurusa de-
gisiklikler goriiliir. Bunlar istirahatte kisa stireli olarak
gortilebildigi gibi emosyonel ve fiziksel stres altinda da
gortilebilir. Bu T alternansini TdP izleyebilir. T alternan-
s1, yliksek risk gostergesidir.

Bazi hastalarda U dalgalar1 6n plandadir. Bunlarn,
siniis bradikardisi olan normal kigilerde de gortilebile-
cegi ve sporcularda sintis bradikardisinin sik goriildiigii
hatirda tutulmalidir.

SINUS DURMALARI: Baz1 hastalarda 1.2 saniyeden uzun sii-
ren sintis durmalar goriilebilir. Yine ytiksek risk goster-
gesidir. Bunlar1 ventrikiiler tagikardi atag: izleyebilir.

KALP HIZI: Hastalarda kalp hiz, siniis bradikardisi seklin-
de normalden diisiik olabilir. Ya da ytiksek siddetteki
egzersiz esnasinda kalp hizi, yasa gore beklenen maksi-
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malin altinda kalabilir. Ozellikle cocuklarda dikkat ceki-
ci bir bulgu oldugu bildiriliyor.

HOLTER TETKIKl: TAP ataklari ve siniis durmalarimm tesbi-
tinde ige yarayabilir.

EKOKARDIYOGRAFI: Repolarizasyon heterojenitesi, Ekoda
sol ventrikiil duvar hareketlerinde rejyonal anormallik-
le kendini gosterir.”>*

KALP DISI NEDENLER
SEREBRAL EMBOLI

Emboli, bir damarin kan dolasimina karigan bir madde-
cisim tarafindan ani olarak tikanmasidir. Tikayici, en
siklikla kalp kaynakli bir trombiistir. Kalpte trombiisler
uzun siiren veya paroksismal atriyal fibrilasyon, hasta
sinlis sendromu gibi ritm bozukluklarinin sonucunda
olusur. Kiside diyabet ve hipertansiyon mevcudiyeti ris-
ki katlayan faktorlerdir.*

ASTIM VE DIGER AC RAHATSIZLIKLARI

Akut siddetli astim krizleri, yeterince ciddiyetle deger-
lendirilip tedavi edilmediginde 6liime neden olabilir.
Bir calismada astim krizinde Slimlerin %61’inin 8 saat
icinde gerceklestigi, diger ikisinde hastalarn %70 ve
66’smin 24 saat iginde kaybedildigi bildiriliyor. Bu has-
talarda 6ldtirticii siddetteki atagin giinler veya haftalar
oncesinden solunum fonksiyonlarinda bozulma ile ken-
dini gosterdigi, ancak hastalar veya yakinlari tarafindan

yeterince ciddiye alinmadig ifade edildi.®**

-6 -



SEREBRAL ANEVRIZMA VEYA ARTER YIRTILMASI

Serbral anevrizmalar genellikle beyin kaidesinde, Willis
poligonunda gelisir. %85’i poligonun anterior kisminda,
a. carotis interna ve yan dallarin: tutar.

Otopsi serilerine dayanarak insidens, eriskinlerde
%1-5 arasinda bildiriliyor. Ancak anevrizmanin riiptiir
riski, biiytikltigii ile pozitif korelasyon gosterir. Bu ytik-
sek anevrizma insidensine karsin diisiik riiptiir insiden-
si, anevrizmalarin ¢ogunun kiigiik oldugu ve %50-
80"inin normal yasam siiresi i¢cinde yirtilmadan kalabil-
digi anlamina geliyor.

Anevrizmalar yirtilmadan evvel ani ve siddetli ba-
sagrisi, mide bulantisi, kusma, goriis bozulmasi, suur
kaybi goriilebilir. Riiptiir genellikle ani, kanama suba-
raknoid bolgeye ya da serebrum igine olur. Ortaya ¢ikan
klinik tablo, Hunt ve Hess skalasina gore bes farkl sid-
det derecesinde olabilir:

1. Asemptomatiktir ya da minimal basagrisi veya ense
sertligi mevcuttur.

2. Ortadan siddetliye kadar basagrisi, ense sertligi kran-
yal sinirlerde fe¢ disinda norolojik defisit bulunmaz.

3. Uyuklama (drowsy), minimal norolojik defisit.

4. Stiipor hali mevcuttur. Ortadan siddetliye hemipare-
zi vardir. Erken deserebrasyon rijiditesi ve vejetetif
arizalar bulunabilir.

5. Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi vardir. Hasta
olim halindedir.®

6. Ani 6lim



PULMONER TROMBOEMBOLI

Pulmoner tromboemboliler, genellikle bacak derin va-
noz sisteminde gelisen trombiislerin kopmast sonucu
gelisir. Bunlarin disindaki trombusler, pelvik venoz sis-
tem, bobrek venleri, tist ekstremite venleri ve sag kalp
kaynakli olabilir. Tomboemboliler biiytikliigiine gore
pulmoner arter bifiirkasyondan itibaren tek akciger ya
da loblara giden damarlar: kapatabilir.

Hastalarin %10 kadar1 birkag saat iginde, bir diger
%30"u tekrarlayan emboliler sonucu kaybedilir. Erken ta-
n1 ve antikoagiilan tedavi ile 6liim oran1 %5’in altindadir.

DVT hastalarinin %30'unda semptomatik, %40'inda
ise asemptomatik pulmoner emboli gelistigi tahmin edi-
liyor. Teshis i¢in 6ncelikle Wells pre-test probabilite kri-
terleri kullanilir. Bunlarin diistik ¢iktig hastalara, ytik-
sek hassasiyette D-dimer testi uygulanir. Negatif ¢ikma-
s1 diistik tromboz ihtimalini ifade eder. Stipheli kisilere
ekstremite USG ve dopler muayenesi ve akciger BT tet-
kiki uygulanir.

Wells kriterlerinde eski DVT veya PTE 1,5 puan, kalp
hizinin 100 tizerinde olmas: 1.5 puan, kisa zaman Snce-
sinde cerrahi girisim ya da immobilizasyon 1,5 puan, al-
ternatif bir teshisin daha az muhtemel olmasi 3 puan,
hemoptizi 1 puan, kanser mevcudiyeti 1 puan verilerek
degerlendirme yapilir. 0-1 puan dtistik, 2-6 puan orta, 7
ve tizeri yiiksek risk olarak kabul edilir.**

SICAK CARPMASI

Glines carpmast adi ile de anilir. En sik rastlanan, enfek-
siyon hastaliklarinin neden oldugu hipertermiyi viicu-
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dun sogutma sistemleri diizeltebilir. Bunu hizlandirmak
istedigimizde ates diistirticti ilaglar veya distan sogut-
maya bagvurabiliriz. Sicak ¢arpmasi ile kastedilen du-
rum hiperterminin daha ileri bir agsamasidir. Viicudun
sogutma sistemlerinin kapasitesini asan bir endojen 1s1
tiretimi (egzersiz) ve/veya digardan 1s1 absorbsiyonu,
viicut temperatiirtinti asir1 yiikseltebilir. Temperatiiriin
40°C tizerine ytikselmesi hayati tehlikeye sokar. 41°C’de
beyin hiicrelerinde 6liim baglar.

Belirtiler konfiizyon, hostilite ve basagrisidur. Is1 kay-
beme mekanizmalar1 maksimal gii¢le devrededir: Tasi-
kardi ve tasipne mevcuttur, vazodilatasyon nedeni ile
cilt kizarmistir. Konviilsiyon goriilebilir. Bulanti, kusma
ve gorme kaybi ortaya c¢ikabilir. Hipertermi ¢ogu za-
man, kendisinin dogal sonucu olan dehidratasyonla bir-
liktelik gosterir. Bu da tansiyon diismesine yol agar. Tan-
siyon diigsmesi refleks vazokonstriksiyona neden olur,
bu durumda cilt solar. Daha ileri agamalar sinir sistemi-
nin etkilenmesi nedeni ile suur bozulmasi ve komadir.

Viicut ti¢ yolla 1s1 kaybeder: Kondtiksiyon (temasla
ileti), radyasyon ve evaporasyon. Kondtiksiyon, viicu-
dun 1s1y1 temas ettigi madde lehine kaybetmesidir. Saha
icindeki sporcu havadan bagka hicbir seyle anlamli bir
temas gostermez. Viicut etrafinda isman hava, yukari
dogru hareket eder ve yerini alttan gelen daha soguk
havaya terk eder. Konveksiyon akimi denen bu stirekli
akim sayesinde onemli bir 1s1 havaya iletilir. Riizgar ve
kosma esnasinda hava iginde yer degistirme de benzer
sekilde etki gostererek 1s1 kaybimna katki saglar. Ancak
1sinin havaya kondtiksiyonu igin bir temperatiir grad-
yam gerekir. Atmosfer, viicuda gore ne kadar soguk
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olursa kondtiksiyon hizlanir, ortam 1sis1 yiikseldikge
kondiiksiyonla 1s1 kaybi yavaslar

Viicut etrafa yaydig: IR radyasyonu ile de 1s1 kaybe-
der. Bunlar giyimle kontrol edilir.

Is1 kaybinda en etkili mekanizma evaporasyondur.
Suyun, deri ve akcigerlerden buharlagmasi ile viicuttan
1s1 uzaklastirilir. Ancak bunun igin de bir nem gradyani
gerekir. Suyun akcigerlerden ve deriden havaya gecebil-
mesi igin ortam neminin dtisiik olmasi gerekir. Havada-
ki nem arttik¢a buharlasma hiz1 azalir, bu yolla da 1s1t
kayb1 zorlagur.

Sporcuda sicak ortamlarda yapilan ytiksek siddetli
ve uzun siireli egzersizler viicudun 1s1 kaybetme meka-
nizmalarin zorlar. Once 1s1 kayb1 mekanizmalariin is-
lev agirlig1 degisir. Istirahat metabolizmasinda tiretilen
1s1 kondtiksiyon ve radyasyonla kolayca disar1 verilir-
ken, egzersizde bu mekanizmalar yetersiz kalir, evapo-
rasyon O6n plana geger. Bu nedenle, 6zellikle sicak or-
tamlarda egzersiz esnasinda yeterli su alimi 6nemlidir.
Evaporasyon, etkinligi ortam neminin diisiikliigiine pa-
ralel seyreden bir mekanizma olarak egzersizde en efek-
tif 1s1 kaybinu saglar.

Evaporasyonda dnemli bir rol oynayan ter bezlerinin
verimli ¢alismasi, iklime bagimhidir. Ilik ortamlarda ya-
sayan ve egzersiz yapan kigilerde ter bezlerinin ¢alisma
verimi, ytiksek sicaklik ortamlarinda yetersiz kalabilir.
Bu durum, yasam ve spor ortammin iliktan sicaga de-
gistirilmesinden sonra 7-10 giin i¢inde dtizelir. Ter bez-
leri, sicak ortama uyum saglayarak ter tiretme kapasite-
lerini ti¢ kata kadar ytiikseltebilirler. Bu nedenle, normal
ortamindan ytiksek sicakliga gecen kisilerde, terleme



veriminin uyumu icin 7-10 giin kadar bir aklimatizas-
yon siiresi gerekir.

KORUNMA

Egzersiz yapilan ortam temperatiiriiniin yiikselmesi
durumunda, aklimatizasyon siiresi dolana kadar egzer-
siz diizeylerinin submaksimal tutulmasi, egzersiz esna-
sinda su aliminin temparatiire paralel ¢ogaltilmas: gere-
kir. Yeterince aklimatizasyon saglanamayan durumlar-
da viicudun disaridan 1slatilmasi koruyucu olur.

Sicak carpmasi agisindan en riskli ortamlar, tempera-
tiirtin yan1 sira hava neminin de yiiksek oldugu ortam-
lardir. Bu ortamlarda maksimal diizeyde ve uzun stireli
eforlardan kaginmak, ya da egzersize daha sik ve uzun
aralar vermek gerekir.

TEDAVI

Sporcunun hizla serin bir ortama nakli ve sogutmadir.
Aktif sogutma internal ve eksternal olarak yapilabilir.
Eksternal sogutma hizla ve hemen baglayabilir. Sporcu-
yu serin bir zemine yatirmak kondiiksiyonla 1s1 kaybi-
nin hemen baglamasin saglar. Kuru atmosferde viicu-
dun suyla 1slatilmasi, evaporasyonla 1s1 kaybi saglar, an-
cak yavastir. Viicut, ortamda bulunabilecek serin su
(tercihen 15°C) ile 1slatilip, 1lik hava (tercihen 45°C) ile
fanlanarak hizli bir evaporasyon saglanabilir.

Ozellikle yiiksek nemli ortamda evaporasyon ¢ok az
oldugundan, viicudu 1slatan suya 1s1 kondtiksiyonla ile-
tilir, bu az miktarda su da hemen 1sinir. En hizli 1s1 kay-

b1 saglama yolu, sporcuyu serin suya sokmaktir (im-
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mersiyon). Bu imkan yoksa, hasta akar suya tutulabilir
veya sik sik degistirilen, 1slak, serin, -carsaf ve battaniye
gibi- biiytik kompresler kullanilir.

Immersiyonla ilgili hatirda tutulmasi gereken bazi
noktalar vardir: Cilt 1s1s1 30°C altina diistiigiinde titreme
baslar, bu da yeniden 1s1 tiretimi demektir. Periferik ma-
saj ya da benzodiyazepin veya klorpromazinle 6n-
lenebilir.

Immersiyonda, bir kardiyak arest halinde sporcuya
yaklasmak zorlagr.

Ugitincii olarak immersiyon sonucu refleks bardikar-
di goriilebilir.

Internal sogutma daha efektif ve hizhidir. Imkan var-
sa serin su ile gastrik ve rektal lavaj yapilarak gercekles-

tirilir.%%



D. ANI OLUMLERLE ILGILI
ONLEMLER VE ACIL TEDAVI

Oliimlerin 6nlenmesinde erken teshisin 6nemi tartigil-
maz. Bu teghise varabilmek igin spora baglama 6ncesi mu-
ayenelerinin, bu nedenlere yonelik olarak ayrintili yapil-
mast gerekir. Ilk muayenede belirti vermeyen ya da fark
edilmeyen bir durumun ileri asamalarda yakalanabilmesi
icin de, bu testler periyodik olarak yinelenmelidir.

Periyodik testlerin yani1 sira sporcularin, antrenorle-
rin ve velilerin, sporcularda gerek antrenman veya mii-
sabakalarda, gerekse istirahat esnasinda goriilebilecek
belirtilere karg1 bilgilendirilmesi ve uyanik olmalarmin
saglanmasi gerekir. Sporcu, antrendr veya velinin, tehli-
ke gosteren semptom bildirmesi halinde sporcu yeniden
tetkike alinmalidar.

Oldiiriicti ventrikiiler aritmilere yol acan hastaliklar-
da, mikrovolt T dalgas: degisim testi (MTDD- microvolt
T wave alternans-MTWA) ile yiiksek ve diistik risk goste-
ren kisilerin belirlenebildigi bildiriliyor. Implant kardi-
overter/ defibrilatér (ICD)den yararlanabilecek kisleri
ayirmada kullanilan bu test yurdumuzda da uygulaniyor.

Koroner hastaligi riskini onceden belirleyebilmek
i¢in koroner kalsiyum tayini ve plazma fibrinojen dii-
zeyleri bilgi verebiliyor. ASVK’da SOEKG ve T dalgasi
dispersiyonlarinin takibi ile de risk hakkinda bilgi
almak miimkiin.»?6%75571

TANI, ILK YARDIM VE TEDAVI

Geng sporcularin saha icinde ani 6liimlerinde kardiyak
hastaliklarin %90’dan fazla oranda sorumlu oldugu ifa-

.59.



de edildi. Bu kardiyak hastaliklarin tiimtinde ani 6liime
gotiiren son ortak yol, ventrikiiler tasikardi, nabizsiz
elektriksel aktivite, ventrikiiler fibrilasyon gibi 6ldiiriicti
aritmiler veya asistolidir. Bunlarin icinde en sik rastla-
nan VT ve VF'de, sporcunun hayatta kalabilmesi, en ki-
sa zamanda uygulanacak defibrilasyonla miimkiindiir.
Bunun i¢in hastanin yakininda bir monitérlii defibrilator
cihaz1 ve VF/VT tarusi koyabilecek egitilmis bir tibbi
personel bulunmasi gerekir. Spor alanlarinda bunlar bu-
lunmaz. Donanimh ambulans ¢agirmak ise zaman alir.

VF sonrasinda, defibrilasyon yapilmadan gegen her
bir dakikada, kurbanin yasama sansinin yaklasik % 10
dusttigii bildiriliyor. ABD’de lokal acil servisin yetisme-
si igin gereken normal stiire olan 12 dakikadan sonrasi-
nin kurbanin dondiiriilmesi i¢in ¢ok geg¢ oldugu ifade
ediliyor.

Kalp sarsintisi ile ilgili verilere gore 128 vakadan sade-
ce 21'inin hayatta kaldigin biliyoruz. Bunlarin da ondo-
kuzu restissite edilebildi, ikisinin ise apne, suur kaybi1 ve
siyanoz sonrasinda kendiliginden diizeldigi bildirildi.

HAYATI TEHLIKE TASIYAN ARITMILER

VENTRIKULERTASIKARDI (VT): Ventrikiiler tasikardi, iist iiste en
az ti¢ ventrikil kaynakl kalp atist (ventrikiiler ekstra-
sistol) goriilmesidir. Bu vuruslar, kalp hizinin 100/dk
tizerinde olacak sekilde (RR aras: ti¢ biiytik kare veya
daha az)) gerceklesmelidir. Hiz 75-100 arasi olursa buna
hizlanmus idiyoventrikiiler ritm adi verilir.

Ventrikiil kaynakl tagikardik vuruslar 30 saniyeden
kisa stire devam ederse kisa siireli, 30 saniye ve {izerin-
de devam ederse uzun stireli VT olarak nitelendirilir.
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EKG veya monitdrde, VT dalgalar1 arasinda, siniis
ritminde atriyal P dalgalar1 goriilebilir. Arada refrakter
déneme denk gelmeyen bazi atriyal uyaranlar ventri-
kiillere gegebilir, bunun sonucu normal QRS kompleks-
leri goriiliir (kagak vurusglar).

VT’de vuruslar morfolojik yonden birbirinin ayni
olabilir. Bu halde monomorfik ventrikiiler tasikardiden
soz edilir. Bazen vuruslar belli bir periyod icinde sekil
degistirir. Bu durumda polimorfik VI’den bahsedilir.
Uzun QT sendromunda goriilen tagikardiler bu tipten-
dir, “torsade de pointes-TdP” olarak adlandirilir.

Ventrikiiler tagikardide sistol gticti, hiza da bagl ola-
rak kan pompalamaya yetecek kadar olabilir veya olma-
yabilir. Bagka bir ifade ile nabiz alinabilir veya alinma-
yabilir. Bu ayrim acil yardim agisindan 6énemlidir. Nabiz
alinan VT’de elektriksel defibrilasyon yapilmaz. Nabiz
alinmazsa, nabizsiz VT s6z konusudur, ¢ok acil olarak
temel yasam destegi verilmesi ve elektriksel defibrilas-
yon endikasyonu vardir.

VENTRIKULER FIBRILASYON: Ventrikiiler fibrilasyon (VF),
ventrikiillerin sinis ritminden ¢ikarak diizensiz, inko-
ordine kasilmasidir. Bu kasilmalar, ventrikiil i¢inde or-
taya ¢ikan bir kaynaktan yayilan uyarilarin, gember sek-
linde tiim kalbi dolagmasi nedeni ile olusur. Rastgele
dolasan bu uyarilarin yol actig1 kaotik kasilmalar, tam
bir sistol olusturmaktan ¢ok uzak ¢irpinmalar olup, kan
pompalanmasini saglayamaz. Hastada nabiz alinamaz,
yani kan dolagimu fiilen durmustur (kardiyak arest). Be-
yin kalp ve diger organlara kan saglanmas: kesilir. Bu
organlarda dakikalar i¢inde geri doniisii olmayan hasar
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meydana gelir, bu durumda sporcunun kaybedilmesi
kaginilmaz hale gelir.

VFde baglangic doneminde dalgalar yiiksek ampli-
tiidlii olup 0.2 mV {izerindedir. Medyan frekans 200-
300’diir. Zamanla dalga hiz ve amplitiidii azalir, izo-
elektrik hatta yaklasir.

VF teshisi ¢ok acil olarak temel yasam destegine bag-
lamay1 ve en kisa zamanda defibrilasyon gerektirir.

NABIZSIZ ELEKTRIKSEL AKTIVITE VE ASISTOLI

VT ve VF disinda kalp ritmi ile ilgili iki ¢ok acil durum
daha vardir. Bunlarin biri nabizsiz elektriksel aktivite
(NELA), digeri asistoli olup her ikisinde de elektrogok
endikasyonu yoktur, ¢cok acil temel yagam destegi (TYD)
yani yapay solunum ve kalp masaji endikasyonu vardur.

Nabizsiz elektriksel aktivitede, EKG, VT ve VF di-
sinda herhangi bir ritm gosterebilir, ancak nabiz yoktur.
Kalpte elektriksel olarak depolarizasyon olugmaktadir,
ancak kalp kasi buna cevap olarak kontraksiyon yapa-
maz.

NELAdan geri doniislii bir durumdur. Dogru etiyo-
lojik tan1 ve tedaviyle dtizeltilebilir.

Genellikle solunum yetmezligi, hipoksi, asidoz, hi-
potansiyon, hipovolemi, hipotermi, hipo-hiperkalemi
gibi durumlarda goriiliir. Hipotansiyon ve hipovolemi-
de, kalp tamponadinda ven6z doniisiin azalmas: venti-
kiillerin yeterli dolamamasina neden olur. Bu halde sar-
komerler yeterince gerilemez ve kontraksiyonlar zayif
kalir. Hipokside kalsiyumun troponine afinitesi diiger.
Koroner tikanmalar1 dogrudan bu tabloya neden olmaz,
ancak hipotansiyon ve aritmiler sonucu yukaridaki yol-
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lardan gecerek NELA goriilebilir. Masif pulmoner em-
boli de NELA'ya yol agabiliyor. Kalbin kontraktilitesini
etkileyen ilaglarla zehirlenme (f bloker, Ca kanal bloker-
leri) ve bagka nedenler konumuz disinda kaliyor.

Spor alanindaki 6ltimlerin bir kisminin NELA {ize-
rinden olmasi miimkiindyir.

Asistolide EKG izoelektriktir, diiz hat cizer. Bu du-
rumda kalp zaten repolarize durumdadir, bu nedenle
defibrilasyondan bir fayda beklenmez. Buna ragmen
hatali bir teghis ihtimaline kars: bir deneme yapilmasi
oneriliyor.

VT ve VF devam ettigi miiddetce defibrilasyon
girisimleri ve TYD, hasta ileri yasam destegi (IYD) sagla-
yabilecek bir merkeze gétiiriilene kadar devam eder. NE-
LA ve asistolide de TYD, yine hasta ileri yasam destegi
saglanabilecek bir merkeze ulasana kadar devam etmeli-
dir.

DIGER ARITMILER: Diger aritmilerin bir kismi, VF'ye do-
niisme tehlikesi ytiksek oldugu i¢in hastane ortamlarin-
da elektrik soku ile diizeltilme yoluna gidilir. Bu uygu-
lama kardiyoversiyon adi ile anilmakta olup, konumu-
zun diginda kaliyor. Ornegin, WPW’de goriilen atriyal
tasiaritmilerde atriyal uyarilar, aksesuar kestirme yol
tizerinden dogrudan ventrikiile gegerek ventrikiiler
aritmilere neden olabilir. Yine de bu durum bir VF gelis-
medigi miiddetce konumuzla ilgili degildir.

ACIL TEDAVI: TEMEL YASAM DESTEGI
(TYD) VE DEFIBRILASYON

Bir kardiyak arrest ile karsilasildiginda gereken, en kisa



zamanda kardiyopulmoner resiisitasyonun baglamasi-
dir (KPR). KPR'nin de birinci 6ncelikli komponenti sa-
hada verilebilecek temel yasam destegidir. TYD, ekster-
nal kalp masaji ve agizdan agiza solunumu ifade eder.

Elimizde hentiz kesin bir tan1 yoktur, ancak aniden
diismiis, suur ve solunumu olmayan, nabiz alinamayan
bir sporcu vardir. Varsa defibrilator hentiz uzaktadir. Bu
kiside TYD'nin baglamasi icin defibrilatér beklenmez.
Oncelikle solunum yolunun acik oldugundan emin ol-
mak gerekir. Ardindan hemen eksternal kalp masaji ve
solunum yardimi baslar. Bu uygulamanin 30/2 orani ile
yapilmasi, kalp masaj hizinin 100/ dakika olmasi, solu-
numun tidal voliim kadar verilmesi (hiperventilasyon-
dan kaginilmast) tavsiye ediliyor. Bu asamada veya da-
ha sonra defibrilasyon baglangicinda, eger bir yardimci
varsa, damar yolu da acilabilir.

Defibrilatoriin ulasmasi 6ncelikle kesin VT ve VF ta-
nisin1 saglar. Defibrilator en bastan el altindaysa hemen
elektrodlar baglanarak tani kesinlestirilir ve sokla dii-
zeltilecek bir durum varsa defibrilator kullanilir. Sokla
diizeltilebilecek ritmler VT ve VFdir, tan1 kondugunda
en kisa zamanda defibrilasyon gerekir.

Defibrilasyon basarili olursa hastaya, agilmamigsa
damar yolu acgilir, gerekirse entiibe edilir. En kisa za-
manda nakline caligilir. Defibrilasyon basarisiz olursa
sistem regarj olana kadar TYD devam eder. TYD, normal
ritm ve nabzin geri kazanilamadig1 her durumda, hasta
ileri yasam destegi (IYD) verebilecek bir merkeze tasi-
nana kadar stirdiirtilmelidir.

DEFIBRILASYON: Bir dis elektriksel uyaranla kalbin kasil-
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masi saglanarak, depolarize edilen kalp kasi, fibrilasyon
yaratan uyarilara refrakter hale gelir. Boylece siniis uya-
rilar1 devreye girer, siniis ritmi yeniden kazanilir. Elek-
triksel uyaranin kalbin “kritik kitle” denen biiyiik bir
kismini depolarize etmesi gerekir. Bu tedaviyi saglaya-
bilmek i¢in defibrilator cihazlar: kullanilir.

DEFIBRILATORLER: Defibrilatérler, kalbin tiimiinii depo-
larize etmeye yetecek bir elektrik akimini, gégiis kafesi
tizerinden vermek tizere dizayn edilmis cihazlardir
(Eksternal defibrilatorler). Bunlarda, ilk hizmete girdik-
ten sonra sonraki on yillar boyunca monofazik elektrik
dalgas1 kullanild1. 1980’lerin sonunda, internal implant
defibrilatorler icin gelistirilen bifazik dalga teknolojisi
eksternal defibrilatdrlerde de kullanilmaya baglandi. Bi-
fazik dalgalarin daha etkili oldugu ve kalp kasina zarar
verme ve yanik riskinin daha diisiik oldugu yoniinde
bildiriler bulunuyor. Bu sistemlerle ilk sokta basar1 san-
sinin %90 tizerinde oldugu da bildirildi.

DEFiBRILASYON NASIL YAPILIR: Defibrilatoriin kasiklarmna
iletken jel stiriilerek biri sternum saginda klavikiila alt1-
na, digeri 6n koltuk cizgisinde, apeksin disina yerlestiri-
lir. Boylece elektrik dalgasinin tepe-kaide dogrultusun-
da tiim kalbi etkilemesi amaglanir. Kasiklar gogiis duva-
rina 10 kg tizerinde bir basingla uygulanir. Jelin fazla
kullanilarak elektrod altindan etrafa yayilmasi, akimin
kismen istenmeyen yollara gitmesine ve kalbe etkinin
azalmasina yol acabilir.

Bu pozisyonda bagari saglanamamas: halinde bir
elektrod kalbin 6n yiiziine (precordium), digeri sol ska-

-



pula altinda kalbin tam arkasma konarak én-arka dog-
rultuda uygulama yapilabilir. Polaritede bir hata yapil-
masinin ihmal edilebilir bir etkisi oldugu bildiriliyor.

Monofazik defibrilatorlerde standart olarak ilk sok
200, ikinci sok 200-300, tigtinctisti 360 | ile verilir. Sonra-
ki soklar 360 J ile devam eder. Cocuklarda kilo bagina 2
] tavsiye edilir.

Bifazik defibrilatorlerde 200 J altindaki soklarin es-
deger etkili oldugu bildiriliyor. Bazilarinda 360 J'e kadar
enerji diizeylerini kullanmak miimkiin olmayabiliyor.
Bu nedenle her cihazda iiretici firmamin talimatlarina

uygun davranilmasi oneriliyor.

OTOMATIK EKSTERNAL DEFIBRILASYON VE OED'LER: i1k dakika iginde
uygulanan defibrilasyonun basari sanst %90, bes dakika
icinde hala %50 kadar yiiksek olabildigi yukarida ifade
edildi. Ambulans ulagim siiresi olarak Amerikan ortala-
masini esas alirsak, spor sahalarinda goriilen fibrilasyon-
larin tedavisinde bu yardimin yeri olmadig1 anlasiliyor.

Sporcunun kurtarilabilmesi icin, defibrilasyon olana-
gimun spor sahasi iginde bulunmast gerekiyor. Bunun bir
yolu da acil yardim ambulansim sahada bulundurmak
olabilir. Ttim spor miisabakalar1 icin ambulans saglamak
miimkiin degildir, ancak defibrilatér bulundurulabilir.
Defribrilator bulunsa da hastada sokla diizeltilebilecek bir
durum olup olmadigini anlamak igin yine kalifiye perso-
nele ihtiya¢ duyulur. Bu durumda ne yapilmasi gerekir?

Bu diistincelerle, uzman olmayan kisilerin defibrilas-
yon yapabilmesi igin otomatik eksternal defibiratorler
(OED) gelistirildi. Bunlar herkesin 6grenip kullanabile-
cegi sekilde dizayn edildi ve uygulamasinin bir yasina
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kadar ¢ocuklar tizerinde dahi emin oldugu bildiriliyor.

OEDLER NASIL CALISIR, NASIL KULLANILIR: Operatér, OED
elektrodlarimi hastanin viicuduna kendisine 6gretildigi
sekilde takar. Sistem kalp calismasini analiz eder ve an-
cak defibrilasyon gerektiren VF ve VT durumlarinda
operatore defibrilasyon diigmesine basmasi talimati ve-
rir- kullanic1 diigmeye basar.

OED'lerin kullanim egitimi oldukga basittir, spor ho-
calari, saha gorevlileri veya spor alaninda gorevli diger
uygun kimselere birkag saatlik bir kursla 6gretilebilir.
Bu nedenle diinyanin bir¢ok yerinde yasal diizenleme-
ler yapilarak havaalanlari, biiytik is ve aligveris merkez-
leri, tatil siteleri ve benzeri yerlere OED’ler yerlestirildi

ve egitim gormiis kisilerin kullanimina agildi. Bu sekil-






de ¢ok sayida hayat kurtarildig: bildiriliyor.””
E. ANl OLUMLERI ONLEMEK ICIN

SAGLIK OCAGI HEKIMI NASIL
DAVRANMALIDIR?

SPORA BASLAMA ONCESINDE DUNYADA NE
YAPILIYOR?

Sporda ani Sliimler seyrek goriilen olaylardir. Bunlarin
da %90'indan fazlasinda neden, kalp hastaliklaridir.
Amerikan Kalp Birligi, 1996 yilinda, ani 6liim riski tasi-
yan sporcularin belirlenmesi konusunda bir bilimsel
acgiklama yaynladi. Bu agiklamada, sporcu adaylarinin
12 maddelik bir sisteme gore taramadan gegirilmesi tav-
siye edildi. Kisisel hikaye, aile hikayesi ve fizik muaye-
ne temellerine dayanan bu prosediirde elektrokardiyog-
ram yer almiyor. 2007 yilinda gtincellenen bu tavsiyele-
re, yine EKG dahil edilmedi. Buna gerekge olarak kitle
taramasina katilan pratisyenlerin degisiklige uyum sag-
lamast gibi pratik nedenler ve mali etkinlik gosteriliyor.

Taramalara EKG dahil edilmesini savunan goriigler
de var. Ani oliimler gozden gegcirildiginde, sorgulama
ve fizik muayene ile ancak %3 vakada 6nceden stipheli
bulguya rastlandigina dikkat cekiliyor. Oliim nedenleri
arasinda on siralarda yer alan HKM olgularinin %90’a
yakininda EKG bulgusu oldugu, miyokardit, ASVK,
UQTS ve WPW sendromlarinin da olagan olarak EKG
bulgusu gosterdigi one stirtiltiyor.*>*"

Avrupa Kalp Dernegi ve Uluslararasi Olimpiyat Ko-
mitesinin tarama Onerileri ise epeyce daha uzun ve ay-
rintih bir kisisel hikaye ve aile hikayesi ve fizik muaye-
ne ile 12 derivasyonlu EKG cekilmesini iceriyor. Tara-
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malarin otuz bes yasina kadar iki yilda bir tekrarlanma-
s1, EKG muayenelerine puberte ile baglanmasi da éneri-
ler arasinda yer aliyor.™

Bu oneri ve tartismalarin tamamen kardiyo-vaskiiler
sisteme odaklanmis olmasi dikkat ¢ekicidir. Yurdumuz-
da saglik ocagi hekiminin, sporcuyu muayene etmesi
icin bes duyu organi, stetoskopu ve tansiyon aleti (belki
EKG ve laboratuar imkani da) mevcuttur. Bunlarla aga-
g1dakiler yapilabilir:

SORGULAMA

Sporcu muayenesinde sorgulama ¢ok énemlidir. Oldii-
riicli hastaliklarin 6nemli bir kisminin ailevi oldugunu,
Slim oncesinde bayilma, bas dénmesi, basta hafiflik,
carpintilar gibi sikayetlerle belirti verdigini biliyoruz.
ASVK gibi 6liim nedenleri arasinda ytiiksek oranda yer
tutan bir hastaliktan 6len sporcularin %82’sinin hikaye-
sinde bayilma, carpints, aile hikayesinde ani 6liim, EKG
degisimleri, ve / veya ventrikiiler aritmiler bulundugu,
ancak yarigsma oncesi taramalarda gézden kactig1 bildiri-
liyor.

Bu sorgulama aileden baglamalidir, ¢iinkii 6ldiirticii
hastaliklarin ¢ogu ailede kiimelesme gosteriyor. Ailede:

e Eforla ve eforsuz bayilma

e Eforla ve eforsuz bas donmesi,

e Eforla ve eforsuz basta hafiflik hissi,

e Eforla ve eforsuz ¢arpint1 sikayeti olan var midir?

Biraz titiz davranmayi segersek “sarasi olan var” ce-
vabini da (hatali teshis diistinerek) kardiyak bir bayilma
olarak kabul edebiliriz.
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Antrenér ailenin saglk gegmisini bilemez. Ozellikle
baz1 geng sporcular bayilma, sara vb ilgili gibi sorulara,
hatta soruyu bile tam dinlemeden, hizla “hayir”, “ha-
yir” cevaplart verme egilimi gosteriyor. Bir kismi da
utandigindan bayilmasini saklayabilir. Ya da hafif bag
donmelerini 6nemsememis olabilir. Ancak belki ailesine
yakinmustir. Ozellikle anneler, bu sorulari dikkatle din-
leyip diistinerek cevap veriyorlar. Bu nedenle 18 yasin-
dan kiiciik sporcunun sorgulamasinda veli bulunma-
Iidir. Katilim 6ncesi taramalarda EKG tavsiye etmeyen
AHA, sorgulamada veli bulunmas: 6neriyor.

Ayrica anne, baba ve kardeslerde KAH sorgulamasi
da yapilmalidir. Ozellikle 50 yas éncesindeki atak ya da
oliim olaylarinin sorgulanmasi gerekir.

Ikinci olarak sporcunun kendisinde:

e Eforla ve eforsuz gogiis agrisi,

e Eforla ve eforsuz bayilma,

e Eforla ve eforsuz bag donmesi,

e Eforla ve eforsuz basta hafiflik hissi,

* Eforla ve eforsuz ¢arpint1 sikayeti var midir?

Ve yine Eforla ve eforsuz “sara” mevcudiyeti sorgu-
lanr.

Bu dikkatli sorgulama ile HKM, ASVK, KAH ve KA-
A’lar (gomiik koroner arterler dahil), miyokarditler, di-
late kardiyomiyopati, UQTS, WPW sendromu ve diger
ileti anormalliklerinden, ani 6liim igareti veren vakala-
rin bir kismi ayrilabilir. Pozitif anemnez vereni kardiyo-
loji muayenesine gonderebilirsiniz.

FiZIK MUAYENE
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Sporcu muayenesinde sorgulama ¢ok
6nemlidir. HKM, ASVK ve baska
oldiiriicii hastaliklarda, cogu zaman
hikaye pozitiftir. Sporcuda veya ailede
eforla veya eforsuz bayilmalar, bas
donmeleri, basta hafiflik hissi,
carpintilar mutlaka israr ve dikkatle
sorgulanmalidir.

18 yasindan kiigiik sporcularin sorgu ve
muayenesinde mutlaka anne veya baba
bulunmalidir.

Oncelikle tansiyon 6lciiniiz ve nabzi muayene ediniz
ve saymiz. Aort koarktasyonu agisindan femoral nabzin
da kontrolii gerekir. Sistolik veya diastolik tansiyon yiik-
sek veya diisiik ya da kalp hiz1 80'in tizerinde bulunan
sporcudan kardiyoloji muayenesi istemeniz makuldir.

Bradikardi, antrene bir sporcuda normal sayilabilir.
Ancak nabiz dakika sayist 40'in altinda ise stiphelidir.
Yine de sporcunun antrenman diizeyini sorgulamak ve
degerlendirmek gerekir. Sporcu, sozii edilmeye deger
derecede yogun, uzun ve diizenli antrenman yapmuis bi-
ri degilse, 40-60 arasindaki nabzi da stiphe ile karsilaya-
bilirsiniz.

Sporcunun fizik muayenesinde stetoskop giiclii bir si-
lahtir. Dikkatli bir kalp oskiiltasyonu yapmak gerekir.
Bu oskiiltasyonun nasil yapilmas: gerektigini her hekim
bilir: Dort kalp odag ve parasternal bolgeler, sol koltu-

kalt1 ve boyun dikkatle dinlenmeli ve ritm, tiftirtimler,
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Kklikler, ikinci seste sabit veya paradoks ciftlesme, peri-
kard frotmani vd biitiin anormallikler degerlendirilmeli-
dir. Ancak sporcu muayenesinde iki unsurun o6zellikle
aranmasi gerekiyor: Sistolik iifiiriim ve klik.

Duyulabilecek bir sistolik iifiiriim HKM (%26), aort
stenozu (%2.8) ve mitral prolapsi (%10) vakalarini yaka-
lamamizi saglayabilir. Ufiiriimiin nerede iyi duyuldugu,
nereye yayildigi 6nemlidir. HKM’de 5. interkostal aralik-
ta sol orta hatta en iyi duyulur ve sternum soluna yayilir.
Aort stenozunda sternum saginda 2. aralikta en iyi duyu-
lur ve klavikiiler bolge ve sag karotise yayilir.

1/6 uftrtiimler, genglerde, tasikardide, anemilerde,
hipertiroidide, atesli hallerde normal bulunabilir. Ancak
2/6 bir tftirimi bulunan sporcuya, yerine-yayilimina
bakmadan da stipheli damgasi vurabilirsiniz.

Kalp dinlenirken apeks vurumu ile radyal nabiz ara-
sinda bir zaman farki olup olmadig1 da es zamanl pal-
pasyonla kontrol edilmelidir, varsa fark mitral stenozu
acisindan anlamlidir. Yine hastadan kardiyoloji konstil-
tasyonu istenir.

Sistolik klik, mitral prolapsini yakalamanizi sag-
lar. Italya’da %10 oraninda bildiriliyor. Prolaps da eko-
kardiyogradi ile teshis edilebiliyor.

DIGER FIZIK MUAYENE

Kuskusuz her hastaya yapilmas: gereken sistemik mu-
ayenenin sporcuya da yapilmasi gerekir. Ani 6liimler
agisindan 6zel bir dikkatle aranmasi gerekenlerden biri
de Marfan sendromu belirtileridir. Marfanda klinik ta-
ni, aile hikayesine ek olarak major ve mindr tani kriter-
lerinin varlig: ile konur. Saglik ocag: hekiminin stiphesi
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tizerine Ozellikle arayarak bulabilecekleri, genellikle is-
kelet belirtileridir. Tani i¢in bunlarin birkaginin mevcudi-
yeti gerekmekle beraber, majorlerden biri ya da ikisinin
mevcudiyetinde de hastaya uzmanlik muayenesi 6nere-
bilirsiniz. Asagida goreceginiz majér Marfan belirtilerin-
den saglik ocag1 kosullarinda fizik muayene ile belirlen-
me ihtimali ¢ok diistik olanlar italik gosterildi.

Pectus carinatum veya excavatum

Ust taraf/alt taraf yiikseklik oraninda azalma
Kulag genisligi/boy oraninin 1.05’i agmasi

El bilegi ve bas parmak belirtileri (bkz ilgili boliim)

20 dereceden fazla skolyoz veya spondilolistez

AN S e

Dirsek ekleminde ekstansiyonun 170 dereceyi geg-

memesi

N

Pes planus
8. Asetabulum protriizyonu

Lomber bélge cildinde goriilebilecek atrofik strialar
mindr bulgudur.

EKG

Imkaniniz varsa mutlaka EKG ¢ekmelisiniz. 12 deri-
vasyon ¢ekildikten sonra kagit hiz1 50 mm/sn, ampli-
tiid 2 cm = 1 mV’a ayarlanarak uzun bir V1 ¢ekilmelidir.

EKG'DE NE ARAYALIM?"

EKG'da asagidaki anormalliklerin en az birinin bulun-
mast pozitif kabul edilir:

1. P DALGALARINA BAKINIZ

Sol atrival biiyiime:




V1 de P dalgasinin negativitesi 0.1 mv’yi bulur ya da
agar. (Bir kiigiik kare)

Veya dalga stiresi 0.04 s’yi bulur veya agar (Bir
kiigiik kare) (P mitrale)

Sag atriyal biiylime:
* 1II, III ve V1'de P 0.25 mV veya iizerinde sivri P

dalgalari (2.5 kiigiik kare) (P pulmonale)
2. ORS KOMPLEKSLERINE BAKINIZ

Frontal planda eksen sapmast:

* Saga 120° ve ustii, sola -30° ve tstii.

Yiiksek voltajlar:

*

Bir standart derivasyonda 2 mV (dért biiyiik kare)
veya lizerinde R veya S,

* V2 ve V2'de 3 mV (alt1 biiyiik kare) tizerinde S,

* V5 veya V6'da 3 mV (alt1 biiytik kare) tizerinde R.

Anormal Q dalgalari:

* ki veya daha fazla derivasyonda 0.04 s (bir kiigiik
kare) veya daha uzun Q dalgas;,

R dalgasinin %25’inden biiytik Q dalgas:
* QS kompleksleri.

Sol veva sag dal bloku:

*

QRS siiresi 0.12 s (g kiigiik kare) tizerinde,
* VI'de 0.5 mV (bir biiyiik kare) tizerinde R veya R’
dalgas1

*

R/S orani bir veya birden biiytik
3. ST SEGMENTINE BAKINIZ:

*

ST depresyonu,
4.T DALGALARINA BAKINIZ:



iki veya daha fazla derivasyonda T diizlesmesi ya
da inversiyonu

5. QT INTERVALINE BAKINIZ

*

Nabza gore diizeltilmis QT araligin erkekte 0.44 s
(onbir kiiciik kare), kadinda 0.46 s’den (onbir bu-
cuk kiigiik kare) biiyiik

6. RITM VE ILETi ANORMALLIKLERi ARAYINIZ:

*

Ventrikiiler ekstrasistoller ya da daha siddetli ven-
trikiiler aritmiler

Supraventrikiiler tasikardi

Atriyal flatter

Atriyal fibrilasyon

Delta dalgalar ile birlikte ya da izole, kisa PR ara-
1181 (0.12 s altinda / iig kiigiik kare)

Istirahat kalp hiz1 40 veya altinda kalacak sekilde
siniis bradikardisi®,

Birinci derece AV blok (PR 0.21 s/ 5 kiigiik kare veya
tizeri)(2), ikinci ve tigtincti derece AV blok.

Uzun V1'de QRS kompleksinden izoelektrik hatta

geciste centiklenme seklinde goriilen epsilon dalgala-

r1 aranmalidir, ASVK tanisinda degerlidir.

@ Egzersizde 100’ii asmamasi

® Hiperventilasyon ya da egzersizle kisalmamalidir

Otomatik analiz yapan EKG'niz mevcutsa, yukari-

daki anormalliklerin herhangi birisini rapor etmesi ha-

linde yine sporcuyu kardiyoloji muayenesine sevk ede-

bilirsiniz.
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Imkaniniz varsa 6ncelikle hemogram isteyiniz. Ani
oliimlerle kisa vadede bir ilgisi olmamakla beraber, li-
pid profili, AKS, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
tiroid hormonlari ve sedimentasyon istemekle sporcu-
nun sagligma katkida bulunabilirsiniz. Belki de iifii-
riimleri agiklayabilirsiniz. Bunlarin her yil tekrar1 haya-
ti degildir. Ancak kondisyon kazanimui ile yakin iligki
gosterdiginden hemogramin her yi1l yinelenmesi dogru
olur.

SPORCUYA VE AILESINE TAVSIYELER

Sporcuya ve yaninda ise ailesine veya spor hocasina,
sporcular: tehlikeye sokan hastaliklarin kendini agikca
gostermedigini ifade ediniz. Her yil titiz muayeneler-
den gegen profesyoneller bile, sahada tehlikeli durumla-
ra diisebiliyorlar. Bu nedenle muayenelerin yillik olarak
tekrarlanmasi gerektigini agiklayiniz.

Oldiiriicii hastaliklarin semptomlari ile ilgili bilgi ve-
rilmeli, 6zellikle bayilma, fenalagsma gibi sikayetlerin
yani sira bas donmeleri, basta hafifleme gibi duygula-
rin ve carpintilarin yeniden tetkik gerektirdigi, alt1 ¢i-
zilerek anlatilmalidir. Dikkat cekmek ve akilda kalmasi-
n1 saglamak icin gerekirse ¢ok sayida tekrardan kagin-
mamak gerekir.

EKG ve/veya laboratuar imkdnimiz yoksa yaptigi-
miz muayenenin eksikligi agiklanarak sporcu veya aile-
si, bu tetkikleri en azindan bir defa yaptirmaya, mim-






kiinse her yil tekrarlatmaya tesvik edilmelidir. Ellerin-
deki tibbi dokiimanlarin, bir saglik dosyasinda saklan-
masi gerektigi de bildirilmelidir.

Il. REKREASYONEL AKTIVITELERDE
ERISKIN VE YASLI SPORCU OLUMLERI

Erigkin ve yash kisilerin rekreasyonel spor aktiviteleri
esnasindaki yillik 6liim hizi, erkekler icin 1/15 260 ve
1/18 000 olarak bildiriliyor. Bu rakamlar1 agiklayan iki
calismada olgularmn tiimiiniin erkek oldugunu da kay-
detmek gerekir. Kadinlar igin bildirilen rakamlar daha
diistik. Bunun, kadinlarda KAH'in daha ge¢ baglamasi
ve bu yas grubundaki kadinlarin submaksimal diizeyde
egzersizlere daha az katilmalarindan kaynaklanabilece-
gi ifade ediliyor.””**

OLUM NEDENLERI

Bu yas grubunda, rekreasyonel spor aktiviteleri esnasmn-
da gortilen Sltimlerin bas nedeni olarak aterosklerotik
koroner arter hastalig1 gésteriliyor.”+7>76777875

Thompson ve arkadaglari, 1979 yilinda jogging esna-
sinda kaybedilen onsekiz kisinin 6liimlerindeki 6zellik-
leri, tibbi ge¢mislerini ve egzersiz aliskanliklarini aras-
tird1. Oniig kiside (%72.22) 6liim nedeni olarak koroner
arter hastalig1 belirlendi.

Ug yil sonra yine ayni yazar ve arkadaslar1 1975-1980

yillar1 arasinda ABD’nin Rhode-Island Eyaleti icinde

* 1ki calismada popiilasyonlarin ayni olup olmadig1 ya da eski popii-
lasyonun neden kiigiildtigtine deginilmemis. Farkli popiilasyonlar ol-
malar1 da muhtemel.
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jogging esnasinda goriilen oniki 6liimiin onbirinde ay-
n1 nedeni belirlediler (%91.67). Calisma popiilasyonun-
daki azalma biraz kafa karistirmakla beraber, oranlar
major oliim nedenini ok agik gosteriyor.*”

Yine 1982 yili iginde Virmani ve arkadaslar1 da ani-
den 6len 30 jogger’den 22’sinde (%73.33) neden olarak
siddetli koroner ateroskleroz, birinde mitral prolapsi
buldular. Bu ¢alismada ttim tanilar otopsi ile konuldu.”

Iki y1l sonra, yine muhtemelen yukaridaki Thomp-
son ¢alismalarmin devami olarak Ragosta ve arkadasla-
11, bolgelerinde 1975-1982 yillar1 arasinda, rekreasyonel
spor aktiviteleri esnasinda gerceklesen ani Sliimleri in-
celediler. Oliimlerin ani olarak nitelenebilmesi igin, eg-
zersiz esnasinda veya hemen sonrasinda gergeklesmesi
ya da belirtilerin egzersizde baslayip, hastaneye yatis-
tan sonraki 24 saat iginde gergeklesmesi 6l¢ii alindi.

Bu olcii ile 81 olgu belirlendi. Tan1 29 olguda otopsi
ile kondu. Kalan 52 olguda ise tibbi oykiiler ile, 6liim
oncesinde gosterdikleri semptomlar birlikte degerlendi-
rilerek teghise varildi.

71 sporcuda (%87.65) oliim nedeni olarak ateroskle-
rotik koroner arter hastalig1 belirlendi. Diger vakalar-
dan ikisi hipertansif kardiyovaskiiler hastalik olarak de-
gerlendirildi. Kalan vakalarda tanilar, bagka kalp hasta-
lig1 olarak, birer tane sol koroner arter orijin anomalisi,
HKV, idiyopatik miyokard hipertrofisi ve romatizmal
kalp hastalig1 bildirildi. Kalp dis1 neden olarak ise birer
gastrointestinal kanama, serebral AV malformasyon

** Her iki calisgmada da joggerler arasinda bir GI hemoraji vakasi var.
Muhtemelen eski popiilasyonun devam etigini diistiniildii. Ancak son
calismada jogger sayisi bu sefer de 16 olarak ifade ediliyor.
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riiptiirii, dissekan aort anevrizmasi ve SVO kaydedildi.

Bu calismaya golfciiler de dahil edildi ve 19 kisi ile
en biiytik grubu olusturdular. Jogger sayisi bu ¢alisma-
da da 16 olarak bildirildi. Golf, ytizme ve joging esna-
sinda kaybedilen sporcularin sayis1 grubun ¢ogunlugu-
nu olusturdu (n=44).”

1986 yilinda Northcote ve arkadaslar Ingiltere’de, 8
yillik bir siire iginde skuas oyunu esnasinda kaybedilen
60 kisi ile ilgili bilgileri derlediler. Grubun 51'ine otopsi
yapildi. Kalanlarda teshis saglik dosyalarinin incelen-
mesi, oyun esleri ve ailelerin sorgulanmasi ile kondu.
Oliim nedeni olarak 58 kiside kardiyak hastaliklar, 51
kiside de koroner arter hastalig1 belirlendi (%85). Bu ca-
lismada koroner dis1 kardiyak neden olarak iki valviilo-
pati, iki aritmi bir de HKM bildirildi. Kalan iki kisiden
birinin serebral hemoraji digerinin mide igerigi aspiras-
yonu nedeni ile 6ldiigii anlagildl.”

Adli tip kayitlarina dayanan daha yeni ti¢ ¢alisma
da, spor aktivitesi esnasinda goriilen orta yaglh-yagh
olumleri ile ilgili degerli bilgiler veriyor. Bu ¢alismalarin
tiimiinde tan1 otopsiye dayaniyor. Yanai ve arkadaslari-
nin ¢alismasinin elde edilebilen 6zetinden, yas dagilimi
13-62 arasi olan 36 vaka icindeki 35 yas tistii grubun ¢o-
gunlugunda, 6liim nedeninin koroner arter hastalig1 ol-
dugu anlagsiliyor.”

Fornes ve Lecomte’de spor yaparken aniden dlen 31
kisi ile ilgili bilgileri yayinladilar. Bu gruptan yas1 35
tizerindeki on {i¢ kisinin yedisinde 6liim nedeni olarak
koroner arter hastalig1 belirlendi (%53.85).

Diger kardiyak nedenler olarak bir HKM, bir ASVK,
bir endomiyokardiyal fibroz, bir bikiispid aort kapag;,

- 97 -



kalp dis1 neden olarak da iki serebral hemoraji bildiril-
di (%15.38).%

Turk ve arkadaslar1 yine, non-profesyonel spor ya-
parken kaybedilen 98 kisinin 87’sinde kardiyak hasta-
liklar buldular (%88.77). Kardiyak hastaliklar i¢inde de
koroner arter hastaligi 59 olguda belirlendi. Boylece
grup i¢inde KAH nedenli oliimlerin %60.20 oraninda
goriildiigii ortaya ¢ikiyor. Bu 6liimlerde yas dagilimi 34-
76, ortalama deger 56.70 olarak ifade edildi.”

Calismada kalple ilgili baska nedenler de bildiril-

Tablo 4. Rekreasyonel sporlardaki orta yasl: ve yasl

sporcu 6liimlerinde KAH acik ara basta geliyor

Rekreasyonel Sporlarda Orta Yasli ve Yasli Sporcu Oliimleri

Oliim nedenleri

Yazar n | Total | % KAH | % Diger | Kalp
kalp kalp | dis1
1. Virmani | 30 | 23 733 | 22 733 | 1 7*

35 yas iistii | 19 | 19 100 | 19 100 | - =

2. Ragosta |81 | 77 95 71 87.6 | 6 4
30 yas tistii | 75 | 73 100 | 71 947 | 2 2
3. Northcote | 60 | 58 96.7 | 51 85 7 2
4. Fornes 31 | 26 9 17 5
35yasiistii |13 | 11 84.6 | 7 53.8 | 4 2
5. Turk 98 | 87 88.8 | 59 60.2 | 18 7

Yas dagilimi 18-57.

Yas dagilimi 16-91 (30 yas alt1 6 kisi. Bu grupta KAH 6liimii yok)
Yas dagilimi 22-66 (30 yas alt1 3 kisi. Biri aort stenozu, biri koroner)
Yas dagilimi 7-60

5. Koroner 6liimlerinde yas dagilimi 34-76

* Bu vakalarda tan1 konamadi

** Grupta toplam 14 sporcuya tan1 konamadi. Bunlarin 10'u kardiyak
nedenler olarak kabul edildi, dérdii i¢in tani bildirilemedi.

= @9 =
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mekle beraber bunlarin yasa gore dékiimleri yapilmadi.
Kardiyak grupta tant konamayan on vakada, kisilerin
gecmisi ve oOliim Oncesindeki semptomlara gore kalp
yetmezligi suclandi.

Kalp dis1 nedenler olarak iki felg, ii¢ serebral kana-
ma, bir pulmoner emboli, bir sepsis bildirilirken doért
vakada tan1 konamadig ifade edildi.”

Burada incelenen literatiir bize ilkin, erigskin ve yash
sporcu Sliimlerinde yine kardiyak nedenlerin basta gel-
digini goésteriyor. Ancak bunlarda, kalp hastaliklar: igin-
de agik ara bagta gelenin koroner arter hastalig1 oldugu
anlasiliyor.

Ikincil olarak da, bagka kardiyak nedenler ya da kalp
dis1 nedenler arasinda anlamh bir sekilde 6n plana ¢i1-
kan bulunmadig1 anlasiliyor. Belki serebro-vaskiiler
olaylarin biraz dikkat ¢ektigi sdylenebilir.

KORONER ARTER HASTALIGINDA EGZERSIZ

Orta yash insanlar tizerinde yapilan prospektif calisma-
lar, diizenli submaksimal® egzersizin koroner arter has-
taligina bagli mortaliteyi diistirdiiglinti gosteriyor.
Sandvik ve arkadaslari, diizenli spor yapan 40-59 yaslar
arasindaki 1960 erkegi 16 yil izlediler. Bu stirede icinde,
%531t kardiyovaskiiler nedenlerden olmak tizere 271
kisi kaybedildi. Yapilan degerlendirmeler, egzersiz so-
nucu kazanilan fizik kondisyon ile kardiyovaskiiler ne-
denler ve hatta bagka nedenlerden ileri gelen mortalite
arasinda ters korelasyon gosterdi. Yazarlar mortalite ile

* Literatiirde “vigorous” olarak tarif ediliyor. Bunun karsilig1 olarak
metinde “submaksimal” ifadesi kullanildi.



bagintiy1 arastirirken, fizik kondisyonu dort asamaya
ayirdilar. Ters bagintinin, tiim kartiller boyunca tutarh
olarak seyrettigi goriildii. Yani sonuglar, ne kadar fit
olunursa mortalitenin o derecede diistiigiinii gosteriyor.
Ayrica kan basinc ve total kolesterol diizeyleri de mor-
talite ile ters korelasyon icinde goriildi.®

Lakka ve arkadaslar1 1400 orta yasli insan1 5 y1l izle-
diler. Benzer sekilde bu calisma da, haftalik egzersiz
saati ve maksimum oksijen kullanimzi ile rolatif 6liim
riski arasinda ters bagint1 oldugunu ortaya koydu.*

Siscovick ve arkadaslari ise egzersiz aligkanligr dii-
siik seviyede olan kiglerde submaksimal egzersiz esna-
sinda rolatif 6liim riskini 56 olarak hesapladilar. Egzer-
siz aliskanlig1 iyi olan kisilerde bu risk faktorii sadece 5
olarak hesaplandi. Yazarlar, egzersiz aliskanlig iyi olan
kisilerde, submaksimal egzersiz esnasinda kardiyak
arest riskinin gecici olarak artmasina kargin, istirahatte
olsun eforda olsun genel riskin azaldig1 kanaatini bildir-
diler.”

Diizenli submaksimal egzersizin lipid profili, fazla
kilo, kan basingi, instilin duyarliligi, tromboz gelisimi
gibi risk faktorlerini diizeltici bir etkisi oldugunu biliyo-
ruz. Bunu yani sira psikolojik yararlar1 ve koroner dola-
simu iyilestirici etkileri de bulunuyor.

Yani diizenli egzersiz bir yandan koroner hastaligina
iyi gelirken diger yandan 06zellikle sedanter kisilerde bir
plak riiptiiriinii ve ani 6liimii tetikleyebiliyor. Ancak arag-
tirmacilar bu riskin, egzersizin yararlarmdan btiytik oldu-
gu yoniinde bir delil olmadig diistincesindeler. Bdylece

orta yash ve yagh insanlar spor yapmaya tesvik ediliyor.**
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KORUNMA ONLEMLERI, ILK VE ACIL YARDIM
Yukaridaki bilgilere dayanarak:

1. orta yas ve lizerinde, diizenli submaksimal egzer-
size baslayan saglikli kisilerin baslangi¢ asamalarinda
siddeti diisiik tutup, tedricen ytikseltmeleri,

2. spora baglamadan evvel tercihen bir kardiyoloji mu-
ayenesinden ge¢meleri gerektigi sdylenebilir. Kardiyoloji
muayenesi sonucunda saglikli bulunan kisiler submaksi-
mal diizeyde egzersizlere giiven i¢inde baglayabilirler.

Kiside hastalik bulunmasi halinde ise kendisine uy-
gun bir egzersiz tiirli ve rejimi Onerilebilir. Ya da egzer-
sizden kaginma (belki de cerrahi girisim sonrasinda eg-
zersiz) 6nerilmesi de muhtemeldir.

SPOR ONCESI MUAYENE: Amerikan uzmanlik dernekleri,
submaksimal siddette diizenli rekreasyonel egzersizlere
baglama 6ncesinde, saglikli bilinen kisilerin bir kisminin
egzersiz testine alinmalarini 6neriyor. Bu kisilerin kim-
ler olacagr konusunda, arada kiigiik farklar olmakla be-
raber benzer kistaslar getiriliyor. ACC/AHA, egzersiz
testini diyabetikler, 45 yasin tistliindeki tiim erkekler ve
55 yagin iistiindeki tiim kadinlara &neriyor.

ACSM (Amerikan Spor Hekimligi Koleji) bu kriter-
lerden diyebetin yanina “bagka metabolik hastaliklar”
eklemesini yapiyor. Ayrica erkekler ve kadinlar igin yi-
ne ayni yas sinirini onerirken en az iki kardiyak risk fak-
torii tagiyanlar: da gruba ekliyor.

USPSTF (Birlesik Devletler Koruyucu Hizmetler Calis-
ma Grubu) ise diistik riskli erigkinler i¢in egzersiz testinin
rutin uygulanmasini gerekli gormedigini ifade ediyor.

Bilinen hastalar igin stres test uygulanmasina ise
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kimse kars1 ¢ikmiyor. Bu kisiler icin, standart program-
lardan kaginilmasi ve “1smarlama” egzersiz programla-
r1 ile rehabilitasyon 6neriliyor.*

SEMPTOMLAR KONUSUNDA HEKIM VE HASTA UYANIKLIGI:

AHA, 2007 yilinda egzersiz esnasindaki kardiyovaskii-
ler 6liimlerle ilgili bir bildiri yayinladi. Bu bildiride, rek-
reasyonel egzersizlerde kaybedilen erigkin kigilerin ya-
ridan ¢ogunun (%50-80) 6liim oncesinde muhtemelen
kardiyak semptomlar gosterdigi bildirildi. Hastalarin
¢ogunlukla yakinlarina sikdyette bulunmakla beraber
tibbi yardima bagvurmadiklar: anlagiliyor. Bu nedenle,
ozellikle ytiksek diizeyde aktif ve fit kigiler s6z konusu
oldugunda, gerek hastanin gerekse hekimin semptom-
lar1 g6z ard1 edebildiklerine dikkat ¢ekildi.”

Elbette hastalarin da belirtilere dikkat etmesi ve orta-
ya ¢tkmasi halinde tibbi yardim isteme konusunda uya-
rilmasi gerekiyor. Bunun yan sira, egzersize yalniz ba-
sina ¢ikmak yerine egzersiz arkadas: edinmeye, ya da
1ss1z yerlerde galismamaya da tesvik edilmeleri dogru
olur.

DIGER ONLEMLER: Egzersizin aniden yiiksek siddetle
baslamasi kardiyak iskemiyi, aniden kesilmesi ile venoz
dontisti azaltarak hipotansiyonu tetkikleyebiliyor. Bu
nedenle, hasta kisilerin egzersiz porogramlarimin bas-
langig ve bitisine, en az beser dakikalik 1sinma ve sogu-
ma tempolari konarak bu egilimin 6niine gegilmesi tav-
siye ediliyor.

Hastalarin izometrik egzersizlerden kesinlikle kagin-
masi, asir1 soguk, sicak ve nemli ortamlarda egzersiz ya-
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pilmamasi, 1 500 m yiiksekligin tizerine ¢ikildiginda ak-
limatizasyon tamamlanana kadar egzersizin kisitlanma-
st da diger Oneriler arasinda.

Son olarak olumlu etki beklenen egzersizin “ise yii-
riiyerek gitmek, evde c¢ok hareketli olmak” gibi fizik
kondisyona katkida bulunmayacak diizeyde aktiviteler
olmadiginin da vurgulanmas: gerekiyor. Bu egzersizin
“gayretli” yani biraz zorlayici olmasi gerekiyor: Genis
kas gruplarinin haftada en az ii¢ giin, tercihen her giin,
en az otuz dakika, orta siddette (6r. yliksek tempolu yi-
riiytis) ve dinamik olarak calistirilmasi, sagliga yararh

egzersizin tarifi olarak bildiriliyor.”>”* %%
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I1l. SPORCU KALBI VE
ELEKTROKARDIYOGRAMI

A. SPORCU KALBI

Birgok sporcuda, aynen bazi kalp hastalarinda oldugu
gibi biiytimtis bir kalp bulundugu ytiz yildan fazladir
biliniyor. Uzun yillar boyunca bunun, sporun yol actig1
bir hastalik durumu olabilecegi diistiniildii. Ancak aktif
spor yasami esnasinda ya da spordan sonraki yagsamla-
rinda erken yasta kaybedilenler goriilmekle beraber,
sporcularin biiyiik ¢ogunlugunun, oldukga saghkli ve
normal uzunlukta bir yasam stirdtigii goriildii.

Yiiz yil 6nceki meslektaslarimiz, sporcu kalbindeki
biiytimeyi perkiisyonla belirlediler. Sonralar1 bu durum
radyografi ve EKG ile teyit edildi. 80’li yillar sonrasinda
ekokardiyografinin yaygin olarak kullanilmasi ile gerek
hastalik sonucu biiytiyen kalpler, gerekse sporcu kalple-
rindeki biiyiime hakkinda ¢ok daha ayrmtili bilgiler
saglanda.®7#91949799100

[zleyerek kullanima giren MRG teknolojisi ile bu bil-
gi daha da fazlalasti. Bugiin bu konuda 30 y1l 6ncesin-
den kat kat daha fazla ve daha kesin seyler sdylenebil-
digini goriiyoruz.

Sporcu kalbinin hastalik gostergesi oldugunu dii-
stindtirebilecek bir neden daha var: Sporcu kalbi, spor-
cularin timiinde goriilmez. Bunun, spor hayatinin
uzunlugu ve antrenman yogunlugu ile iligkili oldugu
diistiniilebilir. Ancak sporcu kalbi, ¢ok elit sporcularin
da ttimtinde goriilmeyebiliyor.”*

Giintimtizde sporcu kalbi, hastalik degil saglik belir-
tisi olarak degerlendirilir. EKG, Eko ve diger muayene
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anormallikleri, ancak hayati tehdit eden hastaliklarin,
ornegin hipertrofik kardiyomiyopati ya da koroner iske-
misi gibi durumlarin belirtisi olup olmadig1 agisindan
dikkatle arastirilir. Ciinkii arada benzesmeler oldugu bi-

liniyor.*

EGZERSIZ FIZYOLOJISI

Sporlar, kabaca dayaniklilik sporlari (uzun mesafe kos-
ma ya da ytizme gibi) ve kuvvet sporlar: (halter, giires,
giille atma) seklinde ikiye ayrilir. Bisiklet, kiirek gibi
hem dayaniklilik hem de kuvvet gerektiren sporlar da
ikisinin karisimi olarak ifade edilebilir. Aslinda hig bir
spor tiiri ya da insan hareketi saf olarak birinci ya da
ikinci gruptan olamaz. Cesitli tiirde spor aktiviteleri,
bunlarin su ya da bu 6lgtide bir karigimidir.

Dayarnuiklilik sporlar1 icin “aerobik spor”, “izotonik
spor”, “dinamik spor” gibi ifadeler de kullanilabiliyor.
Aslinda bunlar tamamen esanlamh degildir.

Kuvvet sporlar1 ise, “anaerobik spor”, “izometrik
spor”, “statik spor” ifadeleri ile aniliyor. Bunlar da ta-
mamen esanlamli degildir. Tamamu ile esanlamli olma-
yan yukaridaki ifadelerin esanlamh gibi kullanilmalari-

nin anlasilmasi i¢in agiklanmalar: gerekir:

Anaerobik spor: Glikozun anaerobik yoldan piruva-

ta kadar yikilmasi 2 ATP verir. Bu verimsiz, ancak hizli
bir yoldur. Bir glikoz molekiiliinden saglanabilecek 38
ATP’nin ancak ikisi elde edildigi i¢in verimsizdir. Ancak
aerobik mekanizmadan hizlidir. 400-800 metre yaris ko-
sular1 icin gereken hizli enerji bu yolla saglanir. Olusan

piruvatin bir kismi, kalan enerjinin saglanmasi i¢in ae-
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robik yikim yoluna girer, ancak bu mekanizma acil ihti-
yaci karsilayacak hizda olmadigindan anaerobik gliko-
liz devam eder ve hizla ¢ok miktarda piruvat birikir.
Hiicre fazla piruvati laktata cevirir ve kana gegirir. Bu-
nun getirdigi asidoz sporcuyu “nefes nefese” birakir. Bu
nedenle bu yogunlukta bir aktivite, kilometrelerle &lgii-
lecek bir mesafede stirdiirtilemez.

100-200 metre yaris kosular:: Bunlar igin ¢ok daha
hizli enerji temini gerekir. Bunu saglamak i¢in anaerobik
glikoliz de yavas kalir. Efor baslar baslamaz kaslardaki
hazir ATP kullanilir. ATP azaldikga kreatin fosfat tara-
findan yedeklenir. Anaerobik glikoliz son asamalarda
kismen devreye girebilir. Aerobik mekanizmanin ise bu
hizdaki eforlarda anlaml bir katkist olmaz. Bu hizdaki
efor, hazir ATP ve Kreatin fosfat miktarina bagl oldu-
gundan daha uzun mesafelerde siirdiiriilemez. Bu kay-
naklar tiikenince, enerji anaerobik glikolizle saglanma-
ya devam edebilir, ancak hiz diiser.

Hazir ATP, kreatin fosfat ve anaerobik glikolize da-
yanan sporlar, anaerobik sporlar olarak adlandirilir.
Kuvvet sporlarmin ¢ogu bunlara dayanir. Burada kaste-
dilenler, giille atma, halter, giires, sprint kosular1 gibi
sporlardir. Anaerobik sporlarin tiimii tamamen izomet-
rik hareketlere dayanmamakla beraber “izometrik spor-
lar” ad1 ile anilmalariin nedeni, genellikle belli baslh
anaerobik sporlarin izometrik agirlikli olmalaridir (hal-
ter, giires, disk atma, giille atma)

Aerobik spor: Anaerobik yoldan pargalanan glikoz
piruvata dontisiir ve aerobik yikima girer. Bunun sonu-
cunda su ve karbon dioksite kadar pargalanarak 36 ATP
daha verir. Bu yavas yol, ¢cok verimlidir, glikozda mev-
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cut tiim enerjiyi kullanima sokar. Ancak enerji temini
yavas olunca, buna dayanan aktivite de yavas olmalidir.
Bunun iyi 6rnekleri 5000 metre ve tizerindeki kosular-
dir. Sonug olarak enerjinin ¢ogunu aerobik yoldan sag-
layan sporlar “aerobik sporlar” olarak adlandirilir. Bun-
lar genellikle izotonik hareketlerle yapildigindan “izo-
tonik sporlar” olarak adlandirildiklar1 da gortiliir.

Izotonik hareket: Bir eklemin belli bir giice karst

(kosuda insanin kendi agirligi) agilip kapanmasinda,
kas boyu siirekli degisirken, gii¢ sabit oldugundan kas
tonusu da sabittir. Ornegin, snav gekmenin her agama-
sinda kolun ekstansor kaslari, viicudun sabit agirligin
kaldirir ve indirir: tonus sabittir. Kiirek cekmede de kol
fleksorlar izotonik hareket yaparlar. Bu tiir hareketler
“izotonik” (izo=esit) olarak nitelendirilir. Bu sporlarda
kas ve eklemler hareketli oldugundan “dinamik” nite-
lendirmesi de kolay anlasilabilir.

Izometrik hareket: Giic degissin ya da degismesin, ka-
si “boyu” sabittir. Bu nedenle “izometrik” olarak nitele-
nir. Bir bavul tagirken kaslarimiz izometrik caligir. Ornegin
bir halterci agirlig1 basimn tistiine attiktan sonra, birakana
kadar viicut kaslarmin hemen tiimti sabit boyda kalir. Bir
gliresci yliziistii yatan rakibini kle ile sirt tistli donmeye
zorlar, rakibi direnir, her ikisinin de kaslarimin boyu ¢ok az
degisir. Kuvvet sporlarinda genellikle izometrik hareket-
ler vardir. izometrik harekette eklem hareketleri az oldu-
gundan “statik” nitelendirmesini de anlamak kolaydir.

SPORUN NEDEN OLDUGU HiPERTROFi

Sporcu kalbi, diizenli, yogun ve uzun siire devam eden
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antrenmanlarin getirdigi yiike kargi, kalbin anatomik ve
fizyolojik adaptasyonu sonucu goriilen degisimlerdir.
Bu degisimlerin anatomisi, ventrikiil i¢ hacmi ve/veya
kas kitlesinde biiytimelerdir.

Her spor, kalbe kendine goére bir yiik bindirir. Bunun
sonucu olarak kalpte goriilen degisimler de farkli olur. Ya-
ni farkl1 spor tiirlerinde farkh tipte sporcu kalbi gortiltir.

Aerobik sporlarda genellikle sol ventrikiil i¢ hacmi
artmig, bundan daha az oranda kas kitlesi de artmig bu-
lunur. Bu tarz biiytime “eksantrik hipertrofi” olarak ad-
landirilir. Bir uzun mesafe kosucusunda sol ventrikiil
eksantrik hipertrofi gosterir.

Kuvvet sporcularinda sol ventrikiil i¢ hacminde orta
derecede bir artig goriiliir ya da hi¢ goriilmez. Ancak
kas kitlesi buna oranla ¢ok daha fazla artmigtir. Bu da
“konsentrik hipertrofi” olarak adlandirilir. Bir halterci-
nin kalbi de boyle bir hipertrofi gosterir.

Bisiklet, kiirek gibi iki tiirtin karisimi olan sporlarda
eksantrik-konsentrik karisik hipertrofi goruldiigii de
bildirilmis bulunuyor. Bu sporcularda gerek ventrikiiler
kavite gerekse kas kitlesi artisi, diger iki ttirden de ytik-
sek bulunur.”#%1011%

Sporcu kalbinin, sporun birakilmast ile normal haline
geri donme egiliminde oldugu diistiniiliir. Ancak bunun
tam ve dramatik bir geri doniis olmadig1 anlasiliyor.

Pelliccia ve arkadaglari, yaridan fazlasi olimpik fina-
list ya da madalya sahibi 40 sporcuyu yaris ve antren-
manlarin kesilmesinden sonra uzun stire izlediler. %951
kiirekgi, bisiklet¢i ve kanocu olan grup 1-13 arasi, orta-
lama 5.6 y1l sonunda yeniden muayene edildi.

Emeklilikten sonra, ortalama sol ventrikiil diyastol
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sonu kavite boyutunun %7 azaldig1 goriildii. Ferdi ana-
liz, sporcularin 37’sinde (%92.5) azalmanmn =2 mm,
17’sinde =5 mm oldugunu gosterdi. Ancak mutlak de-
gerlerin, hala sporcularin 34'tinde (%85) 55 mm’nin tize-
rinde (biiytimiis) kaldig1 anlagild1.

Maksimum sol ventrikiil duvar kalinlig1 ortalama
degeri %15 azald1. Yirmibes sporcuda gerileme 2 mm’yi
ast1, onbirinde 3-5 mm arasinda gerileme goriildi. Mut-
lak degerler, sporcularin onitigiinde 13 mm tiizerindey-
ken, son muayenede tiimiinde normal simirlar icinde
bulundu.

Sol ventrikiil kitlesi ise sporun birakilmas: ile %28
geriledi. Tiim sporcularda, normali astig1 goriilen boya
ayarlanmus kitlenin, (=143 g/ m) 22 sporcuda normal si-
nirlar igine indigi gortildii.”

Eksantrik hipertrofi: Genel olarak aerobik sporlarda
yapilan antrenmanlar, kalbi daha fazla kan dolastirma-
ya zorlar, yani kalbe bir volum yiiklemesi getirir. Bunu
sonucu kalpte bu tiir hipertrofi gortiliir.

Aerobik sporun en “safa yakin” 6rnegi uzun mesafe
kosularidir. Bu sporcularin ¢alisma ve miisabakalarini
dustinelim. Bacak kaslar1 stirekli kasilip gevseme hare-
ketleri yaparak viicudu kilometlerce tagir. Bunu yapabil-
mek ic¢in %100’e yakin oranda aerobik mekanizma ile
saglanan enerji, kaslara bol miktarda oksijen tasinmasini
gerektirir. Kalp, bu talebi frekansini ve aim hacmini ytik-
selterek karsilar. Buna karsin periferik direng diiser. Ikisi-
nin net sonucu olarak kan basinci orta derecede artar.

Devam eden antrenmanlarin yarattig1 stimuluslar,
zaman iginde kalpte ihtiyaca uygun anatomik adaptas-
yonlarin gelisimini tetikler. Kalbe daha ¢ok bir volum,
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daha az oranda bir basing yiiklenmesi oldugundan sol
ventrikiil kavitesi genisler, kas kitlesinde ise daha az bir
artis goriiliir. Ust diizey sporcularda egzersiz esnasin-
daki kalp debisi, dakikada 40 litrenin tizerine ytikselebi-

lir. Bu, yaklagik sekiz kat artis anlamina gelir.'®

Konsentrik hipertrofi: Kuvvet egzersizleri daha ¢ok
hazir ATP kullanimina dayanir. Bu eforlarmn kalpten
atim hacmini yiikseltme y6niinde pek bir talebi olmaz.
Ancak sistolik ve diyastolik kan basincinda ytiikselmeye
neden olurlar.

Bu sporlarin en giizel 6rnegi halterdir. Silkme, ko-
parma ve atma hareketleri esnasinda gogiis ve karin
icinde distan basing altinda kalan dolagim sisteminde
kan basinci ¢ok yiikselir. Leg-press egzersizlerinde kan
basmnci 320/250 mm Hg diizeylerine kadar ¢ikabilir. Bu
durumda bu ytiksek basinca kars: kan pompalamak zo-
runda kalan sol ventrikiil kasi agir1 kuvvetle kasilir. An-
trenmanlar devam ettik¢e kalp kasinin maksimal kuv-

veti ve kitlesi artar.'™

Sag ventrikiil: Literatiirde sporcu kalbinden, kas kit-
lesi ve kavite artisindan s6z edilirken genellikle kastedi-
len sol ventrikiildiir. Bunun nedeni sag ventrikiiltin ana-
tomik yap1 ve yerlesiminin ekokardiyografik inceleme-
ye yeterince miisaade etmemesidir. Sporcularda sag
ventrikiiliin incelendigi ekokardiyografi muayeneleri,
diastol sonu c¢apinin normal kigilere kiyasla %24 daha
biiyiik oldugunu gosteriyor.

Bu bulgular MRG ile de teyit edildi ve sporcu kalbin-
de biiytimenin iki yonlti oldugu kabul edildi.”

Atriyumlar: Pelliccia ve arkadaslari, 1777 sporcu-

- /o)ﬁ -



“|iqojo uapau ouoAisyniysqo apuisinb oo ajuapau nq
‘1o 13A ppuiyniny apioy 8 ppwnydas spyijjeush appLawiso 1yospadiy sp, WK (@ “injo uapau ahijojaudiy iny nq LiDjIods
1oaany 1916 $aanb ‘sagjoy “agsiwsojuroy 1soy djoy ‘arjiqoAowio swnAnq 11q 1jwojun ppuLppynisoq djoy apyoipadiy yujuss
-uoy () “1njnub youpsadiy 1ny nq opanjiods yiqotan 1qib nsndoy aypsaw unzn ‘joging IniSnwnAng ap|iyas 11q zuog LDpiN|
-$0q djoy) “a1j1q0jo |owou op A Siwsojuioy 84140y 150y d|oy aprjolpsadiy iuDSYF (g 10AIpa |Isway 1q|oy [DwIOU Y “p e

Wee

- 706 -




dan 347’sinde ekokardiyografi ile sol atriyal biiyiime
(%19.53) belirledi. Daha onceleri, sporcularda atriyal
fibrilasyon (AF) insidensinin yiiksek oldugu bildirilmis
olmakla beraber, bu grup iginde insidens, normal popii-
lasyona benzer bulundu (% 0.28). Ayrica AF goriilen beg
sporcunun dordiinde sol atriyumun normal boyutlarda,
sadece birinde biiytimiis oldugu anlasildi.'*'*

Daha sonralar1 da dayaniklilik sporlari ile AF arasin-
da bir iliski bulundugu ve bu sporu yapanlarda insiden-
sin bes kat kadar yiiksek oldugu yoniinde bildiriler ya-
pildi. Bu tabloyu gosteren sporcular, tipik olarak 40-50
yaslarinda, geng yastan beri endiirans sporlari ile ugra-
san ve hala aktivitelerini siirdiiren insanlar olarak tarif
edildi. Spor aktivitesi esnasinda degil, yemek sonrala-
rinda veya geceleri gelen AF episodlarinin yol actig bir

felg bildirisi bulunmuyor."
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B. SPORCU ELEKTROKARDIYOGRAMI

ELEKTROKARDIYOGRAM

Kalp calisirken, icinde dogan ve yayilan depolarizasyon
ve repolarizasyon dalgalar1 seklindeki elektriksel degi-
simler, viicut ytlizeyine yerlestirilen elektrodlarla kayde-
dilebilir. Bu kay1t elektrokardiyogram adini alir (EKG).

Kasilma emrinin atriyumlarda yayilmasi, sintis dii-
gumiinde bekletilmesi, ardindan ventrikiillere yayilma-
st ile kanin pompalanmasi, kasilmadan sonraki gevse-
meler farkli elektriksel degisimler olarak elektrokardi-
yogramda karakteristik cizgiler ¢izer. Kalpteki anormal
durumlar kalp kasilmasinda ve iletinin yayilmasinda
degisikliklere neden olur. Bunlar da EKG'de anormal
dalgalar seklinde kendini gosterir.

EKG DEGISIMLERI

Sporcularin yaklasik %40'inda EKG anormallikleri go-
riiliir, erkeklerde kadinlardan iki kat daha fazladir. Bun-
larin kalpteki fizyolojik ve anatomik degisimlerin yan-
sitmasi beklenir. Ancak ekokardiyografi ile kalbinde hi-
pertrofi oldugu belirlenen sporcularda, hipertrofinin
EKG kriterleri goriilmeyebilir ya da arada zayif korelas-

yonlar vardur.*

Bradikardi:

Sporularin istirahat EKG’sinde bradikardi en sik gorii-
len ve en selim bulunan degisimdir. Bradikardi, antren-
manlar sonucunda vagal tonusun ytikselmesine bagla-
nir. Buna sino-atrial diigiimde katesolaminlere duyarli-
ligin azalmasmin katkida bulundugu, yani intensek bir
adaptasayon da kabul edilir."”"%'*
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Sekil 5. Derivasyonda normal EKG dalgalar, genlik ve siireleri

Standart kagit hizi:
Stand. hassasiyet:
1 biiyiik kare:

1 kiiciik kare:

Genlikler

P dalgas:

QRS kompleksi:
R dalgasi -

Q dalgasi:

T dalgas::

Siireler

P dalga siresi:
P-R aralig:
QRS siiresi:

ST segmenti:
Q-T arahi:
R-R arahg:

1964 yilinda Smith ve arkadaglari, Ingiliz Uluslar
Toplulugu Oyunlarma katilan 21 maratoncuya EKG
muayenesi yaptilar. Sporcularin %71.43 tinde bradikar-
di belirlendi. Grupta ortalama kalp hiz1 56/dak. olarak

bildirildi."®

25 mm/s, x ekseninde

1 em=1 mV, y ekseninde

0.5 cm, yatay olarak 0.2 s, dikey olarak 0.5 mV
0.1 cm, yatay olarak 0.04 s, dikey olarak 0.1 mV

0.35 mV, atrial depolarizasyon
Ventrikiiler depolarizasyon

1.60 mV

R dalgasinin %25'ini asmamal

0.1-0.5 mV, ventrikiler repolarizasyon

0.08-0.15(1.5- 2.5 kiicik kare arasi)
0.12-0.20 s (3 - 5 kiiciik kare arasi)
0.06-0.15(1.5- 2.5 kiiciik kare arasi)
0.05-0.15 s (yaklasik 1-4 kiiciik kare)

0.35- 0.4 s (yaklasik 9-11 kiiciik kare arasi)
Kalp hizini gosterir. Bes biiyik kare 60/dk, dort
biiyik kare 75/dk.
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1989 yilinda da Balady ve arkadaslari 289 profesyo-
nel futbolcunun elektrokardiyogramini incelediler.
Sporcularin %77’sinde kalp hiz1 60/dak. ve altinda bu-
lundu. Ortalama deger 58+8.9/dak. olarak bildirildi."

1999 yilinda ise Sharma ve arkadaslarinin 1000 geng,
postpubertal, ortalama 15.7 yasindaki seckin sporcudan
elde ettikleri bilgiler yaymlandi. Bu calismada sintis
bradikardisi %80 oraninda bulundu. 300 kisilik kontrol
grubunda ise oranin %19 oldugu bildirildi."

Bunun bir y1l sonrasinda da Pelliccia ve arkadaslars,
1005 erigkin [talyan sporcusundan sagladiklar verileri
acgikladilar. Bu c¢alismanin sonuglari, siniis bradikardisi
oranini %36.72 olarak gosterdi."*

2001 yilinda ise Somauoroo ve arkadaslari, 20 yas al-
t1 172 futbolcuda, EKG ve Eko muayaneleri yaptilar. Bu
grubun da %39'unda siniis badikardisi bulundu.

Bradikardi bagka calismalarda, “44 sporcunun he-
men hemen tiimiinde, 21 sporcunun tiimiinde 40-
60/ dakika arasi, 32 sporcuda %93.75 oraninda” seklin-
de bildirilmis bulunuyor.'*"*"

Siniis duraklamasi (pause):

Iki Holter calismasi ile sporcularda siniis duraklamalari
belirlendi. Talan ve arkadaslary,yogun antrenman yapan
20 uzun mesafe kosucusunda, en uzun duraklamalarin,
uyanik periyotta 1.35-2.55 saniye arasinda, uyku done-
minde ise 1.61-2.81 saniye arasinda oldugunu belirle-
diler."

Viitasalo ve arkadaslarinin 35 endiirans sporcusun-
da ise %37 oraninda 2 saniyeden uzun siniis duraklama-
lan1 goriildiigi bildirildi. En uzun duraklamalar sporcu-
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SPORCU ELEKTROKARDIYOGRAMI HAKKINDA
INCELENEN CALISMALAR

Yil ve ekip: 1964, W. G. Smith ve arkadaslari (110)

n=21

Sporcu Tiirii: Ingiliz milletler toplulugu oyunlarinda
yarisan eriskin maratoncular

Antrenman: Ful-taym profesyonel

Amag: Maratoncularin elektrokardiyogramlarini yaris
oncesi ve sonrasinda degerlendirmek

Yil ve ekip: 1976, W. H. Roeske ve arkadaslari (88)

n=42

Sporcu Tiirii: Amerikan liglerinde oynayan erigkin
basketbolcular

Antrenman: Ful-taym profesyonel

Amag: Diizenli antrenman etkisi ile gortilmesi beklenen
ventrikiiler hipertrofinin EKG, Eko ve fonokardiyogram
ile incelenmesi

Yil ve ekip: 1984, G. Balady ve arkadaslari (111)

n= 289

Sporcu Tiirii: USA liglerinde oynayan, eriskin Amerikan
futbolcular:

Antrenman: Ful-taym profesyonel

Amag: Diizenli antrenman etkisi ile gortilmesi beklenen
EKG degisimleri

Yil ve ekip: 1999, S. Sharma ve arkadaslari (112)

n= 1000

Sporcu Tiirii: Ingiliz liglerinde oynayan, postpubertal
-18 yas alt1 futbolcular

Antrenman: Ful-taym profesyonel

Amag: Diizenli antrenman etkisi ile gortilmesi beklenen
EKG degisimleri

Yil ve ekip: 2001, J. D. Samauroo ve arkadaslari (98)

n=172

Sporcu Tiirii: Ingiliz liglerinde oynayan, 20 yas alt
futbolcular

Antrenman: Ful-taym profesyonel

Amag: Kardiyak morfolojinin Eko ile degerlendirilmesi,
EKG Kkarsilastirma ve referans deger olusturulmasi
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SPORCU ELEKTROKARDIYOGRAMI HAKKINDA
INCELENEN CALISMALAR

Yil ve ekip: 1988, J. Bekaert ve arkadaslari (90)

n= 14

Sporcu Tiirii: Profesyonel yol yaris: bisikletgileri

Antrenman: Ful-taym profesyonel

Amag: Diizenli antrenman etkisi ile gortilmesi beklenen
kardiyak islev degisimlerinin EKG ve Eko ile
degerlendirilmesi

Yil ve ekip: 1988, P. S. Douglas ve arkadaslari (102)

n=44

Sporcu Tiirii: 44 triatlon sporcusu

Antrenman: Haftada 6.5 mil ytizme, 190 mil bisiklet,
45 mil kosu

Amag: Diizenli antrenman etkisi ile gériilmesi beklenen
hipertrofinin EKG ile tesbiti

SPORCULARLA iLGiLi HOLTER MONITORU
CALISMALARI

Yil ve ekip: 1981, N. Hane-Paparo ve arkadaslari (114)

n= 32

Sporcu Tiirii: Cesitli spor dallarinda dtizenli anrenman
yapan amatorler

Antrenman: Part-taym amator

Amag: Muhtemel aritmilerin ortaya ¢ikarilmasi

Y1l ve ekip: 1982, MT. Viitasalo ve arkadaslari (116)

n= 35

Sporcu Tiirii: Endurans sporculari-milli uzun mesafe
kosucusu, kayaket ve basketbolcular.

Antrenman: Ful-taym profesyonel

Amag: Muhtemel aritmilerin ortaya ¢ikarilmasi

Yil ve ekip: 1982, D. A. Talan ve arkadaslari (115)

n= 20

Sporcu Tiirii: Universite kuliiplerinden uzun mesafe
kosucular1

Antrenman: En az ti¢ yildir, haftada 50 mil?, yilda 250 giin?

Amag: Muhtemel aritmilerin ortaya ¢ikarilmasi




SPORCULARLA iLGIiLi HOLTER MONITORU
CALISMALARI

Yil ve ekip: 1985, P. Palatini ve arkadaslari (118)

n= 335

Sporcu Tiirii: Bisiklet¢i ve uzun mesafe kosucusu

Antrenman: Yiiksek diizeyde antrene, profesyonel

Amag: Sporcuda ventrikiiler aritmilerin prevalansini
belirlemek

Yil ve ekip: 2002, A. Biffi ve arkadaslari (119)
n= 40
Sporcu Tiirii: Futbol, basketbol, voleybol, %30 olimpik
ya da diinya sampiyonas: diizeyinde, % 70 ulusal gapta
Antrenman: 1-13 yil yiiksek diizeyde antrenman
Amag: Normal EKG’sinde tigten fazla ekstrasistole
rastlanan ya da carpint: sikayeti olan sporcular1 izlemek

larda 2.76, kontrol grubunda 2.60 saniye olarak belirlen-
di, 2 saniye tizerindeki tiim duraklamalar gece saatle-
rinde gerceklesti."®

Siniis aritmisi:

Sintis artimisi, Sharma nin jinyor futbolcu grubunda %
52, kontrolde % 9 bulundu. Balady'nin erigkin futbolcu-
larinda %7 olarak bildirildi.

Hanne-Paparo ve arkadaslar1 ise Holter monitorle
izledikleri 32 amat6r sporcuda %91 oraninda siniis arit-
misi bildirdiler. Birbiri ile uyumsuz rakamlar veren bu
calismalarin ilkinde yas ortalamasi 15.7, ikincisinde ve
uclinctistinde 24 olarak ifade edildi."">"

Ventrikiiler ekstrasistoller:

2 dakikalik EKG'de ventrikiiler ekstrasistol goriilme sikli-

* Ekstrasistol goriilme siklig1 yasla artar. Yukarida bildirilen preva-
lanslar 55 yasa ayarlanmigtir.
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g1 erkeklerde %6.7, kadinlarda %4.7 olarak bildiriliyor.*"”

Ekstrasistollerin normal EKG ¢ekiminde belirlenme-
leri tesadtife bagl oldugundan bunlarla ilgili bildiriler
Holter monitorii ile yapilan ¢alismalarda bulunuyor.

Hanne-Paparo ve arkadaslari, 12 saat izledikleri 32
amator sporcudan ikisinde (%6.25) ekstasistoller goriil-
diigiini bildirdiler. Cinsiyet bilgisi verilmeyen grubun
yag ortalamasi 22.98 olarak ifade edildi.™

Bir diger calismada Talan ve arkadagslar1 20 uzun
mesafe kosucusunu 24 saat izlediler. Yas ortalamasi 21
olan bu erkek sporcu grubundan 14 sporcuda en az bir
ekstrasistol belirlendi (%70)."

Viitasalo ve arkadaglari da yine yas ortalamas1 23.1
olan 35 erkek endiirans sporcusunu 16 saat izlediler. Bu
calismada da oniki sporcuda (%34.28) tinifokal veya
multiform ekstrasistoller gortildii."*

Palatini ve arkadaslar ise 40 endiirans sporcusunu
24 saat izlediler. Bu grubun sonuglari 40 kisi ile kontrol
edildi. 24 sporcuda her tiirden ekstrasistoller goriildii.
%45 olarak belirlenen oran, kontrol grubunda %50 ola-
rak bulundu, arada anlamli bir fark gortilmedi."

Ayrica bir sporcuda Lown simif 2, ti¢ sporcuda multi-
fokal, bir sporcuda bigemini ve birinde kuplet ekstrasis-
toller gortildii. Bunlarla beraber oran %60’a ytikseldi,
kontrol grubunda ise ayni oran %55 olarak gerceklesti.

2002 yilinda Biffi ve arkadaslari, yas ortalamas1 ~25
olan 335 sporcuyu 24 saat izlediler ve bulgular1 148
sporcu ile kontrol ettiler. Izlenen sporcularin ya istirahat
EKG’sinde ti¢ veya daha fazla ekstrasistol goriilmiis, ya
da carpinti sikayeti bulunmaktaydi. Sonuglara gore
sporcular {ic gruba ayrildi: 71 kisiden olusan birinci
grupta 2000 ve tizeri ekstrasistol ve en az bir kisa siireli

./(S-.



ventrikiiler tagikardi atag: belirlendi.

Ikinci grupta 100-2000 arasi ekstrasistol, gruptan se-
kiz kiside birer kuplet goriildii, VT goriilmedi.

Ugiincii grupta ekstrasistol sayis1 100'iin altinda olup
bunlarda kuplet veya VT goriilmedi.

Yapilan ileri tetkikler sonucunda, birinci gruptan 21
sporcuda vetrikiiler aritmi ile birliktelik gosteren kardi-
yovaskiiler hastaliklar belirlendi: 7 ASVK, 6 MP, 4 miyo-
kardit, 4 DKM (%?29.58). Hastalik oram ikinci grupta %
altiya, tigiincii grupta sifira diisti.

Sportif aktivitelerine son verilen ilk gruptan ASVK
hastasi bir sporcu, tibbi tavsiyeye uymayarak katildig
bir miisabaka esnasinda kaybedildi. Kalan 70 sporcu,
ortalama 19 hafta sonra yeniden 24 saatlik Holter mu-
ayenesine alindi. Bu muayenede ventrikiiler ekstrasistol
sayisinin %80 azaldig: anlasildi (10611 +10 078 ‘den 2
165 + 4 877’ye). Sporun birakilmasi ile kuplet sayisinin
%80 ve kisa siireli VT ataklarmin da %90 azaldig:
gorildii.

Ferdi analizler sonucu 34 sporcuda VT ataklarinin,
16 sporcuda da hem ekstrasistoller hem de VT ataklari-
nin tamamen kayboldugu anlasildi. Kalan sporcularda

ekstrasistollerin aynen devam ettigi gorualda."*

Diger aritmiler:

Atriyal ekstrasistoller: Hanne-Paparo grubunda %9.37,
Talan grubunda %100, Palatini grubunda %72.5 olarak
bildirildi.

ORS ekseni:
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QRS ekseni Balady'nin futbolcu grubunda ortalama
56+34° olarak belirlendi. %1 sporcuda sol sapma, %5’in-
de sag sapma goriiliirken, ¢ogunlukta eksenin normal
sinirlar iginde oldugu anlasildi.

Sharma’nin 14-18 yas grubu sporcularinda, 77 +18°
olan ortalama deger, yine kontrolden farkli bulunmadi,
Ancak sag eksen sapmast sporcularda daha yiiksek
oranda bulundu (%6’ya kars1 16).

Douglas ekibinin ¢ok yogun antrenman yapan ul-
trendurans sporcularinda yine ortalama deger 60° ola-
rak hesaplandi. Tki sporcu sag sapma gosterirken sol
sapma goriilmedi.

Somauroo’'nun geng futbolcularinda da QRS ekseni
ortalama degeri 65+28° olarak bulundu. Bir sporcuda
sag, iki sporcuda sol eksen sapmasi goriildii.

P dalgas::

Balady grubunun bir sporcusunda (%0.35) sag atriyal
biiytime, yedi sporcuda (%2.42) sol atriyal biiytime gos-
tergesi olan EKG voltaj kriterleri belirlendi.

Pelliccia ve arkadaglari ise 1 777 sporcudan yalnizca
dokuzunda sol atrial biiytime i¢in EKG kriterlerini pozi-
tif buldular (%0.51). Elektrokardiyografik atriyal biiyti-
meden bahseden fazla sayida ¢alisma bulunmuyor. Bu
calismada da atriyal hipertrofi, ekokardiyografi ile 347

Sol atriyal hipertrofi icin EKG kriterleri:
| ve Il'de 0.12 saniyeden uzun P dalgasi

ve/veyaV1'de 1 mm’den biiyiik termi-
nal negativite gosteren ters ve 0.04
saniye veya daha uzun P dalgalari.
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sporcuda belirlendiginden bunlarin EKG’ye yansima
oraninin %2.59 oldugu anlasiliyor.'”

P-R aralig1

Sporcularda atriyo-ventriktiler ileti gecisinde degisimle-
re, normal popiilasyondan daha sik rastlanir. Balady
grubunda 26 sporcuda P-R aralig1 0.21 saniye veya tize-
rinde bulundu (%9.06). Bu, 1. derece atriyo-ventrikiiler
blok anlaminda gelir: Atriyal uyarilar ventrikiillere ge-
cer, ancak gecis siiresi uzamustir.

Sharma’nin geng sporcularinda 1° AV blok oram
%5.3 olarak belirlendi. Blok gériilmeyen sporcularda da
PR araligi, kontrol grubuna kiyasla uzamis bulundu.

Meytes ve arkadaslari, 1975 yilinda ileti anormallik-
lerini arastirmak amaci ile 126 milli sporcuyu EKG ile
muayene ettiler. Bu grupta da 11 sporcuda P-R arali1
0.20 saniyenin tizerinde bulundu (%8)."™

Daha kiigiikk gruplarda ise P-R uzamast ig¢in %5
(n=20), 28.57 (n=21), %4.7 (n=150), %33.33 (n=42), %3.1
(n=32/Holter caligmasi), %37.14 (n=35/Holter caligma-
s1, P-R 0.22 s iizerinde), %27.5 (n=40/Holter calismasi)
%45 (n=20/Holter c¢alismasi) gibi oranlar bildirili-

102,110,114,115,116 ,121
yor.

2 derecede AV blok: Bunlarda, atriyal uyarilarin bir kis-
mu ventrikiillere gecemez. Mobitz tip 1 (Wenkebach) blok-
ta, P-R aralig her vurusta artarak uzar, sonunda bir vu-
rus bloke olur. Bu olay periyodik olarak devam eder.

Balady'nin 289 futbolcusunda Wenkebach bloku go-
riilmedi. Buna karsin Sharma, 1000 jiinyor elit sporcu-
sunda %0.2 oranimi bildirdi, kontrol grubu ile fark an-
lamli bulunmada.
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Meytes grubunda ise Wenkebach bloku tig¢ sporcuda
bildirildi. Bu rakam %?2.38 gibi bir oran veriyor. Yazarlar
normal popiilasyonla ilgili bildirilmis bulunan 3/67 375
ve 1/19 000 rakamlarina dikkat gektiler. Sporculardaki
oranlar diisiik olmakla beraber, normal popiilasyonla
arada 500 kat gibi bir fark goriiliiyor.

Dort holter calismasinda ise %3.1, %22.86, %40 ve
%15 oranlarinda Wenkebach bloku bildirildi. Bloklar, %40
oran bildiren calismada sekiz sporcunun ikisinde,
%22.86 oran bildiren ¢alismada ise yine sekiz sporcunun
tigtinde uyanik donemde gerceklesti."*">"¢"

Sporcularda goriilen Wenkebach bloku, biiytik ¢ogu-
nukla egzersiz sonrasinda diizelir. 28 ay-10 y1l arasi iz-
lenen sporcularda atriyo-ventrikiiler iletinin daha fazla
bozuldugu goriilmemistir, antrenmanlarin birakilma-
sindan sonra ¢ogunlukla normale déner."*

Sporcu popiilasyonunda Mobitz tip II bloka cok daha
nadir olarak rastlanir. Bu tip blokta P-R araligi normal
ya da uzamis olabilir, ancak sabittir. Atriyal uyaranlar,
belirli bir oranda ventrikiillere gecemez. Bu oran 1/2,
1/3,...olabilir. Mobitz tip II blok, Viitasalo ¢alismasin-
da t¢ sporcuda bildirildi (%8.57)."

Dal bloklar

EKG'de eksik ve tam sag dal bloku:
V1'derS yerine rSr’ gérintiisi vardir.

QRS siiresi 120 ms altinda ise eksik, siire
120 ms'yi asiyorsa tam sag dal bloku
teshis edilir.
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Eksik sag dal bloku, normal popiilasyonda da goriilebi-
len ve normal varyant olarak kabul edilen bir durumdur.
Smith’in maratoncularinin besinde (%23.81), Roeske nin
basketbolcularindan tigtinde (%7.32), Balady grubundan
1 futbolcuda (%0.69), Bekaert'in yol bisikletcilerinden
dordiinde (%28.57), Sharma’nin jiinyorlarinda %29, kon-
trol grubunda %11 oraminda, Douglas’in triatloncularin-
da %4.54 oraninda, Somauroo’nun geng futbolcularinda
%>5.23 oraninda eksik sag dal bloku bildirildi.

Tam sag dal bloku ve fasikiiler bloklar: Sharma %1.2
oraninda, Somauroo 1 futbolcuda (%0.6) komple sag dal
bloku bildirdi. Bekaert grubundan iki bisikletcide sol
posterior hemiblok (%14.28), Balady grubundan iig¢ fut-
bolcuda sol anterior hemiblok (%1.04) bildirildi.

ORS siiresi

Sporcularda QRS stireleri de daha uzun bulunabilir. Ba-
lady calismasinda sporcularin QRS siiresi normal, an-
cak 174 sporcuda 0.09 saniyenin iizerinde bulundu
(%60.21). Bu oranin benzer yastaki normal popiilasyon-
da %10"un altinda oldugu bildirildi.™

Douglas ve arkadaslari, 44 sporcuda ayni orani
%47.77 olarak belirlediler."”

Smith’in 21 maratoncusunun da 7’sinde (%33.33) yi-
ne QRS stiresi 0.09 saniyenin tizerinde bulundu. Bu ¢a-
lismalardaki rakamlarin, normal popiilasyon icin bildi-
rilenin {tig ile alt1 kat tizerinde oldugu dikkat ¢ekiyor."*

Sharma 1000 geng sporcusunda QRS stiresini 300 ki-
silik kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek bul-
dugunu bildirdi.

Somauroo da yine buna benzer grubunda ortalama
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QRS siiresini 94+8 ms olarak bildirdi ve kontrol grubun-

dan uzun oldugunu agiklad."

ORS genlikleri

Sporcularda goriilen ventrikiiler hipertrofinin EKG vol-
tajlarina yansimasi beklenir. Ancak goriintiileme yon-
temleri ile kardiyak hipertrofi belirlenen sporcularin tii-
miinde hipertrofinin voltaj kriterleri goriilmeyebiliyor.

Douglas ve arkadaslarinin, “ultra-endtirans” sporcu-
su olarak niteledikleri triatloncularin %56.82’sinde eko-
kardiyografi ile sol ventrikiil hipertrofisi belirlendi. An-
cak bunu gostermesi beklenen voltaj kriterlerinin zayif -
orta arasinda sonuglar verdigi bildirildi."”

Voltaj ytikselmeleri ile atletik performans arasinda da
bir iligki bildirisi bulunmuyor. Ancak geng veya erigkin
elit sporculardaki ytiksek voltajlar, amator sporcularda
daha azaliyor. Erkek sporcularda daha sik rastlanan voltaj
kriterlerinin, antrenmanlarin en az bir yil birakilmasindan
sonra geriledigi de bildirilmis bulunuyor.”'®"***

Balady ve arkadaslarimin 289 eriskin futbolcusunda,
sol ventrikiil hipertrofisi i¢in voltaj kriterleri %34.95, sag
ventrikiil hipertrofisi voltaj kriterleri ise %0.69 oraninda
pozitif bulundu. Bu ¢alismada EKG ile hipertrofiyi be-
lirlemek igin Friedman voltaj kriterleri esas alind1.™

Somauroo’nun benzer grubunda sol ventrikiil hiper-
trofisi icin Soklow-Lyon kriterleri% 50, Rombhilt-Estes
kriterleri %29 oraninda pozitif bulundu. Sokolow-Lyon
indeksi sadece bir sporcuda sag ventrikiil hipertrofisi
gosterdi.

Smith’in maratoncularinda ise sol ventrikiil hiper-
trofisi i¢in Skolow-Lyon kriterleri % 76.19, sag ventrikdil
kriterleri %9.52 oraninda pozitif bulundu.

- 7127 -



Roeske ve arkadaglar1 da 42 profesyonel basketbol-
cuya EKG muayenesi yaptilar. Bu ¢alismada voltajlar
Romhilt-Estes kriterlerine gore degerlendirildi. Sol ven-
trikiil hipertrofisi %26.19, sag ventrikiil hipertrofisi
%69.05 oraninda pozitif bulundu.

Lawan ve arkadaslar1 150 Nijeryali sporcuyu yine
Skolow-Lyon kriterleri ile degerlendirdiler. Buna gore
sporcularda %47.3, kontrol grubunda %29 oraninda sol
ventrikiil hipertrofisi goriildii.

Sag ventrikiilde ise hipertrofi, sporcularda %24, kon-
trol grubunda %8 olarak belirlendi.

Ayni calismada Sokolow-Lyon kriterlerine gore be-
lirlenen sag ventrikiiler hipertrofisi %69.05 olarak bildi-
rildi.”

Bekaert ve arkadaslar1 da 14 profesyonel yol bisiklet-
cisinden 12’sinde sol ventrikiiler, bunlardan birinde ay-
rica sag ventrikiiler hipertrofi bulundugunu bildirdiler
(%85.71).”

Sporculardaki EKG degisimlerini inceleyen cok ge-
nig popiilasyonlu calismalardan biri olan Sharma’nin
calismasinda, jiinyor elit sporcularda sol ventrikiil hi-
pertrofisi i¢in Sokolow-Lyon kriterleri % 45, kontrol
grubunda %23 oraninda pozitif sonug verdi.

Sokolow-Lyon indeksi ile
Sag ventrikiil hipertrofisi: R,;+S,s > 10mm
Sol ventrikil hipertrofisi: S, +Ry; veya Vg2

35 mm. indeks, kardiyak hipertrofide
disiik sensitivite (%20-33) géstermekle
beraber oldukca spesifiktir.

-J22 -



Sag ventrikiil kriterleri sporcularda %12, kontrol
grubunda % 10 oraninda goriildii, fark anlamli bulun-
madi.

Ayni calismada sol ventrikiil hipertrofisi, Romhilt-
Estes kriterleri ile de degerlendirildi. Bu kriterlerle kon-
trol grubunda rastlanmayan hipertrofi, sporcularda %10
oraninda goriilddi.

Peliccia ve arkadaglarinin 1005 eriskin elit sporcu
tizerindeki calismasinda ise sol ventrikiil voltaj kriterle-
ri %40.09 oraninda pozitif bulundu."

| noktasi ve ST degisimleri

T degisimleri ile birlikte repolarizasyon anormallikleri ola-
rak adlandirilan bu degisimlerin sporcu elektrokardiyog-
raminda kargimiza ¢ikmasi muhtemeldir. Bunlar koroner
dolagimla ilgili veya kardiyomiyopatiler, perikardit vb.
kalp hastaliklar1 gostergesi olabilecegi icin 6nem tasirlar.

Smith ve arkadaslari, maratoncularimin tiimiinde
(%100) degisken derecede olmak tizere ST yiikselmesi
bildirdiler. Sporcularin 18’inde, yaristan sonraki iki saat
icinde cekilen elektrokardiyogramlarda ST degisimleri-
nin aynen devam ettigi goriildii.

Roeske’'nin 39 profesyonel basketbolcusunun
%69.23'tinde 1 mm tizerinde ST elevasyonu belirlendi.

Balady calismasindaki futbolcularin %84.91'inde ]
noktasinin yiikseldigi, %67.82’inde yiikselmenin 2
mm’yi astig1 belirlendi.

Bekaert ve arkadaslar1 da 14 yol bisiklet¢isinin tii-
miinde ] ve ST segment elevasyonu bildirdiler.

Sharma’nin 1000 jiinyor sporcusunda ST elevasyonu
%43 oraninda goriildii, kontrol grubu ile fark anlaml
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bulundu.

Pelliccia’nin 1005 sporcusunda ise ] yiikselmesi ora-
n1 %14.33 oraninda bildirildi.

Lawan’m 150 Nijeryali sporcusunda ] yiikselmesi
%9.3, ST elevasyonu ise %62 oraninda goriildii.

T degisimleri

Ters T dalgalari: Balady grubundan 39 sporcuda
(%13.89) iskemiyi taklit eden ST degisimleri goriildii. Bu
degisimlerin ii¢ kalip gosterdigi bildirildi:

1. V1’den V4’e kadar bifazik T dalgalar1 ya da derin
ve asimetrik ters T dalgalar1 (n=9).

2.1 III ve AVF'de ters T dalgalar1 (n=22).

3. Anterior prekordial derivasyonlarda ST elevasyo-
nu gosteren ya da gostermeyen derin ve simetrik T dal-
galar1 (psddo anterior iskemi/enfarktiis) (n=8). Tiim bu
olgularda goriilen degisimler, submaksimal egzersizle
tamamen veya tama yakin normale doéndii.

Pelliccia calismasinda ise ters T dalgalar1 27 erigkin
sporcuda goriildi (%2.69). Ayni yazar grubu 32 650 ki-
silik gen¢ amatdr sporcu grubunda da ters T dalgalarini
yine benzer oranda bildirdiler (%2.3)."

Sharma’nin ¢calismasinda V2 ve V3'te -2 mm’den kii-
ciik T inversiyonlari, hem sporcularda hem kontrol gru-
bunda, sadece 16 yasindan kiigtiklerde %4 oraninda go-
riildii. Kontrol grubunda ne inferior ne de lateral deri-
vasyonlarda T inversiyonu goriilmemesine ragmen,
sporcularin dordiinde (%0.4) I ve aVF’de -2 mm’nin al-
tinda negatif T dalgalar1 goriildii.

Roeske grubunda ise %30.77 oraninda ters veya bifa-
zik T dalgalar goriildugi bildirildi (III ve V1 harig).
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Bu ¢alismada da erken repolarizayon tipinde ST ele-
vasyonu gosteren 9 sporcu kosu bandinda submaksimal
egzersiz testine alindi. Besinde siniis bradikardisi, bra-
di- aritmi veya kavsak ritmi de bulunan bu sporcularda-
ki ttim degisimler, egzersizle normale dondii.

Sporcularda goriilen ters T dalgalarimin egzersiz es-
nasinda ¢ogunlukla normale dondtigii sikga bildirilmis
bir olgudur. Ozellikle derin olmayan inversiyonlarin
daha da labil oldugu séylenir. Bunun, negativitelerin
vagal tonus artisina bagl ve iyi huylu oldugunu goster-
digi de siklikla ifade edilmis bulunuyor.

Hanne-Paparo ve arkadaslar1 1971 yilinda ters T dal-
galar1 gosteren yedi milli sporcu ile ilgili bilgileri yayimnla-
dilar. Ters dalgalar, bu yedi vakadan ikisinde, birden faz-
la ekstremite derivasyonunda, kalan besinde ise birden
fazla gogiis ve ekstremite derivasyonunda goriildd. Ya-
zarlar bu sporcular1 submaksimal egzersize aldilar, dor-
diinde dalgalar dtizeldi. Egzersiz sonrasi ti¢tincii dakika-
da cekilen EKG’de tiglinde dalgalar yine ters dondii.”™

Zepilli ve arkadaglar1 T inversiyonu gosteren 8 spor-
cuyu, maksimal efor testi, isopreterenol ve atropin in-
fiizyonlarindan sonra yeniden muayene ettiler. Ters T
dalgalar1 beg sporcuda inferior ekstremite derivasyonla-
11 + sag veya sol gogiis derivasyonlarinda, ikisinde sa-
dece inferior ekstremite derivasyonlarinda, birinde ise
sadece sol gogiis derivasyonlarinda goriildii. Ug spor-
cunun EKG'leri erken repolarizasyon varyanti olarak
nitelendi. Milli sporcularin sadece dérdiinde sol ventri-
kiiler hipertrofisi voltaj kriterleri bulundu.

Maksimal efor testinden sonra, tiim sporcularda dal-
galar normale dondii.

[sopreterenol ile alti sporcuda T dalgalari tamamen
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normale dondi, ikisinde inversiyon azaldu.

Atropin ise bes sporcuda T dalgalarini etkilemedi,
birinde inversiyonu azaltti, digerinde ¢ogaltt1.'”

Oakley ve arkadaslar1 da ters T dalgalar1 goriilen do-
kuz sporcuyu incelediler. Submaksimal egzersizle, spor-
cularmn beginde dalgalarin normale déndiigti bildirildi.
Bunlardan birinde eski MI diistiniildi. Bu sporcuda T
dalgalar1 eforla degismedi. Tim diger sporcular spor
yasamlarina devam etti ve 6 ay-5 yil arasi stiren takip-
lerde semptom gostermediler.™

Pelliccia ve arkadaglar1 ise en az ii¢ derivasyonda
ters T dalgalar1 gosteren 81 sporcularina submaksimal
egzersiz uyguladilar, yine sporcularin ¢ogunlugunda
dalgalarin kismen ya da tamamen diizeldigi gortildi
(%71.60).”

Somauroo grubunda da 15 sporcuda inferior, iki spor-
cuda anterior, iki sporcuda ise lateral olmak tizere %10.05

oraninda repolarizasyon anormallikleri bildirildi.”

T DALGALARININ YORUMLANMASI UZERINE TARTISMALAR

Sporcularda sag prekordiyal ters T dalgalarimin insiden-
siile ilgili olarak %30’lara kadar ¢ikan bildiriler bulunu-
yor. Bir¢ok kiside yapilan muayenelerin bir organik ar1-
za gostermemesi, ters dalgalarin ¢ogunlukla eforla dii-
zelmesi, uzun siireli takiplerde semptom gelismemesi
vb olgular sonucu, bunlar1 sporcu kalbine bagl: fizyolo-
jik belirtiler olarak kabul etme egilimi de sikca ifade
edilmis bulunuyor.®#% 1212712

Ote yandan Pelliccia ve Sharma'nin genis popiilas-
yonlara dayanan calismalari, geng¢ amator (yas ortala-
masi 22.3), geng elit (16 yas alt1) ve adult sporcularda
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Sekil 6. V1'de derivasyonunda asimetrik, ters T dalgalari. V2 ve V3'te
de devam edebilir. Cocuk yaslarda sikca rastlanir, Jivenil T dalgalan
adi ile anilir. Bazen jivenil kalp daha ileri yaslarda da devam eder.
Sporcuda fizyolojik kabul edilen repolarizasyon degisimlerinin gdster-
gesi de olabilmekle beraber ASVK mevcudiyetini isaret ediyor olabilir.
V3'ii de geciyorsa bu siiphe cok artar.

sag derivasyonlarda ve (kismen standart derivasyonlar-
da) ters T insidensini %2.3, 4 ve 2.69 olarak gosteriyor.
Normal ve cesitli saglik testlerinden gegirilmis kisilerde,
sag predokordiyal derivasyonlarda izole ters T dalgala-
rinin insidensi ise %2.7 bildiriliyor. Bu iki genis popiilas-
yonlu calismada, sporculardaki ters T dalgalar insiden-
sinin normal popiilasyondakine benzer bulunmasi, ters
T dalgalarini, sporcu kalbinin normal bir yansimasz ola-
rak goérmeyi gliclestiriyor.">*"

Pelliccia ve arkadaslari, 2 mm tizerinde T negativite-
si gosteren 81 sporcularini ortalama 9 yil izlediler. Grup-
tan saglanan veriler, elektrokardiyogramlar:i normal bu-
lunan 229 sporcuya ait verilerle kontrol edildi. Izleme
doénemi dncesinde sporcularin klinik ve ekokardiyogra-
fik muayeneleri yapildi ve kardiyovaskiiler hastalik be-

lirtilerine rastlanmada.
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[zleme donemi iginde sporculardan besinde (%6.17)
kardiyomiyopati, altisinda (%7.41) bagka kalp hastalik-
larina ait semptomlar ortaya ¢ikti. Kardiyomiyopati ge-
lisen sporculardan biri bir yil sonra ASVK nedeni ile
kaybedildi, teshis otopside kondu. Ugiinde ortalama
1245 yil izlemede HKM ortaya ¢ikti. Birinde ise 9. yilda
dilate kardiyomiyopati belirlendi.

[zleme déneminde, diger alti sporcudan tigiinde sis-
temik hipertansiyon, birinde aterosklerotik KAH, birin-
de miyokardit, birinde de supraventrikiiler tasikardi or-
taya gikt1. Kontrol grubunda kardiyomiyopati goriilme-
di, dordiinde, biri miyokardit, biri perikardit, ikisi sup-
raventrikiiler tasikardi olmak tizere bagka kalp hastalik-
lar1 gelisti. Sonug olarak uzun stireli takipler sonunda,
repolarizasyon anormallikleri gosteren grupta %713.58,
normal EKG grubunda %1.75 oraninda kardiyovaskiiler
anormallikler gelistigi gortldii.””

Corrado ve McKenna, ters T dalgalarinin, HKM,
ASVK, DKM, iyon kanal patolojileri (UQTS vb), iskemik
kalp hastalig1 ve aort kapak hastaliklar: gibi sporcu 6lii-
miine neden olan hastaliklarda, 6nemli bir EGK bulgu-
su oldugunu hatirlatiyorlar. Gergekten de sporcu 6lim-
lerinin en 6nemli sebeplerinden biri olan ASVK'l1 hasta-
larin %87’sinde sag prekordiyal T inversiyonlar1 bulu-
nuyor. Bu nedenle, sporcularda goriilen ters T dalgalari-
n1 sporcu kalbine baglamadan, énce genetik bir kalp
hastaligi bulunmadiginin kesinlikle elimine edilmesi
gerektigini ifade ediyorlar."™

T voltajlar::

Yiiksek ve sivri T dalgalari, yine sporcu elektrokardi-
yograminda sik¢a rastlanan bir durumdur. Balady gru-
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bundan 142 futbolcuda (%49.13) T dalgas: ytiksekligi 10
mm’'nin tizerinde bulundu. Bu oranin, ayni yastaki nor-
mal popiilasyonda %10un altinda bildirildigi ifade
edildi.

Smith ve arkadaslar1 ise 10 mm’yi asan T dalgas:
yiiksekligini 21 maratoncudan yedisinde belirledi
(%33.33). Yaris sonrasi elektrokardiyogramlarinda T
dalgalarinin ortalama degerinin de ytikseldigi anlasildz.
Sporcularin 8’inde yiikselen dalgalar, 4'tinde geriledi,
6’sinda degismedi.

Bekaert, sivri T dalgalarinin yol bisikletgilerin tii-
miinde goruldigini bildirdi (%100).

Sharma 1000 jiinyor sporcusunda, 10 mm tizerindeki
T dalgalarinin %22 oraninda goriildiigiinii belirledi. Ca-
lismanin kontrol grubunda oran % 6 olarak gergeklesti.

Lawan 150 sporcuda yiiksek T dalgalarini %17.3 ora-
ninda bildirdi.

Hanne-Paparo’nun Holter ¢alismasinda ise 10 mm
tizerinde T dalgalar1 gésteren sporcular1 orant %43.75
olarak belirlendi.

QT siiresi: Iyon kanallarmin genetik bir hastalig
olan uzun QT sendromunun en énemli EKG gostergesi,
uzamis QT stiresidir. QT stiresinin nabiz hizina gore dii-
zeltilmis sekli olan QTc degerinin erkeklerde 440, kadin-
larda 460 milisaniyeyi asmasi uzama kabul edjlir.

QTc degeri Smith’in maratoncularinda normal bu-
lundu.

Basavarajaiah ve arkadaslari iki bin elit sporcu ara-
sinda EKG taramasi yaptilar. Asemptomatik yedi spor-
cuda QTc stiresi 460 ms tizerinde bulundu ve popiilas-
yonda prevalans %0.35 olarak hesaplandi. Bu gruptan
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QTc 515 ms olan bir bayan yiiziiciide, UQTS i¢gin yapilan
genetik test pozitif sonug verdi.”

Balady grubunda ortalama QTc stiresi normal simir-
lar i¢cinde kalmasina ragmen 0.32-0.47 saniye arasinda
oldugu bildirilen deger araligi, normali asan sporcular
oldugunu gosteriyor. Ancak bunlarin sayisi, cinsiyeti ve
oran bildirilmedi.

Douglas’in triatloncularinda da QTc stiresi normal
sinirlar icinde bulundu. ki sporcunun degerleri anor-
mal olarak nitelendi (%10).

Sharma’nin jiinyor futbolcularinda ortalama QTc sii-
resi kontrol grubuna gore yiiksek, ti¢ sporcuda 450 ms
tizerinde bulundu (%0.3). Bu sporcularin cinsiyeti bildi-
rilmedi, ancak hig birinde ve ailesinde kardiyovaskiiler
semptomlar, actklanamayan bayilma ve ailede ani 6ltiim
bulunmadigi, buna dayanarak uzun QT sendromu dii-
stuntilmedigi ifade edildi.

Lawan’m 150 sporcusunda, erkeklerde 0.47 saniye,
bayanlarda 0.48 saniye ve tizeri normal kabul edilerek
% 1.33 oraninda uzun QTc stiresi bildirildi. S6z konusu
iki sporcudan birinde sag, ikisinde bilateral ventrikiiler
hipertrofiler de bulundugu disinda bagka bilgi kayde-
dilmedi.

Palatini ve arkadaslari, holter calismalarinda spor-
cularin QT araligini da degerlendirdiler. 44 sporcuda
QTc, normal simirlar i¢inde, ancak kontrol grubuna ki-
yasla uzamis bulundu. Bir sporcuda 452 ms ile normal
sinir1 astigr gortildi.

U_dalgalari: Balady grubunun 285 sporcusunda
(%98.61) U dalgalar1 goruldugt bildirildi. Ancak bu
derleme icin taranan yayinlarda bagka bildiriye rastlan-
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madi. Bradikardi ve egzersizin U voltajlarini ytikselttigi,

bu nedenle sporcu EKG’sinde goriilmesinin olagandist

olmadig1 bildiriliyor. Buna karsin sporcularda normal

popiilasyondan diisiik oranda goriildiigii yoniinde bil-

diriler de bulunuyor."
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