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Sporcu Saghgi ve Egzersiz Kaynakh Oliimler

Spor kaynakli ani 6lim Diinya Saglik Orgiitii tarafindan sportif aktivite sirasinda veya takip eden
30 sn ile 6 saat icerisinde herhangi bir travma olmaksizin gerceklesen olimler diye
tanimlanmigtir. Karsilasma ya da antrenman esnasinda sporcu olumlerine son yillarda giderek
artan siklikta rastlaniimaktadir. Dolayisi ile de spor veya egzersiz kaynakl ani élimler toplumda
endise ile karsilanmaktadir. Sporcu ani dlimlerinin gok buylk bir bolim kardiyovaskdler sistem
kaynakhdir. En sik nedenleri arasinda hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventrikil
displazisi, dogustan koroner arter anomalileridir. Ancak 35 yas Ustu sporcularda koroner arter
hastaligi 6n plana cikmaktadir. Bu derlemede sporcu Olimlerine en sik neden olan
kardiyovaskdler sistem hastaliklari ve bu patolojik durumlarda yapilmasi gerekenler hakkinda
bilgi vermeyi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Ani éliim, sporcu saglgi, sporcu muayenesi

Athlete Health and Exercise-Related Deaths

The World Health Organization defines sports-related sudden death as death occurring in the
course of the sports activity or following 30 sec-6 hours without the presence of a trauma. Athlete
deaths during sporting events or training are on a gradual rise in recent years. Hence, sports or
exercise-related sudden deaths are considered to be of concern in the community. The vast
majority of sudden deaths in athletes are of cardio-vascular origin. The most common causes
include hypertrophic cardio-myopathy, arrhyhtmogenic right ventricular dysplasia, and congenital
coronary artery anomalies. However, coronary artery disease comes in the foreground among
athletes above 35 years of age. In this review, we aimed to provide information about cardio-
vascular system diseases, the most common cause of athlete deaths, and the measures that
should be taken in these pathological conditions.

Key Words: Sudden death, athlete health, athlete examination

1. Girig

Diizenli yapilan sporun insan sagligina olumlu etkileri herkes tarafindan kabul
edilir. Bununla birlikte bazen spor esnasinda ¢ok ciddi problemler ortaya ¢ikabilir ve
ani olumlere neden olabilir. Egzersizin fizyolojik ve psikolojik olumlu etkilerinin yani
sira, ani 6limlere de neden olmasi, sporun aslinda belirli kurallar ve sinirlar igerisinde
yapllmasi gerektigini gdstermektedir. Egzersiz sirasinda gbzlenen ani 6lim insidansi
yiksek dedgildir. Egzersiz yaparken ani 6limle karsilasiima ihtimalinin 2/100 000
civarinda oldugu ve sporcularin ciddi bir kalp sorunuyla kargilasma olasiliklarinin ise
5/100 000 civarinda g6zlendigi bildirilmistir (1). Corrado ve ark. (2) tum sporcularda ani
Olim oranini 2,3/100 000 bulmustur. Fiziksel etkinlik sonrasi ani 6lim igin tarihte
bilinen ilk érnek Pheidippides’dir (isa’dan énce 12 Agdustos 490). Pheidippidesin
Maraton muharebesi sonrasi, Maraton ovasindan Atina’'ya kadar olan mesafeyi
(yaklasik 40 km) kostugu ve zafer haberini verdikten hemen sonra hayatini kaybettigi
rivayet edilmektedir. Buglin sporcularla ilgili tarama programlarina onun adi
verilmektedir (3, 4).

Glnimuzde gerek amatdr dizeyde vyapilan spor muisabakalari sirasinda
meydana gelen gerekse profesyonel sporcularda gézlenen ani 6lim olgulari bu
konunun toplum tarafindan daha dikkatle takip edilmesine neden olmaktadir. Ozellikle
toplumda c¢ok saglikli izlenimi birakan profesyonel sporcularin miisabaka esnasindaki
ani olimleri kamuoyunun dikkatini donem donem bu noktaya gekmektedir. 18 Subat
2014 yihnda misabaka esnasinda hayatini kaybeden milli tekvandocu Seyithan
Akbalik'tan sonra 28 Aralik 2014’te profesyonel futbolcu Emrah Kandemir'in
misabaka esnasinda hayatini kaybetmesi bitin dikkatlerin tekrar sporun neden
oldugu sporcu Olimlerine ydnelmesine neden olmustur. Herkes spor yapabilir mi?
Spor yapmak herkes igin yararli midir? Her spor yapan kisi egzersiz sirasinda ani
Olime yakalanma riski tasir mi? Gunimizde bu ve benzeri sorularin daha yiksek
sesle sorulmaya baslandigina ve spora baslamak isteyen herkesten ilgili birimlerce
detayl hekim raporu istendigine tanik olmaktayiz.
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Ani  6lim, tanim olarak belirtilerin  ortaya
¢cilkmasindan sonra 1-6 saat igcinde meydana gelen
olimleri icermektedir. Spora bagli ani 6lim denildiginde
ise antreman veya karsilasma/yarisma sirasinda- ya da
hemen sonrasinda (takip eden 30 sn ile 6 saat igerisinde)
ortaya c¢ikan Olum olaylari kastedilmektedir (5).
Sporcularda ani  6lumlerin  %95’i  kardiyovaskiler
nedenlerle ortaya c¢ikar (5). Sporcularda ani 6élim riski
normal populasyona oranla 2.5 kat daha fazladir. Bu
durum sporun bu bireylerde ani 6limua kolaylastirdigini
akla getirmektedir. Erkek sporcularda ani 6lim riskinin
kadinlara oranla 9 kat fazla oldugu bildiriimistir (6).

Ani 6lim, genclerde cogunlukla kalp ve damar
sistemindeki dogumsal anormalliklere baglidir. Yash
grupta ise koroner arter hastaligi 6n plana gikmaktadir
(1). Ani kardiyak o6lim sebepleri incelendiginde, yasa
bagli olarak iki blyik gruba ayrilabilir. Otuz yas alti geng
sporcularda genellikle kardiyovaskiiler sistemin yapisal
anomalileri dikkat c¢eker. Otuz yas Uzeri vyetigkin
sporcularda ise en sik ani 6lim sebebi koroner arter
hastahgidir. Literatirde 35 yas Uzerindeki sporcularda
koroner arter hastaliklarinin en sik ani 6lim nedeni
oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur (7). Bazi yazarlar da
en yaygin sebeplerden birinin de ventrikiler fibrilasyon
oldugunu bildirmiglerdir (8, 9). Sporcularda, ventrikllerin
elektriksel olarak uyarilabilir periyodunda gogus Uzerine
alinan darbe ile ani 6lime neden olan ventrikiler
aritmilerin  olustugu, stres veya emosyon ile iligkili
polimorfik ventrikiler tasikardi ye ikincil senkop gelistigi
ve egzersizin ani olarak sonlandiriimasiyla olusan asiri
vagotoninin asistolik senkopa neden oldugu bildirilmistir
(10). Senkop gegiren sporcularin olgularin yaklagik
%53’'Uinde egzersiz kaynakli ventrikiiler tasikardi ve
%25'inin istirahat EKG (elektrokardiyografi)'sinde Wolf
Parkinson White sendromu saptandigi bildirilmigtir (10).
Son olarak, profesyonel sporcular arasinda yaygin olarak
kullanilan basari artirici maddeler (doping) son yillarda
ani sporcu 6lumlerinden sorumlu tutulmaya baglanmigstir
(11, 12).

2. Etiyoloji

Ani sporcu Olimlerinde etiyoloji dort ana baslk
altinda incelenebilir (13):

2.1. Travma Kaynakh Oliimler

a) Kafa Travmalari: Spor travmalarina bagl
Olimlerin gogu bas—boyun yaralanmalarina sekonder
meydana gelir.

b) Abdominal Travmalar: Penetran olmayan genel
vucut travmalari sonucu kemik kiriklar, i¢ organ
laserasyon ve kontiizyonlari, arteriyel ve venéz yapilarin
hasari, buna sekonder emboli ve i¢ organ yaralanmalari
olusarak ani 6liime neden olabilmektedir.

c) Torakal Travmalar: Penetran olmayan kardiyak
travmalar ile perikardiyal yaralanmalar, miyokardiyal
yaralanmalar, ritim veya ileti problemleri, kapak
yaralanmalari, koroner arter yaralanmalari, blyik damar
yaralanmalari meydana gelebilmekte ve bu lezyonlar ani
olimle sonuglanabilmektedir.
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d) Kommosyo Kordis (Kalp Sarsintisi): Kaburga,
g6glis kemidi ve kalpte hasar olmadan, ice islemeyen,
g6gus duvarina carpma nedeniyle olan ani 6lim, kalp
sarsintisi (commotio cortis) olarak bilinir. Gergekten, spor
sahalarinda gorulen dlimlerin énemli bir ylizdesi gégus
duvari Uzerine olusan garpma sonucu meydana gelir.
Kalp sarsintisi, 4-18 yas arasi geng bireylerde ¢ok sik
g6zlenmektedir. Fakat yetiskinlerde de meydana gelebilir
(14).

2.2. Kétii Gevre Kosgullarina Bagh Oliimler

Sicak, soguk ortam, su, basing ve hava
degisiklikleri gibi gevresel faktérler 6lime sebep olabilir.
Yiksek 1s1 ortaminda fiziksel aktivite yapilmasi hipertermi
kaynakli 6lim ile sonuglanabilir. Asiri soguk sonucu
gbzlenen oOlimler, en c¢ok dagcilarda, ylrlyus
sporcularinda, avcilarda ve yuzucilerde meydana
gelmektedir (15, 16).

2.3. llaglar

Tarihin gok eski dénemlerinden itibaren insanlarin
fiziksel gu¢ ve sportif performansi arttirdigina inanilan
cesiti maddeler kullandiklar bilinmektedir. ilk yazih
kayitlara M.O. 8. yiizyilda rastlanir. Zulu savasgilarinin
savasta gulglerini arttirmak icin UzUm kabugundan
yapilmis alkollii bir icki kullandiklari bilinmektedir. M.O. 6.
yuzyilda gladyatorlerin iyi doévisebilmek igin uyarici
maddeler kullandiklarini, M.O. 3. yiizyilda yapilan spor
karsilagsmalarinda, atletlerin daha hizli kosabilmek
amaciyla mantar yediklerini, Gliney Amerika’'da yerlilerin
koka filizlerini  gignediklerini  tarih  kayitlarindan
gorebilmekteyiz (17).

irlanda’da yeni evlilere bir gesit fermente bal igirme
gelenegi (balayr terimi)de performansi arttirmaya
dayalidir. 1865 yilinda Amsterdam’da kanal yizucilerinin
performans arttirici  ajanlari  kullanimi  bildirilirken,
1869'da yapilan bisiklet yariglarinda bol miktarda ilag
kullanildid1 bildirilmis ve doping kaynakh ilk &6lim ise
1886 tarihinde ingiliz bisikletgi Arthur Linton’nun aldigi
ylksek doz trimetil sonucu gergeklesmistir (18).

Sporcularda ila¢ suistimali ve ani 6lim asagida
sekiz ana baglik altinda degerlendirilmigtir.

a) Uyarict ilaglar (Adrafinil, Amfepramone,
Amiphenazole, Amphetamine, Amphetaminil,
Benzphetamine, Bromantan, Carphedon, Cathine,
Clobenzorex, Cocaine, Dimethylamphetamine,

Ephedrine, Etilamphetamine, Etilefrine, Fencamfamin,
Fenetylline, Fenfluramine, Fenproporex, Furfenorex,
Mefenorex, Mephentermine, Mesocarb,
Methamphetamine, Methylamphetamine,
Methylenedioxyamphetamine,

Methylenedioxymethamphetamine, Methylephedrine,
Methylphenidate, Modafinil, Nikethamide,
Norfenfluramine, Parahydroxyamphetamine, Pemoline,
Phendimetrazine, Phenmetrazine, Phentermine,
Prolintane, Selegiline, Strychnine): Sporda kullanilan
uyaricilar ilk defa 1934 yilinda benzerdin (amphetamine)
ile birlikte gorulse de 1934 yilinda Almanlarin pervitin’i
(methamphetamine), daha sonralari ingilizlerin
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methedrin’i (methamphetamine hydrochloride)
gelistirerek askerlerin yorgunlugunu ve uykusuzlugunu
engeleme, gece savagsmalarini saglama ve savas
glcinli arttirmak amaciyla Il. Dinya Savasinda bu
ilaglan kullandiklari bilinmektedir. 1960 Roma Olimpiyat
oyunlarinda bisikletgci Knud Enemark Jensen’in asiri
amfetamin alimi ile 8lmesi, blylk sansasyon yaratmis ve
doping ciddi anlamda sorgulanmaya baslanmigstir (18).
Amfetaminler, kokain ve efedrin gibi sempatomimetik
aminler, ginimizde sporcular tarafindan oldukga sik
kullanilan uyarici ajanlardir. Sempatomimetik aminler
bdbreklisti  bezinden  salgillanan  adrenalin  ve
noradrenalin  hormonlarinin  etkilerine benzer etki
gOsteren maddelerdir ve grip ilaglarinda da bulunurlar.
Bu grup ilaglar vicutta, uyaniklik, toplam uyku slresinde
azalma, vyorgunlugu geciktirme, reflekslerde, kan
basincinda, kalp hizinda ve metabolik hizda artis gibi
etkilerde bulunur. Fentermin ve fenfluramin
kombinasyonlari pulmoner hipertansiyona ve kalp kapak
yetmezliklerine sebep olabilirler. Kokain kullanimi
serebral hemoraji, tagiaritmi, hipertermi ve laktik asidoza
yol acabilir. Yasami tehdit edici en 6nemli yan etkKi
miyokard infarktisidur. Uyarici ilaglarin  yan etkileri
Ofori, ilaca tolerans, huzursuzluk, sinirlilik, uykusuzluk,
halusinasyonlar, delirium, solunum sikligi ve derinliginde
artis, terlemede artis, el titremesi, ates, agiz kurulugu,
istah kaybi, koordinasyon ve denge bozuklugu, aritmi,
hipertansiyon olarak siralanabilir. Bu ilaglarin kullanimi
sonras| gorilebilen serebral hemoraji, akut kalp
yetmezligi, tasiaritmi ve hipertermi ani sporcu 6lumlerine
neden olabilir (19-21).

b) Narkotik Analjezikler (Buprenorphine,
Dextromoramide, Diamorphine (Heroin),
Hydromorphone, Methadone, Morphine, Oxycodone,
Oxymorphone, Pentazocin, Pethidin): Morfin ve benzeri
maddeler narkotik analjezikler sinifindandir. Narkotik
analjezikler cok siddetli agrilarin tedavisinde kullanilir.
Agri giderici etkisiyle birlikte ofori hissi verdidi, kendine
glveni artirdigi icin boks, karate, tekvando gibi micadele
sporlarinda performansi artirma amaciyla kullanildig
bilinir. Yan etkileri arasinda yiksek ates, kalp atim
hizinin diismesi, kan basincinin diismesi, mide bulantisi,

yoksunluk belirtileri, depresyon, uykusuzluk,
dinlenememe, zihinsel dalginlik, denge ve koordinasyon
bozuklugu, konsantrasyon bozuklugu, solunum

merkezinin baskilanmasi sayilabilir. Kalp atim hizinin
dismesi, kan basincinin digsmesi ve solunum merkezinin
baskilanmasi alinan ilacin dozuna bagh olarak sporcu
hayatini tehdit edebilecek diizeyde sorun yaratabilir (19,
20).

c) Anabolik Steroidler (Ekzojen  AAS'ler:
Androstadienone, Bolasterone, Boldenone, Boldione,
Clostebol, Danazol,
DehydrochloromethyltestosteroneDeltal-Androstene-
3,17-Dione, Drostanolone, Drostanediol,
Fluoxymesterone, Formebolone, Gestrinone, 4-
Hydroxytestosterone, 4-Hydroxy-19-Nortestosterone,
Mestenolone, Mesterolone, Methandienone, Metenolone,
Methandriol, Methyltestosterone, Mibolerone,
Nandrolone, 19-Norandrostenediol,19-
Norandrostenedione,Norbolethone, Norethandrolone,
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Oxabolone, Oxandrolone, Oxymesterone,
Oxymetholone, Quinbolone, Stanozolol, Stenbolone, 1-
Testosterone, Trenbolone ve analoglari

Endojen AAS’ler: Androstenediol, Androstenedione,
Dehydroepiandrosterone, Dihydrotestosterone,
Testosterone ve analoglar): Yapi olarak testosterona
benzeyen sentetik bilesiklerdir. Bu ajanlar testosteronun
anabolik etkilerinden faydalanmak ve androjenik
aktivitesini minimale indirmek Uzere Uretilmistir (13, 19).
Temel 6zellikleri vicudumuzun dogal protein sentezi
miktarini arttirmasi  ve kaslarimizin iyilesme surecini
kisaltmasidir. 1956 Moskova Dinya Olimpiyatlarinda
Rus sporcularin testesteron kullanmasi sonrasi batili
sporcularin Ruslarla esit kosullarda micadele etmesi igin
alternatif olarak dianabol (methandienone) adli anabolik
steroid gelistiriimistir. Asiri dozlarda kullanilan ve kisa
zamanda bir tutku haline gelen dianabol kullanimini,
gelistirilen diger anabolik  steroidler  izlemistir
(Androstadienone, Bolasterone, Boldenone, Boldione,
Clostebol, Danazol, Trenbolone ve analoglari gibi) (22).
Anabolik steroidler kas gucu ve kas kitlesini artirmak
amaclyla daha ziyade kuvvet ve surat sporlarinda
kullanilir. Diger doping maddeleri yarismadan kisa bir
stire o6nce kullanilirken, anabolik steroidlerin etkili
olabilmesi i¢in karsilasmadan aylarca 6nce ve ylksek
dozda kullanilmasi gereklidi. Bu da bu maddeleri
kullanan sporcularin ne kadar risk altinda olduklarini
gbstermektedir. Anabolik steroid kullanimi hipervolemi,
o6dem, kalbin is yikinde artis, sol ventrikil hipertrofisi,
kas kramplari ve spazmlari karaciger fonksiyon
bozukluklari, sarilik, iyi huylu ve kétl huylu karaciger
timorleri  olusum riskinde artis, bdbrek fonksiyon
bozukluklari, timér blyldmesini uyarma, hiperglisemi,
kan pihtilasma faktorlerinde bozukluk, tiroid fonksiyonlar
bozuklugu psikolojik bozukluklar (saldirganlik gibi),
ateroskleroz, LDL/HDL oraninda artis, hipertansiyon ve
kardiyomiyopatiye neden olabilir. Sonug¢ olarak bu
sporcularda miyokard infarktlsl, serebrovaskiler ve
pulmoner emboli, eritrositozis ve buna sekonder gelisen
artmisg trombogenezis goézlenebilir (19-22). Performans
arttirici ilaglarin ani 6lime neden olabilen kisa ve uzun
dénem yan etkilerini timorler, infeksiyonlar (HIV, Hepatit
B, Hepatit C), akut toksisite, kardiyomiyopatiler, kardiyak
aritmiler (siklikla B agonistler ve stimulan kullanimi
kaynaklidir) ve end organ enfarktlari olarak siralayabiliriz
(21).

d) Beta 2 agonistler (Bambuterol, Clenbuterol,
Fenoterol, Formoterol, Reproterol, Salbutamol,
Salmeterol, Terbutaline): Astim tedavisinde kullanilan
ilaglarin icinde bulunurlar. Beta 2 agonistler ayni
zamanda, kasta anabolik ve lipolitik 6zellikler sergilerler.
Disiik yan etkileri nedeniyle, anabolik androjenik
steroidler i¢in "glvenli" bir alternatif olarak bazi sporcular
tarafindan kullaniimaktadir. Kullaniminda su sorunlara
neden olmaktadir. Titreme, ellerde ince tremor,
yorgunluk, huzursuzluk, sinirlilik, uyku bozukluklari, mide
bulantisi, asin terleme, alerjik reaksiyonlar, bas agrisi,
hipertansiyon, hipokalemi, tagiaritmi ve kas kramplarina
neden olabilirler (23).
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e) Oksijen Tasinmasini Artiran Yoéntemler: Kassal
aktivitenin surdurtlebilmesi icin en 6nemli gereksinim
kanin oksijenlenmesidir. Yaklagik 25 yildir kisa sureli
spor olaylari disindaki tim sporlarda sportif performansin
arttirlmasinda, dokulardaki oksijenlemenin
gelistiriimesinin en evresel etkiye sahip bir yontem
oldugu bilinmektedir (24). Oksijen tasinmasinin
artirlmasi  vicutta hemoglobinin artinimasi ya da
hemoglobine  benzer maddelerin  verilmesi ile
saglanabilir. Dokulara oksijen tasinmasinin artirilmasi
Ozellikle dayaniklilik gerektiren spor dallarinda sportif
performansi artiran yontemlerdir. Bu ydntemler otolog
veya homolog kan transfiizyonu ve modifiye hemoglobin
artnlerinin  kullanilmasidir. Hemoglobin derisimi, kan
hacmi ve maksimum aerobik guc¢ arasindaki iligki
ispatlanmis, daha sonra kaslardaki oksijenlemeyi arttirici
potansiyel, kayda deger bir sekilde genisletilmigtir.
Homolog ve otolog kan hicrelerinin transfiizyonuna ek
olarak bu potansiyelin, eritropoietin (EPO) kullanilarak
eritrosit  kltlesini  arttirdidi  bilinmektedir. Eritropoietin
kullanimi farkli bir baglik altinda ayrica anlatilacaktir (19,
24).

1) Otolog veya Homolog Kan Transfiizyonu:
Sporcuya bir baska bireyden alinan taze kan (Homolog
kan transfiizyonu) veya sporcunun kendi kani (Otolog
kan transfizyonu) verilir. Amag¢ kandaki hemoglobin
yogunlugunu yapay olarak artirmaktir. Yan etkileri
arasinda kan transfiizyonu sonrasi viral ve bakteriyel
enfeksiyonlar ve yanlis tipte kan kullanilirsa bdbrek
hasariyla karakterize akut hemolitik reaksiyon sayilabilir.
Ayrica  endovaskiler trombis ve embolizasyon sik
gorilen yan etkilerden biridir. Kan uyusmazligi ve hava
embolisi, anaflaktik soklar miyokard infarktliisi riskinde
riskinde artis, ylksek ates, kalp yetmezligi de
transflizyonun risklerindendir (19).

2) Modifiye Hemoglobin Uriinleri (Yapay Oksijen
Tastyicilari ve Plazma Genisleticileri): Son yillarda
ciddi anemilerin tedavisinde hemoglobine benzeyen yeni
kimyasal maddeler uretilmistir. Bu grupta Hb Urinleri,
perflorokimyasallar, mikro kapsul hemoglobin urinleri ve
RSR-13 gibi oksijen alimini, taginmasini veya dagitimini
arttiran maddeler bulunmaktadir (25). Ciddi hastaliklarin
tedavisinde kullaniimak amaciyla Uretilen bu maddeler
sporcular tarafindan doping amagch kullaniimaktadir.
Sporcularin  modifiye  hemoglobin urlnlerini guvenlik
calismalarinin  tamamlanmasindan 6nce kullanmaya
baslamis olmalar onlarin ciddi saglik riskleri ile karsi
karsiya kalmalarina neden olmustur. Hipertansiyon,
tasikardi, anaflaktik reaksiyonlar, mide bulantisi,
basagrisi ve ylksek ates bu Urlnlerin kullanimi sonrasi
gorilebilen yan etkiler arasindadir (19).

f) Alkol: Sporcular alkoli karsilasma oncesi ve
sonrasinda kullanabilirler. Spor ©&ncesi alinan alkol
baslangicta endiseyi azaltir, cesareti artirir ancak
reaksiyon zamani, gbz-el koordinasyonu, denge,
hareketin dogru yapilmasi ve kompleks koordinasyon
gibi ¢ok cesitli psikomotor beceriler Uizerine geciktirici ve
bozucu etkiler yapar. Spordan hemen sonra alinan alkol
kas olusumuna yardim eden biyime hormonunun %
42'ye varan oranda daha az salgilanmasina neden
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olarak kas rejenerasyonunu olumsuz etkiler (26). Spor
Oncesinde ve sonrasinda alkol almak tehlikelidir ve
performansi olumsuz etkiler. Alkol dehidratasyon ve
elektrolit imbalansina (hipokalsemi, hiponatremi ve
hipomagnezemi gibi) neden olur dolayisiyla spor ile
birlestiginde ciddi komplikasyonlara yol acabilir. Alkolin
vucuttaki etkileri kan alkol seviyesi ile iligkilidir. Kan alkol
seviyesi dusuk yogunluklarda iken etkiler daha azdir,
kandaki alkol yogdunlugu arttikga ciddi yan etkiler
olusmaya baslar. Kisa surede asiri miktarlarda alinan
alkol solunum merkezi depresyonu ile 6lime kadar giden
yan etkilere neden olabilir (19,26).

g) Maskeleyici Ajanlar [(Diuretikler, Epitestosteron,
Probenecid, Plazma Genigleticileri (Dextran,
Hydroxyethyl starch)]: Dilretik alma, probenesid ve
benzeri maddelerle bébrekten doping maddesinin idrarla
atilsini 6nleme, epitestosteron alarak testosteron ve
epitestosteron tayinini engelleme, sporcular tarafindan
doping kontrolli yapilacak idrarda doping maddelerinin
saptanmasini  zorlastirmak amaci ile basvurulan
yontemlerdir. Bu maddeler maskeleyici ajan olarak
isimlendirilir ve doping olarak kabul edilir (19, 25).

Diuretikler (Acetazolamide, Amiloride,
Bendroflumethiazide, Bumetanide, Canrenone,
Chlorothiazide, Chlortalidone, Etacrynic Acid,

Furosemide, Hydrochlorothiazide Indapamide, Mersalyl,
Spironolactone, Triamterene, ve benzeri maddeler)
bdbreklerden sodyum, potasyum gibi elektrolitlerin ve
suyun atilimini artiran maddelerdir. Dilretikler dogrudan
sportif performansi artirici etkide bulunmazlar. Sporcular
tarafindan iki amagla kullanilirlar. Birinci amacg idrar
miktarini  artinp, idrardaki doping  maddelerinin
yogunlugunu azaltmaktir. Bdylece alinan yasakh
maddenin analiz sirasinda saptanmasini zorlastirmak
hedeflenir. ikinci amag agirlik kategorilerinin yer aldigi
gures, boks, halter, judo gibi spor disiplinlerinde kisa
zamanda agirlik dismektir (13, 19, 25). Diuretik kullanan
sporcularda olugsan yan etkiler sivi ve elektrolit kaybi ile
ilgilidir. Diuretikler dehidratasyon, elektrolit imbalansi,
sistemik alkalozis, hipotansiyon, tasiaritmi, hiperirisemi,
gegici sagirlik kas guciinde azalma, kas kramplari,
dayaniklilik kapasitesinde dusme ve hipoglisemiye
sebebiyet verebilirler. Bu yan etkilerden dehidratasyon,
hipotansiyon ve tagiaritmiler ani 6lime neden olabilir (19,
20).

h) Peptid hormonlar (Eritropoietin, Blylime
hormonu (hGH), Insiilin benzeri biiyiime faktéri (IGF-1),
Koryonik gonadotropin (hCG), Hipofizyel ve sentetik
Gonadotropinler (LH), Kortikotropinler (ACTH), insiilin):
Peptid hormonlar ve benzerleri, buyime, cinsel
davraniglar, agriya karsi duyarlik ve davranis gibi gesitli
bedensel fonksiyonlarin uyariimasinda bir organdan
digerine mesaj iletimi gdrevini yerine getirmektedir.
Analoglar ise kimyasal olarak Uretilmis ilaclar olup, dogal
olarak vicutta olusan peptid hormonlar ile benzer etkileri
bulunmaktadir (27).

1. Insiilin: Anabolik islemleri artirmasi ve katabolik
islemleri azaltmasi sporda bir avantaj olarak
kullanilabilmektedir. Bu yizden insillin  sporcular
tarafindan viicut yag kitlesini azaltmak ve kas kitlesini
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artirmak amaciyla kullanilir.  Cogunlukla anabolik
steroidlerle kombine edilerek kullanilir. insilin i
organlarda kanamalara yol agabilir, bu kanamalarin
tekrari hastayl olume surukleyebilir. Kalpte ve yizde
ddeme neden olabilir. insiilinin ihtiyactan fazla olmasi
kalp yetersizligi yapar (28). Insiilinin uygun dozda
kullaniimamasi hipoglisemi, tasikardi, gti¢sizIlik, tremor,
bas donmesi ve oryantasyon bozukluguna neden
olabilmesinin yaninda koma, beyin hasar ve
konvilsiyona neden olarak sporcu élimlerine sebebiyet
verebilir (19).

2. Eritropoietin: Kemik iliginde eritrositlerin
Uretimini artiran bir hormondur. Hemoglobin dizeyi ve
kandaki oksijen yogdunlugu dustiginde bdbreklerden
salinir. Salinan eritropoietin kemik iligini uyararak eritrosit
yapimini artirir. Ozellikle dayanikhlik sporlarinda, galigan
kaslara daha fazla oksijenin taginmasi ve performansi
artirmak amaci ile kullanilir (29). Cok fazla eritrosit
uretiimesine neden olarak polisitemiye neden olur ve
kalp kani pompalamada glgluk ¢eker. Viskozitesi artan
kanin yasamsal organlara ulasmasinda guglik yasanir.
Kalp ve beyinde oksijen eksikligine bagli olarak ani
olimler gorulebilir. Eger ayni igneyi birden fazla sporcu

kullanmigsa, hepatit ve AIDS gibi enfeksiyon
hastaliklarinin  bulagsma riski vardir (25). Enjeksiyon
yerinde agriya neden olabilen eritropoietin,

hipertansiyon, miyokard infarktiisi, kan viskozitesinde
artma, trombls formasyonu, kafa i¢i basing artisl,
serebral arterlerde oklizyon, serebral édem ve hasar,
konvilziyonlar ve pulmoner emboliye sebebiyet vererek
sporcu hayatini tehdit edebilir (19).

_ 2.4, Kardiyak
Ollimler:

Patolojilerden  Kaynaklanan

Kalp kokenli ani 6lime neden olan sebepler Tablo
1'de ana hatlarnyla siralanmigtir (5).

Tablo 1. Sporcularda ani 6lime neden olan kalp
hastaliklar

Sporcu Sagligi ve Egzersiz Kaynakh Oliimler

Hipertrofik kardiyomiyopati

Aritmojenik sag ventrikil displazisi/kardiyomiyopatisi

Dilate kardiyomiyopati

Miyokardit

Koroner arter hastaligi; Dogustan koroner arter anomalisi,
Gegirilmis Kawasaki hastaligi, Erken aterosklerotik koroner arter
hastalig.

Dogustan kalp hastaliklari; Aort stenozu, Aort koarktasyonu,
Pulmoner vaskdler obstriiktif hastalik, Mitral valv prolapsusu.
Katekolaminerjik polimorfik ventrikiler tagikardi.

Uzun QT sendromlari

Wolf-Parkinson-White sendromu

2. ve 3. Derecede Atriyo-ventrikller bloklar

Brugada sendromu

Ehler Danlos sendromu

Marfan sendromu

Kisa QT sendromu

Sporcu Kalbi ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar:

Yiksek dinamik (dayanikhlik) veya yiiksek statik
(glig) gerektiren sporlara katilim sporcu kalbine yeni bir
bicim verir. Kalpte olusan degisikliklerin derecesi sporun
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tipine gére degisir. Yiksek dayaniklilk gerektiren
sporlarda (6rn; futbol gibi) sol ventrikil kitlesinde artma
ve bosluk caplarinda dilatasyon (eksantrik hipertrofi)
olusur. Yuksek gi¢ gerektiren sporlarda (agirlik kaldirma
gibi) ise sol ventrikil kitlesinde artma olusur fakat bosluk
caplan  degismez (konsantrik hipertrofi). Yuksek
dayaniklilik ve ylUksek gu¢ gerektiren sporlara (kurek
cekme gibi) katilan sporcularda ise eksantrik ve
konsantrik hipertrofi birlikte olusur (30). Bu sporlarin
anormal  ventrikiler  hipertrofiye  neden  oldugu
sporcularda iskemi gelisip malign aritmiye sebep olabilir
(31). Bununla birlikte uzun dénem antrenman yapan,
normal fizyolojik ve morfolojik degisiklikleri iceren bir
sporcunun kalbi, sporcu kalp sendromu, atletik kalp
sendromu veya sporcu kalbi olarak bilinir. Bu
adaptasyon, defalarca tekrarlanmis egzersizlere kalbin
normal fizyolojik bir cevabi olarak kabul edilir. Bu
baglamda atletik kalp sendromunu hipertrofik
kardiyomyopatiden ayirt etmek gerekir (14).

Sporcularda ani kalp élimleri:

Sporcularin toplumun en saglikli bireyleri olduklarini
disinlriz. Ancak zaman zaman ani sporcu 6limlerine
tanik oluruz. Bu olumler nadirdir ve en sik sebebi
kardiyak patolojilerdir.

Ani spor olimlerinin oraninin Amerika’da 1/200000
olarak rapor edildigi, bu olgularin %90’inin erkek oldugu
ve spor kaynakl ani élumlerin lise ¢cagindaki erkeklerde

daha sik go6zlendigi belirtiimistir (31). Kadinlarin
erkeklere oranla daha disik ani Olim riskini
tasimalarinin  nedeni, kadinlarin lise ve kolejlerde

erkeklere oranla musabakalara daha az katilmalari,
yapilan antremanlarin erkeklere oranla daha az siddette
olmasi ve ani 6lumlere yol acan kardiyovaskuler sistem
patolojilerine erkeklere oranla daha az
yakalanmalarindan kaynaklaniyor olabilir. Bagka bir
calismada ise, siyah irkin beyaz irka goére ani kalp
Olimlerine yakalanma riskinin daha fazla oldugu ve erkek
atletler ile maraton sporcularinin ani 6limlere daha
yuksek oranda yakalandigi tespit edilmistir (32). Yapilan
calismalar egzersiz kaynakli ani o6lumlerde irksal
dzelliklerinde etkin olabilecegine dikkat gekmektedir. Orn;
Afro-amerikan sporcularda hipertrofik kardiyomiyopati
kaynakli ani kalp 6lim oranlarinin diger irklara oranla
daha yuksek oldugu rapor edilmistir (31).

Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP):

Basitge, herhangi bir neden saptanmaksizin kalbin
asimetrik blylimesi olarak tanimlanabilir. Sol ventrikil
cikis yolu Uzerinde bulunan hipertrofi ciddi aortik gradient
farkina sebep olabilir. Olgularin bircogu asemptomataik
veya hafif semptomatikti. Hastahgin ilk bulgusu
maalesef ani Olimle kendini gosterebilir. Sporcu ve
egzersiz yapan genglerde ani 6limlerin en sik nedenidir
ve olduricu tasiaritmilere zemin hazirlayarak buna sebep
olur. Ani délimlerin %10-15'i egzersiz sirasinda meydana
gelir. Antrenman ve yarigsa 6zgu fizyolojik stres (kan
voliminde degisme, dehidratasyon ve elektrolit
inbalansi gibi) ani 6lim patogenezinde 6nemli rol
oynamaktadir (33). En sik gézlenen semptom diyastolik
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disfonksiyona sekonder gelisen sol ventrikil dolum
basincinin artmasi ve buna bagl olarak meydana gelen
dispnedir. ilerleyen siiregte yorgunluk, anjina pektoris ve
bayginlik gézlenmeye baslar. Hastalarin %15’inde EKG
normaldir. En sik gérulen EKG degisiklikleri ST segment
degisiklikleri ve sol ventrikil hipertrofisine isaret eden
bulgulardir.

Sol ventrikil
Ozetlenebilir:

1) V1 veya V2'deki S dalgasi ile V5 veya V6'daki R
dalgasi toplaminin 35 mm’den bliylk olmasi.

hipertrofisi EKG bulgulari séyle

2) En ylksek R dalgasi ile en derin S dalgasi
toplaminin 45 mm’yi agsmasi.

3) V5 veya V6'daki R dalgasinin 26 mm’yi gegmesi
4) aVLl'de R dalgasinin 11 mm’den biyik olmasi.

5) dll, dlll veya aVF’deki R dalgasinin 20 mm’den
biyik olmasi.

Bu EKG bulgularina sol atriyal dilatasyona isaret
eden P dalgasi bulgulari, anormal Q dalgalari, ST
segmenti ve T dalgasindaki degisiklikler, ventrikller
erken atimlar, ventrikil tasikardisi ve atriyal fibrilasyon
eslik edebilir (34,35). Sporcularda spora fizyolojik yanit
olarak ortaya ¢ikan sol ventrikll hipertrofisinin HKMP’den
ayirt edilmesi bazi olgularda gii¢ olabilir. Uzun sureli
dinamik (dayanikhhk gerektiren, uzun mesafe kosulari
gibi) sporla ugrasan kisilerde eksantrik tipte; statik
sporlar (gu¢ gerektiren, agirlik kaldirma gibi) ile ugrasan
kisilerde ise konsantrik tipte sol ventrikiil hipertrofisi
gorulmektedir. Uzun slreli antrenmana bagh bu
degisikliklere atletik kalp sendromu da denilmektedir (5).
inter ventrikiiler septum duvar kaliniginin <13 mm olusu
fizyolojik hipertrofiyi dislUndurirken, >16 mm olmasi
hipertrofik kardiyomiyopati lehine kabul edilir. Ancak
arada kalan olgularda tani glic olabilir. Bu bireylerin
anamnezinde aile O6ykusunun saptanmasi ve genetik
arastirmalar yararl bilgiler verebilse de bunlarin negatif
olmasi durumunda HKMP’nin dislanmasi muimkin
degildir. Ayirici tanida sporcunun aktif spor yasantisina
devam edip etmedigi bilgisi fikir verebilir. Aktif spora bagli
gelisen hipertrofi sporun birakilmasi ile gerilerken,
HKMP’de gerileme olmaz. Bilakis ilerleyici bir seyir
gorilir (36, 37). Tanida EKO (Ekokardiyografi) altin
standarttir (13). HKMP ve sporcu kalbi ayirici tanisi
Tablo 2'de 6zetlenmistir (13).

Tablo 2. HKMP ve sporcu kalbi ayirici tanisi

Sporcu Saglig ve Egzersiz Kaynakh Olimler

HKMP Sporcu Kalbi

Aile Hikayesi Var Yok
Ciddi EKG Degigimi Var Yok

Sol Ventrikil Diyastolik <45 255
Cap (mm)

Anormal Sol Ventrikdl Var Yok
Diyastolik Dolum

Asimetrik Sol Ventrikdil Var Yok
Hipertrofisi

Miyokardiyal Liflerde Var Yok

Anormal Dizilim
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HKMP’de ani kardiyak élumdin olasi risk faktorleri
asagida siralanmistir.

Ailede ani 6lim 6ykusu bulunmasi
Geng olmak

Gen anomalisi oraninin yiksek olmasi
Genglerde tekrarlayan senkop
Ventrikller tasikardiler

Bradiaritmiler

SN N N SR VR

Ventrikiler ve supraventrikiler tasiaritmiler (31).

Klinik olarak olasi HKMP dusunilen sporcularin,
carpisma ve travma riskinin olmadigi disik yogunluklu
sporlar diginda c¢ogu vyaris sporlarindan c¢ikariimasi
gerekir. Bu Oneriler yas, cinsiyet ve fenotipik
gorinimden bagimsizdir ve bu sporcularin semptomiu
veya semptomsuz olmasi, sol ventrikil ¢ikis yolunda
darlik olmasi, tedavi igin daha Once ilag almasi veya
sporculara cerrahi girisim, alkol septal ablasyon
yapilmasi, pacemaker veya intrakardiyak defibrilator
(ICD) uygulanmasiyla degismez. HKMP’li hastalarda
spor sirasinda taginabilir otomatik eksternal defibrilator(in
(AED) wvarliginin ani 6limid tam olarak &nledigi
disinlilmemektedir (38).

Koroner Arter Anomalisi:

Koroner arter anomalileri gen¢ sporcu 6limlerinin
%17’sinde izlenmekte olup, bu o6limlerin ikinci en sik
sebebidir (13). Bu anomaliler izole olabilecegi gibi
kompleks bir konjenital kardiyak malformasyonun &6gesi
de olabilir. En sik rastlanan anomali sol ana koroner
arterin sinus valsalvadan g¢ikmasidir. Koroner arter
anomalilerinin ani kalp élimine yol agma mekanizmalari
tam olarak bilinmemektedir (13). Bu anomali koroner
arterlerde olusan daralma sonucu kalbe yeterince kan
akisinin olmamasi seklinde goézlemlenen genetik bir
hastaliktir. Koroner kan akimi, yeterli kardiyak
fonksiyonlari idame etmek icin gerekli oksijen ve
metabolik substratlari sunamayacak dizeye gelince
miyokard iskemisi olugur. Koroner arter hastaligi sonucu
meydana gelen darlik ve obstriksiyon neticesinde
miyokard iskemik tehdit altina girer. Miyokard iskemisi,
miyokard hiicrelerinin aerobikten anaerobik
metabolizmaya geg¢mesine, enerji depolarinin giderek
tikenmesine, mekanik ve elektriksel fonksiyonlarin
giderek bozulmasina neden olur. Koroner arter anomalisi
teshisi olan  sporcularin  misabakalara  katilimi
engellenmeli ancak cesitli egzersiz testleri sonrasinda
iskeminin olmadigi durumlarda, cerrahi tedaviden 6 ay
sonra misabakalara katiimalarina izin verilmelidir (32,
39).

Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi (ARVD):

Sag ventrikll displazisi bir kardiyomiyopati tiridur.
Populasyondaki sikh@inin 1/10000 oldugu
belirtiimektedir. Etyolojisi bilinmeyen, aritmi ile seyreden
miyokard hastaldidir. ARVD’de sag ventrikil miyokardi
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fibroadipdz doku ile yer degistirmistir. Sag ventrikul
duvari normalden ince olarak go6zlenir. EKO’da
hipokinetik ve akinetik bdlgeler dikkat ceker. lleri
evrelerde sag ventrikil bosluk c¢aplari artar. Geng
erkeklerde carpinti, dispne, presenkop, senkop ve ani
Olumle karsimiza g¢ikar. Bu bulgular sporcularda daha
erken donemde izlenir. Tanida EKG 6nemli bir yer tutar.
V1, V2, V3'te QRS slresinde uzama (inkomplet veya
komplet sag dal blogu patterni seklinde), V2 de T
inversiyonu gézlenmesi ylksek oranda tanisal sensitivite
ve spesifiteye sahiptir. Kaydedilen ventrikiler tasikardi
ataklar sol dal blogu patternindedir. Ekokardiyografi,
anjiyografi, MRI'da tanida yardimcidir (40, 41).
Aritmojenik sagd ventrikul displazisinde egzersiz ani 6lim
icin dnemli bir risk faktéridir. Bu nedenle bu hastaligi
tasiyan geng Dbireylerde sportif faaliyetlere izin
verilmemelidir (42).

Miyokardit:

Miyokardit, gen¢ sporcularda egzersizle iligkili ani
O0lim sebepleri arasinda yer alir. Miyokardin, toksik,
enfektif veya otoimmuin kdkenli gelisen inflamasyonlarina
verilen isimdir. Ayrica kronik kokain, adriamisin kullanimi,
radyasyon maruziyeti ve bazi metabolik toksinler (Gremi
gibi) de benzer klinik ve patolojik tabloya sebep olabilir.
EKG'de spesifik olmayan ST segment degisiklikleri ve
nadiren Q dalgasi gorilebilir. Ayrica gesitli dizeylerde A-
V Bloklar ve dal bloklarina ek olarak supraventrikiler ve
ventrikiler erken atimlar gézlenebilir. EKO’da segmenter
veya diffiz kasilma kusuru izlenebilir. Sol ventrikilin
elektriksel stabilitesinin  bozulmasi nedeniyle aktif
myokarditi olan ya da iyilesmekte olan bireylerde ani
kardiyak  6lim  gorllebilir.  Sporcunun  miyokardit
gecirmesi aktif spor yasantisinin tamamen birakilmasini
gerektirmez. Ancak istirahat tedavide &nemli bir
basamaktir. Egzersiz, inflamasyon ve nekroze miyokard
alanlarini arttirir. Bu da ejeksiyon fraksiyonunun daha da
azalmasina neden olarak mortaliteye zemin hazirlar. Bu
nedenle sporcular, klinik bulgularin baslamasindan
itibaren 6 ay siireyle yakindan takip edilmelidir. Kardiyak
muayene normale dénduginde, hastalara egzersiz stres
testi yapilir ve 24 saatlik EKG monitorizasyonunda
aritmilerin  kayboldugu g6zlenirse yarismali sporlara
tekrar izin verilebilir (43).

Koroner Arter Hastalig:

Erigkin hastalarda aterosklerotik koroner arter
hastaligi en 6nemli ani 6lum nedenidir. Koroner arter
tutulumu cocuklarda geciriimis Kawasaki hastaligi ve
ailevi hiperlipidemi ya da koagtlopati sonucu gelisen
erken aterosklerotik koroner arter hastaligi sonucu da
ortaya c¢ikabilir. Obstriiktif koroner arter hastaliginda ani
kalp 6lim mekanizmasi miyokard infarktlisi ve malign
aritmiyi  tetikleyen miyokardiyal iskemidir. Egzersiz
esnasinda kardiyak problemlerin meydana gelme riski,
siddetli  koroner arter hastaligi, sol ventrikller
disfonksiyon ve ventrikuler aritmi ile artar. Bu nedenle
koroner arter hastaligi olan sporcular sol ventrikil
disfonksiyonu agisindan degerlendirilmelidir (31, 44).

Sporcu Sagligi ve Egzersiz Kaynakh Oliimler
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intramural Koroner Arter (Miyokardial Bridge):

Sol 6n inen koroner arterin miyokard tarafindan
tamamiyla cevrilmesi, gen¢ saglikh bireylerde egzersiz
sirasinda ani O6lumlere sebep olabilen anatomik bir
varyasyondur. Koroneri ¢evreleyen miyokard lifleri
diastolde daralma yaparken bu daralma sistol sirasinda
kritik boyutlara ulasmakta ve miyokardiyal iskemiye
neden olmaktadir. Beta blokerler, koronerlerdeki
daralmayi azaltip kan akimini arttirarak iskemi ve anginal
semptomlarin azalmasini saglayabilir (43). Ancak sistolik
kompresyon uzun segmentte ise ve kritik darliga neden
oluyorsa revaskilarizasyon gereklidir. Bu tip vakalarda
iskemi orjinli aritmiler gdézlenebilir. Hastalar igin spora
baslama karari veriimeden &nce aritmisi olanlar 24
saatlik EKG monitdrizasyonu ile ve bitiin hastalar EKO
ile ventrikiil fonksiyonlari agisindan degerlendirilmelidir.

Marfan Sendromu:

Marfan sendromu otozomal dominant gegis
gOsteren genetik bir bag doku hastaligidir. Teghis
genelde klinik bulgulara gore yapilir. Pozitif aile 6ykisd,
uzun boy, araknodaktili, pektus excavatum ve ektopia
lentis taniyr destekler. Bu hastalarda kardiyovaskuler
sistem tutulumu sik gézlenir. Olimiin en sik nedeni aort
disseksiyonudur. Mitral valv prolapsusu, trikispit valv
prolapsusu ve aritmi eslik eden diger bulgulardir. Marfan
sendromlu sporcularin aort kéku caplari alti ayda bir
EKO ile élglimelidir. Sporcular, aort kok dilatasyonu, aort
veya diger arterlerde kronik disseksiyon, orta-agir
dizeyde mitral yetersizligi, gecirilmis aort koki onarimi
anamnezi ve ailede ani 6lum &éykisu yoksa carpigsma ve
travma riskinin olmadigi duisik yogunluklu (sinif 1A)
sporlara katilabilirler. Ailede aort anevrizmasi veya
diseksiyonu oykusu, bikispid aort kapakla birlikte
herhangi bir derecede c¢ikan aort genislemesi varsa
carpisma riski olan higbir spora katilmalarina izin
verilimemelidir (33).

Spor ve Eslik Eden Aritmi:

Egzersiz, kalpte elektrofizyolojik ve hemodinamik
degisikliklere neden olur. Ani 6limlerin énemli bir kismi
egzersiz orjinlidir. Unli sporcularin miisabaka esnasinda
gelisen ani olimleri, dikkatlerin aritmisi oldugu bilinen
sporcular Uzerine gekilmesine neden olmustur. Sporcu
Olumlerinin dikkat ¢cekmeye basladidi ilk zamanlarda,
uzman onerileri kalp hastaligi olan sporcularin yaris
sporlari veya agir antrenmanlar sirasinda veya hemen
sonrasinda gozlenen ani O6lumlere odaklanmisti.
Glnumuizde Bethesda konferansi oOnerileri kapsamli
olarak kardiyovaskiler anormallik saptanan vyarig
sporculari i¢cin uygunluk ve yasaklama Kkosullari
sunmaktadir (30). Kardiyovaskiler sistem anomalisi ve
elektrofizyolojik dengesizligi olan sporcularda yogdun
fiziksel egzersiz ani 6lime neden olabilir. Gunlik
yasamda vyalnizca vyarig sporlarindan kisitlama ile
aritmiden kaynaklanan ani kardiyak o6lim meydana
gelme riski azaltilabilir. Ginimizde ani kardiyak 6lim,
sporcu olmayan gengler arasinda da sik goriilmektedir.
Tani konmamis kalp hastaliyi olan bireylerde egzersiz
sirasinda gelisen duygusal stres, sempato-vagal
dengesizlik, miyokard iskemisi ve hemodinamik
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degisiklikler disritmi icin zemin hazirlayarak ani éliime yol
acmaktadir (45).

Kardiyak ileti Sistemi Anormallikleri

Siniis Bradikardisi:

Sporcunun kalp kronotrop vyaniti yapisal kalp
hastaligi olmamasi kaydi ile yeterli ise (kalp hizi fiziksel
aktivite ile uygun sekilde artiyorsa) her turli spora
katilabilir (30).

Uzun QT Sendromu:

Bazett formdill ile hesaplanan duzeltimis QT
araliginin Ust sinin erkeklerde 450 milisaniye (msn)
kadinlarda 460 msn’dir. Bu degerlerin %15 Ustl normal
kabul edilebilir. Uzun QT sendromunda QT intervali
normalden uzundur ve bu bulguya cogunlukla T dalga
bozukluklari eslik eder. Uzun QT, konjenital veya edinsel
olabilir.  Merkezi sinir sistemi lezyonlar, ciddi
bradikardiler, antiaritmik ajanlar (kinidin, amiadaron,
sotalol, prokainamid, disopiramid  gibi), trisiklik
antidepresanlar, fenotiyazin, elektrolit inbalanslari
(hipokalsemi, hipomagnezemi) Uzun QT sendromunun
edinsel formuna neden olabilir. Konjenital formunda K ve
Na kanallarini kodlayan genlerde bozukluklar tespit
edilmistir. Bu genlerin otozomal dominant veya otozomal
resesif olarak gegebilen iki formu mevcuttur. Uzun QT
miyokard repolarizasyonunun uzamasina ve ventrikiler
aritmilere zemin hazirlamasina neden olur. Konjenital
formun toplumdaki sikhgi 1/10 000'dir. Uzun QT
sendromlarinda adrenerjik uyari ve egzersiz sirasinda
Ozel bir ventrikiler polimorfik tasikardi tipi olan torsades
des pointes gorulir ve hastalarda ani 6lim nedeni
olabilir. Aile dykislt ve EKG bulgulari tanida dnemlidir.
Genetik tani konulmasi da muimkindir. Tani alan
hastalarin ~ spor  etkinliklerine  katiimasina  izin
verilimemelidir (46, 47).

Ani kalp oOlimu risk faktorleri; kadin cinsiyet,
QT>500 msn ve senkop 6ykusu olarak siralanabilir (31).

Kisa QT Sendromu:

Konjenital veya edinsel olabilir. Konjenital formu
otozomal dominanttir. Hicre zarindaki K kanallarini
kodlayan genlerdeki mutasyon sonucu ortaya cikar.
Hucre disina net potasyum cikisini artiran iyon kanali
bozukluklari repolarizasyon suresini kisaltarak atriyal
fibrilasyon ve ventrikiler fibrilasyona zemin hazirlar ve
ani 6lume neden olabilir. Otozomal baskin kalitim
bildirilmistir (5). QTc araliginin 300 msn’nin altinda
olmasi ile karakterizedir. Hipertermi, asidoz, hiperkalemi,
hiperkalsemi, digoxin ve mexiletin kullanimi edinsel kisa
QT sendromuna neden olabilen sebeplerdir. Konjenital
kisa QT sendromunda tani i¢in klinik parametreler hentiz
bilinmemektedir, stiphelenilen olgularda sendromla iligkili
genetik analizlerin  yapiimasi  gereklidir. EKG’de
paroxismal atrial fibrilasyon ve ventrikller aritmi siklig
artmis gozlenir. QTc<300 msn olarak hesaplanir. Yuksek
ve sivri T dalgalari gozlenebilir. Hastalikla ilgili belirgin
kotl prognozun bilinmesi ve aritmiye zemin hazirlayan
faktorlerin bilinmemesi nedeniyle bu gruptaki hastalar
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yuksek ani 6lim riski tasir. Bu nedenle QTc <300 msn
olan sporcularin sinif |IA disindaki yaris sporlarina
katiimalari 6nerilmez (30).

Wolff Parkinson White sendromu (WPW):

Atriyumla ventrikil arasinda aksesuar bir yolla
iletinin  bulundugu ve ventrikil miyokardinin erken
depolarizasyonuna neden olan bir iletim sistemi
anomalisidir. Aksesuar yol hizli ileti ve yavas refrakter
periyot 6zelligine sahiptir ve antegrat veya retrograt ileti
Ozelligi gosterebilir. Bu sendromda ortodromik veya
antidromik tipte reentran tasikardi gelisebilir
(atrioventrikiler reentran tasikardi: AVRT). Ortodromik
tipte antegrat ileti AV dugum Uzerinden gerceklesirken,
retrograt ileti aksesuar yoldan olur. Dolayisiyla éncesinde
dal blogu yoksa AVRT sirasinda QRS komplexi normal
geniglikte goruldr. Antidromik tipte antegrat ileti aksesuar
yoldan, retrograt ileti AV nod aracilidi ile olur. Dolayisiyla
AVRT esnasinda QRS 120 msn’den blyuktur. Bu
nedenle ventrikiler tasikardi ve aberran iletili supra
ventrikiler tasikardi birbiri ile karigabilir. Toplumdaki
sikhgi %0.15-0.2 arasindadir. Nadiren ani 6lim nedeni
olabilir. Ani 6élim atriyal fibrilasyonun aksesuar yol ile
dogrudan ventrikile iletiimesi ve ventrikiler fibrilasyona
yol agmasi sonucu gelisir. EKG’'de kisa PR (<120 msn)
araligi, genis QRS kompleksi, delta dalgasi ve sekonder
ST segment degisiklikleri izlenir (5, 47). WPW’i
sporcularda ani 6lim nadirdir. Tanida EKG, EKG holter
ve elektro fizyolojik stimiilasyon testi kullanilir. WPW’li
sporcular eslik eden yapisal kalp bozuklugunun olmadigi,
supraventrikiler aritminin (atrial flatter, atrial fibrilasyon
gibi) olmadigi veya carpintt gibi semptomlarin
g6zlenmedidi durumlarda tim musabakalara dahil
edilebilir. Senkop 6ykiusU olan, atrial fibrilasyon veya
atrial flatter'i mevcut olan sporcular i¢cin daha disik
aktiviteli sporlar tercih edilmelidir (31).
Polimorfik

Katekolaminerjik Ventrikiiler

Tasikardi:

Anatomik olarak normal kalpte ventrikiler tagikardi
nedeni olan bir iyon kanal hastaldidir ve kalsiyum
kanallarindaki bozuklukla iligkilidir. Bazi ailelerde
kalsiyum saliniminda rol oynayan ryanodin veya bunun
dizenleyici proteini calsequestrin bozuklugu
bulunmustur. Bu taniyr alan hastalarda agir spor
etkinliklerinin kisitlanmasi énerilir (5, 48, 49).

Brugada Sendromu:

Brugada Sendromu da bir iyon kanal
bozuklugudur. Gilineydogu Asya toplumlarinda sik
gorulir ve hastalar ventrikuler aritmilerle kaybedilirler.
Sebebi agiklanamayan VF vakalarinin yaklasik %40-60"1
Brugada sendromuna baghdir. Sagd ventrikildeki
elektrofizyolojik heterojenitenin VF ye neden oldugu
disunulmektedir. Kalp anatomik olarak normaldir.
Elektrokardiyogramda tam ya da tam olmayan sag dal
blogu, anterior prekordiyal derivasyonlarda ST segment
yikselmesi ve T dalgasinin negatiflesmesi belirgin
bulgularidir (47, 50). Ani Olimleri 6nlemek amaci ile
hastalara ICD (intra kardiyak defibrilatér) implante edilir.
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Bu hastalarin sinif IA disindaki sporlara katilmasina izin
verilimez (47, 51).

Postoperatif dogustan kalp hastaligina bagh
aritmiler:

Opere edilmis dogustan kalp hastaliklarinda geg¢
dénemde atriyal ve ventrikiler disritmilerin gorulmesi
olagandir. Opere Fallot Tetralojisinde hem
supraventrikiler hem de ventrikller disritmiler gorulur.
Atriyumlari icine alan cerrahi girisim sbz konusu
oldugunda (Atriyal switch uygulanmis buyik arter
transpozisyonu ve opere edilmis atriyal septal defekt)
ge¢ donemde daha c¢ok supraventrikiler disritmilerin
gorulmesi olasidir. Bu hastalar aralikh 24 saatlik EKG
Holter ile izlenmeli ve ciddi aritmileri olan hastalarda
egzersiz kisittamasina gidilmelidir (5).

Supraventrikiiler tasikardi (SVT):

Yapisal kalp  hastaliginin  eslik  etmedigi
asemptomatik olan ve egzersizle ortaya ¢ikan tasikardisi
tedavi edilmis kisiler, egzersizle indiklenemeyen ancak
nadir tasikardi ataklari olan kigiler, tedavi sonunda
asemptomatik gozlenen, kisa sureli SVT ataklari (5-10
saniye kadar) olup egzersiz ile tasikardi siiresi uzamamisg
kisiler her turli yarig sporuna katilabilir. Eslik eden
yapisal kalp hastaligi varsa, SVT sirasinda presenkop,
senkop veya ciddi semptomlari olan sporcular tedavi
sonrasi donemde iki-dort hafta semptomsuz izleninceye
kadar biitiin yaris sporlarindan men edilmelidir. izlemin
sonunda sinif 1A sporlari yapmalarina izin verilir. Yapisal
kalp hastaliginin eslik etmedigi ve RFA (radio frekans
ablasyo) ya da cerrahi ile kiir saglanan, asemptomatik,
kontrol EPS’de tasikardi indiiklenemeyen hastalar her
turld yaris sporuna katilabilirler (30).

Ventrikiiler tagikardi (VT):

Ventrikuler tasikardi, ventrikdl orjinli G¢ veya daha
fazla QRS komplexinin 100/dk’y1 asan hizda olmasi
olarak tanimlanir. Elektrokardiyografik olarak
monomorfik, multiformik veya torsades de pointes’e
donisebilen karakterde tespit edilebilir. VT siresi 30
sn’den daha kisa suruyorsa non-sustained VT (sureksiz)
olarak tanimlanir. Klinik tablo, kalp hizi ve altta yatan
kalp hastaligi varhdi ile degiskenlik gdsterir. Kalp hizi
150/dk olan bireylerin gogunda bu durum iyi tolere edilir.
Ventrikil fonksiyonlari normal ise bu hiz uzun
periyotlarda tolere edilebilir. Ventrikil disfonksiyonu s6z
konusu ise tolerans daha kisa sirelidir ve kalp yetmezligi
semptomlari ile kendini gdsterir. Kalp hizi 200/dk’i
astiginda tim hastalarda bulgular kendini gdstermeye
baslar (dispne, presenkop, senkop, ani 6lim) (52).

Yapisal kalp hastahiginin eslik etmedigi, strekli
veya sureksiz monomorfik VT gdzlenen sporcularin
basarli bir RFA’dan iki-dért hafta sonra tim yaris
sporlarina katilmalarina izin verilir. Medikal tedaviyi tercih
eden sporcularda son VT atagindan sonra iki-U¢ ay klinik
tekrarlama go6zlenmez, egzersiz ile veya EPS’de
tasikardi indiklenemezse tim yarig sporlarina izin
verilebilir. Yapisal kalp hastaliyi olan sporcularda VT
baskilanmis ya da RFA uygulanmis olsa bile sadece sinif
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IA sporlara izin verilir. Yapisal kalp hastaligi olmayan
asemptomatik, 8-10 atimdan daha az, hizi genellikle 150
atim/dakikadan daha az, siireksiz monomorfik VT’si olan
sporcularin  ani  6lum riskinin  yuksek olmadigi
disunlilmektedir. EJer egzersiz testi ile VTde
baskilanma oluyorsa, en azindan koétlilesme olmuyorsa
tim yaris sporlarina izin verilebilir (30, 51).

Ventrikiiler fibrilasyon:

Organize olmayan elektriksel aktiviteyi yansitan
kaotik ventrikuler ritimdir. Kalp debisinin olmayisi ile
karakterizedir. Hizli ve fatal bir ritimdir. 5-7 dakika iginde
resusitasyon baslatiimazsa 6lim kaginilmazdir. Genelde
VT ventrikiler fibrilasyona énculik eder (41).

Yapisal kalp hastaligi olsun ya da olmasin
sporcuda kardiyak arrest gelismisse ICD implante
edilmelidir. Orta ve yuksek yogdunluktaki sporlar
yasaklanir. ICD uygulandiktan sonra ilk alti ayda yeni bir
atak gozlenmezse sinif IA sporlari yapmasina izin verilir
(30,51).

Kalp Kapak Hastaliklar
Mitral Valv Prolapsusu:

Kardiyak kapak hastaliklari icinde en sik
g6zlenenidir. Toplumda %5 oraninda gorulur. Mitral
yetmezlik, endokardit, gegici iskemik atak ve ani 6lim
gibi komplikasyonlara neden olabilmekle beraber iyi
prognozludur. Ani kalp 6ltmleri, MVP’li olgularin %0.02’
sinde, mitral yetmezlik eslik edenlerin %1’inde goérulir.
Ani kalp 6limunin tetikleyicisi ventrikiler tasiaritmiler
veya bradikardidir.

En belirgin fizik muayene bulgusu mid-sistolik klik
ve postir ile degisen sistolik afarimdur.
Ekokardiyografide mitral kapaklarda kalinlasma ve
elongasyon ile  beraber kapakta  miksomat6z
dejenerasyon gdzlenebilir. MVP ile birlikte senkop
Oyklslt olan sporcular EKG holter ve efor testi ile
degerlendirilmelidir. Komplike MVP’li sporcular
muisabakalardan diskalifiye edilmelidir (31).

Aort Stenozu:

Konjenital, romatizmal, veya dejeneratif etyolojileri
vardir. Aort stenozlu sporcularin %3’tnde ani kalp 6limu
gorullr. Anjina, dispne ve senkop gibi semptomlar
gorilmektedir. Tanida EKG, EKO kullanilabilir (31, 44).
Aort stenozu hafif dizeyde (pik sistolik gradient <30
mmHg), semptomsuz EKG ve efor testi normal olan
sporcular tim musabakalara, aort stenozu orta diizeyde
olup (pik sistolik gradient 30-50 mmHg), sol ventrikdl
hipertrofisi, yuklenme bulgusu, egzersiz ile ST ¢ékmesi,
atriyal veya ventrikiler tasiaritmi gdézlenmeyen ve normal
kan basinci cevabi olan sporcular sinif 1A, IB, lIA, IIB
sporlara katilabililer. Bu grup hastalarda dinlenme
aninda veya egzersizle SVT veya multiform veya
kompleks ventrikiler tagiaritmiler gozlenirse sinif IA, IB
disindaki sporlara katilmalarina izin verilmez. Bu grup
hastalar semptomatik ise misabakalardan men
edilmelidir. Ayni sekilde aort stenozu yiiksek diizeyde(pik
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sistolik gradient >50 mmHg) olan
musabakalara katilimi engellenmelidir (53).

Sporlarin  siniflandiriimasi yaris sirasinda elde
edilen maksimum statik ve dinamik komponentlere gére

sporcularin

Tablo 3. Spor siniflamasi
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yapilir. Spor klasifikasyonlari Tablo 3’te 6zetlenmistir
(53).

Kalp kapak patolojileri olan sporcular igin spor 6nerileri Tablo 4-
7'te 6zetlenmistir (53).

Sinif | (< %20 Maksimum spontan kasilma)

Gzere) ayrilir. Bu alt siniflar;

A.DUsUK (< %40 VO,max)

B.Orta (%40-70 VOzmax)

C.Yiksek (> %70 VO.max) seklinde kategorize edilir.

Bilardo Baseball/Softball* Badminton
Bowling Eskrim Kros kayag: (klasik teknik)
Kriket Masa tenisi Cim hokeyi*
Curling Voleybol Orienteering(Yon Bulma)
Golf Hizli yirime
Tifekle aticilik Uzun mesafe kosusu
Futbol*
Tenis
Sinif Il (%20-50 Maksimum spontan kasilma)
Okguluk Amerikan futbolu* Basketbol*
Oto yarigi*« Atlama Buz hokeyi*
Dalma*« Artistik paten* Kros kayag (paten teknigi)
Binicilik*« Rodeo*« Lakros*
Motosiklet yarigi*«~ Rugby* Orta mesafe kosusu
Sirat kosusu Yizme
Sorfreo Hentbol
Senkronize ylizme~
Sinif lll ( > %50 Maksimum spontan kasilma)
Kizak*« Vicut gelistirme*e Boks*
Atis (throwing) Meyilli kayak*e Kano
Jimnastik*« Kaykay/Skateboarding*« Bisiklet*«=
Savunma sporlar* Snowboard*« Dekatlon
Yelkencilik Glres* Kirek
Tirmanma Hiz pateni(Buzda) *~
Su kayagi*«~ Triatlon*e
Agirlik kaldirma*«
Rizgar sorfi*«
Sporlar tg (I, I, Il olmak Uzere) ana baslkta siniflanir. Her ana baslik kendi icinde VO,max diizeyine gore (¢ alt sinifa (A, B,C olmak

VO,max: Maksimum O, alimi
Carpisma riski olan sporlar * isareti ile gosterildi.

Sporlar yukaridan asagiya statik komponenti artan, sagdan sola dinamik komponenti artan seklinde siralanmistir.

Senkop durumunda artmis risk gézlenen sporlar « isareti ile gosterildi.
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Tablo 4. Aort kapak patolojisine sahip olan sporcular igin spor énerileri

Aort stenozu (AS) Onerilen Spor Kategorisi

Hafif dizeyde aort stenozu (pik sistolik gradient<30 mmHg), | Tumu
asemptomatik, EKG ve egzersiz testi normal olan olgular

Orta diizeyde aort stenozu (pik sistolik gradient 30-50 mmHg), | IA, IB, lIA, 1IB
sol ventrikul hipertrofisi, yiklenme bulgusu, egzersiz ile ST
¢Okmesi, atriyal veya ventrikiler tasiaritmisi bulunmayan,
normal kan basinci cevabina sahip olgular

Orta duzeyde aort stenozu ile birlikte dinlenmede veya | IA, IB
egzersizle SVT veya multiform veya kompleks ventrikiler
tasiaritmileri mevcut olan olgular

Agir dizeyde aort stenozu (pik sistolik gradient>60 mmHg) | Higbiri
veya orta dlzeyde aort stenozu mevcut olup ve semptomatik
olan olgular

Aort yetersizligi (AY)

Hafif-orta aort yetersizligine eslik eden normal veya hafif | TUumu
artmis sol ventrikil diyastol sonu ¢gapi mevcut olan olgular

Orta dlizeyde aort yetersizligi'ne sol ventrikllde orta diizeyde | IA, IB, IC, IIA, IIB, IIC
blyumenin eglik ettigi ve en az yarismada ulagilan aktivite
dlzeyinde egzersiz testi ile semptom veya ventrikiler aritminin
g6zlenmedigi olgular

Hafif-orta aort yetersizligi ile birlikte dinlenme veya egzersizle | 1A
asemptomatik, sureksiz ventrikiler tasikardi mevcudiyeti
bulunan olgular

Proksimal ¢ikan aortada 6nemli genisleme ve aort yetersizligi | IA
(Marfan sendromlu aort yetersizligi hari¢) bulunan olgular

Agir aort yetersizligi bulunan, sol ventrikil diyastol sonu ¢api 65 | Higbiri
mm’nin Uzerinde olan ve hafif veya orta aort yetersizliginde
semptomatik oldugu tespit edilen (sol ventrikiil capi ne olursa
olsun) olgular

Aort kokii dilatasyonu ile bikiispid aort kapagi

Aort kdku genisliginin<40 mm oldugu Tumu

ve 6nemli aort stenozu ve aort yetersizliginin eslik etmedigi

olgular

Aort kdku genisliginin 40-45 mm arasinda oldugu olgular 1A, IB, lIA, 11B
Aort genisliginin>45 mm oldugu olgular 1A

Marfan sendromu

Aort koku genislemesi, orta-agir mitral yetersizligi ve ani olum | IA, 1A
Oykusu bulunmayan olgular

Belirgin aort kdku genislemesi, gegirilmis aort kéki onarimi | IA
hikayesi ve orta-agir mitral yetersizligi bulunan, eslik eden aile
Oykusu pozitif olgular

Aort anevrizmasi veya diseksiyonu, bikispid aort kapagt, ¢ikan | Higbiri
aortada genisleme mevcut olan olgular
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Tablo 5. Mitral kapak patolojisine sahip olan sporcular igin spor dnerileri

Mitral yetersizligi (MY)

Onerilen Spor Kategorisi

Hafif-orta mitral yetersizliginde sinus ritminin gézlendigi, sol
ventrikdl blyukligu ve fonksiyonunun normal oldugu,
pulmoner arter basincinin normal oldugu olgular

Tdma

Hafif-orta mitral yetersizliginde sinus ritminin gézlendigi, sol
ventrikllde hafif biytime ile birlikte dinlenme aninda sol
ventrikil sistolik fonksiyonunun normal oldugu olgular

IA, IB, IC, lIA, 1IB, lIC

Agir mitral yetersizliginde sol ventrikiilde belirgin buyime,

alan herhangi bir derecede mitral stenozu bulunan olgular

pulmoner hipertansiyon veya dinlenmede az ya da cok sistolik | Higbiri
fonksiyon bozuklugu gézlenen olgular

Atrial Fibrilasyon (AF) veya AF dykusu ile uzun sure

antikoagtlan tedavi uygulanan herhangi derecede mitral Higbiri
yetersizligi bulunan olgular

Mitral valv prolapsusu (MVP)

Mitral  yetersizligi eslik etmeyen, aritmi, aritmiden | Tumdi
kaynaklanan senkop, ani 6lum ve diger embolik olay dykisu
olmayan, EF> %50 olan olgular

Mitral yetersizligine aritmi, aritmiden kaynaklanan senkop ve | IA
diger embolik olaylarin eslik ettigi olgular

Mitral stenoz (MS)

Hafif mitral stenoz [egzersiz sirasinda pik pulmoner arter (PA) | Tumdi
sistolik basinci<50 mmHg] ve sinls ritminde olan olgular

Orta mitral stenoz (egzersiz sirasinda pik PA sistolik | 1A, IB, lIA, 1IB
basinci<50 mmHg) ile birlikte sinlis ritmi ya da atriyal
fibrilasyonu bulunan olgular

Agir mitral stenoz (egzersiz sirasinda pik PA sistolik | Higbiri
basinci>50 mmHg) ile birlikte sinis ritmi ya da atriyal
fibrilasyonu bulunan olgular

AF’si olan veya AF &6ykusu bulunan ve antikoagilan tedavi | Higbiri

Mitral kapak onarimi veya perkiitan mitral balon
valvotomi

Basaril cerrahi onarim yapilan olgular

IA, Carpisma riskli sporlar igin hicbir kategoride spora izin
verilmez

Basarili perkiitan mitral balon valvotomi yapilan olgular

Reziduel mitral yetersizligi ve mitral stenoza goére karar verilir

Sol ventrikil fonksiyon bozuklugu bulunan olgular

Higbiri
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Tablo 6. Pulmoner kapak ve triklispit patolojisine sahip olan sporcular i¢in spor énerileri

Pulmoner stenoz (PS)

Onerilen Spor Kategorisi

Hafif dlizeyde pulmoner stenoz (gradient<40 mmHg), sag | Tumi
ventrikul fonksiyonu normal olan olgular

Orta diizeyde pulmoner stenozu (gradient>40-60 mmHg) | IA, IB
bulunan olan olgular

Agir dizeyde pulmoner stenozu (gradient>60 mmHg) | Higbiri
bulunan olan olgular

Tedavi altinda, normal hemodinamili, asemptomatik olan | Tumu
olgularda balondan 2-4 hafta sonra, cerrahiden 3 ay sonra

Trikiuispid yetersizligi (TY)

Herhangi siddette izole primer TY; sag ventrikil fonksiyonlari | Tumi
normal, sag atriyum basinci<20 mmHg veya sad ventrikul

sistolik basinci normal olan olgular

Trikuspid stenozu (TS)

izole TS; asemptomatik, egzersiz testi normal olan olgular Tdma

Tablo 7. Protez kalp kapagina veya diger kapak patolojilerine sahip olan sporcular i¢in spor onerileri

Multipl valviiler hastaliklar

Onerilen Spor Kategorisi

fonksiyonu normal olgular

Onemli derecede multipl valviiler hastaliklari bulunan olgular Higbiri
Protez kalp kapaklar

Biyoprostetik mitral kapak; kapak ve sol ventrikiil fonksiyonu | 1A, 1B, lIA, IIB
normal ve antikoagulan almayan olgular

Mekanik veya biyoprostetik aort kapak, kapak ve sol ventrikul | IA, 1B, lIA

Mekanik veya biyoprostetik mitral veya aort kapak sahibi olup
antikoagtlan tedavi alan olgular

Carpisma riskli sporlar igin hicbir kategoride spora izin veriimez
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Multipl valviiler hastaliklar

Onemli derecede multipl valviiler hastaliklari bulunan olgular

Higbiri

inhibisyon 6liimleri:

Viicutta inhibisyon alani olarak nitelendirilen (kalp
bblgesi, boyun, karin, skrotum, testis, bogaz-mide
mukozalari ve anls) bdlgelerden birine uygulanan bir
travmadan sonra olusan ve O6lum nedenini ortaya
koyacak patolojilerin saptanmadigi 6limlere inhibisyon
Olumleri denir (54).

Kommosyo Kordis:

Siklikla gen¢ sporcularda gégus travmasi nedeniyle
gorulen patofizyolojisi net olarak bilinmeyen bir antitedir.
Birgok olguda ventrikiler fibrilasyon, bazi olgularda da
bradiaritmiler izlenmistir. Darbe T dalgasinin pikinden
once ventrikllin hassas oldugu 10-30 msn’lik pencereye
denk gelir ve polimorfik VT ye ve ani 6lime neden olur.
Amerika’'da yapilan bir calismada vakalarin %70’inin 16
yas alti oldugu(muhtemelen gégus kafesinin daha dar ve
esnek olmasindan dolayi) ve en sik beyzbol sporunda
meydana geldidi belirtiimigtir. Otopside ani dlim
yapabilecek belirgin bir kardiyak patoloji

izlenememektedir. Hizli kardio pulmoner resusitasyon ve
defibrilasyon prognozu olumlu ydnde etkileyen yegane
faktordur (52, 54-56). Yarigginin dismesini izleyen ilk
bes dakikada AED uygulanmalidir. Commotio cordis ile
VF gegcirip yasayan kisilerde, tekrarlama olasiligi ile ilgili
veri eksikligi olmasi nedeniyle yarisa geri donmeleri
konusunda klinik olarak karar verilmelidir (38).

Sporcu Muayenesi:

Glnumuzde o6zellikle geng sporculari etkileyen ani
Olumlerin azaltilmasi igin gerekli uygulamalarin hayata
gegirilmesi ve uzman gorigsleri dogrultusunda gerekli
tedbirlerin acilen alinmasi blyik 6nem arz eder. Bu
baglamda, sporcularin egzersiz ya da sportif aktiviteye
baslamadan 0Once ayrintili  bir hekim kontroliinden
gecirilmesi gerekmektedir. Ayrica spor esnasinda ya da
sonrasinda bu tlr durumlarla her an karsilasabilmeleri
muhtemel olan antrenér, hakem ve sporcular vb.
kisilerinde temel yasam destegini uygulayabilecek egitimi
almalari saglanmalidir (57). Sporcular genellikle saghkli
ve antrenmanli bireyler olarak dusunuldiklerinden
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yapilan sezon ©6ncesi saglk kontrollerinde, bazi
bireylerdeki  patolojiler gbézden kacabilmekte ve
istenmeyen sonugclar ortaya gikabilmektedir (43). Sportif
aktiviteye baslayacak kisileri degerlendiren hekimlerin,
sportif faaliyetlerin engellenmesini gerektiren
kardiyovaskuler problemleri ve sporcularda ortaya ¢ikan
egzersize fizyolojik adaptasyona bagli degisiklikleri gok
iyi taniyip birbirinden ayirt edebilmesi ve gerekli
Onlemlerin sportif faaliyetlere baslanmadan alinmasi
hayati 6nem tasimaktadir. Bununla birlikte sira spor
alanlarinda gelisen kardiyak arrest vakalarina etkin
midahalenin yapilmasi ve sporcunun tekrar yasama
dondirllebilmesi ayni derecede 6nem arz etmektedir. Bu
amacla misabaka esnasinda goérev alan hekimlerin
sporcu Olimlerine neden olabilecek durumlara tam
anlamiyla hakim olmasina ek olarak otomatik defibrilator
gibi kardiyo pulmoner resusitasyon i¢in gerekli ekipmanin
eksiksiz ve hazirda tutulmasi glinimizde elzem hale
gelmistir (43).

Sporcu taramalarinda, Amerikan Kalp Birligi (AHA)
sadece Oykiu ve fizik muayene Onerirken, Avrupa
Kardiyoloji Derneg@i (ESC) ayrintili bir éyku, aile dykisu
ve muayenenin yani sira 12 derivasyonlu EKG
cekilmesini 6nermektedir (5). Ani olim nedeni ile
kaybedilen sporcularin % 95 inde EKG bulgusunun
mevcut oldugu goéz dniine alindiginda bu yéntemin etkin
oldugu gayet aciktir. Ancak bu yontemlerle de tani
almayan hastalarin  olabilecedi  unutulmamalidir.
Sporcularin hepsine EKG, Ekokardiografi, efor testi gibi
kardiak  tetkiklerin  uygulanmasi  tani  olasiligini
artirmasina ragmen uygulamanin cost efektif olmamasi
ve pratik olmamasi nedeniyle 6nerilmemektedir. Ancak
bu testlerin  hepsinin yapilmasina ragmen tani
konamayan hastalarin bulunabildigi gercegdi g6z ardi
edilmemelidir. Her ani 6lum olgusundan sonra hekimlerin
suglanmamasi ve bu durumun dogurabilecegi yasal
sorunlarin 6nlenmesi ic¢in Ulke c¢apinda bir tarama
programinin kabul edilmesi ve lisansh tim sporcularin bu
program cercevesinde duzenli izlemlerinin yapilmasi
uygun bir ¢dzim olabilir (58, 59). Bdtin taramalar
yapildiktan sonra kalp hastaligi saptanan sporcular 26.
ve 36. Bethesda konferanslarinda saptanan Oolgutlere
gore degerlendiriimeli ve bu kapsamda sporcularin
yarismasina izin veriimeli ya da spordan men
edilmelidirler (45, 60-64).

Sonug:

Ani sporcu olumlerinin fiziksel aktivite ile presipite
edildigi ve siklikla kalp patolojilerinden kaynaklandigi
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bilinmektedir. Bu oOlimlerin  6nlenmesinde;  aktif
sporcularin dizenli saglik kontrollerinin  yapilmasi,
belirlenen yuksek riskli bireylerin spor faaliyetlerinden
men edilmesi 6nemli rol oynamaktadir. Duzenli tibbi
kontrol, yasa ve kondisyon derecesine gore bir spor
segcme, birdenbire agir fiziksel aktiviteye girmeme, ¢ok
sicak ortamda siddetli aktivitede bulunmama, sigara
icmeme, gogus agrisi ve asiri yorgunluk durumunda
aktiviteyi durdurma ve en yakin saghk kurumuna
basvurma, yarismali sporlarda konuya hakim uzman
hekimlerin bulundurulmasi, uzun mesafe kosucularinda
sivi ve elektrolit kaybini énleme sporda ani Slumlerin
engellenmesinde dikkat edilmesi gereken Onlemler
olarak siralanabilir (14).

GlUnimizde giderek daha artan bir sekilde
kamuoyunu mesgul eden ve Ozellikle geng sporcu ve
egzersiz yapan bireyleri etkileyen ani 6limlerin
azaltlmas! igcin egzersize ya da sportif aktiviteye
baslamadan 6nce tim bireylerin ayrintili olarak hekim
kontrolinden gecmesi, yarismali musabakalarda gérev
alan hekimlerin sporcu o6lumlerine neden olabilecek
durumlari iyi tanimasi resusitasyon igin gerekli ekipmanin
eksiksiz ve hazirda tutulmasi, hekim bulundurulamayan
ortamlarda yapilan sportif faaliyetlerde olusabilecek
stpheli durumlara etkili midahale igin antrenérlerin bu
alanda bilgi ve pratik sahibi olmasi biyidk o6nem
tasimaktadir.

Yaris sporlarinda gittikge sik gézlenmeye baglayan
ani oluimler, hekimlerin yasal sorumluluklarini énemli bir
boyuta tasimistir.  Acilan davalar  sonrasinda
kardiyovaskiler anormalligi olanlarin yaris sporlarina
katihmlari ile ilgili yeni tibbi rehberler olusturulmasi
ihtiyac halini almistir (36). Bethesda konferansi énerileri
hukuksal agidan  problem  olusturabilecek  baz
durumlarda spora katim ve men etme tartismasi ile ilgili
yasal konulari ¢ézmede vyol gosterebilir. Bethesda
konferansi Onerileri egzersize izin konusunda vaka
Ozelinde hekimin tibbi yargisinin énemli olduguna vurgu
yapmaktadir (65). Gunlimizde hekimler genel olarak
glincel bilgiler ve iginde bulunduklar durumlara gére
karar verme egilimindedir. Sportif faaliyetlere baslama
veya devam etme konusunda yol gosteriimesi
istendiginde, bilgili ve deneyimli bir hekim tarafindan
yapilacak degerlendirme takip edilecek en degerli yoldur.
Bu minvalde, sporcu taramalarinda veya spor
musabakalarinda gérev yapan hekimlerin gerekli bilgi ve
donanima sahip olusu sporcu Olimlerini minimize
etmede en 6nemli basamak olarak degerlendirilmelidir.
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