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Ceng sporcularda ani 6lumler ile ilgili olarak yayinlanmis belli basli
cahsmalarin gozden gecirilmesi ile olusturulan bu derleme, saglik ocagi
hekiminin elinin altinda tutacag bir basvuru kayna@ olmasi amaciyla
Dr. Derya Sentiirk tarafindan hazirlanmistir ve  Dirim Tip Dergisinin
bu yil yaymnlanacak 4 sayisinda “Geng Misabaka Sporculannda Ani
Olimler” yazi dizisi adi alunda yer alacaktir. Gegen sayida yayinlanan
yazinin ilk bélimiinde geng sporcularda gézlenen ani 6liimler literatiir
isiginda genel olarak anlatilmis, kalp-damar sistemi hakkinda genel bil-
giler verilerek (A), kalp ileti sistemi ve elektrokardiyografi (EKG) pren-
sipleri agiklanmus, geng sporcularda ani 6liimlere neden olan hastalik-
lar gorilme sikligina gore siralanmusti (B).

Yazi dizisinin ikinci béliiminin yer aldig bu sayidan itibaren, geng
sporcularda ani 6limlere neden oldugu bildirilen hastaliklar gorilme
siklig sirasina gore gozden gecirilmeye baslanacaktir. Olime neden
olan kalp-damar hastaliklar bashg altinda gérilme sikligina gére sira-
siyla “hipertrofik kardiyomiyopati”, “aritmojenik sag ventrikdiler kardi-
yomiyopati” bu sayida ele alinacak bagliklardir. Diger nedenlere, teda-
vi ve koruma stratejilerine ise 6niimiizdeki sayida yer verilecektir.

C. OLUME NEDEN OLAN KALP-DAMAR HASTALIKLARI
1. Basta Gelen Neden: “Hipertrofik Kardiyomiyopati”

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM), kalp kasinda agir biyii-
meye neden olan kalitsal bir hastaliktir. Gegis otozomal do-
minanttir. Hastaliga tutulmus bolgede hipertrofinin yani sira,
kalp kas hticrelerinin birbirlerine gore yerlesim ve organizas-
yonu da bozulmustur. Bu anatomik degisimler sonucunda
miyokardin esnekligi de azalmaktadir.

HKM'de hipertrofi sol ventrikili tutar. Bilindigi gibi hiper-
tansiyon veya aort cikisinin bagka bir nedenle daralmasi ya
da diizenli sportif antrenmanlar sol kalpte agir alismaya yol
agar. Bu da sol ventrikiilde bir hipertrofiye neden olabilir. Bu
sekilde gelisen hipertrofiler, sebep olan hastalik ya da spor
tiriine bagh olarak “konsentrik” veya “eksantrik” hipertrofi
olarak nitelendirilen iki tipte olabilir.

Konsentrik biyime, daha ¢ok kalp kasinda bir baytmedir,
ventrikiil hacminde anlaml bir degisim goriilmez. Sportif
anlamda gtires, halter gibi kuvvet sporlari kalpte bu tip bir
gelisime neden olur. Eksantrik biytimede kalp kasinda kalin-



lasma daha azdir, ancak ventrikil hacmi
anlamli derecede artmistir. Bu tip blytime
daha ok futbol, uzun mesafe kosular gibi
aerobik sporlarda gorilmektedir. Hastalik
ya da spor nedenli olsun, bu buyiimeler
sol ventrikal duvarinin timiine yayilmstir,
yani homojenite gostermektedir.

HKM'de kalp kasindaki blyime daha
cok konsentrik biiylimeye benzer, ancak
homojen bir yerlesim gostermez, cogu za-
man asimetriktir. Kalbin tepesine de yakin
olabilmekle birlikte, genellikle taban tara-
findadir ve septumu tutar. Boylece aort ¢i-
kisinda bir obstritksiyona neden olur. Has-
talarin yaklagik 74'tinde istirahat halinde sol
ventrikiilden aorta kan ¢ikigi bozulmustur.

Blytyen kas hicrelerinin normal kalp do-
kusunda oldugu gibi duzenli degil kangik,
inorganize yerlesimi; kalbin kasilmasim
saglayan sinir impulslarinin kalp kast iginde
iletimini de bozmakta, bunun sonucunda
ritim bozukluklar (aritmiler) meydana ge-
lebilmektedir. Oliime neden olan aritmiler
ventrikiler tasikardi (VT) ve ventrikiler
fibrilasyon (VF)'dur.

Hipertrofi koroner damarlarda kompresyo-
na da neden olmaktadir.

Kalp tabanina yakin tarafta septumu tutan
hipertrofi, ayrica mitral kapagin islevini de
bozabilir. Bu durumda, sistolde aorta pom-
palanan kanin bir kismi, diyastolde sol atri-
yuma geri kagar (mitral regtirjitasyonu).

Belirtiler

HKM birgok hastada belirti vermesine rag-
men, bazen belirti vermeyebilir ya da zor
fark edilebilen belirtiler verebilir.

Aile hikayesi: HKM kalitsal bir hastalik oldu-
gundan, anne-baba ve kardeslerde bilinen
hastaligin, ani 6limiin ya da bayilma, garpin-
ti gibi belirtilerin varlig sorgulanmalichr.

Nefes darhigi: Sik gorilen bir belirtidir. Sol
ventrikiiliin esnekliginin azalmasi nedeni
ile dolug miktarinin azalmasi, bunun sol
atriyumda basing artigina neden olmasi ve
bu basing artiginin akcigerlere yansimasina
baglanmaktadir. Egzersizle birlikte ortaya
cikabildigi gibi, istirahat halinde iken de
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gorilebilir. Dogal olarak istirahatte mev-
cut olmasi daha agir bir islev bozulmasini
gosterir. Bu durumda diger belirtilerin de
mevcut olma ihtimalinin daha yiiksek ol-
dugu duasintlmelidir. Ancak bu durumun
elit sporcuda goriilmesi pek beklenmez.
Gogiis agnisi ya da gogiiste basing hissi:
Bu belirtiler koroner dolagimin yetersiz kal-
diginin gostergesidir. Goglis agrisi da yine
egzersizle beraber gorilebildigi gibi, isti-
rahatte iken ya da yemeklerden sonra da
goralebilir.

Kalp kasi strekli galistigindan metaboliz-
mas! ok yiiksektir. Bol miktarda oksijen ve
besine ihtiyag duyar. Kalp kasinin esnekligi-
nin azalmasi kendi icindeki kan dolasimini
da zorlastirir. Eriskin hastalarda hipertrofi-
nin %30-50 oraninda “left anterior descen-
ting (LAD)" kompresyonuna neden oldugu
da anjiyografik olarak gosterilmistir.

Ayrica, biyiimis kasin daha cok oksijene
ihtiyaci vardir.  Bunlar kalp kasinda yeter-
siz kan dolagimi anlamina gelmekte ve ayni
koroner arter hastalig (KAH)'nda oldugu
gibi gogiis agnsi ile kendini gostermektedir.

Bayilma ve fenalagmalar (%15-25): HKM
hastalarinda egzersiz esnasinda sikga gorii-
len belirtilerdendir. Aort kapag dntindeki
obstriiksiyon nedeni ile kalbin pompaladigi
kan miktarindaki azalmaya ve ritim bozuk-
luklarina bagli olabilir. Bayiimalar ani kardi-
yak 6lim riskinin yiiksek olmasinin goster-
gesi olarak kabul edilmektedir.

Carpinti ve aritmiler (%25): Carpinti, kalp
vuruglannin rahatsizlik verici bir sekilde his-
sedilmesidir. Bu, normal ritminde calisan bir
kalpte gortilebildigi gibi, HKM'de sik goriilen
ritim bozukluklarina baglh da olabilir. Bu ri-
tim bozukluklan, basta atriyal fibrilasyon (AF)
olmak tzere, atriyal veya ventrikiiler ekstra-
sistoller, sintis diiglimiinde “pause”, atriyal
flatter, gelip gegici atriyoventrikiiler (AV) blok
olabilir. AF ataklar %20-25 hastada goriil-
mekte ve serebral embolilere neden olabile-
cegi bilinmektedir. VT krizleri yine ani 6liim
riskinin yiiksek oldugunun gostergesi olarak
kabul edilmektedir.
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Bag dénmesi, basta hafiflik hissi gibi duy-
gular genclerde normal olabildigi gibi,
HKM'deki aritmilere bagli hipotansiyon
sonucu olarak da ortaya gikabilmektedir.

Ani oliimler: Maalesef bircok olguda ilk
belirti olarak gortilmektedir.

Nasil Teshis Edilir?

Teshise hastanin sikayetlerinin ve aile gegmi-
sinin sorgulanmasi, fizik muayene ve diger
tetkiklerle varnli. Hastanin belirtiler agisin-
dan sorgulanmasi ve aile hikayesi yukaridaki
belirtileri ortaya cikarir. italya'da yapilan bir
arastirmada, HKM belirlenen 22 sporcunun
%22.73'Gnde pozitif aile hikayesi oldugu
veya kalpte Gftirim bulundugu bildirilmistir.

Muayene Bulgular

HKM'de pozitif fizik muayene bulgular
gogunlukla, aorta kan gikiginin bozuldugu
kisilerde saptamir. %75 hastada kan gikisi
bozulmadigindan fizik muayene bulgular
yeterince glivenilir degildir.

Dinlemekle sistolik  Gfirim  duyulur.
Kresendo-dekresendo tarzinda ve sol 5. in-
terkostal aralikta, orta hatta en kuvvetlidir.
Sternum alt sol kenarina yayilr.

HKM'de Gftirlim siddeti aort stenozundan
farkli olarak vendz déniisii azaltan manev-
ralarla artar, vendz donis artinca azalir,
Ayaklarin pasif elevasyonu ile ya da ayak-
tayken oturma pozisyonuna gegince siddet
azalirsa HKM ihtimali kuwvetlenir, aksi hal-
de azalir.

Elektrokardiyografi: HKM teshisinde EKG
degerlidir. Hastalarin %75-95'inde anormal
EKG bulundugu bildirilmektedir. italya‘da
yapilan taramada, teshis edilen 22 olgunun
18 (%81.82)'inde EKG bulgular saptanmis-
tir. En gok tespit edilen bulgular; 14 hastada
repolarizasyon anormallikleri, 11 hastada
prekordiyal derivasyonlarda QRS voltaj art-
masi, 5 hastada ise Q anormallikleridir.

Holter: Holter monitér muayenesi hastalarin
giinlitk yasam ya da antrenman esnasinda
yasadig ritim bozukluklarini gosterebilir.

Ekokardiyografi: Ekokardiyografi (EKO)'de
sol ventrikiil duvarindaki segmental kalin-
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lasma gortilebilir. Renkli doppler muayene-
si mitral kapagindaki geriye kacigi gosterir.
CW spektral doppler ile akim anormallik-
leri anlagili. HKM hastalarinda sol ventri-
kil duvar kalinhg hafif (13-15 mm) veya
siddetli (30 mm (zeri) derecede artmig
olabilir. Anterene sporcularda 13-15 mm
kalinliklar gérilebildiginden sporcu kalbi-
HKM ayirici tanisi sorun olabilir.

Basit gogiis rontgeni: Rontgende kalp gol-
gesi normal olabildigi gibi, sol ventrikiildeki
genisleme goriilebilir.

Manyetik rezonans goriintilleme: Kar-
diyak manyetik rezonans gorintileme
(MRG), yine sol ventrikiildeki biytimenin
sekli ve yeri hakkinda bilgi saglar.

Stres test: Eforla tetiklenen koroner dola-
sim bozulmasi ya da aritmiler stres test ile
belirlenebilir.

ileri asamalarda aragtirmalar kateterizas-
yona kadar gidebilir. HKM teshisi sagla-
yabilecek herhangi bir biyokimyasal ya da
genetik test -gelistirilmeye calisilmakla bir-
likte- mevcut degildir.

2. Aritmojenik Sag Ventrikiiler
Kardiyomiyopati

Aritmojenik sag ventrikiler kardiyomiyopati
(ASVK) de kalitsal bir hastaliktir. Sag ventri-
kil duvarindaki kas liflerinin bir kismi yag
ve bag dokusuna dénistir. Boylece kasilma
ozelligindeki ve esnek yapidaki kas dokusu
miktari azalmig, yerine statik yapidaki yag ve
bag dokusu gegmis olur. Sonugta ventrikdliin
kasiima ve kan pompalama ozelligi azalir.

Yag dokusu veya bag dokusu, uyarlabilir
hiicrelerden olusmadigindan ileti yetenegi
de yoktur. Boylece iletinin dagilimi da bo-
zulur, aritmiler ortaya gikar.

Baslangic doneminde sag ventrikiilii tutan
hastalik ilerledikge sol ventrikiilii de tutar.
Son asamalarinda klinik belirtiler dilate
kardiyomiyopatiye benzer. Bu hastalik ne-
deni ile kaybedildigi diistiniilen bircok has-
tanin otopsi muayeneleri ASVK teshisi ile
sonuglanmistir. Bu durum da, bu hastaligin
halen sandigimizdan daha yiiksek oranda
var olabilecegini distindirmektedir.



Prevalans

Hastaligin normal popilasyonda goriilme
sikhig hakkinda gtivenilir bilgiler mevcut
degildir. Ancak siklikla ilgili fikir verebilecek
bazi galismalar yapilmistir. Sporcu popiilas-
yonu icinde bildirilen sikliklar da normal
popiilasyon icin fikir verebilir. 1996 yilinda
Loire ve Tabib, énceden kardiyak belirtiler
gostermeden ani 6lumle kaybedilen 65 yas
altindaki 1000 kisinin adli tip otopsi incele-
melerinde 50 (%5) ASVK tespit etmiglerdir.

Ayni arastirmacilar, g yil sonra toplam
1500 otopsi olgusu iginde sportif aktivite
esnasinda kaybedilen 80 kiginin 30 vyas
altindaki 27'sinde 7 (%25.27) ASVK bildir-
miglerdir. Burada s6zii edilen sporcularin
lisans &ncesi muayeneden gegip gegmedi-
gini bilmiyoruz, ancak okullarinda “spora-
dik” olarak spor yaptiklar: bildirilmigtir.

Furlanello ve ark. ise aritmiden yakinan
1642 sporcunun 101(%6.15)'inde Diinya
Saglik Orgiitii/Uluslararasi Kardiyoloji Der-
negi ve Federasyonu (WHO/ISFC) kriterle-
rine géire ASVK saptamiglardir.

italyan aragtirmasinin sonuglar, geng sporcu-
larin ani dlimlerinin en énde gelen nedeni
olarak %21.82 oraninda goriilen ASVK'yi
gostermektedir. Bu kalitsal hastalik 1970'li
yillarda yeni kesfedildiginden, hakkindaki
bilgiler yeterli degildir. Bu nedenle belki de
birgok hastada atlanmakta ya da ani lim
sonrasinda otopsi yapilmadan kayitlara HKM
ya da KAH olarak gecmektedir.

ASVK erkeklerde daha cok gorilir. Erkek-
kadin orani 2.7’ve 1'dir. Hemen daima
ergenlik cagindan sonra gelisir. Belirtilerin
ortaya ciktigi ortalama yas, 20'li yaslarin
sonuna dogrudur.

Belirtiler ve Muayene Bulgular

Aile hikdyesi: Olgularin %50'den fazlasin-
da hastalik ailede de gordlir. Sorgulamada
aile fertlerinde ani kardiyak oliim, EKG ile
belirlenmis aritmiler, bayilmalar, carpintilar,
nefes darligi ve gogis agrisi bulunmasi has-
talik lehinedir. Ailede hastaligin bulunmasi
ASVK lehine major bir bulgudur.

Carpinti ve aritmiler: Onemli bir belirti
de, aritmiye bagl olarak hastalarin carpin-

Geng Miisabaka Sporcularinda Ani Oliimler - II

tidan yakinmasidir. En sik gorlen aritmi,
kisa veya uzun stireli ventrikiiler tasikardi
ataklandir. Bunlar bayilmalara neden ola-
bilir. Ventrikiler ekstrasistoller farkli odak-
lardan gikabilir.

Elektrokardiyografi: EKC muayenesinde
gogis derivasyonlarinda ters T dalgalan bu-
lunur. Bu negativite sagdan baglar (V1), sola
dogru uzanir, Bu bulgularin hastada komple
sag dal bloku olmadan mevcudiyeti, ASVK
hastalarinin %58’inde goriilebilir.

On iki yas alti gocuklarda sag derivasyon-
larda (daha gok V1, bazen V2,) negatif T
(juvenil T) normal kabul edilebilmektedir.
ASVK oldiriicii olabileceginden, dzellikle
sporcu 12 yas Uzerinde ise sag prekordiyal
derivasyonlardaki ters T dalgalar, ézellikle
de V1 otesi stphe ile karsilanmalidir. Ne-
gativiteler V1 ile kisith olabilecegi gibi, has-
taligin sol ventrikiile yayldigi olgiide Vé'ya
kadar devam edebilir.

Tam veya eksik sag dal bloku mevcudiye-
tinde, V1-V3'te QRS siresinin 110 ms (ize-
rinde olmasi veya V1-V3'teki maksimum
QRS siiresinin Vb'dan 25 ms veya daha
uzun olmasi da ASVK lehine major bir bul-
gu olarak kabul edilmektedir.

EKG bulgular arasinda hastalik igin en ka-
rakteristik olani, sag ventrikiilde hastalik
nedeni ile olusan geg uyar potansiyellerini
gosteren “epsilon” dalgalanidir. Bunlar yiik-
sek oranda hastaliga 6zgil ve major bulgu
olarak kabul edilir. Epsilon dalgalan V1 ve
V2'de QRS kompleksinden sonra kiigiik
bir gentik seklinde gorilir.

Epsilon dalgalari standardin cift kati hizla,
2 cm= 1 mV hassasiyet ve 50 Hz filtre kul-
lanilarak daha iyi goriintilenebilmektedir.
Bu nedenle normal EKG cekildikten sonra
bu parametrelerle V1 ve V2 ikinci kez ce-
kilerek epsilon dalgalari aranabilir.

Sinyal ortalamali EKG (SOEKC) ile de de-
gerli bilgiler alinabilir. Nava ve ark., 138
hastalik calismalarinda SOEKG bulgularini
arastirmiglardir. Olgular, ASVK'nin sidde-
tine gore (hafif, orta, ileri) {ic gruba ayril-
mustir. Siddetli tipte %94.4, mutedil tipte
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Tablo 1. Aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopatide major ve minér tani kriterleri

* SAV'de siddetli segmental dilatasyon

* SAVde hafif segmental dilatasyon
* SAV'de rejyonal hipokinezi

* SOEKG'de geg potansiyeller
= Sol dal bloku morfolojili VT (kisa veya uzun streli)

* Siddetli dilatasyon ve SAV EF azalmasi, solda azalma yok ya da minimum
* Lokalize SAV anevrizmasi (diyastolik bulging gosteren akinetik ve diskinetik bolgeler)

* Biyopside kas dokusunun yag ve bag dokusu ile replasman
= EKG'de epsilon dalgalari veya sap prekordiyallerde 110 ms Gzerinde QRS siiresi
* Biyopsi veya nekropsi ile histolojik olarak belirlenmis aile hikayesi

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

* V1 harig sag prekordiyallerde ters T dalgalari (12 yas stiinde, sag dal bloku yok)

* Sik ventrikiiler ekstrasistoller (24 saatlik holterde 1000'den fazla)
* Ailede 35 yas altinda ASVK siipheli 8lim veya ailede bu kriterlerle klinik tam konmus hasta

%77.7, hafif tipte ise %32.8 hastada anor-
mal SOEKG bulgular saptanmustir.

SOEKG ve EKO bulgulari biyopsi sonuglar
ile de karsilastinlmistir. Endokardiyal biyop-
si yapilan 38 ASVK hastasinin SOEKC'leri
incelenmis ve sag ventrikiil ejeksiyon frak-
siyon (EF)'lan olgiilmiistiir. Miyokardda go-
rilen bag dokusu artisi ile pozitif SOEKG
bulgulan ve EF azalmasi arasinda anlamli
bir iliski gortlmstar.

Miyokardin yapisinin heterojen bir sekil-
de degismesi, depolarizasyon ve repola-
rizasyonda rejyonal degisikliklere neden
olmaktadir. Bunlarin EKG'ye yansimas
QRS ve QT araliklarinda degiskenliktir. En
uzun ve en kisa intervaller arasinda olgi-
len farklar, QRS ve QT dispersiyonu olarak
adlandirilir. QRS dispersiyonunun 40 ms
tizerinde olmasi, ani 6lim riskinin en gl
bagimsiz gostergesi olarak bildiriimektedir.
Yine 65 ms Gzerinde QT dispersiyonu da
bir noninvaziv risk gistergesi olarak kabul
edilmektedir.

EKG weya SOEKG ile ilgili olarak stylen-
mesi gereken son s6z, bulgulann normal
olmasinin hastaligin mevcudiyetini elimine
etmedigini hatirlatmak olmalidir.

Veneto calismasinda ASVK nedeni ile élen
sporcularin %82'sinin dykistinde bayilma,
carpinti, aile hikdyesinde ani olim, EKG
degisimleri ve/veya ventrikiler aritmiler
bulundugu, ancak musabaka éncesi tara-
malarda gézden kactigi bildirilmektedir. Bu
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nedenle sporcuda ve ailesinde oliimler, ba-
yilmalar, fenalagmalar ve carpintilarin dik-
katle sorgulanmasi, pozitif olmasi halinde
de EKG'nin ihmal edilmemesi gerekir.

Ekokardiyogram: Sag ventrikilde miyo-
kardin kismen, kasilamayan ve inelastik
dokulara dontsmesi normal ventrikil ha-
reketlerini de degistirir. Bu EKO'da akinetik
ya da diskinetik bolgeler olarak gorilebilir
ve ASVK lehine major bir bulgu olarak ka-
bul edilir.

EKO hipertrofiyi de ggsterip lokalize ede-
bilir. Sag ventrikilde ileri dilatasyon ve EF
azalmasi (sol ventrikiil tutulmadan ya da
minimum tutulum ile) ya da ileri segmental
dilatasyon yine ASVK lehine majér bulgu-
lardir. EKO bulgularinin normal olmasi da
hastaligin mevcudiyetini elimine etmez.

Manyetik rezonans goriintiileme: Sag
ventrikil anatomi ve histolojisindeki degis-
me ve duvar hareketindeki anormallikler
MRG ile goriintiillenebilmektedir.

Elektron 151n tomografisi: MRG'ye alter-
natif olarak anatomik degismeleri gorintd-
leyebildigi bildirilmektedir.

Tam

Belirti ve bulgular majér ve minér olarak
belirlenen hastaligin tanisinda, en az 2 ma-
jor; 1 major 2 minor ya da 4 minor krite-
rin mevcudiyeti aranir. ASVK'nin major ve
mindr tani kriterleri Tablo 1'de goriilmek-
tedir.



