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Geng Miisabaka Sporcularinda

Ani Oliimler - III

Derya SENTURK'

Ceng sporcularda ani olimler ile ilgili olarak yayinlanmis
belli bash ¢alismalanin gézden gegirilmesi ile olusturulan bu
derleme, saglk ocag hekiminin elinin altinda tutacagr bir
bagvuru kaynagi olmasi amaciyla Dr. Derya Sentiirk tarafindan
hazirlanmusgtir.

Dirim Tip Dergisinde bu yilin 4 sayisinda “Geng Miisabaka
Sporcularinda Ani Oliimler” derlemesi yazi dizisi seklinde
yayimlanmaktadir. Gegen 2 sayida geng sporcularda gézlenen
ani olamler literatdr 1giginda genel olarak anlatilmis, kalp
ve damar sistemi hakkinda genel bilgiler verilmis, kalp ileti
sistemi ve elektrokardiyografi (EKG) prensipleri agiklanmis,
geng sporcularda ani éliimlere neden olan hastaliklar gériilme
sikigina géire siralanmis ve bu hastaliklar yine gérilme sikligi
sirasina gore gézden gegirilmeye baslanmustr.

Oliime neden olan kalp-damar hastaliklari bashg altinda
gorilmesikliginagoresirasiyla “hipertrofikkardiyomiyopati”,
“aritmojenik sag ventrikiler kardiyomiyopati” ele alinmist.
Bu sayida geng sporcularda 6liime neden olan diger kalp-
damar hastaliklari nedenleri ile birlikte ézetlenecektir.
Tedavi ve koruma stratejilerine ise éniimdizdeki sayida yer
verilecektir.

Kalp Sarsintisi (Commotio Cordis)

Sporda ani 6lum nedenleri icinde kalp sarsintisi, erken teghis
edilebilecek ve bu sekilde énlenebilecek bir durum degildir.
Sahada meydana gelen bir cesit kaza olarak tanimlanabilir.
Ancak olay yeterince arastinilmistir ve olusma mekanizmalari
bilinmektedir. Meydana gelme riskinin yiksek oldugu spor
tiirleri ve sporcu tipi de bilinmektedir. Bu nedenle rastlanma
sikliginin koruyucu 6nlemlerle azaltiimasi mimkanddr.

Coguste kalbin tizerine gelen bir darbe kalbi durdurabilir.
Darbenin kalbi durdurmasi icin kiside dogustan gelen bir
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kalp hastahg olmasi ya da ritim bozuk-
luguna bir yatkinhk olmasi gerekmez.
Darbenin belli bir siddetin Gzerinde
olmasi gerekmekle birlikte, cok siddetli
olmasi da gerekmez. Kaybedilen kisiler-
de kaburgalar, gogiis kemigi ya da kalpte
gosterilebilen ciddi bir yaralanma da soz
konusu degildir. Ancak darbenin g6giis
kafesi tarafindan absorbe edilemeyip
dogrudan kalbe yansitilmasi dnemlidir.
Bu nedenle gogunlukla gogis kafesi es-
nek ve gogisle kalp arasindaki mesafe
kisa olan ¢ocuk sporcularda gordlar.

Saghkh bir kalbin, uygun bir zamana
denk gelen yeterli siddette bir darbe ile
ventrikil fibrilasyonu (VF)'na girebildigi
hayvan calismalarinda gosterilmistir. Bu-
rada kastedilen uygun zaman, kalp do-
neminin, fibrilasyona girmek igin duyarli
oldugu bir asamasidir. Bu duyarli asama,
kalbin diyastol fazinin baslangicinda
(EKG'de T pikinden dnce) ve 15-30 mi-
lisaniye genisliginde bir zaman aralig-
dir. Kalbin dakikada 60 vurus yaptigini
varsayarsak, bir kalp donemi 1 saniye
(1000 milisaniye) olarak kabul edilebilir.
Boylece, darbenin bu déneme denk gel-
mesi ihtimalinin kabaca 1.000'de 15-30
arasinda oldugu hesaplanabilir.

“Kalbin durmasi” deyimi ile kastedilen,
VF, nabizsiz ventrikiiler tasikardi (VT) veya
asistolidir.  Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'nde kalp sarsintisi sonrasinda ge-
kilen 82 EKG’de 33 VF (%40.24), 3 VT,
3 bradikardi, 2 idiyoventrikiler ritim, 1
komple atriyoventrikiler (AV) blok go-
rildaga bildirilmistir. Kalan 40 hastada ise
asistoli mevcuttur. Buna ragmen darbeyi
izleyen erken donemde gorilen ritmin
muhtemelen VF, VT veya digerleri oldugu,
asistolinin sonradan ortaya giktig disu-
nilmektedir.

ABD’de kaydedilen 128 sporcunun yag
ortalamasi 13.6, %95'i erkektir. Bunlar-
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dan 21'i 2001 Nisan ayinda hayattadur.
Kaybedilen 107 sporcudan 82'sine otopsi
muayenesi yapildigr bildirilmistir.

Kalp sarsintisi  sonrasi hayatta kalanlarin
sonradan yapilan ekokardiyografi (EKO)
ve anjiyografi tetkikleri de normal bulgu-
lar gostermistir. Ancak EKG'de prekordi-
yal (V1-3) derivasyonlarda dikkat cekici
ST elevasyonlari, komple AV blok, sol dal
bloku ve bazen idiyoventrikiiler kagis ri-
timleri de bulunmustur. Bunlarin da kalici
olmadig bildirilmistir.

© Kalp sarsintisi, goguse gelen darbe
sonucu kalbin durmasidir.

~ Darbenin kalbin tizerindeki bolge-
ye gelmesi gerekir. Bu hassas bolge
gogiis kemigi tizerinde ve biraz sa-
ginda, daha gok solunda kalan bél-
gedir. Yukandan asagya ikinci ve
dordinch kaburgalar arasindadir,
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Darbe belli bir siddetin (izerinde
olmalidir. Ya da gogis kafesi darbe
sonucu kalbe temas saglamaya mii-
saade edecek kadar esnek olmali-
dir. Bu nedenle geng sporcularda-
cocuklarda daha sik gorilir.

~ Darbe, kalp calismasinin duyarl do-
nemine denk gelmelidir. Bu ihtimal
istirahat ritminde caligan bir kalpte
1.000'de 10-30 arasidir.

Tani ve tedavi: En kisa zamanda tani kon-
masi ve defibrilasyon ¢ok 6nemlidir. Darbe-
nin biytk cogunlukla izleyenler tarafindan
gordlmesi taniya yardimadir. Sporcunun
hemen sonrasinda bayilmasi kuwvetle kalp
sarsintisini diistindtrmelidir. Yine de ya-
nilmak mamkandar. Sporcu pleksus solaris
bolgesine rastgelen travma ile solunum dep-
resyonuna girmis de olabilir. Ancak bu kisi-
lerde hareket vardir ve suur agiktir. Hastada
nabiz ve oskiiltasyonda kalp sesleri alinamaz
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(VT'de nabiz alinabilir). Bu sporcunun yani-
na en kisa zamanda bir defibrilator yetistir-
mek tek sanstir.

Koruyucu &nlemler: Riskli sporcularda
gogis koruyucu kalkanlar kullanilmasi ile
kalp sarsintisinin 6nlenmesi mimkindiir.
Bu kalkanlar ABD’de riskli tip sporlara
katilan cocuklarda kullanilmaktadir. Bazi
spor dallarinda da daha yumusak toplar
kullanilmaya baglanmustir. Koruyucu veya
yumusak top kullanimi esnasinda da kalp
sarsintisi gortldiigiinden, kalkan ve yumu-
sak toplar konusunda tartisma ve arayglar
sirmektedir.

Prematiire Koroner Arter Hastalig

Koroner arter hastaligi (KAH), koroner
damarlarda aterom plaklarinin olusumu
ile karakterize bir hastaliktir. Aterom
plaklari kolesterol ve yag asitleri, mak-
rofajlar, kalsiyum ve bag dokusundan
olusur. Bunlar biytdikce damar li-
meninin daralmasina neden olur. Plak
zaman iginde yirtilabilir, bu durumda
olay yerine plateletler gelir ve tromboz
olusur. Sonugta kalp kasinin kanlanmasi
bozulur. Hastalik genellikle orta yaglarda
baslar ve gelisimini yaslanmaya paralel
olarak sardirdr. Ancak orta yas altinda
da goriilebilecegi ve ani élimlere yol
acabilecegi bilinmektedir.

KAH'in etiyolojisinde rol oynayan major
risk faktorleri hiperlipidemi (ytiksek koles-
terol, ytiksek LDL kolesterol, yiiksek trigli-
serid, diisik HDL), sigara, hipertansiyon,
diyabet, obezite ve hareketsiz yasamdir.
Bunlar tedavi ile diizeltilebilen veya kont-
rol edilebilen risk faktorleridir.

Ayrica cinsiyet, yas ve pozitif aile anam-
nezi de degistirilemeyen major risk fak-
torleridir. Hastalik erkeklerde ve ileri
yaslarda daha fazla gorilmektedir ve yine
hastalarin cocuklarinda ve kardeslerinde
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de daha sik rastlanmaktadir. Kadinlarda
goralme sikligi menopoz sonrasinda artar-
sa da, erkeklerden geridedir.

Geng sporcularin da dahil oldugu 40-45
yas alti grupta goriilen KAH, erken (pre-
matiire) KAH olarak adlandinimaktadir.
Normal poptlasyonda ani éltimlerin en
bilinen nedeni olan aterosklerotik ko-
roner damar hastaligimin erken goriilen
tipi bazi farkli 6zellikler tagimaktadir.
Bunlar:

~* Bu grupta gorilen plaklann daha
az bag dokusu igeren histopatolojik
yapisina bakilarak daha hizl gelistigi
distinilmektedir.

= Yashlarda daha ok stabil anjina sek-
linde ortaya gtkmasina ragmen geng-
lerde akut koroner sendromlarla
kendini gosterdigi bildirilmektedir.

~> Geng grupta daha yiiksek oranda
tek damart tutmakta ya da daha az
sayida damari tutma egilimindedir.

~> Genellikle yashlarda kompleks yapi
gosteren stenozlarin bu grupta diiz
yapi gosterdigi bildirilmektedir.

“> Genglerde aile anamnezi ve sigara
icimi ile daha kuvvetli bir iligki gorii-
lirken, hipertansiyon ve diyabet ile
iliskinin daha zayif oldugu da bildi-
rilmektedir.

~> Ayrica, trigliserid yiiksekligi ile iligki-
nin genglerde daha kuvvetli oldugiu
da bildirilmektedir.

Belirtiler ve muayene bulgular::
KAH"in belirtileri tip camiasinin yani sira
toplumda da oldukga iyi bilinmektedir.
Ancak burada muhtemelen, hentiz be-
lirti vermeyen ve bir akut koroner send-
rom ve ani 6liimle ortaya g¢ikacak olan
bir hastaligi erken yakalamak s6z konu-
sudur. ilk muayene bir tarafa birakilacak



olursa, karsimiza gikan sporcu zaten dii-
zenli olarak yiksek yogunlukta antren-
man yapmaktadir ve bir hastalik semp-
tomu gostermemektedir. Hastaligin isti-
rahat EKG’sinde bir degisim gosterme-
mesi muhtemeldir. Koroner damarlarda
gelismekte olan bir hastaligin, maksimal
nabiza kadar zorlanan sporcuda koroner
dolagimda bir bozulmaya neden olmasi
daha muhtemeldir. Bu acidan efor testi
onem kazanmaktadir. Yine de sporcu-
nun asemptomatik oldugunu hatirlamak
gerekir. Sporcular rutin antrenman ve
miisabakalarda bu egzersiz yogunluguna
daha uzun sureler maruz kalmaktadir
ve bir sikdyetleri bulunmamaktadir.

Sporcunun belki de ciddiye almadig ya
da atipik tarif ettigi agn, nefes darlig,
carpinti ve bas dénmesi gibi sikayetlerini
ozel bir dikkatle takip etmek ve en ufak
bir siiphede efor testini yenilemek ya da
testte Talyum sintigrafisi uygulamak diisu-
nilmelidir. Carpinti halinde Holter tetki-
kine bagsvurmak ve her sitipheli durumda
yenilemek ihmal edilmemelidir.

KAH, hasta cocuklarinda ya da kar-
deslerinde daha sik gorilir. Pozitif aile
hikayesinin, bagimsiz bir genetik faktor ol-
dugu ya da KAH ile bilinen risk faktorleri
vasitast ile iliski sagladigi tartisilmaktadr.
Prematiire KAH'ta aile hikdyesi &nemli
bir risk faktori olarak kabul edilmektedir.
Bu nedenle birinci derecede akrabasinda
hastalik bulunan sporcularin 6zel bir dik-
katle takibi gerekir.

Prematiire KAH nedeni ile kaybedilen ki-
silerin ¢ocuklarinin istirahat EKG'lerinde
iskemi bulgularinin daha yiiksek oranda
goraldiga bildirilmektedir.

Sporcularin lipid profillerinin de bilinme-
si ve LDL ya da trigliserid diizeyi yiiksek
olanlarin tedavisi ve yine ozellikle takibi
gerekir. Bu hastalikta plaklarin daha hizl
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gelismesi de, riskli ya da sikayetleri belli
belirsiz ya da atipik olan sporcularda test-
lerin daha kisa aralarla yenilenmesini di-
stindiirmelidir.

Koroner arterlerde gelisen plaklarda kal-
siyum  birikir. Bu kalsiyum birikiminin
bilgisayarh tomografi (BT) ile dlgiilmesi
ve skorlandiriimasi mimkindar. Koro-
ner arter kalsiyum skorlarinin da erken
KAH'"I onceden belirleyebildigi bildiril-
mektedir.

Benzer sekilde siddetli KAH bulunan kisi-
lerin saglikli yakinlarinda da plazma fibri-
nojen duzeylerinin anlamli olarak artmig
oldugu da gésterilmistir. Bunun -yakinla-
rinda hastalik bulunmasi bir yana birakil-
diginda-, konvansiyonel faktorlere gore
duistik riskli goriinen kisilerde 6nemli ola-
bilecegi bildirilmektedir.

Koroner Arter Anomalileri

Koroner  arterlerin anatomik (dogumsal)
anormallikleri %13.7 ile sporda ani 6lim
nedenleri arasinda tiglincti sirayi isgal et-
mektedir.

Koroner arter anomalileri saghkl kisilerde
tesadiifen %0.3-10 arasinda bulunmakta-
dir. Angelini bu oranin %5.6 olabilecegi-
ni hesaplamistir.  ABD’de ise ani olimle
kaybedilen genclerde %4-15 arasinda,
eriskinlerde de %1 oraninda gorildigi
bildirilmektedir.

Eckart ve ark., ani dlumle kaybedilen
126 askerin otopsisinde 64 (%51) olgu-
da kardiyak nedenler, kardiyak nedenli
oltimler icinde de 21 (%32.81) olguda
koroner arter anomalisi saptamiglardir.
Koroner arter hipoplazisi (n= 3) ve go-
mik koroner arter (n= 2) bunlarin di-
sinda degerlendirilmistir. Bunlar da da-
hil edildiginde toplam 126 olgu icinde
koroner arter anomalileri igin oran %20
.64 olarak bildirilmistir.
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Anormallik arterlerin gikis yerinde, izledi-
gi yolda ve sonlanma bdélgesinde olabilir.
Tam bu yapisal farkliliklar, kalbin iginde
yeterli kan dolagimi saglanmasina engel
teskil edebilir veya etmeyebilir. Bu agidan
koroner arter anomalileri  hemodinamik
olarak 6nemli ya da 6nemsiz olarak da ni-
telendirilmektedir.

Hemodinamik agidan énem tasiyanlar,
miyokardin kan dolasiminda bozulma-
ya neden olanlardir, ki ani 6limlere
neden olanlar da bunlardir. Hemodina-
mik 6nem tasiyan anormalliklerden ¢i-
kis anormallikleri, sol koroner arter [left
coronary artery (LCA))'in acihmi veya
sag koroner arter [right coronary artery
(RCA)'in  aort yerine pulmoner arter-
den ayrilmasidir.

Yol anormallikleri, yine bunlardan birinin
aort ve pulmoner arter arasindan gecerek
sikismasi veya miyokard icine girmesidir
(gomuk koroner arter).

Bazen koroner arterler aralarinda ya da
kalp odalarindan biri ile fistiilleserek ya da
kalp diginda bir damarla birleserek sonla-
nabilir.

Koroner anomalilerin prenatal donemde
miyokardin gelisimi ve postnatal biiyi-
mesi ile uyumlu oldugu ve hatta yogun
sportif aktiviteye misaade edebileceg;
bildirilmektedir. Otopsi bulgularinin ince-
lenmesinde damar ici trombotik olaylara
az rastlandigl, ancak iskemi gésteren (in-
farkttis alanlan gibi) bulgularin sik goral-
digi bildirilmektedir. Bunlar da 6limlerin
damar spazmina bagl oldugunu diistin-
dirmektedir.

Belirtiler ve muayene bulgulan:

EKG ve stres test: Koroner arter anoma-
lilerinin mevcudiyetinde ortaya c¢ikmasi
beklenen belirti, yine koroner dolagimin
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bozulmasina bagl gbgiis agrisidir. Sporcu-
da koroner iskemisinin bilinen belirtileri
varsa, istirahat EKG'si, stres test ve sintig-
rafi ile gosterilebilir.

Ancak bildigimiz koroner obstriiksiyon-
larda gorilen efora bagh ve stres testle
indiiklenebilen iskemi belirtileri, koroner
anomalilerin ¢ok azinda gorilmektedir.
Bu nedenle stres test, EKG ve sintigrafide
yalanci negatif sonug alinabilmektedir.

Bu agidan uzun siireli Holter monitérizas-
yonu ile aritmi ve ST degisimlerinin yaka-
lanmasi daha miimkiindiir.

Teshis: Koroner damarlarin gorintilen-
mesinde yaygin olarak kullanilan invaziv
anjiyografi ile de anomaliler hakkinda
bilgi edinilebilir. Ancak bu yontem ano-
malilerin goriintiilenmesi ve damarin seyri
hakkinda yeterli bilgi vermeyebilir. Bir ca-
lismada, multidetektér sirali BT ile teshis
edilen koroner arter anomalili hastalarda
konvansiyonel anjiyografik bulgularla has-
talarin sadece %53'tinde anomalinin dog-
ru tanimlanabildigi gérilmistir.

Bu anormalliklerin EKG ile yapilan tara-
malarda belirlenmesi miimkiindiir. ince
yapili sporcularda EKO ile aort ve her iki
koroner arter cikiginin gériintilenebildigi
bildirilmektedir. Bu agidan trans- 6zofage-
al EKO ile daha degerli bilgi saglanabilir,
ancak bu invaziv bir yontemdir.

Elektron 1sinli BT ve multidetektor sirali
BT ve manyetik rezonans gorlntiileme
(MRQ) ile de ¢ok iyi gériintileme yapila-
bildigi bildirilmektedir.

Mitral Kapak Prolapsi

Prolaps halinde, kapanan mitral yaprak-
lar, ters tarafa dogru, yani atriyum igine
dogru sarkar. 2 mm’den fazla sarkma ve
diyastolde maksimal kapak kalinliginin
5 mm (zerinde olmasi “klasik prolaps”,



ayni miktarda sarkma ve maksimal ka-
pak kalinhginin 5 mm’den kigiik olmasi
“nonklasik prolaps” olarak adlandin-
lir. Atriyuma sarkma fazla olursa aralan
yeniden az ya da gok miktarda acilir.
Agilma halinde ventrikiilin pompaladigi
kanin bir kismi sol atriyuma geri kagar
(regiirjitasyon).

Mitral prolapsi (MP), sik goriilen bir durum-
dur. Prevalans igcin %5-35 arasi rakamlar
bildiren galismalar bulunmaktadir. Freed ve
ark. klasik M-mod EKO ile alinan gorintii-
lerin, kapagin annuler baglantilarina gore
yukari hareketini dogru degerlendiremedi-
gini bildirmistir. Bu yéntemle degerlendir-
melerinin prob yerlesimine bagli olarak da
degiskenlik gosterdigini  ifade etmiglerdir.
Ayni aragtirmacilar,  “Framingham  Kalp
Calismasi”na katilan 3.491 kisinin EKO mu-
ayenelerine dayanarak prevalansi 2.4 ola-
rak bildirmiglerdir. Calisma aynica, prolaps
gosteren hastalarda beden kitle indeksi ve
bel/kalca oraninin normal poptilasyona gore
dustik oldugunu gostermistir.

MP, genellikle iyi huylu bir hastalik olarak
bildirilmektedir. Regiirjitasyon olmazsa
soruna yol agmamakta, kagak halinde
belirtiler ortaya gikmaktadir. Birgok ca-
lismada bildirilen yiiksek komplikasyon
ve 6lim oranlarinin, 6rnek popilasyon-
larin hastaneye basvuran ya da gonde-
rilen kigilerden olusmasina bagh oldugu
bildirilmektedir.

MP endokardite neden olabilir. Mitral
kapaktaki anormallik, kapagin yizeyini
kaplayan endokard tabakasinda bakteri-
yel enfeksiyon yerlesmesine kolaylik sag-
layabilir. Bu durumda kapak iyice defor-
me olur. Ancak bu cok kuvvetli bir ihtimal
degildir, Amerikan Kalp Birligi 2007 yilin-
da MP'li hastalarda dental prosediirler
oncesinde antibiyotik kullanimi tavsiyesini
kaldirmustir.
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MP aritmilere de neden olabilir. Bunlarin
gogu atriyal kaynakhdir ve hayati tehdit
etmez.

MP ile ani oltimlerin birlikteligi seyrektir.
Bunlar dogrudan kapak problemine bag-
lanmaz, aritmi ile ilgili oldugu ddstnilir.
Ritim bozukluklari da siddetli kagak ya da
kapak deformasyonu bulunan kisilerde
daha sik gordilir.

Belirti ve bulgular: Bu belirtiler ritm bo-
zukluklari, bas dénmesi ya da hafiflik hissi,
yorgunluk, yatar durumda veya egzersiz
esnasinda nefes darligi ve kalp krizi bulu-
namayan gogis agrisidir.

Regurjitasyon ok siddetli ise ileri asama-
larda hastada kalp yetmezligi ortaya gikar.

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

Belirti gosteren hastalarda teshis EKO ile
konfirme edilir. EKO kapak pozisyonlarini
gosterdigi gibi, doppler modu ile kagak ve
miktari da belirlenebilir.

Tedavi: Teshisten sonra hastaya periyodik
izlem ya da tedavi onerilebilir. Tedavide
beta-blokerler ve antiagreganlar kullanila-
bilir. Diger asama cerrahidir. Hasarin agir-
liginda gore kapak ya da gevresine plastik
girisimlerle diizeltme yapilabilir ya da pro-
tez yerlestirilebilir.

Miyokardit

Miyokardit, kalp kitlesinin biiyik gogunlu-
gunu olusturan kas tabakasinin iltihabidir.
Gogunlukla sessiz seyreder ve asempto-
matiktir.

iltihabin belirli bir nedeni yoktur. Entero-
viriis, kizamikgik, polio ve bagka viriisler,
Brucella, difteri basili ve spiroket vb. bak-
teriler ve Rickettsia’lara baglh enfeksiyon-
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lar; protozoon ve helmintlere bagl parazi-
tozlar; cesitli sistemik hastaliklar, ilaclar ve
toksinlerle birliktelik gosterebilir.

Dogrudan enfeksiyona bagli ya da hasta-
higin kalp kas dokusunda yarattig zaafa
bagli belirtilerle kendini gosterebilir. Be-
lirtiler ates ve kas agrilar, batici tarzda
gogls agrisi, aritmiye bagl carpintilar,
nefes darligi, 6dem ve karaciger kon-
jesyonu gibi kalp yetmezligi bulgulari
olabilir. %8.6-12 olguda ani o6limlere
neden olabilir.

Hastanin yakin ge¢misinde viral enfeksi-
yon, dzellikle ishal bulunabilir. Miyokardit
siklikla perikarditle birlikte giriilebilir.

Teshis: Klinik belirtilerin ~ yani sira EKG
degisimleri miyokardit ihtimalini diistin-
darebilir. Bunlar diffiz T inversiyonlar,
eyer seklinde ST elevasyonlari olup, peri-
karditte de gorilir. EKG'de ayrica ventri-
kiler aritmiler, bloklar ve akut miyokard
infarktiisii (AMI)'nii dastindaren bulgular
da gorilebilir,

Enfeksiyon belirtisi olarak C-reaktif prote-
in {CRP) ve/veya eritrosit sedimentasyon
hizi (ESH) yiiksek bulunabilir. Miyokardi-
yal hasar gostergesi olan troponin ve kre-
atin kinaz da yikselmis olabilir. Lokositoz,
sedimentasyon hizlanmasi, eozinofili go-
rilebilir.

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

Tedavi: Supportif tedavi esastir. Bakteriyel
enfeksiyon mevcudiyetinde antibiyotikler,
protozoon ve helmintlere kargi bilinen
kemoterapdtikler, viral ve diger nedenli
olanlarda semptomatik tedavi (NSAID),
gelisen klinik tabloya bagl olarak, dolasim
kollapsina karsi vazopressorler vd. ilaglar,
kalp yetmezligine karsi ditretikler ve di-
jitalizasyon, geregine gore steroidler, im-
miinstipresifler ve bilinen diger tedaviler
uygulanmaktadir.
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ileti Sistemi Hastaliklari

italyan calismacilar, 6liimlerin %7.27 sini
ileti sitemi arizalarina baglayarak ayr bir
kategoriye koymakla birlikte, bu rahat-
sizliklar hakkinda ayrintili bilgi verme-
mislerdir. Sporcular arasinda varligr bi-
linen bir rahatsizlik oldugundan, bu bo-
limde Wolfe-Parkinson-White (WPW)
sendromundan séz etmek yararl gorl-
mustar.

Wolfe-Parkinson-White sendromu:
Wolfe-Parkinson-White (WPW) sendromu
bir preeksitasyon sendromudur. Hastalar-
da siniis digiiminden ventrikiillere gegen
konjenital bir veya birkag aksesuar yol s6z
konusudur. Bu yol nedeni ila atriyal uya-
ranlar ventrikiile, his demetinde geciktiril-
meden iletilir.

Belirtiler: Hasta sporcu asemptomatik
olup, preeksitasyon rutin EKG muaye-
nesinde de goriilebilir. Hastalik kardiyak
arrest ve ani olamle de kendini gostere-
bilir. Bazan paroksismal tasikardi ataklari
ile kendini gasterir. Ventrikiiler tasikardi
ataklan bayilmalara yol acar. Bayiimalar
yiiksek fatal aritmi riskinin gdstergesi ola-
rak kabul edilir.

Bu hastalikta gorilen tasikardiler iki tip-
tir: Biri AV reentran tasikardi olup, basg
dénmesi ve fenalasmaya neden olabilir,
ancak genellikle hayati tehlikeye sokmaz.
Digerleri, atriyal tasi-aritmilerin aksesuar
yolla ventrikiillere iletilmesi sonucu vent-
rikiillerin de ayni hizla calismasidir. AF
halinde, atriyal uyaranlar, aksesuar yollu
kullanarak hi¢ gecikmeden ventrikiile ge-
cerek VF'ye neden olur.

Tani: Hastalik, sporcunun ilk muayenesin-
de cekilen EKG ile taninabilir. EKG'de PR
aralig 0.12 saniye’nin altina inmistir. QRS
kompleksleri aksesuar yoldan erken eksi-
tasyonu gosteren delta dalgalari ile hér-
gticlenmistir. Normal QRS kompleksleri,



onlerine eklenen delta dalgasi nedeni ile
0.12 saniye’den uzundur.

Yiiksek, sivri ve ters T dalgalari gériilebilir,
Duizeltilmig QT araligi (QTc) normalin dist
sininnda olabilir. Sintis bradikardisi, sintis
aritmisi, birinci derece AV blok (PR uza-
masi), tip 1 ve 2 ikinci derecede AV blok,
eksik sag dal bloku, centikli P dalgalari, ST
elevasyonu ve depresyonu gortilebilir.

Risk belirleme: Yiksek yogunlukta eg-
zersiz, adrenerjik aktiviteyi arttinr ve
kalpte aritmiye yatkinlik yaratir. Bu ne-
denle asemptomatik WPW sendromlu
hastalarda da egzersizde élumcal aritmi
ihtimalinin yiikselmesi beklenir. Bu du-
rumun, yash ve KAH mevcut hastalarda
gecerli olmakla birlikte, saghkli bir kalbe
sahip geng asemptomatik sporcular igin
gegerli oldugu konusunda yeterli delil ol-
madig bildirilmektedir. Ya da sporcu olan
ve olmayan WPW hastalarina yaklagimlar
arasinda gok az pratik fark oldugu ifade
edilmektedir.

Genellikle asemptomatik kisilerde has-
taligin seyrinin iyi oldugu séylenirken,
bununla celisen bildiriler de bulunmak-
tadir. Bir ¢alismada, ortalama 21.8 yil,
4.906 hasta yili boyunca izlenen 228
kisilik bir grup hava askerinde, %20.6
oraninda supraventrikiiler tagikardi go-
rildagi ve sadece bir ani élim gergek-

Tablo 1. WPW Sendromunda risk
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lestigi bildirilmistir. Bu grubun %17.6's1-
nin semptomatik, %82.4'tnun sadece
WPW EKG'si gosterdigi ifade edilmistir.
Asemptomatik iken WPW tanisi konan
sporcularin spora devamina ya da me-
nedilmesine hangi dlgliye dayanarak ka-
rar verilecegi konusunda net bir yol gos-
terilmis degildir, ancak dustk ve yiiksek
riskli kisileri ayirmak igin bazi kriterler
bulunmaktadir (Tablo 1).

Sporcunun riskini befirlemek icin gere-
ken aksesuar yollarin ve refrakter peri-
yodlarin anlagilmasi icin elektrofizyoloji
cahsmasi yapilir. Kalp kateterizasyonu
ile sag atriyum, sag ventrikiil ve his de-
metine different elektrodlar yerlestiri-
lir. Normal EKC’ye paralel EKG cekilir,
elektrodlarla AF olusturana kadar stim-
luslar da verilerek refrakter periyodlar,
aksesuar yollar ve lokalizasyonlari belir-
lenir.

Gomiik koroner arter: Aorttan ayrilan
koroner arterler, kalbin disinda seyre-
derek miyokard iginde dallar verirler.
Ancak bazi kisilerde koroner arterlerden
biri kismen miyokard iginden seyreder.
Bu anatomik anormallik “tinele girmis
koroner arter” veya damarin Ustiinde
kalan kalp kasi bir képriiye benzetilerek
“miyokard kopriilesmesi” adlari ile de
anilmaktadir.

WPW Sendromunda Risk Kriterleri

Diisiik risk grubu

EKG ya da Holter'de intermittan preeksitasyon
Egzersiz testinde preeksitasyonun aniden kaybi
Asemptomatik hasta

Tek aksesuar yof

Aksesuar yol antegrad efektif refrakter periyodu
= 250 ms

*  Atriyal fibrilasyonda uzun RR intervali (= 250 ms)

L T

Yiiksek risk grubu
* Bayilma hikayesi
* AF ve AV reentran tagikardi hikayesi
* Hemodinamik nemli A-Fib veya resiisite edilmig V-Fib
* Multipl aksesuar yol

* Aksesuar yol antegrad efektif refrakter periyodu
< 350 ms
* Atriyal fibrilasyonda uzun RR intervali (< 250 ms)
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Koroner arterin kas dokusu iginde gémii-
It olmasi, koroner damarlarda sikismaya
neden olabilir. Bu nedenle hastalik miyo-
kard iskemisi belirtileri ile kendini gosterir.
Dustik nabizlarda kalp diyastolde beslenir.
Egzersizde diyastol kisalir. Bu durumda
sistolik intramural basincin gémiik damar
tzerindeki etkisi artar ve koroner kan do-
lagimi bozulur.

Gomiik koroner arterler, otopsilerde yiik-
sek oranlarda bulunabilmekle birlikte,
anjiyografide daha diisiik oranlarda be-
lirlenebilmektedir. Semptom verenlerin
oranlari da otopsi tanilarina gore diigtktar.
Ancak semptom veren olgularda instabil
anjina, AMI, ciddi aritmiler ve ani 6lim-
lerle birliktelik gosterebilmektedir.

Hastahgn belirti vermesi, gomik kismin
yerine, uzunluguna ve Ustte kalan kopru-
nin kalinhgina -gémilmenin derinligine-
baghdir. Ayrica kiside gomiik arterin yani
sira serebrovaskiiler hastalik (SVH), HKM
ve AS de birlikte bulunabilir, buniann var-
ligr da belirtilere katkida bulunur.

Belirtiler ve teshis: Oncelikle koroner
dolagimin bozulmasina bagli olarak tipik
veya atipik, eforda veya istirahatte gogiis
agrisi soz konusudur.

EKG'de iskemi belirtileri bulunabilir.

Daha ileri tetkik araclari olarak koroner
anjiyografi, doppler vd. tetkikler yapila-
bilir.

Stres testte %28-67 hastada on derivas-
yonlarda 1 mV (izerinde ST depresyonla-
r1, sintigrafide %33-63 hastada strese bagli
perfiizyon eksiklikleri belirlendigi bildiril-
migtir.

Tedavi: Medikal tedavi olarak, beta ve kalsi-
yum kanal blokerleri ve antiagreganlar kul-
lanilmakla birlikte, kesin ¢tzim cerrahidir.
Evvelce komprese olan kaslarin tizerindeki
kas kitlesine dekompresyon amagh miyo-
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tomiler yapilmigtir. Stentleme, bu teknigin
yaygin ve kolaylikla kullanildigr cagimizda
yiiksek bagar ile uygulanmaktadir.

Diger Seyrek Oliim Nedenleri

iki calismada, bu 10’lu grubun diginda
kalp-damar sistemi ile ilgili olan ve olma-
yan 14 neden daha belirlenmistir. Bun-
larin gorilme sikhig %0.8-3.1 arasinda
degismektedir. Bunlardan da kisaca soz
etmek yararl gortlmiistir.

Aort anevrizmasi ve Marfan sendromu:
Anevrizma yirtilmasi her iki arastirmada
da bildirilmekte olup, olgular Marfan
sendromu olarak da tammlanmaktadir.

Marfan sendromu, genetik bir bag dokusu
hastaligidir. iskelet, akcigerler, gbzler, kalp
ve kan damarlarini tutar. Siddet ve tutu-
lumlar kisiden kisiye fark gosterir. Tutulan
yere ve siddetine bagli olarak farkli tablo-
lar ortaya gikabilmektedir.

Bu hastalarda sahada ani 6liim agisindan
en onemli durum, aort anevrizmasi geli-
simidir. Aort bag dokusunun etkilenme-
si sonucu ortaya gikan bu anevrizmalar
siddetli efor sonucu ortaya cikan sistolik
hipertansiyon nedeni ile ya da travma-
tik olarak yurtilabilir. Yirtilmalar siddetli
ic kanamaya bagl olarak ani olime yol
agabilir.

Marfan sendromu hastalarinda ayrica re-
polarizasyon anormallikleri gorildigi ve
bunlarin oldiriict aritmilere neden olma
potansiyeli tagidigi da bildirilmektedir.

Bu hastalarda mitral kapak prolapsus
(MVP)'u ve aort regiirjitasyonu da goriile-
bilmektedir.

Belirtiler: Marfan sendromu iskelet ve
goz belirtileri ile kendini gosterir. Hasta-
lar uzun boylu, uzun kol ve bacakli, uzun
parmakli (araknodaktili), ince yizld, ki-
cuk cenelidir.

Bu hastalarin yaridan fazlasinda lens sub-



luksasyonuna rastlanir. Eklemlerde laksite
mevcuttur.

iskelet ve goz belirtileri ile siiphe duyulan
hastalarda, muhtemel bir abdominal aort
anevrizmasi ultrasonografi (USG), basit
rontgen filmi, BT ve MRG ile gériintile-
nebilir.

Aort kapak darligi: Aort kapaginda gesit-
li nedenlerle daralma meydana gelebilir.
bagta gelen nedenler romatizmal kapak
hastaligr ve kapagin konjenital olarak (g
yaprak yerine iki yaprakl olmasidir (bikiis-
pit aort kapagy. Yagin ilerlemesine bagh
olarak geligen kapak kalsifikasyonu da ste-
noza neden olabilir.

Belirtiler: Bas donmesi, yorgunluk, ba-
yilmalar, gogus agrisi ve ileri asamalarda
konjestif kalp yetmezligidir.

Tani: Muayenede, sternum saginda ikinci
interkostal aralikta duyulan sistolik dft-
rim, sag klavikiiler bolge ve karotise ya-
yilir. Stenozun siddetine bagli olarak ikinci
ses yumugamigtir,

Nabiz aorta kan pompalanmasinin zorlag-
masina bagl olarak yavas ve az dolgunlagir
(pulsus parvus et tardus). Dinlemekle birinci
kalp sesi ve nabiz arasindaki mesafe acilmis-
tir. Apeks ve radiyal nabiz arasinda palpe
edilebilen bir fark anormal kabul edilir.

Elektrokardiyografi: Ozel bulgusu yoktur.
Sol ventrikiil hipertrofisine bagl degisim-
ler ileri asamalarda goralr.

Ekokardiyografi: Aort kapaginin anatomi
ve iglevini yorumlamanin iyi bir yoludur.
EKO’da aort kapak alani kiigiilmus olarak
bulunur. Alandaki daralma stenozun sid-
detini gosterir.

Hastalarda sol ventrikil ve aort arasin-
da bir basing gradyani olusur. Gradyan
EKO'da kapaktan gecen kanin hizina
dayanarak hesaplanabilir. Gradyanin yiik-
sekligi stenozun siddetine paraleldir.

Geng Miisabaka Sporcularinda Ani Oliimler - 11l

Dilate kardiyomiyopati: Kardiyomiyo-
patinin en sik rastlanan tipi, dilate kardi-
yomiyopatidir. Bu hastalikta miyokardi-
yum dilate olmusg, ventrikiil boglugu ge-
niglemistir. Olgularin yarisina yakininda
tablo igin asikar bir neden bulunamaz,
bunlar idiyopatik olarak nitelendirilir.
Bir neden baglananlarda, siddetli KAH,
diyabet, gegirilmis viral miyokardit, val-
viler arizalar suclanmir. Alkol kullamimi,
gebelik, tiroid hastaligi, uyarici madde
kullanimi ve kronik tagikardi ile gori-
lebilen reversibl bir tipi vardir. Olgular
%20-30 oraninda ailevidir.

1.426 hastanin dahil edildigi cok-merkezli
longitudinal bir calismada, hastalarin
%34.01'inde neden belirlenebilmistir.
485 hastanin  %45.77'sinde hastaliga
miyokarditin, %25.77'sinde ise ndromus-
kiler hastaligin neden oldugu anlagiimis,
%13.671 hastada ise neden ailevi olarak
nitelendirilmistir.

Dilate kardiyomiyopatide kalbin pompa
giicli azalmigtir. Sol ventrikiil ve sag vent-
rikiil EF azal.

Belirtiler: Eforla gogiis agrisi ya da gogiis-
te baski hissi, nefes darligi goriilebilir. Agir
erken yorulma, aritmilere ve tasikardiye
bagli carpintilar, bag dénmeleri, basta ha-
fiflik hissi ve bayilmalar géralir. Kan dola-
giminin yavaslamasina bagh olarak trom-
boz gelisebilir. Trombozun parcalanmasi
pulmoner, serebral ve diger organ emboli-
lerine neden olabilir.

Tani: Tele radyografi ventrikil buytime-
sini gosterebilir. EKG'de gogunlukla sol
ventrikiilde, daha az hastada atriyumlar
ve sag ventrikiilde hipertrofi bulgula-
rina rastlanir. Aritmiler, atriyal fibrilas-
yon veya flatter ve ventrikiler aritmiler
seklindedir. EKO’da sol ventrikil duva-
rindaki incelme ve boglukta genisleme
goruntiilenebilir.  Sol ventrikiil ejeksi-
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yon fraksiyonu azalmistir. intrakardiyak
trombozlar gorilebilir.

Uzun Q-T sendromu: Uzun Q-T
(UQTS) sendromu, EKG'de QT araligt-
nin uzamasi ve T dalgasi anormallikle-
ri ile karakterize kalitsal bir hastaliktir.
Yiiksek oranda rastlanan polimorf vent-
riktler tagikardiler bayilma nébetlerine
ve VF'ye donuserek ani 6limlere yol
agmaktadir. Kahtsal kusur, iyon kanalla-
rinikodlayan genlerdedir. Kanallardaki
defekt nedeni ile repolarizasyon suresi
uzamustir. Aile hikayesinde ani 6limler
ya da UQTS hastalari bulunur.

Crotti ve ark., az goriilen bir hastalik olarak
bilinen UQTS'nin, az goriillmekten gok, iyi
taninmayan bir hastalik olabilecegi distin-
cesinde olduklarini ifade etmislerdir.

QT siiresi 440 ms olanlar da dahil olmak
tizere prevalans 1/2500 olarak bildiriimek-
tedir. iki bin elit sporcu arasinda yapilan
bir EKC ve EKO taramasinda ise 7 spor-
cuda QT siiresi 460 ms (izerinde bulun-
mus ve sporcu populasyonunda prevalans
%0.35 olarak hesaplanmgtir.

Hastaligin iki tipi mevcuttur: Romano-
Ward (R-W) sendromu, hastaligin en
siddetli ve sik goriilen tipidir. Hastalarin
%90'inda kardiyak olaylar goriilmekte ve
%50'sinden fazlasinda ise (¢ yagindan
once semptom vermektedir. Q-T araligi
557 * 65 ms lizerindedir.

Diger tip olan Jervell ve Lange-Nielsen (J-
LN) sendromunun farki, sagirlikla birlikte-
lik gostermesidir.

Belirtiler: Hastalik cogu zaman aritmi ne-
deni ile ortaya cikan bayilma ataklaryla
kendini gosterir. Bayilmalara neden olan
aritmi bir polimorf ventrikiler tasikardidir.
Ventrikiiler vuruslarda RS kompleksleri
izolelektrik hat etrafinda sarmal bir yapi
gosterir. Yani QRS ekseni devamli olarak
degisir. Bu nedenle bu tasikardi, noktalarin
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burgulanmasi [torsade de pointes (TdP)]
olarak adlandiriimisti. TdP kendiliginden
diizelebilmekle birlikte, siklkla VF'ye de
déntgebilir.

TdP aniden baslayabilir ya da bir uzun-
kisa-uzun intervali ya da uzun bir “pause”u
(sintis durmas1) izleyebilir. Siklikla egzersiz
esnasinda, bazen siddetli bir duygusal
stres ya da sesli uyarani izleyerek ya da
istirahat halinde gelebilir.

Tani: EKG'de QT uzamasi, bayilmalar
ve polimorf VT nébetleri ile pozitif aile
hikayesi G¢list teshisi tanimlar.

EKG’pr QT wzamasi: Hastahigin tipik
olgularda EKG ile taninmasinin kolay
oldugu bildirilmektedir. Oncelikle QT
aralig erkeklerde 460, kadinlarda 440
ms (izerinde uzamistir. Bazi hastalar-
da interval, 410-450 ms arasinda, yani
normal ya da normalin st sininnda da
olabilir. Bu hastalarda aritmi riski yine
mevcuttur. Ancak araligin uzamasi ile
aritmi riski arasinda korelasyon vardir.
500-550 ms Uzeri yiiksek riskli olarak
kabul edilmektedir. Kiz cocuklarinda
uzama ergenlikte ortaya ¢ikabilir. Bura-
da verilen QT aralig degerlerinin kalp
hizina gore dizeltilmis oldugunun da
hatirlanmas gerekir.

QT araligr nasil 6icilir ve dizeltiliv?:
EKG cekilirken hasta uyanik ve sakin ol-
malidir. Olgim DIl'den, uygun degilse
V5'ten manuel olarak yapilir. QRS komp-
leksinin bagindan, T dalgasinin sonuna
kadar olan mesafe olgilir. T dalgasi ile
birlesmis U dalgalan élctime dahil edilir.
Sintis aritmisi varsa en kisa RR araligini
izleyen QT olculr. Tagikardi varsa Bazett
formiline gore dizeltme yapilr: QTc=
QT/VRR (c= corrected-diizeltilmis).

QT dispersiyonu: QT araliginda uzama-
nin yani sira, degiskenlik de mevcuttur.
QT dispersiyonu normalde 46 = 18 ms



iken, sendromda 133 = 21 ms'ye yik-
selmistir. Bu bulgular repolarizasyonun
vurugtan vurusa heterojenite gosterdigini
ifade etmektedir.

T degisimleri: Hastalikta repolarizasyo-
nun sadece stresi degil, morfolojisi de

degistiginden, T dalgalar siklikla bifazik
ya da gentiklidir.

T amplitid ve polaritesinde de vurustan
vurusa degisiklikler gorilir, Bunlar istira-
hatte kisa stireli olarak gorilebildigi gibi
emosyonel ve fiziksel stres altinda da go-
rilebilir. Bu T alternansini TdP izleyebilir.
T alternans: yiiksek risk gostergesidir.

Bazi hastalarda da U dalgalan 6n planda-
dir. Bunlarin siniis bradikardisinde normal
kisilerde de gorilebilecegi ve sporcularda
sints bradikardisinin sik goraldagi hatirda
tutulmalicir.

Siniis durmalari: Bazi hastalarda 1.2 sani-
yeden uzun saren siniis durmalari gordle-
bilir. Yine yiiksek risk gastergesidir. Bunlari
da ventrikiiler tagikardi izleyebilir.

Kalp hizi: Hastalarda kalp hizi, sinis
bradikardisi seklinde normalden dustk
olabilir. Ya da yuksek siddetteki egzersiz
esnasinda kalp hizi yasa gére beklenen
maksimalin altinda kalabilir. Ozellikle ¢o-
cuklarda dikkat gekici bir bulgu oldugu
bildiriimektedir.

Holter tetkiki: TdP ataklan ve siniis dur-
malarinin tespitinde ise yarayabilir.

Ekokardiyografi: Repolarizasyon hetero-
jenitesi, EKO’da sol ventrikiil duvar hare-
ketlerinde rejyonal anormallikle kendini
gosterir.

Kalp Disi Nedenler

Serebral emboli: Emboli, bir damarin
kan dolagimina karisan bir madde-cisim
tarafindan ani olarak tikanmasidir. Tika-
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yict, en siklikla kalp kaynakli bir trom-
bustiir. Kalpte trombisler uzun siiren
veya paroksismal atriyal fibrilasyon,
hasta sinls sendromu gibi ritm bozuk-
luklarinin sonucunda olusur. Hastada
DM ve HT mevcudiyeti riski katlayan
faktorlerdir,

Astim ve diger akciger rahatsizliklari:
Akut siddetli astim krizleri, yeterince
ciddiyetle degerlendirilip tedavi edil-
mediginde 6lime neden olabilmektedir.
Bir calismada astim krizinde olimlerin
%61'inin 8 saat iginde gergeklestigi,
diger ikisinde %70 ve 66'sinin 24 saat
icinde kaybedildigi bildirilmistir. Bu has-
talarda olddrici siddetteki atagin giin-
ler veya haftalar oncesinden solunum
fonksiyonlarninda bozulma ile kendini
gosterdigi, ancak hastalar veya yakinlari
tarafindan yeterince ciddiye alinmadig
bildirilmistir.

Serebral anevrizma veya arter yirtilma-
si: Serebral anevrizmalar genellikle beyin
kaidesinde, Willis poligonunda gelisir.
%85'i poligonun anterior kisminda, A. ca-
rotis interna ve yan dallarini tutar.

Otopsi serilerine dayanarak insidans, eris-
kinlerde %1-5 arasinda bildirilmektedir.
Ancak anevrizmanin riptir riski, bilyiik-
lugti ile pozitif korelasyon gostermektedir.
Bu yiiksek anevrizma insidansina kargin
dustik ruptiir insidans), anevrizmalarin
gogunun kiigitk oldugu ve %50-80'inin
normal yasam stresi iginde yirtilmadan
kalabildigi anlamina gelmektedir.

Anevrizmalar yirtilmadan evvel ani ve
siddetli bas agnsi, mide bulantisi, kusma,
gorlis bozulmasi, suur kaybi goriilebilir.
Riptir genellikle ani, kanama subarak-
noid bolgeye ya da serebrum igine olur.
Ortaya ¢ikan tablo, Hunt ve Hess'in sinif-

landirmasina goére 6 siddet derecesinde
olabilir:
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1. Asemptomatik veya minimal bas agrisi
veya ense sertligi mevcuttur. Sagkahm
%70tir.

2. Ortadan siddetliye kadar bas agrisi,
ense sertligi kraniyal sinirlerde felg di-
sinda nérolojik defisit bulunmaz. Sag-
kalim 9%70'tir.

3. Uyuklama (drowsy), minimal nérolojik
defisit. Sagkalim %50’ye inmistir.

4. Stupor hali mevcuttur. Ortadan sid-
detliye hemiparezi vardir. Erken dese-
rebrasyon rijiditesi ve vejetatif arizalar
bulunabilir. Sagkalim %20'dir.

5. Derin koma ve deserebrasyon rijidite-
si, moribund. Sagkalim %10"dur.

6. Ani olim,

Pulmoner tromboemboli: Genellikle
bacak derin ventéz sisteminde gelisen
trombiislerin kopmasi sonucu gelismek-
tedir. Bunlarin disindaki trombdsler,
pelvik vendz sistem, bobrek venleri, tst
ekstremite venleri ve sag kalp kaynakli
olabilir. Tromboemboliler baytkligine
gore pulmoner arter bifurkasyondan
itibaren tek akciger ya da loblara giden
damarlari kapatabilir.

Hastalarin %10 kadan birkac saat icin-
de, bir diger %30’u tekrarlayan emboliler
sonucu kaybedilmektedir. Erken tani ve
antikoagiilan tedavi ile 6lim orani %5'in
altindadr.

Derin ven trombozu (DVT) hastalarinin
%30'unda semptomatik, %40'inda ise
asemptomatik pulmoner emboli gelistigi
tahmin edilmektedir. Teshis icin dncelikle
Wells pre-test probabilite kriterleri kullarl-
maktadir. Bunlarin distik ¢ikug hastalara,
yiksek hassasiyette D-dimer testi uygulan-
maktadr. Testin negatif ctkmasi distik trom-
boz ihtimalini ifade etmektedir. Stipheli kigi-
lere ekstremite USG ve doppler muayenesi
ve akciger BT tetkiki uygulanmaktadir.
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Wells kriterlerinde eski DVT veya PTE 1.5
puan, kalp hizinin 100 dzerinde olmasi
1.5 puan, kisa zaman éncesinde cerrahi
girisim ya da immobilizasyon 1.5 puan,
alternatif bir teshisin daha az muhtemel
olmasi 3 puan, hemoptizi 1 puan, kanser
mevcudiyeti 1 puan verilerek degerlendir-
me yapilir. 0-1= Dustik; 2-6= Orta; 7 ve
Gzeri= Yuksek risk olarak kabul edilir.

Sicak carpmasi: Giines carpmasi adi ile
de anilir. En sik rastlanan -enfeksiyon has-
taliklanimin  neden oldugu- hipertermiyi
vilicudun sogutma sistemleri diizeltebi-
lir. Bunu hizlandirmak istedigimizde ateg
distiriict ilaglara veya distan sogutmaya
basvurulabilir. Sicak carpmasi ile kaste-
dilen, hiperterminin daha ileri bir asa-
masidir. Vicudun sogutma sistemlerinin
kapasitesini asan bir endojen s Gretimi
(egzersiz) veya disaridan 1si absorbsiyonu
viicut temperatiirinii agin yiikseltebilir.
Temperatiirin 40°C (zerine ylkselme-
si hayati tehlikeye sokar. 41°C'de beyin
hicrelerinde 6ltim baglar.

Belirtiler: Konfiizyon, hostilite ve bag ag-
nsidir. Isi kaybetme mekanizmalari maksi-
mal giicle devrededir: Tagikardi ve tasipne
mevcuttur, vazodilatasyon nedeni ile cilt
kizarmigtir. Konviilziyon gorilebilir. Bulan-
ti, kusma ve gérme kaybi ortaya gikabilir.
Hipertermi ¢ogu zaman, kendisinin dogal
sonucu olan dehidratasyonla birliktelik
gosterir. Bu da tansiyon diismesine yol
acar. Tansiyon dismesi refleks vazokons-
triiksiyona neden olur, bu durumda cilt
solar. Daha ileri asamalar sinir sisteminin
etkilenmesi nedeni ile suur bozulmasi ve
komadir.

Vicut dért yolla 1si kaybeder: Kondiik-
siyon (ileti), radyasyon, evaporasyon
ve cikartilar (miksiyon ve defakasyon).
Kondiiksiyon, viicudun 1styr temas ettigi
madde lehine kaybetmesidir. Saha igin-



deki sporcu havadan baska hicbir seyle
anlamli bir temas géstermez. Viicut etra-
finda isinan hava, yukarn dogru hareket
eder ve yerini alttan gelen daha soguk
havaya terk eder. Konveksiyon akimi
denen bu siirekli akim sayesinde énem-
li bir 1s1 havaya iletilir. Riizgar ve kogsma
esnasinda hava iginde yer degistirme de
benzer sekilde etki gastererek 1si kaybi-
na katki saglar. Ancak isinin havaya kon-
diiksiyonu igin bir temperatiir gradyani
gerekir. Atmosfer, viicuda gore ne kadar
soguk olursa kondiksiyon hizlanir, or-
tam 1sisi yiikseldikge konduksiyonla isi
kaybi yavaglar.

Viicut etrafa yaydig IR radyasyonu ile de
is1 kaybeder. Bunlar giyimle kontrol edilir.

Isi kaybinda en etkili mekanizma evapo-
rasyondur. Suyun, deri ve akcigerlerden
buharlasmasi ile viicuttan 1si uzaklastirilir.
Bunun icin de bir nem gradyani gerekir.
Suyun akcigerlerden ve deriden havaya
gecebilmesi igin ortam neminin dsiik
olmasi gerekir. Havadaki nem arttikca
buharlasma hizi da azalr, bu yolla da st
kaybi zorlasir.

Sporcuda sicak ortamlarda yapilan yiiksek
siddetli ve uzun sireli egzersizler viicu-
dun 1s1 kaybetme mekanizmalarini zorlar.
Once 151 kaybi mekanizmalarinin iglev
agirhg degisir. Istirahat metabolizmasinda
aretilen 151 kondiiksiyon ve radyasyonla
kolayca disani verilirken, egzersizde bu
mekanizmalar yetersiz kalir, evaporasyon
on plana geger. Bu nedenle, dzellikle si-
cak ortamlarda egzersiz esnasinda yeterli
su ahimi dnemlidir. Evaporasyon, etkinligi
ortam neminin diigiikliigiine paralel sey-
reden bir mekanizma olarak egzersizde isi
kaybini saglar.

Evaporasyonda dnemli bir rol oynayan ter
bezlerinin verimli calismasi da iklime ba-
gimhidir. Ihk ortamlarda yasayan ve egzer-
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siz yapan kisilerde ter bezlerinin calisma
verimi, yiksek sicaklik ortamlarinda ye-
tersiz kalabilir. Bu durum, yasama ve spor
ortaminin iliktan sicaga degistiriimesi ile
7-10 giin iginde diizelir. Ter bezleri, sicak
ortama uyum saglayarak ter tretme ka-
pasitelerini ¢ kata kadar yukseltebilirler.
Bu nedenle normal ortamindan ytiksek si-
cakliga gecen kisilerde, terleme veriminin
uyumu igin bu kadar bir aklimatizasyon
stiresi gerekir.

Korunma: Egzersiz yapilan ortam tem-
peratiiriiniin  yiikselmesi durumunda,
aklimatizasyon dolana kadar
egzersiz dizeylerinin submaksimal tu-
tulmasi, egzersiz esnasinda su aliminin
temperatiire paralel cogaltilmasi gerekir.
Yeterince aklimatizasyon saglanamayan
durumfarda viicudun disanidan sfatil-
masi koruyucu olur.

sliresi

Sicak carpmasi acisindan en riskli ortamlar,
temperatiirin yani sira hava neminin de
yitksek oldugu ortamlardir. Bu ortamlarda
maksimal diizeyde ve uzun streli eforlar-
dan kaginmak ya da egzersize daha sik ve
uzun aralar vermek gerekir.

Tedavi: Sporcunun hizla serin bir orta-
ma nakli ve sogutmadir. Aktif sogutma
internal ve eksternal olarak yapilabilir.
Eksternal sogutma hizla ve hemen basla-
yabilir. Sporcuyu serin bir zemine yatir-
mak kondiiksiyonla 1si kaybinin hemen
baslamasini saglar. Kuru atmosferde vii-
cudun suyla islatilmasi, evaporasyonla
1s1 kaybi saglar, ancak yavastir. Viicut,
ortamda bulunabilecek serin su (terci-
hen 15°C) ile islatilip, 1lik hava (tercihan
45°C) ile fanlaparak hizhi bir evaporas-
yon saglanabilir.

Ozellikle yiiksek nemli ortamda evapo-
rasyon ¢ok az oldugundan, vicudu 1s-
latan suya 1s1 kondiksiyonla iletilir, bu
az miktarda su da hemen isinacaktir. Isi
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kaybini en hizli saglamanin yolu, spor-
cuyu serin suya sokmaktir (immersiyon).
Bu imkan yoksa, hasta akar suya tutula-
bilir veya sik sik degistirilen, islak, serin
-carsaf ve battaniye gibi- buyiik komp-
resler kullanilir.

immersiyonla ilgili hatirda tutulmasi gere-
ken bazi noktalar vardu: Cilt wist 30°C'nin
altina distugtinde titreme baslar, bu da ye-
niden 1s1 Gretimi demektir. Periferik masaj
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ya da benzodiazepin veya klorpromazinle
onlenmeye caligilir.

immersiyonda, bir kardiyak arrest halinde
sporcuya yaklasmak zorlagir.

Uglincii olarak immersiyon sonucu refleks
bradikardi goriilebilir.

internal sogutma daha efektif ve hizlidir.
imkan varsa serin su ile gastrik ve rektal
lavaj yapilr.



