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Bu ölümlerin önlenmesinde önceden teşhisin önemi tartışıl­

maz. Bu teşhise varabilmek için spora başlama öncesi mu­

ayenelerinin bu nedenlere yönelik olarak ayrıntılı yapılması 

gerekir. İlk muayenede belirti vermeyen ya da fark edilmeyen 

bir durumun ileri aşamalarda yakalanabilmesi için de bu test­

ler periyodik olarak yinelenmelidir. 

Periyodik testlerin yanı sıra sporcuların, antrenörlerin ve veli­

lerin gerek antrenman veya müsabakalarda gerekse istirahat 
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esnasında görülebilecek belirtilere karşı 

bilgilendirilmeleri ve uyanık olmaları sağ­

lanmalıdır. 

Öldürücü ventriküler aritmilere yol açan 

hastalıklarda, mikrovolt T dalgası değişim 

testi [MTDD- microvolt T wave alter-

nans (MTWA)] ile yüksek ve düşük risk 

gösteren kişilerin belirlenebildiği bildiril­

miştir. "Implant cardioverter defibrillator 

(ICD)"den yararlanabilecek kişileri ayır­

mada kullanılan bu test ülkemizde de 

uygulanmaktadır. 

İlk Yardım ve Tedavi 

Genç sporcuların saha içindeki ani ölüm­

lerinde kardiyak hastalıkların %90'dan 

fazla oranda sorumlu olduğu ifade edil­

miştir. Bu kardiyak hastalıkların tümünde 

ani ölüme götüren son ortak yol, vent­

riküler taşikardi (VT), nabızsız elektriksel 

aktivite, ventriküler fibrilasyon (VF) gibi 

öldürücü aritmiler veya asistolidir. Bun­

ların içinde en sık rastlanan VT ve VF'de 

sporcunun hayatta kalabilmesi, en kısa 

zamanda uygulanacak defibrilasyonla 

mümkündür. Bunun için hastanın yakı­

nında bir monitörlü defibrilatör cihazı 

ve VF/VT tanısı koyabilecek eğitilmiş bir 

tıbbi personel bulunması gerekir. Spor 

alanlarında bunlar bulunmaz. Donanımlı 

ambulans çağırmak ise zaman alır. 

VF sonrasında defibrilasyon yapılmadan ge­

çen her 1 dakikada, hastanın yaşama şansı­

nın yaklaşık %10 düştüğü bildirilmektedir. 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)'nde lokal 

acil servisin yetişmesi için gereken normal 

süre olan 12 dakikadan sonrasının hastanın 

yaşama döndürülmesi için çok geç olduğu 

ifade edilmektedir. 

Kalp sarsıntısı (KS) ile ilgili veriler 128 ol­

gudan sadece 21'inin hayatta kaldığını 

göstermektedir. Bunların 19'unun yaşama 

döndürülebildiği, 2'sinin ise apne, şuur 

kaybı ve siyanoz sonrasında kendiliğinden 

düzeldiği bildirilmiştir. 

Hayati Tehlike Taşıyan Aritmiler 

Ventriküler taşikardi: VT, üst üste en az 

üç ventrikül kaynaklı kalp atışı (ventriküler 

ekstrasistol) görülmesidir. Bu vuruşlar, kalp 

hızı 100/dakika üzerinde olacak şekilde 

(RR arası üç büyük kare) gerçekleşmelidir. 

Hız 75-100 arası olursa buna "hızlanmış 

idiyoventriküler ritim" adı verilir. 

Ventrikül kaynaklı taşikardik vuruşlar 30 sa­

niyeden kısa süre devam ederse kısa süreli, 

30 saniye ve üzerinde devam ederse uzun 

süreli VT olarak nitelendirilmektedir. 

Elektrokardiyografi (EKG) veya monitörde, 

VT dalgaları arasında sinüs ritminde atriyal 

P dalgaları görülebilir. Arada refrakter dö­

neme denk gelmeyen bazı atriyal uyaran­

lar ventriküllere geçebilir, bunun sonucu 

normal QRS kompleksleri görülür (kaçak 

vuruşlar). 

VT'de vuruşlar morfolojik yönden birbiri­

nin aynı olabilir. Bu durumda monomorfik 

VT'den söz edilir. Bazen de vuruşlar belli 

bir periyod içinde şekil değiştirir. Bu du­

rumda ise polimorfik VT'den söz edilir. 

Uzun QT sendromunda görülen taşikardi-

ler bu tiptendir, "torsade de pointes-TdP" 

olarak adlandırılır. 

VT'de sistol gücü, hıza da bağlı olarak kan 

pompalamaya yetecek kadar olabilir veya 

olmayabilir. Başka bir ifade ile nabız alı­

nabilir veya almamayabilir. Bu ayrım acil 

yardım açısından önemlidir. Nabız alınan 

VT'de elektriksel defibrilasyon yapılmaz. 

Nabız alınmazsa, nabızsız VT söz konusu­

dur, elektriksel defibrilasyon endikasyonu 

vardır. 

Ventriküler fibrilasyon: VF, ventriküiierin 

sinüs ritminden çıkarak düzensiz, inkoor-
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dine kasılmasıdır. Bu kasılmalar ventrikül 

içinde ortaya çıkan bir kaynaktan yayılan 

uyarıların çember şeklinde tüm kalbi do­

laşması nedeni ile oluşmaktadır. Rastgele 

dolaşan bu uyarıların yol açtığı kaotik ka­

sılmalar tam bir sistol oluşturmaktan çok 

uzak çırpınmalar olup, kan pompalanma­

sını sağlayamaz. Hastada nabız alınamaz, 

yani kan dolaşımı fiilen durmuştur (kar-

diyak arest). Bu durumda beyin, kalp ve 

diğer organlara kan sağlanması kesilir. Bu 

organlarda dakikalar içinde geri dönüşü ol­

mayan hasar meydana gelir, bu durumda 

kişinin kaybedilmesi kaçınılmazdır. 

VF'de başlangıç döneminde dalgalar yük­

sek amplitüdlü olup, 0.2 mV üzerindedir. 

Medyan frekans 200-300'dür. Zamanla 

dalga hız ve amplitüdü azalır, izoelektrik 

hatta yaklaşır. 

Nabızsız elektriksel aktivite ve asistoli: 

VT ve VF dışında kalp ritmi ile ilgili çok acil 

iki durum daha vardır. Bunların biri nabız­

sız elektriksel aktivite (NEA), diğeri asistoli 

olup, her ikisinde de elektroşok endikas-

yonu yoktur, çok acil temel yaşam desteği, 

yani yapay solunum ve kalp masajı endi-

kasyonu vardır. 

NEA'da, EKG VT ve VF dışında herhangi 

bir ritim gösterebilir, ancak nabız yoktur. 

Bu durumda, kalpte elektriksel olarak de-

polarizasyon oluşmakta, ancak kalp kası 

buna yanıt olarak kontraksiyon yapama­

maktadır. 

NEA genellikle geri dönüşlü bir durumdur. 

Doğru etiyolojik tanı koymak mümkün 

olursa düzeltilebilir. 

Genellikle solunum yetmezliği, hipoksi, 

asidoz, hipotansiyon, hipovolemi, hipo-

termi, hipokalemi ve hiperkalemi gibi 

durumlarda görülmektedir. Hipotansiyon 

ve hipovolemide, kalp tamponadında ve-

nöz dönüşün azalması ventriküllerin ye-
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terli dolamamasına neden olur. Bu halde 

sarkomerler yeterince gerilemez ve kont-

raksiyonlar zayıf kalır. Hipokside kalsiyu­

mun troponine afinitesi düşer. Koroner 

tıkanmaları doğrudan bu tabloya neden 

olmaz, ancak hipotansiyon ve aritmiler 

sonucu yukarıdaki yollardan geçerek NEA 

görülebilir. Masif pulmoner emboli de 

NEA'ya yol açabilmektedir. Kalbin kont-

raktilitesini etkileyen ilaçlarla zehirlenme 

(P-bloker, kalsiyum kanal blokerleri) ve 

başka nedenler konumuz dışında kalmak­

tadır. 

Spor alanındaki ölümlerin de bir kısmının 

NEA üzerinden olması mümkündür. 

Asistolide EKG izoelektriktir, düz hat çizer. 

Bu durumda kalp zaten repolarize durum­

dadır, bu nedenle defibrilasyondan bir fay­

da beklenmez. Buna rağmen hatalı bir teş­

his ihtimaline karşı bir deneme yapılması 

önerilmektedir. 

VT ve VF devam ettiği müddetçe defibri-

lasyon sekansları ve temel yaşam desteği, 

hasta ileri yaşam desteği sağlayabilecek 

bir merkeze götürülene kadar devam eder. 

NEA ve asistolide de temel yaşam desteği, 

yine hasta ileri yaşam desteği sağlanabile­

cek bir merkeze ulaşana kadar devam et­

melidir. 

Diğer aritmiler: Diğer aritmilerin bir kıs­

mında VF'ye dönüşme tehlikesi yüksek 

olduğu için hastane ortamlarında elektrik 

şoku ile düzeltilme yoluna gidilmektedir. 

Bu uygulama kardiyoversiyon adı ile anıl­

makta olup, konumuzun dışında kalmak­

tadır. (Örneğin; WPW'de görülen atriyal 

taşiaritmilerde atriyal uyarılar, aksesuar 

kestirme yol üzerinden doğrudan ventri-

küle geçerek ventriküler aritmilere neden 

olabilmektedir. Yine de bu durum bir VF 

gelişmediği müddetçe konumuzla ilgili de­

ğildir. 
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Acil Tedavi 

VF ve VT ile karşılaşıldığında yapılması 

gereken, en kısa zamanda kardiyopulmo-

ner resüsitasyon (KPR)'un başlamasıdır. 

KPR'nin de birinci öncelikli komponenti 

temel yaşam desteğidir. Temel yaşam des­

teği, eksternal kalp masajı ve ağızdan ağı-

za solunumu ifade etmektedir. Elimizde 

henüz kesin bir tanı yoktur, ancak aniden 

düşmüş, şuur ve solunumu olmayan, nabız 

alınamayan bir sporcu vardır. Defibrilatör 

varsa da, henüz uzaktadır. Bu kişide temel 

yaşam desteğinin başlaması için defibrila­

tör beklenmez. Öncelikle solunum yolu­

nun açık olduğundan emin olmak gerekir. 

Ardından hemen eksternal kalp masajı ve 

solunum yardımı başlar. Bu uygulamanın 

30:2 oranı ile yapılması, kalp masaj hızının 

100/dakika olması, solunumun tidal volüm 

kadar verilmesi (hiperventilasyondan kaçı­

nılması) tavsiye edilmektedir. Bu aşamada 

veya daha sonra defibrilasyon başlangıcın­

da, bir ekstra yardımcı varsa damar yolu da 

açılabilir. 

Defibrilatörün ulaşması öncelikle kesin VT 

ve VF tanısını sağlar. Defibrilatör en baştan 

el altındaysa hemen elektrodlar bağlanarak 

tanı kesinleştirilir ve şokla düzeltilecek bir 

durum varsa defibrilatör kullanılır. Şokla 

düzeltilebilecek ritimler VT ve VF'dir, tanı 

konduğunda en kısa zamanda defibrilas­

yon gerekir. 

Defibrilasyon başarılı olursa, hastaya açıl-

mamışsa damar yolu açılır, gerekirse entübe 

edilir ve en kısa zamanda nakline çalışılır. 

Defibrilasyon başarısız olursa sistem reşarj 

olana kadar temel yaşam desteği devam 

eder. Temel yaşam desteği, normal ritim ve 

nabzın geri kazanılamadığı her durumda, 

hasta ileri yaşam desteği sağlanan bir mer­

keze ulaştırılana kadar sürdürülmelidir. 

Defibrilasyon ve defibrilatörler: Bir dış 

elektriksel uyaranla kalbin kasılması sağla­

nırsa depolarize olan kalp kası fibrilasyon 

yaratan uyarılara refrakter hale gelir. Böyle­

ce sinüs uyarıları devreye girer, sinüs ritmi 

yeniden kazanılır. Elektriksel uyaranın kal­

bin "kritik kitle" denen büyük bir kısmını 

depolarize etmesi gerekir. Bu tedaviyi sağ­

layabilmek için defibrilatör cihazları kulla­

nılır. 

Eksternal defibrilatörler ilk hizmete girdik­

ten sonra on yıllar boyunca monofazik 

elektrik dalgası veren defibrilatörler kulla­

nılmıştır. 1980'li yılların sonunda, inter­

nal implant defibrilatörler için geliştirilen 

bifazik dalga teknolojisi eksternal defib-

rilatörlerde de kullanılmaya başlanmıştır. 

Bifazik dalgaların daha etkili olduğu ve 

kalp kasına zarar verme ve yanık riskinin 

daha düşük olduğu yönünde bildiriler bu­

lunmaktadır. Bu sistemlerle ilk şokta ba­

şarı şansının %90'ın üzerinde olduğu da 

bildirilmiştir. 

Defibrilasyon nasıl yapılır?: Defibrilatö­

rün kaşıklarına iletken jel sürülerek göğüs 

üzerine biri sternum sağında klaviküla altı­

na, diğeri ön koltuk çizgisinde apeksin dı­

şına yerleştirilir. Böylece elektrik dalgasının 

tepe-kaide doğrultusunda tüm kalbi etki­

lemesi amaçlanır. Kaşıklar göğüs duvarına 

10 kg üzerinde bir basınçla uygulanır. Jelin 

fazla kullanılarak elektrod altından etrafa 

yayılması, akımın kısmen istenmeyen yol­

lara gitmesine ve kalbe etkinin azalmasına 

yol açabilir. 

Bu pozisyonda başarı sağlanamaması ha­

linde bir elektrod kalbin ön yüzüne (pre-

cordium), diğeri sol skapula altında kalbin 

tam arkasına konarak ön-arka doğrultuda 

uygulama yapılabilir. Polaritede bir hata 

yapılmasının ihmal edilebilir bir etkisi ol­

duğu bildirilmektedir. 

Monofazik defibrilatörlerde standart olarak 

ilk şok 200, ikinci şok 200-300, üçüncüsü 
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360 J ile verilir. Sonraki şoklar 360 J ile de­

vam eder. Çocuklarda kilo başına 2 J tav­

siye edilir. 

Bifazik defibrilatörlerde 200 J altındaki 

şokların eş değer etkili olduğu bildirilmiştir. 

Bazılarında 360 J'e kadar enerji düzeyleri­

ni kullanmak mümkün olmayabilmektedir. 

Bu nedenle her cihazda üretici firmanın 

talimatlarına uygun davranılması öneril­

mektedir. 

Otomatik eksternal defibrilasyon ve oto­

matik eksternal defibrilatörler: İlk dakika 

içinde uygulanan defibrilasyonun başarı 

şansının %90, beş dakika içinde ise hâlâ 

%50 kadar yüksek olabildiği yukarıda ifa­

de edilmişti. Ambulans ulaşım süresi olarak 

Amerikan ortalamasını esas alırsak, spor 

sahalarında görülen fibrilasyonların teda­

visinde bu yardımın yeri olmadığı anlaşıl­

maktadır. 

Sporcunun kurtarılabilmesi için defibrilas­

yon imkânının spor sahası içinde bulunma­

sı gerekmektedir. Bunun bir yolu da acil 

yardım ambulansını sahada bulundurmak 

olabilir. Tüm spor müsabakalarında bunu 

sağlamak mümkün değildir, ancak defibri­

latör bulundurulabilir. 

Öte yandan defibrilasyon, gerçek bir fibri-

lasyon göstermeyen kalbi durdurabilir ya 

da miyokardda gereksiz bir hasara yol aça­

bilir. Böylece kurtarılmak istenen sporcu­

nun ölümüne neden olmak mümkündür. 

O halde hastaya doğru teşhisi koymak için 

de kalifiye personel gerekmektedir. Bu du­

rumda ne yapılması gerekir? 

Bu düşüncelerle, uzman olmayan kişilerin 

defibrilasyon yapabilmesi için otomatik 

eksternal defibrilatör (OED)'ler geliştiril­

miştir. Bunlar herkesin öğrenip kullanabile­

ceği şekilde dizayn edilmiş ve uygulaması­

nın bir yaşına kadar çocuklar üzerinde dahi 

güvenli olduğu bildirilmiştir. 

Otomatik eksternal defibrilatör nasıl 

Dirim Tıp Gazetesi 2009 

çalışır, nasıl kullanılır?: Operatör, OED 

elektrodlarını hastanın vücuduna kendisi­

ne öğretildiği şekilde takar. Sistem kalp ça­

lışmasını analiz eder ve ancak defibrilasyon 

gerektiren VF ve VT durumlarında opera­

töre defibrilasyon düğmesine basması tali­

matı verir-kullanıcı düğmeye basar. 

OED'lerin kullanım eğitimi çok basittir; 

spor hocaları, saha görevlileri veya spor 

alanında görevli diğer uygun kişilere birkaç 

saatlik bir kursla öğretilebilir. Bu nedenle 

dünyanın birçok yerinde yasal düzenle­

meler yapılarak havaalanları, büyük iş ve 

alışveriş merkezleri, tatil siteleri ve benze­

ri yerlere OED'ler yerleştirilmiş ve eğitim 

görmüş kişilerin kullanımına açılmıştır. Bu 

şekilde çok sayıda hayat kurtarıldığı bildi­

rilmiştir. 

E. ANI ÖLÜMLERİ ÖNLEMEK İÇİN 

SAĞLIK OCAĞI HEKİMİ 

NE YAPABİLİR? 

Sporda ani ölümler seyrek görülür. Bun­

ların da %90'ından fazlasında neden kalp 

hastalıklarıdır. Hekimin sporcuyu muaye­

ne etmesi için tansiyon aleti, stetoskop ve 

beş duyu organı (belki EKG ve laboratuvar 

imkânı da) mevcuttur. Bunlarla aşağıdakiler 

yapılabilir: 

Sorgulama 

Öncelikle sorgulama önemlidir. Öldürü­

cü hastalıkların önemli bir kısmının aile­

vi olduğunu, ölüm öncesinde bayılma, 

baş dönmesi, başta hafiflik, çarpıntı gibi 

şikâyetlerle belirti verdiği bilinmektedir. 

Ölüm nedenleri arasında yüksek oranda 

yer tutan aritmojenik sağ ventriküler kar-

diyomiyopati (ASVK) gibi bir hastalıktan 

ölen sporcuların %82'sinin hikâyesinde ba­

yılma, çarpıntı, aile hikayesinde ani ölüm, 

EKG değişimleri, ve/veya ventriküler aritmi 
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(VA)'ler bulunduğu, ancak müsabaka ön­

cesi taramalarda gözden kaçtığı bildiril­

mektedir. 

Bu sorgulama aileden başlamalıdır, çünkü 

öldürücü hastalıkların çoğu ailede küme­

leşme göstermektedir. İlk olarak ailede: 

1. Eforla ve eforsuz bayılma, 

2. Eforla ve eforsuz baş dönmesi, 

3. Eforla ve eforsuz başta hafiflik hissi, 

4. Çarpıntı şikâyeti 

olan var mıdır? Biraz titiz davranmayı se­

çersek "Sarası olan var." yanıtını da (hatalı 

teşhis düşünerek) kardiyak bir bayılma ola­

rak kabul edebiliriz. 

Ayrıca anne, baba ve kardeşlerde kardi-

yovasküler hastalık (KAH) sorgulaması da 

yapılmalıdır. Özellikle 50 yaşından önce 

atak ya da ölüm olaylarının sorgulanması 

gerekir. 

İkinci olarak, sporcunun kendisinde: 

1. Eforla ve eforsuz göğüs ağrısı, 

2. Eforla ve eforsuz bayılma, 

3. Eforla ve eforsuz baş dönmesi, 

4. Eforla ve eforsuz başta hafiflik hissi, 

5. Çarpıntı şikâyeti 

var mıdır? Ayrıca, yine "sara" mevcudiyeti 

sorgulanmalıdır. 

Bu dikkatli sorgulama ile ani ölüm işareti 

veren olgulardan hipertrofik kardiyomiyo-

pati (HKM), ASVK, KAH ve koroner arter 

anomalileri (KAA) (gömük koroner arterler 

dahil), miyokarditler, dilate kardiyomiyo-

pati, UQTS, WPW sendromu ve diğer ileti 

anormallikleri ayrılabilir. Pozitif anamnez 

vereni kardiyoloji muayenesine göndere­

bilirsiniz. 

Fizik Muayene 

Öncelikle tansiyonu ölçünüz ve nabız 

sayınız. Sistolik veya diyastolik tansiyon 

yüksek veya düşük veya nabız basıncı 

düşük, NDS 80 üzerinde bulunan spor­

cudan kardiyoloji muayenesi istemeniz 

makuldür. 

Sporcunun fizik muayenesinde en güçlü 

silahımız stetoskopumuzdur. Dikkatli bir 

kalp oskültasyonu yapmak gerekir. Bu os-

kültasyonun nasıl yapılması gerektiğini her 

hekim bilir: Dört kalp odağı ve parasternal 

bölgeler dikkatle dinlenmeli ve üfürümler, 

klikler, ikinci seste sabit veya paradoks çift­

leşme, perikard frotmanı ve diğer bütün 

anormallikler değerlendirilmelidir. Ancak 

sporcu muayenesinde iki zanlının özellikle 

aranması gerekmektedir: Sistolik üfürüm 

ve klik. 

Duyulabilecek bir sistolik üfürüm, HKM 

(%26) ve aort stenozu (%2.8) olgularını ya­

kalamamızı sağlayabilir. Üfürümün nerede 

iyi duyulduğu, nereye yayıldığı önemlidir. 

Üfürüm HKM'de 5. interkostal aralıkta sol 

orta hatta en iyi duyulur ve sternum soluna 

yayılır. Aort stenozunda sternum sağında 2. 

aralıkta en iyi duyulur ve klaviküler bölge 

ve sağ karotise yayılır. 

1/6 üfürümler gençlerde, taşikardide, ane­

milerde, hipertiroidide normal bulunabilir. 

Ancak 2/6 bir üfürümü bulunan sporcuya, 

yerine-yayılımına bakmadan da şüpheli 

damgası vurabilirsiniz. 

Apeks vurumu ile radyal nabız arasında bir 

zaman farkı olup olmadığı palpe edilme­

lidir, varsa fark anlamlıdır. Yine hastadan 

kardiyoloji konsültasyonu istenmelidir. 

Sistolik klik, mitral prolapsını yakalama­

nızı sağlar, kalyada %10 oranında olduğu 

bildirilmiştir. Prolaps da eko kardiyografi 

(EKO)'de teşhis edilebilmektedir. 

Dirim Tıp Gazetesi 2009; yıl: 84 sayı; 4 (142-151) 



Derya ŞENTÜRK 

Diğer Fizik Muayeneler 

Kuşkusuz her hastaya yapılması gereken 

sistemik muayenenin sporcuya da yapıl­

ması gerekir. Ani ölümler açısından özel 

bir dikkatle aranması gerekenlerden biri de 

Marfan sendromu belirtileridir. Marfan has­

talarının uzun boylu, uzun kol ve bacaklı, 

uzun parmaklı (araknodaktili), ince yüzlü, 

küçük çeneli olduğu bilinir. Bu hastaların 

yarıdan fazlasında lens subluksasyonuna 

rastlandığından, pupilla içinden görülebi­

len bir lens kayması olup olmadığına dikkat 

etmek gerekmektedir. 

Eklemlerde laksite hastalığı düşündürebile-

cek bir diğer bulgudur. 

Elektrokardiyografi: İmkân varsa mutlaka 

EKG çekilmelidir. 12 derivasyon çekildik­

ten sonra kağıt hızı 50 mm/saniye, ampli-

tüd 2 cm= 1 mV'a ayarlanarak uzun bir VI 

çekilmelidir. 

Elektrokardiyografide 

ne aranmalıdır? 

EKG'de aşağıdaki anormalliklerin en az 
birinin bulunması pozitif kabul edilir: 

1. P dalgalarına bakılmalı; 

Sol atriyal büyüme: 

* V1 'de P dalgasının negativitesi 0.1 

mV'yi bulur ya da aşar (1 küçük 

kare). 

* Veya dalga süresi 0.04 s'yi bulur 

veya aşar (1 küçük kare). 

Sağ atriyal büyüme: 

* II, III ve V1'de P 0.25 mVveya 

üzerinde sivri P dalgaları (2.5 kü­

çük kare). 

2. ORS komplekslerine bakılmalı; 

Frontal planda eksen sapması: 

* Sağa 120° ve üstü, sola -30° ve 

üstü. 

Yüksek voltajlar: 

* Bir standart derivasyonda 2 mV (4 

büyük kare) veya üzerinde R veya S. 

* V2 ve V2'de 3 mV (6 büyük kare) 

üzerinde S. 

* V5 veya V6'da 3 mV (6 büyük kare) 

üzerinde R. 

Anormal Q dalgaları: 

* İki veya daha fazla derivasyonda 

0.04 s (1 küçük kare) veya daha 

uzun Q dalgası. 

* R dalgasının %25'inden büyük Q 

dalgası. 

* QS kompleksleri. 

Sol veya sağ dal bloku: 

* QRS süresi 0.12 s (3 küçük kare) 

üzerinde. 

* V1 'de 0.5 mV (1 büyük kare) üze­

rinde R veya R' dalgası. 

* R/S oranı 1 veya 1'den büyük. 

3. ST segmentine bakılmalı; 

* ST depresyonu. 

4. T dalgalarına bakılmalı; 

* İki veya daha fazla derivasyonda T 

düzleşmesi ya da inversiyonu. 

5. QT intervaline bakılmalı; 

* Nabıza göre düzeltilmiş QT aralığı­

nın erkekte 0.44 s (11 küçük kare), 

kadında 0.46 s'den (11.5 küçük 

kare) büyük. 
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6. Ritim ve ileti anormallikleri 

aranmalı; 

Ventriküler ekstrasistoller ya da 

daha şiddetli ventriküler aritmiler 

Supraventriküler taşikardi 

Atriyal flatter 

Atriyal fibrilasyon 

Delta dalgaları ile birlikte ya da 

izole 0.12 s altında (3 küçük kare) 

kısa PR aralığı 

İstirahat kalp hızı 40 veya altında 

kalacak şekilde sinüs bradikardisi111 

Birinci (PR 0.21 s-5 küçük kare 

veya üzeri)<2), ikinci ve üçüncü de­

recede atriyoventriküler (AV) blok 

Sporcuya ve Ailesine Tavsiyeler 

Sporcuya ve yanında ise ailesine, mua­

yenelerin yıllık olarak tekrarlanması ve 

eldeki tıbbi dokümanların bir dosyada 

saklanması gerektiği bildirilmelidir. Öldü­

rücü hastalıkların semptomları ile ilgili bilgi 

verilmeli, özellikle bayılma, fenalaşma gibi 

şikâyetlerin yanı sıra baş dönmeleri ve baş­

ta hafifleme gibi duyguların tetkik gerektir­

diği açıklanmalıdır. 

EKG ve/veya laboratuvar imkânı yoksa, 

yapılan muayenenin eksikliği açıklanarak 

sporcu veya ailesi bu tetkikleri en azından 

bir kez yaptırmak, mümkünse her yıl tek­

rarlatmak için teşvik edilmelidir. 

KAYNAKLAR: 

3 
H 

-3 
o 

Uzun V1 'de QRS kompleksinden izoe-

lektrik hatta geçişte çentiklenme şeklin­

de görülen ipsilon dalgaları aranmalıdır, 

ASVK tanısında değerlidir 

111 Egzersizde 100'ü aşmamalı, 
(2) Hiperventilasyon ya da egzersizle kısal-

mamalıdır 

Otomatik analiz yapan EKG mevcutsa, 

yukarıdaki anormalliklerin herhangi birinin 

rapor edilmesi halinde yine sporcu kardi­

yoloji muayenesine sevk edilmelidir. 

Laboratuvar: İmkân varsa lipid profili is­

tenmelidir. Ani ölümlerle ilgisi olmamakla 

birlikte hemogram, açlık kan şekeri, ka­

raciğer ve böbrek fonksiyon testleri, tiroid 

hormonları ve sedimentasyon istemekle 

sporcunun sağlığına katkıda bulunulabilir, 

belki de üfürümler açıklanabilir. 
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