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Sporcularda ani 6lum

Sudden death in athletes

Figen Akalin

Son yillarda giderek artan sayida ¢ocuk ve ergen spor etkinliklerine katilmaktadir, ancak kargilasma ya da antreman sirasinda meydana gelen ani
olumler aile ve toplumda endise yaratmaktadir. Ani 0lumlerin %951 kalbe ait nedenlerle meydana gelmektedir. En sik nedenler hipertrofik kardiyomiyopati,
aritmojenik sag ventrikill displazisi, dogustan koroner arter anomalileridir. Tan1 almis ya da tam almamus kalp hastaliklarinin yanisira bagart artiric
maddelerin etkisinden de sozedilebilir. Ani 6limlerin 6nlenebilmesi i¢in tim sporculara standart tarama programlarimn uygulanmas: gereklidir. Iyi
bir oykil, aile oykusu ve fizik muayenenin yanisira elektrokardiyografi ile degerlendirme bir¢ok kalp hastaliginin dislanmasim saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: ani 6lim, spor dliimleri, sporcu kalbi

Increasing number of children and adolescents are involved in sportive activities in recent years. However, sudden death of some young athletes
causes anxiety among the parents and the society. About 95% of sudden deaths are related to the cardiac causes. The most common disease
states are hypertrophic cardiomyopathy, arrhythmogenic right ventricle displasia, and congenital abnormalities of the coronary arteries. In
addition to heart disease whether diagnosed or not, the effect of performance enhancing substances must also be considered. In order to prevent
sudden death, standard screening programs should be applied to all athletes. A detailed history including the family history, physical examination
and electrocardiography would provide exclusion of many cardiac disorders.

Key words: athletes heart, sports death, sudden death

Giris

Son yillarda etkin bir sekilde spor yapan ¢ocuk ve ergenlerin
sayist giderek artmaktadir. Saglikli bedensel ve ruhsal
gelisimin saglanmasi, sismanligin 6nlenmesi, sosyal uyum
becerilerinin kazanilmas: agisindan yarari kabul edilen spor
ve fiziksel etkinlik sirasinda nadir de olsa ani 6lim soz
konusu olabilmektedir. Ger¢ekte ani 6liim orani ¢ok yiiksek
olmasa da toplumun en saglikli kesimini olusturdugu
dusuntlen geng sporcularda beklenmeyen ani 6liim olaylari
toplum ve aile bireylerinde derin uiztintu yaratmakta ve
cocuklar1 sporla ugrasan ebeveynlerin endige icinde

kalmasina neden olmaktadir (1-5). Taninmis sporcular

arasinda da benzer olaylarin olmasi basin ve yayin
organlarinda da bu konunun stk¢a yer almasim ve giindemde
kalmasini saglamaktadir. Son yillarda antreman ya da
karsilagma sirasinda kaybedilen ve basina yansiyan
sporcularin bir kismi Tablo I’de liste halinde verilmisgtir.
Tarihte fiziksel etkinlik sonrasi ani 6lum i¢in bilinen ilk
ornek eski Yunanda milattan dnce 490 yilinda Maraton
savas1 sonras1 Atinadan Maraton bolgesine kadar kosan ve
zafer haberini verdikten hemen sonra vefat eden
Pheidippides’dir ve bugiin sporcularla ilgili tarama
programlarina onun adi verilmektedir ( 2, 6 ).

Ani olum tamim olarak belirtilerin ortaya ¢ikmasindan sonra
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Figen Akalin. Sporcularda ani 6lum

1-6 saat i¢inde meydana gelen olumleri igermektedir. Spora
bagli ani olum denildiginde ise antreman veya
karsilagma/yarisma sirasinda, ya da hemen sonrasinda ortaya
¢ikan dlum olaylari kastedilmektedir. Tum sporcularda ani
olum oranit 100 000 de 2,3 bulunmustur (7). Sporcularda
ani olumlerin % 95’1 kardiyovaskiiler nedenlerle ortaya
c¢ikmaktadir. Spor yapmayan bireylerle sporcular
karsilagtirildiginda ise ani 6lum riski sporcularda 2,5 kat
daha fazladir, bu da sporun bu bireylerde ani dlumu

kolaylagtirdigini dusundurmektedir .

Tablo I: Karsilagma ve antrenman sirasinda kaybedilen ve basina

yanstyan sporculardan bir kismi

Renato Curi (24 yasinda) Perulu futbolcu 1977
Omar Sahnun (24 yasinda) Fransiz futbolcu 1980
Samuel Okwaraji Nijeryali futbolcu 1989
John Ikoroma (17 yasinda) Nijeryali futbolcu 2000
Amir Angwe (29 yasinda) Nijeryali futbolcu 1995
Sergei Grinkov (28 yasinda) Rus patenci 1995
Catalin Haldan D Bukresli futbolcu 2000
Stefan Toleski Makedon futbolcu 2002
Ozgiir Ozdemir (16 yasinda)  Trabzon- Besikduiziispor 2002
Huseyin Dingsoy (23 yasinda) Beysehirspor 2002
Vivien Foe Kamerunlu futbolcu 2003
Miclos Feher Macar futbolcu 2004
Serginho Brezilyal futbolcu 2004
Gokmen Yildiran Elazigsporlu futbolcu 2006
Emre Aydin (15 yasinda) Selimiyespor 2006

Ani olum en ¢ok basketbol, futbol ve amerikan futbolu ile
ugrasan sporcularda gorilmektedir. Erkek sporcularda ani
olum riski kadinlara oranla 9 kat artmistir (4).

Ani olume neden olan hastaliklar onceden bilinen tan1 almig
kalp hastaliklar1 olabildigi gibi, tan1 almamis kalp hastaliklar1
da olabilir. Bunlar halk arasinda gizli kalp hastalig1 olarak
nitelenmektedir. Spora fizyolojik yanit sonucu ortaya ¢ikan
kalbe ait degisikliklerin ani 6lum riski yaratip yaratmadig:
kesin olarak bilinmemektedir. Diger bir 6lum nedeni
profesyonel sporcular arasinda yaygin olarak kullanilan
basar1 artirict maddeler olabilir (3, 8).

Kalp hastaliklar1 arasinda en stk goriilen ani 6lim nedeni
Amerika Birlegik Devletlerinde yapilan calismalarda
Hipertrofik Kardiyomiyopatidir. Italya’da ise uzun yillardir
surdurtilen sporcu tarama programlari nedeni ile hipertrofik
kardiyomiyopatiye bagli ani 6lum gortilmemekte ve en stk
olum nedeni bu bolgede genetik olarak da daha sik olmasi
nedeniyle Aritmojenik Sag Ventrikul Displazisi/
Kardiyomiyopatisi olarak bildirilmektedir (4, 7, 9). Koroner
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arter hastaliklar1 35 yag uizerindeki bireylerde en sik ani
olum nedenidir, ¢cocuk ve ergenlerde de koroner arter
anomalileri ve erken koroner arter hastalig: ikinci sirada
yer alan ani 0lim nedenidir (9). Ani 6lium nedeni olabilecek

kalp hastaliklar1 Tablo II’de 0zetlenmistir.

Tablo 11: Sporcularda ani oliim nedeni olabilecek kalp hastaliklar:

Hipertrofik kardiyomiyopati
Aritmojenik sag ventrikiil displazisi/kardiyomiyopatisi
Dilate kardiyomiyopati
Miyokardit
Koroner arter hastaligi
Dogustan koroner arter anomalisi
Gegirilmis Kawasaki hastaligi
Erken aterosklerotik koroner arter hastalig1
Dogustan kalp hastaliklar
Aort stenozu
Aort koarktasyonu
Pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik
Mitral valv prolapsusu
Marfan sendromu
Ehler Danlos sendromu
Uzun QT sendromlari
Dogustan
Edinilmis
Kisa QT sendromu
Brugada sendromu
Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi
‘Wolf-Parkinson-White sendromu
Atriyo-ventrikuler bloklar
Mbobitz 11

Tami almusg kalp hastaligina sahip bireylerin hastaligin agirlik
derecesine gore hangi sporlar yapabilecekleri 26. ve 36.
Bethesta konferanslarinda belirlenmistir (10-14).
Tan1t almamis kalp hastalig1 olan bireylerde spor etkinligi
sirasinda duygusal stres, miyokard iskemisi, sempato-vagal
dengesizlik, hemodinamik degisiklikler disritmi gelismesi

icin tetikleyici rol oynayarak ani 6liime yolagmaktadir (15).

Sporcularda ani 6liume yol acabilen kalp hastaliklar:
Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP)

Geng atletlerde ani kalp 6lumlerinin en 6nemli nedeni
(yaklasik 1/3’t1) HKMP’dir. Toplumdaki siklig1 1/500 olarak
tahmin edilmektedir. Hastalik otozomal baskin (dominan)
gecisli genetik bir hastaliktir, sarkomerik proteinleri kodlayan
genlerde 150°den fazla mutasyon bildirilmistir. Kalp
duvarlarinda belirgin hipertrofi ve histolojik olarak kas
liflerinin duizensiz dagilimi sozkonusudur. Olgularin bir
kismi1 bulgusuz kalabilir ve tan1 almamis olabilir. Tan1

ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisine yol



acabilecek bagka bir hastalik (6rnegin sol ventrikul ¢ikis
yolu obstritksiyonu) olmaksizin ventrikuil duvarlarinin
kalinlagmasi buna karsilik ventrikiil boslugunun normal
hatta kuicik oldugunun goriilmesi ile konulur. Genellikle
septal kalinlasma daha belirgindir ve hastalarin bir kisminda
sol ventrikul ¢ikis yolunda darlik olabilir. Mitral kapagin
sistolde one dogru yer degistirmesi goruilebilir. Sistolik
islevler korunmustur. Diyastolik islev bozuklugu bulunabilir.
Olum egzersiz sirasinda hipertrofik miyokardda iskeminin
ortaya ¢tkmast ve buna baglh aritmilerin gelismesi sonucu
meydana gelir (2, 7, 9, 16).

Hipertrofik kardiyomiyopati’nin taninabilmesi i¢in aile
oykustuntin alinmasi hastada egzersiz sirasinda gogis agrisi,
dispne, bagdonmesi, senkop gibi belirtilerin sorgulanmast
gereklidir. Fizik muayenede kaba sistolik ejeksiyon uifurimu
duyulabilir. Ufurtim siddeti valsalva manevrasi gibi sistemik
venoz donuisti azaltan durumlarda artar. Ayrica 4. kalp sesi
duyulabilir ve karotid nabizin ilk dalgasinin hizli oldugu
farkedilebilir. Elektrokardiyografi (EKG) hastalarin %
95’inde patolojiktir. Sol atriyumda genigleme, sol ventrikiil
hipertrofisi, anormal Q dalgalari, ST segmenti ve T
dalgasindaki degisiklikler, ventrikiiler erken atimlar, ventrikiil
tasikardisi, atriyal fibrilasyon gortlebilir (16, 17).
Sporcularda spora fizyolojik yanit olarak ortaya ¢ikan sol
ventrikil hipertrofisinin HKMP’den ayirdedilmesi bazi
olgularda gii¢ olabilmektedir. Uzun siireli dinamik (aerobik)
sporla ugrasan kisilerde “eksantrik” tipte, statik sporlar ile
ugrasan kisilerde ise “konsantrik” tipte sol ventrikil
hipertrofisi gortilmektedir. Uzun suireli antremana bagli bu
degisikliklere “atlet kalbi” de denilmektedir (18, 21).
Konsantrik hipertrofide sadece duvar kalinliklar: artarken,
eksantrik hipertrofide duvar kalinligindaki artisa sol ventrikiil
genislemesi de eslik eder. Septum duvar kalinliginin 13
mm’ den az olmasi fizyolojik hipertrofiyi dusunduriurken,
16 mm uizerinde olmast hipertrofik kardiyomiyopati lehine
kabul edilir. Ancak arada kalan olgularda tan1 gug olabilir.
Bu bireylerde ayrintil aile oykiisit ve genetik aragtirmalar
yararli olabilirse de bunlarin negatif olmas1 durumunda
HKMP nin diglanmas1 mumkiin degildir. Uzun sureli
antremana bagli gelisen hipertrofi sporun birakilmas: ile
gerilerken, HKMP’de gerileme olmaz, ilerleyici bir seyir
gorulur. Fizyolojik sinirlart zorlayan ikincil hipertrofinin
ani 6ltim nedeni olup olmayacagi konusunda ise yeterli veri
bulunmamaktadir (20, 22).
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Aritmojenik sag ventrikiil Displazisi/Kardiyomiyopatisi
(ARVD)

Italya’nin Veneto bolgesinde yapilan ¢aligmalarda sorcularda
en sik ani 6lum nedeni olarak bildirilmistir. Otozomal
baskin gecisli genetik bir hastaliktir. Hastalik sag ventrikil
miyokardinda incelme, yagli dejenerasyon ve fibrozis ile
belirgindir. Sag ventrikul kaynakli ventrikiiler aritmiler
gorulur ve ani 6lim nedeni olabilir. Hastalik ergen ve geng
erigskinlerde bulgu verir ve ilerleyici seyir gosterir. Naxos
Sendromu ve Carvajal sendromu gibi sendromik tipleri de
vardir. Aile dykiuisiniin bulunmasi, senkop oykiisit ve EKG’de
sag prekordiyal derivasyonlarda genis QRS’ler ve sag dal
blogu, QRS komplekslerini takibeden epsilon dalgalarinin
gorulmesi, T dalgasi negatifligi ve sol dal blogu gosteren
ventrikiller erken atim ve ventrikill tagikardisi ataklarinin
saptanmast hastalig1 dusunduriir. Sag ventrikul kasilmasinda
bozulma ve genisleme ekokardiyografide saptanabilir.
Manyetik rezonans goruntiileme (MRI) ile tam konulabilir
(2,7,9, 16, 17).

Dilate kardiyomiyopati ve miyokardit

Dilate kardiyomiyopati (DKMP) ve miyokardit’in
sporculardaki ani 6limlerin % 6-12’sinden sorumlu oldugu
dustunulmektedir. Miyokardit oldukg¢a sinsi bir seyir
gosterebilir ve taninmasi gii¢ olabilir. Hastaligin hem akut
doneminde hem de iyilesme doneminde aritmilere ve
kardiyovaskiiler kollapsa bagli ani dltiim gelisebilir. Birgok
viriis miyokardit etkeni olabilir, ancak en sik etken Coxsackie
B virtisudiir. Hastalarda halsizlik, efor dispnesi ve ¢cabuk
yorulma gibi bulgular goriilebilir. Telekardiyogramda kalp
golgesi buyuktur, EKG’de diisik QRS voltajlar1, T dalgas:
negatifligi/duzlesmesi, ST segmentinde yiikselme ve aritmiler
gorilebilir. Tan1 ekokardiyografide sol ventrikiul sistolik
iglevlerinde bozulmanin gosterilmesi ile konulabilir (2, 6,
9).

Miyokardit tanisi alan hastalar en az 6 ay sure ile
antremanlardan uzaklastirilmali ve bu stirenin sonunda
ayrintili bir kalp degerlendirmesi sonrasinda ventrikil
islevlerinin dinlenmede ve hareket sirasinda tamamen normal
oldugu ve aritmi gelismedigi saptandiktan sonra spor

yapmalarina izin verilmelidir (2).

Koroner arter hastahig
Erigkin hastalarda aterosklerotik koroner arter hastalig1 en

onemli ani 6lim nedenidir. Cocuklarda ise daha ¢ok dogustan
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koroner arter anomalileri ani olume neden olur (2, 9, 16).
Koroner arter tutulumu ¢ocuklarda gegirilmis Kawasaki
hastalig1 ve ailevi hiperlipidemi ya da koagiilopati sonucu
gelisen erken aterosklerotik koroner arter hastalig1 sonucu
da ortaya cikabilir. Anjiyografi yapilan kisilerde koroner
arter anomalisi siklig1 %1 iken otopsilerde %0,3 bulunmustur.
Siklikla suglanan koroner arter anomalisi, sol koroner arterin
sag siniis valsalvadan ¢ikmasi durumudur. Bu durumda sol
koroner arter aort ve pulmoner arter arasinda intramural
olarak seyreder ve egzersiz sirasinda atim hacminin artist
ile aort kokti ve ana pulmoner arter gerilerek koroner arterin
arada sikismasina ve miyokard dolagiminin bozulmasina,
iskemi ve enfarkta yolagar. Daha onceden iskemiye bagl
skar gelismis miyokard dokusu, egzersiz sirasinda aritmiler
icin de zemin olusturabilir. Bazi hastalarda egzersiz sirasinda
gogus agrisi, senkop, ¢arpint1 gibi belirtiler bulunabilir.
Fizik muayene, telekardiyogram ve EKG bulgulart istirahatte
normal olabilir. Ekokardiyografi’de olarak anormal koroner
cikislar1 goruilebilirse de kesin tan1 “konvansiyonel” anjiyo

ya da MR anjiyografi ile konulur (2, 16).

Dogustan kalp hastaligi

Dogustan kalp hastaliklarinin ¢ogu erken ¢ocukluk
doneminde tani aldigindan sporcularda ani 6lim nedeni
olarak daha alt siralarda yeralir. Sol ventrikill ¢ikis yolu
obstritksiyonuna neden olan ve hipertrofiye yol acan aort
darlig1 ve aort koarktasyonu bunlar icinde en dnemlileridir.
Aort darlig1 muayene sirasinda aort odaginda tipik ejeksiyon
ufurumunin duyulmasi ile taninabilir. Sistemik kan
basincinin yiksek olmasi ve femoral arter nabziin
almamamas1 da aort koarktasyonu agisindan uyaricidir.
Pulmoner vaskiler obstruktif hastalik soldan saga santli
dogustan kalp hastaliklarinda ge¢ donemde komplikasyon
olarak ortaya cikar ve egzersiz sirasinda ani 6lume yol
acabilir. Ani 6lumle iliskilendirilen diger bir dogumsal kalp
hastalig1 mitral kapak prolapsusudur (MVP). Ancak MVP
toplumda sik goriilen bir anomalidir ve MVP ile dogrudan
baglantili ani 6lum ¢ok nadirdir. Bu nedenle komplike
olmayan MVP olgularinda egzersiz kisitlamasi onerilmez
2,3,9).

Marfan sendromu
Geng atletlerdeki ani 6lumlerin %5-7’sini aort yirtilmast
olan olgular olusturmaktadir. Bunlarin da yaklasik yarisi

Marfan sendromu olgularinda meydana gelmektedir.
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Otozomal baskin kalitimla gegen ve toplumdaki siklig1
10 000 000°de 1 olarak bildirilen Marfan sendromu fibrillin1
genindeki ve buna bagli olarak elastik liflerdeki bozukluk
ile belirgindir. Aort duvarinda kistik mediyal nekroz, aort
kokuinde genisleme, diseksiyon ve yirtilmaya neden olur.
Tani fizik muayene bulgular: ve aile dykusi ile konulur.
Iskelet anomalileri, gozde lens “subluksasyonu”,
araknodaktili, eklemlerde hiperekstansibilite, skolyoz, gogiis
deformitesi, kulag uzunlugunun boya gore daha fazla olmasi
klinik ozellikleridir. Olum kalp tutuluma baglidir. Mitral
kapak prolapsusu, trikispid kapak prolapsusu, aort
dilatasyonu sendromun kalp bulgularini olusturur. Genetik

tan1 yontemleri de kullanilabilir (6,14, 15, 23).

Ehler- Danlos sendromu
Genetik gegisli diger bir bag dokusu hastaligidir ve kalp

tutulumu Marfan sendromundakine benzer (15).

Uzun QT sendromlari

Kalp kast huicrelerinde aksiyom potansiyelinin olusmasinda
rol alan iyon kanallarini kodlayan genlerdeki bozukluklar
“repolarizasyonu” uzatarak ventrikiler aritmilere zemin
hazirlar. Bu hastaliklara Uzun QT sendromlar1 ad1 verilir.
Toplumdaki siklig1 10 000°de 1 dir. Bugin i¢in tanimlanmig
8 tip uzun QT sendromu vardir. Otozomal baskin ve ¢ekinik
(resesif) formlar1 bilinmektedir ve bir kismi dogumsal
sensorinoral isitme kaybi ile birlikte gorulur. En stk goriilen
uzun QT1 ve uzun QT2 potasyum kanallarinda, uzun QT3
ise sodyum kanalinda bozukluk sonucu ortaya ¢ikar. Uzun
QT sendromlarinda adrenerjik uyar: ve egzersiz sirasinda
ozel bir ventrikuler polimorfik tasikardi tipi olan “torsades
des pointes” gorulur ve hastalarda ani 6lum nedeni olabilir.
Hastalarin EKG’sinde ol¢uilen duzeltilmis QT intervali
erkeklerde 450 milisaniye (msn) kadinlarda 460 msn’nin
tizerindedir. Aile oykusii, EKG bulgulari, hastanin bulgulari
tanida onemlidir. Genetik tan1 konulmasi da mumkundir.
Tani alan hastalarin spor etkinliklerine katilmasina izin
verilmemelidir (24).

Edinilmis uzun QT sendromu bazi ilaglarin kullanimi ya da

elektrolit anormallikleri sonucu gelisebilir (2, 7, 24).

Kisa QT sendromu
Son yillarda tanimlanan kisa QT sendromlari da uzun QT
sendromlar1 gibi iyon kanal1 hastaliklaridir. Hucre disina

net potasyum ¢ikisint artiran iyon kanali bozukluklar:



repolarizasyon suresini kisaltarak atriyal fibrilasyon ve
ventrikiler fibrilasyona zemin hazirlar ve ani 6lime neden

olabilir. Otozomal baskin kalitim bildirilmigtir (7).

Brugada sendromu

Uzun QT sendromlar: gibi Brugada sendromu da bir iyon
kanali bozuklugudur. Uzun QT3 sendromunda etkilenen
SCNAS adli sodyum kanalinda bozukluk s6z konusudur,
ancak bu bozukluk sodyum gegisini azaltma yoniinde etki
eder. Gineydogu Asya toplumlarinda stk gortliir ve hastalar
ventrikiler aritmilerle kaybedilirler. Kalp anatomik olarak
normaldir. Elektrokardiyogramda tam ya da tam olmayan
sag dal blogu, sag prekordiyal derivasyonlarda (V1-V3) ST
yukselmesi belirgin bulgularidir (25).

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi
Anatomik olarak normal kalpde ventrikiiler tagikardi nedeni
olan diger bir iyon kanal hastaligidir ve kalsiyum
kanallarindaki bozuklukla iligkilidir. Bazi ailelerde kalsiyum
saliniminda rol oynayan ryanodin veya bunun duzenleyici
proteini “calsequestrin” bozuklugu bulunmustur. Bu tanty1
alan hastalarda da agir spor etkinliklerinin kisitlanmasi
onerilir (26, 27).

Wolf-Parkinson-White sendromu

Atriyumla ventrikiil arasinda AV odak disinda aksesuar bir
yolla iletinin bulundugu ve ventrikul kasinin erken
depolarizasyonuna neden olan bir iletim sistemi anomalisidir.
Toplumdaki siklig1 %0,15-0,2 arasindadir. Nadiren ani 6ltim
nedeni olabilir. Ani 6liim atriyal fibrilasyonun aksesuar yol
ile dogrudan ventrikile iletilmesi ve ventrikiiler fibrilasyona
yol agmasi sonucu gelisir. Elektrokardiyogramda kisa PR
aralig1 ve delta dalgasinin gortilmesi ile taninir ( 2, 7, 16).
Atriyo-ventrikiiler bloklar: Mobitz II ya da AV tam blok
gibi yuiksek dereceli bloklar egzersiz sirasinda kalp hizinin
artirtlamamasina bagli olarak senkop (Adams-Stockes
sendromu) ya da ani 6lime neden olabilirler.

Lenegre sendromu: Brugada sendromu ya da uzun QT3
sendromu gibi sodyum kanallarindaki mutasyon sonucu
gelisen bir ailevi AV blok nedenidir ( 7, 25).

Postoperatif dogustan kalp hastaligina bagh aritmiler
Opere edilmis dogustan kalp hastaliklarinda ge¢ donemde
atriyal ve ventrikiler disritmilerin gortilmesi beklenir. Opere

Fallot Tetralojisinde hem ventrikuiler disritmiler, hem de
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supraventrikiler disritmiler gorulebilmektedir. Bu hastalar
araliklt Holter monitorizasyonu ile izlenmeli ve ciddi
aritmileri olan hastalarda egzersiz kistlamasi donerilmelidir.
Atriyal “switch” uygulanmig buyuk arter transpozisyonu ve
opere atriyal septal defektlerde atriyumlari i¢ine alan cerrahi
girisim sozkonusu oldugundan ge¢ donemde daha ¢ok

supraventrikiiler disritmilerin gorilmesi olasidir.

Basariy1 artirict maddelerin etkisi

Spor kuruluglarinin kisitlamasina ve ciddi yan etkilerinin
bilinmesine ragmen sporcular arasinda “doping” amaci ile
basari artirict maddelerin kullanimi oldukga yaygindir.
Bunlar anabolik-androjeik steroidler, uyaricilar ve uyarict
ya da steroid dig1 bagar1 artiricilar olarak siniflandirila-bilir
@3, 8).

Anabolik androjenik steroidler icinde dogal ve sentetik
30°dan fazla testesteron turevi yer almaktadir. Androstenedion
ve tetrahidrogestrinon (THG) en yaygin bulunan anabolik
androjenik ilaclardir. Hepatotoksisite, yag profilindeki
anormallikler, jinekomasti, gonadal hipertrofi, kisirlik,
psikososyal bozukluklar, bagisiklik sisteminin baskilanmasi
gibi genel yan etkilerin diginda onemli kardiyovaskiiler
etkileri soz konusudur. Aterojenik, trombotik, vazospastik
etkisi vardir ve dogrudan miyokard hasarina yol acabilirler.
Hiperkoagilabilite ve aterojenik etki erken koroner arter
hastalig1 ve ani 6lume yol agabilir ( 8).

Uyaricilar arasinda en yaygin kullanilan ila¢ “Efedra” dir.
Efedrin, psodoefedrin, norefedrin, metilefedrin, metilpso-
doefedrin, norpsodoefedrin gibi ¢esitli alkaloidleri icerir ve
brons agici etkisi nedeni ile astim tedavisinde de kullanil-
mistir. Bu ilaglar kalp hizini, kalp debisini, kan basincini
ve periferik vaskiler direnci artirirlar. Iskemik ve hemorajik
inme, kalp aritmiler, 6zellikle ventrikiler tagikardi, koroner
vazospazm, akut miyokard enfaktusii, tasikardiye bagh
kardiyomiyopati ve ani 6lum gibi kardiyovaskiiler yan
etkilere sahiptir. Efedra kullanan kigilerde QT intervalinde
30 msn ve uizerinde uzama gorilebilir. Sisaprid ve terfenadin
gibi QT intervalini uzattigi i¢in yasaklanan ilaglarin QT
intervalini 13-17 msn uzattig1 dikkate alindiginda bunun
onemi anlagilabilir. Baz1 bitkisel ve dogal oldugu belirtilen
ve giivenli oldugu one striilen ilaglarda da benzer etkilere
yol acabilecek alfa adrenerjik maddelerin bulundugu
bilinmektedir (8).

Diger yaygin kullanilan uyarici ilag kafein’dir. Cay, kahve

ve kolal1 igeceklerde de bulundugundan Uluslararas:



Figen Akalin. Sporcularda ani 6lum

Olimpiyat komitesi tarafindan esik deger belirlenen birkag
maddeden biridir. Piyasada “enerji icecegi” adi altinda
pazarlanan ve yaygin olarak tuketilen igeceklerin icinde
ytiksek dozda kafein bulunmaktadir. Yiuksek dozlarda kafeine
bagli ajitasyon, titreme, dikkat daginikligi, ve paroksismal
aritmiler gorulebilir. Efedra ve alkolle birlikte alindiginda
toksik etki olasiligi artar (8).

Uyaric ya da steroid olmayan basari artiricilardan kreatin
ise kilo artisi1, kas kramplari, sindirim sistemi yakinmalari,
elektrolit dengesizlig, kas yirtiklari, agir dehidratasyon ve
bobrek yetersizligi, rabdomiyoliz gibi yan etkilere sahiptir.
Kalbe ait etkiler nadirdir ve ozmotik yuk artigina baglidir
().

Eritropoetin, eritrosit sayisini artirarak oksijen tagima sinirint
artirarak basarida artiga neden olur. Hiperviskozite, polisitemi,
pihtilagmanin hizlanmasi miyokard enfarktuisi ve akciger
embolisine yol agabilir (3, 8).
Beta-hidroksi-beta-metil-butirat (HMB) bir 16sin
metabolitidir, katabolizmay1 azaltarak, toplam viicut yagini
azaltir, kuvvet ve bagariy: artirict etki eder. Kalbe ait ve
sistemik yan etkileri heniiz bilinmemektedir (8).

Bitytime hormonu ve insiilin benzeri bitytime faktori yagsiz
vicut kitlesini artirir ve gici artirir.  Hipertansiyon,
kardiyomegali, ventrikiiler hipertrofi, dislipidemi gibi yan
etkileri vardir (3, 8 ).

Sporcularin taranmasi

Ani 6lumlerin dnlenmesi amactyla sporcularm kalp ac¢isindan
taranmasinin gerekli oldugu dusunuilmekle birlikte bu
taramanin hangi yontemleri kapsamas: gerektigi konusunda
fikir birligi yoktur. Amarikan Kalp Birligi (AHA) sadece
oyki ve fizik muayene onerirken, Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) ayrintil1 bir dyki, aile dykiisii ve muayenenin yanisira
12 derivasyonlu EKG ¢ekilmesini onermektedir (7, 15). Bu
tarama yontemi uzun yillardir Italya’da uygulanmaktadir
ve bu tilkede toplumda goriilen hipertrofik kardiyomiyopati
siklig1 benzer olmasina karsin hipertrofik kardiyomiyopatiye
bagli spor olumil gorulmemektedir. Ani 6lum nedeni ile
kaybedilen sporcularin % 95 inde EKG bulgusunun mevcut
oldugu gozonune alindiginda bu yontemin etkin oldugu
dusunulebilir. Ancak bu yontemlerle de tan1 almayan
hastalarin olabilecegi akilda tutulmahdir. Sporcularin hepsine
EKG, “efor” testi gibi ileri tetkik yontemlerinin uygulanmasi
tant olasiligini artirsa da maliyet ve uygulamanin pratikte

miuimkiin olmamast nedeniyle onerilmemektedir. Bu tetkikler
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yapildiginda bile tan1 almayan bir grup hastanin bulunabilecegi
unutulmamalidir. Yasal sorunlarin 6nlenmesi ve her ani
olum olgusundan sonra hekimlerin su¢lanmamasi igin uilke
capinda bir tarama programinin kabul edilmesi ve lisansl
tum sporcularin buna uygun olarak duzenli izlemlerinin

yapilmast uygun olur (28, 33).

Tarama sirasinda dikkat edilecek bulgular

Oyki: Iyi bir dykt alinmasi taramanin 6n kosuludur.
Sporcularda senkop, ya da “presenkop” ani olumiin ilk
habercisi olabilir. Bunun diginda gogus agrisi, carpinti,
efor sinirinda azalma gibi belirtiler sorgulanmalidir. Agri,
carpinti, bayilma gibi belirtiler varsa bunlarin eforla iligkili
olup olmadig: da arastirilmalidir. Belirtilerin egzersiz
sirasinda ortaya ¢ikmasi daha ¢ok kalp hastalig ile iligkili
oldugunu dusundurur. Ayrica bilinen kalp hastaliklari,
gecirilmis operasyonlar ve koroner arter tutulumuna neden
olabilecegin-den gegirilmis Kawasaki hastalig1 oykusu
onemlidir. Ani 6lum nedeni olan kalp hastaliklarinin birgogu
genetik gecisli hastaliklardir. Bu nedenle ayrintili bir aile
oykust alinmas1 ¢cok onemlidir. Ailede kalp hastaligi,
hipertrofik kardiyomi-yopati, uzun QT sendromu, Brugada
sendromu, aritmi oykiusii, erken koroner arter hastalig1
oykustu (erkeklerde 55, kadinlarda 65 yasindan once),
nedeni bilinmeyen ani 6liim, “pacemaker implantasyonu”
uygulanan bireylerin olup olmadig1 sorgulanmalidir (7,
15).

Fizik inceleme: Fizik inceleme sirasinda da bir¢ok kalp
hastaligina ait ipuglar elde edilebilir. Muayene sirasinda
ufurum duyulmasi kalp hastaliginin arastirilmasini gerektirir.
Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda ve sol ventrikiil
cikis yolu darliklarinda tfurim ayirdedici olabilir.
Oskultasyon hem ayakta hem de oturur durumda
tekrarlanmalidir. Dinlemekle aritmiler de dikkati ¢ekebilir.
Kan basincinin yiksek olmasi, femoral nabizlarin
alinmamasi, diferansiyel siyanoz gibi bulgular aort
koarktasyonunu akla getirir. Kiside Marfan sendromu, Ehler-
Danlos Sendromu, Turner Sendromu diistindiiren fenotipik
ozelliklerin bulunmasi da kardiyovaskiiler risk acisindan
onemlidir. Gogus duvarindaki sekil bozukluklari, skolyoz,
ameliyat izleri fizik muayenede dikkati ¢ekebilecek diger
bulgulardir (7, 9, 14, 15).

Elektrokardiyografi: 12 derivasyonlu EKG’de bir ya da
daha fazla olcutun pozitif bulunmasi kalp hastaliginin

aragtirilmasini gerektirir. Pozitif EKG ol¢utleri Tablo III’de



gosterilmistir. Elektrokardiyografi bulgularinin bir kismu
saglikl1 sporcularda da bulunabilir, bu bulgularin spora bagli
degisiklikler mi yoksa altta yatan kalp hastaliina
mu1 bagli oldugunu ayirdetmek gii¢ olabilir (30).

Tablo I111: Elektrokardiyogramin pozitif kabul edilmesi icin gerekli

olgiitler

P dalgas1
Sol atriyal dilatasyon: V1 de P dalgasinin negatif kismu= 0,1 mV ve=0,04sn ast
Sag atriyal dilatasyon: II, III veya V1 deP = 0,25mV

QRS kompleksi
Frontal aks deviasyonu: = 120°sag veya -30 ile -90 arasinda sol aks
Artmis QRS voltaji: R veya S’in standart derivasyonlarda
=2mV, V1-V2de S=3mV veya V5- V6 daR=3mV
Anormal Q dalgalart: = 0,04sn suireli veya en az iki derivasyonda
R dalgasinin %25’inden buytik Q dalgasi ya da QS pateminin bulunmasi.
Sag ya da sol dal blogu; QRS stiresi 0,12 sn’den uzun.
V1deR veyaR’=0,5mV veyaR/S= 1

ST segmenti, T dalgasi, QT intervali
2 veya daha fazla derivasyonda ST depresyonu, T negatifligi ya da duzlesmesi
QT uzamast ; duzeltilmis QT=erkeklerde > 0,44, kadinlarda= 0,46.

Ritm ve ileti anormallikleri
Ventrikuler erken atimlar veya daha ciddi ventrikuler aritmiler
Supraventrikiler tasikardi, atriyal “flatter” veya atriyal fibrilasyon
Kisa PR (<0,12 sn) ve/veya delta dalgasimin bulunmasi
Istirahat kalp hizinin dakikada 40 atimin altinda oldugu ciddi siniis bradikardisi®
1. (PR=021snP) , 2. 3. derece AV blok

a egzersiz sirasinda dakikada 100’iin altinda kalp hizi artist
b hiperventilasyon ya da egzersiz sirasinda kisalmayan

Avrupa Kardiyoloji Dernegi sporcularin genellikle baslangi¢
yast olan 12-14 yasinda taranmasini ve daha sonra 2 yil
aralarla kontrollerin yapilmasini onermektedir. Hipertrofik
kardiyomiyopati ve aritmojenik sag ventrikul displazisi gibi
hastaliklar ilerleyici bir seyir gosterdiginden baslangicta
negatif bulgularin saptanmasi hastaligin diglanmast icin yeterli
degildir ve duizenli kontroller bu acidan 6nem tagimaktadir
(31). Taramalar sirasinda kalp hastalig1 saptanan sporcular
26. ve 36. Bethesda konferanslarinda saptanan ol¢iitlere gore
degerlendirilerek yarigmasina izin verilir ya da spordan
uzaklagtirtlirlar (10-15).
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