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OZET

Tim diinyada ve Tiirkiye’de ani gen¢ Olimleri en korkulan saglik
problemlerinden biridir. Tiirkiye’nin geng bir niifus yapis1 vardir, Tiirkiye niifusunun
yalnizca %7’si yaghlardan(>65 yas) olusmaktadir. Biz calismamizda 18-68 yas
arasinda profesyonel kosucu olan 21 erkek ve kontrol grubu olarak 21 saglikli erkek
erigkin iizerinde egzersizin intraventrikiiler gradiyent artis1 sikligimi  ve
intraventrikiiler gradiyent artisinin sol ventrikiil fonksiyonlar1 {izerine etkisini
ekokardiyografik yontemlerle arastirmayi ve egzersiz siddeti ile kardiyak semptom
gelisimi arasindaki iliskiyi arastirmayr amagladik ve egzersiz kosu bandinda
(treadmill) yiiritiilerek hedef kalp hizinin (Hedef kalp hizi= 220-Yas) %85’una
ulagmast sagland1 ve istirahat, zirve egzersiz ve egzersiz sonrasi istirahat
periyodunda intraventrikiiler —gradiyent ve kalbin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarimi gosteren hemodinamik parametreleri ekokardiyografi ile Olciilmesi
planlandi. Zirve egzersiz sonunda >30 mmHg intraventrikiiler gradiyent saptanmasi
artmis intraventrikiiler gradiyent olarak kabul edildi. Intraventrikiiler gradiyent artisi
olup olmamasina gore tiim caligma populasyonunda ve her grubun kendi iginde
semptom gelisimi, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar agisindan karsilastirmalar
yapildi. Ayrica semptom gelisimi, intraventrikiiler gradiyent artig1 sikligi, sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar agisindan atletler ile kontrol grubu karsilastirildi.Profesyonel
atletler ve kontrol grubundaki bireylerin tamami Ongoriilen maksimum egzersiz
diizeyine ulasti. Calisma populasyonuna ait hicbir bireyde maksimum egzersiz
diizeyine ulagsmay1 engelleyen kardiyak ya da non-kardiyak bir semptom gelismedi.
Yapilan ekokardiyografik incelemede sporcularda hem bazalde hem de maksimum
egzersiz sonrasinda Olgiilen zirve sistolik intraventrikiiler gradiyent kontrol
grubundan daha yiiksek bulundu. Fakat galisma populasyonuna ait hicbir bireyde
zirve sistolik intraventrikiiler gradiyent >30 mmHg olmadi. Sonug olarak yapisal
olarak normal kalbe sahip profesyonel atletlerde egzersiz stres testi ile sol
ventrikiilde intraventrikiiler dinamik obstruksiyon gelismedi. Bizim bulgularimiz
zorlu aerobik egzersizin yapisal olarak normal kalbe sahip bireylerde dinamik
obstruksiyona yol agmayacagin diistindiirdii.

Anahtar Kelimeler: intraventrikiiler gradiyent,hipertrofik kardiyomiyopati,ani 6liim
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ABSTRACT

Sudden death of the young is one of the most intimidating health problems in our
country and around the globe. The population of Turkey is overwhelmingly young
and the elderly (>65) form only 7% of it. In the present study, we study 21
professional male athletes at age 18-68 and 2lhealthy male control. Using
echocardiographic methods, we studied the affect of exercise on the increase in
intraventricular gradient and cardiac hemodynamic functions. Participants will be
asked to run on the treadmill till their heart rate reached 85% of targeted heart rate
(heart rate = 220-Age) and will be closely monitored for the development of
cardiovascular symptoms. In addition, we are going to echocardiographically study
hemodynamic functions including intraventricular gradient, systolic and diastolic
functions of the participants during rest, peak treadmill exercise. An increase in
intraventricular gradient >30mmHg will be accepted as increased intraventricular
gradient. We compared development of cardiac symptoms, systolic and diastolic
functions within each group and between the groups with respect presence or
absence of an increase in intraventricular gradient. In addition, we are going to
compare development of symptoms, the frequency in the increase of intraventricular
gradient, systolic and diastolic functions between athletes and controls. In summary,
we are planning to investigate potential relationship between the frequency in the
increase of intraventricular gradient and increased intraventricular gradient and
cardiovascular symptoms and the left ventricular functions in professional athletes
and healthy adults during exercises. Professional athletes and control group
individuals reached the level of predicted maximum exercise. In our study there was
no cardiac or non-cardiac symptoms to prevent achieving maximum level of
exercise, was seen. Athletes at baseline and after exercise had higher maximum peak
systolic intraventricular gradient in comparision with control group in
echocardiographic study. But, in none of our cases the peak systolic intraventricular
gradient was more than 30 mmHg.As a result, in professional athletes with
structurally normal heart, left ventricle intraventricular dynamic obstrction was not
developed. Our results suggest that in patients with structurally normal heart aerobic
exercise will not lead to dynamic obstruction.

Key Words: intraventricular gradiyent, hypertrophic cardiomyopathy, sudden death.
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1.GIRIS

Genglerde ani 6liimiin en sik sebebi hipertrofik kardiyomiyopati, ikinci sirada
da koroner arter hastaligidir. Bu kisilerde ani 6liim en sik fiziksel stresin en
fazla oldugu donemde ya da zirve egzersizden hemen sonraki dinlenme
periyodunda ag¢iga ¢ikmaktadir. Profesyonel atletler gibi agir efor gerektiren
sporla ugrasan kisiler ani kalp 6liimii agisindan yiiksek riskli bir grubu
olustururlar. Ani 6liim nedeniyle kaybedilen 35 yasin altindaki sporcularin
otopsi incelemelerinde de Olimiin birinci en sik nedeninin hipertrofik
kardiyomiyopati, ikinci en sik nedeninin ise koroner arter anomalileri oldugu
gosterilmistir(91). Ani 6liim ile kaybedilen sporcularin 6nemli bir kisminda
ise tim arastirmalara ragmen yapisal bir kalp hastaligi saptanamamistir.
Kalpte yapisal olarak anormal bir bulgu olmaksizin da ani kalp 6limii
meydana gelebilir. Siddetli efor sirasinda bazi kisilerde miyokard da asir
kasilmaya bagli intraventrikiiler basing artis1 ve buna bagli sol ventrikiil ¢ikis
yolunda dinamik obstriiksiyon olugmaktadir. Sol ventrikiil ¢ikis yolunda
aciga cikan dinamik obstriikksiyona bagli koroner arterlerin yetersiz
perfiizyonu ve efor swrasinda kalbin artan oksijen ihtiyact miyokard
iskemisine neden olabilir. Miyokardiyal iskemi de ventrikiiler tagikardi ve
ventrikiiler fibrilasyon gibi Oliimciil ritim bozukluklarinin gelismesine yol

acgarak ani 6liimlere neden olabilir.

Ani dliimlerin de biiyiik cogunlugu daha 6ncesinde hicbir yakinmasi
olmayan tamamen saglikli goriiniimdeki sporcularda agiga ¢ikmaktadir.
Herhangi bir yakinmas1 olmayan profesyonel atletlerde egzersizin indiikledigi
artmig intraventrikiiler gradiyent, ani kardiyak o6liim acisindan riskli kisileri
tespit etmeye yardimei olabilir. Sporcular arasinda ani 6liim ¢ok nadir gelisen
bir antite oldugundan dolay1 bu konu hakkinda yeterli bilgi birikimi maalesef
yoktur. Gegtigimiz birkag¢ yil igerisinde tip ilmi ile ugrasan profesyonellerde
ve sporcular arasinda ani Oliim sebepleri ve aritmiler gibi kardiyak

semptomlarin klinik 6nemi konularma ilgi artmistir. Sporcularda egzersiz



sirasinda ani 6liim gelisimi gorece olarak nadirdir fakat toplum ortalamasinda
daha yiiksek olduguna dair bulgular vardir. Caligmamizda profesyonel atletler
ve kontrol grubun ekokardiyografik bulgulari, 6zellikle de intraventrikiiler
gradiyent artis1 karsilastirilmast planlandi. Ayrica elektrokardiyografik,
hematolojik ve serum biyokimya tetkikleri de gruplar arasinda karsilagtirmali

olarak incelendi.



2.GENEL BILGILER

Sporcu Kalbi:

Sporcu kalbi, yapilan spor tiirline gore farkl sekillerde karsimiza c¢ikan
heterojen bir profile sahiptir. Kaldirma (dinamik; aerobik) veya izometrik (statik;
gli¢) sporlara bagl "sporcu kalbi" fizyolojik ve bazen yogun fiziksel antrenmana
ikincil farkli yapisal degisikliklere neden olur (2). Fizyolojik adaptasyonlar igerisinde
artmig atim hacmi, maksimum oksijen kullanimi ve azalmis bazal kalp hiz1 yer alir.
Kondisyon artig1 yapisal remodelingi tetikler ve genellikle kalp boslugu caplarinda
degisiklikler ile birliktedir. Artmis sol ventrikiil kiitlesi, sol ve sag ventrikiil ve
atriyum biiylimesi, biiylikk damarlarda genislemenin hepsi dinamik ve statik
egzersizin bir sonucu olarak meydana gelir (26-31). Artan is yiikiine sekonder sporcu
kalbinde adaptif hipertrofi meydana gelir. Hipertrofinin bu fizyolojik formu benign
adaptasyon seklinde goriiliir ve kotii kardiyovaskiiler sonuglarla birlikteligi yoktur.
Kardiyak kiitlede fizyolojik artislarin diizeyi spordaki disipline bagl olarak farklilik
gosterebilir, en yiiksek diizeydeki sol ventrikiil kavite ¢ap1 ve/veya duvar kalinligi
kiirek cekmek, tilkeler arasi kayak, bisiklete binmek ve yiizmek ile bildirilmistir (26-
29-30). Bu sporlar paradoks olarak daha az ifade edilen ultra agir sporlardir (27-29).
[zometrik egitim (6r. agirhik kaldirma veya giires) kesin degeri normal olan (< 12
mm) ama bosluk boyutu uyumsuz olarak genis olan sol ventrikiil duvar kalinlig: ile
birliktedir. Atletik egitim ile iliskili anormal kardiyak c¢aplar viicut yiizey alani veya
ciliz viicut kiitlesi ile ilgilidir ve neticede bayan sporcularda daha az ifade edilir (26-
29). Diger fizyolojik adaptasyonlar arasinda, sporcularin %40 kadarinda cesitli
anormal 12 derivasyon EKG paternleri bazen yliksek prekordiyal voltajlar, Q
dalgalar ve repolarizasyon anormallikleri (31) ile kalp hastalifinin benzer sekilleri
ile bulunabilir. ACE/DD genotipi dayaniklilik sporcular da egzersizle indiiklenen sol
ventrikiil hipertrofisinin diizeyi ile iliskilidir (2).
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Sekil 1: sporcularda ani 6liimiin kardiyak nedenleri

Fizyolojik sporcu kalbi ve patolojik durumlar arasindaki klinik farkliliklarin
egitimli sporcular icin kritik igerigi mevcuttur, kardiyovaskiiler hastalik ani 6liim
riskini veya hastalik progresyonunu azaltmak icin yogun rekabetli sporlardan
diskalifiye olmalar1 i¢in bir temel olabilir (32-33). Alternatif olarak, fazladan tani
konulmasi gereksiz kisitlamalara yol agabilir, sporcularin sporun psikolojik veya
parasal faydalarindan mahrum olmasma sebep olur (2). Aslinda, sporcu kalbinin

adaptasyonlari, kardiyak c¢aplar klinik olarak kabul edilmis degerlerden farkli



oldugunda kardiyovaskiiler hastalig: taklit edebilir, en sik olarak hipertrofik ve dilate
kardiyomiyopatiler veya ARVC ile ayirici tan1 yaratir(7-12-26). Mesela, iyi egitilmis
eriskin erkek sporcularin yaklasik %2 kadar1 13-15 mm ye kadar hafif¢e artmis sol
ventrikiil duvar kalinlig1 gosterirler, bu da sporcu kalbinin asir1 diga vurumu olan "gri
zon" olarak tanimlanir ve hafif sekilde HCM 'nine morfolojik formlar iist iiste
biner(2-32). Bu gibi tanisal fazla anlamlilik, non-invaziv testlerle ¢6ziimlenebilir,
mesela kisa siireli kondisyondan diismeye kardiyak kiitlenin yaniti veya Doppler
ekokardiyografi ile diyastole dolumun degerlendirilmesi(32). DNA ya dayal
laboratuvar testlerinin stratejilerinin genetik kalp hastaligi ve sporcu kalbi arasinda
kesin tanisal ¢oziiniirlitk saglamak iizere glinlimiizde kullanim1 klinikte rutin degildir.
Biiyiik kardiyak caplar bazi iyi egitilmis sporcularda vardir, kaginilmaz bir sekilde bu
gibi adaptasyonlarin gercekten fizyolojik ve masum olup olmadigi diisiincesini
uyandirir. Ornegin, iyi egitilmis sporcularin %15 kadar1 dikkat gekici sekilde sol
ventrikiill genislemesi (diyastol sonu ¢apt > 60 mm) gosterir, dilate
kardiyomiyopatide bulunana benzerdir(26). kondisyondan diisme sonrasinda, énemli
rezidiiel odacik dilatasyonu ile tam olmayan doniis nadir olmayan bir olaydir,
fizyolojik olarak indiiklenen ventrikiiler remodelingin uzun zaman igerisinde kotii

klinik neticeleri olabilme ihtimalini ileri siirer(30).

Ani Oliim Sebepleri:

Geng Sporcular (< 35 yas): Genel sporcu popiilasyonu ani 6liim agisindan
diistik risk (2) altindadir. Boyle olmakla beraber ani 6liim gelistiginde, konjenital
(siklikla beklenmedik) olan kardiyovaskiiler hastaliklarmn, her birisi genel
popiilasyonda rolatif olarak nadirdir, bunlar geng egitimli sporcularda veya aktif spor
baglantili yagam tarzi olan asemptomatik bireylerde nedensel olarak egzersiz iligkili
ani Olime baglantilidir (Sekill)(1). Aslinda, gen¢ sporcu olmayan kisiler de ani
Olime sebebiyetten sorumlu herhangi bir kalp hastalig1i ayn1 zamanda sporcularda
benzer olaylar i¢in sorumlu olabilir. Otopsi ¢aligmalarina dayanarak, geng
sporcularda oliimlerin %80 kadar1 yapisal kardiyovaskiiler hastaliklara bagh

olabilir(6-7).



Amerika'da, hipertrofik kardiyomiyopati (HCM) devamli olarak bu gibi ani
Olimlerin en sik goriilen tek sebebidir, kardiyovaskiiler hastaliklara bagli olan bu
olaylarin tigte biri kadarina karsilik gelir. (2)HCM rolatif olarak sik goriilen genetik
kardiyak hastaliktir (genel popiilasyonda 1:500), asimetrik hipertrofiye olmus ve
dilate olmamis sol ventrikiil ile birlikte heterojen klinik, morfolojik ve genetik
ekspresyonlarla karakterizedir.(12-13)Aslinda, HCM geng bireylerde ani kardiyak
O0limiin en sik sebebidir, siklikla fiziksel egzersizle ortaya cikar. Ventrikiiler
tagiaritmilere bagl ani 6liim muhtemelen elektriksel olarak kararsiz (ve gogunlukla
onceden bilinemez) miyokardiyal substrattan c¢ikar,(7-11) diizensiz miyokard
yapisinin ve skar dokusu ile degisiminin (mikrovaskiiler anormallikler ve
miyokardiyal iskeminin patlamasmin sonucu) histopatolojik belirtecleri ile
kanitlanmistir(12). Yiiksek riskli HCM hastalan icin profilaktik kardiyoverter

defibrilatér implantasyonu ile primer olarak ani 6liimden korunma dikkate alinir(14).

flaveten, nadir olmayarak, otopside kalpler artmis sol ventrikiil kitlesi (ve duvar
kalinlig1) ve dilate olmamig ventrikiil bosluklar1 ile karsimiza gelir, diger objektif
morfolojik bulgular HCM i¢in hatirlaticidir, ama kesin tani icin yeterli degildir(1)
Klinik verilerin yoklugunda, bu gibi vakalarin rélatif olarak hafif HCM morfolojik
ekspresyonlar1 ile veya sagliga zararli neticelerle iligskili muhtemelen olagan {istii
belirgin fizyolojik sol ventrikiil hipertrofisi drnekleri ile karsimiza geldikleri net

degildir.

Ikinci en sik spor alani &liimii sebebi, %20’si kadarina karsilik gelir, ters siniis
kokeninin konjenital koroner arter anomalileridir (en sik olarak Valsalva'nin sag
sinlisiinden sol ana koroner arter). ayna goriintiisi malformasyonu, sol aort
sinlisiinden anomalili sag koronerin de bazen bu gibi oliimlerle sonug¢landigi
goriilmektedir(2-15). Bu koroner anomaliler daha onceden goriillenden daha sik
olabilir ama tam i¢in yiiksek klinik sliphe indeksi gerekir, ki bu da cerrahi
diizeltmenin miimkiin olabilecegi durumlarda ¢ok Onemlidir(15). Koroner
anomalilerin tanis1 gogiis agris1 veya senkop hikayesi olan ozellikle de eger
semptomlar egzersizle tetiklenmis ise herhangi bir geng sporcuda canlanmali, siiphe
transtorasik ekokardiyografi ile artmahdir ve transdzefajiyal ekokardiyografi

multislice BT goriintiileme veya manyetik rezonans goriintilleme (MRI) ile tanima



miimkiindiir, koroner arteriyografi ile tam dogrulanma eninde sonunda saglanir.
Biiytik, klinik olarak tanimlanmis anomalili koroner arterleri olan hasta kohortlar1 ve
uzun donem takip (cerrahi ile veya onsuz) giinlimiizde mevcut degildir. Hastalarda
siklikla 12 derivasyonlu veya egzersiz elektrokardiyograminda (EKG) anormallik
gosterilemez, ¢iinkii miyokard iskemisi epizodiktir, bu nedenle katilimdan o6nce
tarama sirasinda tespit icin kisitlayicidir. Miyokardiyal iskemi igin en olasi
mekanizmalar arasinda sol ana koroner arterin akut-a¢ili ¢ikimi ve kokiinde dolanma
olusu veya egzersiz sirasinda aort ve pulmoner trunkus arasinda anomalili arterlerin
kompresyonu yer alir(15).

[laveten, 15 diger konjenital veya edinsel hastaliklarin degisik gruplari tiim
spor alani oliimlerinin sadece %5 veya daha azina karsilik gelir(1-2). beklenmedik
sekilde, prematiire aterosklerotik koroner arter hastaligimin fazla ortaya ¢ikmasi bazi
gen¢ sporcularin seyirlerinde bildirilmistir ama bu popiilasyonda muhtemelen
atlanmaktadir. Ani 6liimiin nadir sebepleri arasinda kalp kapak hastalig1 (aort darligi
veya miksomat6z mitral kapak dejenerasyonu), dilate kardiyomiyopati, aritmojenik
sag ventrikiiler kardiyomiyopati (ARVC) asikar koroner arter hipoplazisi ve diger
nadir koroner anomaliler, Marfan sendromu ve miyokardit yer alir.

Miyokardit tanisin1 koymak klinik olarak ¢ok zordur (veya iyilesme fazinda
otopside) ve sadece EKG anormallikleri ile karsimiza gelebilir, mesela kalp bloku ve
ventrikiiler aritmiler, semptomu olmayabilir. Miyokarditin inflamatuar hadisesi
siklikla viral ajanlarla tetiklenir (en sik enterovirus ile ama nadir olmayarak
adenovirus ile de olur), kronik kokain alimi1 benzer klinik ve patolojik profili provoke
edebilir(2-9). Tani, endomiyokardiyal biyopsi oOrneklerinin polimeraz zincir
reaksiyonu ile viral genom i¢in test edilmesi ile kuvvetlenir.

Marfan sendromu olan sporcular bir¢ok yil agir rekabetli sporlarda,
katastrofik bir olay yasamadan basar ile katilmislardir, tahminen aort dilatasyonu

belirgin hale gelmeden

olarak artmadan Once. Marfan sendromu tanisi atlanabilir, 6zellikle de segkin
basketbol oyuncular1 popiilasyonunda. ARVC nadir goriilen ailesel bir kalp
hastaligidir, ventrikiiler veya supraventrikiiler tasiaritmiler ve ani 6lim eslik eder, ve
cogunlukla diffiiz veya segmental sag ventrikiil anormallikleri ile miyosit 6liimii,

fibroz ve adipoz dokuya doniisiimii ile ve odaciklarda biiyiime ve sistolik



disfonksiyon ile sonuglanan miyokardit(7) ve sag prekordiyal EKG
derivasyonlarinda ters T dalgasi ve epsilon dalgalan ile karakterizedir. Kalp hastalig1
olan sporcularda, primer ventrikiiler tagiaiitmiler ani 6liimiin ana mekanizmalardir,
Marfan sendromunda 6liim siklikla diseksiyona ve riiptiire olan aorta (azalmus elastik
lif ile aort media tabakasinin bozulmasina bagli) veya bazen aritmilere baglhdir(17).

Geng sporcularin sadece %2 kadari, otopside kesin Oliim sebebi olmadan
normal kardiyak yapilar gdsterir. Bu gibi 6liimler muhtemelen makroskopik veya
histolojik olarak kardiyak anormalliklere eslik etmeyen durumlara, mesela iyon-
kanal bozukluklart (uzun QT ve Brugada sendromu), Wolf-parkinson-white
sendromu, iletim anormallikleri ve mikrovaskiilerite, katekolaminerjik polimorfik
ventrikiiler tagikardi veya sag ventrikiil ¢ikim yolu tasikardisi, koroner vazospazm ve
gizli morfolojik formlarda HCM veya ARVC, baglidir(18-19).

Ilaveten, intramukozal tiinel olusmus koroner arterler (sol on inen kisa
segmentler, miyokard ile sarili) bazen otopside bulunan tek anormalliktir(20). Bu
kopriilenmis koroner arterlerin diger yonlerden saglikli olan geng bireylerde veya
HCM'si olan hastalarda, normalin basit varyantlarimi oldugu yoksa egzersiz sirasinda
miyokardiyal iskemi ani 6liimii tetikleyecek kadar onemli patofizyolojik bir hadise
mi oldugu halen ¢oziimlenememistir. Ani ve beklenmedik aritmik Oliim, fatal
olmayan inme ve egitimli sporcularda akut miyokard infarktiisiinde kokain, anabolik
steroidler ile yasadisi madde bagiml ligina veya diyetle ve beslenme ile (6zellikle
efedrin igeren bilesikler) ilgili bulunmustur(9-10).

Kuzeydogu Ihlya'nin Veneto bolgesindeki yayinlar spor alani dliimlerinin
sebepleri icin bir alternatif profil saglar, ARVC en sik olanidir(2-7). Bu olagandisi
prevelans muhtemelen genetik yatkinlik veya alternatif olarak Italyan ulusal katilim
Oncesi sporcu tarama programia bagli olabilir ki bu da muhtemelen ARVC'li
sporcularin diger hastaliklar1 olanlardan (6rmek,HCM) daha az sayida tarama

sirasinda tanimlandigini ve aradaki dengesizligi ortaya koyar(21).

Yash Sporcular(>35 Yas):



Daha yash sporcularda sessiz kalp hastaligina yataklik edebilir ve aniden
olebilir ve spor aktivitelerinde, siklikla kosu (maraton dahil),jogging, ragbi, squash
ve golf oynamaya beklenmedik sekilde baglantilidir(4-8). Geng sporculardan farkli
olarak c¢ogu yash kondisyonlu sporcuda 6liim sebebi aterosklerotik koroner arter
hastaligidir ,geri kalam HCM veya kalp kapak hastaligi gibi iskemik olmayan
hastaliklara baglidir. Koroner kalp hastaligindan 6len ¢ogu yasli sporcuda bilinen
risk faktorleri, kardiyovaskiiler semptomlar veya gecirilmis miyokard enfarktiisii
(veya koroner girisim) ve ciddi olarak iki veya iic major ekstramural arterde
miyokardin skarlagsmasi ve aterosklerotik daralma vardir. Organize sporlarda yash
sporcularin sistematik olarak taranmasi i¢in higbir strateji yoktur, ama temel
sporlarda(8) katilimcilarin koroner arter hastaligi icin en az bir orta dereceli
kardiyovaskiiler risk profili olanlara (> bagimsiz risk faktorii) oOnerilir, ayrica
anamnez ve fizik muayene, antrenman veya yaristan Once egzersiz (stres) testi de

yapilmalidir.

Kardiyovaskiiler faydalari, devamli egzersize bagli olanlarinin, asemptomatik
orta-yaslt ve ileri yash kisilerde koroner arter hastaligi i¢in primer 6nlem stratejisini
yansittigina dair kuvvetli kanitlar vardir. Bu olagan egzersiz, egitimli bireylerde
(koroner arter hastalig1 siiphesi olmayan veya bilinen) ani Oliimiin ihtimalini
hafifletir, ama bu gibi olaylar paradoks olarak egitimsiz kisilerde siddetli egzersiz ile
iligkisi oldugunda artmig siklik ile tetiklenir(22). Bu da sedanter kisilerde

kondisyonlama programlarina ¢ok sayida katilim igin dnerileri destekler(8).

Sporcularda Ani Oliimiin Sikhg Ve Niifus Bulgulari:

U.S. popiilasyonlarindan edinilen verilere dayanilarak, ani 6liim ile gelen
geng rekabetci sporcu profili ortaya ¢ikmustir(1-2-6). Geng sporcularda, rekabet
sporlari sirasinda kardiyovaskiiler hastaliga bagli beklenmedik ani 6liim siklig1 diisiik
gibidir, bir akademik yilda 6grenci sporcularin 1:200.000 kadarinda ve 3 yillik lise
doneminde 1 :70.000 kadarinda ortaya c¢ikar(2). Karsilastirmali olarak, daha yash
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sporcularda egzersizle iligkili ani 6limiin oranlar1 daha yiiksektir, yilda 1:15.000 ila
1:50.000 arasinda bildirilmistir(2). Bu gibi fikirler yogun ve kalici toplum ilgisinin
bu trajik olaylarda, sayisal sekilde 6nemi ile uyumsuz oldugunu ileri siirmektedirler.
Fakat, bu gibi veriler kisithidir ve bu toplum saglik sorununun genel 6neminin
atlaabildigi.ihmal edilebildigine dair detayli kanitlar vardir. Fakat, prevelans dikkate
almmaksizin aniden 6len bir sporcunun yarattigi sosyal ve duygusal etki (siklikla
medya abartili) mithimdir, egitimli sporcularin toplumumuzun en saglikli kismi i¢in

ornek teskil ettigi ile ilgili genis algiy1 saglar(2).

Kardiyovaskiiler hastaliga bagli ani 6lim, ¢ok cesitli spor dallarinda
bildirilmistir, Amerika’da(1-2) en sik basketbol ve futbol, ve Avrupa(7-15-21)
futbol, ve erkeklerde cok daha siktir (9:1), muhtemelen genel olarak bayanlardaki
diisiik katilm Oranlarina baghdir ve belli baz1 rekabetli sporlarda olmayislarina (6r,
futbol) baglhidir. HCM, daha 6nceden tan1 konulmamis geng Afrikali Amerikali erkek
sporcularda en sik goriilen ani kardiyak oliim sebebidir, klinik olarak tanimlanmis
HCM popiilasyonunda Afrikali Amerikalilarin daha az goriilmesi ile keskin bir
kontrast yapar(6). Buna gore HCM Afrikali Amerikalilarda atlanmaktadir ve
sosyoekonomik durum ve irk kardiyovaskiiler taniya girisi ve bu hastaligin klinik

tanisin1 eninde sonunda etkileyebilir.

Ani 6liim ve tahmin edilmemis kardiyovaskiiler hastaligin geng sporculardaki
iligkisi rastlantisal degil gibidir(24). Rekabetli sporlarda siddetli fiziksel egzersiz
altta yatan yapisal kalp hastaligi olan bazi duyarli sporcularda spor sahasinda
oliimciil ventrikiiler aritmiler ve ani 6liim igin tetikleyici olarak rol alabilir(6-24).
Aslinda, geng sporculardaki ¢ogu oOliimler (6r, %90) spor sahasinda, egitim veya
rekabet sirasinda, ¢ogunlukla ge¢ 6gleden sonra ve erken aksamiistii saatlerinde,
yogun fiziksel aktivite i¢in 6zellikle de organize takim sporlarinda, giin igindeki pik
déneme uyar, ortaya cikar(1). Fakat, ani kardiyak 6lim rekabetli sporculara sinirli
degildir, benzer trajediler geng¢ insanlarda istirahatte veya hatta sedanter aktiviteler

sirasinda da ortaya ¢ikabilir.

Sporcularda Ani Oliim Nedenleri:
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Ventrikiiler Hipertrofi Ve Hipertrofik Kardiyomiyopati:

Sol ventrikiil hipertrofisi AKO i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir, pek ¢ok
AKO faktoriine eslik eder ve potansiyel olarak dliimciil aritmi mekanizmalar1 igin
fizyolojik bir katki olabilir(34-35). Hipertrofiye yol acan altta yatan durumlar
arasinda ateroskleroz ile birlikte ve ya birlikte olmaksizin hipertansif kalp hastaligi,
kalp kapak hastaligi, obstriiktif ya da neon-obstriiktif hipertrofik kardiyomiyopati,
sag ventrikiiler hipertrofi ile primer pulmoner hipertansiyon ve konjenital kalp
hastaligimma ikincil olan ilerlemis sag ventrikiiler yiliklenme sayilabilir. Bu
durumlardan her biri AKO riski ile iliskilidir ve ciddi bicimde hipertrofik
ventrikiillere sahip olan hastalarin 0Ozellikle aritmik Oliime yatkin olduklar
diistiniilmektedir(36).

Obstriiktif ve non-obstriiktif hipertrofik kardiyomiyopatide AKO ,riski bu
antitenin erken klinik ve hemodinamik tanimlarinda belirtilmistir(37). Obstriiktif
forma sahip olan hastalar arasinda 6liimlerin %70’e kadar1 anidir. Ne var ki; bu
grupta kardiyak arrest sonrasi sag kalan hastalar, diger gruplarda sag kalan hastalara
gore daha iyi bir uzun donem prognozuna sahiptir ve bildiriler hipertrofik
kardiyomiyopati de primer kardiyak arrest ve Ani kardiyak oOliimiin eskiden
diisiiniildiigiinden nadir oldugunu gostermektedir(38-39). Obstriiktif ve neon-
obstriiktif kardiyomiyopatili hastalarin 6nemli bir kismu etkilenmis aile bireyleri ya
da bilinmeyen nedenli AKO aile 6ykiisiine sahiptir. Genetik calismalar allel ve
fenotipik heterojenite biiyiikk bir iligki ile otozomal dominant kalitim paternlerini
onaylamistir. Lokustaki bircok mutasyon kontraktil protein kompleksindeki
elementlerdedir, bunlardan en sik olanlar1 birlikte tanimlanmig anormalliklerin
yarisindan fazlasimi olusturan beta-miyozin agir zincir ve kardiyak troponin T
genleridir(40).  Beta-miyozin agir zincir formunda, sol ventrikiiler hipertrofi
ciddiyeti ile AKO riski arasinda bir iliski vardir; troponin T formunda AKO riskine
ragmen sol ventrikiiler hipertrofi daha az ciddidir. Bu nedenle, lokustan ziyade 6zgiin
defekt daha onemli ve farkli lokuslar yapisal hipertrofi ciddiyetinden bagimsiz

olabilir(40).
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Erken yasta baglama, kuvvetli aile hikayesi, sol ventrikiiler kitle biiytikligii,
ventrikiiler aritmiler, kotiilesmekte olan semptomlar (6zellikle senkop) daha yiiksek
risk gostergesi olsa da 6zgiin klinik belirtegler bireysel hastalarda 6zellikle AKO
ongoriiciisii degildirler(37-41). Eski calismalar, diisiik dinlenim ¢ikis yolu gradiyenti
ile birlikte provake edilebilir 6nemli derecede gradiyentin AKO icin yiiksek risk
tamimladigim1  diisiindiirmektedir(37). Daha yeni bir calisma yiiksek dinlenim
gradiyentinin  prediktif  giiciinii  onaylamustir(41).  Hipertrofik  obstriiktif
kardiyomiyopatili hastalarda AKO mekanizmasinin basta muhtemelen katekolamin
stimiilasyonunun bir sonucu olan ¢ikis yolu obstriiksiyonunu igerdigi diisiiniilse de,
daha sonraki bilgiler bu hastaliktaki ani 6liimiin genel mekanizmasimin 6liimciil
aritmilerle oldugu iizerine yogunlagmaktadir. Riskin ayrica ambulatuar monitérde
PVC ve non-sustained VT'ler ya da programli elektriksel stimiilasyon sonrasinda
oliimeiil aritmilerin tetiklenmesiyle iliskili oldugu da ileri siiriilmiistiir. Ote yandan
stabil ve asemptomatik VT'nin bu hastalarda AKO acisindan diisiik 6ngdrii giicii
vardir. Hizli veya polimorfik semptomatik non-sustained tasikardiler ya da her ikisi
birden daha iyi 6ngdrii giiciine sahiptir.

Aritmi patogenezinde elektrofizyolojik ve hemodinamik anormalliklerin bir
iletisiminin mi oldugu yoksa bunun hipertrofik kas dokusunun elektrofizyolojik
ozelliklerinde bir degisimden mi kaynaklandigi(36)sorusu cevapsiz kalmistir. Non-
obstriiktif kardiyomiyopatili hastalarm yiiksek riskli aritmiler ve AKO igin risk
tagidigr gbzlemi hipertrofik kas dokusunun kendisine ikincil elektrofizyolojik
mekanizmanin en azindan biraz rol oynadigini diisiindiirmektedir. 35 yasindan geng
atletlerde, iskemik kalp hastaliginin en sik 6lim nedeni oldugu 35 yasindan yash
olanlarn  aksine Ani kardiyak Olimiin en sik nedeni hipertrofik

kardiyomiyopatidir(1).

Koroner Arter Anormallikleri :

koroner arterlerin ateroskleroz disindaki yapisal anormallikleri Ani kardiyak
oliimiin sik olmayan nedenleri olsa da, 6zgiin anomalileri i¢in AKO igin goreli risk
oldukca fazla olabilir. NO.n-aterosklerotik koroner arter anormallikleri arasinda
konjenital lezyonlar, koroner arter embolizmi, koroner arteritis ve koroner arterlerin

mekanik anormallikleri bulunur. konjenital lezyonlar arasinda, sol koroner arterin
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pulmoner arterden kaynaklanmasi anomalisi goreli olarak siktir ve cerrahi tedavi
olmaksizin siit ¢ocuklugu ya da erken ¢ocuklukta yiiksek 6liim oranina sahiptir.
Erken AKO riski ¢ok yiiksek olmasa da cerrahi girisim olmaksizin erigkin yasama
ulasan hastalar AKO riski altindadirlar. Koroner arteriyovendz fistiillerin digerleri

cok daha azdir ve diisiik AKO insidans1 ile birliktedir.

Koroner Arterlerin UygunsuzValsalva Siniisiinden Kaynaklanmasi1 Anomalisi:
Bu anatomik varyantlar, 6zellikle de egzersiz sirasinda artmis AKO riski ile

iliskilidir(42).

Anomalili arter aort ile pulmoner arter kokii arasindan gegtiginde anomalili ostium

cikis agis1 nedeniyle yarin seklini alir, etkin kan akimi i¢in kesitsel alani sinirlar.

Konjenital olarak hipoplastik, stenotik ya da atretik sol koroner arterler miyokard

infarktiisii ile iliskili ancak AKO ile iliskili olmayan nadir anomalilerdir.

Koroner Arterlere Embolizm:

Koroner arter embolizasyonu en sik aortik kapak endokarditi ve prostetik aort
ya da mitral kapak iizerindeki trombotik materyalden kaynaklanir. Emboli, aynica sol
ventrikiiler mural trombiisten ya da cerrahi veya kardiyak kateterizasyon sonucu
olarak da ortaya ¢ikabilir. Miyokard infarktiisii ve iskemisinin semptom ve bulgular1
en sik manifestasyonlardir. Her bashikta AKO, iskemik embolik hadisenin yol a¢tig1

elektrofizyolojik sonuglarla olusur.

Mukokutanéz Lenf Nodu Sendromu (Kawasaki Hastaligr):

Bu sendrom koroner arteritis ile iliskili bir AKO riski tasir. Poliarteritis
nodoza ve iligkili vaskiilitler de, sfilitik aortitteki koroner osteal stenozlar gibi,
muhtemelen koroner arteritis sonucu Ani kardiyak O6liime sebep olabilirler.

Sonuncusu sifilizin nadir bir komplikasyonu haline gelmistir.

Koroner Arterlerin Mekanik Obstriiksiyonu:
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Cok mekanik anormallik AKO sebebi listesinde yer alir. Marfan
Sendromunda aort diseksiyonu ile birlikte ya da olmaksizin koroner diseksiyona
rastlanir. Ayrica travmada ve hamileligin peripartum periyodunda da rapor edilmistir.
AKO 'niin nadir nedenleri arasinda aort kapagmin miksomatdz poliplerinin koroner
ostiumlara prolapsusu, proksimal koroner ostiumlar ve arterleri i¢ine alan Valsalva
sinlisii anevrizmas1 diseksiyonu ya da riiptiirii gelir. son olarak koroner arterler
iizerinden gecen derin miyokardiyal bridgelerin (koprii), muhtemelen kuvvetli
egzersiz sirasinda dinamik mekanik obstriiksiyon yaparak Ani kardiyak 6liime neden
olduklar1 bildirilmistir. Ne var ki cogu miyokardiyal bridge Onemsizdir ve bu

anatomi ile iligkili CSD nadirdir.

Koroner Arter Spazmu:

Koroner vazospazm ciddi aritmilere ve Ani kardiyak O&liime neden
olabilir(43). Genellikle bir dereceye kadar eslik eden koroner ateroskleroz ile
iligkilidir. Koroner spazm ya da sabit lezyonlarla iligkili sessiz miyokardiyal
iskeminin artitk dnceden agiklanamayan ani Oliimlerin bir mekanizmasi oldugu
bilinmektedir(43). Sessiz iskeminin degisik paternleri Tamamen asemptomatik,
miyokardiyal infarktiis sonrast ve karisik sessiz-anginal patern) degisik prognostik

anlamlar tastyabilirler(44).

Kalbin inflamatuar, Infiltratif, Neoplastik Ve Dejeneratif Hastahklari:

Bu kategorideki hemen hemen tiim hastaliklar, kalp yetersizligi ile iliskili
olsun, olmasin AKO ile iligkilidir. Sol ventrikiiler disfonksiyonla beraber akut viral
miyokardit siklikla Olimciil aritmilerin de dahil oldugu kardiyak aritmilerle
iliskilidir. Artik klinik olarak sol ventrikiil disfonksiyonu delili olmasa da ciddi
ventrikiiler aritmilerin ya da Ani kardiyak oliimiin miyokardit seyrinde olabildigi
bilinmektedir(45-46).daha 6nceden taranmus Birlesik Devletler Hava Kuvvetleri
mensubu olmak iizere 1,606 kisi arasinda 19 AKO 'niin bulundugu bir bildiride;
postmortem inceleme 19 kisiden 8'inde (% 42) miyokardit delili (5 romatizmal
olmayan, 3 romatizmal) ortaya koymus ve bu hastalarmn 15'1 (% 79) ciddi egzersiz
sirasinda kardiyak arreste yakalanmistir (47). viral kardit ayrica 6zellesmis ileti

sistemine sinirl hasar da verebilir ve bu sekilde aritmilere yatkinlik hazirlayabilir; bu
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durumun AKO ile nadir iliskisi bildirilmistir. Eriskinlerde varicella ¢arpici ileti
sistemi anormalliklerinin nadir bir sebebidir; AKO ile iliskisi ise net degildir.kollajen
vaskiiler hastaliklar, tiimorler, kronik graniilomatdz hastaliklar, infiltratif bozukluklar
ve protozoan infiltrasyonlarda miyokardiyal tutulum yaygin olarak degismektedir,
fakat tiim durumlarda AKO, hastalik seyrinin baslangic ya da son manifestasyonu
olabilir. Graniilomatdz hastaliklar arasinda sarkoidozun yeri iliskili oldugu AKO
siklig1 nedeniyle aynidir. Robert ve ¢alisma arkadaglari(47) sarkoid kalp hastaliginin
%67'sinde AKO 'niin son olay oldugunu ve goriilme sikliginin kardiyak tutulumun
yayginhigr ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. progresif sistemik sklerozdan dlen
dokuz hastanin patolojik bulgularindan olusan bir ¢alismada ani 6len sekizinin
koroner damarlarin Raynauld benzeri tutulumunu diisiindiiren histolojik olarak gecici
iskemi ve reperfiizyon delili gosterdigi bildirilmistir. Kalbin amiloidozu da ayrica ani
6lime neden olabilir.%30 liik bir insidans rapor edilmis ve ventrikiiler kas
dokusunun ya da 6zellesmis ileti sisteminin diffiiz tutulumunun AKO ile iliskili

olabilecegi diislintilmiistiir.

Dilate Kardiyomiyopati ve Kalp Yetersizligi:

konjestif kalp yetersizliginin uzun donem kontroliinii saglayan tedavi
girisimlerindeki ilerlemeler bu hastalarin uzun dénem sag kalimlarinda iyilesmeye
neden olmustur. Ote yandan, kalp yetersizligi hastalarindan ani &lenlerin orani,
ozellikle de klinik olarak stabil goriinenlerde (fonksiyonel kapasite simif I yada II
olanlarda) belirgin sayidadir. AKO mekanizmas1 (VT-ventrikiiler fibrilasyon ya da
bradiaritmi-asistoli) nedene bagli (iskemik yada neon-iskemik) gibi goriinmektedir.
Mutlak AKO riski bozulan sol ventrikiiler sistolik fonksiyon ile birlikte artar, fakat
ani Oliimlerin ani olmayan 6liimlere oran1 fonksiyonel bozulmanin yaygiligi ile ters
orantilidir(48). kardiyomiyopati hastalar1 arasinda iyi fonksiyonel kapasiteye sahip
olanlarin (fonksiyonel kapasite sinif I ve II) toplam mantalite riski kotii fonksiyonel
kapasiteye sahip olanlara gore (fonksiyonel kapasite sinif III ve IV) belirgin olarak
daha distiktiir . Ambulatuar ventrikiiler aritmiler
icin 6zgiin bir risk belirtmese de, nedeni ne olursa olsun, fonksiyonel kapasite sinif
IIT ya da IV hastaliga sahip olanlarda sebebi agiklanamayan senkopun AKO icin
gliclii bir prediktor oldugu gézlenmistir(49-50-51).
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Miyokard infarktiisii sonrasi ventrikiiler aritmi ile azalmig ejeksiyon fraksiyonu
arasindaki iliskinin AKO riski belirlemesindeki yeri iyi bilinmektedir. kronik
konjestif alp yetersizligi ile AKO iliskisini hedefleyen ¢alismalarin biiyiik cogunlugu
iskemik, idiyopatik, alkolik ve postmiyokardit konjestif kardiyomiyopatiye
odaklanmustir. peripartum kardiyomiyopati de ayrica AKO nedeni olabilir.

Kalp Kapak Hastahg::

Kalp kapak hastaliginda cerrahi ilerlemeden 6nce ciddi aort stenozu yiiksek
mortalite riski ile iliskiliydi. Oliilmlerin %70'i ani idi ve bu oran etkilenmis tiim
hastalar arasinda %15-20'lik bir mutlak AKO yiizdesi olusturmaktaydi(52).

Aortik kapak re plasman i¢in giivenli ve etkin yontemlerin ilerlemesi ile bu ani 6liim
nedeninin insidans1 diistii, fakat prostetik ya da heterograftli aort kapak replasmani
hastalarinda AKO igin aritmiler, prostetik kapak disfonksiyonu ya da beraberinde
bulunan koroner arter hastalig1 i¢in belli bir risk geriye kaldir. Bu agidan insidans
operasyondan sonraki 3 haftada pik yapar ve 8 hafta sonra seviye kaybetmeye baslar.
Ne olursa olsun, risk kapak cerrahisinin ilerlemesinden Onceki hastalarla
kiyaslandiginda takdir edilecek diizeyde dustiktiir. Kapak replasmanlar hastalarin
takibinde, 6zellikle de aort stenozu, multipl kapak cerrahisi ya da kardiyomiyopatisi
olanlarda, yiiksek bir ventrikiiler aritmi insidansi gozlenmistir(53). Takip sirasinda
ani Oliim ventrikiiler aritmiler ve tromboembolizme baglanmistir. Hemodinamik
degiskenler daha az prediktiftirler. Diger kapaklarin stenotik lezyonlar1 daha az AKO
icerirler. Regiirjitan lezyonlar, O6zellikle kronik aort yetersizligi ve akut mitral
yetersizligi Ani kardiyak Olime neden olabilirler, ancak bunlarin riskleri de aort

stenozununkinden distiktiir.

Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi Veya Kardiyomiyopatisi:

Bu durum polimorfik non-sustained VT ve VF kadar tekrarlayici sustained
monomorfik VT gibi yiiksek ventrikiiler aritmi insidanst ile iligkidir(54).
semptomatik monomorfik VT uzun yillardir iyi bilinen bir sendrom olsa da, AKO
riski net degildir ve goreli olarak diisilk oldugu disiiniilmektedir Diger yandan

hastaligin 6zellikleri ve bunlar ile iligkili olan riskler giinlimiizde bir dizi ¢alisma
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tarafindan netlestirilmistir(57-7). Kurbanlarin biiytik kisminda, belki de %80
kadarinda, hastaligin ilk manifestasyonu 'agiklanamayan' senkop ya da Ani kardiyak
olimdiir(55). AKO  genellikle egzersiz ile iliskilidir ve hipertrofik
kardiyomiyopatinin taranarak etkilenmis atletlerin yariglardan ¢ikarildigir diinyanin
baz1 bolgelerinde sag ventrikiiler displazi sporla iliskili AKO'niin en sik nedeni
olarak ortaya cikmaktadir(56). Sag ventrikiiler displazinin ayrica genetik temeli
kesfedilmektedir. olgularin biiyiik ¢ogunlugu (su m i¢in%30-50'e kadar1
hesaplanmakta) ailevi dagilim gostermektedir(7). Cografik olarak kiimelenmis bir
otozomal resesif kalitim disinda (Naxos hastaligi-17 kromozomda plaktoglobin
lokusu)kalitim patern otozomal dominanttir(57). Giiniimiize kadar, link analizleri
multipl potansiyel lokusun kalittim paterninden rol oynayabilecegi heterojen bir
dagdim potansiyeli gosterse de iki gen lokusunda otozomal dominant mutasyonlar
karakterize edilmistir (kromozom 1 [1q42]'deki ryadonin reseptdrii(58) lokusu ve

kromozom 6 [6p24]'daki desmoplakin domain lokusu(59).

Mitral Kapak Prolapsusu :

Bu antite muhtemelen Onceden diisiiniildiigliinden daha az olmakla beraber
siktir (60) ve yiiksek sikinti verici ventrikiiler aritmi insidansi ile iliskilidir. Ote
yaridan, AKO riski agik olsa da, oldukca diisiiktiir(61). Bu sik olmayan
komplikasyon elektrokardiyogramda (EKG) inferior derivasyonlarda non-spesifik
ST-T degisiklikleri ile korele gibi durmaktadir. Ekokardiyogramda mitral kapak
yaprakeiklarinin gereginden uzunluklari ile de iliskili oldugu ileri stiriilmistiir. Mitral
valv prolapsusu sendromunda bildirilmis QT uzamasi ve preeksitasyon ile AKO

iliskisi daha belirsizdir.

Konjenital Kalp Hastahg :

AKO ile en cok iliskili konjenital lezyonlar aort stenozu ve Eisenmenger fizyolojili
sag-sol kalp tarafi iliskileridir. Ikincisinde, AKO riski pulmoner vaskiiler hastaligin
bir fonksiyonudur; ayrica Eisenmenger sendromlu hamilelerde travay ve dogum
sirasinda olaganiistii bir maternal mortalite mevcuttur (62). Ozellikle Fallot
tetralojisi, bliyiikk arter transpozisyonu ve atriyoventrikiiler kanal gibi kompleks

konjenital lezyonlarin cerrahi onariminin ardindan ge¢ komplikasyon olarak
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potansiyel dliimciil aritmiler ve AKO tarif edilmistir (63). Her ne kadar ge¢ AKO
riski eskiden diisiiniildiigii kadar sik olmasa da bu hastalar yakindan gézlenmeli ve

kardiyak aritmiler gézlendiginde agresif olarak tedavi edilmelidir.

Elektrofiziyolojik Anormallikler:

AV nod ve His-Purkinje sisteminin edinsel hastaliklar ve aksesuar ileti
yollarmin bulunmasi ézellesmis ileti sisteminin AKO ile iliskili olabilecek iki grup
yapisal anormalligidir. Epidemiyolojik ¢aligmalar, koroner kalp hastaliginda
intraventrikiiler ileti bozukluklarmin bu grupta ani 6lim paymn arttiran birkag
faktorden biri oldugunu diisiindiirmektedir.(64) 1970'lerin sonlarinda ve 1980'lerde
yapilan ¢esitli caligmalar, sag dal blogu ya da bifasikiiler bloklu anteriyor miyokard
infarktiisii hastalar1 arasinda ge¢ hastane i¢i donem ve hastaneden taburcu sonrasi ilk
haftalarda artmis mortalite ve AKO riski gdstermistir. Bir calismada, ge¢ hastane ici
VF goriilen hastalarin % 47'sinde anteroseptal miyokard infarktiisii ile sag dal blogu
kombinasyonu bulunmustur. Bu bulgu, toplam 966 miyokard infarktiisii olgusundan
sadece % 4.1'lik bir payr olan % 35'lik VF insidansina karsilik gelmektedir.
Trombolitik tedavinin trombolitik oncesi donem bilgilerine etkisini inceleyen daha
sonraki bir ¢alismada ge¢ komplikasyonlar ve mortalite gibi bifasikiiler blogun 877
daha az, fakat saf sag dal blogunun daha fazla oldugunu gdstermistir(65). Bu
gozlemler, trombolitik tedavinin yararim diisliindiirmekte, ancak (muhtemelen genis
infarkt alanina baglh olarak) ileri iletim anormalligi gelisen bu gruptaki artmis risk
prensibinin tedavi ile azalmadig1 ve bu durumun hala agresif tedavi gerektirdigini
ifade etmektedir. His-Purkinje sisteminin primer fibrozisi (Lenegre Hastaligi) ya da
sekonder mekanik hasar1 (Lev Hastalig1) siklikla intraventrikiiler ileti bozukluklar ve
daha az olarak AKO ile iliskilidir. Riskteki insanlarin taninmasi ve semptomlari
azaltmaktan ziyade Ani kardiyak 6liimii dnleyen pacemakerlarin etkinligi tartisma
konusu olmustur. Ne var ki; sag kalim ileti defektinin kendisinden ¢ok altta yatan
hastaligin dogas1 ve yayginligina daha baglidir. Konjenital AV bloklu ya da
ilerleyici olmayan konjenital intraventrikiiler bloklu hastalarin eskiden, yapisal kalp
hastalig1 yoklugunda ve stabil kalp hiz1 ve ritmi ile AKO igin diisiik risk altinda
oldugu bulunan diisiiniilmekteydi. Tersine, ilerleyici konjenital intraventrikiiler

bloklar ve beraberinde bulunan yapisal konjenital defektlerin yiiksek risk 6ngordiigii
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ve pacemaker endikasyonu tasidigi diislinliliirdii. Son bilgiler, eskiden iyi huylu
olarak diistiniilen konjenital AV blok paternli hastalarin dilate kardiyomiyopati i¢in
risk altinda oldugunu ileri siirmiis (66) ve en azindan bir grup tarafindan, eger daha
onceden gerekerek takilmadiysa 15 yas {izeri gruba rutin pacemaker implantasyonu
gerekliligi ifade edilmistir(67). Pacemaker sayesinde mortalite azalmasi olup
olmadig1 veya dilate kardiyomiyopati insidansinin azalip azalmadigi heniiz kesin
degildir. Ayrica, AV blogun kalitsal bir tipinin ailevi AKO yatkmlig: ile iliskili
oldugu da gosterilmistir(68). Wolf-parkinson-white sendromundaki kent demeti ve
Mabhaim lifleri gibi anomalili iletim demetleri siklikla 6liimciil olmayan aritmilerle
iliskilidir. Ote yandan, anomalili ileti yolu kisa refrakter periyoda sahip oldugunda,
atriyal fibrilasyonun ortaya cikisi bypass yolundan hizli iletimle VF indiiklenmesini
tetikleyebilir. Kisa refrakter periyodlu bypass yollar1 olan hastalarda AKO insidansi
bilinmemektedir ¢ilinkii popiilasyon igerisindeki sikligin tutarli hesaplanmas1 mevcut
degildir. Multipl yollar1 olan hastalar ve anomalili ileti yollar1 ve prematiire AKO
aile oykiisii olanlar AKO icin daha yiiksek riske sahipmis gibi gériinmektedir(69).
Wolff-Parkinson-White sendromunda genetik bir yatkinlik ileri siiriildiigiinden aile

hikayesi 6nemlidir(70).

Uzun QT Sendromlar :

Konjenital uzun QT intervali sendromu iyon kanali proteinlerindeki
molekiiler yapiya ait kalitsal defektlerden kaynaklanan ve agikca cevresel ya da
norojenik tetikleyicilerin 6limciil aritmileri baslatabilecegi fonksiyonel bir
bozukluktur(71). Iki kalitsal patern tanimlanmustir: daha sik olan otozomal dominant
Romano-ward sendromu ve nadir otozomal resesif kalitim paterni ve sagirlikla
iligkili olan Jervell ve Lange-Nielsen Sendromu. Fenotipik ekspresyonun genis bir
simir1 vardir. Bazi hastalar hi¢bir aritmi olmadan hayatlar1 boyunca uzun QT
intervallerine sahip olabilirken, bazilan ise 6zellikle VT'nin torsades de pointes
formu olmak {izere semptomatik ve potansiyel olarak oliimciil aritmilere kuvvetle
yatkindirlar(72). Dahasi, genetik caligmalar penetransin bazi ailelerde diisiik yada
degisken olabilecegini, bu nedenle etkilenmis aile bireylerinin elektrokardiyografik
tanisinin gii¢ olacagimi gdstermistir(57). Diisiik penetrans ile AKO riski arasindaki

iliski tanimlanmamis olarak kalmakta, fakat bdyle hastalar ilaglar ya da serum
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elektrolit degisiklikleri gibi QT uzatan etkilere yatkin olarak klinikte edinsel uzun
QT sendromu olarak eksprese edilmektedirler .Kadin cinsiyet, daha uzun QT
intervali, QT alternans, agiklanamayan senkop, prematiire AKO aile hikayesi ve
dokiimante edilmis torsades de pointes ya da VF atagi olan hastalar daha yiiksek risk
altindadirlar. Sendromlu hastalar QT intervalini uzatan ilaglardan sakinma ve
implante edilebilir defibrilatorii de igerebilen dikkatli tibbi1 tedaviye ihtiyag
duyarlar(73). Dahasi, hastaligin ailevi ekspresyon paterni goz Oniinde
bulunduruldugunda mutasyonu tagiyan akrabalarin taranmasi ve tedavisi dnemli bir
onleyici girisimdir. Romano-Ward kalitim paterni ile iligkili mutasyonlar 3, 4,7,1 1ve
21 numarali kromozomlardaki lokuslarda tanimlanmistir(11). Kardiyak
manifestasyonlarin konjenital sagirlik ile iligkili oldugu Jervell ve Lange-Nielsen tipi
otozomal resesif paterne sahiptir. Bu durum, KVLQT1 (11.kromozom) ve MINK
(21. kromozom) ile iligkili kalitsal anormalliklerden ya da homozigot KvLQT1
mutasyonlarindan kaynaklanir(57). Cogu mutasyonun gergek resesif olmaktan ziyade
heterozigot oldugunda simirlt penetransa sahip olmasi olasidir. Uzun QT intervali
sendromunun edinsel tipi, ¢cevresel etkilerle QT intervalinin asir1 uzamasi ve torsades
de pointese yatkinlik potansiyelini anlatir. Konjenital uzun QT'deki gibi kadinlarda
daha siktir. Sendrom ilag etkilerine ya da kisinin idyosinkrazilerine (6zellikle smif Ia
ve smf III antiaritmikler ve psikotropik ilaglar, elektrolit anormalliklerine,
hipotermi, toksik maddeler, bradiaritmi ile iliskili QT bozukluklar1 ve merkezi siniri
sistemi hasarina bagli olabilir(74). Ayrica likit protein diyetlerinin kullanildig1 yogun
kilo verme programlar1 ve anorexia nervosada da bildirilmistir. Lityum karbonat QT
intervalini uzatabilir ve 6nceden var olan kalp hastalikli kanser hastalarinda AKO
insidansinda artma ile iliskilidir. ilag etkilesimleri de QT intervali uzamasi ve
torsades de pointes i¢in bilinen bir mekanizmadir"'. Gittik¢ce artmakta olan deliller;
fenotipik olarak eksprese edilen uzun QT sendromu ile iligkili ayn1 gen lokusunu
ilgilendiren kalitsal polimorfizmler ya da diisiik penetrasyonlu mutasyonlarin edinsel
tipe yatkinhigin (hepsinden olmasa da) c¢ogundan sorumlu olabilecegini
disiindiirmektedir(75). Kalitsal olandaki gibi edinsel uzun QT sendromunda da VF

've dejenere olan 6zgiin aritmi torsades de pointestir.

Brugada Sendromu:
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Bu bozukluk sag dal blogu ve anteriyor derivasyonlarda iskemik olmayan
ST-T degisikligi ile karakterize artmis AKO riski tasiyan bir sendromdur(76). Ailevi
bir bozukluktur ve en sik olarak gen¢ ve orta yash erkeklerde goriiliir. Hastalarin
belli bir azinliginda kardiyak Na kanal genini (SCN5A) igeren bir mutasyon
gozlenmistir(76)ve diger iyon kanallarina ait defektlerin de neden olabilecegini
disiindiiren ikna edici kanitlar mevcuttur(77). Sag dal blogu ve ST-T dalga
degisiklikleri intermittan olabilir, Na kanal blokerleri (flecainide gibi) ile ortaya
cikarilabilir ya da siddetlendirilebilir. AKO yiiksektir ve en iyi temel EKG, senkop,
hayati tehdit edici aritmiler, kuvvetli AKO aile hikayesi ve elektrofizyolojik tetkikte

ventrikiiler tasiaritmilerin indiiklenebilmesiyle ongoriilebilir(77).

Norohiimoral Ve Merkezi Sinir Sistemi Anormalliklerinden Kaynaklanan
Elektriksel insanbilime:

QT intervali uzamasinin yoklugunda katekolamine bagimli beta
adrenoreseptor blokerler ile kontrol edilebilir 6liimciil aritmiler tanimlanmigstir(78).
Geng hastalarda, daha sik olarak erkeklerde, AKO riski ile iliskili ¢ift yonlii
(bidirectional) ve polimorfik VT ryanodine reseptor lokusunu i¢ine alan bir genetik
bozuklukla iliskiliyken, sendrom yasli hastalarda, ozellikle de kadinlarda bu
genotiple iliskili degildir(19). Pek cok merkezi sinir sistemi ile alakali kardiyak
elektriksel stabilite iligkisi 6ne siiriilmiistiir(79) .Epidemiyolojik bilgiler ayrica
davranissal anormalliklerin AKO riski ile iliskili oldugunu diisiindiirmektedir. Psisik
stres ve duygusal asiriliklarin ileri aritmileri ve Ani kardiyak olimii tetikledigi pek
¢ok yildir diisiiniilmekte(80). fakat sadece sinirli, g¢ogunlukla goézlemsel data bu
etkilesimi desteklemektedir. Stres ile indiiklenen aritmiler stres ile indiiklenen riskten
daha iyi destek bulmaktadir, bunlardan ikincisi daha c¢ok ¢alismaya ihtiyac
duymaktadir. 1994 Los Angeles depreminden edinilen bilgiler 6liimciil kardiyak olay
oraninin o giin arttigini, fakat olay hizinin takip eden iki hafta igerisinde azaldigini,
direkt neden olmaktansa olmak {izere olan olaylarin tetiklendigini diisiindiiriircesine
gostermistir(81). Sesli uyaran, sesli aura ve AKO iliskisi bildirilmistir. Uzun QT
sendromunun bazi formlarinda sesli uyaran anormallikleri de gozlenmistir.

Normal uyar ile baslatici uyan arasinda kisa coupling intervali
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ile karakterize olan bir torsades de pointes varyanti tanimlanmistir(82). Ailevi
trendler gostermekte ve otonom sinir sistemi aktivitesi ile degiskenlik sergiliyormus
gibi goriinmektedir. |2-derivasyonlu EKG normal QT intervali géstermektedir ancak
VF ve ani 6liim siktir .

Voodoo oliimii fenomeni gelismekte olan iilkelerde arastirilmistir(83).
Kabilenin yalittim bigimi, umutsuzluk hissi, ciddi bradiaritmiler ve ani dliim ile
iligkili gibi goriinmektedir. Bu alanlarin c¢ogundaki kiiltiirel degisikliklerle bu
sendrom c¢alisilmaya ve gozlenmeye daha az yatkin hal almakla birlikte halen

sendromun bulunabilecegi kiiltiirel yalitim bolgeleri bulunmaktadir.

Commotio Cordis:

Gergekte ani kardiyak arrest spor aktiviteleri sirasinda rolatif olarak masum
goriiniislii ve gbgse penetre olmayan kiint darbeden sonra ortaya cikabilir, altta yatan
kardiyovaskiiler hastalik yoksa veya gdgiis duvart veya kalbin kendisine yapisal
hasar olmamigsa (6rnek: commotio cordis) da goriilebilir(5). Bu gibi olaylar ya
firlatic1 (en sik beyzbol, softboll veya hokey) ya da baska bir sporcunu viicut temasi
ile ortaya cikabilir. Goglise olan darbe genis aralikta hiz ile dagilabilir ama siklikla
spor olay1 i¢in 6zellikle olagan dis1 olarak algilanmaz ya da 6liimle sonuglanmak icin
yeterli boyutta degildir. Sik gdriilen bir senaryoda geng¢ bir beyzbol oyuncusunun
standart bir mesafeden firlatilmis bir top (vurus sirasinda) gogsiine saplanir. Fakat bu
olaylarin ¢cogu saf olarak evde veya oyun oynama alanlarinda (hatta bazilar1 spordan
bagimsiz olarak) da siklikla aile bireyleri tarafindan ortaya ¢ikabilir ve oliimciil
sonuglar gozlenebilir(5). Commotio Cordis en sik geng¢ ¢ocuklarda (ortalama yas 13)
karakteristik olarak yumusak gogiis duvari olanlarda, muhtemelen gogiisiin etkisi ile
miyokarda enerji gecisi sayesinde goriiliir. Commotio cordis olayimin iki bagka major
belirteci var gibidir: 1. gogiise darbe direkt olarak kalbin {izerinde yerlesmistir, ve 2.
Darbenin zamanlamasi repolarizasyon sirasinda, hemen T dalgasindan 6nceki, K+-

ATP kanali aktivasyonunu igeren 20 milisaniyelik dar pencerede olusur(23).

Bazi gozlemler, spor sirasinda commotio cordisin  Onlenmesini
amaglamaktadir. Normalden yumusak (giivenli) beyzbol toplar1 deneysel bir modelde
ventrikiiler fibrilasyon i¢in riski azaltmistir, bu da spor aletlerinin modifikasyonunun

ani 6liimii 6nleyebilecegini ileri siirer ama bu gibi firlatmalar sahada kesin koruma
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saglamazlar(5). prekordiyumu etkin bir sekilde saran gégiis bariyerlerinin daha fazla
kullanimi teorik olarak beyzbol, buz hokeyi, karate gibi sporlarda rekabet eden geng
insanlarda commotio cordis olaylarin seyrekligi herhangi bir koruyucu girisimin
etkinligini belgelemede bir engel olarak kalmaktadir. commotio cordis olaylari sabit
olarak oliimciil degildir, yasayanlarin yiizdesi 15'dir. siklikla acele kardiyopulmoner
resiisitasyon ve defibrilasyona baglidir. Bu sendrom ile ilgili olarak halkin giderek
artan dikkati ile ve otonom eksternal defibrilatorlerin daha yaygin dagilimu ile etkili
acil islemler spor sahalarinda daha hizli olarak gerceklesmektedir, bircok gelecek

katastroflarindan da sakinilir(5).

Geng Sporcularin Klinik Degerlendirilmesi:

Geng egitimli sporcular kardiyolojik degerlendirme i¢in kronik kondisyondan
kaynaklanabilen ve sik sik patolojik durumlar taklit eden kardiyak fizyoloji, yapi,
ritim ve EKG paternindeki bir¢ok muhtelif degisimlere bagli olarak nadir bir meydan
okuma ile gelirler(2-4). Dahasi.kardiyak semptomlarin yokluguna ragmen, bu gibi
yiksek kondisyonlu bireyler esasinda beklenmedik kardiyovaskiiler hastalik i¢in

yataklik edebilir(6-7).

Egitimli bir sporcuda kardiyovaskiiler hastalik siiphesi katilim Oncesi taramada
senkop gibi semptomlarin baglamas1 veya rutin muayenede tesadiifen kalpte iifiirim
duyulmast gibi bulgularin dogrulugu ile ortaya ¢ikabilir(11). Bu nedenle, tercih
edilen strateji sistematik olarak hedeflenmeye odaklanmalidir, gen¢ hastalarda ani
6liim sebebi oldugu bilinen her bir kalp hastaliginin tetkik edilmesi gereklidir ta ki
bir kardiyovaskiiler anormallik tanimlanana kadar veya her biri etkin bir sekilde
dislanana kadar (6ncelik derecesi en sik olana verilir). Geng sporculardaki ani 6liim
sebeplerinin en sik olanlar yapisal ve fonksiyonel anormallikler 6r. HCM, koroner
anomaliler, kalp kapak hastaligi, ARVC ve miyokardit) olsa da, tetkikler, mesela
ekokardiyografi ve muhtemelen MRI ayirici tanida 6nemli edevat halini almustir.
Standart 12 derivasyonlu EKG uzun QT ve Brugada sendromu gibi iyon kanali
hastaliklarin1 hedefler, ve ambulatuar(Holter) EKG de aritmi miyokardit gibi

hastaliklarin = siliphesini arttirabilir. Tablo-1 de gosterilen hastaliklarin listesi,
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kardiyovaskiiler hastalik sahibi olma siiphesi olan sporcularda ayrici tani i¢in baz

olarak gorev yapar.

Bozulmus suur ataklari, senkop, neredeyse senkop veya sik bas dénmesi
(ayrica carpint1) dahil olmak iizere, gen¢ sporcularda zorlayici semptomlardir(16).
Bu semptomlar, 6zellikle de egzersizle birlikte se, dikkatli bir aragtirmay1 gerektirir
(baslangigta anamnez, fizik muayene, EKG, ekokardiyografi ve ambulatuar Holter
monitorizasyonu ile), boylece yapisal kalp hastali§i ve ndrokardiyojenik (noral
aragli) hipotansiyon, karotis sinus hipersensitivitesi, dehidratasyon, supraventrikiiler
tasikardi veya hiperventilasyon gibi fizyolojik olan bozulmus suur kaybi sebepleri
arasinda kritik tanisal ayrimi agiga ¢ikarir. Bu degerlendirmenin 6nemli klinik igerigi
vardir, agresif ayirici tani ve beraberinde yiiksek indeksli siiphe, senkopun sebebini
tarif etmede ve uygun oldugunda tedavi baslamada sarttir. Senkopun patolojik
sebepleri ilk olarak dislanmalidir, fizyolojik etyolojiler siklikla klinik karar veya
egzersiz ve tilt testleri, seri Holter EKG 'ler veya implante edilmis loop-monitor

kayitlari ile diglanan bir tanidir.

Asemptomatik egitimli sporculardan yapisal kalp hastali§i olmayanlar bazi
aritmiler veya iletim degisikliklerine konu olurlar, ¢ogunlukla da fiziki kondisyona
eslik eden ve siklikla invazif aragtirma veya spesifik tedavi gerektirmeyen artmis
vagal tonusa baglidir. Bu aritmiler arasinda siniis aritmileri veya tasikardisi veya
bradiaritmi, erken atriyal ve ventrikiiler atimlar, supraventrikiiler tagikardi, kavsak
ritmi ve birinci derece veya Wenckebach (Mobitz tip I) atriyoventrikiiler blok yer
alir(4). Ayrica ambulatuar Holter EKG monitorizasyonunda kompleks ektopiler,
mesela sik ventrikiiler veya supraventrikiiler erken kompleksler, coupletler ve hatta

non-sustained ventrikiler

Sebep Sporcu say1s1(%)
Hipertrofik kardiyomiyopati 102 (26)
Commotio cordis 77 (20)

Koroner arter anomalileri 53 (14)
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LVH(Belirsiz etyoloji) 29 (7)
Miyokardit 20 (5)
Riiptiire aort anevrizmasi(marfan sendromu) 22 (3)
ARVC 11(3)
Tunel yapmis(kopriilii)koroner arter 11 (3)
Aort stenozu 10 (2.5)
Aterosklerotik KAH 10 (2.5)
Dilate kardiyomiyopati 9(2)
Miksomatoz mitral kapak dejenerasyonu 9(2)
Astim (veya diger pulmoner) 8(2)
Sicak inme 6 (1.5)
Tlac1 kotiiye kullanim 4(1)
Diger kardiyovaskuler 4()
Uzun QT sendromu 3(1)
Kardiyak sarkoidoz 3(1)
Travma 3(D)
Riiptiire serebral arter 3(1)

Tablo-1:Sporcularda Ani Oliimlerin Nedenleri

tagikardi, kotii prognozu ihsan etmez ya da siklikla yapisal kalp hastaligi olmayan
sporcularda ilag tedavisi gerekli olmaz, ama bu gibi benign aritmileri, inflamatuar

miyokard hastaligi ile olusanlardan ayirt etmek zor olabilir(25).

Katihm Oncesi Kardiyovaskiiler Anormallikler i¢in Tarama:
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Anlamli morbidite veya ani Olim i¢in potansiyeli olan kardiyovaskiiler
hastaliklarin tespiti, lise ve {iniversite yas grubu sporcularda genis popiilasyonun
katilim oOncesi taramasinda objektiftir(11). Taramanin ani 6liim i¢in riski ne derece
azalttig1 bilinmemektedir, bununla beraber kalp hastalig1 olan sporcularin taninmasi
icin yayginca uygulanmaktadir(11). Amerika’nin lise ve {iniversite 6grencilerindeki
sporcular i¢in tarama geleneksel sekilde sunlari igerir; kisisel ve aile hikayesi ve fizik
muayene. Fakat, bu rutin degerlendirmenin etkinligi sorgulanmaktadir(11). Lisedeki
sporcular igin, onaylamis hikaye ve fiziksel anketler (hekimlere rehber olarak
kullanilir) sub optimaldir veya eyaletlerin %40 kadarinda bulunmaktadir. Aslinda,
retrospektif bir c¢alismada. potansiyel olarak oOliimciil olan kardiyovaskiiler
anomaliler bu hastaliklardan dolay1 eninde sonunda aniden Olen lise ve iniversite
sporcularmin sadece %3 {inii katilim Oncesi hikaye ve fizik muayene ile
siiphelenilir(33). Amerika Kalp Derneginin bir konsensiis(11) paneli kardiyovaskiiler
tetkiklerle ©6nemli kardiyovaskiiler anormalliklerin siiphesinin ve sonrasinda
taninmasinin ihtimalini arttirmak i¢in daha genis kapsamli ve hedeflenmis katilim
Oncesi taramay1 ileri stirmiistiir. Hikaye ve fizik muayene taramasinin gelistirilmis
sekli hi¢ kusku yok. bilmeden klinik olarak iliskili kardiyovaskiiler anormalliklere
yataklik eden daha fazla sayida sporcunun tespiti ile sonu¢lanir ve katilim Oncesi
tarama icin en pratik stratejiyi temsil eder. hikaye ve fiziki tarama tek basina bir¢ok
sporcunun taninmasini saglamak iizere beklenti yaratir, mesela aort stenozu veya
diger kalp kapak hastaligi olan. HCM ve ¢ikim yolu obstriiksiyonu, Marfan
sendromu, ve erken koroner arter hastaligi(11). HCM hastalarinin %95 kadarinda
anormal olan 12 derivasyonlu EKG bir¢ok daha dnceleri taninmamig HCMIi sporcu
(ve bagka hastaligi olan) nun tanimmasi i¢in katilim Oncesi tarama programlarina
miisaade eder(21). esasinda, tarama olaylarina non-invaziv testlerin (Or.
ekokardiyografi arttirir, ama bu muhtemelen Amerikada yasaklayici maliyet-yarar
diisiincelerine ve veya EKQ) ilavesi hi¢ kusku yok ki ani dliime sebep olabilen
bircok hastaligin tespitini arttirir, ama bu muhtemelen Amerika’da yasaklayici
maliyet-yarar diisiincelerine ve pratikteki diger engellere bagl olarak ulusal skalada
gercek dist bir arzudur. Bekar sporcularin (veya ufak gruplarin) rutin katilim 6ncesi
taramasi, pratikte baslangigta non-invaziv kardiyovaskiiler degerlendirmeyi, EKG ve

ekokardiyografi dahil, igerir.
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Hastaya Yaklasim:

Suur bozuklugu (senkop, neredeyse senkop vya sik bag donmesi) ile gelen
veya ¢arpintilart olan sporcular ve katilim oncesi taramasinda (6r. Kalpte tifiirim
veya ani 0liim i¢in aile hikayesi) siipheli bulgular olan asemptomatik sporcular,
sistematik olarak baslangicta geng sporcularda ani 6liime sebep oldugu bilinen
kardiyovaskiiler hastaliklar diglanarak degerlendirme yapilmalidir: en stk HCM,
yanlig siniis kdkiiniin konjenital koroner anomalileri (yiiksek diizeyde siiphe
gerektirir) ve prematiire aterosklerotik koroner arter hastaligi. Anamnez ve fizik
muayeneye ilave olarak, non-invaziv klinik degerlendirme, uygun oldugunda
ekokardiyografi, EKG ve MRI, ve ambulatuar (Holter) monitorizasyonunu igerir.
Eger yapisal kalp hastaligi dislanmissa, nérokardiyojenik (noral aracli) durumlar gibi
senkopun fizyolojik sebepleri, stres egzersiz, tilt testi ve implante edilen loop
monitor kaydi ile arastirilmalidir. Daha biiyiik sporculara esas diisiince aterosklerotik
koroner arter hastaligidir, egitim veya yarigma baslamadan 6nce egzersiz stres testi
yapilmalidir, 6zellikle risk faktorleri asikar ise veya uzun donem sedanter yasam
tarzinin ardindan karsimiza gelmis iseler egzersiz stres testi yapilmalidir.(98)
Medikal diskalifiye etme olay1, kisisel 6zgiirliikler ve sporcunun arzusu hastalan
beklenmedik morbidite ve mortalite risklerini provoke eden durumlardan korumak
icin hekimin emri ile ¢catistiginda tarafli olabilir. Ventrikiiler aritmileri olan
sporcularin bir kardiyoverter-defibrilator im plantasyonuna dayanarak yarigmaya

doniisiiniin savunmasi Onerilmektedir.

3.GEREC VE YONTEM

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’'nda 22 Kasim 2011 tarihli ve 2011/268 karar sayili etik kurul onay1

almarak baglandi. Olgular geriye doniik olarak incelendi. ¢aligmamizda 18-68 yas
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arasinda profesyonel kosucu olan 21 erkek atlet ve kontrol grubu olarak 21 saglikli
erkek erigkin {izerinde egzersizin intraventrikiiler gradiyent artis1 sikligini ve
intraventrikiiler gradiyent artisinin sol ventrikiil fonksiyonlar1 {izerine etkisini
ekokardiyografik yontemlerle arastirmayi ve egzersiz siddeti ile kardiyak semptom
gelisimi arasindaki iliskiyi arastirmayir amacgladik. calismaya alinan kisilerden
bilgilendirilmis yazili onam alinmasi planlandi. Calismaya alinan kisiler doktor
gozetiminde egzersiz kosu bandinda (treadmill) yiiriitiilerek hedef kalp hizinin
(Hedef kalp hizi= 220-Yas) %85’una ulagsmas1 saglandi. Caligmaya alinan kisilerin
istirahat ve zirve egzersiz sonrasi intraventrikiiler gradiyent ve kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini gdsteren hemodinamik parametreleri ekokardiyografi ile
Olciilmesi planland1. Diyastolik fonksiyon olarak konvansiyonel Doppler inceleme ile
diyastolik E velositesi, A velositesi, E ve A dalgalarinin deselerasyon zamani ve
siiresi, izovoliimetrik deselerasyon zamami (IVRT), izovoliimetrik kontraksiyon
zamani(IVCT), doku Doppler inceleme ile lateral duvarin S,E,A dalgalarinin
lciilmesi planlandi. ilk once istirahat fazinda ayakta ve lateral dekubitus
pozisyonunda sol ventrikiil ¢ikis yolu gradiyentleri alindi. Daha sonra pik egzersiz
sonrasi ilk 30-60 saniye icerisinde ayakta TTE yapilarak ayakta sol ventrikiil ¢ikis
yolu gradiyent Ol¢limii, son olarak pik egzersizden lateral dekubit pozisyonda sol
ventrikiil ¢ikis yolu gradiyent oOl¢iimii, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarimin arastirilmasi planlandi. Zirve egzersiz sonunda >30 mmHg
intraventrikiiler gradiyent saptanmasi artmis intraventrikiiler gradiyent olarak kabul
edildi. Intraventrikiiler gradiyent artist olup olmamasina gore tiim ¢alisma
fonksiyonlar acisindan karsilastirmalar yapildi. Ayrica semptom  geligimi,
intraventrikiiler gradiyent popiilasyonunda ve her grubun kendi i¢inde semptom
gelisimi, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar acisindan karsilastirmalar yapildi. Ayrica
semptom gelisimi, intraventrikiiler gradiyent artis1 sikligi, sistolik ve diyastolik

fonksiyonlar agisindan atletler ile kontrol grubu karsilagtirildi.

istatiksel Analiz:

Stirekli degigkenler ortalama + standart sapma (SD), kategorik degiskenler
ylizde olarak ifade edildi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin

karsilagtirilmasinda  student  t-testi, normal dagilim  gdstermeyenlerin
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karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U-testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Tiim karsilastirmalarda p<0.05 degeri
anlamli kabul edildi. Istatiksel analizler SPSS 16.0 programi kullanilarak yapildi
(SPSS Inc., Chicago, IL).

4.BULGULAR

Calismamiza 21 profesyonel atlet ve 21 kontrol grubu olmak tizere toplam 42 eriskin
erkek (ortalama yas 32.2+11.7) dahil edildi. Profesyonel atletler kontrol grubuna
kiyasla daha yash (37.75+14.8 vs. 26.95+2.8, p=0.004) idi ve profesyonel atletlerin
istirahat kalp hiz1 kontrol grubuna kiyasla daha diisiiktii (68.1+12.7 vs. 87.9+13.9,
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p<0.001). Her iki grupta boy, kilo, sistolik ve diyastolik kan basinci benzer bulundu.

Calisma populasyonuna ait genel demograik 6zellikler tablo 2’de dzetlendi.

Tablo 2. Caligma populasyonuna ait genel demograik 6zellikler

Sporcu (n=21)

Toplam (n=42) Kontrol (21) P

degeri

Yas (/y1l) 32.2+11.7 37.75+14.8 26.9542.8 0.004

Boy (cm) 176.2+6.5 176.2+7 176.3+6.2 0.93

Kilo (kg) 72.8+11.7 70.8+£13.3 74.7£9.9 0.3

VKI (kg/boy?) | 23.4+3 22.743.2 24427 0.18

Sistolik KB | 113.3+£10.4 114.2+10.4 112.5+11.6 0.61

(mmHg)

Diyastolik KB | 72.7+7.6 72.246.6 73.2+8.6 0.68

(mmHg)

Kalp hiz1 (/dk) 78.2+16.6 68.1+12.7 87.9+13.9 <0.001

Calisma popiilasyonuna ait 12 saatlik aglik sonrasi vendéz kan orneklerinden

hematolojik ve serum biyokimyasi parametreleri ¢alisildi. Her iki grupta hematolojik

ve biyokimyasal sonuglar benzer tespit edildi ancak sporcularda trigliserid diizeyi

anlamli olarak daha diisiik saptandi(146+106 vs. 150+113, p= 0.004). Calisma

poplilasyonuna ait hematolojik ve serum biyokimyasi 6zellikleri tablo 3’de 6zetlendi.

Tablo 3. Calisma populasyonuna ait hematolojik ve biyokimyasal 6zellikler



Toplam (n=42) | Sporcu (n=21) | Kontrol (21) P degeri
Hb (gr/dl) | 15.4+1 15.2+1.1 15.6+0.88 0.28
BK 86001063 6933+1088 10338+1501 0.35
Plt 22269440989 222440437420 | 222940+45372 | 0.97
Glc 84.5+12.34 83.58+15.48 85.41£8.51 0.67
BUN 13.77+3.53 14.51+3.23 13.07+3.75 0.23
Kre 1.51+0.99 0.96+0.18 1.01+0.20 0.44
ALT 31.22+18.32 33.11+16.51 29.44+20.20 0.56
AST 36.82+16.41 42.82+15.01 31.16+16.01 0.34
CPK 2.93+258.26 3374234 2424248 0.34
T.Koll 186+42.29 199+33 173+47 0.71
TG 148.59+107.97 | 146£106 150113 0.004
HDL 54.28+13.48 60.73+13.05 46.84+9.91 0.14
LDL 119.86+£36.49 129.60+3144 | 108.62+39.83 | 0.91
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Profesyonel atletler ve kontrol grubuna ait 2D ekokardiyografik incelemede sag

atriyum c¢ap1 sporcularda kontrol grubuna kiyasla daha biyiiktii (39.21+3.93 vs.

34.60+2.58, p<0.001). Sol ve sag ventrikiil, sol atriyum, pulmoner arter ve aorta

caplar1 sporcularda kontrol grubuna goére daha genisti, fakat aradaki fark istatistiksel

olarak anlamliliga ulasmiyordu (p>0.05). Ayrica septum ve arka duvar kalinligi

sporcularda kontrol grubuna kiyasla daha kalindi, fakat aradaki fark istatistiksel

olarak anlamliliga ulagsmiyordu (p>0.05).

ekokardiyografik bulgulari tablo 4’de 6zetlendi.

Calisma popiilasyonuna ait

2D



Tablo 4. Caligsma populasyonuna ait 2D ekokardiyograik bulgular
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Toplam (n=42) | Sporcu (n=21) | Kontrol (21) | P degeri

LV DSC (mm) | 48.19+4.3 50.3+2.99 46.1+4.58 0.02
LV SSC (mm) | 30.97+3 31.55+2.54 30.42+3.37 0.23
PD (mm) 9.19+1.24 9.25+1.16 9.14+1.35 0.78
IVS (mm) 8.90+1.47 9.2+1.79 8.61+1.07 0.21
EF (%) 66.1+3.1 67+3.4 65.1£3.1 0.07
Aort (mm) 26.07+3.29 26.36+2.75 25.80+3.79 0.59
LA (mm) 32.1442.99 32.70+2.88 31.61+3.07 0.25
RV DSC (mm) | 35.30+3.64 36.05+4.02 34.60+3.18 0.22
RA DSC (mm) | 36.84+4.01 39.21£3.93 34.60+2.58 <0.001
Pulmoner 17.42+1.64 18.05+1.57 16.80£1.50 0.14
Arter (mm)

Doppler ekokardiyografik bulgularina ait bilgiler tablo 5’de 6zetlendi.

Profesyonel atletler ve kontrol grubuna ait konvansiyonel Doppler ve doku Doppler
ekokardiyografik incelemelerde sol ventrikiile ait diyastolik akim hizlar1 ( E dalgasi,
A dalgasi, E’ dalgas1 ve A’ dalgasi) benzerdi. Sistolik ve diyastolik zaman
araliklarindan sistolik ejeksiyon zamani sporcularda kontrol grubundan daha uzun
(292.39£26.86 vs. 255.70+£36.05, p<0.001) iken, diger zaman 6l¢iimleri iki grup

arasinda benzerdi. Caligma popiilasyonuna ait konvansiyonel Doppler ve doku

Tablo 5. Calisma populasyonuna ait konvansiyonel Doppler ve doku



Doppler ekokardiyograik bulgular
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Toplam (n=42) | Sporcu (n=21) | Kontrol (21) | P degeri

Mitral E 0.89+0.44 0.97+0.6 0.81+0.15 0.248
Mitral A | 0.57+0.15 057+0.19 0.57+0.08 0.993
E Dec 169.56+42.46 | 181.80+45.17 | 157.90+£37.09 | 0.071
A Dec 97.82423.57 95.25+25.50 100.29+21.92 | 0.501
IVRT 86.80+25.81 97.30+30.94 76.80+£14.43 | 0.009
IVCT 72.29+18.20 70.95+17.93 73.57£18.81 | 0.651
ET 273.08436.65 | 292.39+26.86 | 255.70+£36.05 | <0.001
E siiresi 2.9.274+42.42 226.65+38.09 | 192.71+40.39 | 0.009
A siiresi 127.95427.17 | 25.60+5.72 29.18+6.36 0.78
Lateral S | 0.13+0.06 0.089+0.02 0.025+0.005 | 0.85
Lateral E* | 0.18+0.10 0.150+0.033 0.042+0.009 | 0.35
Lateral A” | 0.1+0.03 0.36+0.008 0.37+0.008 0.51

Profesyonel atletler ve kontrol grubuna ait bazal intraventrikiiler gradiyent

Olctimlerinde supin pozisyonda yapilan dl¢iimlerde sporcularin intraventrikiiler

sistolik gradiyenti, kontrol grubuna kiyasla daha yiiksekti (7.86+2.63 vs. 5.88+1.39,

p=0.006). Benzer olarak zirve egzersiz sirasindaki intraventrikiiler gradiyent

Ol¢timlerinde supin pozisyonda yapilan dlglimlerde sporcularin intraventrikiiler

sistolik gradiyenti, kontrol grubuna kiyasla daha ytiksekti (22.6+4.6 vs.

17.4£3.8,p<0.001). Profesyonel atletler ve kontrol grubundaki kisilerin higbirinde

bazal ve zirve egzersiz sonrasinda sistolik gradiyent 30 mmHg nin iizerine ¢ikmadi.

Calisma poplilasyonuna ait bazal ve zirve egzersiz sirasindaki intraventrikiiler

gradiyent degerlerine ait 6l¢iimler tablo 6’da 6zetlendi.



Tablo 6. Caligma populasyonuna ait bazal ve zirve egzersiz sirasindaki
Intraventrikiiler gradiyent degerleri
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Toplam (n=42) | Sporcu (n=21) | Kontrol (21) | P degeri
Bazal IVG (supin) | 6.85+£2.29 7.86+2.63 5.88+1.39 0.006
Bazal IVG (ayakta) | 5.1£1.6 5.53+1.83 4.6+1.2 0.06
Zirve IVG (supin) | 20+4.9 22.6+4.6 17.4+3.8 <0.001
Zirve IVG (ayakta) | 13.9+4.1 14.3+4.8 13.6+3.2 0.5

Calisma popiilasyonuna ait her bireye tolere edebildigi maksimum miktarda egzersiz

Bruce protokoliine gore yapildi. Ulagilan egzersiz siiresi profesyonel atletlerde

kontrol grubuna kiyasla daha fazlaydi (15.443.2 vs. 13£1.05 p= 0.002). Benzer

olarak ulagilan MET diizeyi sporcularda kontrol grubundan daha yiiksekti
(16.02+2.25 vs. 13.71£1.07, p<0.001). Bazal kalp hizlar1 her iki grup arasinda benzer

iken zirve kalp hiz1 sporcularda kontrol grubundan daha disiiktii (174.5549.59 vs.

188.81+18.38, p=0.004). Calisma popiilasyonundaki tiim katilimcilar hedef kalp

hizinin %85’ine ulasti. Hedef kalp hizina ulasincaya kadar katilimecilarin higbirinde

egzersiz yapmaya engel olacak kardiyak ya da non-kardiyak semptom gelismedi.

Calisma popiilasyonuna ait egzersiz stres testine ait sonuglar tablo 7°de 6zetlendi.

Tablo 7. Calisma populasyonuna ait egzersiz stres testi bulgulari
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Toplam (n=42) | Sporcu (n=21) | Kontrol (21) | P degeri
Egzersiz Siiresi (dk) | 14.2+2.6 15.4+3.2 13£1.05 0.002
Ulagilan MET 14.834+2.08 16.02+2.25 13.71+1.07 <0.001
Zirve sistolik KB 143.87+19 148.33+£22.59 | 141.05+16.37 | 0.307
Zirve diyastolik KB | 74.35+11.74 71.66+9.12 76.05£13.07 | 0.319
Zirve ortalama KB 97.52+9.62 97.2249.11 10.29+2.36 0.892
Zirve kalp hizi 181.85+16.27 | 174.5549.59 | 188.81+18.38 | 0.004
Double product 26499+4294 2640144712 | 26561+4142 | 0.922
Semptom - - - -
5.TARTISMA:

Ani 6lim semptomlarin baglamasini takiben 1 saat icerisinde ani ve beklenmedik
sekilde ortaya ¢ikan 6liim tablosu olarak adlandirilir. Spora bagli ani 6liim ifadesi ile
efor sirasinda ya da hemen sonrasinda agiga cikan Oliim olaylar kastedilir.
Sporcularda ani Sliimlerin >%90 kardiyovaskiiler nedenlere baghdir (99). Ani ve
beklenmedik bir sekilde ortaya c¢ikmasi, resusitasyon islemlerinin ¢ok az olguda
basarili olmasi ve major olarak da gen¢ populasyonu etkilemesi nedeniyle ani
kardiyak 6liim ¢agimizin ¢oziilememis onemli saglik problemlerinden biridir (100,
101).

Bizim g¢aligmamizin sonuglar1 gosterdi ki profesyonel atletlerde (kosucu)
intraventrikiiler sistolik gradiyent hem bazal donemde ve hem de egzersiz sonrasi
donemde, benzer 6zelliklere sahip kontrol grubuna gore daha yiiksekti.Ani kardiyak
Olimlerde sorumlu neden hastalarin biiylik kisminda altta yatan yapisal kalp
hastaligidir. Geng ani oliimleri ile ilgili ¢aligmalarin biiylik kismi atletler tizerinde

yapilmistir. Atletler {izerinde yapilan caligmalarda gosterilmistir ki >35 yas olanlarda
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koroner arter anomalileri, <35 yas olanlarda ise hipertrofik kardiyomiyopati ani
kardiyak oliimlerin en sik sebebidir (102-116). Sporcular arasinda ani kardiyak 6liim
en sik basketbol ve futbol sporu ile ugraganlarda goriiliirken erkek sporcularda ani
6lim siklig1 kadinlardan 9 kat daha fazla bulunmustur (1). Sporcularda ani 6liim
sikligi 10-20 yilin iizerinde yapilan takip calismalarinda 1/50.000 ile 1/300.000
arasinda bulunmustur (103-106). Egzersizin siddeti ile ani 6liim arasinda pozitif
yonde bir iligki saptanmustir (6). Ani 6lim nedeniyle otopsisinde yapisal kalp
hastalig1 tesbit edilen 1435 geng¢ atletin %36’sinda hipertrofik kardiyomiyopati,
%17’sinde koroner arter ¢ikis anomalisi tesbit edilmistir (102). Ani Oliimiin
hipertrofik kardiyomiyopati nedeniyle meydana geldigi sporcularin da ilging olarak
%50’sinden fazlas1 siyah irka mensup oldugu saptanmistir (107). Ani 6lim ile
kaybedilen sporcularin 6nemli bir kisminda ise tiim arastirmalara ragmen yapisal bir
kalp hastalig1 saptanamamustir. Kalpte yapisal olarak anormal bir bulgu olmaksizin
da ani kalp 6liimii meydana gelebilir. Yaslar1 19 ile 35 arasinda degisen 6 milyonun
iizerinde askerin incelendigi bir kayit ¢calismasinda 126 ani 6liim olay1 saptanmis ve
bunlarin otopsi incelemelerinde 64 (%50.8) tanesinde yapisal kalp hastalig1 tesbit
edilirken, geri kalan 62 (%49.2) tanesinde ise yapisal kalp hastaligi saptanmamistir
(108). Bu kisilerde ani 6liimiin nedeninin uzun QT sendromu, Brugada Sendromu ve
katekolaminerjik ventrikiil tasikardisi gibi genetik hastaliklar ve anabolic steroidler
gibi madde kotii kullaniminin olabilecegi ileri siiriilmiistiir (109-110).

Siddetli efor sirasinda bazi kisilerde miyokardda asir1 kasilmaya bagh
intraventrikiiler basing artigi ve buna bagl sol ventrikiil ¢ikigs yolunda dinamik
obstriiksiyon olusmaktadir. Sol ventrikiill ¢ikis yolunda acgiga ¢ikan dinamik
obstriiksiyona bagl koroner arterlerin yetersiz perfiizyonu ve efor sirasinda kalbin
artan oksijen ihtiyact miyokard iskemisine neden olabilir. Miyokardiyal iskemi de
ventrikiil tasikardisi ve ventrikiil fibrilasyonu gibi oliimciil ritim bozukluklarinin
gelismesine yol acarak ani oOliimlere neden olabilir. Egzersizin indiikledigi
intraventrikiiler gradiyent artig1 olan sporcularda bir negatif inotrop olan beta bloker
ilag tedavisi ile intraventrikiiler gradiyentin azaldig1 ve semptomlarin da iyilestigi
gosterilmistir (119).Sol ventrikiil ¢ikis yolunda dinamik obstriiksiyon var diyebilmek
icin egzersizle sistolik >30 mmHg gradiyent gelismesi gerekir(91). Fakat bizim

calisma popiilasyonumuzdaki bireylerin higbirinde egzersizle intraventrikiiler sistolik
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gradiyent 30 mmHg ve iizerine ¢ikmadi. Bizim bulgularimiz daha 6nce yapilan kisith
sayidaki ¢alismalarin bir kismi ile uyumlu iken bir kismi ile uyumlu degildir. Farkli
calismalarda farkli sonug¢larin bulunmus olmasi ¢alismanin yapildig1 popiilasyonun
ozellikleri ile iligkili olabilir. Farkli spor tiirlerinin kalp {izerinde yapmis olduklar1
etkilerin de farklhiliklar gostermesi beklenmelidir. Bizim calisma popiilasyonumuzu
maraton kosucularindan olusan dinamik egzersiz yapan bireyler olusturmaktaydi.
Dinamik egzersiz tiirleri kalpte daha ¢cok hacim artisina yol agarken, miyokardiyal
hipertrofiye nispeten daha az neden olur.(92) Sonug olarak bu durum da egzersiz
sirasinda sol ventrikiil ¢ikis yolunda dinamik obstriiksiyon gelisiminden profesyonel
atletleri korumus olabilir.

Calismamizin ilging oldugunu diisiindiigiimiiz diger bir sonucu da kalp
bosluklar1 ve biiyilk damarlarim genisliginin profesyonel atletlerde daha genis
saptanmastydi. Ozellikle aerobik egzersizlerde egzersiz siiresi 5 haftay1 gectikten
sonra kalpte bazi adaptif degisiklikler olmaya baglar. Profesyonel atletlerde bu
adaptif degisikliklerin daha belirgin olmas1 beklenir. Sporcularda artmis olan iskelet
kas kitlesi ve yogun egzersiz sirasinda viicudun artmis olan oksijen ihtiyacini
karsilamak i¢in kalp daha ¢ok ¢alismak zorundadir. Egzersiz sirasinda akut olarak
viicudun oksijen ve kan ihtiyacin1 karsilayabilmek icin kalp daha hizli kasilir.
Zamanla viicudun artmis kan ihtiyacini karsilayabilmek icin kalpte adaptif olarak
degisiklikler meydana gelir. Bu sekilde kalp daha fazla kardiyak output saglayarak
viicudun artmis olan ihtiyacini karsilayabilir. Uzun siireli dinamik (aerobik) sporla
ugrasan kisilerde “eksantrik” tipte, statik sporlar ile ugrasan kisilerde ise
“konsantrik” tipte sol ventrikiil hipertrofisi goriilmektedir. Uzun siireli antremana
bagl bu degisiklikler “atlet kalbi” olarak da adlandirisir (111-112). Bu kisilerde
bazen fizyolojik sinirlar1 asabilen miyokard hipertrofisinin ani 6lim riskini artirip
artirmadig1r ise belirsizdir (113-114).kardiyomiyopati (KMP)  ve atlet kalbi
ayriminda bazi kriterler mevcuttur. Sporcularda sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 < 60
mm iken, KMP’li hastalarda >70 mm kadar olabilir. ikinci olarak Yine atlet kalbinde
sol ventrikiil duvar kalinligi <I3 mm iken, KMP hastalarinda >15 mm kadar
olabilmektedir. Ugiincii bir farklilik da sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarindadir.
Sporcu kalbinde diyastolik fonksiyonlar normalken, KMP hastalarinda diyastolik
fonksiyonlar bozulmustur(96) Aerobik spor yapanlarda kalpte olusan bu adaptif
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degisiklikler yapilan spor birakilirsa regrese olmaktadir. Yani sporcu sporu
biraktiginda zamanla sol ventrikiil duvar kalinliklar1 incelmekte ve kalp bosluklar
kiigiilmektedir. Bu degisikliklerde sporcu kalbinde meydana gelen degisikliklerin
fizyolojik bir yanit oldugunu destekler(97). Bizim calisma popiilasyonumuzda da
sporcularda kalp bosluklar1 kontrol grubuna kiyasla daha genisti. Sag atriyum
capindaki genisleme iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamliliga erigiyordu.
Bizim bulgularimiz bu konudaki literatiir ile uyumlu idi.

Biz ¢aligmamizda konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi parametrelerini
de arastirdik. Diyastolik fonksiyonlar her iki grupta benzerdi ve normal
araliklardaydi. Sporcularda sistolik ejeksiyon zamani kontrol grubuna gore daha
uzundu. Bu bulgunun beklenen bir sonug¢ oldugunu diisiiniiyoruz. Sporcularda artan
viicut kitlesinin ihtiyacini karsilamak icin sistol siiresinin uzamasi fizyolojik bir yanit
olarak degerlendirilebilir.(96) Sistolik fonksiyonlar acgisindan da gruplar arasinda
fark yoktu. Bizim kontrol grubumuzun saglikli gen¢ yastaki erigkinlerden olusuyor
olmasi da sonuglarin benzer ¢ikmasi tizerinde etkili olmus olabilir.

Biz c¢aligmamizda profesyonel atletlerde hematolojik ve serum
biyobelirteglerindeki degisiklikleri de inceledik. Sporcular ile kontrol grubu arasinda
belirgin bir farklilik yoktu. Sporcularda iyi bir serum lipit diizeyleri saptandi.
Trigliserid diizeyi sporcularda daha diisiikk olarak saptandi. Bu durumun artmis
fiziksel aktiviteye bagli olabilecegi diisiiniildii. Diger hematolojik ve biyokimyasal
parametreler iki grupta benzerdi. Siirekli egzersiz genel saglik durumunda bir
iyilesmeye yol agar. Temel hematolojik ve serum biyokimyasi belirtecleri genel
saglik durumunun iyi bir yansiticisidir. Bizim ¢aligma popiilasyonumuzdaki tiim
katilimeilarinda kan tetkiki incelemeleri normal sinirlardaydi.

Tim diinyada ve Tiirkiye’de ani geng¢ Olimleri en korkulan saglik
problemlerinden biridir. Tiirkiye’nin geng bir niifus yapis1 vardir, Tiirkiye niifusunun
yalnizca %7’si yaslilardan (>65 yas) olugmaktadir. Geng ani 6liimleri {iretken yas
grubundaki insanlan etkileyerek ¢cok onemli sosyal ve ekonomik kayiplara neden
olmaktadir. Basta aerobik sporlar olmak iizere hemen tiim spor tiirleri kisilerin saglik
durumunu daha iyi diizeye ¢ikarmaya yardimci olur. Tiim gelismis tilkelerde spor
yapmaya tesvik bir hiikiimet politikas1 olarak da uygulanmaktadir. Ancak zorlu

egzersiz sirasindaki ani 6liim olaylari, medyaya yansimasi nedeni ile de toplumda
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ciddi tedirginliklere yol agmaktadir. Profesyonel atletlerde ve genel popiilasyonda
ani kardiyak oliim asir1 fiziksel aktivite sirasinda ya da sonrasi gerceklesebilir.
Italya'da yapilan bir calismada aymi yas grubundaki atlet olmayan genel
popiilasyonun 1/125000'de ani kardiyak oliim goriilmekte iken addlesan ve geng
eriskin yaris atletlerinde ise ani 6liim insidansi her y1l 1/75.000 olarak saptanmistir
(84). Bir bagka calismada Maron kisisel 6grenci atletlerde spor aktiviteleri sirasinda
kardiyovaskiiler hastalikla iligkili beklenmedik o6liim sikligini 3 yillik okul kariyeri
boyunca yilda 200.000'de 1 olarak rapor etmistir. Diger popiilasyonlarda egzersiz ile
iliskili insidansin net tahmini giictiir, fakat saglik kuliiplerinde yapilan bir ¢alismada
her 1.5 milyon egzersiz seansi basina bir ani kalp 6liimii bildirmistir. Ilging olarak
ani kardiyak oliimiin insidanst bayanlarda daha azdir (85). Hem bu tedirginliklerin
giderilmesi hem de zorlu egzersize mani yapisal kalp hastaligi olan bireylerin
taninmasi 6énemlidir. Ani Oliimlerin dnlenmesi i¢in sporcularin saglik taramasindan
gecmesi gereklidir fakat bu konuda etkinligi kanitlanmig ve iizerinde fikirbirligi
saglanmig bir yontem mevcut degildir. Ani kardiyak 6liim a¢isindan riskli kisileri
belirlemek i¢in Avrupa Kardiyoloji Dernegi sporcularin ayrintili anamnez, fizik
muayene ve 12 derivasyonlu elektrokardiyografi ile taranmasinit 6nerir (99). Ani
0liim ag¢isindan risk altindaki kisilerin tespiti ger¢ekten zordur. Biz ¢calismamizda ani
6lim agisindan riskli bir duruma yol acabilecegini diisiindiigliimiiz sol ventrikiilde
dinamik obstriiksiyon varligini aragtirdik. Calisma grubumuz gorece kiigiik olmasina

karsin zorlu egzersizle profesyonel atletlerde dinamik obstriiksiyon olugsmadi.

Bizim c¢alismamizin bazi kisithiliklar1 vardir. Bunlardan ilki ¢alisma
popiilasyonumuzun goreceli olarak kii¢iik olmasiydi. Daha biiyiik sayili ¢alismalar
ile bu konunun aragtirilmasi gerektigini diisiiniiyoruz. Calismamizin ikinci kisitliligi
da ani oliim icin bir gdsterge olabilecegini diisiindiigiimiiz sol ventrikiil dinamik
obstritkksiyonu ile ilgili literatirde c¢ok ciddi kamtlarin olmayisidir. Ancak
sporcularda ani kalp o6liimii 1/100.000 gibi c¢ok nadir karsilasilan bir durum
oldugundan bizim basvurdugumuz gibi indirekt parametrelerle degerlendirmeye
ihtiyag vardir. Caligmamizin diger bir kisithiligi da zirve egzersiz sonrasi
intraventrikiiler gradiyent olciimiindeki teknik zorluk idi. Ozellikle ayakta iken
intraventrikiiler gradiyent Olciimii yeterli goriintii kalitesi olmadigindan bazi

hastalarda Ol¢lim ¢ok zaman almakta idi, bu durumda zirve egzersiz siiresinin
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gecmesine yol agiyordu. Bu nedenle zirve egzersiz sonrasi supin pozisyonda alinan

Ol¢timlere 6ncelik verildi.

Sonug¢ olarak yapisal olarak normal kalbe sahip profesyonel atletlerde
egzersiz stres testi ile sol ventrikiilde intraventrikiiler dinamik obstriiksiyon
gelismedi. Bizim bulgularimiz zorlu aerobik egzersizin yapisal olarak normal kalbe

sahip bireylerde dinamik obstriiksiyona yol agmayacagini diigiindiirdii.

6.SONUC VE ONERILER

Ani geng Oliimleri en korkulan saglik problemlerinden biridir. Tiirkiye’nin
geng bir niifus yapisi vardir. Geng ani Oliimleri iiretken yas grubundaki insanlari
etkileyerek ¢ok dnemli sosyal ve ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Profesyonel
sporlarla ugrasan genc yastaki kisilerde ani O0liim riski ile ilgili on arastirmalara
ihtiyag vardir. Biz c¢alismamizda ani Oliim riskini ©on gordiirebilecegini
disiindiigiimiiz egzersiz sirasinda sol ventrikiil i¢inde gradiyent artigin1 arastirdik.
Bizim c¢alismamizda istirahat sirasinda ve zirve egzersiz sirasinda yapisal olarak
normal kalbe sahip profesyonel atletlerde egzersiz stres testi ile sol ventrikiilde
intraventrikiiler dinamik obstriiksiyon gelismedi. Bizim bulgularimiz zorlu aerobik
egzersizin yapisal olarak normal kalbe sahip bireylerde dinamik obstriiksiyona yol

acmayacagini diisiindiird.
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