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ABSTRACT

Sudden cardiac death (SCD) in athletes is a rare but tragic event which may be prevented if the
underlying cardiovascular disease can be detected in pre-participation examinations. Athletes
with cardiovascular disease have greater risk for SCD when compared with non-athletes. In this
review, the underlying cardiovascular diseases that may lead to sudden death in athletes and
current approaches in clinical practice according to recent guidelines have been presented.
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oz

Sporda gorilen ani 6limler nadir olmakla birlikte oldukg¢a trajik durumlardir ve spora katilim
oncesi saglk degerlendirmeleri sirasinda altta yatan kardiyovaskiiler nedenlerin saptanmasiyla
onlenebilmektedir. Kardiyovaskiiler hastaligi olan sporculardaki ani kardiyak 6lim riski sporcu
olmayan, kardiyovaskiler hastaligi olan kisilere gore daha vyiksektir. Derleme yazimizda,
sporcularda meydana gelebilecek ani kardiyak olim sebepleri ve giincel kilavuzlar egliginde
yaklagimlara yer verilmistir.
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GIRIS
Ani kardiyak 6lim trajik bir olaydir ve

bazen o6lime kadar herhangi bir belirti
vermeyebilir. Tanim olarak ani kardiyak

oliim (AKO), tanikli  vakalarda
semptomlarin baslamasindan sonra bir
saat  icerisinde, tanik  olunmayan

vakalarda ise oliimiin 24 saat igerisinde
gerceklesmesidir (1). Sporcular genellikle
toplumdaki en saglikli, dayanikli ve genel
olarak tstlin fiziksel basarilara sahip
bireyler  olarak nitelendirilmektedir.
Antrenman veya yaris sirasinda olusan
beklenmedik sporcu o6limleri toplum
lizerinde olumsuz bir etki yaratmaktadir.
Sporcularda  ani  Olime  kardiyak
hastaliklar disinda pulmoner hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar ve ilaglar da
sebep olabilir.

Epidemiyoloji

Sporculardaki AKO insidans1 1/3000 ile
1/917000 arasinda genis bir yelpazede
rapor edilmistir (2). Spor yarismalarina
katilan geng eriskinlerin ani 6liim riskinin
spor yapmayanlarla Kkarsilastirildiginda
2,5 kat daha fazla oldugu belirtilmektedir
(3). Harmon ve arkadaslarinin Amerika
Birlesik Devletleri'nde yaptiklar1 10 yillik
veriyi iceren calismada, sporcularda 514
olim vakasi saptanmis ve bu olgularin 79

tanesinin AKO nedeniyle hayatlarini
kaybettigi ~ bildirilmistir ~ (4). AKO
insidansinin ~ 1/54000  oldugu ve

erkeklerde 3,2 kat daha fazla gorildigi
vurgulanmistir (4,5). Hem kadinlarda hem
de erkeklerde diger spor branslarn ile
kiyaslandiginda basketbol oyuncularinda
daha fazla AKO riski saptanmistir ( 1/15
000 ) (2). Danimarka’da yapilan 7 yilhk
geriye donlk analizde, 12-35 yas
araligindaki sporculardaki AKO insidans
orani 1/82645 olarak saptanmistir (6).
Danimarka’da  yapilan  baska  bir
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calismada, yas arttikca sporla iliskili ani
olim oraninin arttig tespit edilmistir (7).
Yine ayni calismada, yarismaci sporcularla
eglence amach spor yapanlar arasinda
AKO  insidansimin  benzer  oldugu
saptanmistir (7). Sporcularda AKO
insidansini tam olarak saptamak zor olsa
da, genel kabul géren oran 100 000'de 1-3
tiir (4, 8). Bu vakalarin ¢cogunda ani 6liim,
ne yazik ki kardiyak hastaliklarin ilk
belirtisi olmaktadir, baska bir deyisle

sinirh  sayida  hasta  o6nci  kalp
hastaliklarinin farkindadir.

Sporcularda Ani Kardiyak Oliim
Sebepleri

Ani Olimler genetik hastaliklar ve
sonradan edinilen hastaliklara bagh
olabilmektedir. Sonradan edinilen

hastaliklar arasinda miyokardit, koroner
arter hastaligt ve bunlara ek olarak
kardiyak travma ve yanlis ila¢ kullanimi
sayilabilir (9). 35 yas tistili sporcularda ani
kardiyak olimiin en sik sebebi koroner
arter hastalign iken, 35 yas alt
sporcularda ani o6limiin en sik sebebi
genetik kalp hastaliklaridir (10). ABD’de
ani 0liime sebep olan hastaliklar arasinda
hipertrofik kardiyomiyopati (% 36),
koroner arter anomalileri ( % 17 ),
miyokarditler (% 6), aritmojenik sag
ventrikiil kardiyomiyopatisi (ASVK) (% 4)
olarak bildirilmisken, baska bir calismada
ani Olime en sik sebep olan hastaliklar
ASVK % 24, ateroskleroz % 20, koroner
arter anomalileri % 14 ve mitral kapak
prolapsusu % 12 olarak rapor edilmistir
(11). 35-40 yasindan sonra hastalarin
yarisindan fazlasinda AKO’ye koroner
arter hastaliginin neden oldugu ifade
edilmektedir (11).

Ani kardiyak oliimlerin genetik sebepleri
arasinda hipertrofik  kardiyomiyopati,
aritmojenik sag ventrikiil
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kardiyomiyopatisi ve diger aritmik
hastaliklar (uzun QT sendromu ve
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler
tasikardi) yer almaktadir. Bu hastaliklar
spor yarismalart veya antrenmanlar
sirasinda malign aritmilere yol
acabilmektedir (12). Bu aritmileri
egzersiz ~ sirasinda meydana gelen
fizyolojik  degisiklikler, = katekolamin
seviyesindeki degisiklikler, asidoz,
dehidratasyon ve elektrolit imbalansi
tetiklemektedir (13).

Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP)

Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP),
anormal sol ventrikil ytiklenmesi (SV) ile
aciklanamayan, SV duvarinda kalinlasma
ile seyreden kardiyomiyopatidir (14).
Otozomal dominant olarak aktarilir ve
erkeklerde daha fazla gozlenir.
Toplumdaki prevalanst % 0,02- 0,23
diizeyindedir ve en sik gorilen kalitimsal
kalp hastaligidir (14). Klinik olarak
yorgunluk, dispne, gogiis agrisi, senkop
semptomlari gorilebilirken,
asemptomatik de olabilir (15). HKMP
hastalarinin % 20’sinde oskiiltasyonda sol
dal blogu ve agir sol ventrikil cikis yolu

obstriiksiyonuna bagh paradoksal
ciftlesme duyulur. Klasik HKMP tftirimu
sol ventrikiil cikis yolu
obstriiksiyonundan  kaynaklanan  sol

sternal kenarda en iyi duyulan kresendo-
dekresendo karakterindeki tfiirimdiir.

Dinamik oskiiltasyon bu hastalardaki
Ufiirimi mitral yetmezlik ifiirimiinden
ayirmada kullanilabilir. HKMP iftirimi

Valsalva manevrasi ile siddetlenir. Bu
hastalarin % 90’'1n1n
elektrokardiyografisinde (EKG)

anormallikler saptanmaktadir (T dalga
inversiyonu, ST depresyonu, patolojik Q
dalgasj, ileti gecikmesi, sol aks deviasyonu
ve sol atrial  genisleme gibi).
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Ekokardiyografi, kalbin
rezonans goruntilemesi (MRG) veya
bilgisayarh tomografi ile kalbin
goriintilenmesinde en az bir miyokard
segmentinde, sadece sol ventrikiil
yuklenmesi ile agiklanamayan, 15 mm ve
lzerinde olan sol ventrikil duvar
kalinlasmasi1 HKMP olarak tanimlanir (14)
. Sol ventrikiil ¢ikis yolunda veya sol
ventrikiil icerisinde herhangi bir seviyede
obstriiksiyon varhig tani i¢in sart degildir.
Kesin HKMP tanis1 konmus hastalarin
birinci derece akrabalarinda ise sol
ventrikil kalinlig: icin esik deger 13 mm
kabul edilmektedir (14) .

Son kilavuzlarda HKMP tanisi icin MRG

manyetik

oncelikli gorintiileme yontemleri
arasinda anilmaktadir. MRG'de gec
Gadolinyum tutulumunun olmas1 ile
saptanan miyokardiyal fibrozisin

saptanmasi hem ayirici tani i¢in, hem de
ani 6lim acisindan risk belirlenmesi icin
ek katki saglamaktadir (16). Bunun
yaninda MRG, anterolateral duvar ve
apeksteki hipertrofinin ve bazi HKMP’li
olgularda gortilebilen apikal
anevrizmalarin saptanmasinda 6zellikle
onemlidir (14).

HKMP hastalarinda diyastolik
disfonksiyon  siklikla  gozlenir, sol
ventrikill dolus basinglarinin doppler
ekokardiyografi ile degerlendirilmesi
semptomlarin ve hastalifin evresinin

degerlendirilmesinde  6nemlidir (17).
Hipertrofik  kardiyomiyopatisi olan
hastalarda yillik kardiyovaskiiler

mortalite oran1 % 1-2 diizeyindedir (16).
En sik 6liim sebebi ventrikiiler tasikardi
ve ventrikiiler fibrilasyondur (16). HKMP,
bunlarin yani sira kalp yetersizligine,
tromboemboliye ve atrioventrikiiler bloga
sebep olabilir (16). Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (AKD) tarafindan, en son 2015’de
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yayimlanan ani 6lim kilavuzuna gore; bu
hastalar spor yarismalarindan uzak
durmali ve agir fiziksel aktiviteden
kacinmalidir (17).

Amerikan Kalp Cemiyeti'nin
kardiyovaskiiler anormalligi olan
sporcular ile iligkili 2015 kilavuzunda ise;
genotip olarak HKMP saptanan ancak
ekokardiyografik ya da  manyetik
rezonans incelemesinde sol ventrikiil
hipertrofisi saptanmayan ve ailesel ani

kardiyak  6lim oykiisi olmayan
sporcularin spor yapabilecekleri
onerisinde bulunulmustur (18). Aym

kilavuzda kesin ya da olas1 HKMP fenotipi
olan sporcularin diisiik yogunluktaki
sporlar hari¢ yarismali sporlardan uzak
durmalart da Onerilmektedir. 2014
yilinda AKD tarafindan yayimlanan HKMP
kilavuzunda, implante edilebilir
kardiyoverter defibrilator (ICD) takilmasi

icin  yeni  bir risk  skorlamasi
gelistirilmistir. Bu skorlamanin icerisinde
yas, ailede ani olim oykiist,

aciklanamamis senkop, sol ventrikil cikis
yolu basing farki, maksimum sol ventrikiil
kalinligi, sol atriyum c¢ap1 ve stireksiz VT
parametreleri bulunmaktadir (14).
Farmakolojik ajanlarin kullanimi ya da
profilaktik ICD implantasyonu sporcularin
yarismali sporlara katilimina izin vermek

icin yeterli degildir, bu sporcular
yarismali sporlardan wuzak durmalidir
(18).

Koroner Arter Anomalileri

Koroner arter anomalileri geng
sporcularda goriilen ani 6lim nedenleri
arasinda ikinci sirada yer almaktadir (19).
En sik goriilen ve ani kardiyak oliime
neden olan anomali ise yanls Valsalva ya
da pulmoner arterden kdken alan anormal
cikish koroner arterlerdir ve toplumdaki
sikhigi yaklasik %1’dir (20, 21). Bu
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anomaliler arasinda sporcularda en sik
ani 0lim nedeni, sol ana koroner arterin
sag sinls Valsalvadan koéken aldigi
anomalidir (21, 22). Sol siniis Valsalvadan
koken alan sag koroner arter de ayni
sekilde ani oliime sebep olabilen bir
anomalidir (23).

Ayrica sol koroner arterin aorta ve
pulmoner arter arasindaki seyrinden
kaynaklanan anomaliler ani kardiyak
olimle giiclii bir iliskiye sahiptir. Koroner
arter anomalisinin  klinik  yelpazesi
asemptomatikten, go6gis agris;, kalp
yetmezligi, miyokard infarktiisii ve ani
kardiyak oliime kadar uzanabilmektedir.
Istirahat EKG ve egzersiz testleri spesifik
degildir ve tam1 icin klinik siliphe
onemlidir. Kesin tani1 koroner anjiyografi
ile konulabilmektedir (21).

2015 Amerika Kalp Cemiyeti kilavuzunda,
kardiyovaskiiler anomalisi olan
sporcularin; 6zellikle pulmoner arterden
koken alan veya aorta-pulmoner arter
arasinda seyreden koroner arter anomalili
sporcularin, semptomdan bagimsiz olarak
yarismali sporlardan kacinmalari
onerisinde bulunulmustur (24). Yanls
Valsalvadan koken alan koroner arter
anomalili sporcular  ic¢in onarim
sonrasinda; semptomu  olmayanlar,
egzersiz testleriyle gosterilmis iskemi
veya aritmi kanmiti olmayanlar icin
onarimdan 3 ay sonra yarismali sporlara
katilim distniilebilir 6nerisi yapilmistir
(24).

Aritmojenik Sag Ventrikil
Kardiyomiyopatisi

Aritmojenik sag ventrikiil
kardiyomiyopatisi (ASVK), ventrikiiler

aritmi, kalp yetersizligi ve ani kardiyak
olim ile seyreden ilerleyici bir kalp kasi
hastaligidir (25). Kalp kasi hiicrelerinin
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yerini yag dokusunun almasi karakteristik
histolojik bulgusudur (26). Cogu vaka
otozomal dominant olarak aktarilir (27).
Genel popiilasyondaki prevelans: 1/1000
ile 1/5000 arasinda degiskenlik gosterir
ve geng sporculardaki ani 6limiin 6énemli
bir sebebidir (28). Genellikle 20-40
yaslar1  arasinda  ¢arpinti,  senkop,
ventrikiiler tasikardi (VT) ve ani 6liim ile
belirti verebilir ve yillik mortalite orani
1000’de 9 dolaylarindadir (29). Tanisi,
daha 6nce tanimlanmis EKG bulgularini ve
ekokardiyografi (EKO) bulgularini iceren
major ve minor Kkriterlere gore konur
(30).

2015 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (AKD)
ani olim kilavuzu ve 2015 Amerika Kalp
Cemiyeti'nin kardiyovaskiiler anomalisi
olan sporcular ile iligkili kilavuzunda;
ASVK’l1 sporcularin, diisiik yogunluktaki
sporlar hari¢ yarismali sporlardan uzak
durmalari Onerilmektedir. Ayrica
profilaktik ICD implantasyonu yapilmis
olmasi1 sporcularin yarismali sporlara
katilmina izin verilmesi icin yeterli
degildir denilmistir (17, 18).

Uzun QT Sendromu

Diizeltilmis QT (QTc) zamaninin 480 msn
ve lzerinde olmasi; uzun QT sendromu
(UQTS) mutasyonunun tespit edilmesi
veya aciklanamayan senkopu olan ve QT
uzamasl baska sebeplerle aciklanamayan
hastalarda QTc'nin 460 msn ve lizerinde
olmasit UQTS olarak tanimlanir (31).
UQTS, QT araliginin uzamasi ile seyreder
ve genelde adrenerjik aktivasyon ile
tetiklenen ventrikiiler aritmiler meydana
gelir. Ortalama olarak 14 yas civarinda
hastaneye bagvururlar (32). Yillik 6liim
oranlart1 % 0,33 ile % 0,9 arasinda
degismektedir (32). UQTS hastalarinda,
QT  wuzatan ilaglardan  kaginilmasi,
elektrolit bozukluklarinin diizeltilmesi ve
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genotip spesifik tetikleyicilerden (UQTS 1
hastalarinda yiizme gibi) kac¢inilmasi
onerilir.

2015 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (AKD)
ani olim kilavuzu ve 2015 Amerika Kalp
Cemiyeti kardiyovaskiiler anomalisi olan
sporcular ile iliskili = kilavuzunda;
semptomatik UQTS olan sporcularin
yarismali sporlardan uzak durmalan
onerilmektedir (17, 33). Aynm1 kilavuzda
asemptomatik fenotipik,negatif genotipik
sporcularin QT uzatan ilaglardan uzak
durmalari, elektrolit dengesizligi ve
dehidratasyondan kacinmalari,
hipertermiden uzak durmalar, Kkisisel
eksternal defibrilator bulundurmalar1 ve
takimlar tarafindan acil durum planlarinin
yapilmasi kosuluyla spora devam etmeleri

diistintilmelidir Onerisinde
bulunulmustur(17, 33).
Katekolaminerjik Polimorfik
Ventrikiiler Tasikardi

Bu hastalarda normal kalp, normal EKG
vardir ancak emosyonel stresle veya

egzersizle tetiklenen polimorfik
ventrikiiler tasikardiye maruz
kalmaktadirlar (27, 31). Tahmin edilen
prevalanst1 1/10000°’dir (31). Klinik

prezantasyon genelde hayatin ilk 10
yilinda emosyonel stres sonrasinda veya
egzersizle ortaya c¢ikar (34). Tanisim
koymak zordur, c¢iinkii kardiyak yapi
degerlendirmeleri ve EKG normaldir,
dolayisiyla bu hastalarda taniy1 koymak
icin egzersiz testi yapilmasi gerekir (31).

2015 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (AKD)
ani olim kilavuzu ve 2015 Amerika Kalp
Cemiyeti kardiyovaskiiler anomalisi olan
sporcular ile iligkili kilavuzunda; bu
sporcularin semptomatik  ya da
asemptomatik  olmasina  bakilmadan
disik  yogunluktaki sporlar  harig
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yarismali sporlardan ve agir egzersizden
ve stresli ortamlardan uzak durmalan
onerilmektedir(17, 35)

Kisa QT Sendromu

2000’li yillarda tanimlanmaya baslanmis
olup, anormal kas repolarizasyonu ile
karakterize bir hastaliktir (17). EKG'de
QTc'nin 360 msn'nin altinda olmasi ile
tan1 konur. Giiniimiizde klinik tani igin
kriterler hentiz belli degildir, siiphelenilen
olgularda genetik analiz  yapilmasi
gerekebilir. 2015 Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (AKD) ani 6liim kilavuzu ve 2015
Amerika Kalp Cemiyeti kardiyovaskiiler
anomalisi olan sporcular ile iliskili
kilavuzunda; bu sporcularin yarismali
sporlara katilmamalar1 6nerilmektedir
(17, 35).

Brugada Sendromu

Brugada sendromu tanisi kendiliginden
veya ila¢ provokasyonu sonrasi 2., 3. veya
4. interkostal araliktan c¢ekilen EKG de V1
ve/ veya V2 derivasyonlarin en az birinde
saptanan Tip 1 morfolojide 2 mm‘in
lzerinde ST segment elevasyonu
saptanmasi ile konmaktadir. Yapilan
gozlemsel arastirmalarda prevalansinin
yaklasik olarak 5/10 000 civarinda oldugu
belirtilmistir. (36-38)

Genellikle eriskin yasta ortaya cikmakla
beraber, ortalama ani 6lim yas1 41 * 15
dir. Brugada sendromunu provoke eden
ilaclardan, asirn1 alkol alimindan, agir
yemeklerden ve atesli hastaliklardan
kacinilmas1  6nerilir  (37). Brugada
sendromunda ani 6liimiin 6nlenmesindeki
tek tedavi secenegi ICD implantasyonudur
(17, 39).

2015 Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin
(AKD) ani 6liim kilavuzu ve 2015 Amerika
Kalp Cemiyeti’'nin kardiyovaskiiler
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anomalisi olan sporcular ile iliskili
kilavuzlarinda; semptomatik sporcularin
yarismali sporlardan uzak durmalan
onerilmektedir  (17). Asemptomatik
Brugada sendromlu sporcularin provoke
eden ilaglardan uzak durmasi, elektrolit

dengesizligi ve dehidratasyondan
kacinmasi, hipertermiden uzak durmasi,
kisisel eksternal defibrilator

bulundurmasi ve takimlar tarafindan acil
durum planlarinin yapilmasi kosuluyla
spora devam  etmesi  saglanabilir
onerisinde bulunulmustur (17, 33).

Miyokardit

Geng¢ sporcularda egzersizle iligkili ani
olim sebeplerinden bir tanesi olmasina
ragmen literatiirde ¢ogu olguya otopsi ile
tan1 konmustur (40). Miyokardit aktif
doneminde ve takip eden 3-6 aya kadar
spor aktivitelerine katilim istenmez.
Klinik bulgularn iyilesen, herhangi bir

aritmisinin olmadigi Holter  gibi
yontemlerle ispatlanmis olan hastalar
yarismali spor aktivitelerine devam
edebilirler.

Bradiaritmiler

Sinus Bradikardisi

Sinus bradikardisi kalp hizinin 60'1n
altinda olmasi ile karakterizedir. Genelde
artmis vagal tonusa baghdir ve fizyolojik
kabul edilir. Diizenli yogun egzersiz yapan
sporcularda kalp hiz1i 30-40’a kadar
diisebilir, hatta uyku esnasinda kalp hizi
dakikada 30 ‘un altina dahi inebilir (31).
Baz1 sporcularda diisiik kalp hizina bagh
kacis ritmi de gorilebilir. Semptomu
olmayan hastalar eger yapisal Kkalp
hastaligt  yoksa yarismali  sporlara
katilabilirler.
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Atrioventrikiiler Blok

AV blok tespit edilen sporcular mutlaka
yapisal kalp hastalig1 acisindan
degerlendirilmelidir. =~ Gerekli  goriilen
hastalarda egzersiz testi ve
elektrofizyolojik ¢calisma onerilir (41).

Birinci derece AV blok

Yapisal kalp hastalifi olmayan ve PR
siresi 0,3 s altinda olan sporcular
yarismali sporlara katilabilir. 1. derece AV
blogu olan sporcularda egzersiz sirasinda
tip 1 ikinci derece blok gelistigi takdirde
elektrofizyolojik calisma yapilmasi
gerekmektedir (41, 42).

Tip I ikinci derece AV blok

Yapisal kalp hastaligi olmayan ve egzersiz
sirasinda blogu diizelen asemptomatik
hastalar yarismali sporlara katilabilirler.
Yapisal kalp hastaligi olan hastalarda ise
kalp hastaliginin tipine goére hareket
etmek gerekmektedir (42).

Tip 2 ikinci derece AV blok

Bu tip blogu olan sporcularda kalic pil
endikasyonu vardir ve yarismali sporlara
katilamazlar (42).

Dogumsal AV tam blok

Dogustan beri AV tam blogu olan
hastalarda eger hastanin yapisal kalp
hastalig1 yoksa, istirahat halinde kalp hizi
dakikada 40-50 ve EKG'de dar QRS
mevcut ise, senkop veya presenkop yoksa,
egzersizle kalp hizinda uygun artis
oluyorsa, yine egzersiz esnasinda
ventrikiiler erken atim (VEA)
gerceklesmiyor veya ventrikiiler tasikardi
yoksa, bu Kkisiler yarismali sporlara
katilabilirler (42). Her tiirli semptomatik
hastaya  kalp pili  implantasyonu
yapilmalidir.
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Edinsel AV tam blok

Bu sporcular kalp pili yerlestirilmeden
herhangi bir spor aktivitesine
katilamazlar (42).

Erken atriyal atimlar

Bu sporcularda eger yapisal kalp hastaligi
yoksa her tiirlii spora katilabilirler (41,
42).

Hasta siniis sendromu ya da uygunsuz
siniis tasikardisi

Asemptomatik hastalar, yapisal kalp
hastaligt  yoksa her tirli spora
katilabilirler (41).
Diger Aritmiler

Atriyal flutter (WPW yoklugunda)

Bu hastalarda atriumdan ventrikiile gecen
uyarl sayisi ve yapisal kalp hastaligl
degerlendirilerek spora katillma karar
verilmelidir (41). Egzersiz ile birlikte
aktivite diizeyi ile uyumlu olacak sekilde
ventrikiiler cevap olusuyorsa veya AV nod
blokaji olan hastalarda uygun sekilde
ventrikiil cevap varsa ve yakin zamanda
hizli ventrikiil cevapl atak gecirmemisse
sinirlandirilmis  sporlara katilabilirler.
Atrial flutter ablasyon tedavisi yapilan
hastalar en az 1 aylhk asemptomatik
donemden sonra yarismali sporlara
katilabilirler. Herhangi bir nedenle
antikoagiilan kullanan hastalar ¢arpisma
ve travma riski yiliksek olan sporlara
katilamazlar. Atriyal fibrilasyon (WPW
yoklugu) , Sinlis node re-entry, uygunsuz
sinlis tasikardisi, atriyal tasikardi (WPW
yoklugu) durumlarinda atrial flutter ile
ayni oneriler gecerlidir.

Supraventrikiiler tasikardi (SVT)
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Asemptomatik, yapisal kalp hastaligi ve
egzersizle tetiklenen tasikardi ataklar
olmayan ve ablasyon tedavisi sonrasi
asemptomatik 1 ay geciren elesporcular
her tiirlii spora katilabilirler.

WPW sendromu

Bu hastalarda spora katilima
elektrofizyolojik calisma (EFC) bulgulari
ve daha once senkop veya presenkop
gecirmemesine gore karar verilmelidir
(42).

Erken ventrikiiler atimlar (VES)

Yapisal kalp hastaligt olmayan ve
asemptomatik olan, karmasik aritmisi
olmayan, egzersiz sirasinda VES'de artis
olmayan hastalar her tiirli spora
katilabilirler (41).

Ventrikiiler tasikardi (VT)
Yapisal kalp hastaligi olmayan ve EFC

ablasyon uygulanan hastalar basarili
ablasyon sonrasi 1. aydan itibaren
sporlara  katilabilirler. Yapisal kalp

hastaligi olan veya egzersizle birlikte
aritmisi kotiilesen hastalarda ancak belirli
sporlara izin verilebilir (bilardo, bowling,
kriket, curling, golf, tiifekle aticilik gibi)
(41).

Ventrikiiler flatter ve fibrilasyon

Yapisal kalp hastaligina bakilmaksizin
daha once kardiyak arrest gelismis tiim
hastalara ICD implantasyonu
uygulanmalidir (41).

Sag Dal Blogu

Ventrikiiler aritmisi olmayan, egzersizle
AV blok gelismeyen ve kalp fonksiyonlari
normal olanlar her tiirlii yarismali spora
katilabilir.
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Sol Dal Blogu

Ciddi aritmisi, yapisal kalp hastalig1
olmayan asemptomatik sporcular her
tirli spora katilabilirler. EFC sonrasi

gerekli goriilen hastalarda kalp pili
uygulanmalidir (41).
Kalp Pili

ICD (Intra Cardiac Device-Kalp ici cihaz)
endikasyonu icin sporcularin altta yatan
ana  hastaligt  dikkate = alinmahdir.
Sporcularin spor yarigsmalarina katilmasi
icin ICD endikasyonu uygulanamaz. Spor
esnasinda meydana gelebilecek aritmik
olaylarda ICD cevaplar1 bilinmemektedir.
Bu hastalara belirli sporlara katilim izni
verilebilir (bilardo, bowling, kriket,
curling, golf, tiifekle aticihk gibi) (43).
Ayni zamanda bu hastalarda ¢arpisma ve
fiziksel temas kalp pilini olumsuz yonde
etkiyebilir (44).

Sporcularda Ani Kardiyak Oliimiin
Onlenmesi

Yarismali sporlara katilmadan 6nce
yapilacak olan degerlendirmeler tiilkeler
arasinda farklilik gostermektedir (45).
Ozellikle 35 yas iizerindeki sporcular
spora  katihm  Oncesinde  mutlaka
taranmalidir. Kardiyak tarama
sporcularin yaslarina ve risk faktorlerine
gore oOzellikli olarak uygulanmaldir.

Geng sporcularda ( yas < 35 ) tarama
kanalopatileri ve  kardiyomiyopatiyi
arastirmaya yonelik olmalidir; orta yash
sporcularda ise AKO’'niin en sik sebebi
koroner arter hastaligidir ve sporcular
oncelikle buna yonelik arastirilmahdir

(46). Sporcularda muayenenin ilk
basamagi risk belirlemesi olmalidir.
Ardindan detaylh anamnez, fiziksel

muayene, tam kan tahlili ve EKG tetkiki
yapilmalidir. Klinik belirti saptanan veya
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stiphe bulunan sporcularda EKO ve Efor
testleri planlanmalidir. Gerek goriilmesi
halinde Holter, kardiyak MR, koroner
anjiyografi, elektrofizyolojik  calisma
(EFC) ve genetik testler uygulanabilir.

SONUC

Sporcularda ani o6limiin bir¢cok sebebi

vardir bu ylizden yarismali sporlara
katilacak olan kisilerin detayh
degerlendirilmesi ve kardiyovaskiiler

hastalig1 olanlarin uygun sporlara devam
etmesi saglanmaldir.
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