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Kronik hastalarin tedavisi, saghgin gelistirilmesi ve kardiyak hastaliklardan korunma igin
dizenli ggzegiggnerilmektedir. Bu baglamda dizenli egzersiz yapan sporcularda kardiyovaskuler
hastaliklarin topluma gére daha az goriilmesi beklenmektedir. Bu varsayima ragmen, herhangi bir
sikayeti olmayan sporcularda ani kardiyak 6limi meydana gelebilmektedir. Ani kardiyak &lam
insidansi toplumlar ve yas gruplan arasinda dedisken sikhklarda bildirilmektedir. Sporcular,
asemptomatik olsalar dahi altta yatan bir kalp patolojisine sahip olduklarinda élimcul aritmiler
icin ylksek risk altinda olabilmektedirler. Primer kardiyomiyopatiler, iyon kanalopatileri ve
koroner arter anomalileri genc bireylerde sik gorillen nedenler arasindadir. Daha ileri yaslardaki
sporcularda aterojenik kalp hastaliklan ve koroner arter patolojileri dn planda yer almaktadir. Risk
altindaki sporcu popllasyonun periyodik saglk taramalarindan ge¢meleri ve spora katilim
oncesinde degerlendirilmeleri birgok spor organizasyonu ve hilkimetlerce tavsiye edilmekte, yer
yer zorunlu kiinmaktadir. Ancak bazi durumlarda sporcularin kardiyak degerlendirmesi spora
adaptasyon sonucu gelisen fizyolojik kardiyak degisiklikler nedeniyle zorlayici olabilmektedir.
Sporcu kalbi olarak nitelendirilen bu durum, kardiyak patolojiler ile drtiisen cok sayida elektriksel,
yapisal ve fonksiyonel fizyolojik degisiklik sergileyebilir. Sporculara spesifik kardiyak patolojilerin
tanimlanmasi, periyodik sadlik taramalari, oyun kurallar ve ekipmanlarina yonelik regilasyonlar
ve hayat tehdit eden kardiyak acillere miidahale konusunda atilacak adimlar, sporda ani kardiyak

Glam vakalarinin dnlenmesi igin yapilmasi gerekli durumlardir.




I.b. Ogrenim Hedefleri

Bu balimiin sonunda agagidakileri 6drenmis olacaksiniz:

®  Sporda gérilen ani kardiyak dlimi anlamak.
®  Ani kardiyak 6lime neden olan kalitsal ve edinsel sebepleri 6grenmek
[ Farkli yas gruplannda daha sik gozlenen risk faktorlerini tammmlamak

® Sporda ani kardiyak 8limid &nlemenin temel prensiplerini ve acil midahaleler
hakkinda bilgi sahibi olmak

[ ] Spora ozel gozlenen kardiyak degisiklikler ile kardiyak patolojiler arasindaki
benzerlikler ve farkliliklar tanimak

®  Periyodik sporcu muayenelerinin icerigi ve dnemini anlamak

.
l.c. Onemli Noktalar
° Ani kardiyak 6lim genc sporcularda non-travmatik mortalitenin en 6nemli
nedenidir.
° 35 yas alti sporcularda en sik neden konjenital kardiyak anomaliler ve

kardiyomiyopatilerdir. 35 yas ve Ustl sporcularda ise koroner arter hastaliklari en sik neden
olarak gézlenmektedir.

° Periyodik saglik taramalarinda hasta anamnezi, fizik muayene ve EKG ile
ani kardiyak 6lime neden olabilecek patolojilerin biyiik cogunlugu tespit edilebilmektedir.

° Sporcu kalbi geligsen sporculardaki bazi EKG bulgulari kardiyak patolojiler
ile karigsabilecegi akilda tutulmalidir.

° Ani kardiyak 6lim o6nlenmesi igin spora katihm o6ncesi yapilan saghk
de@erlendirmelerinin yayginlagtiriimasi, sporcu ve antrendrlere yonelik acil midahale ve ilk
yardim uygulamalarinin 6gretilmesi ve spor tesislerinde gerekli cihaz altyapisinin saglanmasi

oncelenmesi gereken eylemlerdir.



Il. Ani Kardiyak Oliimii Anlamak

Ani kardiyak &lim (AKO), 35 yas alti sporcularda travmatik olmayan mortalitenin en
dénemli nedenidir (1,2). AKO yapisal olarak normal bir kalbe sahip kisilerde baska nedenlerle
aciklanamayan veya semptomlarin baglamasindan sonra tanikli durumlarda 1 saat igerisinde;
taniksiz vakalarda ise 24 saat igerisinde gerceklegen 6limler olarak tanimlanmaktadir (3,4).
Codu vakada neden, altta yatan ve asemptomatik olan genetik gegisli veya konjenital bir
kardiyak patolojinin fatal bir ventrikiler aritmiyi tetiklemesidir. 35 yas Ustl sporcularda ise
aterosklerotik koroner arter hastaligi mortalite nedenlerinin ¢ogunlugunu olusturmaktadir
(2,5). Sporcularda AKO insidansini yilda 0,5-5/100,000 aralijinda oldugunu bildiren ¢aligsmalar
mevcuttur (6—9). Ancak gerek her ilkede ve her spor bransinda ayni 6zende medikal kayitlarin
tutulmuyor olugundan, gerekse daha az popiler ve katihmin daha dusik oldugu spor
branglarinin goz ardi edebilme olasihigi nedeniyle bildirilen epidemiyolojik verilerin kesinligi ve

guvenilirligi tartigmalidir.

Ill. Temel Nedenler ve Risk Faktorleri

AKO etiyolojisi incelendiginde kardiyomiyopatilerin biiyiik cogunlugu olusturdugu, bunu
konjenital anatomik anomalilerin takip ettigi soylenebilir. Hem kardiyomiyopatiler arasinda hem
de tim nedenler arasinda en sik mortalite nedeni olarak hipertrofik kardiyomiyopatiler (HKM)
yer almaktadir (2,6,10). Ote yandan konjenital koroner arter anomalilerinin (KKAA) (11,12) ya da
aritmojenik sag ventrikller displazinin (ASVD) (8,13) daha sik goruldigiinG bildiren ¢aligmalar
da mevcuttur. 35 yas ve Ustine gikildikga koroner arter hastaliginin sikligi artmakta ve temel
mortalite nedeni olmaktadir (14). AKO etiyolojisinde yer alan en sik nedenler Sekil 1'de

gosterilmigtir.
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Sekil 1. Ani kardiyak 6lim etiyolojisinde yer alan patolojiler (2)

lll.a. Yapisal Kardiyak Bozukluklar
1. Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKM)

Heterojen morfolojik bulgulari ve degisken klinik seyri olan ailesel bir kalp hastali@idir.
Genel popilasyonda prevalans yaklasik 1/500 olarak bildirilmis (15), periyodik sagdlik kontrolleri
ile taranan sporcularda prevalansin %0,07 ile %0,08 arasinda oldugu tahmin edilmektedir
(16,17). Morfolojik olarak gencglerde HKM, ilerleyici sol ventrikiil hipertrofisi ve miyokardiyal
duzensizlik ile karakterizedir. Kliniginde ¢arpinti ve senkop izlenebilmektedir. HKM'den
kaynaklanan AKO'ye genellikle primer ventrikiiler tasikardi/fibrilasyon neden olur ve egzersiz ve

spor katilimi baglaminda ilk klinik bulgusu olabilir (18).

2. Konjenital Koroner Arter Anomalileri (KKAA)



Toplumda %1 siklikta gériilen nadir patolojilerden biri olan KKAA geng yas grubunda AKO
nedenleri arasinda ikinci sirayr almaktadir (17). AKO'ye en sik neden olan KKAA'lar, yanhs siniis
valsalvadan ¢ikan koroner arterler, yani sag siniisten ¢ikan sol koroner arter veya sol sinlisten
¢tkan sag koroner arterdir (19,20). Sol ana koroner arterin sag sinis valsalvadan orijin almasi tek
basina KKAA'lar arasinda en sik goriilen AKO sebebidir (20-22). Cogu hasta asemptomatiktir ve
AKO ilk bulgu olabilir. Semptomatik hastalarda anjina, senkop veya carpinti goriilebilir. Bu
semptomlarin biyik c¢odunlugu eforla iligkilidir. Koroner arterlerdeki anormal morfoloji,
yerlesim bozuklugu nedeniyle eksternal basi veya endotelyal disfonksiyon nedeniyle gelisen
koroner spazm gibi nedenlerle koroner arter akimindaki azalmaya efor sirasinda artan ihtiyac da

eklenince miyokardiyal iskemi tetiklenmektedir (19).
3. Aritmojenik Sag Ventrikiiler Displazi (ARVD)

ARVD, agirlikh olarak sag ventrikili ve daha az siklikla sol ventrikill etkileyen kalitsal bir
miyokard hastali@idir (19). Patolojik olarak miyokardiyal hiicrelerin progresif 6limu ve ardindan
miyokard icerisinde goriilen fibroadip6z dejenerasyon ile; klinik olarak elektriksel instabilite ve
bunun yol actigi ventrikiiler tagikardi ve fibrilasyon ile karakterizedir (23). ARVD'li hastalarda
AKO riski, yarismali sporlar sirasinda sedanter aktiviteye gére 5,4 kat daha fazla bulunmustur
(24). Egzersiz sirasinda artan ard yik patolojik miyokardi gerer ve bu da ventrikiiler aritmiyi
ve/veya re-entran ventrikiler aritmileri tetikler. Ayrica, miyokard igerisinde goriilen fibroadipoz
dejenerasyon sonucu sempatik sinir govdelerinin hasar goérmesi nedeniyle olusan
katekolaminlere karsi asiri duyarlilik da ventrikiler aritmileri kolaylastirici bir faktor olabilecegi

bildiriimektedir. (23,25).
4. Miyokardit

Genellikle viral bir enfeksiyonun tetikledi§i miyokarditler, sporcularda gériilen AKO'niin
%7'sini olugturur. Miyokarditlerde gozlenen inflamasyon ve fokal nekroz, ventrikiiler aritmilere
olan vyatkinhigi arttinir. Ozellikle sporcularda aktif miyokardit sirasinda hastalar ani 6lim
gerceklesene kadar asemptomatik olabilirler (26). Tespit edildiginde, sporcular 6 ay boyunca

yiksek yogunluklu egzersizden uzak tutulmalidir (27,28).



ll.b. Elektriksel ileti Bozukluklari
1. Wolff-Parkinson White Sendromu

Wolff-Parkinson-White Sendromu, anterograd iletimli bir aksesuar yola bagh ventrikiler
preeksitasyonlu bir hastada paroksismal aritmilerin varhgi olarak tanimlanir (29). Sporcularda
preeksitasyonun prevalansi, genel popilasyondakine benzer sekilde %0,1-0,3'tir (30).
Elektrokardiyogramda (EKG) PR intervalinde kisalma ve delta dalgalarinin gorilmesi
karakteristiktir (31). Preeksitasyonlu hastalarin ¢oQu asemptomatik kalir, ancak semptomlar
genellikle tagiaritmilere sekonder ortaya ¢ikar. Ventrikiiler preeksitasyonlu hastalarda, aksesuar
yol {izerinde hizli anterograd iletimin bir sonucu olarak ventrikiiler fibrilasyona ve AKO'ye yol
acabilecek atriyal fibrilasyon gelisebilir. AKO riskinin belirlenmesi icin aksesuar yolun elektriksel

ozelliklerinin belirlenmesi gereklidir (30).
2. Konjenital Uzun QT Sendromu

Uzun QT Sendromu, kardiyak aksiyon potansiyeli platosunun ve repolarizasyonun
strdlrilmesinde rol oynayan iyon kanallarindaki mutasyonlara bagl elektrokardiyografik
degisikliklerle kendini gosterir. Geng sporcularda Uzun QT Sendromuna bagli oldugu tahmin
edilen AKO vakalarinin sikigi %0,5 ile %8 arasinda degismektedir (32—34). Semptomlar arasinda
senkop en yaygin olanidir. Elektrokardiyografik 6lglilerde uzun QT, dizeltilmig QT intervalinin
erkeklerde 2440 ms ve kadinlarda 2460 ms olmasi ile tanimlanir (35). Ancak tanim igin kullanilan
farkh esik deQerler de mevcuttur (29). Bu nedenle, tani igin genellikle EKG ve klinik faktorleri
dikkate alan gesitli skorlama sistemleri kullanilir. QT intervalinin agikar uzun olmasi (genellikle

>500 ms) “torsades de pointes” ve ventrikiler fibrilasyona yatkinlik olusturur (28).
3. Brugada Sendromu

Klinik olarak polimorfik ventrikiler tagikardi nedeniyle senkop veya daha az yaygin olarak
AKO'ye yol acan ventrikiiler fibrilasyon ile ortaya ¢ikan otozomal dominant gegcisli bir sodyum
kanalopatisidir (36). EKG’de sag prekordiyal derivasyonlarda goérilen J noktasi ve ST segment
yikselmesi karakteristiktir (37). Belirgin repolarizasyon anormalliklerinden subklinik kardiyak

ileti kusurlarina kadar degisen yaygin fenotipik ifadeler ile ortaya gikar. Kronik egzersize bagh



gorilen kardiyak adaptasyonlar sonucu artan vagal tonus, istirahat sirasinda AKO riskini

artirabilir, egzersiz sirasinda ise geligen hipertermi potansiyel olarak aritmileri tetikleyebilir (38).
lll.c. Kommosyo Kordis

Kommosyo Kordis, goQus duvarina alinan kint bir darbe sonucunda ventrikiler
fibrilasyon sonucu goriilen bir AKO cesididir. Sagkalim %15 oraninda olup olay yerinde hizli
mudahale ve defibrilasyon imkani varsa hastanin yagsam Sansi olabilmektedir (39). Kesin
insidans bilinmemekle birlikte, ¢cocuklarda ve addlesanlarda, esnek ve gorece daha zayif gogus
duvarina sahip olmalarindan 6tird, daha sik gérildigu dusinilmektedir. Genellikle kontakt ve
firlatma igeren sporlar branglarinda gorilmektedir. Bu, gogus duvarina ¢arpacak top (beyzbol,
futbol, tenis vb.) veya ekipman (hokey sopasi, kask vb.) nedeniyle olabilecegi gibi; dovis
sporlarinda kargi sporcunun darbesi ile de gerceklegebilir. Yapilan hayvan g¢alismalarinda
kardiyak dongiinin belirli bir aninda (t dalgasinin tepe noktasina ulagsmadan 6nceki 10-20 ms

siren kisa alan) gergeklesen darbenin ani 6lim ile sonuglanabilece@i gosterilmistir (40).
IV. Sporcu Kalbi

Diizenli egzersize yanit olarak kalbin yapi, iglev ve elektrofizyolojisinde bazi degisiklikler
meydana gelir. Bu degisiklikler ‘sporcu kalbi’ olarak adlandirilmaktadir. Fizyolojik kabul edilen
kardiyak remodelling ve hipertrofi egzersize kardiyovaskiiler adaptasyonun sonucu, benign bir
durumdur. Ventrikiler hacimlerde ve duvar kalinliklarinda ve daha az oranda sol atrium duvar
kalinh@inda artis izlenirken sistolik ve diyastolik fonksiyon korunmaktadir (41,42). Egzersize
adaptasyon sonucu geligen bu tiirli kardiyak degisimler ile patolojik hastaliklarda gorilen bazi
bulgular zaman zaman o6rtisebilmektedir. Bu nedenle, sporcu kalbinin fizyolojik bulgularini
kardiyak patolojilerden ayirmak gerekmektedir. Ornegin HKM ile uyumlu olabilecek sol ventrikiil
duvar kalinlagsmasinin elit erkek sporcularin %2’sinde goruldugi bildirilmigtir (41). Yalnizca
morfolojik olarak degil, kalbin elektrofizyolojik aktivitesindeki dedisiklikler de miyokardit veya
ARVD ile uyumlu Dbulgulara neden olabilmektedir (41,43-45). Sporcu kalbi ve

kardiyomiyopatilerde ortak gorulebilen bazi bulgular Sekil 2'de gosterilmistir.

/ Belirgin bozulmus EKG Kompleks ventrikiilertagiaritmiler
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Sekil 2. Sporcu kalbi ve kardiyomiyopatilerde ortak gérilebilen bulgular

HKM: hipertrofik kardiyomiyopati, DKM: dilate kardiyomiyopati, ARVD: aritmojenik sag ventrikiiler displazi,

LV: sol ventrikiil.

V. Spora Katiim Oncesi Saglik Taramalari ve AKO Onleme Stratejileri

Geng yasta bir sporcunun 6limi veya genis kitlelerce izlenen bir spor etkinligi sirasinda
élim goérilmesi dramatik sonuglar dogurmaktadir. Her ne kadar AKO insidansi gérece diigiik
seyretse de spora katihm oncesi saglik taramalari ile riskli populasyonlarin tespit edilip,
mortalitenin 6nlenmesi daha kolay ve maliyet etkin bir yontemdir. Bu nedenle Uluslararasi
Olimpiyat Komitesi (I0C) ve birgok uluslararasi spor federasyonu kardiyolojik degerlendirmenin
de kapsandigi saghk taramalarini 6nermekte, bazi llkelerde ise bu taramalar hikimetler
tarafindan zorunlu tutulmaktadir (46,47).

Sporcunun hikayesi, fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG ile herhangi bir kardiyak sorun
olup olmadiginin %50-70 duyarlilikta tespit edilebildigi gosterilmistir (45,48). Ayrica sporcularda
saglik taramalarinin zorunlu tutuldugu italya’da, rutin EKG, tibbi oyki ve fiziksel muayene
birlikte uygulandiginda sporcularda 6lim oraninin %90'a kadar azaltilabildigi de bildirilmigtir
(8,49). lleri kardiyak de@erlendirmeyi gerektiren ylksek riskli semptom ve fizik muayene
bulgulari Tablo 1 ve Tablo 2de &6zetlenmisti. AKO etiyolojisinden biyiik 6l¢iide
kardiyomiyopatilerin ve aritmilerin sorumlu olmasi bu li¢ temel yontemin taramalardaki dnemini
gostermektedir. Unutmamak gerekir ki ozellikle EKG sporcu kalbinde goriilen bazi fizyolojik
degisiklikler icin de %40’a kadar yanli$ pozitif sonuglar verebilmektedir. Bu nedenle tarama
testlerinde yiksek risk saptanan sporcularin tani igin ileri tetkikler ile de@erlendirilmeleri
gerekebilir (45,50).

Dizenli araliklarla toplanan Bethesda Konferanslari’nda alinan kararlar yiksek riskli
sporcularin spora katilimlarinin hangi durumlarda sinirlandirilmasi konusunda yol gosterici
olabilmektedir (51). Sporcularda EKG bulgularina goére risk hesaplayan, tarama testi olarak

kullanilabilen rehberler de mevcuttur (52,53). Bu konudaki rehberler, yoQun antrenman ve



yarigmaci spor etkinliklerinin kardiyak patolojisi olan sporcularda AKO riskini artirdi§i ve bu
riskin, sporcularin gegici veya kalici olarak spordan uzaklastiriimasiyla azaltilabilecegi
varsayimina dayanmaktadir (51,54-57). Bu tirli rehberler tiim diinyada ortak kabul géren veya
uygulanan kurallar degillerdir. Farkh Glkelerin veya farkli spor brang federasyonlarinin karar ve
uygulamalar degiskenlik gosterebilmektedir. Ornedin intrakardiyak defibrilatér takilmis bir
futbolcunun italya’da profesyonel olarak futbola devam etmesi uygun bulunmazken, diger
ulkelerde bu durum farkli sekillerde degerlendirilebilmektedir.

Kommosyo Kordis gibi direkt travmaya bagh kardiyak élimlerin énlenmesinde temel
miidahale soruna dikkat ¢ekmek ve farkindalik yaratmak iken toraks ve prekordiyal bolgeye
darbe gelmesini engelleyecek sekilde ilgili sporda oyun ig¢i kurallarinin gézden gegcirilmesi
(58,59), yiiksek riskli spor branglarinda koruyucu ekipman kullanimi gibi 6nleyici tedbirler yer

almaktadir (60—62).

Tablo 1. Fizik muayene sirasinda ileri inceleme gerektiren semptomlar

Hasta hikayesinde ileri inceleme gerektiren “Kirmizi Bayrak Semptomlan”

Egzersize bagh gogus agrisi, nefes darlig

Carpinti

Senkop (Ozellikle egzersiz sirasinda ortaya cikiyorsa)
Hipertansiyon ge¢misi

Kalpte Gflrim gegmigi

Ailede AKO 6ykiisii

VI. Acil Miidahale Protokolleri

Tim onleyici ¢abalara ragmen antrenman veya miisabaka esnasinda gelisebilecek

kardiyak acil durumlara miidahale konusunda gerek personel gerekse ekipman olarak hazirhkli
9



olunmasi gerekmektedir. Bu hazirlik, antrenodr, personel veya diger sporculara temek yagam

deste@i egitimleri vermek; ayrica ilk yardim sirasinda gerekebilecek bazi ekipmanlarin

bulundurulmasi geklinde en temel haliyle 6zetlenebilir. Otomatik eksternal defibrilatér (OED)

saglhk personeli olmayanlarin da kullanabilecedi, gogus duvarina yerlestirilen atagmanlari ile

kardiyak ritmi algilayan, sesli komutlar vererek kullaniciyi yonlendiren ve $oklanabilir ritimlerde

sok uygulayabilen tasinabilir bir cihazdir. Periyodik saglk taramalari ile riskli sporcularin tespiti

saQlanirken, OED kullanimi ve temel yasam deste@i egitimleri ile acil durumlara midahale

etkinligi arttirilabilmektedir.

Tablo 2. Fizik muayenede siipheli olarak degerlendirilen bulgular

Patoloji

Klinik Bulgu

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Ayakta durma ve valsalva ile belirginlesen;

¢cOmelme ile azalan sistolik ejeksiyon Gftirimi

Mitral Kapak Prolapsusu

Ge¢ sistolik Gftrdm ile birlikte midsistolik
“klik” (ozellikle ayakta durma ve valsalva ile

belirginlesen; ¢gdmelme ile azalan)

Aort Stenozu

Sistolik ejeksiyon ufurimu. lleri olgularda
daralmig nabiz basinci, zayiflamig ikinci kalp

sesi

Marfan Sendromu

Uzun boy, araknodaktili, kulag uzunlugunun
boy uzunlugundan fazla olmasi, pektus
karinatum vya da ekskavatum, eklem
hipermobilitesi, lens subliksasyonu, yliksek
kavisli damak, mitral veya aort kapak

yetmezligi

Ailesel Hiperkolesterolemi

Ksantoma, ksantalesma, korneda arkus senilis

10



VIl. Sonug¢

Ani kardiyak 6lim, genc¢ sporcularda travmatik olmayan oliimlerin en yaygin nedenidir ve
gincel arastirmalar insidansin 6nceden tahmin edilenden daha vyiksek oldugunu
digindirmektedir. Kardiyomiyopatiler (ozellikle HKM ve ARVD) ve konjenital anatomik
anomaliler en yaygin nedenler arasinda yer almakla birlikte, etiyoloji konusunda farkh gérigler
de mevcuttur. Bu bozukluklarin altinda yatan hem genetik hem de klinik mekanizmalar
anlamamizdaki son gelismeler kilavuzlarin, terapotik midahalelerin ve 6nleyici mekanizmalarin
geligtirilmesine yol agcmigtir. Altta yatan kardiyak bozukluklari olan bireylerin gogunlugunun
asemptomatik oldudu géz éniine alindiginda, AKO icin risk altinda olan sporculari saptamak
¢ogu zaman zordur. Periyodik saghk taramalari bu sporculari belirlemede en etkin yontem
olarak gériilse de hicbir tarama ydnteminin AKO’den mutlak koruma saglamadigi géz éniine
alindiinda acil mudahalelerin etkinligi de 6nem kazanmaktadir. Bu konuda 6zellikle spor
camias! igerisinde yer alan kigilerin e@itimi deQerlidir. Kardiyak aritmilerin acil tedavisinde
defibrilasyon en etkili tedavi oldugundan, OED cihazinin spor tesislerinde bulundurulmasi kritik
bir 6neme sahiptir. Bu nedenle, sporcularin bulundugu alanlarda OED bulundurulmasi, ilk

yardim ve temel yasam desteQi eQitimlerinin yayginlagtiriimasi 6nerilmektedir.

l.c. Onemli Noktalar

® Ani kardiyak &lim geng sporcularda non-travmatik mortalitenin en 6nemili
nedenidir.

® 35 vyas alti sporcularda en sk neden konjenital kardiyak anomaliler ve
kardiyomiyopatilerdir. 35 ya$ ve Ustl sporcularda ise koroner arter hastahklan en
sik neden olarak gézlenmektedir.

®  Periyodik saghk taramalaninda hasta anamnezi, fizik muayene ve EKG ile ani

kardiyak olime neden olabilecek patolojilerin biyik ¢ofunlugu tespit 1

edilebilmektedir.

® Sporcu kalbi gelisen sporculardaki bazi EKG bulgular kardivak patolojiler ile
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SORULAR

1. Asagidakilerden hangisi 35 yas alti sporcularda sik gorilen bir ani kardiyak 6lim
nedenlerinden biri degildir?

A) Aritmojenik sag ventrikller displazi
B) Hipertrofik kardiyomiyopati

C) Koroner arter anomalileri

D) Aterosklerotik kalp hastalig

E) Miyokardit

Yanit: D

2. |. Duzenli egzersiz yapan bireylerde fizyolojik olarak kardiyak hipertrofi goérilebilmektedir.
. Sporcularin yalnizca lisans bagvurusu 6ncesi saglik kontroliinden gegmeleri yeterlidir.
[ll. Koruyucu ekipman kullanimi ile Kommosyo Kordis iligkili dlimler azaltilabilir.
IV. Sporcu saglik taramalarinda sirasinda tek bagina EKG ile degerlendirme yeterlidir.

Yukaridaki ifadelerden hangileri dogru olarak verilmigtir?

A) Yalniz |
B) lvell
C) lvell
D) lllve IV
E) I, lvelV

Yanit: C

3. Asagidakilerden hangisi sporda ani kardiyak 6lim vakalarini 6nlemek igin yapilmasi
gerekenlerden degildir?
A) Spora katihm oncesi periyodik saglk kontrolleri
B) Toraks travmalarina karsi koruyucu oyun kurallarinin gelistirilmesi
C) Spor tesislerinde acil midahaleler icin otomatik eksternal defibrilator
bulundurulmasi ve acil miidahale egitimlerinin verilmesi
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D) Sporcular ve antrendrler arasinda ani kardiyak 6lim hakkinda bilgi ve farkindaligin
arttiriimasi

E) Sikayeti olmayan sporcularda altta yatan kardiyak patoloji olma olasih@i diisuk
oldugundan ek degerlendirmeye gerek yoktur

Yanit: E
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