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YARISMACI SPORCULARDA KARDIYOVASKULER
DEGERLENDIRME: DERLEME

Metin ERGUN"

OZET

Egzersizin bireyin yasam kalitesini arttiran ve saghkli yasam
kosullarinin basinda gelen bir yontem oldugu bilinciyle sporcular,
toplum icerisinde siklikla olagantstti fiziksel kapasiteye sahip,
dayanikli ve neredeyse zarar géormekten veya yaralanmaktan tamamen
korunmus saglikli bir 6zel grup olarak gortltr. Genel populasyondaki
kadar olmasa da gencg sporcularda gortilen kardiyak nedenli ani 6limler
gizli ve suphe edilmeyen kardiyak sorunlarin iyi degerlendirilmesi
geregini ortaya koymustur. Sporcularda karsilasilan ve anormal gibi
goértiinen cogu bulgu gercekte normalin bir varyant: olma 6zelligindedir.
Bununla birlikte tamamiyla asemptomatik olan bir sporcuda da nadiren
major bir kardiyak sorun ile karsilasilabilmektedir. Bu nedenle, spora
katilm 6ncesi muayenelerin temel amaci, ani kardiyak 6lime neden
olabilecek, altta yatan ve gizli kalmis kardiyovasktiler bir anormalligin
ortaya cikarilmasidir. Bu derlemede, yarismaci sporcularda gerekli
kardiyovasktler degerlendirmelerin icerik ve etkinligine iligkin tartismalar
1s18inda klinik uygulamalara yoénelik aciklayict bilgiler verilmesi
amaclanmaktadir.

Anahtar sozciikler: Sporcu, kardiyovasktiler degerlendirme, ani
kardiyak 6liim
SUMMARY

CARDIOVASCULAR ASSESSMENT IN COMPETITIVE ATHLETES: REVIEW

Competitive athletes are mostly regarded as a special subgroup of
healthy individuals with a unique lifestyle, who are seemingly
invulnerable and often capable of extraordinary physical achievement.
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Despite quite limited precise prevalence figures of sudden death in young
athletes, its fatal outcome stimulates the necessity of careful evaluations
of silent and unsuspected cardiovascular conditions. Symptoms are often
normal variants of no significance, but on rare occasions a completely
asymptomatic athlete with a major cardiac abnormality is identified.
Therefore, the ultimate objective of preparticipation screening carried out
in general populations of trained athletes is the recognition of silent
cardiovascular abnormalities that can progress to or cause sudden
cardiac death. This commentary was written to assess sound clinical
approach in the light of ongoing debate about the content and
effectiveness of cardiovascular screening of competitive athletes.

Key words: Athletes, cardiovascular assessment, sudden cardiac
death

Spora katilim oncesi tarama

Yarismaci sporcularda spora katilim 6ncesi yapilan kardiyovasktiler
degerlendirmelerin icerik ve etkinligi uzun yillardir tartisma konusudur.
Sporcularda karsilasilan ve anormal gibi gériinen cogu bulgu gercekte
normalin bir varyanti olma 6zelligindedir. Bununla birlikte tamamaiyla
asemptomatik olan bir sporcuda nadiren majoér bir kardiyak sorun ile
de karsilasilabilmektedir. Bu nedenle, spora katiim éncesi muayenelerin
temel amaci ani kardiyak 6lime neden olabilecek, altta yatan ve gizli
kalmis kardiyovasktler bir anormalligin ortaya cikarilmasidir (16). Boylesi
tarama calismalar1 sirasinda; sporcularda egzersizle iligkili kardiyak
semptomlar ve klinik agidan anlaml olabilecek tfiirim ve aile 6yktistinde
kalp hastaligi veya beklenmeyen ani 6lim varligi séz konusu olursa,
pek cok kardiyovaskuler hastalik ile ilgili klinik stiphe dogacaktir.

Amerikan Kalp Dernegi, ytiksek okul ve kolej sporcularinda spora
katilim 6ncesinde ve sonrasinda ise her 2-4 yilda bir, egzersiz ile iliskili
olabilecek kardiyovasktiler sorunlara odaklanilirken fizik muayenenin yani
sira birey ve aile 6yktisiinil iceren bir kardiyovasktiler tarama yapilmasini
onermektedir (16). Bu 6neriler dogrultusunda hazirlanan planh bir tarama
stratejisinin zamanla baz 6énemli kardiyovasktiiler anormallikleri ortaya
koymada guiclikler gosterdigi gérulmuisttir. Retrospektif bir ¢calismada,
spora katilim 6ncesi taramadan gecmis oldugu halde ani 6lim goértlen
iyi dizeydeki antrene sporcularin sadece %3unde tibbi 6yku ve fizik
muayene sirasinda kardiyovaskitiler hastalik stiphesi bulundugu ve bu
sporcularin hi¢birinin yarismalardan uzak tutulmadigi anlasilmistir (9).
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Amerikan Kalp Dernegi konsensus paneli 6nerileri:
Tibbi 6yktide;
o Egzersizle iligkili g6gliste rahatsizlik hissi, senkop, dispne ve yorgunluk,
e Gecmis kardiyak uftirtim, sistemik hipertansiyon veya kalp hastaligi,
e Ailede ani 6lum 6yktsti veya ani 6ltimle iliskili herhangi bir sorun.
Fizik muayenede;
¢ Brakial kan basinci 6l¢cimu (oturur pozisyonda),
¢ Prekordiyal osktiltasyon (ayakta ve supin pozisyonda),
e Radial ve femoral nabizlarin simultane palpasyonu (koarktasyonu
dislama amaciyla),
e Marfan Sendromu’na iliskin izlerin arastirilmasi.

Amerikan Kalp Dernegi bu degerlendirmelerde maliyet ac¢isindan
rutin olarak istirahat elektrokardiyografisinin (EKG) gerekli olmadig:
yontnde gortis bildirmektedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin gértistinde
ise rutin EKG uygulamasi yer almaktadir (16).

Spora katilim 6ncesinde, EKG’nin de protokolde yer aldigi saglik
taramalarinin zorunlu tutulmasi ile ani kardiyak 6lim olgularinda
azalma ve sonraki yillarda yapilan kontrollerde de bu azalmanin devam
ettigi gorulmustir. Tarama programlarinin uygulanmasindaki stratejiler
bazi 6zel sosyoekonomik ve kulttirel kosullara ve farkli tlkelere 6zgi
tibbi sistem uygulamalarina baghdir. Bu taramalarda ekokardiyografi
(EKO) basta olmak tUzere ileri tetkik gereksiniminin %9u asmadigl
belirlenmistir (3). Ozellikle genc yastaki sporculardaki taramalar ve bu
yaslarda gortilen ani kardiyak o6lim nedenlerinin genetik dogasi
maliyet/yarar analizlerini 6nemli 6lctide etkilemektedir.

Koroner arter hastaligt veya kalp yetmezligi olan yash
bireylerdekinin aksine aritmilere bagli ani kardiyak 6lim riski iceren
genetik hastalik tanisi almis sporcularin, spordan uzak kalmalari ve
bazen aritmilere kars: uygulanan profilaktik tedaviler ile on yillar daha
yasadiklar1 veya beklenen normal yasam sUresini yakalayabildikleri
bildirilmektedir (5). Bu tir taramalarin gercek faydasi, sadece kalitsal
bir kalp hastalig1 olan sporcularin saptanmasi degil, ayni zamanda pek
cok aile tiyesindeki riskin belirlenmesini ve belki de ¢cok sayida hayatin
kurtarilmasini saglamasidir.

Sporcularda siipheli kardiyovaskiiler sorun degerlendirmesi

Antrene sporcularda ani kardiyak 6lime neden olabilecek ciddi
bir kardiyovasktiler sorun stphesi varliginda yapilan ve spora katilim
oncesi taramalardan daha ayrintili olan bir degerlendirmedir.
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Tibbi oykii

Sportif aktivite sirasinda ani 6lim riski olusturan cogu genetik
hastalik otozomal dominant gecis gosterir. Bu nedenle etkilenmis
sporculari tanimlamada aile 6ykist cok oOnemlidir. Aile o6yktstinde
yakin bir akrabada erken miyokardiyal atak veya ani 6lim (erkeklerde
<55, kadinlarda <65 yas), kardiyomiyopati, Marfan sendromu, Uzun QT
sendromu, Brugada sendromu, ciddi aritmiler, koroner arter hastaligi
ve diger ciddi kardiyovasktiler hastaliklarin varligi aranmalidir. Bireysel
oykude egzersizle iligkili gégltis agrisi1 veya gogluste rahatsizlik hissi,
senkop veya yari senkop, diizensiz kalp atimlari veya carpinti, nefes
darligt ve yorgunluk gibi belirtiler sorgulanmalidir. Gizli kalmis
kardiyovasktiler soruna sahip antrene sporcularin ¢cogu asemptomatik
de olsalar; genc¢ bir sporcuda egzersizle iligkili senkop Oyklstintin ani
0lime neden olan hipertrofik kardiyomiyopati (HCM), iyon kanal
bozukluklari ve 6zellikle de yanlis sinUs orijinli konjenital koroner arter
anomalileri i¢cin ytksek bir klinik stipheye yol agmas1 kacinilmazdir (1).

Fizik muayene

Dikkatli bir fizik muayene pek cok gereksiz tetkikin yapilmasinin
ontne gececektir. Kalp kapaklarina iliskin lezyonlarin siddeti EKO,
kardiyak kateterizasyon veya fizik muayene ile gercekten daha az veya
cok olarak yorumlanabilir. En dogru kararlar tek bir incelemenin
sonuclarina itibar etmekten cok, bircok degerlendirme yénteminin olumlu
ve olumsuz sonuglarinin bir araya getirilmesiyle verilebilmektedir.

Sporcu muayenelerinde dikkat edilmesi gereken bazi o6nemli
noktalar bulunur. Sistolik bir ejeksiyon tftirtimuyle birlikte sag kolda
sola gore >15 mmHg daha yuksek bir basing 6l¢tilmesi supravalviler
aort stenozuna isaret edebilir. Artmis nabiz basincina (>40 mmHg) eslik
eden rejurjitasyon Gftirimu varligs ise aort yetmezligini distindtirmelidir.
Genc¢ bir sporcuda yluksek kan basinci degerleri saptandiginda aort
koarktasyonunun dislanmasi amaciyla radial ve femoral nabizlarin
simultandz palpasyonu gerceklestirilmelidir. Zayif bir femoral nabiz
siklikla yanlis sekilde aort koarktasyonunun olmadigi yoéntinde
yorumlanabilmektedir. Bazi bireylerde kollateraller vasitas: ile palpabl
ancak gecikmis bir femoral pulsasyon s6z konusu olabilir. Karotis nabzinin
palpasyonu sporcularda ani 6lim nedeni olan ve kolayca taninabilen
aort stenozunun tespiti icin énemli bir manevradir. Ge¢ doluslu ve zayif,
zor lokalize edilen bir nabiz aort stenozu stiphesini arttiracaktir (16).
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Artmis sag ventriktil volimu interventrikiiler septumu sola dogru
iterek LV dolusunu bozmakta ve atim volimunln azalmasina neden
olmaktadir. Bu durum inspirasyon sirasinda kardiyak sikltste aort
kapaklarinin daha erken kapanmasina neden olur. Tersine, sag tarafta
ise pulmoner kapaklarin kapanmasinda gecikme olur. Bu durumda
ikinci kalp sesinde (S;) ciftlesme bulunur. S; en iyi oturur pozisyonda
duyulur. Supin pozisyonda ise alt ekstremiteden olan vendz donis sag
ventriklil dolusunu neredeyse maksimize ettigi icin, Sy’deki ciftlesmeyi
saptamak zordur. Bu durum 6zellikle plazma volimuinin yaklasik 800
ml kadar yuksek oldugu endlrans sporcularinda daha belirgindir.
Artan plazma volimunun bir kismi supin pozisyonda genel dolasima
karisir. Kardiyak siklistin ekspiratuar fazinda aort ve pulmoner
kapaklar neredeyse ayni anda kapanir ve S, tek ses olarak duyulur (16).

Genc bireylerde oldugu Uzere atriyal septal defekt (ASD) gibi bir
nedenle sag ve sol kalp bosluklar1 arasinda bir baglant: s6z konusu ise,
respirasyon sirasinda sag ve sol kardiyak doluslarda cok az farklilik
olmaktadir. Sol-sag sant varliginda da sag ventrikil dolusu artmaktadir
ki bu durum sag ventrikil atim volimuinde artisa neden olur. Bu nedenle,
Sy genis bir ciftlesme goésterir ve respirasyon sirasinda degisiklik olmaz.
Benign pulmoner tGftirime benzer bir sistolik tGfurim ve EKG'de sag
ventrikulde ileti gecikmeleri gibi ASD’nin pek cok klinik bulgusu sporcu
kalbinde de gozlenir. Sy’nin 6zelligi sporcularda ASD ile sporcu kalbinin
ayiriminda 6nem tasir. Sz ve S; gallo sporcularda oldukca yaygindir.
Siddetli ve herhangi bir kardiyak anormallikle iliskili degiller ise klinik
olarak pek 6nem tasimazlar (16).

Sporcularda osktultasyon 6nce oturur pozisyonda yapilmalidir. Bu
uygulama tftirtmleri azaltir, aort yetmezligini arttirir ve Sy’'deki ciftlesmeyi
ise maksimale cikarir. Bu pozisyon ayni zamanda ventrikiler volimu
azaltacagindan obstruktif HCM’ye bagh ufarimlerin saptanmasini
kolaylastirir. Supin ve sol lateral pozisyonlarda osktultasyon tekrar
edilmelidir. HCM stiphesi s6z konusu ise sporcular ayakta ve ¢comelme
pozisyonlarinda da oskulte edilmelidir. Cémelmede ventriktil art yukt
artip HCM’ye bagl ufiriim azalirken, ayakta pozisyonda ise ufurim
siklikla siddetlenme gosterir (16).

Tanisal test stratejileri

Kardiyovasktiler bir anormallikten stphe edildiginde, tanisal
strateji genc¢ sporcularda ani kardiyak 6lime neden olan patolojileri
dislamaya odaklanmalidir. Bu yaklasim tibbi 6ykt ve fizik muayeneye
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ek olarak mutlaka EKG ve EKO icermelidir. Belirli vakalarda kardiyak
MRI, efor testi, Holter EKG, implante edilebilir “loop recorder”, "head up"
tilt testi ve elektrofizyolojik testler dustinulebilir. Miyokard biyopsileri
ise miyokardit stiphesi varliginda uygun bir secenek olabilir (6).

Son on yilda elde edilen DNA temelli genis bilgi birikimine ragmen
HCM, uzun QT sendromu ve diger iyon kanal bozukluklari, aritmojenik
sag ventrikller kardiyomiyopati (ARVC) ve Marfan sendromu gibi genetik
kardiyovasktler hastaliklarin tanisi ¢cogunlukla klinik testler araciliginda
konmaktadir. Genetik testler hentiz bircok genetik kalp hastaligi icin
rutin klinik uygulamalarda kolay ulasilabilir olmaktan uzak olmanin
yani sira, genis sporcu populasyonlarinin taranmasinda ytksek maliyet
ve karmasik metodoloji nedeniyle pratik degildir. Bu hastaliklarin mevcut
genetik heterojenitesi de ayri bir sorun olarak gértiinmektedir (6).

Ekokardiyografi

Aciklanamayan ve genellikle asimetrik olan sol ventriktl (LV)
duvar kalinlasmasinin klinik arastirmasinda iki boyutlu (2D) EKO esas
tan1 aracidir (6). EKO, kalp kapak hastaliklari (mitral kapak prolapsusu,
aort stenozu gibi), Marfan sendromu ve iliskili sendromlarda goriilen
aort koki dilatasyonu ve miyokardit veya dilate kardiyomiyopatiye bagh
LV disfonksiyonu ve/veya genislemesi gibi genc¢ sporcularda ani o6liime
neden olabilen sorunlarin tanisinda yardimcidir. Bu tani y6éntemi
deneyimli bir uzmanin yorumunu gerektirmekle birlikte, tim lezyonlarin
ve bazi 6nemli hastaliklarin hatasiz saptanmasini garanti etmemektedir.
Ornegin, hipertrofik faz (<14 yas hasta) éncesinde yapilan EKO tetkikinde
HCM fenotipi gozlenemeyebilir. Bu nedenle, aile o6yktistinde HCM
bulunanlarda adolesans boyunca yillik EKO izlemleri 6énerilmektedir (6,8).

Elektrokardiyografi

EKG, genc sporcularda kardiyovaskuler hastaliklarin tanisinda
uzun yillardir kullanilmaktadir. Pratikligi ve ucuzlugu nedeniyle genis
populasyonlarin spora katilim éncesi tarama programlarinda EKO’ya
alternatif olarak sunulmaktadir. Ornegin, HCM’li hastalarin %75-95’inde
anormal EKG bulgulart mevcut olup siklikla da hipertrofi gelismeden
Once gozlenirler (6). EKG ayni zamanda Uzun QT sendromu, Brugada
sendromu ve ventriktiler artimiler ile iligkili diger sendromlarin tanisinda
yardimcidir. Prematir ventriktiler kompleksler ve ST-T anormalliklerinin
gbdzlenlmesi miyokardit; V1-V3 derivasyonlarinda T dalga inversiyonu ve
epsilon dalgasinin (dtistik amplittid potansiyelleri) gézlenmesi ARVC icin
stiphe duyulmasini saglayabilir (4). Bununla birlikte, ailesinde uzun QT
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sendromu 6yktisti olan ve genetik olarak etkilenmis bireylerin 6nemli
bir bélimtinde rastlantisal EKG kayitlarinda QT intervalinde uzama
saptanmayabilir. Yine konjenital koroner arter anomalisi olan bireylerde
de genellikle herhangi bir anormal bulgu gértilmeyebilir.

Diger testler

EKO degerlendirmesi normal veya sinirda LV hipertrofisi gosteren,
ancak anormal EKG bulgulari nedeniyle HCM stiphesi devam eden
olgularda kardiyak MRI oOnerilebilir. Kardiyak MRI bu olgularda, duvar
kalinlik artis1 veya anterolateral serbest duvar ve apekste oldugu gibi
konvansiyonel EKO ile gértintlilemenin zor oldugu LV kavitesinin belli
bolgelerindeki segmental hipertrofinin tespitinde yararli olmaktadir (10).

Yanlis sints orijinli konjenital koroner arter anomalilerinin kesin
tanisi genellikle cok kesitli komptiterize tomografi veya koroner anjiyografi
ile konulmaktadir. Bununla birlikte, gen¢ sporcularda transtorasik ve
transodzofageal EKO veya kardiyak MRI'in da bu tir malformasyonlara
iliskin klinik stphe uyandirilmasinda yarart s6z konusudur. ARVC
tanisinda EKO siklikla gtivenilir degildir. Bu gibi durumlarda kardiyak
MRI; sag ventrikil genislemesi, duvar motilite bozukluklari, yag dokusu
infiltrasyonu ve anevrizma formasyonu gibi yapisal anormalliklerin
saptanmasinda cok ytksek bir duyarlilik ve spesifiteye sahip olmasa da
ginimuziin en iyi non-invazif gérinttleme teknigidir (15).

Sporcu kalbi ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Sporcu kalbinde gortilen EKG degisiklikleri ve morfolojik
adaptasyonlar bazi kardiyovaskuler hastaliklara ait bulgulara cok
benzeyebilir. Ornegin, Holter EKG’de sik ve/veya kompleks ventrikiiler
tasiaritmilerin gértilmesi nadir degildir ve miyokarditin de dahil oldugu
bazi kalp hastaliklarindaki bulgulara benzer (2). Sporcularda, kardiyak
caplarin klinik olarak kabul edilebilir degerleri astigi durumlarda HCM,
dilate kardiyomiyopati ve ARVC ile ayirici taninin yapilmasinda kararsizlik
yasanabilmektedir. Ornegin, iyi diizeyde antrene eriskin erkek sporcularin
%2’sinde 1limli (13-15 mm) dtizeyde LV duvar kalinlik artisi ve %15’inde
ileri bir LV genislemesi (260 mm) saptanmistir (7,8,13). Her iki durum da
sinir degerlerdedir ve benign sporcu kalbinin ekstrem olctleri ile bir
kardiyomiyopatinin ilimli morfolojik yansimasi arasinda kalan bir “gri
boélge”yi olusturmaktadir (7,12,13).

Gercekten de belirsizlige neden olan ve yaygin olarak karsilasilan
iki senaryo: HCM ile 13-15 mm LV duvar kalinligi gésteren ve mitral
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kapagin sistolik anteriora hareketinin olmadigl, normal kontraktil
ozellikteki non-dilate sporcu kalbinin ayirici tanisi; dilate kardiyomyopati
erken bulgularn ile diisik-normal LV fonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu,
EF: %50-55) ve 260 mm end-diyastolik LV kavite genislemesi gosteren
sporcu kalbinin ayirici tanisidir. Boylesi tanisal belirsizlikler, sporcularda
kisa streli antrenmansizlifa kalp kitlesinin yamiti veya diyastolik
dolusun oOlcimu gibi bagimsiz noninvaziv klinik parametreler ile
giderilebilir (7). Ayrica kardiyak MRI, genotip tayini ve slire¢ icinde klinik
ve morfolojik kanitlarin incelenmesi ile destekleyici veriler elde edilebilir.

Gozleme dayali birkac calismada, triatlon ve maraton gibi uzun ve
yorucu bir endlrans musabakasi sonrasinda gecici bir miyokardiyal
hasarin g6stergesi olarak plazma kardiyak troponin T ve I gibi spesifik
kardiyak biyokimyasal parametrelerde artislar saptanmistir (11,14).
Gunumuzde bu tur subklinik bulgularin kalic1 klinik sonuclar ile ilgisi
hentiz gosterilmis degildir. Yine, asir1 yorucu sportif aktiviteler sonrasinda
reversibl sistolik ve diyastolik disfonksiyon bulgular1 gosterilmistir
(11,14). Ancak, sporcu kalbinin uzun dénemde bir kalp hastaligi
gelisimi, kardiyovaskuler bir bozukluk veya ani 6lim gdsterdigine iliskin
herhangi bir kanit mevcut degildir.

Goruldaga gibi, antrene sporcularda fizyolojik sporcu kalbi ile
patolojik durumlarin klinik ayriminin dikkatli yapilmasi ¢cok énemlidir.
Yanlis tani veya degerlendirmeler, sporla ilgili gereksiz kisitlamalara ve
sporcularin psikolojik, sosyal veya ekonomik deger ve kazanclarindan
yoksun kalmalarina neden olabilmektedir.
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