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Geng¢ Miisabaka Sporcularinda

Ani Oliimler - IV

Derya SENTURK'

Geng sporcularda ani éltimler ile ilgili olarak yayinlanmig
belli basli ¢alismalarin gézden gecirilmesi ile olusturulan bu
derleme, saglik ocagr hekiminin elinin altinda tutacagi bir
basvuru kaynagr olmasi amaciyla Dr. Derya Senttirk tarafin-
dan hazirlanmistir.

Dirim Tip Dergisinde bu yilin 4 sayisinda “Cen¢ Miisabaka
Sporcularinda Ani Oliimler” derlemesi yazi dizisi seklinde
yayimlanmaktadir. Gegen 3 sayida gen¢ sporcularda goz-
lenen ani 6limler literatir 1g1iginda genel olarak anlatiimis,
kalp ve damar sistemi hakkinda genel bilgiler verilmis, kalp
ileti sistemi ve EKG prensipleri agiklanmis, geng¢ sporcular-
da ani 6lime neden olan hastaliklar gérilme sikligina gore
siralanmig ve geng sporcularda ani 6liime neden oldugu bil-
dirilen hastaliklar, goriilme sikligi sirasina gére gézden geci-
rilmig ve diger nedenler ézetlenmisti.

Bu sayida ise tedavi ve koruma stratejilerine yer verilmistir.
Derlemenin hazirlanmasinda kullanilan kaynaklarin da bu
sayida verilmesiyle, Dr. Derya Senttirk’tin derleme yazi di-
zisi tamamlanmustir.

D. ANi OLUMLERLE iLGiLi ONLEMLER
VE ACiL TEDAVi

Bu oltiimlerin 6nlenmesinde 6nceden teshisin 6nemi tartigil-
maz. Bu teshise varabilmek icin spora baslama 6ncesi mu-
ayenelerinin bu nedenlere yonelik olarak ayrintili yapilmasi
gerekir. Ik muayenede belirti vermeyen ya da fark edilmeyen
bir durumun ileri asamalarda yakalanabilmesi icin de bu test-
ler periyodik olarak yinelenmelidir.

Periyodik testlerin yani sira sporcularin, antrendrlerin ve veli-
lerin gerek antrenman veya miisabakalarda gerekse istirahat



esnasinda gorllebilecek belirtilere karsi
bilgilendirilmeleri ve uyanik olmalari sag-
lanmalidir.

Oldiiriicti ventrikiler aritmilere yol agan
hastaliklarda, mikrovolt T dalgasi degisim
testi [MTDD- microvolt T wave alter-
nans (MTWA)] ile yiksek ve dustik risk
gosteren kisilerin belirlenebildigi bildiril-
mistir. “Implant cardioverter defibrillator
(ICD)"den vyararlanabilecek kisileri ayir-
mada kullanilan bu test tlkemizde de
uygulanmaktadir.

ilk Yardim ve Tedavi

Geng sporcularin saha igindeki ani 6ltim-
lerinde kardiyak hastaliklarin %90’dan
fazla oranda sorumlu oldugu ifade edil-
mistir. Bu kardiyak hastaliklarin timtinde
ani olime gotiren son ortak yol, vent-
riktler tasikardi (VT), nabizsiz elektriksel
aktivite, ventrikdler fibrilasyon (VF) gibi
oldirtict aritmiler veya asistolidir. Bun-
larin icinde en sik rastlanan VT ve VF'de
sporcunun hayatta kalabilmesi, en kisa
zamanda uygulanacak defibrilasyonla
muimkinddr. Bunun igin hastanin yaki-
ninda bir monitorli defibrilatér cihazi
ve VF/VT tanisi koyabilecek egitilmis bir
tibbi personel bulunmasi gerekir. Spor
alanlarinda bunlar bulunmaz. Donanimli
ambulans gagirmak ise zaman alir.

VF sonrasinda defibrilasyon yapilmadan ge-
gen her 1 dakikada, hastanin yasama sansi-
nin yaklasik %10 dusttgt bildirilmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde lokal
acil servisin yetismesi icin gereken normal
stire olan 12 dakikadan sonrasinin hastanin
yasama dondurilmesi igin ¢ok geg oldugu
ifade edilmektedir.

Kalp sarsintisi (KS) ile ilgili veriler 128 ol-

gudan sadece 21’inin hayatta kaldigini
gostermektedir. Bunlarin 19’unun yasama
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dondurdlebildigi, 2’sinin ise apne, suur
kaybi ve siyanoz sonrasinda kendiliginden
diizeldigi bildirilmistir.

Hayati Tehlike Tastyan Aritmiler

Ventrikiiler tasikardi: VT, Gst Gste en az
ug ventrikdl kaynakli kalp atisi (ventrikiler
ekstrasistol) gortilmesidir. Bu vuruslar, kalp
hizi 100/dakika Gzerinde olacak sekilde
(RR arasi Ug buytik kare) gerceklesmelidir.
Hiz 75-100 arasi olursa buna “hizlanmig
idiyoventrikler ritim” adi verilir.

Ventrikiil kaynakli tasikardik vuruglar 30 sa-
niyeden kisa stire devam ederse kisa sireli,
30 saniye ve tizerinde devam ederse uzun
sureli VT olarak nitelendirilmektedir.

Elektrokardiyografi (EKC) veya monitorde,
VT dalgalarr arasinda sints ritminde atriyal
P dalgalari gorilebilir. Arada refrakter do-
neme denk gelmeyen bazi atriyal uyaran-
lar ventrikiillere gegebilir, bunun sonucu
normal QRS kompleksleri goriltr (kagak
vuruglar).

VT'de vuruslar morfolojik yonden birbiri-
nin ayni olabilir. Bu durumda monomorfik
VT'den s6z edilir. Bazen de vuruglar belli
bir periyod iginde sekil degistirir. Bu du-
rumda ise polimorfik VT'den soz edilir.
Uzun QT sendromunda gortilen tagikardi-
ler bu tiptendir, “torsade de pointes-TdP”
olarak adlandrilir.

VT'de sistol glicti, hiza da bagli olarak kan
pompalamaya yetecek kadar olabilir veya
olmayabilir. Baska bir ifade ile nabiz ali-
nabilir veya alinamayabilir. Bu ayrim acil
yardim agisindan 6nemlidir. Nabiz alinan
VT'de elektriksel defibrilasyon yapilmaz.
Nabiz alinmazsa, nabizsiz VT soz konusu-
dur, elektriksel defibrilasyon endikasyonu
vardir.

Ventrikiiler fibrilasyon: VF, ventrikillerin
sints ritminden ¢ikarak diizensiz, inkoor-
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dine kasilmasidir. Bu kasiimalar ventrikdil
icinde ortaya gikan bir kaynaktan yayilan
uyarilarin gember seklinde tim kalbi do-
lasmasi nedeni ile olusmaktadir. Rastgele
dolasan bu uyarilarin yol agtigi kaotik ka-
silmalar tam bir sistol olusturmaktan ok
uzak girpinmalar olup, kan pompalanma-
sini saglayamaz. Hastada nabiz alinamaz,
yani kan dolasimi fiillen durmustur (kar-
diyak arest). Bu durumda beyin, kalp ve
diger organlara kan saglanmasi kesilir. Bu
organlarda dakikalar iginde geri donusti ol-
mayan hasar meydana gelir, bu durumda
kisinin kaybedilmesi kaginilmazdir.

VF'de baslangic déneminde dalgalar ytik-
sek amplittdli olup, 0.2 mV Ulzerindedir.
Medyan frekans 200-300'dir. Zamanla
dalga hiz ve amplitiidi azalir, izoelektrik
hatta yaklasir.

Nabizsiz elektriksel aktivite ve asistoli:
VT ve VF disinda kalp ritmi ile ilgili ok acil
iki durum daha vardir. Bunlarin biri nabiz-
siz elektriksel aktivite (NEA), digeri asistoli
olup, her ikisinde de elektrosok endikas-
yonu yoktur, cok acil temel yasam destegi,
yani yapay solunum ve kalp masaji endi-
kasyonu vardir.

NEA'da, EKG VT ve VF disinda herhangi
bir ritim gosterebilir, ancak nabiz yoktur.
Bu durumda, kalpte elektriksel olarak de-
polarizasyon olusmakta, ancak kalp kasi
buna yanit olarak kontraksiyon yapama-
maktadir.

NEA genellikle geri donuslt bir durumdur.
Dogru etiyolojik tani koymak mumkiin
olursa duzeltilebilir.

Genellikle solunum yetmezligi, hipoksi,
asidoz, hipotansiyon, hipovolemi, hipo-
termi, hipokalemi ve hiperkalemi gibi
durumlarda goriilmektedir. Hipotansiyon
ve hipovolemide, kalp tamponadinda ve-
n6z dontsiin azalmasi ventrikllerin ye-
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terli dolamamasina neden olur. Bu halde
sarkomerler yeterince gerilemez ve kont-
raksiyonlar zayif kalir. Hipokside kalsiyu-
mun troponine afinitesi diiser. Koroner
tikanmalari dogrudan bu tabloya neden
olmaz, ancak hipotansiyon ve aritmiler
sonucu yukaridaki yollardan gecerek NEA
gortlebilir. Masif pulmoner emboli de
NEAya yol acabilmektedir. Kalbin kont-
raktilitesini etkileyen ilaclarla zehirlenme
(B-bloker, kalsiyum kanal blokerleri) ve
baska nedenler konumuz disinda kalmak-
tadr.

Spor alanindaki 6ltimlerin de bir kisminin
NEA tizerinden olmasi mimkandar.

Asistolide EKG izoelektriktir, diiz hat cizer.
Bu durumda kalp zaten repolarize durum-
dadir, bu nedenle defibrilasyondan bir fay-
da beklenmez. Buna ragmen hatali bir tes-
his ihtimaline karsi bir deneme yapilmasi
onerilmektedir.

VT ve VF devam ettigi middetce defibri-
lasyon sekanslari ve temel yasam destegi,
hasta ileri yasam destegi saglayabilecek
bir merkeze gotiirtilene kadar devam eder.
NEA ve asistolide de temel yasam desteg,
yine hasta ileri yasam destegi saglanabile-
cek bir merkeze ulagana kadar devam et-
melidir.

Diger aritmiler: Diger aritmilerin bir kis-
minda VF'ye dontisme tehlikesi yiiksek
oldugu icin hastane ortamlarinda elektrik
soku ile dizeltilme yoluna gidilmektedir.
Bu uygulama kardiyoversiyon adi ile anil-
makta olup, konumuzun disinda kalmak-
tadir. (Ornegin; WPW’de goriilen atriyal
tagiaritmilerde atriyal uyarilar, aksesuar
kestirme yol Gzerinden dogrudan ventri-
kiile gecerek ventrikiiler aritmilere neden
olabilmektedir. Yine de bu durum bir VF
gelismedigi middetge konumuzla ilgili de-
gildir.



Acil Tedavi

VF ve VT ile karsilagildiginda yapilmasi
gereken, en kisa zamanda kardiyopulmo-
ner resiisitasyon (KPR)'un baglamasidir.
KPR’nin de birinci dncelikli komponenti
temel yasam destegidir. Temel yasam des-
tegi, eksternal kalp masaji ve agizdan agi-
za solunumu ifade etmektedir. Elimizde
hentiz kesin bir tani yoktur, ancak aniden
diismis, suur ve solunumu olmayan, nabiz
alinamayan bir sporcu vardir. Defibrilator
varsa da, hentiz uzaktadir. Bu kiside temel
yasam desteginin baslamasi igin defibrila-
tor beklenmez. Oncelikle solunum yolu-
nun agik oldugundan emin olmak gerekir.
Ardindan hemen eksternal kalp masaji ve
solunum yardimi baglar. Bu uygulamanin
30:2 orant ile yapilmasi, kalp masaj hizinin
100/dakika olmasi, solunumun tidal voliim
kadar verilmesi (hiperventilasyondan kagi-
nilmasi) tavsiye edilmektedir. Bu asamada
veya daha sonra defibrilasyon baslangicin-
da, bir ekstra yardimci varsa damar yolu da
agilabilir.

Defibrilatoriin ulagmasi 6ncelikle kesin VT
ve VF tanisini saglar. Defibrilator en bagtan
el altindaysa hemen elektrodlar baglanarak
tani kesinlestirilir ve sokla duizeltilecek bir
durum varsa defibrilator kullanilir. Sokla
dizeltilebilecek ritimler VT ve VF'dir, tani
kondugunda en kisa zamanda defibrilas-
yon gerekir.

Defibrilasyon basarili olursa, hastaya agil-
mamissa damar yolu acilir, gerekirse enttibe
edilir ve en kisa zamanda nakline cahsilr.
Defibrilasyon basarisiz olursa sistem resarj
olana kadar temel yasam destegi devam
eder. Temel yagam destegi, normal ritim ve
nabzin geri kazanilamadigi her durumda,
hasta ileri yasam destegi saglanan bir mer-
keze ulagtirilana kadar stirdtirGlmelidir.

Defibrilasyon ve defibrilatorler: Bir dis
elektriksel uyaranla kalbin kasilmasi sagla-

Geng Miisabaka Sporcularinda Ani Oliimler - IV

nirsa depolarize olan kalp kasi fibrilasyon
yaratan uyarilara refrakter hale gelir. Boyle-
ce sinUs uyarilari devreye girer, siniis ritmi
yeniden kazanilr. Elektriksel uyaranin kal-
bin “kritik kitle” denen buyiik bir kismini
depolarize etmesi gerekir. Bu tedaviyi sag-
layabilmek icin defibrilatér cihazlart kulla-
nilir.

Eksternal defibrilatorler ilk hizmete girdik-
ten sonra on yillar boyunca monofazik
elektrik dalgasi veren defibrilatorler kulla-
nilmigtir. 1980’li yillarin - sonunda, inter-
nal implant defibrilatorler igin gelistirilen
bifazik dalga teknolojisi eksternal defib-
rilatorlerde de kullanilmaya baglanmustir.
Bifazik dalgalarin daha etkili oldugu ve
kalp kasina zarar verme ve yanik riskinin
daha dustik oldugu yontinde bildiriler bu-
lunmaktadir. Bu sistemlerle ilk sokta ba-
sart sansinin %90'in  tizerinde oldugu da
bildirilmistir.

Defibrilasyon nasil yapilir2: Defibrilato-
rin kagiklarina iletken jel strtlerek gogiis
tizerine biri sternum saginda klavikila alti-
na, digeri 6n koltuk cizgisinde apeksin di-
sina yerlestirilir. Boylece elektrik dalgasinin
tepe-kaide dogrultusunda tim kalbi etki-
lemesi amagclanir. Kagiklar gogtis duvarina
10 kg tizerinde bir basingla uygulanir. Jelin
fazla kullanilarak elektrod altindan etrafa
yayillmasi, akimin kismen istenmeyen yol-
lara gitmesine ve kalbe etkinin azalmasina
yol acabilir.

Bu pozisyonda basar saglanamamasi ha-
linde bir elektrod kalbin 6n ytziine (pre-
cordium), digeri sol skapula altinda kalbin
tam arkasina konarak on-arka dogrultuda
uygulama yapilabilir. Polaritede bir hata
yapilmasinin ihmal edilebilir bir etkisi ol-
dugu bildirilmektedir.

Monofazik defibrilatérlerde standart olarak
ilk sok 200, ikinci sok 200-300, Gclincisu
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360 J ile verilir. Sonraki soklar 360 J ile de-
vam eder. Cocuklarda kilo bagina 2 J tav-
siye edilir.

Bifazik defibrilatérlerde 200 ] altindaki
soklarin es deger etkili oldugu bildirilmistir.
Bazilarinda 360 J'e kadar enerji diizeyleri-
ni kullanmak miimkiin olmayabilmektedir.
Bu nedenle her cihazda dretici firmanin
talimatlarina uygun davranilmasi oneril-
mektedir.

Otomatik eksternal defibrilasyon ve oto-
matik eksternal defibrilatérler: ilk dakika
icinde uygulanan defibrilasyonun bagari
sansinin %90, bes dakika icinde ise hala
%50 kadar yiiksek olabildigi yukarida ifa-
de edilmisti. Ambulans ulagim stiresi olarak
Amerikan ortalamasini esas alirsak, spor
sahalarinda gortlen fibrilasyonlarin teda-
visinde bu yardimin yeri olmadigi anlagil-
maktadir.

Sporcunun kurtarilabilmesi icin defibrilas-
yon imkaninin spor sahast iginde bulunma-
si gerekmektedir. Bunun bir yolu da acil
yardim ambulansini sahada bulundurmak
olabilir. Tim spor miisabakalarinda bunu
saglamak mumkiin degildir, ancak defibri-
lator bulundurulabilir.

Ote yandan defibrilasyon, gercek bir fibri-
lasyon gostermeyen kalbi durdurabilir ya
da miyokardda gereksiz bir hasara yol aga-
bilir. Boylece kurtarilmak istenen sporcu-
nun 6liimiine neden olmak mimkdndiir.
O halde hastaya dogru teshisi koymak icin
de kalifiye personel gerekmektedir. Bu du-
rumda ne yapilmasi gerekir?

Bu dustincelerle, uzman olmayan kisilerin
defibrilasyon yapabilmesi igin otomatik
eksternal defibrilator (OED)'ler  gelistiril-
mistir. Bunlar herkesin 6grenip kullanabile-
cegi sekilde dizayn edilmis ve uygulamasi-
nin bir yasina kadar cocuklar tizerinde dahi
giivenli oldugu bildirilmistir.

Otomatik eksternal defibrilator nasil
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calisir, nasil kullanilir?: Operatér, OED
elektrodlarini hastanin viicuduna kendisi-
ne ogretildigi sekilde takar. Sistem kalp ga-
lismasini analiz eder ve ancak defibrilasyon
gerektiren VF ve VT durumlarinda opera-
tore defibrilasyon diigmesine basmasi tali-
mati verir-kullanicr digmeye basar.

OED’lerin kullanim egitimi ¢ok basittir;
spor hocalari, saha gorevlileri veya spor
alaninda gorevli diger uygun kisilere birkag
saatlik bir kursla 6gretilebilir. Bu nedenle
diinyanin bircok yerinde yasal diizenle-
meler yapilarak havaalanlari, biytk is ve
aligveris merkezleri, tatil siteleri ve benze-
ri yerlere OED'ler yerlestirilmis ve egitim
gormis kisilerin kullanimina agilmigtir. Bu
sekilde ¢ok sayida hayat kurtarildigi bildi-
rilmistir.

E. ANi OLUMLERi ONLEMEK iCiN
SAGLIK OCAGI HEKiMI
NE YAPABILIR?

Sporda ani oliimler seyrek gordlir. Bun-
larin da %90"indan fazlasinda neden kalp
hastaliklaridir. Hekimin sporcuyu muaye-
ne etmesi igin tansiyon aleti, stetoskop ve
bes duyu organi (belki EKG ve laboratuvar
imkani da) mevcuttur. Bunlarla asagidakiler
yapilabilir:

Sorgulama

Oncelikle sorgulama énemlidir. Oldiiri-
cti hastaliklarin 6nemli bir kisminin aile-
vi oldugunu, o6lim o6ncesinde bayilma,
bas donmesi, basta hafiflik, carpinti gibi
sikayetlerle belirti verdigi bilinmektedir.
Olim nedenleri arasinda yiiksek oranda
yer tutan aritmojenik sag ventrikiler kar-
diyomiyopati (ASVK) gibi bir hastaliktan
6len sporcularin %82’sinin hikayesinde ba-
yilma, carpinti, aile hikayesinde ani 6ltim,
EKG degisimleri, ve/veya ventrikiler aritmi



(VA)'ler bulundugu, ancak miisabaka 6n-
cesi taramalarda gozden kagtigi bildiril-
mektedir.

Bu sorgulama aileden baslamalidir, gtinki
oldirict hastaliklarin ¢ogu ailede kiime-
lesme gostermektedir. ilk olarak ailede:

1. Eforla ve eforsuz bayilma,

2. Eforla ve eforsuz bas donmesi,

3. Eforla ve eforsuz basta hafiflik hissi,
4. Carpinti sikayeti

olan var midir? Biraz titiz davranmayi se-
gersek “Sarasi olan var.” yanitini da (hatali
teshis diistinerek) kardiyak bir bayilma ola-
rak kabul edebiliriz.

Ayrica anne, baba ve kardeslerde kardi-
yovaskiler hastalik (KAH) sorgulamasi da
yapilmalidir. Ozellikle 50 yagindan énce
atak ya da o6lim olaylarinin sorgulanmasi
gerekir.

ikinci olarak, sporcunun kendisinde:
1. Eforla ve eforsuz gogus agrisi,
2. Eforla ve eforsuz bayilma,
3. Eforla ve eforsuz bag donmesi,
4. Eforla ve eforsuz basta hafiflik hissi,
5. Carpint sikayeti
var midir? Ayrica, yine “sara” mevcudiyeti
sorgulanmalidir.

Bu dikkatli sorgulama ile ani 6lim isareti
veren olgulardan hipertrofik kardiyomiyo-
pati (HKM), ASVK, KAH ve koroner arter
anomalileri (KAA) (gobmiik koroner arterler
dahil), miyokarditler, dilate kardiyomiyo-
pati, UQTS, WPW sendromu ve diger ileti
anormallikleri ayrilabilir. Pozitif anamnez
vereni kardiyoloji muayenesine gondere-
bilirsiniz.
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Fizik Muayene

Oncelikle tansiyonu élciiniiz ve nabiz
sayiniz. Sistolik veya diyastolik tansiyon
yiksek veya dustk veya nabiz basinci
dustik, NDS 80 tizerinde bulunan spor-
cudan kardiyoloji muayenesi istemeniz
makuldiir.

Sporcunun fizik muayenesinde en giiclu
silahimiz stetoskopumuzdur. Dikkatli bir
kalp oskiltasyonu yapmak gerekir. Bu os-
kiiltasyonun nasil yapilmasi gerektigini her
hekim bilir: Dort kalp odagi ve parasternal
bolgeler dikkatle dinlenmeli ve dftirtimler,
klikler, ikinci seste sabit veya paradoks cift-
lesme, perikard frotmani ve diger biitiin
anormallikler degerlendirilmelidir. Ancak
sporcu muayenesinde iki zanlinin 6zellikle
aranmasi gerekmektedir: Sistolik dftiriim
ve klik.

Duyulabilecek bir sistolik Gftaram, HKM
(%26) ve aort stenozu (%2.8) olgularini ya-
kalamamizi saglayabilir. Uftiriimiin nerede
iyi duyuldugu, nereye yayildigi énemlidir.
Uftirim HKM'de 5. interkostal aralikta sol
orta hatta en iyi duyulur ve sternum soluna
yayilir. Aort stenozunda sternum saginda 2.
aralikta en iyi duyulur ve klavikiler bolge
ve sag karotise yayilir.

1/6 uftrimler genclerde, tasikardide, ane-
milerde, hipertiroidide normal bulunabilir.
Ancak 2/6 bir Gfirim bulunan sporcuya,
yerine-yayilimina bakmadan da stipheli
damgasi vurabilirsiniz.

Apeks vurumu ile radyal nabiz arasinda bir
zaman farki olup olmadigi palpe edilme-
lidir, varsa fark anlamlidir. Yine hastadan
kardiyoloji konstltasyonu istenmelidir.

Sistolik klik, mitral prolapsini yakalama-
nizi saglar. italyada %10 oraninda oldugu
bildirilmistir. Prolaps da ekokardiyografi
(EKO)'de teshis edilebilmektedir.
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Diger Fizik Muayeneler

Kuskusuz her hastaya yapilmasi gereken
sistemik muayenenin sporcuya da yapil-
masi gerekir. Ani olimler agisindan o6zel
bir dikkatle aranmasi gerekenlerden biri de
Marfan sendromu belirtileridir. Marfan has-
talarinin uzun boylu, uzun kol ve bacakli,
uzun parmakli (araknodaktili), ince yiizl,
kiictik geneli oldugu bilinir. Bu hastalarin
yaridan fazlasinda lens subluksasyonuna
rastlandigindan, pupilla iginden gorilebi-
len bir lens kaymasi olup olmadigina dikkat
etmek gerekmektedir.

Eklemlerde laksite hastaligi diistindurebile-
cek bir diger bulgudur.

Elektrokardiyografi: imkan varsa mutlaka
EKG gekilmelidir. 12 derivasyon gekildik-
ten sonra kagit hizi 50 mm/saniye, ampli-
tid 2 cm= 1 mV'a ayarlanarak uzun bir V1
cekilmelidir.

Elektrokardiyografide
ne aranmalidir?

EKC'de asagidaki anormalliklerin en az
birinin bulunmasi pozitif kabul edilir:

1. P dalgalarina bakilmaly;

Sol atriyal biytime:

* V1'de P dalgasinin negativitesi 0.1
mV'yi bulur ya da asar (1 kiigtik
kare).

* Veya dalga stresi 0.04 s'yi bulur
veya asar (1 kuigtik kare).

Sag atriyal biyiime:

* I, 11l ve V1'de P 0.25 mV veya
tzerinde sivri P dalgalari (2.5 ku-
cuk kare).
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2. ORS komplekslerine bakilmali;

Frontal planda eksen sapmasi:

* Saga 120° ve Ustti, sola -30° ve
Gstd.

Yiiksek voltajlar:

* Bir standart derivasyonda 2 mV (4
buyuk kare) veya tizerinde R veya S.

*V2 ve V2'de 3 mV (6 buytik kare)
tzerinde S.

* V5 veya V6'da 3 mV (6 buyik kare)
tzerinde R.

Anormal Q dalgalar:

* iki veya daha fazla derivasyonda
0.04 s (1 kiictik kare) veya daha
uzun Q dalgasi.

* R dalgasinin %25'inden buyiik Q
dalgasi.

* QS kompleksleri.

Sol veya sag dal bloku:

* QRS sdresi 0.12 s (3 kiguk kare)
tzerinde.

*V1’de 0.5 mV (1 buytik kare) tize-
rinde R veya R’ dalgasi.

* R/S orani 1 veya 1’den byik.

3. ST segmentine bakilmal;

* ST depresyonu.

4. T dalgalarina bakilmaly;

* [ki veya daha fazla derivasyonda T
diizlesmesi ya da inversiyonu.

5. QT intervaline bakilmali;

* Nabiza gore dizeltilmis QT araligi-
nin erkekte 0.44 s (11 kiguk kare),
kadinda 0.46 s'den (11.5 kuctik
kare) buyik.



~> 6. Ritim ve ileti anormallikleri
aranmali;

* Ventrikiler ekstrasistoller ya da
daha siddetli ventrikiiler aritmiler

* Supraventrikdler tasikardi
* Atriyal flatter
* Atriyal fibrilasyon

* Delta dalgalari ile birlikte ya da
izole 0.12 s altinda (3 kgtik kare)
kisa PR aralig

* stirahat kalp hizi 40 veya altinda
kalacak sekilde siniis bradikardisi®",

* Birinci (PR 0.21 s-5 kiguk kare
veya Uzeri)?, ikinci ve tglinct de-
recede atriyoventriktiler (AV) blok

Uzun V1'de QRS kompleksinden izoe-
lektrik hatta geciste centiklenme seklin-
de gorilen ipsilon dalgalart aranmalidir,
ASVK tanisinda degerlidir

M Egzersizde 100t asmamal,
@ Hiperventilasyon ya da egzersizle kisal-
mamalidir

Otomatik analiz yapan EKG mevcutsa,
yukaridaki anormalliklerin herhangi birinin
rapor edilmesi halinde yine sporcu kardi-
yoloji muayenesine sevk edilmelidir.

Laboratuvar: imkan varsa lipid profili is-
tenmelidir. Ani 6ltimlerle ilgisi olmamakla
birlikte hemogram, aclik kan sekeri, ka-
raciger ve bobrek fonksiyon testleri, tiroid
hormonlari ve sedimentasyon istemekle
sporcunun sagligina katkida bulunulabilir,
belki de tftrtimler agiklanabilir.

Geng Miisabaka Sporcularinda Ani Oliimler - IV

Sporcuya ve Ailesine Tavsiyeler

Sporcuya ve yaninda ise ailesine, mua-
yenelerin yillik olarak tekrarlanmasi ve
eldeki tibbi dokimanlarin bir dosyada
saklanmasi gerektigi bildirilmelidir. Oldi-
riicti hastaliklarin semptomlarr ile ilgili bilgi
verilmeli, 6zellikle bayilma, fenalasma gibi
sikayetlerin yani sira bag donmeleri ve bas-
ta hafifleme gibi duygularin tetkik gerektir-
digi agiklanmalidr.

EKG ve/veya laboratuvar imkani yoksa,
yapilan muayenenin eksikligi agiklanarak
sporcu veya ailesi bu tetkikleri en azindan
bir kez yaptirmak, miimktinse her yil tek-
rarlatmak icin tesvik edilmelidir.
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