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REKTÖRÜN ÖN SÖZÜ

Türk milletinin bağımsızlık mücadelesi, 29 Ekim 1923’te Cumhuriyetin ilanı ile taçlanmıştır. Dünya 
tarihine altın harflerle kazınan büyük bir mücadele sonucu elde edilen şanlı zafer, Türk milletinin 
hür ve bağımsız yaşama kararlılığı ile çıktığı yolda; inanç, cesaret, güven ve sınırsız fedakârlıkla 
gösterdiği eşsiz kahramanlıkların eseridir. Egemenliğin kayıtsız şartsız millete teslim edildiği Türkiye 
Cumhuriyeti, Millî Mücadele’mizin önderi Gazi Mustafa Kemal Atatürk’ün milletimize en büyük 
armağanıdır. 

Cumhuriyetin kazanımlarını koruma ve milletimizin muasır medeniyetler seviyesine ulaşma 
hedefinde, eğitim ve bilim her zaman en büyük rehberdir. Bu hedeflerin gerçekleştirilmesinde ise en 
büyük sorumluluk kuşkusuz üniversitelere düşmektedir. 

Ülkemizin köklü ve öncü üniversiteleri arasında yer alan İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa; bilimsel 
yaklaşımı benimseyen, bilgi üreten ve uygulamalarıyla toplumun gelişmesine katkıda bulunmayı 
ilke edinen bir araştırma üniversitesidir. Cumhuriyet değerlerine bağlı bir yükseköğretim kurumu 
olarak Cumhuriyetimizin 100. yılına ithafen akademisyenlerimizin iş birliğiyle “Cumhuriyetin 
100. Yılına 100 Kitap” projesini hayata geçiriyoruz. Proje kapsamında, akademisyenlerimizin kendi 
uzmanlık alanlarıyla ilgili kaleme aldıkları ve İÜC Yayınevi tarafından basılan kitaplar, açık erişimle 
tüm toplumun faydasına sunulmaktadır. Sağlıktan mühendisliğe, sosyal bilimlerden eğitime kadar 
pek çok alanda hazırlanan 100 kitap; eğitim-öğretim materyali, ders kitabı olarak kullanılabileceği 
gibi araştırma geliştirme kapsamında yararlanılacak kaynak olarak da kullanılabilecek nitelikteki 
kitaplardan oluşmaktadır. 

İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa olarak köklü geçmişimizden aldığımız güçle Cumhuriyetimizi nice 
yüzyıllara taşımak için var gücümüzle çalışmaya ve üretmeye devam ediyor, 100. yılını kutladığımız 
Cumhuriyetin kurulmasında emeği geçen tüm kahramanlara adadığımız “Cumhuriyetin 100. Yılına 
100 Kitap” projemizi; tüm akademisyenlerin, öğrencilerin ve araştırmacıların kullanımına sunuyoruz. 

Prof. Dr. Nuri Aydın
Rektör

29 Ekim 2023
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ÖN SÖZ

Günümüzde tanı ve girişimsel tedavilerdeki büyük gelişmelere rağmen kalp damar hastalıkları tüm 
dünyada ve ülkemizde önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Hem 
kardiyak olayları önlemeye hem de ortaya çıktığında hastalığın ilerlemesini yavaşlatmaya çalışan 
yaşam tarzı değişiklikleri ile uygun beslenme ve düzenli egzersiz programları, günümüzde yaygın 
şekilde önerilmektedir. Düzenli fiziksel aktivitenin yararları olası risklerinden çok daha fazladır. 
Bu nedenle sağlıklı bireyler yanında kalp damar hastalığına sahip kişiler de kendilerine uygun 
fiziksel aktiviteler için teşvik edilmektedir. İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa Kardiyoloji Enstitüsü 
Kardiyoloji Ana Bilim Dalı öncülüğünde İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa Rektörlüğü desteğinde 
hazırlanan bu kitaba, ülkemizin nadide kurumlarından öğretim üyesi arkadaşlarımız da yazdıkları 
bölümlerle destek vermiştir. Bu kitap (Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları) yakın zamanda 
alanında, ülkemizde bir ilk olma özelliği taşıyan Sporcularda Ani Kalp Ölümü (Spora devam eden 
ve/veya başlamak isteyenlere kılavuz) (Editör: Prof. Dr. Mustafa Yıldız, 2021) adlı kitapla birlikte Spor 
Kardiyolojisi alanında önemli gelişmeler sağlayarak sahada birçok sorunun giderilmesine hizmet 
edecektir.

Bu kitabın hazırlanmasında desteklerini esirgemeyen tüm meslektaşlarımız ve kurumlarına, üyesi 
olmaktan her zaman gurur duyduğumuz İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa ve İstanbul Üniversitesi-
Cerrahpaşa Kardiyoloji Enstitüsü’nün yöneticileri ve çalışanlarına teşekkürlerimizle...

Prof. Dr. Mustafa YILDIZ
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GİRİŞ

Günümüzde tanı ve girişimsel tedavilerdeki büyük ilerlemelere rağmen kalp damar hastalıkları 
mortalite yanında önemli iş gücü ve ekonomik kayıplara da neden olmaktadır. Bu olumsuzlukların 
önüne geçebilmek ve/veya en aza indirebilmek için yaşam tarzı değişiklikleri ile uygun beslenme ve 
düzenli egzersiz programları yaygın şekilde önerilmelidir. Hastaya özel yapılandırılmış fiziksel aktivite 
programları ile klinik durumun stabilize edilmesi, semptomatik kontrolün sağlanması, fonksiyonel 
durumun iyileştirilmesi, aerobik egzersiz kapasitesinin geliştirilmesi, kanıta dayalı kardiyovasküler 
tedavinin optimizasyonu, mesleki ve rekreasyonel aktivitelere katılımın artırılması, psikososyal iyilik 
halinin geliştirilmesi, engellilik halinin önlenmesi, iş ortamına geri dönüşün sağlanması ve mortalite 
riskini azaltılması sağlanabilmektedir. “Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları” kitabımızdan 
ümit edilen, kalp damar hastalığına sahip her bireyin kendisine uygun fiziksel aktivite programlarını 
benimseyerek kendisini günlük yaşam aktivitelerinden uzak bırakmamasıdır. 
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CC BY 4.0: Telif hakkı yazarlardadır. Bu kitabın içeriği Creative Commons Atıf 4.0 Uluslararası 
lisans altında lisanslanmıştır.

Kardiyovasküler sistemin en temel görevi sistemik ve pulmoner dolaşımdaki kanın, be-
lirli bir basınç aralığında, kesintisiz olarak damar sistemi içinde akmasını sağlamaktır. 
Bu sayede dokulara ihtiyaç duyduğu oksijen ve besin maddeleri sağlanırken dokular ta-
rafından üretilen metabolik atıklar ortamdan uzaklaştırılmakta ayrıca vücudun termore-
gülasyonu ve sıvı dengesi de sağlanmaktadır. 

Kardiyovasküler sistem içerisinde, kanı devamlı olarak yaşam boyu pompalayan bir kalp, 
yüksek basınç ile pompalanan kanın dağılımını sağlayan arteriyel sistem, doku düzeyin-
de gaz ve madde alışverişine olanak sağlayan kapiller sistem ve devamında sağ atriyuma 
kanın geri dönmesini sağlayan venöz sistem olmak üzere dört bileşen yer alır.

Kalp
Kalbin pompalama fonksiyonu, kan dolaşımı için temel itici gücü sağlar. Pompalama 
fonksiyonunu iskelet kasındaki gibi aktin ve miyozinin kayan filament mekanizmasıyla 
gerçekleştirilir. Bu kasılmaların ritmik olması atriyumların ve ventriküllerin kendi içinde 
eş zamanlı ve ahenkli kasılması, akciğerlere ve sistemik dolaşıma kanın düzenli pompa-
lanması açısından çok önemlidir. Eş zamanlı kasılmayı sağlayan etkenlerden bir tanesi 
hücreler arasında bulunan interkale disk yapılarıdır, bu yapılar hücreler arası iyonların ya 
da uyarıların hızlı bir şekilde iletilmesini sağlar.1

BÖLÜM HAKKINDA

Kardiyovasküler sistem sistemik ve pulmoner dolaşımdaki kanın kesintisiz olarak damar 
sistemi içinde akmasını sağlar. Bu sayede vücut sistemlerinin ihtiyaç duyduğu oksijen ve besin 
maddeleri sağlanırken dokular tarafından üretilen metabolik atıklar ortamdan uzaklaştırılır. 
Kardiyovasküler sistem fonksiyonları, vücut üzerinde stres oluşturan egzersiz gibi faktörlere 
bağlı olarak değişiklikler gösterir. Egzersiz sırasında vücudun artan oksijen ihtiyacı ve metabo-
lik artıkların birikmesi gibi faktörlere bağlı olarak kardiyovasküler sistem fonksiyonları hızlanır. 
Kardiyovasküler fonksiyonlarında görülen bu değişikliğin seviyesi, egzersize katılan kas gru-
plarının kütlesi, egzersizin yoğunluğu, süresi, egzersizin yapıldığı ortam koşulları gibi çeşitli 
faktörlere bağlıdır. Egzersiz sırasında kardiyovasküler sistemde görülen değişikliklerin bir 
kısmı hemen egzersiz sırasında ortaya çıkarken, bir kısmı ise uzun dönemde düzenli egzersiz 
yapılması sonucu ortaya çıkar.

Anahtar kelimeler: Kardiyovasküler sistem, egzersiz, adaptasyon

ABOUT the CHAPTER
The cardiovascular system ensures the continuous flow of blood in both the systemic and pul-
monary circulations within the vascular system. This allows for the supply of oxygen and nu-
trients needed by body systems, while also removing metabolic waste products produced by 
tissues from the environment. The functions of the cardiovascular system can vary depending 
on factors that impose stress on the body, such as exercise. During exercise, the cardiovascular 
system functions accelerate due to factors like the increased oxygen demand of the body and 
the accumulation of metabolic waste products. The extent of these changes in cardiovascular 
functions during exercise depends on various factors, including the mass of muscle groups 
involved in the exercise, the intensity and duration of the exercise, and the environmental condi-
tions in which the exercise is performed. Some of the changes in the cardiovascular system that 
occur during exercise manifest immediately during the activity, while others become apparent 
in the long term with regular exercise.

Keywords: Cardiovascular system, exercise, adaptation
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Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları

Kalpte kas hücreleri dışında özelleşmiş, uyarı oluşturabilen hüc-
reler de bulunur. Bu hücreler ritmik elektriksel deşarjlar oluştu-
rup kalbin istirahatteki atım sayısını belirler. Vena cava superiorun 
sağ atriyuma açıldığı noktada, interatriyal septumda sinoatriyal 
nod bulunur. Sinoatriyal noddan çıkan impulslar interatriyal yollar-
la atriyumları uyarıp atriyoventriküler noda gelir. Atriyoventriküler 
nodda ileti hızı yaklaşık 0,05 m/sn’dir ve bu hız, ileti sistemindeki 
en yavaş hızdır. Bu gecikme atriyumların sistolünü tamamlama-
sına ve kanın ventriküllere dolmasına izin verir. İleti bu noktadan 
sonra His demetinin sağ ve sol dalına ve en son olarak da en hızlı 
olduğu yer olan Purkinje liflerine (4m/sn) ulaşır. Purkinje lifle-
rindeki ileti hızı kalp kası hücrelerine göre 6 kat daha fazladır.2 
Kas hücreleri ile ileti hücreleri arasındaki temel farklardan biri 
aksiyon potansiyelleridir. Kalp kası hücreleri platolu hızlı yanıtlı 
bir aksiyon potansiyeline sahipken ileti hücreleri yavaş yanıtlı bir 
aksiyon potansiyeline sahiptir.

Bir kalp atımının başlangıcından diğer bir kalp atımının başlangı-
cına kadar geçen sürede gerçekleşen olaylar kalp döngüsü olarak 
ifade edilir. Kalp döngüsü 4 faz içerir:

1. Ventriküler dolma dönemi
2. Eş hacimli (izovolümetrik) kasılma dönemi 
3. Fırlatma (ejeksiyon) dönemi
4. Eş hacimli (izovolümetrik) gevşeme dönemi.

Ventrikül sistolünün sonlanmasıyla, diyastolde dolma dönemi 
başlar. Bu evrede sistol sırasında atriyumda biriken kan, atriyo-
ventriküler kapakların açılmasıyla büyük bir hızla ventriküllere 
boşalır. Hızlı dolma fazı da denilen bu aşamayı yavaş dolma fazı 
takip eder ve diyastol biter. Diyastol sonunda ventrikülde kalan 
hacim diyastol sonu hacim olarak adlandırılır. Sistol ile beraber 
bu hacmin yaklaşık %60 veya daha fazlası arteriyel sisteme pom-
palanır. Diyastol sonu hacimden sistol sonu hacmin çıkarılması ile 
atım hacmi elde edilir. Atım hacminin diyastol sonu hacme ora-
nına ejeksiyon fraksiyonu denir. Kalbin fonksiyonu hakkında bilgi 
verir.

Ventriküllerin dolma fazı tamamlandıktan sonra ventrikül miyo-
kardının kasılmaya başlaması ile ventrikül içi basınç artar ve bu 
artışla atriyoventriküler kapaklar kapanarak ventrikül içi basıncın 
daha da artması sağlanır. Atriyoventriküler ve semilunar kapak-
ların kapalı olduğu bu dönemde, yaklaşık 0,02- 0,03 sn’lik süre 
içerisinde, ventrikül içi hacim sabit kalır. Ventrikül içi basınç aort 
kapağının açılmasını sağlayacak seviyeye, yani arteriyel kan ba-
sıncı değerine ulaşıncaya kadar artar. Bu döneme izovolümetrik 
kasılma dönemi denir. Bu dönemde sarkomer boylarında bir de-
ğişiklik olmadan gerim artar. Ventrikül içi basınç, arteriyel basınç 
değerinin üzerine çıktığı anda semilunar kapaklar basınç farkı 
doğrultusunda açılır ve kan arteriyel sisteme gönderilir. Fırlatma 
döneminde kanın yaklaşık %70’lik kısmı hızlı fırlatma fazı olarak 
adlandırılan ilk 1/3’lük zaman dilimde, %30’u ise kalan 2/3’lük za-
man dilimde yavaş fırlatma fazında dolaşıma pompalanır. Sistolün 
tamamlanıp ventrikül basıncının azalmasıyla arteriyel sistemin 
basıncı ventrikül içi basınç değerinden büyük olduğu anda se-
milunar kapaklar kapanarak basıncın düşük olduğu ventriküllere 
yönelen kanın geçişini engeller. Atriyoventriküler kapakların da 
kapalı olduğu bu dönemde, ventriküler hacim değişmediği halde 
kalp kası gevşemeye devam eder. Bu dönem izovolümetrik gevşe-
me dönemi olarak ifade edilir.3

Arteriyel Sistem
Düz kas ve bağ dokusundan zengin yüksek basınç damarlarıdır. 
Aort, pulmoner arter ve ana dalların elastik yapısı esneklikleri-
ni sağlar. Böylelikle bu yapılar, hem büyük miktarda kan hacmi-
ni barındırır hem de periferik dokuda oluşan vazokonstriksiyon 
ve vazodilatasyon ile sistol dışında da kesintisiz bir şekilde kan 
akımını sağlar. Bu özellik egzersiz gibi koşullarda, kanın oksijen 
ihtiyacı yüksek olan dokulara öncelikle yönlendirilmesinde önem 
taşır. Bu yönlendirme arteriyel sistemin çapının değiştirilmesiyle 
sağlanır. Arteriyel çap değişimi nitrik oksit (NO), bradikinin, pros-
toglandin, adenozin ve potasyum iyonu gibi maddelerin konsant-
rasyonlarındaki lokal farklılıklara bağlı olarak gerçekleşebilmek-
le beraber sempatik sinir sisteminin de etkisi vardır.

Kapiller Sistem
Arteriyel sistem periferik dokulara doğru ilerledikçe dallanmalar 
gösterir ve çapları küçülür. Önce arteriyol adını daha sonra kas 
tabakasının devamlılık göstermediği metarteriyol adını alır. Bu kı-
sım kan hacminin yaklaşık %5-6’sını barındırabilir. Metarteriyol-
ler kapillere dönüştüğü noktada prekapiller sfinkter olarak adlan-
dırılan, sirküler tarzda yerleşmiş kas liflerine sahiptir. Kasılma ve 
gevşeme özelliği nedeniyle dokuların metabolik ihtiyaçlarına göre 
kan akımının kontrolünü sağlar. Kapiller sistem dokuda gaz ve 
besin alışverişinin gerçekleştiği yerdir. Düz kas tabakası içermez. 
Çapları 3-4 µm’ye kadar küçülebilir ve yüzeylerinde bir endotel 
tabakası vardır. İntrinsik kontrol mekanizmaları ve egzersiz gibi 
koşullarda ortaya çıkan faktörler kan akımının düzenlenmesini 
sağlar.

Venöz Sistem
Kapiller sistem sonrasında metabolik atıkları da barındıran deok-
sijene kan, venüller içinde akmaya devam eder. Venöz sistem ar-
teriyel sisteme göre daha düşük basınca sahiptir, daha az düz kas 
kitlesi bulunur ve arterlere göre daha ince yapıdadır. Bu durum 
daha fazla kanı depolama olanağı tanır. İstirahat anında toplam 
kan hacminin yaklaşık %70’lik bölümü venöz sistem içinde depo-
lanır. Bu nedenle venöz sistem kapasitans ya da depo damarları 
olarak da ifade edilir. Arteriyel sisteme göre daha az kas yapısına 
sahip olsa da bu kasların tonusundaki artış damar çapını küçültür 
ve damar içi basıncı arttırır.  Böylelikle periferik venlerde birikmiş 
olan kanın kalbe dönüşü hızlanır ve dolaşıma katılan kan volümü 
arttırılmış olur. Venler içinde belirli aralıklarla yerleşmiş, kalp yö-
nünde tek taraflı açılıp kanın geri dönüşünü engelleyen membra-
nöz ince kapaklar bulunmaktadır. Ekstremite venleri iskelet kas-
ları içinde seyrettiğinden kasın kontraksiyonları ven içi basıncın 
artmasına neden olarak kapakların da yardımıyla kanın tek yön-
de akmasını sağlar. Bunun yanında inspirasyon sırasında toraks 
basıncının azalması, venler üzerine vakum etkisi yaparak venöz 
dönüşü arttırırken diyafram kasının abdomene doğru inmesi ab-
domen içi basıncı arttırarak kanın kalbe doğru yönlendirilmesine 
katkıda bulunur.4

Kalp Hızı ve Dolaşımın Kontrolü
Kardiyovasküler sistemde kalp fonksiyonları ve dolaşımın düzen-
lenmesi intrinsik ve ekstrinsik mekanizmalar ile olmaktadır. İnt-
rinsik mekanizmalar kalbin iç dinamikleriyle gerçekleştirilir, örnek 
olarak Frank Starling yasası, Bainbridge refleksi verilebilir. Dola-
şımın egzersiz sırasında ekstrinsik mekanizmalarla düzenlenmesi 
ise otonom sinir sistemi (parasempatik ve sempatik etkiler), hor-
mon ve iyon yanıtlarını içeren hümoral etkilerle gerçekleşir.
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Bölüm 1: Kardiyovasküler Sistem ve Egzersiz

Kardiyovasküler Sistem ve Egzersiz
Egzersiz vücut için bir stres kaynağıdır. Egzersiz sırasında ortaya 
çıkan stres ile baş etmede vücudun bütün sistemleri koordineli 
bir şekilde çalışır. Bu dönemde kardiyovasküler sistem ve solu-
num sistemi temel role sahiptir ve olayın merkezinde kardiyovas-
küler sistem yer alır. Egzersiz sırasında vücudun artan oksijen 
ihtiyacına paralel olarak kardiyovasküler sistem fonksiyonları 
hızlanır. Egzersize katılan kas gruplarının kütlesi, egzersizin yo-
ğunluğu, süresi, egzersizin yapıldığı ortam koşulları gibi faktörlere 
bağlı olarak vücudun oksijen tüketimi artar ve bu durum vücutta 
egzersiz sırasında gözlemlenen fonksiyonel değişikliklerin teme-
lini oluşturur. 

Kardiyovasküler sistem, gerek egzersizin başlangıç aşamasında, 
gerek sürdürülmesinde gerekse egzersizin sonlandırılmasından 
sonraki dönem olan toparlanma sürecinde, egzersizin tipi, şiddeti, 
yoğunluğu, süresi gibi birçok değişkene bağlı olarak farklı yanıtlar 
verir. Egzersizin başlaması ile kalp hızının artması, damar siste-
minde görülen değişiklikler gibi özellikler erken dönemde görülen 
yanıtlardır. Diğer yandan egzersizlerin, uzun süre tekrarlayan şe-
killerde yapılması vücutta birtakım adaptasyonların gelişmesine 
neden olur. Örnek vermek gerekirse vücudun enerji üretiminde 
oksijen kullanan sistemlerin daha verimli çalışması, kalbin atım 
hacminin artması, atım hızının azalması gibi özellikler sayılabilir. 
Dolayısıyla egzersizde kardiyovasküler sistemde ortaya çıkan ya-
nıtlar erken ve geç dönem yanıtlar olarak değerlendirilir.

Egzersize Erken Dönem Yanıtlar
Egzersizin tipi, yoğunluğu, süresi, bireysel özellikler gibi faktörler 
nedeniyle kardiyovasküler sistemde oluşan yanıtlar da farklılıklar 
gösterir. Egzersize başlamadan ileri-bildirim kontrol mekanizma-
ları ve egzersiz başlayınca da geri-bildirim mekanizmaları erken 
dönemde kardiyovasküler sistemin yanıtlarının düzenlenmesini 
sağlar. Egzersiz henüz başlamadan, egzersiz yapmayı istemek, 
egzersiz için hazırlanmak ileri-bildirim mekanizmasıyla kardiyo-
vasküler sistemde etkileri başlatır.5 Bu aşamada motor korteks 
etkinliğinin artması kardiyovasküler merkez, sempatik-parasem-
patik sistem aracılığıyla egzersize katılacak kasların kan akımını 
düzenler. Kas faaliyeti başlamadan önce görülen düzenlemeler 
santral komut tarafından başlatılır ve egzersiz süresince otonom 
sinir sistemi üzerinden etkileri devam eder. Otonom sinir sistemi 
egzersizin başlangıcında kardiyak fonksiyonları ve kan basıncını 
arttırır. Bu durum parasempatik sistemin etkinliğinin azalması 
ve sempatik sistemin etkinliğinin artması ile gerçekleşir. Otonom 
sinir sisteminin bu yanıtlarının büyüklüğü egzersiz yoğunluğu ve 
egzersize katılan kas kitlesinin büyüklüğü ile orantılıdır. 

Otonom sinir sistemi dolaşım sistemi üzerine olan etkilerini te-
melde 3 farklı nöral yolun etkileşimi aracılığıyla düzenler.6

1. Merkez etki (Santral komut) 
2. Egzersiz basınç refleksi 
3. Arteriyel barorefleks

Santral komut egzersizin yoğunluğunu baz alarak otonom bir ak-
tivite paterni oluşturmak için santral sinir sistemindeki motor ve 
kardiyovasküler kontrol merkezlerini aktive eder.5 Egzersiz basınç 
refleksi kasılan kaslarda bulunan mekanoreseptörler, kemore-
septörler, metaboreseptörlerden kaynaklanan sinyallerle ilgili ola-
rak sempatik tonusu modüle eder. Bu yolla artan sempatik aktivite 

kalp hızı, miyokardiyal kontraktilite ve venokonstriksiyonu (venöz 
dönüşü) arttırır. Dolayısıyla atım hacmi ve kardiyak output artar. 
Diğer taraftan aort ve karotis arterlerinde yerleşmiş baroresep-
törler egzersiz sırasında kan basıncının aşırı artmasını engelle-
mek için sempatik sistem üzerine inhibe edici etkinlik gösterir. Bu 
durum istirahatten maksimum egzersiz düzeyine kadar egzersizin 
yoğunluğuna bağlı olarak kan basıncının düzenlenmesini sağlar.7

Egzersizin başlamasıyla kardiyak output artmaya devam eder ve 
aktif kaslarda vazodilatasyon olur.  Dinamik bir egzersize başlan-
masıyla kalp hızı ve atım hacmi artar. Kasların oksijen kullanım-
larının artması, arteriyovenöz oksijen farkının artmasına neden 
olur.8 Ayrıca kan basıncında, periferik dirençte ve miyokardiyal 
fonksiyonlarda birtakım değişiklikler meydana gelir. 

Egzersizle birlikte atım hacminin artması temelde otonom si-
nir sistemi aktivitesindeki ve venöz geri dönüşteki değişikliklere 
bağlıdır. Sempatik sistemin etkisiyle kalbin daha güçlü kasılması, 
atım hacminin artmasını sağlar. Ayrıca kas aktivitesi nedeniyle 
kas pompasının çalışmaya başlaması venöz geri dönüşün art-
masını, dolayısıyla diyastol sonu hacmin artmasını sağlar. Artan 
diyastol sonu hacim Frank Starling yasasına uygun olarak kalbin 
daha güçlü kasılmasına ve ventrikülün sistol sonu hacminin azal-
masına neden olur. Daha düşük yoğunlukta yapılan egzersizlerde 
atım hacminde görülen artıştan başlıca sorumlu faktör diyastol 
sonu hacmin artmasıyken egzersiz yoğunluğu arttıkça miyokardın 
kontraktilitesinin artması atım hacminin artmasındaki belirleyici 
faktördür.9

Egzersiz başladığında kalp hızı ve atım hacminin artmasının bir 
sonucu olarak kardiyak output artar.10,11 Kardiyak outputun artma-
sını sağlayan birincil faktör kalp hızındaki artıştır. Diğer taraftan 
ön yük, art yük ve kalbin intrinsik kasılma yeteneği gibi etkenler 
kardiyak outputun düzenlenmesinde rol alır. Egzersizin başlangı-
cında kardiyak outputun artmasıyla birlikte sistolik kan basıncı 
artar. Dinamik egzersizde diyastolik kan basıncı artmaz hatta total 
periferik direncin azalmasına bağlı olarak hafifçe azalabilir buna 
karşın statik egzersizlerde diyastolik kan basıncı yükselir. Egzer-
sizin kan basıncına net etkisi ortalama arteriyel basıncın artma-
sıdır. 

Egzersiz sırasında kan akımının aktif kaslara doğru yönlendiril-
mesi bölgesel vazodilatasyonla sağlanır. Bu durum kas içi basınç 
değişikliklerine, NO, potasyum, asetilkolin, adenozin gibi vazoaktif 
maddelerin artışına yanıt olarak oluşur.12 Aktif kaslarda perfüz-
yon artışının bir diğer nedeni de sempatik sistemin daha az aktif 
dokularda (gastrointestinal sistem) ve inaktif kaslarda vazokonst-
riksiyon meydana getirmesidir. Bunların sonucunda total periferik 
direnç azalır, böylece aktif kasa oksijen sunumu ve ortalama ar-
teriyel basınç artar. 

Egzersizin başlamasıyla vücut ısısı artmaya başlar. Bu durumda 
vücut ısısını azaltmak için deriye yönlendirilen kan akımı kalbe 
ilave bir yük daha yükler. Bu durum “rate-pressure product” ile 
ifade edilen miyokardiyal oksijen alımında artış ile sonuçlanır.5 
“Rate-pressure product” kalbin atım hızı ve arteriyel kan basıncı 
ile ilişkili hemodinamik yanıtını ve miyokardiyal stresi yansıtır.

Egzersize Geç Dönem Yanıtlar
Egzersizin geç döneminde kardiyovasküler yanıttaki düzenleme-
lerin büyüklüğü egzersiz yoğunluğu, kas kütlesi, çevresel koşul-
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lar, antrenman durumu ve genetik gibi çeşitli faktörler tarafından 
belirlenir. Hafif ve orta şiddetteki bir egzersiz başladıktan sonra 
kardiyovasküler sistem fonksiyonları artarak dakikalar içerisinde 
bir plato (maksimal oksijen tüketimi: VO2maks %40-75) seviyesine 
ulaşır. Bu durum çalışan kaslarda ATP üretimi ile oksijen sunumu 
arasında bir dengenin sağlandığını gösterir. Egzersiz yoğunluğuna 
bağlı olarak bu durum egzersizin yaklaşık 10. dakikasından baş-
layıp 20 dakika hatta yapılan egzersize göre daha fazla da devam 
edebilir. Bu süre sonrasında kardiyovasküler yanıtlarda birtakım 
değişiklikler başlar. Bu dönemde kalp hızında ilerleyici bir artış, 
atım hacmi ile ortalama arteriyel basınçta azalma görülürken 
kardiyak output nispeten sabit kalır.13 Bu dönemde azalan atım 
hacmine karşılık kardiyak outputun atım hızındaki artışla denge-
lenmesi kardiyovasküler sapma (drift) olarak adlandırılır. Öncele-
ri bu durumun egzersiz sırasında periferik kan akımının yeniden 
dağılımına bağlı santral venöz basınç, arteriyel basınç ve atım 
hacminde görülen azalma nedeniyle olduğu düşünülmekteydi.14 
Günümüzde ise bu durum kalp hızının artışı nedeniyle ventriküler 
dolum süresinin dolayısıyla da diyastol sonu volümün azalmasına 
bağlı olduğu ileri sürülmektedir.15 

Kardiyovasküler sapmada sinoatriyal nod sıcaklığının artması 
da etkindir. Sinoatriyal nod sıcaklığının artması, hücre memb-
ranlarında iyon transportunu hızlandırır. Bu durum membranda 
aksiyon potansiyellerinin oluşum süreçlerinin hızlanmasına ne-
den olarak egzersizin geç döneminde görülen kalp hızı artışına 
katkı sağlar. Bu nedenle sıcaklık stresi altında daha büyük bir 
sapma gözlemlenir, bu durum dayanıklılık egzersizi performan-
sını bozar.14,15 Sıcaklık stresine dehidratasyonun da eşlik etmesi 
durumunda sapma daha şiddetli hale gelir, ısı depolanması artar, 
egzersiz ısısını tolere etme yeteneği azalır. Bunun nedeni büyük 
olasılıkla kardiyak outputun korunamaması ve iskelet kası kan 
akımında azalmadır.16

Maksimal Egzersize Yanıt
Maksimal egzersiz seviyesinde vücut oksijen tüketimi maksimal 
seviyeye ulaşır. Oluşan maksimal oksijen tüketimi değeri dokula-
rın oksijen kullanımı yanında kardiyovasküler sistemin fonksiyon-
larına bağlı olarak ortaya çıkar. Dolayısıyla maksimal egzersize 
kardiyovasküler yanıt, maksimal oksijen tüketimi değeri değer-
lendirilerek objektif olarak ölçülebilir. Maksimal oksijen tüketimi 
değerinin üst sınırı, kardiyovasküler sistemin yoğun egzersizde 
çalışan kaslara oksijen sağlama kapasitesini yansıtır. Maksimal 
oksijen tüketimi, bilinen en iyi egzersiz performansı kriterlerinden 
biridir.17,18 Egzersiz sırasında maksimal egzersiz seviyesine ulaşıl-
masıyla vücut oksijen tüketimi artan iş yüküne rağmen bir platoya 
ulaşır. Maksimal oksijen tüketimi kişinin antrene olma düzeyiyle 
ilişkilidir. 

Maksimal bir egzersiz seviyesine ulaşıldığında kalp hızı, atım hac-
mi, kardiyak output, sistolik ve diyastolik kan basıncı, total pe-
riferik direnç gibi parametreler de maksimal oksijen tüketimine 
benzer şekilde bir platoya ulaşır. Sistolik kan basıncındaki plato-
nun nedeni kardiyak outputun kısıtlanmasıdır. Bu noktadan sonra 
bu faktörlerin daha fazla yükseltilememesi egzersizin sonlandırıl-
masına neden olur. 

Statik Egzersize Yanıt
Statik veya izometrik egzersizde kaslar, sabit veya hareketsiz bir 
pozisyonda kalır. Statik egzersiz dinamik egzersize göre kardiyo-

vasküler açıdan değerlendirildiğinde en önemli fark aktif kas kan 
akımıdır. İzometrik bir kasılmada aktif kas liflerinin faaliyeti sonu-
cunda kasın içinde kan akımına direnç artar ve kas kan akımı aza-
lır. Dahası kasılmanın şiddeti belli bir düzeyi aştığında kasa olan 
kan akımı engellenebilir. Ancak kasılma sırasında kaybedilen kan 
akımı izometrik aktivitenin sonlandırılmasıyla beraber artarak te-
lafi edilir. Statik egzersiz sırasında artan periferik direnç diyasto-
lik kan basıncının hafifçe yükselmesine neden olur ve buna bağlı 
olarak sistolik kan basıncı yükselir. Kan basıncında görülen artış 
egzersiz şiddeti ve egzersize katılan kas grubu miktarı ile ilişkilidir. 
Bu artış kardiyak outputta görülen artışla sağlanır. Kardiyak out-
putta görülen artış daha çok kalp hızı artışına bağlı olarak ortaya 
çıkarken atım hacmi çok fazla değişmeden korunur.7

Egzersize Karşı Oluşan Adaptasyonlar
Düzenli olarak belli bir yoğunlukta iş yüküne karşı yapılan egzer-
sizde zaman içinde tüm vücutta olduğu gibi kardiyovasküler sis-
temde de bazı adaptasyonlar gelişir. Kalp hipertrofisi, bradikardi, 
atım hacmi artışı, maksimal oksijen tüketimi artışı, iskelet kası 
hipertrofisi, iskelet kası kapiller yoğunluk artışı, kan volümü artı-
şı, hemoglobin artışı, kan basıncı değişiklikleri ve toparlanma sü-
resinin kısalması beklenen kronik yanıtlardır. Bu yanıtların kalpte 
oluşturduğu etkiler sporcu kalbi olarak tanımlanır ve tamamı fiz-
yolojik adaptasyonlardır. Egzersize ara verilmesi ile bu özellikler 
kaybolur. 5

Düzenli ve uzun süre tekrarlanan egzersizler sonucunda kalpte 
bir hipertrofi yanıtı ortaya çıkar. Hipertrofi, dinamik egzersizler 
(bisiklet, yüzme, maraton vb.) sonucunda ventriküler miyokard 
duvar kalınlığının yanı sıra kavite boyutlarının da artması şek-
lindedir. Statik egzersizler (halter, vücut geliştirme vb.) ise uzun 
dönemde miyokard kalınlığının artmasına neden olur. Fakat çoğu 
spor dalında antrenman yöntemlerinin hem dinamik hem de sta-
tik bileşenler içerdiği, dolayısıyla kalpte hacim ve basınç yükleri 
ile karışık bir etki yarattığı gerçeğini unutmamak gerekir.19

Antrenmanlar sonucu ortaya çıkan bir diğer adaptasyon kalp atım 
sayısının azalmasıdır (bradikardi). Bu durum sporcu bradikardisi 
olarak adlandırılır ve 30 atım/dk gibi değerlerde kalp atım hızları 
görülebilir. Bu durum parasempatik tonusun artması, sempatik 
sistem etkinliğinin azalması ve sinoatriyal nod intrinsik aktivite-
sinde görülen değişikliklere bağlanmaktadır.20,21 Atım hacmi ar-
tışı beklenen bir adaptasyondur ve ventriküler kavite boyutlarının 
artması ve miyokard kontraktilitesindeki artış nedeniyle meydana 
gelir. Kavite artışı kalbin diyastolde daha iyi dolmasını sağlar. Bra-
dikardinin de olması diyastol süresini uzatarak bu duruma katkı 
yapar. Bu durum ventriküle daha çok kan dolması ve daha güçlü 
kasılma yanıtı ile sonuçlanır (Frank Starling). Normalde 60-70 mL 
olan atım hacmi elit sporcularda 200 mL’ye kadar çıkabilmek-
tedir.22 Maksimal oksijen tüketimi değeri de atım hacmi artışı ve 
arteriyovenöz oksijen farkı artışına paralel olarak artış gösterir. 

Egzersiz Sonrası Toparlanma
Kardiyovasküler sistemde egzersiz sırasında ortaya çıkan deği-
şiklikler, egzersiz sonlandırıldıktan sonra hemen bazal seviyelere 
dönmez ve bir süre daha bazal seviyeye göre yüksek seyretme-
ye devam eder. Egzersiz sonrası vücudun bazal duruma dönme 
süreci toparlanma olarak adlandırılır. Toparlanma döneminde 
vücudun oksijen tüketimi bir süre daha bazal seviyenin üzerinde 
seyreder.23 Egzersizin şiddeti ve süresi gibi faktörler toparlanma 

Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları
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süresi için belirleyici olur. Toparlanma sürecinde yüksek seyre-
den oksijen tüketimi, oksijen borçlanması veya toparlanma sıra-
sındaki oksijen tüketimi olarak tanımlanır. Günümüzde bu kavram 
egzersiz sonrası aşırı oksijen tüketimi olarak adlandırılmaktadır. 
Bu dönemde amaç vücudun egzersiz öncesi koşullarına geri dön-
mesini sağlamaktır. Yüksek seyreden oksijen tüketimiyle vücudun 
fosfojen sistemi yenilenir, kas miyoglobininin oksijenle satürasyo-
nu sağlanır ve egzersiz sırasında oluşan metabolik atıklar uzak-
laştırılır. Vücuda oksijen sunumunu sağlamak üzere kalp hızı, atım 
hacmi dolayısıyla da kardiyak output bu süreçte yüksek seviyeler-
de kalmaya devam eder. Toparlanma süresi kişinin antrene olma 
düzeyine de bağlıdır ve süre 3-5 dakikaya kadar düşebilir.5 

Egzersizde Kan Akımı Dağılımı
Egzersiz ile beraber kardiyak output yeni bir dağılım göstermeye 
başlar ve kan akımı aktif olmayan bölgelerden ziyade aktif çalışan 
kaslara doğru yönlendirilir. Bu yeni dağılımla her bölgenin aldı-
ğı kardiyak output düzeyinde bir değişiklik meydana gelir. İskelet 
kasları istirahatte kardiyak outputun yaklaşık %20 kadarını alır-
ken aktif iskelet kasları maksimal egzersizde kardiyak outputun 
%85’in üzerinde bir kısmını alır.  İstirahatte kasların kan akımı 
750-1000 mL/dk kadarken maksimal egzersizde 2200 mL/dk’ya 
kadar çıkabilir.24 Bu durumda iskelet kaslarındaki oksijen alımı da 
60 mL/dk’dan 4000 ml/dk’ya kadar yükselir. Egzersiz sırasındaki 
kas kan akımındaki artış kan basıncının korunması ile mümkün 
olur, kan basıncı korunamazsa aktif kaslarda vazokonstriksiyon 
meydana gelir.25

Egzersiz sırasında koroner damarlar ve solunum kaslarının kan 
akımı artar. Çalışan iskelet kaslarına oksijen sağlamak kalbin iş 
yükünün artmasına (rate-pressure product’ın artmasına), dolayı-
sıyla miyokardın oksijen ihtiyacının artmasına neden olur. İstirahat 
halinde bile miyokard diğer dokulardan farklı bir şekilde koroner 
arter içindeki oksijenin yaklaşık %70-80’ini alır. Dolayısıyla egzer-
siz sırasında koroner kan akımının artması hayati öneme sahip-
tir ve beş kata kadar artabilir.26 Bu artış kan basıncı artışının kanı 
koronerlere yönlendirmesiyle beraber metabolizma artışı sonucu 
oluşan vazodilatasyon ile meydana gelir. Egzersiz sırasında solu-
num kaslarına olan kan akımı solunum işinin artmasıyla ilişkili-
dir. Maksimal oksijen tüketimi seviyesinde yapılan bir egzersizde 
vücudun toplam oksijen tüketiminin yaklaşık %10-15’i solunum 
kasları tarafından gerçekleştirilir ve bu durum yüksek ventilasyon 
hızlarında (dakikada 100-140 L) gözlenir.5

Dinlenim durumunda kardiyak outputun yaklaşık %14’ü (700 mL/
dk) beyne gider. Egzersiz sırasında serebral otoregülasyon ile be-
yin kan akımı, ortalama arteriyel basınç aralığında devam eder, 
bu nedenle akımın çok etkilenmediği düşünülür. Egzersiz şiddeti 
maksimal oksijen tüketiminin %60’ına ulaşana kadar beyin kan 
akımı artarken bu değer sonrasında başlangıç seviyelerine doğru 
azalmaya başlar. Bu durum parsiyel CO2 basıncı düzeyinin hiper-
ventilasyon ile azalması ve hiperventilasyonun serebral vazokons-
triksiyona neden olması ile meydana gelir.27, 28

Egzersiz sırasında splanknik bölgeye olan kan akımı azalır. Bu du-
rum egzersizin süre ve yoğunluğunun artmasıyla daha belirgin bir 
hal alır. Diğer yandan vücut ısısını düzenlemek için deriye olan 
kan akımı artar. Bu artış ancak belli bir seviyeye kadar ulaşabilir. 
Maksimal egzersizde bile derinin alabileceği kan akımı ulaşabile-
ceği maksimal seviyesinin %50’si kadardır.2

Egzersizde Kardiyovasküler Yanıtta Cinsiyete Bağlı Değişiklikler
Doğal olarak erkekler kadınlara göre daha büyük bir kalbe ve yağ-
sız vücut kütlesine sahiptir. Ayrıca daha fazla eritrosit ve hemog-
lobin düzeyine sahip olup daha fazla oksijen taşıma kapasitesine 
sahiptir. Bu farklılıklara rağmen her iki cinsiyette de benzer kardi-
yovasküler yanıtlar vardır, sadece yanıtların seviyesinde farklılık-
lar görülür. Belirli bir iş yükünde submaksimal egzersiz yaparken 
kadınlarda kalp hızı daha yüksek iken atım hacmi daha düşüktür. 
Kalp hızı, düşük atım hacmini kompanse eder ve erkeklerdekine 
benzer veya daha büyük bir kardiyak output ile sonuçlanır. Bu du-
rum aynı işi yaparken kadınların erkeklere göre göreceli olarak 
daha yüksek yoğunlukta bir egzersiz yaptığı anlamına gelir. Egzer-
siz yoğunluğu baz alınarak karşılaştırıldığında ise kadınlar erkek-
lere göre daha yüksek bir kalp hızı ve daha düşük atım hacmine 
bağlı olarak daha düşük bir kardiyak outputa sahiptir.29 Ayrıca ka-
dınlarda oksijen ekstraksiyonu artmıştır bu da aynı yoğunlukta eg-
zersiz yapmak için daha büyük bir kardiyak yük oluşturur. Erkekler 
kardiyak output artışını önyüke ve Frank-Starling mekanizmasının 
gelişmiş kullanımına bağlı olarak yapar. Erkekler kadınlara göre 
yaklaşık %40-60 daha fazla maksimal oksijen tüketimi değerine 
sahiptir, bu fark yağsız kas kitlesi ve kalp boyutundaki farklılık-
lardan kaynaklanır.30 Submaksimal ve maksimal aerobik egzersiz 
sırasında artan kardiyak outputun cinsiyete bağlı farklılığının ana 
nedeninin atım hacmindeki farklılıklar olduğu düşünülmekte-
dir.5,30

Submaksimal ve maksimal aerobik egzersiz sırasında kan basın-
cı, periferik direnç ve miyokardiyal oksijen ihtiyacı erkekler ve ka-
dınlar için benzerdir. Diyastolik kan basıncı yakın değerlerde olsa 
da sistolik kan basıncı benzer yoğunlukta bir egzersiz sırasında 
erkeklerde daha yüksektir. Ortalama arteriyel basınç benzer iş 
yüklerinde erkeklerde daha yüksektir. Erkekler submaksimal eg-
zersiz sırasında daha büyük bir kardiyak outputa sahip olup total 
periferik direnç ise genellikle kadınlardan daha düşüktür. Maksi-
mal egzersizde total periferik direnç belirgin azaldığı için her iki 
cinsiyet için de benzer özellikler gösterir. 

Egzersizde Kardiyovasküler Yanıtta Yaşa Bağlı Değişiklikler
Yaşlanma hem yaşın ilerlemesi hem de hareketsiz yaşam tarzının 
benimsenmesi sonucunda fizyolojik strese yanıt verme yetene-
ğinde azalma ile tüm sistemleri etkiler. Kardiyovasküler fonksi-
yonlardaki en belirgin değişiklikler maksimum kalp hızının, atım 
hacminin, kardiyak outputun ve oksijen tüketiminin azalmasıdır. 
Sedanter bireylerde 30 yaşından sonra her 10 yaşta maksimal 
oksijen tüketimi değerinin yaklaşık %10 oranında azaldığı ile-
ri sürülmüştür. Düşük kalp hızı, oksijen ekstraksiyonu ve atım 
hacmindeki azalma ilk nedenler arasında görülmektedir. Yaşla 
birlikte miyokardiyal kontraktilitenin azalması beklenir. Kalp du-
varının sertleşmesi, bir başka deyişle kompliyansının azalması, 
ventriküler dolumun azalmasına neden olur. Bu durumda atım 
hacmi azalır. Ventriküler duvarın yavaş gevşemesi, periferik venöz 
tonusun azalması ve azalan toplam kan hacmi gibi faktörler de 
diyastol sonu hacmi ve atım hacmini etkiler. Maksimal kalp hı-
zındaki azalma kas kütlesindeki kayıptan ve β adrenerjik yanıtın 
azalmasından kaynaklanır.5,31

Yaşlılarda görülen oksijen ekstraksiyonundaki azalmalar, total 
hemoglobin, kas lifi/kapiller oranı, kas solunum kapasitesi, mito-
kondri sayısı ve oksidatif enzimlerdeki azalma ile ilişkilidir. Belirli 
bir iş yükünde submaksimal egzersizde yaşlı bireylerde kalp hızı 
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benzer veya hafifçe artmıştır, atım hacmi ve kardiyak outputu ise 
daha düşüktür. Bunun sonucu kademeli artan bir egzersizde mak-
simal oksijen tüketimi değerine daha çabuk ulaşırlar. Kan basıncı 
yanıtları yaşlı ve genç bireylerde benzerdir fakat yaşlı bireyler-
de sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı istirahatte daha 
yüksektir. Bu nedenle benzer bir iş yükünde yaşlılarda ortalama 
arteriyel basınç daha yüksektir. Damar sistemindeki bağ doku-
sunun elastikiyetinin azalması daha büyük bir periferik direnç ve 
kan basıncı artışına neden olur. Yaşlılarda daha yüksek kalp hızı 
ve sistolik kan basıncı yanıtları göz önüne alındığında, submaksi-
mal egzersiz sırasında miyokardiyal oksijen alımları da daha yük-
sektir. Yaşlı bireylerde maksimum egzersizde total periferik direnç 
azalır fakat bu azalma gençlerdeki kadar belirgin değildir.7

Düzenli egzersiz kardiyovasküler fonksiyonlarda ve aerobik kapa-
sitedeki kaybı belirgin olarak azaltır. Dayanıklılık antrenmanları 
yaşlılarda da gençlere benzer etkiler sağlar, düzenli antrenman 
maksimal oksijen tüketimini %20 oranında iyileştirebilir. Kardi-
yovasküler performansta yaşa bağlı azalmalar olmakla beraber 
düzenli yapılan egzersiz bu azalmaları gerileten adaptasyonlara 
sebep olur; sistolik kan basıncını azaltır, atım hacmini, kardiyak 
outputu ve maksimal oksijen tüketimini iyileştirir. Yaşam kalitesini 
arttırır.32
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Giriş

Düzenli olarak tekrarlanan egzersizlerin vücutta oluşturduğu hemodinamik stres, kar-
diyovasküler sistemi de içeren bir dizi adaptasyonun gelişmesine neden olur. Kardiyo-
vasküler sistemde gelişen adaptasyonlar, aktif olarak çalışan kaslara bir yandan meta-
bolik yakıt sunumunun, diğer taraftan da oksijen sunumunun geliştirilmesini sağlayarak 
egzersiz performansının gelişmesine katkıda bulunur. Düzenli yapılan egzersizler sonu-
cu, tekrarlayan hemodinamik strese bağlı olarak kalpte gelişen fonksiyonel, yapısal ve 
elektrofizyolojik adaptasyonların hepsini tanımlamak üzere sporcu kalbi terimi kullanılır. 
Sporcularda egzersiz adaptasyonları sonucunda kardiyak fonksiyonlar gelişir ve buna 
yapısal anlamda fizyoloijk bir hipertrofi eşlik eder.1 Bu özelliklerin tüm sporcularda gö-
rülmesi bir kural olmamasına karşın pek çok sporcuda, sporcu kalbine ait özellikler 
gözlenebilir. Zaman zaman sporcu kalbinde görülen bu değişiklikleri hipertrofik kar-
diyomiyopati, dilate kardiyomiyopati, aritmojenik kardiyomiyopati ve sol ventrikül non-
kompaksiyon kardiyomiyopatisi gibi patolojilerden ayırt etmek zordur.2 Sporcu kalbinde 
görülen adaptasyonlar, hemen tamamen fizyolojiktir ve bu değişiklikleri ortaya çıkaran 
uyaranın ortadan kalkması (spora ara verilmesi), oluşan adaptasyonların gerilemesine 
neden olur.3 

Sporcuların kalbinde, düzenli yapılan egzersizlere bağlı görülen değişiklikler ilk olarak 
1800’lü yılların sonunda Henschen ve Darling tarafından tanımlanmıştır.4,5 Bu çalışma-
larda,  sporcuların kalplerinin boyutlarının, sporcu olmayanlara göre daha büyük olduğu 
fizik muayene ile (perküsyon) belirlenmiştir. 1900’lü yıllarda ise elektrokardiyografi ve 
X-ışınlarının kullanıma girmesiyle fizik muayene ile elden edilen bulguların doğruluğu 
ortaya konmuştur.6-8 1975 yılında sporcuların kalbinde görülen değişikliklerin, yapılan 
egzersiz tipine göre farklılık gösterebileceğine dair ekokardiyografi bulguları, Morganro-
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th hipotezinin doğmasına neden olmuştur.  Morganroth ve arka-
daşları statik (direnç, anaerobik) egzersizlerin yoğun olduğu spor 
dallarında, sporcularda konsantrik bir kardiyak hipertrofinin, izo-
tonik (dayanıklılık, aerobik) egzersizlerin yoğun olduğu spor dal-
larında ise eksantrik bir hipertrofinin geliştiğini ortaya koymuş-
tur.9 Bu görüş günümüzde de büyük oranda geçerliğini korumakla 
birlikte,  sporcuların antrenman programlarının içerdiği dinamik 
ve statik egzersiz bileşenlerinin her spor dalında değişkenlik gös-
terebilmesi nedeniyle, spor dallarında sporcu kalbine ait keskin 
sınırlar çizmek zordur.10,11

Spor yapmanın sağlıklı yaşamın ayrılmaz bir parçası olduğunun 
ortaya konması ile insanların gerek sağlıklı yaşam gerekse form-
da bir görünüm elde etmek için günlük aktivitelerine sporu da 
dahil etmeleri yaygınlaşmıştır. Bazen bu kişilerin haftalık ant-
renman süre ve yoğunluklarının elit sporcular seviyesine kadar 
ulaşabildiğini de gözlemlemek mümkündür. Bu bölümde daha 
çok sporcularda görülen kardiyak adaptasyonlar ele alınacaktır. 
Ancak sporcu kalbinde ortaya çıkan değişikliklerin, gerek sağlıklı 
yaşam adına gerekse fiziksel görünümünü geliştirmek adına dü-
zenli antrenman yapan sporcular dışındaki popülasyonda da gö-
rülebileceği unutulmamalıdır.12

Egzersiz Tipi ve Kalp

Dinamik Egzersiz
Dinamik (aerobik, dayanıklılık) egzersizler izotonik kas kasılma-
larını içeren egzersizlerdir ve bu tip egzersiz sırasında kaslar ka-
sılırken kas boyu kısalır. Aynı ekstremitenin agonist ve antagonist 
kaslarının ritmik ve ardışık olacak şekilde aktif oldukları, yürüme, 
koşma gibi egzersizlerdir.  Bu tip egzersizde, kasların artan oksi-
jen ve metabolik ihtiyaçlarına yanıt olarak kardiyak output artar. 
Kardiyak outputtaki artış hem atım hacmi hem de kalp hızının art-
tırılmasıyla sağlanır. Kaslarda ortaya çıkan vazodilatasyon, total 
periferik direncin azalmasına neden olduğu için bu tip egzersizler 
kan basıncı çok da yükselmeden gerçekleştirilir. Diğer yandan 
gerek venokonstriksiyon gerekse kas pompasının çalışması ile 
venöz geri dönüşü artar ve sol ventrikülün diyastol sonu hacmi 
artarak kalpte volüm yükü oluşur.1,13 Bu tip egzersizlerin tekrarla-
yan şekilde yapılması plazma hacminin de artmasına neden ola-
rak volüm yüküne katkıda bulunur.14 Dinamik egzersizlerde artan 
volüm yükü, ventrikül duvar stresinin artmasına neden olarak 
kalpte görülen adaptasyonları başlatır. Dinamik egzersizlerde sağ 
kalbin kardiyak outputu da sol kalbe benzer şekilde artış gösterir. 
Sonucunda, tekrarlayan dinamik egzersizlerin kalpte oluşturduğu 
hemodinamik strese yanıt olarak kalpte eksantrik tipte bir hipert-
rofi görülür. Volüm yükünün oluşturduğu stresin etkileri uzun dö-
nemde tüm kalp odacıklarında görülür ve sol ventrikül kütlesi ve 
hacminin artmasına, sağ ventrikül hacminin artması eşlik eder. 
Diğer yandan her iki atriyumda genişleme, uzun dönem egzersiz 
yapanlarda görülebilecek bir değişimdir.1,9,13 Haftada 4 saat veya 
daha fazla süreyle dinamik egzersizlerin yapılması 2-4 ay gibi kısa 
bir sürede kalpte yapısal, elektriksel ve fonksiyonel anlamda de-
ğişikliklerin ortaya çıkması için yeterlidir.14

Statik Egzersizler
Statik (anaerobik, direnç) egzersizler izometrik kas kasılmalarını 
içeren egzersizlerdir. Bu tip egzersizlerde kas boyu sabit kalırken 
kasın tonusu değişir. Ağırlık kaldırma, gülle atma gibi faaliyetler, 
bu egzersizlere örnek olarak verilebilir. Statik egzersizlerde, kas 

kasılması sırasında aynı ekstremiteye ait agonist ve antagonist 
kasların aynı anda kasılması nedeniyle damarlar üzerinde baskı 
oluşur ve bu baskı total periferik direncin artmasına neden olur. 
Artan total periferik direnç ile yükselen kan basıncı kalbin ard 
yükünün artmasına ve kalbin bu yüke karşı çalışmasına neden 
olur. Kalpte, bu tip egzersizin metabolik ihtiyaçlarını karşılamak 
üzere hafif bir kalp hızı ve atım hacmi artışıyla beraber kardiyak 
outputta hafif bir artış görülür. Bu tip egzersizlerin uzun süre tek-
rarlayan şekillerde yapılması, kalbin artmış basınç yüküne karşı 
çalışmasına neden olarak, konsantrik karakterde bir hipertrofi 
gelişmesine neden olur. Sol ventrikül duvar kalınlığı artarken sol 
ventrikül diyastol sonu hacmi etkilenmez.  Bu tip egzersizlerde 
sağ ventrikül yapısında bir değişiklik gözlenmesi beklenen bir du-
rum değildir.1,9,13

Sporcu Kalbi
Fiziksel aktivite iskelet kasları tarafından gerçekleştirilen ve so-
nuçta enerji harcanmasına neden olan herhangi bir vücut hareketi 
olarak tanımlanır. Egzersiz veya egzersiz antrenmanı ise tekrar-
layan şekilde yapılan ve fiziksel formun (fitnes) bir veya daha fazla 
bileşenini korumak veya daha iyi olmasını sağlamak için yapılan-
dırılmış (düzenlenmiş) fiziksel aktivitelerdir.15 Avrupa Kardiyoloji 
Derneği, sporcuyu “genç veya yetişkin yaşta olup amatör veya pro-
fesyonel olarak resmi spor müsabakalarına katılan, düzenli ola-
rak egzersiz yapan kişi’’ olarak tanımlamaktadır.16 Sporcular da 
haftada ≥10 saat egzersiz yapanlar elit sporcu (olimpik sporcular, 
milli sporcular ve profesyonel sporcular), haftada ≥6 saat egzer-
siz yapanlar yarışmacı sporcu ve haftada ≥4 saat egzersiz yapan-
lar rekreasyonel sporcular olarak sınıflanabilir.17 Her ne kadar bu 
tarz bir sınıflama zaman zaman kullanılsa da uzun mesafe koşan 
veya bisiklet süren fiziksel olarak aktif kişilerde,  haftalık fiziksel 
aktivite veya egzersiz süreleri elit sporcuların haftalık egzersiz sü-
relerine ulaşabilmektedir.16

Spor dalları da içerdikleri dinamik ve statik egzersiz bileşenlerine 
göre sınıflanabilir.2 Golf, okçuluk, yelken gibi sporlarda dinamik ve 
statik egzersiz bileşenleri en azdır dolayısıyla kalpte egzersiz kay-
naklı adaptasyonların gelişmesi olasılığı düşüktür. Bisiklet, kürek, 
kros kayağı gibi dayanıklılık sporları statik ve dinamik egzersiz bi-
leşenlerinin en yoğun olduğu spor dallarıdır. Buna bağlı olarak 
da egzersize bağlı değişiklikler en belirgin olarak bu sporlarla 
uğraşan sporcuların kalplerinde görülür.2 Uzun süre, tekrarlayan 
yoğun egzersizler sonucu kalpte ortaya çıkan bu değişiklikler eg-
zersiz kaynaklı kardiyak yeniden şekillenme (remodelling) olarak 
adlandırılır. Ortaya çıkan egzersiz kaynaklı kardiyak yeniden şe-
killenme temelde egzersizin tipi, yoğunluğu ve süresine bağlıdır. 
Egzersiz kaynaklı kardiyak yeniden şekillenme sporcularda birey-
sel değişkenlikler gösterir. Bu farklılıklarda antrenman modeli 
yanında etnik köken, cinsiyet, genetik özellikler gibi faktörler de 
rol oynar.3

Yoğun egzersizler sırasında kalp debisinde 4-6 kat kadar artışlar 
görülür. Bu durumun düzenli olarak tekrar etmesi kalp odacık-
larının genişlemesi, sol ventrikül kütlesinin artması, diyastolik 
dolumun gelişmesi ve elektrokardiyografiye de yansıyan otonomik 
fonksiyon değişiklikleriyle karakterize bir durum ortaya çıkarır.18 
Sporcu kalbinde ortaya çıkan egzersiz kaynaklı bu değişimleri za-
man zaman patolojik değişikliklerden ayırt etmek dikkatli bir de-
ğerlendirmeyi gerektirir.2 Tekrarlayan egzersizler sonucu oluşan 
bu kardiyak yeniden şekillenme üç başlık altında incelenebilir: 
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1) Yapısal değişiklikler, 
2) Fonksiyonel değişiklikler, 
3) Elektrofizyolojik değişiklikler.

Yapısal Değişiklikler
Sporcu kalbinde görülen en karakteristik yapısal değişiklik kardi-
yak hipertrofidir. Ortaya çıkan hipertrofinin dinamik egzersizlerde 
ventrikülün kütlesinin ve kavitesinin büyümesi (eksantrik), statik 
egzersizlerde ise ventrikülün kütlesinin büyümesi(konsantrik) 
şeklinde olması beklenir.1,9,13 Egzersizler arasında bu şekilde bir 
ayrım yapmak akılcı olsa da her iki egzersiz tipinin sporcuların 
antrenman programlarının içindeki yoğunluğu değişkenlik göste-
rir, dolayısıyla hipertrofi ile sonuçlanan kardiyak yeniden şekillen-
menin hangi spor dalında, hangi boyutlara ulaşabileceğini belir-
lemek zordur.19  

Erkek sporcularda yapılan geniş ölçekli sistematik incelemeler, 
düzenli egzersizle sol ventrikül, sağ ventrikül ve sol atriyum hi-
pertrofisine ilişkin güçlü kanıtlar sağlar; bu durum dayanıklılık 
antrenmanında nicel olarak daha belirgindir.20 Kalp odacıklarının 
boyutlarında görülen bu değişikliklerin belli ölçülerde, sistolik ve 
diyastolik fonksiyonda bir bozulma olmadan, sporcuların yaklaşık 
%50 kadarında görmek mümkündür.21

Sporcularda ekokardiyografide sol ventrikül duvar kalınlığı genel-
likle 12 mm’nin altındadır ve 13-16 mm arasındaki sol ventrikül 
duvar kalınlığı patolojik kardiyak hipertrofi ile ayrımın yapılması 
gereken gri bölge olarak tanımlanır.2,22 Bunun üzerindeki sol vent-
rikül duvar kalınlığının tespit edilmesi durumunda bu durumu 
açıklayabilecek bir kardiyomiyopati araştırılmalıdır.3 Kalp boşluk-
ları ve kütlesi kadınlarda da artar ancak daha düşük değerlerde-
dir.23 Siyahi erkek sporcularda kalp boyutlarının üst limitlerinde 
değerlere rastlamak daha olasıdır ve bu durum beyaz kadın spor-
culara göre siyahi kadın sporcularda da görülür. Siyahi sporcular 
beyaz sporculara benzer sol ventrikül kavite boyutları göstermele-
rine karşın, sol ventrikül kavitesinin sol ventrikül duvar kalınlığına 
oranı siyahi sporcularda daha yüksektir.2 Fizyolojik hipertrofinin 
ekstrem örneklerini siyahi sporcularda görülmesi bazı durum-
larda bu sporcularda sol ventrikül hipertrofisi ile kardiyomiyo-
pati ayrımını zorlaştırır. Arap asıllı veya Asya kökenli sporcularda 
kardiyak hipertrofi ile ilgili çalışma sayısı azdır. Bu grupta yapılan 
çalışmalar kardiyak değişikliklerin beyaz sporculara benzer veya 
hafifçe daha az olduğunu ortaya koymaktadır.2,24,25

Vücut boyutlarının büyüklüğü ile kalp boyutlarının büyüklüğü 
arasında doğrusal bir ilişki vardır ve klinik değerlendirmeler ya-
pılırken bu durumun göz önünde bulundurulması ve gerektiğinde 
vücut yüzey alanıyla orantılanan değerlerin kullanılması faydalı 
olabilmektedir. Ayrıca ekokardiyografi ve benzeri radyolojik görün-
tüleme yöntemleriyle yapılan değerlendirmelerde, rölatif ölçüm 
değerlerinin kullanılması da patolojik hipertrofiden ayrımda yar-
dımcı olabilir.2,26

Sporcu kalbinde görülen hipertrofi dengeli bir büyüme şeklin-
dedir ve kalbin tüm odacıklarını paralel şekilde etkiler.18 Yapılan 
spor disiplininden bağımsız olarak sol ventrikül kütlesinin diyas-
tol sonu volüme oranının sabit kalması bu dengeli ve ahenkli bü-
yümeye işaret eder.27 Sporcularda tek başına olan sol veya sağ 
ventrikül dilatasyonlarında eğer fonksiyonel veya yapısal anlamda 
anormallik eşlik ediyorsa aksi kanıtlanana kadar patolojik olarak 

kabul edilmesi önerilmektedir.3 Sporcu kalbinde ortaya çıkan kar-
diyak hipertrofide, sporcuda semptomların bulunması ve aile öy-
küsünün pozitif olması kardiyak patolojiyi düşündürür.28

Fonksiyonel Değişiklikler
Düzenli yapılan egzersizler sonucunda ortaya çıkan egzersiz ara-
cılı kardiyak yeniden şekillenmede primer olarak uyaran faktör 
egzersiz sırasında ortaya çıkan hemodinamik değişikliklerdir.29 
Düzenli egzersizler, kalbin otonom sinir sistemini üzerinden kont-
rolünde de etkisini gösterir. Kalbe olan parasempatik tonusun art-
ması ve sempatik tonusun bir miktar azalması sporcu kalbinin en 
bilinen özelliklerinden biri olan sinüs bradikardisinin oluşmasını 
sağlar ve sporcunun antrene olma düzeyinin de bir göstergesidir.13 
Sporcu kalbinde istirahat sırasında görülen bradikardide kalp 
atım hızı dakikada 30 atıma (≥30 atım/dk normal kabul edilir) ka-
dar düşebilir.30 Kalp hızında görülen bu değişiklikte sinoatriyal no-
dun intrinsik aktivitesinde görülen değişikliklerin de etkili olabi-
leceği öne sürülmektedir.31 Sporcu bradikardisi, sporcuların aynı 
egzersiz yükünü sedanterlere göre daha düşük kalp hızlarında 
yapmasına olanak sağlayan bir faktördür ve bu durum sporcuların 
maksimal kalp hızına daha geç ulaşmasına neden olur.13,19

Egzersiz sırasında atım hacmindeki artış, sporcuların uzun süre-
ler boyunca yüksek kalp debisi oluşturabilmelerini ve bunu egzer-
siz süresince sürdürebilmelerini sağlayan baskın mekanizmadır.18 
Sporcularda atım hacminde görülen artış, sol ventrikül diyastol 
sonu hacminin artması ve sistol sonu sol ventrikül hacminin 
azalmasıyla gerçekleşir.18 Düzenli antrenmanlar kalp kası lifleri-
nin kontraktil özelliklerini de değiştirir. Bu özelliklerin değişmesi 
kalp kasının kasılmasında Ca2+’a duyarlılığın artması, kalp kası 
boy-kuvvet ilişkisinde değişiklikler, sarkomer sayısının, kontrak-
til proteinlerin ve kalp kası liflerinin güç üretiminin artması gibi 
faktörlere bağlıdır.13,32 Sporcularda istirahat sırasında atım hacmi 
sedanterlere göre daha yüksektir.26 Ayrıca düzenli egzersizle artan 
plazma hacmi de sporcularda görülen atım hacmi artışına katkı 
sağlar.14

Sporcularda sol ventrikülün erken diyastolik dolumu artar ve yük-
sek yoğunluklu egzersizlerde ventriküllerin daha hızlı dolmasını 
sağlar, ayrıca ağır egzersizlerin yüksek kalp hızlarında kısalan 
diyastol süresine rağmen ventrikülün dolumu gerçekleştirilir.29,33 
Diğer yandan, sporcularda ventriküllerin kompliyansı da artmıştır 
ve diyastolik dolumda görülen gelişmeye katkı sağlar.29

Antrenmanın istirahat kalp debisine belirgin bir etkisi yoktur an-
cak atım hacminin artması, diyastolik dolumun hızlanması gibi 
etkilerle, egzersiz sırasında belirgin bir kalp debisi artışı sağla-
nır.29,34,35 Antrenmanlarla maksimal kalp debisinde elde edilen 
artış, kardiyak fonksiyonun en belirgin adaptasyonu olarak tanım-
lanır ve artan atım hacmine bağlı görülen bu adaptasyon, spor-
cuların performanslarında birbirlerine üstünlük sağlamalarını 
sağlayan en önemli faktördür.13 Sporcuların çoğunda sol ventri-
kül ejeksiyon fraksiyonu değişmez ve ejeksiyon fraksiyonlarının 
%50’nin altında olması antrenmanın bir sonucu olmayabilir ve 
dikkatli değerlendirilmelidir.2

Elektrofizyolojik Değişiklikler 
Elektrokardiyografi hem spora katılım öncesinde hem de hasta-
lıkların tespitinde kullanılabilecek önemli bir tanı aracıdır.30 Spor-
cu kalbinde egzersize bağlı ortaya çıkan elektrofizyolojik değişik-
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likler elektrokardiyografi kayıtlarına da yansır ve bu değişiklikleri 
değerlendirmede Avrupa Kardiyoloji Derneğinin yakın zaman önce 
güncellediği kriterler kullanılabilir.30

Sporcu kalbinde en sık görülen elektriksel yeniden şekillenme si-
nüs bradikardisi, sinüs aritmisi ve 1. derece AV bloktur.19 Sporcu 
kalbinde görülen elektrofizyolojik değişikliklerin temelini para-
sempatik tonusun artması, kalp boyutlarının büyümesi, sinoatri-
yal nod veya atriyoventriküler nodun intrinsik aktivitesindeki de-
ğişiklikler gibi faktörler oluşturur.30,31 Kalpte artmış vagal tonusun 
sonuçları sıklıkla elektrokardiyografiye sinüs bradikardisi, sinüs 
aritmisi ve erken repolarizasyon olarak yansır. Daha az olarak ise 
1. Derece AV blok, Mobitz tip I 2. Derece AV blok görülür.30,36 Kalp 
ritminde görülen bu değişikliklerin egzersizle birlikte kaybolma-
sı ve kalbin normal ritmine dönmesi beklenir.36 Repolarizasyon-
da görülen değişiklikler elektrokardiyografiye ST segmentinde 
yükselme ve T dalgasında negatiflik şeklinde yansıyabilir. Siyahi 
sporculara V1-V4 te görülen T dalgası negatifleşmesi ve bununla 
ilişkili konveks ST segment yükselmeleri normalin bir varyan-
tı olarak değerlendirilmektedir. Bu değişikliğin sporcu kalbinde 
belirlenmesi durumunda elektrokardiyografide kardiyomiyopatiye 
ait bir değişiklik yoksa ve sporcuda bir semptom görülmüyorsa 
ilave inceleme gerekmez.30,37 Hipertrofik kardiyomiyopatili genç 
bir hastada on iki kanal yüzey elektrokardiyografi görüntüsü Şekil 
1’de verilmiştir. 

Elektrokardiyografide sol aks sapması, sol atriyal genişleme, sağ 
aks sapması, sağ atriyal genişleme ve komplet sağ dal bloğunun 
tek başına bulunması, semptomu olmayan bir sporcuda, kalıtsal 
bir kalp hastalığı öyküsü veya ailesinde erken bir ani kardiyak 
ölüm hikayesi yoksa, fizyolojik sınırlarda bir değişiklik olarak de-
ğerlendirilir. Bu değişikliklerin iki veya daha fazlasının bir arada 
görülmesi ilave incelemeyi gerektirir.

Fizyolojik ve Patolojik Hipertrofi Farkları
Fizyolojik ve patolojik kardiyak hipertrofinin her ikisi de kardiyak 
strese bağlı olarak ortaya çıkar fakat altta yatan moleküler me-
kanizmalar, kardiyak fenotip ve prognoz bu iki hipertrofi tipinde 
farklılıklar gösterir. Fizyolojik hipertrofide kalp fonksiyonu koru-

nup hatta gelişme gösterirken patolojik hipertrofide kardiyak fonk-
siyon açısından ortaya çıkan etkiler nihayetinde aritmi, kalp yeter-
sizliği ve hatta ölüme kadar giden sonuçlar doğurur.32 Fizyolojik ve 
patolojik kardiyak hipertrofiyi başlatan sinyal yolakları birbirinden 
tamamıyla farklıdır. Dahası kalpte fizyolojik kardiyak hipertrofiyi 
başlatan uyarıyı oluşturan egzersiz, patolojik hipertrofide görülen 
kardiyak yeniden şekillenmenin kalp yetersizliğine doğru ilerle-
mesini engelleyebilir ve süreci tersine çevirebilir. Bunu fizyolojik 
hipertrofiyi başlatan sinyal yolaklarının hakimiyet kazanmasını 
sağlayarak gerçekleştirir.32,38 Patolojik hipertrofide hücre ölümü 
ve fibrozis gibi özellikler görülürken bu durum egzersiz kaynaklı 
hipertrofide görülmez.32

Klinik anlamda patolojik hipertrofinin sporcu kalbinde görülen 
değişikliklerden ayrımı çok önemlidir ve özellikle kardiyak yeni-
den şekillenmesi gri alanda kalan sporcular özel önem gerektirir. 
Fizyolojik ve patolojik hipertrofinin klinik anlamda ayrımının ya-
pılabilmesi için elektrokardiyografi, 24 saatlik elektrokardiyografi 
monitörizasyonu, kardiyopulmoner egzersiz testi, ekokardiyografi, 
eforlu ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans görüntüleme 
ve genetik incelemeler gibi yöntemler kullanılabilir.  Sporcuların 
pek çoğunda anamnez, fizik muayene, elektrokardiyografi ve eko-
kardiyografi fizyolojik hipertrofiyi patolojik hipertrofiden ayırmada 
yeterli olabilir. Şekil 2’te Hipertrofik kardiyomiyopatili genç erkek 
bir hastaya ait ekokardiyografi görüntüsü görülmektedir.  Temel-
de sporcunun semptomlarının olması ve aile öyküsünün pozitif 
olması kardiyak patolojiyi düşündürür ekokardiyografi ile kesin 
tanıya ulaşılamayan durumlarda kardiyak manyetik rezonans 
görüntüleme ile duvar kalınlığı, kalp boşluklarının hacimleri ve 
çevre dokular gibi özellikler değerlendirilebilir. Kardiyak manye-
tik rezonans görüntülemede geç dönemde gadolinyum tutulumu 
fibrozise işaret eder ve lokalizasyonun da değerlendirilmesine 
olanak sağlar.2,28,39 Sporcu kalbinde görülen hipertrofiyi, hipert-
rofik kardiyomiyopatiden ayırt etmede kullanılabilecek kriterler 
Tablo 1’de verilmiştir.2,39

Tablo 1. Hipertrofik kardiyomiyopati ve sporcu kalbinde görülen 
farklılıklar2, 39

Ailede Hipertrofik 
kardiyomiyopati 
öyküsü

Var Yok

Cinsiyet Kadın İyi antrenmanlı kadın 
sporcularda sol ventrikül 
duvar kalınlığı nadiren 
>11 mm’dir.

Semptom Var Yok

Majör EKG 
anormallikleri 
(ST segmentinde 
veya T dalgası 
negatifliği, geniş ve 
derin Q dalgaları

Var Yok

Normal veya 
azalmış sol 
ventrikül kavitesi 
boyutları (<45 mm)

Var Yok İlerleyici kalp yetersizliği 
ve sol ventrikül 
disfonksiyonu olan 
son dönem hipertrofik 
kardiyomiyopatide dilate 
sol ventrikül izlenebilir.

Sol ventrikül 
diyastol sonu çapı

<45 mm >55 mm

Şekil 1. Hipertrofik kardiyomiyopatili genç bir hastada on iki kanal 
yüzey elektrokardiyografi görüntüsü. QRS voltajında artma, belirgin 
ST segment depresyonu, simetrik negatif T dalgası izlenmektedir.

Bölüm 2: Sporcu Kalbi
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Tablo 1. Hipertrofik kardiyomiyopati ve sporcu kalbinde görülen 
farklılıklar2, 39 (devamı)

Septal e’ hızı <8.0 
cm/s 

Var Yok

E/A oranı <1 Var Yok

Sol ventrikül çıkış 
yolu obstrüksiyonu

Var Yok

Sol ventrikül 
dolumu (pulse veya 
doku Doppler ile)

Anormal Normal Normal patern hipertrofik 
kardiyomiyopati 
olmadığını kanıtlamaz.

Sol ventrikül 
anormal diyastolik 
gevşeme veya 
dolum

Var Yok

Sol ventrikül 
yeniden 
şekillenmesiyle 
uyumsuz sol 
atriyal yeniden 
şekillenme

Var Yok

Kardiyak manyetik 
rezonans 
görüntülemede 
geç gadolinyum 
tutulumu

Var Yok HKM’de fibrozisle ilişkili 
global ve bölgesel 
deformasyonda azalma. 
Geç gadolinyum 
tutulumunun 
olmaması hipertrofik 
kardiyomiyopati 
olmadığını kanıtlamaz.

Maksimal oksijen 
tüketimi

Düşük Yüksek Statik egzersiz yapan 
sporcularda güvenilir 
değildir. Dinamik egzersiz 
(dayanıklılık) yapan 
sporcularda yüksektir.

Antrenmana 
ara verilmesiyle 
hipertrofinin 
gerilemesi

Yok Var

Genetik Testler Pozitif Negatif Test sonucu pozitifse 
tanımlayıcıdır ancak 
yanlış negatif sonuç 
olasılığı mevcuttur. 

HKM, Hipertrofik kardiyomiyopati.

Fizyolojik/patolojik hipertrofi ayırımında kullanılabilecek bir di-
ğer yol da sporcunun spora ara vermesidir. Sporcu kalbinde gö-
rülen hipertrofi fizyolojik ise egzersize ara verilmesiyle gerileme 
gösterir. Spora verilen 3 aylık bir ara sağlıklı sporcularda, septal 
duvar kalınlığının %15-33 arasında azalmasına neden olur. An-
cak sol ventrikül kavitesinde görülen genişlemenin gerilemesi 
çok daha uzun bir zaman gerektirir. Sol ventrikülün diyastol sonu 
çapında görülen artış sporcuların yaklaşık %20 kadarında sporu 
bıraktıktan 5 yıl sonra bile, sol ventrikül fonksiyonunda bir deği-
şiklik olmadan ve herhangi olumsuz bir etkiye neden olmadan 
devam eder.17,40,41 Genel olarak sol ventrikülün yapısal adaptas-
yonlarında 8 hafta gibi bir sürede gerileme görülmesi beklenir 
ancak sporcu kalbinde görülen elektrokardiyografi değişiklik-
lerinin gerilemesi daha uzun süreleri gerektirebilir.42 Spora ara 
vermenin fizyolojik/patolojik hipertrofi ayrımında ciddi katkıları 
olabilmesine karşın sporcunun ciddi performans kayıpları ya-
şamasına neden olabileceği de göz önünde bulundurulmalıdır. 
Diğer taraftan, sporcularda görülen ani kardiyak ölümün en sık 
nedeninin hipertrofik kardiyomiyopati olması nedeniyle doğru 
tanı konulamamasının da ölümcül sonuçları olabileceği de dik-
kate alınmalıdır.39

Sporcularda görülen kardiyak hipertrofilerde göz önünde bulun-
durulması gereken bir diğer faktör de yasaklı madde kullanımıdır. 
Sporcu kalbinde görülen hipertrofi spora özgü değişiklikleri yan-
sıtmıyorsa, doping akla gelmelidir. Dünya Antidoping Ajansı her 
yıl ocak ayında yasaklı maddeler listesini güncelleyerek ilan eder. 
Bu yasaklı maddeler listesi içinde yer alan androjenik hormonlar, 
peptid hormonlar, büyüme faktörleri, eritropoietin ve derivelerinin 
kardiyak hipertrofi yönünde olası etkileri nedeniyle göz önünde 
bulundurulması, durumun ayırıcı tanısında yardımcı olabilir. Ana-
bolik hormonların kullanımı konsantrik bir hipertrofiye neden 
olur ve kardiyolojik görüntülemede görülen hipertrofiye fibrozis 
de eşlik eder.2 Diğer yandan sporcular gerek kas kütlesini gerekse 
egzersiz performansını arttırmak adına besin takviyelerini sıkça 
kullanır. Spor disiplinlerinde her ne kadar bu anlamda kullanılan 
besin takviyelerine yönelik kısıtlamalar olmasa da, bu ürünlerin 
yasaklı maddeler içerebileceği ve kullanımlarının olumsuz kardi-
yak etkileri tetikleyebileceği de unutulmamalıdır.43
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Giriş

Kronik kalp yetersizliğinde, egzersizle ilgili kanıtlar genellikle egzersiz eğitim program-
ları sonucunda elde edilen veriler olup, optimal medikal tedavi altında stabil olan hasta-
larda egzersizin güvenilir ve tavsiye edilmesi gereken bir durum olduğunu gösterir nite-
liktedir.1-2 Bu çalışmaların meta analizinden çıkan sonuçlar, egzersizin bu hasta grubunda 
egzersiz toleransında ve yaşam kalitesinde belirgin iyileşme sağladığını, tüm nedenli ve 
kalp yetersizliğine spesifik mortalite ile hastaneye yatışlarda ise daha mütevazi bir etki-
sinin olduğunu göstermektedir.3,4

Risk Sınıflaması ve Başlangıç Değerlendirmesi
Kalp yetersizliği hastalarında egzersiz, klinik olarak stabil ve optimal medikal tedavi al-
tında olan hastalarda başlanmalıdır. Egzersiz ve spor programlarına başlamak için anah-
tar bileşenleri egzersize kontrendikasyon oluşturan durumların dışlanması, başlangıç 
değerlendirmesinin yapılması ve medikal tedavinin optimizasyonu oluşturur.

Egzersize kontrendikasyon oluşturan durumların dışlanması:
Kronik kalp yetersizliğinde egzersize kontrendikasyon oluşturan durumlar şunlardır: 

• İstirahat veya egzersiz ile hipo/hipertansiyon, 
• Stabil olmayan kardiyak hastalık, 
• Kalp yetersizliği semptomlarında kötüleşme,  
• Medikal tedaviye rağmen miyokardiyal iskemi (iskemik eşiğe kadar egzersize izin 

verilebilir),
• Ciddi veya optimal olarak tedavi edilmemiş pulmoner hastalık.

BÖLÜM HAKKINDA

Fiziksel aktivite programları kardiyovasküler hastalıkların önlenmesinde önemli bir yere sa-
hip olup, düzenli egzersizin kardiyovasküler ve tüm nedenli mortaliteyi azalttığı bilinmektedir. 
Sağlık uygulayıcılarına kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde egzersiz pro-
gramlarını düzenlenmesi ve hayata geçirilmesinde önemli rol düşmektedir. Ülkemizde ve dünya 
genelinde kalp yetersizliği hastalarının artış hızı dikkate alındığında bu hasta grubunda da spor 
kardiyolojisinin etkin ve güvenli bir biçimde uygulanabilmesi önem taşımaktadır. Bu bölümde 
kalp yetersizliği hastalarında spor kardiyolojisinin kullanım endikasyonları ve dikkat edilme-
si gereken hususlar özetlenmiş, siz değerli okuyucularımızın klinik pratiğine katkı sağlanması 
amaçlanmıştır.
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Başlangıç değerlendirmesinin yapılması:
Kalp yetersizliğinin ciddiyetini (natriüretik peptidlerin ve ekokar-
diyografinin eşliğinde) ve komorbiditelerin değerlendirilmesini 
içeren kapsamlı bir kardiyak inceleme, olmazsa olmazdır. Fonksi-
yonel kapasite, egzersize bağlı aritmi veya hemodinamik anormal-
liklerin belirlenmesi ve egzersiz yoğunluğunun reçete edilebilme-
si için maksimal egzersiz testi (tercihen kardiyopulmoner egzersiz 
testi) uygulanmalıdır.5

Medikal tedavinin optimizasyonu: 
Kalp yetersizliği olan tüm hastalar cihaz tedavisini de kapsayacak 
şekilde kılavuz önerileri doğrultusunda tedavi edilmelidir.1 Egzer-
siz programları haftalar süresince hastaların semptom durumu 
ve egzersize yanıt olarak gelişen maksimal egzersiz kapasitesi, 
kalp hızı ve aritmik olay gelişimi göz önünde bulundurularak bi-
reyselleştirilmelidir. Atriyal fibrilasyon hastalarında egzersiz güç 
veya Borg ölçeğine göre monitörize edilebilir.6

Başlangıçta yüksek riskli hastalarda daha sık konsültasyon gere-
kebilmektedir. İdeal olarak, egzersiz süreci kardiyak rehabilitas-
yon programı altında denetlenmeli, gözetimsiz ev bazlı egzersizler 
düzenli olarak egzersiz programına eklenmelidir. Tüm bu önlem-
lere dikkat edildiğinde, ciddi kalp yetersizliği hastalarında, yüksek 
yoğunluklu egzersiz programlarının uygulanması bile düşük riske 
sahiptir.7

Egzersiz tavsiyeleri için hasta takip aralıkları 3-6 ay olarak belir-
lenmelidir. Bu süre hastalığın ciddiyeti ve ko-morbiditeler, egzer-
sizin niteliği (denetimli veya ev bazlı), hastanın yaşı ve egzersize 
uyumu gibi faktörlere bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. 

Kalp Yetersizliğinde Spor Aktivitelerine Katılım ve Egzersiz 
Modaliteleri
Risk faktörlerinin kontrol altına alınmasından ve tedavinin optimi-
zasyonunun sağlanmasından sonra, kalp yetersizliği hastalarının 
gecikmeksizin egzersiz programına katılması teşvik edilmelidir. 
Başlangıç olarak ev bazlı egzersiz programları reçete edilip has-
talar monitörize edilmelidir.8 

Komplike olmayan vakalarda düşük ve orta yoğunluklu spor akti-
viteleri, yapılandırılmış egzersiz programlarına paralel olarak dü-
şünülmelidir. Bu durumda mutlaka maksimal egzersiz yoğunluğu 
(örn. kalp hızı) monitörize edilmelidir. Monitörizasyonda egzersize 
bağlı aritmi veya diğer herhangi bir anormallik gelişmezse tüm 
spor aktivitelerine izin verilebilir.

Aerobik/dayanıklılık egzersizi
Stabil hastalarda (fonksiyonel kapasite NYHA I-III) aerobik egzer-
siz kanıtlanmış etkinlik ve güvenlik verileri nedeniyle önerilmeli-
dir.9 En sık değerlendirilen egzersiz modu orta yoğunluklu sürekli 
egzersizlerdir.10 Fonksiyonel kapasitesi NYHA III hastalarda, ilk 1-2 
hafta boyunca egzersiz yoğunluğu, semptomların varlığı ve klinik 
duruma bağlı olarak düşük tutulmalıdır (<%40 VO2maks). Bu yo-
ğunlukta kademeli artış yapılıp ilk olarak %50-70 VO2maks’ne, 
tolere edilebilirse nihai olarak ise %85 VO2maks değere ulaşmak 
hedeflenmelidir.11

Yakın zamanda, düşük riskli hastalarda yüksek yoğunluklu 
aralıklı egzersiz programları göz önünde bulundurulmaktadır. 
En son güncel meta-analiz bu programın orta yoğunluklu sü-
rekli programa göre kısa vadede düşük ejeksiyon fraksiyonlu 

hastalarda (<%40) üstün olduğunu göstermiştir.12 Ancak bu 
üstünlük izokalorik alt grup analizlerde kaybolmuştur. Yüksek 
yoğunluklu aralıklı egzersiz programı, düşük riskli stabil kalp 
yetersizliği hastalarından yüksek yoğunluklu ve karışık tipte 
dayanıklılık gerektiren spor aktivitelerine dönecek gruba tav-
siye edilebilir.13

Direnç egzersizi
Direnç egzersizi iskelet kası kaybını azaltıcı etkisiyle, aerobik eg-
zersizin tamamlayıcısı olarak düşünülebilir. Direnç egzersizinin 
yoğunluğu Borg ölçeğine göre ayarlanabilir. İskelet kası kaybı veya 
fonksiyon bozukluğu olan hastalarda egzersiz programı, öncelik-
le kas kitlesinin arttırılmasına yönelik direnç egzersizleri üzerine 
odaklanmalıdır.14

Direnç egzersizleri, düşük riskli stabil kalp yetersizliği hasta-
larından, güce dayalı spor aktivitelerine (örn. ağırlık kaldırma) 
dönmeyi planlayanlarda düşünülmelidir. Bir meta-analiz sonu-
cuna göre direnç egzersizi, aerobik egzersizi tolere edemeyen 
hastalarda kas gücünü, aerobik kapasiteyi ve yaşam kalitesini 
arttıran tek girişimdir.15 Direnç egzersizleri, ileri kalp yetersizliği 
veya düşük egzersiz toleransı olan hastalarda bile, küçük kas 
grupları çalışacak şekilde planlandığında güvenli bir şekilde uy-
gulanabilir.16

Solunum egzersizi
Solunum kaslarının eğitimi VO2maks değerini, kas gücünü ve ne-
fes darlığını iyileştirmektedir. Bu egzersizde maksimal inspiratu-
var basıncın %30-60’ına ulaşılmakta, 10-12 hafta süreyle günde 
15-30 dakika program uygulanmaktadır.17 Bu egzersiz ciddi kon-
disyon bozukluğuna sahip, rekreasyonel egzersiz veya spor akti-
vitelerine geri dönecek hastalarda kardiyovasküler faydaları opti-
mize etmek için düşünebilir.18

Su egzersizi
Su egzersizi santral kan basıncını ve kardiyak ön yükü arttırıp hid-
rostatik basınçta yükselmeye neden olduğu için kalp yetersizliği 
hastalarında önerilmemektedir.19 Ancak güncel bir meta-analizde 
su egzersizinin güvenli ve klinik olarak etkili olabileceği bildiril-
miştir.20   

Spor Aktivitelerine Katılım
Spor aktivitelerine katılım konusunda risk sınıflamasına ek olarak 
sporun yoğunluğu ve çeşidi (yarışmalı veya rekreasyonel) ile has-
tanın fiziksel durumu da göz önünde bulundurulmalıdır.

Yarışmalı spor aktiviteleri
Yarışmalı sporlar belirli düşük riskli hasta grubunda düşünüle-
bilir. Güç gerektiren yüksek yoğunluklu spor aktivitelerine başla-
madan önce muhakkak hastanın maksimal egzersiz testi kullanı-
larak (tercihen kardiyopulmoner egzersiz testi) değerlendirilmesi 
gerekmektedir. 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu korunmuş (sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonu ≥%50) veya orta düzeyde (sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu %40-49) asemptomatik kalp yetersizliği hastalarında, 
eğer egzersize bağlı aritmi veya hipotansiyon gelişimi yoksa bazı 
yarışmalı sporlara izin verilebilir. Bu hastalarda progresif olarak 
egzersiz dozunda artışa gidilebilir. Artış süreci hastanın fonksiyo-
nel kapasitesine ve semptom durumuna göre değişebilmektedir. 
Yaşlı hastalarda yüksek yoğunluklu güç gerektiren sporlar için 
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bazı kısıtlamalara gidilebilir. Beceri gerektiren spor aktiviteleri 
için kısıtlamaya gerek yoktur. 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu düşük olan kalp yetersizliği 
hastalarının optimal medikal tedavi almak şartıyla düşük yoğun-
luklu beceri gerektiren sporlara yarışmacı düzeyde katılmaları 
güvenlidir. Yüksek riskli suboptimal tedavi alan, optimal medikal 
tedaviye rağmen fonksiyonel kapasitesi NYHA II ve III olan, eg-
zersizle aritmi veya hipotansiyon gelişen sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu düşük kalp yetersizliği hastaları yarışmalı sporlara 
katılmamalıdır. 

Rekreasyonel Sporlar
Rekreasyonel sporlara veya boş zaman aktivitelerine katılmak 
isteyen hastalar için de risk sınıflaması yapılmalıdır. Bu aktivite-
lerde de progresif doz artırımı önerilmektedir. Tüm asemptomatik 
bireylerde düşük-orta yoğunluktaki beceri, güç ve dayanıklılık ge-
rektiren aktivitelere izin verilebilir. 

Yarışmalı sporlara benzer şekilde, yüksek yoğunluklu rekreas-
yonel aktiviteler, sadece asemptomatik, egzersize bağlı aritmi 
veya hipotansiyon gelişmeyen orta düzeyde kalp yetersizliği (LVEF 
%40-49) olan hastalara önerilmelidir. Düşük ejeksiyon fraksiyonlu 
hastalardan asemptomatik olup optimal medikal tedavi alanlar 
düşük-orta yoğunluklu beceri gerektiren ve düşük yoğunluklu da-
yanıklılık gerektiren sporlara katılabilirler.

Düşük egzersiz kapasitesine sahip, sık dekompanse olan veya sol 
ventrikül destek cihazı olan ejeksiyon fraksiyonu azalmış kalp ye-
tersizliği hastalarına düşük yoğunluklu beceri gerektiren spor akti-
vitelerini tolere edebiliyor olmaları koşuluyla izin verilebilir. Düzenli 
düşük yoğunluklu dayanıklılık egzersizleri (yürüyüş, bisiklete binme 
gibi) bazal egzersiz kapasitesinin iyileştirilmesi için önerilmelidir. 

Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu Korunmuş Kalp Yetersizliği 
Hastaları
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu korunmuş kalp yetersizliği has-
talarında egzersiz bazlı kardiyak rehabilitasyon, bu hastaların 
yönetiminde temel noktadır. On iki-yirmi dört haftalık egzersiz 
programları fonksiyonel kapasiteyi ve yaşam kalitesini iyileştir-
mektedir.21 Egzersizin olumlu etkisinin, oksidatif kas metaboliz-
ması ve vasküler fonksiyonlar üzerinden olduğu düşünülmektedir. 
Obez hastalarda, kilo vermenin egzersize benzer etki oluşturduğu 
bilindiğinden 2-4 yıl içerisinde hastaların %10 oranında kilo ver-
mesi sağlanmalıdır.22

Egzersiz Modaliteleri ve Spora Katılım
Yüksek yoğunluklu dayanıklılık aktivitelerinin (4x4 dakika, %85-90 
maksimal kalp hızında ve 3 dakikalık derlenme dönemleri şeklin-
de) kas fonksiyonları üzerine olumlu etkisi olduğu gösterilmiştir.23 
Bu aktivitelerin 4 haftadan uzun süreli yapılması, VO2 maks de-
ğerini ve sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarını iyileştirmektedir. 
Yüksek yoğunluklu egzersizler, stabil hastalarda 4 haftalık orta yo-
ğunluklu sürekli egzersiz programı sonrasında düşünülmelidir.24 

Egzersiz süresi 10 dakika dayanıklılık ve 10 dakika direnç şek-
linde başlatılmalı, 4 haftalık dönem sonrası düzenli olarak uza-
tılmalıdır. Hedef haftada en az 3 gün olmak üzere, 30-45 dakika 
süreli egzersiz programına ulaşmak olmalıdır. Hastanın semp-
tom durumu ve fonksiyonel kapasitesine göre yüksek yoğunluklu 
intervaller uygulanabilir. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ko-

runmuş kalp yetersizliği hastalarında egzersizin süresi kardiyo-
vasküler yapısal ve fonksiyonel değişiklerin gelişmesi açısından 
önemlidir. Sağlıklı bireylerde 2 yıldan daha uzun süreli egzersi-
zin, diyastolik disfonksiyonun erken belirtilerini geriye döndür-
düğü gösterilmiştir.25

Kalp Nakli Sonrası Egzersiz
Genel popülasyonda kalp nakli olan hastaların egzersiz kapasitesi 
aynı yaş ve cinsiyet grubundaki sağlıklı bireylere nazaran %50-60 
oranında azalmıştır.26,27 Kalp nakli yapılan hastalarda egzersiz, 
nakil sonrası uygulanan immünosupresif tedavinin neden oldu-
ğu kardiyovasküler riskleri azaltmaktadır. Kalp nakli yapılan has-
talardan egzersiz bazlı kardiyak rehabilitasyon programına dahil 
edilenlerde, uzun dönemde sağ kalım iyileşmekte, hastaneye tek-
rar başvurular ise azalmaktadır.28

Egzersiz kapasitesindeki artış esas olarak egzersiz yoğunluğuna 
bağlıdır. İskelet kaslarındaki oksidatif kapasiteyi de içeren perife-
rik adaptasyon ve kapiller iletkenlik, fonksiyonel kapasitedeki artı-
şın esas nedenleridir. İlk yıl, kardiyak allogreft nöral reinervasyon 
da fonksiyonel kapasitenin artmasına katkı sağlamaktadır. Fonk-
siyonel kapasite iyileştiğinde, egzersiz yüksek düzeyde yapılabilir 
ve hastaların maraton veya triatlon gibi aktivitelere katılmasına 
olanak sağlanabilir.29

Egzersiz Modaliteleri ve Spora Katılım
Egzersiz programı olarak hem dayanıklılık hem de direnç egzer-
sizleri tercih edilmelidir. Ortalama dayanıklılık egzersizi yoğunlu-
ğu orta yoğunlukta başlatılmalı (VO2maks %60), sonrasında VO-
2maks değeri %80’e çıkarılmalıdır. Komplike olmayan olgularda 
bu seviye maksimum düzeye kadar yükseltilebilir. 

Klinik araştırmalar kalp nakli olan hastalarda egzersiz yoğunlu-
ğunun haftada 2-5 kez 30-90 dakika aralığında olmasına işaret 
etmektedir bununla birlikte hastaların haftada 5 seans 30 dakika 
süreyle egzersiz yapması sağlanmalıdır.30 Bu egzersiz uygulama-
ları hem dayanıklılık hem de direnç egzersizlerini kapsasa da bun-
lara ek olarak 2-3 seans fazladan direnç egzersizi de uygulanabi-
lir. Direnç egzersizleri hastanın kendi vücut ağırlığını veya ağırlık 
makinelerini kullanarak geniş kas gruplarına odaklanmalıdır. Üst 
beden egzersizleri nakil sonrası en az 3 ay sonra başlatılmalı, eg-
zersiz yoğunluğu düşükten orta düzeye yükseltilmelidir. Komplike 
olmayan hastalık durumunda egzersiz yoğunluğu submaksimal 
düzeye kadar yükseltilebilir. 

Dayanıklılık egzersizlerinin en büyük kısıtlayıcı noktası allogreft 
denervasyonuna bağlı kronotropik yanıtın yetersizliğidir. Bunun dı-
şında nakil sonrası gelişebilecek diğer patofizyolojik değişiklikler 
de egzersiz programı yapılırken hesaba katılmalıdır. Yüksek yoğun-
lukta egzersiz yapılırken kardiyak allogreft vaskülopatisi nedeniyle 
gelişebilecek egzersiz iskemisi göz önünde bulundurulmalıdır.31

Kalp nakli sonrası stabil olan hastalarda tedavi optimizasyonu 
sonrası spora katılım güvenilir olup yüksek yoğunluklu güç ve da-
yanıklılık gerektiren yarışmalı spor aktiviteleri haricinde katılım, 
seçilmiş hastalarda düşünülmelidir.
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Giriş

Aterosklerotik koroner arter hastalığı, kronik koroner sendrom öyküsü olan veya >35 yaş 
olup ilk başvuruda ani kardiyak ölüm (AKÖ) ile prezente olan kişilerde, egzersizle ilişkili 
kardiyak olayların (akut koroner sendrom, akut miyokart infarktüsü, kardiyak arrest) en 
önde gelen nedenidir.1 Koroner arter çıkış anomalileri, miyokardiyal köprüleşme (brid-
ging) ve spontan koroner arter diseksiyonları miyokardiyal iskemi ile ilişkili olup, egzer-
sizle ilişkili ani kardiyak ölümün diğer potansiyel nedenleridir.2-4

Fiziksel hareketsizlik, koroner arter hastalığı için bir risk faktörü olmakla birlikte ağır 
egzersiz de akut miyokart infarktüsü ve ani kardiyak ölüm riskini arttırabilir.5,6 Ancak 
kronik koroner sendrom öyküsü olan bireyler de dahil olmak üzere, düzenli egzersizin 
faydası, egzersizle ilişkili riske baskın gelmektedir. Orta-ağır yoğunlukta egzersiz, ko-
roner arter hastalığı ile ilişkili olumsuz olay sıklığını azaltmaktadır. Uzun süreli, ağır 
yoğunlukta dayanıklılık gerektiren egzersiz, orta vadeli takipte mortaliteyi artırmaksızın, 
aterosklerozun bir göstergesi olan koroner arter kalsiyum skorunu ve koroner arter plak 
sıklığını arttırabilir.7-9 Daha da önemlisi, yoğun egzersiz miyokardiyal hasarın göstergesi 
olan troponin I ve T seviyelerini yükseltebileceği için, sporcularda miyokardiyal hasar 
tanısını koymak daha zordur.10,11

Aterosklerotik Koroner Arter Hastalığı Gelişimi için Risk Altındaki Bireyler ve Tarama 
Sırasında Koroner Arter Hastalığı Saptanan Asemptomatik Bireyler
Profesyonel sporcular, spor müsabakalarına veya düzenli egzersiz programlarına katılan 
bireyler, koroner arter hastalığı için risk faktörlerine ve/veya subklinik kronik koroner 
sendroma sahip olabilir.12 Böyle bireyler, Avrupa Kardiyoloji Derneği, Avrupa Kardiyovas-
küler Korunma ve Rehabilitasyon Derneği ve Amerikan Kalp Derneği tarafından öneri-
len, katılım öncesi tarama programlarına göre değerlendirilmeye tabi tutulmalıdır.13-15 
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Koroner arter hastalığı, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de önde gelen ölüm nedenlerinden biridir. 
Tanı ve erken girişimsel tedavideki gelişmeler sayesinde artık akut fazı geçirip, kronik koroner sendrom 
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leyici özelliği gösterilmiştir. Ancak bilinçsiz yapılan ağır egzersizler de hastanın kardiyak sağlığı üzerinde 
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katılım öncesi kardiyovasküler hastalık riskinin hesaplanmasından bahsedilecektir.
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Çeşitli risk skorlarına (SCORE vb.) ilaveten kardiyak görüntüleme 
yöntemlerinin artan kullanımı, yarışmacı profesyonel sporcular 
da dahil olmak üzere önemli sayıda asemptomatik kronik koroner 
sendromlu bireyin erken tanısına imkan sağlamaktadır.16

C-reaktif protein, karotis intima-media kalınlığı gibi yeni risk tah-
min göstergelerinin, geleneksel risk faktörlerine katkısı çok azken, 
orta riskli hastaların düşük veya yüksek risk kategorisine taşın-
masında ilave katkısı önemli olan koroner arter kalsiyum skorunu 
ayrı bir yere koyabiliriz. Bu nedenle koroner arter kalsiyum skoru, 
Avrupa Koruyucu Kardiyoloji Derneği tarafından geleneksel risk 
faktörlerine ilaveten günlük pratikte önerilmektedir.17-20

Muhtemel kronik koroner sendroma sahip asemptomatik bireyle-
rin değerlendirilmesi şunları içermektedir8, 17, 21:

1. Kardiyovasküler hastalık riskinin değerlendirilmesi,
2. Amaçlanan egzersiz programının yoğunluğunun dikkate alın-

ması,
3. Maksimal egzersiz stres testini de içeren klinik değerlendir-

me,
4. Seçilmiş bireylerde ilave ileri tetkikler. 

Orta yaşlı bireylerin birçoğu, görüntüleme teknikleri ile değerlen-
dirildiğinde, bir miktar subklinik kronik koroner sendroma sahip 
olabilir. Tek başına anatomik koroner görüntüleme, koroner akım 
ve rezervle ilgili bilgi vermediğinden, fonksiyonel değerlendirme 
zorunludur. İndüklenebilir miyokardiyal iskemiyi değerlendirmede 
çeşitli stres testi yöntemi (örneğin bisiklet ergometrisi veya tre-
admil testi), stres ekokardiyografi, adenozin veya dobutamin stres 
kardiyak manyetik rezonans görüntüleme veya pozitron emisyon 
tomografi/single-foton emisyon bilgisayarlı tomografi kullanılabi-
lir.22 Egzersiz stres ekokardiyografi, radyasyon içermemesi ve ilaç 
uygulamasını gerektirmemesi nedeniyle sporcularda tercih edilir. 
Egzersiz testi en yaygın ulaşılabilir fonksiyonel testtir ve egzersiz 
kapasitesi, kalp hızı, kan basıncı yanıtı, egzersizle ilişkili aritmi-
lerin tespiti hakkında bilgi sağlar. Ancak özellikle asemptomatik 
düşük riskli bireylerde, miyokardiyal iskeminin tespitinde diğer 
fonksiyonel testlere göre daha az özgüllüğe sahiptir.23 Rekreas-
yonel aktivitelere veya yarışmalı sporlar da dahil olmak üzere 
sistematik egzersiz programlarına katılmayı planlayan asempto-
matik/semptomatik kronik koroner sendromlu bireyleri değer-
lendirirken, gerçek bir maksimum egzersiz testinin yapılması 
önerilir. Başlangıç egzersiz testinin görüntüleme eşliğinde yapılıp 
yapılmaması, bazal elektrokardiyogram özellikleri ve o merkezde 
fonksiyonel görüntüleme testlerinin uygulanabilirliği gibi faktör-
lere bağlıdır.21

Maksimal egzersiz testini de içeren klinik değerlendirme normal 
ise, ilgili koroner arter hastalığı varlığının olası olmadığı varsayı-
lır.21

Sınırda veya yorumlanamayan bir egzersiz testi varlığında, stres 
ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans perfüzyon görüntü-
leme veya single-foton emisyon bilgisayarlı tomografi gibi daha 
spesifik bir görüntüleme testinin yapılması önerilir. Ulaşılabilirlik 
ve lokal deneyimin varlığına bağlı olarak, farmakolojik stresten 
ziyade egzersizi içeren maksimal egzersiz single-foton emisyon 
bilgisayarlı tomografi, egzersiz ekokardiyografisi veya nükleer per-
füzyon teknikleri tercihen kullanılmalıdır. 

Eğer egzersiz testi pozitif ise koroner arter hastalığı varlığını, yay-
gınlığını ve ciddiyetini doğrulamak için invazif koroner anjiyografi 
yapılmalıdır.21

Spor Müsabakalarına Katılım için Öneriler
Koroner arter hastalığı için riskli bireylerde ve taramada koroner 
arter hastalığı saptanan asemptomatik bireylerde, aterosklerotik 
risk faktörlerinin agresif tedavisi önerilmektedir.24-27 Egzersizin 
kronik koroner sendrom hastalarının hem birincil hem de ikin-
cil korunmasında olumlu etkisi gösterilmiştir. Bu nedenle riskli 
bireylerde, eğer fonksiyonel testlerde gösterilen artmış bir kardi-
yak olay riski varsa veya seri takiplerde hastalığın ilerlediğine dair 
bulgular varsa, bu durumda sadece yarışmalı sporlar kısıtlan-
malıdır.10 Egzersiz tavsiyeleri, egzersiz yoğunluğuna ve ilgili spor 
disiplinine göre bireyselleştirilmelidir. Dayanıklılık, güç gerektiren 
yarışmalı spor dalları veya bunların karışımından oluşan disip-
linler, aşırı efor gerektirir ve miyokardiyal iskemiyi tetikleyebilir. 
Bununla birlikte serbest spor dalları veya rekreasyonel egzersiz, 
fiziksel eforun daha çok kontrol edilebildiği aktivitelerdir ve ser-
best bırakılabilir. Aşırı yoğunlukta egzersiz programlarına katıla-
cak yüksek riskli bireyler ve asemptomatik koroner arter hastalığı 
olanlar, yıllık olarak maksimal egzersiz testi veya fonksiyonel gö-
rüntüleme testleriyle takip edilmelidir. 

Uzun Süredir Tanı Konmuş Kronik Koroner Sendrom
Uzun süre önce tanı alan kronik koroner sendrom hastaları, kar-
diyovasküler sağlık için gerekli minimum fiziksel aktiviteleri uygu-
laması konusunda cesaretlendirilmelidir.28 Bu öneri, stabil anjina 
hastaları, asemptomatik ve akut koroner sendrom sonrası ilk 1 
yılın içinde olan semptomatik hastalar, yakın zamanda revaskü-
larizasyon uygulanan hastalar ve ilk tanının veya revaskülarizas-
yonun üzerinden >1 yıl geçen asemptomatik ve semptomatik has-
talar için geçerlidir.17 Uzun süreli kronik koroner sendromu olan 
asemptomatik bireylerde, yoğun egzersiz programlarına ve pek 
çok yarışmalı spor organizasyonuna katılım önerileri, klinik öykü, 
egzersiz stres testi veya fonksiyonel görüntüleme ve ekokardiyog-
rafi aracılığıyla elde edilen pek çok faktöre dayandırılır.17

Maksimal egzersiz testinde veya fonksiyonel görüntüleme testin-
de anormallik saptanmayan, sol ventrikül fonksiyonları korunmuş 
bireyler, egzersizin indüklediği kardiyak olaylar için düşük riskli-
dir.29-31 Böyle bireyler tüm yarışmalı spor müsabakalarına katılabi-
lir.17 Yaşlı (>60 yaş) kronik koroner sendrom hastalarında yüksek 
yoğunlukta güç, dayanıklılık gerektiren veya mikst tip egzersizler-
de kısmi bir kısıtlama uygulanabilir. Bunun gerekçesi olarak, yaşın 
egzersizle ilişkili yan etkiler için güçlü ilave bir risk faktörü olması 
gösterilmektedir. Düşük riskli bireylerde, yaştan bağımsız olarak, 
beceri sporları için bir kısıtlama yoktur.17

Uygun tedaviye rağmen fonksiyonel testlerde indüklenebilir iske-
misi olan bireylerde koroner anjiyografi uygulanmalıdır.17 Koroner 
anjiyografide yüksek riskli lezyon saptananlarda, yarışmalı spor-
lara veya yüksek yoğunluklu egzersiz programlarına başlamadan 
önce revaskülarizasyon düşünülmelidir.17 Koroner anatominin 
yüksek riskli olması nedeniyle revaskülarizasyon yapılan birey-
ler, başarılı revaskülarizasyon işleminden 3-6 ay sonra yapılan 
maksimal egzersiz testi veya fonksiyonel görüntüleme incelemesi 
normal saptanırsa, spora dönebilir. Resvaskülarizasyon da dahil, 
uygun tedaviye rağmen iskemisi giderilemeyen hastalar, yarışmalı 
müsabakalardan uzak tutulmalı, bireysel olarak önerilen düşük 
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yoğunluklu beceri sporlarına katılmalıdır. Bu tür bireyler, risk fak-
törleri ve semptomların yeterince tedavi edilmesi ve düzenli klinik 
takip olması koşuluyla düşük ve orta yoğunlukta düzenli rekreas-
yonel egzersizlere katılabilir. Bu kişiler, amaçlanan aktivite iskemik 
eşiğin (yaklaşık 10 atım) ve aritmi seviyesinin altındaysa, seçilmiş 
durumlarda haftada 2-3 kez serbest spor etkinliğine katılabilir.21

Antitrombotik Tedavi
Toplum için tedavi önerilerini içeren hâlihazırda yayınlanmış kı-
lavuzlar, koroner arter hastalığı olan bireylerde, ikincil koruma 
amacıyla, geleneksel anti-trombotik ilaçları önermektedir.29,30,31 
İkili antiplatelet tedavi alan bireyler, travmaya neden olabilecek 
spor aktivitelerinden kaçınmalıdır. Bu ilaçları antikoagülan ajan-
larla kombine olarak almak zorunda olan hastalar, artan kanama 
riski nedeniyle özellikle dikkatli olmalıdır.32

Epikardiyal Koroner Arterlerde Tıkayıcı Hastalık Olmadan 
Miyokardiyal İskemi
İskemi ve tıkayıcı olmayan koroner arter hastalığı (INOCA), art-
mış kardiyak olay riskiyle ilişkili, nadiren fark edilen durumlar-
dır.33 Genellikle anjinal semptomların tetkiki sırasında saptanırlar. 
Kritik darlık saptanmayan lezyonlarda stres kardiyak manyetik 
rezonans görüntüleme ve pozitron emisyon tomografisi, anor-
mal koroner akım rezervini ve koroner mikrovasküler disfonksi-
yonu saptayabilir. Mikrovasküler anjina için etkinliği kanıtlanmış 
bir tedavi yoktur. Bununla birlikte genel görüş, uzun süreli kronik 
koroner sendrom ile benzer egzersiz önerilerinin takip edilmesi 
yönündedir. 

Akut Koroner Sendrom Sonrası Spor Faaliyetlerine Dönüş
Egzersiz temelli kardiyak rehabilitasyon (etKR), kardiyak mor-
taliteyi, hastaneye tekrar yatışı ve anksiyeteyi azaltır.34,35 Kardi-
yak girişim, akut koroner sendrom, perkütan koroner girişim 
geçiren bireyler, taburcu edildikten hemen sonra, kardiyak olay 
sonrası 8-12 haftalık egzersiz temelli kardiyak rehabilitasyon 
programlarına yönlendirilmelidir.28,36 Egzersizin geciktirildiği her 
hafta, aynı düzeyde faydaya ulaşmak için ilave 1 ay daha egzer-
siz programını gerektirir.37 Koroner arter hastaları, yapılandırıl-
mış ilerleyici egzersiz programlarıyla birlikte rekreasyonel spor 
programlarına katılabilir. Uygun yoğunluk düzeyinde tüm spor 
aktivitelerini yapalabilir, bununla birlikte yeni semptom gelişimi 
açısından dikkatli olunmalıdır.1 Genelde, 3-6 aylık yapılandırılmış 
ayaktan egzersiz programları, spor aktivitelerine katılan koroner 
arter hastalığı hastalarında uygun aktivite seviyesine ulaşmak 
için gereklidir. Tam revaskülarizasyon yapılan ve rezidüel iske-
misi olmayan ST segment yükselmesiz miyokard infarktüsü 
hastalarında veya kronik koroner sendrom hastalarında egzer-
siz eğitimi, önerilen egzersiz seviyesine ulaşılana kadar hızlı bir 
şekilde sürdürülebilir. 

Yarışmacı Sporcular
Yüksek yoğunluklu yarışmalı sporlara başlamadan önce, dikkat-
li bir bireysel değerlendirme gereklidir. Yarışmacı sporcularda, 
spor müsabakalarına dönüş öncesi risk sınıflandırması için eko-
kardiyografi, 12 derivasyonlu elektrokardiyografi kaydı eşliğinde 
maksimal egzersiz testi veya kardiyopulmoner egzersiz testi öne-
rilmektedir. Kardiyopulmoner egzersiz testi aerobik ve anaerobik 
eşiğe ilave bilgi sağlayarak egzersiz planlamasına ve yönetimine 
kılavuzluk etmektedir. 

Koroner Arter Çıkış Anomalileri
Erişkin popülasyonda koroner arter çıkış anomalileri (sol ve sağ 
koroner arter) sıklığı %0,44’tür.38 Genç sporcularda ani kardiyak 
ölümün yaygın nedenlerinden biri koroner arter çıkış anomalileri 
olup >40 yaş kişileri nadiren etkilemektedir.39,42,43,44 Göğüs ağrısı, 
egzersiz senkobu ve ani kardiyak ölüm, koroner arter çıkış ano-
malilerinde ilk klinik prezentasyon olabilmekle birlikte, hastaların 
üçte biri asemptomatiktir.45,46 Ani kardiyak ölüme yol açan meka-
nizmalar arasında miyokardiyal fibroziste artışla sonuçlanan tek-
rarlayan iskemi atakları ve egzersiz sırasında ventriküler aritmi 
geliştirme eğilimi yer alır. İskemi, aort ve pulmoner arter arasında 
seyreden anomalili arterin bası altında kalmasına ve/veya aor-
tadan keskin açı ile çıkmasına veya anomalili arterin proksimal 
intramural seyrine bağlı gelişebilir.21 Sol koroner arter çıkış ano-
malilerinde ani kardiyak ölüm riski daha yüksek olmasına rağ-
men, hem sağ hem de sol koroner arter çıkış anomalisi egzersizle 
ilişkili ani kardiyak ölüme sebep olabilir.46 Bu durumda egzersiz 
testi nadiren iskemiyi tespit edebilir ve çok kesitli kontrastlı bil-
gisayarlı tomografi, kardiyak bilgisayarlı tomografi anjiyografi veya 
kardiyak manyetik rezonans görüntüleme tanıda ana modaliteler 
olarak kullanılır. 

Spor Müsabakalarına Uygunluk
Yarışmalı sporlara uygunluk durumu; koroner arter çıkış anoma-
lilerinin anatomik tipine ve iskemi varlığına göre değerlendirilir. 
Yüksek pozitif bir inotropik ve pozitif kronotropik egzersiz testi, 
iskemi tanısını koymada ve dışlamada en iyi yaklaşımdır. Aortadan 
keskin açıyla çıkan ve yarık benzeri ağız ile daralmış lümene sahip 
olan ve aorta ile pulmoner arter arasında seyreden koroner arter 
çıkış anomalileri sağ veya sol sinüs Valsalva’dan köken almasına 
bakılmaksızın, ani kardiyak ölüm/ani kardiyak arest için en yük-
sek riski yaratan durumlardır. Semptom yaratmaları durumunda, 
bu tarz anomalilerin cerrahi düzeltici operasyon eşikleri düşük 
tutulmalıdır. Düzeltici cerrahi öncesi, semptomdan bağımsız ola-
rak düşük yoğunlukta beceri sporları dışında spor müsabakaları-
na katılım yasaklanmalıdır. Çalışma ve kanıt eksikliği nedeniyle, 
>40 yaş koroner arter çıkış anomalisi hastalarında egzersiz ve 
spor konusunda tavsiyede bulunamıyoruz. Bununla birlikte kade-
meli, orta yoğunlukta egzersiz önerilebilir fakat daha yüksek yo-
ğunlukta egzersiz önerileri için dikkatli olunmalıdır. 

Miyokardiyal Köprüleşme (Bridging)
Miyokardiyal köprüleşme, miyokardın bir kısmının epikardiyal 
koroner arterin (tünelli arter) bir segmenti üzerinde yer aldığı ve 
en yaygın olarak sol ön inen arterin etkilendiği bir durumu ifade 
eder.21 Tanısal anjiyografi veya bilgisayarlı tomografi taraması ol-
masına göre miyokardiyal köprüleşme sıklığı, %0,5-12 ve %5-75 
arasında değişmektedir. Geleneksel olarak iyi huylu bir durum 
olarak kabul edilmekle birlikte, miyokardiyal iskemi ile miyokardi-
yal köprüleşme arasındaki ilişki giderek daha fazla fark edilmek-
tedir. Anormal egzersiz testi sonrası yapılan görüntülemede tespit 
edilebileceği gibi, egzersiz anjinası veya senkobu ile başvuran has-
talarda da miyokardiyal köprüleşmeden şüphelenilebilir. Koroner 
arter basısı ile birlikte Venturi (emme) etkisi, egzersizle ilişkili is-
kemi için altta yatan potansiyel mekanizmalardır. 

Miyokardiyal köprüleşmesi olan hastaların değerlendirilmesi, 
anatomik anomalinin morfolojik özelliklerini (miyokardiyal köprü-
leşme sayısı, derinliği, tünelli damarın total uzunluğu) ve indük-
lenebilir iskemi yaratıp yaratmadığının incelenmesini içerir. Pozitif 
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bir inotropik ve kronotropik stres testi iskemi tanısını koymada en 
iyi yaklaşımdır. Başka bir durumun (örneğin hipertrofik kardiyo-
miyopati) eşlik etmediği ve iskemiye neden olmayan miyokardiyal 
köprüleşme iyi prognoza sahiptir.47 Bununla birlikte yetişkinlerde 
miyokardiyal köprüleşmeye bağlı arteriyel bası, miyokardiyal köp-
rüleşmenin hemen proksimalinde ateroskleroz gelişimiyle doğ-
rudan ilişkilidir.48 Miyokardiyal köprüleşme çoğunlukla sessiz sey-
retmekle birlikte, bu bireyler koroner arter hastalığı hastaları ile 
aynı kategoride değerlendirilmeli ve benzer şekilde tedavi edilme-
lidir. Hasta semptomatikse veya miyokardiyal iskemi kanıtı varsa 
beta blokerler kullanılabilir. Koroner stent önerilmezken, cerrahi 
tamir düşünülebilir.47 İskemi kanıtı olan miyokardiyal köprüleşme 
hastaları yarışmalı sporlardan uzak tutulmalı, sosyal zaman akti-
viteleriyle ilgili uygun tavsiyeler verilmelidir.  
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BÖLÜM HAKKINDA

Kalp kapak hastalıkları, egzersiz yapmak isteyen bireyler için önemli bir endişe kaynağıdır. Eg-
zersiz, kalp kapak hastalıklarının seyrini nasıl etkiler ve bu hastaların spor katılımı nasıl ol-
malıdır soruları, spor kardiyolojisinde araştırma ve kılavuzlar yoluyla ele alınmıştır.

Herhangi bir düzeyde egzersiz yapan bireylerin %1’den fazlasında kalp kapak hastalığı tespit edilm-
iştir ve egzersizin artan atım hacmi, güçlü miyokard kontraksiyonu ve kronotropi gibi etkileri kapak 
disfonksiyonunu hızlandırabilir. Ancak, bu konudaki kanıtlar sınırlıdır. Kalp kapak hastalığı olan birey-
lerin spor katılımı değerlendirilirken semptomlar, fonksiyonel kapasite, kapak hastalığının doğası ve 
kardiyak yapının etkileri göz önünde bulundurulmalıdır. Tüm bireylerin öykü, fizik muayene, elektro-
kardiyografi, ekokardiyografi ve egzersiz stres testi ile değerlendirilmesi önerilir.

Aort kapak darlığına sahip sporcularda ciddiyet derecesi genel popülasyonla aynıdır. Hafif 
düzeyde aort kapak darlığı olan bireyler, tüm rekreasyonel ve yarışmalı sporlara katılabilirler. 
Orta düzeyde aort kapak darlığı olan kişilerin uygun şartlar altında düşük yoğunluklu rekreasy-
onel sporlara katılımları düşünülebilir. Semptomatik ciddi aort kapak darlığı olan bireylerin 
spor katılımı önerilmez, ancak düşük düzeyde egzersiz düşünülebilir.

Mitral ve triküspit kapak yetersizliği olan bireylerin spor katılımı da bireyselleştirilmelidir. Hafif 
yetersizliği olanlar rekreasyonel ve yarışmalı sporlara katılabilir. Ciddi yetersizlikte, semptom-
lar ve diğer faktörler göz önünde bulundurularak spor katılımı önerilmez.

Kalp kapak hastalıklarıyla ilgili spor kardiyolojisi önerileri, bireyselleştirilmiş yaklaşımlar gerek-
tirir. Egzersizin kalp kapak hastalıkları üzerindeki etkileri, hastanın durumu, semptomları ve test 
sonuçlarına bağlı olarak değerlendirilmelidir. Bu öneriler, hastaların sağlıklı ve güvenli bir şekilde spor 
yapmasını sağlamak için klinik uzmanlık ve multidisipliner bir yaklaşımın gerekliliğini vurgular.”

Anahtar kelimeler: Kalp kapak hastalıkları, spor kardiyolojisi, egzersiz, spor katılımı, kapak 
disfonksiyonu, rekreasyonel sporlar, yarışmalı sporlar, kardiyovasküler sağlık, sporcu sağlığı 

ABOUT the CHAPTER
Heart valve diseases pose a significant concern for individuals aiming to engage in exercise. 
The impact of exercise on the course of heart valve diseases and how individuals with these 
conditions should participate in sports have been addressed through research and guidelines 
in sports cardiology.

Heart valve diseases have been identified in over 1% of individuals at various exercise levels, 
and exercise-induced effects such as increased stroke volume, robust myocardial contraction, 
and heightened chronotropy could accelerate valve dysfunction. However, evidence in this re-
gard is limited. When evaluating sports participation for individuals with heart valve diseases, 
considerations must include symptoms, functional capacity, the nature of valve disease, and ef-
fects on cardiac structure. Comprehensive assessment is recommended, involving medical his-
tory, physical examination, electrocardiography, echocardiography, and exercise stress testing.

In individuals with aortic valve stenosis, the severity is similar to the general population. Those 
with mild aortic valve stenosis can engage in both recreational and competitive sports. Moder-
ate aortic valve stenosis individuals might consider low-intensity recreational sports under ap-
propriate conditions. Participation in sports is not recommended for symptomatic severe aortic 
valve stenosis, although low-level exercise could be considered.

The participation in sports for individuals with mitral and tricuspid valve insufficiency should 
also be individualized. Individuals with mild insufficiency can participate in recreational and 
competitive sports. For severe insufficiency, sports participation is not recommended, consid-
ering symptoms and other factors.

Sports cardiology recommendations related to heart valve diseases necessitate personalized ap-
proaches. The effects of exercise on heart valve diseases should be assessed based on the patient’s 
condition, symptoms, and test results. These recommendations emphasize the need for clinical exper-
tise and a multidisciplinary approach to ensure patients engage in sports in a healthy and safe manner.
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Bölüm 5: Kalp Kapak Hastalıkları ve Spor Kardiyolojisi

Giriş

Herhangi bir düzeyde egzersiz yapan bireylerin %1’den fazlasında 
kalp kapak hastalığı mevcuttur ve egzersizin oluşturduğu artmış 
atım hacmi, güçlü miyokard kontraksiyonu, artmış kronotropi gibi 
durumların kapak disfonksiyonunu hızlandırabileceği düşünül-
mektedir.1 Ancak bu konuyla ilgili yeterli kanıt mevcut değildir. 
Kalp kapak hastalığı olan bireylerin egzersiz durumunun değer-
lendirilmesinde semptomlar, fonksiyonel kapasite, kapak hasta-
lığının doğası, yüklenme oluşturan durumların kardiyak yapı ve 
fonksiyon üzerindeki etkisi göz önünde bulundurulmalıdır (Tablo 
1). Tüm bireylerin hikaye, fizik muayene, elektrokardiyografi, eko-
kardiyografi, egzersiz stres testi ile değerlendirilmesi gerekir. Eg-
zersiz stres testi, ilgilenilen sporun yoğunluğuna benzer olmalı, 
semptom oluşumu, aritmiler, miyokard iskemisi ve egzersize veri-
len hemodinamik cevaba odaklanılmalıdır. 1

Ventrikül fonksiyonu korunmuş, fonksiyonel kapasitesi iyi, egzersiz 
ile indüklenebilir miyokard iskemisi, anormal hemodinamik cevap 
veya aritmisi olmayan, hafif ve orta düzeyde kapak hastalığı olan 
asemptomatik kişilerin düşük riskli oldukları düşünülür ve tüm 
sporlara katılabilirler. Egzersizle semptomu olan, orta veya ciddi 
düzeyde kapak disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon, egzersiz-
le oluşan aritmi veya anormal hemodinamik cevap olan kişilerde 
yüksek risk söz konusudur ve invazif girişim düşünülmelidir.1

Aort Kapak Darlığı
Sporcularda aort kapağı darlığının ciddiyetinin derecelendirilmesi 
genel popülasyondakinden farklı değildir. Hesaplanan kapak alanı 
1cm2’nin altında ise ciddi aort kapağı darlığı söz konusudur. Bu-
nunla birlikte sporcularda 0,6 cm2/m2 indeks alan alınması daha 
uygun olacaktır. 

Hafif düzeyde aort kapak darlığı olan bireyler, tüm rekreasyonel 
spor aktivitelerine katılabilir (Sınıf I, kanıt düzeyi C). Aslında aort 
kapak darlığı hafif olan bireyler, tüm yarışmalı sporlara da (Sınıf 
I, kanıt düzeyi C) katılabilir.1,2  Dolayısıyla yapılan rutin sağlık kont-
rolünde hafif aort kapak darlığı saptanan bir boksörün, ya da bir 
profesyonel futbol oyuncusunun sadece bu nedenle sporu bırak-
ması gerekli olmayacaktır.

Orta düzeyde aort kapak darlığı olan bireylerin sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonu ≥%50, iyi fonksiyonel kapasite ve egzersiz testi 
normal olmak şartıyla düşük orta yoğunluklu tüm rekreasyonel 
sporlara katılımının uygun olduğu düşünülmelidir (IIa C). Orta 
düzeyde aort kapak darlığı olan bireylerin, yine aynı şartlar sağ-
lanmak kaydıyla düşük ve orta düzeyde efor gerektiren yarışmalı 
sporlara katılmaları da düşünülebilir. (Öneri düzeyi IIb, kanıt düze-
yi C). Bu bireylerin yüksek yoğunluklu egzersiz veya sporlara, rek-
reasyonel veya yarışmalı şartlarda katılabileceklerine dair yeterli 
veri yoktur. Yani yukarıda belirtilen örnekteki profesyonel boksör 
veya futbol oyuncusunun aort kapak darlığı orta düzeye ulaştığın-
da, spora devam edebileceğini destekleyen bir öneri mevcut de-
ğildir.1,2

Semptomatik ciddi aort kapak darlığı olan bireyler hiçbir spor ve 
egzersiz aktivitesine katılmamalıdır. Ancak bu öneriden, operas-
yona kadarki süreçte tamamen yatıp istirahat etmelerinin gerek-
tiği anlamı çıkarılmamalıdır. Genel sağlık faydası ve belki biraz da 
perioperatif sürece olumlu katkısından dolayı semptom oluştur-
mayacak kadar hafif düzeyde egzersiz, bu hastalar için de düşü-

nülebilir. Bu noktada daha ilginç olarak, asemptomatik ciddi aort 
kapak darlığı olan bireylerde, zannedilenin aksine, tüm spor akti-
vitelerinin kısıtlanması gerekmemektedir. Sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu ≥%50, fonksiyonel kapasitesi iyi düzeyde ve egzersize 
normal kan basıncı cevabı olmak şartıyla düşük düşük yoğunluklu 
rekreasyonel sporlara katılmaları düşünülebilir. (Öneri düzeyi IIb, 
kanıt düzeyi C). Ancak bu bireylerin, orta ve yüksek yoğunluklu 
egzersiz veya spor aktivitelerine katılmaları kesinlikle önerilmez. 
Peki, asemptomatik ciddi aort kapak darlığı olan bireyler, yarış-
malı sporlara katılabilirler mi? Bu sorunun cevabı rekreasyonel 
aktivitelere kıyasla hafif bir ek kısıtlama içermektedir. Sol ventri-
kül ejeksiyon fraksiyonu ≥%50, fonksiyonel kapasitesi iyi ve egzer-
size normal kan basıncı cevabı olan semptomatik ciddi aort kapak 
darlığı olan seçilmiş bireyler, golf, masa tenisi, atıcılık, bowling gibi 
düşük yoğunluklu yarışmalı beceri sporlarına katılabilir. Ancak 
orta ve yüksek yoğunluklu hiçbir yarışmalı veya rekreasyonel spor 
aktivitesine veya egzersize katılmaları önerilmez (III, C).1,2

Aort Kapak Yetersizliği
Aort kapağı yetersizliği, sol ventrikülde temel olarak hacim ve 
bununla birlikte basınç yüklenmesine neden olarak hipertrofinin 
eşlik ettiği genişlemeye yol açan bir durumdur. Özellikle dayanık-
lılık sporlarıyla uğraşan iri yapılı erkeklerde daha belirgin olmak 
üzere, bu durumun sporcu kalbinde oluşan değişikliklere ben-
zeyebilmesi nedeniyle sol ventrikül boyutları değerlendirilirken, 
sporcunun hangi spor dalıyla uğraştığının, vücut yüzey alanının 
ve cinsiyetinin göz önünde bulundurulması gerekir. Erkeklerde sol 
ventrikül diyastol sonu çapı >35 mm/m2 veya sol ventrikül sistol 
sonu çapı >50 mm, kadınlarda sol ventrikül diyastol sonu çapı >40 
mm/m2 veya sol ventrikül sistol sonu çapı >40 mm olarak ölçüldü-
ğünde, sporcunun fiziksel eğitiminden bağımsız olarak patolojik 
sol ventrikül genişlemesi olarak değerlendirilmelidir. Bu kişiler, 
sol ventrikül sistol sonu çapı genişlemesinin ilerlemesi yönünden 
yakın takip edilmelidir.  Ekokardiyografi ile yeterli bilgi sağlanama-
dığı durumlarda kardiyak manyetik rezonans görüntüleme tercih 
edilen görüntüleme yöntemi olmalıdır.

Hafif aort kapak yetersizliği olan kişiler ister rekreasyonel ister-
se yarışmalı sporlar olsun tüm spor ve egzersiz aktivitelerine 
katılabilir (Sınıf I öneri). Orta düzeyde aort kapak yetersizliği olan 
hastaların, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu>%50, egzersiz testi 
normal olmak şartıyla, hem rekreasyonel hem de yarışmalı tüm 
sporlara katılması sınıf IIa düzeyi ile mümkündür (Sınıf IIa, kanıt 
düzeyi C). Avrupa Kardiyoloji Derneğinin önerilerinin spor dalına 
ve sporcuya göre bireyselleştirilmesi, öneri düzeyinin Sınıf IIa ve 
kanıt düzeyinin C olduğunun hatırda tutulması uygun olacaktır.

Asemptomatik ciddi aort kapak yetersizliği olan bireyler için, Sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu >%50,  sol ventrikül ciddi düzeyde 
dilate olmaması ve egzersiz testinin normal olması şartıyla dü-
şük orta yoğunluklu tüm rekreasyonel ve çoğu yarışmalı sporlara 
katılım düşünülebilir (IIb, C). Hatta durum hasta bazlı değerlen-
dirilerek daha yoğun egzersiz programlarına dahil edilmeleri de 
düşünülebilir. Asemptomatik ciddi aort kapak yetersizliği olup sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu azalmış kişiler için cerrahi gerekir 
ve yarışmalı sporlara katılamazlar.1,2 Ancak bu kişiler operasyon 
öncesi dönemde düşük yoğunluklu egzersizleri içeren rekreas-
yonel spor aktivitelerine katılabilir. Semptomatik ciddi aort kapak 
yetersizliği olanların ise herhangi bir spor aktivitesine katılması 
önerilmez ancak fonksiyonel kapasiteyi artırmak ve genel iyilik 
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hali açısından düşük yoğunluklu aerobik egzersizler yapmaları 
desteklenir.1

Biküspit Aort Kapağı
Bisküspit aort kapağı asendan aortta genişleme ve aort disek-
siyonu ve ani kardiyak ölüm riskinde artış görülen konjenital bir 
bozukluktur. Biküspit aort kapağı aort kapağında darlık, yetersiz-
lik gibi fonksiyon bozulmasına neden olabililir. Normal üç küspisli 
kapakla kıyaslandığında biküspit aort kapağı olan bireylerde aort 
diseksiyonu riski 8 kat artmıştır.1-4 Biküspit aort kapağı olan ki-
şilerde yoğun egzersizin aort genişlemesini hızlandırıp hızlandır-
madığı kesin bilinmemektedir.3 Asendan aort genişliği normalin 
üzerindeyse spor aktivitelerine dikkatli yaklaşmak gerektiği be-
lirtilmektedir. Eşlik eden aortopati yoksa öneriler triküspit ve aort 
kapak disfonksiyonundaki önerilerden farklı değildir.1-4

Primer Mitral Kapak Yetersizliği
Primer mitral kapak yetersizliği sıklıkla miksomatöz hastalığa 
bağlıdır. Egzersiz antrenmanlarına bağlı olarak da sol ventrikül 
genişleyebilir ancak egzersiz düzeyi ile uyumsuz bir sol ventrikül 
genişlemesi sıklıkla ciddi mitral kapak yetersizliği düşündürür. 
Hafif düzeyde mitral kapak yetersizliği olan hastalar her türlü 
rekreasyonel ve yarışmalı spora katılabilir (I, C).

Orta düzeyde mitral kapak yetersizliği olan asemptomatik hasta-
lar aşağıdaki şartları sağladıklarında, hem rekreasyonel hem de 
yarışmalı tüm sporlara katılabilir (IIa, C).

• Sol ventrikül diyastol sonu çap <60 mm veya erkeklerde <35,3 
mm/m2, kadınlarda <40 mm/m2

• Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ≥%60
• İstirahat sistolik pulmoner arter basıncı <50 mmHg
• Normal egzersiz stres testi

Bu öneriyi örneklendirmek gerekirse:

Boyu 229 cm, kilosu 141kg olan bir kişinin vücut yüzey alanı 2,99 
m2’dir.  Vücut yüzey alanı boy ve kilo çarpımının karekökünün 60’a 
bölünmesi ile bulunur. Bunun anlamı bu kadar iri yapılı bir spor-
cunun, örneğin bir basketbolcu veya bir boksörün asemptomatik 
orta seviyede mitral kapak yetersizliği saptandığında sol ventrikül 
diyastol sonu çap 105mm gibi uç bir değere ulaşmadıkça sadece 
sol ventrikül geniş olduğu düşünülerek sporu bırakmasını iste-
mek uygun olmayacaktır. Tersine 140 cm boyunda 45 kg ağırlığın-
da bir kadın sporcunun Vücut yüzey alanı √(140×45)/60=1,3 m2’dir. 
40x1,3= 52 mm sol ventrikül diyastol sonu çapı için üst sınır ola-
cak, dolayısıyla böyle bir sporcunun semptomu olmasa bile sol 
ventrikül diyastol sonu çapı 53 mm olduğunda öneri değişikliğine 
gidilmesi gerekecektir.

Ciddi mitral kapak yetersizliği olan hastalarda rekreasyonel ve 
yarışmalı sporlara katılım önerileri nasıl olmalıdır? Mitral kapak 
yetersizliği ciddi hale geldiğinde hasta semptomatikse zaten ope-
rasyon endikasyonu oluşmuştur. Hasta asemptomatikse yukarıda 
belirtilen kriterlere bakılarak karar verilir. Genişlememiş ve sis-
tolik fonksiyonları korunmuş bir sol ventrikül, sistolik pulmoner 
arter basıncının <50 mmHg ve egzersiz stres testinin normal ol-
duğu durumda ciddi mitral kapak yetersizliği olan hastalar hafif 
ve orta yoğunluklu rekreasyonel aktivitelere ve sadece hafif yarış-
malı sporlara katılabilir (II b, C). 

Mitral Kapak Prolapsusu
Sporcuların yaşı göz önüne alındığında, bu popülasyonda mitral 
kapak prolapsusu ile daha çok karşılaşılabileceği düşünüldüğün-
de, mitral kapak prolapsusu ile karşılaşan hekimin tutumu daha 
da önem kazanacaktır. Her prolabe olan kapak görüntüsünün mit-
ral kapak prolapsusu tanısı koymak için yeterli olmadığının ha-
tırda tutulması, sistol sonunda leaflette anülüs seviyesinin altına 
2 mm’den fazla yer değiştirme olduğunun transtorasik ekokar-
diyografide parasternal uzun aks görüntülemede doğrulanması 
gerekir. Miyokardda skar, kapakta anüler disjunction, elektrokar-
diyografide inferior derivasyonlarda T negatifliği, sol ventrikül kay-
naklı ventriküler erken atım (sağ dal bloğu morfolojili) ani kardi-
yak ölüm için yüksek risk oluşturan durumlardır.1,4 Mitral kapak 
prolapsusu olan kişiler, mitral kapak yetersizliğinin düzeyinden 
bağımsız olarak egzersiz stres testi ve 24 saatlik elektrokardiyog-
rafi ile değerlendirilmelidir. İnferiorda T negatifliği veya sol ventri-
kül kaynaklı ventriküler erken atımları olan hastalardan kardiyak 
manyetik rezonans görüntüleme istenmeli, infero-bazal duvarı 
etkileyen miyokardiyal fibrozis olup olmadığı kontrol edilmelidir. 
Ayrıca speckle tracking ekokardiyografide mekanik dispersiyon, 
mitral anüler disjunction ve QT uzaması varlığı da diğer yüksek 
risk göstergeleridir.1,6 Bu durumların olduğu semptomatik mitral 
kapak prolapsusu saptanan bireylerin hiçbir rekreasyonel veya 
yarışmalı spora katılması önerilmez ancak fonksiyonel kapasiteyi 
artırmak ve genel iyilik hali açısından düşük yoğunluklu aerobik 
egzersizler desteklenmelidir. Diğer mitral kapak prolapsusu has-
talarında, yukarıda belirtilen mitral kapak yetersizliği önerileri 
geçerlidir.1

Mitral Kapak Darlığı
Hafif ve orta düzeyde mitral kapak darlığı olan bireyler (mitral ka-
pak alanı 1cm2‘den fazla olanlar), sinüs ritminde, egzersiz testinde 
iyi fonksiyonel kapasite ve normal sistolik pulmoner arter basıncı 
olmak şartıyla tüm yarışmalı ve rekreasyonel sporlara katılabi-
lir (Hafif mitral kapak darlığı için I, orta mitral kapak darlığı için 
IIb öneri düzeyi, kanıt seviyesi C). Ciddi mitral kapak darlığı olan 
hastalar ise eğer semptomları hafifse düşük yoğunluklu rekreas-
yonel egzersizleri yapabilir. Semptomatik ciddi mitral kapak dar-
lığı varsa, hiçbir spora katılım önerilmez, girişim planlanmalıdır. 
Mitrak kapak darlığı hastalarında atriyal fibrilasyon sıkça görülür. 
Atriyal fibrilasyon geliştiğinde antikoagülasyona gereksinim vardır. 
Bu nedenle antikogülan kullanma durumu oluşan bu kişiler çar-
pışma, darbe ihtimali olan sporlar yapmamalıdır.1,5

Triküspit Kapak Yetersizliği
Sporcularda hafif triküspit kapak yetersizliği ile sık karşılaşılır ve 
beraberinde inferior vena kavanın fizyolojik olarak genişlediği sap-
tanabilir. Bu genişlemeye rağmen, patolojik genişlemeden farklı 
olarak vena çavanın inspiryum ile kolayca kollabe olduğu görüle-
cektir. Patolojik triküspit kapak yetersizliği genellikle sol kalp has-
talığı, pulmoner hipertansiyon veya sağ ventrikül disfonksiyonuna 
bağlıdır. Sekonder triküspit kapak yetersizliği olarak isimlendiri-
len bu durumda egzersizle ilgili öneriler ve kısıtlamalar, altta ya-
tan patolojiye göre olmalıdır. Ciddi triküspit kapak yetersizliği olan 
kişilerde, egzersize kardiyak output cevabı bozulmuş olduğu için 
egzersiz kapasitesi düşecektir.1,7,8 İyi fonksiyonel kapasitesi olan, 
sağ ventrikülü genişlememiş, ventrikül fonksiyonu korunmuş, sis-
tolik pulmoner arter basıncı <40 mmHg olan ve kompleks arit-
mileri olmayan kişiler tüm yarışmalı ve rekreasyonel sporlara 
katılabilir.1,2,7

Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları
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Triküspit Kapak Darlığı
Triküspit kapak darlığı sıklıkla romatizmal kaynaklıdır ve genellikle mitral kapak darlığı ile birlikte görülür. Mitral kapak darlığı ile birlik-
te triküspit kapak darlığı olan kişilerde öneriler, mitral kapak darlığının ciddiyetine göredir. Hafif mitral kapak darlığı olan asemptomatik 
bireyler tüm sporlara katılabilir.1,7 Normal kalp hızında ortalama triküspitgradyanı≥5 mmHg olması klinik olarak önemli triküspit kapak 
darlığı olarak değerlendirilir ve spor için uygun olmadığı düşünülür.2  

Tablo 1. Kalp kapak hastalıklarında Avrupa Kardiyoloji Derneği önerileri

Kapak hastalığı ciddiyeti ve spor türüne göre Avrupa Kardiyoloji Derneği önerileri1, 2, 7

Asemptomatik kapak 
hastalığı Ciddiyet

Rekreasyonel Yarışmalı

Hafif yoğun Orta yoğun Yüksek yoğun Hafif yoğun Orta yoğun Yüksek yoğun

Aort darlığı Hafif I,C I,C I,C I,C I,C I,C

Orta IIa*, C IIa*, C - IIb*, C IIb*,C -

Ciddi IIb*, C III, C III, C IIb* C (beceri sporu) III, C III, C

Aort yetersizliği Hafif I,C I,C I,C I,C I,C I,C

Orta IIa**, C IIa**, C IIa**, C IIa**, C IIa**, C IIa**, C

Ciddi IIb***, C IIb***, C III, C IIb***, C IIb***, C III, C

Mitral yetersizliği Hafif I,C I,C I,C I,C I,C I,C

Orta IIa∆, C IIa∆, C IIa∆, C IIa∆, C IIa∆, C IIa∆, C

Ciddi IIb∆, C IIb∆, C - IIb∆, ¥ - ¥ - ¥

Mitral darlığı Hafif I,C I,C I,C I∆∆, C I∆∆, C I∆∆, C

Orta IIb∆∆, C IIb∆∆, C - IIb∆∆, C - -

Ciddi - III, C III, C III, C III, C III, C

* Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ≥%50, iyi fonksiyonel kapasite, egzersize normal kan basıncı cevabı.
** Dilate olmamış sol ventrikül ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu >%50 ve normal egzersiz stres testi.
*** hafif veya orta sol ventrikül genişlemesi ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu >%50 ve normal egzersiz stres testi  
∆ Sol ventrikül diyastol sonu çapı <60 mm veya erkekte <35,3 mm/m2, kadında  <40 mm/m2, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ≥60%, istirahat sistolik pulmoner 
arter basıncı <50 mmHg, ve normal egzersiz stres testi 
∆∆ istirahat sistolik pulmoner arter basıncı <40 mmHg ve normal egzersiz stres testi
¥ sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu <60 ise ciddi mitral kapak yetersizliğinde yarışmalı sporlara katılım sınıf III, C’dir.  

Bölüm 5: Kalp Kapak Hastalıkları ve Spor Kardiyolojisi
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Giriş

Kardiyomiyopatiler genç bireylerde ani kardiyak ölüm ve ani kardiyak arestin önemli bir 
nedenidir. Egzersizin ölümcül aritmilerin tetikleyicisi olduğu yapılan çalışmalar ile gös-
terilmiştir.1-4 Sporcu bir bireyde kardiyomiyopati saptanması, egzersize devam açısından 
önemli çıkarımlara sahiptir. Ani kardiyak ölüm ve ani kardiyak arest için önleyici strate-
jilerin ortaya çıkması, kardiyomiyopatileri olan ve egzersiz yapmak isteyen çoğu asemp-

BÖLÜM HAKKINDA

Kardiyomiyopatiler, genç bireylerde ani kardiyak ölüm ve ani kardiyak arest riskini artırabilen ciddi 
kalp hastalıklarıdır. Bu hastalıklarda egzersizin potansiyel riskleri ve faydaları dikkate alınarak 
egzersiz önerileri belirlemek önemlidir. Bu metin, farklı kardiyomiyopati tipleri (hipertrofik, arit-
mojenik, sol ventrikül nonkompaksiyon ve dilate kardiyomiyopati) ile ilgili spor yapma konusun-
daki önerileri ve riskleri ele almaktadır. Özellikle hipertrofik kardiyomiyopati, ani kardiyak ölüm 
riskini artırabileceği için yarışmalı sporlardan kaçınılması önerilirken, bazı bireylerde daha 
esnek bir yaklaşım düşünülebilir. Aritmojenik kardiyomiyopati durumunda da yüksek yoğunluklu 
egzersizin ani kardiyak ölüm riskini artırabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Sol ventrikül 
nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi ve dilate kardiyomiyopati durumlarında ise egzersiz önerileri 
daha farklılık gösterebilmektedir. Sol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopatili bireylerde, sol 
ventrikül sistolik disfonksiyon veya ani kardiyak ölüm riski varsa egzersiz kısıtlanmalıdır. Dilate 
kardiyomiyopatide ise egzersizin kardiyak fonksiyon üzerindeki etkisi dikkate alınarak, uygun bi-
reyler için egzersiz programları düşünülmelidir. Metinde belirtilen her bir kardiyomiyopati türü 
için önerilen yaklaşımlar ve takip süreçleri, hastaların bireysel durumlarına göre uyarlanmalıdır. 
Her hastanın risk faktörleri, semptomları ve klinik özellikleri göz önünde bulundurularak karar-
lar alınmalıdır. Bu tür kararlar, kardiyoloji uzmanları tarafından verilmelidir ve hasta güvenliği en 
üst düzeyde tutulmalıdır.

Anahtar kelimeler: Kardiyomiyopatiler, egzersiz önerileri, ani kardiyak ölüm, risk faktörleri, 
hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik kardiyomiyopati, sol ventrikül nonkompaksiyon kardiy-
omiyopati, dilate kardiyomiyopati, spor katılımı 
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approaches and follow-up processes for each mentioned cardiomyopathy type should be tailored 
to the individual circumstances of patients. Decisions should be made considering each patient’s 
risk factors, symptoms, and clinical characteristics. Such decisions should be made by cardiology 
experts, prioritizing patient safety to the highest extent.

Keywords: Cardiomyopathies, exercise recommendations, sudden cardiac death, risk factors, 
hypertrophic cardiomyopathy, arrhythmogenic cardiomyopathy, left ventricular noncompaction 
cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy, sports participation.

Kardiyomiyopatiler ve Spor Kardiyolojisi
DOI: 10.5152/0106

Hasan Ali Barman 

İstanbul Üniversitesi–Cerrahpaşa 
Kardiyoloji Enstitüsü, Kardiyoloji Bölümü, 
Kardiyoloji Ana Bilim Dalı, İstanbul, Türkiye
E-posta: hasan.barman@iuc.edu.tr

Bu bölümü alıntıla / Cite this chapter as: 
Barman HA. Kardiyomiyopatiler ve spor 
kardiyolojisi. Yıldız M, ed. Spor Kardiyolojisi 
ve Damar Hastalıkları içinde. İstanbul: İÜC 
Yayınevi; 2023: 31-37.

Cardiomyopathies and Sports Cardiology

https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://orcid.org/0000-0001-7450-5202


32

Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları

tomatik, genç hastaların sayısında önemli bir artışa yol açmıştır. 
Bu tür sporculara tavsiyelerde bulunurken, egzersizin potansiyel 
olumsuz etkilerinden korumak ile onları egzersizin birçok fayda-
sından yoksun bırakmak arasında bir denge kurmak gerekmek-
tedir. 

Hipertrofik Kardiyomiyopati
Hipertrofik kardiyomiyopati tanısı, açıklanamayan sol ventrikül hi-
pertrofisi varlığında ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans 
veya bilgisayarlı tomografi görüntülemede, herhangi bir miyokard 
segmentinde maksimum diyastol sonu duvar kalınlığının ≥15 mm 
olması olarak tanımlanmaktadır (Şekil 1). Ailede kanıtlanmış hi-
pertrofik kardiyomiyopati öyküsü veya pozitif bir genetik varlığında 
daha düşük derecede sol ventrikül hipertrofisi (duvar kalınlığı ≥13 
mm) olan kişilerde de hipertrofik kardiyomiyopati düşünülebilir.5

Hipertrofik kardiyomiyopatide risk sınıflandırması
ABD’de yapılan bir çalışmada spor yapan genç ani kardiyak ölüm 
öyküsü olan grupta egzersizin hipertrofik kardiyomiyopatili bi-
reylerde ani kardiyak ölüm/ani kardiyak arest riskini artırdığını 
göstermektedir.2 Benzer şekilde, tüm kılavuzlar hipertrofik kardi-
yomiyopatili sporcularda yarışmalı sporların kısıtlanmasını öner-
mektedir. 

Yakın zamanda küçük ölçekli çalışmalar ani kardiyak ölüm ris-
kinin düşünülenden daha düşük olabileceğini göstermektedir. 
Lampert ve ark. tarafından yapılan intrakardiyak defibrilatör uy-
gulamasından sonra spora katılmaya devam eden hipertrofik kar-
diyomiyopatili sporcularda egzersiz sırasında şok sayısında artış 
izlenmediği bildirilmiştir. Hipertrofik kardiyomiyopatili 187 hastayı 
kapsayan kesitsel bir çalışmada, şiddetli egzersizin ventriküler 
aritmilerin oluşumu ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir.6,7 Pelliccia 
ve ark. tarafından ortalama 15±8 yıl takip sonrası antrenman ve 
müsabakalara katılan, hipertrofik kardiyomiyopatili 35 sporcudan 
oluşan bir kohortta, 9 yıllık takip süresi boyunca, egzersizi bırakan 
20 sporcu ile yarışmalı sporlara devam eden 15 sporcu arasın-
da semptom veya majör olay insidansında fark saptanmamıştır.8,9 
Ölüm meydana gelmiş 194 hipertrofik kardiyomiyopatili olgunun 
dahil edildiği bir seride, ölümlerin yalnızca %23’ü spor esnasında 
meydana gelmiş olup, ortalama yaşı 30 olan erkekler etkilenmiş-
tir. Rehabilitasyon programlarına katılan hipertrofik kardiyomiyo-
patili bireylerde, istenmeyen olaylar olmaksızın fonksiyonel kapa-
sitede önemli iyileşme gösterilmiştir.10,11

Tüm hipertrofik kardiyomiyopatili bireylerin egzersiz ve spor katılı-
mı sırasında ölümcül aritmilerle karşı karşıya olduğunu gösteren 
sınırlı sayıda kanıt vardır. Bu nedenle, hipertrofik kardiyomiyopatili 
bireylerde yarışmalı sporlardan tümüyle kısıtlama yerine dikkatli 
bir değerlendirmeden sonra bazı bireylerde spor katılımına daha 
esnek bir yaklaşım düşünülmelidir.12 Bu durum, rekreasyonel eg-
zersizlere katılmak isteyen hipertrofik kardiyomiyopatili bireylerin 
fiziksel ve psikolojik olarak korunması için önemlidir.

Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda bazal değerlendirme
Egzersiz tavsiyesi isteyen hipertrofik kardiyomiyopatili bireyler de-
ğerlendirilirken sistematik bir yaklaşım gereklidir. Temel değer-
lendirme; bireyin yaşı, hipertrofik kardiyomiyopati tanısı öncesi 
egzersiz durumu, hipertrofik kardiyomiyopati fenotipinin ciddiye-
tinin değerlendirilmesi, ani kardiyak ölüm/ani kardiyak arest için 
herhangi bir geleneksel risk faktörünün varlığı dikkate alınarak 
kapsamlı bir kişisel ve aile öyküsü içermelidir. Daha yaşlı hipert-
rofik kardiyomiyopatili bireylerde, hastalığın prognozunu kötüleş-
tirebilecek hipertansiyon ve iskemik kalp hastalığı gibi kardiyak 
ko-morbiditelerin varlığı gözden geçirilmelidir.13,14 Kardiyak arest 
veya senkop öyküsü olan bireylere ve egzersize bağlı semptomları 
olan kişilere düşük yoğunluklu rekreasyonel sporları yapmaları 
önerilmelidir.

Elektrokardiyografi 
Dinlenme halindeki 12 derivasyonlu elektrokardiyografi, risk sınıf-
landırmasında sınırlı bir role sahiptir. Ayaktan elektrokardiyografi 
izlemi (tercihen 48 saat), ventriküler ve supraventriküler aritmi-
leri saptamak için önemlidir. İzlem periyodu bir egzersiz seansını 
içermelidir. Asemptomatik, sürekli olmayan ventriküler taşikardili 
genç bireyler (≤35yaş) önemli ani kardiyak ölüm riski taşır.5 Atriyal 
fibrilasyon varlığında inmenin önlenmesi son derece önemlidir. 
Paroksismal supraventriküler aritmiler, fonksiyonel kapasite için 
önemli sonuçlar doğurabilir.15

Ekokardiyografi
Ani kardiyak ölüm için risk sınıflandırmasıyla ilgili olarak aşağı-
daki ekokardiyografik parametreler değerlendirilmelidir: (1) sol 
ventrikül duvar kalınlığı; (2) sol ventrikül çıkış yolu gradyanı; ve (3) 
sol atriyum çapı (4). Sol ventrikül çıkış yolu gradyanı istirahatte ve 
Valsalva manevrası sırasında değerlendirilmelidir. Sol ventrikül 
çıkış yolu obstrüksiyonu, istirahatte veya fizyolojik provokasyon sı-
rasında ≥30 mmHg bir peak basınç gradyanı olarak tanımlanır. Sol 
ventrikül çıkış yolunda ≥50 mmHg gradyan hemodinamik olarak 
önemli kabul edilir. İstirahat halinde mitral kapakta systolic ante-
rior motion olan, ancak manevra sonrası sol ventrikül çıkış yolu 
obstrüksiyonu saptanmayan veya hafif-orta derecede sol ventrikül 
çıkış yolu obstrüksiyonu olan bireylerde egzersiz stres ekokardi-
yografi düşünülmelidir.

Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme
Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme, tanıyı doğrulamak ve 
hipertrofik kardiyomiyopatili bireylerde risk sınıflandırmasını de-
ğerlendirmek için giderek artan şekilde kullanılan bir araç ola-
rak kabul edilmektedir. Miyokardiyal fibrozisin göstergesi olan 
geç gadolinyum tutulumu, hipertrofik kardiyomiyopatili hastaların 
%75’inde izlenebilmekte olup kötü prognozla ilişkilidir. Geniş (sol 
ventrikül miyokardı ≥%15) geç gadolinyum tutulumu varlığı, art-
mış ventriküler taşiaritmi ve ani kardiyak ölüm riski taşıyan birey-
leri belirleyebilir.16-19

Şekil 1. A, B. Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopatili genç iki olgu-
da transtorasik ekokardiyografide apikal dört boşluk (A) ve para-
sternal uzun aks (B) görüntülemede interventriküler septumun 
bariz kalınlaşması izlenmektedir.
VS, İnterventriküler septum; PW, Sol ventrikül arka duvarı
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Egzersiz Testi
Egzersiz testi, fonksiyonel kapasiteyi değerlendirmek için egzer-
siz yapmayı planlayan hipertrofik kardiyomiyopatili bireylerde, ru-
tin değerlendirmenin bir parçası olmalıdır. Ek olarak, egzersize 
anormal bir kan basıncı yanıtı (başlangıca göre sistolik kan basın-
cında <20 mmHg artış veya egzersize bağlı hipotansiyon olarak ta-
nımlanır) ve egzersize bağlı semptomların veya aritmilerin varlığı 
yüksek risk belirteçleridir.20,21

Genetik Testler
Genetik testler, ailesel tarama için kullanılmaktadır. Ani kardiyak 
ölüm/ani kardiyak arest riskine ilişkin bilgi vermez, risk sınıflan-
dırması için uygulanmamalıdır.

Hipertrofik kardiyomiyopati Avrupa Kardiyoloji Derneği Risk 
Skoru
Avrupa Kardiyoloji Derneği risk skoru, hipertrofik kardiyomiyo-
patili hastaların ani kardiyak ölüm riskini değerlendirmek için 
kullanılan yedi değişken (yaş, senkop öyküsü, ailede ani kardiyak 
ölüm öyküsü, maksimum sol ventrkül duvar kalınlığı, sol atriyum 
çapı, sol ventrikül çıkış obstrüksiyonu, sürekli olmayan ventrikü-
ler taşikardiyi) içermektedir.5,22 Bu veriler ile profilaktik bir intra-
kardiyak defibrilatör endike olup olmadığı konusunda kılavuzluk 
sağlamak üzere kişiselleştirilmiş 5 yıllık ani kardiyak ölüm riski 
tahmin etmek için bir hesaplama aracı (https://doc2do.com/hcm/
webHCM.html) kullanılabilir. Ani kardiyak ölüm riski, 5 yıl içinde 
<%4 ise düşük, ≥%4 -6 arasındaysa orta ve ≥%6 ise yüksek olarak 
tanımlanır.

Egzersiz Önerisi
Temel değerlendirmeden sonra dikkate alınması gereken durum-
lar: (1) semptomların varlığı; (2) Avrupa Kardiyoloji Derneği risk 
skoru; (3) istirahatte veya egzersizle indüklenebilir sol ventrikül 
çıkış yolu obstrüksiyonu varlığı; (4) egzersize hemodinamik (kan 
basıncı) yanıt ve (5) istirahat veya egzersize bağlı aritmilerin varlığı 
göz önünde bulundurulmalıdır. 

Risk faktörlerinin yokluğunda bile ani kardiyak ölüm riskinin de-
vam ettiği bilinmektedir.23 Avrupa Kardiyoloji Derneği risk skoru, 
ağırlıklı olarak sporcu olmayan topluluklardan elde edilen kanıt-
lara dayanmaktadır.22 Avrupa Kardiyoloji Derneği risk skorlama 
sisteminin sporcularda daha az geçerli olduğunu gösteren bir veri 
olmamasına rağmen, yüksek yoğunluklu sporların hemodina-
mik ve metabolik streslerine maruz kalan bireylerde ani kardiyak 
ölüm riskini doğru bir şekilde yansıtmayabileceği göz önünde bu-
lundurulmalıdır. Bu durum, hipertrofik kardiyomiyopatili bireylere 
yüksek yoğunluklu egzersiz programlarına ve yarışmalı sporlara 
katılım konusunda tavsiyede bulunurken, hastayla birlikte ortak 
karar verme sürecinin bir parçası olmalıdır.

Özel Durumlar
Birey yaşının ölüm riski üzerinde etkisi olabilir. ABD’deki en büyük 
ani kardiyak ölüm serisinde ortalama ölüm yaşı 18 olup, ölümle-
rin %65’i ≤17 yaşındaki sporcularda meydana gelmiştir.2 Ek risk 
faktörlerinin yokluğunda genç yaş, bireyi yüksek yoğunluklu eg-
zersizden dışlamamakla birlikte dikkate alınmalıdır. Ayrıca, bas-
ketbol ve futbol gibi oldukça dinamik, dur-kalk sporları gibi belirli 
sporlar, ani kardiyak ölüm için daha yüksek bir risk oluşturabi-
lir.1,24 Pozitif bir genotipe sahip ancak hipertrofik kardiyomiyopati-
nin herhangi bir fenotipik yapısal veya aritmi özelliği saptanmayan 

bireyler tüm sporları yapabilir. Bu tür bireyler, fenotipik özellikler 
ve risk sınıflandırması amacıyla yıllık olarak değerlendirilmelidir.

Takip
Düzenli olarak egzersiz yapan hipertrofik kardiyomiyopatili çoğu 
birey için yıllık takip önerilir. 

Fenotipi ve dolayısıyla ani kardiyak ölüm riski hala gelişmekte 
olan ve egzersizle ilişkili ani kardiyak ölüme karşı daha hassas 
olan adolesan ve erken adolesanlarda daha sık (6 aylık) takip dü-
şünülmelidir.24,25 Takip değerlendirmesi, hastalığın ilerlemesinin 
ve risk sınıflandırmasının değerlendirilmesine odaklanmalıdır. 
Yeni semptomlar egzersizin kesilmesini ve yeniden değerlendir-
meye göre yapılmalıdır.

Aritmojenik Kardiyomiyopati
Aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopatisi, patolojik olarak sağ 
ventrikülün yağlı infiltrasyon varlığı ve klinik olarak yaşamı teh-
dit eden ventriküler aritmiler ile tanımlanır. Başlangıçta ağırlıklı 
olarak bir sağ ventrikül hastalığı olarak kabul edilse de, tanı has-
talığın elektrofizyolojik, anatomik, fonksiyonel ve klinik özellikle-
rini kapsayan konsensüs raporu kriterlerine dayanmaktadır.26 İlk 
tanımından bu yana aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopatisi 
kavramı, gizli veya subklinik fenotipleri ve biventriküler hastalığı 
içerecek şekilde gelişmiştir. Çoğu durumda her iki ventrikülün de 
etkilendiği artık iyi bilinmektedir.27,28 Bu durum farklı (genetik ve 
edinilmiş) patolojiler için bir dizi tanı terimini kapsayan yeni bir 
aritmojenik kardiyomiyopati teriminin geliştirilmesine yol açmış-
tır. Aritmojenik kardiyomiyopati tanımı henüz üzerinde anlaşmaya 
varılmamış olsa da, patolojik inceleme ve/veya kardiyak görün-
tüleme ve ventriküler aritmi ile tanımlanan yağlı infiltrasyon ve 
skarlaşma dahil olmak üzere biventriküler miyokardiyal anor-
mallikler ile karakterize edilen bir hastalık grubu olarak kabul 
edilebilir.

Son Avrupa Kardiyoloji Derneği, 2021 Spor Kardiyolojisi Kılavu-
zu aritmojenik kardiyomiyopati terimini kullanmaktadır; bununla 
birlikte, egzersizin hastalıkla ilişkisi ve ani kardiyak ölüm riski 
üzerindeki etkisine ilişkin var olan literatürün çoğunun klasik 
aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopatili kohortlardan türetil-
diğini bilmek önemlidir. Bu nedenle, kılavuz tavsiyeleri, egzersizin 
hastalık fenotipi ve riski üzerindeki etkisinin ağırlıklı olarak sağ 
ventrikül varyantı üzerine olduğu göz önünde bulundurulmalıdır.

Aritmojenik kardiyomiyopatide risk sınıflandırması
Aritmojenik kardiyomiyopati, genç ve sporcu bireylerde ani kar-
diyak ölümlerin önemli bir kısmından sorumludur.4 Ani kardiyak 
ölüm için düşünülmesi gereken risk faktörleri, intrakardiyak de-
fibrilatör ile durdurulmuş ani kardiyak ölüm, senkop, ventriküler 
taşikardi ve bozulmuş sağ ve/veya sol ventrikül sistolik fonksiyo-
nunu içerir.29 Yakın zamanda ventriküler aritmi için yeni bir risk 
tahmin modeli önerilmiş olup ancak henüz doğrulanmamıştır.30 
Düzenli ve yüksek yoğunluklu egzersiz programları, hastalık prog-
resyonunun hızlanmasına neden olup daha kötü sonlanımlarla 
ilişkilidir.31

Heterozigot plakoglobin eksikliği olan farelerin dahil edildiği de-
neysel bir modelde, egzersizin sağ ventrikül işlev bozukluğuna 
neden olup aritmileri hızlandırdığı gösterilmiştir.32 Güçlü (>%70 
VO2maks) dayanıklılık sporlarına katılan dezmozomal mutasyon 
taşıyıcılarında da benzer sonuçlar görülmüştür.33 Yakın zamanda, 
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Kuzey Amerika’da yapılan bir çalışmanın sonuçlarına, yarışmalı 
sporlarla uğraşan hastaların, rekreasyonel sporlara ve hareketsiz 
bireylere katılan hastalara göre iki kat daha fazla ventriküler taşi-
aritmi, ölüm ve semptomların daha erken ortaya çıkması riskinde 
olduğu gösterilmiştir.34 Benzer bulgular, aritmojenik kardiyomiyo-
patili hastalarda ve asemptomatik gen pozitif aile üyelerinde, daha 
konservatif bir sportif duruma rağmen (≥6 yıl boyunca ≥4 saat/
hafta için ≥6 MET yoğunlukta egzersiz) bildirilmiştir.35 Yarışmalı 
sporlarla uğraşan hastalar arasında, spora erken başlama yaşı 
ve semptomların erken ortaya çıkması olumsuz klinik sonlanım 
ile ilişkilendirildi. Egzersiz yoğunluğunun azaltılması, ventriküler 
taşiaritmiler veya ölüm riskinde aktif olmayan hastalarla aynı se-
viyede önemli bir azalma izlendi.34 Düzenli yarışmalara katılmaya 
devam eden ve intrakardiyak defibrilatör uygulanmış 393 yarış-
macı sporcunun olduğu bir çalışmada, ortalama 44 aylık takip 
sonrasında Aritmojenik kardiyomiyopatili sporcuların %20›sinde 
efor sırasında, %10› unda ise istirahatte şok meydana gelmiştir.36

Aritmojenik kardiyomiyopatili hastalarda bazal değerlendirme
Egzersize uygunluk açısından aritmojenik kardiyomiyopati bireyle-
ri değerlendirirken sistematik bir yaklaşım gerekmektedir. Temel 
değerlendirme, kapsamlı bir semptom öyküsü, ailede aritmojenik 
kardiyomiyopati veya ani kardiyak ölüm öyküsü, aritmojenik kar-
diyomiyopati fenotipinin ciddiyetinin değerlendirilmesi ve ani kar-
diyak ölüm/ani kardiyak arest için herhangi bir risk faktörünün 
varlığını içermelidir. Aritmiye bağlı senkop, ani kardiyak ölüm/ani 
kardiyak arest için önemli bir risk belirteci olup uygun intrakar-
diyak defibrilatör tedavisinin bir göstergesidir.37,38 Kardiyak arest 
veya senkop öyküsü olan bireylere ve egzersize bağlı semptomla-
rı olan kişilere yalnızca düşük yoğunluklu rekreasyonel egzersiz 
programlarına katılmaları tavsiye edilmelidir.

Elektrokardiyografi
12 derivasyonlu EKG (Elektrokardiyografi), tanısal faydasının yanı 
sıra, aritmojenik kardiyomiyopatideki risk sınıflandırması ile ilgili 
faydalı bilgiler sağlayabilir. Ekstremite derivasyonlarının ikisinde, 
prekordiyal derivasyonlarda ise 3 veya daha fazla derivasyonda 
yaygın T-dalgası negatifliğinin varlığı ani kardiyak ölüm/ani kar-
diyak arest için ek riskler doğurur.39 Ambulatuvar elektrokardi-
yografi izlemi, ventriküler aritmileri tespit etmek için önemlidir. 
İzleme dönemi egzersiz seansını içermelidir. Sürekli olmayan 
ventriküler taşikardi varlığı veya önemli ventriküler ektopi yükü 
(≥1000/24   saat), asemptomatik bireylerde bile, ölümcül aritmi ris-
kini artırır.40

Ekokardiyografi ve Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme
Ani kardiyak ölüm için risk sınıflandırması ile ilgili olarak, sağ ve 
sol ventrikül tutulumun şiddeti, ventriküler dilatasyon ve sistolik 
disfonksiyon açısından değerlendirilmelidir. kardiyak manyetik 
rezonans görüntüleme, sağ ventrikül duvar hareket anormallikle-
rini değerlendirmek için ekokardiyografiden daha faydalıdır, ayrıca 
miyokardiyal yağ infiltrasyonun ve skarın derecesini de ölçebilir. 
Hastalık ne kadar yaygınsa, aritmik risk o kadar yüksek olur.41

Egzersiz Testi
Egzersiz testi, fonksiyonel kapasite ve risk sınıflandırması hakkın-
da bilgi sağlayabileceğinden, egzersiz yapmak isteyen aritmojenik 
kardiyomiyopatili her bireyin rutin değerlendirmesinin bir parçası 
olmalıdır. Egzersize bağlı semptom veya aritmi varlığında, daha 
konservatif önerilerle sonuçlanmalıdır. 

Genetik Testler
Genotip ayrıca prognostik değere sahip olabilir. Aritmojenik sağ 
ventrikül kardiyomiyopati varyantında, aynı desmozomal gendeki 
çoklu patojenik varyantların veya ≥2 gendeki mutasyon taşıyıcıla-
rında, tek bir mutasyona sahip olanlara göre dört kat daha yük-
sek aritmik riske sahip olabileceği bildirilmiştir.42 DSP ve TMEM43 
gibi belirli genotiplerin yanı sıra diğer aritmojenik kardiyomiyopati 
fenotipleriyle ilişkili LMNA ve FLNC gen mutasyonlarının yüksek 
aritmik yük eğilimi vardır.43

Egzersiz Önerileri
Genel bilimsel kanıtlar, aritmojenik kardiyomiyopatili hastalarda 
yüksek yoğunluklu sporlara katılımdan kaçınılması gerektiğini 
desteklemektedir, bu hastalarda egzersiz hastalık progresyonunda 
ilerleme ve yüksek ventriküler aritmi riski ile ilişkilidir. Bu öneri, 
hastalık fenotipini taşımayan ancak aritmojenik kardiyomiyopati 
için patojenik varyantların genetik taşıyıcıları için de geçerlidir.

Özel Durumlar
Genç yaşta başvuru ve erkek cinsiyet, aritmojenik kardiyomiyopa-
tide artmış malign aritmi riski ile ilişkilidir.29 Yüksek risk özellikle-
ri olmayan, genç bireylerde orta şiddette egzersiz dışlanmamakla 
birlikte, hasta ve ebeveynleri ile yapılan görüşmede yaş dikkate 
alınmalıdır. Ek olarak, basketbol ve futbol gibi yüksek dinamik, 
dur-kalk sporların, özellikle üst düzeyde yarışan sporcularda ani 
kardiyak ölüm riskinin daha yüksek olabileceği göz önünde bulun-
durulmalıdır.1,14

Takip
Düzenli olarak egzersiz yapan aritmojenik kardiyomiyopatili birey-
ler için yıllık takip önerilir. aritmojenik kardiyomiyopati fenotipine 
sahip ve ani kardiyak ölüm riski yüksek, özellikle orta ila yüksek 
yoğunlukta egzersiz yapan, gelişimi devam eden ergen ve genç ye-
tişkinlerde daha sık (6 aylık) takip düşünülmelidir. DSP, TMEM43 
gibi yüksek aritmik risk genotipleri ve çoklu patojenik varyant ta-
şıyıcısı olan bireylerde daha sık takip düşünülmelidir. Yeni semp-
tomlar varlığında egzersiz kesilerek ve yeniden değerlendirilme-
lidir.

Sol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi olan bireylerde 
egzersiz önerileri
Sol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopati, belirgin trabekü-
lasyon ve sol ventrikül kavitesinde derin girintiler ile karakteri-
ze, bir kardiyomiyopatidir (Şekil 2). Sol ventrikül nonkompaksiyon 
kardiyomiyopatisinin klinik progresyonu ilerleyici sol ventrikül 
sistolik disfonksiyonu, ventriküler taşiaritmiler ve tromboembolik 
olayları içermektedir.44,45

Sporcularda sıklıkla sol ventrikül trabekülasyonunda artış izlenir 
ve sol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopati tanısı için gerekli 
olan ekokardiyografik kriterlerin %8’ini karşılar.46 Artmış kardiyak 
ön yükün sol ventrikül trabeküler morfolojisini açığa çıkarabilece-
ği varsayılmaktadır.47 Bu nedenle, sporcularda, sol ventrikül non-
kompaksiyon kardiyomiyopati tanısı sol ventrikül nonkompaksiyon 
kardiyomiyopati için ekokardiyografik kriterleri karşılayan, aynı 
zamanda sol ventrikül sistolik disfonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu 
<%50), kardiyak hastalığı düşündüren semptomları veya pozitif 
aile ol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopati öyküsü olanlar-
da düşünülmelidir.48,49 Ek ekokardiyografik kriterler olarak, ince 
bir epikardiyal tabakayı (kardiyak manyetik rezonans görüntüle-
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mede diyastol sonu 5 mm veya sistolde <8 mm) ve anormal miyo-
kardiyal gevşemeyi (doku Doppler görüntülemede ortalama E’ < 9 
cm/sn) içerir. Bu tür sporcularda, sol ventrikül fibrozu, kardiyak 
trombüs, kontraktil rezerv ve egzersize bağlı kompleks aritmilerin 
varlığını değerlendirmek için kardiyak manyetik rezonans görün-
tülemede, egzersiz ekokardiyografisi ve ritim holter takibi ile daha 
fazla değerlendirmeye ihtiyaç duyulmaktadır.45,46,50

Risk Sınıflandırması
Sol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopatisinin klinik sonuç-
ları, semptomların varlığı, sol ventrikül disfonksiyonunun şiddeti 
ve ventriküler aritmilere göre belirlenir. Sol ventrikül trabekülas-
yonunun ciddiyetinden bağımsız olarak sol ventrikül disfonksiyonu 
yoksa bildirilen herhangi bir kardiyak istenmeyen olay yoktur. 45,46,49

Takip
Sol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopatili bireyler için dü-
zenli takip önerilir. Yeni semptomlar varlığında egzersiz kesilerek 
yeniden değerlendirme yapılmalıdır. 

Dilate kardiyomiyopatili bireylerde egzersiz önerileri
Dilate kardiyomiyopati, anormal yükleme koşulları veya koroner 
arter hastalığı ile açıklanamayan dilate veya dilate olmadan sol 
ventrikül veya biventriküler sistolik disfonksiyon ile karakterize-
dir. Olası nedenler arasında genetik yatkınlık, miyokardit, ilaçlar, 
toksinler, peripartum kardiyomiyopati ve bazı durumlarda birden 
fazla faktörün kümülatif etkisi sayılabilir.51

Hastalığın klinik spektrumu oldukça değişken olup, asemptomatik, 
izole sol ventrikül dilatasyonu, normal veya düşük-normal sistolik 
fonksiyon ile karakterize hafif bir fenotipik ekspresyondan, sınırlayıcı 
semptomatik ve ciddi sistolik disfonksiyon fenotipine kadar değişebi-
lir. Ventriküler aritmiler dilate kardiyomiyopatide, özellikle miyokardit 

geçirmiş bireyler ile lamin A/C mutasyonları ve filamin C mutasyon-
ları olan kişilerde yaygındır.52 Dilate kardiyomiyopatide ani kardiyak 
ölüm riski yılda %2-3’tür ve düşük ejeksiyon fraksiyonu ve yüksek 
NYHA sınıfı ile ani kardiyak ölüm riski artar.53 Egzersiz eğitimi, dilate 
kardiyomiyopatili hastalarda fonksiyonel kapasiteyi, ventriküler işle-
vi ve yaşam kalitesini iyileştirir ve bu nedenle, etkilenen bireylerin 
yönetiminin ayrılmaz bir parçası olarak egzersiz düşünülmelidir.54,55 
Ancak yoğun egzersiz ve yarışmalı sporlar dilate kardiyomiyopatide 
ani kardiyak ölümün bir nedeni olarak bildirilmektedir.52,56

Sporcularda sistolik disfonksiyonla ilişkili olmayan ve ailesel bir 
hastalık bağlamı dışında kalan sol ventrikül kavite genişlemesi, 
katıldığı spor türü (genellikle dayanıklılık sporları) ve sporcunun 
vücut büyüklüğü ile uyumluysa, iyi huylu bir fizyolojik adaptasyonu 
temsil eder.  Bununla birlikte genişlemiş bir sol ventrikül kavitesi 
olan sporcularda hafif derecede azalmış bir ejeksiyon fraksiyonu 
(%45-50) normal bir adaptasyon olarak düşünülmemelidir. Bu gibi 
durumlarda egzersiz sırasında sol ventrikül fonksiyonunun de-
ğerlendirilmesi önemli tanısal ipuçları sağlayabilir. Pik egzersizde 
ejeksiyon fraksiyonunu başlangıç   düzeyine kıyasla >%10 artırma-
mak, patolojik bir durumu düşündürebilir.57,58 Kardiyopulmoner 
egzersiz testi ile diyastolik disfonksiyon veya düşük pik oksijen 
tüketimi varlığı ayırıcı tanı için destekleyici bilgi sağlayabilir. Kar-
diyak manyetik rezonans görüntüleme, dilate kardiyomiyopatinin 
tanı ve risk sınıflandırması için önemli bir araç olarak ortaya çık-
mıştır. Spesifik olarak, kardiyak manyetik rezonans görüntüleme-
de geç gadolinyum tutulumunun varlığı, artan ventriküler aritmi ve 
ani kardiyak ölüm riski ile ilişkilendirilmiştir.12,58,59

Dilate kardiyomiyopatili hastaların bazal değerlendirmesi
Egzersize uygunluk açısından etkilenen bireylerin klinik değer-
lendirilmesi şunları kapsamalıdır: (1) potansiyel etiyolojiyi tespit 
etmek; (2) egzersiz geçmişi ve fonksiyonel kapasite dahil klinik 
durumu değerlendirmek; (3) Sol ventrikül dilatasyonu ve disfonk-
siyonunun derecesini gözden geçirmek; (4) egzersize hemodina-
mik yanıtı değerlendirmek; ve (5) egzersize bağlı semptomların 
veya aritmilerin varlığını değerlendirmek.

Genel olarak, dilate kardiyomiyopatili semptomatik bireyler, orta 
veya yüksek egzersiz yoğunluğuyla ilişkili çoğu yarışmalı sporla-
rından veya rekreasyonel egzersizden kaçınmalıdırlar. Egzersize 
bağlı aritmiler veya önemli miyokardiyal fibrozis olmaksızın hafif 
derecede bozulmuş sol ventrikül fonksiyonuna (Sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonu %45-50) sahip dilate kardiyomiyopatili seçilmiş 
asemptomatik bireyler çoğu yarışmalı spora katılabilir.

Özel durumlar
Çoğu patojenik varyantın doğal seyri bilinmemekle birlikte, dila-
te kardiyomiyopatinin klinik özelliklerini taşımayan ancak pato-
jenik varyantları olan çoğu bireyde yoğun egzersize ve yarışmalı 
sporlara izin vermek kabul edilebilir. Bununla birlikte, lamin A/C 
veya filamin C mutasyonu gibi yaşamı tehdit eden aritmi riskinin 
artmasıyla ilişkili patojenik varyantları olan bireylere özel önem 
verilmelidir. Egzersizin kardiyak fonksiyon üzerinde olumsuz bir 
etkisi olabileceğine ve lamin A/C’de patojenik varyantları bulunan 
bireylerde potansiyel olarak ölümcül aritmi riskine sahip olabi-
leceğine dair kanıtlar bulunmaktadır. Dilate kardiyomiyopatiden 
etkilenen bireyler, sol ventrikül disfonksiyonu ve dilatasyonun cid-
diyetinden bağımsız, yüksek veya çok yüksek yoğunlukta herhangi 
bir yarışmalı spor veya rekreasyonel egzersiz yapmamalıdır.60-63

Bölüm 6: Kardiyomiyopatiler ve Spor Kardiyolojisi

Şekil 2. Sol ventrikül nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi olan genç 
erkek olguda apikal dört boşluk transtorasik ekokardiyografide 
belirgin trabekülasyon ve sol ventrikül kavitesinde derin girintiler 
(Beyaz oklar)
LV, Sol ventrikül; LA, Sol atriyum; RV, Sağ ventrikül; RA, Sağ atriyum.
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Takip
Dilate kardiyomiyopatili çoğu sporcu için düzenli takip önerilir. 
Yeni semptomlar varlığında egzersiz kesilerek yeniden değerlen-
dirme gerekmektedir.

Hasta Onamı: Çalışma için tüm katılımcıların sözlü bilgilendirilmiş onam-
ları alınmıştır.

Hakem Değerlendirmesi: Dış bağımsız.

Çıkar Çatışması: Yazar çıkar çatışması bildirmemiştir.

Informed Consent: Verbal informed consent form was obtained from the 
participants prior to the study. 

Peer-review: Externally peer-reviewed. 

Declaration of Interests: The author declares that there are no competing 
interests.
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BÖLÜM HAKKINDA

Perikard, kalbi ve kalpten çıkan büyük damarları saran bir zardır. Perikard fibröz ve seröz ol-
mak üzere 2 yapraktan oluşur. Fibröz perikard, kalbi tamamen saran, sert bağ dokusundan 
oluşmuş ve üzerinde yağ dokusu olan bir zardır.  Yan duvarları parietal (mediastinal) plevra ile 
kaplanmıştır.  Seröz perikard, iç içe iki katmandan oluşur; iç (viseral) tabaka kalbe yapışır ve 
epikardiyum olarak bilinen dış kaplamayı oluştururken, dış (parietal) tabaka fibröz perikardın 
iç yüzeyine yapışır. Bu iki serozal katman arasında potansiyel bir boşluk (perikardiyal boşluk) 
vardır ve bu boşlukta minimal bir sıvı (15-20 mL) bulunmaktadır. Bu boşluk içerisinde kalp ve 
etrafına yapışık seröz zar kolayca hareket etmektedir.

Akut perikardit, en yaygın perikardiyal hastalıktır. Akut perikardit, göğüs ağrısı nedeniyle acil 
servise başvuranların %5’ini oluşturur.

Perikardit tipik olarak, inspirasyon ve sırtüstü (supin) pozisyon ile artan keskin göğüs ağrısı 
öyküsü, yaygın içbükey ST segment yükselmesi ve elektrokardiyografide PR sapması, ayrı-
ca perikardiyal efüzyonlu veya efüzyonsuz perikardiyal sürtünme sesi vardır.Perikardit akut, 
aralıksız, kronik ve tekrarlayan perikardit şeklinde görülebilir.  

Perikarditte medikal tedaviye ek olarak, fiziksel aktivite kısıtlaması da önerilmektedir.

Aktif perikardit sırasında egzersizden kaçınılmalıdır.  Aktif hastalığı tamamen düzeldikten son-
ra bireyler egzersize dönebilir. Konstriktif perikarditli bireylerde, yarışmalı sporlardan ve/veya 
orta ila yüksek yoğunluklu aktivitelerden kaçınılmalıdır. 

Fiziksel kısıtlama döneminden sonra, bir kişinin fiziksel aktivite yoğunluğunu kademeli olarak arttır-
ması mı yoksa yüksek yoğunluklu aktiviteye hemen devam etmesi mi gerektiği belirsizdir. Bu konuda 
perikardiyal geç kontrast tutulumunun değerlendirilmesi, aktiviteye dönüş için bilgi verebilir. 

Miyokardit ve perikardit gibi kalbin inflamatuvar hastalıkları, önemli morbidite ve mortalite ile 
sonuçlanabilir.  Medikal tedaviye ek olarak egzersiz kısıtlaması ani kardiyak ölüm gibi komp-
likasyonların iyileşmesi ve önlenmesi için hayati önem taşımaktadır.  Sporcular için hem Amer-
ikan Kalp Derneği ile Amerikan Kardiyoloji Koleji hem de Avrupa Önleyici Kardiyoloji Derneği 
kılavuzları, inflamasyonun gerilediğine dair kanıt bulunana kadar fiziksel aktivite kısıtlaması 
konusunda hem fikirdir.  Klinisyenlerin, kalpte inflamatuvar bir hastalığı olan sporcuları en iyi 
şekilde yönetebilmeleri için bu alanda çok daha fazla araştırma yapılması gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Perikardit, egzersiz, oyuna dönüş 

ABOUT the CHAPTER
The pericardium is a membrane surrounding the heart and the great vessels exiting the heart. 
The pericardium consists of 2 leaves, fibrous and serous. The fibrous pericardium is a mem-
brane that surrounds the heart and consists of hard connective tissue with adipose tissue. The 
parietal (mediastinal) pleura covers its lateral walls. The serous pericardium consists of two 
intertwined layers. The inner (visceral) layer adheres to the heart and forms the outer covering 
known as the epicardium. In contrast, the exterior (parietal) layer adheres to the inner surface 
of the fibrous pericardium. Between these two serosal layers, there is a potential space (peri-
cardial space), and there is minimal fluid (15-20 mL) in this space. Within this space, the heart 
and the serous membrane attached to it move easily.

Acute pericarditis is the most common pericardial disease. Acute pericarditis accounts for 5% 
of those presenting to the emergency department with chest pain.

Pericarditis typically has a history of sharp chest pain that increases with inspiration and su-
pine position, diffuse concave ST-segment elevation, PR deviation on electrocardiography, and a 
pericardial friction sound with or without pericardial effusion. Acute, unremitting, chronic, and 
recurrent pericarditis can be seen in the form.
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Perikard Anatomisi
Perikard, kalbi ve kalpten çıkan büyük damarları saran bir zardır 
(Şekil 1). Perikard fibröz ve seröz olmak üzere 2 yapraktan olu-
şur. Fibröz perikard, kalbi tamamen saran, sert bağ dokusundan 
oluşmuş ve üzerinde yağ dokusu olan bir zardır.  Yan duvarları 
parietal (mediastinal) plevra ile kaplanmıştır.  Seröz perikard, iç 
içe iki katmandan oluşur; iç (viseral) tabaka kalbe yapışır ve epi-
kardiyum olarak bilinen dış kaplamayı oluştururken, dış (parietal) 
tabaka fibröz perikardın iç yüzeyine yapışır (Şekil 1). Bu iki serozal 
katman arasında potansiyel bir boşluk (perikardiyal boşluk) vardır 
ve bu boşlukta minimal bir sıvı (15-20 mL) bulunmaktadır. Bu boş-
luk içerisinde kalp ve etrafına yapışık seröz zar kolayca hareket 
etmektedir.1-4

Perikard; sternoperikardiyal bağlar yoluyla ve fibröz perikardın 
diaphragmada centrum tendineum ile ilişkisi ve büyük damarla-
rın tunica adventisyası ile füzyonu sayesinde kardiyak stabilitenin 
kolaylaştırılmasına olanak sağlamaktadır. Ayrıca, kalp ve medi-
astinal yapılar arasındaki sürtünmeyi azaltması, kardiyak dis-
tansiyonu sınırlandırarak hipertrofinin önlenmesi, enfeksiyonun 
yayılmasına karşı bir bariyer oluşturması, ventrikülün sistolü sı-
rasında negatif perikardiyal basıncı teşvik ederek atriyal dolumun 
kolaylaştırması gibi çok yönlü fonksiyonu bulunmaktadır.1-3

Fibröz perikard, kalbin etrafında yer alan konik, kompakt ve kollajen 
liflerin sıkıca bir araya geldiği sert bir zardır.  Kalbin intratorasik 
yerleşimini korur. Fibröz perikard önde akciğerler ve plevra ile to-
raks duvarından ayrılır.  Fakat sol dördüncü ve beşinci kostal kıkır-
dakların sternal uçlarının arkasındaki küçük bir alanda, perikard 
toraks duvarı ile doğrudan temas eder.  Timus regrese olana kadar 
alt ucu perikard ile temas halindedir. Arka mediastende yer alan 
organlar perikardın arka komşuluğundadır. Yanlarda, akciğerlerin 
mediastinal yüzeyi ve parietal plevranın mediastinal parçası yer al-
maktadır.  Diaphragmanın innervasyonunu sağlayan n. phrenicus, 
fibröz perikard ile parietal plevra arasından aşağı iner. Aorta, vena 
cava superior, pulmoner arterler ve venlerin tümü fibröz perikard 
ile sarılıyken vena cava inferior fibröz perikard ile sarılı değildir.1,2,4

Seröz perikard, fibröz perikardın iç kısmında yer alan kapalı bir 
kese olup viseral ve parietal yapraklara ayrılır.5 Parietal tabaka, 
fibröz perikardın iç yüzeyini oluştururken, viseral tabaka kalbi ve 
büyük damarları kaplar. Kalp dokusunun en dış katmanı olan epi-
kard aynı zamanda seröz perikardın viseral yaprağıdır. Özellikle 
atriyoventriküler ve interventriküler oluklarda, kardiyak subsero-
zal tabaka yağ dokusu içerir ve ana koroner damarlar ve büyük 
dalları bu yağın içine gömülüdür.

Serozal tabaka, iki karmaşık ‘tüp’ olarak düzenlenmiştir. Birinde aorta 
ve truncus pulmonalis diğerinde vena cava superior ve vena pulmo-
nalisler bulunur.  Vena pulmonalisler etrafında yer alan perikard, sol 
atriyumun arkasında sinüs obliquus isminde bir çıkmaz oluşturur. İki 
perikardiyal tüp arasında ise sinüs transversus adı verilen bir geçit bu-
lunur. Arteriyel yapılar (aort ve truncus pulmonalis) çıkmazın önünde 
yer alırken, büyük venöz yapılar ve atriyum çıkmazın önünde bulunur.

Perikardın kanlanmasını çoğunlukla a. thoracica internanın dalı 
olan a. pericardiophrenica sağlamaktadır. Ayrıca alt kısım inter-
kostal ve a. phrenica superiorlardan gelen küçük dallar tarafın-
dan, arka kısım ise ya doğrudan inen aortadan ya da küçük me-
diastinal dallardan beslenir.  Venöz drenaj ise çoğunlukla azygos 
sistemine olurken, v. thoracica interna ve vena phrenica superiora 
da olabilmektedir.  Lenfatik akış özellikle komşu mediastinal lenf 
düğümlerine olurken, ana lenfatik drenaj, ductus thoracicusa ve 
ductus lymphaticus dextere olmaktadır.

Şekil 1. Pericardium (soldaki), seröz pericaridumun (sağdaki) pari-
etal (A) ve visseral (B) yaprağı.

Şekil 2. Sinus obliquus (sol), sinus transversus (sağ).

In addition to medical treatment for pericarditis, physical activity restriction is also recommended.

Exercise should be avoided during active pericarditis. Individuals can return to exercise after their active disease has entirely resolved.In individuals 
with constrictive pericarditis, competitive sports and moderate to high-intensity activities should be avoided.

After a period of physical restriction, it is still being determined whether a person should gradually increase physical activity intensity or resume 
high-intensity activity immediately. In this regard, evaluation of pericardial late contrast enhancement may provide information for returning to activity.

Inflammatory heart diseases, such as myocarditis and pericarditis, can result in significant morbidity and mortality. In addition to medical treat-
ment, exercise restriction is vital for the recovery and prevention of complications such as sudden cardiac death. For athletes, the American Heart 
Association, the American College of Cardiology, and the European Society of Preventive Cardiology guidelines agree on physical activity restriction 
until there is evidence of regression of inflammation. More research is needed for clinicians to manage athletes with inflammatory heart disease.

Keywords: Pericarditis, exercise, return to play
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Parietal perikarddan gelen ağrı duyusu esas olarak n. phrenicus 
tarafından iletilirken, seröz perikarddan gelen ağrıya sempatik 
lifler aracılık eder.  Perikard ayrıca n. vagustan da lifler alır. Peri-
kardiyal ağrı substernal bölgede hissedilen keskin ve şiddetli bir 
ağrıdır.  Ayrıca tipik olarak sırtüstü ya da sol tarafa yatıldığında 
şiddetlenir ve öne eğilmekle hafifler.1,3

Perikardit
Perikardit, öncesinde üst solunum yolu veya gastrointestinal semp-
tomların eşlik ettiği perikardın inflamatuvar bir hastalığı olarak ta-
nımlanır.  Miyokarditte olduğu gibi, en sık viral patojenler suçlanır.

Akut perikardit, en yaygın perikardiyal hastalıktır. Akut perikardit, 
göğüs ağrısı nedeniyle acil servise başvuranların %5’ini oluştu-
rur.6-8 Perikardit hastaların ilk tanısından sonraki 18 ay içinde yak-
laşık %30 oranında nüksedebilir ve önemli morbidite ile ilişkilen-
dirilebilir.9,10 Perikardit etiyolojileri üç kategoriye ayrılır: İdiyopatik, 
enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan.11,12

Tanı
Perikardit tanısı klinik semptomlar, fizik muayene bulguları, 
elektrokardiyografi değişiklikleri, laboratuvar anormallikleri ve 
görüntüleme bulgularının birlikte değerlendirilmesiyle konur.  Ti-
pik olarak, inspirasyon ve sırtüstü (supin) pozisyon ile artan kes-
kin göğüs ağrısı öyküsü, yaygın içbükey ST segment yükselmesi ve 
elektrokardiyografide PR sapması, ayrıca perikardiyal efüzyonlu 
veya efüzyonsuz perikardiyal sürtünme sesi vardır.8,13

Elektrokardiyografi spesifik değildir ancak karakteristik yaygın 
içbükey ST segment yükselmesi ve/veya akut fazda PQ çökmesi 
görülebilir. Ekokardiyografi perikardiyal efüzyonu ortaya çıkarabilir.  
Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme, kanda yüksek kardiyak 
troponin düzeylerine sahip kişilerde, eşlik eden miyokardiyal inf-
lamasyonu değerlendirmek için düşünülmelidir.  Ayrıca, kardiyak 
manyetik rezonans görüntüleme, perikardın aktif inflamasyonu-
nu, kalınlaşmış perikard tabakalarını ve konstriksiyon bulgularını 
gösterecektir.

Perikardit akut, aralıksız, kronik ve tekrarlayan perikardit şeklinde 
görülebilir.  Aralıksız formda semptomlar başladıktan sonra remis-
yon olmadan yaklaşık 4-6 hafta devam eder ancak bu süre 3 ayı 
aşmaz.  Kronik formda semptomlar 3 aydan daha uzun sürer.  Tek-
rarlayan perikardit formunda ise ilk perikardit atağından sonra4-6 
hafta veya daha uzun bir süre semptomların olmadığı bir dönem 
görülür. Bu dönemden sonra semptomlar tekrar ortaya çıkar.14

Risk sınıflandırması
Perikardit genellikle çok iyi prognoz gösterir.15-17 Bununla birlikte, 
yüksek risk altında olabilecek bir hasta alt grubu da vardır.  Bun-
ları nüks ile gelen hastalar, başvuru anında ateşi >38oC olanlar, 
yüksek seviyede perikardiyal efüzyonu olanlar ve nonsteroid anti-
inflamatuvar ilaçlarla tedaviye dirençli olan kişiler oluşturur.

Tedavi
Perikarditin medikal tedavisi, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 
ve kolşisin gibi antiinflamatuvar ajanlardan oluşur.18-20 Steroidler 
ve immün modülatörler ile tedavi genellikle aralıksız, kronik veya 
tekrarlayan vakalarda kullanılmaktadır.  Medikal tedaviye ek ola-
rak, fiziksel aktivite kısıtlaması da önerilmektedir.21,22 Aktivite kı-
sıtlaması bir sporcunun hayatını önemli ölçüde etkileyebilir, ancak 
perikarditte aktivite kısıtlamasına ilişkin kanıtlar sınırlıdır.23,24

Perikarditli bireyler için egzersiz önerileri
Aktif perikardit sırasında egzersizden kaçınılmalıdır.  Aktif has-
talığı tamamen düzeldikten sonra bireyler egzersize dönebilir.25 
Klinik seyri daha hafif olan ve hızlı düzelen bireyler 30 gün içe-
risinde spor aktivitelerine dönebilir.  Ancak daha ağır vakalarda 
spora dönmeden önce tam çözüm için 3 aylık bir süre beklemek 
ve ardından yeniden değerlendirme yapmak gerekebilir.

Klinik korelasyonların yokluğunda ekokardiyografide zaman za-
man saptanan küçük perikardiyal efüzyonlu asemptomatik bi-
reyler periyodik sürveyans ile izlenmeli ancak spor katılımı kı-
sıtlanmamalıdır.  Konstriktif perikarditli bireylerde, yarışmalı 
sporlardan ve/veya orta ila yüksek yoğunluklu aktivitelerden ka-
çınılmalıdır. Miyoperikarditli bireyler, miyokardit önerilerine göre 
tedavi edilmelidir.

Perikarditli bireylerde egzersiz önerileri
Perikarditte egzersizin rolü ile ilgili literatür sınırlıdır. Fiziksel ak-
tiviteden kaçınmanın gerekçesi, iyileşmeyi hızlandırmak, komp-
likasyon riskini (miyokardite ilerleme, perikardiyal efüzyonun 
kötüleşmesi, kardiyak tamponad gelişimi, konstriktif perikardit 
gelişimi) veya tekrarlayan/dirençli semptomları azaltmaktır.  

Progresyonun nasıl gerçekleştiğine dair birkaç patofizyolojik me-
kanizma öne sürülmüştür;

• Perikardit ile ilişkili komplikasyonların gelişimi, immün yanıt 
ile mekanik ve genetik faktörlerin bir kombinasyonunun sonu-
cu olduğu düşünülmektedir.26-28

• Miyokarditte belirtildiği gibi fiziksel efordan sonraki immün-
süpresyon periyodu, perikardı enfeksiyon veya yaralanmaya 
yatkın hale getirebilir, bu da daha sonra bir inflamasyon dal-
galanması ile sonuçlanır.26,27,29,30

• Miyokarditin fare modelleri, devam eden fiziksel aktivitenin 
bu inflamatuvar yanıtı daha da arttırabileceğini göstermiş-
tir.31-34 Belki aynısı perikardit için de geçerlidir.

• Egzersizin, daha yüksek kalp hızlarında perikardın inflamas-
yonlu yüzeyleri (viseral ve parietal perikard yaprakları) ara-
sındaki artan sürtünmeden kaynaklanan makaslama stresi 
yoluyla inflamatuvar yanıtı daha da arttırması mümkündür.  

• Hem inflamasyon hem de egzersizle ilişkili artan kan akışı-
na bağlı olarak serbest radikallerden kaynaklanan oksidatif 
stres de rol oynayabilir.  

• Son olarak, immün sistemdeki genetik varyasyonlar çevresel 
etkenlerle birlikte inflamasyona yatkınlığı arttırabilir.35

Yine, bu mekanizmaların kapsamlı bir şekilde çalışılmadığını ve 
daha fazla araştırma yapılması gerektiğini belirtmek önemlidir.

Oyuna Dönüş
Oyuna dönmeden önce inflamasyonun gerilemesini beklemeye 
yönelik kılavuz tavsiyelerine rağmen, spora veya fiziksel aktivite-
ye geri dönmek için en uygun zamanı ele alan veriler sınırlıdır. 
Fiziksel kısıtlama döneminden sonra, bir kişinin fiziksel aktivite 
yoğunluğunu kademeli olarak arttırması mı yoksa yüksek yoğun-
luklu aktiviteye hemen devam etmesi mi gerektiği belirsizdir. Bu 
konuda perikardiyal geç kontrast tutulumunun değerlendirilmesi, 
aktiviteye dönüş için bilgi verebilir.36 Yapılan çalışmalar, kalp hızının 
akut perikarditli hastaların retrospektif analizinde, prognostik bir 
belirteç olarak görev yaptığını ve nüks ile korelasyon gösterdiğini 
söylemektedir.37
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Sonuç

Miyokardit ve perikardit gibi kalbin inflamatuvar hastalıkları, 
önemli morbidite ve mortalite ile sonuçlanabilir.  Medikal tedaviye 
ek olarak egzersiz kısıtlaması ani kardiyak ölüm gibi komplikas-
yonların iyileşmesi ve önlenmesi için hayati önem taşımaktadır.  
Sporcular için hem Amerikan Kalp Derneği ile Amerikan Kardi-
yoloji Koleji hem de Avrupa Önleyici Kardiyoloji Derneği kılavuzla-
rı, inflamasyonun gerilediğine dair kanıt bulunana kadar fiziksel 
aktivite kısıtlaması konusunda hem fikirdir.  Ancak, miyokarditin 
sonraki evrelerinde kardiyak manyetik rezonans görüntüleme ve 
geç kontrast tutulumunun rolü, ayrıca perikarditte egzersizin pa-
tolojik mekanizmaları hakkında cevaplanmamış birçok soru bu-
lunmaktadır.  Klinisyenlerin, kalpte inflamatuvar bir hastalığı olan 
sporcuları en iyi şekilde yönetebilmeleri için bu alanda çok daha 
fazla araştırma yapılması gerekmektedir.
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Miyokardit

Miyokardit kardiyak disfonksiyona ve aritmilere neden olabilen, miyokardın inflamatuvar 
bir hastalığıdır.1 Sporcularda ani ölüme neden olan sebepler arasında yer alır. Egzersiz 
ilişkili ani ölümlerin yaklaşık %6’sından sorumludur.2

Etiyoloji

Heterojen olmakla birlikte gelişmiş ülkelerde miyokarditin en yaygın sebebi viral enfeksi-
yonlar olarak gösterilmektedir. Enterovirus, Koksaki-B virüsü, parvovirus B-19 ve insan 
herpes virüsü 6, adenovirus, influenza virüsü en sık sorumlu tutulan virüslerdir.1 Bakte-
riyel, protozoal ve fungal enfeksiyonlar da daha nadir olarak etiyolojide yer alabilmekte-
dir. 2020 yılında tüm dünyada pandemiye neden olan COVID-19 virüsü ile ilişkilendirilen 
miyokardit vakaları da bildirilmiş, bu tanılar daha çok klinik ve histolojik olarak konul-
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muş, viral genom çalışmaları ile tam olarak doğrulanamamıştır.3,4 
Bununla birlikte bazı mRNA aşılarının (BNT162b2, mRNA-1273) 
kullanımından sonra da hafif dereceli miyokardit vakaları bildi-
rilmiştir.5,6

Elit sporcuların yoğun uluslararası seyahatler içeren özgün ya-
şam tarzı, farklı patojenlere maruz kalmalarını kolaylaştırmakta 
ve sporcuların bağışıklık sistemini olumsuz etkileyen şartları da 
(aşırı çevresel koşullar veya yüksek rakımda yarışma gibi) bera-
berinde getirebilmektedir. Bu sık yer değiştirmelerin neden ola-
bileceği uyku yoksunluğu, jet-lag, farklı iklim şartları arasında 
hızlı geçiş gibi etmenlerin de bağışıklığı zorlayıcı olabileceği bilin-
mektedir. Şüpheli miyokardit vakalarında mutlaka seyahat edilen 
bölgeler de sorgulanmalı ve yapılan spor türü de göz önünde bu-
lundurulmalıdır. Örneğin ABD’de kırkayağı koşusu sporcularının 
daha fazla kene ısırığına maruz kalması nedeni ile bu popülasyon-
da görülen miyokardit tablosu borelia, riketsiya gibi patojenlerle 
ilişkilendirilebilmektedir.7

Soğuk algınlığı, nezle varlığında istirahat etmeden antrenman 
veya yarışmalara devam etmek de diğer faktörlerle biraya geldi-
ğinde çeşitli patojenlerin fiziksel bariyerleri geçerek sistemik yayı-
lımına ve sonunda miyokardı etkilemesine neden olabilecek ek bir 
unsur olabilir.8 Ayrıca yapılan yoğun dayanıklılık antrenmanlarının 
kendisinin de viral enfeksiyonlara yatkınlık yarattığı bilinmektedir.9 

Güncel bir çalışmada da akut miyokarditin ciddiyet seviyesi ile ya-
pılan sportif faaliyet (Mitchell sınıflamasına göre) tipi arasındaki 
ilişki araştırılmış ve yüksek yoğunluklu güç sporları (Mitchell sınıf 
III) komplike akut miyokarditle ilişkili bulunmuştur. Benzer şekil-
de yüksek yoğunluklu dayanıklılık sporlarının (Mitchell sınıf IC) 
komplike olmayan akut miyokarditle ilişkili olduğu belirtilmiştir.10 
Genç bireyler söz konusu olduğunda anamnezde kokain, amfeta-
min içerikli takviyeler ve Anabolik steroidler de özellikle dikkate 
alınmalıdır.11 Birçok ilaç da miyokardiyal inflamasyonu indükleye-
rek hipersensitivite miyokarditine neden olabilir. Penisilin, kloza-
pin gibi bazı antipsikotikler, diüretikler ve sulfonamidler bu grupta 
sayılabilir.8,12

Tanı

Miyokarditin klinik olarak ortaya çıkışı oldukça değişken ve 
non-spesifik olabileceği için tanı koymak da zor olabilir. Hastalık 
sadece nezle semptomları ile kendini gösterebileceği gibi, genel 
yorgunluk, halsizlik, baş ağrısı, yaygın kas ağrıları ve ishal gibi be-
lirtilerin yanında göğüs ağrısı, nefes darlığı ve çarpıntı gibi belir-
tilerle de seyredebilir.13 Göğüs ağrısı atipik olabilir ve perikardiyal 
efüzyonu düşündürecek şekilde öne eğilmekle artabilir. Her ne 
kadar miyokardit semptomları genellikle hafif olsa da sporcular-
daki yüksek vücut farkındalığı, bu hafif semptomların bile daha 
önceden fark edilmesini sağlayabilir. Yorgunluk, hafif baş dönme-
leri, fiziksel performansta azalma veya yeni başlayan ventriküler 
ya da atriyal fibrilasyona bağlı çarpıntı, hatta rutin antrenman 
programına göre orantısız şekilde ortaya çıkan kas ağrıları bunlar 
içinde sayılabilir. İstirahat kalp hızındaki 5-10 atım/dk’lik artışın 
bile devam eden bir inflamatuvar sürecin subklinik bir belirtisi 
olabileceği sporcuların değerlendirilmesinde akılda tutulmalıdır.8 

Bütün bunların dışında miyokard iskemisi, supraventriküler arit-
miler, kardiyojenik şok, kalp yetersizliği ve ani ölüm gibi daha ağır 
tablolara da ilerleyebilir.14

Tanıda elektrokardiyografinin duyarlılığı düşüktür ve elektrokardi-
yografideki elektriksel anormallikler nonspesifiktir. Hatta bazı akut 
miyokardit vakalarında tamamen normal de olabilir. Serum kardi-
yak troponin düzeyi, inflamasyona bağlı miyosit nekrozunun duyarlı 
bir göstergesidir. Ancak burada özellikle yüksek yoğunluklu egzer-
sizlerle serum kardiyak troponin düzeyinin yükselebileceği ve 48-72 
saate kadar bu yüksekliğin devam edebileceği akılda tutulmalıdır.15 
Ekokardiyografide sol ventrikül dilatasyonu olmaksızın miyokardiyal 
duvar kalınlığında artış (ödem varlığında) ya da genellikle bölgesel 
duvar hareket bozuklukları ile beraberlik gösteren hafif sol ventri-
kül dilatasyonu ile birlikte duvar kalınlığında incelme tanımlanmış 
bulgular arasında yer alır.12,16 Miyokardiyal hiperemi, inflamasyon, 
ödem ve/veya fokal skarı göstermede mükemmel duyarlılığı ile kar-
diyak manyetik rezonans görüntüleme tanıda en kullanışlı araçtır 
(Şekil 1). Burada göz önünde bulundurulması gereken nokta tanısal 
araçların akut miyokarditi teşhis etmede patognomonik olmadığı, 
özellikle elit dayanıklılık sporcularında uzun dönem antrenmana 
adaptasyon sonucu gelişen sporcu kalbinde görülen bazı değişik-
liklerin (örneğin elektrokardiyografide sinüs bradikardisi, düşük 
dereceli AV blok, V2, V3’te sinüs bradikardisi; ekokardiyografide sol 
ventrikül diyastol sonu çapında artış gibi)  akut miyokarditte de gö-
rülebileceği ve ayırıcı tanı açısından sporcu kalbi alanında tecrübeli 
bir uzman ile birlikte değerlendirilmesi gerektiğidir.17-19 Altın stan-
dart yöntem ise endomyokardiyal biyopsidir.  Ancak endomiyokar-
diyal biyopsinin girişimsel doğası nedeni ile şüpheli miyokarditlerin 
etiyolojisi klinik pratikte seyrek olarak doğrulanabilir.1

Miyokarditin medikal tedavisi ile ilgili olarak üzerinde anlaşmaya 
varılmış net bir tedavi protokolü yoktur.  Non-steroidantiinflamatuar 
ilaçlar, kolşisin ve beta-bloker ajanlar hekimlerin vaka özelinde karar 
vererek kullandıkları ilaçlardır. Ancak kılavuzların üzerinde anlaştığı 
nokta miyokardit tanısı alan bireylerin 3-6 ay boyunca spora ara ver-
mesi gerektiğidir.20,21 Yine de bazı uzmanlar, eğer hastanın ekokardi-
yografisi, kardiyak biyolojik belirteçleri ve kadiyak manyetik rezonans 
görüntülemesi normalse 1 ay sonunda hafif düzeyde idmanlara baş-
lamasına, 3. ayın sonunda ise spora dönüşüne izin verebilmektedir.22

Spora Dönüş 
Fiziksel efor miyokardiyal inflamasyon varlığında tehlikeli aritmi-
leri tetikleyici rol oynayabilir ve bu nedenle miyokardit yönetimin-
de ileri kardiyak olayları engellemek için alınan tedbirler kritik bir 
role sahiptir. Ancak yarışmacı sporcu popülasyonunda tedbirler 
kapsamında kısıtlama uygulamak zorlayıcı olabilmektedir. Yakın 
zamanda kesin veya olası miyokardit tanısı almış sporculara yaşa, 
cinsiyete veya sol ventrikül sistolik disfonksiyonunun derecesine 
bakılmaksızın yarışmalı sporlardan veya rekreasyonel sportif ak-
tivitelerden kaçınması tavsiye edilmelidir .21,23

Şekil 1. A-C. Akut miyokarditli genç erkek olguda kardiyak MRI
MRI, manyetik rezonans görüntüleme; LV, Sol ventrikül.
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Yüksek veya orta şiddette egzersiz içeren yarışmalı ve rekreas-
yonel sporlarda spora tam dönüş zamanı için kardiyak manyetik 
rezonans görüntülemede T2-baskılı görüntülerde inflamasyon 
varlığı ve geç gadolinyum tutulumunun varlığı yol gösterici olsa 
da Amerikan Kardiyoloji Derneği ve Avrupa Kardiyoloji Derneği 
kılavuzları 3-6 aylık bir süre ile orta ve yüksek yoğunluklu egzer-
sizin men edilmesini tavsiye etmektedir.20,24 Bu 3-6 aylık istirahat 
döneminde güncel olarak önerilebilecek, risk teşkil etmeyen bir 
egzersiz programı elimizde mevcut değildir. Yüksek yoğunluklu 
egzersizler ve yarışmalı sporlar kontrendike olmakla birlikte mi-
yokardit tanısı konulduktan kısa bir süre sonra yapılacak düşük 
yoğunluklu aktivitenin etkisi hala bilinmemektedir.14 Bu nedenle 
güvenli spora güvenli dönüşün sağlanabilmesi için miyokardit ge-
çiren bireylerin iyileştikten sonra egzersiz-ilişkili ani ölüm riskini 
belirleyebilmek için detaylı bir değerlendirme yapılmalıdır. Görün-
tüleme çalışmaları, egzersiz stres testi ve Holter monitörizasyo-
nu risk sınıflaması için değerli bilgiler verir. Azalmış sol ventrikül 
fonksiyonu, geç gadolinyum tutulumunun varlığı, egzersiz sırasın-
da veya Holterde kompleks ventriküler aritmilerin ortaya çıkması 
istenmeyen sonuçlar açısından risk belirteçleridir.12

Tekrar eden değerlendirmeler sırasında troponin ve inflamasyon 
belirteçleri, ekokardiyografi ve elektrokardiyografi monitörizasyo-
nu yapılmalıdır. Devam eden bir inflamasyona ait belirtisi olmayan 
hastalara egzersiz stres testi yapılmalıdır. Akut hastalık sırasında 
miyokardiyal ödem veya geç gadolinyum tutulumu tespit edildiyse, 
o da tekrar edilmelidir.

Komplike olmayan akut miyokardit geçiren vakalarda geç gado-
linyum tutulumu olmaksızın normal sol ventrikül fonksiyonu mev-
cutsa prognozun iyi olduğu bilinmektedir. Bu vakalar çoğunlukla 3 
ay sonra orta yoğunluklu egzersiz ve daha üst düzey fiziksel aktivi-
teye başlayabilmektedir. Ancak akut fazda sol ventrikül fonksiyonu 
zarar görmüş olan vakalarda, tam bir iyileşme yakalanmış olsa 
bile en az 6 ay süre ile yarışmalı ya da yüksek yoğunluklu fiziksel 
aktivitelerden kaçınılması tavsiye edilmelidir. Çünkü viral yükün 
ve kronik inflamasyonun kalıcılığına bağlı olarak uzun vadedeki 
komplikasyonlar halen tam olarak bilinmemektedir. 6 ayın sonun-
da spora dönüş için ekokardiyografi, 24 saatlik Holter ölçümü ve 
maksimal egzersiz testi de (hatta optimal olarak kardiyopulmoner 
egzersiz testi yapılarak fonksiyonel egzersiz kapasitesi ve anaero-
bik eşik de tespit edilmelidir) içeren tam bir kardiyolojik değer-
lendirme yapılmalıdır.8 Bu değerlendirmeler normalse spora tam 
katılıma izin verilebilir ancak kademeli bir geri dönüş sağlanması 
hem kardiyopulmoner adaptasyonun yeniden kazanılması hem de 
kas kuvvetinin yaralanmalara mahal vermeden yerine konması 
için genel kural olarak burada önemlidir. 

Spora kademeli dönüş FITT [frequency (sıklık), intensity (yoğun-
luk), time (süre), type (tip)] prensibi kullanılarak yapılandırılabilir. 
Burada sporcunun fiziksel durumuna ve toleransına göre bu baş-
lıklar altında kademeli artış yönünde ilerlenmelidir. 

• Genel olarak artışlar öncelikle F (sıklık), sonra T (süre) ve en 
son olarak da I’da (yoğunluk) yapılmalıdır. 

• Yoğunluk ve egzersiz hacmindeki artışın hafta başına ya da 
her 3-5 egzersiz seansında bir olacak şekilde yaklaşık olarak 
%10’dan fazla olmaması tavsiye edilir.12, 25

• Dayanıklılık egzersizlerine başlamadan önce kardiyopulmo-
ner egzersiz testi ile fonksiyonel kapasite ve egzersiz yoğunlu-

ğuna ilişkin eşik değerler belirlendikten sonra rejenerasyon 
seviyesinde (VO2maks <%50) başlanıp sonrasında kademeli 
olarak orta yoğunluğa (VO2maks’ın 50-70’i) doğru artışın sağ-
landığı bir egzersiz programı ile devam edilmelidir.

• 4-6 hafta boyunca orta yoğunlukta dayanıklılık egzersizi ya-
pılmalı ve sonrasında daha yüksek yoğunluklu egzersiz prog-
ramlarına geçilmelidir. Bu programlar da 2 ay süre ile iyi to-
lere edilebilirse tam spora dönüş çoğu vakada sağlanabilir. 

• Bu süreç boyunca da 6. ve 12. haftalarda egzersiz stres test-
leri yapılarak herhangi bir patoloji olup olmadığı da kontrol 
edilmelidir. 

• Bu dönemde antrenman programına dinamik direnç egzer-
sizleri de yine kademeli bir şekilde eklenebilir .12

• Kuvvet egzersizleri için başlangıç volümü veya yükü de 
%50/30/20/10 kuralına göre ayarlanabilir. Yani hastalık önce-
si dönemde yapılan normal antrenman hacmi baz alınır. İlk 
hafta bu hacim %50 oranında azaltılarak antrenman yapılır. 
Sonraki hafta %30, bir sonraki hafta %20, devamında %10 
azaltma yapılarak gittikçe hastalık öncesi antrenman seviye-
sine ulaşmak hedeflenir. 

• Egzersiz ya da antrenman hacmi set sayısı, tekrar sayısı ve 
ağırlık miktarına göre hesaplanır. Kuvvet antrenman hacmin-
deki artış haftalık düzeyde yapılmalıdır. Ancak yine de spor-
cunun klinik durumuna, antrenman adaptasyonuna göre bu 
sürelerde değişiklik yapılabilir.26

Önceden miyokardit geçirmiş bireyler rekürrens ve sessiz klinik 
progresyon açısından daha fazla risk altındadır. Ayrıca akut tutu-
lum sırasında geç gadolinyum tutulumu tespit edilmiş olan birey-
lerin de majör kardiyak olumsuz olay insidansı açısından daha 
riskli olduğu bildirilmiştir. Bu nedenlerle periyodik değerlendir-
meler mutlaka yıllık bazda tavsiye edilmektedir.27-29

Miyokardit iyileşmesine rağmen 3-6 ay boyunca geç gadolinyum 
tutulumunun devam ettiği ancak miyokardiyal ödemin ortadan 
kalktığı bireyler arasında asemptomatik olan bireylerin troponin 
ve inflamasyon belirteçleri, sol ventrikül sistolik fonksiyonu nor-
mal,  kardiyak manyetik rezonans görüntülemede devam eden 
inflamasyonu yoksa ve ek olarak elektrokardiyografi monitörizas-
yonu (48 saatlik Holter ya da egzersiz stres testi) eşliğinde egzer-
sizde kompleks aritmileri yoksa bu vakalar tek tek ele alınmalı ve 
spora dönüşleri bireysel bazda değerlendirilmelidir.12

Yaygın miyokardiyal skarı (>%20 geç gadolinyum tutulumu) ve di-
rençli sol ventrikül disfonksiyonu olan bireyler orta ve yüksek yo-
ğunluklu egzersiz ve fiziksel aktivite içeren egzersiz programları 
ve sportif faaliyetlerden men edilmelidir. Fakat orta yoğunluklu 
egzersize katılımları kalp yetersizliği olan hastalara tavsiye edilen 
fiziksel aktivite programı ve takibi ile sağlanabilir.  Ondan sonra 
sağlanan iyileşme durumuna ve yapılabilecek spor türüne göre ki-
şisel yakın takiple yeni bir rota çizilmesi mümkündür. 

Özetle spora dönüş için bireylerde semptomlar ortadan kalktık-
tan sonra;

• İnflamasyon belirteçlerinin ve serum kardiyak troponinin 
normal seviyede olması

• Ekokardiyografi ve kardiyak manyetik rezonans görüntüle-
mede normal sol ventrikül sistolik fonksiyonun gösterilmiş 
olması

Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları
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• Kardiyak manyetik rezonans görüntülemede devam eden 
ödem veya miyokardiyal fibrozis bulgularının olmaması

• Fonksiyonel kapasitenin iyi düzeyde olması  
• Elektrokardiyografi monitörizasyonunda kompleks aritmilerin 

olmaması önemli parametrelerdir.12

Spora dönüş konusunda öneride bulunurken yapılacak sporun 
türü ve kardiyopulmoner sisteme getirdiği yük (maraton, golf vb.) 
ile birlikte aniden yaşanabilecek aritmiler ve buna bağlı bilinç kay-
bı gibi ölüm riski taşıyan tabloların da ortaya çıkabileceği düşünü-
lerek sporun yapılacağı yüksek rakım veya su içi ortamlar (yüzme 
ve dağcılık gibi) göz önünde bulundurulmalıdır. 

Koruyucu Yaklaşım ve Öneriler

Sporcuların yaşam şekli ve miyokardit etiyolojisi dikkate alındığın-
da aşısı olan patojenlere karşı aşılanma (corynobacterium difteria, 
influanza, Covid-19 virüsü gibi) genel hijyen kurallarına uyulması, iyi 
pişmemiş yiyeceklerden sakınma, hayvan teması konusunda dikkat-
li olma gibi tedbirler alınmalıdır. Özellikle açık hava (outdoor) sporu 
yapanlarda böcek ısırığından korunmak için uygun kıyafetler kullan-
mak ve böceksavar sprey benzeri ürünlerin kullanımı yardımcı ola-
bilir. Sık yolculuklar ve yarışmalar arasında yeterli dinlenme, düzenli 
uyku ve sağlıklı beslenmek enfeksiyonlara karşı korunmada yardım-
cı olur. Takım doktorları ve sporcularla ilgilenen hekimler sporcula-
rı ve teknik ekibi yasadışı uyuşturucu kullanımı ve anabolik ajanlar 
içeren besin takviyelerinin kullanımına karşı uyarmalı, risk faktör-
leri hakkında bilgilendirmelidir.8 Enfeksiyon semptomları varlığında 
antrenmana ve müsabakalara katılım hakkındaki öneriler daha çok 
uzman önerisi düzeyindedir. Bu önerilere göre, gastrointestinal ve 
üst solunum yolu enfeksiyonuna ait belirtilere eşlik eden yorgunluk 
veya genel kas ağrıları gibi yaygın belirtiler de varsa sporcular çok 
dikkatli olmalı, egzersiz yoğunluğunu azaltarak dinlenme sürelerini 
artırmalıdır. Özellikle dayanıklılık egzersizlerine semptomlar devam 
ederken en az 2-3 gün boyunca ara verilmeli hatta bu süre 3-4 güne 
çıkarılmalıdır. Kardiyopulmoner sistemi zorlamayacak olan teknik 
ve beceriye dayalı antrenmanlara daha kısa sürede dönülebilir. Ateş, 
genel yorgunluk ve kas ağrısı yaşayan sporcular semptomlar devam 
ettiği sürece herhangi bir egzersizden men edilmelidir. Bu sporcula-
rın semptomlar düzeldikten 5-7 gün sonra kademeli şekilde yoğun-
luk ve volüm artırılarak dönmeleri sağlanmalıdır.30

Sporcuların mutlaka çok iyi bilgilendirilerek karar verme sürecine 
dahil edilmesi gerekir. Miyokardit tablosunun genel olarak uzun bir 
iyileşme süresi olduğu ve spora erken dönüşün ölüme varan ciddi 
riskleri içerdiğini sporcuya ve yakınlarına açıklamak önemlidir. Mi-
yokardit tanısı şüphesiz ki sporcunun kariyeri açısından hem finan-
sal hem de teknik zorluklar yaratacaktır. Bu süreçte dış baskıların 
(takım yöneticileri, sponsorlar, antrenör vb.) neden olabileceği so-
runların üstesinden gelebilmek adına erken psikolojik konsültas-
yon avantaj sağlayabilir. Dikkat edilmesi gereken bir diğer husus da 
hem elit sporcuların hem de rekreasyonel sporcuların medikal uz-
manlar tarafından yapılan kısıtlayıcı tavsiyelere uymama eğiliminin 
olabileceği düşünülerek ileride karşılaşılabilecek yasal sorunlara 
karşı mutlaka iyi kayıt tutulmasına özen gösterilmesidir .8
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Giriş

Sağlıklı insanlarda olduğu gibi sporcularda da atriyal ve ventriküler aritmilerle karşı-
laşılmaktadır. Bunların çoğu selim aritmiler olsa da nadiren hayatı tehdit eden, malign 
aritmilerde görülür. Sporcuların yaptıkları spor türüne ve ağırlık derecesine göre kalp 
yapı ve fonksiyonlarında normal insanlara göre birtakım değişiklikler ortaya çıkar. Dü-
zenli ve yoğun egzersize bağlı gelişen tüm yapısal ve fonksiyonel kardiyak adaptasyonlar 
atriyal, nodal ve ventriküler düzeyde aritmilerin gelişimine katkıda bulunabileceği düşü-
nülmektedir.1 Bunların neticesinde profesyonel anlamda spor yapan insanlarda, normal 
popülasyona göre elektrokardiyografik olarak da bazı bulgular sıkça görülür. Bu konu ile 
ilgili “2013’te Seattle Kriterleri’’ ve  “2017’de Sporcularda Elektrokardiyografi Yorumla-
ması için Uluslararası Kriterler’’ isimlerinde uzlaşı raporları yayınlanmıştır.2,3 Bu kriter-
ler, özellikle sporcularda karşılaşılan elektrokardiyografi bulgularının, hangilerinin selim 
seyirli olabileceği ve hangi bulgularda detaylı tetkikler yapmak gerekeceği konusunda yol 
gösterebilmesi nedeniyle, önem arz etmektedir. Elektrokardiyografi değişiklikleri spor-
cuların yaklaşık %60 kadarında görülür.2,4 Özellikle sinüs bradikardisi, sinüs aritmileri, 
ektopik atriyal vurular, kaçış kavşak ritimleri, erken repolarizasyon, inkomplet sağ dal 
bloğu, Mobitz tipi 1 AV blok, izole sol ventrikül hipertrofisi voltaj kriterlerinin görülmesi 
sporcularda normal olarak kabul edilir ve ileri tetkike gerek duyulmaz.4Sporcularda iz-
lenen normal ve anormal elektrokardiyografi bulguları Tablo 1a ve 1b’de verilmiştir. Kalp 
ritim bozuklukları, sporcularda çok sık olmamakla birlikte karşılaşılabilen durumlardır. 
Kitabın bu bölümünde, özellikle sporcularda karşılaşılabilecek ritim bozuklukları ve bun-
lara yaklaşım ele alınacaktır. 
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Bölüm 9: Ritim Bozuklukları ve Spor Kardiyolojisi 

Tablo 1a. Sporcularda elektrokardiyografi bulgularının modifiye 
sınıflandırılması2, 4 

Sporcularda normal elektrokardiyografi bulguları2

1. Sinüs bradikardisi (≥ 30 atım/dk)

2. Sinüs aritmisi

3. Ektopik atriyal vurular ve ektopik atriyal ritimler

4. Kaçış kavşak ritimler

5. 1.derece AV blok (PR >200 msn)

6. Mobitz Tip 1(Wenckebach) 2. derece AV blok 

7. İnkomplet sağ dal bloğu (QRS<120 msn)

8. Sol ventrikül hipertrofisi için izole voltaj kriterleri
Sol atriyal genişleme, sol eksen sapması, ST segment çökmesi, 
T dalgası negatifliği veya patolojik Q dalgaları gibi sol ventrikül 
hipertrofisi için voltaj olmayan herhangi bir kriterle birlikte ortaya 
çıkan sol ventrikül hipertrofisi için QRS voltaj kriterleri bu maddeye 
dahil değildir.

9. Erken repolarizayon (J noktası yükselmesi)

10. V1 derivasyonunda fragmente QRS varlığı (QRS < 120 msn)**

11. Siyah/Afrikalı sporcularda V1-V4 derivasyonlarında T dalgası 
negatifliği ile birlikte konveks (kubbeli) ST segment yükselmesi

 Antrenmanla ilgili bu yaygın elektrokardiyografi değişiklikleri, düzenli 
egzersize fizyolojik adaptasyonlardır, sporcularda normalin varyantları 
olarak kabul edilir ve asemptomatik sporcularda daha fazla değerlendirme 
gerektirmez.

Tablo 1b. Sporcularda anormal elektrokardiyografi bulguları2

Sporcularda anormal elektrokardiyografi bulguları

Anormal Bulgular Tanım

Derin sinüs bradikardisi <30 atım/dk veya >3sn sinüs 
duraklaması

Sol atriyal genişleme DI veD II leadlerinde P dalga süresinde 
uzama (>120 msn) ve V1 de negatif 
P dalgasının >1mm derinlikte ve 40 
msn’den uzun olması

Atriyal taşiaritmiler SVT, AFlu, AF

AV bloklar PR interval > 400 msn, 2. derece Mobitz 
Tip 2 AV blok ve 3. Derece AV blok

Sol aks sapması -30 derece ile -90 derece

Komplet LBBB QRS≥120 msn, V1 derivasyonunda (QS 
veya rS) baskın olarak negatif QRS 
kompleksi ve I ve V6 derivasyonlarında 
dikey monofazik R dalgası

Ventrikül içi ileti 
gecikmesi

Herhangi bir QRS süresinin >140 msn 
olması

Patolojik Q dalgası 2 veya daha fazla derivasyonda (DIII ve 
aVR hariç) >3 mm derinlikte veya >40 
msn sürede

ST segment çökmesi 2 veya daha fazla derivasyonda > 0,5 
mm

T dalga negatifliği V2–V6, II ve aVF veya I ve aVL 
derivasyonlarının(III, aVR ve V1 hariç) 
iki veya daha fazlasında  >1 mm T dalga 
negatifliği

Uzun QT intervali QTc>470 msn (erkek), QTc>480 msn 
(erkek)

Tablo 1b. Sporcularda anormal elektrokardiyografi bulguları2 
(devamı)

Sporcularda anormal elektrokardiyografi bulguları

Anormal Bulgular Tanım

Kısa QT İntervali QTc ≤ 330 msn veya QTc ≤ 360 msn ve 
en az bir tane risk faktörü varlığı*

Brugada benzeri 
elektrokardiyografi 
paterni

V1-V3’ün en az ikisinde hızlı yükselen ve 
aşağı eğimli ST segment yükselmesi ve 
T dalga negatifliği

Sağ ventrikül hipertrofisi V1R+V5S >10,5 mm ve sağ aks sapması 
>120 derece

Ventriküler preeksitasyon PR süresi <120 msn ve delta dalgası, 
QRS >120 msn

Ventriküler erken vuru >2 atım 10 sn izlemde veya birden fazla 
morfolojide olması

Ventriküler taşikardiler couplets, triplets ve sürekli olmayan VT

Epsilon dalgası QRS kompleksinin sonunda küçük 
pozitif sapma(ARVD)

*Kardiyak arrest veya senkop öyküsü, ailede < 40 yaşında ani kardiyak ölüm 
(SCD) öyküsü veya ailede SQTS öyküsü
** Ollitrault P, Pellissier A, Champ-Rigot L, et al. Prevalence and 
significance of fragmented QRS complex in lead V1 on the surface 
electrocardiogram of healthy athletes. Europace. 2020 Apr 1;22(4):649-656.
AFlu: Atriyal flutter, AF: Atriyal fibrilasyon, ARVD: Aritmojenik sağ ventrikül 
displazisi, AV: Atriyoventriküler, LBBB: Sol dal bloğu, SVT: Supraventriküler 
taşikardi, VT: Ventriküler taşikardi.

Epidemiyolojisi
Sporcularda supraventriküler aritmilerin (atriyal taşikardi, atriyal 
fibrilasyon) görülme sıklığı, genel popülasyona göre daha fazla 
değildir. Ancak bazı epidemiyolojik veriler aşırı antrenman ya-
pan sporcularda atriyal fibrilasyon prevalansının yüksek olduğu 
yönünde rapor bildirmiştir.5-7 Sporcularda supraventriküler taşi-
kardi, atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter istirahat sırasında nadir 
görülen aritmilerdir ve her zaman patolojik olarak değerlendirilir. 
Ventriküler aritmiler de sporcularda nadirdir (<%1) ve sıklığı nor-
mal popülasyon ile benzerdir.8 Ancak sık ventriküler erken vurusu 
olan ve 24 saatte ventriküler erken atım yükü yüksek olan hasta-
larda altta yatan nedenler mutlaka araştırılmalıdır.

Tanısı ve Tanısal Değerlendirme
 Aritmiye bağlı semptomlar sporcularda genel olarak çarpıntı, 
presenkop ve senkop şeklinde ortaya çıkar. Daha nadir olmakla 
birlikte düşük performans ve halsizlik şeklinde semptomlar da 
görülebilir. Egzersiz sırasında nadiren senkop meydana gelse de 
semptomlardan en önemlisidir. Sporcularda aritmiler nadiren 
ölümcüldür ancak genç ve sağlıklı görünen bu insanlarda malign 
aritmilerden kaynaklı ani ölümler yıkıcı sonuçlar doğurur.

Aritmiye bağlı semptomu olan hastaların ilk değerlendirmesinde 
detaylı öykü ve fizik muayene ile birlikte elektrokardiyografi in-
celemesi gereklidir. Özellikle sporcunun semptom anında elekt-
rokardiyografi kaydının alınabilmesi ve bunun değerlendirilmesi 
büyük öneme sahiptir ama çoğu zaman bu kaydı almak müm-
kün olmaz. Bu nedenle bu sporcuları uzun süreli elektrokardi-
yografi kayıt cihazları (24-72 saat ritim Holter, event recorder, 
smartphone vb.) ile değerlendirmek tanısal açıdan önemlidir. Bu 
değerlendirmelerde bir aritmi tespit edilirse, aritminin hastanın 
semptomları ile yani kliniği ile uyumlu olup olmadığının değer-
lendirilmesi bir diğer önemli basamaktır. Hasta detaylı sorgula-
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narak bradiaritminin mi yoksa taşiaritminin mi şikayetlere sebep 
olduğu iyi analiz edilmelidir. Hastadan alınan öykü doğrultusunda 
eforlu elektrokardiyografi (özellikle efor ile semptom ilişkili ise), 
ekokardiyografi (hipertrofik kardiyomiyopati ve diğer yapısal kalp 
hastalıkları), kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (aritmo-
jenik kardiyomiyopatiler), uzun süreli monitörizasyon, elektrofiz-
yolojik çalışma ve koroner anjiyografi gibi ileri tetkiklere yönelmek 
gerekebilir. Özellikle kanalopati düşünülen sporcularda (Brugada, 
uzun QT gibi) provokasyon testleri (ajmalin, norepinefrin vb.) ve ge-
netik analizler düşünülebilir. 

Sporcularda Senkop
Sporcularda efor sırasında ortaya çıkan senkop yaşamı tehdit 
eden malign aritmilerden kaynaklı olabilir. Bu kişiler özellikle 
aort kapak darlığı, hipertrofik kardiyomiyopati ve diğer ventriküler 
aritmiler açısından detaylı bir şekilde ivedilikle tetkik edilmelidir. 
Diğer taraftan efordan sonra (toparlanma döneminde) meydana 
gelen senkopların refleks kaynaklı olma ihtimali daha yüksektir. 
Sporcularda senkobun tanısal yaklaşımı ve yönetimi sporcu olma-
yanlarla benzerdir. Tekrarlayan senkobu önlemeye yönelik yakla-
şımlar altta yatan nedenlere bağlı olarak değişkenlik gösterir. Tam 
bir değerlendirme sonrası altta yatan herhangi bir kalp hastalığı 
bulunamayan sporcular kısıtlama olmaksızın spora dönebilir.9 An-
cak yineleme riski yüksek olan senkop veya presenkoplu sporcu-
lar, anlık bilinç kaybı ihtimalinin bile tehlikeli olabileceği sporlara 
katılmamalı ve spor yapmamalıdır.

Sporcularda Atriyoventriküler İleti Kusurları 
Değişen atriyoventriküler nod iletimi (1. derece AV bloğu ve Mobitz 
tip I 2. derece AV bloğu), normalde sporcularda kondisyon durumu-
na, özellikle dayanıklılık antrenmanına adaptif bir yanıt olarak artmış 
vagal tonusa bağlı olabilir (Tablo 1). Sporcu semptomatik olmadığı ve 
ileti anormallikleri eforla ortadan kalktığı sürece bu ortamda spo-
ra devamına herhangi bir kısıtlama gerekli değildir. Bununla birlikte, 
daha yüksek derecelerde atriyoventriküler nod iletim anormalliği, 
spora katılmadan önce dikkat gerektirecektir. Atriyoventriküler ileti 
kusuru ile ilgili elektrokardiyografi örnekleri Şekil 1’de gösterilmiştir.

1. derece AV blok: PR süresinde uzama ile karakterize olan 1. de-
rece A-V blok, sıklıkla sporcularda görülmektedir. Çoğunlukla si-
nüs bradikardisi duruma eşlik eder. Asemptomatik ve altta yatan 
yapısal kalp hastalığı bulunmayan sporcularda önemli bir durum 
olarak görülmez ve tüm sporlara katılımına engel teşkil etmez.9,10

Mobitz Tip 1 (Wenckebach) 2. derece AV blok: Mobitz tip I (Wencke-
bach) 2. derece AV blok, özellikle istirahatte veya uykuda, artmış 
vagal tonus nedeniyle normal, iyi kondisyonlu sporcularda sıklıkla 
bulunur. Klinik açıdan önemli bir durum olarak görülmez. Asemp-
tomatik sporcularda eğer egzersizle Mobitz tip 1 AV blok ortadan 
kalkıyorsa, bu durumda aktif spora engel teşkil etmez.9,10Ancak 
Mobitz tip I AV bloğunun egzersizle ortaya çıkması veya kötüleş-
mesi, AV düğümünü/His-Purkinje sistemini etkileyen yapısal 
bir patolojik durum açısından oldukça şüpheli olduğundan, bu 
durumda ileri değerlendirmelere (elektrofizyolojik çalışma vb.) 

Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları

Şekil 1. A-D. Atriyoventriküler ileti kusurları elektrokardiyografi örnekleri. A) Birinci derece AV blok, B) İkinci derece Mobitz Tip 1 (Wenche-
bach) AV blok, C) İkinci derece Mobitz Tip 2 AV blok, D) Üçüncü derece AV tam blok.
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gerek duyulmaktadır. Semptomatik sporcularda öncellikle altta 
yatan tetikleyici nedenlerin (miyokardiyal iskemi vb.) ortadan kal-
dırılması ve pacemaker ihtiyacının değerlendirilmesi önemlidir. 
Bu bağlamda semptomatik sporcuların bir kardiyak elektrofizyo-
log tarafından değerlendirilmesi önemlidir.

2. derece AV blok Mobitz Tip 2: Mobitz tip 2 AV blok sporcularda na-
dirdir ve çoğunlukla His-Purkinje sistemi hastalıklarında ortaya çı-
kar. Doğası gereği kararsız bir durumdur ve 3. derece AV bloğa iler-
leyebilir. Potansiyel olarak geri döndürülebilir bir durumun (Lyme 
hastalığı vb.) yokluğunda, Mobitz tip II AV bloğu olan sporcularda, 
düzenli fiziksel aktivite veya spor aktivitesinin yeniden başlamasına 
izin vermeden önce genellikle bir kalp pili gerekebilir.9

3. derece (komplet) AV blok: Sporcularda nadirdir ve her zaman 
patolojik olarak kabul edilir. Sporcularda tam blok, şiddeti değiş-
kenlik gösterse de sersemlik, presenkop, senkop, yorgunluk, ne-
fes darlığı, göğüs ağrısı ve ani kalp durması gibi semptomlarla 
kendini gösterebilir. Saptanması halinde altta yatan hastalık du-
rumu yoksa kalıcı kalp pili takılana kadar spordan uzak durma-
ları gerekmektedir. Bu durumun bir alt grubu olarak konjenital AV 
bloğu olan sporcular yer almaktadır. Bunlar genelde çocukluktan 
beri olduğu için asemptomatiktirler. Dar QRS kompleksli olup isti-
rahatte dakikada 40-50 atımın altına düşmeyen ve egzersizle kalp 
hızı yeteri kadar artan (>120 atım/dk) asemptomatik olan sporcu-
lara yarışmalı sporlar için izin verilebilir.9,10 Bunun dışında kalan 
konjenital kalp bloğu tespit edilen sporcular kalp pili implantas-
yonu sonrası spora katılım açısından değerlendirilir.

Sporcularda Dal Blokları
Komplet sağ dal bloğu yapısal kalp hastalığı olsun ya da olmasın 
sporcularda nadir değildir, ancak komplet sol dal bloğu nadir gö-
rülmekte ve sıklıkla yapısal bir kalp hastalığının habercisi olabi-
lir.11 Asemptomatik komplet sağ dal bloğu bulunan ve yapısal kalp 
hastalığı olmayan sporcularda spora katılım açısından bir kısıtla-
ma bulunmamaktadır. Ancak komplet sol dal bloğu bulunan spor-
cuların, altta yapısal kalp hastalığı yoksa egzersizle AV blok iz-
lenmiyorsa ve ventriküler aritmisi bulunmuyorsa spora katılımına 
izin verilir. Ancak komplet sol dal bloğu bulunan sporculara yılda 
bir kez elektrokardiyografi ile doktor muayenesi önerilmektedir.

Sinoatriyal Nod Fonksiyon Bozuklukları
İyi antrene olmuş dayanıklılık sporcularının çoğunda istirahat sinüs 
bradikardisi (Şekil 2) vardır (<60 atım/dk).12,13 Bu durum, genellikle 
egzersize bir adaptasyon olarak vagal tonusun artmasıyla ilişkilen-
dirilir. Bununla birlikte, bu durumda sinoatriyal ve atriyoventriküler 
nodların intrinsik özelliklerinin değişmesinin katkısı olabileceğine 
dair bazı kanıtlar da vardır.14 Yapısal olarak normal bir kalbe sahip 

ve sinüs bradikardisi olan sporcularda, fiziksel aktivite sırasında 
kalp hızı uygun şekilde artıyorsa, spora katılım için herhangi bir 
kısıtlamaya gerek yoktur. Bradikardiden kaynaklanan bilinç bozuk-
luğu veya yorgunluk gibi semptomları olan sporcular, uygun şekil-
de değerlendirilip tedavi edilene kadar yarışmalı sporlardan uzak 
tutulmalıdır. Hasta tedavi sırasında iki ila üç ay boyunca asempto-
matik kalırsa, semptomlardan sorumlu kardiyak duruma özgü tav-
siyeye uygun olarak tüm yarışmalı sporlara katılmasına izin verilir.

Normal sporcularda Holter elektrokardiyografi izlemede asemp-
tomatik sinüs duraklamaları veya üç saniyeden kısa süreli sinüs 
aresti nadir görülmez ve klinik önemi yoktur.15 Ancak daha uzun 
süren sinüs duraklamaları (>3sn) olan veya taşikardi-bradikardi 
sendromu (hasta sinüs sendromu) saptanan sporcular, spora ara 
vermeli ve tedavi edilmelidir. Bu kişiler, yapısal bir kalp hastalığı 
yoksa ve uygunsuz bradikardi (hasta sinüs sendromu) sendromu-
nun nedeni tedavi edildikten sonra üç ay asemptomatik kalmış-
larsa, tüm yarışmalı sporlara katılabilir.

Supraventriküler Aritmiler

Atriyal veya kavşak erken vurular
Atriyal erken vurular, genel popülasyonda ve sporcularda yaygındır 
(kavşak erken atımları daha az yaygındır) ve genellikle altta yatan 
yapısal kalp hastalığı veya semptomlar ile ilişkili değildir. Atriyal 
veya kavşak erken atımları olan yapısal olarak normal kalbe sahip 
sporcular, erken atımların sıklığına bakılmaksızın tüm yarışmalı 
sporlara katılabilir.16 Altta yatan yapısal kalp hastalığı olup atriyal 
veya kavşak erken atımları olan sporcular, yapısal kalp hastalığı-
nın sınırlamaları ile uyumlu yarışmalı sporlara katılabilir.

Atriyal fibrilasyon
Orta derecede egzersize katılımın atriyal fibrilasyon açısından ko-
ruyucu olduğu bilinmektedir. Ancak özellikle yüksek yoğunluklu 
dayanıklılık sporları yapan erkek sporcularda atriyal fibrilasyon 
insidansında artış bildirilmiştir. Netice olarak bu durum, egzersiz 
ile atriyal fibrilasyon sıklığı arasında U şeklinde bir ilişki olarak li-
teratüre geçmiştir.17-23 Genç sporcularda atriyal fibrilasyon, herhan-
gi bir yapısal kalp hastalığı veya başka bir provoke edici durumun 
yokluğunda ortaya çıkabilir ve genellikle “lone atriyal fibrilasyon” 
olarak adlandırılır. Daha yaşlı sporcularda, hipertansiyon ve koro-
ner arter hastalığı altta yatan durumları oluşturmaktadır. Atriyal 
fibrilasyonu olan herhangi bir hastada olduğu gibi, atriyal fibrilas-
yonu olan sporcular da altta yatan potansiyel nedenler ve riskler 
(tiroid hastalığı, aşırı alkol kullanımı, ilaç veya diğer yasadışı madde 
kullanımları) açısından iyi değerlendirilmelidir. Altta yatan neden 
aydınlatılmadan sporcunun spora katılımına ara verilmelidir. Kendi 
kendine sona eren atriyal fibrilasyonu olan ve ilişkili yapısal kalp 
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hastalığı olmayan sporcular, tüm yarışmalı sporlara katılabilir. At-
riyal fibrilasyon saptanan sporcularda altta yatan nedenler ortadan 
kaldırıldıktan veya elimine edildikten sonra en etkin yaklaşım ritim 
kontrol stratejilerinin düşünülmesidir. Ritim kontrolü antiaritmik 
ajanlar veya ablasyon prosedürleri ile sağlanabilir. Ablasyon teda-
vileri özellikle paroksismal atriyal fibrilasyonu olan sporcularda, 
normal veya normale yakın bir kalbin varlığında sürekli bir fayda 
sağlayabilmesi açısından artan tercih sebebi olmaktadır.  Son Av-
rupa Kardiyoloji Derneği kılavuzunda tekrarlayan atriyal fibrilas-
yon atakları olan sporcularda ve egzersiz performansında azalma 
düşüncesi ile antiaritmik ilaç kullanmak istemeyen sporcularda 
Sınıf IB öneri ile atriyal fibrilasyon ablasyonu önerilmektedir.24 At-
riyal fibrilasyon ablasyonunda ilk hedef olarak pulmoner venlerin 
izolasyonu önerilmektedir. Şekil 3’te sol atriyum ve pulmoner ven 

anatomisi üç boyutlu haritalama sistemleri ile ortaya konmuştur. 
Cerrahi ablasyon da dahil olmak üzere başarılı atriyal fibrilasyon 
ablasyonu olan yapısal kalp hastalığı olmayan sporcular dört haf-
ta (1 ay) sonra tüm yarışmalı sporlara katılabilir. Ablasyon tedavisi 
başarısız olan veya yaptırmayan sporculara cepte hap (Sınıf 1C an-
tiaritmik ilaçlar) uygulaması yapılabilir. Ancak bu uygulamayı yapan 
sporcuların en az iki ilaç yarı ömrü kadar zaman geçtikten sonra 
spora katılımlarına izin verilir.24 Yapısal kalp hastalığı bulunmayan 
ve tekrarlayan/kalıcı atriyal fibrilasyonu olan (ablasyon uygulanma-
yan) sporcular, ventriküler hız uygun şekilde hızlanır ve yavaşlarsa 
ve aktivite düzeyine göre normal sinüs yanıtıyla karşılaştırılabilirse, 
yarışmalı sporlara seçici olarak katılabilir. 

Sporcularda atriyal fibrilasyon yönetiminin diğer bir ayağı anti-
koagülan tedavi kararının verilmesidir. Sporcu olmayan kişilerle 
benzer şekilde CHA2DS2-VASc skoruna göre bir antikoagülan kul-
lanım kararı verilmelidir. Özellikle antikoagülan kullanım kararı 
verilen kişilere ciddi darbelere açık sporlardan (futbol, basketbol, 
buz hokeyi vs.) uzak durmaları (Sınıf III öneri ile) önerilmektedir.24

Atriyal flutter
Devamlı atriyal flutter (Şekil 4), sporcularda sık görülmez. Spor-
cularda özellikle tipik atriyal flutter varlığında kür sağlaması açı-
sından kateter ablasyon tedavisi ilk seçenek olarak akla gelmelidir. 
Dökümante edilmiş atriyal flutterı olan ve spora devam etmek iste-
yen sporculara egzersiz sırasında 1:1 ventriküler geçişi engellemek 
için cavo-triküspit isthmus ablasyonu Sınıf IIa, C ile önerilmektedir.24 
Ablasyon sonrası en az 4 hafta antikoagülan kullanan sporcularda 
ritim bozukluğu tekrarı izlenmez ise antikoagülan tedavi kesilebilir 
ve altta yatan sınırlayıcı hastalık varlığı göz önüne alınarak yarışmalı 
sporlara katılımı sağlanabilir. Ancak ablasyon tedavisinin küratif ol-
madığı veya mümkün olmadığı durumlarda ritim kontrolü için anti-
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Şekil 3. EnSite üç boyutlu haritalama sistemi kullanılarak göster-
ilen sol atriyum (LA), sağ üst pulmoner ven (RSPV), sağ alt pulmo-
ner ven (RIPV), sol üst pulmoner ven (LSPV) ve sol atriyal apendiks 
(LAA) anatomisi.

Şekil 4. Atriyal Flutter

Şekil 5.  Supraventriküler Taşikardi (P dalgalarının izlenmemesi nedeniyle AVNRT olarak değerlendirilmiştir)
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aritmik ilaç ve bir hız kontrolü sağlayıcı atriyoventriküler nod blokeri 
ilaç kullanımı önerilmektedir. Egzersiz sırasında etkin hız kontrolü 
kanıtı olmayan sporcularda tek başına Sınıf I grubu bir antiaritmik 
ilaç kullanımı Sınıf III, C ile mutlak önerilmemektedir.24Atriyoventri-
küler nod bloke edici ilaçlarla tedavi alırken, aktivite düzeyine bağlı 
olarak normal sinüs yanıtıyla uygun şekilde karşılaştırılabilir şekil-
de hızlanan ve yavaşlayan bir ventriküler hızı sürdüren sporcular, 
uyarı ile Sınıf IA yarışmalı sporlara katılabilir. Ancak tüm yarışmalı 
sporlara katılıma izin verilmemelidir.

Atriyoventriküler nodal re-entran taşikardi
Atriyoventriküler nodal re-entran taşikardi genç sporcularda sık 
görülen bir aritmidir (Şekil 5). Altta yatan bir preeksitasyon veya 
yapısal kalp hastalığı olmadığı durumlarda hayati tehdit oluştur-
maz ancak genellikle yüksek kalp hızından kaynaklanan semp-
tomlara yol açabilmektedir. Atriyoventriküler nodal re-entran 
taşikardiye sekonder senkop, presenkop veya hemodinamik bo-
zukluğun diğer belirtileri olan ve aritmiye ek olarak yapısal kalp 
hastalığı olmayan sporcular, uygun şekilde tedavi edilene kadar 
herhangi bir yarışmalı spora katılmamalıdır. Küratif tedavi olması 
nedeniyle pre-eksitasyonun dışlandığı paroksismal supraventri-
küler taşikardilerde (atriyoventriküler nodal re-entran taşikardi, 
atriyal taşikardi) Sınıf IIa, C öneri ile kateter ablasyonu önerilmek-
tedir.24 Kateter ablasyonunu takiben, yapısal kalp hastalığı olma-
yan, asemptomatik olan ve işlemden sonra dört hafta boyunca 
aritmi atağı olmayan sporcular tüm yarışmalı sporlara katılabi-
lir. Atak sıklığı çok seyrek olan ve taşikardi sırasında hemodina-
mik olarak stabil seyreden sporcularda, daha preventif gidilebilir 
ve atak sıklaştığı veya hemodinamik bozukluğa yol açtığı zaman 
ablasyon tedavileri seçenek olarak düşünülebilir. Ablasyon yapıl-
mayan, egzersize bağlı taşikardisi olmayan ancak atak sırasında 
hemodinamik bozulma olmaksızın sadece sporadik, kısa ve kendi 
kendini sınırlayan ataklar yaşayan sporcular Sınıf I, C öneri ile tüm 
sporlara katılabilir.24 Bu durumda düzenli takip önerilir.

Atriyal taşikardiler 
Diğer supraventriküler taşikardilere oranla atriyal taşikardiler 
sporcularda daha nadir görülür. Tekrarlayan veya refrakter semp-
tomatik atriyal taşikardisi olan hastalar, tıbbi tedavi veya kateter ab-
lasyon tedavisi için adaydır. Atriyal taşikardisi olan ve yapısal kalp 
hastalığı bulunmayan sporcular, kateter ablasyon tedavisi ile etkin 
başarı sağlandıktan sonra, dört haftalık takipte atak saptanmaz 
ise tüm yarışmalı sporlara katılabilir. Ablasyon yapılmadığında, 
ventriküler hız uygun şekilde artar ve yavaşlarsa ve uygun tedavi 
ile aktivite düzeyine göre normal sinüs yanıtı ile karşılaştırılabilir 
ise sporcular yarışmalı sporlara katılabilir. Bu durumda değerlen-
dirme bireyselleştirilmeli ve sporculara düzenli takip önerilmelidir.

Pre-eksitasyon Paterni veya Wolff-Parkinson-White sendromu
Wolff-Parkinson-White paterni olan hastaların yüzey elektrokardi-
yografilerinde ventriküler pre-eksitasyonu gösteren delta dalgaları 
izlenmektedir (Şekil 6). Eğer bu bulgu kişinin mevcut semptomları 
veya taşikardi atağı ile ilişkilendirilirse Wolff-Parkinson-White send-
romundan bahsedilir. Çarpıntı veya taşikardi öyküsü olmayan ve yapı-
sal kalp hastalığı kanıtı olmayan Wolff-Parkinson-White elektrokar-
diyografi paternine sahip asemptomatik sporculara optimal yaklaşım 
halen tartışmalıdır. Asgari tanısal yaklaşım, egzersiz ve/veya Holter 
elektrokardiyografi izlemi yapılarak artan kalp hızı ile anormal ile-
tim yolunun ani tersine çevrilebilirliğini değerlendirmektir (intermit-
tan pre-eksitasyon varlığı veya artan kalp hızı ile pre-eksitasyonun 

kaybolması, düşük doz Sınıf I antiaritmik ilaç ile pre-eksitasyonun 
kaybolması, düşük iletim kapasitesi ve iyi huylu sonucun ifadesi ola-
rak kabul edilir). Elektrokardiyografide ventriküler pre-eksitasyonu 
olan, çarpıntı şikayeti, presenkop veya senkop semptomları olan veya 
belgelenmiş aritmisi (yani, Wolff-Parkinson-White sendromu) olan 
sporculara Sınıf I, C öneri ile kateter ablasyon tedavisi önerilmelidir.24

Yapısal kalp hastalığı olmayan, çarpıntı öyküsü olmayan veya dö-
kümante taşikardisi olmayan ve iyi huylu aksesuar yol davranışını 
belgeleyen bir stres testi olan (normal iletiye ani geri dönüşlülük), 
özellikle 25 yaş üzeri asemptomatik sporcuların tüm yarışmalı spor 
dallarına katılabileceği önerilmektedir. Ancak Wolff-Parkinson-W-
hite sendromu olan kişilerin yaklaşık 1/3’ünde bir atriyal fibrilas-
yon atağı izlenebilir. Bu sebeple, asemptomatik de olsa yarışmalı 
ve yoğun dayanıklılık gerektiren sporları yapan sporcularda, invazif 
yöntemle (elektrofizyolojik çalışma) bir risk analizi yapılması Sınıf I, 
B ile önerilmektedir.24 Pre-eksitasyonu bulunan hastalarda elektro-
fizyolojik çalışma ile ani ölüm riskini gösteren bulgular Tablo 2’de 
verilmiştir.  Asemptomatik olup elektrofizyolojik çalışma ile yüksek 
risk kriterleri saptanan sporcularda aksesuar yol ablasyonu öneril-
mektedir. Başarılı ablasyon tedavisi sonrası 12 derivasyonlu elekt-
rokardiyografide aksesuar yol kanıtı olmayan sporcular yarışmalı 
sporlara 4 ile 12 hafta sonra dönebilir. Düşük yoğunluklu sporlara 
1 hafta sonra başlanabilir. Sporcuların ablasyon sonrası 6 ay ve 1 yıl 
aralıklarla elektrokardiyografi ile kontrol edilmeleri önerilmektedir.

Tablo 2. Elektrofizyolojik çalışma sırasında (izoprenalin kullanımı 
ile) artan ani ölüm riski olan bir aksesuar yolu gösteren bulgular24

Bulgular

1. Atriyoventriküler resiprokal taşikardi veya atriyal fibrilasyon 
indüklenmesi

2. Pre-eksite atriyal fibrilasyon sırasında RR süresinin ≤250 msn 
olması

3. Aksesuar yolun antegrat refrakter periyodunun ≤250 msn olması

4. Çoklu aksesuar yol varlığı

5. Septal lokasyonlu aksesuar yol varlığı(posteroseptal veya 
midseptal)

Ventriküler Aritmiler

Ventriküler erken atımlar 
Ventriküler erken atımlar, sporcularda tüm yaş gruplarındaki yaygın-
dır ve yapısal kalp hastalığı olan veya olmayanlarda görülür (Şekil 
7). Ventriküler erken atımları olan sporcularda ilk yapılacak şey alt-
ta yatan yapısal kalp hastalığı (aritmojenik sağ ventrikül displazisi, 
nonkompaksiyon kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, mi-
yokardit vb.) varlığını araştırmaktır. Özellikle sağ veya sol ventrikül 
apeks veya serbest duvar orijinli ventriküler erken atımlar, yüksek 
ventriküler erken atım yükü, couplet/triplet veya sürekli olmaması, 
multifokal olması ve egzersizle sıklığının artması elektriksel, iske-
mik ve yapısal kalp hastalığı açısından uyarıcı olmalıdır.25,26 Yapısal 
kalp hastalığı bulunmayan istirahatte ve egzersiz sırasında (yani, 
yarıştıkları sporla karşılaştırılabilir düzeyde egzersiz testi sırasın-
da) ventriküler erken atımları olan ve asemptomatik veya semp-
tomları minimal olan sporcular, tüm yarışmalı sporlara katılabilir. 
Egzersizde veya egzersiz testi sırasında ventriküler erken atımların 
sıklığı, sporcuda bilincin bozulmasına, belirgin yorgunluğa veya ne-
fes darlığına neden olacak kadar artarsa, sporcu daha ileri tetkik 
edilmelidir. Altta yatan bir kardiyak problem varsa, sporcu buna 
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göre tedavi edilmelidir. Herhangi bir kardiyak problem bulunmazsa, 
sporcu semptomların giderilmesi için tedavi edilmeli ve yakın ta-
kip edilmelidir. Bu durumların her ikisinde de sporcu yalnızca Sınıf 
IA yarışmalı sporlara katılabilir. Zaman içinde devam eden ve tıbbi 
tedavi ile azalmayan, özellikle sık ventriküler erken atımları olan 
sporculara kateter ablasyonu önerilmelidir.

Sürekli olmayan ventriküler taşikardi
Kısa (genellikle <10 ardışık ventriküler atım) sürekli olmayan 
monomorfik ventriküler taşikardi, hızları genellikle <150 atım/
dk olan ve non-invazif ve invazif testlerle belirlenmiş yapısal kalp 
hastalığı olmayan asemptomatik sporcularda, ani kardiyak ölüm 
riskinde belirgin bir artışa yol açmaz. Egzersiz testi (tercihen spe-

sifik yarışma aktivitesi sırasında Ambulatuar elektrokardiyografi 
kaydı ile) sürekli olmayan ventriküler taşikardinin baskılandığını 
veya başlangıca kıyasla önemli bir kötüleşme olmadığı saptanı-
yorsa, düzenli takip ile tüm yarışmalı sporlara katılıma izin verilir.

Sürekli ventriküler taşikardi
Sürekli ventriküler taşikardisi olan sporcuda, altta yatan kalp hasta-
lığının araştırılması çok önemlidir. Altta yatan kalp hastalığının varlı-
ğında, bu aritmiler potansiyel olarak yaşamı tehdit eder. Sporculara, 
daha fazla değerlendirme tamamlanana kadar spora katılımı derhal 
durdurmaları tavsiye edilmelidir. Kalbi yapısal olarak normal olan ve 
kalpteki belirli bir bölgeye/bölgelere lokalize olabilen monomorfik, sü-
rekli olmayan veya sürekli ventriküler taşikardisi olan sporcular, po-
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Şekil 6. A-C. Wolff-Parkinson-White sendromu (A) olan ve kardiyak elektrofizyolojik çalışmada (B) yüksek risk kriterleri bulunan genç bayan 
hasta. Üç boyutlu Columbus Kardiyak Mapping Sistemi (C) ile başarılı posteroseptal aksesuar yol ablasyonu

Şekil 7. Bigemine ventriküler erken atımlar
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tansiyel olarak bir tedavi sunabilecek bir kateter ablasyon prosedürü 
için adaylardır. Başarılı bir ablasyon prosedürünün ardından, tekrar-
lama olmazsa sporcu dört hafta içinde tam yarışmalı aktiviteye de-
vam edebilir. Kalbi yapısal olarak normal olan, ablasyon yapılmayan, 
ilaç süpresyonunu seçen sporcular için daha konservatif bir yaklaşım 
önerilir, çünkü sportif aktivite sırasında salınan katekolaminler ilacın 
baskılayıcı etkilerine karşı koyabilir ve ventriküler taşikardi yeniden or-
taya çıkabilir. Bu durumda, sporcu genellikle son ventriküler taşikardi 
atağından sonra en az iki ila üç ay boyunca herhangi bir spor dalında 
yarışmamalıdır. Klinik nüks olmadıysa ve ventriküler taşikardi egzer-
siz veya egzersiz testiyle indüklenemiyorsa ve sporcunun yapısal kalp 
hastalığı yoksa tüm yarışmalı sporlara periyodik takip altında izin veri-
lebilir.1 Kondisyonsuzlaştırma ventriküler aritmilerin azalmasına veya 
kaybolmasına neden olabileceğinden, seçici olarak kısa bir kondisyon 
giderme ve yeniden test periyodu önerilebilir. Yapısal kalp hastalığı, 
moleküler veya inflamatuvar hastalığı ve ventriküler taşikardisi olan 
sporcularda, ventriküler taşikardinin baskılanmış olmasına veya ab-
lasyonuna bakılmaksızın orta ve yüksek yoğunluklu yarışmalı sporlar 
kontrendikedir. Yalnızca IA sınıfı yarışmalı sporlara izin verilebilir. 

Ventriküler fibrilasyon
Yapısal kalp hastalığı varlığında veya yokluğunda kardiyak arest ile 
sonuçlanan koşullara sahip sporcular genellikle bir intrakardiyak 
defibrilatör ile tedavi edilir ve geleneksel olarak orta veya yüksek 
yoğunluklu herhangi bir yarışmalı spora katılmamaları tavsiye edi-
lir. Bununla birlikte, günümüzün ortak karar verme yaklaşımında, 
intrakardiyak defibrilatörü olan ve üç ay boyunca cihaz tedavisi ge-
rektiren ventriküler flutter veya ventriküler fibrilasyon atağı olma-
yan sporcular, olası riskleri anlayarak yarışmalı sporlara girebilirler.
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Giriş

Düzenli yapılan sporun insan sağlığına olumlu etkileri herkes tarafından net olarak bi-
linse de bazen spor esnasında çok ciddi problemler ortaya çıkabileceği ve ani ölümlere 
neden olabileceği unutulmamalıdır. Bu nedenle spor belli kurallar ve sınırlar içerisinde 
yapılmalıdır.

Sporcularda kalp kaynaklı ani ölümlere neden olabilecek hastalıklar arasında hipertrofik 
kardiyomiyopati, koroner arter anomalileri, Marfan sendromu ve aort kapak hastalığı gibi 
doğumsal kalp hastalıkları nispeten daha sık görülürken, pulmoner kapak darlığı, büyük 
arterlerin transpozisyonuve tek ventrikül gibi kompleks defektler daha az görülür.1

Doğumsal kalp hastalığı 1000 canlı doğumda 8-9 hastada görülür ve en sık doğum de-
fektidir. Çocukların çoğu, kompleks hastalıklar dahil, erişkin yaşa (%85’e yakını) kadar 
yaşayabilir.2 Doğumsal kalp hastalığı olanlarda düzenli egzersiz diğer hasta grupları ka-
dar önem arz eder ve hastalık spektrumu çok geniş olduğu için spora katılım açısından 
uygunluk her hasta özelinde dikkatlice değerlendirilmelidir.

Spora katılım güvenliğinin değerlendirilmesi ile ilgili sorular ortaya çıktığında, spor kar-
diyolojisi alanında bilgili ve deneyimli hekim görüşünün yerini hiçbir şey tutamaz. Son 
yıllarda doğumsal kalp hastalıkları ve spor kardiyolojisi ile ilgili hekimleri detaylı olarak 
aydınlatacak önemli kılavuzlar yayınlandı.2-5Güncel olarak sıralayacak olursak, 2015 yı-
lında Amerikan Kalp Derneği yarışmalı sporlarda görev alacak ve doğumsal kalp has-
talığına sahip sporcular için uygunluk kriterlerini bir kılavuzda (Task Force 4)  özetledi.3 
Ayrıca Amerikan Kalp Derneği 2018 yılında Doğumsal Kalp Hastalıkları Kılavuzunu yayın-
ladı.42020 yılında Avrupa Kardiyoloji Derneği “Kardiyovasküler Hastalığı Olanlarda Spor 
Kardiyolojisi ve Egzersiz”  başlıklı kılavuz yayınladı.2 Aynı sene Avrupa Kardiyoloji Derneği 
“Doğumsal Kalp Hastalıkları Kılavuzunu” güncelledi.5
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Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları

Ekokardiyografi hemen hemen tüm hastalarda ilk görüntüleme 
tanı aracı olsa dabazı durumlarda ilave görüntüleme yöntemleri 
de kesin tanıda yardımcı olabilmektedir. Bunlar içinde kardiyak 
manyetik rezonans görüntüleme, çok kesitli bilgisayarlı tomografi 
ve kardiyak kateterizasyon (Tablo 1) vardır.3,4

Tablo 1. Doğumsal kalp hastalığı tanısında çoklu görüntüleme 
yöntemlerinin kıyaslanması3, 4

Radyasyon

Ventrikül 
volüm/
işlevi

Kapak 
yapısı/
işlevi

Koroner 
anatomi

Kalp dışı 
vasküler 
anatomi

Ekokardiyo-
grafi

Hayır ++ +++ +/- +/-

MRG Hayır +++ ++ ++ +++

BT Evet + + +++ +++

Kateter-
izasyon

Evet + ++ +++ ++ 

BT, Bilgisayarlı tomografi; MR, manyetik rezonans görüntüleme.
+/-: kısmen faydalı; +: iyi; ++: çok iyi;  +++: mükemmel.

Atriyal Septal Defekt - Tedavi Edilmemiş
Atriyal septal defekt, sağ ve sol atriyum arasındaki interatriyal 
septumun embriyolojik gelişim esnasında tam kapanamaması-
na bağlı olarak gelişen bir doğumsal kalp hastalığıdır ve soldan 
sağa şanta neden olur (Şekil 1). Erişkinde karşılaşılan en sık 
doğumsal kalp anomalisi olup kadınlarda erkeklere oranla iki 
kat daha fazla görülür. Rizzo ve ark.1semptomu olmayan 3100 
genç erkek futbolcuyu yapısal kalp hastalıkları açısından eko-
kardiyografi ile değerlendirdikleri çalışmalarında, 20 sporcuda 
atriyal septal defekt tespit etmişlerdir. Atriyal septal defektli 
çocukların çoğu asemptomatiktir. Elektrokardiyografi ve eko-
kardiyografi değerlendirme için gerekli tetkiklerdir. Küçük atri-
yal septal defektler daha az sağ ventrikül volüm yüklenmesi ile 
karakterize olabilirken veya çok küçük ise hiçbir volüm yüküne 
yol açmayabilirken orta veya büyük defektler ciddi volüm yüküne 
neden olabilir, ancak yine de pulmoner hipertansiyon nadirdir. 
Atriyal septal defektler Ebstein anomalisi, pulmoner kapak dar-
lığı, pulmoner dönüş anomalisi gibi ek anomaliler ile beraber 
seyredebilir. O nedenle ekokardiyografi yapılırken, buna da dikkat 
edilmeli, şüphe durumunda manyetik rezonans görüntüleme gibi 
ek tetkiklerden faydalanmak gerekebilir.4

Öneriler

1. Küçük defektli (<6 mm), normal sağ kalp boşlukları olan ve 
hiçbir pulmoner hipertansiyon bulgusu olmayan sporcular 
tüm sportif faaliyetlere katılabilir (Sınıf I, kanıt düzeyi C).

2. Büyük bir atriyal septal defekt ve normal pulmoner arter ba-
sıncına sahip sporcular tüm yarışmalı sporlara katılabilir (Sı-
nıf I, kanıt düzeyi C).

3. Atriyal septal defekt ve hafif pulmoner hipertansiyonu olan 
sporcular düşük yoğunluklu Sınıf 1A yarışmalı sporlara katı-
labilir (Sınıf I, kanıt düzeyi C).

4. Siyanoz ve büyük sağdan sola şantla ilişkili pulmoner vaskü-
ler obstrüktif hastalığı olan hastalar, yarışmalı sporlara katı-
lamazlar (Sınıf III, kanıt düzeyi C).

Atriyal Septal Defekt - Cerrahi ya da Girişimsel Tedavi ile 
Kapatılmış
Atriyal septal defekt genellikle cerrahi veya cihaz yerleştirme ile 
tamamen kapatılır (Şekil 2). Kapatma çocukluk çağında gerçekleş-
tirildiğinde hiçbir volüm yüküne neden olmayabilir veya sağ vent-
rikülde düşük seviyede genişleme sebat edebilir. Supraventriküler 
aritmiler defektin kapatılmasından sonra ortaya çıkabilir ve özel-
likle defekt geç tamir edildiğinde daha sık görülür.6 Atriyal septal 
defektin değerlendirilmesi kardiyak performans tahmini, pulmo-
ner vasküler direnç, sağ ventrikül boyutu ve iletim bozukluklarını 
içermelidir. Akciğer grafisi, elektrokardiyografi ve ekokardiyogra-
fiye genellikle ihtiyaç duyulur. Transözofageal ekokardiyografi ile 
defekt boyu, morfolojisi, rimlerin yeterliliği değerlendirilmeli ve 
olası pulmoner venöz anomalisi ve sol atriyal apendiks trombüsü 
ekarte edilmelidir. Operasyon öncesi pulmoner hipertansiyonu, 
sağdan-sola şantı ya da her ikisi olan hastalarda postoperatif dö-
nemde Doppler ekokardiyografi veya kalp kateterizasyonu ile pul-
moner arter basınçlarının değerlendirilmesi mutlaka gereklidir.

Öneriler

• Cerrahi veya girişimden üç ile altı ay sonra pulmoner hiper-
tansiyon,  semptomatik aritmi veya miyokard fonksiyon bo-
zukluğu gibi durumlar mevcut olmadıkça hastalar tüm spor-
tif faaliyetlere katılabilirler (Sınıf I, kanıt düzeyi C).

• Pulmoner hipertansiyon,  semptomatik aritmi veya miyokard 
fonksiyon bozukluğuna sahip hastalar düşük yoğunluklu Sınıf 
1A sporlara katılım sağlayabilir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C). 

Şekil 1. A-C. Atriyal septal defektli (Beyaz ok) genç kadın olguda iki boyutlu (A), üç boyutlu (B) ve renkli Doppler (C) transözofageal ekokardi-
yografi görüntüleri 
ASD, Atriyal septal defekt; LV, Sol ventrikül; RV, Sağ ventrikül; LA, Sol atriyum; RA, Sağ atriyum; TV, Triküspit kapak; IAS, İnteratriyal septum; AoV, Aort kapağı
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Su altı dalışları (SCUBA) gibi riskli sporla uğraşanlarda atriyal 
septal defekt kapatılması sonrası transözofageal ekokardiyografi 
ile rezidü defekt kalmadığına dikkat edilmelidir.7

Ventriküler Septal Defekt - Tedavi Edilmemiş
En sık görülen doğumsal kalp hastalığıdır (Şekil 3). Perimemb-
ranöz tip en sık görülen tip olup (%80) membranöz septumda 
ve/veya etrafında bulunur. Musküler tip, atriyoventriküler kapak-
lara komşu olan inlet septumda (inlet ventriküler septal defekt), 
pulmoner kapağın altındaki outlet septumda (outlet ventriküler 
septal defekt) veya trabeküler septumda (trabeküler musküler 
ventriküler septal defekt) olabilir.Sol ventrikül volüm yüklenme-
si yapabilmektedir. Ventriküler septal defektler küçük, orta veya 
büyük olarak gruplandırılır. Fizik muayene ve ekokardiyografi ile 
kalp boyutları normal olan ve şüpheli küçük ventriküler septal 
defekti olan hastalarda pulmoner arter basıncı normal ise daha 
fazla değerlendirme gerekli değildir. Küçük defekti olmayıp, kalp 
boyutlarında artış olan ve pulmoner basıncı artmış ventriküler 
septal defektli hastalarda, kalp kateterizasyonu gibi ileri tetkik-
lere ihtiyaç duyulabilir. Orta büyüklükte defekti olan ve sistemik/
pulmoner akım oranı yaklaşık 1,5 ile 1,9 arasında olan hastalar 
düşük pulmoner vasküler dirence sahiptir. Büyük bir defekte sa-
hip olan hastalarda, düşük veya orta derecede artmış pulmoner 
vasküler direnç, sistemik/pulmoner akım oranının 2 veya daha 
büyük olması ve pulmoner direncin 3 U/m2’den daha az olması 
olarak tanımlanmaktadır.  Ventriküler septal defekti olan hastalar, 
eşlik eden aort kapak prolapsusu ve aort kapak yetersizliği açısın-
dan takip edilmelidir. Bu gibi durumların eşlik etmediği küçük ve 
restriktif defektler konservatif olarak izlenebilir. Perimembranöz 
ve musküler ventriküler septal defektler uygun koşullar mevcut 
ise transkateter olarak kapatılabilmektedir.8Tedavi olmamış vent-
riküler septal defektin triküspit veya pulmoner kapak endokarditi 
riski taşıdığı da unutulmamalıdır.

Tedavi Edilmemiş
• Ventriküler septal defekt ve normal pulmoner arter basıncı-

na sahip sporcular tüm spor faaliyetlerine katılabilir (Sınıf I, 
kanıt düzeyi C).

• Pulmoner hipertansiyonu olan büyük ventriküler septal de-
fektli sporcular sadece düşük yoğunluklu Sınıf 1A sporlara 
katılım sağlayabilir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C).

Ventriküler Septal Defekt - Cerrahi ya da Girişimsel Kateteri-
zasyon ile Kapatılmış
Başarılı bir onarım önemli derecede bir şantın, semptomların, 
kardiyomegali veya aritmilerin yokluğu ve normal pulmoner arter 
basıncının varlığı ile karakterizedir. Ameliyat sonrası spor faali-
yetlerine katılım öncesinde akciğer grafisi, elektrokardiyografi ve 
ekokardiyografi ile tanısal değerlendirme gereklidir. Sol veya sağ 
ventrikül genişlemesi sebat eden, miyokard fonksiyon bozukluğu 
veya pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda spor faaliyetlerine 
katılım için verilecek bir karar öncesinde, egzersiz testi veya kalp 
kateterizasyonu ile değerlendirme gerekebilir.

Öneriler

• Pulmoner arteriyel hipertansiyon, ventriküler veya atriyal 
taşiaritmi veya miyokard fonksiyon bozukluğu yokluğunda 
herhangi bir defekti olmayan veya sadece küçük bir rezidü 
defekti olan asemptomatik sporcular, onarımdan 3 ila 6 ay 
sonra tüm yarışmalı sporlara katılabilir (Sınıf I, Kanıt düzeyi 
C)

• Pulmoner hipertansiyonu sebat eden sporcular sadece Sınıf 
1A sporlara katılım sağlayabilir (Sınıf I, Kanıt düzeyi B).

• Semptomatik atriyal veya ventriküler aritmileri olan veya 2. 
veya 3. derece atriyoventriküler bloğu olan sporcular kardiyak 
elektrofizyolog tarafından detaylı değerlendirilmeden yarış-
malı sporlara katılmamalıdır (Sınıf III, Kanıt düzeyi C).

Şekil 2. A, B.Transözofageal ekokardiyografi ve floroskopi kılavuzluğunda kateter laboratuarında cihaz yerleştirme ile tamamen kapatılmış 
atriyal septal defekt. Siyah ve kırmızı oklar kapama cihazını göstermektedir.
LA, Sol atriyum; RA, Sağ atriyum
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• Hafif-orta pulmoner hipertansiyon veya ventrikül fonksiyon 
bozukluğu olan sporcular bazı düşük yoğunluklu Sınıf 1A 
sporlar dışında sporlara katılmamalıdır (Sınıf III, kanıt düzeyi 
C).

Patent Duktus Arteriozus 
İnen aorta ile sol pulmoner arterin proksimal kısmı arasındaki 
duktus arteriozus açıklığının, doğum sonrası kapanmaması ile 
oluşur (Şekil 4). Hastalar tipik devamlı üfürüm, semptomların 
olmaması ve normal sol kalp boyutları ile karakterizedir. Daha 
büyük patent duktus arteriozusu olan hastalar kardiyomega-
li ve geniş nabız basıncına sahip olup pulmoner hipertansiyon 
açısından risk altındadır.Bu hastalarda hemodinamik durum 
kardiyak kateterizasyon ile net olarak değerlendirilmelidir. 
Pulmoner arter basıncı artmış ve sağdan sola şant izlenen 
(Eisenmenger fizyolojisi) durumlarda defektin kapatılması yük-
sek morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Uygun koşulların bu-
lunduğu patent duktus arteriozuslu erişkin hastalar perkütan 
veya cerrahi olarak tedavi edilebilir (Şekil 5).9 Bazı hastalarda 
cerrahi müdahale kalsifikasyon ve doku hassasiyeti nedeniyle 
yüksek risk taşıyabilir, bu tür hastalarda perkütan tedavi gü-
venli bir seçenektir.

Öneriler- Tedavi Edilmemiş

• Küçük patent duktus arteriozusu ve normal sol kalp boyutu 
olan sporcular tüm yarışmalı sporlara katılabilir (Sınıf I, kanıt 
düzeyi C).

• Orta-büyük patent duktus arteriozusu ve persistan pulmoner 
hipertansiyonu olan sporcular sadece Sınıf 1A sporlara katı-
lım sağlamalıdır (Sınıf I; Kanıt düzeyi B).

• Sol ventrikül genişlemesine neden olan orta veya büyük pa-
tent duktus arteriozuslu spocular cerrahi veya girişimsel 
kateterizasyon ile kapatma işlemi uygulanmadan yarışmalı 
sporlara katılım sağlamamalıdır (Sınıf III, kanıt düzeyi C).

Patent Duktus Arteriozus - Cerrahi ya da Girişimsel Kateteri-
zasyon ile Kapatılmış
Patent duktus arteriozusun cerrahi veya girişimsel olarak başarılı 
olarak kapatılması sonrası semptomların azalması veya kaybol-
ması, normal kalp muayenesi ve normal ekokardiyografi bulguları 
beklenir.

Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları

Şekil 3. A, B. Ventriküler septal defektli (Kırmızı ok) genç erkek olguda iki boyutlu transtorasik ekokardiyografi görüntüsü (A). Renkli Doppler 
görüntülemede sol ventrikülden sağ ventriküle akım geçişi izlenmekte (Kırmızı ok) (B)
VSD, Ventriküler septal defekt; LV, Sol ventrikül; RV, Sağ ventrikül; LA, Sol atriyum

Şekil 4. Patent duktus arteriozuslu (Kırmızı ok) genç erkek olguda 
bilgisayarlı tomografi görüntüsü
PDA, Patent duktus arteriozus; Ao, Aort
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Öneriler

• Patent duktus arteriozusun kapatılmasından üç ay sonra nor-
mal kardiyak muayeneye sahip, semptom, pulmoner hiper-
tansiyon veya sol ventrikül genişleme bulgusu olmayan has-
talar tüm yarışmalı sporlara katılabilir (Sınıf I, kanıt düzeyi C).

• Rezidü pulmoner arteriyel hipertansiyonu olan sporcuların 
Sınıf 1A sporlar dışında diğer yarışmalı sporlara katılımı kı-
sıtlanmalıdır (Sınıf I, kanıt düzeyi B).

Pulmoner Kapak Darlığı - Tedavi Edilmemiş
Tüm doğumsal kalp hastalıklarının yaklaşık %7’sini pulmoner 
kapak darlığı oluşturur. Genelde izole olarak saptanır. Pulmo-

ner kapak darlığı valvüler, subvalvüler veya supravalvüler ola-
bilir. Pulmoner darlığa pulmoner arter dilatasyonu ve displastik 
kapak küspisleri eşlik edebilir. Noonan sendromu hastalarında 
sık görülür. Doppler ekokardiyografide tepe sistolik gradyanın 36 
mmHg’dan az olması hafif, 36 ila 64 mmHg arasında olması orta, 
64 mmHg’dan daha yüksek olması ciddi darlık olarak kabul edi-
lir.  Anatomi uygunsa balon valvüloplasti ilk tedavi seçeneğidir. 
Doppler ekokardiyografide tepe gradyanın >64 mmHg olduğu cid-
di pulmoner kapak darlığı durumlarında asemptomatik bile olsa, 
balon valvüloplasti endikasyonu vardır (Şekil 6).4-5Kapakta belirgin 
displazi mevcutsa veya anulusta önemli hipoplazi meydana gelirse 
cerrahi girişim gerekebilir. Ayrıca pulmoner valvüloplasti sonra-
sı ciddi pulmoner kapak yetersizliği ve ilerleyen dönemlerde sağ 

Bölüm 10: Erişkin Doğumsal Kalp Hastalıkları ve Spor Kardiyolojisi

Şekil 5. A, B. Floroskopi kılavuzluğunda kateter laboratuarında cihaz (Siyah ok) yerleştirme ile tamamen kapatılmış patent duktus arteriozus.

Şekil 6. A-C. Floroskopi kılavuzluğunda, kateter laboratuarında, balon valvuloplasti yöntemi ile ciddi pulmoner kapak darlığının açılması (A: 
Beyaz ok multipurpose koroner kateteri, siyah ok 0,35 inch kaygan teli göstermektedir. B: Siyah oklar şişmekte olan balonu göstermektedir. 
C: Balon pulmoner kapak hizasında tamamen şişirilmiştir).
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ventrikül yetersizliği de gelişebilir.10 Bu durum pulmoner kapak 
replasmanı ihtiyacı doğurmaktadır.

Spora uygunluk kriterlerinin belirlendiği Amerikan Task Force 
IV’de, Avrupa Kardiyoloji Derneği ve Amerikan Kalp Derneği kıla-
vuzlarındaki 36-64 mmHg tepe gradyan eşik değerleri yerine 40-
60 mmHg eşik değerleri kullanılmıştır.3-5 Buna göre de aşağıdaki 
öneriler sunulmuştur.

Öneriler

• Tepe sistolik gradyanı 40 mmHg’dan az olan ve normal sağ 
ventrikül fonksiyonuna sahip sporcular tüm yarışmalı sporla-
ra katılabilir. Yıllık takip önerilir (Sınıf 1B)

• Tepe sistolik gradyanı 40 mmHg’dan daha fazla olan sporcular 
düşük yoğunluklu yarışmalı sporlara (Sınıf 1A ve 1B) katılabilir. 
Bu kategorideki hastalar genellikle spor faaliyetlerine katılmadan 
önce balon valvüloplasti veya ameliyat ile valvotomi için bu konuda 
uzman hekimlere yönlendirilmelidir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi B).

Pulmoner Kapak Darlığı - Cerrahi ya da Balon Valvüloplasti ile 
Tedavi Edilmiş
Cerrahi ya da balon valvüloplasti ile tedavi edilmiş pulmoner ka-
pakta başarı kriterleri şunlardır: Semptomların düzelmesi veya 
olmaması, fizik muayene bulgularının düzelmesi, Doppler ekokar-
diyografide <40 mmHg altında gradyan değerlerine ulaşılmasıdır.

Öneriler

• Hafif pulmoner kapak darlığı sebat eden ve normal ventri-
kül fonksiyonu olan asemptomatik sporcular tüm yarışmalı 
sporlara katılabilir (Sınıf Ib, kanıt düzeyi B). Spor faaliyetleri-
ne katılım balon valvüloplastiden 2-4 hafta sonra başlayabilir. 
Ameliyattan sonra ise yaklaşık 3 ay süreyle spor faaliyetleri-
ne devam edilmemesi önerilmektedir. İşlem sonrası halen 40 
mmHgdan daha büyük tepe sistolik gradyanına sahip spor-
cular, tedavi öncesi hastalardaki benzer tavsiyelere uymalıdır.

• Belirgin bir sağ ventrikül genişlemesi ve ileri pulmoner ka-
pak yetersizliği olan sporcular ancak Sınıf 1A ve 1B yarışmalı 
sporlara katılabilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi B).

Aort Kapak Darlığı - Tedavi Edilmemiş
Aort kapak darlığına yol açan, altta yatan en önemli sebep biküs-
pit aort kapağıdır. Kırk yaşından önce yarışmalı sporlarda mey-
dana gelen ani kardiyak ölümlerin %8’inde aort kapak darlığı ve 
rüptüre olmuş aortik anevrizmalar sorumludur. Biküspit aort 
kapağı bu hasta grubunda en sık görülen anomalidir.11 Biküspit 
aort kapağına sahip olup normal kapak fonksiyonu olan insan-
larda sportif faaliyetlerden kısıtlama yapmaya gerek olmasa 
da hastalar belli aralıklarla takip edilmelidir. Özellikle biküspit 
aort kapağında dejenerasyon hızla gelişebildiği için sporcular 
yıllık kardiyak muayene ve incelemeye tabi tutulmalıdır. Kardi-
yak inceleme elektrokardiyografi, ekokardiyografi, stres testi ve 
seçilmiş hastalarda tansiyon ve elektrokardiyografi ritim Holteri 
içermelidir. Biküspit aort kapağı olan ve fonksiyonları bozulan 
sporcularda hastanın yaşı, kapak hastalığının ciddiyeti ve yapılan 
spor türü göz önünde bulundurularak takip süreci ve aralıkları 
belirlenmelidir.

Hafif ve orta/ağır aort kapak darlığı ayrımında fizik muayene, 
elektrokardiyografi ve Doppler ekokardiyografi önemli bir yer tu-

tar. Hafif aort kapak darlığında ortalama gradyanın <25mmHg 
(tepe gradyanı <40 mmHg), orta aort kapak darlığında ortalama 
gradyanın 25-40 mmHg (tepe gradyanı 40-70 mmHg) ve cid-
di aort kapak darlığında ortalama gradyanın >40 mmHg (tepe 
gradyanı >70 mmHg) olması beklenir. Orta veya ciddi aort ka-
pak darlığı ayrımını yapmak daha zordur. Bu hastalarda klinik 
muayene, elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve/veya diğer yön-
temlerle ayrım yapılamadığında kalp kateterizasyonu nadiren de 
olsa gerekebilir. Transözofageal ekokardiyografi biküspit/triküspit 
kapak ayrımında bize yol gösterici olur. Aort darlığı ilerleyebilir ve 
periyodik değerlendirme gerektirir. Eforla bayılma, göğüs ağrısı 
veya nefes darlığı, ekokardiyografide ciddi sol ventrikül hipertro-
fisi ve elektrokardiyografide sol ventrikül yüklenme bulgusu olan 
hastalarda, ani kardiyak ölüm durumunun ortaya çıkma olası-
lığı daha yüksektir. Subvalvüler aort kapak darlığında subaor-
tik membran sorumlu ise ve ileri darlık yaratıyorsa yine cerrahi 
açısından değerlendirilmelidir. Bu tür hastalar Shone Komplek-
sinin de bir parçası olabilmektedir. Ayrıca artmış türbülan akım 
aort kapağında barotravma etkisi yapmakta ve aort kapak yeter-
sizliğine neden olabilmektedir.12

Biküspit aort kapağı ve aort koarktasyonu Turner sendromunun 
parçası olabileceği gibi, supravalvüler aort darlığının da Williams 
sendromunda görülebileceği unutulmamalıdır. Etiyolojisi ve tipi ne 
olursa olsun ciddi aort kapak darlığı olan hastalarda ani ölüm-
lerin büyük kısmı fiziksel aktiviteler esnasında ortaya çıktığı için 
spora katılım öncesi tedavi olmaları hayati öneme sahiptir.

Öneriler

• Normal elektrokardiyografi, normal egzersiz toleransı ve eg-
zersiz ile ilişkili göğüs ağrısı, bayılma veya atriyal ya da vent-
riküler taşiaritmi öyküsü olmayan hafif aort darlığına sahip 
sporcular, tüm yarışmalı sporlara katılabilir (Sınıf I, kanıt dü-
zeyi B).

• Aşağıdaki koşullar yerine getirildiği takdirde orta aort darlı-
ğına sahip sporcular, düşük statik/düşük-orta dinamik, orta 

Spor Kardiyolojisi ve Kalp Damar Hastalıkları

Şekil 7. Aort koarktasyonlu (Kırmızı ok) genç kadın olguda bilgisa-
yarlı tomografi görüntüsü 
AK, aort koarktasyonu; As Ao, çıkan aorta; Des Ao, inen aorta.
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statik/düşük-orta dinamik yarışmalı sporlara (Sınıf 1A, 1B ve 
2A) katılabilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi B).

• Ekokardiyografi ile hafif veya hiç sol ventrikül hipertrofisi ol-
maması ve elektrokardiyografide sol ventrikül yüklenme bul-
gularının yokluğunda,

• Miyokard iskemisi, atriyal veya ventriküler taşiaritmi bulgusu 
olmayan ve normal egzersiz süresi ve kan basıncı yanıtı ile 
sonuçlanan normal egzersiz testi. Supraventriküler taşikardi 
ya da istirahat veya egzersiz ile birden fazla veya kompleks 
ventriküler aritmisi olan sporcular, sadece düşük yoğunluklu 
yarışmalı sporlara (Sınıf 1A ve 1B) katılabilir.

• Semptomların yokluğu.
• Ağır aort kapak darlığı olan sporcular yarışmalı (muhtemel 

düşük yoğunluklu Sınıf 1A sporlar dışında) sporlara katıla-
mazlar (Sınıf III, kanıt düzeyi B).

Valvüler aort darlığı için bahsedilen bu şartlar diskret (memb-
ranöz) subaortik darlık ve supravalvüler aort kapak darlığı olan 
sporcular için de geçerlidir.

Aort Kapak Darlığı - Cerrahi ya da Balon Valvüloplasti ile Tedavi 
Edilmiş
Operasyon sonrası, değişen derecelerde rezidü darlık veya yeter-
sizlik ya da her ikisi birden mevcut olabilir. Fizik muayene, elekt-
rokardiyografi ve ekokardiyografi ile yeniden değerlendirme ge-
reklidir. Buna ek olarak egzersiz stres testi ve/veya kateterizasyon 
gerekli olabilir.

Öneriler

• Hafif, orta veya şiddetli aort darlığı olan sporcularda, daha 
önce tedavi edilmemiş hastalar için tanımlanan tavsiyeler 
geçerlidir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi C).

• Membranöz subaortik darlıkta, ameliyat sonrası sol ventrikül 
çıkış yolu tıkanıklığının nüks etme eğilimi nedeniyle, her yıl 
yeniden değerlendirme ve takip önerilir. Bu öneri aynı zaman-
da sebat eden aort kapak darlığının diğer tüm türleri için de 
geçerlidir.

Aort Koarktasyonu - Tedavi Edilmemiş
Bu anormallik genellikle duktus veya ligament yakınında tıkanıklık 
ile karakterizedir (Şekil 7). Biküspit aorta ve aort kökü dilatasyonu 
ile birliktelik gösterebilir. Özellikle hipertansiyon tanısı alan genç 
popülasyonda ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır. Turner 
sendromunda görülme sıklığı artmıştır. Ekokardiyografi ile tüm 
aorta değerlendirilemeyeceği içinbilgisayarlı tomografi ve manyetik 
rezonans görüntüleme tanıda önemli yer tutar. İntrakranyal anev-
rizma da eşlik edebilir. Tedavisiz olgularda kontrolsüz hipertansi-
yonla birlikte miyokard infarktüsü, aort diseksiyonu, inme ve kalp 
yetersizliği riski artar. Spor yapan koarktasyonlu olgularda stresle 
ilişkili hipertansiyon tanısını koymak için egzersiz testi yapılabilir. 
Hafif koarktasyonu olanlar hariç hemen hemen tüm hastalar cer-
rahi onarım veya balon dilatasyon/stent ile tedavi edilir.13

Öneriler

• Hafif koarktasyonu olan, büyük kollateral damarları veya 
önemli aort kökü dilatasyonu olmayan, normal egzersiz testi 
ve istirahatte küçük basınç gradyanı (üst ve alt ekstremiteler 
arasında 20 mmHg’dan daha az) olan ve egzersiz ile öngörü-
len tepe sistolik kan basıncının %95 persentilden daha fazla 

artmadığı sporcular tüm yarışmalı sporlara katılabilir (Sınıf I, 
kanıt düzeyi C).

• Sistolik kol/bacak gradyanı 20 mmHg’dan fazla olan veya eg-
zersize bağlı hipertansiyonla birlikte sistolik kan basıncının 
%95 persentilden daha fazla arttığı veya ciddi aort dilatasyo-
nu olan sporculartedavi olana kadar sadece düşük yoğun-
luktaki yarışmalı sporlara (Sınıf 1A) katılabilir (Sınıf IIB, kanıt 
düzeyi C).

Aort Koarktasyonu - Cerrahi ya da Balon Anjiyoplasti ile Tedavi 
Edilmiş
Hastaların çoğunluğuna çocukluk döneminde koarktasyon onarı-
mı veya balon arteriyoplasti yapılmıştır. Tamir sonrası hafif rezidü 
gradyan, ventrikül hipertrofisi, sistemik hipertansiyon ve egzersiz-
le belirginleşen rezidü obstrüksiyon gibi anormallikler sebat ede-
bilir.14Spor faaliyetlerine katılmadan önce akciğer grafisi, elektro-
kardiyografi, egzersiz testi, ekokardiyografi, bilgisayarlı tomografi 
ve manyetik rezonans görüntüleme gibi tetkikler gerekebilir.

Öneriler

• Tedaviden en az 3 ay sonra, istirahatte üst ve alt ekstremite-
ler arasında 20 mmHg veya daha az basınç farkı olan ve isti-
rahat ve egzersiz esnasında tepe sistolik kan basıncı normal 
olan sporculara, sportif faaliyetler için izin verilir. Ameliyat 
sonrası ilk yıl içinde sporcular yüksek yoğunluklu statik eg-
zersizlerden (Sınıf 3A, 3B ve 3C) ve bedensel çarpışma teh-
likesi olan sportif faaliyetlerden kaçınmalıdır (Sınıf IIB, kanıt 
düzeyi C).

• Ciddi aort dilatasyonu, duvar incelmesi veya anevrizma oluşu-
mu kanıtlanan sporculariçin katılım düşük yoğunluklu yarış-
malı sporlar (Sınıf 1A ve 1B) ile sınırlandırılmalıdır (Sınıf IIB, 
kanıt düzeyi C).

Doğumsal Kalp Hastalığı ile Birlikte Artmış Pulmoner Direnç
Doğumsal kalp hastalığı ve buna bağlı artmış pulmoner vasküler 
direnç saptanan hastalarda spor aktiviteleri sırasında artmış ani 
ölüm riski mevcuttur. Pulmoner vasküler obstrüksiyon ilerledik-
çe, hastalarda dinlenme esnasında ve egzersiz ile ciddi siyanoz 
gelişir. Bu hastaların çoğu faaliyetlerini kendileri kısıtlamakla bir-
likte yarışmalı spor faaliyetlerine katılmamaları gerektiği de vur-
gulanmalıdır. Şant lezyonları için gerçekleştirilen ameliyat veya 
girişimsel kateterizasyon sonrası pulmoner arter basıncı artışın-
dan şüphelenilen hastalarda, yarışmalı sporlara katılmadan önce 
ekokardiyografi ve/veya kardiyak kateterizasyon ile değerlendir-
me yapmak gerekir. Pulmoner arteriyel hipertansiyon ortalama 
pulmoner basıncın >20-25 mmHg üzerinde olduğu ve pulmoner 
arteriyol rezistansın >3 Wood ünitenin üzerinde olduğu durumlar-
da tanımlanır. Rezidü şant şüphelenilen durumlarda bilgisayarlı 
tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme incelemesinden de 
faydalanılabilir.

Hafif ve orta pulmoner hipertansiyona sahip hastalarda hangi tür 
egzersizin ne kadar süreyle verilebileceği konusunda yeterli bilgi 
yoktur. Bu tür hastalarda prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.

Öneriler

• Pulmoner arter sistolik basıncı 25 mmHg veya daha az olma-
sı durumunda sporcuların tüm spor faaliyetlerine katılması-
na izin verilir (Sınıf I, kanıt düzeyi B).
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• Pulmoner arter basıncı 25 mmHg’dan fazla ise tam bir de-
ğerlendirme ve bireysel egzersiz programı hazırlamak gere-
kir. Sınıf 1A sporları dışında diğer yarışmalı sporlara katılımı 
sınırlandırılmalıdır (Sınıf III, kanıt düzeyi B).

Kalp Cerrahisi Sonrası Ventrikül Fonksiyon Bozukluğu
Ventrikül fonksiyon bozukluğu kardiyovasküler mortalitenin en 
büyük öngördürücülerinden biridir. Sol ve/veya sağ ventrikül fonk-
siyon bozukluğu, basit veya kompleks doğumsal kalp hastalık-
larının her ikisinde de cerrahi tedavi sonrası ortaya çıkabilir ve 
egzersiz performansını etkileyebilir. Zaman içerisinde ventrikül 
fonksiyonları bozulabileceği için spora katılım öncesi periyodik 
değerlendirme mutlaka yapılmalıdır. Sistemik sol ventrikülü olan 
hastaların ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi sistemik 
sağ ventrikülü olanlara göre daha basit olmakla beraber kardiyak 
manyetik rezonans görüntüleme kullanım imkanının artmasıyla 
sağ ventrikül daha iyi değerlendirilebilmektedir.15 İleri ventrikül 
yetersizliği genel olarak ejeksiyon fraksiyonunun %40’tan az ol-
duğu, orta yetersizlik ejeksiyon fraksiyonunun %40-50 olduğu ve 
normal fonksiyonların ejeksiyon fraksiyonunun %50’den fazla ol-
duğu durumları ifade etmektedir. Tabi ki hastanın diğer kardiyak 
patolojileri de göz önünde bulundurulmalıdır.

Öneriler

• Doğumsal kalp hastalığı nedeniylr kalp cerrahisi geçirmiş ve 
ventrikül disfonksiyonu olan tüm sporcular yarışmalı sporlar 
öncesinde detaylı fizik muayene, elektrokardiyografi, ventrikül 
fonksiyonlarının görüntülenmesi ve egzersiz testi uygulamaları 
ile detaylı olarak değerlendirilmelidir (Sınıf I, kanıt düzeyi B).

• Spor faaliyetlerine tam katılım için normal veya normale ya-
kın ventrikül fonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu ≥%50) gerekli-
dir (Sınıf I, kanıt düzeyi B).

• Ventrikül fonksiyonu hafif bozulmuş (ejeksiyon fraksiyonu 
%40-50 arasında) olan sporcularsadece düşük-orta yoğun-
luklu statik yarışmalı spor faaliyetlerine (Sınıf 1A, 1B ve 2A ve 
2B) katılabilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi B).

• Orta-ileri ventrikül disfonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu <%40) 
olan sporcular, yarışmalı spor faaliyetlerine (Sınıf 1A sporları 
dışında) katılamazlar (Sınıf III, kanıt düzeyi B).

Siyanotik Doğumsal Kalp Hastalığı - Opere Edilmemiş
Doğumsal kalp hastalıklarından siyanoz ile seyredenlerin mor-
talitesi, siyanotik olmayanlara göre çok daha yüksektir. Siyanotik 
doğumsal kalp hastalığı, artan eforla birlikte egzersiz intoleran-
sı ve ileri hipoksemi ile ilişkilidir. Eşlik edebilen demir eksikliği 
anemisi de semptomların daha belirgin olmasına neden olur. 
Hastaların günlük faaliyetlerinin kısıtlılığı nedeniyle yarışmalı 
sporlarla meşgul olması mümkün değildir. Siyanotik doğumsal 
kalp hastalığı olanların bazıları, istirahatte hafif siyanoz ve sadece 
egzersizle ortaya çıkan nefes darlığı semptomları ile ergenlik ça-
ğına ulaşabilir. Bu hastaların sportif faaliyetlere katılımı sırasında 
derin siyanoz gelişebileceği için sporun türünü ve hastalığın dere-
cesini göz önünde bulundurmak gerekir. Ani ölüm riskinin yüksek 
olması nedeniyle bu kişilerde detaylı klinik değerlendirme ve la-
boratuvar incelemesi yapmak gerekmektedir.

Öneriler

• Tedavi edilmemiş siyanotik kalp hastalığı olan hastalarda 
egzersiz testini içeren detaylı değerlendirme yapmak gerekir. 

Spora katılım öncesi klinik duruma ve altta yatan anatomiye 
göre bireye özgü egzersiz reçetesi düzenlenmelidir (Sınıf I, 
kanıt düzeyi C).

• Tedavi edilmemiş siyanotik kalp hastalığı olan hastalar ge-
nellikle sadece Sınıf 1A düşük yoğunluklu yarışmalı spor faa-
liyetlerine katılabilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi C). 

Ameliyat Sonrası Hafifletilebilir (Palyatif) Siyanotik Doğumsal 
Kalp Hastalığı
Palyatif cerrahi girişim, azalmış akımı olan hastalarda pulmoner 
kan akımını arttırmak için veya aşırı akım saptananlarda kan akı-
mını sınırlamak için yapılabilir. Genellikle bu hastalarda istirahat 
semptomlarında önemli bir rahatlama vardır ancak egzersiz sıra-
sında arteriyel desatürasyon sık sık devam etmektedir.

Öneriler

• Arteriyel oksijen satürasyonu yaklaşık %80’in üzerinde ise, 
hayatı tehdit eden aritmiler mevcut değilse, orta/ağır vent-
rikül fonksiyon bozukluğu yoksa hastalar düşük yoğunluklu 
yarışmalı sportif faaliyetlere (Sınıf 1A) katılabilir.

Postoperatif Fallot Tetralojisi
Siyanotik kalp hastalığına neden olan patolojilerin başında Fallot 
tetralojisi gelir. Fallot tetralojisi için önerilen tedavi erken onarım 
olup, hastalar genellikle yaşamın ilk 2 yılında ameliyat olur. Bu 
hastalar değişen derecelerde pulmoner kapak darlığı ve hafif/orta 
pulmoner kapak yetersizliğine sahiptir. Ciddi sol-sağ şant, sağ 
ventrikül hipertrofisi, orta-şiddetli pulmoner kapak yetersizliği 
veya sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu gibi önemli rezidü anor-
mallikleri olan hastalarla birlikte senkop ve/veya aritmi öyküsü 
olan hastalar ani ölüm açısından risk altındadır.16 Detaylı klinik 
muayene, egzersiz elektrokardiyografi testi, kardiyopulmoner 
egzersiz testi, solunum fonksiyon testi gibi testler spora katılım 
öncesi yapılmalıdır. Orta ve yüksek yoğunluklu sporlara katılım 
sağlanabilmesi için hastanın istirahat ve egzersiz durumunda 
asemptomatik olması ve ani ölümle ilişkili risk faktörlerine (dü-
şük ventrikül fonksiyonları, eşlik eden koroner arter anomalisi 
veya rezidü çıkış yolu obstrüksiyonu gibi) sahip olmaması gerek-
mektedir.Opere Fallot hastalarında atriyal ve ventriküler aritmi 
riski sırasıyla %20 ve %15’tir ve bu oran 45 yaşından sonra hızlıca 
artmaktadır.17 Ani ölüm riski de cerrahi tamir sonrası dekat başı-
na yaklaşık %2’dir. NYHA Sınıf II-III ve ejeksiyon fraksiyonu ≤%35 
olan olgularda primer korumada intrakardiyak defibrilatör genel-
likle önerilir.18

Öneriler

• Yarışmalı sporlara katılım öncesi tüm sporcuların detaylı kli-
nik muayene, elektrokardiyografi ve egzersiz testi ile birlikte 
değerlendirilmesi ve ventrikül fonksiyonlarının görüntüleme 
yöntemleriyle ölçülmesi önerilir (Sınıf I, kanıt düzeyi B).

• Önemli ventrikül disfonksiyonu olmayan (ejeksiyon fraksiyo-
nu> %50), aritmisi veya çıkış yolu obstrüksiyonu saptanmayan 
kişiler orta-yüksek yoğunluklu sporlara katılım sağlayabilir 
(Sınıf 2 ve 3 sporlar). Bu kriterleri sağlamak için sporcula-
rın egzersiz testini anlamlı aritmi, hipotansiyon, iskemi veya 
diğer önemli kinik olaylar gelişmeksizin tamamlayabilmesi 
gerekmektedir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C).

• Orta-ileri pulmoner kapak yetersizliği ve sağ ventrikül volüm 
yüklenmesi durumunda, rezidü sağ ventriküler hipertansi-
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yon ya da atriyal veya ventriküler aritmileri saptanan hastalar 
sadece düşük yoğunluklu yarışmalı sportif faaliyetlere (Sınıf 
1A) katılabilir. Ejeksiyon fraksiyonu %40’ın altında olan ve ileri 
çıkış yolu obstrüksiyonu olan, kontrol edilemeyen atriyal veya 
ventrikül aritmileri olan sporcuların orta-yüksek yoğunluklu 
yarışmalı sporlara katılımı kısıtlandırılmalıdır (Sınıf III, kanıt 
düzeyi B).

Büyük Arterlerin Transpozisyonu - Postoperatif Mustard veya 
Senning Cerrahisi
Büyük arterlerin transpozisyonu siyanotik kalp hastalıkları içeri-
sinde önemli bir yer tutar. Atriyal switch operasyonu 1960’lı yıllar-
dan başlayarak 1990’lara kadar yapılmıştır ve bu anatomili hasta-
ların çoğu erişkindir; sağ kalım süresi çoğu hastada 3. ve 4. dekadı 
bulmaktadır. Büyük arterlerin transpozisyonuiçinatriyal onarım 
geçiren hastalarda bozulmuş sistemik venöz dönüş, anormal sağ 
ventrikül fonksiyonu (sistemik ventrikül), pulmoner kapak darlığı 
veya pulmoner hipertansiyon, pulmoner venöz dönüş anomalileri, 
triküspit kapak yetersizliği ve ciddi atriyal veya ventriküler aritmi-
ler gibi ciddi hemodinamik anormallikler görülebilir.19Atriyal tamir 
sonrasında sağ ventrikül sistemik basınca tabi olur. Mükemmel 
bir atriyal tamir sonrasında hipertrofi ve dilatasyonun antrene bir 
sporcudaki sonuçları bilinmemektedir.Bu grup hastaların diğer 
doğumsal kalp hastalarına göre daha fazla artmış ani kardiyak 
ölüm riski mevcuttur fakat ani kardiyak ölümü öngörmek zordur.20 
Yapılan egzersiz testlerinde ortaya çıkan aritmilerin ani kardiyak 
ölümü predikte edip edemeyeceği de net değildir. Opere olmuş 
erişkinlerde, uzun dönem komplikasyonların tanısı için yıllık eko-
kardiyografi veya kardiyak manyetik rezonans görüntüleme öneril-
mektedir.4Kardiyopulmoner egzersiz testi ve beraberinde sürekli 
oksimetre ile de sporcuların klinik değerlendirilmesi yapılmalıdır. 

Öneriler

• Yarışmalı sporlara katılım öncesi tüm Senning ve Mustard 
operasyonu olmuş sporcuların detaylı klinik muayene, elekt-
rokardiyografi ve egzersiz testi ile birlikte değerlendirilmesi 
ve ventrikül fonksiyonlarının görüntüleme yöntemleriyle öl-
çülmesi önerilir (Sınıf I, kanıt düzeyi B).

• Daha önce klinik öneme sahip aritmi öyküsü olan veya ileri 
ventrikül disfonksiyonu olan sporcuların yarışmalı sporlara 
katılımına klinik stabilite durumlarına göre bireysel zeminde 
karar verilebilir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C).

• Klinik olarak önemli aritmisi, ventrikül disfonksiyonu, egzer-
siz intoleransı veya egzersizin indüklediği iskeminin olmadığı 
sporculardüşük-orta yoğunluklu yarışmalı sporlara (Sınıf 1A, 
1B,2A ve 2B) katılım sağlayabilir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C).

• Klinik olarak ileri sistemik sağ ventrikül disfonksiyonu, ileri 
sağ ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonu olan veya kontrol edile-
meyen atriyal veya ventriküler aritmileri olan tüm sporcuların 
yarışmalı sporlara (olası düşük yoğunluklu Sınıf 1A sporlar 
dışında) katılımı kısıtlandırılmalıdır (Sınıf III, kanıt düzeyi C). 

Büyük Arterlerin Transpozisyonu - Postoperatif Arteriyel Switch
Son 3 dekattır önemli sayıda hasta arteriyel switch operasyonu 
geçirmiştir ve çoğu da günümüzde profesyonel spor yapabilecek 
yaştadır. Arteriyel switch sonrası olası komplikasyonlar şunlardır: 
1) Arteriyel anastomoz bölgelerinde darlık, genellikle supraval-
vüler pulmoner darlık 2) Neoaortik kök dilatasyonu; 3) Neoaortik 
kapak yetersizliği (natif pulmoner kapak); ve 4) Koroner obstrüksi-

yon. Koroner sorunlar genellikle nadir görülür ama senkop ve eg-
zersizle göğüs ağrısı indüklenen hastalar dikkatle irdelenmelidir 
çünkü arteriyel switch operasyonu sonrası geç dönemde ani kar-
diyak ölümler bildirilmiştir.3Yukarıda belirtilen tüm komplikasyon-
larda ekokardiyografi, bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans 
görüntüleme önemli tanı aracı olarak rol oynar.Postoperatif arte-
riyel switch’e bağlı önemli pulmoner kapak darlığı olan hastalar 
perkütan veya cerrahi olarak tedavi edilmelidir.21

Öneriler

• Yarışmalı sporlara katılım öncesi tüm arteriyel switch ope-
rasyonu olmuş büyük arterlerin transpozisyonuna sahip spor-
cuların detaylı klinik muayene, elektrokardiyografi ve egzersiz 
testi ile birlikte değerlendirilmesi ve ventrikül fonksiyonları-
nın görüntüleme yöntemleriyle ölçülmesi önerilir (Sınıf I, ka-
nıt düzeyi B).

• Normal ventrikül fonksiyonu ve normal egzersiz testi olan ve 
atriyal veya ventriküler aritmisi saptanmayan sporcular tüm 
sportif faaliyetlere katılabilir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C).

• Hafif hemodinamik anormallikler ya da ventrikül fonksiyon 
bozukluğu olan sporcular egzersiz testi normal olması koşu-
luyla düşük ve orta statik/düşük dinamik yarışmalı sporlara 
(Sınıf 1A, 1B, 1C ve 2A) katılabilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi C).

• Arteriyel switch operasyonu olmuş büyük arterlerin transpo-
zisyonuna sahip sporcuların koroner iskemiye ait bulguların 
varlığında tüm yarışmalı sporlara (olası düşük yoğunluklu 
Sınıf 1A sporlar dışında) katılımı kısıtlanmalıdır (Sınıf III, kanıt 
düzeyi C). 

Büyük Arterlerin Doğuştan Düzeltilmiş Transpozisyonu 
Büyük arterlerin doğuştan düzeltilmiş transpozisyonunda ters bir 
atriyoventriküler bağlantı ve ters bir ventriküloarteriyel bağlantı 
vardır. Sonuç olarak morfolojik sağ ventrikül morfolojik sol vent-
rikülün yerinde sistemik ventrikül olarak bulunur. Morfolojik sağ 
ventrikül aortaya açılır ve böylece bu çifte uyumsuzluk ile oluşan 
düzelmiş fizyoloji kan akımının teminini sağlar.

Büyük arterlerin doğuştan düzeltilmiş transpozisyonu genellik-
leventriküler septal defekt, pulmoner kapak darlığı ve sistemik 
atriyoventriküler kapak anormallikleri gibi kalbin diğer doğumsal 
malformasyonları ile ilişkilidir ve yarışmalı sporlara katılım dü-
zeyini bu anormallikler belirleyebilir. Bu hastalar supraventrikü-
ler taşikardi ve spontan atriyoventriküler blok gelişimi için risk 
altındadır.21 Yakın zamanda yapılmış bir çalışmada büyük arter-
lerin doğuştan düzeltilmiş transpozisyonu ve ilave defekte sahip 
hastalarda artmış ani kardiyak ölüm saptanmıştır.20 Bu anatomiye 
sahip hastalar az sayıda olduğu için ani kardiyak ölümü predikte 
eden risk faktörleri net olarak belirlenemese de sistemik ventri-
kül disfonksiyon ve aritmi gelişimi en önemli risk faktörü olarak 
kabul edilebilir.

Öneriler

• Yarışmalı sporlara katılım öncesi tüm doğuştan düzeltilmiş 
büyük arterlerin transpozisyonu olansporcuların detaylı kli-
nik muayene, elektrokardiyografi ve egzersiz testi ile birlikte 
değerlendirilmesi ve ventrikül fonksiyonlarının görüntüleme 
yöntemleriyle ölçülmesi önerilir (Sınıf I, kanıt düzeyi B).

• Daha önce klinik öneme sahip aritmi öyküsü olan veya ileri 
ventrikül disfonksiyonu olan sporcuların yarışmalı sporlara 
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katılımına klinik stabilite durumlarına göre bireysel zeminde 
karar verilebilir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C).

• Klinik olarak önemli aritmisi, ventrikül disfonksiyonu, egzer-
siz intoleransı veya egzersizin indüklediği iskeminin olmadığı 
doğuştan düzeltilmiş büyük arterlerin transpozisyonu olan 
sporcular düşük-orta yoğunluklu yarışmalı sporlara (Sınıf 1A 
ve 1B) katılım sağlayabilir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi C).

• Asemptomatik olan ve klinik değerlendirmesi normal olan 
doğuştan düzeltilmiş büyük arterlerin transpozisyonu olan 
sporcuların orta-yüksek yoğunluklu yarışmalı sporlara ka-
tılımı (Sınıf II ve IIIB veya IIIC) düşünülebilir (Sınıf IIB, kanıt 
düzeyi C).

• Şiddetli klinik sistemik sağ ventrikül disfonksiyonu, ileri sağ 
ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonu veya rekürren veya kontrol-
süz atriyal veya ventriküler aritmileri olan sporcuların tüm 
yarışmalı sporlara (olası düşük yoğunluklu Sınıf 1A sporlar 
dışında) katılımı kısıtlanmalıdır (Sınıf III, kanıt düzeyi C). 

Postoperatif Fontan Ameliyatı
Fontan operasyonu genellikle anatomik veya fonksiyonel olarak 
tek ventrikülü olan hastalarda palyatif olarak yapılan bir operas-
yondur. Fontan operasyonunda amaç sistemik venöz dönüşün sağ 
kalbe uğramadan pulmoner artere gönderilmesidir. Birçok hasta-
da Fontan operasyonu sonrasında klinik olarak düzelme görülür. 
Bununla birlikte, istirahat ve egzersiz sırasında genellikle hasta-
ların sınırlı egzersiz kapasitesi ve düşük kalp debisi vardır. Pos-
toperatif aritmiler (özellikle atriyal aritmiler hastaların %60’ında 
görülür) ve tromboembolik olaylar önemli morbidite ve mortalite 
ile ilişkili bulunmuştur.23Bu hastalar diğer kompleks anomalilerde 
olduğu gibi artmış ani kardiyak ölüm açısından dikkatlice değer-
lendirilmelidir. Sportif faaliyetlere katılmadan önce tanısal değer-
lendirme akciğer grafisi, elektrokardiyografi, ekokardiyografi veya 
kardiyak manyetik rezonans görüntüleme ve oksijen satürasyonu 
ile egzersiz testini içermelidir.  Eğer maksimal efor testi sırasında 
ciddi egzersiz intoleransı, hemodinamik bozulma, sistemik desa-
türasyon veya önemli aritmi gelişiyorsa orta ve yüksek yoğunluklu 
yarışmalı sporlardan kesinlikle kaçınılması önerilir.

Öneriler

• Fontan operasyonu yapılmış sporcuların yarışmalı sporlara 
katılmadan önce, detaylı klinik muayene, elektrokardiyogra-
fi ve egzersiz testi ile birlikte değerlendirilmesi ve ventrikül 
fonksiyonlarının görüntüleme yöntemleriyle ölçülmesi öneri-
lir (Sınıf I, kanıt düzeyi B).

• Fontan operasyonu olmuş ve semptomatik kalp yetersizliği 
veya önemli hemodinamik sorunları olmayan sporcular sa-
dece düşük yoğunluklu Sınıf 1A sporlara katılım sağlayabilir 
(Sınıf I, kanıt düzeyi C).

• Sporcuların diğer spor türlerine katılım durumuna egzersizi 
tamamlayabilme kapasitesine göre (eforun indüklediği aritmi, 
hipotansiyon, iskemi ve diğer klinik semptomların yokluğun-
da) bireysel zeminde karar verilmelidir (Sınıf IIB, kanıt düzeyi 
C).

Ebstein Anomalisi
Nadir bir doğumsal anomali olan Ebstein anomalisinin fenotipik 
spektrumu oldukça geniştir. Triküspit kapağın anterior yaprakçı-
ğı sıklıkla malformedir, sağ ventrikül serbest duvarına anormal 
şekilde tutunmuş ve geniştir, posterior ve septal yaprakçık ise 

genelde yapışık halde sağ ventrikülün apikal kısmında bulunur. 
Ebstein anomalisinin temel bulgusu, triküspit kapağın septal 
yaprakçığının tutunma yerinin mitral kapağın tutunma yerinden 
en az 8 mm/m2 apikale yer değiştirmiş olmasıdır.Bu kapak yapısı 
regürjitasyona neden olabileceği gibi daralmış ya da imperfore de 
olabilmektedir. Atriyal sağdan sola şant nedeniyle siyanoz mevcut 
olabilir. Atriyal septal defekt, ventriküler septal defekt ve pulmoner 
kapak darlığı Ebstein anomalisine eşlik edebilir. Transözofageal 
ekokardiyografi ve özellikle kardiyak manyetik rezonans görüntü-
leme tanıda önemli yere sahiptir.24 Hafif vakalarda önemli aritmi, 
ciddi vakalarda fiziksel yetersizlik ve ani ölüm riski olabilir. Özel-
likle ventriküler pre-eksitasyon ve ciddi aritmiler nedenli kardiyak 
elektrofizyolojik çalışma ve kateter ablasyon gereksinimi doğabilir.
25Kalp yetersizliğinin kötüleşmesi ve sağ ventrikül fonksiyonları-
nın bozulması cerrahi girişim için endikasyon oluşturur.

Öneriler

• Normal sağ ventrikül boyutuna sahip, siyanoz ve atriyal veya 
ventriküler aritmi saptanmayan kişiler tüm spor faaliyetlere 
katılabilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi C).

• Ambulatuar elektrokardiyografi takiplerinde izole erken atım-
lar dışında aritmi yoksa  ileri seviyede triküspit kapak yeter-
sizliği olan sporcular düşük yoğunluklu yarışmalı spor faali-
yetlerine (Sınıf 1A) katılabilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi C).

• Ağır Ebstein anomalisi saptanan sporcular tüm sportif faali-
yetlere katılmaktan men edilir. Cerrahi onarım sonrası rezidü 
triküspit kapak yetersizliği yok ise veya hafif saptanırsa, kalp 
boşlukları normal boyutlarda olup, semptomatik atriyal veya 
ventriküler taşiaritmiler yoksa düşük yoğunluklu yarışmalı 
spor faaliyetlerine (Sınıf 1A) katılabilirler.

Doğumsal Koroner Arter Anomalileri
Koroner arter anomalileri genç sporcu ölümlerinin önemli ne-
denlerinden birisidir.26Bunun dışında koroner fistül ve miyokardi-
yal bridge de iskemi oluşturarak morbidite ve mortalite ile ilişkili 
olabilir. En sık görülen koroner arter anomalisi sol ana sinüs Val-
salvadan köken alan sağ koroner arterdir fakat sporculardaki ani 
ölüm sebeplerine bakıldığında sağ sinüs Valsalvadan köken alan 
sol ana koroner veya sol anterior inen arter daha sık saptanmış-
tır. Ani kardiyak ölüm aorta ve ana pulmoner arter arasında sey-
reden sol koroner arter anomalisinde de sık meydana gelebilir.27 
Pulmoner arterden çıkan koroner arter anomalisi sporcularda 
daha nadir görülmekle birlikte infantil dönemde ve erken çocuk-
luk çağında ani ölümle sonuçlanabilir. Yine de bazı olgular erişkin 
döneme kadar tanı almayabilir. Özellikle tanı almamış pulmoner 
arterden köken alan koroner arter anomalisi durumlarında nons-
pesifik elektrokardiyografik değişiklikler saptanabilir.Egzersiz ile 
senkop geçiren veya semptomatik ventriküler aritmisi olan spor-
cularda koroner arter anomalisi düşünülmeli ve bu durum eko-
kardiyografi, kardiyak manyetik rezonans görüntüleme veya çok 
kesitli bilgisayarlı tomografi gibi görüntüleme yöntemleri ile araş-
tırılmalıdır. Koroner anjiyografi tanı için oldukça faydalıdır. Koro-
ner arter anomalisi tanısı genellikle cerrahi tedaviyi gerektirse de 
bilimsel veriler sınırlı olduğu için tedavi kararı verirken hasta bazlı 
kişisel değerlendirme yapmak gerekir. Sol ana koroner arterin ön 
(sağ) sinüs Valsalva’dan veya pulmoner arterden çıkması gibi ciddi 
koroner arter anomalilerinde iskemi veya semptom aramaksızın 
cerrahi müdahale gerekir. Onun dışında ventriküler aritmi ile iliş-
kili koroner arter anomalileri de cerrahi tedavi gerektirir.28
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Öneriler

• Pulmoner arterden köken alan koroner arter anomalisi olan 
sporcular (miyokard infarktüsü öyküsünden bağımsız), tamir 
sonrası sadece düşük yoğunluklu Sınıf 1A sporlara katılım 
sağlayabilir (Sınıf I, kanıt düzeyi C)

• Sol ana sinüs Valsalvadan köken alan sağ koroner arter ano-
malisi olan sporcular egzersiz stres testi ile değerlendiril-
melidir. Semptomu veya pozitif egzersiz testi olmayan sporcu 
adaylarında yarışmalı spor katılımına kendisine veya ailesine 
(küçük yaşta ise) verilecek detaylı danışmanlıktan sonra kar/
zarar oranı göz önünde bulundurularak karar verilmelidir (Sı-
nıf IIA, kanıt düzeyi C).

• Başarılı bir operasyondan 3 ay sonra, hastalar asemptoma-
tikse ve maksimal egzersiz testi sırasında iskemi, ventrikü-
ler taşiaritmi ve ventrikül fonksiyon bozukluğu yoksa tüm 
sportif faaliyetlere katılma izni verilebilir (Sınıf IIB, kanıt dü-
zeyi C).

• Pulmoner arterden köken alan koroner arter anomalisi tami-
rinden sonra, egzersiz kısıtlamasına dair kararlar miyokard 
infarktüsü veya ventriküler disfonksiyon varlığına göre alına-
bilir (Sınıf IIb, kanıt düzeyi C).

• Sağ sinüs Valsalvadan köken alan sol koroner anomalisi olan 
sporcuların, özellikle koroner arter aort ve pulmoner damar 
arasından geçiyorsa, cerrahi tamir öncesi tüm yarışmalı 
sporlara katılımı (muhtemel Sınıf 1A sporlar dışında) kısıt-
lanmalıdır (Sınıf III, kanıt düzeyi B)

• Sol sinüs Valsalvadan köken alan sağ koroner arter anomalisi 
olan sporcular, semptom, aritmi veya egzersiz testinde iskemi 
bulguları varlığında cerrahi tamir öncesi tüm yarışmalı spor-
lara katılımı (muhtemel Sınıf 1A sporlar dışında) kısıtlanmalı-
dır (Sınıf III, kanıt düzeyi B)
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Giriş

Aterosklerozdan sonra aortta en sık görülen patoloji aort anevrizmasıdır. Anevrizmalar 
artmış kardiyovasküler olay sıklığı ile ilişkili olabildiği gibi aort anevrizması olan hasta-
larda eşlik eden kardiyovasküler risk faktörlerinin de artmış olması nedeniyle sekonder 
olay sıklıkları yüksek olabilmektedir.1 Bu bölümde sadece aortopati ile ilişkili riskler ve 
bu riskler için önerilerden bahsedilecek olup bu hastalarda olası diğer kardiyovasküler 
risk faktörlerinin de eş zamanlı değerlendirilmesi gerektiği unutulmamalıdır.

Torasik aort anevrizması (Şekil 1, 2) genellikle asemptomatik bir durum olup özellikle bi-
küspit aort kapağı (Şekil 3) veya Marfan sendromu (Şekil 2) gibi hastalarda rutin tarama 
amaçlı testler ile ortaya çıkmaktadır. Daha az sıklıkta göğüs ağrısı, kompresyon bulguları, 
aortik odakta üfürüm veya diseksiyon, rüptür veya embolizm gibi komplikasyonlar ile pre-
zente olabilmektedir. Aort diseksiyonu sıklığı yılda 6/100.000 kişi olup yaşla artış göster-
mektedir.2 Erkeklerde sıklık daha fazla olup kadınlarda prognoz daha kötüdür.3 Biküspit 
aort kapağı sıklığı genel popülasyonda yaklaşık %1 olup bu hastalardaki diseksiyon riski 
rölatif olarak düşüktür.4 Bunun tersine Marfan sendromu sıkılığı 6,5/100.000 olup diseksi-
yon riski bu hastalarda yüksektir.5 Marfan sendromu veya diğer aortopati durumlarındaki 
akut aort diseksiyonu veya rüptürü sporculardaki ani ölümün önde gelen nedenlerinden 
birisidir.6 Biküspit aort kapağı ve Marfan sendromu yanı sıra Loeys Dietz, Turner ve Ehler 
Danlos sendromu gibi bağ dokusu hastalıkları da genç yaşlarda bile riskin artmış olduğu 
hastalıklardır. İleri yaş, erkek cinsiyet, sistemik hipertansiyon varlığı ve aile öyküsü mev-
cudiyeti de aort diseksiyonu için ayrıca artmış risk yaratan durumlardır. Literatürde yapılan 
çalışmalarda bu hastalardaki artmış diseksiyon riskinin aort çapı ile ilişkili olmadığı sap-
tanmıştır. Akut tip A aort diseksiyonu olan 177 hastanın incelendiği bir çalışmada diseksi-
yon esnasında hastaların %42’sinde aort çapı <50 mm olup %21’inde ise <45 mm olarak 
saptanmıştır. Ayrıca kadınların %12’sinde çap <40 mm olarak bulunmuştur (7). 
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Yoğun fiziksel egzersiz esnasında artmış kan basıncı ve aortik 
stres, aort çaplarındaki genişleme ile ilişkilidir. Sağlıklı kişilerdeki 
kronik egzersiz programları da aort çaplarındaki artışı beraberin-
de getirmektedir.8 Sporcularda normal kişilere göre artmış aort 
damar kökü ve aort damar çapları görülebilmektedir.9 Bu ılımlı çap 
artışına rağmen sporculardaki aort kökü çapının >40 mm olması 
beklenmez. Yapılan çalışmalarda ise 5 yıllık takiplerde aort çapın-
da progresif bir genişleme veya artmış kardiyovasküler olay sıklığı 
izlenmemiştir.10 Yoğun egzersiz ve sportif aktivitelerin aortada ge-
nişleme ve diseksiyon riskini beraberinde getirdiği, bu durumun 
tersine günlük düzenli fiziksel aktivite ve egzersiz programı kan 
basıncı kontrolü kardiyovasküler risk faktörlerinin modifikasyo-
nu yolu ile mortalite üzerine olumlu etkiler göstermektedir. Aort 
anevrizması olan kişilerde bile düzenli fiziksel aktivite teşvik 
edilmelidir. Marfan sendromlu fare modeli üzerinde yapılan bir 
araştırmada fareler sedanter ve düzenli hafif-orta yoğunluktaki 
egzersiz programlarına göre 2 gruba ayrılmış olup düzenli egzersiz 
yapılan grupta aort çapı genişlemesinin daha yavaş olduğu görül-
müştür.11

Bu veriler ışığında aort anevrizması olan hastalar ve biküspit aort 
kapağı veya Marfan sendromu gibi bağ dokusu hastalığı olanlarda 
egzersiz öncesinde detaylı değerlendirme ve risk modifikasyonu 

Şekil 2. Marfan Sendromlu genç erkek sporcuda iki boyutlu 
transözofageal ekokardiyografide çıkan aortada dilatasyon görünümü

Şekil 1. A-C. Torasik aort anevrizması olan olgunun kateter laboratuarında işlem esnasındaki floroskopik anjio görüntüleri. Hastaya başarılı 
TEVAR (Thoracic endovascular aortic repair) işlemi yapılmıştır.

Şekil 3. A-C. Biküspit aort kapaklı genç erkek sporcuda iki boyutlu transözofageal (A), renkli Doppler (orta derecede aort kapak yetersizliği 
mevcut) (B) ve üç boyutlu transözofageal (C) ekokardiyografi görüntüleri
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dikkatlice yapılmalıdır. Egzersize başlamadan önce aortun görün-
tüleme yöntemleri ile incelemesi ve spor öncesinde kan basıncı 
yanıtını değerlendirmek için egzersiz testi de ayrıca önerilmek-
tedir. Avrupa Kardiyoloji Derneğinin 2020 yılında yayınlanan kıla-
vuzunda bu bağlamda aortopatisi olan hastaların risk sınıflaması 
yapılarak risk gruplarına göre farklı egzersiz önerileri yapılmak-
tadır.12

Düşük Riskli Kişiler
Biküspit veya triküspit aort kapağına sahip olup<40 mm aort ça-
pına sahip olan kişiler ile aort dilatasyonu olmayan Turner send-
romlu kişiler düşük riskli grubu oluşturmaktadır. Bu kişilerde güç 
sporları hariç spor aktiviteleri ve yarışmalı sporlar dahil tüm spor 
aktivitelerine izin verilir. 2-3 yıllık periyodik izlem bu hastalarda 
önerilmektedir.12

Düşük-Orta Riskli Kişiler
Aort dilatasyonu olmayan Marfan sendromlu veya herediter to-
rasik aort hastalığı sendromu olan kişiler, biküspit veya triküspit 
aort kapağına sahip olup 40-45 mm aort çapına sahip olan kişi-
ler ile biküspit aort kapağı veya diğer düşük risk gruplarında olup 
başarılı torasik aort cerrahisi olan kişiler bu grubu oluşturmak-
tadır. Yüksek ve çok yüksek yoğunlukta egzersiz, fiziksel temas 
gerektiren sporlar ve güç sporlarından sakınılması yanı sıra güç 
sporları yerine dayanıklılık temelli egzersizler önerilmektedir. 1-2 
yıllık periyodik izlem bu hastalarda önerilmektedir.12

Orta Risk
Orta düzeyde aort dilatasyonu olan (Marfan sendromu veya diğer 
herediter torasik aort hastalığı olan hastalarda 40-45 mm, biküs-
pit veya triküspit aort kapağına sahip olup 45-50 mm aort çapına 
sahip olan kişiler, Turner sendromlularda aort çap indeksi 20-25 
mm/m2 olanlar ve <50 mm aort çapı olan Fallot tetralojisi olanlar) 
ve Marfan sendromu veya herediter torasik aort hastalığı için ba-
şarılı torasik aort cerrahisi olan kişiler bu grubu oluşturmaktadır. 
Bu hastalarda düşük yoğunluklu dayanıklılık sporları veya beceri 
sporları önerilmektedir. 6 ay ile 1 yıl arasında periyodik izlem bu 
hastalar için önerilmektedir.

Yüksek Risk
Ciddi düzeyde aort dilatasyonu olan (Marfan sendromu veya diğer 
herediter torasik aort hastalığı olan hastalarda >45 mm, biküspit 
veya triküspit aort kapağına sahip olup >50 mm aort çapına sahip 
olan kişiler, Turner sendromlularda aort çap indeksi >25 mm/m2 
olanlar ve >50 mm aorta çapı olan Fallot tetralojisi olanlar) ve cer-
rahi sonrasında sekel olanlar bu grubu oluşturmaktadır. Sporlar 
geçici olarak kontrendikedir. Tedavi sonrasında bu hastaların tek-
rardan değerlendirilmesi önerilir.12
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Giriş

Sporcularda Ani Kalp Ölümü (Spora devam eden ve/veya başlamak isteyenlere kıla-
vuz)1adlı kitabımızda bu konu tüm yönleri ile tartışılmış olup sporcularda ani kalp ölümü 
bölümü bu kitapta nispeten daha kısa ele alınacaktır.  

Tanım ve Nedenleri
Ani kalp ölümü, kalp kaynaklı bir nedene bağlı olarak semptom başlangıcından itibaren bir 
saat içinde, genellikle ventriküler fibrilasyon gibi ölümcül ritim bozukluklarına bağlı olarak 
gelişen trajedik bir tablodur.1,2 Sporcularda ani kalp ölümleri tüm toplumlarda üzüntüye se-
bep olan üzücü tablolar olup; genç (≤35 yaş sporcular) ve orta yaş grubu sporcularda farklı 
nedenler ve mekanizmalara bağlı olarak gelişmektedir. Genç sporcularda ani kalp ölüm 
riski erkeklerde kadınlara göre daha fazla olup görülme sıklığı ülkelere ve coğrafi bölgelere 
göre farklılık gösterebilir. Otuz beş yaş üstü sporcularda ani kalp ölümünün en sık nede-
ni aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar iken genç sporcularda doğumsal ve kalıtsal 
kalp hastalıkları daha ön plana geçmektedir. Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopati (kar-
diyak sarkomerik proteinleri kodlayan genlerdeki mutasyonlardan kaynaklanan kardiyak 
hipertrofi, miyosit diziliminde bozukluk, interstisyel fibrozis ve intramiyokardiyal arteriyol-
lerin displazisi ile giden genetik geçişli bir hastalık) (Şekil 1) ve aritmojenik sağ ventrikül 
kardiyomiyopati (özellikle sağ ventrikül serbest duvarını tutan, miyokardın fibrolipomatöz 
infiltrasyonu ile karakterize nadir görülen bir kardiyomiyopatidir; çarpıntı, baş dönmesi, 
kalp yetmezliği, ventriküler aritmiler ve ani kardiyak ölüm ile kendisini gösterebilir)’si en 
sık gözlenen genetik nedenlerdir. Bunların yanı sıra koroner arterlerin doğumsal çıkım 
yeri ve istikametindeki anomaliler (Şekil 2), aort darlığı, pulmoner kapak darlığı, mitral 
kapak prolapsusu (Şekil 3), Marfan sendromu gibi nedenler de saptanabilir. Spor sırasında 
ani kalp ölümleri hiçbir yapısal kalp hastalığı olmayan sporcularda, genellikle ventrikül 
fibrilasyonunu tetikleyen prekordiyal bölge üzerine alınan darbe sonrasında (Kommosyo 
kordis) da gelişebilir. Doğuştan ve sonradan kazanılan (akkiz) uzun QT sendromu, kısa QT 
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sendromu, Brugada sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventri-
küler taşikardi, Wolff-Parkinson-White sendromu gibi miyokardiyal 
elektriksel aktivite ve iletim ile ilgili bozukluklar da sporcularda ani 
kalp ölümü nedeni olabilirler.1,3 (Tablo 1). Ayrıca, ani kardiyak ölüm 
vakalarında miyokardiyal nonkompaksiyon (bir ya da daha fazla 
ventrikül segmentinde belirgin trabeküler ağ ve derin intertrabe-
küler girintilerle karakterize; kalp yetersizliği, ventriküler aritmiler 
ve sistemik embolilerle seyredebilen nadir bir doğumsal kardiyo-
miyopati), Fabry hastalığı (X kromozomuna bağlı kalıtılan, lizozomal 
α-galaktosidaz A enzim aktivitesinde azalma ile giden, dokularda 
glikosfingolipid birikimlerinin ortaya çıkmasına neden olan lizozo-
mal bir depo hastalığı) gibi sebepler de akılda tutulmalıdır. Spor-
cularda ani kalp ölümünün en sık rastlanan nedenleri Tablo 1’de 
gösterilmiştir.

Tablo 1. Sporcularda ani kalp ölümünün en sık rastlanan 
nedenleri1, 3, 4

Miyokardiyal hastalıklar
• Hipertrofik kardiyomiyopati
• Aritmojenik sağ ventrikül displazi/ kardiyomiyopatisi
• Akut ve subakut miyokardit/miyoperikardit
• Ailesel/idiyopatik dilate kardiyomiyopati

Miyokardiyal elektriksel aktivite ve iletim ile ilgili bozukluklar
• Doğuştan ve sonradan kazanılan (akkiz) uzun QT sendromu
• Kısa QT sendromu
• Brugada sendromu
• Katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi
• Wolff-Parkinson-White sendromu
• İleri derece atriyoventriküler blok
• Kommosyo kordis

Koroner arterlerin dolaşım bozuklukları
• Koroner arterlerin çıkım yeri ve ilerleme yönündeki anomaliler
• Akkiz aterosklerotik hastalıklar
• Kawasaki hastalığı

Kalp kapağı hastalıkları
• Aşağıdakilerden herhangi birisi ile ilişkili biküspit aort kapak 

hastalığı
• Anlamlı aort kök genişlemesi
• Marfan sendromu
• Orta veya ileri derecede aort kapak darlığı ya da yetersizliği

• Pulmoner kapak darlığı
• Mitral kapak prolapsusu
• Ciddi aort koarktasyonu

Diğer
• Aortik rüptür

Sportif Aktiviteler Öncesi Kalp-Damar Sisteminin Değerlendirilmesi 
Futbol, basketbol, yüzme, boks, uzun mesafe koşusu gibi yapılan 
sporun şekli, yoğunluğu ve yarışmalı olup olmamasının yanı sıra 
sporcunun yaş, ırk, cinsiyet ve genetik özellikleri de sporcuyu ani 
kardiyak ölüm riski açısından etkiler. Genç sporcularda en fazla 
ani kalp ölümü görülme sıklığı futbol ve basketbol gibi sporlarla 
uğraşanlar arasındadır.1 Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopati, 
aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopatisi, aort kapak darlığı, 
pulmoner kapak darlığı, miyokardit, dilate kardiyomiyopati gibi 
altta yatan yapısal bir kalp hastalığı varlığında aşırı fiziksel yo-
ğunluk ve sıcaklık gibi tetikleyiciler ani kalp ölümünün patolojik 
mekanizmasını oluşturabilir.1,2,4 Ani kalp ölümü açısından risk 
oluşturabilen yoğun egzersiz faaliyetleri düzenli ve ölçülü bir şe-
kilde yapıldığında, parasempatik sistem aktivasyonuyla kan basın-
cı ve kalp atış hızını düşürür, kalp damar sistemi hastalıklarında 

önemli iyileşmelere neden olur.1 Düzenli fiziksel aktivite diabetes 
mellitus, obezite, osteoporoz, aterosklerotik kalp hastalıkları gibi 
birçok kronik hastalığın önlenmesinde etkili, farmakolojik olma-
yan önemli bir ajandır. Düzenli fiziksel aktivite antioksidan kapasi-
teyi artırırken, oksidatif stres ve inflamasyonu azaltabilir.5,6

Sporcularda ani kalp ölüm görülme sıklığı kısmen düşük olduğun-
dan, spora katılım öncesi kardiyak değerlendirme genelde uzman 
görüşüne dayanmaktadır.7 Amerikan Kalp Derneği (American He-
art Association, AHA)’ne göre sporcular, ancak ayrıntılı özgeçmiş 
(egzersizle  göğüs ağrısı/rahatsızlık hissi, açıklanamayan senkop/
presenkop, egzersizle ilişkili açıklanamayan dipne/yorgunluk, bi-
linen kardiyak üfürüm, kan basıncı yüksekliği), aile öyküsü (kalp 
hastalığına bağlı elli yaşından önce gerçekleşen ani ve beklenme-
dik erken ölüm, elli yaş altındaki yakın akrabalarda kalp hastalığına 
bağlı sorunlar, aile üyelerindeki belirli kardiyak durumlar hakkın-
da spesifik bilgi: Hipertrofik ya da dilate kardiyomiyopati, uzun QT 
sendromu veya diğer kanalopatiler, Marfan sendromu ya da klinik 
olarak önemli aritmiler) ve fizik muayene (kalpte üfürüm, aort ko-
arktasyonunu dışlamak için femoral nabız, Marfan sendromu fizik 
bulguları, oturur pozisyonda brakiyal arter kan basıncı) ile değer-
lendirildikten sonra spor aktivitelerine katılabilmektedir.8 Spora 
katılım öncesi kardiyak değerlendirmede Amerikan Kalp Derneği 
uygulamalarının duyarlılığı düşük olabilir; çünkü bilinen kalp has-
talığı olmayan birçok sporcu herhangi bir şikayet belirtmeyebilir ve 
sporcularda ilk bulgu ani kalp ölümü olarak gerçekleşebilir. Spora 
katılım öncesi kardiyak değerlendirmede tarama yapılmasını en 
erken ve uzun süredir uygulayan ve öneren ülke İtalya’dır. İtalyan 
deneyimi sportif faaliyetlere katılım öncesi taramaya elektrokardi-
yografi eklenmesinin, özellikle hipertrofik obstüktif kardiyomiyopati 
ve aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopatisi gibi hastalıkların ön 
taramada saptanması ile, sporcu ölümlerinde ciddi azalmaya ne-
den olduğunu ifade etmektedir.9,10

Avrupa Kardiyoloji Derneği (European Society of Cardiology, ES-
C)’nin aksine Amerikan Kalp Derneği düşük duyarlılık ve yüksek 
yanlış pozitiflik oranı, sonuçların yetkili biri tarafından değerlen-
dirilmesi gerekliliği ve maliyet gibi nedenlerden dolayı elektrokar-
diyografinin rutin kullanılmasını önermemektedir. Bununla birlik-
te kalp damar hastalığı şüphesi varlığında elektrokardiyografi ve 
ekokardiyografi gibi testlerin kullanılabileceğini belirtmektedir.8,9 
Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) de yüksek risk altındaki sporcu-
larda ekokardiyografi yapılmasını ifade etmektedir.8,9

Şekil 1. A-C. Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopatili genç erkek ol-
guda transtorasik ekokardiyografide parasternal uzun aks (A) ve 
kısa aks (B) görüntüleri ile başka bir hipertrofik obstrüktif kardi-
yomiyopatili olguya ait transözofageal ekokardiyografi renkli Dop-
pler (C) görüntüsü. İnterventriküler septumun bariz kalınlaşması 
izlenmektedir.
IVS, interventriküler septum; LV, sol ventrikül; LA, sol atriyum; PW, sol ventrikül 

arka duvarı; LV Ap, sol ventrikül apeksi; AoV, aort kapağı.

Bölüm 12: Sporcularda Ani Kalp Ölümü
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Elektrokardiyografi ve ekokardiyografi yanı sıra gerektiğinde eg-
zersiz ve/veya kardiyopulmoner egzersiz testi, aritmi şüphesinde 
24 saatlik ve/veya daha uzun süreli Holter monitörizasyonu ya da 
olay kaydedici, hipertansiyon tanı ve/veya takibinde 24 saatlik kan 
basıncı monitörizasyonu, bilgisayarlı tomografi, kardiyak manyetik 
rezonans görüntüleme ve genetik incelemeler, koroner anjiyografi 
ve kardiyak elektrofizyolojik inceleme gibi tetkik ve tedavi yöntem-
leri de kullanılabilir.1  

Günümüzde, sportif faaliyetler esnasında ani kardiyak ölüm riskini 
belirleyecek tek bir yöntem ve uygulama şu an için mevcut değildir. 
Bu nedenle, sportif aktiviteler sırasında ani kalp ölümünü engelle-
menin en akılcı yolu, bahsettiğimiz mevcut yöntemlerle kalp hasta-
lığı açısından riskli sporcuların önceden tespiti ile primer koruma-
nın ve de gereğinde otomatik eksternal defibrilatör eşliğinde etkili 
kalp-akciğer canlandırması (cardiopulmonary resuscitation, CPR) 
ile sekonder korumanın birlikte uygulanmasıdır.1,11
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Şekil 2. Sağ koroner arterin, sol sinüs Valsalvada sol ana koroner 
arter komşuluğundan köken aldığı genç erkek olgu. Daha son-
ra sağ koroner arter aort kökü ile pulmonar arter arasında seyir 
gösterip, bu seviyede sağ koroner arter proksimalinde yaklaşık 
%50 oranında bası (beyaz ok) izlenmektedir.
Ao, aorta; LSV, sol sinüs valsalva; LMCA, sol ana koroner arter, LAD, sol ön inen 

koroner arter; Cx, Sirkumfleks arter; IMA, intermediyer arter; RCA, sağ koroner 

arter

Şekil 3. Wolff-Parkinson-White sendromu (A) olan ve kardiyak elektrofizyolojik çalışmada yüksek risk kriterleri bulunan genç erkek olguda 
üç boyutlu EnSite Precision Kardiyak Mapping Sistemi (B) ile başarılı aksesuar yol ablasyonu (sarı ok preeksite atımı, yatay kırmızı ok ab-
lasyon sonrası normal sinüs atımını göstermektedir. Dikey kırmızı ok ablasyon sonrası koroner sinüs -CS- elektrodunda A ve V dalgalarının 
ayrıldığını göstermektedir).
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Giriş

Genomik ve epigenetik alandaki gelişmelerle ilişkili olarak hastalık nedenlerine yönelik 
kişiselleştirilmiş bir yaklaşımı benimseyen fonksiyonel tıp modeli, spor bilimi uygulama-
larında önemli yaklaşımlar getirmektedir. Bu model sadece sağlığı iyileştirmeyi değil, 
aynı zamanda hastalıkları en baştan önlemeyi de vurgulayan kapsamlı bir yaklaşımdır.1 

Fonksiyonel tıp yaklaşımı, hastalığa odaklanmak yerine biyolojik sistemlere dengelerini 
geri kazandırarak, sağlığı ortaya çıkarma sanatıdır. Böylece hastalıklar fonksiyonel tıp 
yaklaşımının bir yan ürünü olarak iyileşir.2

Fiziksel aktivite modern çağda hastalıklarla savaşmak ve sağlığı korumak için bütün-
leştirici tıbbın temel kavramlarındandır. Bilindiği üzere fiziksel aktivite ve diyet yöneti-
mi her dönemde hekimler tarafından sağlığın korunmasında önleyici yöntemler olarak 
değerlendirilmiştir. Fonksiyonel tıp-klasik tıp yaklaşımları arasındaki farkı anlatmakta 
kullanılan “fonksiyonel tıp ağacının köklerine bakıldığında da uyku (relaksasyon) bozuk-
luğu, beslenme düzensizliği, stres, enfeksiyon ve yetersiz egzersiz (hareket düzeyi) olarak 
belirtilen temel hastalık nedenleri görülmektedir.2

Egzersizin sağlık açısından çok sayıda faydası olduğu fikri eski zamanlardan beri bi-
linmektedir. Düzenli fiziksel aktivite ile ölümcül ve ölümcül olmayan kalp-damar has-
talığı riskinin azaldığı bilinmektedir. Düzenli yapılan fiziksel aktivitenin yararları olası 
risklerinden daha fazladır.3 Bu nedenle kişiler, tercihen haftanın tüm günlerinde, orta 
yoğunlukta bir fiziksel aktivite için teşvik edilmelidir. Haftanın tüm günlerinde mümkün 
olmuyorsa, haftanın en az 3-5 günü, en az 150 dk/hafta olacak şekilde orta yoğunlukta 
egzersiz yapılması önerilir.4 Bu egzersizlerin büyük kas kütlelerini içeren yürüyüş, bisik-
let, hafif koşu veya yüzme gibi aktivitelerden oluşması, her bir egzersiz seansının en az 10 
dakika olması tercih edilir. Haftalık egzersiz süresinin arttırılması sağlığın korunması ile 
ilgili faydaların artırılmasını da beraberinde getirir.4 Düzenli yapılan egzersizin kan basıncı 
ve kalp hızının regülasyonu, vücut ağırlığının korunması, inflamasyonun azaltılması, HDL 
kolesterol seviyelerinin artırılması, glukoz, trigliserid ve kolesterol düzeylerinin kontrol 
altında tutulması gibi kalp-damar sistemi üzerine birçok olumlu etkisi bulunmaktadır.5 
Düzenli antrenman, mitokondriyal oksidatif kapasiteyi arttırarak ve glukoz metaboliz-
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masını düzenleyerek metabolik sağlığı da olumlu yönde etkiler.6 
Fonksiyonel tıp ve spor tıbbı yaklaşımlarında enerji, oksidatif stres 
ve bu kavramlarla yakın ilişkide olan mitokondriler önemli bir rol 
oynar. Mitokondriler enerji üretimi, metabolizma, hücre ölümü ve 
inflamasyon gibi çeşitli biyolojik süreçlerde yer alan hücresel or-
ganellerdir. Son zamanlarda elit/profesyonel sporlardaki uygula-
malara artan bir ilgiyle birlikte, egzersiz ve fiziksel aktiviteye yanıt 
olarak mitokondri ve onların genomu olan mitokondriyal DNA’nın 
rolü vurgulanmıştır.6 Mitokondri ve metabolizmaları, çeşitli pato-
lojilerin önlenmesi için güçlü bir araç olan egzersiz de dahil ol-
mak üzere sistemik adaptif yanıt için çok önemlidir.7 Oksijen alımı 
ve mitokondriyal tüketimi, iskelet kası aktivitesini modüle ederek 
egzersiz kapasitesini etkiler. Düzenli egzersiz, kas kasılma akti-
vitesinin sürdürülmesi için mitokondriyal enerji üretiminin geliş-
mesini sağlar.8

Düzenli fiziksel aktivite yapmayan ve fiziksel aktivite düzeyi en dü-
şük olan kişilerde, daha fazla sayıda kardiyovasküler olay izlen-
mektedir.3 Ağır fiziksel aktivite, kondisyonlu kimselerde bile geçici 
olarak kardiyak olay riskini arttırabilir. Fiziksel aktivite eksikliği 
birçok kronik hastalığın ana nedenidir. Buna karşılık, fiziksel akti-
vite genelde düşük bir maliyete sahip ve sağlık açısından ciddi ya-
rarlar sağlar. Kolayca elde edilebilen bir tedavi yöntemidir ve yan 
etkileri yok denecek kadar azdır. Fiziksel aktivite, insan gelişimi 
ve sağlığı için vücut homeostazisine uygun bir durum oluşturur. 
Çoklu insan organ sistemleri, fiziksel aktiviteden etkilenir ve eg-
zersize çeşitli homeostatik yanıtlar verir. Kardiyovasküler sistemin 
sağlıklı çalışmasına, iskelet kası kütlesinin gelişme döneminde ve 
yaşlanma sırasında korunmasına, kan, metabolizma ve hormon 
sistemlerinin düzenlenmesine yardımcı olur.2

Günümüzde erken ölümlerin ana nedenleri hipertansiyon, diabe-
tes mellitus, aterosklerotik kalp-damar hastalıkları ve kanser gibi 
durumlardır. Bu tabloların gelişmesinde sigara, obezite ve fiziksel 
hareketsizlik gibi yaşam tarzıyla yakından ilişkili faktörler önemli 
rol oynar. Bu nedenle hekimler ilaç reçete etmeden önce yaşam 
tarzı değişikliklerini ve fiziksel aktiviteyi gündelik yaşam pratiğine 
koyma yaklaşımını önerme yoluna gitmelidir. Birçok vücut sistemi 
için faydalı etkileri olabilen egzersizi reçete etmek hem ucuzdur, 
hem de hastaların sağlığını en üst düzeye çıkarabilir. Aksi takdir-
de fiziksel aktivite eksikliği önemli bir halk sağlığı sorunu haline 
gelebilir. 

Fonksiyonel spor tıbbı bakışı ile günümüz yaygın kronik hastalık-
larının önlenmesi ve tedavisi için fiziksel aktivite esastır; bu da 
tüm hekimler ve toplum bireyleri tarafından fiziksel aktivitenin 
güçlü bir ilaç olduğu fikrinin benimsenmesi ile gerçekleştirilebilir. 

Hakem Değerlendirmesi: Dış bağımsız.

Çıkar Çatışması: Yazar çıkar çatışması bildirmemiştir.

Peer-review: Externally peer-reviewed. 

Declaration of Interests: The author declares that there are no competing 
interests.

Kaynaklar

1. Bland J. Defining Function in the Functional Medicine Model. Integr 
Med (Encinitas). 2017;16(1):22-25. [Crossref]

2. Kavramlar ve temeller? In: Atasoy M (ed.). Kronik hastalıklara yak-
laşımda yeni bir sistematik fonksiyonel tıp, 2020. İzmir: Meta Basım 
Matbaacılık Hizmetleri, pp. 21-166.

3. Egzersiz akut kardiyovasküler olay riskinin artırır mı? In: Yıldız M 
(ed.). Sporcularda ani kalp ölümü “Spora devam eden ve/veya baş-
lamak isteyenlere kılavuz”, 2021. İstanbul: Nobel Tıp Kitabevleri, pp. 
59-60.

4. Yetişkinlerde fiziksel aktivite. In: Demirel H, Kayıhan H, Özmert EN, 
Doğan A (ed.). Türkiye Fiziksel Aktivite Rehberi. Sağlık Bakanlığı Ya-
yın No: 940, 2014. Ankara: Kuban Matbaacılık Yayıncılık (2. Baskı), pp. 
41-54.

5. Moghetti P, Bacchi E, Brangani C, Donà S, Negri C. Metabolic effects of 
exercise. Front Horm Res 2016;47:44-57. [Crossref]

6. Zanini G, De Gaetano A, Selleri V, et al. Mitochondrial DNA and 
Exercise: Implications for Health and Injuries in Sports. Cells. 
2021;10(10):2575. [Crossref]

7. Jee H, Park J, Oh JG, Lee YH, Shin KA, Kim YJ. Effect of a prolonged 
endurance marathon on vascular endothelial and inflammation mar-
kers in runners with exercise-induced hypertension. Am J Phys Med 
Rehabil. 2013;92(6):513-522. [Crossref]

8. Kilbaugh TJ, Lvova M, Karlsson M, et al. Peripheral blood mito-
chondrial DNA as a biomarker of cerebral mitochondrial dysfuncti-
on following traumatic brain İnjury in a porcine model. PLoS ONE. 
2015;22,10 (6):e0130927. [Crossref]

https://doi.org/10.1007/s11655-017-2960-4
https://doi.org/10.1159/000445156
https://doi.org/10.3390/cells10102575
https://doi.org/10.1097/PHM.0b013e31829232db
https://doi.org/10.1371/journal.pone.013092


BÖLÜM 14
KARDİYAK REHABİLİTASYON
Rengin DEMİR



84

CC BY 4.0: Telif hakkı yazarlardadır. Bu kitabın içeriği Creative Commons Atıf 4.0 Uluslararası 
lisans altında lisanslanmıştır.

Giriş

Tanı ve girişimsel tedavilerdeki büyük gelişmelere rağmen, tüm dünyada önde gelen 
ölüm nedeni olan kardiyovasküler hastalıklar önemli bir sağlık bakımı ve sosyo-eko-
nomik yük olmaya devam etmekte ve bu yükün ekonomik büyümeyle yakın korelasyon 
içinde arttığı görülmektedir.1-3 Son on beş yılda, birincil ve ikincil önleme ve kardiyak 
rehabilitasyon programları, basit müdahalelerden, hem gelecekteki kardiyak olayları ön-
lemeye, hem de hastalığın ilerlemesini yavaşlatmaya çalışan yaşam tarzı müdahalelerini 
içeren davranışsal değişim modellerine dayalı tasarlanmış koordine çok yönlü müdaha-
lelere geçiş yapmıştır. Farklı ortamlarda uygulanan kardiyak rehabilitasyon programları 
çeşitli kalp hastalıkları olan kişilerde ölüm ve morbidite oranlarını aterosklerotik süreci 
stabilize ederek, yavaşlatarak ve hatta tersine çevirerek azaltır.4

Temel Bileşenler ve Hedefler
Kardiyak rehabilitasyon, temel bileşenleri iyi bilinen multidisipliner bir yaklaşımdır. Kap-
samlı bir programın sunulması, olumlu sonuçların ve beklenen maliyet etkinliğin sağ-
lanması için esastır.5
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Kardiyak rehabilitasyonun temel bileşenleri;1-2

1. Tıbbi kontrol ile hasta değerlendirmesi,
2. Fiziksel aktivite danışmanlığı,
3. Egzersiz eğitim programlarının reçetelendirilmesi,
4. Diyet/beslenme danışmanlığı,
5. Kilo kontrolü yönetimi,
6. Lipit yönetimi,
7. Kan basıncı izlem ve yönetimi,
8. Sigaranın bıraktırılması,
9. Mesleki destek ve
10. Psikososyal yönetimdir.

Hastaya özel yapılandırılmış kardiyak rehabilitasyon programları-
nın hedefleri; klinik durumu stabilize etmek, semptom kontrolünü 
sağlamak, fonksiyonel durumu iyileştirmek, aerobik kapasitede 
gelişme sağlamak, kanıta dayalı kardiyovasküler tedaviyi optimize 
etmek, risk faktörlerini belirlemek ve kontrol etmek, ev içi, mes-
leki ve rekreasyonel aktivitelere katılımı arttırmak,  psikososyal 
iyilik halinde gelişme sağlamak, engelliliği önlemek ve bağımsız 
öz bakım fırsatlarını arttırmak, işe geri dönüşü sağlamak, ya-
şam kalitesi ve sosyal entegrasyonu arttırmak ve mortalite riskini 
azaltmaktır.1

Kardiyak Rehabilitasyon Endikasyonları
1. Koroner arter hastalığı (yeni miyokard infarktüsü, stabil angi-

na, akut koroner sendrom)
2. Perkütan koroner anjiyoplasti ya da stentleme
3. Koroner arter bypass cerrahisi
4. Kalp kapak tamiri ya da replasmanı
5. Kalp ya da kalp akciğer transplantasyonu
6. Kompanse kalp yetersizliği
7. Kardiyomiyopati
8. Diyabet ve metabolik sendrom
9. Periferik arter hastalığı ve cerrahisi
10. Konjenital kalp hastalığı
11. Pulmoner hipertansiyon
12. Ventriküler destek cihazı alıcısı
13. Kalp pili, intrakardiyak defibrilatör implantasyonu, kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi
14. Koroner arter hastalığı riski taşıyan kişiler.1,4,6

Kardiyak Rehabilitasyon Ünitesinin Özellikleri 
Kardiyak rehabilitasyon hizmetleri için uygun ortam, ekipman 
ve personelin sağlanması gerekir. Ünitenin yönetimine iliş-
kin prosedürler güvenli, işlevsel ve etkili bir ortam sağlamayı 
amaçlamaktadır. Gereksinimler alan kullanımının planlanması-
nı, ekipman alımı ve bakımını, çevresel tehlikelerin ve risklerin 
azaltılması ve kontrolünü, güvenli koşulların sürdürülmesini 
(hasta alanlarına acil erişim olmalı, alan personel ve ekipman 
için kolay erişime izin vermelidir), yeterli sıcaklık ve nemin sağ-
lanmasını içerir. Egzersiz odası hasta başına yaklaşık dört met-
rekare olmalıdır.

Ekipman
1. Klinik durumun değerlendirilmesi: stetoskop ve tansiyon ale-

ti, tartı, biyokimya ve idrar analizi, elektrokardiyografi cihazı
2. Ventrikül fonksiyonunun değerlendirilmesi: ekokardiyografi, 

radyonüklid ventrikülografi veya anjiyografik ventrikülografi
3. Aritmilerin değerlendirilmesi: Holter elektrokardiyografi

4. Fonksiyonel kapasitenin değerlendirilmesi: egzersiz testi 
(koşu bandı/bisiklet), kardiyopulmoner egzersiz testi, altı da-
kika yürüme testi, mekik yürüme testi

5. Psikososyal durumun değerlendirilmesi: lisanslı testler ve 
tarama araçları 

6. Egzersiz eğitim programı yürütmek için ekipman: steteskop 
ve tansiyon aleti, elektrokardiyografik telemetri, egzersiz 
ekipmanı (serbest ağırlıklar, ağırlık makineleri, koşu bandı, 
bisiklet ve kol ergometresi).

7. Acil durum ekipmanı. Tüm programlar için yazılı bir acil du-
rum protokolü gereklidir. Personelin kardiyopulmoner resüs-
tasyon konusunda eğitim almış olması esastır. Düşük yoğun-
luklu egzersiz eğitim programları ile kardiyak olay riski çok 
düşüktür. Yüksek yoğunluklu egzersiz programları için ek 
ekipman ve eğitim zorunludur.

Ekip
Program yöneticisi, kardiyoloji uzmanlık eğitimi almış ve kardiyak 
rehabilitasyon programı ve tıbbi prosedürlerin gözetiminden so-
rumlu bir tıbbi direktör (tıbbi direktör program yöneticisi rolüne de 
sahip olabilir), fizyoterapist, hemşire, psikolog, diyetisyen, eczacı 
(koşullara bağlı), egzersiz fizyoloğu (koşullara bağlı), mesleki te-
rapist (koşullara bağlı), konsültan profesyoneller (dahiliye uzmanı, 
nörolog, diyabet uzmanı, göğüs hastalıkları uzmanı, kalp cerrahı), 
pratisyen hekim ve sosyal hizmetler uzmanı (koşullara bağlı) mul-
tidisipliner ekibi oluşturur.1

Kardiyak Rehabilitasyon Modelleri
Kardiyak rehabilitasyon, tipik olarak hastane temelli program-
lar olarak; hem yatan hasta (hastane içi) hem de ayaktan tedavi 
(hastane dışı) ortamlarında uygulanır. Hastane içi kardiyak re-
habilitasyon programları özellikle uzun süreli dış hasta kardiyak 
rehabilitasyon programlarına başlanmadan önce stabilizasyonu 
sağlamak için yüksek riskli hastalarda bir geçiş fazı olarak dü-
şünülmelidir. Yüksek riskli hastalar; 1) Akut koroner sendrom, 
kalp cerrahisi veya perkütan koroner müdahale sonrasında ciddi 
komplikasyonları olan hastalar, 2) akut olaydan sonra komplikas-
yonları olan veya kardiyovasküler olayların yüksek riskine sahip 
eşlik eden ciddi hastalıkları olanlar, 3) klinik olarak stabil ileri kalp 
yetersizliği  (NYHA III ve IV) olan ve/veya aralıklı veya sürekli ilaç 
infüzyonu ve/veya mekanik destek ihtiyacı olan ve/veya cihaz imp-
lantasyonu yapılan hastalar, 4) yeni kalp nakli uygulanan hastalar, 
5) akut olaydan sonra çok erken taburcu edilen hastalar özellik-
le yaşlılar, kadınlar veya kırılgan olanlar ve son olarak herhangi 
bir lojistik nedenden dolayı bir ayaktan kardiyak rehabilitasyon 
programına katılamayan hastalar.1,5 Hastane temelli kardiyak re-
habilitasyon programlarının klinik yararları randomize kontrollü 
çalışmalarla iyi belirlenmiş olmasına rağmen programlara ka-
tılım oranı halen düşüktür. Katılımın önündeki engeller kardiyak 
rehabilitasyon programlarının olmaması, ulaşım sorunları, finan-
sal kısıtlamalar, depresyon, iş kısıtlamaları ve bakım sorumluluk-
larını içerir.7 Kardiyak rehabilitasyon sunumunu artırmak ve uzun 
vadeli etkileri optimize etmek amacıyla çeşitli alternatif kardiyak 
rehabilitasyon modelleri geliştirilmiştir.8 Önceleri daha çok hasta-
ne temelli olarak uygulanan programların yanı sıra son yıllarda ev 
temelli, teknoloji destekli ve toplum temelli programlara olan ilgi 
artmıştır. Teknoloji destekli tele rehabilitasyon, uzaktan iletişim 
teknolojileri (web veya mobil uygulamalar gibi) ve giyilebilir cihaz-
lar (kalp hızı monitörleri, pedometre, akselerometre, akıllı saat 
gibi) kullanılarak hastanın ev ortamında yürütülen bir yaklaşım-
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dır.9,10 Çeşitli meta-analizler ve sistematik incelemeler egzersize 
dayalı tele kardiyak rehabilitasyonun geleneksel hastane temelli 
kardiyak rehabilitasyon programları kadar etkili ve güvenli oldu-
ğunu göstermiştir.11-15 Avrupa Kardiyoloji Derneği tele kardiyak re-
habilitasyonun geleneksel yöntemlere geçerli bir alternatif oldu-
ğunu deklare etmiştir.16 Hastane temelli kardiyak rehabilitasyon 
programına katılamayan stabil düşük-orta riskli hastalarda uzak-
tan denetimli ev temelli egzersiz programları önerilebilir.11,17-20 Ev 
temelli programlara başlamadan önce güvenliği sağlamak ama-
cıyla önemli aritmi, semptomlar ve miyokardial iskemi varlığını 
belirlemek için semptomla limitli egzersiz testi yapılmalıdır. Aynı 
zamanda hastalar düşme riski, bağımsız egzersiz yapma yete-
neği açısından değerlendirilmeli ve evde egzersize başlamadan 
önce bir acil durum planı belirlenmelidir.7 Hastane temelli ve ev 
temelli programları birleştiren hibrit bir model etkili olan bir di-
ğer seçenektir.17,21,22 Hibrit kardiyak rehabilitasyon modeli, hasta-
nede uygulanan seanslarla başlar ve ev temelli uzaktan izlem ile 
yürütülen seanslarla sürdürülür. İlk seanslar, güvenlik sağlama 
ve hastaların ev temelli egzersiz programlarını bireysel olarak 
oluşturma fırsatı sunar.23 Teknoloji temelli kardiyak rehabilitasyon 
programları yaklaşımlarından biri de sanal gerçeklik ve oyun te-
melli uygulamalarıdır. Sanal gerçeklik ve video oyunlarının kar-
diyak rehabilitasyon programları içinde kullanılması; programa 
bağlılık, memnuniyet ve katılım oranlarının artırılması ve egzersiz 
yapma imkanı sunulması amacıyla umut verici yaklaşımlar olarak 
görülmektedir. Bu yaklaşımların hastalarda kalp hızını, yorgunluk 
algısını, ağrı hissini azalttığı, fiziksel aktivite düzeyini ve kardiyak 
rehabilitasyon programlarına motivasyonu ve bağlılığı arttırdığı 
bildirilmiştir.24 Spor merkezlerinde yürütülen toplum temelli prog-
ramlar, Faz II (yeni davranış kalıplarının benimsenmesi) ile Faz III/
IV (uzun vadeli bakım) arasında köprü kurmak için etkili bir diğer 
seçenektir.17

Kardiyologlar tarafından uygun olan tüm hastaların hastaneden 
taburcu olurken kardiyak rehabilitasyon programlarına yönlen-
dirilmesi, hastalara hastane temelli, ev temelli veya hibrit prog-
ramlara katılma seçeneği sunulması, basılı, web bağlantıları veya 
videolar aracılığıyla eğitim verilmesi kardiyak rehabilitasyon prog-
ramlarına daha fazla hastanın yönlendirilmesi ve uzun vadeli ka-
tılımı kolaylaştıracak stratejiler olarak düşünülebilir.25

Kardiyak Rehabilitasyonun Fazları
Birçok kardiyak rehabilitasyon programı üç faz olarak planlan-
maktadır.

Faz I
Akut bir kardiyak olay veya prosedür veya diğer kardiyak endikas-
yonlar nedeniyle hastanede yatış sırasında geçirilen dönemi kap-
sar.1 Faz 1 programının hedefleri; uzun süreli yatak istirahatinin 
olumsuz etkilerini önlemek, ilerleyici aktivitelere hemodinamik 
yanıtları değerlendirmek, aktiviteye anormal cevapların kontro-
lünde medikal tedavinin etkinliğini belirlemek, risk faktörleri ile 
ilgili yaşam tarzı değişikliği sağlamak için hasta ve ailesine eğitim 
vermek, anksiyeteyi azaltmak, taburculuğu planlamak ve hasta-
yı ev programına ve kardiyak rehabilitasyonun daha sonraki aşa-
malarına hazırlamaktır.26,27 Hastane içinde geçirilen bu dönemde 
düşük şiddette egzersizler önerilir. Egzersizler gözetim altında 
yapılmalı; semptomlar, BORG skalasına göre egzersizi algılama 
düzeyi, kalp hızı ve kan basıncı değerleri kayıt edilmelidir.27,28Eg-
zersiz şiddetinde önerilen üst sınır miyokard infarktüsü geçirmiş 

hastalarda 120 atım/dk’nın altı, istirahat kalp hızının 20 atım/dk 
üzeri veya BORG skalasına göre 13 egzersizi algılama düzeyinin 
altı, kalp cerrahisinden sonra istirahat kalp hızının 30 atım/dk 
üzeri veya BORG skalasına göre 13 egzersizi algılama düzeyinin 
altıdır.29 Taburculuk sırasında toparlanma döneminde yapılması ve 
yapılmaması gereken aktiviteler hakkında rehberlik edecek öne-
rilerde bulunulmalı ve hasta için uygun olan ev egzersiz programı 
oluşturulmalıdır. Tüm hastalar bir kardiyak rehabilitasyon progra-
mına yönlendirilmelidir.6

Faz II 
Taburculuk sonrası erken toparlanma dönemi ile egzersiz eğitim 
dönemini içerir.  Erken taburculuk döneminde uygulanan progra-
mın amaçları; egzersiz kapasitesini güvenli ve ilerleyici bir şekilde 
arttırmak, ev ortamına geçtikten sonra egzersiz programının sür-
dürülmesini sağlamak, hafif ve orta iş yüklerinde kardiyovasküler 
cevapları değerlendirmek, ev aktivitelerinde kişisel izlem tek-
niklerini uygulamayı hastaya öğretmek, anksiyete ve depresyonu 
azaltmaktır. İşe dönüş kavramını da içeren bu dönem minimum 
6-8 hafta sürer.26Egzersiz eğitimini içeren hastane dışı (ayaktan 
takipli) kardiyak rehabilitasyon programları genellikle akut olay-
dan sonra ilk 3 ila 6 ay içinde başlar ve 8 ila 12 hafta sürer.1 Yapı-
landırılmış planlı egzersiz eğitim programının uygulandığı ve ya-
şam tarzı değişikliklerinin yoğun olarak teşvik edildiği devredir.30

Faz III
Ayaktan takipli hasta ortamında ve/veya toplumda koruyucu ve re-
habilite edici hizmetlerin sürekli olarak sağlanmasını amaçlayan 
uzun vadeli kardiyak rehabilitasyon programıdır.1,31

Kardiyak Rehabilitasyonun Temel Bileşenleri

Başlangıç değerlendirmesi
Klinik öykü (kardiyovasküler risk faktörleri, komorbiditeler, psi-
kolojik stres ve mesleki durum), semptomlar (dispne için NYHA 
fonksiyonel sınıf, angina için Kanada Kardiyoloji Derneği sınıfla-
ması, periferik arter hastalarında alt ekstremiteler için Fontanie/
Rutherford sınıflaması), uyum (tıbbi tedavi, yaşam stili ve kilo, kan 
basıncı, semptomlar gibi kendi kendini izleme), fizik muayene (ge-
nel sağlık durumu, kalp yetersizliği bulguları, vücut kütle indeksi, 
bel çevresi, kardiyak üfürümler, kalp hızı, kan basıncı kontrolü, 
arteriyel nabızların varlığı, ortopedik patoloji, nörolojik sekelle 
veya sekelsiz serebrovasküler olaylar), elektrokardiyografi (kalp 
hızı, ritim, repolarizasyon değişiklikleri), kardiyak görüntüleme 
(2D- ve Doppler ekokardiyografi; özellikle sol ventrikül sistolik 
ve diyastolik fonksiyonu, sağ ventrikül sistolik fonksiyonu, efüz-
yon varlığı ve uygun olduğunda kalp kapak hastalıklarının değer-
lendirilmesi), kan tahlili (rutin biyokimya, elektrolitler, böbrek ve 
karaciğer fonksiyonu, açlık kan şekeri, HbA1C, total kolesterol, 
LDL, HDL, trigliseritler, peptitler), fiziksel aktivite düzeyi (ev içi, 
mesleki, rekreasyonel ve günlük yaşamla ilgili aktiviteler, davranış 
değişikliğine hazır olma, fiziksel aktivitenin arttırılmasının önün-
deki engeller ve olumlu değişiklikler yapmak için sosyal destek), 
onaylanmış skorlarla kırılganlık, maksimal egzersiz kapasitesi 
(altın standart olarak kardiyopulmoner egzersiz testi aracılığıy-
la bisiklet ergometresinde veya koşu bandında semptomla sınırlı 
egzersiz testi, bu mümkün değilse altı dakika yürüme testi veya 
mekik yürüme testi, kırılgan hastalarda veya yürüyemeyen has-
talarda kısa fiziksel performans bataryası veya otur kalk testi) ve 
eğitim düzeyi (okuryazarlık düzeyinin ve ihtiyaç duyulan iletişim 
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tipi) değerlendirilerek hastaya özel yapılandırılmış kardiyak reha-
bilitasyon programı planlanabilir.1,5

Fiziksel aktivite danışmanlığı
Fiziksel aktivite, iskelet kaslarının kasılması ile üretilen ve isti-
rahat enerji harcamasına göre kalori gereksinimlerinde önemli 
bir artışla sonuçlanan herhangi bir vücut hareketi olarak tanım-
lanır.4,32 Fiziksel inaktivite erken ölümlerin önde gelen dört etke-
ninden biri olarak tanımlanan küresel bir pandemidir. Uzun süreli 
oturma veya hareketsiz davranış, fiziksel aktivite seviyelerinden 
bağımsız olarak zararlı sağlık sonuçları ile ilişkilidir. Yapılan ça-
lışmalar hareketsiz zamanın bağımsız olarak tüm nedenlere bağ-
lı ölüm, kanser insidansı veya mortalitesi ve yetişkinlerde Tip 2 
diyabet için daha büyük bir risk ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 
Birkaç büyük ölçekli epidemiyolojik çalışma fiziksel aktivite ile 
kardiyovasküler hastalık riski ve erken ölüm arasında bir doz-ya-
nıt ilişkisini açıkça belgelemiştir.4,22 Fiziksel olarak aktif bir yaşam 
tarzı bu bozuklukların gelişme riskiyle birlikte mortalitede bariz 
bir azalma sağlar.33

Fiziksel aktivite düzeyi bireysel olarak değerlendirilmeli ve sıklık, 
yoğunluk, süre, tip ve ilerleme açısından reçete edilmelidir. Her 
yaştan yetişkinlerin, tüm nedenlere bağlı mortaliteyi, kardiyovas-
küler morbidite ve mortaliteyi azaltmak için her biri  ≥10 dakika 
süren ve haftaya yayılan çoklu seanslar ile haftada en az 150 - 300 
dakika orta yoğunlukta veya 75 - 150 dakika şiddetli yoğunlukta 
aerobik fiziksel aktivite veya bunların eşdeğer bir kombinasyonu 
için çaba göstermeleri önerilir. Daha fazla fiziksel aktivite ile ek 
faydalar elde edilir. Hareketsiz bireylerde, aktivite düzeyinde kade-
meli bir artış yapılmalıdır. Haftada 150 dakika orta yoğunlukta fi-
ziksel aktivite uygulayamayan yetişkinlerin sağlık koşullarının izin 
verdiği ölçüde aktif kalmaları ve hareketsiz zamanın azaltılması 
tavsiye edilir. Fiziksel olarak aktif olmayan yetişkinler için günde 
15 dk kadar hafif yoğunluklu fiziksel aktivitenin bile fayda sağ-
laması muhtemeldir. Yapılan bir prospektif kohort çalışmasında 
inaktif grupla karşılaştırıldığında günde 15 dk’lık fiziksel aktivite 
ile tüm ölüm nedenlerinde %14’lük azalma ve fiziksel aktivitede 
her 15 dk’lık ilave  artışla  tüm  ölüm nedenlerinde %4’lük ilave  
azalma olduğu bildirilmiştir.1, 5, 34, 35 Tüm nedenlere bağlı mortali-
teyi azaltmak için aerobik aktiviteye ek olarak haftada 2 veya daha 
fazla gün direnç egzersizi yapılması önerilir.34

Fiziksel aktivite danışmanlığında hastalara inaktivitenin etkile-
ri açıklanarak günlük yaşama fiziksel aktivite dahil edilmesine 
yardımcı olunmalı, uygun aktivite türleri ve ilerleme yolları hak-
kında tavsiyede bulunulmalıdır. Hastanın yaşına, geçmiş alışkan-
lıklarına, eşlik eden hastalıklarına, tercihlerine ve hedeflerine 
göre ulaşılabilir kişisel hedefler belirlenmelidir. Hastalar keyif 
aldıkları ve/veya günlük rutinlerine dahil edebilecekleri aktivite-
leri seçmeleri için teşvik edilmelidir, çünkü bu tür etkinliklerin 
sürdürülebilir olması daha olasıdır. Aşırı nefes darlığı gibi olum-
suz etkilerle başa çıkma konusunda tavsiyede bulunulmalıdır. 
Aktif seyahat (bisiklete binme veya yürüme), uzun oturma süre-
lerine ara vererek ve ekran başında kalma süresi azaltılarak ha-
reketsiz zamanın en aza indirilmesi tavsiye edilmelidir. Hastalar 
yürüyüş veya bisiklete dayalı aktivitelere katılamıyorlarsa, san-
dalyede yapılan egzersizler, tekerlekli sandalye ile ambulasyon, 
su içi egzersizleri veya orta yoğunlukta kalistenik egzersizler gibi 
seçenekler önerilebilir.1,5

Fiziksel aktiviteye katılımı artırmak için grup veya bireysel eğitim, 
davranış değiştirme teknikleri, telefon danışmanlığı ve giyilebilir 
aktivite izleyicilerinin kullanımı gibi yaşam tarzı müdahaleleri dü-
şünülmelidir. Fiziksel aktivite seviyesini arttırdığı veya hareketsiz 
davranışı azalttığı gösterilen müdahaleler, hedef belirleme, he-
deflerin yeniden değerlendirilmesi, kendi kendini izleme ve geri 
bildirim gibi davranış teorisine dayalı müdahaleleri içerir.34 Has-
talar zamanla eski hareketsiz alışkanlıklarına dönme eğiliminde 
olduklarından yaşam boyu önerilen fiziksel aktivite düzeyinin sür-
dürülmesinin önemi vurgulanmalıdır. Fiziksel aktivite bırakılırsa, 
fiziksel, sosyal ve psikolojik engeller araştırılmalı ve alternatif 
yaklaşımlar önerilmelidir.1

Egzersiz eğitimi
Kardiyovasküler korunmada kardiyovasküler ve metabolik son 
noktaları farklı şekilde etkileyebilecek egzersiz temelli yaklaşım-
lar önerilmektedir.34,36-38 Egzersiz eğitimi, fiziksel uygunluğu sür-
dürmek veya iyileştirmek için planlı, yapılandırılmış ve tekrarlayan 
vücut hareketlerinin gerçekleştirildiği bir fiziksel aktivite alt kate-
gorisi olarak tanımlanır.1,4,32 Egzersiz eğitim tipleri aerobik eğitim 
(yürüme, koşu, bisiklete binme, yüzme, kürek çekme, merdiven 
çıkma ve aerobik dans), direnç/kuvvet eğitimi, esneklik eğitimi, 
denge eğitimi, inspiratuvar kas eğitimi, koordinasyon eğitimi ve 
thai chi, yoga gibi geleneksel olmayan diğer eğitim tipleridir.4-5,39-43 
Egzersiz eğitimi risk değerlendirmesini de içeren dikkatli bir kli-
nik değerlendirmeden sonra FITT (frekans, şiddet, süre ve eg-
zersizin türü) modeline göre bireyselleştirilmiş bir yaklaşımla 
verilmelidir.4-5 Yaş, cinsiyet ve komorbiditeler başta olmak üzere 
hastaya özel parametreler dikkate alınmalı, aynı zamanda alt-
ta yatan morbidite ve risk profiline dayalı olarak hastanın klinik 
ihtiyaçlarına göre hedefler belirlenmelidir.36 Risk sınıflamasının 
amacı egzersiz eğitimi sırasında monitörizasyon ve gözlem için 
aynı zamanda günlük yaşam aktivitelerine katılım ya da gerekli 
kısıtlamalar hakkında önerilerde bulunmayı sağlamaktır.4,44,45 İlk 
aşamalarda özellikle bireysel yanıtları ve tolere edilebilirliği, kli-
nik stabiliteyi ve programı değiştirmeye veya sonlandırmaya işaret 
eden belirti ve semptomları belirlemek için özellikle daha kırıl-
gan hastalarda denetimli hastane içi egzersiz eğitim programları 
önerilebilir. Denetim, egzersiz eğitimi öncesi, sırası ve sonrasında 
kalp hızı, kan basıncı ve ritmin izlenmesini içermelidir. Egzersiz 
sırasında yeni semptom ve belirtileri, kan basıncı anormallikleri, 
artan supraventriküler veya ventriküler ektopisi olan hastalarda 
denetimli süre uzatılmalıdır.5 Amerikan Kalp Derneği egzersiz sı-
rasında kardiyak komplikasyonlar için orta ila yüksek derecede 
risk içeren hastalarda (NYHA III-IV, 6MET’in altında egzersiz kapa-
sitesi, angina veya ST depresyonu, sistolik kan basıncında azalma, 
sürekli olmayan ventriküler taşikardi ve önceki kardiyak ölüm öy-
küsü) tüm egzersiz eğitim seanslarının elektrokardiyografi ve kan 
basıncı takibi ile sürdürülmesini önermektedir.46

Sürekli dayanıklılık eğitimi için egzersiz şiddeti orta yoğunlukta 
(VO2maks’ın %45-59’u, maksimal iş yükünün %50-70’i, maksimal 
kalp hızının %55-69’u, rezerv kalp hızının %40-59’u, 4–6 MET veya 
BORG skalasına göre 12/20–14/20) veya orta ila yüksek yoğun-
lukta belirlenmelidir. Kalp hızının kullanılamadığı durumlarda 
egzersiz yoğunluğunu belirlemek için konuşma testi ek bir araç 
olarak düşünülebilir. Aerobik eğitim için önerilen frekans; haftada 
en az 3 gün, tercihen 6-7 gün, süre; en az 20-30 dk, tercihen 45-
60 dk’dır.5,47
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Yüksek yoğunluklu interval eğitimi düşük yoğunluklu egzersiz 
veya istirahat periyotlarıyla yüksek yoğunluklu egzersiz periyot-
larının (maksimal kalp hızının %85-95’i, egzersizi algılama düzeyi 
15-18) birbirini takip ettiği bir eğitim tipidir.48 Optimal yüksek yo-
ğunluklu interval eğitimi protokolü üzerinde bir fikir birliği yoktur. 
Yüksek yoğunluklu interval eğitimi protokolleri interval süresine 
göre kısa süreli (1 dk), orta süreli (1-3 dk) veya uzun süreli (3 dk) 
olarak sınıflandırılmaktadır. Yüksek volümlü yüksek yoğunluklu 
interval eğitimi, her seansta 15 dk’lık yüksek yoğunluklu egzersizi 
içeren protokoller olarak tanımlanmaktadır. Üç dk’lık aktif topar-
lanma aralıklarıyla ayrılan 4×4 dk’lık yüksek yoğunluklu aralıkları 
(maksimal kalp hızının %85-95’i) içeren Norveç modeli, uzun sü-
reli, yüksek volümlü yüksek yoğunluklu interval eğitimi protoko-
lünün bir örneğidir ve koroner arter hastalığı ve kalp yetersizliği 
olan hastalarda kapsamlı bir şekilde incelenmiştir. Kardiyometa-
bolik hastalığı olanlarda geleneksel orta yoğunlukta sürekli eği-
time kıyasla yüksek yoğunluklu interval eğitimi ile VO2makstaki 
iyileşmenin iki kat daha fazla olduğu görülmüştür.49 Bununla bir-
likte uluslararası kılavuzlar kardiyak rehabilitasyona başvuran 
hastalar için yüksek yoğunluklu interval eğitiminin standart bir 
seçenek olarak kabul edilmeden önce uygulanabilirliği, güvenliği 
ve uyumu hakkında daha fazla kanıta ihtiyaç olduğunu vurgula-
maktadır.48 Amerikan Kalp Derneği şiddetli egzersizin ateroskle-
rotik hastalığı olan kişilerde ani kardiyak ölüm ve akut miyokard 
infarktüsü riskini artırabileceğini ve bu olayların insidansının se-
danter bireylerde daha fazla olduğunu belirtmiştir.50 Avrupa Kar-
diyoloji Derneğinin son kılavuzunda, asemptomatik ve stabil olan, 
yüksek riskli koroner arter hastalığı lezyonları veya egzersize 
bağlı aritmileri olmayan koroner arter hastalığı olan düşük riskli 
revaskülarize hastalar için yüksek yoğunluklu egzersizin uygun 
olduğu belirtilmiştir.51

Kas kuvveti ve dayanıklılık fiziksel uygunluğun temel bileşen-
leridir. Yaşa ve/veya hastalığa bağlı kas kütlesi ve kuvveti kaybı, 
günlük aktivite düzeylerinin ve hareketliliğin azalmasının esas 
nedeni olarak hastanın yaşam kalitesini olumsuz yönde etki-
ler. Sağlıkla ilgili sayısız faktör üzerindeki olumlu etkisinin bir 
sonucu olarak direnç eğitimi kapsamlı kardiyak rehabilitasyon 
programlarının bir bileşeni olarak önerilmektedir. Kardiyak re-
habilitasyonda direnç eğitimi için ilk öneriler 2000 yılında ya-
yınlanmıştır. Direnç eğitimi; şiddet, tekrar ve set sayısı, sıklık 
ve ilerleme hızı gibi parametrelere dayanır.52 Üst ekstremite 
kuvvetlendirme eğitimi 1-RM’nin %30-70’i ve alt ekstremite 
kuvvetlendirme eğitimi 1-RM’nin %40-80’i şiddetinde, bir set 
12-15 tekrarla uygulanmalıdır. Eğitim süresi seans başına en 
az 20-30 dakika, tercihen 45-60 dakika olmalıdır.5,52,53Direnç/
kuvvet eğitimi için frekans haftada 2 kezdir. Yapılan çalışma-
lar yüksek yoğunluklu dinamik kuvvet eğitiminin (1-RM’nin 
%70’inde) kas kuvvetini arttırmada düşük yoğunluklu kuvvet 
eğitiminden daha etkili olduğunu, bununla birlikte akut kardi-
yovasküler talebin daha düşük olduğunu göstermiştir.53 Bunun-
la birlikte kardiyak rehabilitasyona başvuran hastaların çoğun-
luğunun direnç egzersizi ve/veya ekipman kullanımı konusunda 
deneyimi yoktur veya çok azdır. Bu nedenle yaralanmayı önle-
mek ve nefesi tutmadan uygun bir kaldırma tekniği sağlamak 
için direnç eğitim programına düşük yoğunlukta (<%30 1RM) 
egzersizle başlanmalıdır. Direnç egzersizi sırasında Valsalva 
manevrası, kan basıncında daha belirgin bir artışa ve diğer 
olumsuz kardiyovasküler yanıtlara neden olur.52

Egzersiz temelli kardiyak rehabilitasyon programları için kontra-
endikasyonlar; akut koroner sendrom (<48 saat), kararsız anjina, 
akut dekompanse kalp yetersizliği, kompleks ventriküler aritmi-
ler, şiddetli pulmoner hipertansiyon (sağ ventrikül sistolik basın-
cı 60 mm Hg’den yüksek), istirahat sistolik kan basıncının >200 
mmHg veya istirahat diyastolik kan basıncının >110 mmHg olma-
sı, ortostatik hipotansiyon, kontrol edilemeyen sinüs taşikardisi 
(>120 atım/dk), istirahat ST segmentinde >2 mm yer değiştirmesi, 
kontrol edilemeyen diyabet (açlık kan şekeri >300 mg/dl), akut mi-
yokardit veya perikardit, aktif endokardit, akut pulmoner emboli, 
yeni tromboflebit, şiddetli obstrüktif kardiyomiyopatiler, şiddetli 
veya semptomatik aort kapak darlığı, kontrolsüz inflamatuvar veya 
enfeksiyöz patoloji ve egzersize yeterli katılımı engelleyen herhan-
gi bir kas-iskelet sistemi durumudur.4,31,46

Fiziksel aktivite ve egzersiz eğitiminin etkileri
Yapılan çalışmalar yapılandırılmış fiziksel aktivite ile azalmış kar-
diyovasküler hastalık insidansı arasındaki ilişkiyi açıklayan çok 
sayıda kardiyoprotektif biyolojik mekanizma olduğunu göstermiş-
tir. Bunlar, arteriyel endotelyal fonksiyonu iyileştirerek doğrudan 
anti-aterosklerotik etkileri, koroner trombotik oklüzyon riskini 
azaltarak anti-trombotik etkileri (platelet agregasyonunda, fibri-
nojende ve kan viskozitesinde azalma, fibrinolizde artış),  miyo-
kardiyal oksijen ihtiyacını azaltarak ve vasküler sunumunu arttı-
rarak anti-iskemik etkileri ve kardiyomiyosit elektrik stabilitesini 
ve otonom sinir sistemi adaptasyonlarını geliştirerek anti-aritmik 
etkileri (vagal tonusta artış, adrenerjik aktivitede azalma, kalp hızı 
değişkenliğinde artış) içerir. Kardiyovasküler enduransın gelişimi 
hastalar için birincil hedeftir.6Dayanıklılık eğitimi maksimal oksi-
jen tüketimi (VO2maks), MET değerleri ve anaerobik eşikte artışla 
sonuçlanır. Kardiyovasküler hastalıklarda VO2makstaki iyileş-
me diğer önemli risk faktörlerinden bağımsız olarak sağ kalım 
ile ilgilidir. VO2makstaki artışın bir diğer önemi, günlük yaşamda 
nadiren talep edilen daha yüksek düzeyde bir maksimal çabaya 
izin vermesi değil, tekrarlanan submaksimal günlük yaşam akti-
vitelerinin artan maksimal kapasitenin daha küçük bir yüzdesini 
oluşturması ve bu nedenle nispeten daha az fizyolojik stres açığa 
çıkarmasıdır. İstirahat ve submaksimal iş yüklerinde kalp hızı, kan 
basıncı ve plazma katekolamin düzeylerinde azalma görülür. Miyo-
kardiyal oksijen tüketimi (MVO2), kalp hızı ve sistolik kan basıncı 
tarafından belirlendiğinden birindeki veya her ikisindeki azalma 
iskeminin başlamasını geciktirir ve aritmi potansiyelini azaltır. 
Eğitime bağlı kalp hızındaki azalmanın bir başka yararı, herhan-
gi bir submaksimal iş yükünde, diyastol periyodunun uzaması ve 
koroner kan akışının %80’inin kardiyak döngünün gevşeme fazı 
sırasında meydana gelmesi nedeniyle miyokardiyal perfüzyonun 
önemli ölçüde artmasıdır. Egzersizin belki de en belirgin etkisi, 
kas fonksiyonunda gelişme ve atrofi inhibisyonudur. Artan yaşla 
birlikte sarkopeni veya kas kaybı oluşur. Egzersiz eğitimi kas kuv-
vet ve dayanıklılığında, mitokondri sayısı ve boyutunda, oksidatif 
enzim aktivitesinde, kapiller dansite ve miyoglobinde artışla so-
nuçlanır. Kalp yetersizliği hastalarında egzersiz eğitiminin, iske-
let kasında protein yıkımını tetikleyen enzimler için genler olan 
MuRF-1 ve Rnf28’in ekspresyonunu azalttığı gösterilmiştir. Eg-
zersiz eğitiminden etkilenen bir diğer kas ise diyaframdır. Hayvan 
çalışmalarında, egzersiz eğitiminin, nöromusküler kavşağın bü-
tünlüğünü iyileştirdiği ve diyaframın mitokondriyal ve fonksiyonel 
bozukluklarını önlediği gösterilmiştir. Düzenli fiziksel aktivite ve 
egzersizin diğer yararları; HDL’de artış, trigliseridlerde azalma, 
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toplam vücut yağı ve karın içi yağ yüzdesinde azalma, metabolik 
sendromda azalma, bazal insülin düzeylerinde azalma, insülin 
duyarlılığında artış, nitrik oksit salınımı ve sentezinde artış, Tip II 
diyabet riskinde, inflamasyonda, morbidite ve mortalitede azalma, 
semptomlarda azalma,  anksiyete ve depresyonda azalma, denge 
ve koordinasyonda artış, bilişsel fonksiyonda iyileşme, yaşam ka-
litesinde artış, iş, rekreasyonel ve spor aktivitelerinde performans 
artışı, yaşlı bireylerde düşmelerden kaynaklanan düşme ve yara-
lanma riskinde azalmadır.4,6,22,28,32,36,54-62

Fiziksel aktivite ve egzersiz ile ilişkili riskler
Düzenli fiziksel aktivitenin faydaları iyi belirlenmiş olsa da, egzer-
size katılım, kas-iskelet sistemi yaralanması ve kardiyovasküler 
komplikasyonlar için artan risk ile ilişkilidir. Kas-iskelet sistemi 
yaralanması, egzersizle ilgili en yaygın komplikasyondur ve genel-
likle egzersiz şiddeti, aktivitenin türü, önceden var olan koşullar 
ve kas-iskelet anomalileri ile ilişkilidir. Kas-iskelet sistemi yara-
lanmasını azaltmak için germe, ısınma, soğuma ve egzersiz şid-
detinin ve miktarının dereceli olarak arttırılması gibi yöntemlerin 
kullanılması yararlı olabilir. Ani kardiyak ölüm ve akut miyokard 
infarktüsü gibi olumsuz kardiyovasküler olaylar genellikle şiddetli 
yoğunlukta egzersizle ilişkilidir. Orta şiddette fiziksel aktivite uy-
gulayan görünüşte sağlıklı bireylerde ani kardiyak ölüm ve miyo-
kard infarktüsü riski çok düşüktür.4, 22 Yapılan bir meta-analizde 
şiddetli fiziksel aktivite sırasında veya kısa bir süre sonra ani kar-
diyak ölüm riskinin 5 kat ve miyokard infarktüsü riskinin 3,5 kat 
arttığı bildirilmiştir.63 Şiddetli yoğunlukta egzersiz sırasında veya 
hemen sonrasında miyokard infarktüsü riskinin, sedanter birey-
lerde haftada 5 gün veya daha fazla 1 saat süreyle şiddetli egzersiz 
yapan bireylere kıyasla 50 kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir.64

Diyet/Beslenme danışmanlığı
Tüm bireylerde kardiyovasküler hastalık riskini azaltmak için Ak-
deniz diyeti veya benzeri sağlıklı bir diyetin benimsenmesi önerilir. 
Diyet alışkanlıkları kardiyovasküler riski kolesterol, kan basıncı, 
vücut ağırlığı ve diyabet gibi risk faktörleri üzerine etkilerle ya da 
bu risk faktörlerinden bağımsız bir şekilde etkilemektedir. Kar-
diyovasküler hastalık riskini azaltmak için doymuş yağların doy-
mamış yağlarla değiştirilmesi önerilir. Doymuş yağ asitleri toplam 
enerji alımının <%10’unu oluşturmalıdır. Çoklu doymamış yağlar 
(%-25), tekli doymamış yağlar (%-15) ve daha az oranda tam tahıl-
lardan elde edilen karbonhidratlar (%-9), diyetle doymuş yağ yeri-
ne izokalorik olarak alındığında kardiyovasküler hastalık riskinin 
azalmasıyla ilişkilendirilmiştir. Yağların endüstriyel olarak işlen-
mesi sırasında oluşan trans yağ asitleri, toplam kolesterolde artış 
ve HDL’de azalma gibi olumsuz etkilere sahiptir. Trans doymamış 
yağ asitleri mümkün olduğunca en aza indirilmeli, işlenmiş gıda-
lardan mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. Ortalama olarak, trans 
yağ asitlerinden enerji alımında %2’lik bir artış, %23 daha yüksek 
kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkilidir. Kan basıncını ve kardi-
yovasküler hastalık riskini azaltmak için tuz alımının azaltılması 
önerilir. DASH (Hipertansiyonu Durdurmak için Diyet Yaklaşımları) 
çalışması, sodyum azalması ve kan basıncı azalması arasında bir 
doz-yanıt ilişkisi olduğunu göstermiştir. Önerilen maksimal tuz 
alım miktarı günde 5 gramdır, 3 grama kadar düşürülebilir. Tam 
tahıllar, sebzeler, meyveler, bakliyatlar ve kuruyemişleri içeren 
lif açısından zengin bir gıda modelinin seçilmesi önerilir. Günde 
30-45 gram lif alınmalı, >200 gr meyve (>2-3 porsiyon) ve >200 gr 
sebze (>2-3 porsiyon) tüketilmelidir. Her gün 7 gram daha yük-
sek toplam lif alımı, %9 daha düşük koroner arter hastalığı riski 

ile ilişkilidir. Yüksek lif alımı, karbonhidrattan zengin öğünlerden 
sonra tokluk glukoz yanıtlarını azaltabilir ve ayrıca trigliserit dü-
zeylerini düşürebilir. Meyve ve sebzelerden alınan potasyum kan 
basıncı ve inme riski üzerinde olumlu etkilere sahiptir. Bir me-
ta-analiz günlük 30 gram kuruyemiş tüketiminin %30 daha düşük 
kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 
Araştırmalar, haftada en az bir kez, özellikle n-3 PUFA açısından 
zengin balıkları yemenin, %16 daha düşük koroner arter hastalığı 
riski ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Kırmızı et haftada mak-
simum 350-500 gr’a düşürülmeli, özellikle işlenmiş et tüketimi en 
aza indirilmelidir. Alkol tüketiminin haftada maksimum 100 gr ile 
sınırlandırılması önerilir. Serbest şeker tüketiminin, özellikle şe-
kerle tatlandırılmış içeceklerin, enerji alımının maksimum %10’u 
ile sınırlandırılması tavsiye edilir.1,5,34

Beslenme danışmanlığında yeme alışkanlıkları, günlük kalori, 
yağ, doymuş yağ, sodyum alımı ve diğer besinlerin diyet içeriği 
değerlendirilmeli ve yoğun faz II egzersiz eğitim programı sırasın-
da kalori alımı beklenen tüketime uyarlanmalıdır.  Hasta ve aile 
üyelerine yaygın gıdaların diyet içeriği, beslenme hedefleri ve bun-
lara nasıl ulaşılacağı konusunda eğitim verilmelidir.1,5 

Kilo kontrol yönetimi
Aşırı kilolu ve obez kişilerin kardiyovasküler hastalık risk profille-
rini iyileştirmek için kilo kontrolü önerilir. Ağırlık, boy, bel çevresi, 
beslenme alışkanlıkları, kalori alımı ve fiziksel aktivite düzeyi de-
ğerlendirilmeli; diyet, egzersiz ve davranış değişikliği yoluyla kilo 
azaltılması hedeflenerek beslenme danışmanlığı sağlanmalıdır. 
Kilo verme özellikle hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara ve 
insülin direnci veya diyabet gibi birden fazla risk faktörü olan obez 
hastalarda (VKİ ≥30 kg/m2, veya bel çevresi ≥102 cm olan erkek-
lerde veya ≥88 cm olan kadınlarda) ve aşırı kilolu hastalarda (VKİ 
≥25 kg/m2, veya bel çevresi ≥94 olan erkeklerde veya ≥80 cm olan 
kadınlarda) düşünülmelidir. Normal kiloya sahip kişilerde kilo-
nun korunması, aşırı kilolu ve obez hastalarda, vücut ağırlığının 
%5-10’unu azaltmak ve ilişkili risk faktörlerini değiştirmek için 
bireyselleştirilmiş bir stratejinin oluşturulması hedeflenmelidir.1,5

Kilo kontrolünde sebze ağırlıklı ve düşük kalorili Akdeniz diye-
ti başta olmak üzere kardiyovasküler hastalık riskini azaltmayı 
amaçlayan diyetler önerilir. Başlangıçtan itibaren %5-10 düzeyin-
de bir kilo kaybının sürdürülmesinin bile risk faktörlerinin yanı 
sıra tüm nedenlere bağlı erken ölümler üzerinde olumlu etkileri 
vardır. Kilo kaybı, yaşlı erişkinlerde daha düşük morbidite ancak 
daha yüksek mortalite ile ilişkilidir ve obezite paradoksu olarak 
ifade edilmektedir. Bu grupta kilo vermeye daha az, kas kütlesini 
korumaya ve iyi beslenmeye daha fazla ağırlık verilmelidir.34

Lipit yönetimi
Lipitprofili değerlendirilmelidir. Gerekliyse diyet, fiziksel aktivite 
ve medikal tedavide modifikasyonlar gerekebilir.1,5 Çok yüksek 
riskli hastalarda ikincil korunma için başlangıca göre ≥%50 LDL 
düşüşü ve <55 mg/dl LDL hedefi önerilir. Statin tedavisi alırken iki 
yıl içinde ikinci bir vasküler olay yaşayan hastalar için, LDL hedefi 
olarak <40 mg/dl düşünülebilir. Trigliseritler için <150 mg/dl daha 
düşük riski göstermektedir.5

Kan basıncı izlemi
İstirahat sırasında kan basıncı ölçülmeli, eforla hipertansiyon-
dan şüphelenildiğinde egzersiz sırasında kan basıncı izlenmeli-
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dir.1,5 Egzersiz sırasında 100 W’da 200 mmHg’ye kadar bir sistolik 
kan basıncı kabul edilebilir üst sınır olarak tavsiye edilir.5 Yüksek 
normal kan basıncı ve 1-2-3. derece hipertansiyonda yaşam tar-
zı değişiklikleri (egzersiz, kilo yönetimi, sodyum ve alkol alımının 
kısıtlanması ve DASH diyeti), kardiyovasküler hastalığı olan çok 
yüksek riskli hastalarda yüksek normal kan basıncında ve 1-2-3. 
derece hipertansiyonda medikal tedavi düşünülmelidir.1,5

Tüm hastalarda <140/90 mmHg kan basıncı (tedavi iyi tolere edil-
diğinde çoğu hastada 130/80 mmHg veya daha düşük kan basıncı) 
hedeflenir. Kan basıncı için medikal tedavi alan <65 yaş hastaların 
çoğunda 120-129 mmHg aralığında sistolik kan basıncı, yaşlı has-
talarda (≥65 yaş)130-139 mmHg aralığında sistolik kan basıncı, 
risk düzeyi ve komorbiditelerden bağımsız olarak tüm hipertansif 
hastalar için <80 mmHg diyastolik kan basıncı hedefi önerilir. 

Sigaranın bırakılması
Sigara içen tüm bireyler tütünün tüm formlarını kalıcı olarak bırak-
maları için teşvik edilmelidirler. Sigarayı bırakma için aşamalı bir 
strateji olarak takip, özel multidisipliner programlara yönlendirme 
ve medikal tedavi (nikotin replasmanı gibi) önerilir. Yapılandırılmış 
bir yaklaşım kullanılmalıdır (Sor, Tavsiye et, Değerlendir, Yardımcı 
Ol, Düzenle gibi). Hastaya sigara ve diğer tütün ürünlerini kullanma 
durumu sorulmalı, hem sigara içme miktarı (günlük sigara tüke-
timi) hem de sigara içme süresi (yıl) belirlenmelidir. Hasta sigara 
içmeyi bırakmaya hazırsa bırakmak için bir tarih seçilmeli, başarıyı 
engelleyebilecek psikososyal faktörler değerlendirilmelidir.1,5Has-
tanede yatış sırasında sigarayı bırakan sigara içenler, yukarıdaki 
adımlar kullanılarak sigara içmemeleri için güçlü bir şekilde des-
teklenmelidir. Sigarayı bırakmaya çalışan hastaların ilk üç ay ile bir 
yıl arasında 3 ile 5 kg arasında kilo alma olasılıkları olduğundan bu 
dönemde kilolarını korumalarına yardımcı olunmalıdır. Pasif içicili-
ği önlemek için yardım sunulmalıdır.5

Psikososyal yönetim
Düşük sosyo-ekonomik durum, sosyal destek eksikliği, iş ve aile 
hayatında stres, travma sonrası stres, öfke, düşmanlık, sosyal 
izolasyon, bilişsel bozukluk, uykusuzluk, depresyon ve anksiyete 
gibi psikososyal risk faktörleri için hastalar değerlendirilmelidir. 
İlk olarak hastaya farklı psikososyal risk faktörleri hakkında tek 
maddelik sorular sormak ve ardından standart anketler uygula-
mak gibi (yaşam kalitesi için HeartQoL veya anksiyete/depresyon 
için HADS gibi) iki aşamalı bir değerlendirmenin benimsenmesi 
önerilir.5 Son 2 hafta içinde kendinizi kötü, depresif veya umutsuz 
hissettiniz mi? Son 2 hafta içinde, bir şeyler yapmaktan çok az ilgi 
veya zevk duydunuz mu? İşyerindeki stres, mali sorunlar, ailedeki 
zorluklar, yalnızlık veya stresli olaylardan rahatsız mısınız? gibi ru-
tin tarama sorularının sorulması önerilmektedir.1,4

Psikososyal risk faktörlerinin yönetimi için eğitim, egzersiz, psi-
kolojik tedavi ve davranışsal yaklaşımlar gibi çoklu müdahaleler 
sağlanmalıdır. Bu tür oturumlara eşler ve diğer aile üyeleri de da-
hil edilmelidir. Klinik olarak depresyon, anksiyete veya düşmanlık 
belirtileri olması durumunda psikiyatriste sevk düşünülmelidir. 
Kendi kendine yardım stratejileri ve etkili sosyal destek alma 
becerisi öğretilmeli ve desteklenmelidir. Akut kardiyak olaydan 
sonra uygun olduğunda hastaların yeniden işe dönmeleri sağlan-
malıdır.5 Bireyin hastalıktan sonra işe dönerken karşılaşabileceği 
engellerin varlığı değerlendirilmelidir.1

Kırılganlık
Kırılganlık taraması her yaşlı hastada endikedir, ancak hızlanmış 
yaşlanma riski altında olan bireylerde yaşı ne olursa olsun ya-
pılmalıdır. Araçların çoğu, yavaşlık, zayıflık, düşük fiziksel aktivite 
düzeyi ve tükenme (örneğin, Fried Ölçeği, Kısa Fiziksel Performans 
Bataryası, Rockwood Klinik Kırılganlık Ölçeği, kavrama gücü, yü-
rüme hızı) gibi kırılgan özelliklerle ilgilidir. Kırılganlığı önlemeyi, 
azaltmayı veya tersine çevirmeyi amaçlayan farmakolojik olmayan 
müdahaleler (örneğin dengeli beslenme, mikro besin takviyesi, 
egzersiz eğitimi, sosyal aktivasyon) son derece önemlidir. Kırılgan 
bireylerde sıklıkla komorbiditeler, çoklu ilaç kullanımı vardır ve 
invazif ve cerrahi prosedürler sırasında ilaç yan etkilerine ve cid-
di komplikasyonlara daha duyarlı olabilirler. Bununla birlikte, yeni 
kanıtlar, kırılgan hastalarda kardiyak rehabilitasyon programları-
nın egzersiz kapasitesinde artış, hastaneye yatış sıklığında azalma 
ve yaşam kalitesinde artışla sonuçlandığını göstermiştir.65,66

Program sonuçlarının değerlendirilmesi ve yapılandırılmış takibin 
oluşturulması
Programın sonunda sonuç parametrelerinin/hedeflerin sistematik 
olarak değerlendirilmesi, kardiyak rehabilitasyon yaklaşımlarının 
gerçek bir çekirdek bileşeni olarak düşünülmelidir. Değerlendir-
me sonuçlarına göre yeni rehabilitasyon hedefleri oluşturulmalı-
dır.5
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