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‘Atlet kalbi’ terimi yavaş kalp hızı ve kalbin genişlemesiyle karakterize klinik bir tablodur. Atlet kalbine çoklu modaliteli görün-
tüleme yaklaşımı, atlet kalbindeki yoğun egzersize bağlı fizyolojik değişiklikleri, benzer morfolojik özellikleri olan ciddi kardiyak 
hastalıklardan ayırt etmeyi amaçlar. Atlet kalbinin görüntüleme değerlendirmesi tam bir ekokardiyografik incelemeyle başlamalıdır. 
Ekokardiyografi ile ölçülen sol ventrikül (SlV) duvar kalınlığı, atlet kalbinin SlV hipertrofisi ve hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) 
arasındaki farklılığa katkıda bulunabilir. SlV diyasyol sonu çapı, sadece SlV ejeksiyon fraksiyonu <%50 olduğunda son dönem HKM 
hastalarında normal sınırlardan daha geniştir (>55 mm). Atletlerin diyastolik işlevu normal iken HKM’li hastalar SlV diyastolik 
işlevlarında erken bozulma da gösterir. Ekokardiyografi net bir ayırıcı tanı sağlayamadığında kardiyak manyetik rezonans (KMR) 
görüntüleme uygulanmalıdır. KMR ile doğru morfolojik ve işlevel değerlendirme yapılabilir. Geç gadolinyum artışı ile doku karak-
terizasyonu, HKM ve idiyopatik dilate kardiyomiyopati veya miyokardit gibi çeşitli diğer miyokardiyal durumlarda ayırt edici, non-
iskemik bir patern gösterebilir. Koroner arter hastalığı şüphesi olan atletlerin incelemesi egzersiz EKG ile başlamalıdır. Egzersiz 
EKG sonucu yetersiz olan atletlerde egzersiz gerilim ekokardiyografi düşünülmelidir. Nükleer kardiyoloji teknikleri, koroner 
kardiyak tomografi (KKTKKT) ve/veya KMR seçilmiş hastalarda uygulanabilir. Radyasyon maruziyeti ve çoğu atletin genç yaşından 
dolayı, KKT ve nükleer kardiyoloji tekniklerinin kullanımı belirsiz gerilim ekokardiyografi veya KMR’lı atletlere sınırlandırılmalıdır.
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Atlet kalbine yaklaşım

Atlet kalbinin tanımı ve fizyolojik sol 
ventrikül hipertrofisi

‘Atlet kalbi’ terimi, devamlı ve düzenli fiziksel antrenman prog-
ramıyla indüklenen, yavaş kalp hızı (HR) ve kalbin genişlemesi 
şeklinde isimlendirilen iki farklı ve spesifik etkiyle karakterize kli-
nik bir tabloyu işaret eder.1,2 Bu, HR düşüşü ve sistemik vasküler 
direnç azalmasıyla birlikte atım hacmi (AH) artışıyla ilişkili hemo-
dinamik değişikliklerin sonucudur. Bunun dışındaki hemodinamik 
değişiklikler, egzersiz sırasında kardiyak çıktının (= AH × HR) hafif 
yükselişi ve kan basıncında daha belirgin bir artışı içerir. Fizyolojik 
bir bakış açısından, egzersiz sırasındaki uzun vadeli hemodinamik 
değişiklikler sol ventrikül (SlV) duvar gerilimini normalleştirmek 
için hem SlV iç boyutunu (SlV dilatasyonu) hem de SlV hipertrofi-
sini (SlVH) indükler. Egzersize kardiyak cevap, hormonal uyarı ve 
genetik duyarlılık dahil ek faktörlerle de etkilenir. SlV dilatasyonu 
ve SlVH, patolojik bir durumu taklit edecek kadar belirgin olabilir, 
fakat atlet kalbinin çok doğal olan bir özelliği olarak SlV sistolik ve 
diyastolik işlev normal veya hatta normalüstüdür.

İlgi çeken bir durum, atlet kalbinde ejeksiyon fraksiyonu (EF), 
yani her atımda ejekte edilen diyastol sonunda sol ventriküldeki 
kanın yüzdesi, normal kalmıştır veya istirahatte çok az olarak azal-
mış bile olabilir.3 Bu muhtemelen şaşırtıcı bulgu farklı faktörlere 
bağlanabilir. İlk olarak, EF hesaplamak için kullanılan formül (100 
× AH/SlV diyastol sonu hacim) normal boyutlu SlV’li bireyler için 
tasarlanmıştır ve genellikle SLV diyastol sonu hacimi artmış olan 
atletlerin kalplerindeki SlV performansının matematiksel olarak 
olduğundan az tahminine neden olabilir. Ayrıca, EF, miyokardiyal 
kontraktilitenin kendisinin değil SlV oda işlevunun bir tahminidir: 
Bu nedenle güçlü egzersiz sırasında SlV’nin AH’yi artırabilme yeti-
sini olduğundan az gösterebilir. Son olarak ve hepsinden önemlisi, 
daha geniş SlV diyastol sonu hacimi Frank–Starling mekanizmasını 
(daha yüksek ön yük, daha hızlı diyastolik doluş ve daha küçük 
SlV sistol sonu hacim) en iyi şekilde kullanmaya izin verdiğinde 
atletlerin EF’si efor sırasında belirgin olarak artar ve atlet olma-
yanlarla karşılaştırıldığında AH’ü artırır.3,4 Dolayısıyla atletlerde 
gerçekten kapsamlı bir SlV sistolik işlev değerlendirmesi standart 
ekokardiyografi, ileri ultrason teknikleri ve diğer invazif olmayan 
kardiyak görüntüleme modaliteleriyle sadece istirahatte değil 
aynı zamanda egzersiz sırasında da uygulanmalıdır. Buna rağmen 
egzersiz sırasında SlV işlevi ve miyokardiyal mekanikleri ölçmek 
için bu teorik teşviklere rağmen çalışmaların çoğu atlet kalbini 
sadece istirahatta değerlendirmiştir.

Dayanıklılık (endurans) ve güç (‘strength’) 
antrenmanın kalp üzerine farklı etkisi 
(Morganroth hipotezi)

Dayanıklılık sporları [dinamik (izotonik) egzersiz, yani koşma, 
yürüme, bisiklete binme, yüzme, kürek çekme ve kayma gibi] 
amacı uzamış atletik çıktıyı uzun bir mesafe veya uzun bir sürenin 
üstüne çıkarmak olan aerobik bir antrenman anlamına gelir. Güç 
antrenmanları (izometrik egzersiz, yani güreş, ağırlık kaldırma) 
gücü, anaerobik dayanıklılığı ve iskelet kas boyutunu geliştiren 
kas kontraksiyonunu indüklemek için direnç kullanımında özel-

leşmiş fiziksel bir egzersiz tipidir. Morganroth ve ark.5 atletlerde 
morfolojik adaptasyonun egzersiz sırasında kalp üzerine binen 
hemodinamik yük tipiyle ilişkili olduğunu öne sürmüşlerdir (Şekil 
1). Dayanıklılık antrenmanı hacim yüklenmesi ve artmış diyastolik 
duvar geriliminin bir sonucu olarak egzantrik SlVH’ye (artmış SlV 
kavite çap ile birlikte SlV kitle artışı) neden olacaktır. Tersine güç 
antrenmanı, basınç yüklenmesi ve artmış sistolik duvar geriliminin 
bir sonucu olarak konsantrik SlVH’ye (kavite boyutunda değişiklik 
olmaksızın artmış duvar kalınlığı) neden olacaktır. ‘Morganroth hi-
potezi’ eleştirisiz değildir. Dayanıklılık antrenmanı için bu hipotezi 
desteklemiş birçok kanıt olmasına rağmen güç antrenmanında 
beklenen kardiyak fenotipi desteklemeyen birkaç çalışma vardır.6 
Bu, bazı spor tiplerinin (futbol, rugbi, hokey vb.) hem dayanıklılık 
hem de güç antrenman programlarıyla en azından kısmen açıkla-
nabilir. Diğer faktörler standardize ölçümün olmayışı, M-mod ve 
2B ekokardiyografik ölçümlerinin küçük oranda yanlış ölçümleri 
ve performans artırıcı madde kullanımının kafa karıştırıcı etkisini 
içerir. Ayrıca ‘Morganroth hipotezi’ne meydan okuyan çalışmala-
rın çoğu dizayn olarak kesitseldir. Şekil 2, sırasıyla bir endurans 
atlet ve bir karma egzersiz yapan atlette ekokardiyografik ola-
rak saptanmış iki farklı SlVH tipini göstermektedir. ‘Morganroth 
hypotezi’ bu nedenle iyi tanımlanmış egzersiz protokolünün de-
ğerlendirildiği ve kardiyak manyetik rezonans (KMR) ve/veya 3B 
ekokardiyografi ile ideal olarak standardize edilmiş ölçümlerin 
kullanıldığı uzun süreli çalışmalarda yeniden test edilmeye ihtiyaç 
duyar. 1451 atlet ve 813 kontrol bireyinin karşılaştırıldığı 66 eko-
kardiyografik çalışmanın meta-analizinin, enduransa ek olarak güç 
ve kombine (endurans + güç) egzersiz yapan atletlerde kısmen 
dengelenmiş SlVH ile anlamlı olarak daha geniş SlV çapı ve daha 
fazla duvar kalınlığı göstermesi kayda değerdir.7

İtalyan katılım öncesi tarama programlarından gelen veriler, 
ekokardiyografi ile incelenmiş geniş bir genç atlet kohortunda 
SlV dilatasyonu ve SlVH bildirdi. SlV diyastol sonu çapı geniş bir 
şekilde değişmekle birlikte atletlerin çoğunda normalin üstünde 

Atlet olmayan

Güç
atleti

Endurans
atleti

Şekil 1: ‘Morganroth hipotezi’. A = Atlet olmayan,
B = Güç antrenmanı yapan atlet: Konsantrik
LV hipertrofisi, C = Dayanıklılık antrenmanı yapan atlet: 
Eksantrik LV hipertrofisi. 
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bulunurken sadece küçük bir yüzdesinde SlV duvar kalınlığı >12 
mm bulunmuştur.1 Bütün endurans atletlerinin hepsinde değil 
ama çoğunda SlV EF korunmuştur (yani %>50)8 ve atletlerde isti-
rahatta çok az olarak düşük EF SlV sistolik işlev bozukluğuuna eşit 
değildir. SlV diyastolik işlev de egzersiz tipinden bağımsız normal 
kalmıştır.9 Endurans egzersizinin hacim yükü, endurans atletlerin-
de çoğunlukla genişlemiş olan sağ ventrikülü de etkiler.10 

EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları

• Orijinal Morganroth hipotezi endurans egzersizi yapan atlet-

lerde görülen eksantrik SlVH’yi güç egzersiz yapan atletlerde 
görülen konsantrik SlVH’den ayırır.

• Endurans egzersizi için ‘Morganroth hipotezi’ kanıtlarla iyi 
bir şekilde desteklenirken birkaç çalışma güç egzersizinde 
beklenen kardiyak fenotipi kanıtlamak için yetersiz kalmıştır. 

Atletlerde ani kardiyak ölüm
Düzenli egzersizin kardiyovasküler yararı ortaya konmuştur11 

ve çoğu spor aktivitelerinin sağlık için iyi olduğu farz edilir. Buna 
rağmen yarışmalı sporların ve ağır egzersiz programının etkileri 
ve etki süresi belirsizdir.12,13 Dolayısıyla aşırı egzersiz yok sayıla-
bilir bir risk olarak kabul görmemelidir. Atletlerde ani kardiyak 
ölüm (AKÖ) nadir olmasına rağmen adolesan ve genç atletler-
de spor aktivitesi değişken insidansta (100 000 insan yılı başına 
0.5–2.3) AKÖ risk artışıyla birliktedir ve erkeklerde daha yaygın-
dır.14-16 Buna rağmen insidans ve sayılar azımsanabilir. Atletlerde 
<35 yaşında AKÖ etiyolojisi çoğunlukla kalıtsaldır ve hipertrofik 
kardiyomiyopati (HKM) ve aritmojenik sağ ventrikül kardiyomi-
yopatisi (ASğVC) gibi yapısal kalp hastalığı nedeniyledir. Tersine 
>35 yaşındaki atletlerde AKÖ’nün çok büyük bir kısmı özellikle 
koroner arter hastalığı (KAH) olmak üzere kazanılmıştır.17 Tablo 
1, AKÖ’nün en yaygın etiyolojilerinin genel taslağını göstermek-
tedir. Günümüzde otopsiyi takiben genetik analizin daha yaygın 
kullanımı sıradan otopsilerde AKÖ’nün daha önce keşfedilmemiş 
nedenlerinin ortaya konmasına izin verir.18,19

EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• Adölesan ve genç atletlerdeki yoğun spor aktivitesi, insidansı 
100 000 insan yılında 0.5 ve 2.3 arasında değişen AKÖ risk 
artışıyla birliktedir ve erkeklerde daha yaygındır. Buna rağ-
men insidans ve sayılar azımsanabilir.

• <35 yaşındaki atletlerde AKÖ etiyolojisi çoğunlukla kalıt-
saldır, yapısal kalp hastalığına bağlıdır (esas olarak HKM ve 
ASğVC). Tersine >35 yaşındaki atletlerde AKÖ’nün büyük 
çoğunluğu özellikle KAH olmak üzere kazanılmış bir hastalı-
ğın sonucudur.

Şekil 2: İki farklı egzersiz paternli iki atlette LVH’nin farklı 
tipleri. LV kitle indeksi (hem vücut yüzey alanı [VYA] hem 
de uzunluk için indeksleme 2.7 güçlendirilmiştir) kesin LVH 
(erkeklerde eşik değer: >115 g/m2 veya >48 g/m2.7) varlığını 
tanımlarken rölatif duvar kalınlığı (2 × arka duvar kalınlığı / 
LV diyastol sonu iç çapı) (eksantrik ≤0.42, konsantrik >0.42) 
(bakınız Lang RM ve ark.81). Üst panel, bir endurans atletinde 
(yüzme) LV hipertrofisinin eksantrik tipini (artmış LV kavite 
çapıyla birlikte LV kitlesi artmıştır) göstermektedir. LVH eşik 
noktası boy2.7 için değil VYA için LV kitlesi indekslenerek sağ-
lanmıştır; rölatif duvar kalınlığı konsantrik geometriyi göste-
rir. Alt panel, mikst egzersiz yapan bir atlette (rugbide kom-
bine dayanıklılık ve güç egzersizi) hala eksantrik (artmış LV 
kavite çapıyla birlikte LV kitlesi, fakat LV duvar kalınlığı da ha-
fif artmıştır) olan LVH’yi göstermektedir. LVH için eşik nok-
ta hem VYA hem de boy2.7 için indekslenerek sağlanmıştır; 
rölatif duvar kalınlığı eksantrik geometriyi göstermektedir. 
IVSd, diyastolde interventriküler septal kalınlık; LViDd, LV 
diyastol sonu internal çap; LVPWD, diyastolde LV arka duvar 
kalınlığı; EDV, diyastol sonu volüm, LVd Mass (ASE); ASE’ye 
göre diyastolde LV kitlesi, LVd mass index (VYA için); RWT, 
rölatif duvar kalınlığı; LVMHt, boy2.7 için LV kitle indeksi.

Tablo 6  Atletlerde en sık ani kardiyak ölüm 
nedenleri

Kalıtsallık Yapısal olarak 
anormal kalp

Yapısal olarak 
normal kalp

Kalıtsal

Kazanılmış

Kardiyomiyopatiler
 HKMP
 ARVD
 DKMP
Konjenital koroner   
 anomaliler
Köprülenmiş koroner   
 arterler
Aort hastalıkları

Miyokardiyal iskemi
Miyokardit
Kardiyak sarkoidoz
Kalp kapak hastalığı

Kanalopatiler
 Uzun QT sendromu
 Brugada sendromu
 Katekolaminerjik   
 polimorfik ventriküler  
 taşikardi
Wolf-Parkinson-White

Kommosyo kordis
İlaçlar ve uyarıcılar
Elektrolit dengesizliği
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Performans artırıcı maddelerin
kardiyovasküler etkileri

Performans artırıcı maddeler, yasal olmayan maddelerin kulla-
nımı, sadece yarışmacı atletler için önemli bir problem değildir.20 
Yasaklanmış ilaçların listesi her yıl Dünya Anti-Doping Ajansı 
tarafından güncellenmektedir ve anabolik ajanlar ve kortikoste-
roidler, peptid hormonlar, büyüme hormonları ve eritropoetin, 
β-2 agonistler, hormon ve metabolik düzenleyiciler, diüretikler ve 
maskeleyici ajanlar, uyarıcılar (amfetamin, kokain) ve kannabino-
idleri içerir. Bu ilaçların çoğu adrenerjik hiperaktivasyonu indük-
leyen egzersizle etkileşir ve aritmi, KAH, miyokardit, perikardit, 
kalp yetersizliği ve AKÖ gibi istenmeyen etkilere neden olabilir. 

Yağsız kas kitlesini artırıcı ve performansı güçlendirici ilaçlar 
testesteron ve anabolik androjenik steroidlerdir. Onlar, adrener-
jik reseptörler aracılığıyla hücresel protein sentezini uyarır ve 
androjenlere benzer reseptörleri olan kalp dahil tüm organların 
büyümesini artırır. Onların kardiyak etkileri miyokardiyal fibrozis 
gelişimini indükleyebilir21 ve genellikle atletlerde görülen, HKM 
yanlış tanısına neden olan SlVH üzerine dekondüsyon etkisini 
baskılayabilir. Dolayısıyla ekokardiyografi, tipik olarak steroid 
kullanmayan atletlerde olmayan SlV diyastolik işlev değişiklikle-
ri22 gösterir. Hem standart EKO23 hem de KMR24 yanında hem 
Doppler’den türetilmiş ‘strain rate’ görüntüleme25 hem de benek 
takip ekokardiyografi (BTE)26 ile EF azalması da steroid kullanıcı-
larında gözlemlenmektedir. 

Anabolik etki oluşturan non-steroid ajanlar β-2 agonist, clen-
buterol (vücut yağını azaltmak için de kullanılır), insan büyüme 
hormonu ve insulin/insulin benzeri büyüme faktörleri, insan kor-
yonik gonadotropin, eritropoetin ve selektif androjen reseptör 
düzenleyicilerini kapsar. Bu ilaçların kronik kullanımının SlVH ve 

SlV diyastolik işlev bozukluğunu indükleyebildiği27 iyi bilinmesine 
rağmen yarışmacı atletlerde etkileri kardiyak görüntüleme ile ye-
terince araştırılmamıştır. Amfetaminle yapısal olarak ilişkili bütün 
uyarıcılar, katekolamin aracılı kardiyotoksisiteye (vazospazm, va-
zokonstriksiyon, taşikardi, arteriyal hipertansiyon) neden olabilir. 
Sonuç olarak kalpte SlVH, miyokardiyal fibrozis ve nekrozla so-
nuçlanan bozulma olur.27 Kokainin kullanımı akut ve/veya kronik 
kalp hastalığı ile ilişkilidir, fakat prematür KAH’ı taklit eden böl-
gesel duvar hareket bozukluğunu, aort diseksiyonunu, vasküliti ve 
stroku da indükleyebilir.28,29

Genellikle kardiyak görüntüleme ile atletlerin taranması kardi-
yotoksisitenin bu şekliyle ilişkili şüpheyi artırabilir (Tablo 2), fakat 
yasaklanmış maddelerin kardiyotoksik etkilerini güvenilir bir şe-
kilde ortaya çıkaramayabilir. Güvenilirliğinin olmayışı bu ilaçların 
kullanımının negatif kardiyak sonuçları sınırlarken performans 
güçlendirici etkilerini maksimalize etmek için sıklıkla kullanım pe-
riyodu ve yoksunluk intervali ile karakterizedir. Ayrıca diyastolik 
işlev bozukluğu ve/veya sistolik işlevda subklinik değişiklikle birlik-
te SlVH, temel olarak HKM ve arteriyel hipertansiyon gibi diğer 
primer patolojiler dışlandığında kalp üzerine uyarıcı etkisi şüphe-
sini artırabilir. Bu çerçevede KMR, diyastolik işlev bozukluğunun-
temel belirleyicisi olarak miyokardiyal fibrozis varlığıyla ilgili daha 
fazla bilgi sağlayabilir, fakat şüpheyi tamamen ortadan kaldıramaz. 

EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• Anabolik etki oluşturan non-steroid ajanlar olarak iyi bilinen 
yağsız kas kitlesini artırıcı ve performansı güçlendirici ilaçlar, 
SlVH ve SlV diyastolik işlev değişikliğiyle birlikte olan miyo-
kardiyal fibrozisi indükleyebilir. 

• Kokain kullanımı akut ve kronik kalp hastalığıyla birliktedir, 
fakat prematür KAH’ı düşündüren bölgesel duvar hareket 
anormalliklerini de indükleyebilir.

• Kardiyak görüntüleme, yasal olmayan madde kullanımını 
kanıtlayamaz veya dışlayamaz. Buna rağmen diyastolik işlev 
bozukluğuyla birlikte kesin SlVH birlikteliği, diğer primer 
patolojiler (HKM veya arteriyel hipertansiyon) dışlandığında 
yasal olmayan madde kullanım şüphesini artırabilir.

Anatomi ve işlev değerlendirmesi

Atlet kalbinin sol ventrikülün patolojik 
yeniden şekillenmesinden ayırıcı tanısı

Ekokardiyografinin rolü

Standart ekokardiyografi fizyolojik ve patolojik SlVH’yi ayrt 
etmede önemli bir role sahiptir. Farklı disiplinlerde 1309 atlet 
serisinde endurans atletlerinin %55’inin SlV diyastol sonu çapı 
artmıştır ve sadece %15’inin >60 mm değerindedir, hemen her 
zaman normal EF varlığı vardır.2,6 Buna rağmen Abergel ve ark.
nın3 bir çalışmasında elit bisikletçilerin çoğunda SlV diyastol sonu 
çapı >60 mm idi. Dolayısıyla kalp boyutu, yapılan egzersiz kapa-
sitesiyle ilişkili maksimum VO2 bağlamında düşünülmelidir.30 Bu 
nedenle, SlV diyastol sonu çapı >60 mm ve SlV dilatasyonu atle-
tin kondisyonu ile orantısız derecede ise idiyopatik dilate kardi-
yomiyopati (IDKMP) şüphesi uyandırmalıdır kondüsyon 947 elit 

Tablo 2  Performans artırıcı maddeyle ilişkili 
şüpheli tanıda kardiyak görüntülemenin gücü

Yasaklanmış 
maddeler

Kardiyak etki Kardiyak
görüntüleme ile
demonstrasyon

LVH, LV diyastolik   
 disfonksiyon,
 EF azalması,
 longitudinal ‘strain’   
 azalması

LVH, LV diyastolik   
 disfonksiyon

Akut ve kronik CAD,   
 Aort diseksiyonu

Anabolik androjen  
 maddeler

Non-steroids  
 anabolik
 ajanlar
 (B2 agonistler,  
 peptid hormonlar,  
 büyüme faktörleri,  
 rekombinant insan 
 eritropoetini)

Uyarıcılar
 (amfetamin,  
 metamfetamin ve  
 kokain)

+++

+

++

+++, büyük ölçüde demonstrasyon; ++, iyi demonstrasyon; +, zayıf demonstrasyon.

Atlet kalbine çoklu modaliteli kardiyak görüntüleme yaklaşımı
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atletin çoğunda maksimal diyastol sonu septal duvar kalınlığı ≤12 
mm idi. Sadece %1.7’sinde septal kalınlık >13 mm (aralık = 13-16 
mm) idi.31 Septal kalınlık, aynı yaş ve vücut yüzeyi olan erkeklerle 
karşılaştırıldığında kadınlarda daha azdı (ortalama = 9 mm, üst 
sınır = 12 mm).31 Ayrıca Afro Karayipli atletlerde SLV yeniden 
şekillenme benzer kavite boyutuyla karakterizeydi, fakat beyaz 
ırkla karşılaştırıldığında orantısız duvar kalınlaşması vardı.32 At-
letlerde SLVH, septal ve diğer SLV duvarlarını eşit şekilde etkiler. 
Tersine HKM’de duvar kalınlığı artışı (>15 mm) esas olarak bazal 
septumu tutar ve HKM olgularının %20’sinde ek özelliklerle yani 
mitral kapağın sistolik öne hareketi (SAM) veya aort kapağının 
mid-sistolik kapanması ile birliktedir.33 Antrenmanlara yaklaşık 
olarak 3 ay ara verildikten sonra (‘fiziksel dekondüsyon’) sağlıklı 
atletlerde maksimum septal duvar kalınlığında (yaklaşık %15-33’ü) 
bir azalma gözlenebilirken,34 antrenmanlara 1-13 yıl ara verildik-
ten sonra hem septal kalınlık (%15) hem de SlV kavite çapını (%7) 
tutan azalma olur.35 Ancak, normal SlV işlevi ve olumsuz kardiyak 
olay gelişmemesine rağmen atletlerin %20’sinde artmış SlV di-
yastol sonu çapı ortalama 5 yıllık inaktiviteden sonra bile devam 
etmekteydi.36 Aksine ters SlV yeniden şekillenme (hem SlV duvar 
kalınlığı hem de SlV kavite dilatasyonu)patolojik SlVH’de oluşmaz. 

Aynı şekilde anabolik madde kötü kullanımıyla ilişkili SlVH tipik 
olarak dekondüsyondan 12 ay sonra bile geri dönemez.37

Atletlerde SlV kitle artışı genellikle istirahatta normal EF ile bir-
likteyken artmış ön yükün (SlV diyastol sonu hacim) bir sonucu 
olarak AH normal veya artmış bile olabilir.1,5,37-39 ‘Kesintili akım’ 
doku Doppler, atlet kalbinin istirahatta normal37 veya normalüs-
tü40,41 miyokardiyal sistolik performansını gösteren işlevsel özel-
liklerini ayrıntılı değerlendirmede ek bilgi sağlar. Bu doğrultuda 
<9 cm/s sistolik pik hız (s’, dört mitral anüler bölgenin ortala-
ması) eşik değeri, patolojik SlVH’yi (arteriyel hipertansiyon veya 
HKM) atletlerin SlVH’sinden ayırt etmede %87 duyarlılık ve %97 
özgüllük gösterdi.42 

Ayrıca istirahatta SlVH diyastolik işlev normal görülebilir fakat 
özellikle endurans egzersiz yapan atletlerde egzersiz yapmayan bi-
reylerle karşılaştırıldığında sıklıkla normalüstüdür.37,43 Tipik olarak 
atletlerde transmitral E/A oranı >2’dir (Şekil 3). Bu özellik, E/A ora-
nı <1 ve uzamış E hız deselerasyon zamanıyla karakterize patolojik 
SlVH’den fizyolojik olanı ayırt etmeye yardım eder. Atletlerde ba-
zal septal ve bazal lateral duvarın ‘kesintili akım’ doku Doppler’den 
türetilmiş erken diyastolik miyokardiyal hızsi (e’) (Şekil 3) ve e’/a’ 

Şekil 3: Yarışmacı koşucularda supranormal LV diyastolik fonksiyon. Üst panelde, standart Doppler’den türetilmiş transmitral 
patern E/A = 2.97 göstermektedir. Alt panelde ‘pulsed’ doku Doppler’den türetilmiş e’ velositesi hem septal (sol) hem de lateral 
mitral anulusta (sağ) ve E/e’ oranı (= 4.9) normal diyastolik fonksiyonla uyumludur.

Atlet kalbine çoklu modaliteli kardiyak görüntüleme yaklaşımı
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oranı artmış olarak bulunmuştur.6,44 İlginç olarak endurans atletle-
rinde izotonik egzersizin baskın ön yük artırıcı etkisi orantılı mi-
yokardiyal gevşemeyi indüklediğinden SlV inferiyor duvarın e’ hızı 
SlV diyastol sonu çapıyla korele idi.9 Tersine HKM’li hastalarda e’ 
hız azalması hem hipertrofik septumda hem de normal kalınlıktaki 
lateral duvarda oluştu.45 Bölgesel diyastolik işlev bozukluğu (e’/a’ 
<1), HKM hastalarının miyokardiyal segmentlerinin %25’inde sap-
tandı (hipertrofik olmayan duvarlar dahil), fakat atletlerin herhangi 
bir segmentinde mevcut değildi.46 Hipertansif hastalarda da özellik-
le belirgin SlVH olanlarda septal e’/a’ oranında azalma gözlendi.47 
HKM’li hastalarda istirahatta artmış E/e’ oranı NYHA sınıfı ve efor 
kapasitesiyle korele iken atletlerde normal bulunmuştur.39 Buna 
rağmen patolojili atletlerin çok az tanımlaması vardır ve kardiyo-
miyopatili atletlerin kardiyomiyopatili atlet olmayanlarda görülen 
tipik patolojik özellikleri göstereceğini farz edemeyiz. Tablo 3 at-
letlerdeki standart EKO Doppler incelemesiyle ölçülmüş olması 
gereken SlV anahtar parametreleri özetlemektedir.

İleri ekokardiyografik teknolojiler atlet kalbini karakterize 
etmek ve fizyolojik ve patolojik SlLVH’yi ayırt etmek için kulla-
nılmıştır. Bazı çalışmalar STE ile atlet kalbini incelemiştir.49-52 Bu 
çalışmalardan birisi profesyonel futbol oyuncularında radyal ve 
sirkumferensiyal ‘strain’de artışla kompanze edilen istirahatta 
global longitüdinal ‘strain’de (GLS) hafif bir azalma bulmuştur.48 
İstirahatta bisikletçilerde sedanter yaşayanlardan daha düşük api-
kal radyal ‘strain’ ve daha düşük SlV burulması da gözlenmiştir.49 
Bu raporlar, istirahatta atletlerde SlV adaptasyonunu düşündürür 
ve ‘strain’ ölçümünün yüke bağımlılığın da altını çizer. Aslına bakı-
lırsa atlet kalbi yüklenme durumlarında ‘strain’ değişkenliğine çok 
ilginç bir modeldir. Başka bir çalışmada belirgin SlVH olan hiper-
tansiflerde-fakat atletlerde değil- normal sedanter yaşayanlarla 
karşılaştırıldığında sistolik ve diyastolik ‘strain’ ve ‘strain rate’de 
anlamlı bir azalma bulunmuştur.51 Büyük bir yarışmacı atlet po-
pulasyonunun %100’ünde e’/a’ oranı >1 bulunmuştur, bireylerin 
%90’ında e’ ≥16 cm/s, s’ ≥10 cm/s ve GLS ≤% -16 idi.51 GLS de 

18 hipertansif hastada (%-17.5 + 2.8) 22 elit kürekçiden (%-22.2 
+ 2.7) ve 19 sedanter kontrolden (%-21.1 + 2.0) daha düşük 
bulunmuştur (P<0.0001).53 HKM hastalarıyla futbol oyuncularını 
karşılaştıran bir çalışmada, radyal ‘strain’ - fakat longitidünal ‘stra-
in’ veya ‘kesintili akım’ doku Doppler’den türetilmiş anüler sisto-
lik hızler değil – iki grubu ayırmıştır.54 Çok yakın bir zamanda 2D 
STE ve 3D hacimetrik değerlendirme, endurans egzersizi (artmış 
SlV burulması), güç egzersizi ve karma egzersiz yapan atletlerdeki 
farklı SlV yeniden şekillenme paternlerini saptamaya izin vermiş-
tir.55 Atlet kalbiyle ilgili umut verici ve fizyolojik bilgi kazandırmak 
için yararına rağmen STE ile deneyim hala başlangıç aşamasındadır 
ve atlet kalbini patolojik SlVH’den ayırıcı tanısında rutin kullanımı-
nı desteklemek için yeterli değildir.

EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• Standart ekokardiyografi, atlet kalbini patolojik SlVH’den 
ayırt etmede ilk basamak incelemedir.

• Elit atletlerde sıklıkla SlV diyastol sonu çapı >60 mm’den 
fazladeğildir. >60 mm SlV diyastol sonu çapı – düşük EF ve 
anormal diyastolik işlevle kombine olduğunda – IDKMP şüp-
hesini artırmalıdır. 

• Elit atletlerde SlVH tipik olarak tüm miyokardiyal segment-
leri tutar ve maksimal septal kalınlık genellikle ≤12 mm’dir. 
Septal duvar kalınlığı kadın atletlerde daha azdır ve Afrikalı-
larda beyazlarla kıyaslandığında daha belirgindir. 

• HKM’de duvar kalınlığı artışı (>15 mm) esas olarak bazal sep-
tumu tutar ve HKM olgularının %20’sinde SAM veya aortik 
kapağın mid-sistolik kapanması gibi ek özelliklerle birliktedir. 

• Üç aylık fiziksel dekondüsyon sonrası atletlerde SlV duvar 
kalınlığında azalma görülebilir, fakat HKM’de görülmez. 

•  Atletlerde SlVH, normal EF, normal veya hatta artmış AH ile 
birliktedir ve s’ hız >9 cm/s iken HKM’de s’ hız <9 cm/s’dir. 
HKM’nin erken evresinde EF normal veya yüksektir ve ileri 
evrede muhtemelen düşüktür. 

• Atletlerde SlV diyastolik işlev sıklıkla normalüstüdür (E/A 
oranı >2, artmış e’ hız, düşük E/e’ oranı). HKM’de E/A oranı 
<1, E hız deselerasyon zamanı uzamış, e’ hız ve e’/a’ oranı 
düşüktür. Buna rağmen normal SlV diyastolik doluş paterni 
patolojik SlV’yi dışlamaz.

KMR’nin Rolü

Kararlı durum serbest devinim (SSFP) sine KMR ile SlV ve SğV 
hacim ve kitlesine ek olarak global ve bölgesel kontraktil işlev 
doğru bir şekilde değerlendirilebilir.56-58 Sine KMR’ın mükemmel 
çalışma içi tekrarlanabilirliği atlet kalbinin sadece özelliklerini değil 
egzersizin bırakılmasını takiben SlV duvar kalınlığında azalma gibi 
bireysel değişiklikleri de değerlendirmeye uygun olabilir. Miyokar-
diyal ‘strain’ ve ‘strain rate’ ölçümleri aracılığıyla SlV kontraksiyo-
nu ve relaksasyonunun kantifikasyonu KMR tagging ile elde edile-
bilir, fakat son zamanlarda KMR’nin doku izleme teknik özellikleri 
rutin SSFP sine görüntülerle de bu tür parametrelerin türetilmesi-
ne izin vermektedir.59-60 Geç gadolinyum artış (LGE) görüntüleme 
kullanılarak kontrastı artırılmış KMR, miyokardiyal hasarın iske-
mik paterninden non-iskemik paternin ayırımını sağlar.61,62 Miyo-
kardiyal hasarın non-iskemik paterni, subendokardiyal halka şek-

Tablo 3  Atletlerde ölçülmüş olan kilit
ekokardiyografik ölçümler

Sol ventrikül Sağ ventrikül

LV kitle indeksi (g/m2)
LV diyastol sonu volüm (mL)
Septal duvar kalınlığı (mm)
LV EF (%)
LV SV (mL)
LV CO (L/dk)
Transmitral E/A oranı
E velosite deselerasyon zamanı (ms)
Anüler s’ velosite (ms)
Anüler e’ velosite (cm/s)
E/e’ oranı
e’/a’ oranı

RV serbest duvar (mm) 
RV bazal çap (mm)
RV bazalden apekse çap (mm)
TAPSE (mm)
IVC boyutu (mm)
IVC solunumsal reaktivite (%)

A, transmitral atriyal velosite; a’, anüler atriyal velosite (pulsed doku Doppler); CO, 
kardiyak çıktı; E, transmitral erken diyastolik velosite; e’ , anüler erken diyastolik 
velosite (‘pulsed’ doku Doppler); EF, ejeksiyon fraksiyonu; IVC, inferiyor vena kava; 
LV, sol ventrikül. RV, sağ ventrikül; s’, anüler sistolik velosite (‘pulsed’ doku Doppler); 
TAPSE, trikuspid anüler plan sistolik sapma.

Atlet kalbine çoklu modaliteli kardiyak görüntüleme yaklaşımı
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linde artış(miyokardiyal amiloid), yamalanma şeklinde artış (HKM) 
veya mid-miyokardiyal ve epikardiyal hiper-artış (miyokardit veya 
Anderson Fabry Hastalığı) içerir.63 Daha yeni ve umut veren KMR 
metodu olan T1 haritalama, ya nativ T1 değerleri kullanarak veya 
kontrast öncesi ve sonrası T1 haritalamadan elde edilen ekstrasel-
lüler hacimi kantifiye ederek, LGE kullanarak görüntülenemeyen 
yaygın miyokardiyal fibrozun belirlenmesini sağlar.64 Bu, patolojik 
SLVH’yi ayırt etmede tanısal doğruluğu daha fazla artırabilir.

Sine KMR, çoklu geometrik ölçümler kullanarak atlet kalbini pa-
tolojik SlVH’den ayırt etmede kullanılmıştır.65 Yirmi sekiz normal 
kontrol, 25 elit etlet, 35 HKM’li hasta, 18 hipertansif hasta ve 24 
aort darlığına bağlı SlVH olan hasta incelenmiştir. Ekokardiyogra-
fiden türetilmiş görece duvar kalınlıklarıyla oldukça uyumlu olan 
SlV diyastolik duvar hacim oranı, belirli bir eğim altında en yüksek 
alana sahipti (0.993), atlet kalbini (<0.15 mm × m2/mL) diğer tüm 
patolojik SlVH’den ayırt etmede %80 duyarlılık ve %99 özgüllük 
sağlamaktaydı. Çoklu geometrik ölçümlerle çok değişkenli lojis-
tik regresyon modeli kullanılarak atlet kalbini patolojik SlVH’den 
ayırt etmede yanlış pozitif veya yanlış negatif saptanmadı. KMR ile 
tek veya kombine ölçümler, HKM veya arteriyel hipertansiyona 
bağlı olan patolojik SlVH’nin çeşitli diğer formlarını ayırt edemez. 

KMR’nin ekokardiyografiye potansiyel avantajı da gösterilmiş-
tir.66 Referans KMR ile karşılaştırıldığında ekokardiyografi şüpheli 
HKM’li olguların %6’sında SlVH’sini kaçırdı ve maksimal SlV diyas-
tol sonu duvar kalınlığını %20 daha az ölçtü; ekokardiyografi olgula-
rın %10’unda >30 mm SlV diyastol sonu duvar kalınlığını da dökü-
mante edemedi. Anormal EKG’li fakat normal veya sınırda normal 
ekokardiyogramlı bireylerde, KMR, HKM ve apikal HKM’li (duvar 
kalınlığı >28 mm) hastaları belirleyebildi.67 LGE’dan türetilmiş non-
iskemik patern, birçok HKM çalışmasında tanımlanmıştır.68-70 İlginç 
olarak LGE’nin küçük bir prevalansı bile non-hipertrofiye miyokar-
diyal segmentlerde gösterilmiştir.71,72 Şekil 4, bir endurans atlette, 
bölgesel fibrozu gösteren hipertrofiye septumda LGE ile HKM 
tanısını kolaylaştıran bir KMR imajı göstermektedir. Bu, LGE’nin 
KMR sine’nin kendisinin kullanılarak sağlanabilen ve saptanabilen 
geometrik ölçümlere ilaveten tanısal doğruluğunu artırır, fakat 
LGE olmayışı HKM’yi dışlamaz. Diğer taraftan LGE, HKM kanıtı 
olmayan atletlerde görülebilir.73 T1 haritalamanın, atlet kalbini pa-
tolojik SlVH’den ayırt etmede potansiyel yararı olabilir, fakat bu 
ayırıcı tanı için sistemik olarak araştırılmamıştır.

KMR, sadece yüksek görüntü kalitesi ve her iki ventrikülün ha-
cim ve EF doğru ölçümünü sağlayarak değil aynı zamanda bireylerin 

Şekil 4: Kırk bir yaşında erkek endurans atlette CMR ile HCM tanısı. (A) Sol ventrikül genişlemiştir (LV diyastol sonu çap= 58 
mm), septal kalınlık 15 mm’dir (B–D). LGE, anteriyor ve inferiyor septumun miyokardiyal fibrozunu ortaya çıkarmıştır. Genetik 
analiz HCM tanısını doğrulamıştır.

Atlet kalbine çoklu modaliteli kardiyak görüntüleme yaklaşımı
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yaklaşık üçte birindeki mid-miyokardiyal çizgileri gösteren LGE’yi 
de kullanarak atlet kalbini IDCM’den ayırt etmeye de yardımcı 
olabilir.62,74,75 Buna rağmen LGE yokluğu IDKMP’yi dışlayamaz.

Uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• KMR, atlet kalbini HKM ile ilişkili yapısal ve işlevel değişiklik-
lerden ayırt etmede ekokardiyografiye üstündür (atlet kalbi 
SlVH’sinde sine KMR’dan türetilmiş SlV diyastolik duvar hacim 
oranı <0.15 mm × m2/mL, %80 duyarlılık ve %90 özgüllük).

• LGE, atlet kalbini HKM’den ayırt etmede basit sine KMR ile 
elde edilen geometrik ölçümlerin ötesinde ek tanısal bilgi 
sağlayabilir.

• KMR, sadece ekokardiyografiye kıyasla hacim ve EF ölçüm-
lerinin daha doğru olmasıyla değil aynı zamanda LGE ile 
sağlanan ek bilgilere dayanarak atlet kalbini IDCM’den ayırt 
etmede yardımcı olabilir.

• LGE yokluğu HKM veya IDCM’yi dışlamaz.

Sol atriyum boyutu ve spor aktiviteleri: 
Normal aralık için öneriler

Sol atriyum (SlA) genişlemesi (Şekil 5), egzersiz sırasında SlA 
basıncı arttığı için büyük bir atlet kohortunda yaygındır.76,77 SlA 
boyut artışının atletlerde atriyal fibrilasyonun potansiyel bir belir-
leyicisi olup olmayabileceği tartışmalı kalmıştır.78-80 

Ekokardiyografi standart metotlar kullanarak SlA genişlemesi-
nin saptanmasına izin verir.81 İki boyutlu SlA hacim metotu (alan-
uzunluk metotu veya modifiye Simpson) lineer SlA anteroposte-
riyor çapa tercih edilir. SlA boyutu, vücut yüzey alanına göre (SlA 
hacimhacim indeksi = SlAHi) belirtilmelidir.82,83 Günümüz ASE/
EAE önerisi, SlA genişlemesi demek için 2D SlAHi’nin ≥34 mL/m 
eşik değeri önerir.84 Demografik ve antropometrik faktörler (et-

nisite gibi), SlAHi belirleyicisi olarak tanınırken yaşlanmanın etkisi 
tartışmalı kalmıştır.85,86 NORRE çalışmasının büyük bir örnekle-
minden (n=734) gelen bilgiler normal bireylerde yaş ve cinsiyetin 
2B SlAHi’yi etkilemediğini işaret etmektedir.87

Yarışmacı atletlerde SlA genişlemesinin prevalansı ilk olarak, 
atletlerin %18’inde SlA anteroposteriyor çapında (≥40 mm) hafif 
bir artış, %2’sinde belirgin dilatasyon (≥45 mm) ve SlA çapı ve 
SlA kavite boyutu arasında yakın bir ilişki bulan Pelliccia ve ark. 
tarafından bildirilmiştir.76 SlA genişlemesinin spor tipinden etkilen-
diği görülmüştür (en büyük etki endurans ve güç egzersizi birlikte 
olan sporlarda). Atletlerdeki SlA çapının üst sınırları (kadınlarda 
45 mm, erkeklerde 50 mm) tanımlandı. Şekil 6, atletlerde normal 
populasyondan farklı normal SlA boyut aralıklarını ayarlamak için 
kullanılabilen iki farklı çalışmadan gelen bilgileri özetlemektedir. 
İlk çalışma, farklı spor aktivitelerinin referans değerleri ve rölatif 
etkisini temin etmiştir ve atletlerin %3.2’sinde SlA genişleme (SlA-
Hi ≥34 mL/m2) bulmuştur.77 SlAHi’nin kilit bağımsız belirleyicisi 
egzersiz tipi ve süresi ve SlV diyastol sonu hacim idi. İkinci çalışma, 
geniş bir yaş aralığı üzerindeki sağlıklı sedanter bireylerde ve yarış-
macı atletlerde prospektif olarak SlAHi belirleyicilerini karşılaştır-
dı87: 34 mL/m2’nin üzerinde SlAHi bazı sağlıklı kontrollerde bulu-
nurken atletlerin %67’sinde vardı. 2533 atletin 579’unda (%22.9) 
bulgularından izole aks sapması veya SlA genişlemesinin EKG bul-
gularının ekokardiyografik incelemedeki majör yapısal veya işlevel 
anormallikleri öngörmemesi dikkate değerdir.88 Ekokardiyografik 
ölçülmüş SlAHi’nin spesifik normal aralıklarının (yani 95. persan-
til) kullanılması, ideal olarak spor aktivite tipi tarafından kategori-
ze edilmiş, böylece atletlerde daha geniş SlA boyutu bulgusunun 
anormal olarak isimlendirilmesinden kaçınmaya yardımcı olabilir.

Atletlerde artmış olan89 ve HKM hastalarında bozulmuş olan90 
STE’den türetilmiş SlA ‘strain’i, SlA işlevunu değerlendirmek için 
kullanılmıştır. Buna rağmen atlet kalbinin değerlendirilmesinde 
günümüzde klinik kullanımını önermek erken olacaktır. Ekokar-
diyografinin SlA hacimlerini olduğundan az göstermeye bir eğilimi 
olduğundan KMR, alternatif bir görüntüleme modalitesi olabi-
lir.82,91 Çok yakın bir zamanda yapılan bir çalışma, hem SlA hem 
de sağ atriyum (SğA) hacimlerinin, atletlerde daha geniş olmasına 
rağmen, total kalp hacimü için normalizasyonundan sonra kont-
rollerden farklı olmadığını gösterdi. İlginç olarak SlA hacimleri 
kadın atletlerde biraz daha düşüktü.92

Uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• SlA anteroposteriyor çapının üst sınırları (kadınlarda 45 mm, 
erkeklerde 50 mm) atletlerde tanımlanmıştır. 

• SlA boyutunun ölçümü olarak SlAHi, SlA anteroposteriyor 
çapa tercih edilmesine rağmen günümüzde atletlerde SlA-
Hi için normal aralıklar tanımlanmamıştır. Sedanter sağlıklı 
kontroller için normal aralık (34 mL/m2), atletlerde sıklıkla 
dilate SlA kavitesinin yanlış sınıflanmasına neden olur. 

• Atletlerde SlAHi için normal aralıkların geliştirilmesine gerek 
vardır ve bu, ideal olarak yaş ve spor tipine spesifik olmalıdır.

• Ekokardiyografi SlA hacimlerini olduğundan az hesaplamaya 
bir eğilim gösterdiğinden; KMR, cazip bir alternatif görüntü-
leme modalitesi olabilir ve kadınlarda erkeklerden daha az 
belirgin SlA yeniden şekillenmesi olduğu doğrulanmıştır. 

Şekil 5: Bir endurans atlette (kürekçi) sol atriyal dilatas-
yon. LV diyastolik fonksiyon üzerine günümüz ASE/EAE öne-
rileri, LA genişlemesinin eşik değerini ≥34 mL/m2 olarak gös-
terir (bakınız Nagueh SF ve ark.83). Dolayısıyla bu kürekçinin 
LA volüm indeksi = 38.055 mL/m2 olması LA genişleme ile 
uyumludur. Buna rağmen atlete spesifik normallik kriterleri-
nin gelişmesi, ideal olarak cinsiyet ve spor aktivitesine göre 
bölünmüş, bu gibi sol atriyal dilatasyonunu patolojik olarak 
etiketlemekten kaçınmaya yardımcı olabilir. LALs 4Ac, api-
kal 4 boşluk görüntüde LA longitüdinal çap; LAAs A4c, LA 
alanı; LAESV A-L A4C, LA sistol sonu volüm; LAVol IND, LA 
volüm indeksi.

Atlet kalbine çoklu modaliteli kardiyak görüntüleme yaklaşımı
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SğV boşlukları ve işlevi
Egzersiz aktivitesinin hem SğV hem de RA ile kan hacmi ar-

tışına neden olan sağ kalp boşlukları üzerine iyi bilinen bir etki-
si vardır (Şekil 7). Hafif işlevel triküspid yetersizliği ve inferiyor 
vena kava dilatasyonu da, fakat korunmuş solunumsal reaktivite 
ile birlikte (Şekil 7), yaygındır. Bir atlet için hafif triküspid yeter-
sizliğinden daha fazlası mevcut olduğunda yapısal bir kalp hasta-
lığı araştırılmalıdır. Atletlerde potansiyel konsantrik SğV yeniden 
şekillenmesi daha az net iken eksantrik SğV yeniden şekillenme 
yaygındır.93 SğV ve RA çaplarının üst sınırları ekokardiyografi 
kullanılarak 650 elit atletlik bir kohortta belirlenmiştir. SğV ve 
RA çaplarının elit endurans egzersiz atletlerinde yaş ve cinsiyet 
uyumlu güç egzersizi yapan atlet ve sedanter kontrollerden daha 
fazla olduğu görülmüştür.94 Diğer bir ekokardiyografik çalışma, 
127 erkek elit endurans atlette SğV serbest duvarlarında daha 
fazla kalınlaşmaya doğru bir eğilim ve daha geniş SğV kavitesi gös-
termiştir.95 Ayrıca 58 endurans atletin alındığı bir çalışmada infe-
riyor vena kavanın dilate olduğu (ortalama değer = 26 mm, üst 
sınır = 40 mm) görünmüştür.96 Diğer raporlar KMR kullanarak 
bu gözlemleri doğrulamıştır ve SğV ve SlV kitlesinde aynı dengeli 

artış ile birlikte dengeli bir SğV ve SlV genişlemesi olduğunu öne 
sürmüştür.97,98 Sağ ventrikül üzerine güç egzersizinin etkisiyle il-
gili tartışmalı bulgular vardır. Artmış sistolik ve diyastolik işlevle 
birlikte SğV dilatasyonu, 40 endurans atlette gözlenmiştir, fakat 
24 güç egzersizi yapan atlette gözlenmemiştir, bu sonuçlar ikinci 
atlet grubunun yetersiz örnek sayısına bağlı olmuş olabilir.99 Eg-
zersiz şeklinin son bir sistematik meta-analizinde, SğV dilatasyonu 
endurans grupta kontrollerden daha büyüktür, fakat regresyon 
modelleri vücut yüzey alanı ve SğV parametreleri arasında pozitif 
ve anlamlı ilişki göstermiştir.100 Bu sonuçlar atletlerde vücut yüzey 
alanına göre belirlenmiş SğV parametrelerine ihtiyacın altını çizer. 

Standart ekokardiyografi atletlerde SğV değerlendirmesi için 
başlangıç görüntüleme modalite seçimidir.101 Subkostal veya pa-
rasternal uzun akstan ölçülen SğV duvar kalınlığının normal de-
ğerleri <0,5 cm’dir.81 M-mod veya 2B görüntüleme kullanılarak 
SğV duvar kalınlığı, triküspid kapak kordaları seviyesinde diyastol 
sonunda ölçülmelidir. Çoklu görüntülerin kombinasyonu artmış 
duvar kalınlığı alanlarının tümüyle değerlendirilmesiyle birlikte 
daha fazla bilgi elde etmeye izin verir.81 SğV genişlemesi, apikal 
dört boşluk görüntüde en azından SğV bazal çap ve SğV taban-

Şekil 6: Atletlerde sol atriyal volüm indeks (LAVI) dağılımı. Üst panelde 615 atlette LAVi dağılımı (D’Andrea ve ark.77). Alt panelde 
260 atlet olmayanla karşılaştırılan 158 atlette LAVi dağılımı (Nistri ve ark.86). Bu çalışmaların ikisi birlikte LAVi ölçümlerinin her bir 
bireyde atletik durumla birlikte düşünülmesi gerektiğini gösterir.
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apeks çapı ölçülerek belirlenmelidir.81 Bisiklet, kürek ve kano 
sporu yapan endurans atletlerde atlet kalbinin tipik SğV özellikle-
ri, çarpıntılı ve/veya aritmili atletlerde şüphelenilebilen ASğVC’de 
görüleninkine benzeyebilir. ASğVC’de SğV kavite genişlemesi 
hem girişi hem de çıkışı tutar ve bölgesel segmenter morfolojik 
(incelme, ‘bulging’ ve anevrizma) ve işlevsel (bölgesel duvar ha-
reketi) anormallikleriyle birlikte olabilir.102-104 ASğVC’de sol vent-
rikül de etkilenebilirken (bölgesel duvar hareket anormallikleri 
veya SlV dilatasyonu gibi), atletlerde özellikle SğV giriş kısmını 
tutan kavite SğV genişlemesi hemen her zaman SlV genişlemesiyle 
(dengeli genişleme) birliktedir, fakat triküspid anüler plan sisto-
lik ekskürsiyon, TAPSE ile ekokardiyografik olarak saptanabilen 
SğV sistolik işlev normal hatta nomalüstüdür. Tablo 3, atletlerde 
standart EKO Doppler inceleme ile ölçülmesi gereken SaV kilit 
parametreleri özetlemektedir.

İleri ultrason teknolojileri arasında 3D ekokardiyografi, 430 
elit endurans egzersiz atlette 250 sedanter kontrole göre daha 
fazla SğV diaystol sonu hacim ve SğV EF göstermiştir.105 Sağ vent-

rikülün 3D EKO ve 2D STE kombinasyonuyla SğV ön yükünün la-
teral longitüdinal lifler üzerine maksimal etkisinin ortaya çıktığını 
gösterir (SğV lateral longitüdinal ‘strain’). Bulgular potansiyel kafa 
karıştırıcılar için ayarlanınca bu, atlet kalbindeki SaV normalüstü 
işleva katkıda bulunabilir.106

Suboptimal ekokardiyografik görüntülü kişilerde KMR, SğV 
miyokardiyal kalınlık ve boşluk hacimlerini değerlendirmek için 
standart referanstır ve yüksek uzaysal ve zamansal rezolüsyon 
sunar.107-110 KMR, ekokardiyografide maksimal SlV duvar kalınlı-
ğı ölçümlerinin yanlış olarak dahil edildiği SğV miyokardiyal kas 
bandlarını da saptayabilir.110 Atletlerde ASğVC tanısından şüphe-
lenildiğinde KMR, her zaman istenmelidir. ASğVC tanı kriterleri 
atlet alt grubunda geliştirilmemesine rağmen onlar, SğV duvar ha-
reket anormalliklerinin, SğV boyut ve işlevununun önemini ortaya 
çıkarır.111,112 Hem SğV hem de SlV’de yağlı fibroz miyokardiyal yer 
değişim için KMR kanıtı, günümüzde ASğVC tanı kriteri olarak 
düşünülmemiştir.111,112 İster ekokardiyografi ister KMR ile kardi-
yak görüntülemenin ASğVC tanısını doğrulayamayabileceği veya 
dışlayamayabileceği ve klinik özelliklerin göz önüne alınmasına 
gerek duyulduğu da düşünülmelidir. Genetik olarak yatkın olan 
atletlerde ASğVC gelişimini hızlandırmada egzersizin olası etkisi 
de göz önüne alınmalıdır.113,114

EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• Standart ekokardiyografi atlet kalbini patolojik sağ ventrikül-
den ayırmada ilk basamak kardiyak görüntülemedir.

• Atletlerde eksantrik SğV yeniden şekillenme yaygın iken 
konsantrik SğV yeniden şekillenmenin oluşumu açık değildir.

• Atletlerde ASğVC ayırıcı tanısı ekokardiyografi ve KMR 
ile araştırılmalıdır. Hiçbir görüntüleme yöntemi, klinik tanı 
olarak kalan ASğVC tanısını doğrulayamaz veya dışlayamaz. 
Tümüyle egzersize bağlanamayan SğV dilatasyonu ve SlV ye-
niden şekillenme olmaksızın SğV sistolik işlevunda azalma 
şüpheyi artırmalıdır. 

Atletlerde miyokardiyal iskemi 
saptanması ve koroner anatominin 
belirlenmesi

Kardiyovasküler hastalık, daha yaşlı olanlarda KAH’a veya genç 
atletlerde konjenital koroner arter anomalisine bağlı olarak atlet-
lerde AKÖ’nün esas nedenlerinden biri olarak bildirilmiştir. Gü-
nümüzde ülkeler, spor tipi ve yarışma düzeyi arasında önemli de-
ğişimlerle birlikte atletlerde miyokardiyal iskemi tanısı için geniş 
bir tarama önerisi vardır.115 2007’de, AHA, sadece 40 yaşın üze-
rinde ve en az iki ek kardiyovasküler risk faktörü olan yarışmacı 
erkek atletlerde (veya 55 yaşın üzerindeki kadınlar) veya belirgin 
olarak anormal tek bir risk faktörü olan bireylerde tıbbi olarak 
denetlenen bir egzersiz EKG testinin uygulanması gerektiğini öne 
sürdü.116 2011’de, Kardiyovasküler Koruma ve Rehabilitasyon 
Derneği’nin Egzersiz Fizyolojisi ve Spor Kardiyolojisi bölümleri, 
maksimal egzersiz testinin en az orta yoğunlukta aktivite yapan 
yüksek riskli hastalarla sınırlanması gerektiği üzerinde durdu.117 
Daha yakın zamanlardaki tartışma, EKG tarama etkisi üzerine 
odaklanmış iken mevcut kanıt kardiyak görüntüleme modalitele-

Şekil 7: Bir endurans atlette sağ ventrikül genişlemesi ve 
inferiyor vena kava dilatasyonu. Üst panel: Apikal dört boş-
luk görüntü hem RV bazal çap (1 = 33.34 mm) hem de RV 
bazal-apeks uzunluk çapı 2= 81.11 mm) artışını göstermek-
tedir. Lang ve ark.dan81 elde edilen referans normal değerler 
(RV bazal çapı = 20-28 mm, RV bazal-apeks uzunluk çapı = 
71-79 mm). Alt panel: İnferiyor vena kava M-mod kaydı. 1 
maksimal çap = 34.04 mm, 2 minimal çap = 13.62 mm. At-
letlerde inferiyor vena kava dilatasyonu tipik olarak oldukça 
iyi solunumsal reaktivite ile birliktedir.

Atlet kalbine çoklu modaliteli kardiyak görüntüleme yaklaşımı
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rinin artmış maliyet etkinlik oranlarının atletlerde primer tarama 
modalitelerinin geniş kullanımını haklı çıkaracak düşük hastalık 
prevalansı bağlamında çok yüksek olduğunu (ülkeye özel ödeme 
isteklilik eşiğinin üstünde) ileri sürmektedir.118 

Ekokardiyografi
Proksimal koroner arterlerin sistematik ve doğru eksplorasyo-

nu anormal koroner orijinli atletleri saptamada yararlı olabilir. Ko-
roner ostiyumlar, atlerin %90-92’sinde ekokardiyografi kullanıla-
rak görüntülenebilir (Şekil 8) ve anormal ostiyumların saptanması 
oldukça spesifiktir.119 Buna rağmen konjenital koroner anomalile-
rinin saptanmasında ekokardiyografi duyarlılığı hiç bildirilmemiştir.

Stres ekokardiyografi
Egzersiz stres ekokardiyografi, atletlerce farmakolojik stres 

ekokardiyografiden daha iyi kabul edilen düşük maliyetli, yaygın 
erişimli, ulaşılabilir ve güvenli bir tekniktir. Kardiyak işlev, rezerv, 
egzersiz kapasitesi ve aritmi hakkında bilgi sağlar. KAH, egzersiz 
stres ekokardiyografi ile diğer stres test metotlarıyla olumlu bir 
şekilde karşılaştırılabilen orta derecede duyarlılık ve özgüllükle 
(sırasıyla yaklaşık %76 ve %88) tanı konulabilir.120,121 Buna rağmen 
anormal implantasyonlu atletlerde egzersiz stres EKO normal 
olabilir (indüklenebilir iskemi yokluğu), fakat bu, böyle hastalarda 
AKÖ riskini değiştirmez. Egzersiz stres EKO, istirahatta EF <45 
- %50 olan atletlerde egzersiz sırasında kontraktil rezervin (= EF 
artışı) olup olmadığını test etmek için de özellikle ilginçtir. Kayda 
değer bir EF artışı, istirahatte düşük EF’nin SlV sistolik işlev bo-
zukluğuyla değil düşük ön yük ile ilişkili olabileceğini düşündürür. 

Adenozin ekokardiyografi kullanılarak endurans atletler-
de distal sol ön inen arterde normalüstü koroner akım rezer-
vi (5.9±1.0’e karşı kontrollerde 3.7±0.7, P<0.01) gözlenmiştir. 
Hiperemik akım hızları kontrollerden daha yüksek iken istirahat 
akım hızları daha düşüktü.122

Kardiyak nükleer görüntüleme
Asemptomatik atletlerde miyokardiyal perfüzyon görüntüle-

menin (MPI) kullanımıyla ilgili çok sınırlı bilgi mevcuttur. Atenüas-
yon düzeltmesi olmadan 99mTc-sestamibi SPECT görüntüleme 
18 genç erkek elit atlette kullanılmıştır ve atletlik durumunda 
SPECT’in özgüllüğünü azaltan miyokardiyal perfüzyon defekti 
SlVH’li alanlarda gözlenmiştir.123 Diğer bir çalışmada istirahat tal-
yum-201 miyokardiyal perfüzyon defektleri genç erkek endurans 
atletlerde yaygındı, fakat ekokardiyografik olarak saptanabilen SlV 
duvar hareket anormallikleriyle ilişkili değildi.124 Pozitron emis-
yon tomografi (PET) kullanılarak ve öglisemik hiperinsulinemi 
sırasında [15O]H2O, [15O]O2 ve [18F]FTHA ile miyokardiyal kan 
akımı, oksijen tüketimi ve serbest yağ asit alımı125 hesaplanarak ve 
endurans atletlerde sedanter bireylerle karşılaştırıldığında miyo-
kard kitle ünite başına miyokardiyal oksijen tüketimi ve kan akımı 
azalmış olarak bulunmuştur. Bu, bir endurans eğitim adaptasyonu 
olarak atlet kalbinin anatomik ve fizyolojik değişikliklerine bağlı 
azalmış enerji gereksinimiyle açıklanabilir. Miyokardiyal yağ asit 
alımı insulin stimulasyonu sırasında anlamlı şekilde değişmemiştir. 
[18F]FDG PET126 kullanılarak miyokardiyal metabolizma değerlen-
dirilmesiyle miyokard kitle ünite başına glikoz alım oranı artmış 
SlV kitlesiyle birlikte endurans atletlerde ve ağırlık kaldırıcılarda 
sedanter erkeklerle karşılaştırıldığında benzer şekilde azalmıştı 
(Şekil 9). Uzamış egzersiz programı, MIBG görüntüleme ile sap-
tanabilen kardiyak sempatik işlevu da değiştirebilir. Bir çalışma, 
atlet ve normal kontrollerde kalp/mediasten sayım oranını (H/M) 
ve 123I-MIBG temizlenme hızını inceledi. Atletlerde 123I-MIBG mi-
yokardiyal alımında anlamlı azalma ile birlikte temizlenme hızında 
artış vardı.127 Diğer bir çalışma, artmış vagal tonus ve atlet bra-
dikardisiyle ilişkili olabilen selektif inferiyor miyokardiyal duvar 
sempatik denervasyonu düşündüren sinüs bradikardili atletlerde 
inferiyor bölgede şiddetli bir biçimde azalmış miyokardiyal MIBG 
alımı gösterdi.128 Bunun fizyolojik veya patolojik bir değişiklik ol-
masının önemi ve prognostik bir değeri olup olmadığı aydınla-
tılmaya gerek duyar. Bütün bu çalışmalar birlikte ele alındığında 
atlet durumunda kardiyak nükleer görüntülemenin klinik uygula-
madan çok araştırma amaçları için daha uygun olduğunu gösterir 
ve yarışmacı atletlerde ilk basamak test olarak önerilmemelidir.

Koroner kardiyak tomografi
Rutin koroner kardiyak tomografide (KKT) miyokardiyal köp-

rüleme gibi koroner anomaliler sık olmasına rağmen kesin preva-
lans bilinmemektedir, miyokardiyal köprüleme otopside %15 ile 
%85 ve koroner anjiyografide %0.5 ile %16 arasında değişmekte-
dir.129 KKT, koroner arterlerin non-invazif olarak değerlendirme 
fırsatı sunar (Şekil 10) ve son jenerasyon tarayıcılar kullanılarak 
da çok düşük radyasyon dozu alınır.130 Dahası subklinik KAH 
kalsiyum taramasıyla da saptanabilir.130 KKT’nin yüksek doğrulu-
ğu nedeniyle - özellikle anlamlı KAH’ı dışlamak açısından - atlet 
durumunda da değerli bilgi sağlayacaktır. Özellikle endurans at-
letlerin olumlu lipid değerleri ve standart risk hesaplayıcılarına 
göre düşük kardiyovasküler riskinin olduğunun düşünülmesi ‘ger-
çek’ kardiyovasküler riskin azımsanabilmesine neden olur. Buna 
ek olarak erken KAH ve dayanıklılık egzersizi, örneğin maraton 
koşuculuğu, arasındaki ilişki ihtilaflı bir şekilde tartışılmıştır. Möh-
lenkamp ve ark.131 108 maraton koşucusunda yaş ve risk faktörü 
eşleştirilmiş kontrollere göre daha yüksek kalsiyum skoru bil-

Şekil 8: Bir elit basketbol oyuncusunda koroner orijinin 
ekokardiyografik değerlendirilmesi (kırmızı oklar). Buna 
benzer bir görüntü deneyimli bir operatör ve ostiyumu ve 
koroner dolaşımın proksimal seyrini emin bir şekilde tanı-
mak için iyi bir görüntü kalitesi gerektirir. RCA, sağ koroner 
arter; LMT, sol ana gövde; PV, pulmoner kapak; AA, asendan 
aort.

Atlet kalbine çoklu modaliteli kardiyak görüntüleme yaklaşımı
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dirmişlerdir. Bu gözlemin koroner kalsifikasyonun genel popu-
lasyonda tüm nedenlerden ölüm ve kardiyovasküler olaylar için 
bağımsız bir risk faktörü olması nedeniyle büyük önemi vardır. Bu 
gözlemlerin atletlere genelleştirilip genelleştirilemeyeceği yoru-
ma açıktır. Buna rağmen günümüzde yarışmacı atletlerde KKT ilk 
basamak görüntüleme testi olarak önerilmez.132 

Perfüzyon KMR görüntüleme
Gerilim perfüzyon KMR görüntüleme, genel populasyona ek 

olarak atletlerde KAH tanısına yardımcı olabilir. Stres CMR birçok 
kurumda rutin bir klinik test olmaya başlamış olmasına rağmen 
stres ekokardiyografi ve kardiyak nükleer görüntülemeden daha 
az kullanılan bir test olarak kalmıştır.133 Mevcut ESC kılavuzları, 
şüpheli KAH ve orta ‘pre-test’ olasılığı olan hastalarda invavif an-
jiyografiden koruyucu önlem olarak diğer testlerin yanı sıra stres 
KMR’yi önerir.134 Buna rağmen sadece çok az çalışma, atletlerde 
veya HKM’li hastalarda stres perfüzyon KMR kullanarak uygulan-
mıştır. 35 HKM ve 14 sağlıklı kontrolün karşılaştırıldığı bu çalış-
maların birinde vazodilatör stres miyokardiyal perfüzyon anlamlı 

derecede azalmıştı ve HKM’li hastalarda hipertrofi derecesiyle 
korele idi (koroner mikrovasküler işlev bozukluğuun bir göster-
gesi olarak).135 Aşikar HKM’li hasta, HKM mutasyon taşıyıcıları, 
fizyolojik hipertrofili atlet kalbi ve normal kontrollerin olduğu bir 
kohortta KMR ile miyokardiyal perfüzyon rezervi sadece aşikar 
HKM’lilerde bozulmuştu, fakat SlVH’li atletlerde normaldi.136 Do-
layısıyla eğer SlVH’li bir atlette tanısal belirsizlik varsa perfüzyon 
KMR ayırıcı tanıyı kolaylaştıracak ek bilgi sağlayacaktır. KMR, ko-
roner nmanyetik rezonans anjiyografi (MRA) uygulanan atletlerde 
proksimal koroner arter anomalilerini göstermede de önemli bir 
rol oynar. Üç yüz altmış sağlıklı erkek ve kadın (207 atlet ve 153 
atlet olmayan), standart KMR ve maksimum 10 dakika tarama za-
manı içinde ek koroner MRA ile incelendi: Teknik olarak yeterli 
KMR çalışması olan 335 birey arasında sağ koroner arterin dört 
‘malign’ varyantı gösterildi. Yazarlar, 10 dakika koroner MRA’nın 
koroner orjinleri ve onların proksimal gidişini gösterebileceğinin 
sonucuna vardılar. Böylece bu teknik KAH riski düşük olan 35 
yaşın altındaki asemptomatik atletlerde koroner arter anomalile-
rini ekarte etmek için non-invazif bir teknik olarak kullanılabilir.137

Şekil 9: Atletlerde PET [18F]FDG alımı. Endurans atletlerde ve ağırlık kaldırıcılarda sedanter erkeklerle karşılaştırıldığında benzer 
şekilde azalmış [18F]FDG alımı gösteren PET görüntü örnekleri (izinle modifiye edilmiş, Takala ve ark.126).

Şekil 10: CCT’nin görüntü örneği. Anlamlı koroner arter stenozuyla birlikte olmayan non-invazif koroner anjiyografi. 1 LAD, 2 
LCx, 3 RCA.
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 EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• Tartışmalı olsa da EKG tarama, atletlerde kalp hastalığının 
tanısı için ilk basamak test olarak kalmıştır.

• Kardiyak görüntüleme modalitelerinin artmış maliyet etkin-
lik oranı, hastalığın düşük prevalansı da gözönüne alındığında, 
asemptomatik atletlerde KAH tanısında primer kullanımları-
nı karşılamayacak kadar yüksektir. 

• Ekokardiyografiyle proksimal koroner arterlerin sistematik 
ve doğru eksplorasyonu anormal koroner orijinli atletleri 
saptamada yararlı olabilir, fakat konjenital koroner anoma-
lilerin saptanmasında ekokardiyografinin duyarlılığı bu güne 
kadar bildirilmemiştir. 

• Farmakolojik stres ekokardiyografi atletlerde nadiren uy-
gulanır iken egzersiz stres ekokardiyografi, düşük maliyet, 
yüksek ulaşılabilirlik, uygulanabilirlik ve güvenilir teknik, elit 
atletlerde bile oldukça kabul görmüştür. 

• Koroner anomali veya KAH şüphesi olabilen semptomatik 
atletlerde KKT ve/veya KMR yanında atenüasyonu düzeltil-
miş SPECT MPI ve PET MPI düşünmek akla uygundur. 

Yoğun egzersiz: İyi mi tehlikeli mi?
SlV kontraktil rezerv üzerine egzersizin pozitif etkisi bilinmek-

tedir: Endurans atletlerde ön yük artarken güç egzersizi yapan 
atletlerde fiziksel efor sırasında daha yüksek sistemik direnç nede-
niyle art yük artar.37 Buna rağmen yoğun endurans her zaman sağ-
lıklı olmayabilir. Bazı çalışmalarda, endurans atletlerde klinik ilişkisi 
bilinmeyen kardiyak işlevde geçici bir azalma gözlenmiştir. Egzersi-
zin hemen sonrasında troponin ve B-tipi natriüretik peptidde akut 
artış, özellikle yüksek duyarlılık ölçümleri kullanıldığında bildiril-
miştir.138,139 Ekokardiyografik çalışmalar, uzamış egzersiz sırasında 
‘kardiyak yorgunluk’ oluşabileceğini göstermiştir. Doğrusu global 
ve bölgesel SlV sistolik işlevde çok az düşüş (EF düşüşü), SlV diyas-
tolik işlevde değişiklikler ve bölgesel duvar hareket anormallikle-
rinin belirmesi maraton koşucularında dökümante edilmiştir.140-143 
Ön yük, dehidratasyon, kan akımının redistribüsyonu ve kalp hızı 
artışı aracılığıyla egzersiz sırasında değişebilirken art yük damar di-
rencindeki değişikliklerden etkilenebilir. Maraton bitiminden son-
ra hem septal hem de lateral anulusun ‘kesintili akım’ doku Dopp-
ler e’ hızına ek olarak SğV işlevinin doku Doppler indekslerinde 
de azalmalar bildirilmiştir.144,145 Triatloncularda aşırı uzun egzersiz 
sonrası STE ile longitidünal, sirkumferensiyal ve radyal ‘strain’in 
azalması ve dahi pik burulmada azalma ve gecikme bildirilmiştir.146 
SlV sistolik işlev bozukluğu olaydan 48 saati içinde normale dö-
nerken SlV ve SğV diyastolik anormallikler maraton yarışmala-
rından sonra 1 aya kadar devam etmiştir. Egzersizle indüklenmiş 
semptomlar ve/veya iskemik EKG benzeri bulgular, duvar hareket 
bozukluğu olmayan atletlerde anlamlı intraventriküler gradiyentle 
(egzersiz sırasında/sonrasında >50 mmHg) sıklıkla birlikte bulun-
muştur.147 Bu bulgular, otomatik olarak kalıcı miyokardiyal hasarı 
belirtmez ve tam düzelmenin izlediği geçici mikro-hasar atağını 
yansıtabilir. Bu tamir sürecinin eşit veya daha büyük yoğunluğu 
olan bir sonraki yükü daha iyi tolere etmek için kası güçlendirdiği 
bile öne sürülmüştür. PET görüntüleme uygulanan bir çalışmada 
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Figure 11: Proposed EACVI algorithm for differential diagnosis between athlete’s heart and HCM or IDCM.
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maraton koşusunu takiben atletlerde artmış miyokardiyal per-
füzyon ve iyileşmiş adenozinin indüklediği miyokardiyal kan akım 
rezervi vardı.148 Buna rağmen maraton koşucularının %12’sinde 
KMR ile LGE gözlendi ve LGE varlığı yoğun spor aktivitesinin mi-
yokardiyal skarlaşmayı indükleyebileceğini düşündüren daha ön-
ceden yapılan maraton sayısı ile korele idi.131

Sağ ventrikülün yoğun endurans egzersizin etkilerine özellikle 
duyarlı olduğu görülmektedir.146,149-154 Bir ultra-endurans triatlo-
nu takiben SlV çaplarında değişiklik olmaksızın SğV dilatasyonu 
M-mod,143 2D EKO148-150 ve STE (bazal değerlere göre longitidünal 
‘strain’152-154 ~ %15 azalma) ile gözlenmiştir. Endurans atletlerde, 
AH’de daha fazla artışla uyumlu olarak pulmoner arteriyel sistolik 
basıncın üst fizyolojik sınırı istirahatte 40 mmHg’ye ulaşabilir,155 
ve pulmoner arter basıncı atletlerde atlet olmayanlara göre daha 
belirgin artar.156 Açıkçası pulmoner arter basıncı efor sırasında 
artabilir. Uzamış yoğun egzersizi takiben SğV işlev bozukluğuu-
nun tekrarlanmış gözlemleri egzersizin fizyolojik isteklerinin SğV 
metabolik rezervlerince bir noktadan sonra artık sağlanamadığını 
düşündürmektedir. Egzersizin indüklediği SğV işlev bozukluğunun 
tekrarlayan müsabakalardan gelen düzelmesinin tüm atletlerde 
tam olup olmadığı belirlenmeden kalmıştır.

EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• Geçici ‘kardiyak yorgunluk’ uzamış egzersiz sırasında oluşabilir.

• Global ve bölgesel SlV sistolik işlevunda çok az azalmalar (EF 
düşmesi), SlV diyastolik işlevda değişiklikler ve bölgesel du-
var hareket anormalliklerinin belirmesi endurans atletlerde 
bildirilmiştir. 

• Ultra-endurans triatlonu takiben SlV çaplarında değişiklik ol-
maksızın SğV dilatasyonu gözlenmiştir ve atletlerde pulmo-
ner arter basıncı yoğun egzersiz sırasında daha belirgindir. 

Atlet kalbinin kardiyak hastalıklardan 
ayırt edilmesinde multimodalite 
görüntüleme için bir öneri

Atletlerde AKÖ’nün önlenmesinde
katılım öncesi taramayla ilgili dikkate 
alınacak noktalar

AKÖ’nin önlenmesi için stratejiler spor düzenleme topluluk-
ları tarafından uygun bulunmuştur, fakat zorunlu katılım öncesi 
tarama halen nadirdir.157 Yarışmacı atletlerin katılım öncesi taran-
masının amacı potansiyel olarak ölümcül kardiyovasküler anor-
malliği olanların erken tanınması, böylece spor aktivitesi sırasın-
daki AKÖ riskinin azaltılmasıdır.115,158 Yarışmalı atletlerde katılım 
öncesi aile öyküsü, fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG’nin 
kombine edildiği kapsamlı tarama protokolü - atletlerde elektrik-

Şekil 11: Atlet kalbi ve HCM veya IDCM arasındaki ayırıcı tanı için önerilen EACVI algoritması.
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sel anormalliklerin ve hatta HKM ve ASğVC’nin saptanmasında 
çok etkili - İtalya’da belirlenmiştir.159-161 Uzun vadeli bir değişim 
çalışmasında bu protokolle 3.6/100 000 insan yılı olan AKÖ 
insidansında %90’a yakın azalma gösterilmiştir.162 Bu, ön eleme 
programlarında istirahatta EKG’nin dahil edilmesini öneren ESC 
kılavuzlarında yansıtılır.115 Aynı kılavuzlarda AKÖ’ye eğilim yara-
tan durumlar şüpheli veya doğrulanmış konjenital veya kazanıl-
mış kalp hastalığı olan atletlerde kardiyak görüntülemeyle (esas 
olarak ekokardiyografi) birleştirilmiştir. Tersine Amerikan Kalp 
Derneği atletlik durumunda kardiyak görüntülemeyi düşünmez 
ve EKG’nin rutin kullanımını desteklemez.116 EKG’ye karşı primer 
kanıt yanlış pozitif sonuç olasılığı, kademeli artan yüksek maliyet 
etkinlik oranı ve atlet ve aileleri için psikolojik sonuçlarıdır. Ayrıca 
atlet kalbinin EKG’sinin yorumu ve yaş, etnisite, cinsiyet, spor 
tipi veya yarışma düzeyine göre normal varyantların tanınması 
sıklıkla zordur ve özel uzmanlık gerektirir. Üstelik İsrail’den gelen 
yakın zamandaki bir çalışma, tarama programlarının uygulanması-
nı takiben atletlerde AKÖ insidans oranlarında değişiklik bildiril-
memiştir.163 Bu nedenle katılım öncesi taramanın rolü tartışmalı 
olarak kalmıştır. Bu güne kadar mevcut kanıt, atletlerle ilgili kıla-
vuzlarda primer tarama modalitesi olarak kardiyak görüntüleme 
kullanımını haklı çıkaracak kadar yeterli değildir, fakat bu kaygılar 
semptomatik, anormal EKG veya pozitif aile öyküsü olan atlet-

lerin belirlenmesi için görüntülemenin çok yararlı uygulamasıyla 
karıştırılmamalıdır.164

Multimodalite görüntülemenin potansiyel 
rolü

Atlet kalbini ağır egzersize bağlı fizyolojik değişiklikleri taklit 
edebilen ciddi kardiyak hastalıklardan ayırt etmede multimoda-
lite görüntüleme yaklaşımının önemli bir potansiyeli vardır.165 
Katılım öncesi taramada kardiyak görüntüleme kullanılabilirliğin-
den önce atletlerde çeşitli kardiyak yapısal ve işlevsel parametre-
lerin spesifik referans değerleri gereklidir. Tablo 41,6,28,52,76,77,166-172 
ve Tablo 593,155,173 sırasıyla SlV ve SğV’nin esas ekokardiyografik 
parametrelerinin yarışmacı (endurans ve güç egzersizi) atletlerde 
büyük ölçekli çalışmalarda tanımlanmış ortalama değerlerini ve 
üst sınırlarını gösterir. Bazı kaçırılmış parametrelerin ve onların 
da ırk, cinsiyet ve farklı spor disiplinlerine göre normal değer-
lerini toplamak için efor harcanmalıdır. SlV duvar kalınlığı, atlet 
kalbinin SlVH’siyle HKM arasındaki farka katkıda bulunabildiğin-
den dolayı anahtar bir parametredir. SlV diyastol sonu çap diğer 
bir esas parametredir. HKM’li hastaların da SlV diyastolik işlevin 
erken bozulması görülürken atletlerde normalüstü diyastolik iş-
lev vardır.
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Belirsiz
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 – veya RV ejeksiyon fraksiyonu ≤%40
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Şekil 12: Atlet kalbi ve ARVC arasındaki ayırıcı tanı ve atletlerde CAD tanısı için önerilen EACVI algoritması.
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Şekil 11, HKM ve IDCM şüphesi olduğunda atletlere uygulana-
bilen muti-modalite görüntüleme algoritmasını özetlerken Şekil 
12, ASğVC veya KAH tanısı için kardiyak görüntüleme algorit-
masını göstermektedir. Açıkçası bu algoritmalar kesin bir şekil-
de uygulanamaz. Örneğin SlV duvar kalınlığında azalma fizyolojik 
SlVH’de gözlenebilir, fakat genetik ve çevresel faktörler arasın-
daki kompleks etkileşimi yansıtacak şekilde HKM’li atletlerde de 
gözlenebilir. Ekokardiyografi uygulandıktan sonra atlet kalbinin 
ayırıcı tanısıyla ilgili belirsizlik kalırsa kesin tanıyı koymak için 
KMR ile anahtar parametrelerin ölçümü ve LGE KMR ile doku 
karakterizasyonu uygulanmalıdır. HKM veya atlet kalbinin bütün 
kesim değerleri ekokardiyografik çalışmalardan elde edildiğinden 
EKO ölçümü KMR ile aynı önemlilikte kabul edilemeyebilir. Stabil 
KAH tedavisine ilişkin 2013 ESC kılavuzuna göre174 KAH şüphesi 
olan atletlerde araştırma ilk adım olarak egzersiz EKG testiyle 
başlamalıdır. Kardiyak görüntüleme testleri uygulandığında, muh-
temelen genç atletler ve dolayısıyla KAH test öncesi olasılığı daha 
düşük ve radyasyona maruziyetten kaçınma ihtiyacı ve kanser 
riskini artırması göz önüne alınmalıdır. Maksimal egzersiz EKG 
sonuçları belirsiz olan atletlerde ilk kardiyak görüntüleme seçimi 
olarak stres ekokardiyografiyi ve seçilmiş hastalarda farmakolojik 
stres ekokardiyografi, KMR, nükleer kardiyoloji ve/veya KKT’yi 
düşünmek akla uygundur. İlk test ile miyokardiyal iskemi saptanır-
sa, örneğin miyokardiyal SPECT ilk olarak uygulanmışsa, KKT uy-
gulamaksızın invazif koroner anjiyografi önermek kümülatif test 
ve bazen radyasyondan kaçınmak için akıllıca olur.

EACVI uzman uzlaşı anahtar noktaları:

• Yarışmacı atletlerin katılım öncesi taranmasının amacı kardi-
yovasküler anormallikleri olan atletleri tanımak ve böylece 
spor aktivitesi sırasında AKÖ riskini azaltmaktır. 

• ESC kılavuzu istirahat EKG’si dahil ön taramayı önerir, fakat 
Amerikan Kalp Derneği bunu önermez.

• ESC kılavuzu, şüpheli veya tanı konmuş konjenital kalp hasta-
lığı, kalp kapak hastalığı, kardiyomiyopati ve miyokarditi olan 
atletlerde ekokardiyografiyi ve imkan dahilinde diğer non-
invazif kardiyak görüntülemeyi önerir. 

• Konuyla ilişkili kardiyak parametreler için ve her bir kardiyak 
görüntüleme tekniği için cinsiyet ve spor tipine göre para-
metrelerin çoğunluğunun kategorize edilmiş normal aralıkla-
rı gereklidir. 

• KMR, LGE’nin egzersizle ilişkili yeniden şekillenmede görül-
meyen non-iskemik paterninin gösterilmesi aracılığıyla atlet 
kalbinin SlVH ve SlV dilatasyonunun diğer şekillerinden ayırt 
etmede yardımcı olabilir. 

• Şüpheli KAH’lı atletlerde egzersiz EKG sonuçları belirsiz 
göründüğünde kardiyak görüntüleme provakatif testleri uy-
gulanmalıdır. Provakatif testler arasında fiziksel egzersiz eko-
kardiyografi ilk seçenek olabilir. KKT ve nükleer kardiyak 
tekniklerin kullanımı stres ekokardiyografinin belirsiz olduğu 
atletlere sınırlandırılmalıdır.

Gelecek perspektif
Kardiyak görüntüleme, atletlerde kardiyovasküler hastalığın 

tanınmasında önemlidir, fakat final tanı tıbbi öykü, spor geçmişi, 
egzersiz yükü, semptom, yaş, cinsiyet, EKG (istirahat veya egzer-
siz) veya genetik analiz dahil birçok faktöre dayalıdır. Yarışmacı 
atletlerde katılım öncesi taramada ekokardiyografinin kullanımı-
na ihtilaf, esas olarak yüksek maliyet etkinlik oranı ve atlet ve 
ailesine yanlış pozitif sonuçların etkisi çevresinde kalmış olabilir. 
Çalışmalar hala sınırlı olmasına rağmen cep tipi kardiyak ultrason 
görüntüleme cihazları, atletlerde de ucuz fakat değerli ilk basa-
mak görüntüleme değerlendirme olasılığı sağlayabilir.175 Gerekli 
olduğunda daha ileri kardiyak görüntüleme teknikleri örneğin 
KKT, KMR ve nükleer görüntüleme inkremental tanı ve prog-
nostik bilgi ekleyebilir. KMR LGE, KMR T1 haritalama, düşük doz 
KKT ve yeni PET tarayıcılar en büyük potansiyeli sunar.

Çıkar çatışması: Beyan edilmemiş.
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