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POPIS | OBJASNJENJE KRATICA KORISTENIH U RADU

Ang Il — angiotenzin Il

ARVD - arrhythmogenic right ventricular dysplasia (aritmogena displazija desne Klijetke)
AV blok — atrioventrikularni blok

BSA — body surface area (povrsina tijela)

CPVT - catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia (katekolaminergi¢na

polimorfna ventrikulska tahikardija)

DCM - dilated cardiomyopathy (dilatacijska kardiomiopatija)

DNA — deoxyribonucleic acid (deoksiribonukleinska kiselina)

EKG - elektrokardiogram

ET-1 — endotelin-1

HCM — hypertrophic cardiomyopathy (hipertrofijska kardiomiopatija)

IGF 1 — insulin-like growth factor 1 (inzulinu sli¢an faktor rasta 1)

LBBB - left bundle branch block (blok lijeve grane)

LVEDD - left ventricular end-diastolic diameter (promijer lijeve klijetke na kraju dijastole)
MET — metabolic equivalent (metabolicki ekvivalent)

MMP — matrix metalloproteinase (matriks metaloproteinaza)

MR — magnetna rezonanca

NFAT — nuclear factor of activated T-cells (nuklearni faktor aktiviranih T-stanica)

OBLA - onset of blood lactate accumulation (prag na kojem zapocinje akumulacija laktata)
PI3K — phosphoinositide-3-kinase (fosfoinozitol-3-kinaza)

PWd — posterior wall thickness at end-diastole (debljina straznje stijenke na kraju dijastole)
RBBB - right bundle branch block (blok desnhe grane)

RWT - relative wall thickness (relativha debljina stijenke)


https://en.wikipedia.org/wiki/Hypertrophic_cardiomyopathy
https://en.wikipedia.org/wiki/Phosphoinositide_3-kinase

SAD - Sjedinjene Americke Drzave

SAM - systolic anterior movement (sistoli¢ki pomak prednjeg kuspisa mitralnog zalistka)
SCD - sudden cardiac death (iznenadna sréana smrt)

SCORE - systematic coronary risk evaluation (sistemna evaluacija koronarnog rizika)
SVT — supraventricular tachycardia (supraventrikulska tahikardija)

TIMP — tissue inhibitor of metalloproteinases (tkivni inhibitor metaloproteinaza)

UZV — ultrazvuk

VES - ventricular extrasystole (ventrikulska ekstrasistola)

VF — ventricular fibrillation (ventrikulska fibrilacija)

VO2max — maximal oxygen uptake (maksimalni primitak kisika)
VT - ventricular tachycardia (ventrikulska tahikardija)

WPW sindrom — Wolff-Parkinson-White sindrom


http://www.webmd.com/heart-disease/tc/supraventricular-tachycardia-overview
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SAZETAK

Sportsko srce

Autor: Marina Bozan

Sportsko srce skup je Kklinickih, elektrokardiografskih i ultrazvuénih promjena na srcu
najéesce primijecenih kod profesionalnih sportasa Cdije bavljenje sportom ukljuéuje
dugotrajnu, primarno aerobnu, tjelesnu aktivnost. Rije€ je o sindromu koji objedinjuje sinusnu
bradikardiju u mirovaniju, sistoli¢ki Sum te povecanje sréanih Supljina. Kao benigni strukturni i
funkcionalni proces prilagodbe rezultat je fizioloSke sr€ane hipertrofije povezane s
normalnom ili poboljSanom sréanom funkcijom §to je i glavna razlika prema patoloskim
hipertrofijama sréanog misi¢a kao posljedici podlezece strukturne bolesti. Pri tome najvecu
dijagnosticku dilemu predstavlja hipertrofijska kardiomiopatija ¢iju vaznost dodatno
naglasava to §to je i jedan od naj¢eS¢ih uzroka iznenadne sréane smrti u mladih sportasa. S
ciliem ranog otkrivanja takvih i sli€nih stanja provode se preventivni pregledi sportasa kako
bi se na vriieme ograniCila tjelesna aktivnost Eiji intenzitet moze biti okidacem fatalnih
aritmija poput tahikardije i fibrilacije ventrikula koje posljedi€no dovode do iznenadne sr¢ane
smrti, Cesto prvog i jedinog simptoma postojeée neprepoznate bolesti. Nasuprot tome, bitno
je imati na umu postojanje fizioloSke prilagodbe kako ne bi dodlo do preranog prekida
karijere zdravog sportasa. Usprkos pozitivnom sadasSnjem stavu o sportskom srcu, postavlja
se pitanje mogucih dugorocCnih posljedica strukturne promjene srca u starijoj Zivotnoj dobi

Sto ostavlja otvoren prostor za dodatne prospektivne kohortne studije.

KLJUCNE RIJECI: sport, srce, hipertrofijska kardiomiopatija, iznenadna sréana smrt



SUMMARY

Athlete’s heart

Author: Marina Bozan

Athlete’s heart is a constellation of clinical, electrocardiographic, and echocardiographic
findings on the heart mainly noticed in athletes engaged in long-term, primarily aerobic, sport
activities. It is a syndrome that includes sinus bradycardia at rest, systolic murmur, and
cardiac chamber enlargement. As a benign structural and functional adaptational process, it
is a result of physiological cardiac hypertrophy associated with normal or augmented cardiac
function unlike pathological hypertrophy, as a result of underlying structural disease. In that
context hypertrophic cardiomyopathy represents the biggest diagnostic dilemma as one of
the most common causes of sudden cardiac death in young athletes. With the aim of early
detection of that and other similar diseases, pre-participational screening in athletes is
conducted to limit the intensity of physical activity that can lead to fatal arrhythmias such as
ventricular tachycardia or fibrillation, which can cause sudden cardiac death as the first and
only symptom of an existing unrecognized disease. On the other hand, it is important to have
in mind that physiological adaptation also exists, so that sport careers of healthy athletes
wouldn’t be prematurely terminated. Despite current positive attitudes towards athlete’s
heart, long-term consequences of structural heart changes in elderly age are questionable,

which leaves a space for additional prospective cohort studies.

KEYWORDS: sport, heart, hypertrophic cardiomyopathy, sudden cardiac death



1. UVOD

1.1. SPORT | ZDRAVLJE

Tijekom posljednjih desetlje¢a razina tjelesne aktivnosti u svakodnevnom zivotu ¢ovjeka
znacajno se smanijila te ju je zamijenio sjedilacki nacin zivota. U skladu s tim povecala se
prevalencija kroni¢nih nezaraznih bolesti $to sugerira da je takav nacin zivota jedan od vaznih
C¢imbenika rizika za njihov razvoj. Poznat je pozitivan utjecaj redovite tjelesne aktivnosti na
zdravlje. Na taj nacin smanjuje se smrtnost od kardiovaskularnih bolesti za 35% te ukupna
smrtnost za 33% (1, 2). StoviSe, pokazano je da je dugotrajno i redovito sudjelovanje u
intenzivnijoj aktivnosti povezano s duljim zadrzavanjem funkcionalne sposobnosti u starijoj

Zivotnoj dobi i duljim prezivljenjem (2, 3).

Metaboli¢ki ekvivalent (MET) jedinica je koja se koristi za procjenu metabolicke aktivnosti
tijekom fiziCke aktivnosti. Definiran je kao potroSnja kisika u mirovanju i iznosi 3.5 ml Oz/kg/min
(4). Znacajnije smanjenje smrtnosti vidljivo je pri razinama iznad 4 MET-a te dosezZe asimptotu
pri razini od 10 MET-a §to znadi da daljnje poveéanje intenziteta tjelesne aktivnosti ne dovodi do
dodatnog smanjenja smrtnosti (2, 5).

S druge strane, kao rijedak, ali tragi¢an dogadaj povezan sa sportskom aktivnoscu,
iznenadna sr€ana smrt (SCD) pogada najceS¢e mlade i naizgled zdrave sportaSe. Medutim,
mnogi od njih imaju do tog trenutka neprepoznatu kardiovaskularnu bolest pri ¢emu tjelesna
aktivnost djeluje samo kao okidag. Iz toga se moze zaklju€iti o vaznosti pravovremenog
otkrivanja takvih stanja ¢ime se mogu postaviti ograni€enja pri bavljenju sportom i smanjiti rizik
iznenadne sr¢ane smrti (6). Populacija sportada izrazito je heterogena po brojnim ¢imbenicima,
ukljuc€ujuci dob, spol, vrstu sporta, ciljeve koje namjeravaju postiéi te u skladu s tim i intenzitet te
uCestalost treninga. lako opravdano postoji stav kako im redovita tjelesna aktivnost osigurava
zdravi stil zivota te posljedicno tome i dobro zdravstveno stanje, i oni mogu postati pacijenti
naj¢esc¢e na dva nacina. Jedan je otkrivanje odredene strukturne ili funkcionalne abnormalnosti
pri redovitim preventivnim pregledima asimptomatskih individualaca Sto zahtijeva daljnju
evaluaciju, a drugi razvijanje simptoma pri intenzivnim naporima za vrijeme treninga ili

natjecanja koji bi mogli upucivati na podlezec¢u kardiovaskularnu bolest (7).

Prepoznavanje patoloskih stanja sr€anog miSi¢a otezano je postojanjem fizioloSkih

prilagodbi istog na intenzivnu tjelesnu aktivnost s kojima se po odredenim obiljeZjima mogu
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preklapati. Takve fizioloSke strukturne i funkcionalne promjene smatraju se benignima te su

poznate pod nazivom sportsko srce (2).

1.2. DEFINICIJA

Sportsko srce skup je klini¢kih, elektrokardiografskih i ultrazvuénih promjena na srcu
koje se naj¢eS¢e primjecuju kod profesionalnih sportasa Cije bavljenje sportom uklju€uje
primarno aerobnu tjelesnu aktivnost koja traje dulje vrijeme. Rije€ je o sindromu koji objedinjuje
sinusnu bradikardiju u mirovanju, sistolicki Sum te povecanje sréanih Supljina (8). Temeljna
komponenta ovog benignog strukturnog, ali i funkcionalnog procesa prilagodbe fizioloSka je
srCana hipertrofija, proces kojim se povecava sr€ana misSiéna masa povecanjem veli€ine
miocita. Povezana je s normalnom ili poboljfanom sréanom funkcijom $to je razlikuje od
patoloskih hipertrofija koje se javljaju kod razli¢itih kardiovaskularnih bolesti i posljedi¢no

dovode do sréane dekompenzacije (9).

1.3. POVIJESNI PREGLED

Povijesni pregled razvoja spoznaja o pojmu sportskog srca odrazava i povijesnu debatu
o dobrobitima i rizicima intenzivne sportske aktivnosti i sportskih natjecanja. U Engleskoj u
predviktorijansko doba na natjecanjima je sudjelovala isklju¢ivo radni¢ka klasa, a ne
aristokracija pri &emu nije bilo zabrinutosti za mogucée rizike po zdravlje do kojih su takvi napori
mogli dovesti. U viktorijansko doba stav se promijenio te se vjerovalo da bavljenje sportom
doprinosi razvoju viktorijanskih vrlina pri &emu je sportsko srce smatrano moralnim konceptom
koji se odnosio na karakter. Pozitivan odnos prema sportu nastavio se te su 1847. godine
sportska natjecanja omogucena iskljucivo eliti iskljucivi sve natjecatelje Ciji je posao zahtijevao
fiziCki rad. Otada su uslijedili brojni ¢lanci o rizicima koje takva intenzivna aktivnost povlaci za

sobom te su rabljeni pojmovi poput veslackog, trkackog ili biciklistiCkog srca (8).

Sam pojam sportskog srca veze se uz Svedskog lijeCnika Henschena koji je 1899. godine
perkusijom i auskultacijom zamijetio pove¢ane sréane dimenzije u profesionalnih nordijskih

skijaSa. Te iste godine Eugene Darling na Harvardu uocio je slicne promjene kod sveuciliSnih



veslaca. U ranim 1900-ima Paul Dudley White prouCavao je radijalne pulseve na natjecateljima

bostonskog maratona te je prvi zabiljezio sinusnu bradikardiju u mirovanju kod trkaca.

Daljnjim razvojem dijagnosti¢kih metoda, rentgenograma prsnog koSa, elektrokardiografije i
ultrazvuka, potvrdena su njihova otkri¢a. Postalo je moguce i razjasniti vazne funkcionalne

prilagodbe uz pomo¢ naprednijih ultrazvuénih tehnika i magnetne rezonance (7).

Jos od prvih otkri¢éa pa sve do danas, pocela je i rasprava o vaznosti poveéanja sréanih
dimenzija, tj. radi li se samo o funkcionalnoj prilagodbi ili je ipak rije¢ o patoloSkom stanju
nastalom zbog prevelikog optereéenja koje bi posljedicno moglo dovesti do razvoja sr€ane
dekompenzacije. Kao posljedica takvog stava ponekad se sam pojam sindroma sportskog srca
pogresno upotrebljava kao dijagnoza kod pacijenta koji je ujedno i profesionalni sporta$, a javlja
se sa simptomima povezanim s kardiovaskularnim sustavom ili rezulatati pretraga ukazuju na
poremecaj sr€ane funkcije. Dana3niji stav je da se ipak radi o benignom fizioloSkom procesu
prilagodbe iako se nagladava potreba za provodenjem veceg broja prospektivnih kohortnih
studija (7).

2. MEHANIZMI PRILAGODBE KARDIOVASKULARNOG SUSTAVA
NA TJIELESNU AKTIVNOST

Osnovna zadaca kardiovaskularnog sustava pri tjelesnoj aktivnosti, tj. pri miSicnom radu

kardiovaskularnog sustava za dostavu te sposobnoSc¢u samih miSi¢a za iskoriStavanje. Pri
maksimalnom misiénom radu sréani minutni volumen iznosi 90% maksimalne vrijednosti, a
pluéna ventilacija 65% maksimalnog minutnog volumena disanja iz Cega proizlazi da u
normalnim okolnostima krvoZilni sustav mnogo jae ograni¢ava potroSnju kisika u tijelu buduci

da koli¢ina kisika koja se iskoristi ne moze biti ve¢a od one dostavljene (10).

Prema Fickovom zakonu potroSnja kisika pri maksimalnom aerobnom metabolizmu, {j.
maksimalni primitak kisika (VO2amax) jednak je umnoSku maksimalnog sréanog minutnog
volumena i arteriovenske razlike u koncentraciji kisika. Potonja ima limitirane moguc¢nosti
porasta do kojih dolazi uslijed redistribucije krvi iz tkiva koja ne sudjeluju u vjezbanju u misice,

pojaCane ekstrakcije kisika iz krvi od strane mi8i¢a te hemokoncentracije. Iz toga proizlazi da
3



VO2max Najvise ovisi o sr€anom minutnom volumenu kao produktu sréane frekvencije i udarnog
volumena (8). Naime, on se s vrijednosti od oko 5 L/min u mirovanju moze povecati i na 30
L/min za vrijeme tjelesne aktivnosti. Pritom porast frekvencije razmjerno viSe sudjeluje od
udarnog volumena (frekvencija raste s 50 otkucaja/min na do 185 otkucaja/min, a udarni
volumen sa 105 mL na 162 mL) buduci da on dosegne limit kad minutni volumen naraste samo
na polovinu maksimalnog te daljnje poveéanje ovisi iskljuéivo o frekvenciji (10). Njeno
povecanje nastaje primarno uslijed smanjenja vagalnog tonusa koji je izrazen u mirovanju, a
dodatno doprinosi i porast simpatickog tonusa. Maksimalna frekvencija varira medu
pojedincima, smanjuje se s dobi te intenzivhim treniranjem ne dolazi do porasta njene
vrijednosti. Naprotiv, udarni volumen moze porasti ukoliko se intenzivno trenira dulje vrijeme, i
to i u mirovanju i pri vjezbanju. Taj proces odvija se na racun povecanja sr¢anih Supljina sto je

temeljna znacajka sportskog srca (7).

Vrijednosti VOzmax korisne su pri usporedbi sportaSa i pojedinaca koji ne treniraju, no pri
medusobnoj usporedbi izvedbe samih sportasa bolji pokazatelji su mehani¢ka ucinkovitost i
OBLA (prag na kojem zapocinje odvijanje anaerobnog metabolizma, tj. akumulacija laktata) koiji
omogucuju procjenu vremenskog trajanja izdrzljivosti, odnosno pojave zamora. Vise vrijednosti
ovih pokazatelja znaCe obavljanje iste koli¢ine rada uz manju potrosnju kisika kao i obavljanje
viSe rada bez produkcije laktata. On je i indikator umora buduéi da poviSena razina laktata, uz to
Sto i sama doprinosi umoru, zahtijeva i katabolizam glikogena Cime se ograniCava misi¢éna

izdrzljivost (8).

UzevSi u obzir sve navedene cCimbenike, vidljivo je da na sportsku izvedbu, osim
promjena u maksimalnoj sréanoj frekvenciji i udarnom volumenu, mogu utjecati i promjene u
koncentraciji hemoglobina, mogucénosti oksigenacije eritrocita, dotoka krvi u miSice te
sposobnosti samog miSi¢a za iskoriStenjem kisika iz krvi. Stoga je pri evaluaciji profesionalnih

sportasa potrebno imati to na umu (8).



3. STRUKTURNE | FUNKCIONALNE ZNACAJKE SPORTSKOG
SRCA

3.1. LIJEVA KLIJETKA

Prilagodba sréanog miSi¢a na volumno ili tlatno optereéenje pri intenzivnoj i redovitoj
tjelesnoj aktivnosti ukljuCuje povecanje miSicne mase Sto se postize povecanjem veli€ine ve¢
postoje¢ih miocita, a ne povecanjem njihovog broja. Ovaj fizioloSki proces klju¢an je kod
sportskog srca, a sliCan je onomu koji se odvija za vrijeme samog razvoja srca ili pri hipertrofiji
srca u trudnodi. lako i pri patoloskim procesima, primarno ili sekundarno, moze doéi do
hipertrofije srca koja u pocetku, za vrijeme trajanja kompenzirane faze, moZe odrzavati
normalan sréani minutni volumen, s vremenom, nastupom dekompenzacije, uslijedi daljnje
remodeliranje koje ukljuCuje i dilataciju lijeve klijetke, nakupljanje kolagena u sklopu razvoja
fibroze te gubitak miocita. Posljedi€no tome, nastupa smanjenje minutnog volumena i sréano
zatajenje (9).

Dva su osnovna tipa tjelesne aktivnosti: trening izdrZljivosti i trening snage. Trening
izdrzljivosti poznat je i pod nazivima dinamicni, izotonicni ili aerobni te ukljucuje aktivnosti poput
tr€anja i plivanja (2). Pritom najviSe energije troSi se na pokretanje tijela aktiviraju¢i velike
miSicne skupine uz minimalno razvijanje sile. Hemodinamski to se ocituje porastom obaju
komponenata minutnog volumena, frekvencije i udarnog volumena, blagim porastom krvnog
tlaka, ali i padom perifernog vaskularnog otpora (11). Uslijed miSicnog rada raste potro$nja
posliedi¢no i sréani minutni volumen (10). Sve to rezultira porastom sréanog predoptereéenja uz
smanjenje postopterecenja, dakle pretezno volumnim optereCenjem (2). Ono potice
ekscentricnu hipertrofiju lijeve Kklijetke koja je karakterizirana povecanjem longitudinalnih
dimenzija miocita 3to dovodi do dilatacije, tj. do povecéanja unutarnjeg promjera, uz
proporcionalno zadebljanje stijenke. Ovakvim remodeliranjem sréane strukture povecava se

udarni volumen te moze iznositi do 200 mL pri maksimalnom radu kod sportasa (9).

Trening snage, poznat i kao stati¢ni, izometri¢ni ili anaerobni, obiljezava aktivnosti poput dizanja
utega, bacanja teskih predmeta ili hrvanja (2). Naglasak je na razvijanju velike sile uz minimalno
pomicanje tijela. Porastom sréane frekvencije blago poraste i minutni volumen, no pretezno

dolazi do jakog porasta krvnog tlaka, tj. postoptereéenja, sto rezultira tlaénim optere¢enjem na



srce. Posljedi¢no tome nastaje koncentri€na hipertrofija lijeve klijetke, obiljeZzena zadebljanjem

njene stijenke bez ili s minimalnom promjenom unutarnjeg promjera (11).

Navedeni oblici sréanog remodeliranja ipak su ekstremni i sportsko srce rijetko je
strukturno identi€no samo kao jedan od njih. Velika je razliCitost u oblicima i velic¢inama u kojima
se javlja buduci da obrasci treninga jako variraju te ¢esto objedinjuju komponente obaju vrsta, i
snage i izdrzljivosti. Naime, postoji i tre¢a skupina sportasa koja se bavi sportom koji ve¢ sam u
sebi sadrzava obje komponente, kao 5to su veslaci i biciklisti, te se kod njih moze vidjeti najveci

stupanj dilatacije i zadebljanja stijenke lijeve klijetke (9).

3.2. DESNA KLIJETKA

Pojam sportskog srca najCesce se veze uz remodeliranje lijeve klijetke i brojna su
istrazivanja provedena s ciliem dobivanja vise spoznaja o njenim prilagodbama na opterecenje,
dok posljedice koje ono ima na desnu klijetku nisu jo§ u potpunosti istrazene. Jedan od uzroka
tome jesu ogranicenja ultrazvu¢ne tehnike pri prikazivanju iste kao posljedica njene anatomije

¢ime se kao metoda izbora u pristupu nameée magnetna rezonanca (MR) (2).

IstraZivanje u kojem se pristupilo mjerenju dimenzija lijeve i desne klijetke pomoéu magnetne
rezonance, te se pritom usporedivale vrijednosti nadene u sportasa fokusiranih na trening
izdrZljivosti i kontrola koje nisu trenirale, ukazalo je da desna klijetka pokazuje slicne promjene u
masi, volumenu i funkciji kao i lijeva. 1z toga se moze zakljuciti da je sportsko srce balansirano

uvecano kao posljedica velikog volumnog opterecenja koje pogada obje klijetke (2, 12).

IstraZzivanja temeljena na ultrazvuku (UZV) doSla su do sli¢nih zaklju¢aka. Na primjer, Major i
suradnici primijetili su morfoloSke promjene desne klijetke sli€ne kao i one u lijevoj, dok su
funkcionalne promjene nesto jaCe izrazene u lijevoj (13). Takoder, D'Ascenzi i suradnici,
prouCavajuci profesionalne koSarkaSe i odbojkasSe, uoCili su da dimenzije desne klijetke za
vrijeme natjecateljske sezone rastu uz o€uvanje njene funkcije, prateéi promjene koje nastupaju

u lijevoj klijetki. Navedeno upucuje da je rije€ o fizioloSkoj prilagodbi (14).

Medutim, javila se i teorija 0 moguéim patoloskim posljedicama remodeliranja desne
klijetke. Kako prilikom vjezbanja tlakovi u plu¢noj cirkulaciji narastu uz minimalno smanjenje
vaskularnog otpora, vece je opterecCenje koje djeluje na desnu Klijetku koja nema mogucnost
rastereéenja modifikacijama u sistemnom vaskularnom otporu kao lijeva klijetka. Sto je trening
jateg intenziteta i vremenski dulje traje, postoji mogucnost zamora desne klijetke, ali i
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disproporcionalnog remodeliranja, Sto ju €ini moguc¢im izvorom potencijalno fatalnih aritmija
(15).

Istrazivanje Bohma i suradnika, provedeno uz pomo¢ ultrazvuka i magnetnhe rezonance, u
kojem su sudjelovali profesionalni sportaSi pod cjelozivotnim treningom nije ukazalo na
patoloSke promjene, tj. na kroni¢no osteéenje desne klijetke Sto ukazuje na potrebu daljnjeg
prouavanja utjecaja tjelesne aktivnosti na strukturne i funkcionalne promjene desne Kklijetke te

dugoroc¢nih posljedica koje iz toga mogu proizaci (16).

3.3. LIJEVA PRETKLIJETKA

Uslijed volumnog ili tlaénog opterecenja lijeve klijetke, za o€ekivati je da bi se posljedice
njihovog djelovanja mogle odraziti i na dimenzije lijeve pretklijetke, pogotovo ako uzmemo u
obzir da su vidljive i na desnoj klijetki. Provedena su brojna istrazivanja po tom pitanju od kojih
se jedno veliCinom uzorka, a time i vjerodostojnoS¢u rezultata, izdvaja. Rije€ je o metaanalizi
Iskandara i suradnika iz 2015. godine. Naime, objedinjena su 54 istrazivanja koja su sveukupno
uklju€ivala 7189 profesionalnih sportasa i 1375 kontrola te su analizirani podaci o promjeru i
volumenu lijeve pretklijetke korigirani u odnosu na povrSinu tijela. Dobiveni rezultati ukazali su
na vece dimenzije kod sportada u odnosu na kontrole pri ¢emu je najveci porast uocen kod onih
sportova baziranih na treningu izdrzZljivosti, iako je ono primijeéeno i kod onih fokusiranih na
trening snage i kombinirani trening. Namece se pitanje, a time i predmet daljnjih istrazivanja,
postoji li opasnost da promjene strukture lijeve pretklijetke sa starenjem postanu podloga

razvoju nekih patolo$kih stanja, prvenstveno atrijske fibrilacije (17).



4. PREDISPONIRAJUCI CIMBENICI

4.1. DOB

Uloga dobi u naginu na koji se manifestira sportsko srce te manifestira li se uopce mogla
bi biti povezana s manjim brojem godina tijekom kojih su mladi sportasi bili izlozeni intenzivnim
oblicima treninga, nizim stupnjem intenziteta istog u odnosu na odrasle sportase te njihovim jo$
uvijek nedovrsenim tjelesnim razvojem (18). Buduci da je hipertrofijska kardiomiopatija (HCM)
glavni uzrok iznenadne sréane smrti u mladih sportasa, pokazalo se bitnim ukazati na
maksimalne dimenzije koje fizioloSka prilagodba u vidu sportskog srca moze posti¢i kod njih
Cime bi se moglo preciznije raspoznati one koji su pod povecanim rizikom uslijed podlezece, a
jo$ uvijek neprepoznate, patologije sréanog misi¢a. S tim ciliem Sharma i suradnici proveli su
istraZivanje na 720 profesionalnih sportaSa u rasponu od 14 do 18 godina i 250 kontrola
ultrazvuéno mijerivsi debljinu stijenke te promjer lijeve klijetke na kraju dijastole (LVEDD). DoSli
su do zaklju€ka da, u usporedbi s kontrolama, sportasi imaju vecu debljinu stijenke, no mali
postotak njih (0.4%) prelazi gornju granicu od 12 mm, uz to da kod djevojaka nije zabiljezena
vrijednost ve¢a od 11 mm. Svi koji su dosegli ili presli gornju granicu (5%) istodobno su imali i
povecani promjer lijeve klijetke na kraju dijastole (562-60 mm). Iz toga proizlazi da bi se svaka
lijeva klijetka u mladeg sportasa debljine stijenke iznad 12 mm (kod djevojaka iznad 11 mm),
bez popratnog uvecanja promjera iste, mogla smatrati moguéim znakom hipertrofijske

kardiomiopatije (19).

Jos$ jedan rjedi, ali ne i zanemariv uzrok iznenadne sr€ane smrti u mladih sportasa
dilatacijska je kardiomiopatija. Makan i suradnici u presje€nom istraZzivanju usporedili su
ultrazvuéno izmjerene promijere lijeve klijetke na kraju dijastole kod 900 profesionalnih sportasa
dobi od 14 do 18 godina te 250 kontrola ¢ime su zamijetili blagi porast dimenzija istoga kod
sportasa. Medutim, ni kod jednoga nije zapazena vrijednost iznad 60 mm, a i ta vrijednost
uglavnom je postignuta kod muskih sportada (kod djevojaka nije izmjerena vrijednost iznad 55
mm). Takoder, povecana je bila i debljina stijenke lijeve klijetke i promjer lijevog atrija, ali uz
oCuvanu sistoli¢ku i dijastolicku funkciju. Stoga se nalaze posebnu pozornost obratiti na one kod
kojih promjer lijeve klijetke na kraju dijastole iznosi vise od 60 mm (djevojkama viSe od 55 mm),

a uz to su prisutni i znakovi naruenja sistoli¢ke ili dijastoliCke funkcije (20).



4.2. SPOL

Pojava sréane hipertrofije u sklopu sportskog srca zajednicka je i muskarcima i Zenama,
no kod Zena sportasSica dimenzije sréanih Supljina, povecanih posljedi€no remodeliranju,
kvantitativno su manje (7). Istrazivanje Pelliccie i DiPaola objedinilo je 600 sportasSica uklju¢enih
u 27 razli¢itih sportova pri ¢emu su pokazali da je promjer lijeve klijetke na kraju dijastole varirao
izmedu 40 i 66 mm, a 8% njih imalo je zna€ajnu dilataciju iznad 60mm. Maksimalna debljina
stijenke lijeve klijetke kretala se izmedu 6 i 12 mm iz Cega se moze zaljuciti da nijedna
sportaSica nije premasila gornju granicu normalnog raspona vrijednosti. Masa lijeve klijetke,
preraunata u odnosu na povrSinu tijela, bila je u 6% slu€ajeva iznad gornje granice.
Usporedivsi rezultate s prijasnjim istrazivanjem provedenim na 738 muskaraca sportasa,
pokazali su da su sve navedene dimenzije kod Zena poprimile nize vrijednosti. Pritom su vece
razlike zamijecene u debljini stijenke lijeve klijetke koja se kod muskaraca kretala izmedu 7 i 16
mm te je u 2% njih preSla gornju granicu. Navedene razlike izmedu muskaraca i Zena nisu
povezane s vec¢om povrdinom tijela kod muskaraca buduc¢i da su sve vrijednosti preracunate u
skladu s tim. Kao neki od mogucéih uzroka namecu se nizZi krvni tlak kod Zena pri treniranju, ali i
niza koncentracija cirkuliraju¢ih androgena koji poti¢u sréanu hipertrofiju. S obzirom na to da je
debljina stijenke lijeve klijetke u okviru normalnih vrijednosti kod Zena, svaka vrijednost iznad 13

mm trebala bi biti posebno opservirana buduéi da mozZe biti znak patoloSke hipertrofije (21).

4.3. ETNICKA PRIPADNOST

Jedno od vecih istrazivanja po pitanju utjecaja rase na prilagodbe kardiovaskularnog
sustava kod profesionalnih sportasa ono je Basavarajaiaha i suradnika koji su usporedivali viSe
razli¢itih varijabli izmedu 300 profesionalnih afroamerickih sportasa i 300 bijelih. Pritom su uogili
Siri raspon dimenzija lijeve klijetke, kao i doseg veéih maksimalnih dimenzija iste, kod
afroamerickih sportada. Naime, njihova debljina stijenke lijeve klijetke varirala je izmedu 8 i 16
mm, dok kod bijelih sportada nije prelazila 14 mm. U usporedbi s 4% bijelih sportada kojima je
navedena vrijednost presla gornju granicu normalnog raspona od 12 mm, 18% afroamerickih
preslo je istu. Iz toga mozemo zakljuditi da je podrucje preklapanja dimenzija izmedu fizioloSkog
sportskog srca i patoloSke hipertrofijske kardiomiopatije kod afroameri¢kih sportasa Sire nego

kod bijelih. Bitno je naglasiti da je promijer lijeve klijetke na kraju dijastole kod svih afroamerickih
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sportada sa znacajnim povecanjem debljine stijenke iznosio iznad 55 mm, S$to se moZe uzeti
kao jedan od kriterija diferencijacije izmedu navedenih stanja. Takoder, kod njih je primije¢ena i
vecéa prevalencija promjena u elektrokardiogramu povezanih s hipertrofijom lijeve klijetke, kao i
poremecaja repolarizacije poput elevacije ST-spojnice i inverzije T vala. Potonji su se pojavili u
odvodima od V1 do V4 (kod bijelih sportasa nije ih bilo ni u jednom odvodu) $to upuéuje na to
da njihova pojava u donjim i/ili lateralnim odvodima navodi na sumnju na podlezeCe patolosko
stanje (22, 23).

4.4. POVRSINA TIJELA

Povecanjem povrsine tijela rastu i dimenzije sréanog misi¢a, Sto ukljuuje i masu lijeve i
desne Kklijetke te promjer lijevog atrija. Ova Cinjenica vazna je pri interpretaciji rezultata
istraZivanja kako ne bi doslo do pogreSnog pripisivanja povec¢anih dimenzija intenzivhom
treningu, a zapravo su posljedica vece povrSine tijela sportada. Stoga bi sve vrijednosti
dimenzija sréanih Supljina trebale biti preraCunate u skladu s povrSinom tijela (BSA) (24).
Medutim, pri razmatranju relativne debljine stijenke klijetke (RWT), koja odgovara omjeru
debljine straznjeg zida klijetke te njenog unutarnjeg promjera na kraju dijastole
(2xPWd/LVEDD), nije potrebno prilagodavanje vrijednosti u skladu s BSA, buduéi da se taj
parametar pojavi i u brojniku i u nazivniku formule. Takoder pri razmatranju sistoliCke i
dijastolicke funkcije lijeve klijetke BSA nema utjecaja (25).

4.5. VRSTA SPORTA

lako povecanje mase lijeve klijetke mozZe biti prisutno kod svih vrhunskih sporta3a,
razlikuju se nacini na koje do nje dolazi, tj. razlikuje se obrazac hipertrofije ovisno o vrsti napora
koji primarno moze biti izotoni€ni (trening izdrzljivosti) ili izometrini (trening snage). Aktivnosti s
jakom dinami¢nom komponentom poput tréanja, odnosno izotoniCne aktivnosti, uzrokuju
povecéanje unutarnjeg promjera lijeve klijetke uz proporcionalno zadebljanje njene stijenke Sto
ukazuje na kronicno volumno optereCenje. Rezultat je ekscentricna hipertrofija s

nepromijenjenim omjerom debljine stijenke i promjera klijetke.
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S druge strane, izometricne aktivnosti poput hrvanja dovode do povecanja debljine
stijenke lijeve klijetke uz nepromijenjen unutarnji promjer uslijed tlatnog opterecenja. Takva
koncentri€na hipertrofija karakterizirana je povec¢anim omjerom debljine stijenke i promjera
klijetke (26).

Metaanaliza Pluima i suradnika potvrdila je postojanje dvaju tipova utreniranog srca u
skladu s treninzima snage ili izdrZljivosti. Medutim, prema njima to nije apsolutno podvojen
koncept vec je sportsko srce geometrijski kompliciranije od oCekivanog. Analizirajucéi podatke o
ukupno 413 sportasa treniranih izotoni¢no, 544 treniranih izometricno te 494 treniranih
kombinirano izotoni¢nim i izometricnim aktivnostima, uz 813 kontrola, dosli su do zaklju¢ka da i
pri treningu izdrZljivosti dolazi do porasta krvnog tlaka, dakle tlaénog optereéenja, uz volumno
optrecenje, kao i da pri treningu snage ne raste samo krvni tlak, vec¢ i sr€ana frekvencija te
udarni volumen. Sukladno tome, kod trkaca je zamijecCen izraZeniji porast debljine stijenke lijeve
klijetke s obzirom na porast njenog unutarnjeg promjera, $to rezultira neo¢ekivanim poveéanjem
relativne debljine stijenke, dok je kod sportasa pod treningom snage doslo i do blagog
povecanja unutarnjeg promjera uz znacajno zadebljanje stijenke. Kombinirano trenirani sportasi,
poput biciklista i veslata, pokazali su i najveée zadebljanje stijenke lijeve klijetke i njenih
unutarnjih dimenzija sukladno ekstremnom tlaénom i volumnom optere¢enju. Drugim rije€ima,
Cisto volumno optrecenje pri treningu izdrzljivosti, kao ni Cisto tlacno opterecenje pri treningu
shage, zapravo ne postoje, ve¢ se radi o razli€itim stupnjevima kombinacija medu kojima jedna

komponenta prevladava ovisno o tipu treninga (25).

5. KLINICKI PRISTUP

5.1. ANAMNEZA

Bilo da se radi o preventivnhom pregledu asimptomatskih sportasa ili detaljnoj evaluaciji
podrijetla smetnji kod simptomatskih, ve¢ se na temelju ispravno vodene anamneze moze

pretpostaviti radi li se o fizioloS8koj prilagodbi ili moguc¢em patoloskom stanju.

Demografski podaci, prvenstveno dob i spol, uz obiteljsku anamnezu mogu biti visoko indikativni
za podlezec¢u kardiovaskularnu bolest. Naime, uz ranije navedene grani¢ne vrijednosti debljine

stijenke lijeve klijetke te unutarnjeg promjera iste prema dobi i spolu, preporuceno je provodenje
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daljnjih pretraga uslijed sumnje na hipertrofijsku kardiomiopatiju kod svih sporta§a mladih od 16
godina, a s razvijenom debljinom stijenke izmedu 13 i 16 mm, kao i kod svih Zenskog spola s
postignutim istim vrijednostima. Uz to, sportasi stariji od 35 godina nose vedi rizik od iznenadne
sr€ane smrti posljedi€no razvijenoj aterosklerozi i ishemijskoj bolesti srca.

Pozitivna obiteljska anamneza na hipertrofijsku kardiomiopatiju kod srodnika u prvom koljenu,
kao i sumnja na iznenadnu sréanu smrt ili preuranjenu aterosklerotsku bolest, upucéuju na
mogucnost javljanja istih i kod pacijenta, pogotovo jer se HCM nasljeduje autosomno

dominantno.

Potrebno je voditi racuna i o prirodi sporta kojim se pacijent bavi te intenzitetu istog pri Eemu se
procjenjuje postoji li dovoljna razina napora koja bi mogla rezultirati postoje¢im promjenama u

dimenzijama sréanog miSi¢a (2, 18).

Odredeni lijekovi, pogotovo oni koji poboljSavaju izdrzljivost i izvedbu sportasa, mogu imati
negativne ucinke na kardiovaskularni sustav. Anabolicki steroidi utjeCu na metabolizam lipida te
posliedi€no mogu dovesti do preuranjene ateroskleroze i ishemijske bolesti srca. Efedrin i drugi
stimulansi koji ubrzavaju sr€anu frekvenciju te pomaZzu pri gubljenju tezine mogu isprovocirati
aritmije ili rezultirati hipertenzijom i kardiomiopatijom. Eritropoetin, povecéavajuéi koli¢inu crvenih
krvnih stanica, potencira mikrovaskularne infarkte. Takoder, i lijekovi koriSteni za lijeCenje drugih
bolesti mogu isprovocirati nezeljene dogadaje. Primjer su odredeni antibiotici ili antidepresivi koji
produljuju QT-interval (2, 7).

Pojava odredenih simptoma kardiovaskularnog podrijetla moguci je znak uzbune (,red
flag sign or symptom®). Sinkopa ili presinkopa za vrileme treninga, definirana kao prolazni
gubitak svijesti uz gubitak posturalnog tonusa, Cesta je kod sportaSa. Moze se raditi o
vazovagalnoj sinkopi, kolapsu posljedi¢no dehidraciji, hipoglikemiji ili uzimanju lijekova, no isto
tako moze biti rije€ i o ozbiljnim stanjima poput ishemije, maligne aritmije ili strukturne bolesti
srca. Za razlikovanje uzroka bitan je trenutak nastupa sinkope. Ona nastala odmah nakon
vjezbanja najCeSce je posljedica neurokardiogenih mehanizama uslijed kontrakcije skeletnih
miSica i promijenjene ravnoteze tonusa simpatikusa i parasimpatikusa Sto rezultira smanjenim
venskim povratom i prolaznom cerebralnom hipoperfuzijom. Postupnim zavrSetkom treninga te
primjerenim unosom tekucine i soli moze se to izbjec¢i. Medutim, prije potvrdivanja da je rijeC o
neurokardiogenoj etiologiji potrebno je iskljuCiti patoloSka stanja poput ventrikularne tahikardije
(VT), obstrukcije izlaznog trakta lijevog ventrikula poslijedicno HCM-u ili aortnoj stenozi ili

hipotenzije nastale uslijed vagalno posredovane vazodilatacije u pacijenata s HCM. Sinkopa
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nastala za vrijeme intenzivnog treninga rijetko je posljedica navedenih mehanizama te zahtijeva
pomnu evaluaciju buduéi da je uglavnom rije¢ o isprovociranom simptomu neprepoznate bolesti
(7, 27, 28). Prema smjernicama s 36. konferencije u Bethesdi svi sportasi koji doZive sinkopu
trebali bi biti podvrgnuti kompletnom kardioloS8kom pregledu kako bi se isklju€ila strukturna
bolest srca i tek ako su sve pretrage negativne za istu, mogu se sigurno baviti sportom ukoliko
uvjeti u kojima se odvija nisu potencijalno Stetni za osobu koja bi mogla naglo ostati bez svijesti

(npr. ronjenje ili penjanje po stijenama) (28).

Palpitacije mogu signalizirati aritmiju pri ¢emu treba ispitati koliko naglo nastaju, sréanu
frekvenciju pri takvoj epizodi te pravilnost i u€estalost pojave istih. Primjerice, postupni nastanak
i prestanak palpitacija pri naporu upucuje na sinusnu tahikardiju, ali njihov nagli nastanak uz
ubrzanu frekvenciju te prestanak na vagalni manevar tipi¢an je za supraventrikulsku tahikardiju
(SVT). Odredeni lijekovi koji ubrzavaju sréanu frekvenciju, kao i dodaci u prehani sportasa,
takoder mogu biti uzrok aritmija Cije podrijetlo moze biti i iz Kklijetki te je potrebno provodenje

dodatnih pretraga dok se ne otkrije jasan uzrok.

Dispneja i brzo umaranje nespecifi¢ni su simptomi koji mogu biti i znakom lo8e kondicije, no
ukoliko su neproporcionalni naporu ili kod sportada postoji ve¢ prethodno dijagnosticirana

pluéna ili kardiovaskularna bolesti, potrebno je ograni€avanje napora uz detaljnije pretrage.

Pojava boli ili nelagode u prsima za vrijeme treninga u mladih sportasa nije Cesto posljedica
ishemijske bolesti srca, ve¢ uzrokom moze biti i astma provocirana naporom. Ipak, ukoliko
postoji anomalni kongenitalni tok koronarnih arterija ili patologija koja dovodi do obstrukcije
izlaznog trakta lijeve klijetke, pri intenzivnim naporima mogu se javiti simptomi ovog tipa.
Uzimajuéi u obzir njihovu tranzitornu ili epizodnu narav, tesko ih je detektirati na
elektrokardiogramu (EKG) ili ergometriji te stoga zahtijevaju ultrazvuk, magnetnu rezonancu ili

Cak kateterizaciju (27).

AnamnestiCki podatci koji upuéuju na podlezeéu kardiovaskularnu bolest sportasa s
ehokardiografski utvrdenom debljinom stijenke lijeve klijetke izmedu 13 i 16 mm prikazani su u
Tablici 1.

13



TABLICA 1. Anamnesti¢ki podatci koji upu¢uju na kardiovaskularnu bolest sportasa s

ehokardiografski utvrdenom debljinom stijenke lijeve klijetke izmedu 131 16 mm

zenski spol
Demografski podatci dob: ispod 16 godina
iznad 35 godina

vrsta sporta
Sport intenzitet treninga

sportski staz

hipertrofijska kardiomiopatija
Obiteljska anamneza iznenadna sréana smrt

preuranjena ateroskleroza

anabolicki steroidi
efedrin i ostali stimulansi
Lijekovi eritropoetin
antibiotici

antidepresivi

sinkopa/presinkopa (posebice za vrijeme vjezbanja)
palpitacije

»Red flag symptoms* dispneja

brzo umaranje

bol ili nelagoda u prsima

5.2. KLINICKI PREGLED

Dio preventivhog pregleda sportaSa usmjeren na kardiovaskularni sustav sastoji se od
Cetiri dijela: mjerenja krvnog tlaka, palpacije radijalnog i femoralnog pulsa, auskultacije srca te

evaluacije osobina koje bi mogle upucivati na Marfanov sindrom (27).

Krvni tlak mjeri se u opustenom, sjede¢em polozaju u dva neovisna mjerenja s razmakom od
par minuta. Pritom vazno je voditi ratuna o primjerenoj veli€ini manzete imajuéi na umu
izraZeniju miSiénu masu kod sportaSa. Palpacijom radijalnog pulsa dobije se brzi uvid u sréanu

frekvenciju i ritam, a paralelno palpirajuci i femoralni puls te vrednujuéi postoji li oslabljenost ili
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kasnjenje istoga, moze se postaviti sumnja na koarktaciju aorte (27, 29).
Prvotna auskultacija srca odvija se u sjedeéem poloZaju Sto smanjuje moguénost javljanja
protoénog Suma. Uspravni poloZaj smanjuje ventrikularni volumen te olakSava detekciju Suma u
HCM-u. Uz ova dva poloZaja, auskultaciju bi trebalo ponoviti i dok pacijent lezi na ledima i na
ljevom boku (8). JoS jedna vazna komponenta pregleda sportasa je i dinami¢na auskultacija.
Rije¢ je o koristenju razliCitih manevara, poput EucCnjeva ili Valsalvhog manevra, s ciliem
razjasnjavanja vrste $uma ili ispoljavanja $uma koji do tada nije bio &ujan. Cuénjevi poveéavaju
venski povrat ¢ime raste volumen krvi u lijevoj klijetki, a time i udarni volumen Sto pojacava
Cujnost Suma, dok Valsalvin manevar u stajanju radi suprotno smanjujuc¢i venski povrat.
Medutim, ako je Sum tiSi pri Cu€nju ili glasniji i duzi pri vracanju u uspravnu poziciju ili za vrijeme

Valsalvinog manevra, potencijalno se moze raditi o HCM-u ili prolapsu mitralne valvule (27).

Kod sportasa sa sportskim srcem od svega navedenog najvjerojatnije je da ¢e Klinicki
pregled pokazati bradikardiju u mirovanju te sistoli¢ki protoéni Sum (2). Treninzi izdrzljivosti
rezultiraju smanjenom sréanom frekvencijom u mirovaniju, ali i pove¢anjem udarnog volumena u
mirovanju kako bi sr€ani minutni volumen ostao nepromijenjen. Dinamicnija klijetka snaznije
izbacuje povecani volumen u ranoj sistoli $to povecava brzinu protoka krvi. Kako se aortno i
pulmonalno usée ne povecavaju s treningom, javlja se rani sistolicki proto¢ni Sum. Kod mladih
sportasa ova pojava CeSce je posljedica protoka kroz pulmonalno uscée te varira s respiracijom.
Sportasi stariji od 50 godina mogu imati i blagu sklerozu aortne valvule ¢ime se Sum naden kod
njih tumaci kombinacijom tih dvaju mehanizama, a treba ga se pomnije pratiti buduci da kod

onih s rizi€nim faktorima za aterosklerozu moze progredirati u aortnu stenozu (30).

5.3. ELEKTROKARDIOGRAFIJA

Sportsko srce uz povecane sréane Supljine obiljezava i pojacani vagalni tonus $to se sve
moze odraziti i na EKG-u. Kao posljedica izmijenjene ravnoteze simpatikusa i parasimpatikusa,
mogu se javiti bradikardija u mirovanju, sinusna aritmija te poremecaji atrioventrikularnog (AV)

provodenja (30).

Vedéi udarni volumen odrzan je i u mirovanju $to dopusta pad u sréanoj frekvenciji i do
manje od 60 otkucaja u minuti, a da minutni volumen ostane oCuvan. U mladih ljudi opcenito, a
pogotovo kod sportaSa baziranih na trening izdrzljivosti, izrazeno je blago usporavanje sinusnog
ritma na pocetku izdisaja. Rjede znacajke pojacanog vagalnog tonusa su i AV blok prvog

stupnja, tj. PR-interval dulji od 0,20 sekundi, te AV blok drugog stupnja tipa Mobitz 1 ili
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Wenkebach. Ukoliko su asimptomatske, te je frekvencija iznad 30 otkucaja u minuti, navedene
promjene smatrane su fizioloSkima, ali s poCetkom tjelesne aktivnosti sinusna bradikardija i

aritmija trebale bi nestati (30, 31).

Rana repolarizacija obiljeZena elevacijom ST-segmenta moze se javiti i u zdravoj populaciji, a
pogotovo je Cesta kod mladih sportasa pri Cemu postoje razlike i medu rasama. U crne rase vise
od dvije tre¢ine sportasa iskazuje takve promjene i to u varijanti u kojoj dolazi do elevacije J-
tocke i konveksne elevacije ST-segmenta u anteriornim odvodima (V1 do V4) pracene
inverzijom T-vala. Takoder treba uzeti u obzir i dob jer kod sporta3a mladih od 16 godina moze
postojati normalni juvenilni obrazac inverzije T-valova u odvodima od V1 do V3. Osim ovih dvaju
iznimki, svaka inverzija T-vala dublja od 1 mm u dva ili viSe susjedna odvoda (izuzevsi aVR, Il i
V1) zahtijeva daljnje pretrage jer moze upucivati na strukturnu bolest srca. Jednako tako
abnormalnim nalazom smatra se i depresija ST-segmenta ve¢a od 0,5 mm u dva ili viSe

susjedna odvoda (31).

Povecane sréane Supljine na EKG-u uodljive su prema voltaznim kriterijima za hipertrofiju lijeve i
desne klijetke (Sokolow-Lyon indeks) te se smatraju znakom fizioloSke prilagodbe ukoliko nisu
popraéene inverzijom T-vala, depresijom ST-segmenta ili patoloskim Q-zupcima. Navedene
promjene mogu biti popraéene nepotpunim blokom desne grane (RBBB) te blagim znakovima

povecanija lijeve ili desne pretklijetke, iako se potonje rijetko javljaju (30, 31).

Neke od promjena zamijecenih na EKG-u ne smatraju se znakom sportske prilagodbe
vec¢ zahtijevaju daljnju evaluaciju za vrijeme koje treba prestati sa sportskim aktivnostima.
Prije su navedeni kriteriji u kojima inverzija T-vala te promjene ST-segmenta upuéuju na
abnormalan nalaz. Za identifikaciju patoloskih Q-zubaca koristi se Q/R omjer (dubina Q-zupca u
odnosu na voltazu R-vala) koji mora biti veci ili jednak od 0,25, odnosno dulji od 40 ms, u dva ili

vide susjedna odvoda (osim aVR i lll).

Kompletan blok lijeve grane (LBBB) rijetko se vida kod sportaa, ali Cest je kod pacijenata s
kardiomiopatijom ili ishemijskom bolesti srca stoga je potrebno iskljuCiti postojanje tih bolesti

prije nastavka bavljenja sportom.

lako prije navedene kao fizioloSke pojave, izrazita sinusna bradikardija (ispod 30 otkucaja u
minuti) te produljenost PR-intervala iznad 0,40 sekundi kod AV bloka prvog stupnja mogu
upucivati na poremecaj provodenja impulsa. Za razliku od toga, AV blok drugog stupnja tipa
Mobitz Il te kompletni AV blok uvijek su smatrani patoloSkim nalazom.
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Atrijske tahiaritmije, bilo da je rijeC o sinusnoj tahikardiji, atrijskoj fibrilaciji ili undulaciji, same po
sebi nisu Zivotno ugroZzavajuée, no udruzene s drugim stanjima poput ventrikulske preekscitacije
u sklopu Wolff-Parkinson-White (WPW) sindroma, miokarditisa ili strukturne bolesti srca, mogu
rezultirati iznenadnom sr€anom smrti, za razliku od ventrikulskih koje osim §to mogu upucivati
na podleze¢u patologiju, mogu samostalno prijeéi i u trajnu ventrikulsku tahikardiju koja je
zivotno ugrozavajuce stanje. Zbog istog razloga suspektni su i nalazi produljenog ili skrac¢enog
QT-intervala (QTc=470 ms u muskaraca te 2480 ms u zena, odnosno <380 ms) te Brugada tip
1 uzorka koji kao uzrok iznenadne sréane smrti nije tipicno vezan uz intenzivnu tjelesnu
aktivnost. Ventrikulske ekstrasistole (VES) Ceste su kod sportasa svih dobi imali oni strukturnu
bolest srca ili ne te nisu rizi¢ni faktor za razvitak ventrikulske tahikardije. Medutim, pojava dviju

ili viSe ekstrasistola zahtijeva daljnje pretrage s ciliem isklju€enja strukturne bolesti (31, 32).

Sazeti prikaz EKG nalaza kod sportasa nalazi se u Tablici 2.
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TABLICA 2 EKG nalazi kod sportasa

NORMALAN EKG NALAZ

POTENCIJALNO
PATOLOSKI EKG NALAZ

sinusna bradikardija (>30 otkucaja/min)

atrijske tahiaritmije

ARITMIJE sinusna aritmija ventrikulske aritmije
ventrikulske ekstrasistole
AV blok AV blok
e prvog stupnja (PR interval e drugog stupnja tipa
PROVODENJE izmedu 0,20 i 0,40 ms) Mobitz Il
e drugog stupnja tipa Mobitz | ili e kompletni AV blok
Wenkebach
voltazni kriteriji za hipertrofiju
HIPERTROFIJA lijeve/desne Klijetke LBBB

nepotpuni RBBB

elevacija ST-segmenta

RANA e crnarasa— uz inverziju T-vala u

REPOLARIZACIJA odvodima V1 do V4 (*)

e mladi od 16 godina — inverzija
T-vala u odvodima V1 do V3 (*)

depresija ST-segmenta

inverzija T-vala (osim pod *)

patoloski Q-zubac

produljeni QT-interval

skraéeni QT-interval

Brugada tip 1 uzorak

WPW uzorak (ventrikulska
preekscitacija)
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5.4. EHOKARDIOGRAFIJA

Ehokardiografija je idealna pretaraga za neinvazivnu ocjenu promjena u sréanim
dimenzijama i strukturi kod asimptomatskih pojedinaca dobrog zdravlja (33). Buduéi da su
razlike u dimenzijama lijeve klijetke s obzirom na predisponirajuce ¢imbenike navedene ranije,
ovdje ¢e biti rije€ o opéim znaCajkama sportskog srca koje olak3avaju diferencijaciju od
odredenih patoloskih stanja.

Debljina stijenke klijetke rijetko se povec¢a iznad 14 mm, a maksimalna zabiljeZzena kod
sportasa iznosila je 16 mm Sto se stoga smatra gornjom granicom fizioloSke prilagodbe.
FizioloSka hipertrofija lijeve klijetke homogena je i simetricna $to se ogleda u omjeru debljine
njenog septalnog i posteriornog dijela koji je manji od 1,3, a i rijetko su razlike izmedu debljine
pojedinih segmenata miokarda vece od 2 mm.

Skoro svi sportasi uz zadebljanje stijenke lijeve klijetke razvijaju i poveéanje Supljine iste Sto se
izrazava promjerom na kraju dijastole koji varira izmedu 55 i 65 mm iako su vrijednosti iznad 60
mm rjede zabiljeZzene.

Sistolicka funkcija izrazena preko ejekcijske frakcije nalazi se unutar normalnih granica, kao i
dijastolicka koja se procjenjuje iz dopplerskih parametara dobivenih mjerenjem transmitralnog
protoka te protoka u pluénim venama.

Promjene u masi mogu zahvatiti i desnu klijetku pri ¢emu dimenzije njene Supljine iznose

prosje¢no 22 mm do maksimalno 33 mm (18, 33).

6. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

6.1. HIPERTROFIJSKA KARDIOMIOPATIJA

Hipertrofijska kardiomiopatija genetska je bolest sr€anog miSica najéesSCe uzorkovana
mutacijama gena koji kodiraju za proteine sarkomere. Kao i sportsko srce, obiljezena je
hipertrofijom lijeve klijetke, a ujedno je i najces¢i uzrok iznenadne sr€ane smrti kod sportasa (6,
34). Ova slicnost potakla je brojne rasprave vezane uz prirodu sportskog srca pri kojima je
osnovna dilema bila radi li se u potpunosti o fizioloSkoj prilagodbi ili dugoro¢no dovodi do
strukturne bolesti srca koja moze prouzrociti iznenadnu sréanu smrt. Zaklju€eno je da se ipak

radi o fizioloSkom fenomenu §to otvara problem ispravnog razlucivanja od HCM-a kako bi se, s
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jedne strane, pravovremeno mogli otkriti sportasi koji trebaju prestati sa sportskom aktivnoséu
kako bi umanijili rizik za SCD, a s druge strane kako se ne bi iskljucili oni bez strukturne bolesti
srca (9, 35).

Klinicka dijagnoza HCM-a potvrdena je ako je debljina stijenke lijeve klijetke u bilo kojem
segmentu iznad 15 mm, a da se to ne moze objasniti nekim drugim uzrokom. Medutim, ukoliko i
¢lan obitelji boluje od istog stanja, dijagnosti¢kim znakom moZe se smatrati i debljina iznad 13
mm (34). S obzirom da je gornja granica fizioloSke prilagodbe kod sportskog srca 16 mm,
septalna debljina izmedu 13 i 15 mm predstavlja ,sivu zonu“, tj. zonu preklapanja izmedu
sportskog srca i HCM-a, a time i glavnu dijagnosti¢ku dilemu (35). Danas jo$ ne postoji
jedinstven dijagnosticki test za sigurno razlikovanje ovih dvaju stanja. Stoga se preporuca
zapoceti pregled razmatranjem osobne i obiteliske anamneze, 12-kanalnog EKG-a i
ultrazvuénog nalaza koji bi u vecini sluajeva trebali pruZiti dovoljno informacija. U slu€aju da
uza sve navedene pretrage jo$S uvijek postoje nedoumice, daljnje mjere ukljuCuju test
optereéenja, magnetnu rezonancu, genetsko testiranje te u krajnjem slu€aju dekondicioniranje,
ti. prestanak s treniranjem u trajanju od par mjeseci uz redovite ultrazvuéne preglede (7). U
daljnjem tekstu bit ée navedena obiljeZja koja se mogu otkriti u pojedinim pretragama, a ujedno

mogu pomoci pri isklju€ivanju diferencijalne dijagnoze.

Sto se tie anamneze, obja$njeno je pojava kojih simptoma mozZe upuéivati na
podleze¢u HCM, kao i koji su podatci vezani uz osobnu i obiteljsku anamnezu suspektni
(Tablica 1).

Elektrokardiogram je najosjetljivija rutinski provodena pretraga za dijagnozu HCM bududi
da je u manje od 10% oboljelih nalaz normalan, no otkrivene promjene nisu specificne za HCM
te zahtijevaju daljnju evaluaciju ehokardiografijom. Imaju¢i na umu ve¢ navedene fizioloSke
promjene u EKG-u kod sportasa, pogotovo one koje upucuju na hipertrofiju lijeve klijetke te
smetnje repolarizacije, lakse je razluciti koje promjene su specifiCnije za HCM. Visoka voltaza
QRS kompleksa u lijevim prekordijalnim odvodima kao znak hipertrofije javlja se kod oba stanja,
no ukoliko su prisutne i dodatne promjene, veca je moguc¢nost da je rije¢ o HCM-u. Pritom je

potreban poseban oprez kod pojave:

e patoloskih Q-valova, pogotovo u donjim (ll, Il i aVF) i lateralnim (I, avL i V4-V6)
odvodima koji upuc¢uju na septalnu depolarizaciju hipertrofiranog srca,

e abnormalosti P-vala koje odrazavaju povecanje ili lijeve ili obaju pretklijetki (pri ¢emu je
kombinacija hipertrofije lijeve klijetke uz povecanje desne pretklijetke indikativha za
HCM),
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devijacije osi u lijevo,
inverzije T-vala u odvodima V2-V4 §to je znak apikalne varijante HCM-a ili u lateralnim i
inferolateralnim odvodima,

bloka lijeve grane (18, 34).

Pretraga koja najviSse pomaze u ovoj dilemi je ehokardiografija pri ¢emu je potrebno

sagledati vise parametara (uzimajuci u obzir prije navedene gornje granice veli€ine hipertrofije

po dobi i po spolu):

bilo koji oblik hipertrofije lijeve klijetke mogu¢ je kod HCM-a, no najesce je asimetriCna
te zahvaca septum (60% slucajeva) i apeks (10% slu€ajeva),

HCM je karakterizirana disproporcijom izmedu veli¢ine hipertrofije stijenki klijetke te
promjera Supljine iste pri ¢emu je on uglavnom manji od 45 mm, osim u zavrSnoj fazi
bolesti gdje je povezan s progresijom fibroze te narusenom sistolickom funkcijom,

u oko 70% pacijenata s HCM-om javlja se dinami¢ka opstrukcija u izlaznom traktu lijeve
klijetke kao posljedica sistolickog pomaka prednjeg kuspisa mitralnog zalistka prema
interventrikularnom septumu (SAM), i to pri odmoru ili neposredno nakon tjelesne
aktivnosti,

mjerenjem transmitralnog protoka te protoka u pluénim venama pomocu doppler
ehokardiografije parametri dijastoliCke funkcije kod sporta3a su normalni $to im
omogucava odrzavanje visokog udarnog volumena i pri maksimalnim sréanim
frekvencijama, no pri HCM-u kao posljedica miokardijalne fibroze tipi¢an je poremecaj
ranog dijastolickog punjenja (obrnuti E/A omjer u korist A-vala kao i S/D omjer u korist S-
vala pri protoku kroz pulmonalne vene , produljeno deceleracijsko vrijeme iznad 240 ms
kao i vrijeme izovolumne relaksacije iznad 90 ms, a mjereci brzine protoka kroz mitralnu
valvulu pomocu tkivnog dopplera, koristan je parametar E'-val koji odrazava brzinu
protoka u fazi brzog punjenja ventrikula te njegova vrijednost ispod 9 cm/s upucuje na
HCM, uz Sto je i E/E' omjer veéi od 12) (18).

Pri testu opterecenja korisno je mjeriti VO2amax koji je kod utreniranih sportasa iznad 50

mL/kg/min, odnosno 20% iznad predvidene vrijednosti za dob, uz anaerobni prag iznad 55%

predvidenog VO2zmax. Kod HCM navedene vrijednosti ispod su normalnih granica buduéi da

kombinacija poremecene relaksacije uz smanjenu Supljinu lijeve Klijetke, ishemije povezane uz

tielesnu aktivnost te dinamiCne opstrukcije izlaznog trakta lijeve klijetke ne moze rezultirati

povecanim udarnim volumenom, a time ni sréanim minutnim volumenom (18, 34).
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Magnetna rezonanca srca moze detektirati segmentalnu hipertrofiju lijeve klijetke u
njenom anterolateralnom, posteriornom ili apikalnom dijelu te upucuje na miokardijalnu fibrozu

pojaCanjem signala na zahvaéenim mjestima pri uporabi gadolinija kao kontrastnog sredstva

(2).

Genetsko testiranje na mutacije za HCM moze razjasniti situaciju u 60 do 70% slu€ajeva
pri €emu negativan rezultat ne iskljuCuje dijagnozu, a kako je poznato vise od 200 mutacija na

12 razli¢itih lokusa, sam postupak testiranja nije ekonomski isplativ (18).

Ako uza sve navedene pretrage nije donesena konacna dijagnoza, jedino $to preostaje
prestanak je s treniranjem tijekom 8 do 12 tjedana pri ¢emu bi se, ukoliko je rije¢ o fizioloSkoj
hipertrofiji, promjene trebale povuéi dok bi kod pacijenata s HCM-om stanje ostalo
nepromijenjeno Sto se validira serijskim ultrazvuénim pregledima ili rjede magnetnom
rezonancom. Medutim, kod sportada ovo je najmanje pozeljna metoda buduéi da to razdoblje
bez treniranja utjeCe na odrZavanje kondicije i postizanje maksimalnih rezultata Sto znacajno

smanjuje suradljivost (2, 35).

Razumijevanje signalnih mehanizama koji su ukljuéeni u patofiziologiju obaju stanja
moze pridonijeti i diferencijalnoj dijagnostici kao i novim strategijama lije€enja zatajenja srca.
Tjelesna aktivnost dovodi do otpustanja neurotransmitera i faktora rasta koji, stimulirajuci
receptore na stanicama, reguliraju biolodki odgovor. Pokazalo se da pri hipertrofiji srca
profesionalnih sportasa vaznu ulogu ima poviSena vrijednost inzulinu sli¢nog faktora rasta 1
(IGF1) 8to je proporcionalno masi lijevog ventrikula kao i LVEDD-u. Vezanjem istoga za
receptor aktivira se lipidna kinaza PI3K, Sto dovodi do fizioloSkog rasta srca i pri razvoju i pri
treniranju, ali ga i &titi od patoloskih u€inaka. Ona aktivira serin/treonin kinazu Aktl koja ima
vaznu ulogu u rastu i preZivljavanju miocita utjecajem na sintezu proteina i apoptozu.
U bolesnom srcu kojem prijeti zatajenje poja¢ano se izlu€uju endotelin-1 (ET-1) i angiotenzin Il
(Ang Il) posljedicno mehaniCkom stresu. Vezuéi se za receptor povezan s G-proteinom,
aktiviraju fosfatazu kalcineurin koja defosforilira nuklearni faktor aktiviranih T-stanica (NFAT).
Potonji se ulaskom u jezgru miocita veze za odredene segmente DNA te potiCe transkripciju
gena za hipertrofijsku kardiomiopatiju. Navedene spoznaje otkrivene su istrazivanjima na
miSevima te je stoga prije uporabe u dijagnostiCke ili terapijske svrhe potrebno potvrditi iste i
kod ljudi. Naime, IGF1, koji se €ini kao dobar marker sportskog srca, pokazao se povec¢anim i
kod pacijenata s HCM-om, dok se kao nove molekule povezane s fizioloSkim remodeliranjem
namecu matriks metaloproteinaze (MMP) te njihovi inhibitori (TIMP), ali i mikro-RNA molekule

specificne za sr¢ani misic¢ (9).
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6.2. DILATACIISKA KARDIOMIOPATIJA

Dilatacijska kardiomiopatija (DCM) karakterizirana je proSirenim sr¢anim Supljinama uz
osteéenu sistoliCku funkciju jedne ili obaju Klijetki uslijed ¢ega se pacijenti Cesto prezentiraju sa
znakovima sréanog zatajenja (36). U sklopu povecanja sr€anih dimenzija kod sportskog srca
dolazi do proSirenja Supljina pri ¢emu u do 15% sportasa LVEDD moze iznositi do 70 mm kod
muskaraca te do 66 mm kod zZena $to graniCi s DCM-om. Medutim, kod njih je o€uvana
sistolicka funkcija bez regionalnih kontraktilnih abnormalnosti ili simptoma $to pomaze pri
diferencijalnoj dijagnozi (37). Kod pojedinih sportasa ejekcijska frakcija, kao pokazatelj sistolicke
funkcije u mirovanju, moze biti smanjena, sto se pri tjelesnoj aktivnosti kompenzira. Posljedi¢no
tome, za razliku od HCM-a, EKG i ehokardiografija imaju nisku osjetljivost i specifi¢nost pri
dijagnozi DCM-a. U takvim slu€ajevima pri diferenciranju navedenih stanja od koristi mogu biti
prisutnost simptoma koji upuéuju na zastojne promjene, palpitacija ili sinkope, pozitivha

obiteljska anamneza na DCM ili subnormalni rezultati testa optereéenja (38).

6.3. ARITMOGENA DISPLAZIJA DESNE KLIJETKE

Aritmogena displazija desne klijetke (ARVD) genetska je bolest sréanog miSi¢a koja se
ocCituje zamjenom miSi¢nog tkiva fibroznim ili masnim tkivom uz malobrojne preostale miSi¢ne
stanice, $to moze zahvatiti i lijevu klijetku. Rezultat je regionalna akinezija ili diskinezija desne
klijetke uz abnormalnu funkciju $to moze progredirati do globalne dilatacije i disfunkcije (36).
Tjelesna aktivnost pri takvom stanju poveéava rizik od ventrikulskih tahiaritmija, a time i od
iznenadne sr€ane smrti, pogotovo uz pozitivhu obiteljsku anamnezu ili pojavu simptoma poput
sinkope (39). Ultrazvuéni pristup desnoj klijetki otezan je zbog €ega se mogu previdjeti manje
regionalne kontraktilne abnormalnosti, no kada postoji opravdana sumnja na ARVD, magnetna
rezonanca srca moze prepoznati i manja podrucja miokardijalne fibroze. Odredene promjene u
EKG-u mogu olak$ati diferencijalnu dijagnozu pri Eemu su za ARVD posebno indikativni epsilon
(¢) valovi te inverzija T-valova u anteriornim odvodima V1 do V3, depresija ST segmenta,

multiple ventrikulske ekstrasistole ili neodrziva ventrikulska tahikardija (2, 31).
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6.4. MIOKARDITIS

Miokarditis je upala sréanog miSi¢a najceS¢e nastala kao neuobiCajena komplikacija
inaCe benigne virusne infekcije iako uzroCnici mogu biti i ostali mikroorganizmi, a Cak i
neinfektivni agensi. Prezentira se boli u prsima, dispnejom neproporcionalnom naporu,
znakovima zatajenja srca u prethodno zdravog pojedinca te aritmijama zbog kojih je i jedan od
uzroka iznenadne sréane smrti u sportasa. U akutnoj, ali i kroni¢noj fazi, kao posljedica moze
nastati DCM s oslabljenom kontraktilnoSéu sréanog miSi¢a, prvotno uzrokovana lokalnim
upalnim procesom, a kasnije ozillkom. Zbog navedenog povecéanja LVEDD-a, kao i zbog
regionalnog, ali reverzibilnog, povecéanja debljine stijenke klijetke uslijed edema u akutnoj fazi
bolesti, moze se javiti dilema po pitanju razlikovanja miokarditisa od sportskog srca. Pri tome
moze pomoci prisutnost navedenih simptoma, smanjene sistolicke funkcije i promjena u EKG-u
koji ukazuju na repolarizacijske abnormalnosti (promjene ST segmenta i T-vala). Konacna
dijagnoza postavlja se endomiokardijalnom biopsijom, no nastoji se, primjenom Kklinickih
dijagnostickih kriterija, izbjeci taj invazivni postupak. Pritom uz prepoznavanje veé navedenih
klinickih i EKG promjena, od pomoc¢i mogu biti i neobjaSnjen porast serumskog troponina te

magnetna rezonanca srca (6, 39, 40).

7. IZNENADNA SRCANA SMRT

Iznenadna sréana smrt rijedak je dogadaj koji pogada uglavnom mlade i naizgled zdrave
sportase, od kojih mnogi boluju od do tada neprepoznate bolesti srca kojoj je SCD naj¢esce prvi
i jedini simptom. S incidencijom od 1:50000 godiSnje vodeci je medicinski uzrok smrti u toj
skupini. Javlja se kao posljedica maligne aritmije, najéeSce ventrikulske tahikardije koja
progredira u ventrikulsku fibrilaciju (VF), ali i primarne ventrikulske fibrilacije. Tjelesna aktivnost
s vremenom u zdravom srcu uzrokuje strukturne promjene $to u predisponiranih pojedinaca
moze biti podloga za razvoj aritmije kao Sto su i ve¢ postojece patoloSke promjene u bolesnom
srcu. Upravo zato primarni je cilj preventivnih pregleda sportaSa otkrivanje onih s povecanim
rizikom za SCD kako bi se na vrijeme mogao reducirati intenzitet tjelesne aktivnosti, a pri tome
je nuzno znati razlikovati promjene nastale u sklopu fizioloS8ke prilagodbe od posljedica
patoloskog stanja. Primarni uzroci razlikuju se ovisno o dobnoj skupini kojoj sportas pripada pri

¢emu se znacajno mijenja njihova prevalencija u odnosu na granicu od 35 godina.
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Mladi sportasi, mladi od 35, naj¢eSce boluju od kongenitalne strukturne bolesti srca koja,
ovisno o patolodkoj podlozi, moze rezultirati SCD-om na vide razli¢itih nacina: ventrikulskim
tahikardijama Cije je izvoriSte u abnormalno promijenjenom sréanom miSi¢u, bradiaritmijama ili
asistolijom uslijed proS8irenja patoloSkog procesa na provodni sustav srca te disekcijom velikih
krvnih Zila. Diferencijalno dijagnostiCki u obzir dolazi veliki broj stanja: hipertrofijska
kardiomiopatija, aritmogena displazija desne Kklijetke, miokarditis, kongenitalne anomalije
koronarnih arterija, Marfanov sindrom kao i kongenitalne sréane bolesti. Njihova zastupljenost
varira s geografskim polozajem pri ¢emu je u SAD-u najceSéi uzrok SCD-a hipertrofijska
kardiomiopatija (36%), a u sjevernoj ltaliji aritmogena displazija desne klijetke (22%). Za tri
stanja od navedenih vec je objasnjeno kako ih razlikovati od sportskog srca te ¢e stoga za ista
biti i razjasnjeno na koji nacin ograniCiti tjelesnu aktivhost kako bi se minimizirao rizik.
Sportasi s HCM-om smijeli bi sudjelovati u natjecateljskim sportovima isklju€ivo niskog
intenziteta, dok se za one koji se sportom bave samo rekreativho mozZe sigurnim smatrati i
aktivnost umjerenog intenziteta uz oprez. Asimptomatski nositelji gena, bez evidentiranih
strukturnih promjena, za sada nemaju ograni€enja uz redovito lijeéni¢ko praéenje. ARVD
uvjetuje oprez pri aktivhostima u kojima uslijed gubitka svijesti mozZe doci do traume ili utapanja,
ali i bavljenje samo onima niskog intenziteta, neovisno o tome radi li se o natjecateljskom ili
rekreativnom sportadu. Aktivni miokarditis zahtijeva suzdrzavanje od ikakve sportske aktivnosti
najmanje 3est mjeseci od pojave simptoma dok se, uz periodicno pracenje, ne potvrdi

normalizacija strukture i funkcije lijeve klijetke kao i EKG promjena.

Osim strukturnih bolesti nasljedni sindromi povezani s aritmijama mogu rezultirati SCD-om, i to
prvenstveno sindrom produljenog QT-intervala, Brugadin sindrom ili katekolaminergi¢na
polimorfna ventrikulska tahikardija (CPVT). SportaSi sa sindromom produljenog QT-intervala
trebali bi se ograniciti na aktivnosti niskog intenziteta, kao i oni s Brugadinim sindromom, iako
se on ne smatra uzrokom SCD-a kod sportada buduci da su aritmije ¢eS¢e po noci (u snu).
Medutim, postoji moguénost provokacije aritmije uslijed hipertermije i poviSene parasimpatiCke
aktivnosti za vrijeme treninga. Za simptomatske sportaSe s CPVT-om, ali i one asimptomatske s
genetski potvrdenom dijagnozom, posljediéno otpustanju adrenalina u vecini aktivnosti,

najpozeljinije je suzdrZzavanje od ikakvog ozbiljnog bavljenja sportom (6).

Kod sportasa starijih od 35 godina glavni uzrok SCD-a povezanog s vjezbanjem je
koronarna sr€ana bolest. Mehanizam kojim intenzivna aktivnost dovodi do rupture plaka,
nastanka tromba, okluzije krvne Zile te posljedi€no ishemije miokarda nije jasno definiran, no
moglo bi se raditi o poveéanom opterecenju stijenke koronarne Zile uslijed povecanja sréane

frekvencije i krvnog tlaka ili koronarnom spazmu u aterosklerotski promijenjenom segmentu.
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Veé postojeta odtecenja plaka mogu se pritom produbiti, dok katekolamini potiCu agregaciju
trombocita. Svaki od potencijalnin mehanizama rezultira smanjenom opskrbom miokarda
kisikom Sto najviSe dolazi do izrazaja u uvjetima povecane potrebe za njim uslijed intenzivne
aktivnost pri kojoj se zbog ubrzane frekvencije skraduje dijastola, a time i period punjenja
koronarnih arterija. Kolaps se naj¢eS¢e dogodi po prestanku aktivnosti, pogotovo ako je
nastupio naglo, buduéi da se tim smaniji i venski povrat u srce. Ishemija uzrokuje promjene u
procesima depolarizacije, repolarizacije i brzini provodenja ¢ime pogoduje nastanku fatalnih
aritmija. Njihovo ishodiste je u podrudjima akutne ishemije ili ozilka nastalog nakon prije
preboljelog infarkta miokarda. Dodatni pogodujuéi €imbenici za nastanak aritmija pri aktivnosti
su i poviSene razine katekolamina, promjene u ravnotezi elektrolita, natrija i kalija, te

cirkuliraju¢e slobodne masne kiseline (41).

Neovisno o dobi, u pojedinaca bez ikakve sréane patologije, trauma ili napor uslijed
aktivnosti mogu precipitirati nastanak aritmija. Stanja povezana s tim su komocija srca uslijed
udarca u prekordij objektom koji leti velikom brzinom te idiopatska ventrikulska fibrilacija,

poznata i kao primarna elektriéna bolest (6).

lako se navedeni uzroci najéeS¢e pojavljuju u predisponirajuéim dobnim skupinama, to
nije uvijek pravilo. Postoji moguénost prijevremenog razvoja ateroskleroze u mladih od 35, kao i
izraZaj kongenitalne strukturne bolesti tek u starijoj dobi. U svakoj skupini potrebno je izvagati
koristi i potencijalne rizike tjelesne aktivnosti pri ¢emu ona, ukoliko je umjerena, moze smanijiti
rizik, a i posljedice, ishemijske bolesti srca. Medutim, pristup je drugaciji kod sportaSa sa
strukturnom bolescu Cije stanje se ne poboljSava aktivnoScu. Rizici natjecateljskog sporta u tom
sluc¢aju nadvladaju korist Sto nije stvar s umjerenom rekreativnom aktivnoS¢u koja moze
djelovati preventivno u vidu smanjenja predisponirajuc¢ih ¢imbenika za ishemijsku bolest koja bi

dodatno pogorsala stanje ve¢ patoloski promijenjenog sréanog misica.

S ciljem prevencije SCD-a kod sportasa, razvijene su strategije za umanjenje kardiovaskularnog
rizika. Za starije sportasSe s rizikom ishemijske bolesti najvaznije je odrzavati odredenu razinu
kondicije kroz umjerenu tjelesnu aktivnost buduci da vecina loSih ishoda nastupi kad oni s inace
niskom, ili skoro nikakvom, razinom tjelesne aktivnosti naglo krenu s obavljenjem jako
intenzivne, bez perioda postupne prilagodbe. Uvijek bi trebao postojati period zagrijavanja i
postupnog zavrSavanja treninga uz izbjegavanje vjezbanja pri izrazito visokim ili niskim

temperaturama te nadmorskim visinama.

Za profesionalne natjecateljske sportase najbitnije je provodenje preventivnih pregleda, i to prije

samog pocetka treniranja u mladoj, najéesc¢e djecjoj, dobi, kao i periodi€no ponavljanje istih
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svakih nekoliko godina ili prije velikih natjecanja, o éemu ¢e detaljnije biti rije¢ kasnije. Pritom je,
ovisno o rezultatima pregleda, moguce ih svrstati u odredene rizicne skupine te upozoriti one s
visokim rizikom od SCD-a o nuZnosti prekida intenzivnih napora u vidu natjecateljskog sporta.
Namece se i nuznost edukacije, kako samih sportaSa s ciliem prepoznavanja mogucih
prodromalnih simptoma te pravovremenog javljanja lijeCniku, tako i osoblja i trenera koji bi
morali biti pripremljeni brzo reagirati u slu¢aju kolapsa sportasa pri ¢emu je najvaznije znanje

pruzanja kardiopulmonalne reanimacije uz koristenje automatskog vanjskog defibrilatora (41).

8. PREVENTIVNI PREGLEDI SPORTASA

Kao dijelu mjera primarne prevencije iznenadne sréane smrti, cilj preventivnih pregleda
identifikacija je asimptomatskih pojedinaca s potencijalno fatalnom sréanom boleS¢u Cija se
prognoza moze poboljSati pravovremenom intervencijom. S pregledima treba zapoceti u dobi
kada se pocinje sa sportskom aktivnoS¢u Sto je najcesSée jos u djecjoj dobi (oko 12. godine).
Neupitna je vaznost njihova provodenja, no profesionalna drustva u Sjevernoj Americi i Europi
ne slazu se po pitanju opsega pregleda. Najznacajnija razlika je Sto ameriCke smijernice
zagovaraju uzimanje anamneze i klini¢ki pregled bez daljnje evaluacije, dok europske uz to, po
uzoru na talijanski probir, ukljuCuju i 12-kanalni EKG (42, 43). Ameri¢ki profesionalci smatraju
problemati¢nim obuditi, ili naéi, lijenike koji ¢e sa sigurnoscu i tonoS¢u moci protumaciti EKG
nalaz, pogotovo po pitanju razlikovanja fizioloSkih prilagodbi u vidu sportskog srca od
potencijalnih patoloskih stanja (44) . Uspjednost talijanskih preventivnih pregleda potvrdila je
26-godisnja studija koja je pokazala smanjenje smrtnosti sportasa za 90% od uvodenja EKG-a u
pregled koji mu povecCava osjetljivost za 66%. Stoga ¢e u daljnjem tekstu biti detaljnije
objasnjene sastavnice pregleda po europskim smjernicama koji u Republici Hrvatskoj obavljaju

specijalisti medicine rada i sporta (43).

U osobnoj anamnezi pozornost se obraca na dotadadnju pojavu odredenih simptoma

indikativnih za sréanu bolest ili eventualno postojanje ve¢ utvrdene bolesti:

e nelagoda ili bol u prsima pri naporu,

e neobjasnjena sinkopa ili presinkopa,

o dispneja ili umor koji nisu u skladu s intenzitetom napora,
¢ palpitacije,

¢ ranije otkriveni sréani Sum,

e povisen krvni tlak,
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e ranija zabrana sudjelovanja u sportskim aktivhostima ili evaluacija potencijalne sréane

bolesti.
Obiteljska anamneza upucuje na postojanje nasljedne strukturne bolesti:

e preuranjena smrt ili onesposobljenost srodnika prije 50. godine posljedi¢no sréanoj
bolesti,
o specifitne sréane bolesti u ¢lanova obitelji;: HCM, DCM, sindrom produljenog QT-

intervala ili druge kanalopatije, Marfanov sindrom, klini¢ki zna€ajne aritmije.
Klini¢ki pregled obuhvaca:

e auskultaciju srca s ciliem otkrica sréanog Suma (u leze¢em i stojeéem polozaju ili uz
Valsalvin manevar) ili aritmije,

¢ palpaciju femoralnih pulseva,

e mijerenje krvnog tlaka na obje ruke,

¢ inspekciju tjelesnih karakteristika s naglaskom na one koje mogu upucivati na Marfanov
sindrom (42).

Razlika izmedu fizioloSkih i patoloSkih nalaza u EKG-u vec je prije objasnjena (Tablica 2).

Za sportase starije od 35 godina dodatno se preporuca i evaluacija kardiovaskularnog rizika

pomoc¢u SCORE tablica uzimajuci pritom u obzir tip i intenzitet aktivnosti.

Ukoliko nisu nadene abnormalnosti, pregledi bi se trebali periodi¢ki ponavljati barem
svake dvije godine kod mladih sportasa, a kod starijih, ovisno o izraunatom riziku, izmedu
jedne i Cetiri godine. Sumnja na potencijalno patoloSko stanje zahtijeva daljnju evaluaciju koja
moze ukljuCivati ehokardiografiju, ergometriju, Holter EKG-a, magnetnu rezonancu te dodatni
pregled srodnika s ciljem utvrdivanja nasljedne bolesti (42). Poseban oprez potreban je prilikom
tumacenja potencijalno lazno negativnih ergometrijskih nalaza. Naime, pozitivan nalaz, odnosno
ishemijske promjene pri naporu, javlja se isklju€ivo pri postojanju koronarne lezije, plaka, koji
limitira protok kroz zahvaceni dio Zile, dok su akutna zbivanja u prethodno asimptomatskih
pojedinaca najCeSce posljedice rupture vulnerabilnog plaka koji dotada nije morao znacajno

ometati protok (41).

Na temelju nalaza osnovnih, ali i dodatnih pretraga, sportasi s bolesti koronarnih Zila
mogu se svrstati u skupine s minimalno ili zna€ajno povecanim rizikom od SCD-a te sukladno

tome limitirati razinu aktivnosti. Minimalno poviseni rizik uklju€uje:
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o ejekcijsku frakciju lijeve Klijetke iznad 50%,

e primjereno podnoSenje napora za dob,

e nema znakova ishemije pri ergometriji kao ni pojave odrzive ili neodrzive ventrikulske
tahikardije,

e ukoliko je provedena koronarografija, nema hemodinamski znacajne stenoze (odnosi se

i na one podvrgnute procesu revaskularizacije).

Abnormalnost ijednog od navedenih uvjeta svrstava sportaSa u skupinu sa znac¢ajno poviSenim
rizikom te se smije baviti samo sportom niskog stupnja intenziteta, za razliku od onih s

minimalnim rizikom koji mogu sudjelovati i u onima umjerenog intenziteta.

Postoje odredeni izazovi koji limitiraju uniformno provodenje preventivnih pregleda
sportada, kao 3to su velika brojnost sportaSa kao i bolesti koje treba uzeti u obzir sa svom
raznolikoS¢u dijagnosti¢kih kriterija i terapijskin modaliteta, malena prevalencija kongenitalnih
sr¢anih bolesti, nesigurnost koliko zabrana sportske aktivnosti bolesnim pojedincima pridonosi
smanjenju individualnog rizika od SCD-a te problem same organizacije implementacije
programa probira na nacionalnoj razini, ukljuéuju¢i pronalazenje dovoljnog broja stru€njaka za
njegovo provodenje kao i osiguravanje jednake dostupnosti svim sportasima. Medutim, u
slu¢aju SCD-a najceSce je rije€ o mladim, naizgled zdravim, pojedincima za Cije stanje postoje
mogucénosti i ranog otkrivanja na neinvazivan nacin i ako ve¢ ne izljeCenja, onda barem drZzanja
pod kontrolom uz smanjenje rizika ograni¢enjem intenziteta aktivnosti. S druge strane, pri
evaluaciji nalaza nuzno je imati na umu postojanje i vrstu fizioloSkih prilagodbi kako se, s jedne
strane, ne bi podvrgnulo zdravog sportasa daljnjim pretragama za vrijeme kojih mora reducirati
tielesni napor ¢ime gubi i dotada postignutu razinu tjelesne spremnosti, a moguce i propusta
natjecanje, a s druge strane kako se ne bi zdravog pojedinca pogresno proglasilo bolesnim

zbog €ega bi morao u potpunosti zavrsiti svoju natjecateljsku karijeru (42).

9. PROGNOZA

lako se prilagodbe u vidu sportskog srca smatraju fizioloSkima te, bez pratecih
strukturnih bolesti srca ili poremecaja ritma, ne poveéavaju rizik od iznenadne sréane smrti, jos
uvijek je kontroverzno pitanje njegovih dugoro€nih posljedica. Naime, veliki dio podataka
proizlazi iz presje€nih istrazivanja koja su obuhvatila sportaSe samo u jednom trenutku u kojem
nije bilo posljedica, dok je reverzibilnost hipertrofije s prestankom treniranja primjereno
objasnjenje za sportase koji su intenzivno trenirali u relativno kratkom razdoblju Zivota te stoga
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sigurno nemaju povecanih rizika, bar po pitanju posljedica sportske aktivnosti. Upitna je skupina
onih koji s intenzivnim treninzima nastavljaju i u srednjoj Zivotnoj dobi pri ¢emu se preispituje
mogucnost slabljenja funkcije lijeve klijetke uslijed promjene njene strukture, pojave atrijske
fibrilacije te fibroze sr€anog miSi¢a (33). Istrazivanje kojim su praceni talijanski olimpijski
sportasi kroz dulji period tijekom kojeg su intezivno i neprekidno trenirali pokazalo je da nije
doSlo do promjena u funkciji lijeve klijetke, znacCajnijih strukturnih promjena niti razvoja
kardiovaskularnih bolesti (45), kao ni ono kojim se, u sportskih veterana izmedu 40. i 47.
godine, ultrazvuéno i magnetnom rezonancom ispitivala sréana struktura uz biomarkere koji bi
upucivali na fibrozno remodeliranje srca. Medutim, MR je u dvojice ispitanika pokazala fibrozna
podrucja koja nisu bila specifi€éna za koronarnu etiologiju (46). Istrazivanje Abdullaha i suradnika
provedeno MR-om na starijim sportasima koji su se bavili sportom preko 25 godina nije
pokazalo povezanost s razvojem miokardijalne fibroze, neovisno o razini aktivnosti (47). Sli¢no
tome, ni metaanaliza Kwoka i suradnika nije ukazala na povezanost razvoja fibrilacije atrija s
ve¢im intenzitetom tjelesne aktivnosti (48). Ovoj kontroverzi pristupio je i Levine koji tvrdi da
srce starijeg sportasa, koji je cijeli zivot trenirao visokim intenzitetom, obavlja rad ekvivalentan
onom srca 30-godiSnjaka, kao i da su velike krvne Zile u tom sluc¢aju bioloSki oko 30 godina
mlade nego &to je njihova kronoloska dob. Pri akutnom izrazito intenzivnom naporu moze dodi
do zamora sréanog miSi¢a, i to izraZenije u desnoj strani srca, no to je reverzibilan proces kojim
se ne poti¢e razvoj patoloskog procesa. Osvrée se i na pitanje razvoja fibrilacije atrija te fibroze
miokarda za koje smatra da jo$ uvijek nema dovoljno dokaza koji bi upucivali na tu povezanost,
a uzevsi u obzir o€itu korist tjelesne aktivnosti, ona nadvladava potencijalne rizike. Kao jedino
ograniCenje namece se razvijena aterosklerotska bolest srca koja povecéava rizik ishemije te

stoga treba smanijiti intenzitet aktivnosti (49).

Iz svega ovog proizlazi da joS uvijek ne postoji usuglaseni stav o isklju€ivo benignoj
prirodi sportskog srca, bar po pitanju cjeloZivotnih prilagodbi. Stoga se namece potreba
provodenja prospektivnih kohortnih studija na vrhunskim sportaSima kojima bi se evaluiralo
njihovo stanje i u starijoj Zivotnoj dobi te procijenio odnos intenziteta, ili eventualnog prestanka,

sportske aktivnosti na dugoro¢ne, potencijalno trajne, promjene sréanog misiéa.
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10. ZAKLJUCAK

Odavno su poznati pozitivni ucinci tjelesne aktivnosti na zdravlje, pogotovo u prevenciji
kroni¢nih nezaraznih bolesti. Nasuprot tome, iznenadna sr€ana smrt u mladih, naizgled zdravih,
sportada budi sumnju u nepostojanje rizika za zdravlje pri provodenju intenzivne aktivnosti
buduci da se, usprkos postojanju sréane patologije, ona mozda ne bi ocitovala u mladoj dobi, ili
bar ne na tako tragi¢an nacin, da tjelesni napor nije djelovao kao okida&. U sredini izmedu ovih
dviju krajnosti smjestilo se sportsko srce, joS uvijek kontroverzna siva zona koja poti¢e brojne
rasprave 0 svojoj potpunoj benignosti. lako za sada vlada stav kako je rije¢ o fizioloSkom
procesu prilagodbe koji omogucava lakSe podnoSenje velikin napora poboljSanom sréanom
funkcijom na ra¢un povec¢anog udarnog volumena, javljaju se dva osnovna problema na Cijem
rieSavanju bi trebalo raditi u buduénosti. Kao prvo, nuzna je edukacija lijeCnika koji provode
preventivne preglede sportasa o klinickim simptomima, znakovima i nalazima koji se mogu
smatrati dijelom sindroma sportskog srca kao benignog procesa prilagodbe te o njihovom
razlikovanju od onih koji upucuju na dotada asimptomatsku bolest. Time se omogucuje
pravodobno identificiranje pojedinaca s poveéanim rizikom za SCD &ime im se, uz ograni¢enje
tielesne aktivnosti, spasava zivot, a, s druge strane, ne uniStava se bespotrebno karijera onima
koji su, bar za sada, zdravi. Drugi bitan zadatak je provodenje dugoroCnih prospektivnih
kohortnih studija s ciliem otkrivanja potencijalnih posljedica navedenih prilagodbi u starijoj
Zivotnoj dobi kod onih sportada koji su se cijeli zZivot bavili intenzivnim sportom. Na ovom
podru€ju joS§ uvijek nema dovoljno jasnih podataka naruSava li dugoroCna adaptacija
funkcionalnu sposobnost na taj nacin strukturno promijenjenog misi¢a, kao i stvara li podlogu za
razvoj i brzu progresiju kardiovaskularnih bolesti u starijoj dobi ili pak smanjuje njihovu

pojavnost kao najvaznijeg uzroka morbiditeta i mortaliteta danasnjice.
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13. ZIVOTOPIS

Rodena sam u Splitu 12. prosinca 1992. godine. Osnovnu Skolu i op¢u gimnaziju
zavrSila sam u Trogiru s odliénim uspjehom. Tijekom 8kolovanja sudjelovala sam na
natjecanjima iz mnogih predmeta uklju€ujuci hrvatski i engleski jezik, matematiku, kemiju, logiku
i geografiju. Pritom zapazene sam uspjehe na drzavnoj razini ostvarila tijekom srednje Skole
osvojivSi dvaput prvo mjesto na Drzavnom natjecanju iz hrvatskog jezika, ¢ime sam zasluzila
dvije nagrade Oskar znanja od strane Agencije za odgoj i obrazovanje i Ministarstva znanosti,
obrazovanja i sporta Republike Hrvatske, dvaput tre¢u nagradu na Drzavnom natjecanju iz
matematike te sudjelovavsi na Drzavnom natjecanju iz logike. Dobitnica sam Medalje grada

Trogira i druge nagrade na lzboru najboljeg u¢enika srednjih Skola Dalmacije.

Medicinski fakultet Sveucilista u Zagrebu upisala sam u akademskoj godini 2011./2012.
Immediate life support (ILS) te€aj Europskog reanimacijskog drustva u organizaciji Hrvatskog

drustva za reanimatologiju HLZ-a polozila sam 2015. godine.

Aktivho se sluzim u govoru i jeziku engleskim i njemackim jezikom. Na raCunalu se

samostalno koristim MS Officeom i Internetom.
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