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SERCE SPORTOWCA

STRESZCZENIE
Przedstawiono odrêbno�ci uk³adu kr¹¿enia sportowców wyczynowych. Pod wp³ywem treningu sporto-
wego w uk³adzie sercowo-naczyniowym dochodzi do licznych zmian, niektóre z nich np. zespó³ serca
sportowca stanowi¹ przejaw fizjologicznej adaptacji uk³adu kr¹¿enia do intensywnego wysi³ku fizycz-
nego, inne, chocia¿ stwierdzane u m³odych bezobjawowych zawodników, mog¹ �wiadczyæ o patologii.
Charakter zmian kardiologicznych u sportowców wyczynowych zale¿y od wieku, p³ci zawodnika, sta¿u
sportowego oraz specyfiki uprawianej dyscypliny. W wyniku treningu dochodzi do zmniejszenia aktyw-
no�ci uk³adu wspó³czulnego, powiêkszenia jam i przerostu serca. Rodzaj wykonywanego wysi³ku okre-
�la charakter zmian w sercu. Æwiczenia izotoniczne powoduj¹ ekscentryczny przerost miê�nia lewej
komory, æwiczenia izometryczne stymuluj¹ g³ównie przerost koncentryczny. Zmniejszenie napiêcia uk³adu
wspó³czulnego, bêd¹ce wyrazem adaptacji do systematycznego treningu, znajduje swoje odzwierciedle-
nie w stwierdzanej bradykardii zatokowej, rytmach z ³¹cza przedsionkowo-komorowego lub zaburze-
niach przewodzenia przedsionkowo-komorowego i �ródkomorowego. Zmiany charakterystyczne dla
zespo³u serca sportowca cofaj¹ siê po zaprzestaniu treningu, w przeciwieñstwie do patologicznego prze-
rostu miê�nia lewej komory np. w kardiomiopatii przerostowej lub nadci�nieniu têtniczym. Ocena pro-
gresji zmian adaptacyjnych w sercu trenuj¹cego zawodnika powinna byæ przeprowadzana regularnie i za-
wieraæ badanie przedmiotowe, badanie EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test
wysi³kowy.
W pracy omówiono najczêstsze przyczyny nag³ej �mierci sercowej u sportowców: kardiomiopatiê prze-
rostow¹, idiopatyczny przerost miê�nia lewej komory, anomalie têtnic wieñcowych, zespó³ wyd³u¿one-
go QT, wstrz¹�nienie serca i inne.
S³owa kluczowe: zespó³ serca sportowca, nag³e zgony sercowe u sportowców.
SUMMARY
The aim of the article was to describe the characteristics of cardiovascular system in record holders. Sport
training leads to changes in circulatory system. Some of them e.g. athletic heart syndrome are the symp-
toms of physiological adaptation of circulation to intensive physical effort, whereas others denote the
pathology.
These changes in record holders depend on their age, sex, duration of training period time and peculiar
sort of discipline. As a result of the training record holders undergo reduction of activity of sympathetic
system, enlargement of cardiac cavities and myocardial hypertrophy. Changes in the circulatory system
depend on kind of the effort. Isotonic exercises cause eccentric left ventricular hypertrophy, whereas
isometric exercises stimulate mainly concentric hypertrophy. Electrocardiography examination often shows
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sinus bradycardia, rhythms from atrioventricular node or conduction disorders. Changes in athlete�s heart
retire after giving up training opposite to pathological hypertrophy in systemic hypertension, valvular dise-
ase or to cardiomyopathy. Regular examinations including ECG, X-ray echocardiography, as well as exer-
cise test are necessary for evaluation of progression of adaptation changes in the training athlete�s heart.
In the article the most frequent reasons for sudden heart death among sportsmen, such as hypertrophic
cardiomyopathy, idiopathic left ventricular hypertrophy, anomalies of coronary arteries, aortic stenosis,
or cardiogenic concussion are discussed.
Key words: athletic heart syndrome, sudden cardiac death in athletes.

Trening sportowy powoduje zmiany adaptacyjne w organizmie cz³owieka. Najistot-
niejsz¹ rolê odgrywaj¹ zmiany w uk³adzie sercowo-naczyniowym [1]. Zmiany mor-
fologii i czynno�ci serca, które zachodz¹ w odpowiedzi na intensywny trening fizyczny,
okre�lane s¹ mianem serca sportowca [2-4]. Do najwa¿niejszych zmian adaptacyjnych
w uk³adzie kr¹¿enia nale¿¹: zwiêkszenie masy serca i jego wymiarów oraz zmiana
regulacji uk³adu wspó³czulnego i przywspó³czulnego. Wszystkie te procesy zale¿¹ od:
rodzaju wykonywanego wysi³ku, wieku zawodników, czasu trwania i intensywno�ci
treningu [2-6].

Charakter wykonywanego treningu okre�la rodzaj zmian w uk³adzie sercowo-na-
czyniowym. Wysi³ki izotoniczne, dynamiczne, takie jak: biegi, kolarstwo lub p³ywa-
nie, zwiêkszaj¹ powrót ¿ylny i objêto�ciowe obci¹¿enie serca. W konsekwencji zwiêk-
sza siê wymiar koñcowo-rozkurczowy lewej komory, objêto�æ wyrzutowa i pojem-
no�æ minutowa serca w trakcie wysi³ku, miêsieñ lewej komory ulega pogrubieniu, co
powoduje normalizacjê jego naprê¿enia. Miêsieñ serca przerasta w sposób ekscen-
tryczny (od�rodkowy) z zachowaniem niezmienionego stosunku masy do objêto�ci
[2, 3, 5]. Wysi³ki izometryczne, statyczne, np. podnoszenie ciê¿arów, powoduj¹ wzrost
ci�nienia têtniczego w trakcie treningu. Zwiêksza siê wówczas obci¹¿enie nastêpcze
serca. W odpowiedzi na przewlek³e obci¹¿enie ci�nieniowe miêsieñ serca przerasta
koncentrycznie. Zwiêksza siê stosunek masy do objêto�ci serca [2, 3, 5, 6]. Istniej¹
badania opisuj¹ce porównywalny stosunek grubo�ci miê�nia serca do wymiaru jamy
lewej komory u zawodników trenuj¹cych dyscypliny dynamiczne i statyczne, o ile nie
przyjmowali oni �rodków anabolicznych [7, 8].

Trening sportowy w wiêkszo�ci dyscyplin obejmuje zarówno æwiczenia izotonicz-
ne, jak i izometryczne. Zmiany adaptacyjne w sercu s¹ wiêc zazwyczaj po³¹czeniem
przerostu ekscentrycznego i koncentrycznego [2]. U zawodniczek wyczynowych prze-
rost lewej komory pod wp³ywem treningu fizycznego wystêpuje bardzo rzadko. Na
stopieñ przerostu miê�nia serca lub jego wielko�æ wp³ywaj¹ czynniki genetyczne.
Genotyp DD dla konwertazy angiotensyny predysponuje do wiêkszego przyrostu masy
miê�nia serca pod wp³ywem treningu w porównaniu do genotypu II [4, 5]. Fizjolo-
giczny spowodowany treningiem przerost miê�nia serca u sportowców jest równo-
mierny, ma w wiêkszo�ci przypadków charakter ekscentryczny i zmniejsza siê po
zaprzestaniu treningu. Cechy te pozwalaj¹ ró¿nicowaæ serce sportowca z patologicz-
nym przerostem, np. w przebiegu kardiomiopatii przerostowej [1-6].
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Istotnym elementem adaptacji do wysi³ku fizycznego serca jest poprawa czynno-
�ci rozkurczowej lewej komory i zwiêkszenie jej podatno�ci [8]. W wyniku treningu
fizycznego i ekscentrycznego przerostu serca dochodzi do rozci¹gniêcia pier�cieni
i nici �ciêgnistych zastawek. Prowadzi to do czynno�ciowej niedomykalno�ci zasta-
wek serca. Wraz z wyd³u¿eniem czasu trwania treningu wzrasta czêsto�æ wystêpowa-
nia, czasami równie¿ stopieñ niedomykalno�ci zastawek. W badaniach Macchiego
i wsp. [9] niedomykalno�æ zastawki mitralnej wystêpowa³a u 47%, trójdzielnej u 35%,
a niedomykalno�æ zastawki pnia p³ucnego u 88% aktywnych sportowców. U niewiel-
kiego odsetka badanych stwierdzono falê zwrotn¹ aortaln¹. Niedomykalno�ci zasta-
wek w sercu sportowca s¹ ma³e, nieistotne hemodynamicznie i nie daj¹ objawów kli-
nicznych [8-11]. Pod wp³ywem systematycznego treningu frakcja wyrzutowa oceniana
w badaniu echokardiograficznym w spoczynku zmniejsza siê lub nie ulega zmianie,
natomiast zwiêksza siê rezerwa kurczliwo�ci, która mo¿e byæ wykorzystana podczas
wysi³ków maksymalnych i supramaksymalnych [1].

W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) sportowców wyczynowych obserwuje siê
zmiany, które mog¹ sugerowaæ obecno�æ ró¿nych patologii sercowych. Czêsto stwier-
dza siê bradykardiê zatokow¹, czasami rytm z ³¹cza przedsionkowo-komorowego lub
nadkomorowe wêdrowanie rozrusznika, wyd³u¿enie czasu przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego, zaburzenia przewodnictwa w postaci bloku prawej, rzadziej lewej
odnogi pêczka Hisa, cechy przerostu lewej komory, zaburzenia okresu repolaryzacji lub
obecno�æ fali U. Zmiany te s¹ zwi¹zane ze zwiêkszeniem spoczynkowego napiêcia
uk³adu przywspó³czulnego i fizjologicznego przyrostu masy serca [3, 4, 12, 13]. Inten-
sywny trening fizyczny, przede wszystkim typu wytrzyma³o�ciowego, prowadzi do
znacznego zwolnienia czynno�ci serca. Bradykardia zatokowa, nawet 35/min i mniej,
jest jedn¹ z podstawowych cech elektrokardiogramu sportowca. Dotyczy ona 50-85%
zawodników. Przyczyn¹ bradykardii u sportowców jest nadmierne napiêcie nerwu b³êd-
nego oraz obni¿enie wewnêtrznej aktywno�ci sympatykomimetycznej serca. U zawod-
ników wyczynowych czê�ciej ni¿ w populacji ogólnej wystêpuj¹: nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu, bloki przedsionkowo-komorowe I i II stopnia typu Mobitz 1 i Mobitz 2 oraz
rytmy z ³¹cza przedsionkowo-komorowego. Sporadycznie mo¿e wystêpowaæ równie¿
blok A-V III stopnia. Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego u spor-
towców ustêpuj¹ w wyniku dzia³añ zwiêkszaj¹cych aktywno�æ wspó³czuln¹, np. w czasie
wysi³ku fizycznego. W trakcie wieloletniej obserwacji zawodników z zaburzeniami prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego nie stwierdzano progresji bloku A-V. Po za-
przestaniu treningu fizycznego zaburzenia przewodzenia ustêpuj¹ [2, 4, 6, 13, 14].

Zmiany okresu repolaryzacji obserwowane w EKG u sportowców wyczynowych
mog¹ sugerowaæ patologie osierdzia lub niedokrwienie miê�nia sercowego. Wyró¿-
nia siê cztery postacie morfologiczne tych zmian:
� uniesienie odcinka ST o 0,5 mm lub wiêcej, czêsto wklês³e, z obecno�ci¹ wyso-

kich, ostro zakoñczonych za³amków T w odprowadzeniach przedsercowych,
� tzw. m³odzieñczy typ zaburzeñ repolaryzacji, tzn. dwufazowe za³amki T, z ujem-

n¹ faz¹ koñcow¹ w odprowadzeniach V1-V4,
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� obecno�æ symetrycznych, ujemnych za³amków T, niejednokrotnie z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych znad �ciany bocznej,

� obni¿enie odcinka ST horyzontalne lub sko�ne ku górze z za³amkami T, które mog¹
byæ dodatnie, p³askie lub dwufazowe [2, 3, 9,13].
Najczê�ciej spotykane zmiany odcinka ST i za³amka T u sportowców maj¹ cha-

rakter zespo³u przedwczesnej repolaryzacji. Za przyczynê tego zjawiska uwa¿a siê
niejednolit¹ repolaryzacjê miê�nia komór. Zwiêkszona czêsto�æ wystêpowania zespo³u
przedwczesnej repolaryzacji u sportowców wyczynowych wi¹¿e siê ze zmniejszeniem
spoczynkowej aktywno�ci wspó³czulnej w wyniku treningu. Du¿o rzadziej ni¿ unie-
sienie odcinka ST, obserwuje siê w spoczynkowym EKG sportowców obni¿enie od-
cinka ST. Zaburzenia okresu repolaryzacji w EKG sportowców ustêpuj¹ pod wp³y-
wem wysi³ku fizycznego lub po podaniu izoproterenolu. Wskazuje to na ich czynno-
�ciowy charakter. Normalizacja uniesienia odcinka ST w czasie wysi³ku nie wyklu-
cza jednak patologii serca. Mo¿e do niej dochodziæ równie¿ w kardiomiopatii prze-
rostowej [2, 4, 6, 9].

Za³amki T u wytrenowanych zawodników mog¹ byæ wysokie, szpiczaste lub ujem-
ne. Zwiêkszona amplituda za³amków T stanowi odzwierciedlenie zaburzeñ repolary-
zacji w sercu sportowca. Amplituda za³amków T w odprowadzeniach przedsercowych
zwiêksza siê wraz z postêpem treningu, podobnie jak uniesienie odcinka ST.W bada-
niu EKG zawodników obserwuje siê niekiedy ujemne za³amki T w odprowadzeniach
przedsercowych i/lub koñczynowych. Odwrócenie za³amków T mo¿e wynikaæ z ró¿-
nic czasu trwania potencja³u czynno�ciowego poszczególnych komórek miê�nia ser-
cowego. Zwiêkszenie aktywno�ci wspó³czulnej np. w trakcie maksymalnego wysi³-
ku prowadzi do normalizacji za³amków T. Obok ujemnych za³amków T w EKG spor-
towców mog¹ tak¿e pojawiaæ siê za³amki T dwufazowe, ujemne w czê�ci koñcowej
w odprowadzeniach V3-V5 [2, 6].

Zwiêkszenie wolta¿u zespo³ów QRS, zwi¹zane ze zwiêkszon¹ mas¹ serca, wystê-
puje u 80% dobrze wytrenowanych zawodników. Powinno byæ ono traktowane jako
odmiana normy u sportowców m³odych i bezobjawowych, bez nadci�nienia têtnicze-
go i odchyleñ w badaniu przedmiotowym. U sportowców uprawiaj¹cych dyscypliny
dynamiczne wolta¿ zespo³ów komorowych jest wiêkszy, ni¿ u zawodników trenuj¹-
cych dyscypliny statyczne. Zmiany w EKG u zawodników ustêpuj¹ po zaprzestaniu
regularnych æwiczeñ, gdy miêsieñ serca powraca do poprzednich, mniejszych wymia-
rów. Niektóre zmiany w EKG sportowców s¹ wyra�nie nieprawid³owe i wymagaj¹
wykluczenia organicznej choroby serca [2-5, 12].

Wysi³ek zwi¹zany z treningiem wywo³uje u niektórych zawodników komorowe
zaburzenia rytmu serca. Zmiany regulacji wegetatywnej uk³adu kr¹¿enia spowodo-
wane treningiem sportowym stanowi¹ substrat czynno�ciowy dla zaburzeñ rytmu serca
u zawodników. Jednym z wyk³adników tych zmian jest wyd³u¿enie czasu odstêpu QT
elektrokardiogramu. Wprawdzie nie wykazano korelacji miêdzy stopniem wyd³u¿e-
nia odstêpu QT a nasileniem arytmii komorowej u sportowców, to jednak zale¿no�æ
taka jest znana w innych stanach klinicznych. Wiele wskazuje, ¿e zmiany w miê�niu
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serca zwi¹zane z przerostem, zaburzeniami jonowymi i efektem stosowania prepara-
tów anabolicznych mog¹ prowadziæ do okresowej niestabilno�ci elektrycznej, szcze-
gólnie w czasie wysi³ku fizycznego i napiêcia emocjonalnego, maj¹cych miejsce
podczas zawodów sportowych. Generowane wówczas zaburzenia rytmu, zw³aszcza
czêstoskurcz komorowy, mog¹ stwarzaæ powa¿ne zagro¿enie dla ¿ycia [3, 14]. Zabu-
rzenia rytmu serca obok wad rozwojowych czy kardiomiopatii przerostowej s¹ g³ów-
n¹ przyczyn¹ nag³ej �mierci u sportowców wyczynowych. Tak¿e niedokrwienie prze-
ros³ego miê�nia w nastêpstwie hipotonii wysi³kowej mo¿e byæ przyczyn¹ nag³ego
zgonu [14, 15].

Nag³y zgon sercowy u sportowców definiowany jako nie zwi¹zane z urazem, nie-
oczekiwane zatrzymanie czynno�ci serca, które nastêpuje w ci¹gu 6 godzin od wysi³-
ku, u osoby dotychczas zdrowej. Zgon ma zazwyczaj miejsce w czasie wysi³ku lub
wkrótce po zakoñczeniu treningu lub zawodów. Sugeruje to, ¿e czynnikiem wywo³u-
j¹cym �mieræ zawodnika jest intensywny wysi³ek fizyczny. Jako jedn¹ z przyczyn
nag³ego zgonu sercowego u sportowców wyczynowych wymienia siê równie¿ zatrzy-
manie akcji serca w wyniku têpego urazu klatki piersiowej u osoby bez pierwotnej
choroby uk³adu kr¹¿enia, tzw. wstrz¹�nienie serca. Nag³e zgony sercowe w�ród m³o-
dych sportowców zdarzaj¹ siê rzadko. Ryzyko wyst¹pienia zgonu u sportowców waha
siê pomiêdzy 1/100 tys. a 1/300 tys. rocznie. Czêsto�æ nag³ych �mierci sercowych
u sportowców ro�nie wraz z wiekiem i prawdopodobieñstwem wystêpienia choroby
wieñcowej. Nag³y zgon sercowy zdarza siê ok. 5-krotnie czê�ciej u mê¿czyzn ni¿
u kobiet. Wiêkszo�æ zgonów sercowych m³odych osób jest nastêpstwem wrodzonych,
nie wykrytych wcze�niej, wad uk³adu kr¹¿enia. We wszystkich przypadkach przyczyn¹
nag³ego zgonu sercowego jest wyst¹pienie niestabilno�ci elektrycznej, która prowa-
dzi do �miertelnej arytmii [16, 17]. Najczêstszymi przyczynami nag³ych zgonów
u sportowców s¹: kardiomiopatia przerostowa, idiopatyczny przerost lewej komory
i wrodzone anomalie têtnic wieñcowych, a mniej czêstymi: pêkniêcie têtniaka aorty,
zapalenie miê�nia sercowego, kardiomiopatia rozstrzeniowa, arytmogenna dysplaza-
ja prawej komory, stenoza aorty i �ródmiê�niowy przebieg ga³êzi przedniej zstêpuj¹-
cej lewej têtnicy wieñcowej. Do rzadszych przyczyn nale¿¹: zaburzenia rytmu w prze-
biegu zespo³u Wolffa-Parkinsona-White�a (WPW), zespó³ wyd³u¿onego QT, wstrz¹-
�nienie serca, spo¿ycie narkotyków [16].

Kardiomiopatia przerostowa jest g³ówn¹ przyczyn¹ zgonu u m³odych sportowców
przed 35. r.¿. Odpowiada ona za 33-48% nag³ych zgonów w tej populacji. Na kolej-
nych miejscach w�ród przyczyn nag³ych zgonów zawodników wymienia siê: samo-
istny przerost lewej komory serca (18%), wrodzone nieprawid³owo�ci naczyñ wieñ-
cowych (14%), chorobê niedokrwienn¹ serca (10%) i pêkniêcie têtniaka aorty (7%).
Do rzadkich przyczyn nag³ych zgonów u sportowców wyczynowych nale¿¹: zapale-
nie miê�nia sercowego i arytmogenna dysplazja prawej komory [16-18].

Kardiomiopatia przerostowa jest chorob¹ uwarunkowan¹ genetycznie. W 70%
przypadków jest dziedziczona w sposób autosomalny dominuj¹cy. Defekt dotyczy
genów koduj¹cych bia³ka sarkomerów miê�nia sercowego. Kardiomiopatia przero-
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stowa wystêpuje z czêsto�ci¹ 1:500 urodzeñ. Charakteryzuje siê zwiêkszon¹ grubo-
�ci¹ miê�nia sercowego oraz zwiêkszon¹ mas¹ serca. Najczê�ciej wystêpuje asyme-
tryczny przerost lewej komory, obejmuj¹cy zwykle przegrodê miêdzykomorow¹.
W badaniu histologicznym serca stwierdza siê bez³adny uk³ad komórek miê�niowych
(disarray). U ok. 1/3 chorych wystêpuje �ród�cienny przebieg têtnic wieñcowych.
Uwa¿a siê, ¿e jest to czynnik ryzyka nag³ego zgonu [16, 19]. Do typowych objawów
kardiomiopatii przerostowej nale¿y: duszno�æ wysi³kowa, bóle w klatce piersiowej,
utraty przytomno�ci, omdlenia, mroczki przed oczami, zawroty g³owy i ko³atania
serca. U wiêkszo�ci sportowców z kardiomiopati¹ przerostow¹ przebieg choroby
jest bezobjawowy a¿ do momentu nag³ego zgonu. W elektrokardiogramie najczê-
�ciej spotykanymi odchyleniami od normy s¹ cechy przerostu lewej komory, lewo-
gram patologiczny oraz g³êbokie i szerokie za³amki Q lub zespo³y QS przewa¿nie
w odprowadzeniach znad �ciany przedniej i bocznej. Za³amkom Q towarzysz¹ zwy-
kle prawid³owe lub wysokie za³amki T. Kardiomiopatiê przerostow¹ mo¿na podej-
rzewaæ u sportowca, u którego w badaniu fizykalnym wystêpuje szorstki szmer
skurczowy. Szmer ten nasila siê w trakcie zabiegów zmniejszaj¹cych powrót ¿ylny,
np. podczas próby Valsalvy lub zwiêkszaj¹cych kurczliwo�æ miê�nia. Podstaw¹
rozpoznania kardiomiopatii przerostowej jest badanie echokardiograficzne [19].
Asymetryczny przerost miê�nia serca, brak ustêpowania przerostu po zaprzestaniu
regularnych æwiczeñ fizycznych, koñcowo-rozkurczowy wymiar lewej komory
mniejszy ni¿ 45 mm, powiêkszenie lewego przedsionka, nieprawid³owy zapis EKG,
zaburzenie nape³niania lewej komory i dodatni wywiad rodzinny przemawiaj¹ za
rozpoznaniem kardiomiopatii przerostowej. Natomiast wymiar koñcowo-rozkurczo-
wy lewej komory ponad 55 mm i zmniejszenie grubo�ci �cian serca po zaprzesta-
niu treningów wskazuj¹ na serce sportowca [16]. W kardiomiopatii przerostowej
nag³e zgony wystêpuj¹ najczê�ciej w czasie wysi³ku fizycznego. S¹ one spowodo-
wane komorowymi zaburzeniami rytmu serca, zw³aszcza u osób, u których komo-
rowe zaburzenia rytmu wystêpowa³y przed �mierci¹. Niedokrwienie miê�nia ser-
cowego wywo³ane przez wysi³ek fizyczny mo¿e byæ równie¿ odpowiedzialne za
nag³y zgon w kardiomiopatii przerostowej. Czêsto�æ wystêpowania kardiomiopatii
przerostowej w�ród m³odych sportowców jest ma³a, ale jej rozpoznanie jest wska-
zaniem do zakoñczenia kariery zawodniczej [17, 19]. Sportowcy z obci¹¿aj¹cym
wywiadem rodzinnym w kierunku kardiomiopatii przerostowej powinni mieæ co 12-
-18 miesiêcy powtarzane badanie echokardiograficzne a¿ do ukoñczenia 18. r.¿.,
poniewa¿ choroba mo¿e ujawniæ siê dopiero po osi¹gniêciu dojrza³o�ci fizycznej
i zakoñczeniu wzrostu [16]. Idiopatyczny przerost lewej komory serca jest odmian¹
kardiomiopatii przerostowej. U pacjentów stwierdza siê koncentryczny przerost miê-
�nia lewej komory, który przekracza fizjologiczne granice przerostu w sercu sportowca
oraz prawid³ow¹ budowê histologiczn¹ myocardium. Choroba nie jest uwarunkowa-
na genetycznie [16, 18].

Drug¹ pod wzglêdem czêsto�ci wystêpowania przyczyn¹ nag³ych zgonów u m³o-
dych sportowców poni¿ej 35. r.¿. s¹ wrodzone anomalie têtnic wieñcowych. W przy-
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padku anomalii têtnic wieñcowych do zgonu dochodzi zawsze w trakcie wysi³ku fi-
zycznego. Nieprawid³owo�ci têtnic wieñcowych mog¹ powodowaæ nag³y zgon u za-
wodników wyczynowych. Odej�cie lewej têtnicy wieñcowej z prawej zatoki Valsa-
lvy jest najczêstsz¹ anomali¹ têtnic wieñcowych i mo¿e prowadziæ do nag³ej �mierci
sercowej. Objawami prodromalnymi tego schorzenia s¹ zarówno utraty przytomno-
�ci, jak i d³awica piersiowa. Wyst¹pienie takich objawów u m³odego sportowca sta-
nowi wskazanie do przeprowadzenia rozszerzonej diagnostyki [6, 16, 18].

Pêkniêcie têtniaka aorty jest rzadk¹ przyczyn¹ nag³ego zgonu sercowego w�ród
sportowców. Po³owa przypadków zdarza siê u zawodników z zespo³em Marfana,
dziedziczonym w sposób autosomalny, dominuj¹cy � uk³adowej chorobie tkanki ³¹cz-
nej, która wystêpuje 1:10 000 urodzeñ. Defekt dotyczy genu koduj¹cego bia³ko struk-
turalne fibrylinê i prowadzi do os³abienia �ciany aorty. Rozpoznanie zespo³u Marfa-
na opiera siê na wystêpowaniu dwóch lub wiêcej klasycznych objawów klinicznych
w obrêbie oczu, uk³adu miê�niowo-szkieletowego i sercowo-naczyniowego. W ba-
daniu fizykalnym chorego stwierdza siê wysok¹ sylwetkê z rozpiêto�ci¹ ramion prze-
kraczaj¹c¹ d³ugo�æ cia³a, arachnodaktyliê, gotyckie podniebienie, skoliozê, deformacje
przedniej �ciany klatki piersiowej oraz nadmiern¹ ruchomo�æ stawów z samoistnymi
zwichniêciami. W badaniu okulistycznym wystêpuje krótkowzroczno�æ i podwich-
niêcia soczewki. W badaniu echokardiograficznym stwierdza siê poszerzenie opusz-
ki aorty lub/i wypadanie p³atka zastawki dwudzielnej [6, 16, 18].

Stenoza aorty u m³odych sportowców ma najczê�ciej charakter wrodzony, np.
u chorych z dwup³atkow¹ zastawk¹ aorty. Schorzenie to mo¿e stanowiæ przyczynê na-
g³ej �mierci sercowej u zawodników wyczynowych. W badaniu fizykalnym stwier-
dza siê skurczowy szmer wyrzutowy lub klik wczesnoskurczowy. Szmer stenozy aor-
ty w odró¿nieniu od szmeru skurczowego w kardiomiopatii przerostowej cichnie
w trakcie manewrów zmniejszaj¹cych powrót ¿ylny. Podstaw¹ rozpoznania zwê¿e-
nia lewego uj�cia têtniczego jest badanie echokardiograficzne [16].

Cechami elektrokardiograficznymi mog¹cymi zwiastowaæ nag³y zgon s¹: obni¿e-
nie odcinka ST horyzontalne lub sko�ne ku do³owi, cechy przerostu lewej komory
z obni¿eniem odcinka ST, odwróceniem za³amka T, bez normalizacji podczas wysi³-
ku, utrzymuj¹cy siê w czasie wysi³ku blok przedsionkowo-komorowy II i III stopnia,
z³o¿ona arytmia komorowa, znaczny wzrost amplitudy zespo³ów QRS, wydatne za-
³amki Q i g³êbokie, ujemne za³amki T (dwa ostatnie objawy mog¹ sugerowaæ kardio-
miopatiê przerostow¹) [16].

Zespó³ WPW jest kolejn¹ chorob¹ usposabiaj¹c¹ do nag³ej �mierci sercowej u spor-
towców. Ocenia siê, ¿e zespó³ WPW wystêpuje u ok. 0,1-0,2% ogólnej populacji.
U zawodników mog¹ wystêpowaæ ko³atania serca, zawroty g³owy i omdlenia. Pod-
staw¹ rozpoznania jest badanie EKG. W elektrokardiogramie w czasie rytmu zatoko-
wego mo¿na stwierdziæ skrócenie odstêpu PQ < 120 ms oraz poszerzenie zespo³ów
QRS z powolnym narastaniem pocz¹tkowej fazy zespo³u komorowego tzw. fali del-
ta. Ryzyko nag³ego zgonu w zespole WPW szacuje siê na 1/1000 chorych na rok. Wy-
¿sze ryzyko wystêpuje u chorych z mnogimi drogami dodatkowymi o przegrodowej
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lokalizacji oraz w przypadku krótkiego okresu refrakcji drogi dodatkowej. Nag³e zgony
sercowe w zespole WPW mog¹ byæ wynikiem migotania przedsionków z szybkim
przewodzeniem przedsionkowo-komorowym dodatkow¹ drog¹ przewodzenia. U osób
z krótkim czasem refrakcji dodatkowego szlaku migotanie przedsionków przebiega
ze znaczn¹ tachyarytmi¹ (250-350/min), co mo¿e prowadziæ do migotania komór.
Badanie elektrofizjologiczne pozwala oceniæ zagro¿enie nag³ym zgonem sercowym
u osoby z zespo³em WPW. Niekiedy wystarczaj¹ca jest diagnostyczna stymulacja
przezprze³ykowa. Przyjmuje siê, ¿e do grupy zagro¿onej nag³ym zgonem sercowym
nale¿¹ osoby z minimalnym odstêpem pomiêdzy kolejnymi zespo³ami QRS, z cecha-
mi preekscytacji podczas migotania przedsionków, lub okresem refrakcji drogi do-
datkowej < 250 ms [14-16].

W zespole wyd³u¿onego QT do nag³ego zgonu sercowego dochodzi na skutek
wyst¹pienia wielokszta³tnego czêstoskurczu komorowego (torsade de pointes). Wro-
dzony zespó³ wyd³u¿onego QT jest uwarunkowany genetycznie. Wykryto wiele mu-
tacji genowych odpowiedzialnych za jego wystêpowanie. Prowadz¹ one do zaburzeñ
czynno�ci kana³ów sodowych lub potasowych w komórkach miê�nia sercowego. Do
wyd³u¿enia odstêpu QT mo¿e dochodziæ równie¿ w wyniku stosowania niektórych
leków (np. przeciwarytmicznych z grupy IA i III, trójpierscieniowych leków antyde-
presyjnych, leków przeciwgrzybiczych, antyhistaminowych, niektórych antybiotyków,
leków przy�pieszaj¹cych motorykê przewodu pokarmowego) lub w przebiegu pew-
nych zaburzeñ metabolicznych (np. hipokaliemii, hipomagnezemii, hipokalcemii).
U chorych z zespo³em wyd³u¿onego QT mog¹ wystêpowaæ zas³abniêcia lub utraty
przytomno�ci wywo³ywane emocjami, ha³asem lub wysi³kiem fizycznym. W zapisie
EKG stwierdza siê wyd³u¿enie odstêpu QTc powy¿ej 440 ms oraz zwiêkszon¹ dys-
persjê QT. Wielokszta³tny czêstoskurcz komorowy mo¿na wywo³aæ w trakcie testu
wysi³kowego. We wrodzonym zespole wyd³u¿onego QT ryzyko nag³ej �mierci u nie-
leczonych objawowych chorych wynosi nawet 20% rocznie [15, 16, 18].

Zapalenie miê�nia sercowego jest rzadk¹ przyczyn¹ nag³ego zgonu sercowego
u m³odych sportowców. Wiêkszo�æ czynników zaka�nych mo¿e powodowaæ zapale-
nie miê�nia sercowego, ale najczê�ciej jest ono wywo³ywane przez wirusy. Przyczy-
n¹ ponad 50% zachorowañ jest zaka¿enie wirusem Coxackie typu B. Zapalenie miê-
�nia sercowego mog¹ równie¿ wywo³ywaæ echowirusy, adenowirusy i wirus grypy.
Do typowych objawów zapalenia miê�nia sercowego nale¿y postêpuj¹ce upo�ledze-
nie tolerancji wysi³ku i objawy niewydolno�ci serca, takie jak: duszno�æ, kaszel, or-
topnowe oraz bóle w klatce piersiowej i ko³atania serca. Objawy te poprzedzone s¹
przebyciem infekcji wirusowej. W badaniu echokardiograficznym stwierdza siê po-
szerzenie jamy lewej komory i ró¿nego stopnia zaburzenia kurczliwo�ci. Zaburzenia
kurczliwo�ci lewej komory charakteryzuj¹ siê du¿¹ dynamik¹ w czasie i koreluj¹ ze
zmianami zespo³u ST-T w elektrokardiogramie. Nag³y zgon sercowy w mechanizmie
migotania komór mo¿e wyst¹piæ zarówno w ostrym okresie choroby, jak i w fazie zdro-
wienia. Z tego powodu zaleca siê co najmniej 6 miesiêczn¹ rekonwalescencjê przed
powrotem do czynnego uprawiania sportu [16].
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Rzadk¹ przyczyn¹ nag³ego zgonu m³odych sportowców, u których wcze�niej wy-
stêpowa³y utraty przytomno�ci, ko³atania serca lub czêstoskurcz komorowy, jest aryt-
mogenna dysplazja prawej komory charakteryzuj¹ca siê przerostem tkanki t³uszczowej
i w³óknieniem miê�nia prawej komory. Choroba sprzyja wystêpowaniu wysi³kowych
tachyarytmii komorowych. Napady czêstoskurczu komorowego s¹ wiod¹cym objawem
tego schorzenia. W zapisie EKG wykonanym w czasie rytmu zatokowego czêsto stwier-
dza siê ujemne za³amki T w odprowadzeniach V1-V3 z dodatkow¹ fal¹ epsilon, wystê-
puj¹c¹ w koñcowym fragmencie zespo³u QRS. W przebiegu czêstoskurczu komorowe-
go zespo³y QRS maj¹ morfologiê bloku lewej odnogi pêczka Hisa. Rozpoznanie ustala
siê na podstawie badania echokardiograficznego i badania rezonansu magnetycznego,
w którym widoczne s¹ nacieki t³uszczowe w miê�niu sercowym [15, 18].

Nag³y zgon sercowy u zawodników wyczynowych mo¿e równie¿ wyst¹piæ w na-
stêpstwie stosowania steroidów anabolicznych. W badaniach sekcyjnych tych osób
stwierdza siê obecno�æ przy�pieszonych zmian mia¿d¿ycowych w naczyniach wieñ-
cowych, pomimo m³odego wieku. Z nag³ym zgonem sercowym ³¹czone jest tak¿e
stosowanie narkotyków powoduj¹cych skurcz naczyñ wieñcowych [17].

U sportowców powy¿ej 35. r.¿. najczêstsz¹ przyczyn¹ nag³ych zgonów (ponad 75%)
jest choroba wieñcowa. Na nag³y zgon sercowy nara¿eni s¹ zw³aszcza zawodnicy,
u których wystêpuj¹ czynniki ryzyka chorób uk³adu sercowo-naczyniowego (nadci-
�nienie têtnicze, hypercholesterolemia, palenie papierosów, cukrzyca). Zwykle poja-
wiaj¹ siê u nich objawy prodromalne, np. d³awica piersiowa wysi³kowa [16, 17].

Wstrz¹�nienie serca powoduje zgon sercowy w wyniku têpego urazu klatki pier-
siowej w okolicy przedsercowej. Uraz jest zazwyczaj spowodowany uderzeniem przez
pi³kê lub kr¹¿ek hokejowy lub bezpo�rednim zderzeniem z nadbiegaj¹cym z przeciwka
graczem. Wstrz¹�nienie serca nie jest zwi¹zane z chorob¹ uk³adu kr¹¿enia ani ze struk-
turalnym uszkodzeniem serca. Dok³adny mechanizm zgonu nie jest znany. Uwa¿a siê,
¿e odgrywa tu rolê �cis³y zwi¹zek czasowy miêdzy uderzeniem w okolicê przedser-
cow¹ a okresem podatno�ci elektrycznej w trakcie repolaryzacji komór, co prowadzi
do �miertelnych zaburzeñ rytmu. Wstrz¹�nienie serca prze¿ywa zaledwie 10% ziden-
tyfikowanych ofiar [2, 16].

Podsumowuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e zjawisko zmian w uk³adzie kr¹¿enia zacho-
dz¹ce pod wp³ywem treningu sportowego nie jest jeszcze w pe³ni poznane. Brakuje
jednoznacznej odpowiedzi, gdzie koñcz¹ siê mo¿liwo�ci adaptacyjne serca w reakcji
na d³ugotrwa³y i regularny wysi³ek fizyczny. Utajone choroby uk³adu kr¹¿enia, nad-
mierny przerost miê�nia serca w konsekwencji treningu nios¹ ze sob¹ ryzyko powi-
k³añ, spo�ród których najpowa¿niejszym jest nag³y zgon sercowy. Z tego powodu
konieczne jest badanie sportowców przed rozpoczêciem amatorskiego lub zawodo-
wego treningu, a tak¿e w trakcie jego trwania. Dok³adny wywiad, badanie przedmio-
towe, EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test wysi³kowy
s¹ podstawowymi nieinwazyjnymi metodami oceny uk³adu kr¹¿enia. Ka¿dy sporto-
wiec wyczynowy powinien regularnie byæ poddawany tym badaniom, co pozwoli
unikn¹æ tragicznych zdarzeñ na arenach sportowych.
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