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SERCE SPORTOWCA

STRESZCZENIE

Przedstawiono odrgbnos$ci uktadu krazenia sportowcow wyczynowych. Pod wptywem treningu sporto-
wego w uktadzie sercowo-naczyniowym dochodzi do licznych zmian, niektére z nich np. zespot serca
sportowca stanowia przejaw fizjologicznej adaptacji uktadu krazenia do intensywnego wysitku fizycz-
nego, inne, chociaz stwierdzane u mtodych bezobjawowych zawodnikoéw, moga $wiadczy¢ o patologii.
Charakter zmian kardiologicznych u sportowcow wyczynowych zalezy od wieku, pici zawodnika, stazu
sportowego oraz specyfiki uprawianej dyscypliny. W wyniku treningu dochodzi do zmniejszenia aktyw-
nosci uktadu wspoétczulnego, powigkszenia jam i przerostu serca. Rodzaj wykonywanego wysitku okre-
§la charakter zmian w sercu. Cwiczenia izotoniczne powoduja ekscentryczny przerost migénia lewej
komory, ¢wiczenia izometryczne stymuluja glownie przerost koncentryczny. Zmniejszenie napigcia uktadu
wspodtczulnego, bedace wyrazem adaptacji do systematycznego treningu, znajduje swoje odzwierciedle-
nie w stwierdzanej bradykardii zatokowej, rytmach z facza przedsionkowo-komorowego lub zaburze-
niach przewodzenia przedsionkowo-komorowego i srodkomorowego. Zmiany charakterystyczne dla
zespolu serca sportowca cofaja si¢ po zaprzestaniu treningu, w przeciwienstwie do patologicznego prze-
rostu migsnia lewej komory np. w kardiomiopatii przerostowej lub nadcisnieniu tgtniczym. Ocena pro-
gresji zmian adaptacyjnych w sercu trenujacego zawodnika powinna by¢ przeprowadzana regularnie i za-
wiera¢ badanie przedmiotowe, badanie EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test
wysitkowy.

W pracy omoéwiono najczgstsze przyczyny naglej Smierci sercowej u sportowcow: kardiomiopatig prze-
rostowa, idiopatyczny przerost migénia lewej komory, anomalie t¢tnic wiencowych, zespot wydhuzone-
go QT, wstrzasnienie serca i inne.

Stowa kluczowe: zespot serca sportowca, nagte zgony sercowe u sportowcow.

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, thythms 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 cztowieka. Najistot-
niejsza rol¢ odgrywaja zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym [1]. Zmiany mor-
fologii i czynnosci serca, ktore zachodza w odpowiedzi na intensywny trening fizyczny,
okreslane sa mianem serca sportowca [2-4]. Do najwazniejszych zmian adaptacyjnych
w ukladzie krazenia naleza: zwigkszenie masy serca i jego wymiar6w oraz zmiana
regulacji uktadu wspotczulnego i przywspoétczulnego. Wszystkie te procesy zaleza od:
rodzaju wykonywanego wysitku, wieku zawodnikow, czasu trwania i intensywnosci
treningu [2-6].

Charakter wykonywanego treningu okresla rodzaj zmian w uktadzie sercowo-na-
czyniowym. Wysilki izotoniczne, dynamiczne, takie jak: biegi, kolarstwo Iub ptywa-
nie, zwigkszaja powr6t zylny i objetosciowe obciazenie serca. W konsekwencji zwigk-
sza si¢ wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory, objeto$¢ wyrzutowa i pojem-
no$¢ minutowa serca w trakcie wysitku, migsien lewej komory ulega pogrubieniu, co
powoduje normalizacje jego naprezenia. Migsien serca przerasta w sposob ekscen-
tryczny (odsrodkowy) z zachowaniem niezmienionego stosunku masy do objg¢tosci
[2, 3, 5]. Wysilki izometryczne, statyczne, np. podnoszenie ci¢zaréw, powoduja wzrost
cisnienia t¢tniczego w trakcie treningu. Zwigksza si¢ wowczas obciazenie nastgpcze
serca. W odpowiedzi na przewlekte obciazenie ciSnieniowe migsien serca przerasta
koncentrycznie. Zwigksza si¢ stosunek masy do objetosci serca [2, 3, 5, 6]. Istnieja
badania opisujace porownywalny stosunek grubosci migénia serca do wymiaru jamy
lewej komory u zawodnikéw trenujacych dyscypliny dynamiczne i statyczne, o ile nie
przyjmowali oni srodkéw anabolicznych [7, §].

Trening sportowy w wigkszosci dyscyplin obejmuje zar6wno ¢wiczenia izotonicz-
ne, jak i izometryczne. Zmiany adaptacyjne w sercu sa wigc zazwyczaj potaczeniem
przerostu ekscentrycznego i koncentrycznego [2]. U zawodniczek wyczynowych prze-
rost lewej komory pod wpltywem treningu fizycznego wystepuje bardzo rzadko. Na
stopien przerostu migsnia serca lub jego wielko$¢ wptywaja czynniki genetyczne.
Genotyp DD dla konwertazy angiotensyny predysponuje do wigkszego przyrostu masy
migsnia serca pod wplywem treningu w poréwnaniu do genotypu II [4, 5]. Fizjolo-
giczny spowodowany treningiem przerost mig¢snia serca u sportowcoéw jest rowno-
mierny, ma w wigkszosci przypadkow charakter ekscentryczny i zmniejsza si¢ po
zaprzestaniu treningu. Cechy te pozwalaja réznicowac serce sportowca z patologicz-
nym przerostem, np. w przebiegu kardiomiopatii przerostowej [1-6].
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Istotnym elementem adaptacji do wysitku fizycznego serca jest poprawa czynno-
$ci rozkurczowej lewej komory i zwigkszenie jej podatnosci [8]. W wyniku treningu
fizycznego i ekscentrycznego przerostu serca dochodzi do rozciagnigeia pierscieni
i nici $ciggnistych zastawek. Prowadzi to do czynno$ciowej niedomykalnosci zasta-
wek serca. Wraz z wydtuzeniem czasu trwania treningu wzrasta czgsto$¢ wystgpowa-
nia, czasami rowniez stopien niedomykalnos$ci zastawek. W badaniach Macchiego
1 wsp. [9] niedomykalno$¢ zastawki mitralnej wystepowata u 47%, tréjdzielnej u 35%,
a niedomykalno$¢ zastawki pnia ptucnego u 88% aktywnych sportowcow. U niewiel-
kiego odsetka badanych stwierdzono falg zwrotna aortalna. Niedomykalno$ci zasta-
wek w sercu sportowca sg mate, nieistotne hemodynamicznie i nie daja objawow kli-
nicznych [8-11]. Pod wptywem systematycznego treningu frakcja wyrzutowa oceniana
w badaniu echokardiograficznym w spoczynku zmniejsza si¢ lub nie ulega zmianie,
natomiast zwigksza si¢ rezerwa kurczliwos$ci, ktora moze by¢ wykorzystana podczas
wysitkéw maksymalnych i supramaksymalnych [1].

W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) sportowcow wyczynowych obserwuje si¢
zmiany, ktére moga sugerowa¢ obecno$¢ roznych patologii sercowych. Czgsto stwier-
dza si¢ bradykardi¢ zatokowa, czasami rytm z tacza przedsionkowo-komorowego lub
nadkomorowe wedrowanie rozrusznika, wydtuzenie czasu przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego, zaburzenia przewodnictwa w postaci bloku prawej, rzadziej lewej
odnogi peczka Hisa, cechy przerostu lewej komory, zaburzenia okresu repolaryzacji lub
obecnos¢ fali U. Zmiany te sg zwigzane ze zwigkszeniem spoczynkowego napigcia
uktadu przywspotczulnego i fizjologicznego przyrostu masy serca [3, 4, 12, 13]. Inten-
sywny trening fizyczny, przede wszystkim typu wytrzymato$ciowego, prowadzi do
znacznego zwolnienia czynnosci serca. Bradykardia zatokowa, nawet 35/min i mniej,
jest jedna z podstawowych cech elektrokardiogramu sportowca. Dotyczy ona 50-85%
zawodnikdw. Przyczyna bradykardii u sportowcow jest nadmierne napigcie nerwu bled-
nego oraz obnizenie wewngetrznej aktywnosci sympatykomimetycznej serca. U zawod-
nikéw wyczynowych czgsciej niz w populacji ogoélnej wystepuja: nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu, bloki przedsionkowo-komorowe [ i II stopnia typu Mobitz 1 1 Mobitz 2 oraz
rytmy z tacza przedsionkowo-komorowego. Sporadycznie moze wystepowaé rowniez
blok A-V III stopnia. Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego u spor-
towcow ustepuja w wyniku dziatan zwigkszajacych aktywno$¢ wspotczulna, np. w czasie
wysitku fizycznego. W trakcie wieloletniej obserwacji zawodnikow z zaburzeniami prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego nie stwierdzano progresji bloku A-V. Po za-
przestaniu treningu fizycznego zaburzenia przewodzenia ustepuja [2, 4, 6, 13, 14].

Zmiany okresu repolaryzacji obserwowane w EKG u sportowcow wyczynowych
moga sugerowaé patologie osierdzia lub niedokrwienie migsnia sercowego. Wyr6z-
nia si¢ cztery postacie morfologiczne tych zmian:

— uniesienie odcinka ST o 0,5 mm lub wigcej, czgsto wklgste, z obecnoscia wyso-
kich, ostro zakonczonych zatamkow T w odprowadzeniach przedsercowych,

— tzw. mlodzienczy typ zaburzen repolaryzacji, tzn. dwufazowe zatamki T, z ujem-
na faza koncowa w odprowadzeniach V1-V4,
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— obecno$¢ symetrycznych, ujemnych zatamkow T, niejednokrotnie z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych znad $ciany bocznej,
— obnizenie odcinka ST horyzontalne lub skosne ku gorze z zatamkami T, ktére moga

by¢ dodatnie, ptaskie lub dwufazowe [2, 3, 9,13].

Najczgsciej spotykane zmiany odcinka ST i zatamka T u sportowcow maja cha-
rakter zespolu przedwczesnej repolaryzacji. Za przyczyng tego zjawiska uwaza si¢
niejednolita repolaryzacj¢ mig§nia komor. Zwigkszona czgstos¢ wystgpowania zespotu
przedwczesnej repolaryzacji u sportowcow wyczynowych wiaze si¢ ze zmniejszeniem
spoczynkowej aktywnosci wspotczulnej w wyniku treningu. Duzo rzadziej niz unie-
sienie odcinka ST, obserwuje si¢ w spoczynkowym EKG sportowcow obnizenie od-
cinka ST. Zaburzenia okresu repolaryzacji w EKG sportowcodw ustgpuja pod wply-
wem wysitku fizycznego lub po podaniu izoproterenolu. Wskazuje to na ich czynno-
sciowy charakter. Normalizacja uniesienia odcinka ST w czasie wysitku nie wyklu-
cza jednak patologii serca. Moze do niej dochodzi¢ rowniez w kardiomiopatii prze-
rostowej [2, 4, 6, 9].

Zatamki T u wytrenowanych zawodnikéw moga by¢ wysokie, szpiczaste lub ujem-
ne. Zwigkszona amplituda zalamkoéw T stanowi odzwierciedlenie zaburzen repolary-
zacji w sercu sportowca. Amplituda zatamkow T w odprowadzeniach przedsercowych
zwigksza si¢ wraz z postgpem treningu, podobnie jak uniesienie odcinka ST.W bada-
niu EKG zawodnikéw obserwuje sig niekiedy ujemne zatamki T w odprowadzeniach
przedsercowych i/lub konczynowych. Odwrdcenie zatamkéw T moze wynikac z r6z-
nic czasu trwania potencjatu czynno$ciowego poszczegolnych komoérek migsnia ser-
cowego. Zwigkszenie aktywnos$ci wspolczulnej np. w trakcie maksymalnego wysit-
ku prowadzi do normalizacji zatamkow T. Obok ujemnych zatamkow T w EKG spor-
towcow moga takze pojawiaé si¢ zatamki T dwufazowe, ujemne w czeséci koncowe;j
w odprowadzeniach V3-V5 [2, 6].

Zwigkszenie woltazu zespolow QRS, zwiazane ze zwigkszona masa serca, wyste-
puje u 80% dobrze wytrenowanych zawodnikéw. Powinno by¢ ono traktowane jako
odmiana normy u sportowcow miodych i bezobjawowych, bez nadci$nienia tgtnicze-
go 1 odchylen w badaniu przedmiotowym. U sportowcow uprawiajacych dyscypliny
dynamiczne woltaz zespolow komorowych jest wigkszy, niz u zawodnikow trenuja-
cych dyscypliny statyczne. Zmiany w EKG u zawodnikdéw ustepuja po zaprzestaniu
regularnych ¢wiczen, gdy migsien serca powraca do poprzednich, mniejszych wymia-
row. Niektore zmiany w EKG sportowcoéw sa wyraznie nieprawidtowe i wymagaja
wykluczenia organicznej choroby serca [2-5, 12].

Wysitek zwiazany z treningiem wywotuje u niektorych zawodnikow komorowe
zaburzenia rytmu serca. Zmiany regulacji wegetatywnej uktadu krazenia spowodo-
wane treningiem sportowym stanowia substrat czynno$ciowy dla zaburzen rytmu serca
u zawodnikow. Jednym z wyktadnikoéw tych zmian jest wydtuzenie czasu odstgpu QT
elektrokardiogramu. Wprawdzie nie wykazano korelacji migdzy stopniem wydtuze-
nia odstepu QT a nasileniem arytmii komorowej u sportowcow, to jednak zaleznos¢
taka jest znana w innych stanach klinicznych. Wiele wskazuje, ze zmiany w mig$niu
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serca zwigzane z przerostem, zaburzeniami jonowymi i efektem stosowania prepara-
tow anabolicznych moga prowadzi¢ do okresowej niestabilnosci elektrycznej, szcze-
gblnie w czasie wysitku fizycznego i napigcia emocjonalnego, majacych miejsce
podczas zawodow sportowych. Generowane wowczas zaburzenia rytmu, zwlaszcza
czestoskurcz komorowy, moga stwarza¢ powazne zagrozenie dla zycia [3, 14]. Zabu-
rzenia rytmu serca obok wad rozwojowych czy kardiomiopatii przerostowej sa gtow-
na przyczyna nagtej $mierci u sportowcow wyczynowych. Takze niedokrwienie prze-
rostego migsnia w nastgpstwie hipotonii wysitkowej moze by¢ przyczyna naglego
zgonu [14, 15].

Nagly zgon sercowy u sportowcow definiowany jako nie zwigzane z urazem, nie-
oczekiwane zatrzymanie czynnos$ci serca, ktore nastepuje w ciagu 6 godzin od wysit-
ku, u osoby dotychczas zdrowej. Zgon ma zazwyczaj miejsce w czasie wysitku lub
wkrotce po zakonczeniu treningu lub zawodow. Sugeruje to, ze czynnikiem wywotu-
jacym $mier¢ zawodnika jest intensywny wysitek fizyczny. Jako jedna z przyczyn
naglego zgonu sercowego u sportowcoéw wyczynowych wymienia si¢ rowniez zatrzy-
manie akcji serca w wyniku tepego urazu klatki piersiowej u osoby bez pierwotne;j
choroby uktadu krazenia, tzw. wstrza$nienie serca. Nagle zgony sercowe wsrod mto-
dych sportowcow zdarzaja si¢ rzadko. Ryzyko wystapienia zgonu u sportowcow waha
si¢ pomigdzy 1/100 tys. a 1/300 tys. rocznie. Czgstos¢ nagltych $§mierci sercowych
u sportowcow rosnie wraz z wiekiem i prawdopodobienstwem wystepienia choroby
wiencowej. Nagly zgon sercowy zdarza si¢ ok. 5-krotnie czgéciej u megzczyzn niz
u kobiet. Wigkszo$¢ zgonow sercowych mtodych osob jest nastepstwem wrodzonych,
nie wykrytych wczesniej, wad uktadu krazenia. We wszystkich przypadkach przyczyna
naglego zgonu sercowego jest wystapienie niestabilnosci elektrycznej, ktoéra prowa-
dzi do $miertelnej arytmii [16, 17]. Najczegstszymi przyczynami nagtych zgonow
u sportowcoéw sa: kardiomiopatia przerostowa, idiopatyczny przerost lewej komory
i wrodzone anomalie tgtnic wiencowych, a mniej czgstymi: peknigeie tetniaka aorty,
zapalenie mig$nia sercowego, kardiomiopatia rozstrzeniowa, arytmogenna dysplaza-
ja prawej komory, stenoza aorty i $rodmig$niowy przebieg gatezi przedniej zstepuja-
cej lewej tetnicy wiencowej. Do rzadszych przyczyn naleza: zaburzenia rytmu w prze-
biegu zespotu Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW), zesp6t wydtuzonego QT, wstrza-
$nienie serca, spozycie narkotykow [16].

Kardiomiopatia przerostowa jest gtdéwna przyczyna zgonu u mtodych sportowcow
przed 35. r.z. Odpowiada ona za 33-48% naglych zgonéw w tej populacji. Na kolej-
nych miejscach wsrod przyczyn naglych zgondéw zawodnikow wymienia sig: samo-
istny przerost lewej komory serca (18%), wrodzone nieprawidtowosci naczyn wien-
cowych (14%), chorobe niedokrwiennag serca (10%) i peknigcie tgtniaka aorty (7%).
Do rzadkich przyczyn nagtych zgondéw u sportowcoéw wyczynowych naleza: zapale-
nie migsnia sercowego i arytmogenna dysplazja prawej komory [16-18].

Kardiomiopatia przerostowa jest choroba uwarunkowana genetycznie. W 70%
przypadkow jest dziedziczona w sposob autosomalny dominujacy. Defekt dotyczy
gendw kodujacych biatka sarkomeréw migsnia sercowego. Kardiomiopatia przero-
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stowa wystepuje z czestoscia 1:500 urodzen. Charakteryzuje si¢ zwigkszona grubo-
$cig migs$nia sercowego oraz zwigkszong masa serca. Najczescie] wystepuje asyme-
tryczny przerost lewej komory, obejmujacy zwykle przegrod¢ migdzykomorowa.
W badaniu histologicznym serca stwierdza si¢ beztadny uktad komoérek migsniowych
(disarray). U ok. 1/3 chorych wystepuje Srod$cienny przebieg tetnic wiencowych.
Uwaza sig, ze jest to czynnik ryzyka naglego zgonu [16, 19]. Do typowych objawow
kardiomiopatii przerostowej nalezy: dusznos¢ wysitkowa, bole w klatce piersiowej,
utraty przytomnosci, omdlenia, mroczki przed oczami, zawroty gtowy i kotatania
serca. U wigkszos$ci sportowcow z kardiomiopatia przerostowa przebieg choroby
jest bezobjawowy az do momentu naglego zgonu. W elektrokardiogramie najcze-
$ciej spotykanymi odchyleniami od normy sa cechy przerostu lewej komory, lewo-
gram patologiczny oraz gigbokie i szerokie zatamki Q lub zespoly QS przewaznie
w odprowadzeniach znad $ciany przedniej i bocznej. Zatamkom Q towarzysza zwy-
kle prawidtowe lub wysokie zatamki T. Kardiomiopati¢ przerostowa mozna podej-
rzewac u sportowca, u ktorego w badaniu fizykalnym wystgpuje szorstki szmer
skurczowy. Szmer ten nasila si¢ w trakcie zabiegdw zmniejszajacych powr6t zylny,
np. podczas proby Valsalvy lub zwigkszajacych kurczliwo$é migénia. Podstawa
rozpoznania kardiomiopatii przerostowej jest badanie echokardiograficzne [19].
Asymetryczny przerost migénia serca, brak ustgpowania przerostu po zaprzestaniu
regularnych ¢wiczen fizycznych, koncowo-rozkurczowy wymiar lewej komory
mniejszy niz 45 mm, powigkszenie lewego przedsionka, nieprawidtowy zapis EKG,
zaburzenie napelniania lewej komory i dodatni wywiad rodzinny przemawiaja za
rozpoznaniem kardiomiopatii przerostowej. Natomiast wymiar koncowo-rozkurczo-
wy lewej komory ponad 55 mm i zmniejszenie grubosci $cian serca po zaprzesta-
niu treningdbw wskazuja na serce sportowca [16]. W kardiomiopatii przerostowe;j
nagle zgony wystepuja najczesciej w czasie wysitku fizycznego. Sa one spowodo-
wane komorowymi zaburzeniami rytmu serca, zwlaszcza u 0sob, u ktérych komo-
rowe zaburzenia rytmu wystepowaly przed $miercia. Niedokrwienie migénia ser-
cowego wywotane przez wysitek fizyczny moze by¢ rowniez odpowiedzialne za
nagly zgon w kardiomiopatii przerostowej. Czgstos¢ wystepowania kardiomiopatii
przerostowej wsrod mtodych sportowcoéw jest mala, ale jej rozpoznanie jest wska-
zaniem do zakonczenia kariery zawodniczej [17, 19]. Sportowcy z obciazajacym
wywiadem rodzinnym w kierunku kardiomiopatii przerostowej powinni mie¢ co 12-
-18 miesigcy powtarzane badanie echokardiograficzne az do ukonczenia 18. r.z.,
poniewaz choroba moze ujawni¢ si¢ dopiero po osiagnigciu dojrzatosci fizycznej
i zakonczeniu wzrostu [16]. Idiopatyczny przerost lewej komory serca jest odmiana
kardiomiopatii przerostowej. U pacjentow stwierdza si¢ koncentryczny przerost mig-
$nia lewej komory, ktory przekracza fizjologiczne granice przerostu w sercu sportowca
oraz prawidtowa budowe histologiczna myocardium. Choroba nie jest uwarunkowa-
na genetycznie [16, 18].

Druga pod wzgledem czgstosci wystgpowania przyczyna nagtych zgondéw u mto-
dych sportowcdw ponizej 35. r.z. sa wrodzone anomalie tetnic wiencowych. W przy-
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padku anomalii tgtnic wiencowych do zgonu dochodzi zawsze w trakcie wysitku fi-
zycznego. Nieprawidlowosci tetnic wiencowych moga powodowac nagty zgon u za-
wodnikow wyczynowych. Odejscie lewej tetnicy wiencowej z prawej zatoki Valsa-
lvy jest najczgstsza anomalig tetnic wiencowych i moze prowadzi¢ do nagtej $mierci
sercowej. Objawami prodromalnymi tego schorzenia sa zardbwno utraty przytomno-
sci, jak i dtawica piersiowa. Wystapienie takich objawdéw u mlodego sportowca sta-
nowi wskazanie do przeprowadzenia rozszerzonej diagnostyki [6, 16, 18].

Peknigcie tetniaka aorty jest rzadka przyczyna naglego zgonu sercowego wsrdd
sportowcoOw. Potowa przypadkoéw zdarza sig¢ u zawodnikéw z zespotem Marfana,
dziedziczonym w sposob autosomalny, dominujacy — uktadowej chorobie tkanki tacz-
nej, ktora wystepuje 1:10 000 urodzen. Defekt dotyczy genu kodujacego biatko struk-
turalne fibryling i prowadzi do ostabienia §ciany aorty. Rozpoznanie zespotu Marfa-
na opiera si¢ na wystgpowaniu dwoch lub wigcej klasycznych objawoéw klinicznych
w obregbie oczu, uktadu migsniowo-szkieletowego i sercowo-naczyniowego. W ba-
daniu fizykalnym chorego stwierdza si¢ wysoka sylwetke z rozpigtoscia ramion prze-
kraczajaca dtugosc ciala, arachnodaktylig, gotyckie podniebienie, skoliozg, deformacje
przedniej $ciany klatki piersiowej oraz nadmierna ruchomos$¢ stawoéw z samoistnymi
zwichnigciami. W badaniu okulistycznym wystegpuje krotkowzrocznos¢ i podwich-
nigcia soczewki. W badaniu echokardiograficznym stwierdza si¢ poszerzenie opusz-
ki aorty lub/i wypadanie ptatka zastawki dwudzielnej [6, 16, 18].

Stenoza aorty u mtodych sportowcoéw ma najczesciej charakter wrodzony, np.
u chorych z dwuptatkowa zastawka aorty. Schorzenie to moze stanowi¢ przyczyng na-
glej $mierci sercowej u zawodnikow wyczynowych. W badaniu fizykalnym stwier-
dza si¢ skurczowy szmer wyrzutowy lub klik wczesnoskurczowy. Szmer stenozy aor-
ty w odroznieniu od szmeru skurczowego w kardiomiopatii przerostowej cichnie
w trakcie manewrow zmniejszajacych powrot zylny. Podstawa rozpoznania zweze-
nia lewego ujscia tetniczego jest badanie echokardiograficzne [16].

Cechami elektrokardiograficznymi mogacymi zwiastowa¢ nagly zgon sa: obnize-
nie odcinka ST horyzontalne Iub skosne ku dotowi, cechy przerostu lewej komory
z obnizeniem odcinka ST, odwrdceniem zatamka T, bez normalizacji podczas wysit-
ku, utrzymujacy si¢ w czasie wysitku blok przedsionkowo-komorowy II i III stopnia,
ztozona arytmia komorowa, znaczny wzrost amplitudy zespotow QRS, wydatne za-
tamki Q 1 glebokie, ujemne zatamki T (dwa ostatnie objawy moga sugerowac kardio-
miopati¢ przerostowa) [16].

Zespot WPW jest kolejna choroba usposabiajaca do naglej $mierci sercowej u spor-
towcow. Ocenia sig, ze zespot WPW wystepuje u ok. 0,1-0,2% ogolnej populacji.
U zawodnikdéw moga wystgpowac kotatania serca, zawroty glowy i omdlenia. Pod-
stawa rozpoznania jest badanie EKG. W elektrokardiogramie w czasie rytmu zatoko-
wego mozna stwierdzi¢ skrocenie odstgpu PQ < 120 ms oraz poszerzenie zespotdw
QRS z powolnym narastaniem poczatkowej fazy zespotu komorowego tzw. fali del-
ta. Ryzyko naglego zgonu w zespole WPW szacuje si¢ na 1/1000 chorych na rok. Wy-
zsze ryzyko wystepuje u chorych z mnogimi drogami dodatkowymi o przegrodowe;j
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lokalizacji oraz w przypadku krétkiego okresu refrakcji drogi dodatkowej. Nagle zgony
sercowe w zespole WPW moga by¢ wynikiem migotania przedsionkow z szybkim
przewodzeniem przedsionkowo-komorowym dodatkowa droga przewodzenia. U 0s6b
z krotkim czasem refrakcji dodatkowego szlaku migotanie przedsionkdéw przebiega
ze znaczng tachyarytmig (250-350/min), co moze prowadzi¢ do migotania komor.
Badanie elektrofizjologiczne pozwala oceni¢ zagrozenie naglym zgonem sercowym
u osoby z zespotem WPW. Niekiedy wystarczajaca jest diagnostyczna stymulacja
przezprzetykowa. Przyjmuje si¢, ze do grupy zagrozonej naglym zgonem sercowym
nalezg osoby z minimalnym odst¢gpem pomigdzy kolejnymi zespotami QRS, z cecha-
mi preekscytacji podczas migotania przedsionkow, lub okresem refrakcji drogi do-
datkowej < 250 ms [14-16].

W zespole wydtuzonego QT do nagtego zgonu sercowego dochodzi na skutek
wystapienia wieloksztattnego czgstoskurczu komorowego (forsade de pointes). Wro-
dzony zespot wydtuzonego QT jest uwarunkowany genetycznie. Wykryto wiele mu-
tacji genowych odpowiedzialnych za jego wystgpowanie. Prowadzg one do zaburzen
czynnos$ci kanatéw sodowych lub potasowych w komorkach migsnia sercowego. Do
wydtuzenia odstgpu QT moze dochodzi¢ rowniez w wyniku stosowania niektorych
lekow (np. przeciwarytmicznych z grupy IA i I11, tréjpierscieniowych lekow antyde-
presyjnych, lekow przeciwgrzybiczych, antyhistaminowych, niektorych antybiotykow,
lekow przyspieszajacych motoryke przewodu pokarmowego) lub w przebiegu pew-
nych zaburzen metabolicznych (np. hipokaliemii, hipomagnezemii, hipokalcemii).
U chorych z zespotem wydtuzonego QT moga wystepowac zastabnigcia lub utraty
przytomnosci wywolywane emocjami, hatasem lub wysitkiem fizycznym. W zapisie
EKG stwierdza si¢ wydtuzenie odstepu QTc powyzej 440 ms oraz zwigkszona dys-
persje QT. Wieloksztattny czgstoskurcz komorowy mozna wywota¢ w trakcie testu
wysitkowego. We wrodzonym zespole wydtuzonego QT ryzyko naglej Smierci u nie-
leczonych objawowych chorych wynosi nawet 20% rocznie [15, 16, 18].

Zapalenie migs$nia sercowego jest rzadka przyczyna nagltego zgonu sercowego
u mtodych sportowcow. Wigkszos¢ czynnikow zakaznych moze powodowac zapale-
nie migsnia sercowego, ale najczescie] jest ono wywotywane przez wirusy. Przyczy-
ng ponad 50% zachorowan jest zakazenie wirusem Coxackie typu B. Zapalenie mig-
$nia sercowego moga rowniez wywotywaé echowirusy, adenowirusy i wirus grypy.
Do typowych objawow zapalenia mig$nia sercowego nalezy postepujace uposledze-
nie tolerancji wysitku i objawy niewydolnosci serca, takie jak: duszno$¢, kaszel, or-
topnowe oraz bdle w klatce piersiowej i kolatania serca. Objawy te poprzedzone sa
przebyciem infekcji wirusowej. W badaniu echokardiograficznym stwierdza si¢ po-
szerzenie jamy lewej komory i r6znego stopnia zaburzenia kurczliwo$ci. Zaburzenia
kurczliwosci lewej komory charakteryzuja si¢ duza dynamika w czasie i koreluja ze
zmianami zespotu ST-T w elektrokardiogramie. Nagly zgon sercowy w mechanizmie
migotania komor moze wystapi¢ zar6wno w ostrym okresie choroby, jak i w fazie zdro-
wienia. Z tego powodu zaleca si¢ co najmniej 6 miesigczna rekonwalescencje przed
powrotem do czynnego uprawiania sportu [16].
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Rzadka przyczyna naglego zgonu mtodych sportowcow, u ktorych wezesniej wy-
stegpowaty utraty przytomnosci, kotatania serca lub czgstoskurcz komorowy, jest aryt-
mogenna dysplazja prawej komory charakteryzujaca si¢ przerostem tkanki ttuszczowe;j
1 widknieniem mig$nia prawej komory. Choroba sprzyja wystgpowaniu wysitkowych
tachyarytmii komorowych. Napady czg¢stoskurczu komorowego sa wiodacym objawem
tego schorzenia. W zapisie EKG wykonanym w czasie rytmu zatokowego czg¢sto stwier-
dza si¢ ujemne zatamki T w odprowadzeniach V1-V3 z dodatkowa fala epsilon, wystg-
pujaca w koncowym fragmencie zespotu QRS. W przebiegu czgstoskurczu komorowe-
go zespoty QRS maja morfologig bloku lewej odnogi peczka Hisa. Rozpoznanie ustala
si¢ na podstawie badania echokardiograficznego i badania rezonansu magnetycznego,
w ktorym widoczne sa nacieki thuszczowe w migéniu sercowym [15, 18].

Nagly zgon sercowy u zawodnikow wyczynowych moze réwniez wystapi¢ w na-
stgpstwie stosowania steroidow anabolicznych. W badaniach sekcyjnych tych oséb
stwierdza si¢ obecnos$¢ przyspieszonych zmian miazdzycowych w naczyniach wien-
cowych, pomimo miodego wieku. Z naglym zgonem sercowym taczone jest takze
stosowanie narkotykow powodujacych skurcz naczyn wiencowych [17].

U sportowcow powyzej 35. 1.z. najczestsza przyczyna naglych zgondéw (ponad 75%)
jest choroba wiencowa. Na nagly zgon sercowy narazeni sa zwlaszcza zawodnicy,
u ktorych wystepuja czynniki ryzyka chorob uktadu sercowo-naczyniowego (nadci-
$nienie tetnicze, hypercholesterolemia, palenie papierosow, cukrzyca). Zwykle poja-
wiaja si¢ u nich objawy prodromalne, np. dtawica piersiowa wysitkowa [16, 17].

Wstrzasnienie serca powoduje zgon sercowy w wyniku tepego urazu klatki pier-
siowej w okolicy przedsercowej. Uraz jest zazwyczaj spowodowany uderzeniem przez
pitke Iub krazek hokejowy Iub bezposrednim zderzeniem z nadbiegajacym z przeciwka
graczem. Wstrzasnienie serca nie jest zwiazane z choroba uktadu krazenia ani ze struk-
turalnym uszkodzeniem serca. Doktadny mechanizm zgonu nie jest znany. Uwaza sig,
ze odgrywa tu role Scisty zwiazek czasowy migdzy uderzeniem w okolicg przedser-
cowa a okresem podatnosci elektrycznej w trakcie repolaryzacji komor, co prowadzi
do $miertelnych zaburzen rytmu. Wstrzasnienie serca przezywa zaledwie 10% ziden-
tyfikowanych ofiar [2, 16].

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze zjawisko zmian w uktadzie krazenia zacho-
dzace pod wpltywem treningu sportowego nie jest jeszcze w petni poznane. Brakuje
jednoznacznej odpowiedzi, gdzie koncza si¢ mozliwosci adaptacyjne serca w reakcji
na dlugotrwaly i regularny wysitek fizyczny. Utajone choroby uktadu krazenia, nad-
mierny przerost migsnia serca w konsekwencji treningu niosa ze soba ryzyko powi-
ktan, sposrod ktorych najpowazniejszym jest nagly zgon sercowy. Z tego powodu
konieczne jest badanie sportowcoéw przed rozpoczgciem amatorskiego lub zawodo-
wego treningu, a takze w trakcie jego trwania. Doktadny wywiad, badanie przedmio-
towe, EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test wysitkowy
sa podstawowymi nieinwazyjnymi metodami oceny uktadu krazenia. Kazdy sporto-
wiec wyczynowy powinien regularnie by¢ poddawany tym badaniom, co pozwoli
unikna¢ tragicznych zdarzen na arenach sportowych.
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