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Souhrn

N&hla smrt v souvislosti se sportem je relativné vzacna, avsak nikoli vyjimeéna. Dochézi k ni pfi vrcholovém i rekreac-
nim sportu. Jeji pficinou je obvykle strukturdini srdecni onemocnéni, méné Casto geneticky podminéna porucha
iontového kanalu vedouci k nékterym typickym, vétsinou familiarné vazanym nemocem. VySetrovaci metody spor-
tovel maji byt proto zaméfeny na mozné pfiznaky téchto onemocnéni a v pripadé potvrzeni dané choroby pak maji
lékafi prislusnym zplsobem doporucit vhodné omezeni ve sportovni aktivité. V posledni dobé se mezi pficinami
Umrti na stadionech objevuje také srdecni komoce, které |ze zabranit pfiméfenymi ochrannymi pomutckami.
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Summary

Sudden death and sport. Sudden death during sporting activity is a relatively rare, but not exceptional pheno-
menon. Cases of sudden death have been recorded in both top and recreational sporting activities. Usually, it is
caused by a structural heart disease, less often by a genetically determined disorder of the ion channel responsi-
ble for some of the typical, mostly hereditary diseases. Examination methods used in athletes should therefore be
focused on the likely symptoms of such diseases, and once the diagnosis is confirmed, adequate restriction in the
sporting activity should be recommended. Commotio cordis has recently occurred among the causes of death in
sports stadiums, which can be prevented by protection pads.

Keywords

sport — death in sport — ventricular extrasystolia — ventricular tachycardia — ventricular flutter and ventricular
fibrillation — QT syndrome — short QT syndrome - Brugada syndrome — catecholaminergic polymorphic ventricu-
lar tachycardia — AVRC — Marfan syndrome — myocarditis — hypertrophic cardiomyopathy — valvular defects - co-
ronary artery disease

Uvod

Smrt pfi sportu je vzdy Sokujici uddlosti. Od ne-
paméti se vefilo, Ze sport zuslechtuje télo i mysl.
Sportovci byli vzdy povazovani za vzor krasy téla
i ducha a sou¢asné nezmérné pile, dusevnii fy-
zické sily a moralnich kvalit. Smrti takového ob-
divovaného a viemi hyckaného idolu pfi
sportovni ¢innosti, kterda méla jeho pevné zdravi
dale upevnovat, se vzdy citime otfeseni. A kla-
deme si otazku: Jak se to mohlo stat? Kde se
stala chyba, Ze ¢lovek, ktery do té doby pozZival
tolika pozornosti a péce, mohl byt nemocen,
aniz se to zjistilo, a on z toho divodu mohl do-
konce zemfFit?

Umrti pfi vrcholovém sportu nejsou nastésti
tak Casta. Vryji se do paméti, jsou predmétem
dohadll a spekulaci, ale nedochazi k nim denné.
Pri sportu ovSem neumiraji jen vrcholovi spor-
tovci. K nghlé smrti dochazi i v zavodnim sportu
tu. Nelze napfiklad nevzpomenout na pfipad
z posledni doby, na mrti naSeho zpévéka Karla
Zicha.

Jak Casté je tedy skute¢né amrti pfi sportu
Ci bezprostfedné po ukonc&eni sportovni ¢innos-
ti? Prvni studie zabyvajici se touto tematikou
byla studie Thompsona zr. 1982, kterd hodno-
tila incidenci umrti pfi joggingu ve staté Rhode

Island v obdobilet 1975 a 1980. Téchto pfipad
bylo celkem 12 a z toho byla v 11 pfipadech
byla pficinou umrti ischemicka choroba srdecni.
Autofi na zakladé predchoziho telefonického
prizkumu tykajiciho se prevalence joggingu
odhadli, ze vyskyt Umrti 30-64letych muzd,
ktefi chodi béhat, ¢ini 1 pfipad na 7620 bézcd,
neboli, podle tehdejsich zvyklosti béZcl ve staté
Rhode Island, 1 umrtina 396 000 hodin béhu
[1]. Uvahy nad touto studii nas ale nutné musi
vést k zaveru, zZe jina situace je pfi rekreacnim
sportovani, které se tyka prakticky vsech véko-
vych kategorii, a jind pfi soutéznim, ¢i dokonce
pfi vrcholovém sportu. Prvni detailnéjsi studie
analyzujici vyskyt nahlého Umrti pfi z&vodnim
sportu byla pravdépodobné studie Maronova
zroku 1998, ktera Cerpala z Udaji o povinném
pojisténi pro pfipad vaznych poranéni ¢i umrti
vSech studentl Ucastnicich se zavodnich klani
mezi Skolami ve staté Minnesota. V obdobi Skol-
nich rokl 1985/86 az 1996/97 byla frek-
vence nahlého umrti 1 pfipad na 217 400
akademickych sportovcd rocné [2]. V obdobné
studii Van Camp analyzoval (daje z let
1983-1993 z Narodniho centra pro vyzkum
zévaznych sportovni zranéni. Mezi stfe-
doskolskymi a vysokoskolskymi sportovci do-
Slo za toto obdobi k 160 Umrtim pfi sportu.
Z tohoto poctu bylo 146 muzd a 14 Zen. Odha-
dovany rozdil v umrtnosti muz(i a Zen pfi stredo-
Skolském a vysokoSkolském zévodnim sportu
byl statisticky vyznamny (7,47 versus 1,33 Zen
na milion sportovcl roéné, p < 0,0001) [3].

Z Evropy pochazi prace Corradova z roku
2003. Tato prace vychazi z prospektivniho sle-
dovani vsech nahlych amrti do véku 35 rokd
v oblasti Veneto v Italii mezi roky 1979-1999.
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Tato oblast s hlavnim méstem Benatky ma cca
4,4 milion obyvatel, populace je stabilni a ho-
mogenni (zdaleka pfevazuje bilé obyvatelstvo).
Celkové bylo za toto obdobi zaznamenano 51
pfipadl nahlého umrti zavodnich sportovcl ve
véku 12-35 rokd. Podle poctu registrovanych
sportovct vychazi frekvence nahlého damrti
u muzl na 2,6 pfipadd na 100 000 sportovcl
za rok, mezi zenami 0,9 pfipadd na 100 000
z&vodnich sportovkyn rocné [4].

Jaka je pficina amrti pfi zavodnim sportu?
Prvni detailnéjSi analyza pochézi opét od Marona
a byla publikovana v roce 1996. Autor shro-
mazdil 168 pfipadd nahlého umrti u zavodnich
sportovcd, u kterych byl k dispozici pitevni nélez
a negativni toxikologie na pfitomnost drog. Zjis-
til, Ze nejcastéjsim pitevnim nalezem byla hyper-
troficka kardiomyopatie. Tato choroba byla
mnohem €astejsi pricinou Umrti u sportoved cerné
pleti nez u bélochd. Pokud vybral jen atlety Cerné
a bilé pleti (vynechal asiaty a dalSi rasy s mensim
zastoupenim), byla na prvnim misté mezi prici-
nami umrti naddle hypertrofické kardiomyopatie,
atojak u bilych, tak u ¢ernych zavodnikd (graf 1).
Pozoruhodné je, Ze ze 130 sportovcd, ktefi pod-
stoupili néjake Iékarské vySetteni, byla spravna
diagnéza pfed umrtim stanovena jen u 8 z nich
[6]. Jiz citovana Corradova prace zabyvajici se
nahlym dmrtim v oblasti Veneto zjistila zcela jiné
rozlozeni priciny nahlého Uumrti. Mezi pficinami
zdaleka prfevaZovaly pficiny kardiovaskularni
(94 %). Oblast Veneta je zndma relativné vy-
sokym vyskytem arytmogenni kardiomyopatie
(dysplazie) pravé komory (ARVC), neni proto
divu, Ze se to odrazilo i ve vysledcich této studie
(graf 2) [4].

V posledni dobé se stale ¢astéji hovofi jesté
o dalsf pfic¢iné nahlého Umrti pfi sportu — o sr-
decni komoci (commotio cordis). Nejlépe situaci
popisuje kazuistika z r. 2005, kdy byl 22lety
hrac lacrossu pfi zapasu zasazen mickem do
hrudniku. Hra¢ upadl, ztratil védomi a trenér
spolu s lékafem, ktefi pfibéhli vzapéti, konstato-
vali obéhovou zéstavu. Neprodlené byla zahéjena
resuscitace. Na hristi byl instalovan automaticky
externi defibrilator, ktery potvrdil fibrilaci komor.
Arytmie byla promptné zruSena vybojem, coz
probéhlo podle pfitomnych svédkd do 2 minut
od ztraty védomi. Po aplikaci vyboje nasledovala
nejprve epizoda asystolie, poté nasledoval po-
maly idioventrikularni rytmus. V resuscitaci se
pokracovalo. V mistni nemocnici byly RTG-vy-
Setrenim vylouceny traumatické zmény hrudniho
skeletu, echo prokéazalo normalni morfologii sr-
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Graf 1. Priciny nahlé smrti Marona.
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HKMP - hypertroficka kardiomyopatie, RIA - ramus interventricularis anterior, ARVC - arytmogenni kar-
diomyopatie pravé komory, ao - aortalni

decni. Pfes komplexni snahu postizeny sportovec
zemfrel [6]. Podle prehledu z roku 2002, kde
byla provedena analyza 128 pfipadd srdecni
komoce, je mortalita postizenych velmi vysoka
— prezilo jen 16 % z nich. Zavér tohoto prehledu
ale neni tak pesimisticky jako uvedena kazuisti-
ka. Briskné zahajena kardiopulmonalni resusci-
tace a defibrilace je spojena se zésadné lepsi
vyhlidkou na preziti. Nicméné zakladnim preven-
tivnim opatfenim je pouzivani ochrannych hrud-
nich stitl pfi sportech, kde hrozi zdsah malym
rychle leticim mickem ¢ pukem [7]. Ve snaze
prispét k objasnéni incidence srde¢ni komoce,
jeji patofyziologie a mozné prevence byl v USA
v roce 1996 zalozZen registr pfipadd komoce
srdce. Tento registr podle publikace z kvétna

2006 obsahuje nyni 170 pfipadd [8]. Patofy-
ziologie tohoto fenoménu neni dosud zcela ob-
jasnéna, i kdyz probiha intenzivni vyzkum.
V patofyziologickych Uvahach je zasadné treba
odlisit komoci srdce od kontuze srdce, pfi které
se jedna o mechanické poskozeni srdecnich
tkani. Pfi komoci srdecni vznika bezprostfedné
po Uderu na hrudni sténu fibrilace komor. Z expe-
rimentu na zvifeti plyne, ze dilezité je Casovani
Uderu. Fibrilace komor je indukovéana nejsnaze,
pokud tder pfijde cca 10-30 ms pred vrcholem
viny T. V experimentu na praseti byla prahovou
rychlosti basebalového mi¢ku pro vznik fibrilace
komor rychlost 26-30 mil za hodinu (cca
40-50 km/hod), vrcholu doséhla indukovatel-
nost kolem rychlosti 40 mil za hodinu (cca
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Graf 2. PFi¢iny nahlého Gimrti u zavodnich sportovcu v kraji Veneto.

ARVC - arytmogenni kardiomyopatie pravé komory, ICHS - ischemicka choroba srdec¢ni, HKMP - hyper-
troficka kardiomyopatie, DKMP - dilata¢ni kardiomyopatie, LQOTS - syndrom dlouhého QT
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64 km/hod) a pfi rychlosti 50 mil/hod (cca
80 km/hod) rychle klesala. Na patofyziologii se
ziejmé vyrazné podili zvySeni krevniho tlaku
v levé komorte. PFi pfimém méfeni tlaku byla
indukovatelnost nejvyssi pfi vrcholovych tlacich
250-450 mm Hg. Vzestupem tlaku je zfejmé
aktivovan K*,p kandl citlivy na mechanické na-
péti. Blokada kanalu glibenklamidem indukova-
telnost fibrilace komor vyrazné snizuje [9,10].
Americka doporuceni k ochrané pred nasledky
srde¢ni komoce vyzaduji mimo ochrannych po-
micek i vhodny basebalovy micek pfi zapasech
mladistvych do 13 let a dostupnost automatic-
kého externiho defibrilatoru (AED) do 5 min. od
kolapsu hrace na hristi [11].

V pripadech normélniho pitevniho nélezu pfi
Umrti v souvislosti se sportem se nabizeji néktera
dalsi vysvétleni. Z Mayo Clinic pochézeji 2 prace
publikované v poslednich 3 letech. Obraceji po-
zornost k post mortem prokazané kanalopatii jako
sice nejednalo pfimo o umrti pfi sportu, avsak
podobné metody by hypoteticky nékterd tato
Umrti mohly vysvétlit. Autofi obou publikaci méli
k dispozici 49 vzorkil DNA jedinc(, ktefi zemfeli
ve véku primérné 14,2 £ 10,9 rokd a zadnou
metodou se nepodafilo pfic¢inu umrti prokazat.
Na zakladé dodatecné genetické analyzy bylo

Ill. vysoka
(>50 % MVK)

Il. stfedni
(20-50 % MVK)

vzrust statické komponenty
I. mala
(<20 % MVK)

A. mala
(< 40 % VOg max)

(40-70 % VO4 max)

zjisténo, ze 10 zemrelych mélo genom slucitelny
s diagnézou syndromu dlouhého QT a 14 jich
mélo mutaci genu RyR2, typickou pro katecho-
laminergni polymorfni komorové tachykardie.
Celkem tedy ve 35 % téchto pfipadt mohla byt
za pricinu umrti dodatecné oznacena néktera
z uvedenych kanalopatii [12,13].

Priciny dmrti u mladych zavodnich sportovci
se mohou lisit od pFicin umrti lidi vy$siho véku
sportujicich jen rekreacné. V Irsku byla analyzo-
vana umrti pfi sportu v letech 1987-1996.
Celkem bylo zjisténo 51 pfipadd s primérnym
vékem v dobé dmrti 48 rokd (rozsah 15-78 let).
50 zemfelych byli muzi, nejcastési sport, pfi
kterém doslo k umrti, byl golf a ve 42 pfipadech
byla pFicinou ischemicka choroba srdec¢ni [ 14].
U ischemickeé choroby srde¢ni je znamo, Ze fyzicka
aktivita bezprostfedné zvySuje relativni riziko
akutniho koronarniho syndromu. Mittleman v roce
1993 zjistil, ze relativni riziko vzniku infarktu
myokardu do 1 hod po tézké fyzické namaze je
ve srovnani s malou ¢i zadnou fyzickou zatézi
5,9krat vyssi. Lidé, ktefi pravidelné cvici vice
neZ bkrat tydné, maji toto relativni riziko 2,4 krat
vy38i, zatimeo lidé, ktefi cviei méné nez 2 hodiny
tydné, jej maji 107krat vyssi[15]. V obdobné
studii z loriského roku Strike publikoval, Ze vétsi
fyzicka zatéz zvysuje riziko akutniho koronarni-

B. stfedni C. vysoka

(> 70 % VO max)

vzrist dynamické komponenty >

Obr. 1. Rozdéleni sportt podle 36. Bethesda Conference.
MVK - maximalni volni kontrakce, VO, max — maximalni spotieba kysliku, * - nebezpedéi télesného

stfetu, T - riziko provadéni této sportovni discipliny se zvySuje, mtze-li dojit k synkopé

ho syndromu 3,5krét vzhledem k riziku pfi fy-
zickém klidu Ci lehké zatézi[16]. Scisovick ana-
lyzoval riziko umrti pfi extrémni fyzické zatézi.
Studoval pFipady nahlého amrti jedinct ve véku
25-175 rokd ve mésté Seattle a prilehlé King
County (stat Washington). JelikoZ v takto defino-
vaném souboru bylo malé mnozstvi zen, omezil
Siscovick sva zkoumani na muze, aby se vyhnul
ovlivnéni mezipohlavnimi rozdily. Vybral pouze
ty, ktefi byli v dobé umrti Zenati, neméli anamnézu
srdec¢niho onemocnéni ¢i jiné zavazné komorbi-
tidy. Ziskal tak 145 pfipadd. Z nich v 92 % pfipa-
dl byly vdovy po zemfelych ochotny participovat
ve studii. Poméhaly pak analyzovat navyky pre-
vazne se tykajici fyzické aktivity svych zemrelych
manzeld. Préce zjistila, Ze fyzicka aktivita vyrazné
zvySuje riziko nahlého umrti, a to u muzd jen mi-
nimalné zvyklych vykondvat fyzickou aktivitu
H6krat, zatimco u muzd, ktefi byli na fyzickou
aktivitu zvykli nejvice, to byl jen pétinasobek.
Autofi dospéli k zavéru, ze i kdyz fyzickd aktivita
prechodné zvySuje riziko obéhové zastavy, je
pravidelné fyzické cvieni spojeno s poklesem
rizika obéhové zastavy [17]. Je totiz treba mit
na paméti, ze zatimco relativni riziko vyskytu
nahlého umrti v souvislosti se sportem, & dokonce
celkové v populaci zavodnich sportovcl, které
napf. v jiz opakované citované praci Corrada do-
sahlo 1,95 oproti bézné populaci (p = 0,001)
[4], mé& celkova i kardiovaskularni mortalita
sportujicich Citéch, ktefi se pravidelné vénuji fy-
zické aktivité, ve srovnani s nesportujicimi trend
praveé opacny [18,19].

Radg nahlych umrti u sportovct by se ziejmé
dalo predejit, kdyby byla napfiklad diagnéza
ARVC, hypertrofické kardiomyopatie (HKMP)
¢i kanalopatie stanovena v¢as. Doporuceni pro
screeningové procedury a nasledna posudkova
opatfeni pro sportovni ¢innost jsou k dispozici
fadu let a pravidelné se aktualizuji. V Evropé
jsou k dispozici starsi doporuceni pro zavodni
sport pfi kardiovaskularnich chorobach [20],
ktera vypracovala Pracovni skupina sportovni
kardiologie Evropskeé kardiologické spole¢nosti,
a novéjsi kritéria od stejné skupiny vice zaméfena
na arytmie a soucasné pokryvajici i rekreacni
sportovni aktivitu. Ta vysla formou 2 ¢lankd v roce
2005 [21,22]. V USA je k dispozici jednak do-
poruceni zastiténé spolecnosti American Heart
Association z roku 2004 [23], dale doporuceni
vypracovana dobrovolné se Ucéastnicimi lékafi
na 36. Bethesda Conference konané v listopadu
2004 v New Orleans, ktera byla publikovana
v Journal of the American College of Cardiology
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ve svazku 45 v ¢isle 8, a nyni nové Aktualizace
doporuceni a kritérii vztahujicich se k predsoutéz-
nimu screeningu kardiovaskularnich abnormalit
u zéavodnich sportovcl schvélend American
College of Cardiology Foundation [24]. Mezi
témito dokumenty existuji nékteré mensi odlis-
nosti, avsak zasadni rysy jsou obdobné.

Pri analyze vSech doporuceni je pfedeviim
tfeba si uvédomit, Ze nemame k dispozici zadna
detailni a prospektivné ziskana data, a proto
jsou v8echny formulace stavény prevazné na
konsenzu odbornikd. Déle je tfeba si uvédomit,
Ze sporty se navzajem lisi v mife statické a dyna-
mické zatéze. Podle téchto kriterii se je pokusi-
li rozdélit ucastnici 36. Bethesda Conference
do 9 kategorii (obr. 1) [25]. Sporty se vSak mo-
hou lisit i co do prostfedi, ve kterém jsou provo-
zovany (teplota, vihkost), ¢i podle toho, zda jsou
naroky na organizmus pfi konkrétnim sportu se-
trvalé, ¢i zda vyzaduji prudky nardst fyzické akti-
vity. Casto je rovnéz obtizné z medicinského
pohledu charakterizovat rozdil mezi zavodnim
provozovanim konkrétniho sportu a stejnym
sportem vykondvanym pouze rekreacné. Rozli-
Seni zavodniho a rekreacniho sportu nebude te-
dy v nasledujicim textu nijak ostré. DalSim
problémem v bézné |ékafské praxi je skutec-
nost, Ze nasi pacienti nezfidka vyzaduji konkrét-
ni kvantitativni limity, pfi kterych mohou svij
sport provozovat (Casto ve formé limitni srdecni
frekvence). Opora pro takovéto limity vSak neni
k dispozici [22]. V neposledni Fadé je tfeba si
uveédomit, Ze riziko umrti mdze byt modifikovano
i uzitim preparat( zvysujicich fyzickou vykonnost
¢i jinak prispivajicich k podavani lepsich vykond,
jak o tom pojednava ¢lanek Nezadouci vliv do-
pingu na kardiovaskularni systém v tomto ¢isle
Kardiologicke revue (vizs. 10-17).

Zé&kladem k posouzeni rizika nahlého umrti
pfi sportu je vylou€eni pfitomnosti organického
srdecniho onemocnéni ¢i kanélopatie. To vSak
viibec nemusi byt jednoduché, nebot fada struk-
turélnich onemocnéni nemusi mit, zejména
v pocatecnim stadiu choroby, své typické rysy
plné vyjadfeny a morfologicky nélez na srdci
muze byt modifikovan remodela¢nimi zménami,
ke kterym vede samo vykonavani naro¢ného
sportu, jak o tom pojednava clanek A. Linharta
(Prakticky pristup k odliseni atletického srdce
od hypertrofické kardiomyopatie) s. 18-23
vtomto Cisle Kardiorevue. Nicméné sportovci by
méli podstupovat opakovana vysetfeni v pri-
béhu své zavodni kariéry, coz by mélo odhaleni
organického srdecniho onemocnéni usnadnit.

Pri vySetfeni sportovce bychom se podle

novych americkych doporuceni v osobni ana-

mnéze méli soustredit na nasledujici symptomy:

® ndmahové vazana bolest ¢i diskomfort na
hrudniku

® nevysvétlena synkopa nebo presynkopa

® nepfiméfena namahova dudnost ¢i nepfimé-
fena Unava spojena s fyzickou zatézi

@ v minulosti rozpoznany srdecni Selest

® anamnéza zvySeného krevniho tlaku

V rodinné anamnéze bychom méli pétrat po na-

sledujicich udajich:

® pfed€asné nahlé amrti ve véku do 50 na sr-
decni onemocnéni

® zavazné srdecni onemocnéni omezujicifyzickou
aktivitu ve véku do 50 let Zivota

o vyskyt specifickych familiarné vazanych one-
mocnéni, jako je HKMP, Marfandv syndrom,
syndrom dlouhého QT (LQTS) nebo jiné ka-
nalopatie, ¢i klinicky vyznamné arytmie

Pri fyzikalnim vySetreni bychom méli sledovat:

® pfitomnost Selestu

o femoralni pulzace k vylouceni koarktace aorty

o fyzikalni znamky Marfanova syndromu

® hodnoty krevniho tlaku ziskané vsedé pfi mé-
feni na pazi

Doporuceni zdlraziuji nutnost ovéfit ana-
mnesticka data u zvlasté mladych sportovcl po-
hovorem s rodi¢i [24]. Evropska doporuceni
navic vyzaduiji rozbor vyskytu palpitaci s co nej-
detailné&jSim popisem jejich charakteru a dopro-
vodnych symptomd. Anamnéza by podle nich
méla zahrnovat i dotaz na uzivani l1ékd, vcetné
lékd podporujicich fyzickou vykonnost. U viech
sportovcl se rovnéz vyzaduje EKG [22]. Vzbu-
di-li néktery z vySe uvedenych anamnestickych
Udajl ¢i nalezli podezieni na pfitomnost kardio-
vaskularniho onemocnéni, dopliuji se pak podle
konkrétni situace o echokardiografické vySetre-
ni, radioizotopové vysetfeni, magnetickou rezo-
nanci, koronarografické ¢i elektrofyziologické
vySetreni.

V dalsim textu budou shrnuta doporuceni
pro sportovni ¢innost pfi nékterych onemocné-
nich ¢i nalezech. Tato doporuceni zdaleka nejsou
vyCerpavajici a ctenar, ktery se chce dozvédét
vice, musi procist citované dokumenty. Neni
v nich znovu probirana problematika uZivani
prostredkd ke zvySenifyzické vykonnosti, kterym
je vénovan clanek Nezadouci vliv dopingu na
kardiovaskularni systém v tomto cisle Kardiolo-
gické revue (vizs. 10-17). Déle je znovu treba

upozornit na to, Ze z vySe uvedenych dlvodl
neni vedena ostra délici ¢ara mezi sportem re-
kreacnim a zavodnim.

Komorova extrasystolie

Nemocni s komorovymi extrasystolami (KES),
ktefi jsou bez znamek organického srde¢niho
onemocnéni, se mohou U¢astnit vSech zavodnich
sportd. Vyjimkou je situace, kdy pocet KES roste
pri zatézi, KES vedou k porucham védomi, vy-
znamné Unave ¢i dusnosti. Za téchto okolnosti je
mozno zavodit pouze ve sportech tfidy IA podle
americké klasifikace sportd [26]. Evropska do-
poruceni vyzaduji ke schvaleni sportovni aktivity
navic frekvenci KES < 2000/24 hod. Dobrou
prognézu mlize potvrdit i pfechodné preruseni
sportovni aktivity na 3—-6 mésicl s naslednym
vyznamnym poklesem poctu KES [22].

Komorové tachykardie

Z3kladem je opét vylou€eni organického srdec-
niho onemocnéni. Pro toto vylouceni musime
vyuzit vSech dostupnych metod, Casto véetné
koronarografického vySetfeni.

Pouze akcelerovany idioventrikularni rytmus
bez znamek organického srde¢niho onemocnéni
(v Evropskych doporucenich s komorovou frek-
venci do 150/min) mdze byt povazovan za zcela
benigni. V ostatnich pfipadech je vzdy tfeba zvazit
elektrofyziologické vySetfeni a katetrizacni ablaci.
V potencialnim Zebficku zavaznosti jsou za nej-
méné zavazné povazovany fokalni formy, zavaz-
néjsi jsou komorové tachykardie na reentry
podkladu a nejzavaznéjsi jsou polymorfni komo-
rové tachykardie. | v pripadé KES ¢i tachykardi
morfologicky svédcicich o pdvodu ve vytokovém
traktu pravé komory, které jsou vétsinou povazo-
vany za zcela benigni, je vzdy nutno vsemi dostup-
nymi metodami vyloucit ARVC. Po Uspésné
ablaci at iz fokusu ve vytokovém traktu, ¢i fasci-
kularnich tachykardif z levé komory je vhodné
pockat nékolik tydnl ¢i mésict na potvrzeni
efektivnosti ablace a pak teprve povolit zavodni
sportovni aktivitu [22,26]. Je-li pfitomna dys-
funkce levé komory, fidi se omezeni ve sportovni

aktivité pricinou dysfunkce komory a obvykle se

omezuji na tfidu IA ¢&i na Uplny zakaz sportovni
aktivity.

Flutter a fibrilace komor
Tyto stavy obvykle vyzaduji implantaci implanta-
bilntho kardioverteru/defibrilatoru (ICD) a po

uplynuti obdobi rekonvalescence umoznuji
UcCast pouze ve sportech tridy IA [22,26].
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Syndrom dlouhého QT (LQTS)
Diagndza tohoto geneticky podlozeného one-
mocnéni je v typickych pfipadech jednoducha,
v jinych pripadech slozita a problematicka. V po-
sledni dobé jsme svédky diskuse o hranici normy
QTc-intervalu. Neéktefi odbornici doporucuji,
aby byla za hranici jasné patologie povazovana
délka QTc u muzd 470 a u zen 480 ms. Ne-
mocni's LQTS, ktefi prodélali obéhovou zastavu
¢i synkopu, nebo maji QTc-interval delsi nez uve-
dené meze, se mohou Ucastnit pouze sportl
v kategorii IA (v fadé pfipadd je tfeba dodrzet
obdobi rekonvalescence po implantaci ICD).
Urcitd liberalizace ucasti pfi sportovnich aktivi-
tach je mozna u asymptomatickych nemocnych
s LQTS typu 3. Doporuceni se lisi u nositeld
mutaci, ktefi jsou asymptomaticti a nemaiji pro-
dlouzeny QTc-interval. Americkd doporuceni
jsou liberalné&jsi, evropska ponékud konzervativ-
néjsi [22,26].

Syndrom kratkého QT

Toto vzacné onemocnéni je charakteristické
délkou
< 300-325 ms. Postizeni jedinci jsou predis-

QTc-intervalu, obvykle v pasmu
ponovani k epizodam fibrilace sini a malignim
komorovym arytmiim.

Vzhledem k minimalnim informacim, které
jsou o tomto syndromu k dispozici, je zatim treba
doporucit sportovni aktivitu s urcitou opatrnosti
a maximalné ve trideé IA [22,26].

Brugada syndrom

Diagnoza se opira o typické EKG zmény tzv.
1.typu a o dalsi charakteristiky, jako je synkopa,
elektrofyziologickd indukovatelnost malignich
arytmif, rodinna anamnéza nahlého umrti ve véku
do 45 rokd aj. Souvislost vzniku malignich arytmii
a fyzické zatéze sice nebyla prokazana, avsak
typickym indukujicim vlivem je hypertermie, ke
které mlze pri fyzické zatézi dojit. Zatim se do-
porucuje u jedincl s typickym Brugada syndro-
mem omezit fyzickou aktivitu na tfidu [A
[22,26]. U nemocnych, ktefi maji pouze tzv.
brugadoidni EKG bez dalSich ryst Brugada
syndromu, mizeme byt pravdépodobné ponékud
benevolentnéjsi [22].

Katecholaminergni polymorfni
komorové tachykardie

Pro toto geneticky podlozené onemocnéni
(napf. mutaci v RyR2 genu pro ryanodinovy re-
ceptor) je typickou arytmii bidirekcionalni ko-
morova tachykardie (v nékterych svodech se

stridaji 2 typy QRS-komplex{i s opacnou polari-
tou). Ta Casto degeneruje v polymorfni komorové
tachykardie a fibrilace komor. VétSinou se to
stava pfi zatézi ¢i pri infuzi s katecholaminy. Ur-
Citou ochranu poskytuji nemocnym betabloka-
tory, avSak vynechani této écby pfinasi jesté
dalsi riziko nad miru rizika onemocnéni viibec
neléceného. Nemocni jsou tak nejlépe zajisteni
implantaci ICD. Nicméné Evropska doporuceni
povoluji u nemocnych, u kterych je potvrzena
efektivita 1éCby, mirnou az stfedni zatéz [22].
Americké doporuceni jsou prisnéjsi a sporty ve
tfidé IA povoluji s uréitou opatrnosti [26].

Arytmogenni kardiomyopatie
(dysplazie) pravé komory (ARVC)
Doporuceni pfi tomto onemocnéni jsou obtizna,
protoze se jedna nejspiSe o vice nozologickych
jednotek s velmi podobnym fenotypem. Dalsim
problémem je stanoveni spravné diagndzy. Zlatym
standardem je dnes zobrazeni magnetickou re-
zonanci (MRYI), avSak na pocatku onemocnéni
mohou byt zmény natolik diskrétni, Ze ani timto
vySetfenim nejsou snadno prokazatelné. Nosi-
teldm tohoto onemocnéni povoluji evropska
i americka doporuceni s ur€itou mirou opatr-
nosti pouze sporty v tfidé |A [22,27].

Marfaniiv syndrom

Podle americkych doporuceni mohou pacienti
s Marfanovym syndromem participovat na za-
vodnim sportu tfid IA a llA, pokud nevykazuji né-
ktery z nésledujicich ryst: dilataci kofene aorty,
alespon stredné vyznamnou mitralni insuficienci
¢irodinnou anamnézu nahlé smrti nebo disekce.
Ti, ktefi maji v rodinné anamnéze disekci, i maji
bikuspidalni aortalni chlopen, se nesméji navic
UcCastnit sportl s nebezpecim télesného stretu
[26]. Evropska doporuceni povoluji zavodni
sport jen nemocnym s inkompletnim fenotypem
a negativni rodinnou anamnézou [20].

Myokarditida

Diagndza myokarditidy je obtizna. Méli bychom
na ni myslet v pfipadé vzniku bolesti na hrud-
niku u mladsiho sportovce, ndmahové dusnosti,
Unavy, synkop, palpitaci, malignich arytmii, pfe-
vodnich poruch, ¢i projevd srde¢niho selhani.
V EKG mohou byt necharakteristické zmény
ST-T useku, echokardiograficky pak poruchy
kinetiky levé komory. Definitivni prikaz
myokarditidy je pouze histologicky, endomyo-
kardiélni biopsie ma ale nizkou senzitivitu. Pro-
to se pfi prikazu onemocnéni, ¢i jen pfi

podezfeni na myokarditidu, doporucuje zane-
chat veskerého sportu a pockat nejméné 6 mé-
sicl na vyhojeni. K zavodnimu sportu se mohou
vrétit vSichni s normalizovanym echokardiogra-

vych zndmek zanétu ¢i srdecniho selhani. Na

prekazku nejsou perzistujici méné vyznamné
zmény v EKG [20,26].

Hypertroficka kardiomyopatie
VSichni pacienti s HKMP nebo zavaznym pode-
zfenim na ni by méli zanechat zavodniho sportu
snad s vyjimkou tfidy IA. Podle americkych do-
porueni neni jasné, jak postupovat u jedincd
s pozitivnim genotypem a negativnim fenotypem
[26]. Podle evropskych doporuceni se mohou
nemocni s nizkym rizikovym profilem zalozenym
na anamnestickych datech, EKG-kritériich,
echokardiografii, 24hodinové Holterové moni-
toraci EKG aj. Ucastnit zavodnich sportl ve
tfidé IA, nemocni pouze genotypicky pozitivni,
avsak s negativnim fenotypem mohou sportovat
rekreacné [20].

Chlopenni vady

Z chlopennich vad se zminime jen o 2 vadach fi-
gurujicich v tabulkach pficin nahlého Umrti
sportovcl. Je to aortélni stenéza a prolaps
mitralni chlopné.

Podle americkych doporuceni mohou ne-
mocni s méné vyznamnou vrozenou aortalni ste-
nézou, s normélnim EKG, pfimérenou toleranci
ztéZe, bez anamnézy bolesti na hrudniku, syn-
kopy, symptomatickych sifovych &i komorovych
tachykardii zavodit ve vSech sportech. Je-li pfi-
tomna stfedné vyznamnd aortalni stendza a je-li
echokardiograficky zjisténa jen nevelka hyper-
trofie levé komory bez EKG znamek pretizeni
levé komory, mohou se U¢astnit sportl v tfidé IA,
IB a llA. Museji mit navic normalni zatézovy test
bez znamek ischemie myokardu, bez sifiovych Ci
komorovych tachyarytmii a normélni reakci
krevniho tlaku na zatéz. Ti, ktefi maji supraven-
trikularni ¢i komplexni komorové tachyarytmie,
mohou soutézit jen ve sportech tfidy IA a IB. Ti,
ktefi maji vyznamnou aortalni stenézu, se nemo-
hou zucastnit Zadnych soutéznich sportd [26].
Nemocni se ziskanou aortélni stendzou, kterd je
méneé vyznamna, mohou soutézit ve vech spor-
tech. Nemocni se stfedné vyznamnou vadou jsou
jizomezeni podle dalSiho rizikového profilu [26].
Podle evropskych doporuéeni se nemocni's mélo
vyznamnou aortalni stendzou mohou Ucastnit
jen sportl ze skupiny IA, 1B, 1A a lIB [20].
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Nemocni s prolapsem mitralni chlopné se
mohou Uéastnit podle americkych doporuceni
vSech zavodnich sportl, pokud nemaji anamnézu
synkopy na mozném arytmickém podkladé, se-
trvalé i repetitivni supraventrikulari tachykardie
¢i komplexni komorové arytmie pfi Holterové
monitoraci EKG, vyznamnou mitralni regurgitaci,
ejekeni frakci levé komory < 50 %, predchozi
embolizaéni pfihodu, ¢i rodinnou anamnézu
prolapsu spojeného s nahlou smrti. Pokud je
nékteré z téchto kritérii pritomno, je mozna za-
vodni Cinnost jen ve skupiné sportl IA [26].
Evropska doporuceni schvaluji zavodni ¢innost
bez omezeni jen v pfipadé normalniho zatéZového
testu [20].

Onemocnéni véncitych tepen
Onemocnéni véncitych tepen Ize rozdélit na vice
typl. V textu se budeme zabyvat jen 2 z nich,
a to vrozenymi anomaliemi v odstupu véncitych
tepen a aterosklerotickym postizenim véncitych
tepen.

Anomalni odstupy véncitych tepen predsta-
vuji pro své nositele vyznamné ohrozeni néhlou
smrti pfi sportu. Véasna diagnéza tohoto stavu
je ale pomérné obtizna. Je treba patrat po nama-
hové synkopé ¢i symptomatickych komorovych
arytmiich. Bolesti na hrudniku nebo patologicky
zatéZovy test byvaji obvykle méné pfinosné. PFi
podezieni na tyto stavy je tfeba provést echo,
déle MRI zaméfenou na anatomii véncitych te-
pen & CT-vySetfeni se stejnym zaméfenim. V ne-
jasnych pfipadech je nutné koronarografické
vySetreni. Nekorigovany anomalni odstup vénci-
tych tepen vyluCuje své nositele ze vSech typt
zévodnich sportd [26].

Aterosklerotické postizeni véncitych tepen
je typické pro starsi sportovce, avsak predcasny
rozvoj aterosklerézy mize v ojedinélych pfipa-
dech nastat prakticky v jakémkoli véku. Pro
sportovce s akutnim infarktem myokardu je ty-
pické mensi postizeni véncitych tepen nez pro
nesportujici vrstevniky se stejnym onemocné-
nim. Prognéza nemocnych s ischemickou cho-
robou srde¢ni (ICHS) se zhorsuje s rozsahem
choroby. Nemocné s ICHS je mozno rozdélit na
skupiny s mirné zvySenym rizikem a vyrazné zvy-
Senym rizikem. Nemocni s mirné zvySenym rizi-

kem jsou charakterizovani zachovanou ejekeni
frakci levé komory v klidu (> 50 %), véku odpo-
vidajici maximalni spotfebé kysliku (napf. do 50 let
véku je to 31 ml/kg/min), absenci zatézové
indukované ischemie myokardu ¢i komplexnich
komorovych arytmii véetné ¢etnych KES (vice
nez 10 % cykl charakteru KES za minutu), pard
KES, komorovych tachykardii, absenci hemo-
dynamicky vyznamné stendzy véncitych tepen
(> B0 %), ¢i Uspésné probéhlym revaskulari-
zacnim vykonem. Tito nemocni pak mohou vét-
Sinou soutézit ve sportech tridy 1A ¢&i lIA.
V ostatnich pfipadech jsou omezeni na tfidu IA
[26].

Jak ukazuji pfedchozi odstavce, problema-
tika prevence nahlého Umrti v souvislosti se
sportem nenfjednoduchd. S narGstem medicin-
skych poznatkl a pokrokem v diagnostickych
metodach se v3ak situace zlepSuje. Nejlépe to
doklada jedno americké pozorovani z maratond
konanych v hlavnim mésté Washingtonu a dvoj-
mésti Minneapolis-St. Paul. Pocet nahlych umrti
pfi téchto maraténech poklesl z 1,8 jedincl na
100 000 bézcl v letech 1976-1994 na 0,45
bézcl v letech 1995-2004 [28]. Snazme se
tedy i my nepodcenovanim kontrol zdravotniho
stavu sportujici populace v¢as odhalit hrozici
nebezpeci a v pfipadé zachytu abnormélnich
nalezd zajistit podrobnéjsi vysetfeni. Tak ma-
Zeme prispét k pokracovani pfiznivého trendu.
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