PRAKTICKY PRISTUP
K ODLISENI ATLETICKEHO SRDCE
OD HYPERTROFICKE KARDIOMYOPATIE

Souhrn

A. Linhart

Pravidelny intenzivni fyzicky trénink vede k navozeni zmén kardiovaskularniho aparatu, jehoz soucasti je tzv. atle-
tické srdce. To je charakterizovano hypertrofit myokardu, kterd se v fadé aspektd svoji fyziologickou povahou lisf
od hypertrofie patologické. Jeji odliSeni vSak neni vzdy lehké. Pritom pro dalsi osud atleta je klicové vyloucit né-
hodnou koincidenci predevsim hypertrofické kardiomyopatie, ktera je jednou z nejCastéjSich pricin nahlych umrti
sportovel. V nasledujicim prehledu shrnujeme praktické poznatky, které by toto odliseni mély usnadnit.
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Summary

Practical issues in differentiating athlete’s heart from hypertrophic cardiomyopathy. Regular intensive
physical training induces cardiovascular changes including so called athlete’s heart. It is characterized by left
ventricular hypertrophy, differing in many aspects from pathological cardiac hypertrophy. However, this differentia-
tion is not always easy. Nevertheless for the athlete's future it seems to be crucial to exclude the coincidence with
hypertrophic cardiomyopathy, the most frequent cause of sudden death in young sportsmen. The following review
summarizes practical issues in differentiating athlete’s heart from hypertrophic cardiomyopathy.
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Uvod

Nahla umrti u sportovcd jsou sice vzacnym,
zato vSak velmitragickym jevem. U profesional-
nich sportovcl pak byvaji tyto pfipady casto
neadekvatné medializovany a vzbuzuji otazky,
zda byla Iékafska péce o sportovce adekvatni.
U vysoce trénovanych atletl jsou kardiovasku-
larni zmény nékdy natolik vyrazné, ze vzbuzuji
obavy, aby nedlo ve skutecnosti o patologicky
stav, ktery své nositele b&hem sportovniho vy-
konu ohrozi vznikem n&hlé smrti nebo akutniho
srde¢niho selhani. Bohuzel, néktera sportovni
odvétvi byla v poslednich desetiletich znacné
ovlivnéna zneuzivanim nepovolenych podplr-
nych prostredkd, které mohou fyziologicky dopad
tréninku na srdce akcentovat a potencialné
vést i k ireverzibilnim zménam. Otazka, do jaké
miry jsou pozorované zmény srdecni struktury
fyziologické, je tak Casto slozitéjsi, nez by se
mohlo zdat. Pfitom mnohdy rozhoduje o dalsi

sportovni a profesionalni kariéfe mladych tvrdé
trénuijicich jedinca.

Atletické srdce byva charakterizovano hyper-
trofii levé komory a snizenim tepové frekvence
v klidu. Jde v3ak o hrubé zjednoduseni. Zmény
levé komory mohou byt znacné rdznorodé a za-
visi na objemu a predevsim na typu vykonavané
zatéze. Jejich stupen vedle samotného tréninku
urcuje také geneticka vybava sportovce. Zmény
struktury a funkce levé komory jsou jen jednim
z dlsledkd sportovniho tréninku, ktery vede
k fadé zmén urcujicich kardiopulmonalini zdat-
nost, svalovou silu a vytrvalost, metabolizmus
i psychiku sportovce.

Ackoli je fyzicka zatéz povazovéna za zdravi
prospésnou, jsou zmény spojené s vrcholovym
tréninkem casto doprovazeny abnormalnimi
nélezy pfi klinickém, a zejména instrumentalnim
vySetfeni. Pomérné bézné jsou zmény EKG-kfiv-
ky, ktera je navic Casto registrovana v ramci

preventivnich prohlidek, at uz jako klidové nebo
z4t€zové vysetfeni. Zmény levé komory proka-
zujeme nejcastéji echokardiograficky. Urceni
hranice remodelace levé komory, kterou lze
jesté povazovat za fyziologickou, je velmi dlle-
zité, nebot frekvence nahlych umrti u atletd neni
zanedbatelna. Pritom alespon nékterym z nich
by bylo mozno predejit peclivé vedenym preven-
tivnim programem, nebo u vysoce ohrozenych
dokonce implantaci kardioverteru defibrilatoru.
Naopak zbytecna traumatizace sportovce ne-
opodstatnénym podezfenim na onemocnéni
srdce mGze mit neblahé disledky na jeho cel-
kovou vykonnost a zavodni Gspéchy.

Nahlé imrti béhem sportovni aktivity je jed-
nim z tragickych, a bohuzel nikoli zcela vzacnych
jevl. Vysoké stupné zatéze spolu s emocional-
nim vypétim spojenym se zavodnim nasazenim
se jevi jako velmi silné spoustéci mechanizmy
pro vznik nahlé smrti v patologicky zménéném
terénu. Jejim podkladem je zpravidla vznik
elektrické nestability a maligni fatalni arytmie.
U vétsiny takto zemrelych sportovcd je mozno
zjistit preexistujici strukturalni srdecni onemoc-
néni. U atletl nad 40 let véku je dominujici pfi-
¢inou ischemicka choroba srdeéni. U mladsich
jedincl pfichazi v Gvahu celé spektrum srdec-
nich onemocnéni. Riziko nahlé smrti pfi sportu
stoupd s vékem a je vétsiu muzl nez u zen. Vy-
skyt nahlého umrti u mladych atletl se udava
maximalné kolem 1 na 100 00O sportujicich
za rok, zatimco u starsich vékovych kategorii je
incidence az 1 na 15 000 za rok.

U jedincd pod 35 let véku je hlavnim vinikem
nghlych umrti hypertroficka kardiomyopatie
(HKMP), které je podle nékterych zdrojd prici-
nou az 40 % umrti. U casti zemrelych je jako jedi-
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Obr. 1. Typy geometrické adapatace levé komory na zatéz.

na patologie pfitomna hypertrofie levé komory,
avSak je posouzena jako nediagnosticka. PFi-
blizné v 8 % je pficinou jiné onemocnéni myo-
kardu, napf. arytmogenni kardiomyopatie pravé
komory, dilata¢ni kardiomyopatie nebo myokar-
ditida. DalSi pricinou, ktera se vyskytuje opako-
vang, je anomalie koronarnich tepen. Z nich je
nejcastéjsi odstup levé koronarni tepny z pravého
koronarniho Valsalvova sinu, pfi némz kmen levé
tepny probihd mezi plicnici a aortou. Situace
muze byt také obracend, a prava tepna v takové
pfipadé odstupuje z levého korondrniho sinu.
Ostia anomalni tepny byvaji stérbinovita a ostre

vytrvalostni

excentricka hypertrofie

ohnuté a v pribéhu zatéze mize dochazet k je-
jich dalsi kompresi mezi aortou a plicnici. Na
tuto anomalii je nutno pomyslet zejména u atletd
stézujicich si na nahlé zachvaty dusnosti ¢i bo-
lesti na hrudi. Méné Castymi anomaliemi jsou
aneuryzma koronarnich tepen, hypoplazie, od-
stupy z kmene plicnice apod.

Zmény struktury levé komory u atletd sice
zavisi na objemu tréninku, se stupném celkové
kardiovaskularni trénovanosti koreluji vSak jen
volné. Nicméné u atletd, jejichZ sportovni akti-
vita je sezonniho typu, Ize prokazat odpovidajici
kolisani velikosti a zbytnéni levé komory. Re-

PRAKTICKY PRISTUP K ODLISENT ATLETICKEHO SRDCE OD HYPERTROFICKE KARDIOMYOPATIE

akce komory na zatéz je vsak vysoce individualni
a podminéna pfedevsim genetickou vybavou je-
dince. Proto lze nékdy hypertrofii prokézat
i u sportovcll na amatérské Urovni, zatimco
u nékterych vrcholovych profesiondld mohou
byt zmény zcela minimélni. Daleko vétsi vyznam
pro typ remodelace levé komory ma prevazujici
typ vykondavané zatéze.

Vzestup afterloadu levé komory, ktery navo-
zuje izometricka, staticka, silova zatéz, vede
k zesileni stén bez doprovodné dilatace dutiny
komory. Vznika tak tzv. koncentricky typ hyper-
trofie (obr. 1) [1].

Objemova z4téz se zvySenim preloadu charak-
terizuje vytrvalostni, izotonickou, dynamickou
z4téz. Ta vede k dilataci dutiny bez excesivni
hypertrofie stén — excentrickd hypertrofie.
Jisté zesileni stén vSak Ize pozorovat oproti
kontrolnim netrénovanym jedincdm i u vytrva-
lostné trénujicich atletd. Je tomu tak proto, Ze
vedle srdecniho vydeje, ktery mlze nardstat
pfi vytrvalostni zatézi az 10nasobné a vede
predevsim k dilataci levé komory, stoupaji pfi
z&tézi bézné i hodnoty krevniho tlaku vedouci
k hypertrofii stén (obr. 1) [2].

U nékterych sportovnich aktivit sdruzuje zatéz
jak izometrickou, tak izotonickou slozku (napf.
veslovani, ale také cyklistika, pfi niz je izomet-
rickd zaté€z vykonavana hornimi koncetinami,
béh na lyzich, plavani). Hypertrofie je pak vét-
Sinou excentricka, avSak s pomérné vyraznym
zesilenim stén. NejvySSi stupné hypertrofie
jsou pozorovany u cyklistiky, veslovani, o néco
méné pak také u plavani a béhu na lyzich.

Tab. Zakladni echokardiografické a funkcni ukazatele odliSujici patologickou a fyziologickou hypertrofii (upraveno podle [17]).

rozmer levé komory
tloustka stény

zvétsenti levé siné

asymetricka hypertrofie IVS (IVS/ZS nad 1,3)
dilatace PK

celkova systolicka funkce

plnéni LK

obstrukce LVOT (SAM)

regrese po prerudent tréninku

aerobni vytrvalost

koronarni rezerva

fyziologicka hypertrofie u atletll

vytrvalostni silovy
>55 mm > 45 mm
<13 mm <13 mm
(15 mm veslovani, cyklistika)

do 45 mm do 45 mm
ne ne

ano (jen pri dilataci LK) ne
normalni/lehce snizena normalni
supranormalni normalni
ne ne

ano, po 3 mésicich ano, po 3 mésicich
(zvétseni LK mUze trvat)
zvysena normalni/zvysena

zvySend/normalni normalnf

patologické hypertrofie levé komory

HKMP hypertenze
<45 mm > 45 mm
> 15 mm <15 mm
ano ano

ano ne

ne ne
hyperkineticka normalni
porusena porusena
ano (neni podminkou) vzacné
ne ne
snizena snizena
snizena snizena
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20 skore hyperrofie leve komory

uroven mitralni chlopné

Pro dg. HKMP svédct:
maximalni tloustka stény > 13 mm
2D LVH skoére > teoretické skére + 5 mm

uroven papilarnich svald

sens 62,5 % — spec 100 %
sens 73 % — spec 96 %

teoretické skore = 18,95 + (0,12 x vék) + (2,64 x sex [1 =muz, O = zena]) + (6,41 x BSA)

Forissier JF et al. Eur Heart J 2005, 26: 1882-6.

Paradoxnim pozorovanim je studie japonskych
autor(l u zapasnikd sumo. U téchto monstrézné
obéznich jedincd dominovala dilatace levé ko-
mory a remodelace excentrického typu. O tom,
zda jde jiz o extrémni vliv nadvéhy spojeny se
specifickymi metodami tréninku, |ze jen hypote-
tizovat [3].

Diilezité kroky k odliseni
atletického srdce od hyper-
trofické kardiomyopatie

Stupen strukturalnich zmén

Stupen hypertrofie je vétSinou vyjadfovan maxi-
mélni tloustkou myokardu, a nikoli vypoctenou
hmotnosti levé komory &i jejimi indexy. Davody
pro tento pfistup jsou dva. Za prvé hodnoceni
hypertrofie vyrazné zavisi na typu pouzité inde-
xace. U atletld jsou casto velmi rdznorodé
zmény celkového télesného habitu v zavislosti
na typu sportu a s nim spojeného tréninku. Za
druhé se v praxi jedna pfedevsim o urceni je-
dinctd s vysokym rizikem HKMP, a tedy s vyso-
kym rizikem nahlé smrti. U hypertrofické
kardiomyopatie se opirdme pravé o maximalni
tloustku myokardu, a proto se tedy jevi ro-
zumné odkazovat se na ni i u atletl. Pro dia-
gnozu HKMP je casto udavana hranice
hypertrofie myokardu 13 mm. Hodnoceni je
zpravidla provadéno nejen z klasického zpC-
sobu M, ale ze 2D-vySetfeni. Byly navrzeny sko-
rovaci systémy zvysSujici senzitivitu a specificitu
stanoveni diagnézy HKMP (obr. 2). Jejich vy-

znam pro odliSeni sportovniho srdce vSak nebyl
testovan [4].

U atletické hypertrofie se rovnéz udava, ze
by tloustka stén hodnocena pomoci echokardio-
grafie neméla presahnout 13 mm [B]. Avsak
u sportd, jako je cyklistika a veslovani, uvadéji
néktefi autofi jako horni hranici normy az
16 mm. Podle nasich zkuSenosti u skupiny 50
amatérskych cyklistll jsou hodnoty nad 13 mm

v této kategorii vzacné. Naproti tomu u profesio-

-
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normalni porucha relaxace

.y

nalnich cyklistli je hypertrofie pfesahujici 13 mm
Castd — v nami studované populaci 151 zavod-
nikd Tour de France 1995 byla pfitomnav 15 %
pripadl. Avsak hypertrofie nad 15 mm nebyla
ani v této extrémné trénované populaci proké-
zéna [6]. Ve studii provedené o 3 roky pozdé;i
byla nadto tendence k jesté nizSimu vyskytu ze-
sileninad 13 mm (8,7 %) [7]. Lze tedy konsta-
tovat, Ze snad s vyjimkou veslar(i, u nichZ byla
popsana tloustka stén az kolem 16 mm, by hyper-
trofie nad 15 mm méla vzbuzovat podezfeni na
moznou koincidenci s hypertrofickou kardio-
myopatii ¢i na patologicky vliv zakdzanych pod-
plrnych prostredkd.

U juniorG byly horni hranici fyziologické
et al analyzovali soubor 720 elitnich juniord.
U Zen nenalezli ani jednou tloustku stény nad
11 mm a pouze u jediného muZe — juniora byla
tloustka stény nad 12 mm [8].

Vyse uvedenym pravidlim se zcela vymy-
kaji ultramaratonci a jim podobni extrémni vytr-
valci. U souboru 291 bézct 100km zavodu ve
véku 22 az 73 let bylav 11 % velikost levé ko-
mory nad 70 mm a tloustky septa dosahujici az
19 mm [9].

U sportovcl se jen vyjimecné vyskytuje asy-
metrickd septdlni hypertrofie, kterd je defino-
vana jako pomér tloustky mezikomorového
septa k tloustce zadni stény presahujici 1,3.
Pro diagnézu HKMP také svedéi vysoka relativni
tloustka stény levé komory, tedy disproporéné

pseudonomalizace restrikce

Ao A

it

Obr. 3. Schematické vyuziti tkanového dopplerovského zaznamu pohybu mitralniho anulu
- u véech abnormalnich typu plnéni zustava ¢asna relaxacni vina Em redukovana.
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mala dutina. V pfipadé pfitomnosti dynamické
obstrukce vytokové traktu s dopfednym pohy-
bem cipt mitralni chlopné (SAM) nebo midven-
trikularni  obstrukce je diagnéza HKMP
prakticky nepochybna [5].

U vytrvalostné trénujicich sportovcid se se-
tkavame s dilataci leve komory nad hornf hranici
normy. Mala leva komora pod 45 mm by tak
méla budit diagnostické podezreni. U silové tre-
nujicich atletd byva hypertrofie spiSe koncen-
trick& a rozmér komory mensi. Za zminku stoj,
ze zejména vytrvalostni sportovci mohou mit
zvétSenu nejen levou, ale i pravou komoru. Kli-
dove tlaky v malém obéhu jsou vSak u nich nor-
malni.

Mélo pouzivanym diferencialné diagnostic-
kym nastrojem je stanoveni akustické denzity
myokardu, ktera je na rozdil od atletd u hyper-
trofické kardiomyopatie abnormalni. Metoda
neni zatim natolik roz8ifena a standardizovana,
aby ji bylo mozno doporucit do bézné klinické
praxe [B].

Diastolicka funkce

Hypertrofie u atletll je oznaCovana za fyziologic-
kou. Na rozdil od hypertrofie provokované pato-
logickou tlakovou zatézi (napf. u nemocnych
s arterialni hypertenzi nebo s aortalni stenézou)
nebo objemovou zatézi (pfi regurgitacnich chlo-
pennich vadach ¢i hypervolemické cirkulaci)
neni u atletl vyjadfena porucha plnéni, ktera je
Casnou a typickou znamkou patologické hyper-
trofie. Diastolické funkce je pfitom konstantné
v mezich normy, a to bez ohledu na vykonavany
sport a natyp hypertrofie [B]. Zd4 se, Ze vtomto
sméru je rozhodujici predevsim absence patolo-
gické intersticialni fibrozy nebo dezorganizace
svalovych vidken (dissaray) u atletd.

K diagnostice normalini diastolicke funkce
je dnes bézné pouzivana pulzni dopplerovska
echokardiografie. Analyzovan je transmitralni
pritok a tok v plicnich Zilach. U atletd je kon-
stantné pomeér vin E a A nad 1 (zpravidla vSak
i daleko vys8i) a trvani reverzni viny A v plicnich
Zilach je kratsi nez na mitralnim Usti. Tento typ
plnéni vSak mdze byt, zejména pfi nemoznosti
dosahnout validniho zdznamu plicnimi zilami,
obtizné odlisitelny od pseudonormalizovaného
nebo restriktivniho patologického pritoku.
V téchto pfipadech Ize s vyhodou vyuzit tkanové
dopplerovské echokardiografie (obr. 3) [10,11].
Pro klinickou praxi je zajimavé, Ze i silové trénu-
jici atleti maji spektrum anularnich relaxacnich
rychlosti normalni nebo dokonce nesignifikantné

lepSi nez nesportujici kontrolni populace (€asna
relaxacni rychlost E' a pomér E'/A") [12]. Na-
proti tomu mirné snizené relaxacni rychlosti na
mitralnim anulu jsou prokazatelné u atletd uziva-
jicich anabolické steroidy. AvSak prekryv hodnot
se sportovci bez tohoto typu ,farmakologického
tréninku" je znacny a hodnoty, byt snizené, vét-
Sinou nedosahuji skute¢né patologického stupné,
a snizujf tak pfinos tohoto ukazatele pro klinic-
kou praxi [ 13]. Nicméné nélez poruchy relaxace
v klasickém dopplerovském zaznamu nebo sni-
zenych hodnot E' ve tkanovém dopplerovském
zdznamu (septalné E' pod 0,08 m/s a laterélné
pod 0,11 m/s) ukazuje na poruchu plnéni a na
patologicky typ hypertrofie a u nemocnych s hy-
pertrofickou kardiomyopatif jsou typicky snize-
né, a to ¢asto i pfed rozvojem typické masivni
hypertrofie [ 14]. | hrani¢ni rychlosti zejména E'
na lateralnim okraji anulu by mély byt posuzo-
vany opatrné, nebot u fyziologické hypertrofie
LK byly popsany obzvlasté zvySené rychlosti
pravé v této oblasti [15]. V oblasti zadni stény
byly rychlosti E' pod 0,07 m/'s schopny odlisit
atletické srdce od hypertrofické kardiomyopa-
tie se senzitivitou 89 % a specificitou 84 % [16].
Myokardialni rychlosti u atletl navic jevi béhem
zatéZe zvySeni, zatimco u patologické hypertrofie
se neméni, nebo dokonce klesaji [ 17].

S normalnim pInénim by méla byt spojena
normalni velikost levé sing, ktera je snadno méri-
telna jak ze zdznamu zplsobem M, tak ze 2D-zob-
razeni v apikalni 4dutinové projekci. AvSak
v sérii 1 777 atletd byla pfitomna dilatace levé
siné nad 40 mm v parasternalni projekci az ve
20 %. Nicméné dilatace nad 45 mm byla nale-
zena jen ve 2 %. ZvétSeni levé siné bylo pFitom
prokazatelné zejména u vyrazné vytrvalostnich
sportd u jedincd s dilatovanymi levymi komora-
mi, atento nalez nebyl spojen s vysSim vyskytem
supraventrikularnich arytmii [ 18].

Systolicka funkce

Systolickd funkce je u drtivé vétsiny atletd nor-
malni. U nékterych jedincl je vSak systolicka
funkce hodnocena klidovou ejekeni frakei hra-
nicni, ¢i dokonce lehce snizend. Nejde vSak
o pokles kontraktility myokardu, ale pravdépo-
dobné jen o vyraz snizenych metabolickych né-
rok myokardu v klidu, zvétSeni objemu komory
vyzadujici mensi kontrakci k dosazeni normalni
klidového srdec¢niho vydeje a zvySené vagotonie
spojené s poklesem stimulace sympatiku. Tento
nalez neni doprovazen poklesem vykonnosti.
Ejekenifrakce pri zatézi u téchto jedincl stoupa
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zcelafyziologicky. Tyto znamky umozriuji odliseni
v pfipadé pochybnosti, zda se nejedna o pocina-
jici dilatacni kardiomyopatii [5].

Pouziti tkanové dopplerovské echokardio-
grafie prokazalo, ze oproti nemocnym s hyper-
trofickou kardiomyopatii maji atleti zvySené
ukazatele longitudinalni systolické funkce (systo-
lické rychlosti pohybu mitrélniho anulu, ale i in-
tramyokardialni rychlosti). Zmény byly oviem
prokazatelné i na Grovni radialni funkce, i kdyz
v ponékud mensim rozsahu [19]. Jinym pfistu-
pem aplikujicim tkariovou dopplerovskou echo-
kardiografii je kvantifikace myokardialnich
rychlostnich gradientd, které jsou na rozdil od
HKMP a od nemocnych s hypertrofii navozenou
arterialni hypertenzi u atletd zvyseny [20].

Myokardialni perfuze

Patologicka hypertrofie je také spojena s pokle-
sem koronarni rezervy. Ta nejen Ze u atletl snize-
na neni, mze byt dokonce vy3si nez u kontrolni
populace i pfes urcitou redukci klidového koro-
narniho pratoku [21]. Zda se, Ze na tomto jevu
se mimo jiné mlze podilet opakované proké-
zané zlepSeni na endotelu zavislé vazodilatace
u atletd. Potencialnim zdrojem rozpak( mdze
byt sledovani myokardialni perfuze pomoci z&-
téZové scintigrafie myokardu. Svédsti autofi po-
psali u atletd vysokou frekvenci defektd
vychytavani radiofarmaka pfi vySetfeni pomoci
MIBI-SPECT. P¥icina tohoto jevu neni zcela
jasna a mize byt dana jen Uskalim metody sa-
motné [22]. Metabolické studie s pouzitim pozi-
tronové emisni tomografie naznacuji, Zze
utilizace energetickych substratd v atletickém
srdci je odliSnd od netrénovaného srdce. Zda se
jedna jen o snizené klidové metabolické naroky
myokardu ¢&i o snizeni vyuziti cesty oxidace
mastnych kyselin, je stale predmétem diskuse.
Novéji byl prokdzan prinos kvantifikace myokar-
dialni perfuze pomocitkarnové kontrastni echokar-
diografie pfi adenozinem navozené hyperemii
[23].

Mitralni regurgitace

Pres dilataci levé komory dosahuijici ¢asto znac-
ného stupné nedochazi u atletl také témér nikdy
ke zménam vedoucim k vyznamné mitraln{ insu-
ficienci. Z analyzy zmén levé komory vedouci
k patologické sekundarni regurgitaci je zjevné,
Ze vedle dilatace mitralniho anulu se na ni podili
predevsim zména pozice papilarnich svalli a na-
péti Slasinek zavésného aparatu mitralni chlopné.
K témto jevim zjevné u atletl nedochazi. Podle
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nekterych autordl je prevalence minimalni mit-
ralnf a trikuspidalni regurgitace u atletl castéjsi
nez u kontrol. Otazkou je, nakolik se viak na
tomto jevu podili zpravidla vynikajici vySetfi-
telnost téchto mladych a neobéznich jedincd
[5].

Regrese hypertrofie

po preruseni tréninku

Dalsim klasickym rysem hypertrofie u atletl je
jeji regrese v pripadé preruSeni intenzivniho
sportovniho tréninku [24]. Ustup hypertrofie je
pfitom pomeérné rychly — urcity stupen je proka-
zatelny jiz po 3 tydnech, jednoznacna literarni
data jsou vSak k dispozici az po 3 mésicich. Ve
studii, kterou publikovali Pellicia et al, se ukéaza-
lo, Ze regrese indexu hmotnosti levé komory po
ukonceni zavodni kariéry u Spickovych atletd do-
sahovala témér jedné tretiny. Nicméné u &asti
sportovcl tato regrese Uplna nebyla, vzdy vsak
Slo o perzistenci dilatace levé komory, tloustka
stény se postupné normalizovala u vSech sledo-
vanych. Tato pretrvavajici dilatace byla pfitom
alespor z¢asti vysvétlitelna pokracujici rekreacni
fyzickou aktivitou a télesnym habitem a neméla
z&dny vliv na fyzickou vykonnost a na kratkodo-
bou prognézu atletli [24].

Elevace

kardiospecifickych enzym

U nemocnych s hypertrofickou kardiomyopatii
byla opakované popsana mirna elevace BNP.
Avsak i u atletll, zejména po delSim vytrvalost-
nim vykonu byly popsany jak elevace BNP, tak
i troponin. Tyto hodnoty jsou zejména zvySeny
u jedincd, u nichZ trénink neodpovidal podstou-
pené zatéZzi (napf. u méné trénujicich sportovel
po maraténském béhu) [25].

Aerobni vykonnost

U elitnich atletl se samozfejmé setkdvame s vy-
sokou aerobnitrénovanosti spojenou se zvysenou
vrcholovou spotfebou O,, vySSim anaerobnim
prahem a tepovym kyslikem. Maximalni spotreba
O, dosazena béhem zatéZzového testu nad
50 ml/kg/min nebo o vice nez 20 % nad pre-
dikovanym maximem odliSovala s vysokou
senzitivitou a specificitou jedince s atletickym
srdcem od pacientd s HKMP [26].

Genetické testovani

a endomyokardialni biopsie
Jedine¢nym vychodiskem k odliSeni atletické
hypertrofie od hypertrofické kardiomyopatie by

bylo dostupné genetické testovani sarkomeric-
kych kardiomyopatii. AvSak soucasna praxe
toto nedovoluje pro velmi vysokou finanéni na-
rocnost a technickou nedostupnost. Mimo to
nesmime zapominat, ze klasické mutace sarko-
merickych proteinl jsou zodpovédné pouze za
dvé tretiny pfipadl hypertrofické kardiomyopa-
tie. Ani bioptické vySetfeni zaméfené na patrani
po pfipadné dezorganizaci myofibril nemusi byt
pfinosné, jeho invazivni charakter navic kompli-
kuje praktickou vyuzitelnost tohoto pfistupu
[27].

Zaveér

Odlisenti atletického srdce od hypertrofické kar-
diomyopatie je ve vétsiné pfipadd dobfe mozné
na zékladé klinického, echokardiografického
afunkéniho vySetfeni (tab.). U vétsiny atletl neni
tfeba pfikroCit k omezeni tréninku s cilem sle-
dovat pfipadnou regresi hypertrofie levé komory.
U spornych pfipad musi byt pfistup jednoznacné
individuélni s ohledem na pfipadné symptomy,
rodinnou anamnézu, nalezy pomocnych vySet-
feni (EKG, Holterovo monitorovani, BNP, spiro-
ergometrie) a s ohledem na typ vykonavaného
sportu. Bioptické vySetfeni myokardu je aZ kraj-
nim feSenim. Genetické testovani bohuzel neni
v pIné §ifi dostupné a ani jeho negativni vysledek
nemusf znamenat absenci onemocnéni. Konecné
doporuceni bude vychéazet ze zodpovédného
posouzeni rizika a také z preferenci nemocné-
ho. V fadé pfipadl je totiz snaha o setrvani ve
vrcholovém sportu natolik silng, ze ani varovani
pred moznymi riziky sportovce od jeho Umyslu
pokracovat v kariéfe neodradi. Z tohoto pohledu
je tfeba dbat na peclivou dokumentaci nejen
viech provadénych vysetfeni, ale i skutecnosti,
Ze nemocny byl s moznymi riziky seznamen.
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