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Cardiological problems during physical exertion
Kardiologické problémy pri fyzickej zatazi
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Abstract: The physical load in the training process of some athletes goes up to the limit of
health suitability. Cardiac causes are the most common cause of sudden death in athletes, while
ordinary health examination cannot detect several hidden cardiac diseases. The authors present
an overview of the most common cardiology diseases that can be detected during a compre-
hensive in-depth preventive cardiology examination if the most modern available examination
technologies are used. For individual diseases, the relationship and risk of higher physical load
is described. Tab. 4, Ref. 49, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. Fyzicka zataz v tréningovom procese niektorych Sportovcov ide az na hranicu zdravotnej
vhodnosti. Naj¢astejSou pricinou nahlej smrti u $portovcov su kardiologické priciny pricom bezné
telovychovné prehliadky nedokadzu odhalit’ viaceré skryté kardialne ochorenia. Autori prezentuju
prehlad najcastejsich kardiologickych ochoreni, ktoré mozno odhalit’ pri komplexnom hibkovom
preventivnom kardiologickom vysetreni, ak sa vyuziju najmodernejSie dostupné vySetrovacie
technolégie. Pri jednotlivych ochoreniach je popisany vztah a riziko vyssej fyzickej zataze. Tab.
4, Lit. 49, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk

Klicové slova: ochorenia srdca a fyzickd namaha — kardiologické problémy Sportovcov — diag-
nostika srdcovych choréb

Verejnost’ je znepokojend opakovanym vyskytom pri-
padov nahlej srdcovej smrti (NSS) u Sportovcov. V mé-
diach castejsie vidime pripady z prostredia futbalu alebo
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hokeja. Podla americkych analyz najcastejsSim dovodom
nahlej smrti Sportovcov su kardiologické priciny tak, ako
ich ukazuje nasledujuca tabulka 1 (1).
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Povinné telovychovné prehliadky u Sportovcov, pri
dnesnom zakonnom spektre vysetreni, nie su schopné
odhalit vacsinu z tychto diagndz a lahko sa moze stat,
ze kardiovaskularna komplikacia postihne aj Sportovca,
ktory mal celkom nedéavno Uplne negativnu telovychov-
nu prehliadku. Na druhej strane si treba uvedomit, ze
v kategorii sutaznych Sportovcov je vyskyt tradi¢nych
rizikovych faktorov aterosklerézy a inych kardialnych
ochoreni ovela nizsi, ako v kategdrii rekreacnych
Sportovcov. Fyzickad zataz u sutaznych Sportovcov vsak
Casto ide aZ na hranicu zdravotnej vhodnosti, a preto
je potrebné preventivne odhalit’ vyznamné kardiovas-
kuldrne ochorenie, indikovat’ spravnu liecbu a zaujat
jednoznacné stanovisko k moznosti pokracovania
v tréningovom procese. Tieto vyzvy nie su jednodu-
ché a zvySuju nevyhnutnost’ Specifickej kardiologicke;j
starostlivosti o Sportovcov.

Sportova kardiolégia je relativne novy odbor, preto
analyzy o prirodzenom vyvoji kardidlnych ochoreni
u Sportovcov, ktoré su zalozené na dbékazoch a vel-
kych suboroch, st skér vzacnostou. NSS u mladych
atlétov spOsobuju rozmanité strukturalne a elektrické
anomalie, vratane kardiomyopatii, poruchy idnovych
kanalov, vrodené koronarne anomalie ¢i ziskané srd-
cové choroby. U dospelych a seniorskych atlétov sa
do popredia dostava koronarna choroba srdca ako
hlavna pric¢ina zavaznych kardiovaskularnych kompli-
kacii (MACE) (2).

Definicia sutazného a rekreacného Sportovca

Eurdpska kardiologicka spoloc¢nost” (ESC), ako aj
Americka kardiologicka spolo¢nost’ (ACC) definuju ako
sutazného Sportovca takého, ktory sa pravidelne, zvy-
¢ajne intenzivne zUc&astruje tréningov v organizovanych
individualnych alebo timovych Sportoch. Tito Sportovci
zahinaju rozne vekové kategorie, kedZe sutazny Sport sa
praktizuje na mladeznickej, $kolskej, univerzitnej, polo-
-profesionalnej, profesionalnej, narodnej, medzinarodnej
aj olympijskej Urovni. Na rozdiel od toho rekreacny
Sport sa pestuje skor pre zabavu, alebo ako volnocasova
aktivita. VSseobecne mozno povedat, Ze na olympijskej
a profesionalnej Urovni sa trénuje > 10 h/tyzden, kym
pri ostatnych Urovniach sUtaznych Sportov > 6 h/tyzden.
Rekreacni Sportovci trénuju obvykle > 4 h/tyzden (3).
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Tabulka1 Priciny nahlej srdcovej smrti (NSS) u Sportovcov.
Upravené podla (1)

R

Diagnéza

Hypertrofickad KMP

Anomalie koronarnych artérii
Nedeterminovana hypertrofia lavej komory
Myokarditida

Iné

- W
~N &

Prolaps mitralnej chlopne
Arytmogénna KMP
Aortalna stendza
Normalne srdce

AKS pri svalovom mostiku
Koronarna choroba srdca
Poruchy iénovych kanélov
Dilatacna KMP

Disekcia aorty

NN W wwwwh~Dbdo o o

KMP — kardiomyopatia, AKS — akatny koronarny syndrom

Riziko nahlej srdcovej smrti (NSS) u Sportovcov

Podla réznych analyz sa vyskyt NSS u sutaznych
Sportovcov pohybuje medzi 1 : milién az 1 : 5 000
rocne. Tento velky rozptyl suvisi s heterogenitou
jednotlivych stddii, a taktiez so skutocnostou, ze vo
vacsine krajin dodnes hlasenie pripadov NSS u Spor-
tovcov nie je povinné. Opakovane sa vsak potvrdilo,
ze riziko medzi pohlaviami je rozlozené asymetricky,
v neprospech muzov. Tento pomer rizika NSS medzi
muzmi a zenami podla réznych zdrojov variruje medzi
3:1a9:1, riziko NSS u ciernych atlétov africko-ka-
ribského pévodu moze byt az trojndsobne vyssie, ako
u bielych atlétov (4).

Fyzicka zataz u jednotlivcov s kardiovaskular-
nymi rizikovymi faktormi

Fyzickd zataz ma pozitivny efekt na viaceré rizikové
faktory aterosklerdzy. Riziko vyznamnych kardiovaskular-
nych komplikécii sa znizuje nezavisle od veku, pohlavia,
etnicity, alebo pritomnosti komorbidit, pricom pokles
rizika oproti sedavému spdsobu Zivota mdze dosiahnut
az 20 — 30 %. Platné odporucania ESC hovoria, ze zdravi
dospeli by mali v kazdom veku vykonavat priemerne
150 minut aerébnej strednej fyzickej zataze/tyzden
pocas piatich dni, alebo 75 minGt intenzivnej zataze/
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Tabulka 2 Intenzita zataze a tréningové zény. Upravené podla (6, 7)

Intenzita VO2max (%) PFmax (%) PFR (%) RPE skala Tréningova zéna
Nizka zataz <40 <55 <40 10-11 Aerdbna
Stredna zataz 40 - 69 55-74 40 - 69 12-13 Aerdbna
Vysoka intenzita 70 -85 75-90 70 -85 14-16 Aerdbna

+ laktat
Vel'mi vysoka intenzita > 85 > 90 > 85 17 -19 Aerdbna

+ laktat

+ anaerébna

PF — pulzova frekvencia, PFR — rezerva pulzovej frekvencie, RPE — subjektivna Uroven zataze (rate of perceived exertion)

tyzden pocas troch dni. Zdvojenie tejto zataze na 300
a 150 minat prindsa dodatocny benefit (5). Tabulka 2
ilustruje jednotlivé typy intenzity zataze a tréningové
zony (6, 7).

Rozdelenie jednotlivcov do kategorii KV rizika ilu-
struje tabulka 3.

Pritomnost rizikovych faktorov — Specialny
pristup

Obezita

Za obézne povazujeme osoby s DMI > 30 kg/m?
alebo s obvodom pésa > 94 cm u muzov a > 80 cm
u zien (plati pre kaukazské eurdépske etnikum). Podla
viacerych randomizovanych klinickych studii na znizenie
telesnej hmotnosti je nevyhnutnych najmenej 225 minut
intenzivnej zataze do tyzdna. Obézni jednotlivci by ale
mali obmedzit" vysokoobjemové zdvihy az do doby
vyraznej redukcie telesnej hmotnosti. Kvoli vysSiemu
riziku muskuloskeletdlneho poskodenia u obéznych

0s6b sa za idedlnu fyzickl zadtaz povazuje cyklistika
alebo plavanie (8).

Hypertenzia

Pacientom s lahkou artériovou hypertenziou mozno
odporudit’ najmenej 30 minUt stredne intenzivnej dyna-
mickej aerdbnej zataze (chddza, jogging, bicyklovanie,
plavanie) za tyzden. Tento pristup znizuje systolicky krvny
tlak v priemere o 7 mmHg a diastolicky tlak o 5 mmHg.
V pripade odporovej a izometrickej zataze mdze byt jej
hypotenzivny efekt rovnaky, alebo dokonca vyssi ako
pri aerébnej zatazi. Ak krvny tlak nie je pod kontrolou,
popri medikamentdznej liecbe vo vacsine pripadov je
nevyhnutné docasne zakazat' sutazivé Sporty. Nemedi-
kamentbzne opatrenia, ako je obmedzenie prijmu soli,
alkoholu a redukcia hmotnosti st samozrejmostou.
Pri indikacii medikamentoznej liecby je nevyhnutné si
uvedomit, ze WADA (World Anti-Doping Association)
zakazuje uzivanie betablokatorov u urcitych Sportov
(napriklad strelba). Betablokdtory moézu indukovat
bradykardiu a znizovat aerébnu zdtazovu kapacitu.

Tabulka 3 Rozdelenie jednotlivcov do kategorii podla vysky KV rizika

Velmi vysoké riziko
Diabetes mellitus s poskodenim organov

Dokumentované aterosklerotické kardiovaskularne ochorenie

Zavazna renalna insuficiencia (eGFR pod 30 ml/min/1,73 m?)

SCORE > 10 %

Familiarna hyperlipoproteinémia spolu s aterosklerotickym KV ochorenim, alebo inym velkym rizikovym faktorom

Vysoké riziko

Vyznamne zvyseny velky rizikovy faktor, najma celkovy cholesterol > 8 mmol/l, alebo TK > 180/110 mmHg

Familiarna hyperlipoproteinémia bez dalsieho velkého rizikového faktora
Diabetes mellitus bez poskodenia organov v trvani > 10 rokov alebo s pritomnostou dalSieho rizikového faktora
Renélna insuficiencia stredného stupna (eGFR 30 - 59 ml/min/1,73 m?)

SCORE 5-10 %

Stredné riziko
kovych faktorov
SCORE1-5%

Mladi (Diabetes mellitus typ 1 < 35 rokov, alebo typ 2 < 50 rokov) s trvanim diabetu < 10 rokov, bez dalSich rizi-

Nizke riziko SCORE < 1%
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Diuretika su zakazané u vsetkych sutazivych Sportov. Za
preferované antihypertenziva je preto mozné povazovat
ACE inhibitory, blokatory angiotenzinu Il a blokatory
kalciovych kanalov.

Niektori jednotlivci, ktori sG normotenzni v pokoji,
vykazuju neprimerand hypertenznl odpoved' na fyzicku
zataz. Tento fenomén u trénovanych Sportovcov predsta-
vuje zvysené riziko rozvoja hypertenzie v strednodobom
horizonte (9).

Dyslipidémia

Fyzicka aktivita ma priaznivy vplyv na lipidovy me-
tabolizmus. Potencial na zniZenie triacylglycerolov pri
fyzickej aktivite je az 50 % a zvySenie ,dobrého” HDL
cholesterolu az 10 %. Fyzicka zataz moze znizovat aj
LDL cholesterol, a to priblizne do 5 %. Tieto priaznivé
metabolické zmeny mozno dosiahnut strednou zatazou
3,5 = 7 h/tyzden. U Sportovcov sa len zriedka podari
dosiahnut optiméalne hladiny lipidov iba samotnou
fyzickou aktivitou, preto, pokial ide o medikamentéznu

Tabulka 4 Fyzické aktivity pre starSich ludi rozdelené
podla intenzity zataze

Stredna intenzita zataze
* Choédza
« Vodny aerobik
« lahky tanec
« Bicyklovanie na rovine alebo s nizkym poctom kopcov
+ Tenisové Stvorhra
» Kosenie bezmotorovou kosackou
« Kanoing
« Volejbal
Intenzivna zataz
» Jogging, alebo behanie
* Aerobik
« Rychle plavanie
« Rychle bicyklovanie, alebo bicyklovanie v horach
« Tenisova dvojhra
e Futbal
» Horska turistika
« Energicky tanec
- Bojové umenie
Svalovo-silové aktivity
« Prenasanie/nosenie tazkych bremien
+ Energické Sliapanie a skakanie
* Tanec
« Taziie prace v zahrade, napriklad kopanie a lopatovanie
« Zataz proti odporu vlastného tela (kliky, zdvihacky a podobne)
* Joga
+ Pilates
» Vzpieranie
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liecbu, je nevyhnutné dodrziavat oficidlne Odporu-
cania pre primarnu a sekundarnu prevenciu atero-
sklerotickych KV choréb. Napriek priaznivému efektu
fyzickej aktivity na metabolizmus lipidov, priaznivy
vplyv pohybu na KV prognézu daleko prevysuje jej
hypolipidemicky ucinok.

Diabetes mellitus

Riziko vzniku diabetes mellitus 2. typu u inaktivnych
jedincov je oproti fyzicky aktivnym o 50 — 80 % vyssie.
Aerébny aj odporovy tréning podporuju adaptaciu
kostrovych svalov, tukového tkaniva, ale aj pecene na
podmienky diabetom zmeneného metabolizmu. Ob-
servacné studie ukazali, Ze adekvatna fyzickd aktivita
vedie k znizenej Umrtnosti na diabetes mellitus 1. aj
2. typu (10).

Diabetes mellitus moze popri koronarnej chorobe
srdca (KCHS) viest' aj ku mikrovaskularnemu koronar-
nemu postihnutiu (Coronary microvascular Disease —
CMD), ktoré vedie k znizenej vykonnosti a horsej prog-
nbze, ale ktoré sa mdze fyzickou aktivitou zlepSovat.
Dobre kontrolovany diabetes mellitus bez pritomnosti
organového poskodenia nemusi byt kontraindikaciou
pre akykolvek druh Sportu, avsak treba si uvedomit’
zvySené riziko hypoglykémie pri nadmernej fyzickej
aktivite.

Starnutie

Z medicinskeho hladiska za starsich [udi (“elderly”) sa
povazuje vek nad 65 rokov. Aj v tejto vekovej kategorii
plati, ze vyssia fyzickd aktivita je asociovand s nizSou
mortalitou. NavySe, pravidelné cviCenie v tejto veko-
vej kategérii vedie k nizSiemu vyskytu metabolickych
choréb a kardiovaskularnych (KV) komplikacii a taktiez
zlepsuje kognitivne funkcie. DOlezitad je aj skutocnost,
Ze pravidelnd pohybova aktivita u starSich [udi zlepsuje
aj neuromuskularnu kompetenciu, udrziavanie rovnova-
hy, koordinacie a znizuje riziko padov. Nizka a stredna
intenzita zataze nebola spojend s vysSim rizikom KV
komplikacii a dokonca aj zataz s vySSou intenzitou
u tychto pacientov prinasa iba relativne malé riziko
(11). Riziko je najvysSSie pocas prvych tyzdnov zvysenej
zataze, preto intenzitu zataze aj jej trvanie je potrebné
zvysovat’ velmi pomaly (napriklad kazdé Styri tyzdne).
Fyzické aktivity pre starSich [udi rozdelené podla intenzity
zataze ilustruje tabulka 4.
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Cvicenie pri ochoreniach srdca

Chronicky koronarny syndrom

Riziko spociva predovsetkym v rozvoji akutnej formy
ischemickej choroby srdca (ICHS), a to nahla srdcova
smrt” (NSS), alebo akutneho koronarneho syndromu (t. j.
nestabilna angina pektoris — NAP, alebo infarkt myokar-
du - IM). U mladsich jedincov sa popri aterosklerotickej
etiologii CastejSie stretavame aj s inymi etioldgiami,
ako napriklad anomalny koronarny odstup, disekcia

koronarnej tepny, alebo myokardialny mostik. Aj ked’

ma fyzicky pohyb vo vSeobecnosti priaznivy dopad na
KCHS, paradoxne, intenzivna fyzicka zataz zvysuje riziko
infarktu a NSS (12). Typickym sérologickym markerom
poskodenia srdcového svalu je hs-TN. Dolezité je vediet,
Ze pri intenzivnej fyzickej zatazi je mierne zvysenie hladi-
ny troponinu T aj | (hs-TN) relativne casté. U sUtaznych
Sportovcov s kumulaciou rizikovych faktorov ateroskle-
rozy (hyperlipoproteinémia, fajéenie, zvySeny krvny tlak,
muzské pohlavie, diabetes) bezné povinné preventivne
telovychovné prehliadky nestacia. Vhodna je jasna rizi-
kova stratifikacia a dodatocné vysetrenia, predovsetkym
adekvatne zatazové testy, CT koronarografia, hodnotenie
koronarneho kalciového skére, Holterovské vysetrenie,
SPECT a echokardiografia ¢i selektivna koronarografia
posudzované kardioldgom.

Dékaz pritomnosti miernej formy KCHS, bez signi-
fikantnej koronarnej stendzy, neznamend automatickd
diskvalifikdciu na vykonavanie Sportovej aktivity. Ag-
resivny manazment rizikovych faktorov je vsak vzdy
nevyhnutny a prisne individudlne rozhodnutie o pokra-
covani/nepokracovani v Sportovej aktivite by malo byt
v rukach kardioléga. Vo vseobecnosti, Sportovci napriek
pritomnosti KCHS, avsak bez systolickej a diastolickej dys-
funkcie lavej komory a bez dokazu ischémie myokardu
pri maximalnej zatazi, by mohli pokracovat' v sutaznych
Sportoch. U tychto Sportovcov je vsak nevyhnutny zvy-
Seny lekarsky dohlad.

Vsetci pacienti s dokdzanou KCHS musia uzivat' lieky
a dodrziavat’ zasady sekundarnej prevencie. UZivanie
antitrombotickych pripravkov sa spdja s vysSim rizikom
hemoragickych komplikécii, osobitne pri kontaktnych
Sportoch.

Ak Sportovec prekona akudtny koronarny syndrom,
navrat k sUtazivému Sportu je problematicky a do Gvahy
prichadza iba po kompletnej revaskularizacii, po vyltceni
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systolickej a diastolickej dysfunkcie lavej komory (LK)
a po vyltéeni ischémie myokardu pri zadtazovych testoch
do maxima. Tréningova zataz musi byt velmi postupna
a zvySovana v priebehu 3 — 6 mesiacov. Tréningy zacinaju
nizkou intenzitou zataze. Rychlejsi postup prichadza do
Uvahy u pacientov po NAP a po IM bez elevacie ST na
EKG (NSTEMI).

Anomalie koronarnych tepien (AOCA)

Anomalny odstup koronarnych tepien je vrodena
chyba, ktorad sa vo vseobecnej populacii adolescentov
vyskytuje u 0,44 %. V niektorych pripadoch sa tato ano-
malia méze spajat’ s ischémiou myokardu a vyprovokovat’
zavazné poruchy srdcového rytmu. Analyza Sportovcov
s nahlou zastavou obehu a potrebou resuscitacie ukazuje,
Ze toto vrodené ochorenie patri medzi vyznamné priciny
NSS u Sportovcov. Anamnesticky na tuto anomaliu moézu
upozornit’ ndmahové synkopy, alebo bolest na hrudi.
Ischémia myokardu sa méze na EKG prejavit aj pri za-
tazovom teste. Pacienti s podozrenim na AOCA musia
absolvovat' selektivnu alebo CT koronarografiu, ktoré toto
podozrenie potvrdia, alebo vyvratia. Ischémia myokardu
je najcastejSie sposobena tlakovym mechanizmom pri
anomalnom priebehu koronarnej tepny medzi aortou
a plucnicou, alebo priskrtenim tepny pri anomalnom,
ostrom odstupe koronarnej tepny z aorty.

Niektoré vrodené anomalie koronarnych tepien
mozno chirurgicky Uplne korigovat, ale iné nie. Preto
musi byt pristup k fyzickej aktivite velmi individualny.
U pacientov, u ktorych doslo k Uplnej chirurgickej korekcii
poruchy a pri maximalnom zatazovom teste nevykazu-
ju znédmky ischémie myokardu, je mozny néavrat aj ku
sutaznému Sportu.

Chronické srdcové zlyhavanie

Zvysenu fyzickd aktivitu, zvacsa rekreacného typu,
mozno odporucat’ iba u stabilnych pacientov na opti-
malnej medikamentdznej liecbe. Metaanalyza klinickych
Stadii u tejto kategorii pacientov dokumentovala signi-
fikantné zvysenie tolerancie namahy a kvality Zivota,
a stredny dopad na celkovd mortalitu a hospitalizaciu
sUvisiacu so srdcovym zlyhavanim (SZ) (13). O sutaz-
nom Sportovani mozno uvazovat u asymptomatickych
pacientov so zachovalou funkciou LK — ejekéna frakcia
(EF) > 50 % (HFpEF), a vynimocne aj u pacientov so
strednou dysfunkciou LK — EF 40 — 59 % (HFmrEF).



U tychto pacientov je potrebné vylucit pritomnost’

arytmii provokovanych zatazou. Aerdbna zataz u sta-
bilnych pacientov s funkénou klasifikdciou NYHA | — 1lI
demonstrovala dobrd bezpecnost' a efektivitu.
Odporovy tréning u tychto pacientov mozno po-
vazovat iba za doplnkovy, aj to iba u nizkorizikovych
pacientov. Metaanalyza programov s odporovym trénin-

gom, ak pacienti z roznych dévodov nemozu absolvovat’

aerébnu zadtaz ukazala, ze odporovy tréning dokaze
zvysit” svalovu silu, aerébnu kapacity, aj kvalitu zivota
u HFrEF pacientov (14).

Chlopnové srdcové chyby

Chloprové chyby vo vseobecnej populacii postihuju
priblizne 1 — 2 % mladych fyzicky aktivnych ludi. Moz-
no predpokladat, Ze zvySena objemova zataz srdca pri
niektorych chlopnovych chybach v spojeni s tenden-
ciou k tachykardii pri fyzickej zatazi moézu zhorSovat
vyvoj chlopnovej chyby. Chlopriovd chyba moze viest
ku kompenzacnej hypertrofii lavej komory, naruseniu
funkcie komory, ischémii myokardu, vzniku arytmii
a dokonca k NSS.

Asymptomaticki Sportovci s lahkou alebo stredne
zavaznou chlopriiovou chybou, bez narusenia systolickej
alebo diastolickej funkcie LK maju nizke kardiovasku-
larnej riziko a vo vseobecnosti nemusia byt vyluceni
zo sutaznych Sportov. V ostatnych pripadoch je vzdy
potrebné komplexné kardiologické zhodnotenie stavu
a rozhodnutie o dalSich kontrolach a liecbe.

Stendza aortalnej chlopne (AS) je najcastejSie dege-
nerativneho charakteru, ktory vacsinou suvisi s vekom
a prejavuje sa progresivnym hrubnutim, kalcifikéciou
a obmedzovanim pohyblivosti aortalnych cipov. Ku
typickym symptémom zavaznej AS patri dychavica,
angina pektoris a synkopalne stavy. Do Uvahy prichadza
aj kongenitalny podklad AS, ktora niekedy nadvazuje
na vrodenu bikuspidalnu aortdlnu chlopnu. Typickou
vysetrovacou metddou na kvantifikaciu chloprovej chy-
by je dnes echokardiografia, ktorda odpovie na otazku,
¢i ide o lahku, strednl alebo zavaznu AS. Jedinci so
zdvaznou AS musia byt vyliceni zo sutaznych Spor-
tov a nie sU vhodnymi kandidatmi ani pre rekreacné
Sportovanie.

Aortalna regurgitacia (AR) najcastejSie nadvazuje
na vrodenu bikuspidalnu chlopnu, ale mdéze byt aj
dosledkom degeneracie cipov, alebo nedostatocnej
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koaptacie cipov v dosledku dilatacie aortalneho korena.
Menej Castou pri¢inou AR je infekénd endokarditida,
alebo disekcia aorty. Pri AR dochadza k tlakovému
a objemovému pretazeniu LK, ¢o sa prejavi jej dilata-
ciou a hypertrofiou. Pozorné kardiologické vysetrenie
a echokardografia su velmi dolezité, kedze dilatacia
a hypertrofia LK mozu byt aj normalnym nalezom
u trénovanych Sportovcov, osobitne velkych muzov
a pri vytrvalostnych Sportoch.

Pacienti so zavaznou AR nemusia byt automaticky
vyliceni zo sutaznych Sportov. Ak st asymptomaticki, LK
nie je dysfunkcnd a dilatacia lavej komory je iba lahka
alebo stredna, zvacsa mozu pokracovat v Sportovej
aktivite, pri ktorej sa preferuju Sporty s nizkou, alebo
strednou intenzitou zataze. Povolenie aktivity s vy$Sou
intenzitou zataze musi byt prisne individuélne. Vsetci
Sportovci s AR musia mat’ zvySeny kardiologicky do-
hlad a kontroly Specialistom minimalne kazdych Sest
mesiacov (4).

Bikuspidalna aortalna chlopna (BAV) je vrode-
na anomalia s prevalenciou vo vSeobecnej populdcii
1 — 2 %. Pritomnost’ BAV je asociovana so zvysenym
rizikom vyvoja aortalnej stendzy, aortdlnej regurgitacie,
aneuryzmy ascendentnej aorty, disekcie, pripadne NSS.
Predpoklada sa, Ze pritomnost’ bikuspidalnej aortalnej
chlopne, oproti trikuspidalnej zvysuje riziko disekcie
aorty az osemnasobne (15). Jedinci s BAV, u ktorych
sa zisti dilatacia aorty, nie si vhodnymi kandidatmi na
sutazné, ani na rekreacné Sporty. U vSetkych je potrebny
kardiologicky dohlad a periodické kontroly.

Mitralna regurgitacia (MR). Najcastejsie je MR pri-
marna a byva sposobend myxomatdznou prestavbou
cipov mitralnej chlopne. Diagnoézu je potrebné potvrdit
a kvantifikovat echokardiografickym vysetrenim. Spor-
tovci moézu pokracovat' v tréningovom aj sutaznom
procese iba v pripade lahkej, alebo stredne zavaznej MR,
v pripade dobrej funk¢nej kapacity, zachovanej funkcie
LK, systolickom tlaku v plucnici (sPAP) < 50 mmHg
a nepritomnosti arytmii. Periodické kontroly u kardioléga
sU nevyhnutnostou (4).

Prolaps mitralnej chlopne (MVP) vznikad v dosledku
fibro-myxomatdznych zmien chloprovych cipov a podla
roznych zdrojov ma prevalenciu 1 — 24 %. V nedavnej
talianskej studii bol MVP identifikovany u 2,9 % spomedzi
7 449 sataznych Sportovcov (16). MVP sa vseobecne
povazuje za benigny néalez. Vyznamnou komplikaciou
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MVP vSak mdze byt progresia do zadvaznej mitralnej
regurgitacie, o sa moze udiat u 5 - 10 % pacientov
s MVP. K dalsim komplikdciam modze patrit zavazna
plicna hypertenzia, infek¢na endokarditida, poruchy
srdcového rytmu a vynimocne aj NSS. Sportovci s MVP
by mali mat’ vykonany zatazovy test a 24-hodinovy EKG
Holter. Ak sa dokaze pritomnost” arytmii vychadzajucich
z LK, je vhodné doplnit aj MRI vysetrenie s dorazom na
dokaz fibrézy myokardu v infero-bazélnej stene. Takyto
dokaz by sa povazoval za marker vysokého rizika, po-
dobne ako aj pritomnost” mechanickej disperzie zistenej
pri ,speckle tracking” echokardiografii (17). U Sportovcov
s MVP moéze byt dovodom na vyradenie z tréningového
procesu pritomnost” markerov vysokého rizika, rozvoj
zavaznej MR, alebo symptomov. K typickym symptémom
patria predovsetkym namahou provokované palpitacie
a namahova dychavica (4).

Mitralna stenéza (MS) v zapadnych krajinach ma dnes
najcastejSie degenerativny povod, avsak vzhladom na
pribldajuce mnozstvo imigrantov je potrebné zvazovat' aj
reumatickd etiolégiu. Pacienti so zavaznou MS su prak-
ticky vzdy symptomaticki a tazkosti sa prejavuju vacsinou
ako znizena fyzickd vykonnost, dychavica a palpitacie.
Dékaz MS sa zaklada predovsetkym na echokardiogra-
fickom vysetreni. Zo sUtazného aj rekreacného Sportu by
mali byt vyliceni vsetci Sportovci s dokazom zavaznej
MS. Sport s nizkou alebo strednou Urovriou zataze, po
individualnom zhodnoteni Sportovca, mozno vykonavat
u asymptomatickych pacientov s lahkou, alebo stredne
zavaznou MS, ak je sPAP < 40 mmHg (4).

Trikuspidalna regurgitacia (TR) je vo vadsine pripa-
dov sekundérna pri ochoreniach lavého srdca, pltcnej
hypertenzii, alebo dysfunkcii pravej komory (PK). Lahka
TR je u Sportovcov aj u vseobecnej populacii pomerne
Casta a pre jedincov neznamena ziadnu limitaciu, pokial
ide o intenzitu fyzickej zataze. Zavazna TS je charakte-
risticka dilataciou trikuspidalneho prstenca, remodelaciou
a dysfunkciou PK. Dilatacia dolnej dutej zily méze byt
dosledkom zédvaznej TR, avSak nachddzame ju aj ako
fyziologicky nélez u trénovanych $portovcov. Vo véeobec-
nosti mozno povedat, ze nalez TR je kontraindikéciou
pre Sportové aktivity iba v pripade rozvoja symptémov
(znizend funkénd kapacita, dychavica, opuchy..), alebo
pri echokardiografickych znamkach dilatacie PK, dys-
funkcie komory, sPAP > 40 mmHg, alebo pritomnosti
komplexnych arytmii (4).
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Ochorenia aorty

V klinickej praxi sa najcastejsie stretdvame s dilataciou
a aneuryzmou aorty. Disekcia aorty je komplikaciou,
ktora moze mat fatalne nasledky. Za rizikové kritéria
disekcie aorty mozno povazovat pokrocily vek, muzské
pohlavie, anamnézu mnohorocnej hypertenzie a pri-
tomnost” aortalnej aneuryzmy. Napriek nizSiemu veku je
zvysené riziko disekcie aorty u pacientov s vrodenymi
poruchami spojivového tkaniva, napriklad Marfanov syn-
drém, Loeys-Doetzov, Turnerov, alebo Ehlers-Danlosov
syndrém. Zvysené riziko je aj u pacientov s bikuspidalnou
aortalnou chlopriou (BAV). Napriek rozsirenej vSeobecnej
mienke, dilatacia aortalneho korena (> 40 mm) nie je
sucastou obrazu tzv. ,Sportového srdca”. V skutoc¢nosti ju
nachadzame iba u 0,3 % Sportovcov (18, 19). Progresia
dilatacie aorty sa spaja predovsetkym so zle kontrolo-
vanou hypertenziou. Fyzicka aktivita znizuje krvny tlak,
a preto napriek dilatovanej aorte pacientom odportc¢ame
fyzickl aktivitu na nizkej a strednej Urovni. V odbornej
literature existuje len velmi malo Udajov o vztahu ane-
uryzmy, disekcie aorty a Sportovom tréningu. Poznatky
sa zakladaju takmer vylu¢ne na popisanych kazuistikach.
Zda sa, ze vyskyt disekcie aorty sa Castejsie spaja so
vzpieranim. Nedavno publikovana retrospektivna sta-
dia u 615 pacientov s disekciou aorty typu A zistila,
ze u 4,1 % pripadov sa vznik disekcie vztahoval ku
Sportovej aktivite (20).

Lahka dilatacia ascendentnej aorty nie je dévodom na
prerusenie Sportovej aktivity, pokial vSak nejde o pacien-
tov so zle kontrolovanou hypertenziou, alebo vrodenymi
anomaliami ako je BAV, alebo ochorenie spojivového
tkaniva. Pri dilatacii aorty > 45 mm (pri vrodenej poruche
spojivového tkaniva), alebo > 50 mm mozno povazovat’
taciou aorty potrebuju periodicky kardiologicky dohlad
a podla potreby aj realizaciu doplnkovych zobrazovacich
vySetreni, ako je CT angiografia, alebo MRI.

Kardiomyopatie a zapalové ochorenia srdca
Kardiomyopatie patria medzi hlavné pric¢iny NSS
u mladych ludi, a prave intenzivna fyzickd zataz moéze
byt v tomto pripade triggerom fatalnych arytmii (2, 21).
Hypertroficka kardiomyopatia (HCM) je definovana
ako nevysvetlitelna hypertrofia LK, s end-diastolickym
zhrubnutim srdcovej svaloviny v ktoromkolvek mieste
> 15 mm pri echokardiografii, alebo inej zobrazovacej



metodike (CT, MRI). Za HCM je v individualnych pripa-
doch mozné povazovat aj zhrubnutie > 13 mm, osobitne
v kontexte genetickej dispozicie, alebo pri pozitivnom
vysledku genetickych testov. Hypertrofia LK moze patrit’
aj do normalneho obrazu trénovaného Sportovca, preto
odlisenie fyziologického a patologického nalezu nemusi
byt" jednoduché a vzdy sa ma posudzovat v kontexte
ostatnych vysSetreni a klinického obrazu. Vo vSeobecnosti
pri echokardiografickom vysetreni mozno na HCM mys-
liet' pri asymetrickej hypertrofii a diastolickej dysfunkcii.
Pri kardio-MRI pri HCM nachadzame casto ,late gado-
linium enhancement”. Pri atletickom srdci nachadzame
skor homogénnu symetrickd hypertrofiu LK a zhrubnutie
svaloviny myokardu obvykle neprevySuje 15 mm. Komora
mava elipsovity tvar a hypertrofia stien méa tendenciu
regredovat’ po ukonceni pravidelnej zataze (22). Potrebné
je si uvedomit, ze tieto diferencidlne znaky maju iba
limitovanu spolahlivost. Nedavne mensie klinické studie
dokumentovali, Zze arytmologické riziko NSS spojené
s fyzickou ndmahou pri HCM mébze byt mensie, ako
sa povodne predpokladalo. Sportovci, ktori pokracovali
v tréningovej aktivite aj po implantéacii kardiovertera-de-
fibrilatora (ICD) nevykazovali pri zvysenej fyzickej ndmahe
vacsi pocet vybojov (23, 24). V sucasnosti neexistuju
jasné dbkazy o vulnerabilite a zvySenom riziku NSS vo
vazbe na zvysenu fyzickG ndamahu u jedincov s HCM.

Vzhladom na tieto skutocnosti mozno povazovat
automaticky zakaz vykonavania Sportovej aktivity u tych-
to pacientov za neopravneny (25). Limitacia az zakaz
zvySenej fyzickej aktivity su ale vhodné u pacientov
s pritomnostou symptémov, arytmii a dokazom poko-
jovej ¢i ndmahovej obstrukcie. K typickym symptdémom
HCM patri namahova dychavica ¢i angina pektoris,
inokedy kolapsové stavy. Komplexna stratifikacia rizika
u jedincov s HCM musi zahfiat analyzu familidrneho
vyskytu, zatazovy test, 24-hodinovy EKG Holter, echo-
kardiografiu a pripadne aj zatazovu echokardiografiu.
MRI vySetrenie mdze potvrdit’ diagnézu a pri dokaze
extenzivnej myokardialnej fibrézy priniest” aj dodatoc¢nu
informaciu o zvySenom arytmologickom riziku. Genetické
testovanie je ¢asovo a finan¢ne naroc¢né, genotyp casto
nekoreluje s fenotypom a neprinasa dodato¢nd infor-
maciu v rizikovej stratifikacii, preto sa ako Standardna
sucast’ vySetreni neodporuca (4).

Arytmogénna pravokomorovad kardiomyopatia
(ARVC) je definovana pritomnostou fibrézne-tukového
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tkaniva v stene PK a klinicky Zivot ohrozujdcimi komo-
rovymi arytmiami. Diagnostika ARVC je naroc¢na a casto
nejednoznacna. Diagnostika vychadza z anamnézy
komorovych arytmii a/alebo nevysvetlitelnych synkop.
Vidy je nevyhnutné zapojit zobrazovacie metodiky,
ako napriklad ECHOKG, kardio-CT, kardio-MRI, alebo
kardio-PET. Skuseny kardioldg, alebo radioldg, dokaze
odhalit’ zmeny v Struktdre myokardu, alebo poruchu
systolickej funkcie. Povodny koncept ARVC presiel ur-
¢itym vyvojom a dnes sa predpoklada, ze minimalne
u Casti pacientov ide o biventrikularne ochorenie, preto
sa odporuca novsi termin: arytmogénna kardiomyo-
patia (ACM). Vacsina odbornej literatary sa priklana
k ndzoru, Ze zvysena fyzickd namaha u tychto pacientov
modze viest’ k progresii ochorenia a zvySenému riziku
NSS. Pacienti s ACM by mali byt vyluceni zo sutaznych
Sportov a individualne posudzovani na vykonavanie
rekreacnych Sportovych aktivit. U niektorych pacientov
je vhodné preventivne implantovat ICD, pricom za
znamky zvyseného rizika NSS sa povazuje odvratena
NSS, nevysvetlitelnd synkopa, komorové tachykardie
a dysfunkcia PK ¢i LK (26). Podobne ako pri HCM, do
spektra vysetrovacich metod pri ACM patria zatazové
testy, echokardiografia, 24-hodinovy EKG Holter a MRI.
Genetické testy v tomto pripade maju prognosticky
vyznam. Viaceré Studie ukazali, Ze genetickym testom
mozno vytypovat jedincov so Stvornasobne zvySenym
arytmologickym rizikom (27). Pozitivhe genetické vyset-
renie moze byt dovodom na vylicenie z intenzivneho
tréningového procesu dokonca aj bez pritomnosti
fenotypového obrazu ACM.

Lavokomorova non-kompaktna kardiomyopatia
(LVNC) je charakteristicka vyraznou trabekularizaciou
a recesmi, ktoré komunikujd s dutinou lavej komory.
Klinicky sa mdze prejavovat' ako progredujuca dysfunkcia
LK, komorové arytmie a trombembolické komplikacie.
Hypertrabekularizacia LK méze byt aj fyziologickou
sucastou obrazu ,Sportového srdca”, preto u trénova-
nych Sportovcov sa pre diagnostiku LVNC vyzaduje aj
dysfunkcia LK, pritomnost’ kardialnych symptéomov, alebo
rodinny vyskyt LVNC (28 — 30). Na diagnostiku LVNC je
popri standardnom echokardiografickom vysetreni casto
nevyhnutné doplnit’ MRI, zatazovu echokardiografiu
a 24-hodinovy EKG Holter. Pri posudzovani Sportovcov
je potrebny velmi individualny pristup. Vo vSeobecnos-
ti plati, Ze ani vyrazna trabekularizacia, pokial nie je
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spojena s dysfunkciou LK, nie je spojenad so zvysenym
kardiovaskularnym rizikom.

Dilatacnd kardiomyopatia (DCM) je charakterizo-
vana systolickou dysfunkciou LK, alebo oboch komor,
ktora nie je vysvetlitelnd objemovym pretazenim alebo
pritomnost'ou ischemickej choroby srdca. Komora méze
byt, ale nemusi byt dilatovana. Za mozné priciny sa po-
vazuje geneticka predispozicia, prekonana myokarditida,
peripartalna kardiomyopatia, lieky, toxiny a v niektorych
pripadoch kumulativny efekt viacerych pricin (31). Vy-
skyt komorovych arytmii pri DCM je pomerne casty.
Riziko NSS dosahuje 2 — 3 % rocne a stupa s nizSou EF
a vyssim stupnom funkcnej klasifikacie NYHA (32). Pri
vySetrovani trénovanych Sportovcov treba mysliet na to,
Ze zvacsenie dutiny LK mo6ze byt norméalnou benignou
adaptaciou na zvySenu fyzickl zataz. Zvacsenu dutinu
LK nachadzame predovsetkym u vytrvalostnych Sportov
a najma u Sportovcov s vysokym BMI. Zndmkou patoldgie
je predovsetkym systolicka dysfunkcia, pricom aj mierne
redukované funkcia (EF 45 — 50 %) spojena s dilataciou
dutiny sa povazuje za patologicku. Casto je potrebné
vySetrenie EF pocas zataze (33). V diferencialnej diag-
nostike méze pomoéct aj dokaz diastolickej dysfunkcie,
alebo znizenie VO2max pocas spiroergometrie. Niekedy
je nevyhnutné MRI vySetrenie, ktoré méze poskytnat
dodatoc¢nl informaciu o fibrdze, ktord je markerom
zvyseného arytmologického rizika.

Jedinci s dékazom DCM nie sU vhodni kandidati na
sutazné Sporty a mali by byt z tréningového procesu
vyradeni. Rekreacny Sport mozno v individualnych pri-
padoch povolit, ale len na nizkej Grovni intenzity zataze.

Myokarditida a perikarditida su zapalové ochorenia
srdca, ktoré moézu viest k prejavom SZ alebo arytmi-
am. Obe jednotky sa mozu vyskytovat samostatne,
ale castejSou je koexistencia urcitého stupna zapalu
v oboch strukturach. Etiologia méze byt heterogénna,
ale v rozvinutych krajinach najcastejsiou pric¢inou byva
virusova infekcia, obvykle z kategdrie Enterovirus, Coxac-
kie B virus, parvovirus B-19, alebo humanny herpesvirus
6 (34, 35). U mladych ludi je potrebné mysliet’ aj na
toxické poskodenie myokardu kokainom, alebo réznymi
amfetaminovymi pripravkami.

Klinicka prezentacia perimyokarditidy variruje medzi
asymptomatickym benignym priebehom a nahodnym
nalezom EKG zmien a tazsim, az malignym priebehom.
Moze sa prejavit ako Unavnost, dychavica, hnacky, palpi-

234

tacie, inokedy moéze simulovat’ akutny infarkt myokardu.
V extrémnych pripadoch méze dojst k vyvoju kardio-
génneho Soku, pripadne NSS. Za délezity prognosticky
faktor sa povazuje dysfunkcia LK, ale az u 50 % jednot-
livcov dojde do 30 dni k Uplnej normalizacii funkcie LK
(36). Diagnéza perimyokarditidy vychadza z klinickych
suvislosti, zvySenej hladiny kardialneho troponinu v sére,
nespecifickych EKG zmien a echokardiografického vyset-
renia. Osobitne perikarditida s elevaciou ST na EKG méze
byt pricinou diagnostickej neistoty a viaceri pacienti
v akltnej faze absolvuju koronarografické vysetrenie
s cielom vylticenia akutneho infarktu myokardu. V mno-
hych pripadoch je napomocné MRI vysetrenie, ktoré ma
excelentny senzitivitu na dokaz hyperémie, zdpalovych
zmien, edému a fokalnej fibrozy (37).

Perikarditida sa Casto spaja s perikardialnou eflziou
s roznym rozsahom. V individuélnych pripadoch mozno
popri Standardnej echokardiografii diagnézu potvrdit
na MRI, ktoré méze odhalit’ zhrubnutie perikardidlnych
vrstiev a znamky perikardialnej konstrikcie. Vo vieobec-
nosti ma perikarditida velmi dobrd prognoézu. Za znamky
zvyseného rizika sa povazuju febrility nad 38 °C, velka
perikardidlna eflzia a ti pacienti, ktori su rezistentni na
liecbu nesteroidnymi protizapalovymi liekmi. Pacientom
s akUtnou perikarditidou je potrebné zakazat' Sportovanie,
avsak vo véacsine pripadov, ak sU nepritomné znamky
zvyseného rizika, je mozny navrat k Sportovej aktivite
po 30 dnoch (38).

Nepoznana myokarditida méze byt vyznamnou pri-
¢inou NSS u Sportovcov a podla literarnych Udajov je
zodpovedna za 2 — 20 % pripadov NSS u Sportovcov.
Zlatym Standardom na potvrdenie diagndzy myokarditidy
je endomyokardialna biopsia a histologické vysetrenie.
Jednotlivci s pravdepodobnou, alebo potvrdenou myo-
karditidou musia byt docasne odstaveni od tréningu
a Sportovych aktivit. Trvanie zapalu je velmi individualne
a moze trvat aj niekolko mesiacov, kym dojde k Uplnej
rezollcii myokardu. Eurdpske aj Americké odborné od-
porucania odporucaju 3- az 6-mesacné prerusenie zataze
so strednou a vy$Sou intenzitou (39, 40).

Moznost navratu k Sportovej aktivite je prisne indivi-
duélna, a vychadza predovietkym z dokazu normalizécie
funkcie LK, normalizacie hladiny sérového kardidlneho
troponinu, normélneho zatazového vysSetrenia a nepri-
tomnosti arytmii. Niekedy je nevyhnutné opakovat MRI
s dokazom Ustupu zapalovych zmien.



Arytmie a kanalopatie

Pri posudzovani portch srdcového rytmu a osobitne
ich vztahu k moznosti Sportovej aktivity je nevyhnutné
mat’ na zreteli tri okolnosti:

— Je zvySené riziko Zivot ohrozujucich arytmii?
— Je vyskyt arytmie symptomaticky pocas zataze alebo

v pokoji?

— Aky méa dopad intenzivny tréning na prirodzeny vyvoj
arytmie?

Fibrilacia predsieni (AF) sa castejSie vyskytuje
u aktivnych alebo byvalych Sportovcov-muzov. Zauji-
mavé je, ze tato asociacia sa nepotvrdila u zien (41).
U Sportovcov s dokumentovanou paroxyzmalnou AF je
potrebné v pozadi vylucit Strukturdlne kardidlne ocho-
renie a preexcitaciu. Dolezité je vylucit aj hypertyredzu,
zvySenu konzumaciu alkoholu, ale aj niektorych liekov.
Riziko vyskytu AF pocas Sportovej aktivity je predovset-
kym v zrychlenom prevode predsienovych vzruchov cez
AV uzol na komory, o moze spbsobit’ symptomy, ako
zavrat, synkopa, Unava, znizena vykonnost, palpitacie
a podobne. Zrychleny prevod vzruchu 1 : 1 z predsieni
na komory sa moze objavit aj pri inych typoch predsie-
novej arytmie, ako napriklad predsienovy flutter, alebo
predsienova tachykardia. Akutny vyskyt a Uprava vyssSie
uvedenych arytmii ma byt manazovana pod EKG kon-
trolou a dohladom lekéara internistu, alebo kardioléga.
Z dlhodobého hladiska je popri medikamentoznej liec-
be mozna aj elektrofyziologickd intervencia, katétrovy
ablacny zakrok, pri ktorom sa riziko recidiv arytmie
odstrani alebo znizi.

U Sportovcov po Uspesnom absolvovani ablacného
zakroku, ak sa vylucia iné priciny arytmie, jeden mesiac
po zakroku je mozny navrat ku tréningovym a Sportovym
aktivitdm. V sucasnosti nie je zname, ¢i vyssia tréningova
zataz moze zvysit po Uspesnom abla¢nom zédkroku riziko
recidivy arytmie (4).

Supraventrikuldrna tachykardia (PSVT) a Wolfov-
Parkinsonov-Whiteov syndrém (WPW)

Termin paroxyzmalna supraventrikuldrna tachykar-
dia (PSVT) zahfna atrioventrikularnu nodalnu reentry
tachykardiu (AVNRT) — najcastejSia, atrioventrikularnu
reentry tachykardiu (AVRT) zahffajlcu aj akcesorne drahy
a atridlnu tachykardiu.

Prevalencia akcesoérnych atrioventrikuldrnych spojok
vo vSeobecnej populacii je 0,1 — 0,3 % (42, 43). WPW
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syndrém je definovany ako pritomnost” paroxyzmalnych
arytmii u pacientov s dokazanou akcesérnou atrioven-
trikuldrnou spojkou.

Supraventrikularna tachykardia bez sprievodného
vyskytu akcesornych atrioventrikuldrnych spojok sa
moze prejavit’ ako Unava, palpitacie alebo zavrat, ale vo
vSeobecnosti sa povazuje za benignu arytmiu. Jej vznik
je dévodom na prerusenie cviCenia, ale zvacsa nie je
doévodom na trvalé ukoncenie tréningovych Sportovych
aktivit. DIhodoba liecba sa zakladd na medikamentoch,
avsak u Sportovcov je vyhodnejsia elektrofyziologicka
intervencia — katétrova lie¢ba ablacnou technikou, pri
ktorej sa riziko recidiv arytmie odstrani, alebo znizi.
Pacienti s WPW syndrémom maju podobnu sympto-
matoldgiu ako pacienti s PSVT, avSak navysSe je u nich
zvysené riziko NSS. Riziko NSS sa podla roznych zdrojov
u nich pohybuje v rozmedzi 0,15 — 0,20 %, a zvycajne
sa NSS objavi pocas intenzivnej zataze, alebo pri emoc-
nom strese (44).

Dokaz akcesérnych drah vychadza predovsetkym
z EKG a elektrofyziologického vySetrenia. Diagnostika
a liecba pacienta s podozrenim na pritomnost’ WPW
syndromu patri do ruk Specialistu-arytmoléga. Idedlnym
rieSenim u Sportovcov je katétrové ablacné prerusenie
akcesornej drahy. Po Uspesnom zdkroku a vyluceni
Strukturalnych ochoreni srdca, pripadne inych anomalii
(napriklad Ebsteinova anomalia) sa Sportovec moéze vratit’
k tréningovym a Sportovym aktivitam.

Komorové extrasystoly (PVCs) a nepretrvavajtica
komorova tachykardia (NSVT)

Komorové extrasystoly sa vyskytuju aj u zdravych
pacientov a ako také sa povazuju za benigne. Vo vacsine
pripadov pacient extrasystoly nevnima, ale inokedy ich
mobze pocitovat ako ojedinelé ,preskakovanie” srdca,
alebo kratke palpitacie. Na druhej strane, komorové
extrasystoly mozu byt markerom aj iného kardialneho
ochorenia, kedy sa ich prognosticky vyznam zvysuje,
a preto je potrebné vzdy vylUcit” sprievodné kardialne
ochorenie. Velmi frekventny vyskyt komorovych extra-
systol (obvykle definovany ako > 10 - 15 % uderov
srdca/24 h) moze z dlhodobého hladiska narusit’ funkciu
LK az viest k obrazu kardiomyopatie.

Za dobry jednoduchy marker prognostického vyzna-
mu sa povazuje zatazové EKG vysetrenie. Ak fyzicka zataz
eliminuje alebo redukuje vyskyt komorovych extrasystol,
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je to dobré znamenie, a vacSinou sa arytmia nespdja
s inym kardialnym ochorenim. Vyssiu pozornost' a dalsie
vysetrovanie musia indikovat" komorové extrasystoly,
ktoré st vyprovokované fyzickou namahou. Specialnu po-
zornost' si vyzaduju ndmahou vyprovokované izolovang,
alebo kumulované polymorfné komorové extrasystoly,
ktoré mézu degenerovat do komorovej fibrilacie (45).

Vo vztahu ku Sportovej aktivite je pri vyskyte PVCs,
alebo NSVT vzdy nevyhnutné vylucit' sprievodné kardi-
alne ochorenie, kedze arytmia moze degenerovat do
malignych foriem, ako je komorova tachykardia (VT),
alebo komorova fibrilacia (VF). Ak sa tak stane, asympto-
maticky Sportovec, ak vyskyt komorovych extrasystol
nie je velmi frekventny, sa moze vratit' k tréningovému
a Sportovému procesu.

Syndrém dlhého QT intervalu (LQTS)

QT a korigovany QT (QTc) interval na EKG fyziolo-
gicky zavisia od pohlavia a Urovne fyzickej zataze. Na
dizku QT intervalu véak maju vplyv aj dalsie faktory,
ako su niektoré lieky, dehydratacia, alebo mineralova
dysbalancia. Definitivna diagnéza vrodeného LQTS je
Casto obtazna. Podozrenie na dlhy QT interval m6zeme
vyslovit' podla rutinného EKG, ktoré je natocené aspon
Styri minuty po fyzickej zatazi, a to v pripade, ak QTc
je u muzov aspon 470 ms a u zien aspon 480 ms. QTc
aspon 500 ms je definitivnym potvrdenim diagndzy
dlhého QT (46).

Sportovci s dlhym QT intervalom majd zvyiené
riziko vyskytu malignych arytmii a zastavenia srdca,
preto by mali byt podrobeni genetickému vysetreniu.
Genetické vySetrenie moze potvrdit diagndzu vrodeného
LQTS a dokonca urcit' subtyp LQTS, ktory sa spaja so
zvySenym rizikom zastavenia srdca pri fyzickej zatazi.
V tomto pripade Sportovci by mali byt vyluceni zo vset-
kych druhov sutaznych aj rekreacnych Sportov. V liecbe
tychto pacientov sa uplatfuju betablokatory, implantacia
ICD, alebo dokonca chirurgickd sympatikova kardialna
denervécia. Ak genetické vySetrenia urcia pritomnost’
rizikového subtypu LQTS, pacient je asyptomaticky a na
EKG méa QT interval v norme, ide o Specifickd situaciu,
ktorej hovorime nesulad genotypu a fenotypu. V tomto
pripade je nevyhnutné urobit” individudlne rozhodnutie
a vziat' do Uvahy riziko arytmie a psychologické aspekty
pacienta. Negativny zatazovy test nema ziadnu predik-
tivnu hodnotu.
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Brugadov syndrom (BrS) je vrodena kanéalopatia so
zvySenym rizikom komorovej fibrilacie (VF) a NSS, pri
Strukturalne normalnom srdci. Tato nachylnost k ma-
lignym arytmiam pravdepodobne suvisi so véasnejsSou
repolarizaciou, alebo oneskorenou depolarizaciou (47).
Diagndza sa obvykle stanovi podla 12-zvodového
EKG, kde je pritomny 1. typ Brugadovej anomalie (ST
elevacia 2 2 mm nasledovanad negativnou T vinou
v pravych prekordiadlnych zvodoch v 4., 3., alebo 2. in-
terkostalnom priestore). Niekedy je nevyhnutné tento
obraz vyprovokovat podanim blokatorov néatriového
kanala (48).

Vacsina jedincov s uvedenou elektrickou anomaliou
zostava cely Zivot asymptomaticka. Asymptomaticki
Sportovci nemusia ukondit’ tréningové a Sportové akti-
vity. Toto neplati pre niektoré vytrvalostné typy Sportov,
ktoré su spojené so zahrievanim organizmu nad 39 °C
(napriklad maratonci a triatlonisti) a v tychto pripadoch
sa da napriek nepritomnosti symptémov uvazovat
o preventivnej implantacii ICD. Implantacia ICD je jasne
indikovanad u symptomatickych pacientov s anamnézou
arytmogénnych synkop. O navrate k intenzivnemu Sportu
mozno uvazovat' najskor tri mesiace po implantacii ICD,
ak nedoslo k recidivam arytmii.

Vrodené chyby srdca v dospelosti (CHD)

Prevalencia CHD je 8 — 9 pripadov na 1 000 zivo-
narodenych deti, a je to najcastejSia porodna anomadlia.
Vacsina tychto deti sa doziva dospelého veku. U dospe-
lych evidujeme vyskyt CHD v pomere 1 : 150 a tento
pomer sa neustdle zmensuje, ¢o suvisi so zlepSenou
diagnostikou a lie¢bou tychto pacientov. V kategorii
Sportovcov je vyskyt CHD maly. V studii 2 352 vrcholo-
vych olympijskych Sportovcov bol popisany vyskyt CHD
na Urovni 0,4 % (49).

Vzhladom na velkd rozmanitost CHD u tychto
pacientov je nevyhnutné komplexné kardiologické vy-
Setrenie a velmi individualne rozhodnutie k moznosti
zvysenej fyzickej aktivity. Niektoré jednoduché CHD
mozno katétrovou liecbou, alebo chirurgicky Uplne
korigovat' a nalez nemusi znamenat' zakaz Sportovej
aktivity. V mnohych pripadoch vsak ma CHD svoje he-
modynamické a arytmologické konsekvencie a napriek
maximalnej snahe jedinec nemusi byt vhodnym kandi-
datom na zvySenu fyzicku aktivitu.
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