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SAZETAK

Sportske aktivnosti se aproksimacijom dijele u skupinu
vjezbi izdrzljivosti, u skupinu vjezbi snage, te najcesce u
one koje sadrZe oba elementa. Fizioloska prilagodba srca
na napornu i dugotrajnu tjelesnu aktivnost sastoji se od
zadebljanja stijenki i povecanja volumena komora koje
se naziva sportsko srce. Kontinuirano, dugotrajno i izra-
zajno optereéenje udruzeno s odredenim ¢imbenicima
rizika dovodi do trajnih patoloskih promjena koje su obje-
dinjene pod nazivom sindrom prenaprezanja srca. Takve
promjene ocituju se morfoloskim deformacijama sréanog
tkiva i patoloskim funkcionalnim promjenama u radu srca.
Posebna znacajnost sindroma prenaprezanja srca o€ituje se
povecanom incidencijom iznenadne sréane smrti (SCD),
¢ime je pravodobno dijagnosticiranje navedenog stanja
od izuzetnog klinickog znacaja. Za otkrivanje navedenih
promjena sluzimo se klasi¢nim, ali i suvremenim dijag-
nostickim metodama, uz poseban oprez zbog Cesto tanke
granice izmedu interpretacije promjena u sportskom srcu i
sindroma prenaprezanja srca. Razli¢itim studijama utvrdene
su promjene koje se mogu kvantificirati softisciranim dija-
gnosti¢kim metodama, a koje upuéuju na sindrom prena-
prezanja srca, te posljedi¢no zahtijevaju snizenje razine,
privremenu ili trajnu apstinenciju od sportske aktivnosti,
ili pak upucuju na stanje koje zahtjeva daljnju dijagnosti¢ku
evaluaciju i terapiju.

Kljucne rijeci: sportska aktivnost, sindrom prenaprezanja
srca, suvremena dijagnostika

SUMMARY

Sports activities can generally be divided into endu-
rance exercises, strength exercises, and most frequent in
those which consist of both previously mentioned types.
Physiological adjustment of the heart on strenuous and
long-lasting physical activity consist of wall thickening
and increased chamber’s volume, and is called athlete’s
heart. If those continuously strenuous loadsare associated
with certain risk factors, it leads to permanent patholo-
gical changes that are classified as term “cardiac overuse
injury”. Those changes manifest with morphologic defor-
mations of the cardiac tissue and with cardiac functional
defects. Due to the increased incidence of a sudden cardiac
death in persons with cardiac overuse injury, a diagnose of
this condition at the right time is of extreme clinical signi-
ficance. For discovering that condition, both classic and
modern diagnostic methods are used. Significant caution
is needed because of the thin line between the changes
in an athlete’s heart and cardiac overuse injury. Different
studies determined changes that can be quantified with
certain diagnostic methods that lead to diagnose of cardiac
overuse injury, and consequently require lowering the level,
temporary or permanent abstinence from sports activities,
or refer to state that require further diagnostic evaluation
and therapy.

Keywords: sport activity, cardiac overuse injury,

modern diagnostic methods
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UvVOD

Sporta$ je osoba koja sudjeluje u pojedina¢nim ili
momcadskim sportovima, te redovito trenira i redovito se
natjece s drugim sportasima. Ipak, pojedini radovi donose
odredene kvantitativne parametre, a to su su prosjecno
bavljenje intenzivnom sportskom aktivnosti u trajanju od
najmanje 2 sata barem 3 puta tjedno tijekom 5 i vise godina.
Za rekreativne sportase je karakteristi¢no da se sportskom
aktivnoscu bave na nizoj razini intenziteta i kompetitiv-
nosti u odnosu na natjecateljski sport, te da su obi¢no stariji
i s duljim sportskim stazom od potonjih. (1,8) Unato¢ jos
uvijek velikom postotku tjelesno nedovoljno aktivnih i
neaktivnih osoba u svjetskoj populaciji, tijekom posljednjih
desetlje¢a zamjetan je enorman porast bavljenja sportom i
posljedi¢no osobito poveéan broj rekreativnih sportasa, pa
se tako primjerice broj sudionika maratonskih utrka u Sjedi-
njenim Ameri¢kim Drzavama povecao 25 puta u posljednjih
40 godina. (11,16) Redovita tjelesna aktivnost je jedan od
najboljih na¢ina unaprjedenja vlastitog zdravlja. Medutim,
postavlja se pitanje, do koje granice postoje i traju pozi-
tivni ucinci tjelesne aktivnosti, a kada se po€inju javljati
Stetni i potencijalno opasni ucinci? Koje su to promjene
na ljudskom srcu, kako ih prepoznati i kako one mijenjaju
normalnu fiziologiju organizma? To je osobito vazno za
rekreativne sportase koji imaju visestruko visi rizik od izne-
nadne sréane smrti tijekom tjelesne aktivnosti. (1)

SPORTSKO SRCE
Prilagodba srca na tjelesne napore

Sportsko srce (eng. athlete’s heart) rezultat je fizioloske
prilagodbe srca na povecane tjelesne napore tijekom izra-
zitih sportskih aktivnosti. (17) Saznanja o promjenama na
srcu kod sportasa sezu jo$ od kraja 19. stoljeca, dok se prvi
ozbiljniji radovi 1 saznanja stjeCu pocetkom 20. stoljeca.
Naziv sportsko srce je prisutan u medicinskoj terminologiji
preko 100 godina. U samim pocetcima promatranja utjecaja
sportske aktivnosti na srce takve su prilagodbe smatrane
potencijalno opasnima za zdravlje. (19)

Zahtjevi raznih sportova su medusobno razliéiti, pa
tako i nacin i opseg izvodenja sportskih aktivnosti. Postoji
i teorija podjela prema dvije razliite vrste tjelesnih aktiv-
nosti, a to su vjezbe izdrzljivosti i vjezbe snage. U vjez-
bama izdrzljivosti (npr. tréanje, plivanje, voznja biciklom)
nalazi se smanjenje otpora u krvnim zilama na periferiji
zbog smanjenog pritiska na krvne zile u misi¢ima uslijed
izotonic¢ke kontrakcije muskulature, a usto dovode i do izra-
zitog povecanja volumnog predoptereéenja (eng. preload).
Stoga prilagodba prvenstveno ide u smjeru poveéanja volu-
mena src¢anih komora zbog povecéanja napetosti stijenke u
dijastoli, dok se u manjoj mjeri poveca i masa, odnosno
debljina misi¢ne stijenke. Takav proces ocituje se kao
ekscentri¢na hipertrofija miokarda. Navedene promjene ¢e
zadovoljiti potrebe misi¢a za poveéanim sréanim minutnim
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volumenom (MVS) koji u mirovanju iznosi oko 5 L/min,
dok se tijekom tjelesnih aktivnosti povecava u pojedinih
dobro utreniranih sportasa i do 40 L/min. Takav porast
se osigurava prema Frank-Starlingovom mehanizmu pora-
stom venskog priljeva, ejekcijske frakcije (EF), ali i pora-
stom frekvencije srca (FS). S druge strane, vjezbe jakosti i
snage (npr. dizanje utega) dovode prvenstveno do poveéanja
tlaénog za optereéenja (eng. afterload) kardiovaskularnog
sustava zbog poviSenih vrijednosti sistolickog i dijasto-
lickog krvnog tlaka zbog povecanog pritiska na krvne zile
u misi¢ima uslijed izometricke kontrakcije muskulature.
U ovom slucaju, prilagodba ide u smjeru povecanja mase
klijetke, tj.debljine stijenke dok volumeni klijetki ostaju
prakticki nepromijenjeni ili neznatno povecani, pa se cjelo-
kupan proces prilagodbe ocituje kao koncentri¢na hiper-
trofija miokarda. (1,5,6,9,15)

Ono $to je vazno naglasiti, glavna svrha u obje vrste
prilagodbi na napore je povecanje udarnog volumena (eng.
stroke volume). On se kod ekscentri¢ne hipertrofije prven-
stveno povecava radi porasta end-dijastolickog tlaka ventri-
kula, dok se kod koncentri¢ne hipertrofije povecava radi
izrazitog povecanja paralelno polozenih sarkomera pa raste
kontraktilnost srca. Takoder, bitno je istaknuti kako su ovo
samo modeli tjelesnih aktivnosti. U stvarnosti svaka vjezba
ima elemente i jedne i druge u manjoj ili vecoj mjeri, pa
¢e tako rezultat na srce biti mjesovit s prevagom kompo-
nente koja je viSe zastupljena. U svakom sluéaju, promjene
uslijed bilo kakvih dugotrajnih tjelesnih aktivnosti najvise
se ocituju na lijevom ventrikulu (LV), i to povecanjem
volumena i zadebljanjem stijenke, ovisno o dominan-
tnosti procesa prilagodbe. Ostale anatomske promjene na
sportskom srcu ukljucuju prilagodbu epikardijalnih koro-
narnih arterija u vidu prosirenja lumena ¢ime se pospjesuje
protok krvi u njima te stvaranje kapilara u miokardu ¢ime
se pospjesuje perfuzija misiénih stanica srca. (1,5,6,9,15,17)

Dimenzije sportskog srca

Vrijednosti sr¢anog volumena koje se pojavljuju u
sportskom srcu iznose 13-20 mL/kg tjelesne mase kod
muskaraca, te 12-19 mL/kg kod Zena. Normalan raspon
je 10-12 mL/kg kod muskaraca, te 9-11 mL/kg kod Zena.
Debljina stijenke LV kod sportasa iznosi oko 13 mm, dok
se u ponekih nade i do 15 mm §to odgovara gornjoj granici
normalnog raspona vrijednosti. Kod sportasica debljina
stijenke LV iznosi do 12 mm. Gledajuc¢i ukupan utjecajna
srce, razvidno je povecanje sr¢ane mase. Za kriti¢nu granicu
odredena je vrijednost 7,5 g/kg tjelesne mase za muskarce
i 7 g/kg za Zene, §to prosjecno odgovara masi srca od 500
grama. Atriji, tj. pretklijetke ¢esto su takoder dilatirani.
Kao gornja granica fizioloskih vrijednosti uzima se $irina
atrija od 50 mm u muskih sportasa, te 45 mm u Zenskih
sportasa. Sve spomenute mjere brzo se procijene transtora-
kalnom ehokardiografijom (ECHO) u parasternalnoj dugoj
osi, mada postoje i mjerenja volumena i druga mjerenja koja
ukazuju na dilataciju atrija. (17,19,20)
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Funkcionalne prilagodbe u sportskom srcu

Glavna funkcionalna promjena koja se o€ituje na sport-
skom srcu je usporenje FS, tj. bradikardija koja nastaje kao
odgovor na pojacan utjecaj parasimpatickih niti vagalnog
zivea (n.X). Sama ritmi¢na promjena je fizioloska jer zbog
povecéanog udarnog volumena srca, odrzavanje MVS
postiZe se s manjim brojem otkucaja srca. Sportsko srce
je najcesce klinicki asimptomatsko 1 uglavnom se zapazi
tijekom periodi¢kih pregleda sportasa. (1,22)

Promjene na EKG-u u sportskom srcu

Promjene na elektrokardiogramu (EKG) ukazuju na
postojanje sportskog srca. Problem se ¢esto dogada prilikom
oc¢itavanja EKG nalaza, jer promjene koje se nalaze kod
sportasa bi se kod opce populacije interpretirale kao pato-
loske, i posljedi¢no bi mogle dovesti do daljnjih nepo-
trebnih dijagnostickih pretraga koje bi rezultirale zabrinu-
toS¢u u sportasa, te mogucih privremenih ili trajnih zabrana
bavljenja sportskim aktivnostima. Iz navedenih razloga je
bilo potrebno ustrojiti kriterije kako bi se pravovaljano mogli
interpretirati EKG nalazi u sportasa. Medunarodna skupina
struénjaka iz podrucja kardiologije i sportske medicine je
2015.godine u Seattle, Washington, SAD donijela smjer-
nice objavljene pod nazivom Seattle Criteria. Promjene na
EKG-u koje se smatraju fizioloskim u sportasa ukljucuju:
sinus bradikardiju (FS> 30/min), sinus aritmiju, ektopi¢ni
atrijski ritam, idionodalni ritam, AV blok I. stupnja, AV
blok II. stupnja Mobitz tipa 1 (Wenckebach), inkompletni
blok desne grane (eng. right bundle branch block -RBBB),
izolirano povisenje amplitude QRS kompleksa, rana repo-
larizacija (ocituje se ST elevacijom, elevacijom J-tocke), ST
elevacija s obrnutim T-valom u odvodima V1-V4 u sportasa
crne rase. (7,22)

Aritmije u sportasa

Cak 30% bolesnika s atrijskom undulacijom anamne-
sti¢ki navodi bavljenje sportovima izdrzljivosti uz macro-
reentry u desnom atriju kao najces¢i mehanizam nastanka.
Atrijska fibrilacija je pet puta ¢eSéa kod visegodiSnjeg
bavljenja intenzivnim treningom izdrzljivosti osobito u
muskaraca srednje i starije dobi. Smatra se da vise od 4500
sati treninga izdrzljivosti povecava rizik od atrijske fibrila-
cije i preko pet puta, osobito u sportasa povisenih vrijed-
nosti arterijskog tlaka. I ventrikularna ekstrasistolija podri-
jetla iz izlaznog trakta desnog ventrikula ucestalija je u
sportasa, no dokazi za vec¢u ucestalost ventrikularnih tahi-
kardija su slabiji. (3,4)

Promjene u sréanim markerima u sportskom
srcu

Nakon iznimnih tjelesnih napora izdrzljivosti, kod
sportasa je zamijeCen privremen porast koncentracije

sréanih biomarkera u krvi. Rije¢ je prvenstveno o troponinu
I i troponinu T, ali i BNP (eng. brain natriuretic peptide)
i NT-proBNP. Vazno je istaknuti razliku podrijetla tropo-
nina. Kod akutnog infarkta miokarda dolazi do otpustanja
vezanog troponina prilikom nekroze kardiomiocita, dok
kod sportasa dolazi do otpustanja nevezanog troponina iz
citoplazme bez stani¢ne nekroze. Povisene vrijednosti nave-
denih biokemijskih parametara spustaju se na normalne
vrijednosti najces¢e u rasponu od 24h do 48h nakon zavr-
Setka sportske aktivnosti. (6,12,19)

Promjene nakon apstinencije od sportske
aktivnosti

Vazno je naglasiti kako vecina anatomskih i funkcio-
nalnih promjena sportskog srca, privremenim ili trajnim
prekidom sportske aktivnosti (tzv. dekondicioniranjem)
is¢ezne. To je vazno zbog diferencijalne dijagnostike prema
odredenim patoloskim stanjima srca, prvenstveno hiper-
trofickoj kardiomiopatiji, koje ne mozemo sa sigurnoscu
iskljuciti ostalim dijagnostickim postupcima. Ako visemje-
secna (tri ili viSe mjeseci) apstinencija od sportskih aktiv-
nosti dovodi do regresije suspektnih promjena, prvenstveno
hipertrofije LV, tada se radi o promjenama u sklopu sport-
skog srca. (1)

SINDROM PRENAPREZANJA SRCA

Sindrom prenaprezanja srca (eng. cardiac overuse
injury) je termin koji se u sportskomedicinskoj litera-
turi pojavljuje proteklih desetak godina i obuhvaca splet
sr¢anih morfoloskih i funkcionalnih promjena koje nastaju
prilikom dugotrajnih vjezbi izdrzljivosti. Razlika u odnosu
na sportsko srce je Sto su nastale promjene patoloske i
djelomi¢no ili potpuno ireverzibilne. Povlaceci paralelu
sa sindromom prenaprezanja kosStano-misi¢nog sustava,
kod dugotrajnog bavljenja sportom takoder se pojavljuju
promjene poput plantarnog fascitisa, tendinitisa Ahilove
tetive, teniskog lakta, hondromalacije patele, osteofita u
zglobovima. Druga usporedba je vezana uz uporabu lije-
kova gdje je za djelotvornost lijeka nuzna odredena doza
koja moze biti razli¢ita za pojedinog pacijenta, premala
bez terapijskog ucinka, a prevelika sa Stetnim uc¢inkom.
Na slican nacin ekstreman i dugotrajan tjelesni napor moze
dovesti do $tetnih uc¢inaka, a time neupitan povoljan u¢inak
vjezbanja moze biti narusen. Posljedi¢no postoji i U-krivulja
kardiovaskularne i opée smrtnosti u osoba obzirom na
razinu tjelesne aktivnosti, gdje je s jedne strane populacija
koja nedovoljno provodi tjelesnu aktivnost, a s druge strane
populacija koja je pretjerano provodi. Najmanje vrijednosti
navedenih smrtnosti ima umjerena do vise aktivna popu-
lacija. (16,18)

Copenhagen City Heart Study

Veliko istrazivanje provelo se u gradu Copenhagenu,
Danska pod nazivom The Copenhagen City Heart Study.
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Tijekom 12 godina se pratilo 1098 trkaca i 413 netrkaca.
Grupe trkaca su bile podijeljene prema dobi, spolu, vremenu
i ucestalosti tr¢anja u tjednu, te brzini tré¢anja. Najmanju
smrtnost imala je skupina koja je tréala 1-2,5h tjedno, u
2-3 navrata sporijom i srednjom brzinom tréanja. Suprotno,
skupina u kojoj su bili trkaci koji su tr¢ali vise od 4h tjedno,
u vi$e navrata i brzim tempom tréanja, imali su rizik smrt-
nosti blizu skupini netrkaca, iako nesto manji. Rezultati
studije uklapaju se u koncept U-krivulje. Smatra se kako su
trkaci izlozeni najve¢em naporu izgubili veéi dio povoljnih
ucinaka tréanja na pobolj$ano prezivljenje. (21)

Cimbenici rizika

Neki pojedinci su vise podlozni sindromu prenapre-
zanja srca. Genetska predispozicija, postojeée kardiova-
skularne bolesti, nedovoljan odmor od tjelesnih aktivnosti,
izloZenost povecanoj koli€ini stresa, neoptimalna prehrana,
koristenje anaboli¢kih steroida samo su neki od rizi¢nih
¢imbenika. Posebno izrazena opasnost je za osobe srednje
I starije dobi zbog promjena uvjetovanih akumulacijom
dugotrajnih napora, kao i slabijom sposobnosti regenera-
cije. Zbog toga posebno treba voditi rauna o sportasima
iznad 45 godina starosti. (16)

Promjene na desnom ventrikulu

Dugi niz godina je cjelokupan fokus na djelovanje
tjelesne aktivnosti na srce bio stavljen gotovo isklju¢ivo na
LV. U posljednje vrijeme se situacija promijenila pa je dugo
godina zapostavljeni desni ventrikul (DV)dospio u prvi
dijelom prilikom izvodenja intenzivnih i dugotrajnih tjele-
snih napora. Masa DV je oko 4 puta manja nego masa LV,
a uz to je i debljina stijenke manja. U uvjetima mirovanja
ne nalazimo optereéenje na DV jer je tlak u pulmonalnoj
cirkulaciji oko 5 puta manji od tlaka u sistemskoj cirkulaciji.
Medutim, tijekom tjelesne aktivnosti tlak u pulmonalnoj
arteriji (PA) naraste u prosjeku za 1-1,5 mmHg za porast od
1L u MVS. Kako se tijekom jake tjelesne aktivnosti MVS
moze povisiti i na vrijednosti od 30-40 L/min, tako i tlak u
PA moze narasti i do ekstremnih vrijednosti od 80 mmHg.
To predstavlja izrazit stres za DV, pa su tako i volumni i
tlaéni pritisci na DV ve¢i nego na LV tijekom vjeZbanja.
Posljedi¢no, procjenjuje se kako se pritisak na stijenku DV
tijekom tjelesne aktivnosti poveca 125%, za razliku od LV
gdje povecéanje iznosi 14%. Upravo toliki pritisak na DV
smanjuje njegovu rezervu za podnosenje velikih i dugo-
trajnih napora, pa se smatra kako je podlozniji umoru, te je
zapravo identificiran kao najograni¢avajuéi ¢cimbenik srca
u dugoro¢nom savladavanju napora sportskih aktivnosti.
Dugotrajan napor dovesti ¢e do prilagodbe DV koji ¢e u
dominantnom procesu ekscentri¢ne hipertrofije izrazito
povecati volumen klijetke. Patohistoloski dolazi do niza
promjena od kojih su najvaznije gubitak veza izmedu miofi-
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brila DV, fibroza i posljedi¢no povecanje aritmogenosti DV.
To poveéanje takoder djeluje nepovoljno na zaliske desne
strane srca te je zamije¢ena poveéana prevalencija pulmo-
nalne i trikuspidne regurgitacije u sportasa. (5,6,12,13,23)

Aritmogena kardiomiopatija desnog ventrikula

Termin koji je ¢eS¢e vezan uz desnu stranu srca je
aritmogena kardiomiopatija DV (eng. arrhythmogenic right
ventricular cardiomyopathy - ARVC).Rije¢ je o nasljednoj
bolesti s mutacijama u genima povezanima s dezmosomima.
DV je prozet upalama i oziljcima koji mijenjaju stijenku i
¢ine ga podloznijim za nastanak malignih aritmija. U polo-
vice pacijenata nisu pronadene odgovarajué¢e genetske
mutacije. Stoga se smatra kako odredeni okoli$ni ¢imbe-
nici mogu inducirati o€itovanje ARVC u fenotipu. Upravo
bi izrazita i dugotrajna tjelesna aktivnost mogla biti jedan
od uzroka nastanka i o¢itovanja ARVC. (10,13,14)

Kriteriji za dijagnosticiranje ARVC su podijeljeni u
skupinu velikih i malih kriterija. Veliki kriteriji su: izra-
zena segmentalna dilatacija DV, fibrozno i masno tkivo koje
nadomjesta miokard, epsilon valovi u V1-V3, obiteljska
bolest potvrdena patohistoloskom dijagnostikom (PHD).
Mali kriteriji su: mala dilatacija DV, hipokinezija stijenke
DV, snizena EF DV s urednim LV, obrnuti T valoviu V2 i
V3, ventrikularna tahikardija (VT) s blokom lijeve grane
(eng. left bundle branch block - LBBB), vise od 1000
ventrikularnih ekstrasistola (VES) na 24h holter EKG-u,
obiteljska anamneza rane sréane smrti (<35 godina) zbog
suspektne ARVC. Za postavljanje dijagnoze ARVC nuzna
je prisutnost 2 veca, 1 veceg i 2 manja, ili 4 manja kriterija.
Suspektna, tj. vjerojatna dijagnoza je u slu¢aju prisustva 1
veceg, 1 veceg i 1 manjeg, ili 2 manja kriterija. (10,13,14)

Istrazivanje prema Heidbuchelu je pokazalo kako je
gotovo 90% profesionalnih biciklista imalo pozitivne krite-
rije za dijagnozu ili vjerojatnu dijagnozu ARVC. Stoga je
skovan novi termin nazvan ,,vjeZbom izazvana kardiomi-
opatija DV*. Medu kohortom biciklista je utvrdeno samo
12,8% dosad otkrivenih mutacija u genima za dezmosome.
Ocigledno je kako je upravo izrazita tjelesna aktivnost bila
glavni okida¢ ovog patoloskog remodeliranja DV. Upravo
stoga i ne ¢udi podatak kako najveci broj aritmija u spor-
tasa, ¢ak 89%, imaju ishodiste u DV. (5,10,13,14)

Navedene tvrdnje su potkrijepljene u bioloskom istra-
zivanju na $takorima, gdje su skupine Stakora podvrgnute
izrazitim tjelesnim naporima tréanja. Duzina tranja u
skupini podvrgnutoj naijintezivnijem naporu iznosila je
18 tjedana, §to je ekvivalentno desetogodisnjem svakod-
nevnom tréanju u ljudi.Utvrdena je povisena mRNA ekspre-
sija ¢cimbenika TGF-B1, fibronektin-1, TIMP1, MMP-2,
prokolagen-1 i prokolagen-3 u atrijima i DV. Navedeni profi-
broticki faktori uzrokovali su difuzne fibrozne promjene
u navedenim sréanim Supljinama.LV je bio bez ikakvih
znacajnih fibroznih promjena. Takoder, zabiljezena je pove-
¢ana incidencija aritmija, s naj¢e$¢im ishodistem iz DV. (2)
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Iznenadna sréana smrt u tjelesnoj aktivnosti

Direktna posljedica sindroma prenaprezanja srca moze
biti iznenadna sréana smrt (eng. sudden cardiac death -
SCD) mada se ¢ini da njena incidencija radi toga uzroka
nije visoka. SCD vezana za tjelesnu aktivnost se definira
kao neo¢ekivana smrt zbog prestanka cirkulacije kardi-
jalnog uzroka, a dogada se unutar jednog sata od tjelesne
aktivnosti i pojave simptoma bez prisustva ostalih poznatih
uzroka. U mladih od 35 godina, naj¢es¢i uzrok SCD su
hipertrofijska kardiomiopatija i druge prirodene sréane
greske, te kanalopatije, dok je u starijih od 35 godina
najcesc¢i uzrok ishemijska bolest srca. Incidencija SCD u
sportasa je 1-2/100.000 sportasa godiSnje. Sportovi u kojima
se SCD naj¢esce pojavljuje ovisi 0 zemljopisno i dobno uvje-
tovanoj ucestalosti bavljenja razli¢itim vrstama sportske
aktivnosti. (1,13,18,21,23)

DIJAGNOSTIKA

Vrlo je sloZena dijagnostika sindroma prenaprezanja
srca uobi¢ajenim neinvazivnim kardioloSkim dijagnos-
tickim metodama. Ipak, EKG i narocito 24-satni Holter
EKG su neizostavni u dijagnostici sr¢anih aritmija. Elektro-
fizioloska dijagnostika se navodi od vise autora kao metoda
izbora u otkrivanju poviSenog aritmogenog rizika pove-
zanog s fibroznim promjenama DV u ovih sportasa. Radi
se o invazivnoj i vrlo softisciranoj obradi ogranic¢enoj na
vrhunske kardioloske centre. Ehokardiografija i magnetska
rezonancija srca u tjelesnom ili farmakoloskom (npr. izopre-

nalin) optere¢enju moze demaskirati disfunkciju DV koja
ne postoji u mirovanju, no i za to je potrebna ekspertiza
specijaliziranih stru¢njaka. (2,13,18,21,23)

PREVENCIJA I TERAPIJA

Prevencija i terapija aritmija i sindroma prenaprezanja
srca kod sportasa kod kojih one postoje sastoje se od sniza-
vanja razine opterecenja pa do zabrane bavljenja natjecatel;j-
skim i sportovima izdrzljivosti. Pojava jasnih supraventri-
kularnih i ventrikularnih aritmija predstavlja indikaciju i
za ostalo medikamentozno i intervencijsko lijecenje takvih
stanja u skladu s odgovaraju¢im preporukama meduna-
rodnih kardioloskih udruga.

ZAKLJUCAK

S obzirom na sve vecu ucestalost bavljenja visoko-inte-
zivnim sportom do u srednju i vi$u u najrazvijenijim drza-
vama svijeta, kao i sve ve¢im zahtjevima natjecateljskog
sporta doslo je do povec¢anog broja zamjecenih kardioloskih
nuspojava u vidu supraventrikularnih i ventrikularnih
aritmija pa do sindroma prenaprezanja srca kao patoloskih
promjena srca s ve¢im rizikom od SCD. S dijagnosticke
strane, cesto postoji otezano razlikovanje izmedu patoloskih
i fizioloskih prilagodbi srca, a potrebna je iznimna sigur-
nost prije donosenja odluka vezanih uz mozebitnu restrik-
ciju bavljenja sportskim aktivnostima, bilo da je rije¢ o
osobama koje se profesionalno ili rekreativno bave sportom.
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