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Nahla smrt sportovct

Nahla srde¢ni smrt (sudden cardiac death -SCD) kazdoro¢né usmrti jen v USA vice nez 300
tisic obyvatel a je tak nejcastéjsi pfi¢inou umrti v této zemi (Gillum RF, 1989). I u sportovct
je nejcastéjsi piicinou amrti s roéni prevalenci 1:200 tis. sportovci, protoze v USA sportuje
pfiblizné 25 miliont obyvatel, odhaduje se pocet ndhlych umrti pfi sportu na 25-125/ro¢né
(Futterman LG MR, 1998). Podle National Federation of High School Coaches je odhadovany
pocet SCD u osob pod 30 let 10-25 ptipadi ro¢n¢ a pomér umrti na kardiovaskularni ptic¢inu a
na trauma pii sportu je 2:1.

Nejcastéjsi pfi¢inou amrti u sportovcl starSich 35 let je korondrni ateroskler6za, u osob pod
touto hranici jsou to nejCastéji vrozené kardiovaskuldrni poruchy, obé tyto pfi¢iny usmrti
postizené elektrickou nestabilitou myokardu, ktera se projevi nejcastéji komorovou fibrilaci
nebo tachykardii. P¥i¢inu umrti studoval a publikoval Maron (1996) ve své metaanalyze z let
1985 az 1995. 85% umrti, to jestl34, bylo v dusledku kardiovaskularni pficiny a vétSina
postihla sportovce — stiedoskolaky (62%) a 90% z téchto sportovcu byli muzi. Zajimavé je, ze
68% umrti se odehralo na fotbalovém nebo basketbalovém hfisti.

Vice nez 20 srde¢nich patologii bylo popsano jako pti¢ina SCD. Nejcastéjsi pitvou ovefenou
pti¢inou podle Marona byla ve 26% hypertroficka kardiomyopathie a abnormalni pribéh
koronarnich cév ve 13%, poté aneurysma aorty (5%) atd. Pouze 18% postizenych mélo v 36
mesicnim obdobi, které predchazelo umrti, obtiZze charakteru bolesti na prsou, ndmahové
dusnosti nebo synkopy. Navic 115 z postizenych proslo sportovni lékaiskou prohlidkou,
pouze u 3% z nich bylo vysloveno podezfeni na srdecni onemocnéni a pouze u jednoho
sportovce (0.9%) bylo toto onemocnéni spravné diagnostikovano.

U sportujicich nad 35 let véku dominuje jako pfi¢ina ischemicka choroba srde¢ni a vyskyt
SCD roste s vékem na 1:15 az 18 tisic starSich sportovcd.

Neékolik vét o kazdé z nejCastéjSich pficin:

Hypertrofickd kardiomyopathie je onemocnéni o frekvenci 1:500 v populaci, u selektované
casti populace sportovcli je méné Castd. Tato diagndza zpisobuje svym nositelim rocni
mortalitu 1-3% u dospé€lych, u déti a adolescenti az 6% ro¢né (Maron BJ, 2007). Toto
onemocnéni je disledkem nékteré z vice nez 200 mutaci 11 hlavnich gent, kdy nejcastéjsi
jsou mutace beta-myosin tézkého fetézce, na myosin vazajici se protein C a troponinu A.

Commotio cordis neboli komoce srdce je s 20% jednou z dalSich nejcastéjsich pri¢in nahlych
umrti sportoved, zvIasté u sporti, ve kterych jsou Casto pouzivany rychle letici mic¢e a puky,
tj. baseball, fotbal a hokej. Ty silnym uderem do hrudniku v citlivém obdobi komorové
repolarizace jsou schopny vyvolat komorovou fibrilaci. Primérny v€k postizenych je 13 let.
Problémem je nizka uspéSnost kardiopulmonalni resuscitace (15%) a to piesto, Ze je v€asné
zah4jena (Bille K, 2006).
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Z pravého Valsalvova sinu. Dal§imi abnormalitami jsou tzv. svalové mustky se zanofenymi
¢astmi prub&éhu koronarnich cév. Postizeni jedinci jsou dle literatury bezpfiznakovymi, ale
existuje studie z Italie (Basso a spol, 2000), ve které mélo 10 z 12 pacientil pfiznaky vézané
na namahu. Odhadovana prevalence v populaci této vrozené odchylky je na 1:1000.



V souvislosti s infekénim onemocnénim je znamo postizeni srdce, které mize mit I fatalni
prubéh, myokarditida. Nejcastéjsim jejim pivodcem je virus Coxsackie B.

Marfanv syndrom je pfi¢inou 2% umrti americkych sportovcii. Autosoméalné dominantné
podminéné onemocnéni pojivové tkané s frekvenci 1:10 tisic je pii fyzikalnim vySetfeni
diagnostikovano pomoci zjiSténi, Ze postizeni maji Casto rozpéti svych pazi vétsi nez je jejich
télesna vyska. Nekdy na néj upozorni oftalmologové, pokud ndhodné zachyti ectopia lentis.
Nemocni, S postupné se dilatujici vzestupnou aortou, jsou ve vyrazném riziku jeji ruptury,
pokud se stav netesi operativné (McKeag DB, 1989).

Mnoho zemfelych sportovct, u kterych se pfi patologické pitve, nezjisti strukturdlni postizeni
srdce, se stane obéti tzv. channelopathie neboli poruchy funkce iontovych kanalt. Typickym
predstavitelem této skupiny je syndrom dlouhého QT. Znacné heterogenni skupina, kterd je u
muzil definovana del$im korigovanych QT intervalem nez 440 ms, u Zen déle nez 460 ms.
60% z ptibuznych nositeld této odchylky mé rovnéz dlouhy QT interval nebo jiz zemielo
nahlou smrti (Ackermann MJ, 1998). Pfibuznou jednotkou je Brugada syndrome vznikly
mutaci genu SCSNA, ktery reguluje spravnou funkci alfa podjednotky sodikového kanalu a
katecholaminerogni polymorfni komorova tachykardie (Catecholaminergic Polymorphic
Ventricular Tachycardia (CPVT).

Arytmogenni dysplazie pravé komory (AVRD) je kardiomyopathie, ktera je charakterizovana
postupnou piestavbou funkéni svaloviny, pfevdzné pravé komory, ve vazivovou tkan se
znacné velkou elektrickou nestabilitou pfestavéné tkdné. Existuji velké regiondlni rozdily v
¢etnosti tohoto onemocnéni, protoze napt. v italském kraji Veneto identifikovali AVRD jako
pticinu kazdého 4. umrti sportovce, zatimco v USA je to pfi¢ina pouze 3% umrti. Riziko
umrti pacienti s ARVD pfi fyzické aktivité je 5,4x vétsi nez v klidu (Basso C, 2007). Podle
registru v John Hopkins hospital byla fatalni komorova arytmie prvnim projevem tohoto
onemocnéni v 22%, palpitace v 27% a synkopa v 26%. Z 29 pacientii doslo k vyskytu SCD
pfi nasledujicich ¢innostech: u 62% bé&zna Cinnost, 31% pfi sportu, 3,5% V téhotenstvi, 3,5% v
klidu. U 25% z téchto obéti byly zaznamenany pted jejich imrtim varujici symptomy.

Zakladnim terapeutickym opatfenim u vétSiny z téchto klinickych jednotek je zdkaz sportu a
implantace implantabilniho defibrilatoru. Pfi vzniklé maligni arytmii plati pravidla pro
kardiopulmonarni resuscitaci (KPR), jejiz nedilnou soucasti je pouziti defibrilatoru. Jeho
pouziti vyznamné zvySuje UspéSnost KPR a proto je snaha sportovisté vybavit tzv.
automatickym defibrilatorem. Jeho pouziti i naprostym laikem podstatné zvedlo uspésnost
KPR.

Diagnostika srdecCnich onemocnéni u sportovcd

Velké diskuze o rozsahu tzv. preparticipatniho screeningu se stidle vedou pievazné pfi
porovnani evropskych a americkych doporuceni.

Zakladem americkych doporuceni je odbér anamnézy a fyzikalni vySetfeni, ale senzitivita
obou téchto postupti pro odhaleni skryté srdecni vady je pomérn¢ velmi mala 2,5-6%, v
posledni dobé se diky zvySené pozornosti vénované problematice nahlé srde¢ni smrti zvysila
na 40-50%. Napomohlo tomu zejména 12ti bodové doporuceni American Heart Association
(Maron BJ, 2007) z roku 2007 ke spravnému provedeni kardiovaskularniho vySetfeni
sportovci:



Anamnéza: Osobni

1. Namahov¢ véazana bolest na prsou

2. Nevysvétlena synkopa nebo presynkopa

3. Nadmérnd ndmahov¢ vazana dusnost/inava

4. Anamnéza diagnostikovaného Selestu v minulosti
5. Zvyseny krevni tlak

Rodinna

6. Pfedcasné umrti pied 50 rokem véku na srde¢ni onemocnéni

7. Invalidita v disledku srde¢niho onemocnéni u ptibuzného mladsiho 50. let véku

8. Znama anamnéza konkrétnich srdecnich onemocnéni: hypertroficka nebo dilata¢ni
kardiomyopathie, dlouhy LQ interval nebo néktera z dalsich channelopathii, Marfantv
syndrom nebo klinicky vyznamna arytmie

Fyzikalni vySetieni

9. Srde¢ni Selest

10. Pulsy na femoralnich tepnach k vylou€eni aortalni koarktace
11. Fyzikalni nélezy typické pro Marfantiv syndrom

12. Hodnota krevniho tlaku na brachialni tepné

V téchto doporucenich je rovnéz podrobné odiivodnéno nezafazeni EKG jako integralni
soucasti preparticipacni prohlidky:

A) Nedostatek dostate¢né vycvicenych specialistii k hodnoceni specifické skupiny populace,
kterymi jsou sportovci. B) Vzhledem k poctu sportoveu (v USA se pocet odhaduje az na 40
miliénh) navySeni ceny preventivni prohlidky. C) jiz tak nizky pocet ndhlych srde¢nich tmrti
v USA, ktery se bliZi situaci v Italii po 20 letech sportovnich prohlidek s provadénym EKG.
D) Absence randomizovanych studii podporujicich tento postup. E) Nedostatek vérohodnych
dat u nékterych demografickych skupin a etnik.

Pfes negativni postoj oficialnich americkych spole¢nosti nékteré sportovni organizace jako
NBA (basketbal), NFL (americky fotbal) a MLS (fotbal) zatadily mezi povinna vysetieni
spolu s EKG i echokardiografii a zatézové vySetieni (Harris KM, 2006). Ti museji
spolupracovat s klinickymi kardiology, nebot’ vzdélani 1¢kaiti pecujicich o sportovce spociva
na jednoletém Skolicim programu, jehoz soucésti je pouze 1-2 mési¢ni kardiologické Skoleni,
které probihd v ramci Skoleni vSeobecného 1ékatstvi, z n€hoz se tito 1ékati prevazné rekrutuyi.
Podle abstraktu prezentovaného na AHA v roce 2009 ma 60% lé¢kait z 5 specializaci, ktefi
pecuji o sportovce tendenci k faleSné pozitivnim nalezam, naproti tomu ve 20-30% dochazi k
nepoznani patologie.

Naopak na druhé strané Atlantiku je to pfedevS§im Evropska kardiologickéa spole¢nost, ktera
vytvorila ECG- based screening protocol (Corrado D, 2005). Ta se pokusila klasifikovat
abnormalni EKG do 2 skupin:



1. Casté a vazané na pohybovou aktivitu EKG zmény: sinusové bradykardie, AV blok I.
stupné, inkompletni blok pravého raménka Tawarova, syndrom Casné repolarizace,
voltazova kritéria pro hypertrofii LK

2. Casté a na pohybovou aktivitu nevdzané EKG zmény: inverze T viny, ST deprese,
patologické Q viny, zvétSeni levé sine, zména srde¢ni osy doleva, hypertrofie pravé
komory, WPW, kompletni levy a pravy blok tawarovych ramének, kratky nebo dlouhy
QT interval, obraz repolarizace odpovidajici Brugadovu syndromu.

Sensitivita a specificita EKG u sportovct neni zndma. Italsti autofi (Pellicia a spol, 2000)
porovnali 1005 sportovcl vysetienych echokardiograficky s jejich EKG, které rozdélili do 3
kategorii: normalni, lehce abnormalni a zjevné abnormalni. Kombinace lehce a zjevné
abnormalnich EKG méla 51% sensitivitu, 61% specificitu, pozitivni prediktivni hodnotu 7% a
vysokou negativni prediktivni hodnotu 96% k odhaleni srde€nich onemocnéni. Pfinos EKG
potvrdili i autofi 36th Bethesda Guidelines, kteti konstatovali, ze EKG je praktickou a levnou
alternativou rutinni echokardiografie s tim, ze napf. u diagndézy hypertrofické
kardiomyopathie s citlivosti 75-95%. U dalSich srde¢nich onemocnéni se odhaduje sensitivita
EKG u ARVD 25-94%, dilatacni KMP s mén¢ nez 1% normalnich EKG, myokarditis 10-
54%, syndrome dlouhého QT 83-100%, Brugada syndrome cca 20%, aortalni stendza 80%,
prolapse mitralni chlopné 66% atd.

Ve studii s 32 652 sportovci (Pellicia, 2007) byla ¢etnost abnormalit u sportovct nasledujici
hluboce negativni T viny (2,3%), zn. hypertrofie levé komory (0,8%), kompletni blok pravého
raménka Tawarova (1%), levy pfedni hemiblok (0,5%), kompletni blok levého raminka
Tawarova (0,1%), WPW syndrome (0,1%), prodlouzeny QT interval (0,03%). Podle autort
byla ¢etnost zdvaznych EKG zmén v obecné populaci nizka, méné nez 5%.

Sharma a spol. v roce 1999 porovnali EKG 1000 mladych sportovct (praimérny vék 15 let) s
300 stejné starymi nesportujicimi vrstevniky. Na EKG mladych sportoveli bylo zachyceno o
80% vice sinusovych bradykardii, o 52% sinusovych arytmii, o 5% AV blokl I. Stupné, 0o
29% inkompletnich blokli pravého raménka Tawarova, o 45% elevaci ST usekl, o 22%
hrotnatych T vin. Stejni autofi uzavteli, ze nasledujici EKG zmény pravdépodobné signalizuji
srdeéni patologii: ST deprese nebo hluboké inverse T vin, malé inverse T vIn (kromé V2-V3 u
mladSich 16 let), patologické T vlny, osa srde¢ni doleva a kompletni blok levého raménka
Tawarova.

Fuller a spol. (1997) proved EKG vySetfeni u 5615 stfedoSkolskych sportovcti v severni
Nevade¢ a zjistil abnormalni EKG u 15,7% z nich. Poté provedl korelaci mezi vysledkem
preparticipac¢niho vysetieni s EKG nebo bez EKG a zjistil, Ze sensitivita odhaleni abnormalit
u téchto dvou vysetfeni pii uplatnéni 36th Bethesda guidelines byla u vySetfeni bez EKG 6%
a s EKG 70%. Situaci dale komplikuje skutecnost, ze ¢etnost EKG zmén je zavisla i na rase
vySetfovanych. Afroamericti sportovcei méli v praci Magalského a spol. abnormalni EKG u
5,8% oproti 1,8% bilych Ameri¢and.

O vyznamu EKG v preparticipaénim screeningu je presvéd€en mimo jiné i Mezindrodni
olympijsky vybor, ktery v roce 2004 doporucil provedeni EKG u sportovct zucastiujicich se
olympijskych her (Bille K, 2006).



Postaveni echokardiografie ve sportovni kardiologii

Nejvétsi jeji vyuziti je ziejmé v diagnostickém algoritmu téch sportovct, kde jsou pfitomna
EKG kritéria hypertrofie stén LK a kde je klicovou otazkou pfitomnost ¢i neptfitomnost této
hypertrofie stén. Pokud se tato hypertrofie potvrdi je poté potieba odlisit fyziologickou
remodelaci (Macek, Radvansky, 2011) na zatéz tzv. atletické srdce od Zivot ohrozujici
patologie v podob¢ hypertrofické kardiomyopathie (HKMP).

V ptipadé diagnézy HKMP lze nalézt pii transthorakalni echokardiografii (TTE) pfedevSim
zesileni stén levé komory (LK), kde za jednoznacné patologické zesileni je povazovéna Sitka
septa LK rovna nebo nad 16 mm ( Sharma, 2002), normalni nebo snizena Sitka LK,
abnormalni parametry diastolického pInéni a odchylky v oblasti mitralni chlopné a vyskytem
tzv. SAM (systolic anterior motion) jejiho pfedniho cipu a regurgitace. Pro atletické srdce
svédci spiSe hypertrofie stén LKS rovnd nebo vétsi nez 13 mm s pfitomnou dilataci LK, ve
studii Pellicia a spol. u 947 elitnich sportovci tyto nalezy byly pfitomny u 1,7%
vySetfovanych. K podobnym zamériim dosel Sharma (2002). Problémem jsou sportovcei v tzv.
Sedé zong se Sitkou septa 13 az 15 mm.

Diive bylo standardnim postupem zatézové vySetfeni, Holter EKG a u sportovci velmi
neoblibené¢ nucené¢ obdobi bez sportu (alesponn 6 meésicti) s naslednou TTE kontrolou.
Alternativnim pfistupem je tzv. tkdnovy Doppler se schopnosti zméfit vrcholové rychlosti,
zejména diastolické, které jsou u hypertrofické kardiomyopathie typicky snizené. Dalsi
moderni echokardiografickd metoda s ur€enim tzv. strain, ktery hodnoti miru deformace
urcitého regionalniho segmentu métenim délky svalovych vlaken pfi kontrakci, tzv. strain
rate, ktery méfi rychlost této deformace. Serri a spol (2006) prokazali, ze pacienti s HKMP
méli nizsi systolicky strain LK nez kontrolni skupina. Oproti tomu sportovci s adaptacni
remodelaci LK maji stejné nebo veétsi hodnoty strainu.

Dalsi jednozna¢nou indikaci k provedeni TTE u sportovcl je nové diagnostikovany nebo
znamy srdeCni Selest, ktery muze znamenat piitomnost vyznamné chlopenni vady nebo
abnormalni mezisiiniové nebo mezikomorové komunikace. Pfi feSeni téchto diagnoz je Casto
klicové zjisténi pomoci TTE velikosti srde¢nich oddilt, systolické a diastolické funkce obou
komor, transvavularniho gradientu u stenotickych chlopni.

Pelliccia a kol. (2000) provedl u 1360 italskych vrcholovych sportovcd TTE s cilem
diagnostikovat abnormalni odstupy a pribéhy koronarnich tepen, které objevil u 6 z nich
(0,5%). U 60 vysetfovanych se nebylo mozné z technickych duvodu k této diagnoze vyjadrit.
Zepilli a kol. ziskal uspokojivé zobrazeni u 96% z vysetiovanych 3150 sportovcl a nalezl 3
odstupy koronarnich cév z neptislusného koronarniho sinu (0,03%). Z obou praci vyplyva, ze
TTE je schopna se k této problematice vyjadiit u 95% vySetfovanych. Transesofagealni
piistup v této indikaci je jednoznaéné jesté piinosnéjsi.

Arytmogenni dysplazie pravé komory (AVRD) je pifi TTE charakterizovana trabekularni
prestavbou PK (Yoerger DM, 2005), patrnymi aneurysmaty stén PK, jeji sniZzenou funkci,
dilataci vytokového traktu PK nad 30 mm (sensitivita 89%, specificita 86%). Funkce PK je s
uzitkem posouzena pomoci tkaiiového Dopplera (systolické rychlost PK se sensitivitou 67%,
specificita 89%) a strainu (73 a 87). V této indikaci se jevi uzite¢ny piinos 3D zobrazeni, resp.
intrakardialniho ultrazvukového zobrazeni.



DalSi zobrazovaci metody ve sportovni kardiologii: CT srdce v¢etné angiografie a MR
srdce

U CT srdce je abnormalni odstup koronarnich cév jednou z nejlepsich indikaci a vytéznost je
obdobna s angiografii. Toto plati i pro MR.

Neni stale vSeobecné znamo, ze CT a zvlasté jeho nova modalita multidetector CT (MDCT) je
moznou alternativou MR v diagnostice arytmogenni dysplazie pravé komory. Toto prokazala
studie Bomma a spol. (2007) s 31 pacienty, kde CT nélez pomahd v diagndéze zvysSené
trabekularizace pravé komory, intramyokardialniho tuku, posouzeni rozméri vytokového
traktu pravé komory.

V této indikaci zGstava klicova role MR, ktera m& mimo jiné vyhodu v absenci Skodlivého
ioniza¢niho zafeni, ale hlavné v jeji schopnosti provést tzv. tkanovou charakteristiku.
Intramyokardialni tukova infiltrace pravé komory ve studii Tandri a spol. (2008) se 40
pacienty s AVRD byla v 60% lokalizovana pfedevs§im ve volné sténé PK, rovnéz v 60% byla
PK dysfunk¢ni, aneurysmaticka dilatace PK byla nej¢astéji popisovana v oblasti jejiho hrotu.
V této studii bylo zjisténo, ze ¢asto zmifiovana intramyokardialni tukova infiltrace ma malou
sensitivitu pro diagnézu AVRD, nebot’ vice nez 50 % zdravych star§ich osob ma podobné
popisované zmény v PK.

MR se jevi jako piinosnd alternativa v diagnostice hypertrofické kardiomyopathie. MR je
zvlasté schopna odhalit oblasti segmentalni hypertrofie, které muze transthorakalni
echokardiografie pominout. Rovnéz detekce jizevnatych oblasti myokardu zobrazenim tzv.
late enhancement za pomoci gadolinia pomaha identifikovat rizikové oblasti pro vznik
malignich arytmii.

Genetické vySetreni ve sportovni kardiologii

I kdyz prevalence nahlé smrti u sportovci je nizka (1:200 tis.), tak je jasné, ze zvlasté blizké
piibuzné postizenych bude nutné poucit o moZnostech, jak blize stanovit jejich vlastni riziko
(Ganesh a spol., 2013)

Jak tedy postupovat?

Nejdiive je nutné identifikovat pacienta s potencialné mendelovskou dédi¢nosti
(kardiomyopathie, arytmogenni syndromy a onemocnéni aorty), ¢emuz musi piedchazet
vylou€eni bézné pti¢iny onemocnéni jako chlopenni vady, hypertenze atd. Dale je potieba
pfesné stanovit fenotyp za pomoci podrobného kardiologického vySetieni, jehoZ soucasti je
podrobna osobni a rodinna anamnéza. Sestaveni podrobného rodokmenu a urceni
nejpravdépodobnéjsiho zplisobu dédicnosti (autozomélné¢ dominantni nebo recesivni, X-
vazand). Pfi vySetfeni piibuznych prvniho stupné postizenych jedinc pomoci EKG a
echokardiografie se dochazi nejcastéji ke 2 zavérim:

-onemocnéni pifitomno, kdy nésleduje ptislusnéd kardiologicka péce a je nabidnuto vySetieni
potomki



-onemocnéni neni pfitomno, kdy se pokracuje v dalSich kontroldch kvili moznosti
opozdéného rozvoje onemocneni.

Situaci zna¢né komplikuji dvé znama specifika geneticky kardiovaskularnich onemocnéni,
kterd jsou Casto zmiflovana kritiky ucelnosti genetického testovani pifi stdvajicim stupni
znalosti. Jsou to netiplna penetrace (ne vSichni nosici patologicke mutace onemocni) a riizna
expresivita (¢lenové rodiny nesouci identickou mutaci maji roizné VyJadrene znaky
onemocnéni diky vliviim genetického pozadi nebo dosud neznamym vliviim prostieds).

Onemocnéni, ktera vedou k nahlému amrti sportovci 1ze mimo jiné rozd¢lit na ta, ktera lze
diagnostikovat pii patologicko-anatomické pitvé (2/3 z nich - HKMP, AVRD) a tzv. autopsy-
negativni (napft. tzv.channelopathies). Co vime o genetice téchto onemocnéni (Ackermann MJ
etal., 2011)?

Nejcastéjsi pficinu nahlé srdeéni smrti hypertrofickou kardiomyopathii charakterizuje
vyznamna genetickd a fenotypickd heterogenita. Jedna se o autosomaln¢ dominantni
onemocnéni s variabilni expresivitou a penetraci. Je u ni identifikovano vice nez 27 gend S
n¢kolika stovkami mutaci. Mezi nejcastéji postizenymi geny jsou MYH7 (gen pro beta
myosin tézky fetézec), MYL2, MYL3, MYBPC3 (gen myosin vazajici protein C), TPM1,
TNNT2, TNNI3, TNNC1 a ACTC. Vytéznost testl se pohybuje mezi 35-65% (Van Driest SL
a spol., 2005). MYH-7 a MYBPC3 jsou nejCastéji nalezené geny u hypetrofické
kardiomyopathie S odhadovanou prevalenci 25- 35% Tvar septa byl jednim z nejsilnéj§ich
testovani u HKMP, které samo o sob¢ neni schopno vyloucit tuto diagnézu, ale je schopno pii
pozitivnim vysledku vyloucit jiné 1éCitelné, pfitom HKMP-fenotypicky podobné, onemocnéni
jako Fabryho choroba a dalsi stfddajici onemocnéni (Noonan, LEOPARD syndrome).

Arytmogenni dysplazie pravé komory (AVRD) je cca z 50% autosomalné dominantni
onemocnéni a neuplnou penetraci a expresivitou. V soucasné dobé je identifikovano 5 geni
spojenych s timto onemocnénim, které koduji klicové proteiny desmosoml neboli macula
adherens (Sen-Chowdhry S a spol,2007). Nejcastéji mutovanym genem s prevalenci nad 40%
je PKP2, dal§imi jsou DSP a DSG, dostupné testy u této diagndzy maji vytéznost 50%.

Syndrom dlouhého QT intervalu ma prevalenci 1:2500 a odhaduje se, Zze cca 5% s postizenim
umira nahlym amrtim. U poloviny z téchto postizenych piedchazely varovné znamky, jako je
synkopa, resp. alesponi pozitivni rodinna anamnéza SCD (Tester DJ a spol., 2005). Jedna se
rovnéz o AD onemocnéni se stovkami mutaci 12 popisovanych genii. Gen KCNQI1 (LQT1),
KCNH2 (LQT2) kéduji draslikové membranové kanaly, gen SCN5SA(LQT3) kanaly natriové.
U cca 25% LQT syndromt se nepodafii pfislusny gen identifikovat, vytéznost testl je tedy cca
75%. Casto jiz podle anamnézy je mozné s velkou pravdépodobnosti uréit, o ktery subtyp
tohoto syndromu se jedna. U pitihod pii plavani se nejcastéji jednd o LQT1, u komorovych
arytmii v disledku nahlého zvuku (zvonek, budik atd.) LQT2 a pfi umrti ve spanku je
podeziely LQTS3.

Katecholaminergni polymorfni komorova tachykardie je dédi¢né arytmie se zcela normalnim
klidovym EKG, ktery se nejcastéji projevi synkopou pii ndmaze nebo nahlou srde¢ni smrti.
Mutace v klicovém genu RYR2, v jednom z nejvétsich lidskych genomt, predstavuje 50-60%
pfipadli ndhlé smrti, vzacngjs$i podtyp této arytmie ma na svédomi mutace genu CASQ?2
(Priori SG a spol., 2002). Jejim dasledkem je nadmérné uvolnéni kalciovych iontl ze



sarkoplasmatického retikula, zvlast¢ pti sympatické stimulaci. To vede k zpomaleni
depolarizace a moznym ventrikuldrnim arytmiim. Vynos genetickych testti je 50-55%.

Brugada syndrom vede k nahlé srdecni smrti mechanismem polymorfni ventrikuldrni
tachyarytmie (Chen PS, Priori SG, 2008), je to onemocnéni s variabilni expresivitou a
penetraci. 25% ptipadit Brugadova syndromu ma na svédomi mutace v genu SCNS kodujicim
natriovy kandl a dale jsou popsany mutace gentt GPDIL a SCNIB. Syndrom kratkého QT s
QT intervalem pod 320 ms je charakterizovan fenotypem fibrilace sini, synkopou nebo umrti
v obdobi klidu nebo spanku. Podkladem jsou mutace v genech kodujici draslikovy kanal
KCNH2, KCNQ a KCNJ2.

Zaveérem této kapitoly nutno opét zdiraznit, ze klicova je klinickd uvaha a ze genetické
vySetfeni miize pomoci se k diagnéze dale priblizit nebo naopak vzdalit (Charron P a spol.,
2013). Napft. genetické vySetieni mize byt napomocné u sportovcll v posouzeni vyznamu
“hrani¢ni” Sitky srde¢niho septa (13-15 mm) pii zvazované diferencidlni diagnoze
hypertrofické KMP nebo atletického srdce. Prikaz mutace v genech MYH7 a MYBPC
napomtize diagndéze HKMP zvlasté v piipad€, kdy jedinou indicii pro HKMP byla prave
hrani¢ni §itka septa. Totéz plati pro diagnostiku LQT syndromu, vzdyt’ studie z Mayo kliniky
(Taggart a spol., 2007) ukazala, ze az v 40% piipada byl tento syndrom posléze
pteklasifikovan v normdlni nalez, resp. neurokardiogenni synkopu a pomohla tomu i absence
prikazu znamych mutaci geni u LQT syndromu.

Diferencialni diagnostika zakladnich symptomU ve sportovni
kardiologii

Bolest na prsou

Bolest na prsou je pomérné Castou stiznosti sportovcl a aktivnich jedincli obecné, ktera ma
nastésti ziidka zavaznou, tedy kardialni pficinu. ZkuSenost s bolesti na hrudniku ma Y
americké populace (Kachintorn U., 2005)). Vyskyt bolesti na prsou u sportovct pod 35 let je
o trochu méné nez 5% (Cherry DK, Woodwell DA, 2002). Nejcastéjsi pfi¢inou v této skupiné
je refluxni choroba jicnu a poté pozatézovy bronchospasmus. U déti je nejcastéjsi (ve 40%)
tzv. idiopatickd bolest na prsou, néasledovana ,,muskuloskeletalni ethiologii“ v 20% a poté
dalSich 10-20% ptipadi jde na vrub panické atace (Martin M., 1997).

V diferencidlni diagnoze tohoto ptiznaku je klicové vyloucit kardidlni (kardiomyopathie,
anomalni odstup korondrnich cév, channelopathie, aortdlni sten6za, ICHS, ARVD, prolaps
mitralni chlopn€, aortdlni disekce) nebo jiné zivot ohrozujici onemocnéni (plicni -
pneumothorax, plicni embolie, abusus atd.). Zvlasté zavazny je tidaj o koincidenci bolesti na
prsou se synkopou nebo presynkopélnim stavem. Podstatné jsou otazky na okolnosti jejiho
vzniku (pii fyzické namaze?, v klidu?, je polohové vazana?, jeji sila?, jak Casta?), dale o jejim
charakteru (tlakova, tupd, bodava, ostra), o sméfovani neboli iradiaci bolesti do hornich
koncetin, zad nebo biicha. V rodinné anamnéze patrame o daji o nahlém a nevysvétlitelném
umrti, zmince o Marfanoveé syndromu, vrozeném dlouhém QT intervalu, zmince o projevech
pied¢asné ICHS. V osobni anamnéze je podstatny tidaj o anamnéze srde¢niho onemocnéni
vcetné vrozené srdecni vady nebo zjisténého Selestu.
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Mezi nekardialni pfi¢iny bolesti na prsou patii ¢asté (20%) muskuloskeletalni pficiny: bolest
hrudni stény — Casto nasledek tupého traumatu nebo disledek pfetézovani, napt. pfi vzpirani
nebo veslovani. Pfiznakem je pfedevSim citlivost a ztuhlost pii zméné polohy téla. Daéle
traumaticka fraktura zebra — tupé trauma nejcastéji pusobi frakturu zadniho thlu 4. - 9. Zebra.
Bolest se typicky zhorSuje pti hlubokém nadechu, kasli. Podobné symptomy se vyskytuji u
stresové fraktury zeber, se kterou se lze setkat u veslafi, tenistl, zacatecniki golfistu.
Nejcastéji postihuje 1. Zebro. Vymknuti sternoklavikuldrniho skloubeni jsou ¢asté zranéni
hokejisttl, ragbistd a hra¢t amerického fotbalu. Castéj$i je anteriorni vymknuti, ale u
posteriorniho hrozi poskozeni mediastindlnich struktur. Pacient se miize v takovém piipade
prezentovat dysfagii, dusnosti, venostasou v oblasti krku a chrapotem. Dal$imi pii¢inami
pohybové vazanych obtizi byva costochondritida, Tietztiv syndrom, syndrom klouzavého
zebra, komprese obratli C6-7, tzv. cervikalni angina.

Plicni pfi¢iny: asthma/pozatézové asthma je Casty problém pediatrickych pacienti. Kromé
pocitu dusnosti je Castd paliva substernalni bolest. Piskani jako pfiznak se mulze objevit u
dalsich jednotek, jako je laryngotracheitida, cizi téleso, alergickd rinitida, stendza trachey.
Pneumothorax, ktery muize byt traumaticky, ale i spontanni — zvlasté u vysokych, hubenych
sportovci. ZvIlasté u cyklisti a v motoristickych sportech jsou ¢asté kontuze plic. U téch je
kromé bolesti castd hemoptyza. Vzpirdni nebo potapéni je spojeno s rizikem vzniku
pneumomediastina, je potieba na n¢j myslet pfi ndlezu krepitaci v podkozi a vyraznou
retrosternalni bolesti zhorSenou pii inspiriu. Obavanou je plicni embolizace, kterou jsou
ohroZzeni ptedevSim imobilizovani sportovci, zvlast€ nositelé protrombofilni mutace.
Pneumonie patii do vy¢tu mozného zdroje bolesti na prsou, resp. jeji obdoba pfi postizeni,
znacn¢ bolestiva pleuritida.

Gastrointestindlné podminéné obtize jako pfi¢ina bolesti na prsou jsou u vrcholové
sportujicich velmi Casté (jak vySe uvedeno stoji za 30% vySetfovanych pro tento symptom
(Paterson WG,1993). Postizeni motility jicnu, dysfagie a ptevazujici refluxni choroba jicnu
jsou zpusobeny piedev§im pomalym vyprazdiiovanim zaludku pii fyzické zatézi, relaxaci
spodniho jicnového svérace, Casté dehydrataci, zvySenym intraabdominalnim tlakem, ¢astym
uzivanim nesteroidnich antirevmatik, ¢astym uZzivanim proteinovych doplitkii a sportovnich
napojii. Refluxni choroba jicnu je Casta, nebot’ symptomaticky obCasny ndvrat zaludecniho
obsahu do jicnu udava az 60% sportovcu, nejéastéji u bézci a vzpéraci. Podoba s angindzni
bolesti je dana podobnou aferentni senzitivni inervaci cestou sympatického nervstva. Uzky je
vztah RCHJ a pozatézového astmatu, coz je dano i dajem o Castém refluxu u astmatikli — az
82 % (Harding SM, 2000). Resenim tohoto syndromu je dodrzovat alespoit 4 hodinovou
pauzu mezi poslednim jidlem a spankem, vyhybani se cviceni po jidle a vynechanim
provokujici stravy — Cokolada, Cesnek, tuc¢na jidla, alkohol, kava a citrusové vyrobky. DalSim
dillezitym opatfenim je elevace hlavové €asti lizka.

Dysfagie je bolest lokalizovana do 6. kozniho dermatomu, ktera se objevuje nekolik vtefin po
polknuti tekutin nebo tuhé stravy. Je diisledkem mechanického nebo zanétlivého postiZeni pii
infekci herpetickym virem, cytomegalovirem nebo candidou albicans. Specifickym
postizenim je postizeni dolniho jicnu pii bilidrnim refluxu nebo tzv. “pill esophagitis” pii
terapii tetracyklinem, nesteroidnimi antirevmatiky, alendronatem.

Psychiatrickou pfic¢inou bolesti na prsou je tuzkost, depresivni porucha, panické ataky. Je
popisovana jako pii¢ina az 20% bolesti na prsou u adolescenti (Anzai AK a spol., 1996) a to
pfevazné u divek. V anamnéze mozno Casto vysvétlovat stresujici udalost. Otevienymi
otazkami je potifeba patrat po Zzivotnich udalostech spojenymi se ztratou, hrozbou nebo
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odmitnutim — “povéz mi o zméne nebo neuspéchu, ke kterym doslo v poslednich mésicich
pied vznikem obtizi“. Podobné pouzivani 1ékti obsahujicich amfetamin, naduzivani
energetickych drinkd, abusus kokainu nebo alkoholu.

Dusnost

U zdravych jedincti nebyva fyzicka zatéz limitovana plicnimi funkcemi, nebot’ napf. minutova
ventilace ma pomérné velkou rezervu nez se dosdhne jejiho maxima. Piesto vSak fyzicka
zatéz vyvolava respiracni piiznaky typu dusnosti, kterd je definovdna jako subjektivni pocit
nedostatku vzduchu. Dusnost u sportovce je posuzovana zcela standardnim zplisobem vcetné
znamé diferencialni diagnostiky (kardialni postizeni, pneumothorax a jiné onemocnéni plic
nebo spiSe raritni zatézi indukovana kopiivka nebo dokonce anafylaxace), pti sportovnich
aktivitach se vSak cCastéji setkavame s pozatézovym astmatem, dysfunkei hlasivek a refluxni
chorobou jicnu jako pfi¢inou dusnosti.

Pozatézové astma, resp. bronchospasmus, ma znaén¢ variabilni klinicky obraz, 1ze se s nim
setkat jak po zatézi, ale rovnéz v jejim prabchu. Kromé dusnosti jsou €asto ptitomny kasel,
piskoty, inava a tlak na hrudniku. U sportovct zvlasté détskych je tento syndrom casto skryt
pod pojmem “ztrata formy”.

Relativné ¢asto se s nim setkdvame u astmatiki (cca 40-90%), prevalence v bézné populace je
10% (Gotshall RW, 2002) a az ptekvapivé velka prevalence (az 50%) je udavana u elitnich
sportovcl véetn¢ olympionikd. Pfesnd pficina tohoto syndromu je stdle nezndma, ale existuji
dvé hlavni teorie — termdlni (podil chladného vzduchu) a osmoticka (podil suchého vzduchu).
Ptedpoklada se podil znecisténi ovzdusi, chemikalii (chlor v krytych bazénech, uprava ledu na
kluzistich). Postizeni sportovci se rekrutuji pievazné ze zimnich sportii a potom sporti
charakteristickych vysokou minutovou ventilaci, jako je fotbal. Diagnostika je asto spojena S
nizkou vypovidaci hodnotou anamnézy (u 36% sportovcu, ktefi udavali typické ptiznaky,
tento syndrom nebyl nakonec potvrzen) a fyzikalniho vySetfeni. V ptipadé negativni
spirometrie, coz je Casté, je tieba pouzit provokaéni test (metacholinovy test nebo namahovy
bronchokonstrikéni test). Terapii je premedikace bronchodilatatory tésn€ pied zatézi s
maximalnim efektem po cca 15-60 minutach je efektivni v 80%, podle McKenzie DC a spol.
(1994) je prevenci kvalitni rozcvi€eni. Podle doporuceni je vhodné mit v pohotovostni brasné
peak flow metr a rovnéz inhalator, napt. salbutamol.

Dysfunkce hlasivek je rovnéz charakterizovana obstrukei na podkladé tzv. paradoxni addukce
hlasivkovych vazl. Typicky je ndhly vznik duSnosti, pocit napéti v oblasti krku, kaSel a
zajimavé, ze Casto se oba syndromy vyskytuji spole¢né. Jinak prevalence podle Rundella a
Spieringa v jejich studii s 370 Spickovymi sportovci byla 5% (Rundell KW, Spiering BA,
2003). Pficina této poruchy je nezndmad, podeziiva se autonomni dysfunkce laryngu nebo
refluxni choroba jicnu. K diagnoze je Casto potfeba vizualizovat hlasivky transnazalni
laryngoskopii po provokaci cvicenim. Lécba je Casto pouze zklidnéni, ve vaZznych piipadech
inhalace smési kysliku s heliem, dlouhodoba se ukazuje jako pfinosny nécvik fecovych
technik.

Refluxni choroba jicnu je ¢asté onemocnéni, v americké populace postihne béhem zivota 25-

35% (Eisen GM, 1997). Fyzicka zatéZ je jeden z vyvolavacich pfi€in pies zménu krevniho
zasobeni zaludku, zménu hormonalni sekrece, zménu v motorice hladké svalovinu zaludku.

12



RCHJ dekompenzovana vede k edému sliznice hornich dychacich cest a k moznym pocitti
dusnosti. Terapii je oddalit fyzickou aktivitu od jidla a pouzit blokatory protonové pumpy.

Synkopa je ndhly pokles prutoku krve mozkem, ktery vede k piechodné ztraté védomi, se
spontanni obnovou védomi (Kapoor W, 2000). Ackoli se jednd nejcastéji o benigni pfiznak,
tak synkopa vznikla v souvislosti se cviéenim (béhem nebo tésné po) neboli exercise-related
syncope (ERS) muze byt soucasti klinicky zavazného onemocnéni. V literatue je mozné se
setkat s pojmem kolaps ve vazbé na cvieni (exercise-associated colapse), ktery je
charakterizovan neschopnosti sportovce stat nebo chodit, respektive jit bez pomoci, kvili
svétloplachosti, slabosti, zavratim po skonceni fyzické zatéZze. V obecné populaci je
nejcastéjs$i pricinou synkopy tzv. neurokardiogenni etiologie, kterd je spojena s poruchou
funkce autonomniho nervového systému s poklesem aktivity sympatiku a rovnéz se zvySenou
aktivitou vagu. Prevalenci ERS je pomérné obtizné, pro nedostatek literarnich udaji, blize
upiesnit. Podle studie Colivicchi a spol. (2004) ze 7.5 tisic sportovct 6.2% uvedlo, Ze v
poslednich 5 letech prodélalo synkopu, z toho 87,7 pfipadi bylo bez souvislosti s fyzickou
zatézi, 12% bylo tésn€ po a 1,3% bcéhem zatéze. Synkopa je pii zatézi tedy fidkym jevem,
dalsi ze studii uvadi, ze predstavuje pouze 5% pacientl ve specializovanych ambulancich na
tuto problematiku. U pacientll se strukturdlnim postizenim srdce je synkopa velmi casto
podminéna timto onemocnénim se specificitou 96%. Podle Holtzhausena L a spol. (1994),
ktera hodnotila vyskyt synkopy u ultramaratonct, k 85% synkop doSlo az za cilovou linii. V
15% téch, kteti zkolabovali na trati, byla nejcastéjsi diagndézou hypertermie nebo

vewr

Patofyziologickym podkladem synkopy po zatézi je ndhly pokles zilniho navratu po zastaveni
fyzické aktivity na podkladé¢ vypadku tzv. svalové pumpy zpasobujici tzv. pozatézovou
hypotenzi nebo neurokardiogenni pficina s reflexni vazodiltaci nebo bradykardii. Obecné lze
pti¢iny ERS u sportovcii rozdélit na:

A. abnormalni perfuzni krevni tlak v dusledku: poruchy tepové frekvence — tachykardie
(supraventrikularni nebo komorova arytmie), abnormalni tepovy objem s vysokym end-
diastolicky tlakem (aortalni stenozy, hypertroficka KMP), s nizkym end-diastolickym tlakem
(dehydratace, krvaceni, plicni hypertenze), nizkou periferni rezistenci (vazodepresoricky
reflex, anafylaxe)

B. abnormdalni metabolickd nebo elektrickd aktivita: kiece, hypokapnie, hypoxie,
hypoglykemie, hypertermie.

Podle Linzera a spol. (1990) byly pfic¢iny synkop nasledujici: neurokardiogenni (vasovagalni
18%, situacni 5%, karoticky sinus 1%, psychiatrické poruchy 2%), medikace 3%,
neurologické onemocnéni 10%, kardiogenni synkopy (organické postizeni srdce 4%, arytmie
14%), neznama pticina 34%.

Podle doporuceni Evropské kardiologické spolecnosti (A.Moya a spol., 2009) zakladem
vySetfeni pacienta po synkopé je anamnéza, fyzikalni vySetfeni s kontrolou krevniho tlaku ve
vzpiimené pozici a vleze a standardni EKG. Nutné je zodpovédét nasledujici otazky: Jedna se
o skutecnou synkopu (definovanou jako ztratu védomi na podkladé mozkové hypoperfuse)?
Co bylo vysledkem vstupniho vySetfeni — jista diagnoza, podezieni na diagnézu nebo bez
zjisténi jednoznacné diagnozy? Je pritomno srdecni onemocnéni? Dale je nezbytnosti EKG,
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které vsak az u 40% sportovci muze byt abnormalni (Pellicia A. a spol., 2000), nasledovat
mize pii podezieni na strukturalni postizeni srdce echokardiografie (ta relativné malo, pouze
U 5-10% pacientd odhali “nec¢ekané” strukturalni srde¢ni onemocnéni, Ritter S., 2000). Po
ultrazvukovém vysetfeni by mél nasledovat zatézovy test se snahou zreprodukovat prob&hlou
ptihodu. Problémem dalSich testi ve vySetfovacim algoritmu po synkopé je absence tzv.
zlatého standardu, ke kterému by piinos jednotlivych testii mohl byt porovnan. U pacient s
provedenou Holterovskou monitoraci, pouze u 4 % z nich, symptomy odpovidaly zachycené
arytmii, 17% symptomu bylo bez prokazatelné arytmie, 79% bylo bez klinicky vyznamnych
arytmii (Bass EB a spol., 1990), v budoucnosti se bude zvysovat v indikovanych ptipadech
monitorace implantabilnim zaznamnikem, napf. reveal XT. Test na naklonéné roviné byva u
sportovci Castéji falesné pozitivni. Elektrofyziologické vysetieni je pfinosné pouze u pacientti
s abnormalnim EKG a to pfedevsim u téch, kde je pfitomno strukturalni postizeni srdce. U
téchto pacientli vedlo elektrofyziologické vySetfeni k nélezu komorové tachykardie u 21% z
nich, u 34% bradykardie, 14% m¢lo vice diagnéz (Linzer M. a spol., 1997). Ze znamych, i
kdyz necetnych klinickych jednotek, je toto vySetieni zfejmé nejpfinosnéjsi u arytmogenni
dysplazie pravé komory se senzitivitou cca 70-80% (Link MS, 2001) a u pacientd s WPW
syndromem, kde zejména prikaz refrakterni periody pod 250 ms u spojky je spojeno s
moznosti rychlého pfenosu srde¢niho vzruchu touto spojkou s rizikem fatdlni komorové
arytmie. Za téchto okolnosti je pln¢ indikovana ablace této spojky.

Predpis pohybovych aktivit a jeho hlavni principy

Zpiisob uvazovani pti ptedpisu tréninku pohybovych aktivit u nemocnych s ICHS a sportovcii
je az prekvapivé podobny. Vzdy je potieba urcit zpusob, jak trénovat neboli trénink
specifikovat a dale definovat podstatu tréninku, kterou je progresivni zvySovani zatéze a to z
hlediska jeji intenzity, trvani a Cetnosti tréninkd.

Télesna zdatnost respektive sportovni ¢innost se sklada z n€kolika slozek: aerobni vykonnost,
anaerobni vykonnost, svalova sila a vytrvalost.

Aerobni vykonnost lze urcit stanovenim V02max pfi spiroergometrickém vysSetfeni, coz
umozni jednotlivece rozdélit do riznych vykonnostnich kategorii, ale také pomuze
kvantifikovat tréninkovy efekt porovnanim vykonnosti v pribéhu casového obdobi, napf. letni
fyzické pripravy, a pomuze definovat laktatovy préah, coz je podstatné pro ptedpis
pohybovych aktivit. VO2 max za piedpokladu normélnich plicnich funkci, nepfitomnosti
onemocnéni typu anemie nebo svalového onemocnéni, vyjadiuje schopnost organismu
transportovat a zuZitkovat kyslik, coz Ize definovat nésledujici rovnici: Spotieba kysliku
(VO2max) = srde¢ni vydej (Q v L/min) x a-v02 (arterioven6zni diference v ml/l). V hodnoté
srdecniho vydeje je pomérné velky rozdil mezi sportovei (max. aZz 35 1/min) a nesportovci
(maximalné 22-25 I/min). To je u sportovcu zajisténo vétsim tepovym objemem (170 ml na
jeden srdec¢ni uder) oproti nesportoveim (120 ml). Rozdil mezi obsahem kysliku mezi
arterialni a smiSenou vendzni krvi (a-v02) uz neni podstatny, 1 kdyz i ten je u trénovanych
mirn¢ vys$si (15,5 mI/100 ml krve versus 13,8 ml/100 ml).

Anaerobni slozka vykonu popisuje schopnost generovat energii v podobé ATP anaerobnimi
cestami jako je anaerobni glykolyza metabolismu fosfokreatininu pro nahlé a velmi kratké
zatézové situace. NejCastéji je testovana za pomoci tzv. Wingate testu (Bar-Or O., 1978),
ktery spoc¢iva v 30-ti vtefinové zat€zi na ergometru s maximalnim uasilim, ktery se rovna 2-4x
nasobku maximalné tolerované zatéze.
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M¢teni svalové sily a vytrvalosti vychazi ze stanoveni maximalni tolerované zatéze neboli
sily, kterou lze aplikovat jen jednou (1 RM - tzv. repletion maximum). Stanoveni 1 RM se
provadi za pomoci tzv. bench pressu zvlasté pro horni polovinu téla a pomoci tzv. leg pressu
ke stanoveni sily nohou.

Z energetického hlediska je dulezité pii specifikaci tréninku vychdzet z doby trvani
sportovniho vykonu, kterd ndm napovi o zpusobu ziskévani potfebné energie. Napt. 100 m
sprint nebo vyskok na blokovani pii volejbale v trvani fadu vtefin jsou nepochybné postaveny
na ziskavani makroergnich fosfatti bohatych na energii (ATP) pomoci anaerobniho zptisobu
oproti vytrvalciim na 3000 m piekéazek Cerpajicim pievazné energii z oxidativni fosforylace s
trvanim vykonu okolo 7 minut. Sprintefi budou trénovat tedy kratsi a velmi intenzivni zatéze
oproti vytrvalctim, ktefi vétSinu tydne, 4-5X, budou trénovat aerobni slozku. Obecné ale plati,
Ze 1 sprintefi musi trénovat aerobni slozku, nebot’ ta odpovidéa za obnovu jejich energetickych
zéasob v podob¢ ATP.

Adaptace na progresivni zvySovani zatéZe je samotnou podstatou tréninkovych aktivit. Na
jejich vysledek ma asi nejvétsi vliv intenzita tréninku. Tu Ize urcit pomoci nasledujicich
metod. Vzhledem k tomu, Ze plati linearni vztah u zdravych sportovcii mezi tepovou
frekvenci a intenzitou tréninku, 1ze urcit jeho optimalni intenzitu pomoci uréeni % vyuziti tzv.
srdecni rezervy. 85% srdecni rezervy se vypocita nasledovné:

(maximalni TF — klidova TF) x 0.85 + klidova TF

Pravé 85% srde¢ni rezervy je pro vykonnostni sportovce povazovano za optimalni
tréninkovou intenzitu, zatimco u zdravych nesportovcli by se tato intenzita pro zlepSeni
aerobni vykonnosti méla pohybovat v rozmezi 50-80% srdecni rezervy.

Pifimym stanovenim hladiny laktatu v krvi (Foss ML, 1998), toto vysetieni bylo zptistupnéno
metodologii podobnou stanoveni glykémie glukometrem, kdy se provadi odbér smisené krve
z biiska prstu s okamzitym stanovenim hadiny laktatu na pfenosném pfiistroji. Hladina laktatu
muze ur¢ovat normalni hladiny okolo 1 mmol/l az po 12 mmol/l vrcholné sportovni aktivity
vytrvalostniho typu. Pro stanoveni optimalni intenzity tréninku se stanovuje TF v tzv.
laktatovém prahu (cca 4 mmol/l), kdy produkce laktatu anaerobni glykolyzou pievysi
schopnost organizmu ho zpracovavat pomoci svalti a jater, a ledvin ho z krve odstrafovat.

Pro sportovce s prevazné anaerobnimi aktivitami se doporucuje trénovat s TF s cca 0 5%
vy$$i nez TF v laktatovém prahu, naopak u sportovcl s pievazné aerobnimi aktivitami s TF o
cca 2-4 tepy méné nez je tento laktatovy prah.

Dalsimi nutné¢ definovanymi slozkami tréninkového procesu jsou frekvence a délka trvani
tréninkovych jednotek. S témito 2 proménnymi lze pracovat. Pro aerobni trénink se obecné
doporucuje trénovat 4-6 dni/tydné s frekvenci 1-2x denné, pro anaerobni 3-4X tydné s
podobnou frekvenci.

Pti trénovanti sily plati, Ze nejvétSich piirastkl sily je dosaZzeno opakovanim vétSiho mnoZstvi
sérii s intenzivnim zatizenim a s mensim mnoZstvim opakovani — tedy napft. 4 série s 6 az 8
opakovanimi s intenzitou nad 85% RM. U starSich a nemocnych v rehabilitacnim program- 2
série s 12 opakovanimi s intenzitou 50-75% 1 RM.
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Typy tréninkovych programi:

* Intervalovy trénink: obdobi aktivity se stfidaji s obdobim odpocinku, ktery ma dvé podoby.
Jednak odpocinkem s velmi mirnou aktivitou, jednak s odpoCinkem s mirnou az stredni
aktivitou. Prvni typ intervalového tréninku se pouziva k posileni anaerobniho systému, zvl.
pouzivani fosfokreatinu jako zdroje ATP, nebot’ mala intenzita zaté¢ze v odpocinkové fazi
pomuze obnové vycCerpanych zasob ATP. Pokud je cilem zvysit vykonnost anaerobniho
metabolismu typu glykolytické fosforylace, tj. pii o néco delSim trvani zatéze v fadu desitek
vtetin, je metodou volby intervalovy trénink se zatézi lehkou az stfedni. Dal$im klicovym
prvkem této tréninkové metody je urCeni poméru prace : odpocinek. Potom plati: ¢im kratsi
trvani sportovniho vykonu o velké intenzité, tak vhodné trénovat vétSi mnozstvi sérii s veét§im
mnozstvim opakovani a delSim odpoc¢inkem (pomér 1:3), naopak u bézci na 800 m, kde
optimalni jsou 2 série s trojndsobnym opakovanim a odpocinkem lehké az stiedni intenzity s
pomérem 1:1.

* Fartlek:tento naro¢ny zpusob tréninku, ktery se doporucuje zafazovat maximalné 1x tydné,
kombinuji tseky rychlé a pomalé rychlosti. Castéji pouZivany u sportd s pievazné
dominujicim aerobnim metabolismem jako zdrojem energie, jako jsou dalkovi plavci,
ptespolni bézci, cyklisté atd.

* Tempos neboli tenzni trénink je metoda vytrvalostniho tréninku s tepovou frekvenci na
urovni laktatového prahu s délkou této zatéze 20-60. Cilem je zlepsit tolerance zatéze v urovni
laktatového prahu a lehce zvysit VO2max.

Principy predpisu pohybovych aktivit sportovcl s postizenim srdce

Jedna se tedy o sportovce s jiz stanovenou diagn6zou kardiovaskularniho onemocnéni, kde je
na misté posouzeni dalSich sportovnich aktivit na vykonostni urovni. Kli¢ovou pomickou
jsou stanoviska American College of Cardiology Foundation tak, jak byla prezentovana na 36.
konferenci v Bethesdé (Maron BJ et al. 2005), Evropské kardiologické spolec¢nosti a v naSich
podminkach doporueni Ceské kardiologické spole¢nosti s ndzvem Pohybova a sportovni
aktivita u déti a mladistvych s kardiovaskularnim onemocnénim (Chaloupecky V. et al.,
2011).

Zavodni sport je definovan jako sportovni aktivita vyZadujici pravidelny sportovni trénink s
ucasti na sportovnich soutézich, kde jsou sportovci ¢asto na vrcholu svého maxima s cilem
byt v soutézi nejlepsi. Ve vyse uvedenych doporucenich byly zavodni sporty rozdéleny podle
intenzity zatéze (do 3. stupni) a podle rozd€leni na dynamickou (zpusobujici piedevS§im
objemové zatiZeni levé komory) a statickou zatéz (pfevazné tlakové zatizeni srde¢ni komory).
Statickd komponenta byla definovdna jako vysoka, pokud ptesdhla 50% maximalni volni
kontrakce (1 RM), dynamickd zatéz byla oznacena za vysokou, pokud piekrocila 70%
V02max. Piikladem sportu s nizkou statickou a dynamickou zatézi je golf a naopak vysokou
dynamickou i statickou zatézi je veslovani. Podobné i rekreacni sporty byly rozdéleny podle
miry fyzické zatéZe na: nizkd zaté€z (ptiklad rychld chize), stfedni zatéz (Ctythra tenis) a
vysoka zatéz (kosikova).
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Pti zvazovani dal$iho postupu je nutné predevsim piihlédnout k nasledujicim skute¢nostem:
identifikaci patofyziologie srde¢niho onemocnéni, u zavodniho sportu je potieba pocitat s
predpokladanou maximalni urovni zatizeni, tuto uroven nejsou sportovci vzdy schopni sami
identifikovat, je tfeba se seznamit s jejich medikamentdzni terapii a jejimi moznymi disledky
pti fyzické zatézi, dale zda je sportovec po chirurgické korekci své vady nebo po implantaci
kardiostimulatoru nebo implantabilniho defibrilatoru. Zcela klicové pti definovani stupné
funkéniho postizeni je zjisténi, zda je sportovec symptomaticky z hlediska bolesti na prsou,
namahové dusnosti, zhorSené tolerance namahy nebo pfitomnosti synkopy.

Mezi dals$i znamky hemodynamicky zavazného srde¢niho onemocnéni patii: end-diastolicka
Sitka levé komory nad 60 mm, ejekéni frakce LK pod 50%, dilatace kotfene aorty nad 45 mm,
plicni hypertenze s vrcholovym gradientem pii zatézi nad 50 mmHg, klidova sinusova
tachykardie nebo nepfimeétend tachykardicka reakce na zatéz, hypotenzni reakce na zatéz.

Je potieba zdiiraznit, ze pacienti s jiz diagnostikovanou ICHS vétsinou z pfiméfené pohybové
aktivity maji prospéch na rozdil od téch se strukturalnim postizenim srdce (chlopenni vady
atd.), u kterych toto nebylo prokazéano. Fyzicka zat¢z vede k zlepSeni ti¢innosti aerobniho
metabolismu v dodévani energie (Joep Perk a spol,2012.) sniZzuje naroky na dodavku kysliku
pro stejné naro¢nou praci (niz§i soucin SF x systolicky krevni tlak u fyzicky aktivnich),
zlepSenim perfuze myokardu rozsifenim vnitinitho priméru korondrnich tepen, zlepSenim
mikrocirkulace a endotelialni funkce. Déle jsou popisované antitrombotické pfiznivé efekty
pohybové aktivity, které brani vzniku okluze tepny: zvétSeni objemu plazmy, snizeni viskozit
krve, poklesu agregace desticek a posileni fibrinolytické aktivity. Vyznamné je piiznivé
antiarytmické ovlivnéni autonomniho nervstva.

Naro¢né fyzicka aktivita byla definovana napt. pro muze sttedniho véku spotiebou kysliku
vétsi nez 21 m/kg/min (cca 6 MET, pro mladsi), coz je zatéz odpovidajici joggingu.

Pro potieby primarni prevence s cilem dosahnout poklesu kardiovaskularni mortality do roku
2020 o 20% vydala v roce 2013 American Heart Associations Guide for Improving
Cardiovascular Health at Community Level, Update 2013 (Eckel RH et al., 2013), ve kterém
doporucila nasledujici:

* pro dospélé: 150 min sttedné naro¢né fyzické aktivity tydné nebo 75 min vysoce naroc¢né
aktivity tydné

* pro déti 60 min pohybovych aktivit/denné z toho 3 velmi intenzivni (pro skupiny plati, ze
tyto aktivity provadét v ucelenych jednotkéach trvajicich alespoil 10 min)

* 2xtydné odporovy trénink k posileni svalové sily s naslednou spravnou svalovou relaxaci

* navySeni dennich pohybovych aktivit zejména v oblasti: chiize, aktivni dojizdéni, domaci
prace, pouzivani schodii misto vytaht

Stejnou problematiku zminuji Evropska doporuceni pro prevenci kardiovaskularnich
onemocnéni v klinické praxi (Perk J et al., verze 2012)

* primarni prevence: dospéli vSech vékovych kategorii 2,5-3 hodiny tydné fyzické aktivity
nebo aerobni cviceni alespoii stfedni intenzity nebo 1,0-2,5 hodiny tydné intenzivni fyzicka
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zatéz, 0soby se sedavym zpuisobem zivota vyzvat k provadéni zatéze alespon stfedni intenzity
— tiida doporucenti I. /aroven dikazi A

* fyzickou aktivitu/aerobni cviceni nutno rozdélit do nékolika cvicebnich jednotek o délce
minimalné 10 min rovnomérné rozlozenych v celém tydnu 4-5dni/tyden

* sekundarni prevence: pacienti po A IM, CABG, PCI, stabilni AP, stabilni formé
chronického srde¢niho selhani maji provadet aerobni cviceni stfedni az velmi vysoké intenzity
alespon 3xtydné po dobu 30 min.
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