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Kardiomiopatie przerostowa uwaza sie za jedng z gtéwnych przyczyn nieoczekiwanych
nagtych zgondéw sercowych mtodych sportowcéw. Pewne cechy demograficzne zwigzane
z tymi zgonami nie odpowiadaja jednak temu rozpoznaniu. Wszystkie one wigzg sie
natomiast ze skfonnoscig do przerostu komor, co pozwala sadzi¢, ze te zgony mogg wynikac
z niestabilnosci elektrycznej w niezwykle rzadkich przypadkach wygérowanego przerostu
miesnia sercowego w odpowiedzi na trening. W niniejszym przegladzie przedstawiono
dowody przemawiajgce za stusznoscia tej koncepgji.

Kardiomiopatie przerostowa uwaza sie tradycyjnie za jedng z gléwnych przyczyn nieoczekiwa-
nych naglych zgonéw sercowych mlodych sportowcéw, a takie rozpoznanie stawiane jest pod-
czas autopsji w okoto polowie przypadkéw, w ktorych okreslono przyczyne zgonu.!? Takim
tragediom odpowiada wystepowanie zlosliwej arytmii komorowej, podstepny charakter cho-
roby oraz skfonno$¢ do naglych zgonéw w czasie wysitku fizycznego, ktore obserwuje sie wéréd
chorych z tym schorzeniem.? Zgodnie z tym powszechnie akceptowanym scenariuszem u mto-
dych 0s6b z nierozpoznang kardiomiopatig przerostowa dochodzi do naglego zgonu w na-
stepstwie obcigzenia, jakie naktada na uklad krazenia trening sportowy oraz wyczynowe
uprawianie sportu. W rezultacie dzialania prewencyjne koncentruja sie na sposobach identyfi-
kacji zagrozonych sportowcéw podczas oceny dokonywanej przed rozpoczeciem wyczynowe-
go uprawiania sportu.* Bioragc pod uwage trudnosci, jakie stwarza wykrywanie kardiomiopatii
przerostowej podczas rutynowej przesiewowej oceny klinicznej, za szcze$liwa okolicznos¢ mo-
zna uznad to, ze ryzyko zgonu zwigzanego z uprawianiem sportu jest w tej chorobie niezwykle
mate (okoto 1 na 400 000 sportowcow, roczna czesto$¢ wystepowania 0,000296).°

W niedawno opublikowanym komentarzu zauwazylem jednak, ze pewne elementy cha-
rakterystyki demograficznej w przypadkach naglych zgonéw sportowcé6w nie sg wcale
zgodne z uznanymi cechami jednostki klinicznej, jaka jest kardiomiopatia przerostowa.®
Te obserwacje, odnoszace sie do wieku, plci, dojrzewania piciowego oraz treningu spor-
towego, pozwalaja sadzié, ze to sam przerost migsnia sercowego jest glownym czynnikiem
lezacym u podtoza ryzyka naglego zgonu u mtodych sportowcéow. Wysunagtem przypusz-
czenie, iz substratem naglego zgonu nie jest uprzednio nierozpoznana kardiomiopatia prze-
rostowa, ale raczej niestabilnos¢ elektrofizjologiczna zwigzana z nadmiernym przerostem
rozwijajacym sie w rzadkich przypadkach w czasie treningu u szczego6lnie podatnych na to
sportowcOw. Stwierdzitem rowniez, ze u podloza tej tragicznej sekwencji zdarzen moze le-
zeé powtarzajaca sie stymulacja serca przez uktad wspélczulno-nadnerczowy, z ktorg wia-
ze sie trening fizyczny.

Celem niniejszego przegladu jest szersze przedstawienie tego punktu widzenia, pota-
czone ze szczegblowy analizg czynnikéw, ktére moglyby sprzyjaé wystepowaniu naglych
zgondéw w czasie uprawiania sportu przez mtodych ludzi. Te rozwazania podwazaja trady-
cyjne postrzeganie roli utajonej kardiomiopatii przerostowej jako czynnika etiologicznego
w tych tragicznych zgonach.

I cechy demograficzne

Stowa kluczowe:

Pewne cechy demograficzne i epidemiologiczne, ktére mozna
stwierdzié w przypadkach nieoczekiwanych zgonéw serco-

nagly zgon, kardiomiopatia, trening wysitkowy, wych mtodych sportowcéw, sg niezgodne z charakterystyka

zaburzenia rytmu serca
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kliniczng obserwowang typowo u pacjentdw z rozpoznang
kardiomiopatig przerostowa.® Co wiecej, kazda z tych cech
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pozwala na wnioskowanie o istnieniu zwigzku miedzy ty-
mi zdarzeniami a samym przerostem migsnia sercowego.

Czesto$¢ wystepowania kardiomiopatii
przerostowej w przypadkach nagtych zgonow
podczas wysitku fizycznego rézni sie miedzy
mtodymi sportowcami a pozostatg populacjg
W przypadkach naglych zgonéw sercowych sportowcow
rozpoznanie kardiomiopatii przerostowej ustala sie zwykle
w okoto potowie przypadkéw, w keérych okreslono przy-
czyne zgonu.'? Kardiomiopatia przerostowa jest jednak
znacznie rzadszym rozpoznaniem w duzych badaniach doty-
czacych naglych zgondéw w czasie intensywnej aktywnosci fi-
zycznej mtodych zotnierzy. Eckart i wsp.” przeanalizowali
wyniki badafi sekcyjnych w 108 przypadkach nagtych zgo-
néw w czasie wysitku fizycznego w populacji 6,3 miliona re-
krutéw armii amerykanskiej. Przyczyny zgonu 38 sposrod
tych os6b nie udato sie ustali¢. W przypadkach, w ktérych
stwierdzono uprzednio niepodejrzewang chorobe serca
(n=64), wiekszo$¢ zgondéw (61%) zwigzana byta z wrodzo-
nymi anomaliami t¢tnic wieicowych. Jedynie w o$miu przy-
padkach (13%) mozna bylo rozwazaé kardiomiopatie
przerostows, ale tylko u jednej osoby wykazano kombinacje
przerostu miocytdéw i zaburzonego uktadu komoérek, charak-
terystycznych nieprawidtowosci histopatologicznych tej pa-
tologii. Réwniez Philips i wsp.,® ktorzy przeanalizowali
wyniki badan sekcyjnych 19 rekrutéw lotnictwa wojskowe-
go Stan6éw Zjednoczonych zmartych w czasie intensywnego
wysitku, doniesli tylko o dwéch przypadkach kardiomiopa-
tii przerostowej. Te obserwacje wskazuja na swoisty zwigzek
miedzy nagltymi zgonami a przerostem migs$nia sercowego
1 uprawianiem sportu.

Przerost mie$nia sercowego jest, rzecz jasna, dobrze zna-
nym zjawiskiem towarzyszacym treningowi wyczynowemu.
Charakterystyka zmian nastepujacych w komorze zasadni-
czo odzwierciedla rodzaj uprawianego sportu.’ Powicksze-
nie jamy z niewielkiego stopnia od$rodkowym przerostem
jest typowe dla sportéw wytrzymatosciowych (np. biegi
dtugodystansowe), a istotny przerost doSrodkowy bez roz-
strzeni komory charakteryzuje sporty sitowe (np. podno-
szenie ciezarOw), natomiast w przypadku wiekszosci innych
rodzajow aktywnosci sportowej obserwuje sie kombinacje
tych dwoch odpowiedzi. W sumie u dobrze wytrenowa-
nych sportowcéw grubo$é migsnia komory jest o oko-
to 149% wieksza niz u oséb niewytrenowanych.!%!!

Zgodnie z tymi obserwacjami u niektérych sportowcow
stwierdza si¢ grubo$¢ Scian komory przekraczajaca gorna
granice normy u niewytrenowanych oséb (okoto 12 mm),
a u niewielkiego odsetka obserwuje sie takie nasilenie prze-
rostu mig$nia komory, jak stwierdzane w badaniach sekcyj-
nych u sportowcéw zmartych z powodu domniemane;j
kardiomiopatii przerostowej (204 mm).'? Na przyktad
wéréd 947 czotowych sportowcow uczestniczacych w ba-
daniu, ktére opublikowali Pelliccia i wsp.,'" u 16 (w wiek-
szo$ci wioSlarzy) stwierdzono warto$ci miedzy 13 a 16 mm.
Roeske i wsp.'® doniesli, ze w grupie zawodowych koszyka-
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rzy u 14% zawodnikow grubo$¢ przegrody miedzykomo-
rowej wynosita 214 mm. U 4 (10%) sposrod 42 zbadanych
zawodnikéw stosunek grubosci przegrody migdzykomoro-
wej do grubosci Sciany tylnej lewej komory wynosit >1,3, co
jest jednym z kryteriow diagnostycznych kardiomiopatii
przerostowej. W badaniu obejmujacym 10 czotowych wio-
§larzy stwierdzono, ze $rednia grubo$¢ przegrody miedzy-
komorowej u badanych wynosita 13+1 mm."

Nagte zgony wsrdd sportowcow z powodu
domniemanej kardiomiopatii przerostowej zdarzajg
sie niemal wyfgcznie u mezczyzn
W doniesieniu z 10-letniej obserwacji prowadzonej przez
National Center for Catastrophic Sports Injury Research
w Stanach Zjednoczonych Mueller i wsp.? zidentyfikowa-
li 56 przypadkéw nagltych zgonéw wsrdéd mtodych spor-
towcdw, ktore byly spowodowane kardiomiopatiag
przerostowa lub ,,prawdopodobng” kardiomiopatig prze-
rostowy. Wszystkie te zgony, z wyjatkiem jednego, doty-
czyly mezczyzn. Maron i wsp.! opisali 48 przypadkow
kardiomiopatii przerostowej wérod 134 mtodych sportow-
céw, ktorzy zmarli nagle z przyczyn sercowych, ale w tej
grupie byty tylko dwie kobiety. Te wyniki ostro kontrastu-
ja z obserwacjami dotyczacymi pacjentéw z jawna klinicz-
nie kardiomiopatia przerostowa, wsréd ktorych nie
stwierdza sie przewagi zadnej z plci.>!

Po uwzglednieniu wielkos$ci obcigzenia treningiem
u kobiet uprawiajacych sport stwierdza sie mniejszg gru-
bos¢ scian komory w poréwnaniu z mezczyznami.'® Nato-
miast w porOwnaniu z niewytrenowanymi osobami te
warto$ci s3 podobnie zwiekszone (o okoto 14%) zaréwno
u kobiet, jak i mezczyzn.

W doniesieniach o nagtych zgonach
sportowcow, ktore sq zwigzane z kardiomiopatig
przerostowg, nie opisywano takich przypadkow
wsrod osob w wieku przedpokwitaniowym
Doniesienia z badaf przekrojowych, takich jak opubliko-
wane przez Muellera i wsp.? oraz Marona i wsp.,' nie
obejmowaly przypadkéw nagtych zgonéw z powodu kar-
diomiopatii przerostowej mtodych sportowcow w wieku
ponizej 13 lat. Mimo ze bez watpienia nie mozna na tej
podstawie zaktadad, ze takie tragedie si¢ nie zdarzaja w tej
grupie wiekowej, to nalezy zauwazy¢, ze dane opubliko-
wane w piSmiennictwie rzeczywiscie raczej na to nie wska-
zuja. Jest to zaskakujace, jeSli wezmiemy pod uwage
1) miliony dzieci w wieku przedpokwitaniowym uprawia-
jacych takie dyscypliny sportu, jak pitka nozna, futbol
amerykanski, koszykdéwka czy ptywanie, oraz 2) ze zaréw-
no rozpoznanie kardiomiopatii przerostowej, jak i zwigza-
ne z nig przypadki nagtych zgonéw s3 dobrze znanymi
zjawiskami w ogodlnej populacji matych dzieci.'”>'

Badania naukowe dostarczyly danych wskazujacych, ze
przerost mie$nia sercowego w odpowiedzi na trening fizycz-
ny moze by¢é mniej nasilony w okresie przedpokwitaniowym
niz u dorostych."-?? Na przyktad Nottin i wsp.? poréwnali
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obraz echokardiograficzny w  grupach intensywnie
trenujacych rowerzystow — dorostych i dzieci. Po skorygo-
waniu parametréw echokardiograficznych wzgledem wiel-
kosci ciata (mierzonej polem powierzchni ciata, BSA) nie
stwierdzono istotnej roznicy w grubosci przegrody miedzy-
komorowej miedzy dzie¢mi jezdzacymi na rowerze a nie-
wytrenowang grupg kontrolng (odpowiednio 7+1
w poréwnaniu z 7+ 1 mm x BSA %), natomiast wymiar roz-
kurczowy komory byt wiekszy u dzieci jezdzacych na rowe-
rze (39%3136=3 mm x BSA®%). U doroslych rowerzystow
stwierdzono oczekiwany wzrost zardéwno grubosci Sciany
(8=1 vs 71 mm x BSA%), jak i wymiaru rozkurczowego
komory (405 vs 37%2 mm x BSA*%) w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna.

Wyrazna sktonnoé¢ do wystepowania zgondéw w zwigz-
ku z uprawianiem sportu wéréd os6b z domniemang kar-
diomiopatiag przerostowa, gléwnie wsréd mezczyzn,
w okresie popokwitaniowym wskazuje na sprzyjajaca role,
jaka w tych incydentach odgrywa stymulacja przez androge-
ny. Anaboliczny wplyw testosteronu i jego analogéw
na tkanke mie$niowa jest dobrze znany, a w badaniach
na zwierzetach potwierdzono, ze ten wplyw dotyczy réw-
niez miocytdéw serca.?® Szczegélnie istotne dla niniejszych
rozwazan jest wykazanie, ze testosteron ufatwia odpowiedz
przerostem mie$ni szkieletowych na trening fizyczny u ludzi.
Bhasin i wsp.?* opisali wzrost masy i sity miesni szkieleto-
wych w czasie treningu wytrzymaloSciowego u mezczyzn,
ktory byt znacznie zwiekszany przez jednoczesne podawanie
egzogennego testosteronu. W badaniu przeprowadzonym
na gryzoniach Koenig i wsp. stwierdzili podobny wptyw te-
stosteronu na dzialania indukowane w migs$niu sercowym
przez trening. Przerost mie$nia sercowego w odpowiedzi
na dlugotrwaly wysitek byt wigkszy u samcoéw niz u samic,
co byto eliminowane przez orchidektomie, natomiast przy-
wracane przez podawanie testosteronu.

Czestos$¢ wystepowania nagtych zgonéw
sercowych spowodowanych kardiomiopatiag
przerostowg jest nieproporcjonalnie duza
wsrdd sportowcow rasy czarnej
Maron i wsp.? doniedli, ze wsrdd 102 przypadkéw zgondw
w czasie uprawiania sportu spowodowanych kardiomiopa-
tig przerostowg wiecej ich bylo u oséb rasy czarnej niz bialej
(55 vs 419). Sposrdd 56 naglych zgondw sercowych przy-
pisywanych kardiomiopatii przerostowej, ktore zebrali Mu-
eller i wsp.,2 59% przypadkéw wystapito u 0sdb rasy bialej,
a 369 wsrdd osob rasy czarnej. Nie mozna doktadnie okre-
§li¢, jak duzy jest ten wzrost ryzyka u czarnych sportowcow,
poniewaz nie ma danych na temat uprawiania poszczeg6l-
nych sportéw przez osoby réznych ras. Mimo to r6znica
miedzy rasami, ktéra wynika z tych badan, 1) nie moze zo-
staé wytlumaczona réznicg czestodci uprawiania sportow
oraz 2) nie odzwierciedla wystepowania jawnej klinicznie
kardiomiopatii przerostowej, poniewaz czesto$¢ wystepowa-
nia tego stanu u czarnych sportowcéw (okoto 8%) odpowia-
da odsetkowi 0sdb rasy czarnej w populacji ogdlnej.>2°
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Basavarajaiah i wsp.?” przedstawili dane, z ktérych wy-
nika, ze niezaleznie od wysokosci ci$§nienia tetniczego
u wyczynowych sportowcéw rasy czarnej obserwuje si¢
wiekszy przerost migsnia sercowego (bez innych wskazni-
kéw kardiomiopatii przerostowej) niz u biatych sportow-
cow. Wsrod 300 czotowych brytyjskich sportowcow
uprawiajacych 6 dyscyplin u oséb rasy czarnej stwierdzo-
no wieksza grubos¢ Sciany lewej komory (111 mm w po-
rownaniu z 10+=1 mm u biatych sportowcow), a u 18%
sposréd tych sportowcow grubos$é Sciany przekracza-
ta 12 mm w poréwnaniu z 4% wsrdd biatych sportowcow.

U 265 sportowcdw, gtownie rasy czarnej (w wiekszosci
uprawiajacych futbol amerykanski), Srednia grubosé
przegrody miedzykomorowej wynosita 11 mm (zakres
7-18 mm), a u 11% badanych stwierdzono wartosé
>13 mm.?® Chociaz w badaniach przeprowadzonych
wérdd biatych sportowcé6w nie zaobserwowano takiego
stopnia pogrubienia §ciany komory,'"? to jednak te bada-
nia dotyczyly os6b uprawiajacych rézne sporty, co powo-
duje, ze ich poréwnywanie jest problematyczne.

W cytowanym wyzej badaniu, ktére przeprowadzili Ba-
savarajaiah i wsp.,%” 68% sportowcOw rasy czarnej spel-
niafo kryteria przerostu lewej komory w spoczynkowym
elektrokardiogramie w poréwnaniu z 40% bialych spor-
towcdw. Ta obserwacja jest zgodna z wynikami, ktdre uzy-
skali Magalski i wsp.?°, oceniajagc wplyw rasy na obraz
elektrokardiograficzny u 1959 licealistéw uprawiajacych
futbol amerykanski. Nieprawidtowy elektrokardiogram,
w tym obraz spetniajacy kryteria przerostu komory, stwier-
dzono u 30% sportowcOw rasy czarnej i 13% rasy bialej.

Wiele danych wskazuje, ze u 0séb rasy czarnej odpo-
wiedZ na obcigzenie uktadu krazenia jest zasadniczo wiek-
sza niz u os6b biatych.’! W poréwnaniu z bialymi u os6b
rasy czarnej obserwuje si¢ wiekszy wzrost ci$nienia tetni-
czego w odpowiedzi na wysitek,?? bardziej nasilong odpo-
wiedz uktadu wspdlczulnego na prébe oziebienia®® oraz
lepiej wyrazone cechy przerostu lewej komory w elektro-
kardiogramie przy takim samym stopniu nadci$nienia.?*
Hammond i wsp.** por6éwnali przerost komory w badaniu
echokardiograficznym u dorostych rasy czarnej i biatej,
u ktérych wystepowato podobnego stopnia utrwalone
nadci$nienie. Grubo$¢ przegrody miedzykomorowej prze-
kraczata 13 mm u 249% os6b rasy czarnej i 18% rasy bia-
tej, a grubos§¢ Sciany tylnej przekraczajaca 11 mm
stwierdzono odpowiednio u 25 i 15% badanych.

Rola przerostu komory

Jak przedstawiono wyzej, czynniki zwigzane Scisle z ryzy-
kiem naglych zgonéw w czasie uprawiania sportu, ktére ma-
ja by¢ spowodowane kardiomiopatig przerostows, nie s
charakterystyczne dla tej choroby w populagji og6lnej. Uzy-
skane dane wskazuja, ze trening sportowy, pleé, stopiefi doj-
rzalosci plciowej oraz rasa wplywaja silnie na wystepowanie
tych $miertelnych incydentéw, natomiast wptyw tych czyn-
nikéw nie jest charakterystyczny dla pacjentdow z jawng kli-
nicznie kardiomiopatig przerostowa. Te czynniki majg
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jednak jedna ceche wspdlna: wszystkie wigzg sie ze sktonno-
$cig do przerostu komory. Na podstawie uzyskanych danych
uzasadniona wydaje sie hipoteza, iz wiekszo§¢ nieoczekiwa-
nych naglych zgonéw sercowych wéréd mtodych oséb
W czasie uprawiania sportu zwigzana jest ze Smiertelnymi
zaburzeniami rytmu serca w bardzo rzadkich sytuacjach wy-
goérowanej odpowiedzi przerostowej na trening sportowy,
a nie z utajong kardiomiopatig przerostow3.

Dalszego potwierdzenia tej koncepcji dostarcza rozwa-
zenie roli przerostu i zwigzanych z nim zaburzefi rytmu
serca w etiologii naglych zgonéw. Przerost miocytow jest
uznanym substratem i czynnikiem ryzyka ztosliwej arytmii
komorowej, z ktorg wigze si¢ nagle zgony 0s6b z choroba-
mi serca. Do nieprawidlowosci elektrofizjologicznych, kto-
re leza u podtoza tych zaburzef rytmu, nalezg: wydtuzenie
czasu trwania potencjalu czynnoSciowego, regionalne
opO6znienia repolaryzacji (zwigzane ze zmniejszeniem prze-
mijajacego odkomorkowego pradu potasowego) oraz
zmniejszenie efektywnej pojemnosci blony. 3¢

Podobne arytmogenne zmiany elektrofizjologiczne mo-
ga nastepowaé w przebiegu przerostu migsnia sercowego,
rozwijajacego sic w odpowiedzi na trening wytrzymato-
$ciowy. Gwathmey i wsp.3” poréwnali wlasciwosci elektro-
fizjologiczne miesnia sercowego starych szczuréw, ktére
poddano treningowi fizycznemu przez 8 tygodni, oraz nie-
wytrenowanych zwierzat z grupy kontrolnej. U zwierzat,
ktére ¢wiczyly, stwierdzono zmniejszenie amplitudy po-
tencjatu czynno$ciowego o 18% oraz wydhuzenie czasu je-
go trwania o 37% (op6znienie w fazie 3 repolaryzacji).
Analogicznie do obserwacji w ocenie histopatologicznej
Natali i wsp.?® wykazali, ze te zmiany czasu trwania poten-
gjalu czynno$ciowego w sercu pod wplywem wysitku fi-
zycznego u szczurOw wykazywaly swoisto$¢ regionalng.

Dokonujac przegladu tych danych, Hart doszedt
do wniosku, ze ,tkankowe i komoérkowe wlasciwosci
elektryczne przerostu indukowanego przez wysitek fizycz-
ny wydaja sie analogiczne do cech przerostu z innych
przyczyn”.*® Stwierdzit tez, ze ,,intensywny trening fizycz-
ny wigze sie z matym, ale okre§lonym ryzykiem nagtego
zgonu, ktéry moze by¢ konsekwencja komoérkowych
zmian elektrycznych nastepujacych w niewielkim lub
umiarkowanym przeroScie”.

Nie ulega watpliwosci, ze trening sportowy istotnie
wplywa na wlasciwosci elektrofizjologiczne serca spor-
towca. Zmiany obserwowane czesto w elektrokardiogra-
mie u intensywnie trenujacych sportowcéw, w tym blok
przedsionkowo-komorowy, ektopia przedsionkowa i ko-
morowa, nieprawidtowosci odcinka ST i zatamka T oraz
zaburzenia przewodnictwa srédkomorowego, moga od-
zwierciedlaé wewnetrzne zmiany elektryczne w odpowie-
dzi na przerost lub tez wynika¢ z wptywu zmian napiecia
uktadu autonomicznego.*’

Badania, w ktérych prowadzono monitorowanie elektro-
kardiogramu w celu poréwnania czesto$ci wystepowania ek-
topii komorowej u sportowcdéw i 0s6b nieuprawiajacych
sportu, dostarczyly sprzecznych informacji. Niektore z tych
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prac wskazywaly na sktonno$¢ do wystepowania komoro-
wych zaburzefi rytmu u sportowcéw w poréwnaniu z nie-
uprawiajagcymi  sportu,**? natomiast w innych nie
stwierdzono réznic miedzy tymi grupami.** Nalezy jednak
zauwazy¢, ze po zaprzestaniu treningu opisywano zarOwno
zmniejszenie przerostu miesnia sercowego, jak i czestosci wy-
stepowania ektopii komorowej. ¥4

Biffi i wsp.” stwierdzili duza czesto$¢ wystepowania
(77%) ektopii komorowej wsréd 175 czolowych sportow-
cow wloskich (Sredni wiek 23 £6 lat), u ktorych przeprowa-
dzono 24-godzinne monitorowanie elektrokardiograficzne.
U 12% badanych zarejestrowano ponad 1000 przedwcze-
snych pobudzefi komorowych w ciagu doby, a wsrdd tych
0s6b u jednej trzeciej obserwowano pary pobudzen ektopo-
wych. W calej badanej grupie nieutrwalony czestoskurcz
komorowy odnotowano u 8 sportowcow (5%). Werdd spor-
towcdw bez nasilonego przerostu komory (Srednia grubosé
przegrody miedzykomorowej 9+1 mm) nie stwierdzono
istotnej zalezno$ci miedzy masg lewej komory a ektopia ko-
morowa.

Jezeli nie wystepuja objawy kliniczne ani cechy struktu-
ralnej choroby serca, ektopie komorowa u zawodowych
sportowcow uwaza si¢ zwykle za fizjologiczng i niegroz-
na.* U tych, poza tym zdrowych, sportowcéw moga jed-
nak wystapi¢ potencjalnie grozne dla zycia komorowe
zaburzenia rytmu serca (czestoskurcz komorowy, wielo-
ogniskowa ektopia), co stwarza dylemat w odniesieniu
do decyzji o bezpieczenistwie dalszego uprawiania sportu.*

Stymulacja wspoétczulno-nadnerczowa
Aktywnoéé uktadu wspdlczulno-nadnerczowego jest aryt-
mogenna, zwieksza sie znacznie w czasie wysitku fizyczne-
go i stanowi dobrze udokumentowany bodziec do przerostu
komory. Powtarzajaca sie stymulacja adrenergiczna moze
ponadto prowadzié¢ do takich cech anatomii serca, ktore
imitujg kardiomiopati¢ przerostowa.*>* Uzasadnione jest
wiec przypuszczenie, ze powtarzajace sie wzrosty aktywno-
$ci wspotczulnej lub stezenia amin katecholowych w krwio-
biegu moglyby odgrywaé role w przeroScie mie$nia
sercowego obserwowanym u sportowcdw, a takze w wyste-
powaniu nagtych zgonéw podczas uprawiania sportu.
Witzke i Kaye* podawali czynnik wzrostu nerwéw (sub-
stancja stymulujgca rozwdj unerwienia adrenergicznego ser-
ca) nowonarodzonym szczenietom. W porOwnaniu z grupa
kontrolng, ktéra pochodzita z tego samego miotu i byta cho-
wana w tych samych warunkach, u badanych zwierzat wy-
kazano przerost mig$nia sercowego ze stosunkiem grubosci
przegrody miedzykomorowej do wolnej $ciany lewej komo-
ry >1,5 oraz skrajnie nasilonymi zaburzeniami uktadu mio-
fibryli w ocenie histologicznej, a wiec cechy typowe dla
pacjentow z kardiomiopatia przerostowa. U szczurOw
po 15 tygodniach treningu Ostman i wsp.>® wykazali zwiek-
szenie stezenia noradrenaliny w migsniu sercowym o 169,
ktore nastapito rownolegle z rozwojem przerostu serca. Laks
i wsp.’! podawali psom we wlewie subpresyjne dawki nora-
drenaliny przez 6-63 tygodnie. Grubos¢ $ciany koniuszka le-
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wej komory osiagneta przecietnie 14+1 mm w poréwnaniu
z 9+ 1 mm u nieleczonych zwierzat, natomiast grubos¢ $cia-
ny w obrebie podstawy lewej komory wyniosta odpowied-
nio 18+1 i 11=1 mm. Inni autorzy obserwowali podobny
przerost w odpowiedzi na podawanie zwierzetom we wlewie
substancji o dziataniu adrenergicznym.>>

Powtarzajace sie ¢wiczenia wykonywane w ramach tre-
ningu fizycznego u ludzi uprawiajacych sport nasladujg wa-
runki, ktére stwarzano w wyzej cytowanych badaniach,
podajac zwierzetom we wlewie aminy katecholowe. W cza-
sie ostrego epizodu wysitku o duzej intensywnosci stezenie
noradrenaliny w osoczu zwigksza si¢ blisko 16-krotnie
w stosunku do warto$ci w spoczynku,* a po dtugotrwalej
konkurencji wytrzymatosciowej, takiej jak bieg maratoniski,
pozostaje zwiekszone przez wiele godzin.*® Miesien sercowy
u wytrenowanego sportowca narazony jest na dziafanie sys-
tematycznie powtarzajacych sie ,dawek” stymulacji wsp6t-
czulnej i wzrostu stezenia krazacych amin katecholowych
zasadniczo w taki sam sposdb, jak u zwierzat, u ktérych ob-
serwuje sie przerost serca w odpowiedzi na dlugotrwaty
wlew leku o dziataniu adrenergicznym.

Uzasadniony jest wiec wniosek, iz taka dlugotrwata sty-
mulacja wspodtczulno-nadnerczowa moze odgrywaé role
W rozZwoju przerostu miesnia Sercowego u Sportowcow.
Mozliwos, ze indywidualna zmienno$¢ odpowiedzi przero-
stowej na t¢ powtarzajacg sie stymulacje mogtaby by¢ jednym
z czynnikéw okreslajacych ryzyko naglego zgonu u sportow-
cOw, jest intrygujaca, ale na razie czysto spekulacyjna.

Implikacje

Przerost migSnia sercowego i zmiany elektrofizjologiczne na-
stepujace w sercu sportowca uwaza sie za zjawiska fizjologicz-
ne, ktdre wigza si¢ z dobrym rokowaniem.”” Biorac pod uwage
obserwowany korzystny przebieg naturalny tego stanu u nie-
mal wszystkich wyczynowych sportowcow, wydaje sie, ze po-
wyzsze stwierdzenie jest niemal zawsze prawdziwe. Dane,
ktorych przegladu dokonano w niniejszej pracy, wskazujg jed-
nak, ze w niezwykle rzadkich przypadkach (1 na 400 000
sportowcow) nasilony przerost rozwijajacy sie w odpowiedzi
na trening fizyczny moze poshuzy¢ jako substrat smiertelnych
zaburzef rytmu serca. Mimo ze takie przypadki nagtych zgo-
néw tradycyjnie przypisywano kardiomiopatii przerostowej,
charakterystyka demograficzna naglych zgonéw sercowych
u mtodych sportowcéw nie odpowiada temu rozpoznaniu. Te
cechy wskazujg natomiast, ze gtéwna role w tych tragicznych
incydentach odgrywa przerost serca wywolany przez trening
sportowy, a dodatkowymi czynnikami utatwiajacymi sa kraza-
¢y testosteron oraz stymulacja wspélczulno-nadnerczowa.

U zawodowych sportowcéw cechy anatomii serca mo-
ga w niewielkiej liczbie przypadkéw nasladowaé zardw-
no kliniczng kardiomiopati¢ przerostowa, jak i obraz
stwierdzany w badaniu sekcyjnym sportowcow, ktdrzy na-
gle zmarli. Pluim i wsp. doszli do wniosku, ze w przypad-
ku serca sportowca ,nie mozna odr6znié przerostu
fizjologicznego od patologicznego wylacznie na podsta-
wie kryteriow anatomicznych”.3

www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie

Jezeli chodzi o prewencje, to w tym modelu zaleznosci
przyczynowo-skutkowej pojawia si¢ ten sam trudny problem,
co w przypadku tradycyjnego rozumowania zaktadajacego, ze
przyczyne naglych zgonéw nalezy wigzaé z kardiomiopatig
przerostowa: w jaki sposob odrdznié tego jednego, unikatowe-
go sportowca od prawie p6t miliona o0séb, ktére s3 z pozoru
podobnie zagrozone naglym zgonem? Strategie postepowa-
nia w kazdej z tych sytuacji s3 jednak zupetnie rozne. Jezeli
przyjaé, ze zgony nalezy przypisywaé kardiomiopatii przero-
stowej, to prewencja powinna skupia¢ si¢ na wykrywaniu,
na podstawie przesiewowej oceny medycznej, sportowcow
z utajong postacia choroby, natomiast uznanie za podstawowy
czynnik przyczynowy samego przerostu powoduje, ze wazna
staje sie identyfikacja tych przyszlych sportowcéw, ktorych
charakteryzuje sktonno$¢ do nadmiernego przerostu miesnia
sercowego i niestabilnosci elektrycznej w odpowiedzi na tre-
ning. Aby osiggnac ten cel, musimy znacznie lepiej poznaé me-
chanizmy przerostu komory, zmian elektrofizjologicznych oraz
odpowiedzi mie$nia sercowego na stymulacje wspo6tczulno-
-nadnadnerczowy, z ktérymi wiaze sie trening sportowy.

Udokumentowanymi wyznacznikami nasilenia przero-
stu komory w odpowiedzi na trening sa czynniki gene-
tyczne,’® a we wczesnych badaniach zidentyfikowano
swoiste allele wplywajace na grubos¢ Scian serca u spor-
towcow.>? Doglebniejsze zrozumienie mechanizméw ge-
netycznych, ktére odgrywaja role w tych procesach,
mogloby umozliwi¢ identyfikacje sportowcoéw charakte-
ryzujacych sie szczegdlng sktonnoscig do przerostu komo-
ry w odpowiedzi na trening sportowy.

Podsumowanie

Charakterystyka demograficzna stwierdzana w przypad-
kach nagtych zgonéw mlodych sportowcow, u ktérych
w badaniu sekcyjnym wykrywa si¢ przerost migs$nia serco-
wego, nie odpowiada klinicznej kardiomiopatii przerosto-
wej. Uzyskane dane pozwalajg natomiast sadzié, ze takie
zgony s3 zwigzane z samym przerostem komory w prze-
biegu treningu sportowego w sytuacji zwickszonego ryzy-
ka wynikajacego z rasy (czarnej), plci (meskiej), rozwoju
biologicznego lub dtugosci treningu. Niezwykta rzadkosé
wystepowania tych tragicznych incydentéw stwarza po-
wazne wyzwanie, jeSli chodzi o dziatania prewencyjne.
Mimo to lepsze poznanie strukturalnej i elektrofizjologicz-
nej charakterystyki serca mtodych sportowcéw moze do-
starczy¢é wskazéwek utatwiajacych identyfikacje tych
bardzo nielicznych rzeczywiscie zagrozonych oséb.

Artykut ukazat sie oryginalnie w PEDIATRICS, Vol. 123, No. 4, April 2009,
p. 1217: Sudden Unexpected Death in Young Athlets: Reconsidering ,Hypertro-
phic Cardiomyopathy”, wydawanym przez American Academy of Pediatrics
(AAP). Polska wersja publikowana przez Medical Tribune Polska. AAP
i Medical Tribune Polska nie ponoszg odpowiedzialnosci za niescistosci lub
btedy w tresci artykutu, w tym wynikajace z tumaczenia z angielskiego na
polski. Ponadto AAP i Medical Tribune Polska nie popierajg stosowania ani nie
reczg (bezposrednio lub posrednio) za jakos¢ ani skutecznosc jakichkolwiek
produktow lub ustug zawartych w publikowanych materiatach reklamowych.
Reklamodawca nie ma wptywu na tres¢ publikowanego artykutu.
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Komentarz

Dr n med. Anna Turska-Kmie¢, Klinika Kardiologii,

Instytut ,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka” w Warszawie

Pediatria po Dyplomie — konsekwentnie zapoznaje swo-
ich czytelnikow z problematyka kardiologiczng zwigzang
z uprawianiem sportu. W 2007 r ukazat si¢ artykut ,,Ba-
dania ukfadu sercowo-naczyniowego przed rozpoczeciem
uprawiania sportu” A. Singha i M. Silberbacha oraz
komentarz ,Warto§¢ EKG w badaniach przesiewowych
przed dopuszczeniem do uprawiania sportu: do§wiadcze-
nia wloskie” R. Vitello). W obecnym wydaniu zostato
zamieszczone thumaczenie artykutu T. Rowlanda ,,Nie-
oczekiwane nagle zgony mlodych sportowcéw: czy to
na pewno kardiomiopatia przerostowa?” Ta publikacja
dotyczy najbardziej szokujacej otoczenie i tragicznej sytu-
acji podczas treningu sportowego lub zawodow, jaka jest
nagly zgon mfodocianego sportowca uchodzacego za oso-
be sprawng i w pelni zdrowa. Zgodnie z definicjg nagly
zgon sercowy (NZS) jest to nagle zatrzymanie krazenia
w obecnosci innej osoby w ciggu godziny od poczatku
ostrych objawow lub nieoczekiwany zgon bez §wiadkowi
u osoby, ktéra w ciggu poprzedzajacych 24 godzin czuta
si¢ dobrze. Od czasu publikacji B. J. Marona z 1996 r. nie-
rozpoznana wczesniej kardiomiopatia przerostowa jest
uwazana za jedng z gtéwnych przyczyn NZS amerykan-
skich sportowcoéw (szczegdlnie rasy czarnej) w wieku
<35 lat, z drugiej strony przypadki NZS u dzieci uwaza-
nych za zdrowe podczas zawodéw sportowych zdarzajg
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sie niezmiernie rzadko. Sposr6d badanych autopsyjnie
22 mtodych zawodnikéw zmartych w czasie wysitku w la-
tach 1979-1989 we Wioszech tylko 4 bylo w wieku
11-17 lat. W swoim artykule Rowland stara si¢ odpowie-
dzie¢ na pytanie, czy nagte zgony mtodocianego sportow-
ca w wieku przedpokwitaniowym i popokwitanowym
majg takie same przyczyny oraz czy za tymi zgonami rze-
czywiscie kryje sie nierozpoznana wczeséniej kardiomio-
patia przerostowa.

PiSmiennictwo dostarcza niewielkiej liczby informacji
dotyczacej wplywu systematycznego treningu na zmiany
w ukladzie sercowo-naczyniowym u dziecka i nastolat-
ka, przy czym wigkszos$¢ publikacji dotyczy chtopcow.
Wiadomo, ze powstajace pod wplywem dlugotrwatego
treningu fizycznego adaptacyjne zmiany w sercu (serce
sportowca) zaleza przede wszystkim od charakteru upra-
wianej dyscypliny sportu oraz wieku i powierzchni ciata
zawodnika. Dzieci i mlodziez najczesciej uczestnicza
w sporcie z przewagg wysitkow dynamicznych (przewle-
kte przecigzenie objetosciowe powoduje przerost ekscen-
tryczny) lub o mieszanym statyczno-dynamicznym
charakterze wysitku (wystepuje zaréwno przerost, jak
i powickszenie jamy lewej komory). Przerost mig$nia ser-
cowego pod wplywem wysitku jest zwykle symetryczny
(identyczny w zakresie wolnej Sciany lewej komory
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RYCINA 1. Biologiczny model nagtego zgonu sercowego

i przegrody miedzykomorowej), jego stopienr stabilizuje
sie na okreslonym poziomie we wczesnym okresie tre-
ningu i jesli przyczyng przerostu nie jest pierwotna kar-
diomiopatia przerostowa, to obraz jam i $cian serca
powinien powrdci¢ do normalnych wartosci w kilka ty-
godni po zaprzestaniu treningow.

NZS w wysitku moze wynikaé z zaburzefi rytmu lub
hemodynamicznego zalamania si¢ krazenia. Wedlug ak-
tualnych zalecefi ekspertow Ameican Heart Association
(AHA) podstawowy schemat badania przesiewowego
sportowcOw przed kwalifikacja do sportu oparty jest
na standardowym programie, polegajacym na zebraniu
wywiadu rodzinnego, wywiadu od pacjenta oraz
przeprowadzeniu badania przedmiotowego. Badanie
przesiewowe w duzym stopniu ukierunkowane jest
na identyfikacje os6b zagrozonych NZS w powodu wy-
stapienia genetycznie uwarunkowanych choréb serca, ta-
kich jak kardiomiopatie, zesp6t Marfana, arytmie z grupy
kanatopatii (np. zespot wydtuzonego QT). W zaleceniach
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
do przesiewowych badan kwalifikacyjnych od 2005 r. na-
lezy obowigzkowo wigczy¢ badanie elektrokardiograficz-
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ne (EKG). Innej interpretacji wymaga ocena badania
przesiewowego EKG przed rozpoczeciem uprawiania
sportu, a innej ocena wtérnych zmian w EKG odzwier-
ciedlajacych obraz serca sportowca. Wzrostowi masy
migsnia serca u sportowcOw towarzyszy zwickszenie am-
plitudy zespotéw QRS w EKG sugerujace przerost ko-
mor, jednak takie zmiany moga réwniez stanowic wariant
normy i powinny by¢ zweryfikowane badaniem echokar-
diograficznym (ECHO). Wykonanie ECHO u kazdego
sportowca zostalo uznane za zbyt kosztowne i nie nalezy
do standardowych badan przesiewowych. U dorostych
sportowcOw symetryczny przerost mie$nia lewej komo-
ry z grubos$ciag w zakresie 13-15 mm stanowi pogranicze
normy i patologii (tzw. obszar szarej strefy), a powy-
zej 16 mm $wiadczy o patologicznym przeroscie. W wie-
ku rozwojowym normy echokardiograficznej oceny
wielkosci jam serca i grubosci mie$nia najczeSciej odno-
sz3 sie do wymiarow ciata: powierzchni ciata (BSA w m?)
lub rzadziej wzrostu (w metrach do potegi>”’). Bez wzgle-
du na wyb6r formuly zindeksowane wartosci masy mie-
$nia lewej komory (left ventricular mass index, LVMi)
przekraczajace 95 centyl wskazuja na przerost, a przekra-

www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie



Ukfad
wspotczulny >przywspoéiczulny

{ okresu refrakcji
T predkosci przewodzenia

Endogenne katecholaminy

1 amplitudy péznych potencjatéw
T automatyzmu

(+) Inotropia (przerost migsnia — poprawa sily skurczu)
T zapotrzebowania na tien
Niedokrwienie — zaburzenia kurczliwoéci, T naprezenia $cian

RYCINA 2. Patogeneza wysitkowych zaburzen rytmu serca

czajace 99 centyl wiadczg o ciezkim przeroscie lewej ko-
mory. Warto$¢ LVMi odpowiadajgca 95 centylowi wyno-
si 103 g/m? dla chtopcéw i 84,2 g/m? dla dziewczynek.
Wartoéci LVMi »38,6 g/m*” odpowiadajg 95 centylowi,
>51 g/m*” odpowiadaja 99 centylowi.

Biologiczny model naglego zgonu sercowego przed-
stawia rycina 1. Mechanizm NZS podczas treningu lub
zawodow sportowych nie jest do konica poznany i naj-
prawdopodobniej wynika z kombinacji wzajemnie ze so-
ba powigzanych czynnikéw. Zwykla préba wysitkowa
moze nie odzwierciedla¢ ztozonosci tych powigzan. Nie
mozna wykluczyd, ze arytmogenne zmiany elektrofizjolo-
giczne mogg wystepowaé w nasilonym przeroScie
mies$nia sercowego indukowanym intensywnym i prze-
wlektym treningiem fizycznym. Patogeneze wysitkowych
zaburzen rytmu serca przedstawia rycina 2. Elektrofizjo-
logiczna koncepcja mechanizmu inicjujgcego potencjalnie
letalng arytmie zwraca uwage na potrzebe wspolistnie-
nia 2 elementéw: czynnika wyzwalajacego (tzw. triggera
[wyzwalacza] np. pojedyncze pobudzenie przedwczesne,
stymulacja wspétczulno-nadnerczowa) oraz wrazliwego
na ten czynnik miokardium (przerost, niedokrwienie).

www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie

Punktem koficowym tej interakcji moze by¢é dezorganiza-
¢ja drég pobudzenia miokardium (zmiana elektrofizjolo-
gicznych wlasciwosci komérek) i pojawienie sie wielu
nieskoordynowanych fal nawrotnych (np. migotania ko-
moér) prowadzacych do NZS. Wzrost napiecia uktadu
wspolczulnego i stezenia noradrenaliny podczas wysitku
powoduje przyspieszenie fazy 4 potencjalu czynnoSciowe-
go komoérek miesnia sercowego, co moze doprowadzié
do spontanicznych wytadowan wtdkien i arytmii w me-
chanizmie automatyzmu ekotopowego. U osoby niepo-
siadajacej odpowiednio ,wrazliwego” miokardium
obecnos¢ czynnikdéw wyzwalajacych moze by¢ nieszkodli-
wa, Rowland w swoim artykule zwraca uwage, ze przerost
migsnia sercowego jest uznanym substratem i czynnikiem
ryzyka ztoSliwej arytmii komorowej, ktora wigze si¢ z na-
glymi zgonami u 0s6b z chorobami serca. Opierajac sie
na analizie dostepnych publikacji, Rowland stara sie
udowodnié, ze NZS podczas treningu lub zawoddow spor-
towych nie wynika z nierozpoznanej kardiomiopatii prze-
rostowej, ale z nalozenia si¢ na siebie 2 elementéw
inicjujacych letalne zaburzenia rytmu: czynnikow wyzwa-
lajacych arytmie, czyli stymulacji wspdtczulno-nadnerczo-
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wej i krazacego testosteronu oraz podatnego na te
czynniki przerostego miesnia sercowego (przerostu po-
wstalego w nastepstwie intensywnego treningu). Stres
emocjonalny i fizyczny oraz zwigkszona odpowiedz hor-
monalna i uwalnianie amin katecholowych podczas éwi-
czefi sportowych sg prawdopodobnymi czynnikami
wyzwalajacymi zaburzenia ze strony podatnego na nie
migsnia sercowego. Zgon podczas zawodow sportowych
moze nastgpi¢ nawet przy mniej nasilonym wysitku niz
na treningu z uwagi na rézny poziom indywidualnego
stresu psychicznego i metabolicznego, a to z kolei powo-
duje inny stopien zaburzef hemodynamicznych i elektro-
fizjologicznych.

Przypadki naglej Smierci, u uznawanych za zdrowe
i bardzo wydolne wysitkowo dzieci uczestniczacych w za-
wodach zdarzaja sie niezmiernie rzadko, gléwnie dotyczg
sportowcOw grajacych w pitke nozng lub koszykowke.
Na podstawie wynikéw badan eksperymentalnych Row-
land przedstawia interesujacg koncepcje wyjasnienia tego
faktu. Badania na gryzoniach wskazuj, ze w wieku przed-
pokwitaniowym stymulujgcy wplyw testosteronu na dzia-
tania indukowane w mie$niu sercowym przez wysilek jest
jeszcze zbyt maly , a tym samym ryzyko zmian elektrofizjo-
logicznych prowadzacych do nagtego zgonu jest mniejsze
u mtodych osobnikéw niz u dorostych. Z nielicznych pu-
blikacji oceniajacych wyniki badania ECHO u zawodni-
kow w wieku 14-18 lat wynika, ze rzeczywiscie
u chtopcéw wyczynowo uprawiajacych sport $rednia gru-
bos¢ miesnia lewej komory wynosi 9,4+0,9 mm, a gorny
limit grubo$ci dopuszczalny u dorostych wynosza-
cy 12 mm przekracza tylko okoto 0,4% badanych. W po-
réwnaniu do mezczyzn zgony kobiet uprawiajacych sport
sg bardzo rzadko opisywane, ponadto u tych mtodych ko-
biet grubo$¢ miesnia lewej komory wynosi Sred-
nio 7,9+0,8 mm i nie przekracza 11 mm, co wg koncepgji
Rowlanda mogtoby wynikaé z braku stymulacyjnego
wplywu testosteronu na przerost miokardium u pfci zef-
skiej.

Na podstawie nieinwazyjnych badan kardiologicznych
nie zawsze jest mozliwe udowodnienie w 100%, ze serce
jest w pelni zdrowe, np. trudno wykluczyé wezesng faze
kardiomiopatii przerostowej czy arytmogennej kardiomio-
patii prawej komory, badanie EKG moze by¢ prawidtowe
w spoczynku w napadowych arytmiach wysitkowych (np.
czestoskurczu komorowym katecholaminergicznym). Cy-
towane przez Rowlanda badania wskazuja, ze tylko w cze-
Sci przypadkéw NZS sportowcéw udokumentowano, ze
charakter przerostu mie$nia sercowego w badaniu histopa-
tologicznym spetniat kryteria kardiomiopatii przerostowej
(wykazywal charakterystyczny nieprawidtowy ukfad ko-
morek, tzw. disarray). Opierajac sie na dostepnych meto-
dach obrazowania, nie mozna nieinwazyjnie zréznicowad,
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czy budowa przeroslego mig$nia sercowego u trenujacego
sportowca ma charakter przerostu adaptacyjnego (na po-
graniczu fizjologii) czy patologicznego (typowym dla kar-
diomiopatii przerostowej); takiej oceny moze dostarczy¢
biopsja mie$nia sercowego lub badanie sekcyjne. Ponadto,
z wyjatkiem Wtoch, badanie echokardiograficzne nie jest
réwniez badaniem standardowo zalecanym jako badanie
kontrolne u 0s6b uprawiajacych sport. By¢ moze nowych
mozliwosci stratyfikacji ryzyka NZS w kardiomiopatii
przerostowej dostarczy badanie metoda kardiologicznego
rezonansu magnetycznego, poniewaz wykazano, ze wiok-
nienie mig$nia sercowego (nastepstwo niedokrwienia prze-
rostego mig$nia sercowego) objawiajace sie w tym badaniu
jako tzw. opdznione kontrastowanie, stanowi potencjalny
substrat dla tachyarytmii komorowych. Nie ma jednak do-
tad publikacji oceniajgcych tg metoda ryzyko arytmii w od-
niesieniu do przero$nietego serca sportowca (np. wsrod
sportowcdéw wyczynowych kadry olimpijskie;).
Niezaleznie od koncepcji Rowlanda opisywanej w ko-
mentowanym artykule nalezy jednak pamietad, ze u cze-
Sci sportowcow aktywno$¢ fizyczna moze byé tez
czynnikiem wyzwalajacym pierwsze i czgsto $miertelne
objawy choroby dotad niewykrytej, a rozpoczynajace;j sie
juz w dziecifistwie. Kardiomiopatia przerostowa rozpo-
znawana jest u dzieci z przerostem migsnia komory lewej,
ktory nie jest wtorny do wrodzonej wady serca lub nad-
ci$nienia tetniczego. Jest chorobg wystepujaca od urodze-
nia, jakkolwiek przerost mie$nia lewej komory moze
wystepowal od razu po urodzeniu lub we wczesnym
okresie zycia, ale w wiekszosci przypadkéw zmiany ujaw-
niajg si¢ dopiero w okresie dojrzewania, po 12 roku zycia.
Stopien przerostu miesnia sercowego, jak rowniez etiolo-
gia kardiomiopatii przerostowej u dzieci, jest r6zna, co
wplywa na duzg réznorodnos$é obrazu klinicznego i eks-
presji fenotypowej. W odr6znieniu od adaptacyjnego
przerostu w nastepstwie treningu fizycznego przerost mie-
$nia lewej komory w kardiomiopatii najczeSciej jest asy-
metryczny. NZS jest najistotniejszym problemem
klinicznym w kardiomiopatii przerostowej i moze by¢
pierwszym objawem choroby, moze wystapi¢ zar6wno
podczas intensywnego, jak i niewielkiego wysitku lub
czynno$ci wykonywanych w pozycji siedzacej (lub pod-
czas snu). W odréznieniu od dorostych czynniki ryzyka
naglego zgonu u dzieci nie s3 jasno okreslone, niewiele
jest doniesiefi na ten temat w piSmiennictwie. Od lat po-
dejmowano préby ustalenia metodami nieinwazyjnymi
czynnikow ryzyka naglego zgonu w kardiomiopatii prze-
rostowej u dzieci, szczegblnie w postaciach klinicznie
bezobjawowych. Optymalng sytuacja byloby 100%
wykluczenie kardiomiopatii przerostowej u dziecka
przed rozpoczeciem treningu fizycznego. Badania DNA
s3 jednak kosztowne i mato dostepne. Mutacje troponiny
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czesto charakteryzujg sie u mtodocianych tylko granicz-
nymi cechami przerostu przegrody i Sciany LK
(12-15 mm), powoduja jednak istotnie zwiekszone ryzy-
ko wystgpienia naglego zgonu, z drugiej strony w innych
typach mutacji prawidlowy obraz echokardiograficzny,
nawet w seryjnie powtarzanych badaniach, nie wyklucza
do 25-30 roku zycia mozliwos$ci wystgpienia przerostu.
Po przeczytaniu artykutu Rowlanda nasuwa sie tez pyta-
nie, czy nalezy i tutaj szukaé potencjalnej roli testostero-
nu. Kardiomiopatia przerostowa wystepuje z czestoscig
ok. 1:500 u dorostych, w tym z réwng czestoscig u me-
zczyzn i kobiet. Wedtug Marona mtodzi sportowcy w wie-
ku 12-21 lat bez klinicznych objawéw choroby serca, ale
z genetyczng predyspozycja (dodatnim wywiadem rodzin-
nym) w kierunku kardiomiopatii przerostowej, powinni
mieé systematycznie wykonywane kontrolne badania
EKG i ECHO co 12-18 miesiecy, poniewaz fenotypowo
ujawnienie si¢ kardiomiopatii moze wystapi¢ dopiero
po okresie dojrzewania. Wyniki badaf przeprowadzonych
w Klinice Kardiologii IPCZD wykazaly, ze grubos¢ mie-
$nia lewej komory wynoszaca 14,5 mm (254% Sredniej
normy w stosunku do BSA) jest istotnym markerem wy-
stepowania gléwnych czynnikoéw ryzyka naglego zgonu
u dzieci z kardiomiopatig przerostowg (95% przedziat uf-
nosci dla sredniej 14,2-14,5 mm).

W Polsce nie ma ogblnokrajowych przekrojowych re-
jestrow dotyczacych wystepowania i przyczyn nagtych
zgonow sercowych u dzieci, nie ma tez rejestréw dotycza-
cych badan autopsyjnych u dzieci i mtodziezy zmartych
podczas zawoddw sportowych. Z drugiej strony, z danych
Swiatowych wynika, ze nagle zgony sercowe zwigzane
z uprawianiem sportu wystepuja u dzieci i mtodziezy nie-
zmiernie rzadko. Coraz wickszg wage przywigzuje si¢
do wykonywania badan przesiewowych przed rozpocze-
ciem uprawiania sportu réwniez w Polsce (Rozporzadze-
nie Ministra Zdrowia z dnia 23 marca 2009 r. w sprawie
zakresu koniecznych badan lekarskich, czestotliwo$é ich
przeprowadzania oraz trybu orzekania o zdolnosci
do uprawiania okre$lonej dyscypliny sportu przez dzieci
i mlodziez do ukoniczenia 21 roku zycia oraz przez za-
wodnikéw miedzy 21 a 23 rokiem zycia. Dz. U. nr 58,
poz. 483). Kiedy jednak dochodzi do naglych zgonéw
miodocianych sportowcéw, pojawiaja si¢ pytania: dlacze-
go tak sie stalo i czy mozna byto tego uniknaé? Najwaz-
niejszym celem na przyszto$¢ jest doskonalenie schema-
tow stratyfikacji czynnikéw ryzyka NZS przez poszuki-
wanie nowych czynnikéw ryzyka. Dlatego koncepcja
Rowlanda o potengjalnej roli przewlektej stymulacji ad-
renergicznej oraz wplywu testosteronu na intensyfikacje
przerostu mieSnia sercowego pod wplywem treningu fi-
zycznego jest bardzo interesujaca, wymaga jednak dalsze;j
weryfikagji.

www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie

Zalecane pismiennictwo

Chojnowska L. Zagrozenie nagtym zgonem sercowym w kardiomiopatii przero-
stowej. W: Nagta $mier¢ sercowa — Co lekarz praktyk wiedzie¢ powinien.
Red. M. Dhuzniewski. Wyd L. Wyd. Czelej Sp. z 0.0. Lublin 2009;1:170-173.

Corrado C, Gaetano T. Current Conflicts. Protagonist: Routine screening of
all athletes prior to participation in competitive sports should be man-
datory to prevent sudden cardiac death. Heart Rhythm. 2007;4:520-524.

Corrado D, Pelliccia A, Bjornstad HH, et al. Cardiovascular pre-partici-
pation screening of young competitive athlets for prevention of sud-
den death: proposal for common European protocol. Consensus
Statement of the Study Group of Sport Cardiology of the Working
Group of Cardiac Rehabilitation and Exercise Physiology and the
Working Group of Myocardial and Pericardial Disease of the Euro-
pean Society of Cardiology. Eur Heart J. 2005;26:516-524.

Daniels SR, Meyer RA, Liang Y, et al. Echocardiographically determined
left ventricular mass index in normal children, adolescents and
young adults. JACC.1988:703-708.

DeSimone G, Deveraux RB, Daniels SR, et al. Effect of growth on valia-
bility of left ventricular mass: assessment of allometric relation to
height and weight. JACC. 1995;25:1056-1062.

Kampmann C, Weithoff CM, Wenzel A, et al. Normal values of M
mode echocardiographic measurements of more then 2000 healthy
infants and children in central Europe. Heart. 2000;83:667-672.

Kawalec W, Turska-Kmiec¢ A, Zidtkowska L, Kowalczyk M. Nagty zgon
sercowy u dzieci. W: Nagla $mier¢ sercowa — Co lekarz praktyk
wiedzie¢ powinien, red. Dtuzniewski M. Wyd. Czelej Sp. z o.0.
Lublin 2009;2:265-286.

Link MS, Estes IIl NAM. Sudden Cardiac Death in Athletes. Progress in
Cardiovascular Diseases. 2008;51:44-57.

Maron BJ, Shirani J, Poliac LC, et al. Sudden death in young compete-
itive athletes: clinical, demographic and patological profiles.
JAMA. 1996;276:199-204.

Maron BJ. Hypertrophied cardiomyopathy in childhood. Pediatr Clin
N Am Sudden Cardiac Death in Children and Adolescents.
2004;51:1305-1346.

Pelliccia A, Douglas P. Zipes DB, Maron BJ. Bethesda Conference #36
and the European Society of Cardiology Consensus Recommenda-
tions Revisite. A Comparison of U. S. and European Criteria for
Eligibility and Disqualification of Competitive Athletes With Car-
diovascular Abnormalities. JACC. 2008;52:1990-1996.

Perez M, Fonda H, Le V-V, Mitiku T, Ray J, Freeman JV, Ashley E, Fro-
elicher VF. Adding an Electrocardiogram to the Pre-participation
Examination in Competitive Athletes: A Systematic Review. Curr
Probl Cardiol. 2009;34:586-662.

Singh A Silberbach M. Cardiovascular Preparticipation Sports Screening.
Pediatrics in Review. 2006;27:418-424.

Somauroo JD, Pyatt JR, Jackson M, Ramsdale DR. An echocardiographic
assessment of cardiac morphology and common ECG findings in
teenage professional soccer players: Reference ranges for use
in screening. Heart. 2001;85:649-654.

Turska-Kmie¢ A, Kawalec W, Brzezifiska-Rajszys G. Problemy kardiolo-
giczne u dzieci a uprawianie sportu. W: Kardiologia sportowa. Red.
Braksator W., Mamcarz A., Dtuzniewski M. Wyd. Via Medica,
Gdansk 2006:219-224.

Vitiello R. The Value of the ECG in the Preparticipation Sports Physical.
Examination: The Italian Experience Pediatrics in Review.
V2006;27:e75-e76.

Washington R. Syncope and Sudden Death in the Athlete. Clin Ped
Emerg Med. 2007;8:54-58.

Whu J, Stork TL, Perron AD, Brady W]J. The athlete’s electrocardiogram.
Amer ] Emerg Med. 2006; 24: 77-86.

Zidtkowska L, Kawalec W, Turska-Kmie¢ A, Boruc A, Daszkowska
J, Bieganowska K, Kowalczyk M. Czynniki ryzyka nagltego zgonu ser-
cowego u dzieci z kardiomiopatig przerostowa. Stand Med/Pedia-
tria. 2009;6:100-105.

Kwiecien 2010, Vol. 14 Nr 2 Pediatria po Dyplomie | 31



