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Bezpieczny transport wcześniaków i noworodków

Komentarz
Prof. dr hab. n. med. Ryszard Lauterbach, Klinika Neonatologii Collegium Medicum,
Uniwersytet Jagielloński w Krakowie

Z prawdziwym zainteresowaniem przeczytałem artykuł
poświęcony zasadom bezpiecznego transportu przed-
wcześnie urodzonych noworodków samochodem oso-
bowym z wykorzystaniem przeznaczonych do tego celu
fotelików czy łóżeczek. Szczególnie istotny wydaje się
fragment poświęcony zagrożeniom wynikającym z nie-
właściwego zabezpieczenia dziecka w czasie nawet krót-
kiego epizodu przemieszczania się jako pasażera pojazdu
mamy, taty czy dziadków. Często nie zdajemy sobie spra-
wy z zagrożenia, jakie niesie ze sobą ta wydaje się skąd-
inąd bezpieczna forma transportu dla tak szczególnego
pasażera. Nie sądzę, aby większość rodziców, ba, nawet
lekarzy opiekujących się tymi maleństwami dokładnie
analizowała każdy szczegół pierwszych w życiu przeja-
żdżek niedojrzałego, często jeszcze nie w pełni zdrowe-
go niemowlęcia.

Jak wynika z moich obserwacji, rodzice nie tylko nie
zwracają uwagi na właściwy kąt nachylenia fotelika, ale
co jest niezwykle niebezpieczne, przewożą nim swoje
maleństwa w takim ułożeniu, aby mogły obserwować
trasę przejazdu przez przednią szybę. A przecież już sa-
ma nazwa fotelika w języku angielskim brzmi rear-facing
seat, czyli „twarzą do tyłu” sugeruje sposób jego umoco-
wania! Tylko ułożenie fotelika tyłem do kierunku jazdy
daje maksymalne zabezpieczenie przed urazem wynika-
jącym z nagłego hamowania czy ewentualnej kolizji.

Za ważny uważam pomysł „testowania” małego pa-
sażera przed jego pierwszą przejażdżką jeszcze na oddzia-
le na kilka dni przed wypisem do domu. Odpowiednie

instrukcje przekazane rodzicom, a także obserwacja za-
chowania dziecka w foteliku czy łóżeczku pozwolą zmi-
nimalizować zagrożenie mogące powstać w czasie
transportu do domu. Może się niektórym z nas wyda-
wać, że ten pierwszy raz trwa zwykle krótko i zaraz dziec-
ko znajdzie się w bezpiecznym miejscu, czyli swoim
domu, pokoju i łóżeczku. Ale tak mogą twierdzić tylko ci,
którzy na co dzień nie podróżują naszymi zatłoczonymi
ulicami, zwłaszcza w dużych miastach. A w tych właśnie
większych aglomeracjach miejskich znajdują się zwykle
szpitale i oddziały o wysokim stopniu referencji, w któ-
rych hospitalizowane są najmniejsze i najbardziej niedoj-
rzałe noworodki. A zatem, potraktujmy bardzo poważnie
informacje zawarte w tym artykule i stosujmy je zarów-
no na oddziałach, jak i w codziennym życiu. Dzisiaj nikt
nie ma wątpliwości, że pasy bezpieczeństwa ratują życie
w czasie wypadku. Szczególni pasażerowie, którymi są
niedojrzałe wcześniaki wypisywane do domu często
po kilkumiesięcznym pobycie na oddziale intensywnej te-
rapii, wymagają zastosowania wyjątkowych środków
ostrożności, które zostały bardzo dokładnie opisane przez
autorów artykułu.

Te wiadomości powinny być użyteczne nie tylko dla
rodziców, ale także dla personelu lekarskiego i pielę-
gniarskiego oddziałów neonatologicznych, w których le-
czone są wcześniaki i noworodki z małą urodzeniowa
masą ciała. To właśnie personel medyczny powinien być
źródłem ważnych informacji dla rodziców, również tych
dotyczących sposobu transportu dzieci w samochodzie.
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Nieoczekiwane nagłe zgony młodych
sportowców: czy to na pewno
kardiomiopatia przerostowa?

STRESZCZENIE
Kardiomiopatię przerostową uważa się za jedną z głównych przyczyn nieoczekiwanych
nagłych zgonów sercowych młodych sportowców. Pewne cechy demograficzne związane
z tymi zgonami nie odpowiadają jednak temu rozpoznaniu. Wszystkie one wiążą się
natomiast ze skłonnością do przerostu komór, co pozwala sądzić, że te zgony mogą wynikać
z niestabilności elektrycznej w niezwykle rzadkich przypadkach wygórowanego przerostu
mięśnia sercowego w odpowiedzi na trening. W niniejszym przeglądzie przedstawiono
dowody przemawiające za słusznością tej koncepcji.

Kardiomiopatię przerostową uważa się tradycyjnie za jedną z głównych przyczyn nieoczekiwa-
nych nagłych zgonów sercowych młodych sportowców, a takie rozpoznanie stawiane jest pod-
czas autopsji w około połowie przypadków, w których określono przyczynę zgonu.1,2 Takim
tragediom odpowiada występowanie złośliwej arytmii komorowej, podstępny charakter cho-
roby oraz skłonność do nagłych zgonów w czasie wysiłku fizycznego, które obserwuje się wśród
chorych z tym schorzeniem.3 Zgodnie z tym powszechnie akceptowanym scenariuszem u mło-
dych osób z nierozpoznaną kardiomiopatią przerostową dochodzi do nagłego zgonu w na-
stępstwie obciążenia, jakie nakłada na układ krążenia trening sportowy oraz wyczynowe
uprawianie sportu. W rezultacie działania prewencyjne koncentrują się na sposobach identyfi-
kacji zagrożonych sportowców podczas oceny dokonywanej przed rozpoczęciem wyczynowe-
go uprawiania sportu.4 Biorąc pod uwagę trudności, jakie stwarza wykrywanie kardiomiopatii
przerostowej podczas rutynowej przesiewowej oceny klinicznej, za szczęśliwą okoliczność mo-
żna uznać to, że ryzyko zgonu związanego z uprawianiem sportu jest w tej chorobie niezwykle
małe (około 1 na 400 000 sportowców, roczna częstość występowania 0,0002%).5

W niedawno opublikowanym komentarzu zauważyłem jednak, że pewne elementy cha-
rakterystyki demograficznej w przypadkach nagłych zgonów sportowców nie są wcale
zgodne z uznanymi cechami jednostki klinicznej, jaką jest kardiomiopatia przerostowa.6

Te obserwacje, odnoszące się do wieku, płci, dojrzewania płciowego oraz treningu spor-
towego, pozwalają sądzić, że to sam przerost mięśnia sercowego jest głównym czynnikiem
leżącym u podłoża ryzyka nagłego zgonu u młodych sportowców. Wysunąłem przypusz-
czenie, iż substratem nagłego zgonu nie jest uprzednio nierozpoznana kardiomiopatia prze-
rostowa, ale raczej niestabilność elektrofizjologiczna związana z nadmiernym przerostem
rozwijającym się w rzadkich przypadkach w czasie treningu u szczególnie podatnych na to
sportowców. Stwierdziłem również, że u podłoża tej tragicznej sekwencji zdarzeń może le-
żeć powtarzająca się stymulacja serca przez układ współczulno-nadnerczowy, z którą wią-
że się trening fizyczny.

Celem niniejszego przeglądu jest szersze przedstawienie tego punktu widzenia, połą-
czone ze szczegółową analizą czynników, które mogłyby sprzyjać występowaniu nagłych
zgonów w czasie uprawiania sportu przez młodych ludzi. Te rozważania podważają trady-
cyjne postrzeganie roli utajonej kardiomiopatii przerostowej jako czynnika etiologicznego
w tych tragicznych zgonach.

Cechy demograficzne
Pewne cechy demograficzne i epidemiologiczne, które można
stwierdzić w przypadkach nieoczekiwanych zgonów serco-
wych młodych sportowców, są niezgodne z charakterystyką
kliniczną obserwowaną typowo u pacjentów z rozpoznaną
kardiomiopatią przerostową.6 Co więcej, każda z tych cech
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pozwala na wnioskowanie o istnieniu związku między ty-
mi zdarzeniami a samym przerostem mięśnia sercowego.

Częstość występowania kardiomiopatii
przerostowej w przypadkach nagłych zgonów
podczas wysiłku fizycznego różni się między
młodymi sportowcami a pozostałą populacją
W przypadkach nagłych zgonów sercowych sportowców
rozpoznanie kardiomiopatii przerostowej ustala się zwykle
w około połowie przypadków, w których określono przy-
czynę zgonu.1,2 Kardiomiopatia przerostowa jest jednak
znacznie rzadszym rozpoznaniem w dużych badaniach doty-
czących nagłych zgonów w czasie intensywnej aktywności fi-
zycznej młodych żołnierzy. Eckart i wsp.7 przeanalizowali
wyniki badań sekcyjnych w 108 przypadkach nagłych zgo-
nów w czasie wysiłku fizycznego w populacji 6,3 miliona re-
krutów armii amerykańskiej. Przyczyny zgonu 38 spośród
tych osób nie udało się ustalić. W przypadkach, w których
stwierdzono uprzednio niepodejrzewaną chorobę serca
(n=64), większość zgonów (61%) związana była z wrodzo-
nymi anomaliami tętnic wieńcowych. Jedynie w ośmiu przy-
padkach (13%) można było rozważać kardiomiopatię
przerostową, ale tylko u jednej osoby wykazano kombinację
przerostu miocytów i zaburzonego układu komórek, charak-
terystycznych nieprawidłowości histopatologicznych tej pa-
tologii. Również Philips i wsp.,8 którzy przeanalizowali
wyniki badań sekcyjnych 19 rekrutów lotnictwa wojskowe-
go Stanów Zjednoczonych zmarłych w czasie intensywnego
wysiłku, donieśli tylko o dwóch przypadkach kardiomiopa-
tii przerostowej. Te obserwacje wskazują na swoisty związek
między nagłymi zgonami a przerostem mięśnia sercowego
i uprawianiem sportu.

Przerost mięśnia sercowego jest, rzecz jasna, dobrze zna-
nym zjawiskiem towarzyszącym treningowi wyczynowemu.
Charakterystyka zmian następujących w komorze zasadni-
czo odzwierciedla rodzaj uprawianego sportu.9 Powiększe-
nie jamy z niewielkiego stopnia odśrodkowym przerostem
jest typowe dla sportów wytrzymałościowych (np. biegi
długodystansowe), a istotny przerost dośrodkowy bez roz-
strzeni komory charakteryzuje sporty siłowe (np. podno-
szenie ciężarów), natomiast w przypadku większości innych
rodzajów aktywności sportowej obserwuje się kombinację
tych dwóch odpowiedzi. W sumie u dobrze wytrenowa-
nych sportowców grubość mięśnia komory jest o oko-
ło 14% większa niż u osób niewytrenowanych.10,11

Zgodnie z tymi obserwacjami u niektórych sportowców
stwierdza się grubość ścian komory przekraczającą górną
granicę normy u niewytrenowanych osób (około 12 mm),
a u niewielkiego odsetka obserwuje się takie nasilenie prze-
rostu mięśnia komory, jak stwierdzane w badaniach sekcyj-
nych u sportowców zmarłych z powodu domniemanej
kardiomiopatii przerostowej (20±4 mm).12 Na przykład
wśród 947 czołowych sportowców uczestniczących w ba-
daniu, które opublikowali Pelliccia i wsp.,11 u 16 (w więk-
szości wioślarzy) stwierdzono wartości między 13 a 16 mm.
Roeske i wsp.13 donieśli, że w grupie zawodowych koszyka-

rzy u 14% zawodników grubość przegrody międzykomo-
rowej wynosiła ≥14 mm. U 4 (10%) spośród 42 zbadanych
zawodników stosunek grubości przegrody międzykomoro-
wej do grubości ściany tylnej lewej komory wynosił ≥1,3, co
jest jednym z kryteriów diagnostycznych kardiomiopatii
przerostowej. W badaniu obejmującym 10 czołowych wio-
ślarzy stwierdzono, że średnia grubość przegrody między-
komorowej u badanych wynosiła 13±1 mm.14

Nagłe zgony wśród sportowców z powodu
domniemanej kardiomiopatii przerostowej zdarzają
się niemal wyłącznie u mężczyzn
W doniesieniu z 10-letniej obserwacji prowadzonej przez
National Center for Catastrophic Sports Injury Research
w Stanach Zjednoczonych Mueller i wsp.2 zidentyfikowa-
li 56 przypadków nagłych zgonów wśród młodych spor-
towców, które były spowodowane kardiomiopatią
przerostową lub „prawdopodobną” kardiomiopatią prze-
rostową. Wszystkie te zgony, z wyjątkiem jednego, doty-
czyły mężczyzn. Maron i wsp.1 opisali 48 przypadków
kardiomiopatii przerostowej wśród 134 młodych sportow-
ców, którzy zmarli nagle z przyczyn sercowych, ale w tej
grupie były tylko dwie kobiety. Te wyniki ostro kontrastu-
ją z obserwacjami dotyczącymi pacjentów z jawną klinicz-
nie kardiomiopatią przerostową, wśród których nie
stwierdza się przewagi żadnej z płci.3,15

Po uwzględnieniu wielkości obciążenia treningiem
u kobiet uprawiających sport stwierdza się mniejszą gru-
bość ścian komory w porównaniu z mężczyznami.16 Nato-
miast w porównaniu z niewytrenowanymi osobami te
wartości są podobnie zwiększone (o około 14%) zarówno
u kobiet, jak i mężczyzn.

W doniesieniach o nagłych zgonach
sportowców, które są związane z kardiomiopatią
przerostową, nie opisywano takich przypadków
wśród osób w wieku przedpokwitaniowym
Doniesienia z badań przekrojowych, takich jak opubliko-
wane przez Muellera i wsp.2 oraz Marona i wsp.,1 nie
obejmowały przypadków nagłych zgonów z powodu kar-
diomiopatii przerostowej młodych sportowców w wieku
poniżej 13 lat. Mimo że bez wątpienia nie można na tej
podstawie zakładać, że takie tragedie się nie zdarzają w tej
grupie wiekowej, to należy zauważyć, że dane opubliko-
wane w piśmiennictwie rzeczywiście raczej na to nie wska-
zują. Jest to zaskakujące, jeśli weźmiemy pod uwagę
1) miliony dzieci w wieku przedpokwitaniowym uprawia-
jących takie dyscypliny sportu, jak piłka nożna, futbol
amerykański, koszykówka czy pływanie, oraz 2) że zarów-
no rozpoznanie kardiomiopatii przerostowej, jak i związa-
ne z nią przypadki nagłych zgonów są dobrze znanymi
zjawiskami w ogólnej populacji małych dzieci.17,18

Badania naukowe dostarczyły danych wskazujących, że
przerost mięśnia sercowego w odpowiedzi na trening fizycz-
ny może być mniej nasilony w okresie przedpokwitaniowym
niż u dorosłych.19-22 Na przykład Nottin i wsp.23 porównali
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obraz echokardiograficzny w grupach intensywnie
trenujących rowerzystów – dorosłych i dzieci. Po skorygo-
waniu parametrów echokardiograficznych względem wiel-
kości ciała (mierzonej polem powierzchni ciała, BSA) nie
stwierdzono istotnej różnicy w grubości przegrody między-
komorowej między dziećmi jeżdżącymi na rowerze a nie-
wytrenowaną grupą kontrolną (odpowiednio 7±1
w porównaniu z 7±1 mm x BSA-0,5), natomiast wymiar roz-
kurczowy komory był większy u dzieci jeżdżących na rowe-
rze (39±3 i 36±3 mm x BSA-0,5). U dorosłych rowerzystów
stwierdzono oczekiwany wzrost zarówno grubości ściany
(8±1 vs 7±1 mm x BSA-0,5), jak i wymiaru rozkurczowego
komory (40±5 vs 37±2 mm x BSA-0,5) w porównaniu z gru-
pą kontrolną.

Wyraźna skłonność do występowania zgonów w związ-
ku z uprawianiem sportu wśród osób z domniemaną kar-
diomiopatią przerostową, głównie wśród mężczyzn,
w okresie popokwitaniowym wskazuje na sprzyjającą rolę,
jaką w tych incydentach odgrywa stymulacja przez androge-
ny. Anaboliczny wpływ testosteronu i jego analogów
na tkankę mięśniową jest dobrze znany, a w badaniach
na zwierzętach potwierdzono, że ten wpływ dotyczy rów-
nież miocytów serca.23 Szczególnie istotne dla niniejszych
rozważań jest wykazanie, że testosteron ułatwia odpowiedź
przerostem mięśni szkieletowych na trening fizyczny u ludzi.
Bhasin i wsp.24 opisali wzrost masy i siły mięśni szkieleto-
wych w czasie treningu wytrzymałościowego u mężczyzn,
który był znacznie zwiększany przez jednoczesne podawanie
egzogennego testosteronu. W badaniu przeprowadzonym
na gryzoniach Koenig i wsp. stwierdzili podobny wpływ te-
stosteronu na działania indukowane w mięśniu sercowym
przez trening. Przerost mięśnia sercowego w odpowiedzi
na długotrwały wysiłek był większy u samców niż u samic,
co było eliminowane przez orchidektomię, natomiast przy-
wracane przez podawanie testosteronu.

Częstość występowania nagłych zgonów
sercowych spowodowanych kardiomiopatią
przerostową jest nieproporcjonalnie duża
wśród sportowców rasy czarnej
Maron i wsp.25 donieśli, że wśród 102 przypadków zgonów
w czasie uprawiania sportu spowodowanych kardiomiopa-
tią przerostową więcej ich było u osób rasy czarnej niż białej
(55 vs 41%). Spośród 56 nagłych zgonów sercowych przy-
pisywanych kardiomiopatii przerostowej, które zebrali Mu-
eller i wsp.,2 59% przypadków wystąpiło u osób rasy białej,
a 36% wśród osób rasy czarnej. Nie można dokładnie okre-
ślić, jak duży jest ten wzrost ryzyka u czarnych sportowców,
ponieważ nie ma danych na temat uprawiania poszczegól-
nych sportów przez osoby różnych ras. Mimo to różnica
między rasami, która wynika z tych badań, 1) nie może zo-
stać wytłumaczona różnicą częstości uprawiania sportów
oraz 2) nie odzwierciedla występowania jawnej klinicznie
kardiomiopatii przerostowej, ponieważ częstość występowa-
nia tego stanu u czarnych sportowców (około 8%) odpowia-
da odsetkowi osób rasy czarnej w populacji ogólnej.25,26

Basavarajaiah i wsp.27 przedstawili dane, z których wy-
nika, że niezależnie od wysokości ciśnienia tętniczego
u wyczynowych sportowców rasy czarnej obserwuje się
większy przerost mięśnia sercowego (bez innych wskaźni-
ków kardiomiopatii przerostowej) niż u białych sportow-
ców. Wśród 300 czołowych brytyjskich sportowców
uprawiających 6 dyscyplin u osób rasy czarnej stwierdzo-
no większą grubość ściany lewej komory (11±1 mm w po-
równaniu z 10±1 mm u białych sportowców), a u 18%
spośród tych sportowców grubość ściany przekracza-
ła 12 mm w porównaniu z 4% wśród białych sportowców.

U 265 sportowców, głównie rasy czarnej (w większości
uprawiających futbol amerykański), średnia grubość
przegrody międzykomorowej wynosiła 11 mm (zakres
7-18 mm), a u 11% badanych stwierdzono wartość
≥13 mm.28 Chociaż w badaniach przeprowadzonych
wśród białych sportowców nie zaobserwowano takiego
stopnia pogrubienia ściany komory,11,29 to jednak te bada-
nia dotyczyły osób uprawiających różne sporty, co powo-
duje, że ich porównywanie jest problematyczne.

W cytowanym wyżej badaniu, które przeprowadzili Ba-
savarajaiah i wsp.,27 68% sportowców rasy czarnej speł-
niało kryteria przerostu lewej komory w spoczynkowym
elektrokardiogramie w porównaniu z 40% białych spor-
towców. Ta obserwacja jest zgodna z wynikami, które uzy-
skali Magalski i wsp.30, oceniając wpływ rasy na obraz
elektrokardiograficzny u 1959 licealistów uprawiających
futbol amerykański. Nieprawidłowy elektrokardiogram,
w tym obraz spełniający kryteria przerostu komory, stwier-
dzono u 30% sportowców rasy czarnej i 13% rasy białej.

Wiele danych wskazuje, że u osób rasy czarnej odpo-
wiedź na obciążenie układu krążenia jest zasadniczo więk-
sza niż u osób białych.31 W porównaniu z białymi u osób
rasy czarnej obserwuje się większy wzrost ciśnienia tętni-
czego w odpowiedzi na wysiłek,32 bardziej nasiloną odpo-
wiedź układu współczulnego na próbę oziębienia33 oraz
lepiej wyrażone cechy przerostu lewej komory w elektro-
kardiogramie przy takim samym stopniu nadciśnienia.34

Hammond i wsp.35 porównali przerost komory w badaniu
echokardiograficznym u dorosłych rasy czarnej i białej,
u których występowało podobnego stopnia utrwalone
nadciśnienie. Grubość przegrody międzykomorowej prze-
kraczała 13 mm u 24% osób rasy czarnej i 18% rasy bia-
łej, a grubość ściany tylnej przekraczającą 11 mm
stwierdzono odpowiednio u 25 i 15% badanych.

Rola przerostu komory
Jak przedstawiono wyżej, czynniki związane ściśle z ryzy-
kiem nagłych zgonów w czasie uprawiania sportu, które ma-
ją być spowodowane kardiomiopatią przerostową, nie są
charakterystyczne dla tej choroby w populacji ogólnej. Uzy-
skane dane wskazują, że trening sportowy, płeć, stopień doj-
rzałości płciowej oraz rasa wpływają silnie na występowanie
tych śmiertelnych incydentów, natomiast wpływ tych czyn-
ników nie jest charakterystyczny dla pacjentów z jawną kli-
nicznie kardiomiopatią przerostową. Te czynniki mają
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pozwala na wnioskowanie o istnieniu związku między ty-
mi zdarzeniami a samym przerostem mięśnia sercowego.

Częstość występowania kardiomiopatii
przerostowej w przypadkach nagłych zgonów
podczas wysiłku fizycznego różni się między
młodymi sportowcami a pozostałą populacją
W przypadkach nagłych zgonów sercowych sportowców
rozpoznanie kardiomiopatii przerostowej ustala się zwykle
w około połowie przypadków, w których określono przy-
czynę zgonu.1,2 Kardiomiopatia przerostowa jest jednak
znacznie rzadszym rozpoznaniem w dużych badaniach doty-
czących nagłych zgonów w czasie intensywnej aktywności fi-
zycznej młodych żołnierzy. Eckart i wsp.7 przeanalizowali
wyniki badań sekcyjnych w 108 przypadkach nagłych zgo-
nów w czasie wysiłku fizycznego w populacji 6,3 miliona re-
krutów armii amerykańskiej. Przyczyny zgonu 38 spośród
tych osób nie udało się ustalić. W przypadkach, w których
stwierdzono uprzednio niepodejrzewaną chorobę serca
(n=64), większość zgonów (61%) związana była z wrodzo-
nymi anomaliami tętnic wieńcowych. Jedynie w ośmiu przy-
padkach (13%) można było rozważać kardiomiopatię
przerostową, ale tylko u jednej osoby wykazano kombinację
przerostu miocytów i zaburzonego układu komórek, charak-
terystycznych nieprawidłowości histopatologicznych tej pa-
tologii. Również Philips i wsp.,8 którzy przeanalizowali
wyniki badań sekcyjnych 19 rekrutów lotnictwa wojskowe-
go Stanów Zjednoczonych zmarłych w czasie intensywnego
wysiłku, donieśli tylko o dwóch przypadkach kardiomiopa-
tii przerostowej. Te obserwacje wskazują na swoisty związek
między nagłymi zgonami a przerostem mięśnia sercowego
i uprawianiem sportu.

Przerost mięśnia sercowego jest, rzecz jasna, dobrze zna-
nym zjawiskiem towarzyszącym treningowi wyczynowemu.
Charakterystyka zmian następujących w komorze zasadni-
czo odzwierciedla rodzaj uprawianego sportu.9 Powiększe-
nie jamy z niewielkiego stopnia odśrodkowym przerostem
jest typowe dla sportów wytrzymałościowych (np. biegi
długodystansowe), a istotny przerost dośrodkowy bez roz-
strzeni komory charakteryzuje sporty siłowe (np. podno-
szenie ciężarów), natomiast w przypadku większości innych
rodzajów aktywności sportowej obserwuje się kombinację
tych dwóch odpowiedzi. W sumie u dobrze wytrenowa-
nych sportowców grubość mięśnia komory jest o oko-
ło 14% większa niż u osób niewytrenowanych.10,11

Zgodnie z tymi obserwacjami u niektórych sportowców
stwierdza się grubość ścian komory przekraczającą górną
granicę normy u niewytrenowanych osób (około 12 mm),
a u niewielkiego odsetka obserwuje się takie nasilenie prze-
rostu mięśnia komory, jak stwierdzane w badaniach sekcyj-
nych u sportowców zmarłych z powodu domniemanej
kardiomiopatii przerostowej (20±4 mm).12 Na przykład
wśród 947 czołowych sportowców uczestniczących w ba-
daniu, które opublikowali Pelliccia i wsp.,11 u 16 (w więk-
szości wioślarzy) stwierdzono wartości między 13 a 16 mm.
Roeske i wsp.13 donieśli, że w grupie zawodowych koszyka-

rzy u 14% zawodników grubość przegrody międzykomo-
rowej wynosiła ≥14 mm. U 4 (10%) spośród 42 zbadanych
zawodników stosunek grubości przegrody międzykomoro-
wej do grubości ściany tylnej lewej komory wynosił ≥1,3, co
jest jednym z kryteriów diagnostycznych kardiomiopatii
przerostowej. W badaniu obejmującym 10 czołowych wio-
ślarzy stwierdzono, że średnia grubość przegrody między-
komorowej u badanych wynosiła 13±1 mm.14

Nagłe zgony wśród sportowców z powodu
domniemanej kardiomiopatii przerostowej zdarzają
się niemal wyłącznie u mężczyzn
W doniesieniu z 10-letniej obserwacji prowadzonej przez
National Center for Catastrophic Sports Injury Research
w Stanach Zjednoczonych Mueller i wsp.2 zidentyfikowa-
li 56 przypadków nagłych zgonów wśród młodych spor-
towców, które były spowodowane kardiomiopatią
przerostową lub „prawdopodobną” kardiomiopatią prze-
rostową. Wszystkie te zgony, z wyjątkiem jednego, doty-
czyły mężczyzn. Maron i wsp.1 opisali 48 przypadków
kardiomiopatii przerostowej wśród 134 młodych sportow-
ców, którzy zmarli nagle z przyczyn sercowych, ale w tej
grupie były tylko dwie kobiety. Te wyniki ostro kontrastu-
ją z obserwacjami dotyczącymi pacjentów z jawną klinicz-
nie kardiomiopatią przerostową, wśród których nie
stwierdza się przewagi żadnej z płci.3,15

Po uwzględnieniu wielkości obciążenia treningiem
u kobiet uprawiających sport stwierdza się mniejszą gru-
bość ścian komory w porównaniu z mężczyznami.16 Nato-
miast w porównaniu z niewytrenowanymi osobami te
wartości są podobnie zwiększone (o około 14%) zarówno
u kobiet, jak i mężczyzn.

W doniesieniach o nagłych zgonach
sportowców, które są związane z kardiomiopatią
przerostową, nie opisywano takich przypadków
wśród osób w wieku przedpokwitaniowym
Doniesienia z badań przekrojowych, takich jak opubliko-
wane przez Muellera i wsp.2 oraz Marona i wsp.,1 nie
obejmowały przypadków nagłych zgonów z powodu kar-
diomiopatii przerostowej młodych sportowców w wieku
poniżej 13 lat. Mimo że bez wątpienia nie można na tej
podstawie zakładać, że takie tragedie się nie zdarzają w tej
grupie wiekowej, to należy zauważyć, że dane opubliko-
wane w piśmiennictwie rzeczywiście raczej na to nie wska-
zują. Jest to zaskakujące, jeśli weźmiemy pod uwagę
1) miliony dzieci w wieku przedpokwitaniowym uprawia-
jących takie dyscypliny sportu, jak piłka nożna, futbol
amerykański, koszykówka czy pływanie, oraz 2) że zarów-
no rozpoznanie kardiomiopatii przerostowej, jak i związa-
ne z nią przypadki nagłych zgonów są dobrze znanymi
zjawiskami w ogólnej populacji małych dzieci.17,18

Badania naukowe dostarczyły danych wskazujących, że
przerost mięśnia sercowego w odpowiedzi na trening fizycz-
ny może być mniej nasilony w okresie przedpokwitaniowym
niż u dorosłych.19-22 Na przykład Nottin i wsp.23 porównali

PpD-2-2010_021-031_Rowland:Layout 2 2010-04-02 17:28 Strona 22

Nieoczekiwane nagłe zgony młodych sportowców

Kwiecień 2010, Vol. 14 Nr 2 Pediatria po Dyplomie | 23

obraz echokardiograficzny w grupach intensywnie
trenujących rowerzystów – dorosłych i dzieci. Po skorygo-
waniu parametrów echokardiograficznych względem wiel-
kości ciała (mierzonej polem powierzchni ciała, BSA) nie
stwierdzono istotnej różnicy w grubości przegrody między-
komorowej między dziećmi jeżdżącymi na rowerze a nie-
wytrenowaną grupą kontrolną (odpowiednio 7±1
w porównaniu z 7±1 mm x BSA-0,5), natomiast wymiar roz-
kurczowy komory był większy u dzieci jeżdżących na rowe-
rze (39±3 i 36±3 mm x BSA-0,5). U dorosłych rowerzystów
stwierdzono oczekiwany wzrost zarówno grubości ściany
(8±1 vs 7±1 mm x BSA-0,5), jak i wymiaru rozkurczowego
komory (40±5 vs 37±2 mm x BSA-0,5) w porównaniu z gru-
pą kontrolną.

Wyraźna skłonność do występowania zgonów w związ-
ku z uprawianiem sportu wśród osób z domniemaną kar-
diomiopatią przerostową, głównie wśród mężczyzn,
w okresie popokwitaniowym wskazuje na sprzyjającą rolę,
jaką w tych incydentach odgrywa stymulacja przez androge-
ny. Anaboliczny wpływ testosteronu i jego analogów
na tkankę mięśniową jest dobrze znany, a w badaniach
na zwierzętach potwierdzono, że ten wpływ dotyczy rów-
nież miocytów serca.23 Szczególnie istotne dla niniejszych
rozważań jest wykazanie, że testosteron ułatwia odpowiedź
przerostem mięśni szkieletowych na trening fizyczny u ludzi.
Bhasin i wsp.24 opisali wzrost masy i siły mięśni szkieleto-
wych w czasie treningu wytrzymałościowego u mężczyzn,
który był znacznie zwiększany przez jednoczesne podawanie
egzogennego testosteronu. W badaniu przeprowadzonym
na gryzoniach Koenig i wsp. stwierdzili podobny wpływ te-
stosteronu na działania indukowane w mięśniu sercowym
przez trening. Przerost mięśnia sercowego w odpowiedzi
na długotrwały wysiłek był większy u samców niż u samic,
co było eliminowane przez orchidektomię, natomiast przy-
wracane przez podawanie testosteronu.

Częstość występowania nagłych zgonów
sercowych spowodowanych kardiomiopatią
przerostową jest nieproporcjonalnie duża
wśród sportowców rasy czarnej
Maron i wsp.25 donieśli, że wśród 102 przypadków zgonów
w czasie uprawiania sportu spowodowanych kardiomiopa-
tią przerostową więcej ich było u osób rasy czarnej niż białej
(55 vs 41%). Spośród 56 nagłych zgonów sercowych przy-
pisywanych kardiomiopatii przerostowej, które zebrali Mu-
eller i wsp.,2 59% przypadków wystąpiło u osób rasy białej,
a 36% wśród osób rasy czarnej. Nie można dokładnie okre-
ślić, jak duży jest ten wzrost ryzyka u czarnych sportowców,
ponieważ nie ma danych na temat uprawiania poszczegól-
nych sportów przez osoby różnych ras. Mimo to różnica
między rasami, która wynika z tych badań, 1) nie może zo-
stać wytłumaczona różnicą częstości uprawiania sportów
oraz 2) nie odzwierciedla występowania jawnej klinicznie
kardiomiopatii przerostowej, ponieważ częstość występowa-
nia tego stanu u czarnych sportowców (około 8%) odpowia-
da odsetkowi osób rasy czarnej w populacji ogólnej.25,26

Basavarajaiah i wsp.27 przedstawili dane, z których wy-
nika, że niezależnie od wysokości ciśnienia tętniczego
u wyczynowych sportowców rasy czarnej obserwuje się
większy przerost mięśnia sercowego (bez innych wskaźni-
ków kardiomiopatii przerostowej) niż u białych sportow-
ców. Wśród 300 czołowych brytyjskich sportowców
uprawiających 6 dyscyplin u osób rasy czarnej stwierdzo-
no większą grubość ściany lewej komory (11±1 mm w po-
równaniu z 10±1 mm u białych sportowców), a u 18%
spośród tych sportowców grubość ściany przekracza-
ła 12 mm w porównaniu z 4% wśród białych sportowców.

U 265 sportowców, głównie rasy czarnej (w większości
uprawiających futbol amerykański), średnia grubość
przegrody międzykomorowej wynosiła 11 mm (zakres
7-18 mm), a u 11% badanych stwierdzono wartość
≥13 mm.28 Chociaż w badaniach przeprowadzonych
wśród białych sportowców nie zaobserwowano takiego
stopnia pogrubienia ściany komory,11,29 to jednak te bada-
nia dotyczyły osób uprawiających różne sporty, co powo-
duje, że ich porównywanie jest problematyczne.

W cytowanym wyżej badaniu, które przeprowadzili Ba-
savarajaiah i wsp.,27 68% sportowców rasy czarnej speł-
niało kryteria przerostu lewej komory w spoczynkowym
elektrokardiogramie w porównaniu z 40% białych spor-
towców. Ta obserwacja jest zgodna z wynikami, które uzy-
skali Magalski i wsp.30, oceniając wpływ rasy na obraz
elektrokardiograficzny u 1959 licealistów uprawiających
futbol amerykański. Nieprawidłowy elektrokardiogram,
w tym obraz spełniający kryteria przerostu komory, stwier-
dzono u 30% sportowców rasy czarnej i 13% rasy białej.

Wiele danych wskazuje, że u osób rasy czarnej odpo-
wiedź na obciążenie układu krążenia jest zasadniczo więk-
sza niż u osób białych.31 W porównaniu z białymi u osób
rasy czarnej obserwuje się większy wzrost ciśnienia tętni-
czego w odpowiedzi na wysiłek,32 bardziej nasiloną odpo-
wiedź układu współczulnego na próbę oziębienia33 oraz
lepiej wyrażone cechy przerostu lewej komory w elektro-
kardiogramie przy takim samym stopniu nadciśnienia.34

Hammond i wsp.35 porównali przerost komory w badaniu
echokardiograficznym u dorosłych rasy czarnej i białej,
u których występowało podobnego stopnia utrwalone
nadciśnienie. Grubość przegrody międzykomorowej prze-
kraczała 13 mm u 24% osób rasy czarnej i 18% rasy bia-
łej, a grubość ściany tylnej przekraczającą 11 mm
stwierdzono odpowiednio u 25 i 15% badanych.

Rola przerostu komory
Jak przedstawiono wyżej, czynniki związane ściśle z ryzy-
kiem nagłych zgonów w czasie uprawiania sportu, które ma-
ją być spowodowane kardiomiopatią przerostową, nie są
charakterystyczne dla tej choroby w populacji ogólnej. Uzy-
skane dane wskazują, że trening sportowy, płeć, stopień doj-
rzałości płciowej oraz rasa wpływają silnie na występowanie
tych śmiertelnych incydentów, natomiast wpływ tych czyn-
ników nie jest charakterystyczny dla pacjentów z jawną kli-
nicznie kardiomiopatią przerostową. Te czynniki mają
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jednak jedną cechę wspólną: wszystkie wiążą się ze skłonno-
ścią do przerostu komory. Na podstawie uzyskanych danych
uzasadniona wydaje się hipoteza, iż większość nieoczekiwa-
nych nagłych zgonów sercowych wśród młodych osób
w czasie uprawiania sportu związana jest ze śmiertelnymi
zaburzeniami rytmu serca w bardzo rzadkich sytuacjach wy-
górowanej odpowiedzi przerostowej na trening sportowy,
a nie z utajoną kardiomiopatią przerostową.

Dalszego potwierdzenia tej koncepcji dostarcza rozwa-
żenie roli przerostu i związanych z nim zaburzeń rytmu
serca w etiologii nagłych zgonów. Przerost miocytów jest
uznanym substratem i czynnikiem ryzyka złośliwej arytmii
komorowej, z którą wiąże się nagłe zgony osób z choroba-
mi serca. Do nieprawidłowości elektrofizjologicznych, któ-
re leżą u podłoża tych zaburzeń rytmu, należą: wydłużenie
czasu trwania potencjału czynnościowego, regionalne
opóźnienia repolaryzacji (związane ze zmniejszeniem prze-
mijającego odkomórkowego prądu potasowego) oraz
zmniejszenie efektywnej pojemności błony. 36

Podobne arytmogenne zmiany elektrofizjologiczne mo-
gą następować w przebiegu przerostu mięśnia sercowego,
rozwijającego się w odpowiedzi na trening wytrzymało-
ściowy. Gwathmey i wsp.37 porównali właściwości elektro-
fizjologiczne mięśnia sercowego starych szczurów, które
poddano treningowi fizycznemu przez 8 tygodni, oraz nie-
wytrenowanych zwierząt z grupy kontrolnej. U zwierząt,
które ćwiczyły, stwierdzono zmniejszenie amplitudy po-
tencjału czynnościowego o 18% oraz wydłużenie czasu je-
go trwania o 37% (opóźnienie w fazie 3 repolaryzacji).
Analogicznie do obserwacji w ocenie histopatologicznej
Natali i wsp.38 wykazali, że te zmiany czasu trwania poten-
cjału czynnościowego w sercu pod wpływem wysiłku fi-
zycznego u szczurów wykazywały swoistość regionalną.

Dokonując przeglądu tych danych, Hart doszedł
do wniosku, że „tkankowe i komórkowe właściwości
elektryczne przerostu indukowanego przez wysiłek fizycz-
ny wydają się analogiczne do cech przerostu z innych
przyczyn”.39 Stwierdził też, że „intensywny trening fizycz-
ny wiąże się z małym, ale określonym ryzykiem nagłego
zgonu, który może być konsekwencją komórkowych
zmian elektrycznych następujących w niewielkim lub
umiarkowanym przeroście”.

Nie ulega wątpliwości, że trening sportowy istotnie
wpływa na właściwości elektrofizjologiczne serca spor-
towca. Zmiany obserwowane często w elektrokardiogra-
mie u intensywnie trenujących sportowców, w tym blok
przedsionkowo-komorowy, ektopia przedsionkowa i ko-
morowa, nieprawidłowości odcinka ST i załamka T oraz
zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego, mogą od-
zwierciedlać wewnętrzne zmiany elektryczne w odpowie-
dzi na przerost lub też wynikać z wpływu zmian napięcia
układu autonomicznego.40

Badania, w których prowadzono monitorowanie elektro-
kardiogramu w celu porównania częstości występowania ek-
topii komorowej u sportowców i osób nieuprawiających
sportu, dostarczyły sprzecznych informacji. Niektóre z tych

prac wskazywały na skłonność do występowania komoro-
wych zaburzeń rytmu u sportowców w porównaniu z nie-
uprawiającymi sportu,41,42 natomiast w innych nie
stwierdzono różnic między tymi grupami.43,44 Należy jednak
zauważyć, że po zaprzestaniu treningu opisywano zarówno
zmniejszenie przerostu mięśnia sercowego, jak i częstości wy-
stępowania ektopii komorowej.45,46

Biffi i wsp.47 stwierdzili dużą częstość występowania
(77%) ektopii komorowej wśród 175 czołowych sportow-
ców włoskich (średni wiek 23±6 lat), u których przeprowa-
dzono 24-godzinne monitorowanie elektrokardiograficzne.
U 12% badanych zarejestrowano ponad 1000 przedwcze-
snych pobudzeń komorowych w ciągu doby, a wśród tych
osób u jednej trzeciej obserwowano pary pobudzeń ektopo-
wych. W całej badanej grupie nieutrwalony częstoskurcz
komorowy odnotowano u 8 sportowców (5%). Wśród spor-
towców bez nasilonego przerostu komory (średnia grubość
przegrody międzykomorowej 9±1 mm) nie stwierdzono
istotnej zależności między masą lewej komory a ektopią ko-
morową.

Jeżeli nie występują objawy kliniczne ani cechy struktu-
ralnej choroby serca, ektopię komorową u zawodowych
sportowców uważa się zwykle za fizjologiczną i niegroź-
ną.42 U tych, poza tym zdrowych, sportowców mogą jed-
nak wystąpić potencjalnie groźne dla życia komorowe
zaburzenia rytmu serca (częstoskurcz komorowy, wielo-
ogniskowa ektopia), co stwarza dylemat w odniesieniu
do decyzji o bezpieczeństwie dalszego uprawiania sportu.48

Stymulacja współczulno-nadnerczowa
Aktywność układu współczulno-nadnerczowego jest aryt-
mogenna, zwiększa się znacznie w czasie wysiłku fizyczne-
go i stanowi dobrze udokumentowany bodziec do przerostu
komory. Powtarzająca się stymulacja adrenergiczna może
ponadto prowadzić do takich cech anatomii serca, które
imitują kardiomiopatię przerostową.49-54 Uzasadnione jest
więc przypuszczenie, że powtarzające się wzrosty aktywno-
ści współczulnej lub stężenia amin katecholowych w krwio-
biegu mogłyby odgrywać rolę w przeroście mięśnia
sercowego obserwowanym u sportowców, a także w wystę-
powaniu nagłych zgonów podczas uprawiania sportu.

Witzke i Kaye49 podawali czynnik wzrostu nerwów (sub-
stancja stymulująca rozwój unerwienia adrenergicznego ser-
ca) nowonarodzonym szczeniętom. W porównaniu z grupą
kontrolną, która pochodziła z tego samego miotu i była cho-
wana w tych samych warunkach, u badanych zwierząt wy-
kazano przerost mięśnia sercowego ze stosunkiem grubości
przegrody międzykomorowej do wolnej ściany lewej komo-
ry >1,5 oraz skrajnie nasilonymi zaburzeniami układu mio-
fibryli w ocenie histologicznej, a więc cechy typowe dla
pacjentów z kardiomiopatią przerostową. U szczurów
po 15 tygodniach treningu Ostman i wsp.50 wykazali zwięk-
szenie stężenia noradrenaliny w mięśniu sercowym o 16%,
które nastąpiło równolegle z rozwojem przerostu serca. Laks
i wsp.51 podawali psom we wlewie subpresyjne dawki nora-
drenaliny przez 6-63 tygodnie. Grubość ściany koniuszka le-
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wej komory osiągnęła przeciętnie 14±1 mm w porównaniu
z 9±1 mm u nieleczonych zwierząt, natomiast grubość ścia-
ny w obrębie podstawy lewej komory wyniosła odpowied-
nio 18±1 i 11±1 mm. Inni autorzy obserwowali podobny
przerost w odpowiedzi na podawanie zwierzętom we wlewie
substancji o działaniu adrenergicznym.52-54

Powtarzające się ćwiczenia wykonywane w ramach tre-
ningu fizycznego u ludzi uprawiających sport naśladują wa-
runki, które stwarzano w wyżej cytowanych badaniach,
podając zwierzętom we wlewie aminy katecholowe. W cza-
sie ostrego epizodu wysiłku o dużej intensywności stężenie
noradrenaliny w osoczu zwiększa się blisko 16-krotnie
w stosunku do wartości w spoczynku,55 a po długotrwałej
konkurencji wytrzymałościowej, takiej jak bieg maratoński,
pozostaje zwiększone przez wiele godzin.56 Mięsień sercowy
u wytrenowanego sportowca narażony jest na działanie sys-
tematycznie powtarzających się „dawek” stymulacji współ-
czulnej i wzrostu stężenia krążących amin katecholowych
zasadniczo w taki sam sposób, jak u zwierząt, u których ob-
serwuje się przerost serca w odpowiedzi na długotrwały
wlew leku o działaniu adrenergicznym.

Uzasadniony jest więc wniosek, iż taka długotrwała sty-
mulacja współczulno-nadnerczowa może odgrywać rolę
w rozwoju przerostu mięśnia sercowego u sportowców.
Możliwość, że indywidualna zmienność odpowiedzi przero-
stowej na tę powtarzającą się stymulację mogłaby być jednym
z czynników określających ryzyko nagłego zgonu u sportow-
ców, jest intrygująca, ale na razie czysto spekulacyjna.

Implikacje
Przerost mięśnia sercowego i zmiany elektrofizjologiczne na-
stępujące w sercu sportowca uważa się za zjawiska fizjologicz-
ne, które wiążą się z dobrym rokowaniem.57 Biorąc pod uwagę
obserwowany korzystny przebieg naturalny tego stanu u nie-
mal wszystkich wyczynowych sportowców, wydaje się, że po-
wyższe stwierdzenie jest niemal zawsze prawdziwe. Dane,
których przeglądu dokonano w niniejszej pracy, wskazują jed-
nak, że w niezwykle rzadkich przypadkach (1 na 400 000
sportowców) nasilony przerost rozwijający się w odpowiedzi
na trening fizyczny może posłużyć jako substrat śmiertelnych
zaburzeń rytmu serca. Mimo że takie przypadki nagłych zgo-
nów tradycyjnie przypisywano kardiomiopatii przerostowej,
charakterystyka demograficzna nagłych zgonów sercowych
u młodych sportowców nie odpowiada temu rozpoznaniu. Te
cechy wskazują natomiast, że główną rolę w tych tragicznych
incydentach odgrywa przerost serca wywołany przez trening
sportowy, a dodatkowymi czynnikami ułatwiającymi są krążą-
cy testosteron oraz stymulacja współczulno-nadnerczowa.

U zawodowych sportowców cechy anatomii serca mo-
gą w niewielkiej liczbie przypadków naśladować zarów-
no kliniczną kardiomiopatię przerostową, jak i obraz
stwierdzany w badaniu sekcyjnym sportowców, którzy na-
gle zmarli. Pluim i wsp. doszli do wniosku, że w przypad-
ku serca sportowca „nie można odróżnić przerostu
fizjologicznego od patologicznego wyłącznie na podsta-
wie kryteriów anatomicznych”.36

Jeżeli chodzi o prewencję, to w tym modelu zależności
przyczynowo-skutkowej pojawia się ten sam trudny problem,
co w przypadku tradycyjnego rozumowania zakładającego, że
przyczynę nagłych zgonów należy wiązać z kardiomiopatią
przerostową: w jaki sposób odróżnić tego jednego, unikatowe-
go sportowca od prawie pół miliona osób, które są z pozoru
podobnie zagrożone nagłym zgonem? Strategie postępowa-
nia w każdej z tych sytuacji są jednak zupełnie różne. Jeżeli
przyjąć, że zgony należy przypisywać kardiomiopatii przero-
stowej, to prewencja powinna skupiać się na wykrywaniu,
na podstawie przesiewowej oceny medycznej, sportowców
z utajoną postacią choroby, natomiast uznanie za podstawowy
czynnik przyczynowy samego przerostu powoduje, że ważna
staje się identyfikacja tych przyszłych sportowców, których
charakteryzuje skłonność do nadmiernego przerostu mięśnia
sercowego i niestabilności elektrycznej w odpowiedzi na tre-
ning. Aby osiągnąć ten cel, musimy znacznie lepiej poznać me-
chanizmy przerostu komory, zmian elektrofizjologicznych oraz
odpowiedzi mięśnia sercowego na stymulację współczulno-
-nadnadnerczową, z którymi wiąże się trening sportowy.

Udokumentowanymi wyznacznikami nasilenia przero-
stu komory w odpowiedzi na trening są czynniki gene-
tyczne,58 a we wczesnych badaniach zidentyfikowano
swoiste allele wpływające na grubość ścian serca u spor-
towców.59 Dogłębniejsze zrozumienie mechanizmów ge-
netycznych, które odgrywają rolę w tych procesach,
mogłoby umożliwić identyfikację sportowców charakte-
ryzujących się szczególną skłonnością do przerostu komo-
ry w odpowiedzi na trening sportowy.

Podsumowanie
Charakterystyka demograficzna stwierdzana w przypad-
kach nagłych zgonów młodych sportowców, u których
w badaniu sekcyjnym wykrywa się przerost mięśnia serco-
wego, nie odpowiada klinicznej kardiomiopatii przerosto-
wej. Uzyskane dane pozwalają natomiast sądzić, że takie
zgony są związane z samym przerostem komory w prze-
biegu treningu sportowego w sytuacji zwiększonego ryzy-
ka wynikającego z rasy (czarnej), płci (męskiej), rozwoju
biologicznego lub długości treningu. Niezwykła rzadkość
występowania tych tragicznych incydentów stwarza po-
ważne wyzwanie, jeśli chodzi o działania prewencyjne.
Mimo to lepsze poznanie strukturalnej i elektrofizjologicz-
nej charakterystyki serca młodych sportowców może do-
starczyć wskazówek ułatwiających identyfikację tych
bardzo nielicznych rzeczywiście zagrożonych osób.

Artykuł ukazał się 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 ponoszą odpowiedzialności za nieścisłości lub
błędy w treści artykułu, w tym wynikające z tłumaczenia z angielskiego na
polski. Ponadto AAP i Medical Tribune Polska nie popierają stosowania ani nie
ręczą (bezpośrednio lub pośrednio) za jakość ani skuteczność jakichkolwiek
produktów lub usług zawartych w publikowanych materiałach reklamowych.
Reklamodawca nie ma wpływu na treść publikowanego artykułu.
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jednak jedną cechę wspólną: wszystkie wiążą się ze skłonno-
ścią do przerostu komory. Na podstawie uzyskanych danych
uzasadniona wydaje się hipoteza, iż większość nieoczekiwa-
nych nagłych zgonów sercowych wśród młodych osób
w czasie uprawiania sportu związana jest ze śmiertelnymi
zaburzeniami rytmu serca w bardzo rzadkich sytuacjach wy-
górowanej odpowiedzi przerostowej na trening sportowy,
a nie z utajoną kardiomiopatią przerostową.

Dalszego potwierdzenia tej koncepcji dostarcza rozwa-
żenie roli przerostu i związanych z nim zaburzeń rytmu
serca w etiologii nagłych zgonów. Przerost miocytów jest
uznanym substratem i czynnikiem ryzyka złośliwej arytmii
komorowej, z którą wiąże się nagłe zgony osób z choroba-
mi serca. Do nieprawidłowości elektrofizjologicznych, któ-
re leżą u podłoża tych zaburzeń rytmu, należą: wydłużenie
czasu trwania potencjału czynnościowego, regionalne
opóźnienia repolaryzacji (związane ze zmniejszeniem prze-
mijającego odkomórkowego prądu potasowego) oraz
zmniejszenie efektywnej pojemności błony. 36

Podobne arytmogenne zmiany elektrofizjologiczne mo-
gą następować w przebiegu przerostu mięśnia sercowego,
rozwijającego się w odpowiedzi na trening wytrzymało-
ściowy. Gwathmey i wsp.37 porównali właściwości elektro-
fizjologiczne mięśnia sercowego starych szczurów, które
poddano treningowi fizycznemu przez 8 tygodni, oraz nie-
wytrenowanych zwierząt z grupy kontrolnej. U zwierząt,
które ćwiczyły, stwierdzono zmniejszenie amplitudy po-
tencjału czynnościowego o 18% oraz wydłużenie czasu je-
go trwania o 37% (opóźnienie w fazie 3 repolaryzacji).
Analogicznie do obserwacji w ocenie histopatologicznej
Natali i wsp.38 wykazali, że te zmiany czasu trwania poten-
cjału czynnościowego w sercu pod wpływem wysiłku fi-
zycznego u szczurów wykazywały swoistość regionalną.

Dokonując przeglądu tych danych, Hart doszedł
do wniosku, że „tkankowe i komórkowe właściwości
elektryczne przerostu indukowanego przez wysiłek fizycz-
ny wydają się analogiczne do cech przerostu z innych
przyczyn”.39 Stwierdził też, że „intensywny trening fizycz-
ny wiąże się z małym, ale określonym ryzykiem nagłego
zgonu, który może być konsekwencją komórkowych
zmian elektrycznych następujących w niewielkim lub
umiarkowanym przeroście”.

Nie ulega wątpliwości, że trening sportowy istotnie
wpływa na właściwości elektrofizjologiczne serca spor-
towca. Zmiany obserwowane często w elektrokardiogra-
mie u intensywnie trenujących sportowców, w tym blok
przedsionkowo-komorowy, ektopia przedsionkowa i ko-
morowa, nieprawidłowości odcinka ST i załamka T oraz
zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego, mogą od-
zwierciedlać wewnętrzne zmiany elektryczne w odpowie-
dzi na przerost lub też wynikać z wpływu zmian napięcia
układu autonomicznego.40

Badania, w których prowadzono monitorowanie elektro-
kardiogramu w celu porównania częstości występowania ek-
topii komorowej u sportowców i osób nieuprawiających
sportu, dostarczyły sprzecznych informacji. Niektóre z tych

prac wskazywały na skłonność do występowania komoro-
wych zaburzeń rytmu u sportowców w porównaniu z nie-
uprawiającymi sportu,41,42 natomiast w innych nie
stwierdzono różnic między tymi grupami.43,44 Należy jednak
zauważyć, że po zaprzestaniu treningu opisywano zarówno
zmniejszenie przerostu mięśnia sercowego, jak i częstości wy-
stępowania ektopii komorowej.45,46

Biffi i wsp.47 stwierdzili dużą częstość występowania
(77%) ektopii komorowej wśród 175 czołowych sportow-
ców włoskich (średni wiek 23±6 lat), u których przeprowa-
dzono 24-godzinne monitorowanie elektrokardiograficzne.
U 12% badanych zarejestrowano ponad 1000 przedwcze-
snych pobudzeń komorowych w ciągu doby, a wśród tych
osób u jednej trzeciej obserwowano pary pobudzeń ektopo-
wych. W całej badanej grupie nieutrwalony częstoskurcz
komorowy odnotowano u 8 sportowców (5%). Wśród spor-
towców bez nasilonego przerostu komory (średnia grubość
przegrody międzykomorowej 9±1 mm) nie stwierdzono
istotnej zależności między masą lewej komory a ektopią ko-
morową.

Jeżeli nie występują objawy kliniczne ani cechy struktu-
ralnej choroby serca, ektopię komorową u zawodowych
sportowców uważa się zwykle za fizjologiczną i niegroź-
ną.42 U tych, poza tym zdrowych, sportowców mogą jed-
nak wystąpić potencjalnie groźne dla życia komorowe
zaburzenia rytmu serca (częstoskurcz komorowy, wielo-
ogniskowa ektopia), co stwarza dylemat w odniesieniu
do decyzji o bezpieczeństwie dalszego uprawiania sportu.48

Stymulacja współczulno-nadnerczowa
Aktywność układu współczulno-nadnerczowego jest aryt-
mogenna, zwiększa się znacznie w czasie wysiłku fizyczne-
go i stanowi dobrze udokumentowany bodziec do przerostu
komory. Powtarzająca się stymulacja adrenergiczna może
ponadto prowadzić do takich cech anatomii serca, które
imitują kardiomiopatię przerostową.49-54 Uzasadnione jest
więc przypuszczenie, że powtarzające się wzrosty aktywno-
ści współczulnej lub stężenia amin katecholowych w krwio-
biegu mogłyby odgrywać rolę w przeroście mięśnia
sercowego obserwowanym u sportowców, a także w wystę-
powaniu nagłych zgonów podczas uprawiania sportu.

Witzke i Kaye49 podawali czynnik wzrostu nerwów (sub-
stancja stymulująca rozwój unerwienia adrenergicznego ser-
ca) nowonarodzonym szczeniętom. W porównaniu z grupą
kontrolną, która pochodziła z tego samego miotu i była cho-
wana w tych samych warunkach, u badanych zwierząt wy-
kazano przerost mięśnia sercowego ze stosunkiem grubości
przegrody międzykomorowej do wolnej ściany lewej komo-
ry >1,5 oraz skrajnie nasilonymi zaburzeniami układu mio-
fibryli w ocenie histologicznej, a więc cechy typowe dla
pacjentów z kardiomiopatią przerostową. U szczurów
po 15 tygodniach treningu Ostman i wsp.50 wykazali zwięk-
szenie stężenia noradrenaliny w mięśniu sercowym o 16%,
które nastąpiło równolegle z rozwojem przerostu serca. Laks
i wsp.51 podawali psom we wlewie subpresyjne dawki nora-
drenaliny przez 6-63 tygodnie. Grubość ściany koniuszka le-
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wej komory osiągnęła przeciętnie 14±1 mm w porównaniu
z 9±1 mm u nieleczonych zwierząt, natomiast grubość ścia-
ny w obrębie podstawy lewej komory wyniosła odpowied-
nio 18±1 i 11±1 mm. Inni autorzy obserwowali podobny
przerost w odpowiedzi na podawanie zwierzętom we wlewie
substancji o działaniu adrenergicznym.52-54

Powtarzające się ćwiczenia wykonywane w ramach tre-
ningu fizycznego u ludzi uprawiających sport naśladują wa-
runki, które stwarzano w wyżej cytowanych badaniach,
podając zwierzętom we wlewie aminy katecholowe. W cza-
sie ostrego epizodu wysiłku o dużej intensywności stężenie
noradrenaliny w osoczu zwiększa się blisko 16-krotnie
w stosunku do wartości w spoczynku,55 a po długotrwałej
konkurencji wytrzymałościowej, takiej jak bieg maratoński,
pozostaje zwiększone przez wiele godzin.56 Mięsień sercowy
u wytrenowanego sportowca narażony jest na działanie sys-
tematycznie powtarzających się „dawek” stymulacji współ-
czulnej i wzrostu stężenia krążących amin katecholowych
zasadniczo w taki sam sposób, jak u zwierząt, u których ob-
serwuje się przerost serca w odpowiedzi na długotrwały
wlew leku o działaniu adrenergicznym.

Uzasadniony jest więc wniosek, iż taka długotrwała sty-
mulacja współczulno-nadnerczowa może odgrywać rolę
w rozwoju przerostu mięśnia sercowego u sportowców.
Możliwość, że indywidualna zmienność odpowiedzi przero-
stowej na tę powtarzającą się stymulację mogłaby być jednym
z czynników określających ryzyko nagłego zgonu u sportow-
ców, jest intrygująca, ale na razie czysto spekulacyjna.

Implikacje
Przerost mięśnia sercowego i zmiany elektrofizjologiczne na-
stępujące w sercu sportowca uważa się za zjawiska fizjologicz-
ne, które wiążą się z dobrym rokowaniem.57 Biorąc pod uwagę
obserwowany korzystny przebieg naturalny tego stanu u nie-
mal wszystkich wyczynowych sportowców, wydaje się, że po-
wyższe stwierdzenie jest niemal zawsze prawdziwe. Dane,
których przeglądu dokonano w niniejszej pracy, wskazują jed-
nak, że w niezwykle rzadkich przypadkach (1 na 400 000
sportowców) nasilony przerost rozwijający się w odpowiedzi
na trening fizyczny może posłużyć jako substrat śmiertelnych
zaburzeń rytmu serca. Mimo że takie przypadki nagłych zgo-
nów tradycyjnie przypisywano kardiomiopatii przerostowej,
charakterystyka demograficzna nagłych zgonów sercowych
u młodych sportowców nie odpowiada temu rozpoznaniu. Te
cechy wskazują natomiast, że główną rolę w tych tragicznych
incydentach odgrywa przerost serca wywołany przez trening
sportowy, a dodatkowymi czynnikami ułatwiającymi są krążą-
cy testosteron oraz stymulacja współczulno-nadnerczowa.

U zawodowych sportowców cechy anatomii serca mo-
gą w niewielkiej liczbie przypadków naśladować zarów-
no kliniczną kardiomiopatię przerostową, jak i obraz
stwierdzany w badaniu sekcyjnym sportowców, którzy na-
gle zmarli. Pluim i wsp. doszli do wniosku, że w przypad-
ku serca sportowca „nie można odróżnić przerostu
fizjologicznego od patologicznego wyłącznie na podsta-
wie kryteriów anatomicznych”.36

Jeżeli chodzi o prewencję, to w tym modelu zależności
przyczynowo-skutkowej pojawia się ten sam trudny problem,
co w przypadku tradycyjnego rozumowania zakładającego, że
przyczynę nagłych zgonów należy wiązać z kardiomiopatią
przerostową: w jaki sposób odróżnić tego jednego, unikatowe-
go sportowca od prawie pół miliona osób, które są z pozoru
podobnie zagrożone nagłym zgonem? Strategie postępowa-
nia w każdej z tych sytuacji są jednak zupełnie różne. Jeżeli
przyjąć, że zgony należy przypisywać kardiomiopatii przero-
stowej, to prewencja powinna skupiać się na wykrywaniu,
na podstawie przesiewowej oceny medycznej, sportowców
z utajoną postacią choroby, natomiast uznanie za podstawowy
czynnik przyczynowy samego przerostu powoduje, że ważna
staje się identyfikacja tych przyszłych sportowców, których
charakteryzuje skłonność do nadmiernego przerostu mięśnia
sercowego i niestabilności elektrycznej w odpowiedzi na tre-
ning. Aby osiągnąć ten cel, musimy znacznie lepiej poznać me-
chanizmy przerostu komory, zmian elektrofizjologicznych oraz
odpowiedzi mięśnia sercowego na stymulację współczulno-
-nadnadnerczową, z którymi wiąże się trening sportowy.

Udokumentowanymi wyznacznikami nasilenia przero-
stu komory w odpowiedzi na trening są czynniki gene-
tyczne,58 a we wczesnych badaniach zidentyfikowano
swoiste allele wpływające na grubość ścian serca u spor-
towców.59 Dogłębniejsze zrozumienie mechanizmów ge-
netycznych, które odgrywają rolę w tych procesach,
mogłoby umożliwić identyfikację sportowców charakte-
ryzujących się szczególną skłonnością do przerostu komo-
ry w odpowiedzi na trening sportowy.

Podsumowanie
Charakterystyka demograficzna stwierdzana w przypad-
kach nagłych zgonów młodych sportowców, u których
w badaniu sekcyjnym wykrywa się przerost mięśnia serco-
wego, nie odpowiada klinicznej kardiomiopatii przerosto-
wej. Uzyskane dane pozwalają natomiast sądzić, że takie
zgony są związane z samym przerostem komory w prze-
biegu treningu sportowego w sytuacji zwiększonego ryzy-
ka wynikającego z rasy (czarnej), płci (męskiej), rozwoju
biologicznego lub długości treningu. Niezwykła rzadkość
występowania tych tragicznych incydentów stwarza po-
ważne wyzwanie, jeśli chodzi o działania prewencyjne.
Mimo to lepsze poznanie strukturalnej i elektrofizjologicz-
nej charakterystyki serca młodych sportowców może do-
starczyć wskazówek ułatwiających identyfikację tych
bardzo nielicznych rzeczywiście zagrożonych osób.
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Pediatria po Dyplomie – konsekwentnie zapoznaje swo-
ich czytelników z problematyką kardiologiczną związaną
z uprawianiem sportu. W 2007 r ukazał się artykuł „Ba-
dania układu sercowo-naczyniowego przed rozpoczęciem
uprawiania sportu” A. Singha i M. Silberbacha oraz
komentarz „Wartość EKG w badaniach przesiewowych
przed dopuszczeniem do uprawiania sportu: doświadcze-
nia włoskie” R. Vitello). W obecnym wydaniu zostało
zamieszczone tłumaczenie artykułu T. Rowlanda „Nie-
oczekiwane nagłe zgony młodych sportowców: czy to
na pewno kardiomiopatia przerostowa?” Ta publikacja
dotyczy najbardziej szokującej otoczenie i tragicznej sytu-
acji podczas treningu sportowego lub zawodów, jaką jest
nagły zgon młodocianego sportowca uchodzącego za oso-
bę sprawną i w pełni zdrową. Zgodnie z definicją nagły
zgon sercowy (NZS) jest to nagłe zatrzymanie krążenia
w obecności innej osoby w ciągu godziny od początku
ostrych objawów lub nieoczekiwany zgon bez świadkowi
u osoby, która w ciągu poprzedzających 24 godzin czuła
się dobrze. Od czasu publikacji B. J. Marona z 1996 r. nie-
rozpoznana wcześniej kardiomiopatia przerostowa jest
uważana za jedną z głównych przyczyn NZS amerykań-
skich sportowców (szczególnie rasy czarnej) w wieku
<35 lat, z drugiej strony przypadki NZS u dzieci uważa-
nych za zdrowe podczas zawodów sportowych zdarzają

się niezmiernie rzadko. Spośród badanych autopsyjnie
22 młodych zawodników zmarłych w czasie wysiłku w la-
tach 1979-1989 we Włoszech tylko 4 było w wieku
11-17 lat. W swoim artykule Rowland stara się odpowie-
dzieć na pytanie, czy nagłe zgony młodocianego sportow-
ca w wieku przedpokwitaniowym i popokwitanowym
mają takie same przyczyny oraz czy za tymi zgonami rze-
czywiście kryje się nierozpoznana wcześniej kardiomio-
patia przerostowa.

Piśmiennictwo dostarcza niewielkiej liczby informacji
dotyczącej wpływu systematycznego treningu na zmiany
w układzie sercowo-naczyniowym u dziecka i nastolat-
ka, przy czym większość publikacji dotyczy chłopców.
Wiadomo, że powstające pod wpływem długotrwałego
treningu fizycznego adaptacyjne zmiany w sercu (serce
sportowca) zależą przede wszystkim od charakteru upra-
wianej dyscypliny sportu oraz wieku i powierzchni ciała
zawodnika. Dzieci i młodzież najczęściej uczestniczą
w sporcie z przewagą wysiłków dynamicznych (przewle-
kłe przeciążenie objętościowe powoduje przerost ekscen-
tryczny) lub o mieszanym statyczno-dynamicznym
charakterze wysiłku (występuje zarówno przerost, jak
i powiększenie jamy lewej komory). Przerost mięśnia ser-
cowego pod wpływem wysiłku jest zwykle symetryczny
(identyczny w zakresie wolnej ściany lewej komory
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Komentarz
Dr n med. Anna Turska-Kmieć, Klinika Kardiologii,
Instytut „Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka” w Warszawie

Pediatria po Dyplomie – konsekwentnie zapoznaje swo-
ich czytelników z problematyką kardiologiczną związaną
z uprawianiem sportu. W 2007 r ukazał się artykuł „Ba-
dania układu sercowo-naczyniowego przed rozpoczęciem
uprawiania sportu” A. Singha i M. Silberbacha oraz
komentarz „Wartość EKG w badaniach przesiewowych
przed dopuszczeniem do uprawiania sportu: doświadcze-
nia włoskie” R. Vitello). W obecnym wydaniu zostało
zamieszczone tłumaczenie artykułu T. Rowlanda „Nie-
oczekiwane nagłe zgony młodych sportowców: czy to
na pewno kardiomiopatia przerostowa?” Ta publikacja
dotyczy najbardziej szokującej otoczenie i tragicznej sytu-
acji podczas treningu sportowego lub zawodów, jaką jest
nagły zgon młodocianego sportowca uchodzącego za oso-
bę sprawną i w pełni zdrową. Zgodnie z definicją nagły
zgon sercowy (NZS) jest to nagłe zatrzymanie krążenia
w obecności innej osoby w ciągu godziny od początku
ostrych objawów lub nieoczekiwany zgon bez świadkowi
u osoby, która w ciągu poprzedzających 24 godzin czuła
się dobrze. Od czasu publikacji B. J. Marona z 1996 r. nie-
rozpoznana wcześniej kardiomiopatia przerostowa jest
uważana za jedną z głównych przyczyn NZS amerykań-
skich sportowców (szczególnie rasy czarnej) w wieku
<35 lat, z drugiej strony przypadki NZS u dzieci uważa-
nych za zdrowe podczas zawodów sportowych zdarzają

się niezmiernie rzadko. Spośród badanych autopsyjnie
22 młodych zawodników zmarłych w czasie wysiłku w la-
tach 1979-1989 we Włoszech tylko 4 było w wieku
11-17 lat. W swoim artykule Rowland stara się odpowie-
dzieć na pytanie, czy nagłe zgony młodocianego sportow-
ca w wieku przedpokwitaniowym i popokwitanowym
mają takie same przyczyny oraz czy za tymi zgonami rze-
czywiście kryje się nierozpoznana wcześniej kardiomio-
patia przerostowa.

Piśmiennictwo dostarcza niewielkiej liczby informacji
dotyczącej wpływu systematycznego treningu na zmiany
w układzie sercowo-naczyniowym u dziecka i nastolat-
ka, przy czym większość publikacji dotyczy chłopców.
Wiadomo, że powstające pod wpływem długotrwałego
treningu fizycznego adaptacyjne zmiany w sercu (serce
sportowca) zależą przede wszystkim od charakteru upra-
wianej dyscypliny sportu oraz wieku i powierzchni ciała
zawodnika. Dzieci i młodzież najczęściej uczestniczą
w sporcie z przewagą wysiłków dynamicznych (przewle-
kłe przeciążenie objętościowe powoduje przerost ekscen-
tryczny) lub o mieszanym statyczno-dynamicznym
charakterze wysiłku (występuje zarówno przerost, jak
i powiększenie jamy lewej komory). Przerost mięśnia ser-
cowego pod wpływem wysiłku jest zwykle symetryczny
(identyczny w zakresie wolnej ściany lewej komory
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i przegrody międzykomorowej), jego stopień stabilizuje
się na określonym poziomie we wczesnym okresie tre-
ningu i jeśli przyczyną przerostu nie jest pierwotna kar-
diomiopatia przerostowa, to obraz jam i ścian serca
powinien powrócić do normalnych wartości w kilka ty-
godni po zaprzestaniu treningów.

NZS w wysiłku może wynikać z zaburzeń rytmu lub
hemodynamicznego załamania się krążenia. Według ak-
tualnych zaleceń ekspertów Ameican Heart Association
(AHA) podstawowy schemat badania przesiewowego
sportowców przed kwalifikacją do sportu oparty jest
na standardowym programie, polegającym na zebraniu
wywiadu rodzinnego, wywiadu od pacjenta oraz
przeprowadzeniu badania przedmiotowego. Badanie
przesiewowe w dużym stopniu ukierunkowane jest
na identyfikację osób zagrożonych NZS w powodu wy-
stąpienia genetycznie uwarunkowanych chorób serca, ta-
kich jak kardiomiopatie, zespół Marfana, arytmie z grupy
kanałopatii (np. zespół wydłużonego QT). W zaleceniach
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
do przesiewowych badań kwalifikacyjnych od 2005 r. na-
leży obowiązkowo włączyć badanie elektrokardiograficz-

ne (EKG). Innej interpretacji wymaga ocena badania
przesiewowego EKG przed rozpoczęciem uprawiania
sportu, a innej ocena wtórnych zmian w EKG odzwier-
ciedlających obraz serca sportowca. Wzrostowi masy
mięśnia serca u sportowców towarzyszy zwiększenie am-
plitudy zespołów QRS w EKG sugerujące przerost ko-
mór, jednak takie zmiany mogą również stanowić wariant
normy i powinny być zweryfikowane badaniem echokar-
diograficznym (ECHO). Wykonanie ECHO u każdego
sportowca zostało uznane za zbyt kosztowne i nie należy
do standardowych badań przesiewowych. U dorosłych
sportowców symetryczny przerost mięśnia lewej komo-
ry z grubością w zakresie 13-15 mm stanowi pogranicze
normy i patologii (tzw. obszar szarej strefy), a powy-
żej 16 mm świadczy o patologicznym przeroście. W wie-
ku rozwojowym normy echokardiograficznej oceny
wielkości jam serca i grubości mięśnia najczęściej odno-
szą się do wymiarów ciała: powierzchni ciała (BSA w m2)
lub rzadziej wzrostu (w metrach do potęgi2,7). Bez wzglę-
du na wybór formuły zindeksowane wartości masy mię-
śnia lewej komory (left ventricular mass index, LVMi)
przekraczające 95 centyl wskazują na przerost, a przekra-

RYCINA 1. Biologiczny model nagłego zgonu sercowego
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cza ją ce 99 cen tyl świad czą o cię żkim prze ro ście le wej ko -
mo ry. War tość LVMi od po wia da ją ca 95 cen ty lo wi wy no -
si 103 g/m2 dla chłop ców i 84,2 g/m2 dla dziew czy nek.
War to ści LVMi ≥38,6 g/m2,7 od po wia da ją 95 cen ty lo wi,
≥51 g/m2,7 od po wia da ją 99 cen ty lo wi. 

Bio lo gicz ny mo del na głe go zgo nu ser co we go przed -
sta wia ry ci na 1. Me cha nizm NZS pod czas tre nin gu lub
za wo dów spor to wych nie jest do koń ca po zna ny i naj -
praw do po dob niej wy ni ka z kom bi na cji wza jem nie ze so -
bą po wią za nych czyn ni ków. Zwy kła pró ba wy sił ko wa
mo że nie od zwier cie dlać zło żo no ści tych po wią zań. Nie
mo żna wy klu czyć, że aryt mo gen ne zmia ny elek tro fi zjo lo -
gicz ne mo gą wy stę po wać w na si lo nym prze ro ście 
mię śnia ser co we go in du ko wa nym in ten syw nym i prze -
wle kłym tre nin giem fi zycz nym. Pa to ge ne zę wy sił ko wych
za bu rzeń ryt mu ser ca przed sta wia ry ci na 2. Elek tro fi zjo -
lo gicz na kon cep cja me cha ni zmu ini cju ją ce go po ten cjal nie
le tal ną aryt mię zwra ca uwa gę na po trze bę współ ist nie -
nia 2 ele men tów: czyn ni ka wy zwa la ją ce go (tzw. trig ge ra
[wy zwa la cza] np. po je dyn cze po bu dze nie przed wcze sne,
sty mu la cja współ czul no -nad ner czo wa) oraz wra żli we go
na ten czyn nik mio kar dium (prze rost, nie do krwie nie).

Punk tem koń co wym tej in te rak cji mo że być dez or ga ni za -
cja dróg po bu dze nia mio kar dium (zmia na elek tro fi zjo lo -
gicz nych wła ści wo ści ko mó rek) i po ja wie nie się wie lu
nie sko or dy no wa nych fal na wrot nych (np. mi go ta nia ko -
mór) pro wa dzą cych do NZS. Wzrost na pię cia ukła du
współ czul ne go i stę że nia no ra dre na li ny pod czas wy sił ku
po wo du je przy spie sze nie fa zy 4 po ten cja łu czyn no ścio we -
go ko mó rek mię śnia ser co we go, co mo że do pro wa dzić
do spon ta nicz nych wy ła do wa ń włó kien i aryt mii w me -
cha ni zmie au to ma ty zmu eko to po we go. U oso by nie po -
sia da ją cej od po wied nio „wra żli we go” mio kar dium
obec ność czyn ni ków wy zwa la ją cych mo że być nie szko dli -
wa, Row land w swo im ar ty ku le zwra ca uwa gę, że prze rost
mię śnia ser co we go jest uzna nym sub stra tem i czyn ni kiem
ry zy ka zło śli wej aryt mii ko mo ro wej, któ ra wią że się z na -
gły mi zgo na mi u osób z cho ro ba mi ser ca. Opie ra jąc się
na ana li zie do stęp nych pu bli ka cji, Row land sta ra się 
udo wod nić, że NZS pod czas tre nin gu lub za wo dów spor -
to wych nie wy ni ka z nie roz po zna nej kar dio mio pa tii prze -
ro sto wej, ale z na ło że nia się na sie bie 2 ele men tów
ini cju ją cych le tal ne za bu rze nia ryt mu: czyn ni ków wy zwa -
la ją cych aryt mię, czy li sty mu la cji współ czul no -nad ner czo -

RYCINA 2. Patogeneza wysiłkowych zaburzeń rytmu serca
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ningu i jeśli przyczyną przerostu nie jest pierwotna kar-
diomiopatia przerostowa, to obraz jam i ścian serca
powinien powrócić do normalnych wartości w kilka ty-
godni po zaprzestaniu treningów.
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hemodynamicznego załamania się krążenia. Według ak-
tualnych zaleceń ekspertów Ameican Heart Association
(AHA) podstawowy schemat badania przesiewowego
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na standardowym programie, polegającym na zebraniu
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przeprowadzeniu badania przedmiotowego. Badanie
przesiewowe w dużym stopniu ukierunkowane jest
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stąpienia genetycznie uwarunkowanych chorób serca, ta-
kich jak kardiomiopatie, zespół Marfana, arytmie z grupy
kanałopatii (np. zespół wydłużonego QT). W zaleceniach
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
do przesiewowych badań kwalifikacyjnych od 2005 r. na-
leży obowiązkowo włączyć badanie elektrokardiograficz-

ne (EKG). Innej interpretacji wymaga ocena badania
przesiewowego EKG przed rozpoczęciem uprawiania
sportu, a innej ocena wtórnych zmian w EKG odzwier-
ciedlających obraz serca sportowca. Wzrostowi masy
mięśnia serca u sportowców towarzyszy zwiększenie am-
plitudy zespołów QRS w EKG sugerujące przerost ko-
mór, jednak takie zmiany mogą również stanowić wariant
normy i powinny być zweryfikowane badaniem echokar-
diograficznym (ECHO). Wykonanie ECHO u każdego
sportowca zostało uznane za zbyt kosztowne i nie należy
do standardowych badań przesiewowych. U dorosłych
sportowców symetryczny przerost mięśnia lewej komo-
ry z grubością w zakresie 13-15 mm stanowi pogranicze
normy i patologii (tzw. obszar szarej strefy), a powy-
żej 16 mm świadczy o patologicznym przeroście. W wie-
ku rozwojowym normy echokardiograficznej oceny
wielkości jam serca i grubości mięśnia najczęściej odno-
szą się do wymiarów ciała: powierzchni ciała (BSA w m2)
lub rzadziej wzrostu (w metrach do potęgi2,7). Bez wzglę-
du na wybór formuły zindeksowane wartości masy mię-
śnia lewej komory (left ventricular mass index, LVMi)
przekraczające 95 centyl wskazują na przerost, a przekra-
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mo ry. War tość LVMi od po wia da ją ca 95 cen ty lo wi wy no -
si 103 g/m2 dla chłop ców i 84,2 g/m2 dla dziew czy nek.
War to ści LVMi ≥38,6 g/m2,7 od po wia da ją 95 cen ty lo wi,
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Bio lo gicz ny mo del na głe go zgo nu ser co we go przed -
sta wia ry ci na 1. Me cha nizm NZS pod czas tre nin gu lub
za wo dów spor to wych nie jest do koń ca po zna ny i naj -
praw do po dob niej wy ni ka z kom bi na cji wza jem nie ze so -
bą po wią za nych czyn ni ków. Zwy kła pró ba wy sił ko wa
mo że nie od zwier cie dlać zło żo no ści tych po wią zań. Nie
mo żna wy klu czyć, że aryt mo gen ne zmia ny elek tro fi zjo lo -
gicz ne mo gą wy stę po wać w na si lo nym prze ro ście 
mię śnia ser co we go in du ko wa nym in ten syw nym i prze -
wle kłym tre nin giem fi zycz nym. Pa to ge ne zę wy sił ko wych
za bu rzeń ryt mu ser ca przed sta wia ry ci na 2. Elek tro fi zjo -
lo gicz na kon cep cja me cha ni zmu ini cju ją ce go po ten cjal nie
le tal ną aryt mię zwra ca uwa gę na po trze bę współ ist nie -
nia 2 ele men tów: czyn ni ka wy zwa la ją ce go (tzw. trig ge ra
[wy zwa la cza] np. po je dyn cze po bu dze nie przed wcze sne,
sty mu la cja współ czul no -nad ner czo wa) oraz wra żli we go
na ten czyn nik mio kar dium (prze rost, nie do krwie nie).

Punk tem koń co wym tej in te rak cji mo że być dez or ga ni za -
cja dróg po bu dze nia mio kar dium (zmia na elek tro fi zjo lo -
gicz nych wła ści wo ści ko mó rek) i po ja wie nie się wie lu
nie sko or dy no wa nych fal na wrot nych (np. mi go ta nia ko -
mór) pro wa dzą cych do NZS. Wzrost na pię cia ukła du
współ czul ne go i stę że nia no ra dre na li ny pod czas wy sił ku
po wo du je przy spie sze nie fa zy 4 po ten cja łu czyn no ścio we -
go ko mó rek mię śnia ser co we go, co mo że do pro wa dzić
do spon ta nicz nych wy ła do wa ń włó kien i aryt mii w me -
cha ni zmie au to ma ty zmu eko to po we go. U oso by nie po -
sia da ją cej od po wied nio „wra żli we go” mio kar dium
obec ność czyn ni ków wy zwa la ją cych mo że być nie szko dli -
wa, Row land w swo im ar ty ku le zwra ca uwa gę, że prze rost
mię śnia ser co we go jest uzna nym sub stra tem i czyn ni kiem
ry zy ka zło śli wej aryt mii ko mo ro wej, któ ra wią że się z na -
gły mi zgo na mi u osób z cho ro ba mi ser ca. Opie ra jąc się
na ana li zie do stęp nych pu bli ka cji, Row land sta ra się 
udo wod nić, że NZS pod czas tre nin gu lub za wo dów spor -
to wych nie wy ni ka z nie roz po zna nej kar dio mio pa tii prze -
ro sto wej, ale z na ło że nia się na sie bie 2 ele men tów
ini cju ją cych le tal ne za bu rze nia ryt mu: czyn ni ków wy zwa -
la ją cych aryt mię, czy li sty mu la cji współ czul no -nad ner czo -

RYCINA 2. Patogeneza wysiłkowych zaburzeń rytmu serca

Układ 
współczulny>przywspółczulny

↓ okresu refrakcji
↑ prędkości przewodzenia

Endogenne katecholaminy

↑ amplitudy późnych potencjałów
↑ automatyzmu

(+) Inotropia  (przerost mięśnia – poprawa siły skurczu)     
↑ zapotrzebowania na tlen

Niedokrwienie → zaburzenia  kurczliwości, ↑ naprężenia ścian

arytmia
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wej i krą żą ce go te sto ste ro nu oraz po dat ne go na te 
czyn ni ki prze ro słe go mię śnia ser co we go (prze ro stu po -
wsta łe go w na stęp stwie in ten syw ne go tre nin gu). Stres
emo cjo nal ny i fi zycz ny oraz zwięk szo na od po wiedź hor -
mo nal na i uwal nia nie amin ka te cho lo wych pod czas ćwi -
czeń spor to wych są praw do po dob ny mi czyn ni ka mi
wy zwa la ją cy mi za bu rze nia ze stro ny po dat ne go na nie
mię śnia ser cowego. Zgon pod czas za wo dów spor to wych
mo że na stą pić na wet przy mniej na si lo nym wy sił ku niż
na tre nin gu z uwa gi na ró żny po ziom in dy wi du al ne go
stre su psy chicz ne go i me ta bo licz ne go, a to z ko lei po wo -
du je in ny sto pień za bu rzeń he mo dy na micz nych i elek tro -
fi zjo lo gicz nych.

Przy pad ki na głej śmier ci, u uzna wa nych za zdro we
i bar dzo wy dol ne wy sił ko wo dzie ci uczest ni czą cych w za -
wo dach zda rza ją się nie zmier nie rzad ko, głów nie do ty czą
spor tow ców gra ją cych w pił kę no żną lub ko szy ków kę.
Na pod sta wie wy ni ków ba dań eks pe ry men tal nych Row -
land przed sta wia in te re su ją cą kon cep cję wy ja śnie nia te go
fak tu. Ba da nia na gry zo niach wska zu ją, że w wie ku przed -
po kwi ta nio wym sty mu lu ją cy wpływ te sto ste ro nu na dzia -
ła nia in du ko wa ne w mię śniu ser co wym przez wy si łek jest
jesz cze zbyt ma ły , a tym sa mym ry zy ko zmian elek tro fi zjo -
lo gicz nych pro wa dzą cych do na głe go zgo nu jest mniej sze
u mło dych osob ni ków niż u do ro słych. Z nie licz nych pu -
bli ka cji oce nia ją cych wy ni ki ba da nia ECHO u za wod ni -
ków w wie ku 14-18 lat wy ni ka, że rze czy wi ście
u chłop ców wy czy no wo upra wia ją cych sport śred nia gru -
bość mię śnia le wej ko mo ry wy no si 9,4±0,9 mm, a gór ny
li mit gru bo ści do pusz czal ny u do ro słych wy no szą -
cy 12 mm prze kra cza tyl ko oko ło 0,4% ba da nych. W po -
rów na niu do mę żczyzn zgo ny ko biet upra wia ją cych sport
są bar dzo rzad ko opi sy wa ne, po nad to u tych mło dych ko -
biet gru bość mię śnia le wej ko mo ry wy no si śred -
nio 7,9±0,8 mm i nie prze kra cza 11 mm, co wg kon cep cji
Row lan da mo gło by wy ni kać z bra ku sty mu la cyj ne go
wpły wu te sto ste ro nu na prze rost mio kar dium u płci żeń -
skiej. 

Na pod sta wie nie in wa zyj nych ba dań kar dio lo gicz nych
nie za wsze jest mo żli we udo wod nie nie w 100%, że ser ce
jest w peł ni zdro we, np. trud no wy klu czyć wcze sną fa zę
kar dio mio pa tii prze ro sto wej czy aryt mo gen nej kar dio mio -
pa tii pra wej ko mo ry, ba da nie EKG mo że być pra wi dło we
w spo czyn ku w na pa do wych aryt miach wy sił ko wych (np.
czę sto skur czu ko mo ro wym ka te cho la mi ner gicz nym). Cy -
to wa ne przez Row lan da ba da nia wska zu ją, że tyl ko w czę -
ści przy pad ków NZS spor tow ców udo ku men to wa no, że
cha rak ter prze ro stu mię śnia ser co we go w ba da niu hi sto pa -
to lo gicz nym speł niał kry te ria kar dio mio pa tii prze ro sto wej
(wy ka zy wał cha rak te ry stycz ny nie pra wi dło wy układ ko -
mó rek, tzw. di sar ray). Opie ra jąc się na do stęp nych me to -
dach ob ra zo wa nia, nie mo żna nie in wa zyj nie zró żni co wać,

czy bu do wa prze ro słe go mię śnia ser co we go u tre nu ją ce go
spor tow ca ma cha rak ter prze ro stu ada pta cyj ne go (na po -
gra ni czu fi zjo lo gii) czy pa to lo gicz ne go (ty po wym dla kar -
dio mio pa tii prze ro sto wej); ta kiej oce ny mo że do star czyć
biop sja mię śnia ser co we go lub ba da nie sek cyj ne. Po nad to,
z wy jąt kiem Włoch, ba da nie echo kar dio gra ficz ne nie jest
rów nież ba da niem stan dar do wo za le ca nym ja ko ba da nie
kon tro l ne u osób upra wia ją cych sport. Być mo że no wych
mo żli wo ści stra ty fi ka cji ry zy ka NZS w kar dio mio pa tii
prze ro sto wej do star czy ba da nie me to dą kar dio lo gicz ne go
re zo nan su ma gne tycz ne go, po nie waż wy ka za no, że włók -
nie nie mię śnia ser co we go (na stęp stwo nie do krwie nia prze -
ro słe go mię śnia ser co we go) ob ja wia ją ce się w tym ba da niu
ja ko tzw. opóź nio ne kon tra sto wa nie, sta no wi po ten cjal ny
sub strat dla ta chy aryt mii ko mo ro wych. Nie ma jed nak do -
tąd pu bli ka cji oce nia ją cych tą me to dą ry zy ko aryt mii w od -
nie sie niu do prze ro śnię te go ser ca spor tow ca (np. wśród
spor tow ców wy czy no wych ka dry olim pij skiej).

Nie za le żnie od kon cep cji Row lan da opi sy wa nej w ko -
men to wa nym ar ty ku le na le ży jed nak pa mię tać, że u czę -
ści spor tow ców ak tyw ność fi zycz na mo że być też
czyn ni kiem wy zwa la ją cym pierw sze i czę sto śmier tel ne
ob ja wy cho ro by do tąd nie wy kry tej, a roz po czy na ją cej się
już w dzie ciń stwie. Kar dio mio pa tia prze ro sto wa roz po -
zna wa na jest u dzie ci z prze ro stem mię śnia ko mo ry le wej,
któ ry nie jest wtór ny do wro dzo nej wa dy ser ca lub nad -
ci śnie nia tęt ni cze go. Jest cho ro bą wy stę pu ją cą od uro dze -
nia, jak kol wiek prze rost mię śnia le wej ko mo ry mo że
wy stę po wać od ra zu po uro dze niu lub we wcze snym
okre sie ży cia, ale w więk szo ści przy pad ków zmia ny ujaw -
nia ją się do pie ro w okre sie doj rze wa nia, po 12 ro ku ży cia.
Sto pień prze ro stu mię śnia ser co we go, jak rów nież etio lo -
gia kar dio mio pa tii prze ro sto wej u dzie ci, jest ró żna, co
wpły wa na du żą ró żno rod ność ob ra zu kli nicz ne go i eks -
pre sji fe no ty po wej. W od ró żnie niu od ada pta cyj ne go
prze ro stu w na stęp stwie tre nin gu fi zycz ne go prze rost mię -
śnia le wej ko mo ry w kar dio mio pa tii naj czę ściej jest asy -
me trycz ny. NZS jest naj istot niej szym pro ble mem
kli nicz nym w kar dio mio pa tii prze ro sto wej i mo że być
pierw szym ob ja wem cho ro by, mo że wy stą pić za rów no
pod czas in ten syw ne go, jak i nie wiel kie go wy sił ku lub
czyn no ści wy ko ny wa nych w po zy cji sie dzą cej (lub pod -
czas snu). W od ró żnie niu od do ro słych czyn ni ki ry zy ka
na głe go zgo nu u dzie ci nie są ja sno okre ślo ne, nie wie le
jest do nie sień na ten te mat w pi śmien nic twie. Od lat po -
dej mo wa no pró by usta le nia me to da mi nie in wa zyj ny mi
czyn ni ków ry zy ka na głe go zgo nu w kar dio mio pa tii prze -
ro sto wej u dzie ci, szcze gól nie w po sta ciach kli nicz nie 
bez ob ja wo wych. Opty mal ną sy tu acją by ło by 100% 
wy klu cze nie kar dio mio pa tii prze ro sto wej u dziec ka
przed roz po czę ciem tre nin gu fi zycz ne go. Ba da nia DNA
są jed nak kosz tow ne i ma ło do stęp ne. Mu ta cje tro po ni ny
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czę sto cha rak te ry zu ją się u mło do cia nych tyl ko gra nicz -
ny mi ce cha mi prze ro stu prze gro dy i ścia ny LK 
(12-15 mm), po wo du ją jed nak istot nie zwięk szo ne ry zy -
ko wy stą pie nia na głe go zgo nu, z dru giej stro ny w in nych
ty pach mu ta cji pra wi dło wy ob raz echo kar dio gra ficz ny,
na wet w se ryj nie po wta rza nych ba da niach, nie wy klu cza
do 25-30 ro ku ży cia mo żli wo ści wy stą pie nia prze ro stu.
Po prze czy ta niu ar ty ku łu Row lan da na su wa się też py ta -
nie, czy na le ży i tu taj szu kać po ten cjal nej ro li te sto ste ro -
nu. Kar dio mio pa tia prze ro sto wa wy stę pu je z czę sto ścią
ok. 1:500 u do ro słych, w tym z rów ną czę sto ścią u mę -
żczyzn i ko biet. We dług Ma ro na mło dzi spor tow cy w wie -
ku 12-21 lat bez kli nicz nych ob ja wów cho ro by ser ca, ale
z ge ne tycz ną pre dys po zy cją (do dat nim wy wia dem ro dzin -
nym) w kie run ku kar dio mio pa tii prze ro sto wej, po win ni
mieć sys te ma tycz nie wy ko ny wa ne kon tro l ne ba da nia
EKG i ECHO co 12-18 mie się cy, po nie waż fe no ty po wo
ujaw nie nie się kar dio mio pa tii mo że wy stą pić do pie ro
po okre sie doj rze wa nia. Wy ni ki ba dań prze pro wa dzo nych
w Kli ni ce Kar dio lo gii IPCZD wy ka za ły, że gru bość mię -
śnia le wej ko mo ry wy no szą ca 14,5 mm (254% śred niej
nor my w sto sun ku do BSA) jest istot nym mar ke rem wy -
stę po wa nia głów nych czyn ni ków ry zy ka na głe go zgo nu
u dzie ci z kar dio mio pa tią prze ro sto wą (95% prze dział uf -
no ści dla śred niej 14,2-14,5 mm).

W Pol sce nie ma ogól no kra jo wych prze kro jo wych re -
je strów do ty czą cych wy stę po wa nia i przy czyn na głych
zgo nów ser co wych u dzie ci, nie ma też re je strów do ty czą -
cych ba dań au top syj nych u dzie ci i mło dzie ży zmar łych
pod czas za wo dów spor to wych. Z dru giej stro ny, z da nych
świa to wych wy ni ka, że na głe zgo ny ser co we zwią za ne
z upra wia niem spor tu wy stę pu ją u dzie ci i mło dzie ży nie -
zmier nie rzad ko. Co raz więk szą wa gę przy wią zu je się
do wy ko ny wa nia ba dań prze sie wo wych przed roz po czę -
ciem upra wia nia spor tu rów nież w Pol sce (Roz po rzą dze -
nie Mi ni stra Zdro wia z dnia 23 mar ca 2009 r. w spra wie
za kre su ko niecz nych ba dań le kar skich, czę sto tli wość ich
prze pro wa dza nia oraz try bu orze ka nia o zdol no ści
do upra wia nia okre ślo nej dys cy pli ny spor tu przez dzie ci
i mło dzież do ukoń cze nia 21 ro ku ży cia oraz przez za -
wod ni ków mię dzy 21 a 23 ro kiem ży cia. Dz. U. nr 58,
poz. 483). Kie dy jed nak do cho dzi do na głych zgo nów
mło do cia nych spor tow ców, po ja wia ją się py ta nia: dla cze -
go tak się sta ło i czy mo żna by ło te go unik nąć? Naj wa ż-
niej szym ce lem na przy szłość jest do sko na le nie sche ma -
tów stra ty fi ka cji czyn ni ków ry zy ka NZS przez po szu ki -
wa nie no wych czyn ni ków ry zy ka. Dla te go kon cep cja
Row lan da o po ten cjal nej ro li prze wle kłej sty mu la cji ad -
re ner gicz nej oraz wpły wu te sto ste ro nu na in ten sy fi ka cję
prze ro stu mię śnia ser co we go pod wpły wem tre nin gu fi -
zycz ne go jest bar dzo in te re su ją ca, wy ma ga jed nak dal szej
we ry fi ka cji.
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wej i krą żą ce go te sto ste ro nu oraz po dat ne go na te 
czyn ni ki prze ro słe go mię śnia ser co we go (prze ro stu po -
wsta łe go w na stęp stwie in ten syw ne go tre nin gu). Stres
emo cjo nal ny i fi zycz ny oraz zwięk szo na od po wiedź hor -
mo nal na i uwal nia nie amin ka te cho lo wych pod czas ćwi -
czeń spor to wych są praw do po dob ny mi czyn ni ka mi
wy zwa la ją cy mi za bu rze nia ze stro ny po dat ne go na nie
mię śnia ser cowego. Zgon pod czas za wo dów spor to wych
mo że na stą pić na wet przy mniej na si lo nym wy sił ku niż
na tre nin gu z uwa gi na ró żny po ziom in dy wi du al ne go
stre su psy chicz ne go i me ta bo licz ne go, a to z ko lei po wo -
du je in ny sto pień za bu rzeń he mo dy na micz nych i elek tro -
fi zjo lo gicz nych.

Przy pad ki na głej śmier ci, u uzna wa nych za zdro we
i bar dzo wy dol ne wy sił ko wo dzie ci uczest ni czą cych w za -
wo dach zda rza ją się nie zmier nie rzad ko, głów nie do ty czą
spor tow ców gra ją cych w pił kę no żną lub ko szy ków kę.
Na pod sta wie wy ni ków ba dań eks pe ry men tal nych Row -
land przed sta wia in te re su ją cą kon cep cję wy ja śnie nia te go
fak tu. Ba da nia na gry zo niach wska zu ją, że w wie ku przed -
po kwi ta nio wym sty mu lu ją cy wpływ te sto ste ro nu na dzia -
ła nia in du ko wa ne w mię śniu ser co wym przez wy si łek jest
jesz cze zbyt ma ły , a tym sa mym ry zy ko zmian elek tro fi zjo -
lo gicz nych pro wa dzą cych do na głe go zgo nu jest mniej sze
u mło dych osob ni ków niż u do ro słych. Z nie licz nych pu -
bli ka cji oce nia ją cych wy ni ki ba da nia ECHO u za wod ni -
ków w wie ku 14-18 lat wy ni ka, że rze czy wi ście
u chłop ców wy czy no wo upra wia ją cych sport śred nia gru -
bość mię śnia le wej ko mo ry wy no si 9,4±0,9 mm, a gór ny
li mit gru bo ści do pusz czal ny u do ro słych wy no szą -
cy 12 mm prze kra cza tyl ko oko ło 0,4% ba da nych. W po -
rów na niu do mę żczyzn zgo ny ko biet upra wia ją cych sport
są bar dzo rzad ko opi sy wa ne, po nad to u tych mło dych ko -
biet gru bość mię śnia le wej ko mo ry wy no si śred -
nio 7,9±0,8 mm i nie prze kra cza 11 mm, co wg kon cep cji
Row lan da mo gło by wy ni kać z bra ku sty mu la cyj ne go
wpły wu te sto ste ro nu na prze rost mio kar dium u płci żeń -
skiej. 

Na pod sta wie nie in wa zyj nych ba dań kar dio lo gicz nych
nie za wsze jest mo żli we udo wod nie nie w 100%, że ser ce
jest w peł ni zdro we, np. trud no wy klu czyć wcze sną fa zę
kar dio mio pa tii prze ro sto wej czy aryt mo gen nej kar dio mio -
pa tii pra wej ko mo ry, ba da nie EKG mo że być pra wi dło we
w spo czyn ku w na pa do wych aryt miach wy sił ko wych (np.
czę sto skur czu ko mo ro wym ka te cho la mi ner gicz nym). Cy -
to wa ne przez Row lan da ba da nia wska zu ją, że tyl ko w czę -
ści przy pad ków NZS spor tow ców udo ku men to wa no, że
cha rak ter prze ro stu mię śnia ser co we go w ba da niu hi sto pa -
to lo gicz nym speł niał kry te ria kar dio mio pa tii prze ro sto wej
(wy ka zy wał cha rak te ry stycz ny nie pra wi dło wy układ ko -
mó rek, tzw. di sar ray). Opie ra jąc się na do stęp nych me to -
dach ob ra zo wa nia, nie mo żna nie in wa zyj nie zró żni co wać,

czy bu do wa prze ro słe go mię śnia ser co we go u tre nu ją ce go
spor tow ca ma cha rak ter prze ro stu ada pta cyj ne go (na po -
gra ni czu fi zjo lo gii) czy pa to lo gicz ne go (ty po wym dla kar -
dio mio pa tii prze ro sto wej); ta kiej oce ny mo że do star czyć
biop sja mię śnia ser co we go lub ba da nie sek cyj ne. Po nad to,
z wy jąt kiem Włoch, ba da nie echo kar dio gra ficz ne nie jest
rów nież ba da niem stan dar do wo za le ca nym ja ko ba da nie
kon tro l ne u osób upra wia ją cych sport. Być mo że no wych
mo żli wo ści stra ty fi ka cji ry zy ka NZS w kar dio mio pa tii
prze ro sto wej do star czy ba da nie me to dą kar dio lo gicz ne go
re zo nan su ma gne tycz ne go, po nie waż wy ka za no, że włók -
nie nie mię śnia ser co we go (na stęp stwo nie do krwie nia prze -
ro słe go mię śnia ser co we go) ob ja wia ją ce się w tym ba da niu
ja ko tzw. opóź nio ne kon tra sto wa nie, sta no wi po ten cjal ny
sub strat dla ta chy aryt mii ko mo ro wych. Nie ma jed nak do -
tąd pu bli ka cji oce nia ją cych tą me to dą ry zy ko aryt mii w od -
nie sie niu do prze ro śnię te go ser ca spor tow ca (np. wśród
spor tow ców wy czy no wych ka dry olim pij skiej).

Nie za le żnie od kon cep cji Row lan da opi sy wa nej w ko -
men to wa nym ar ty ku le na le ży jed nak pa mię tać, że u czę -
ści spor tow ców ak tyw ność fi zycz na mo że być też
czyn ni kiem wy zwa la ją cym pierw sze i czę sto śmier tel ne
ob ja wy cho ro by do tąd nie wy kry tej, a roz po czy na ją cej się
już w dzie ciń stwie. Kar dio mio pa tia prze ro sto wa roz po -
zna wa na jest u dzie ci z prze ro stem mię śnia ko mo ry le wej,
któ ry nie jest wtór ny do wro dzo nej wa dy ser ca lub nad -
ci śnie nia tęt ni cze go. Jest cho ro bą wy stę pu ją cą od uro dze -
nia, jak kol wiek prze rost mię śnia le wej ko mo ry mo że
wy stę po wać od ra zu po uro dze niu lub we wcze snym
okre sie ży cia, ale w więk szo ści przy pad ków zmia ny ujaw -
nia ją się do pie ro w okre sie doj rze wa nia, po 12 ro ku ży cia.
Sto pień prze ro stu mię śnia ser co we go, jak rów nież etio lo -
gia kar dio mio pa tii prze ro sto wej u dzie ci, jest ró żna, co
wpły wa na du żą ró żno rod ność ob ra zu kli nicz ne go i eks -
pre sji fe no ty po wej. W od ró żnie niu od ada pta cyj ne go
prze ro stu w na stęp stwie tre nin gu fi zycz ne go prze rost mię -
śnia le wej ko mo ry w kar dio mio pa tii naj czę ściej jest asy -
me trycz ny. NZS jest naj istot niej szym pro ble mem
kli nicz nym w kar dio mio pa tii prze ro sto wej i mo że być
pierw szym ob ja wem cho ro by, mo że wy stą pić za rów no
pod czas in ten syw ne go, jak i nie wiel kie go wy sił ku lub
czyn no ści wy ko ny wa nych w po zy cji sie dzą cej (lub pod -
czas snu). W od ró żnie niu od do ro słych czyn ni ki ry zy ka
na głe go zgo nu u dzie ci nie są ja sno okre ślo ne, nie wie le
jest do nie sień na ten te mat w pi śmien nic twie. Od lat po -
dej mo wa no pró by usta le nia me to da mi nie in wa zyj ny mi
czyn ni ków ry zy ka na głe go zgo nu w kar dio mio pa tii prze -
ro sto wej u dzie ci, szcze gól nie w po sta ciach kli nicz nie 
bez ob ja wo wych. Opty mal ną sy tu acją by ło by 100% 
wy klu cze nie kar dio mio pa tii prze ro sto wej u dziec ka
przed roz po czę ciem tre nin gu fi zycz ne go. Ba da nia DNA
są jed nak kosz tow ne i ma ło do stęp ne. Mu ta cje tro po ni ny
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czę sto cha rak te ry zu ją się u mło do cia nych tyl ko gra nicz -
ny mi ce cha mi prze ro stu prze gro dy i ścia ny LK 
(12-15 mm), po wo du ją jed nak istot nie zwięk szo ne ry zy -
ko wy stą pie nia na głe go zgo nu, z dru giej stro ny w in nych
ty pach mu ta cji pra wi dło wy ob raz echo kar dio gra ficz ny,
na wet w se ryj nie po wta rza nych ba da niach, nie wy klu cza
do 25-30 ro ku ży cia mo żli wo ści wy stą pie nia prze ro stu.
Po prze czy ta niu ar ty ku łu Row lan da na su wa się też py ta -
nie, czy na le ży i tu taj szu kać po ten cjal nej ro li te sto ste ro -
nu. Kar dio mio pa tia prze ro sto wa wy stę pu je z czę sto ścią
ok. 1:500 u do ro słych, w tym z rów ną czę sto ścią u mę -
żczyzn i ko biet. We dług Ma ro na mło dzi spor tow cy w wie -
ku 12-21 lat bez kli nicz nych ob ja wów cho ro by ser ca, ale
z ge ne tycz ną pre dys po zy cją (do dat nim wy wia dem ro dzin -
nym) w kie run ku kar dio mio pa tii prze ro sto wej, po win ni
mieć sys te ma tycz nie wy ko ny wa ne kon tro l ne ba da nia
EKG i ECHO co 12-18 mie się cy, po nie waż fe no ty po wo
ujaw nie nie się kar dio mio pa tii mo że wy stą pić do pie ro
po okre sie doj rze wa nia. Wy ni ki ba dań prze pro wa dzo nych
w Kli ni ce Kar dio lo gii IPCZD wy ka za ły, że gru bość mię -
śnia le wej ko mo ry wy no szą ca 14,5 mm (254% śred niej
nor my w sto sun ku do BSA) jest istot nym mar ke rem wy -
stę po wa nia głów nych czyn ni ków ry zy ka na głe go zgo nu
u dzie ci z kar dio mio pa tią prze ro sto wą (95% prze dział uf -
no ści dla śred niej 14,2-14,5 mm).

W Pol sce nie ma ogól no kra jo wych prze kro jo wych re -
je strów do ty czą cych wy stę po wa nia i przy czyn na głych
zgo nów ser co wych u dzie ci, nie ma też re je strów do ty czą -
cych ba dań au top syj nych u dzie ci i mło dzie ży zmar łych
pod czas za wo dów spor to wych. Z dru giej stro ny, z da nych
świa to wych wy ni ka, że na głe zgo ny ser co we zwią za ne
z upra wia niem spor tu wy stę pu ją u dzie ci i mło dzie ży nie -
zmier nie rzad ko. Co raz więk szą wa gę przy wią zu je się
do wy ko ny wa nia ba dań prze sie wo wych przed roz po czę -
ciem upra wia nia spor tu rów nież w Pol sce (Roz po rzą dze -
nie Mi ni stra Zdro wia z dnia 23 mar ca 2009 r. w spra wie
za kre su ko niecz nych ba dań le kar skich, czę sto tli wość ich
prze pro wa dza nia oraz try bu orze ka nia o zdol no ści
do upra wia nia okre ślo nej dys cy pli ny spor tu przez dzie ci
i mło dzież do ukoń cze nia 21 ro ku ży cia oraz przez za -
wod ni ków mię dzy 21 a 23 ro kiem ży cia. Dz. U. nr 58,
poz. 483). Kie dy jed nak do cho dzi do na głych zgo nów
mło do cia nych spor tow ców, po ja wia ją się py ta nia: dla cze -
go tak się sta ło i czy mo żna by ło te go unik nąć? Naj wa ż-
niej szym ce lem na przy szłość jest do sko na le nie sche ma -
tów stra ty fi ka cji czyn ni ków ry zy ka NZS przez po szu ki -
wa nie no wych czyn ni ków ry zy ka. Dla te go kon cep cja
Row lan da o po ten cjal nej ro li prze wle kłej sty mu la cji ad -
re ner gicz nej oraz wpły wu te sto ste ro nu na in ten sy fi ka cję
prze ro stu mię śnia ser co we go pod wpły wem tre nin gu fi -
zycz ne go jest bar dzo in te re su ją ca, wy ma ga jed nak dal szej
we ry fi ka cji.
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