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Lze odvrdtit ndahla umrti mladych sportovci?
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Nahla amrti aktivnich sportovci vzbuzuji obavy starostlivych rodicii o Zivot potomku. Objevuji se v ordinaci détského kardiologa k vy-
Setfeni kardiovaskularni soustavy a vylouceni rizika nahlého umrti pfi sportu. V ¢lanku je uvedena kazuistika zavodné sportujici divky,
u které bylo vc¢as stanovenou diagnézou zavazné hypertrofické kardiomyopatie zabranéno potencialni katastrofé. Autor dale probira

nejcastéjsi priciny umrti mladych sportovcd a moznosti jejich skriningu.
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Is sudden death in young athletes preventable

Sudden death in young athletes evoke fear in careful parents for their offspring’s life. They demand paediatric cardiology evaluation to eliminate
risk of death during physical activity. A case of young female athlete is presented in the article. Well timed correct diagnosis of hypertrophic
cardiomyopathy prevented a possible catastrophe. Other cases of sports fatalities and opportunities for their screening are discussed.

Key words: sudden cardiac death, hypertrophic cardiomyopathy, dysrhytmias, sports fatalities.

Uvod

N&hla umrti mladych sportovcl jsou velmi
vzacnd, avsak kvdli emociondinimu ndboji s obli-
bou publikovéna. Ne¢ekand umrti pfi sportu ma-
ji vétsinou kardidlni ptivod a u vice nez poloviny
je na viné hypertrofickd kardiomyopatie.

Kazuistika

Ctrnéctiletd divka zavodné beéhajici na lyzich
byla dvakrat ve tfiletém intervalu vysetfena dét-
skym kardiologem a pfi druhém vysetfeni byla
zjisténa hypertrofickd kardiomyopatie.

Rodinnd anamnéza

Matka matky meéla pacemaker pro dysrytmii
od 45 let. Otec matky zemrel nahle v 55 letech
na infarkt myokardu. Bratr otce matky zemrel ndhle
v 50 letech. Otec otce mél také od 60 let pacema-
ker. Otec, aktivni sportovec, byl velmi podrobné
vysetfovan pro extrasystolii (v¢etné srdecni kate-
trizace), kardiopatie nebyla prokézéna a rekreacné
sportuje dosud. Zdravy starsi bratr sportuje rekre-
acné. Nahlé umrtf se v rodiné nevyskytlo.

Osobnianamnéza
Perinatalni a kojenecké obdobi bylo bez

pozoruhodnosti, trpi na atopicky ekzém a leh-

Tabulka 1. VVysetieni v intervalu 3 let

ké intermitentni bronchidlni astma lé¢ené an-
tileukotrieny a inhala¢nimi kortikoidy. Vaznéji
nestonala, hospitalizovdna dosud nebyla. Ve 13
letech prodélala infeké¢ni mononukledzu bez
komplikaci.

Nynéjsi onemocnéni

Nikdy neméla zddné obtize pfi sportu
a pod dohledem otce a trenéra se pfipravo-
vala na kariéru vrcholové sportovkyné. Poprvé
byla vysetfena v 11 letech na doporucenf té-
lovychovného Iékafe pro nespecifické zmeny
na EKG pfi zatéZovém vysetfeni. Druhé vy-
setfeni absolvovala po 3 letech, stéle asym-
ptomatickd, pouze se stejnymi zménami pfi
télovychovné prohlidce. Astma bylo celou
dobu kompenzovano a nevyzadovalo poda-
vani betamimetik. Objektivni ndlez a vysledky
pomocnych vysetfeni jsou uvedeny v tabulce
1 anaobrazcich 1a2.

Po 1. vysetieni byl uzavien kardiologicky
nalez jako normalni, povolena plna sportov-
nf zatéz a doporucena kontrola v ¢ase. Pfi
2. vysetfeni byla stanovena diagnéza hyper-
trofické kardiomyopatie. Byl proveden jesté rtg
hrudniku a 24hodinové EKG. Divce byl zakdzan
nejen zévodni sport, ale i zakladni télesnd vy-
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chova. Doporuceno bylo omezenf stresujicich
situaci a betamimetik v 1é¢bé astmatu. K po-
kusu o stanoveni etiologické diagndzy byla
doporucena k vysetfeni do specializovaného
centra FN Motol.

Obrdzek 1. EKG kiivky v 11 a 14 letech

Vék Objektivninalez

EKG

Echokardiografie

11 let L
ozvy ohrani¢ené

38kg/146,5cm, TK 110/60 mm Hg, TF 60/min.,

respir. arytmie, aQRS +60 st, bez LVH,
normalnivina T, QTc 0,39 s

normalni rozméry LK (IVS 74 mm),
hyperfunkce LK (EF 82 %)

14 et ej. systol. Selest 3-4/6 podél . stern. okraje

43,5kg/162,5cm, TK 110/60 mm Hg, TF 64/min.,

sinus, aQRS +45 st, LAH, LVH,
zména viny T nad LK, QTc 0,47 s

redukovana dutina LK, hypertrofie IVS (29,6 mm),
bez obstrukce LVOT, hyperfunkce LK (EF 79 %)

Zkratky: LAH — hypertrofie levé siné, LVH — hypertrofie levé komory, LK — leva komora, EF — ejekéni frakce, IVS — mezikomorové prepézka, LVOT — vytokovy trakt

levé komory.
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Diskuze

Hypertrofickd kardiomyopatie (HCMP) se ta-
ké uvadi pod synonymy ,hypertrofickd idiopatic-
k& subvalvarni stendza aorty” nebo ,asymetricka
septalni hypertrofie”. HCMP vznikd na zékladé
mutace nékterého z gentd kodujici bilkoviny
sarkoméry. Je nutné ji odlisit od pfipadd sekun-
darni hypertrofie levé komory u jinych srdec¢nich
a systémovych onemocnéni (aortéIni stendza,
koarktace aorty, systémova hypertenze, gly-
kogendzy ci jiné metabolické vady). HCMP je
relativné casté kardiovaskuldrni onemocnénf
s odhadovanou prevalenci kolem 1:500. Cast&ji
jsou postizeni chlapci. Projevuje se abnormalni
hypertrofii levé komory prakticky vzdy veetné
mezikomorového septa. Hypertrofie levé ko-
mory je vétsinou asymetrickd se segmentérni-
mi rozdily v tloustce stén. U mensich déti byva
popisovana i hypertrofie obou srde¢nich komor.
Hypertrofil papildrnich svall se vysunuje mitrainf
chlopen doptedu. Je redukovéna dutina levé
komory. Casto Ize prokazat myokardialni fibrozu.
Optickym mikroskopem jsou patrné nestejno-
rodé cirkularné uspofadané oblasti abnormalné
silnych a kratkych svalovych vldken, kterd jsou
vmezefend mezi vlidkna normalni nebo hyper-
trofickd. Elektronopticky je patrné chaotické
usporadani myofibril a myofilament. Myokard
postizeny fibrézou a hypertrofii mé snizenou
poddajnost (compliance), coz se projevi poru-
chou plnénf levé komory (diastolické funkce).
Naopak systolickd funkce zlstava normalni nebo
je zvydena ().

HCMP se vétsinou dédi autosomélné domi-
nantné s velmi sirokym stupném penetrance.
Jednd se o mutaci jednoho z 11 gend, kodujici sys-
témové bilkoviny sarkoméry (tlustd i tenkd vidkna
nebo regulacni proteiny). Nejcastéji se vyskytujf
mutace genu pro tézky fetézec beta-myosinu,
nebo myosin-binding protein C. V soucasnosti
je zndmo jiz vice nez 400 mutaci. Pfesnd mole-
kuldarné-geneticka diagndza je mozna, ale nema
zatim dle vétsiny autord pro progndézu viastniho
pacienta vetsf vyznam. Jeji znalost je viak velmi
cennd k vylouceni stejné mutace u zatim asym-
ptomatickych pifbuznych. V urcitych pfipadech
mUZe genetické testovani spolu s rodinnou ana-
mnézou pomoci ve stanoven( dalsi progndzy
vcetné hrozictho ndhlého umrti.

Casto asymptomati¢ti pacienti byvaji po-
prvé vysetfeni pro srde¢nf Selest nebo z dlivo-
dd pozitivni rodinné anamnézy. Ze symptom
se udavaji Unava, slabost, ndmahova dusnost,
palpitace, stenokardie, bolesti na hrudniku,
vertigo, synkopa. U asymptomatického ditéte
mUZe byt prvnim pfiznakem ndhla smrt. Pulz je

vyrazny a mUze byt patrny zvedavy Uder hrotu.
Obé ozvy srdecni byvaji normalni a na rozdil
od aortdlni stendzy chybi systolicky klik. Ejekéni
systolicky Selest u pacientd s obstrukci vytoku
z levé komory je slysitelny podél levého okraje
sterna a na hroté, zesiluje kratce po ukoncent
z3téze, behem Valsalvova manévru ¢i pfi ortosta-
ze. Naopak oslabuje pfi poloze naznak. Ejekenf
Selesty pfi jinych stavech (funkéni, stenotické)
se chovaji obracené a pri snizeném vendznim
ndvratu naopak sldbnou. Diagnosticky pfinos
EKG tkvi v prikazu hypertrofie levé komory s rdiz-
nym stupném deprese ST segmentu a inverzi T
viny. Mohou se objevit zndmky WPW syndro-
mu ¢i jiné poruchy nitrokomorového vedent.
Na echokardiogramu je hypertrofie komorového
septa a levé komory (asymetrickd, koncentricka
nebo apikalni). Ve vice nez 50 % pfipadd je zob-
razitelny dopfedny systolicky pohyb pfedniho
cipu mitraini chlopné (SAM), v téchto pfipadech
mohou byt pfitomny i anomaélie mitralni chlopné
jako prolaps, insuficience ¢i kalcifikace. Ve druhé
poloviné systoly Ize dopplerovskym vysetre-
nim zachytit vytokovy gradient z levé komory.
Gradient je mozno také vyvolat provokacnimi
testy (izoprenalin, amyInitrit, nitroglycerin). Jako
doplnkové vysetteni je vhodné provést zatézové
EKG a Holterovské 24hodinové monitorovani.
U déti neexistuji zddné standardizované
terapeutické postupy. Doporucuje se striktnf
zékaz kompetitivnich sportl a zvysené fyzické
aktivity, protoze k vétsiné umrti dochazi bé-
hem nebo bezprostfedné po téchto aktivitach.
Kontraindikovan je digitalis, diuretika a betami-
metika. Naopak k [é¢bé se pouzivaji betabloka-
tory a blokatory kalciovych kanalQ, které jsou
u malych détf kontraindikovany. Zkousi se také
trimetazidin (Preductal). Pacienti s dokumento-
vanou dysrytmif ¢i synkopou musi byt [éceni
agresivné — optimalné implantovanym kardio-
verterem-defibrildtorem (ICD). U nékterych pa-
cientll Ize pouzit i kardiostimulator. Chirurgicky
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je mozno provést septdlni myotomii/myekto-
mii — odstranénf ¢asti komorové prepazky, jez
je vhodna u pacientd s vysokym vytokovym
gradientem. U dospélych nékterd centra pro-
vadéji alkoholovou ablaci septa — terapeuticky
vyvolanou nekrézu ¢asti septa intrakorondrné
podanym etylalkoholem. Na poslednim mfsté
|ze zvazit i srde¢nfi transplantaci.

Prognodza je velmi individudini a nepred-
vidatelna. Néktefi pacienti konci s chronickym
srdecnim selhdnim a jini umiraji ndhle na arytmii.
Lze vysledovat ur¢itou podobnost v klinickém
prébéhu nemoci v rdmci postizenych ¢lent jed-
notlivych rodin. U pozitivni rodinné anamnézy
se doporucuje EKG a echokardiografie ve 2-3le-
tychintervalech v prepubertalnim véku a ro¢né
béhem pubertdlniho rdstu. Poté by mél skrining
postacovat po 5 letech.

N&hlé umrti (NU) byva zplisobeno komoro-
vou dysrytmif (tachykardii nebo fibrilacf). S na-
rGstajici hypertrofif roste riziko, ale i minimalnf
hypertrofie mize skoncit fatalné. Rizikové fak-
tory NU jsou ife septa nad 30 mm, vék pii dia-
gndze pod 30 let, pozitivni rodinnd anamnéza
NU, pfedchozi synkopy a komorové arytmie,
specifické mutace, hypotenze pfi zdtéZovém
vysetfen( a bradykardie (2). Urgentni prvni po-
moc v piipadé katastrofy na cvicisti vyzaduje
kardioverzi defibrildtorem o energii 2 J/kg a pfi
neuspéchu 4 J/kg.

V tabulce 2 jsou uvedeny i dalsi nejcastéjsi
kardiovaskuldrni p¥iciny NU sportovc(i (1, 3).

Popisovany jsou i nekardidlni a netrauma-
tické piiciny NU jako napfiklad zastava dechu
pfi pondmahovém bronchospazmu nebo mi-
nerdlovy rozvrat pfi poruchach pfijmu potravy.
Podil na nékterych umrtich majf ilegainf drogy
a podpUrné prostredky (4).

Siroka nazorova diskuze panuje o skriningu
potencidlné letalnich stavl u sportujici mladeze
(5,6,8). Vyskyt NU je 1:100000 az 1:300000 spor-
tujicich jedincl za rok. Existuje skriningovy po-

Tabulka 2. Nejcastéjsi kardiovaskuldrni pficiny nahlych dmrti sportovcl

Pri¢ina umrti

Podil na NU sportovcii

Hypertrofickd kardiomyopatie

50%

Anomdlie koronarnich tepen

17%

Dysrytmie (syndrom dlouhého QT, Brugada syndrom...)

nelze post mortem zjistit

Myokarditidy

Stenodza aorty

Dilata¢ni kardiomyopatie

Ruptura aorty (Marfantv syndrom)

Arytmogenni prava komora

Ateroskleréza koronarnich tepen

Commotio cordis

3%
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Tabulka 3. Skriningové metody

Metoda Vyhoda

Nevyhoda

Anamnéza a fyzikalni vysetreni

levnd, dobfe detekuje genetickou zatéz u HCMP,
(14 zemrelych méla jiz symptomy pred NU)

{ senzitivita i specificita, ¥ informovanost o zdravotnim stavu,
nutnd peclivost, cilenost

Echokardiografie

1 senzitivita, detekuje HCMP, Marfanv syndrom,
myokarditis, nékdy i ARV

{ specificita, relativné drahé, nenf dosazitelné pro masové vyuzitf

EKG

levnéjsi nez echo, teoreticky detekuje HCMP, ARY,
LQTS a dalsi arytmie

zalez{ na kvalité interpretujiciho, ¥ specificita

MRI

nejlepsi na ARV, T senzitivita i specificita

velmi drahé, Spatné dosazitelné

Genetické poradenstvi

detekuje nékteré HCMP, LQTS

chybi technika k masovému skriningu, T cena

Zkratky: ARV — arytmogenni pravé komora, LQTS - syndrom dlouhého QT intervalu, HCMP — hypertroficka kardiomyopatie.

stup, ktery by takto nizkou incidenci NU dokazal
efektivné jesté vice snizit? Odpovedi odbornikd
napfic riznymi sporty, ndrodnimi zvyky a systémy
zdravotni péce zahrnuii Sirokou skalu od zadného
skrfningu az po univerzalni ekonomicky velmi
narocny skrining véech sportujicich. Efektivni skri-
ningovy program by mél splfiovat nékolik kritérif:
1) signifikantni pozitivnivliv na zdravotni stav po-
pulace. Smrt pfi sportu nesplnuje toto kritérium.
2) asymptomatické obdobi, béhem kterého je
mozna detekce. NU spliuje. 3) lé¢itelnost odha-
lené poruchy — ¢astecné, diskutabilni. 4) dosta-
tec¢na senzitivita skriningového testu. Nespliiuje
Zadny test. 5) dostatec¢na specificita. Vétsina testl
nesplniuje (prakticky vsechny pozitivni vysledky
byvaji pozitivni falesné). 6) prijatelnost pro pa-
cienty. Spliuje. Jednotlivé skriningové metody
|ze provadét samostatné, nebo v kombinacich
(tabulka 3).

U sportujici mlddeze je nutno viechny ne-
gativni testy opakovat v pravidelnych ¢asovych
intervalech. Pfi 5000 echokardiografickych vy-
Setfenich univerzitnich sportovcl v USA nebyl
objeven Zadny potencidlné nebezpecny stav,
zjisténo vsak bylo mnoho bezvyznamnych
nalezl (jako prolapsy mitralni chlopné, de-
fekty sinové prepazky, bikuspidaini aortalni
chlopen a hrani¢ni Site mezikomorové piepaz-
ky). Jednalo se o zna¢nou zatéz zdravotniho
systému, aniz byla néjakd osoba zachranéna
pted smrti (4). Podobné dopadlo i EKG vysetfen
5600 sportujicich na jiné americké univerzité,
kde bylo zjisténo 146 abnormalit (vétsinou po-
ruchy vedeni, nespecifické zmény STT Useku ¢i
hypertrofie LK). Naopak 1 student, ktery skri-
ningem prosel bez patologického nalezu, byl
pozdéji resuscitovan pro komorovou fibrilaci pfi

anomalnim odstupu korondrni arterie. V USA
(American Heart Association) se pravée z téchto
ddvodl nedoporucuje komplexni skrining celé
sportujici populace. Doporucuji jen skrining
v modalitdch anamnéza a kvalitni fyzikalnf vy-
Setfeni. Teprve pfi pozitivnim zachytu se do-
porucuje cilené vysetfenf (1). Vétsina evrop-
skych statl (European Society of Cardiology)
a Mezindrodni olympijsky vybor doporucujf
kvalitnf anamnézu, fyzikaIni vysetfeni a 12svo-
dové EKG (4). V Italii probiha celonarodni povin-
ny program, kdy vsichni vykonnostnf{ sportovci
mezi 12-35 lety absolvuji mimo anamnézu 1x
ro¢né fyzikalni vysetfeni, EKG, zdtéZové vyset-
feni a echokardiografii. Ekonomicky velmi na-
ro¢na akce urcity efekt prindsi (7). Povinné EKG
vysetfen( se pokouseji prosadit v Izraeli u vsech
brancl pred vojenskou sluzbou.

V nasich podminkéch po rozpadu systému
pravidelnych a povinnych télovychovnych pro-
hlidek sportujici mlddeze je situace neptehledna.
Kazdy sportovni svaz nebo i oddil ma svj viastni
systém zdravotn{ péce, ktery vétsinou zahrnu-
je jen talentované a nadané déti a mladez (8).
Ostatni, jen rekreacné ¢i vykonnostné sportujici,
nemajf zddnou systematickou preventivni péci.
Pak zdleZi jen na tlaku rodi¢d a praktickém pedia-
trovi, zda odesle dité pod smyslenou diagnézou
na ucet pojistovny k détskému kardiologovi,
nebo jako samoplatce k telovychovnému Iékafi,
¢i sportovce neodesle nikam.

Zaver

B Aktivné sportujici mlddez by méla byt v pravi-
delnych ro¢nich intervalech komplexné
vysetfena télovychovnym lékafem se znalost-
mi détského EKG.
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B Aninegativni ndlez pfi jednordzovém kom-
plexnim vysetfeni détskym kardiologem ¢i
télovychovnym Iékafem nemtze vyloucit
fatalnf kardidInf udalost do budoucna.

B Vétsisportovniakce je nutno zajistit zkusenym
zdravotnikem vybavenym adekvatnimi
pomUckami.

B Komplexni skrining na riziko ndhlého umrtf
u sportujici mladdeze nenf efektivni.
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