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Ovaj dokument donesen konsensuzom u ime Radne grupe sportske kardiologije Evropskog
udruzenja kardiologa je nastavak prethodnog vodi¢a =za ucestvovanje sportista sa
supraventrikularnim aritmijama i pejsmejkerom u takmicarskim i rekreativnim aktivnostima. Pitanje
pojave po zivot opasnih aritmija je posebno znacajno kod ventrikularne aritmije ili kada je kod
pacijenta dijagnostikovano wurodeno proaritmogeno oboljenje. Ucestali VES ili nonsustained
ventrikularna tahikardija moze biti znak prikrivene patologije ili povecanog rizika. Njihovo
otkrivanje zahteva kardioloski pregled, ukljucuju¢i imidzing i elektrofizioloSke tehnike. Ovo bi
trebalo da omoguci razlikovanje idiopatskog poremecaja ritma od prikrivenog oboljenja koje ima
ozbiljniju prognozu. Razmatrane su preporuke za bavljenje sportom kod urodenih aritmogenih
poremeca i asimptomatskih nosioca gena: kongenitalni i steceni produzeni QT sindrom, skraceni
QT sindrom, Brugada sindrom, kateholaminergi¢na polimorfna ventrikularna tahikardija,
aritmogena kardiomiopatija desne komore i drugi slicni poremecaji elektricne aktivnosti
nepoznatog porekla. Ukoliko je indikovan implatibilni kardioverter defibrilator, on nije zamena za
preporuke koje se odnose na osnovnu patologiju. Osim toga bice razmatrane posebne preporuke za
pacijente/sportiste sa implatibilnim kardioverter defibrilatorom.

Uvod

iznenadne sr€ane smrti u sportu je 2.1/100 000 sportista godiSnje. Osim toga ventrikularne
tahiaritmije mogu dovesti do hemodinamskog pogorsanja sa rizikom pojave sinkope i presinkope,
Sto moze da ugrozi bezbednost sporiste i drugih ucesnika. Mnoga kardiovaskularna stanja poput
hipertenzije, ishemijske i1 valvularne bolesti srca, kongenitalnih malformacija 1 dilatativne
kardiomiopatije mogu da prethode ventrikularnim aritmijama i da budu od znacaja za druge
preporuke. Pitanje po zivot opasnih aritmija je posebno prisutno kada je dokumentovan poremecaj
komorskog ritma ili kada je kod pacijenta dijagnostikovan uroden genetski poremecaj (kanalopatija)
koji mogu da dovedu do ventrikularne tahikardije. Ovo €ini sustinu ¢lanka zajedno sa preporukama
za ucestvovanje u sportu pacijenata kojima je implantiran kardioverter defibrilator (ICD).

Vazno je napomenuti da nedostaju veliki i prospektivni podaci o bezbednosti ucestvovanja
sportista sa napred pomenutim stanjima. Imajuci to u vidu, u ovom dokumentu komisija eksperata
predlaze konsenzus koji se smatra primerenim za uceS¢e u sportskim i rekreativnim aktivnostima.
Klini¢ari koji se bave sportistima i pacijentima treba da uzmu u obzir ove preporuke kao vodi¢ za
individualni medicinski pristup, a ne kao rigidne standarde ili protokole. Faktori koje treba uzeti u
obzir prilikom pregleda su vrsta sporta (stepen statickog ili dinami¢kog opterecenja nizak, umeren
ili visok kardiovaskularni zahtev; postepeno povecanje aktivnosti ili eksplozivna aktivnost),
motivacija pacijenta, uslovi sredine (temperatura, vlaznost) i procena svakog stanja koje smanjuje
sposobnost kao $to su vrtoglavica ili (pre)sinkopa (npr. ronjenje, voznja, planinarenje). Vazno je
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shvatiti da Cesto ne postoji jasna razlika izmedu takmicarskih i rekreativnih aktivnosti, niti izmedu
takmicenja i treninga (ponekad trening zahteva napornije vezbanje nego samo takmicenje). Pacijenti
Cesto zahtevaju doziranje fizicke aktivnosti (npr. zasnovane na sr¢anoj frekvenciji), ali samo u
pojedinim slucajevima postoje dovoljni dokazi npr. tamo gde je testom opterecenja pokazano da se
aritmija provocira iznad odredenog nivoa i nikad ispod. Lekar treba da objasni pacijentu da
sistematsko ili progresivno treniranje ne moze da izleci ili prevenira aritmije koje su povezane sa
naporom, nasuprot verovanju mnogih. UopSteno pacijente treba savetovati da ne streme
progresivnim efektima treniranja u programima izdrZljivosti kao §to su trcanje i biciklizam (¢ak i
tokom netakmicarskih aktivnosti) posto to moze dovesti do znacajnog povecanja opterecenja (sa
povecanim rizikom od okidanja aritmije) ili progresije prikrivenog patoloskog procesa [npr.
aritmogena kardiomiopatija desne komore (ARVC), vidi dalje].

Preporuke navedene u ovom dokumentu prevazilaze preporuke za takmicarske sportove Radne
grupe sportske kardiologije Evropskog udruZenja kardiologa ® i u rangu su sa severnoamerickim
preporukama za takmicare +6 Kako se ovaj tekst odnosi i na rekreativne aktivnosti, on obuhvata i
profesionalno radno okruzenje koje zahteva viSe od blage fizicke aktivnosti. Ovaj tekst sledi
preporuke o supraventrikularnim aritmijama i pejsmejkerima u ovom izdanju.

Dokumentovane aritmije

Kardiovaskularnim pregledom, tokom redovnog pracenja ili zbog nespecifi¢nih simptoma mogu se
otkriti ventrikularne aritmije na 12-kanalnom elektrokardiogramu (EKG), EKG-u tokom napora ili
24h EKG-u (Holter, event Holter). Mnoge od ovih dokumentovanih aritmija bi mogle proéi i
neregistrovane od strane pacijenta/sportiste.

Ventrikularne ekstrasistole (VES)

VES su podjednako &est nalaz u opstoj i sportskoj populacijii *. Jo§ uvek je nerazjasnjeno da li je
njihova prevalenca veéa kod osoba koje treniraju °''. Kod veéine one su upotpunosti
asimptomatske 2. Najées¢ée VES morfologija ima oblik bloka leve grane i inferiornu osovinu,
ukazuje da je njeno poreklo u izlaznom traktu desne komore, $to prepoznajemo kao idiopatski i
benigni oblik '*'*. Tako nedostaju prospektivne studije, ne smatra se da je prognoza VES loga
ukoliko izostaje osnovno sréano oboljenje . Kardiovaskularni poremeéaji su &est nalaz kod
sportista, sa ucestilim i slozenim VES (>2000/24h) (30 nasuprot 1.8%; P<0.001) B,

Dijagnoza

Rutinski skrining kod svih sportista se sastoji od anamneze, licne (dispnea ili nelagodnost u
grudima, iznenadna malaksalost, naroCito tokom vezbanja) i porodi¢ne (iznenadna sinkopa,
naprasna smrt), fizikalnog pregleda i 12-kanalnog EKG '°. Vazno je shvatiti da izolovana VES
moze biti indikator prikrivenog sr¢anog oboljenja ili kompleksnije (sustained ili nonsustained)
ventrikularne aritmije kod istog sportiste/pacijenta. Zbog toga se zahteva potpuna dijagnostika da bi
se iskljucilo prikriveno sr¢ano oboljenje. Optimalana strategija za procenu nije poznata ali bi
rutinskom skriningu kod sportista sa VES na dvanaestokanalnom EKG-u najmanje trebalo pridodati
ehokardiografiju, test optere¢enja i 24h Holter.

Ceste ektopije na Holteru, poveéanje ucestalosti VES sa fizickom aktivno$éu, kao i oseéaj
palpitacija ili hemodinamske slabosti (¢ak i kada su nejasni i nespecifi¢ni) svi zahtevaju obimniju
kardiovaskularnu evaluaciju da bi se izbegle prikrivene strukturne i elektricne abnormalnosti. Ovaj
pregled treba da obuhvati imidzing tehnike i elektrofizioloSku procenu, za koji su smernice opisane
dalje u delu o ventrikularnoj tahikardiji.
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Preporuke

Sportisti sa VES i postoje¢im abnormalnostima ne treba da ucestvuju u takmicarskom sportu, posto
cak 1 aktivnosti sa malim kardiovaskularnim zahtevom mogu biti udruzene sa znacajnim
promenama tonusa autonomnog sistema, $to moze dovesti do znacajne ventrikularne aritmije i
iznenadne sréane smrti. Sve takmicarske i rekreativne aktivnosti su dozvoljene kada se
kardiovaskularne abnormalnosti mogu efikasno iskljuciti, kada VES (<2000/24h) nisu Ceste i kada
tokom veZbanja ne dolazi do povecanja ucestalosti VES ili simptoma (sa ili bez terapije) (Tabela 1).
Savetuje se ponovna procena jednom godisnje ili ranije u zavisnosti od simptoma, cak i kada su
nespecifi¢ni. Vecina sportista sa ¢estim VES kada ne treniraju 3-6 meseci imaju znac¢ajno smanjenje
broja VES, $to predstavlja dobru prognozu '”. Da li ovo vaZi i za sportiste sa dokazanim osnovnim
kardiovaskularnim poremecajem ostaje da se vidi. Preporuka je da se sportisti koji i nakon
prestanka treniranja imaju simptome ili tokom vezbanja nastave sa znaCajnim povecanjem
ucestalosti VES povuku iz takmicarskog sporta i da ucestvuju samo u blagim do umerenim
rekreativnim aktivnostima. Sestomese&no pracenje je opravdano da bi se isklju¢ilo napredovanje ili
razvoj simptoma za vreme rekreativne aktivnosti.

Nonsustained ili sustained ventrikularna tahikardija

Dokumentacija o  slozenijim nonsustained ventrikularnim aritmijama (tri ili viSe otkucaja
frekvencijom >120/min) ili sustained ventrikularnoj tahikardiji (VT) (=30s ili koja je ranije
zahtevala kardioverziju zbog hemodinamske ugrozenosti) zahteva strozu procenu da bi se iskljucilo
prikriveno kardiovaskularno oboljenje i da bi se procenio rizik. Samo spori idioventrikularni ritam
(<100-150/min) u odsustvu organskog sr¢anog oboljenja je bezopasan 1 moze biti tretiran poput
VES.

Dijagnoza

Procena treba da ukljuci imidzing tehnike poput ehokardiografije [da bi se iskljucila hipertrofi¢na
(HCM) i kardiomiopatija desne komore (ARVC), pluéna hipertenzija ili bolest valvula], nuklearne
scintigrafije i koronarne angiografije (da bi se iskljucile koronarne abnormalnosti ili prevremena
ateroskleroza) i magnetne rezonance (da se isklju¢i ARVC). Ove metode mozda nisu u moguénosti
da nedvosmisleno iskljuce blage strukturne promene desne komore, koje u pojedinim slucajevima
mogu da imaju ozbiljnu prognozu " niti osnovna urodena aritmogena stanja [koja su opisana u delu
”Urodena aritmogena stanja” (kanalopatije)].

Zbog toga je opravdano pazljivo elektrofiziolosko ispitivanje. To ¢e pomoci da se odredi uzrok,
anatomsko poreklo i mehanizam ventrikularnih aritmija.

Abnormalnosti repolarizacije se veoma Cesto uocavaju na osnovnom dvanaestokanalnom EKG u
populaciji mladih sportista *°. Negativan T talas u desnim prekordijalnim odvodima moze ukazati
na postojanje ARVC ""**** i duboki negativni T talasi u levim prekordijalnim odvodima moraju
probuditi sumnju na patologku hipertrofiju leve komore >°. Dakle kada se uo¢e ove abnormalnosti,
opravdano je potpuno kardiovaskularno ispitivanje da bi se iskljucilo oboljenje. Kasna aktivacija
desne komore (RV - right ventricle) moze dovesti do blago Sireg QRS komleksa u V1 1 V2,
ponekad sa karakteristicnom pojavom epsilon talasa ili proSirenim S talasom od V1 do V3 (=55ms)
. Ove pojave mogu da ukazu na ARVC .

Na 12-kanalnom EKG-u kod ventrikularnih aritmija treba uoditi: blok leve grane sa negativnim
QRS kompleksom u V1, elektri¢nu tranziciju izmedu V2-V3 ili V3-V4, QS u aVL-u, a dominantan
QRS u inferiornim odvodima je patognomonican za izlazni trakt desne komore (RVOT) *'*. Ovo
je veoma Cest oblik idiopatske VT, koja se Cesto opisuje kao ,,repetitivna monoformna VT, Sli¢na
konfiguracija ali sa ranijom prekordijalnom tranzicijom moZe da ukaZe na poreklo iz izlaznog trakta
leve komore (LVOT). Ove aritmije obi¢no nisu udruzene sa oboljenjem srca i tada imaju benignu
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prognozu. Redak klinicki entitet VT je po tipu bloka desne grane i skretanjem osovine u levo (retko
osovina skre¢e u desno). Ukoliko je iskljuCeno strukturno ili aritmogeno oboljenje srca
patognomonicno je za promenu u levom zadnjem snopu (retko levom prednjem) (“fascikularni
VT”, “Belhassen VT”) ?*® Prognoza je ista, osim kada je udruzena sa (pre)sinkopom tokom
vezbanja. Polimorfna VT ili VT promenljivih kompleksa (,,bidirekcioni VT*), posebno kada se
javlja tokom vezbanja nosi visok rizik od iznenadne sr¢ane smrti. Ovakav EKG zapis moze ukazati
na urodeni poremecaj (kateholaminergicnu polimorfnu VT; CPVT), opisan u delu “Brugada
sindrom”.

Neki autori predlazu da se u odsustvu epsilon talasa na EKG-u, zabelezi kasni potencijal na signal
averaged EKG-u koji moZe biti znak odloZene aktivacije (desne) komore i imati proaritmogenu
osnovu *°. Kasni potencijali mogu biti tesko primetni, ali su definitivni znak za ARVC *.

Snimanje Holterom treba sprovesti za vreme intezivne fizicke aktivnosti i to najbolje kada se
sportista bavi svojom disciplinom. Snimak moze da pokaze mnostvo unifokalnih VES (u paru, tri za
redom ili vise), Sto moZe da ukaze da je poremecéen automatizam podloga za nastajanje aritmije.
Ovu sliku vidamo u tipénim idiopatskim VT koje poticu iz izlaznog trakta desne komore.

Testiranje optere¢enjem po sportskim i posebnim protokolima moze da izazove aritmije. Polimorfna
VT tokom vezbanja uvek je znak loSe prognoze. Ova VT moZe da ukaze na prikriveni urodeni
elektrofizioloski poremecaj [vidi deo sa naslovom ,,Urodena aritmogena stanja (kanalopatije)*] ili
prikriveno strukturno oboljenje (poput ARVC ili HCV, koje ne mora da se registruje imidzing
tehnikama). Repetitivne monomorfne salve VES, posebno sa tipicnom EKG slikom LBBB, kao $to
je opisano, ukazuje na poreklo iz izlaznog trakta desne komore, otkrivaju¢i automatsko zariste kao
prikriveni uzrok aritmije. Cesto, ovakve aritmije poveéavaju frekvenciju na poéetku veZbanja,
nestaju tokom maksimalnog napora i ponovo se vracaju tokom oporavka.

U odabranoj grupi pacijenata bi bilo opravdano sprovesti elektrofiziolosko ispitivanje radi procene
inducibilnosti  sustained aritmija, razlikovanja supraventrikularne aritmije sa aberentnim
provodenjem i1 procene mehanizma aritmija (izmenjen automatizam ili reentry). Postoje brojni
teorijski podaci i neki koherentni dokazi koji reentry aritmijama dodeljuju opasniju prognozu posto
se desavaju u strukturno izmenjenom srcu sa potencijalom da razviju po zivot opasne aritmije, dok
su automatizovane i unifokalne aritmije obi¢no benigne "°. Spontane VT sa frekvencijom ispod 100-
150/min su takode po prirodi fokalne i imaju dobru prognozu u odsustvu prikrivenog sréanog
oboljenja.

Teskoca da se napravi razlika izmedu idiopatskog i1 sportskog srca je pojednostavljena pazljivom
morfoloskom procenom RVOT, u malom broju slucaja mala strukturna promena ukazuje na ARVC
3% Ovo je jos teze kod sportista sa strukturnim i elektrofizioloskim promenama (npr. izmenjenom
repolarizacijom) 21,22 koje ukazuju na sportsko srce. Neki sportisti sa strukturnim abnormalnostima
mogu imati jasna aritmogena zariSta (Cak 1 bez indukovanja reentrant aritmija tokom
elektrofiziologkih ispitivanja) °.

Preporuke

Nonsustaind ili sustained ventrikularne aritmije nisu spojive sa takmicarskim sportom. Izuzetak su
iskljucena iznenadna sr€ana smrt u porodici, odsustvo strukturne patologije, tipi¢na idiopatska
ektopija RVOT ili fascikularna VT (neki drugi oblik automatizovane VT ili spore VT <150/min) sa
nonsustained naletima tahikardije (najviSe osam do deset otkucaja), odsustvo simptoma ili
hemodinamske ugroZenosti tokom vezbanja. Kada takav pacijent zahteva terapiju da bi suzbio
simptome, treba biti obazriviji jer ekstremna stanja tokom takmicenja nikad ne mogu da se ponove
tokom neinvazivnog ili invazivnog testiranja. U retkim slucajevima kada je uzrok prolaznog
karaktera (npr. miokarditis ili elektrolitni poremecaj) i uz potpuni oporavak (odsustvo aritmija
tokom vezbanja ili elektrofizioloskog ispitivanja), povratak takmicarskom sportu se razmatra tek
nakon perioda od 3 do 6 meseci. Treba podvuéi da ovi pacijenti i dalje imaju povecan rizik za
iznenadnu sréanu smrt, ¢ak i nakon povladenja uzroka (naroéito kada je ishemijskog porekla) '.
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Ocekuje se da prospektivne studije ovo potvrde, ali savetuje se paznja i sistematsko pracenje ovih
pacijenata ukoliko zele da nastave sa takmicarskim sportom.

Kod nekih pacijenata moze biti opravdana ugradnja automatskih implatibilnih defibrilatora,
pogotovo kada se elektrofizioloskim testiranjem isprovociraju po zivot opasne aritmije u prisustvu
strukturnog oboljenja srca. Preporuke za takve pacijente su pojasnjene u daljem tekstu. Takmicarski
sportovi nisu dozvoljeni osim oni sa malim kardiovaskularnim zahtevom (poput golfa, bilijara ili
kuglanja) **. Implatabilni kardioverter defibrilator nije zamena za zabranu bavljenjem takmi¢arskim
ili visoko intenzivnim rekreativnim sportskim aktivnostima.

Idiopatske ventrikularne aritmije (porekla RVOT ili fascikularne VT) i neke druge automatske VT
dobro reaguju na radiofrekventnu kateter ablaciju. Ova procedura nosi mali rizik od perforacije,
trombo embolijskih komplikacija ili oStecenja valvula aorte, o Cemu treba razgovarati sa sportistom.
Neuspeh tokom elektrofizioloskog testiranja moglo bi da iskljuci ablaciju, iako neke nove tehnike
mapiranja mozda mogu da otkriju taéno mesto za ablaciju kod ovih pacijenata ****. Nakon uspesne
ablacije i perioda od 6 nedelja do 3 meseca bez simptoma, pacijentima koji nemaju strukturno
oboljenje dozvoljen je povratak takmicarskim i rekreativnim sportskim aktivnostima. Opravdana je
redovna kontrola (svaka 3 meseca prvih godinu dana i odmah nakon ponovne pojave simptoma) a
kasnije najmanje jednom godiSnje, poSto neki mogu imati prikriveno sporo oboljenje koje ¢e se
samo od sebe manifestovati vriemenom. Ne postoje podaci koji bi ukazali da je povratak sportskoj
aktivnosti bezbedan nakon uspesne ablacije reentrant ventrikularne aritmije, jer je njen uzrok
verovatno jo$ prisutan. Pozeljno je bavljenje blagim ili umerenim rekreativnim sportom (uz redovne
kontrole kako je navedeno) **, dok je takmi&arski sport zabranjen.

Kod svih drugih pacijenata sa dokumentovanim ventrikularnim aritmijama, moze se dozvoliti samo
blaga do umerena rekreativna aktivnost, uz dokaze da su uz terapiju aritmije kontrolisane i da
pacijenti nemaju simptome hemodinamske slabosti. Ovo se proverava na testu optere¢enja i Holter
EKG snimanju (najpozeljnije tokom sportskih aktivnosti). Aktivnost pod nadzorom, kao §to je to
slucaj u rehabilitacionim programima, moze da obezbedi dodatnu potvrdu za ove pacijente 33,
Fizicku aktivnost visokog intenziteta i ekstremene sportove (poput skijanja pod neobi¢nim uslovima
ili velikim visinama) treba izbegavati, jer mogu da provociraju nepredvidive autonomne i
elektrolitne promene.

Ventrikularna fibrilacija/spaSavanje od iznenadne smrti

Kada se stanja ne mogu dijagnostikovati i leciti (poput atrijalne fibrilacije sa brzim provodenjem
preko sporednog puta nakon ablacije), neophodna je ugradnja ICD. Preporuke za te pacijente su
razjasnjene u daljem tekstu. Takmicarski sport je kontraindikovan za sportiste koji nemaju jasnu
garanciju da se uzrok nece ponoviti, zbog toga S$to ovi pacijenti imaju povecan rizik od iznenadne
sréane smrti >

Urodena aritmogena stanja (kanalopatije)

Mnoga aritmogena stanja su opisana tokom poslednjih decenija i u bliskoj buduénosti ovaj broj ¢e
rasti. Zajednicka karakteristika ovih po Zivot opasnih aritmija je da se javljaju kod mladih, ¢ak i
tokom rekreativne sportske aktivnosti i tokom odmora i noé¢i >77°'. Pretezno su uzrokovane
mutacijom transmembranskih jonskih kanala ili proteina ukljucenih u intracelularni transport
kalcijuma.

Kongenitalni produZeni QT sindrom

Kongenitalni produzeni QT sindrom (LQTS; npr. produZen korigovan QTc interval prema Bazzet-
ovoj formuli) je uzrokovan mutacijama u kanalma ukljuenim u odrzavanje sréanog akcionog
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potencijala i repolarizacije. UopSteno je odreden QTc >440 ms kod muskaraca ili kod Zena >460
ms, dok neki predlazu vrednosti i iznad 470 ms za muskarce i 480 ms Zene koji se bave sportom kao
grani¢ne °. Predlozen je skor sistem koji oslikava teskoéu definisanja grani¢ne vrednosti QTc-a
uzimajuéi u obzir druge EKG i klini¢ke ¢inioce za dijagnozu ***’. Produzen QT je predispozicija za
Torsade de Pointes, polimorfnu VT i ventrikularnu fibrilaciju. Opisano je sedam podtipova u
zavisnosti od ukljucenih proteina: onih koji izgraduju pore ili su regulatorne subjedinice jonskih
kanala sakroleme ***'. Kongenitalni produZeni QT sindrom treba razlikovati od ste¢enih formi, s
obzirom na razlicite okolnosti u daljem postupanju. U slucaju granicnog QTc intervala, negativne
licne i pozitivne porodi¢ne anamneze, aritmije dalje treba iskljuciti testom opterecenja i Holter EKG
monitoringom. Male doze epinefrina mogu razotkriti paradoksalno produzenje QT intervala Sto
jasno ukazuje na LQT1 sindrom **. Savremene analize mutacija pet glavnih gena mogu otkriti 70%
oznacenih pacijenata. To zahteva dosta vremena i troskova, te ostaje rezervisano za velike centre
okrenute istrazivanju. Dostupnost komercijalnih kit testova bi ovo moglo da promeni u buduénosti.
Vazno je shvatiti da se u 30% slucajeva ne moze ni ispitivanjem genotipa napraviti definitivna
dijagnoza, ¢ime se isti¢e znacaj pazljive fenotipske evaluacije.

Preporuke

Dobro je poznato da stimulacija simpatikusa deluje proaritmogeno kod pacijenata sa kongenitalnim
oblikom. Zbog toga takmicarski sportovi nisu dozvoljeni za sportiste sa dokazanim ili veoma
suspektnim LQTS. Cak i aktivnosti sa malim kardiovaskularnim zahtevom, mogu imati znacajne
promene tonusa autonomnog sistema koje mogu dovesti do malignih ventrikularnih aritmija i
iznenadne sréane smrti. Sport niskog intenziteta bi mogao biti dozvoljen samo ako je dokazana
mutacija SCN5A, posto ona pretezno nosi rizik za razvijanje malignih aritmija u miru. Ne postoje
¢vrsti podaci o riziku vezbanja kod nosilaca tihih mutacija: ¢lanovi porodice koji imaju mutacije ali
bez iskazanog fenotipa. Obzirom da je iznenadna smrt opisana i kod takvih nosilaca *%, ¢ini se
opravdanim da se i oni uzdrze od takmicarskog sporta, posebno kada u porodi¢noj anamnezi postoji
podatak o iznenadnoj sr¢anoj smrti ili manifestovanom produzenom QT intervalu 3% Beta blokatori
i dalje ostaju glavna terapija, ali oni nisu zamena za preporuke koje se odnose na ucestvovanju u
sportu.

Preporuke koje se odnose na rekreativnu aktivnost treba da procene prednosti fizicke aktivnosti
(ukljucujuéi psiholosku dobrobit i samopouzdanje) nasuprot riziku od ucestvovanja u sportu.
Potrebno je razmotriti rizik od sinkope i iznenadne sréane smrti uzrokovane LQTS *%; poveéan rizik
od presinkope tokom sportskih aktivnosti kao Sto su ronjenje, voznja, penjanje, ¢ini ih relatvno
kontraindikovanim *; izbegavanje sporta sa visokim kardiovaskularnim zahtevom ili povisenim
adrernergi¢nim tonusom .

Poslednji savet je precizniji kada je poznat genotip: LQTI1 pacijenti (KCNQI mutacija) mogu
razviti aritmije nakon izlaganja hladnoj vodi (plivanje, ronjenje), dok neocekivani zvucni nadrazaj
moze pokrenuti polimorfnu VT kod pacijenata sa LQT2 podtipom (npr. HERG/KCNE2 mutacije).
Kod onih bez poznatog genotipa treba se pridrzavati svih zabrana.

Sportistima koji su prethodno doziveli sr€ani zastoj izvan bolnice ili epizode sinkope povezane sa
LQTS, dozvoljeno je vezbanje samo sa malim statickim i dinamickim zahtevom, uprkos QTc i

postoje¢em genotipu.

Visoko rizi¢nim pacijentima implatibilni kardioverter defibrilator nudi efikasnu terapijsku opciju
kojom se smanjenje smrtnost. Ukoliko se ugradi koriste se posebne preporuke (vidi dalje).
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Steceni produzeni QT sindrom

Torsade de Pointes jednom uzrokovana lekovima zadrzava predispoziciju da se razvije ponovo kada
se uzima lek sa istim dejstvom na QT-interval **. Postoji nekoliko izvestaja o genskim
mutacijama/polimorfizmu u jonskim sréanim kanalima kod lekovima uzrokovane Torsade de
Pointes, koji ukazuju da su u stvari to latentni oblici urodenih LQTS *. Drugi uzroci ste¢enih
LQTS su organska src¢ana oboljenja, izrazena bradikardija (uzrokovana boles¢u sinusnog c¢vora ili
atrioventrikularnim blokom) 1 nesrcani razlozi (poput elektrolitnog poremecaja, dijetetskog
nedostatka, hipotireoidizma, metabolickih poremecaja i dijabetes melitusa). Sportisti su skloni
metabolickim poremecajima (elektrolitne promene, gubitak tecnosti) i fizioloski izmenjenom
provodenju (u miru).

Preporuke

Jednom steCena LQTS ostaje za stalno, te sve lekove koji produzavaju QT i druge provocirajuce
faktore treba izbegavati. Ovo moze ukljuciti smanjenje aktivnosti na nizak do umeren staticko-
dinamicki intenzitet i izbegavanje sportova gde postoji dodatni rizik u slucaju sinkope. U
ponavljanim Torsade de Pointes treba razmotriti ugradnju ICD.

Skraéeni QT sindrom

U skorije vreme, otkrivene su nove porodicne abnormalnosti uzrokovane povec¢anom
propustljivos¢u kalijuma, povezane sa mutacijom u najmanje tri kalijumska kanala 4546 Rezultujucéi
skraceni QT interval (definisan kao QTc<300-325ms) moze biti predispozicija za atrijalnu
fibrilaciju i maligne ventrikularne aritmije. Podaci su jo§ uvek ograniceni, ali adrenergicki stres je
povezan sa aritmijama opasnim po Zivot .

Preporuke

Takmidarski sportovi nisu dozvoljeni osim onih sa malim stati¢kim i dinami¢kim zahtevom *. Dok
viSe klinickih podataka ne bude dostupno, ograni¢enje treba koristiti ¢ak za umerene rekreativne
aktivnosti, izbegavaju¢i eksplozivne aktivnosti. Kao i kod LQTS, kratkotrajne epizode aritmija
mogu se manifestovati (pre)sinkopom. Sportske aktivnosti u kojima nastala vrtoglavica nosi
dodatni rizik po pacijenta i druge su relativno kontraindikovane. Jednom broju pacijenta ¢e biti
savetovan ICD dok specifi¢nija terapija ne postane dostupna.

Brugada sindrom

Brugada sindrom je odreden karakteristicnom J tackom i elevacijom ST segmenta u desnim
prekordijalnim odvodima. Opisana su tri razlicita tipa poremecaja repolarizacije, od kojih se samo
najizraZeniji oblik (tip 1) dijagnostikuje **. Provokacija antiaritmijskim lekovima klase jedan moze
da razotkrije tip 1 EKG. Febrilna stanja, elektrolitni poremecaji i promene autonomnog sistema
mogu poveéati EKG manifestacije i ¢ak provocirati ventrikularne aritmije *. Razlikovanje desne
prekordijalne rane repolarizacije (koja moze biti prisutna u oko 4% sportista) od Brugada sindroma
moze biti otezano, ali nishodno silaze¢i ST segment i blago produzen QRS (npr.>100ms) su
indikacije za Brugada EKG % Kod oko 20% pacijenata, poreklo sindroma se povezuje sa
mutacijom u proteinu SCNSA, koji je a subjedinica sr¢anog natrijumskog kanala. U slucajevima
gde je negativan genotip sumnja se na promenu Celijskih natrijumskih kanala, iako molekularni
razlog nije otkriven. Natrijumski defekt je odgovoran zasto neki od ovih pacijenata imaju izmeSanu
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ekspresiju fenotipova od repolarizacionih abnormalnosti do defekata u sr¢anom provodenju. Iako se
iznenadna sréana smrt deSava u miru ', defektima u provodenju se objainjava zasto pojedini
razvijaju ventrikularne aritmije tokom veZbanja >*. Povecan tonus vagusa kao posledica dugotrajnog
treniranja dovodi do porasta smrtnosti u miru, a hipertermija tokom vezbanja moze biti
provocirajuéi faktor *°.

Preporuke

Pacijenti sa Brugada sindromom (npr. sa razlikom izmedu spontanog i indikovanog tip 1 EKG,
simptomima sré¢anog zastoja ili sinkope, ili provocirane elektrofizioloskim ispitivanjem) najcesce ¢e
imati ICD 1 treba im zabraniti sve takmicarske sportove osim onih sa malim kardiovaskularnim
zahtevom >°. Drugima se primarna ili sekundarna ICD implantacija moZe predloZiti na osnovu
kombinacije li¢ne i porodi¢ne anamneze: iznenadna sréana smrt ili neobjasnjena sinkopa, prisutan
spontani tip 1 EKG, muski pol, elektrofizioloskim testiranjem isprovocirane ventrikularne aritmije
¥ Tuovom slucaju vaze preporuke za nosioce ICD.

Kod pacijenata sa Brugada EKG oblikom kod kojih je rizik za maligne ventrikularne aritmije i
iznenadnu sréanu smrt procenjen kao nizak, moguce je dopustiti sve netakmicarske sportove.
Pacijente treba ubediti da je neophodna hitna procena u slucaju pojave simptoma hemodinamske
slabosti (Cak i kada su nespecificni). Savetuje se da porodi¢ni podaci budu centralizovani u
referentnim genetskim centrima kako bi o svakom dogadaju u porodici bili obavesteni
zainteresovani pacijenti/lekari, a odgovaraju¢e preporuke treba proslediti ¢lanovima porodice sa
rizikom. Konacno, u ovom trenutku jo$§ uvek je nerazjasnjeno koje preporuke treba primeniti na
pacijente bez fenotipske ekspresije koji su prepoznati kao nosioci (bilo antiaritmijskim lekovima
prve grupe ili genotipskim ispitivanjem). Cini se razumnim da se i oni povuku iz takmi¢arskog
sporta, ali da im se dozvole rekreativne aktivnosti uz redovno pracenje.

Kateholaminergicke polimorfne ventrikularne tahikardije

Mutacija rijanodin receptora (RyR2; kalcijum otpusStaju¢i kanal sarkoplazmatskog retikuluma),
kalsekvestrina (CASQ?2; drugi protein ukljucen u intracelijski kalcijumski transport) ili strukturnog
proteina ankirin-B (takode povezan sa LQT4S) su definisani kao osnovni molekularni mehanizmi
aritmija tipi¢no povezanih sa vezbanjem ili stresom . Osnovni EKG se ne moze koristiti za
dijagnozu, ali test opterecenja pokazuje multifokalne VES ili VT sa promenljivom QRS osom koju
zovemo “bidireciona VT”. One mogu da se pretvore u polimorfnu VT ili ventrikularnu fibrilaciju.
Ove urodene forme adrenergicki zavisnih aritmija su visoko letalne, tipi¢no pre 20-30 godina. Ovaj
klinicki entitet se javlja u 5-10% pacijenata sa familijarnim aritmijama, ali bez produzenog QTc ili
Brugada EKG abnormalnosti **.

Preporuke

Zvani¢no takmicarski i ¢ak umereni rekreativni sport je kontraindikovan. Beta blokatori Cine
terapiju prvog izbora ali nisu uvek efikasni i nose jedan dodatni rizik kad se zaboravi njihov unos.
Zbog toga se mnogim pacijentima savetuje ICD. Kada stres test ne ukaze na postojanje specificnih
dogadaja, moze se izvoditi blaga do umerena rekreativna aktivnost, uz obavezan pregled ukoliko se
simptomi vrate. U prisustvu ICD, pridrzavati se ICD preporuka.

Aritmogena kardiomiopatija desne pretkomore (ARVC)

Postoji heterogena grupa stanja koja imaju zajednicku karakteristiku: zamenjen miokarda desne
komore fibroznim i masnim tkivom, koja vodi u aritmije, naroCito tokom adrenergickog stresa i
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vezbanja. Cela grupa oznacena je kao ARVC. Dijagnosticki principi su zasnovani na glavnim i
sporednim kriterijumima koji ukljucuju elektrokardiografske, aritmijske, neinvazivne imidzing,
histopatoloske i genetske faktore *. Opisani su razli¢iti uzroci od mutacija do zapaljenskih stanja >>
%6 Vazno je da razligite sportske aktivnosti visokog intenziteta mogu da doprinesu razvoju ARVC
posto je tokom ovih aktivnosti ve¢e optercenje RV 1 U nekim porodicama otkrivene su mutacije
gena za rijanodin receptor, ukazuju¢i da mozda postoji preklapanje izmedu ovih formi AVRC i
kateholaminergi¢ke VT .

Preporuke

Imajuci u vidu da ARVC ima predispoziciju za razvoj ventrikularnih aritmija i predstavlja uzrok
iznenadne sréane smrti **% iskljudena je moguénost uéestvovanja u bilo kom takmicarskom sportu,
sa moguéim izuzetkom za sportove sa malim stati¢kim i dinami¢kim zahtevom *'®. Isto se moze
primeniti na asimptomatske nosioce gena u porodicama u kojima su detektovane mutacije.
Rekreativne aktivnosti sa umerenim do visokim kardiovaskularnim zahtevom su kontraindikovane
3 ali aktivnosti sa niskim kardiovaskularnim zahtevom su dozvoljene kada elektrokardiografsko
ispitivanje pod terapijom pokaZe odsustvo aritmija i kada ne postoje simptomi tokom vezbanja.
Potreba za ICD treba proceniti na osnovu klinicke manifestacije, elektrofizioloskih rezultata i
porodi¢ne anamneze, uz pridrZavanje preporuka kada se ugradi.

Porodi¢ni poremecaj elektri¢ne aktivnosti nepoznatog porekla

U nekim porodicama nasledni oblik klinickih dogadaja (nerazjaSnjena iznenadna (pre)sinkopa,
iznenadna smrt, dokumentovane aritmije) moze biti prisutan, ali bez dokazanog strukturnog
oboljenja srca ili elektrokardiografskih indikacija za neko od navedenih stanja. Genotipsko
istrazivanje bi moglo vremenom dovesti do otkri¢a mutacija drugih jonskih kanala ili strukturnih
proteina. Jedan u skorije vreme prepoznat fenotipski oblik jeste izrazen U talas, koji moZe biti
porekla VES ili malignih ventrikularnih aritmija. U skorije vreme elektrokardiografske
karakteristike mutacija u KCNJ2 su prepoznate u kodiranju unutra$njeg strujnog toka Ik1, iako se to
ranije smatralo oblikom dugackog QT sindroma (LQT7). Postoje predlozi da se ovaj entitet
klasifikuje kao drugo oboljenje (Anderson-Tawil sindrom, ATS1) uz pridruzene prominentne U
talase i nesréane simptome °'. Verovatno ée buduénost razotkriti vise familijarnih genetski
odredenih aritmogenih poremecaja, od kojih neki mogu da razviju posebno osetljivost tokom
vezbanja.

Preporuke

Preporuke za ove familijarne poremecaje elektricne aktivnosti su slicne onima za kanalopatije.
Osim toga, u odsustvu specificne terapije, za svaku porodicu treba proceniti potrebu za ICD
implantacijom.

Implantibilni kardioverter defibrilator

Kod pacijenata sa dokazanim ventrikularnim aritmijama i kanalopatijama neophodno je razmotriti
implantaciju ICD, kako u sekundarnoj tako i primarnoj prevenciji, kao §to je navedeno u
prethodnim poglavljima. Napredne skrining tehnike i molekularna dijagnostika kod clanova
porodice doprinosi brzom povecanju ove populacije. Navedene su preporuke koja se ticu postojecih
patoloskih stanja i uopsteno ukljucuju savet da se pacijenti uzdrze od takmicarskog sporta. lako
veoma efikasan u sprecavanju iznenadne srcane smrti, ICD ne treba posmatrati kao zamenu za
takvu preporuku *2. Efikasnost ICD u prekidu malignih ventrikularnih aritmija tokom intezivnog
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vezbanja je nepoznat i iz teorijskog razmatranja verovatno suboptimalan (dodaju¢i pridruzena
metabolika, autonomna i potencijalno ishemijska stanja). Specifi¢ni podaci o koristima i rizicima
ICD kod fizicki aktivnih pacijenata nedostaju, Sto objasnjava veliku raznolikost u postoje¢im
preporukama koje daju lekari svojim pacijentima .

Preporuke

ICD diskvalifikuje sportistu iz takmicenja, osim onih sa niskim kardiovaskularnim zahtevima
(poput golfa, bilijara i kuglanja) *. Sa druge strane pacijenti i lekari mogu se oseéati sigurnije da
nastave rekreativne aktivnosti niskog ili umerenog dinamicko-statickog intenziteta ukoliko je
implantiran ICD, §to moZe doprineti fizickoj i psihologkoj stabilnosti *. Za pacijente &ije aritmije su
izazvane vezbanjem, ove preporuke treba uzeti obazrivo.

Povratak rekreativnim aktivnostima je dozvoljen 6 nedelja nakon implantacije. PoZeljno je da to
bude nakon kontrolnog stres testa. Posle ICD intervencije (antitacipejsing ili Sokovi) treba sprovesti

Sestonedeljni period uzdrzavanja od sporta radi procene efekata medikamentozne terapije ili ICD
programa.

Posebne preporuke su:

(1) Ucestvovanje u kontaktnim sportovima je kontraindikovano, jer povecava rizik od povrede
potkozno postavljenog aparata i njegovih veza sa sprovodnim sistemom.

(2) Uzimajuéi u obzir latentno vreme izmedu pocetka aritmije i intervencije ICD ($to moze biti
antitahikardija pejsing ili Sokovi), sportske aktivnosti tokom kojih vrtoglavica ili (pre)sinkopa
dovode sportistu i njegovu okolinu u opasnost su relativno kontraindikovane.

(3) Ekstremni jednostrani pokreti ruku (kao u odbojci, koSarci, tenisu, sportovima sa reketom,
rukometu, plivanju, gimnastici, baletu) mogu povecati rizik za dislokaciju ili prekid odvoda koje
nastaju nagnjeCenjem izmedu klavikule i prvog rebra, i zbog toga ih treba izbegavati sigurno prvih 6
nedelja nakon ugradnje.

(4) Elektromagnetna interferencija sa ICD funkcijama je izuzetno retka. Ukoliko je tokom
sportskih aktivnosti izloZen elektromagnetnim poljima pacijenta treba obavestiti 0 ovoj moguénosti.
Kontrole ICD bi trebalo da jasno isklju¢e neodgovarajucu detekciju. Snazna magnetna polja mogu
privremeno (ili u nekim situacijama za stalno) da inhibiraju tahiaritmijsku terapiju, iako specifi¢na
situacija u kojoj bi se ovo desilo nije opisana.

(5) Vezbanje kod mladih ljudi moze izazvati sinusnu tahikardiju Sto prevazilazi prag detekcije za
ICD intervenciju, i vodi do neadekvatne primene terapije. Neodgovarajuci Sokovi su bolni i mogu
imati za posledicu psiholoske probleme poput anksioznosti i umora, §to ¢ak moze stvoriti odbojnost
prema ICD. Oni mogu takode da proizvedu po zZivot opasne ventrikularne tahiaritmije. Zbog toga je
veoma vazno podesiti ICD i dozirati fizicku aktivnost za svakog pacijenta posebno. Prethodno
vezbanje i EKG monitoring je veoma vazno za ovu procenu. Kada se primeti neadekvatna
aktivacija aparata, potrebno je da pacijent ima jasne instrukcije u vezi sa aktivnostima ili uzimanjem
terapije (beta blokatorima ukoliko je moguce).

(6) Mnoga strukturna ili aritmogena stanja mogu povecati rizk za pretkomorske aritmije (najcesce
atrijalnu fibrilaciju) sa mogucim brzim atrioventrikularnim provodenjem tokom vezbanja, i rizikom
od neadekvatne ICD terapije i otuda potreba za profilaktickom terapijom aritmija i bradikardije.

(7) Implantacija dvokomorskih ICD moze se razmotriti sa ocekivanjem da elektrokardiogramske
informacije pretkomora pospese otkrivanje ventrikularnih aritmija. Skorasnje studije ukazuju da ne
postoji znatajna razlika izmedu pogresne ICD terapije sa DDD i sa VVI aparatima **%
Dvokomorsko razlikovanje postaje nebitno tokom visokih sr¢anih frekvencija, koje se Cesto vidaju
medu indikacijama za ICD kod pacijenata koji retko imaju sporu VT. Osim toga, uzimajuéi u obzir
da ¢e mnogi pacijenti biti mladi, postoji povecan rizik od dugorocnih komplikacija kada je
ugradeno vise odvoda. Zbog toga treba ograniCiti ugradnju slozenijih ICD sistema, a indikaciju
treba proceniti za svakog pacijenta posebno.
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Aritmija Kriterijumi za procenu sportske | Preporuke Pracenje
sposobnosti
VES (a) Asimptomatska*, u porodici | a) Svi sportovi dozvoljeni (a) Godisnje

Nonsustained  ili  sustained

ventrikularne aritmije

nema iznenadne smrti, < 2000
VES/ 24h nema polimorfnih
VES ni u paru, ne povecava se
broj VES tokom vezbanja,
iskljuceno je osnovno
strukturno i aritmogeno
oboljenje (sa ili bez terapije)

(b) Simptomatsko* ili > 2000
VES/24 h ili polimorfni VES ili
u paru povecanje broja VES
tokom veZzbanja iskljuéeno
osnovno kardiovaskularno
oboljenje

(b) bez treniranja (3—6 meseci);
ukoliko se povuée (a), Svi
sportovi dozvoljeni

(b) Godisnje

(¢) Prisutno osnovno
kardiovaskularrno oboljenje
Blaga do umerena rekreativna
sportska aktivnost sa
izbegavanjem naglih
intenzivnih aktivnosti

(c) Takmicarski sportovi NE;
Blaga do umerena rekreativna
sportska aktivnost sa
izbegavanjem eksplozivnih
aktivnosti

(c) Svakih 6 meseci

(a) Asimptomatska* tokom
vezbanja, u porodici nema
iznenadne smrti, nema
strukturnog oboljenja, tipi¢an
automatizam poreklom RVOT
ili fascikularnog LV ili
automatski fokus <=150 /min,
<= 8-10 uzastopnih otkucaja

(a) Svi sportovi. Vise opreza
kada su potrebni lekovi za
supresiju

(a) Godisnje

(b) Nakon uspesne ablacije
jednog automatskog fokusa ili
LV fascikularni VT (bez
strukturnog oboljenja srca)

(b) Svi sportovi, ukoliko se u
periodu 6 nedelja do 3 meseca
ne vrati aritmija ali zahteva se
oprez

(c) Nakon uspesne ablacije
reentrant aritmije

(c) Takmicarski sportovi NE;
Blaga do umerena rekreativna
sportska aktivnost sa
izbegavanjem eksplozivnih
aktivnosti

(d) Nakon korekcije prolaznog
uzroka

(d) Svi sportovi ukoliko je
period bez aritmije 3-6 meseci
ali zahteva se oprez

(b, ¢, d) Svaka 3 meseca godinu
dana
kasnije: na 6-12 meseci

(e) Drugi razlozi (npr. osnovno
oboljenje ili neuspesna ablacija,
nekompletna supresija
lekovima)

(e) Takmicarski sportovi NE;
blaga do umerena rekreativna
sportska aktivnost ukoliko nema
osnovne aritmije i simptoma
pod terapijom (Holter, ET)
Izbegavati eksplozivne
aktivnosti

(e) Svakih 6 meseci

Procena potrebe za ICD

Beleska: vidi ICD preporuke
ukoliko je ugraden

Ventrikularna fibrillacija/
spasavanje od iznenadne smrti

(a) Uzroci koji se mogu
korigovati

(a) Svi sportovi uz sigurno
otklonjen uzrok (npr. 3 meseca
nakon ablacije akcesornog puta)

(a) Godisnje

(b) Sekundarna prevencija sa
ICD

(b) vidi ICD preporuke

(b) Svakih 6 meseci

Kongenitalni
sindrom

produzeni QT

(a) Fenotipski jasan (simptomi
i/ili QT¢ >= 440-470 ms
muskarci,

>=460-480 ms zene i/ili
dokazana mutacija)

(a) Takmicarski sportovi NE;
Blaga do umerena rekreativna
sportska aktivnost kod
pacijenata sa malim rizikom od
SD *,

Izbegavati iznenadne intezivne
aktivnosti i specifi¢ne okidace
(ronjenje, plivanje, zvuéne
nadrazaje) Sportovi sa rizikom
za pacijente i druge usled

(a) Godisnje

Tabela 1 Preporuke za bavljenje takmicarskim sportom i rekreativnom fizickom aktivnoséu pacijenata sa ventrikularnim
aritmijama, potencijalno aritmogenim stanjima i implantabilnim defibrilatorima

69



(pre)sinkope su
kontraindikovani

(b) Tihi nosioci gena

(b) Isto

Procena potrebe za ICD

Beleska: vidi ICD preporuke
ukoliko je ugraden

Steceni produzeni QT sindrom Uzrokovan pretpostavljenim Zabrana svih lekova koji Godisnje
reverzibilnim uzrocima (lekovi, | produzuju QT interval
elektrolitni poremecaj, Razmotriti restrikciju vezbanja
bradikardija) Ukoliko je od blage do umerene aktivnosti,
moguce iskljuciti postoje¢u posto se bradikardija smatra
kanalopatiju okidadem
Skraceni QT sindrom (a) Fenotipski jasan (a) Samo takmicarski i Godisnje
rekreativni sportovi sa malim
statickim/dinamickim zahtevom
Sportovi sa rizikom za
pacijente i druge usled
(pre)sinkope su relativno
kontraindikovani
(b) Tihi nosioci gena (b) Isto
Procena potrebe za ICD Beleska: vidi ICD preporuke
ukoliko je ugraden
Brugada sindrom (a) Manifestni sindrom (spontan | (a) Samo takmicarski sportovi Godisnje

ili indukovan tipl EKG i

ili drugi koji se smatraju pod

sa niskim kardiovaskularnim
zahtevom Rekreativne
aktivnosti sa umerenim

visokim rizikom * zahtevom

(b) Tihi nosioci gena i pacijenti (b) Takmicarski sportovi sa

sa Brugada slicnim EKG se niskim do umerenim

smatra da su pod malim rizikom | kardiovaskularnim  zahtevom.

# Sve rekreativne aktivnosti (a, b)
Sportovi sa rizikom za
pacijente i druge usled
(pre)sinkope su relativno
kontraindikovani. Izbegavanje
hipertermije i  elektrolitnog

poremecaja. Urgentna ponovna
procena kod novih simptoma u
porodici

Procena potrebe za ICD

Beleska: vidi ICD preporuke
ukoliko je ugraden

Kateholaminergicka polimorfna
VT (CPVT)

(a) Fenotipski jasan

(a) Takmicarski sportovi NE;
rekreativne aktivnosti niskog
zahteva ukoliko pod terapijom
nema aritmije i simptoma
(Holter; ET). Izbegavati
iznenadne intezivne aktivnosti

(b) Tihi nosioci gena

(b) Isto

Procena potrebe za ICD

Beleska: ICD preporuke kada je
ugraden

Takmicari svakih 6 meseci
Rekreativei godi$nje

Aritmogena kardiomiopatija
desne komore (ARVC)

(a) Fenotipski jasan

(a) Niskog zahteva takmicarska
i rekreativna aktivnost ukoliko
nema aritmij ai simptoma pod
terapijom Holter; test
opterecenja, posle ablacije).
izbegavati iznenadne
eksplozivne aktivnosti

(b) Tihi nosioci gena

(b) Svi sportovi

Procena potrebe za ICD

Beleska: ICD preporuke kada je
ugraden

Takmicari svakih 6 meseci
Rekreativei godi$nje

Implantabilni defibrilatori

Takmicarski sportovi NE,
izuzev kada je nizak
kardiovaskularni zahtev i nema
rizika po pacijenta i druge usled
(pre)sinkope (6 nedelja posle
implantacije) Rekreativne
aktivnosti su dozvoljene 6
nedelja posle ugradnje sa

Svakih 6 meseci
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procenom ocekivane sinusne
frekvencijije i/ili savladavanja
atrijalne fibrilacije sa
profilaktickom primenom
antiaritmijske i bradikardne
terapije

Razmotriti Sestonedeljno
uzdrzavanje od sporta nakon
svake ICD intervencije
(antitahipejsing ili Sokne), da se
procene efekti promene
medikamentozne terapije ili
ICD programa. Izbegavanje
udara tela ili ekstremnih
istostranih pokreta ruku
Izbegavanje snaznih magnetnih
polja. Procena uticaja EMI u
sportskoj sredini na ICD
funkciju Relativne
kontraindikacije za sport sa
rizikom po pacijenta ili druge
usled (pre)sinkope

Za sportiste ili pacijente sa drugim kardiovaskularnim abnormalnostima, takode pogledati specificne preporuke za to
oboljenje. SD (sudden death, iznenadna smrt); RV (right ventricle, desna komora); LV (left ventricle, leva komora); VT
(ventrikularna tahikardija); ICD (implatibilni kardioverter defibrilator); ET (exercise testing, test optereCenja); EMI
(electro-magnetic interference); *Simptomi: vrtoglavica, presinkopa ili sinkopa, malaksalost.
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