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Nekoliko, relativno retkih, ali vaznih kardiovaskularnih bolesti povezane su sa povecanim rizikom
od akutne srcane bolesti (ukljucujuc¢i iznenadnu srcanu smrt), kao S$to su hipertroficna
kardiomiopatija (HCM), dilatativna kardiomiopatija (DCM), aritmogena kardiomiopatija desne
komore (ARVC) i mioperikarditis. Kardiolozi su Cesto u situaciji da im se trazi savet za trenazni
program ili samo bavljenje sportom mladih sportista sa ovim sréanim bolestima. U stvari, mnogi
asimptomatski pacijenti ili oni sa blagim simptomima kardiomiopatije Zele da se bave fiziCkom
aktivnoS¢u da bi iskoristili pozitivne strane vezbanja. Dok su preporuke za profesionalno baljenje
sportom sportista sa kardiomiopatijama i miokarditisom skoro objavljene od strane Evropskog
udruzenja kardiologa, nijedna evropska direktiva nije se odnosila na ucestvovanje pacijenata sa
kardiomiopatijama u rekreativnim ili amaterskim sportskim aktivnostima. Ovaj dokument je
namenjen kardiolozima i specijalistima sportske medicine kako bi davali sigurne savete za
ucestvovanje u razli¢itim takmicarskim sportovima, ali i rekreativnim fizickim aktivnostima, kao i
amaterskim sportovima kod osoba sa kardiomiopatijama i mioperikarditisom. Ove preporuke su
uglavnom bazirane na iskustvu i miSljenju eksperata koji su predlozeni od strane Evropskog
udruzenja kardiologa, ukljucujuci najsavremenije podatke koji se odnose na vezbanje i sportske
aktivnosti kod pacijenata sa kardiomiopatijama i mioperikarditisom.

Uvod

Ucestvovanje u sportu ili samo bavljenje fiziCkom aktivno$¢u pacijenata sa dijagnostikovanom
kardiovasularnom boles¢u donosi brojna klinicka i eticka pitanja, a odnosi se na to koji su
najprimereniji programi vezbanja i sportskih aktivnosti i koji nisu rizi¢ni za ucesnike. U stvari,
uocavanje kardiovaskularnih bolesti je Cesto povezano sa obazrivim savetima pacijentima da
redukuju (ili prekinu) intenzivni trening ili uc¢estvovanje u takmicarskom sportu, a opravdani su
klini¢ckom zabrinuto$¢u zbog poveéanog rizika za sréana oboljenja povezana sa sportom. Stoga se
lekari ¢esto susrecu sa paradoksalnim savetima pacijentima protiv vezbanja i sporta, koji se s druge
starne smatraju terapijom za brojne kardiovaskularne bolesti i kljucnim faktorima za smanjenje
rizika od kardiovaskularnih bolesti.

Da bi se razjasnila ova kontroverzna tema koja se odnosi na veliki broj kardioloskih pacijenata,
Sekcija sportskih kardiologa Evropske asocijacije za prevenciju i rehabilitaciju kardiovaskularnih
bolesti (Sports Cardiology Section of the Europena Association of Cardiovascular Prevention and
Rehabilitation) podstakla je izdavanje ovih preporuka sa ciljem da se obezbede jasne smernice za
lekare, koje se odnose na evaluaciju i preporuke za bezbedno vezbanje i ucestvovanje u sportu
pacijenata sa kardioloskim oboljenjima. Ovaj dokument se fokusira na grupu retkih, ali znacajnih
bolesti povezanih sa povecanim rizikom od akutnih kardioloSkih oboljenja, kao §to su hipertroficna
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kardiomiopatija (HCM), dilatativna kardiomiopatija (DCM), aritmogena kardiomiopatija desne
komore (ARVC) i mioperikarditis, i prati one koje su prethodno objavljene za pacijente sa
sistemskom hipertenzijom i ishemi¢nom bolesti srca. Ove preporuke se baziraju na objavljenim
nau¢nim dokazima, kada je to moguce i na licnom iskustvu i saglaSnocu eksperata. S obzirom na
nedostatak nauc¢nih istrazivanja koji se odnose na efekte regularnog vezbanja i sportskih aktivnosti
na patofiziologiju i klini¢ko ispoljavanje kardiomiopatija, strucnjaci panela ukazuju na teSkoce u
formiranju preporuka i obazrivost u primeni ovog dokumenta koja je neophodna kod davanja
prakti¢nih saveta svakom pojedincu.

Hipertrofi¢na kardiomiopatija

Hipertrofi¢na kardiomiopatija (HCM) je nasledno oboljenje uzrokovano razli¢itim mutacijama gena
koji kodiraju sintezu proteinskih komponenti sréanih sarkomera 34 Danas se zna da je 12 mutiranih
gena i preko 400 specificnih mutacija na ovim genima ukljuceno u patogenezu klinicke dijagnoze
HCM. Prevalenca bolesti od 0,2% u opstoj populaciji je procenjena na osnovu ehokardiografskog
nalaza hipertrofi¢ne i nedilatirane leve komore.

Ucestvovanje u sportu povecava rizik od aritmijom izazvane iznenadne src¢ane smrti kod pacijenata
sa HCM ** §to predstavlja najéeséi uzrok svih smrtnih sluéajeva kod sportista u SAD.

Dijagnoza

Klini¢ka dijagnoza HCM zasniva se na licnoj i porodi¢noj anamnezi, fizikalnom pregledu, EKG-u i
ehokardiografiji.

Dvanaestokanalni EKG

Kod vecine pacijenata (75-95%) sa HCM postoje EKG abnormalnosti ukljucujué¢i znacajno
povecanje voltaze R ili S talasa, dubok ili produzen Q zubac, duboko invertovan T talas, gubitak
septalnih Q talasa ili leva devijacija osovine °. EKG abnormalnosti obi¢no prethode razvoju
hipertrofije leve komore i stoga abnormalni EKG povecava sumnju kod ¢lanova porodice pacijenata
sa HCM.

Ehokardiografija

Obicno se dijagnoza HCM postavlja kada je zadebljanje zida leve komore > 13 mm, ali se moze
naci zadebljanje zida vece Cak 1 od 30 mm. Sve varijante hipertrofije LK su moguce, ali najcesce je
zadebljan prednji ventrikularni septum, sa oStrim prelazom prema granicnom segmentu. Hipertrofija
leve komore postaje uocljiva tokom adolescencije sa rastom tela >, ali se kod nekih slugajeva ne
moZe uotiti pre srednjeg Zivotnog doba . Supljina leve komore je normalna ili ¢ak smanjenih
dimenzija sa abnormalnim ili ponekad bizarnim oblikom. Abnormalnosti dijastolnog punjenja leve
komore (dopler eho i tkivni dopler) su prisutni kod vecine pacijenata sa HCM i mogu da prethode
prepoznavanju hipertrofije leve komore ®. Druge promene ukljuéuju malformacije mitralne valvule
sa elogancijom zalistaka ili nepravilnom insercijom papilarnih migi¢a >,

Kod sportista sa fizioloski izmenjenim srcem 1 hipertorofijom leve komore, zadebljanje zida leve
komore je simetricno i maksimum zadebljanja ne prelazi 15-16 mm . Supljina leve komore je
uvecana (end-dijastolni dijametar >55 mm), normalnog je oblika, mitralna valula je normalno
pozicionirana i ne postoje dokazi opstrukcije izlaznog trakta. Ustvari, punjenje leve komore
(procenjeno doplerom) i relaksacija (procenjena tkivnim doplerom) su normalni. Najvaznije
ehokardiografske studije pokazuju redukciju zadebljanja zida posle kompletnog prekida treniranja
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' Klinigki kriterijumi koji se koriste za razlikovanje HCM od fizioloke hipertrofije LK prikazani

su na tabeli 1.
Tabela 1. Kiriterijumi za diferencijalnu  dijagnozu hipertrofie LK u HCM i sportskog srca.

HCM Sportsko srce
Distibucija hipertrofije Uglavnom asimetri¢na Uvek simetri¢no
Maksimalno zadebljanje zida LK > 16mm’ < 16mm
Dimenzije Supljine LK Normalna ili smanjena | Normalna ili povecana
(<45mm) (>55mm)
Punjenje i relaksacija LK Obi¢no abnormalno Normalno
(dopler ili tkivni dopler)
Regresija hipertrofije leve komore netreniranjem Odsutna (ili neznatna) Prisutna
Uo¢ljive EKG abnormalnosti” Ceste Retke
Prisustvo HCM u porodici Prisutno Odsutno

HCM- Hipertrofi¢na kardiomiopatija, LK-leva komora

! Zadebljanje zida leve komore nekih pacijenata sa HCM moze takode biti i <16mm

2 Najgesée se odnosi na dubok Q talas, duboko invertovan T talas i zna¢ajno dubok S ili visok R u
prekordijalnim odvodima.

Dodatni kriterijumi

Dodatni kriterijumi uklju¢uju merenje maksimalne potroSnje kiseonika (kardiopulmunalnim
testom), a pik kiseoni¢ne potrosnje (VO, max) > 50 ml/kg/min viSe govori u prilog sportskog srca
"' (uz poznavanje rezima treninga i da nije bilo upotrebe anabolickih steroida '%). Pol je veoma
bitan, zato $to kod Zena sportista zadebljanje leve komore obi¢no ne prevazilazi normalne vrednosti
(12 mm) ". Porodi¢ni skrining je obavezan u grani¢nim slutajevima, a identifikacija ove bolesti
kod ¢lanova porodice je od dijagnosti¢ke vaznosti za HCM.

Magnetna rezonanca srca

Ovo postaje najbolja imidzing tehnika u proceni hipertrofije i omogucava identifikaciju atipi¢nih
slucajeva (kao Sto je hipertrofija slobodnog spoljnog zida ili apeksa), ali zahteva eksperte 1 ima
visoku cenu.

Molekularna genetika

Brojne mutacije gena koji kodiraju strukturne i regulatorne proteine sarkomera srca uzrokuju
naslednu HCM '*'®. Komercijalni laboratorijski testovi DNA su danas moguéi (website:
http://www. hpcgg.org/LMM/tests.html) za najcesce gene koji uzrokuju bolest (MYH7, MYBPC3,
TNNT2, TNNI3, TMPI) i rutinski se rade. Genetske analize imaju potencijal da obezbede
definitivnu dijagnozu ako se neki od naj¢eS¢e mutiranih gena identifikuje; medutim, ogranicenja
ostaju, jer znacajna genetska heterogenost bolesti sa potencijalnim lazno negativnim rezultatima i
kompleksne, dugotrajne i skupe tehnike koje su protrebne, za sada ogranicavaju rutinsku primenu
genetskih testova u klinickoj praksi.

Kad se postavi dijagnoza HCM kod odredene osobe, neophodan je skrining bliskih srodnika i ako se
identifikuju mutacije koje uzrokuju bolest kod ¢lana porodice, kod asimptomatskih rizicnih ¢lanova
porodice savetuju se testovi molekularne genetike.

Genetski nosioci HCM
Ako se genetski skrining za HCM Siroko uvrsti u klini¢ku praksu, lekari ¢e se suociti sa dilemom

sastavljanja preporuka koje se odnose na ucestvovanje u sportu onih osoba koje imaju samo
pretklinicku dijagnozu HCM (pozitivan genotip-negativan fenotip).
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Klini¢ki znacaj i anamneza kod osoba sa pozitivnim genotipom, a negativnim fenotipom do danas
su nedefinisani, i ne postoje dostupne informacije za procenu rizika kod pojedinaca. Ipak,
verovatnije je da ¢e veliki procenat ovih osoba na kraju razviti hipertorfiju LK. Osim toga,
hipertrofija LK mozZe biti uocena tek nakon nekoliko godina posle pojave simptoma 367 kada je
bavljanje sportom u toku i predstavlja vazan deo Zivota. Kada fenotip HCM prede morfoloski iz
normalne u hipertrofi¢nu levu komoru, moguée je da se kod znatnog broja pacijenata poveca rizik °.
Zasnovano na ovim cinjenicama, dijagnoza sportista sa pretklinickom HCM (genotip pozitivan,
fenotip negativan) obuhvata EKG sa dodatnom dvodimenzionalnom ehokardiografijom. Magnetna
rezonanca srca je indikovana za pouzdanu procenu prisustva hipertrofije LK, koja se Cesto ne vidi
na ehu srca.

Imajuci u vidu ove Cinjenice, odluka za ucestvovanje u takmi¢arskom sportu mora biti primerena
pojedinac¢nim slucajevima. Medutim, oprezne preporuke predlazu ogranicenja ovih pojedinaca za
ucestvovanje u takmicarskim sportovima, posebno kod onih sa visokim opterec¢enjima srca (visoko
dinamskim, visoko statiCkim sportovima, tabela 6), uz savete za bavljenje amaterskim ili
rekreativnim sportom.

Savetuje se sistematsko pracenje ovih osoba, a detaljna dijagnostika je neophodna ako u porodi¢noj
anamnezi postoje podaci o iznenadnoj sréanoj smrti **'*. EKG abnormalnosti '’ i poremeéaj
dijastolne funkcije (tkivni dopler) '® mogu prethoditi pojavi hipertrofije LK $to ukazuje na razvoj
bolesti.

Izolovane promene EKG-a

Posebna paznja bi trebalo da bude posvecena asimptomatskim sportistima sa izolovanim EKG
promenama (kao Sto su znacajno povecanje QRS voltaze, difuzna inverzija T talasa, dubok Q talas
u prekordijalnim odvodima) koje nagovestavaju HCM, a u odsustvu morfolo§kih promena srca i
porodicne pojave ove bolesti. Dijagnosticke procedure kod ovih sportista podrazumevaju
kompletnu li¢nu i porodicnu anamnezu, EKG, ehokardiografiju i Holter EKG monitorning. Bez
klinickih znakova bolesti (posebno HCM) ovi sportisti ne bi trebalo da budu iskljuceni iz
takmicarskih sportova. Medutim, neophodne su redovne klinicke i dijagnosticke kontrole da bi se
iskljucilo ocekivano kardiovaskularno oboljenje. Genetski skrining za HCM postaje rutina u
klini¢koj praksi, i pozitivni nalaz zahteva DNA analizu HCM gena, a preporuke se mogu dati samo
na osnovu rezultata.

Sportisti sa dijagnozom HCM bi trebalo da budu izuzeti iz veéine takmicarskih sportova sa
moguc¢om dozvolom za bavljenje sportovima niskog inteziteta (klasa 1A, tabela 6), ali nakon
specijalisticke kardioloske procene. Ove preporuke su nezavisne od godina, pola, fenotipa, i ne
razlikuju se za one pacijente koji ne ispoljavaju simptome, koji nemaju opstrukciju izlaznog trakta
LK, koji su prethodno uzimali terapiju ili su imali znacajne intervencije kao §to su hirurske
operacije, septalna ablacija alkoholom, ugradnja pejsmejkera ili implantabilnog defibrilatora (ICD).

Specijalni sluc¢ajevi

(1) Postojanje ICD-a kod pacijenata sa HCM ne menja preporuke za ovu bolest (kao Sto je
prethodno naglaseno), preporucuje se ograni¢enje za ucesnike u kontaktnim i nekontaktnim
sportovima; takve osobe mogu eventualno ucestovati u takmicarskim sportovima niskog

intenziteta (klasa [A, tabela 6).

(2) Prisustvo automatskog eksternog defibrialtora (AED) na sportskim takmicenjima ne bi
trebalo da se smatra bilo kakvom zastitom od iznenadne smrti ili terapijskim pristupom kod
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kardiovaskularnog oboljenja, a ne daje ni opravdanje za ucestvovanje u takmicarskom
sportu kod prethodno dijagnostikovane HCM.

Tabela 2. Preporuke za ucestvovanje u takmicarskim sportovima sportista sa kardiomiopatijama, miokarditisom i

perikarditisom
Lezija Dijagnostika Gradiranje rizika Preporuke Kontrola
Definitivna Anamneza, FP, Bez ISS bliskih Bez takmicarskih Jednom
dijagnoza HCM EKG, Eho, TO, srodnika, bez simptoma, | sportova, sa moguéim godisnje
Holter samo blaga HLK, izuzeéem sportova niske
normalan TA odgovor na | dinamike i niske statike
napor, bez kompleksnih | (IA) kod pacijenata sa
VES smanjenim rizikom
Genotip pozitivan, Anamneza, FP, Bez simptoma, bez Samo rekreativne, Jednom
fenotip negativan EKG, Eho, HLK, bez VES netakmicarske sportske godisnje
aktivnosti
Definitivna Anamneza, FP, Bez ISS bliskih Bez takmicarskih Jednom
dijagnoza DCM EKG, Eho, TO, srodnika, bez simptoma, | sportova sa moguéim godisnje
Holter blago snizena EF izuze¢em sportova niske
(>40%), bez dinamike i niske statike
kompleksnih VES (IA,IB), kod pacijenata sa
smanjenim rizikom
Definitivna Anamneza, FP, Bez takmicarskih Jednom
dijagnoza ARVC EKG, Eho,TO, sportova sa moguéim godisnje
Holter izuzeCem sportova niske
dinamike i niske statike
dA)
Aktivan miokarditis | Anamneza, FP, Bez takmicarskih Jednom
ili perikarditis EKG, Eho sportova godisnje
Posle rezolucije Anamneza, FP, Bez simptoma, normalna | Svi takmicarski sportovi Svakih 6 meseci
miokarditisa EKG, Eho,TO, funkcija LK, bez aritmija
Holter (6 meseci
posle prvih
klinickih
manifestacija
bolesti)
Posle rezolucije Anamneza, FP, Bez simptoma, normalna | Svi takmicarski sportovi Svakih 6 meseci
perikarditisa Eho, EKG, TO, funkcija LK, bez aritmija
Holter (3meseca
posle prvih
klini¢kih
manifestacija
bolesti)

HCM-hipertroficna kardiomiopatija, DCM-dilatativna kardiomiopatija, ARVD-aritmogena displazija desne komore,
FP-fizikalni pregled, TO-test opterecenja, ISS-iznenadna sr¢ana smrt, LK-leva komora, HLK-hipertrofija leve komore,
EF-ejekciona frakcija, VES-ventrikularne ekstrasistole.

Dilatativna kardiomiopatija

Dilatativna kardiomiopatija (DCM) je oboljenje miokarda koje se karakteriSe dilatacijom leve
komore i oslabljenom sistolnom funkcijom. DCM podrazumeva oboljenja koja su naslednog ili
genetskog porekla, ili su posledica infekcije ili inflamacije, izloZenosti toksicnim supstancama,
metaboli¢kim poremeéajima ili su pak idopatske '**°. Nasledna dilatativna kardiomiopatija se moze
na¢i kod velikog procenta pacijenata, najéei¢e kod 30-50% slucajeva '°. DCM je najéeice
autozomno dominantna bolest (90% slucajeva), u manjem procentu X vezana (5-10%), autozomno
recesivna ili mitohondrijalno nasledna. Poznate su mutacije na vise od 15 gena (svi autozomno
dominantni, sem jednog autozomno recesivnog i dva X vezana gena) .
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Iako ne tako ¢esto DCM moze biti uzrok aritmijom izazvane iznenadne smrti kod mladih koji se
bave sportom.

Dijagnostika

Klinicka evaluacija sportista sa sumnjom na DCM podrazumeva li¢nu i porodni¢nu anamnezu,
fizikalni pregled, EKG, ehokardiografiju i Holter monitorning.

Dvanaestokanalni EKG i Holter monitorning

Kod osoba sa DCM, u ranoj fazi bolesti Cesto se javljaju aritmije, i to supraventrikularne i
ventrikularne tahiaritmije, kao i A-V blokovi i poremecaji sprovodenja (blok leve grane).

Ehokardiografija

Supljina leve komore je &esto disproporcionalno uveéana u odnosu na zid LK koji moze biti
normalan ili blago zadebljan. Oblik leve komore postaje sferiCan; mitralni anulusi uvecani sa
posledi¢nim izvrtanjem zalastaka i valvularnom regurgitacijom .

Sistolna funkcija je smanjena (ejekciona frakcija <50%), prisutne su segmentalne abnormalnosti
pokretljivosti zida, zatim udarni volumen je redukovan i enddijastolni pritisak Supljine je povecan.
Kardiopulmonalni testovi mogu biti korisni za procenu smanjenja fizicke sposobnosti i prisustva
naporom izazvanih supravertikularnih/ventrikularnih aritmija '.

Razlikovanje fizioloskog uvecanja LK koji je prisutan kod velikog procenta utreniranih sportista,
najéesée u aerobnim disciplinama (biciklizam, veslanje, tréanje na duge staze) %, zasnovano je na
prisustvu normalne sistolne funkcije LK, odsustvu segmentalnih abnormalnosti kinetike zida, i
normalnom dijastolnom punjenju LK (procenjeno doplerom i tkivnim doplerom). Zapravo,
dilatacija Supljine LK kod zdravih sportista povezana je sa izuzetnim aerobnim sposobnostima koje
mogu biti procenjene kardiopulmornarnim testom. Kriterijumi koji mogu biti klinicki korisni za
diferencijalnu dijagnozu izmedu DCM i fizioloSkog remodelinga LK kod sportskog srca su
prikazani na tabeli 3.

Tabela 3. Kriterijumi za diferencijalnu dijagnozu dilatativne kardiomiopatije (DCM) i sportskog srca

DCM Sportsko srce
Sistolna funkcija (EF%) Smanjena (<50%) Normalna (>50%)
Abnormalnosti kinetike zida Prisutna Odsutna
Oblik LK Abnormalan Normalan
Porodi¢na anamneza DCM Cesto pozitivna Negativna

DCM-dilatativna kardiomiopatija, LK-leva komora, EF-ejekciona frakcija

U posebnim slucajevima dilatacija Supljine LK je povezana samo sa blagom redukcijom ejekcione
frakcije (> 50%, <60%). U ovim slucajevima korisno je proceniti funkciju LK tokom napora
(ehokardiografijom ili radionukleidnim imidzing metodama) koji uzrokuje znacajan porast
ejekcione frakcije (>60%) kod sportista. Odsustvo znacajnog poboljSanja sistolne funkcije pri
maksimalnom naporu govori u prilog patoloske dilatacije LK.

Molekularna genetika

Iako je komercijalni geneticki test dostupan za odredene gene koji ucestvuju u genezi nasledne
DCM [19] (kao $to su geni koji kodiraju sintezu laminina A/C), njegova primena za klinicku
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dijagnozu je trenutno onemogucena zbog heterogenosti lokusa i alela, i znacajan procenat slucajeva
ne moze se pripisati ni jednom od poznatih gena. Veéi procenat pacijenata je neophodan da bi se
shvatila penetracija gena, korelacija genotip—fenotip i prava incidencija i prevalencija nasledne
DCM sto ¢e znatno poboljsati genetsko savetovanje.

Jednom dijagnostikovana DCM kod odredene osobe zahteva skrining kod bliskih srodnika zbog
nasledne DCM 1 ukoliko se identifikuje mutacija koja izaziva bolest kod nekog ¢lana porodice,
savetuju se testovi molekularne genetike kod asimptomatskih srodnika.

Preporuke za ucestvovanje u takmicarskim sportovima (tabela 2)

(1) Sportisti sa klinickom dijagnozom DCM treba da budu iskljuceni iz takmicarskih sportova sa
mogucim ucestvovanjem u sportovima niskog intenziteta (tip 1A, 1B, tabela 6). Ove preporuke su
nezavisne od godina, pola, fenotipa, i ne razlikuju se za one pacijente koji ne ispoljavaju simptome,
one koji su prethodno uzimali terapiju ili su imali znacajne intervencije kao $to su hirurske
operacije ili ugradnja implantabilnog defibrilatora (ICD).

(2) Prisustvo automatskog eksternog defibrialtora (AED) na sportskim takmicenjima ne bi trebalo
da se smatra bilo kakvom zaStitom od iznenadne smrti niti terapijskom procedurom kod
kardiovaskularnog oboljenja, a ne daje ni opravdanje za ucestvovanje u takmicarskom sportu kod
prethodno dijagnostikovane DCM.

Aritmogena displazija/kardiomiopatija desne komore

Aritmogena displazija/kardiomiopatija desne komore (ARVD/C) je primarno oboljenje miokarda
koje se histoloski karakteriSe zamenom normalnog tkiva fibrozno-masnim tkivom u miokardu desne
komore i klini¢ki po zivot opasnim vertrikularnim tahiaritmijama kod mladih osoba [23,24].
Prednosti molekularne genetike obezbeduju novi uvid u patofiziologiju ARVD/C, pokazujuéi da je
to dezmozomalna bolest koja nastaje zbog defekta proteina celijske adhezije, kao Sto su
plakoglobin, dezmoplakin, plakofilin-2 i dezmoplein-2 *°. Postavljena je hipoteza da inkorporacija
mutiranog proteina u sr¢ane dezmozome moze uzrokovati odvajanje miocita u interkalatnom disku
u uslovima mehanickog stresa (Sto se javlja tokom intezivne sportske aktivnosti). Kao posledica
javlja se progresivna smrt miocita sa posledicnom zamenom fibrinom i masnim tkivom. Medutim,
ARVD/C povezana je sa drugim genima koji nisu deo kompleksa celijske adhezije, a to su geni koji
kodiraju sréani rianodin receptor (Ry R2) koji je odgovoran za oslobadanje kalcijuma iz
sarkoplazmati¢nog rertikuluma, i geni za transformisuéi faktor rasta ?3-gen (TGF?3), koji reguliSe
produkciju komponenti ekstracelularnog matriksa i menja ekspresiju gena koji kodiraju
dezmozomalne proteine. Sest dodatnih gena povezanih sa autozomnom dominantnom ARVD/C su
mapirani, ali nisu identifikovani. Iznenadna sréana smrt se moze javiti kod mladih sa ARVD/C
tokom fizicke aktivnosti i ova bolest predstvalja najées¢i uzrok smrti mladih sportista u Italiji .

Dijagnostika

Klini¢ka dijagnoza ARVD/C bazirana je na kriterijumima koji su prethodno predloZeni od strane
ekspertske komisije , Fenotip ARVD/C $iroko varira i neki oboleli ne moraju odgovarati tacno
odredenim kriterijumima; medutim, oni ipak mogu biti pod povecanim rizikom od
kardiovaskularnih bolesti *>2°, Dijagnoza ARVD/C se postavlja ukoliko posmatrana osoba ima dva
major kriterijuma, ili jedan major i dva minor, ili Cetiri minor kriterijuma ) Blagovremena
identifikacija ARVC je medutim zahtevna kod asimptomatskih individua i zasnovana je na trazenju
bliskih srodnika koji imaju ovu bolest, prisustvu EKG abnormalnosti, morfoloskih abnormalnosti
desne komore uocene imidzing tehnikama. Incidencija komorskih tahiaritmija (kao S$to je
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ventrikularna tahikardija poreklom iz desne komore, obi¢no izazvana naporom) predstavlja
znacajanu informaciju u postavljanju klinicke dijagnoze ARVD/C.

Dvanaestokanalni EKG i Holter monitoring

EKG abnormalnosti se javljaju u preko 50% ovih pacijenata i prethode klini¢koj manifestaciji
bolesti. Invertovan T talas u desnim prekordijalnim odvodima (V2 iV3) kod osoba starijih od 12
godina (u odsustvu bloka desne grane), inkompletan blok desne grane i epsilon talas (elektri¢ni
potencijal na kraju QRS kompleksa) su najéesée promene u EKG-u >

Prerani komorski ektopi¢ni udari i komorska tahiaritmija (sustained i nonsustained) imaju
. . y G272
morfologiju bloka leve grane i &esto su udruzene sa vezbanjem >/,

Odredene EKG promene nadene kod mladih sa ARVD/C mogu takode liciti na one koji se nalaze u
EKG-u sportista, i trebalo bi ih razlikovati (tabela 4).

Ehokardiografija i magnetna rezonanca srca

Kod pacijenata sa ARVD/C dilatacija desne komore sa smanjenom funkcijom DK, bez ili sa blagim
smanjenjem funkcije LK, dijagnosticki su znaci bolesti. Medutim, na ranim stupnjevima bolesti
prisutne su samo morfoloske abnormalnosti DK, kao Sto su aneurizme, dilatacija ili istanjenje
slobodnog zida DK. Kod ovih pacijenata se takode vida trabekularizacija *"**. Ehokardiografksa
procena morfologije DK je teSka u nekim slucajevima zbog neadekvatnog akusticnog prozora
lokalizovanog van morfoloskih anomalija. Detekcija regionalnih abnormalnosti pokretljivosti zida
DK u ovim slucajevima su od dijagnosticke vaznosti. Evaluacija morfoloskih abnormalnosti DK je
bolja pri upotrebi MR srca *°. U stvari MR srca omoguéava identifikaciju polja izmenjenog
inteziteta signala Sto odgovara zameni normalnog tkiva zida DK fibrozno-masnim tkivom.

U sportovima izdrzljivosti kod sportista se moze naci uvecana Supljina DK udruzenu sa uve¢anom
Supljinom LK, kao posledica remodelinga srca zbog intezivnog treninga. Nekoliko kriterijuma
mogu pomoc¢i u diferencijalnoj dijagnozi, ukljucujuéi prisustvo normalnog zadebljanja zida DK bez
segmentalnog istanjenja zida DK ili aneurizme, sa normalnom globalnom funkcijom DK i
odstustvom segmentalnih abnormalnosti kinetike zida (sportsko srce).

Tabela 4. Kriterijumi za diferencijalnu dijagnozu aritmogene kardiomiopatije desne komore (ARVC) i sportskog srca

EKG ARVC Sportsko srce
Blok desne grane Cest Redak
Negativan T u V1-3 Prisutan (>50%) Redak (<5%)
Elongacija QT >50ms Cesta Odsutana
Epsilon talas Prisutan (5-10%) Odsutan
Kasni potencijali Prisutni (>50%) Odsutni
Ventrikularne aritmije Ceste (VES,VT)' Retke

VES-ventrikularne ekstrasistole, VT-ventrikularna tahikardija
"Cesto se sa VES i VT javlja blok leve grane sa inferiornom osovinom

Molekularna genetika

Trenutno se najznacajnijim uzrokom smatra defektnost PKP2 gena, sa prevalencom mutacije od
43%. Zbog toga je dijagnoza ARVD/C pomoc¢u molekularne genetike moguca u znatnom broju

pacijenata koriste¢i skrining za mutaciju gena PKP2 i gena za dezmozomalne proteine 3,
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Kada je kod jedne osobe dijagnostikovana ARVD/C, neophodan je klini¢ki skrining bliskih rodaka 1
ukoliko se identifikuje mutacija gena koja izaziva bolest kod ¢lanova porodice, preporucuju se
testovi molekularne genetike. Geneticki testovi su danas dostupni, medutim, samo u malom broju
laboratorija.

Preporuke za ucestvovanje u takmicarskim sportovima (vidi tabelu 2)

Sportisti sa klinickom dijagnozom ARVD/C treba da budu iskljuCeni iz takmicarskih sportova sa
mogué¢im ucestvovanjem u sportovima niskog ineteziteta (tip IA, tabela 6), ukoliko je dokazano
odsustvo aritmija (Cak i pod terapijom ili ICD) i odsustvom simptoma povezanih sa naporom. Ove
preporuke su nezavisne od godina, pola, fenotipa, i ne razlikuju se za one sportiste bez simptoma,
prethodnog uzimanja lekova ili znacajnih intervencija (hirursSke, kateter ablacija) ili implantabilnog
defibrilatora (ICD). Prisustvo automatskog eksternog defibrialtora (AED) na sportskim dogadajima
ne bi trebalo da budu uzete u obzir niti kao zastita od iznenadne smrti, niti kao terapijska procedura
za ARVD/C niti kao opravdanost za ucestvovanje u takmicarskim spotovima kod onih sa prethodno
dijagnostikovanom ARVD/C.

Preporuke za amaterske sportove i rekreativne sportske aktivnosti kod pacijenata sa
kardiomiopatijama

Klini¢ari su ¢esto suoceni sa dilemom kreiranja trenaznog programa za netakmicarske sportove kod
osoba sa HCM ili drugim kardiomiopatijama posle diskvalifikacija iz takmicarskog sporta, kao i
kod onih pacijenata koji ne ucestvuju u takmicarskim sportovima ali se rekreativno bave sportom.
Danas medutim, rizik od uobiCajene fizicke aktivnosti kod mladih pacijenata i odraslih sa
naslednom sr¢anom boles¢u jos uvek nije definisan.

U svrhu ovog dokumenta, rekreativni sport je definisan kao ravnopravan takmicarskom po svom
intenzitetu fizicke aktivnosti, od umerenog do visokog, po ucestalosti od regularnog do
povremenog, iako ne zahteva sistematski trening i1 postizanje visokih rezultata, kao ni pobedu, Sto je
karakteristika takmicCarskog sporta.

Na kraju, cilj ovih preporuka nije da ogranici sve fizicke aktivnosti koje su povezane sa nekim
rizikom kod pacijenata sa kardiomiopatijama, nego da sagleda razuman odnos rizika i koristi od
fizicke aktivnosti. Zbog manjka naucnih dokaza u ovoj oblasti, verovatnije je da e izvestan broj
rizika biti povezan sa amaterskim sportom i svakodnevnim rekreativnim sportskim aktivnostima.
Medutim, potencijalni rizici vezbanja ne bi trebalo da iskljuce velik procenat pacijenata sa HCM (i
drugim naslednim sréanim oboljenjima) i stvore veliku populaciju sedenternih ljudi koji su
uskracéeni za brojne benefite fizicke aktivnosti.

Primena preporuka za fizicku aktivnost zavisi od interakcije izmedu lekara i pacijenta. Cesto je
potrebno da lekar ima individualan pristup u doziranju vezbanja, uskladujuéi klinicki status sa
neophodnom fizickom aktivno$¢u. Klinicar bi trebalo da stavi do znanja rekreativcima (posebno u
individualnim sportovima) da naprezanje ograni¢e na razuman nivo, vodec¢i racuna o sr¢anoj
frekvenciji (danas su monitori sréane frekvencije Siroko dostupni), dajué¢i im do znanja koji srcani
simptomi mogu da uslede. Zato je posebno vazna edukacija pacijenata. Planiranje programa
treniranja takode je pod uticajem nekih drugih faktora, npr. pravne odgovornosti lekara, razlicite
tolerancije na na faktore rizika, ali i zanemarivanje preporuka od strane pacijenta *°.

Ove preporuke su napisane gradacijski (fizicka aktivnost: nije preporuCena, preporucena na
individualnoj osnovi i dozvoljena). Stoga su one subjektivne i predstavljaju pocCetnu tacku za
klinicku procenu asimptomatskih (ili blago simptomatskih) pacijenata sa kardiomiopatijama
(Tabela 5).
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Tabela 5. Preporuke za amaterske i rekreativne sportske aktivnosti kod osoba sa kardiomiopatijama

Lezija Sportovi koji se ne Sportovi dozvoljeni na Dozvoljeni sportovi
preporucuju individualnoj bazi
Definitivna 1. Kosarka 1. Dizanje tegova osrednje 1. Sobni bicikl
dijagnoza 2. Bejzbol tezine 2. Kuglanje
HCM, 3. Biciklizam 2. Kros kantri skijanje 3. Brzo hodanje
DCM, 4. Veslanje/kanu 3. Jahanje' 4. Golf
ARVD 5. Hokej na ledu ' 4. Dzoging 5. Umerena Setnja
6. Ronjenje 5. Tréanje 6. Skejt’
7. Sprint 6. Motociklizam 7. Tenis (u parovima)
8. Fudbal 7. Jedrenje 8. Trcanje na traci
9. Skvos'! 8. Veslanje 9. Dizanje tegova male
10. Tenis (pojedinacno) 9. Plivanje’ tezine

11. Atletika

12. Dizanje tegova
velikih teZina

13. Surfovanjé*

14. Penjanje

klinicki procenjuju na individualnoj osnovi, 3) generalno dopusteni. (HCM) hipertroficna kardiomiopatija, (DCM)
dilatativna kardiomiopatija, (ARVC) aritmogena kardiomiopatija desne komore.

" ovi sportovi imaju potencijal za traumatske povrede, §to bi trebalo da imaju u vidu osobe sa snizenom sveséu.

% ove aktivnosti koje su vezane sa vodom ne bi trebalo da upraznjavaju osobe sa snizenom sve§éu

3 ovo je individualni sport kojinema veze sa timskom aktivno$éu kao u hokeju na ledu.

Vazno je naglasiti da preporuke treba da sadrZe koja vrsta fizicke aktivnosti treba da bude izbegnuta
kod pacijenata sa klinickom dijagnozom kardiomiopatije.

(1) Eksplozivan napor, koji se karakteriSe visokim intenzitetom u kratkom vremenu, kao Sto je
sprint sa naglim ubrzanjem i usporavanjem.

(2) Napori pod nepovoljim klimatskim uslovima, uklju¢uju¢i veoma toplo ili hladno vreme,
vlagu.

(3) Trenazni program (Cak i kada su u suStini rekreativni) koji zahteva sistematske i
progresivne nivoe napora, i fokusiran je na postizanje viSih nivoa kondicije (posebno u
sportovima kao Sto su biciklizam, veslanje, tréanje)

(4) Intenzivan staticki (izometrijski) napor (dizanje tegova)

(5) Pacijenti sa oboljenjima udruzenim sa snizenom svesc¢u (sinkope i presinkope) pod znatnim
su rizikom od traumatskih povreda u sportu (ronjenje, penjanje, dizanje tegova, benc pres,
motociklizam)

(6) Pacijenti sa ugradenim ICD treba da izbegavaju kontaktne sportove (tabela 6), zbog rizika
od traumatske povrede ili neadekvatnog rada aparata. Medutim, prisustvo implantiranog
ICD ne predstavlja per se ogranicenje za amatersko, rekreativno bavljenje fizickom
aktivno$cu, ali tek posle individualne procene.

Casovi fizi¢ke kulture za pacijente sa kardiomiopatijama

Pitanja povezana sa ucestvovanjem u rekreativnim vezbanjima Cesto se odnose i na obavezno
fizicko vaspitanje u¢enika osnovnih i srednjih Skola. Mnoge komponente ovih ¢asova su zaista
rekreativne i ne mogu se nikako smatrati takmicarskim. Mi predlazemo da roditelji preduzmu
proveru potreba fizickog vaspitanja u saglasnosti sa nastavnicima Skole 1 njihovim lekarom, i da
aktivnosti na Casovama budu prilagodene individualnim potrebama i mogucnostima deteta sa
oboljenjem. Imajuc¢i u vidu socijalni i edukativni znacaj ¢asova fizickog vaspitanja, ove preporuke
predlazu da se izbegavaju nepotrebne zabrane ucestvovanja na ¢asovima fizickog vaspitanja.
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Miokarditis

Miokarditis je inflamatorna bolest sr¢anog misi¢a, sa histoloskim promenama, kao Sto su
degeneracija i nekroza miocita neishemiénog porekla, udruzena sa inflamatornom infiltracijom *'.
Dijagnoza miokarditisa moZe biti postavljena histopatoloski, histohemijski, ili na molekularnom
nivou, ali se najteze postavlja klinicki. Sumnju na miokarditis pobuduju bol u grudima, dispneja
izazvana naporom, umor, sinkopa, palpitacije ili EKG promene koje mogu biti ventrikularne
tahiaritmije, ST-T promene ili abnormalnosti sprovodenja. Miokarditis moZe pre¢i u hronicnu
inflamaciju, Cesto sa subklinickim tokom, ali i da progredira u dilatativnu kardiomiopatiju; zato je
neophodno postovati adekvatan period oporavka kod sportista, da bi doSlo do kompletnog
izleCenja. Ovo vazi i za profesionalne sportiste i za rekreativce.

Dijagnostika

Klinicka dijagnoza sportista sa suspektnim miokarditisom podrazumeva licnu i1 porodicnu
anamnezu, fizikalni pregled, EKG i ehokardiografiju. Dodatni testovi (kao §to je 24-h EKG
monitoring) se preporucuju u specifinim slucajevima.

Anamneza

Klini¢ka slika obi¢no pocinje sa simptomima gornjeg respiratornog i gastrointestinalnog trakta, ali
se mogu javiti i palpitacije, umor, dispneja na napor i sinkopa. Simptomi sli¢ni gripu ili
epidemioloske okolnosti koje se odnose na ovu virusnu infekciju, govore u prilog pocetku oboljenja
srca.

Dvanaestokanalni EKG

Elektrokardiografske promene su ceste i/ili kompleksne ventrikularne i/ili supraventrikularne
aritmije, promene ST segmenta (Cesto depresija, rede elevacija), inverzija T talasa i ponekad blok
leve grane ili AV blok **.

Ehokardiografija

Globalno uveéanje LK i njena disfunkcija se mogu naéi u nekim sludajevima *°; medutim,
lokalizacija abnormalnosti pokretljivosti zida (obi¢no apeksa), blago uvecana Supljina LK i
grani¢na depresija sistolne funkcije su vrlo Cesti. Tkivni dopler moze biti od koristi za detekciju
regionalne abnormalnosti relaksacije LK, koja upuéuje na prisustvo inflamatorne lezije **. Moze
biti prisutan i oskudan perikardni izliv udruZen sa nalazom hiperehogenosti perikardnih zalistaka.

Histologija

Biopsija nije Cesta 1 rutinska dijagnosticka procedura i izvodi se samo u odredenim slucajevima.
Kada klinicka procena sugeriSe na miokarditis, endomiokardna biopsija moze razjasniti
dvosmislenu klini¢ku sliku. Zbog nepravilne distribucije inflamatornih ¢elija, biopsijom se dobijaju
Cesto lazno negativni rezultati. Medutim, histoloska dijagnoza se moze dopuniti molekularnim
analizama PCR metodom amplifikacije viralnog genoma, koji moze dati definitivhu dijagnozu.

Preporuke za takmicarske sportove (vidi tabelu 2)
Sportisti sa klinickom dijagnozom miokarditisa traba da budu privremeno iskljuceni iz sportskih

aktivnosti, bilo da su profesionalne ili amaterske. Ove preporuke su nezavisne od godina, pola i ne
razlikuju se za sportiste sa blagim simptomima i onih koji uzimaju lekove. Posle povlacenja
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klinicke slike (najmanje 6 meseci posle pojave bolesti) neophodna je kontrolna procena, pre nego
Sto se sportisti omoguci nastavak sportskih aktivnosti.

Druge bolesti miokarda

Brojne retke bolesti miokarda mogu biti potencijalni uzrok iznenadne smrti sportista. One se
prvenstveno odnose na nehipertroficnu restriktivnu kardiomiopatiju, sistemsko infiltrativno
oboljenje sa sekundarnim zahvatanjem srca, kao $to je sarkoidoza, kao i izolovani poremecaji LK,
sa ili bez sistolne disfunkcije. Postoje oskudni podaci o relevantnom riziku za trening i takmicenje
kod sportista koji imaju ove bolesti.

Preporuke

Pre nego §to se dode do novih saznanja, preporuke za rekreativno i profesionalno bavljenje sportom
treba da budu formirane za svaki sluc¢aj ponaosob.

Perikarditis

Perikarditis je inflamatorni proces na perikardu, koji takode moze zahvatiti subepikardijalne slojeve
miokarda.

Dijagnostika

Klinicka dijagnoza sportista sa suspektnim perikarditisom podrazumeva licnu i1 porodi¢nu
anamnezu, fizikalni pregled, EKG i ehokardiografiju.

Anamneza

Klinicka slika obi¢no pocinje sa simptomima gornjeg respiratornog i gastrointestinalnog trakta, a
moze se javiti bol u grudima, umor i dispneja na napor. Simptomi takode mogu biti neznatni uz
prolaznu pojavu groznice.

Dvanaestokanalni EKG

Elektrokardiografske promene kod pacijenata sa perikarditisom obuhvataju Sirok spektar
abnormalnosti, ali se najces¢e javljaju promene ST segmenta i T talasa koje imitiraju ishemi¢nu
bolest srca, kao i ventrikularne i supravenrtikularne tahiaritmije.

Ehokardiografija

Cesto je prisutan perikardni izliv sa poja¢anom refleksijom i razmicanjem perikardnih listova.
Preporuke za takmicarske sportove (vidi tabelu 2)

(1). Sportisti sa klinickom dijagnozom perikarditisa bi trebalo privremeno da budu iskljuceni iz
takmicarskih i rekreativnih sportskih aktivnosti. Ove preporuke su nezavisne od godina i pola, i
vaze takode i za one sportiste koji imaju veoma blage simptome ili koji uzimaju lekove. Posle

povlacenja klini¢ke slike (najmanje 3 meseca nakon pojave simptoma) neophodna je ponovna
procena da bi se nastavilo sa profesionalnim sportom. Sportisti se mogu vratiti svim prethodnim
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sportskim aktivnostima ako nema viSe znakova aktivne bolesti i kada se serumski markeri vrate u
granice referentnih vrednosti.

(2) Za perikarditis koji se javlja zajedno sa miokarditisom, vaze iste preporuke kao i za miokarditis.
(3) Hronicni perikardni izliv koji rezultira restrikcijom, diskvalifikuje pacijenta iz svih takmicarskih
sportova.

Klasifikacija sportova

Klasifikacija sportova prikazana je u tabeli 6. Sportske aktivnosti podeljene su u dve glavne
kategorije (staticke i dinamicke) i njihov intenzitet je grubo podeljen na nizak, osrednji i visok. Ova
klasifikacija sluzi za shematski prikaz kardiovaskularnih zahteva udruZenih sa razli¢itim
sportovima, sa posebnim naznakama za odredene kontaktne sportove i one koji su udruzeni sa

pojavom sinkopa (koji bi trebalo da budu izbegnuti kod nekih sréanih bolesnika).

Tabela 6. Klasifikacija sportova

A. Niske dinamike B. Umerene dinamike C. Visoke dinamike
I.Niske statike Stoni tenis Badminton
Strelicarstvo Tenis (dubl) Setanje
. Odbojka Tréanje (maraton)
Kuglanje Bejzboj * Kros kantri skijanje
Kriket Macevanje Kogarka *
Golf
Streljastvo
II. Umerene Auto trke ** Atletika (skakanje) Biatlon
statike Umetnicko klizanje Hokej na ledu *
Ronjenje * Lakros Hokej na travi *
Jahanje ** Atletika (sprint) Fudbal *
Motociklizam ** Americki fudbal *
Gimnastika * Kros kantri skijanje
Karate/Dzudo * Tréanje (srednje i duge
Jedrenje pruge)
Plivanje
Skvos *
Tenis (singl)
Rukomet *
III. Visoke Bob ** Bodi bilding * Boks *
statike Atletika (bacacke discipline) Skijanje ** Kanu/kajak
Sankanje ** Rvanje * Biciklizam **
Penjanje* * Dekatlon
Skijanje na vodi* * Veslanje
Dizanje tegova *
Surfovanje ** Brzinsko klizanje

*opasnost od telesnog kontakta * poveéan rizik za sinkope

Prilagodeno iz: Journal of the American College of Cardiology, 45, Task Force 8: Classification of sports, pp. 1364—

1367, (2005) uz dozvolu: The American College of Cardiology Foundation.
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