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Uvod

Postignuti konsenzus medu ekspertima odnosi se na ucestvovanje u takmicarskom sportu
pojedinaca sa kardiovaskularnom bolesti i baziran je na klinickom opazanju, misljenju potvrdenom
nauénim dokazima' da sportisti sa osnovnom kardiovaskularnom bolesti (¢ak i klini¢ki tihom)
imaju povecan rizik od iznenadne sr¢ane smrti ili pojave klinickog pogorsanja bolesti u poredenju
sa drugim zdravim pojedincima zbog inteziteta njihovog redovnog treninga i ucestvovanja u sportu.
Shodno tome, cilj ovih novih smernica je da obezbedi pomo¢ svim lekarima u postupku evaluacije
sportista sa kardiovaskularnim bolestima i da im pomogne u savetovanju u kojim bi sportskim
aktivnostima mogli da ucestvuju. Ove preporuke se prave pod predpostavkom da je kardioloska
dijagnoza prethodno ustanovljena, tako da pitanja vezana za dijagnozu kardiovaskularnih® bolesti
nisu u delukrugu ovog dokumenta.

Cilj preporuka

Ciljna grupa ovih preporuka su sportisti koji se takmice, a predstavljeni su kao pojedinci, od
juniorskog do odraslog uzrasta, angaZovani u amaterskom ili profesionalnom sportu, koji redovno
treniraju i ucestvuju u sportskim takmicenjima. Zvanicna sportska takmicenja (lokalna, regionalna,
nacionalna ili medunarodna) se definiSu kao organizovana timska i pojedinacna sportska deSavanja,



prepoznata od strane sportskih asocijacija, koja zahtevaju visoki stepen sportske sposobnosti,
vestine i dostignuca. Karakteristika takmicarskog sporta, nevezano za nivo rezultata i dostignuca
jeste snazan nagon ucesnika da se maksimalno fizicki angazuju do svojih granica i poboljSaju svoje
sposobnosti’.

NaSe interesovanje za takmicarski sport diktirano je Cinjenicom da sportisti koji se takmice
(posebno elitnog i profesionalnog nivoa) predstavljaju poseban deo drusva, ne samo zbog svojih
vandrednih sposobnosti, nego i zbog znacajnog ekonomskog interesa, kao i zbog stalnog pritiska
kome su izloZeni od strane sponzora, sportskih asocijacija i medija.

Suprotno tome, ove smernice se ne odnose na pojedince koji ucestvuju u raznim rekreativnim
sportskim aktivnostima koje su umerenog ili veceg inteziteta, redovne ili neredovne, koje ne
zahtevaju stalne treninge i postizanje rezultata §to je dominantna karakteristika takmicarskog sporta.

Priroda preporuka

Postojece preporuke predstavljaju konsenzus u formi dokumenta ustanovljenog na medunarodnom
panelu eksperata u okviru Evropskog udruzenja kardiologa, ukljucujuci eksperte kardiologe, koji
imaju iskustva u fiziologiji vezbanja i sporta, sportskoj medicini, kao i klini¢koj kardiologiji.
Aktuelne smernice su zasnovane na objavljenim nauc¢nim dokazima i na licnom iskustvu i
zakljuccima eksperata.

Uzimajuéi u obzir nedostatak nauc¢nih istrazivanja kada je u pitanju efekat fizicke aktivnosti na
patofiziologiju i1 klini¢ki tok nekih kardiovaskularnih bolesti, na panelu su istaknute poteskoce
vezane za formulisanje proizvoljnih preporuka, pogotovo za kardiovaskularne bolesti kod kojih su
naucni dokazi nedosledni. Prema tome potreban je oprez u primeni postoje¢eg dokumenta i poseban
napor je potreban za usaglasSavanje preciznog saveta za svaki individualni slucaj. Cilj ovog
dokumenta i konsenzusa je da se formulisu indikacije koje predstavljaju ravnotezu izmedu rizika i
koristi od ucestvovanja u takmicarskom sportu, a ne idu samo u pravcu ogranicenja sportskih
aktivnosti koje bi dovele do povecanog rizika. Ove aktuelne preporuke prema tome predstavljaju
prakti¢ni dokument, za pacijenate koji se bave takmicarskim sportom, a imaju kardiovaskularne
bolesti. Na kraju ove preporuke treba shvatiti kao novi pogled na problem. Konsenzus je zasnovan
na oskudnim nau¢nim dokazima koji povezuju rizik od iznenadne smrti ili progresiju bolesti kod
KV stanja na koje sport moze da utie, a viSe se informacija ocekuje kada se primeni
predtakmi&arski skrining program §irom evropskih zemalja *. Zbog toga ¢e preporuke u okviru ovog
dokumenta biti azurirane kada se napravi veca baza podataka o kardiovaskularnim bolestima koje
se povezuju sa sportskim aktivnostima.

Primena preporuka u evropskim zemljama

U ovom trenutku postoji velika heterogenost (ili nedostatak) pravila unutar evropskih zemalja, osim
nekoliko zemalja koje zahtevaju redovne medicinske preglede sportista koji se takmice, kao i
pojedinaca sa kardiovaskularnim bolestima. Te zemlje imaju primenjene preporuke i to u formi
standarda u okviru medicinske zastite *.

Ovaj panel upucuje na potrebu postojanja zajednickog protokola za evaluaciju i reSavanje slucajeva
sportista koji se takmice, a imaju KV bolesti, uzimaju¢i u obzir neograni¢ene mogucénosti sportista
da putuju u okviru EU. Primena jedinstvenog i odgovaraju¢eg konsenzusa bi¢e od relevantnog
medicinskog i1 pravnog znacaja za lekare od kojih se ocekuje da pregledaju sportiste sa KV
bolestima u razli¢itim evropskim zemljama.



U nedostatku obavezujuéih zahteva, koje su ustanovljeni zakonom, ovaj panel izdaje preporuke koje
¢e predstavljati standard medicinske zaStite na polju evaluacije sportista sa kardiovaskularnim
bolestima angazovanih u takmicarskim sportovima. Sprovodenje ovih preporuka ¢e smanjti
troskove medicinske zaStite 1 omoguciti povecanje bezbednosti sportskih aktivnosti i smanjti obim
pravnih nedoumica koje se namecu u nedostatku pravila. Ovaj zajedniCki konsenzus predlaze
primenu sadasnjih preporuka u raznim evropskim zemljama imaju¢i u vidu razlicita pravna i
kulturoloska okruzenja, Sto je moguce kroz pravna akta i kroz podrSku nacionalnih naucnih i
sportskih organizacija.

Uloga lekara koji pregledaju sportiste

Da li lekar koji utvrduje da li sportista sa KV boles¢u moze ucestvovati u takmicarskim sportovima
ima konac¢nu re¢? Suprotno tome da li sportista sa KV boles¢u moze potpisati pristanak i potom
ucestvovati u riskantnim i po Zivot opasnim sportskim aktivnostima? Pojedinac sa KV bolesti ne
moze imati adekvatno nezavisno rasudivanje u proceni rizika vezanih za karijeru u takmicarskim
sportovima. Prema ovom panelu eksperata se usvaja misljenje da doktor koji pregleda sportiste ima
eticku, medicinsku i pravnu obavezu da iscrpno informise sportiste o rizicima koji se pojavljuju u
takmicarskom sportu i u slucaju pojave visokog KV rizika lekar je odgovoran za konacan zakljuc¢ak
u cilju sprecavanja nezeljenih dogadaja ili smanjenja rizika za progresiju bolesti. Najvazniji zadatak
lekara je zastita zdravlja sportiste, bez obzira na ocCekivanja i ekonomske troSkove sponzora ili
sportske federacije, koja se oslanjaju na aktivnost sportiste u takmicarskim sportovima. Prema tome
ove preporuke imaju nameru da odrze misljenje lekara u teSkim sluc¢ajevima i da pruze medicinsku
zastitu sportisti od neopravdanih rizika vezanih za sportsku aktivnost.

Metodologija pretraZivanja

Sprovedeno je sistematicno MEDLINE pretrazivanje literature objavljene na engleskom jeziku do
2004. godine i analizirani su apstrakti svih prigodnih istrazivanja, ¢lanaka i izabranih radova koje su
predlozili eksperti iz ove oblasti.

Klasifikacija sportova

Klasifikacija razli¢itih sportova prikazana je u tabeli 1. Sportske aktivnosti su klasifikovane u dve
glavne kategorije (dinamicki i staticki), a intezitet aktivnosti je podeljen na lak, umeren i visok.’
Ova Kklasifikacija omogucava shematski prikaz kardiovaskularnih potreba prema razli¢itim
sportovima uz poseban osvrt na one discipline koje se povezane sa telesnim kontaktom i na one
sportove koji povecavaju rizik za pojavu sinkope (Sto se mora izbegavati kod nekih pacijenata sa
KV bolestima).

Preporuke za ucestvovanje sportista sa kongenitalnim sréanim manama u takmicarskim
sportovima

Opste preporuke

Pacijenti sa urodenim sré¢anim manama koji ucestvuju u takmicarskim sportovima mogu se zbog
toga podvrgnuti izuzetnim fizickim i psihi¢kim naporima ®’. Zbog oskudne literature vezane za
ucesce pacijenata sa urodenim sr¢anim manama u sportu ovde treba imati restriktivne stavove.
Opsta je preporuka da je tolerancija za veZbanje kod dece sa urodenim sré¢anim manama veca nego



kod odraslih, a vide im odgovaraju dinami¢ke sportske aktivnosti ®’. Neke promene nisu

kompatibilne sa takmicarskim sportom zbog ozbiljnih morfoloskih promena, zbog svoje
kompleksnosti, kao ¢es¢e pojave aritmija, uklju¢ujuc¢i Eisenmengerov sindrom, sekundarnu plu¢nu
hipertenziju, jednokomorno srce, anomalije koronarnih krvnih sudova, urodene transpozicije velikih
krvnih sudova, kao i transpozicije krvnih sudova korigovane po Mustardu, Senningu ili Rastelliju.

Tabela 1 klasifikacija sportova

A. Nizak dinamicki B. Umereni dinamicki C. Visok dinamicki
I Nizak staticki Bilijar Macevanje Badminton
Kuglanje Stoni tenis Brzi hod
Kriket Tenis (dubl) Tréanje (maraton)
Golf Odbojka Kros kantri skijanje
Streljastvo Bejzbol * (softball) * (klasi¢na tehnika)
Skvos *
II Umeren staticki Auto trke *° Atletika (skakovi) Kosarka*®
Ronjenje® Umetnicko klizanje® Biatlon
Konjicki sport *° Lakros® Hokej na ledu®
Trka motorciklima *° Tr&anja (sprint) Hokej na travi®
Gimnastika ® Ragbi?
Karate/dzudo * Fudbal *
Jedrenje Kroskantri skijanje
Streli¢arstvo (klizanje)
Trcéanje na duge staze
Plivanje
Tenis (singl)
Rukomet®
III Visok staticki Bob™° Bodi bilding * Boks*®
Atletika (bacacke Spust *° Kajak, kanoing
discipline) Rvanje?® Biciklizam *®
Sankanje *° Snow boarding ** Desetoboj
Alpinizam *° Veslanje
Skijanje na vodi *° Brzo klizanje
Dizanje tegova® Triatlon *°
Surfovanje

Prihvaceno i adaptirano po Mithchellu
a Opasnost od udara tela
b Povecan rizik od pojave sinkope

Aritmije

S obzirom da je prezivljavanje pacijenata sa kongenitalnim sr¢anim manama vece, aritmije postaju
uobicajen problem kod duzeg lecenja ovih bolesnika. Iako se iznenadna sr¢ana smrt moze desiti kao
posledica urodene sréane mane, svega se u nekoliko sluajeva desava tokom veZbanja '°. Pacijenti
koji su imali ekstenzivne operacije pretkomora i komora su u vec¢em riziku od pojave artimije zbog
oziljnog tkiva i ventrikularne disfunkcije. Transventrikularne intervencije i operacije koje se rade
kasnije povecavaju rizik i predispoziciju pacijenata za pojavu aritmija i predstavljaju moguci razlog
za iskljucenje iz kompetitivnog sporta. Prisutsvo ventrikularne disfunkcije dodatno dovodi do
povecanog rizika za pojavu aritmija. To moze biti ozbiljan problem kod pacijenata sa operisanom
tetralogijom Fallot i sa korigovanim ili nekorigovanim atrijalnim septalnim defektom (ASD),
ventrikularnim septalnim defektom (VSD) ili atrioventrukularnim septalnim defektom (AVSD) H,
Na primer, postepeno prosirenje QRS kompleksa vece od 160 ms kod pacijenata sa tetralogijom
Fallot povecava rizik za pojavu sustained ventrikularne tahikardije. Istorija bolesti sa kompleksnim
tahiaritimijama je uzrok povlacenja osoba sa urodenim sr¢anim manama iz sporta.



Ventrikularna funkcija

Obe komore, leva i desna, mogu biti oStecene zbog nedovoljne zastite miokarda tokom hirurskih
intervencija na srcu. S obzirom da je kompromitovana funkcija komora pokreta¢ za pojavu aritmija
1 dovodi do smanjene tolerancije napora, procena sistolnih i dijastolnih parametara funkcije leve i
desne komore srca je od velikog znacaja.

Pluéna vaskularna rezistencija

Sréane mane sa dugotrajnim levo-desnim Santom korigovane ili nekorigovane mogu prouzrokovati
postojanje pluéne hipertenzije.'? Takode i pacijenti sa disfunkcijom mitralne valvule su u riziku od
pojave pluéne hipertenzije. Procena plu¢nog arterijskog pritiska tokom vezbanja je indikovana i
toleriSe se porast sistolnog pritiska manji od 35mm Hg.

Disfunkcija zalistaka

Sli¢no opterecenju, i slucajevi stenoze i insuficijencije zalistaka mogu prouzrokovati opterecenje

pretkomore 1 komore i moraju se precizno proceniti pre nego Sto se daju preporuke za takmicarske
13/ : s % L :

sportove - (vidi steCene bolesti sréanih zalistaka).

Mehanicki i biosintetski zalisci

Pacijenti sa biosintetskim zaliscima treba da izbegavaju sport. Oni koji imaju mehanicke vestacke
zaliske s obzirom na to da su na antikoagulantnoj terapiji treba da izbegavaju kontaktne sportove.

Funkcionalne klase

NYHA klasifikacija se moZze koristiti, a prema njoj samo pacijenti sa funkcionalnom klasom I se
mogu neograniceno i bez predostroznosti baviti takmicarskim sportom.

Abnormalni krvni pritisak kao odgovor za vezbanje

Pove¢an nivo sistolnog krvnog pritiska tokom vezbanja se moZe nac¢i kod pacijenata sa
korigovanom koarktacijom aorte. U dugotrajnom pracenju sportista koji se takmice, a koji imaju
koarktaciju aorte dosta toga se ne zna. Abnormalan porast ili ¢ak pad krvnog pritiska tokom fizicke
aktivnosti moze se videti kod pacijenata sa aortnom stenozom i tada treba uputiti pacijenta na
dodatnu dijagnostiku.

Profilaksa endokarditisa

Pacijenti koji imaju urodene srcane mane, a ucestvuju u takmicarskim sportovima moraju slediti iste
preporuke za profilaksu endokarditisa, kao i oni koji ne ucestvuju u sportovima.

Neprepoznate urodene sré¢ane mane

Vecina urodenih sr¢anih mana biva prepoznata u detinjstvu (dokaz dobrog zdravstvenog sistema),
ali nije neuobiCajena kasna dijagnoza atrijalnog septalnog defekta, koarktacije aorte i opstrukcije
izlaznog trakta leve komore. Organizovani skrining program svih sportista bi omogucio dijagnozu
ovih slutajeva . Abnormalne koronarne arterije se i pored dobrih skrining testova i procedura ne
mogu lako dijagnostikovati tokom zivota.



Dijagnoza

Diagnosticki postupak bi trebalo da obuhvati i istoriju bolesti, sa posebnim akcentom na prethodne
hirurske nalaze i intervencije, detaljan pregled, EKG, radiografiju pluca i srca, ehokardiografiju
ukljucujuéi procenu maksimalnog pritiska u pluénoj arteriji. Mi preporucujemo upitnik koji koristi
simptome prema kriterijuma NYHA klasifikacije. Tredmil ili ergometrijski test sa biciklom pracen
ergospirometrijom najbolje ukazuje kolika je radna sposobnost. Testove opterecenja treba
standardizovati (npr. protokol po Bruce - u), Sto ukljucuje beleZenje EKG nalaza, maksimalnu
sr¢anu frekvenciju, krvni pritisak i ukoliko je mogu¢e maksimalnu potrosnju kiseonika (VO,max).

Individualna dodatna ispitivanja

Magnetna rezonanca moze biti veoma korisna u dobijanju prave slike funkcionalnog statusa i
anatomskih promena pogotovo u slu¢ajevima kada je ehokardiografija nedovoljna. Ukoliko pacijent
daje podatke o aritmiji ili su aritmije uobicajene za neku sr¢anu manu potrebno je uraditi 24 Holter
monitoring EKG 1 test opterecenja. U nekim situacijama npr. kada je povisen pritisak u pluénoj
arteriji potrebno je uraditi kateterizaciju srca, ukoliko se ne moze proceniti drugim metodama.

Pradenje i reevaluacija

Preporucuje se pracenje klinickog toka bolesti kod osoba koje imaju urodenu sr¢anu manu, a
ucestvuju u takmicarskim sportovima. Svakako je potrebna dobra procena u skladu sa klinickim
nalazom i to na svakih 6 do 12 meseci kod veéine pacijenata. Detaljna obrada se preporucuje svake
druge i tre¢e godine, vodeci racuna o individualnom slucaju i klini¢kom nalazu.

Zaklju¢ak

S obzirom da fizicka aktivnost i uklju¢ivanje u sport imaju pozitivan efekat na telesno i mentalno
zdravlje, samo se kod pacijenata sa urodenim sr¢anim manama kod kojih je moguce pogorSanje
usled vezbanja ili kod onih kod kojih fizicka aktivnhost moZe prouzrokovati atrijalne ili
ventrikularne tahiaritmije ograniCava i zabranjuje ucestvovanje u sportskim aktivnostima. Treba
uzeti u obzir da hemodinamski nalaz i ravnoteza mogu varirati znacajno kod pacijenata sa istom
urodenom srcanom manom. Ta Cinjenica otezava davanje preporuka koje su uopStene za sve
slucajeve i zbog toga se podrzava uloga ordinirajuceg kardiologa u pravljenju preporuka za svakog
pojedinac¢nog pacijenta.

Preporuke

Videti tabelu 2.

Tabela 2 Preporuke za ucestvovanje sportista sa kardiovaskularnim bolestima u takmicarskim sportovima

Vrsta Dijagnoza Kriterijum za procenu Preporuke Kontrola
promene
ASD Anamneza, < 6mm defekt ili Sest meseci Svi sportovi Godisnja
(zatvoren ili | NYHA Kklasa, nakon zatvaranja sa normalnim | Pacijenti sa
mali pregled, EKG, | pulmonalnim arterijskim nezatvorenim
neoperisani) | UZ srca, RTG | pritiskom, bez znacajne artimije | foramen ovale
p/s, test ili ventrikularme disfunkcije (PFO) bi trebali
opterecenja razmotriti
perkutano
zatvaranje
defekta pre
ronjenja
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VSD Anamneza, Ograniceni defekt (levo-desni Svi sportovi Godisnja
(zatvoren ili | NYHA Kklasa, gradijent > 64mmHg) ili 6
mali pregled, EKG, | meseci nakon zatvaranja bez
neoperisani) | UZ srca, RTG | pluéne hipertenzije
p/s, test
opteretenja
AVSD Anamneza, Bez prisustva ili uz umerenu Svi sportovi Godisnja,
NYHA klasa, aortnu insuficijenciju, bez Kompletna
pregled, EKG, | prisustva subaortne stenoze ili procena na dve
UZ srca, RTG aritmije, normalne analize godine
p/s, test izmene gasova.
opterecenja
Delimi¢na ili | Anamneza, Bez znacajne pulmonalne ili Svi sportovi Godisnja
potpuna NYHA klasa, sistemske venske opstrukcije,
anomalija pregled, EKG, | bez pulmonalne hipertenzije ili
pluénih vena | UZ srca, RTG | vezbanjem provocirane aritmije
p/s, test poreklom iz atrijuma
opterecenja,
MR
Perzistentni | Anamneza, 6 meseci posle zatvaranjaibez | Svi sportovi Bez potrebe za
ductus NYHA klasa, rezidualne pluéne hipertenzije kontrolom
arteriosus pregled, EKG,
(operisani) UZ srca, RTG
p/s, test
opterecenja
Stenoza Anamneza, Netaknuta ili 6 meseci posle Svi sportovi Godisnja
pluéne NYHA klasa, operacije sa maksimalnim
arterije pregled, EKG, | transvalvularnim gradijentom >
(umerena UZ srca, RTG | 30mmHg, normalna desna
netaknuta ili | p/s, test komora, normalan EKG ili
operisana) opterecenja samo umerena hipertrofija DK,
bez znacajne aritmije
Stenoza Anamneza, Netaknuta ili 6 meseci posle Nisko i umereno | Svakih 6
pluéne NYHA klasa, operacije sa maksimalnim dinamicki meseci
arterije pregled, EKG, | transvalvularnim gradijentom < | sportovi, nisko
(srednjeg UZ srca, RTG | 30mmHg, normalna desna staticki sportovi
stepena ili p/s, test komora, uredan EKG ili samo TA,B)
operisana) opterecenja umerena hipertrofija desne
komore
Koarktacija Anamneza, Bez sistemske hipertenzije, Niski i umereno Godisnja, komple
aorte NYHA klasa, maksimalni gradijent izmedu dinamicni i procena na dve
(neoperisana | pregled, EKG, | gornjih i donjih ekstremiteta < staticki sportovi godine
i operisana) UZ srca, RTG | 21lmmHg, maksimalni sistolni (IA, B +1IA, B)
p/s, test pritisak tokom vezbanja < Ukoliko se
opterecenja, 231mmHg, bez ishemije na postavi graft
MR testu opterecenja, bez moraju se
opterecenja leve komore. izbegavati
sportovi sa

rizikom od sudara
tela
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Aortna Anamneza, Srednji transavalvularni Svi sportovi osim | Godisnja
stenoza NYHA klasa, gradijent <21mmHg, bez visoko
(umerenog pregled, EKG, | prethodnih artimija, sinkope, dinamickih i
stepena) UZ srca, RTG | slabosti ili angine pectoris statickih sportova
p/s, test
opterecenja
Aortna Anamneza, Srednji transavalvularni Nisko dinamickii | Svakih 6
stenoza NYHA klasa, gradijent izmedu 21 1 499mmHg, | staticki sportovi meseci
(srednjeg pregled, EKG, | bez prethodnih aritmija, (I1A)
stepena) UZ srca, RTG | sinkope, slabosti ili AP
p/s, test
opterecanja,
24h Holter
EKG
Tetralogija Anamneza, Neprimetni ili umereni stepen Niski i srednjeg Godisnja,
Fallot NYHA klasa, opstrukcije izlaznom traktu DK, | stepena statickii | kompletna
pregled, EKG, | ne vise od umerene pulmonalne | dinamicki procena na
UZ srca, RTG | regurgitacije i bez dokaza o sportovi svake dve
p/s, test postojanju aritmije. Umerene (IA,B+1IA, B) | godine
opterecanja, rezidualne lezije sa pritiskom u
24h Holter DK <50% od sistemskog
EKG, MR pritiska ili rezidualni VSD ili
umerena pulmonalna
regurgitacija uz normalnu
funkciju komora.
Transpozicija | Anamneza, Bez postojanja ili umerena Svi sportovi osim | Godisnja
velikih NYHA klasa, neoaortna insuficijencija, bez visoko statickih i
krvnih pregled, EKG, | znacajne stenoze pluéne dinamickih
sudova UZ srca, RTG | arterije, bez znakova ishemije sportova
p/s, test ili aritmije na EKGu tokom
opterecanja testa opterecenja

Mitralna stenoza

Mitralna stenoza je najCeS¢e reumatske etiologije. Ova mana dovodi do povecanja pritiska u levoj
pretkomori S$to posledicno izaziva pojavu pluéne hipertenzije. Povecanje srCane frekvencije i
udarnog volumena, koje se povezuje sa vezbanjem moze znaCajno povecati pritisak u plucnoj
arteriji §to moze dovesti do akutnog pluénog edema.'* Embolizam kao posledica atrijalnih trombova
predstavlja dalju komplikaciju, koja se najcece vida uz pridruzenu atrijalnu fibrilaciju i povecanu
levu pretkomoru.”> Dugotrajne posledice na pluénu cirkulaciju i na desnu komoru, kao i na
ponavljane skokove pluénog arterijskog pritiska kao rezultat stalne fizicke aktivnosti se ne mogu
potpuno sagledati.

Dijagnoza

Prisustvo suZzenja mitralnog us¢a moze se dijagnostikovati auskultacijom, a ozbiljnost i
uznapredovalost bolesti moze se utvrditi EKG nalazom, ehokardiografijom, radiografijom srca i
pluca i testom opterecenja.

Ehokardiografija'® podrazumeva procenu suZenja mitralnog zaliska i merenje povrsine podrudja
mitralnog zaliska (area MV), vizuelizaciju kalcifikata i procenu funkcije papilarnih miSica.
Prisustvo mitralne regurgitacije se moze takode ustanoviti merenjem povrSine mitralnog usca.
Sistolni pritisak pluéne arterije moze se proceniti dopler ehokardiografijom, kada postoji prisustvo
trikuspidalne regurgitacije i to tokom i nakon vezbanja. Test optere¢enja (kardiopulmonalni test)
moze dati dodatne informacije o hemodinamskom statusu i ucestalosti pojave aritmija (posebno

12



atrijalne fibrilacije). Invazivni testovi kao Sto je kateterizacija Swan Gantzovim kateterom je
indikovana samo u pojedinim slucajevima kada je potrebna procena pritiska pluéne cirkulacije u
terapeutske ili pravne svrhe. Sportista koji ima sistolni pritisak u pluénoj arteriji ve¢i od 80mmHg

tokom veZbanja ¢e najverovatnije razviti promene na desnoj komori tokom vremena.

Klasifikacija

Ozbiljnost mitralne stenoze se moze stepenovati na sledeci nacin:

1. blagog stepena = area mitralnog ui¢a procenjena na > 1,5 - 2,5cm? sa pritiskom u pluénoj arteriji

<35 mmHg i srednji gradijent <7 mmHg ;

2. srednjeg stepena = podrugje otvaranja mitralnog zaliska procenjeno od 1 do 1,5cm’ sa sistolnim

pritiskom pluéne arterije u mirovanju od 35 do 50 mmHg i srednjim gradijentom od 8 do 15 mmHg;

3. tezeg stepena

= podru&je otvaranja mitralnog zaliska < lcm” sa sistolnim pritiskom pluéne

arterije izmerenim u mirovanju > 50 mmHg i srednjim gradijentom > 15 mmHg.

Pacijent sa mitralnom stenozom i atrijalnom fibirilacijom mora uzimati antikoagulantnu terapiju
(ukoliko ne postoje kontraindikacije) da bi se izbegao rizik od pojave sistemske embolije.

Preporuke se mogu videti u tabeli 3.

Za pacijente koji imaju MS i AF treba pogledati u poglavlju o aritmijama

Tabela 3 Preporuke za ucescée sportista sa bolestima zalistaka u takmicarskim sportovima

Vrsta promene Evaluacija Kriterijum za procenu Preporuke Kontrola
Mitralna stenoza | Anamneza, pregled, Blaga mitralna stenoza, Svi sportovi osim Godisnja
EKG, test sinusni ritam visoko dinamickih i
opterecenja, UZ srca visoko static¢kih (ITIC)
Umerena mitralna stenoza | Nisko i umereno Godisnja
sa atrijalnom fibrilacijom | dinamicki i staticki
i antikoagulantnom (IA, B +1IA, B)
terapijom Sportovi bez kontakta
Mitralna Anamneza, pregled, Blaga do umerena Svi sportovi Godisnja
regurgitacija EKG, test regurgitacija, sinusni
optereCenja, UZ srca | ritam, normalna
dimenzija LK/funkcija,
uredan test opterecenja.
Ukoliko postoji AF
antiakoagulantna terapija
Anamneza, pregled, Blaga do umerena MR, Svi sportovi osim Godisnja
EKG, test umerena dilatacija LK kontaktnih. Nisko
opterecenja, UZ srca | (endsistolni volumen > /umereno dinamicki i
55ml/m?) normalna staticki (IA, B +IIA,
funckija LK, sinusni B)
ritam
Anamneza, pregled, Blaga do umerena Nijedan takmicarski
EKG, test regurgitacija, uve¢ana LK | sport
opterecenja, UZ srca | (endsistolni volumen >
55ml/ m?) ili disfunkcija
LK (ejekciona frakcija <
50%)
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Mitralna

Izrazena regurgitacija

Nijedan takmicarski

regurgitacija sport
Aortna stenoza Anamneza, pregled, Blaga stenoza, normalna | Nisko dinamicki i GodiSnja
EKG, test veli¢ina LK u mirovanjui | staticki sportovi (IA)
opterecenja, UZ srca | u toku opterecenja, bez
simptoma, aritmije
Anamneza, pregled, Umerena stenoza, Nisko dinamicki i Godisnja
EKG, test normalna funkcija LK u staticki sportovi (IA)
opterecenja, UZ srca | mirovanju i tokom
opterecenja, ucestale
kompleksne aritmije
Anamneza, pregled, Stenoza srednjeg stepena, | Nijedan takmicarski
EKG, test disfunkcija LK u sport
opterecenja, UZ srca | mirovanju i tokom
opterecenja, izraZzene
tegobe
Anamneza, pregled, Nijedan takmicarski
EKG, test Teska stenoza sport
opterecenja, UZ srca
Aortna Anamneza, pregled, Blaga do umerena Svi sportovi Godisnja
regurgitacija EKG, test regurgitacija, normalna
opterecenja, UZ srca | velic¢ina LK i funkcija,
uredan test opterecenja,
bez znacajne aritmije
Anamneza, pregled, Blaga do umerena Nisko dinamicki i Godisnja
EKG, test regurgitacija, dokaz staticki sportovi (IA)
opterecenja, UZ srca | progresivne dilatacije LK
Aortna Anamneza, pregled, Blaga do umerena Nijedan takmicarski
regurgitacija EKG, test regurgitacija, znacajna sport
opterecenja, UZ srca | ventrikularna aritmija u
mirovanju i tokom
opterecenja, dilatacija
ascedentne aorte
Stenoza Anamneza, pregled, Bez simptoma Nisko do umereno Svake dve godine
trikuspidalnog EKG, test dinamicki i nisko do
zaliska opterecenja, UZ srca umereno staticki
sportovi (IA,B+IIA,B)
Trikuspidalna Blaga do umerena Nisko do umereno Godisnja
regurgitacija regurgitacija dinamicki i nisko do

umereno staticki
sportovi (IA, B + I1A,
B)

Anamneza, pregled,
EKG, test
opterecenja, UZ srca

Bilo kog stepena sa
uvecanjem pritiska desne
pretkomore > 20mmHg

Nijedan takmicarski
sport

Bolesti vise
zalistaka

Anamneza, pregled,
EKG, test
opterecenja, UZ srca

Pogledati znacajne
defekte
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Biosintetska Anamneza, pregled, Normalna funkcija Nisko do umereno Godisnja

aortna ili EKG, test zaliska, kao i funkcija dinamicki i nisko do
mitralna valvula | opterecenja, UZ srca | LK, stabilan sinusni ritam | umereno staticki
sportovi

(IA, B +1IA, B)

Anamneza, pregled, AF sa antikoagulantnom | Bez kontaktnih Godisnja
EKG, test terapijom sportova
opterecenja, UZ srca

Vestacka aortna | Anamneza, pregled, Normalna funkcija Nisko do umereno Godisnja
ili mitralna EKG, test zaliska i LK uz dinamicki i nisko do
valvula optereCenja, UZ srca | antikoagulantnu terapiju umereno staticki
sportovi
(IA, B+1IA, B)
Bez kontaktnih
sportova
Posle Anamneza, pregled, Pogledati ozbiljnost Nisko do umereno Godisnja
valvuloplastike EKG, test posledica izrazene dinamicki i nisko do
opterecenja, UZ srca | stenoze i regurgitacije umereno staticki
mitralnog zaliska sportovi

(IA, B +1IA, B)

Prolaps Anamneza, pregled, Ukoliko postoji Nijedan takmicarski Godisnja
mitralnog zaliska | EKG, test neobjasnjiva sinkopa iliu | sport
opterecenja, UZ srca | porodi¢noj anamnezi
iznenadne sréane smrti,
kompleksne
supraventrukularne ili
ventrikularne aritmije,
produzen QT interval ili
izrazena mitralna

regurgitacija
Anamneza, pregled, Odsustvo prethodno Svi sportovi Godisnja
EKG, test navedenih simptoma i

optere¢enja, UZ srca | podataka

Mitralna regurgitacija

Najce¢i uzrok regurgitacije mitralnog zaliska je prolaps. Ostali uzroci su prelezana reumatska
groznica, infektivni endokarditis, koronarna bolest (ishemijska miokardipatija), bolesti vezivnog
tkiva, npr. Marfanov sindrom ili dilatativna miokardiopatija. Usled mitralne regurgitacije dolazi do
povratka krvi u levu pretkomoru, Sto izaziva porast dijastolnog punjenja leve komore i porasta
pritiska u levoj pretkomori.

Dijagnoza

Mitralna regurgitacija se moze dijagnostikovati auskultacijom. IzraZzenost MR se moze ustanoviti
Dopler ehokardiografijom,'””"® EKG nalazom i radiografijom srca i pluéa. U proceni ozbiljnosti MR
mora se uzimati u obzir da je enddijastolna dimenzija LK obi¢no uvec¢ana kod dobro utreniranih
sportista, pa se stoga koristi termin dilatacija LK. Mitralna regurgitacija se mora procenjivati na
osnovu endsistolnog volumena LK sa grani¢nom vrednosti od 55ml/m’, koja se koristi za
razlikovanje pojedinaca sa klini¢ki znac¢ajnim uve¢anjem LK. Dimenzije leve pretkomore se moraju
proceniti zbog sklonosti ka pojavi atrijalne fibrilacije. 24h Holter EKG se preporucuje kada postoji
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aritmija (ili se sumnja na nju) i kada je mitralna regurgitacija nastala kao posledica prolapsa
mitralnog zaliska.

Klasifikacija

Postoji nekoliko metoda za klasifikaciju mitralne regurgitacije. Siroko je prihvacen PISA-metod
kojim se meri jaCina mlaza i brzina protoka da bi se procenio stepen regurgitacije. Dodatno se moze
koristiti i vena contracta metod u cilju klasifikacije '

1. Blaga regurgitacija = Sirina > 0,3cm

2. Regurgitacija srednjeg stepena = §irina 0,3-0,6cm

3. Regurgitacija visokog stepena = §irine > 0,6cm.

Preporuke

Pogledati tabelu 3.
Pacijenti sa atrijalnom fibrilacijom moraju uzimati antikoagulantnu terapiju 1 izbegavati kontaktne
sportove (pogledati odeljak o aritmijama).

Aortna stenoza

Najces¢e se javlja kao posledica prebolele reumatske upale aortnih zalistaka ili je urodena.
Kalcifikovana degenerativna aortna stenoza se povezuje sa kongenitalnim abnormalnostima aortnih
zalistaka (bikuspidna valvula), posebno kada se aortna stenoza dijagnostikuje kod mladih
pacijenata. Sinkope se mogu pojaviti kod veoma mladih sportista, koji imaju aortnu stenozu blagog
stepena ", Simptomi kao $to su angina i dispneja se najces¢e pojavljuju kod uznapredovale bolesti.
Ukoliko postoje ovi simptomi ucestalost pojave iznenadne sr¢ane smrti se povecava.

Dijagnoza

Aortna stenoza se moze dijagnostikovati auskultacijom, uz nalaz karakteristicnog Suma. Za
odredivanje gradijenta i povrSine otvaranja zaliska se koristi Dopler ehokardiografija. Test
opterecenja (uz pomoc¢ bicikl ergometra) se preporucuje radi procene funkcije leve komore,
pracenja pojave ST depresije, aritmija i odgovora krvnog pritiska na napor. Periodi¢ne kontrole su
neophodne s obzirom na ozbiljnost aortne stenoze i ocekivanu progresiju bolesti.

Klasifikacija

Klasifikacija je zasnovana na srednjem gradijentu duz aortnog zaliska i proceni podrucja otvaranja
aortnog zaliska (AVA).

Blaga = srednji gradijent <20 mmHg (AVA>1,5cm?);

Srednjeg stepena = srednji gradijent izmedu 21 i 49 mmHg (AVA 1-1,5cm?);

Visokog stepena = srednji gradijent > 50 mmHg (AVA<1,0cm?)

Za preporuke videti tabelu 3.

Aortna regurgitacija

lezija, infektivni endokarditis, mitralna stenoza, disekcija aorte, sistemska arterijska hipertenzija i
reumatoidni spondilitis. Aortna regurgitacija izaziva dilataciju kaviteta leve komore sa povecanjem
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dijastolnog i sistolnog volumena LK. Bradikardija moZe pogorSati hemodinamske procese,
produzenjem trajanja dijastole i povecanjem volumena povratnog toka krvi. Sportisti sa hroni¢nom
kompenzovanom aortnom regurgitacijom bez simptoma i tegoba mogu biti dugi niz godina. Kada se
pojavi disfunkcija leve komore dolazi do pojave simptoma, kao §to su dispneja pri naporu, aritmije i
u izrazenim slu¢ajevima angina *'.

Dijagnoza

Aortna regurgitacija se moze otkriti auskultacijom, a povecanje leve komore se dijagnostikuje
ehokardiografijom sa upozorenjem da se kavitet i dimenzije LK povecavaju kod zdravih sportista
kao posledice dugodiSnjeg treniranja. Ovo treba imati na umu kod procene dimenzija leve komore u
prisustvu aortne regurgitacije. Test opterecenja (ergospirometrija) moZze biti koristan u sagledavanju
tolerancije na napor i treba ga sprovoditi do stepena optere¢enja koje odgovara tamicarskom sportu
da bi se tadno procenila specifitna tolerancija napora **. Zbog moguée progresije aortne
regurgitacije preporucuje se periodi¢na procena.

Klasifikacija

Hemodinamske promene kod AR se mogu klasifikovati na slede¢i nacin:

1. Blagog stepena = odsustvo perifernih znakova AR, normalna funkcija i veli¢ina LK, veli¢ina leve
pretkomore; mala dimenzija mlaza regurgitacije na Dopler ehokardiografiji.

2. Srednjeg stepena = Periferni znaci AR, blago do umereno uvecanje LK, normalna sistolna
funkcija, umerena dimenzija regurgitacijskog mlaza na Dopler ehokardiografiji.

3. Visokog stepena = Periferni znaci AR, uocena dilatacija leve komore/ili dokaz o disfunkciji LK;
uvecanje veliCine leve pretkomore, kao i uvecani povratni mlaz krvi dijagnostikovan Dopler
ehokardiografijom.

Preporuke videti u tabeli 3.
Preporuke za sportiste sa Marfanovim sindromom treba pogledati u posebnom poglavlju.

Trikuspidalna stenoza

U vedini slucajeva, stenoza trikuspidalnog zaliska je posledica prelezane reumatske groznice i
povezana je sa mitralnom stenozom. U slu¢aju postojanja mitralne stenoze i trikuspidalne stenoze,
pacijenta treba procenjivati sa aspekta prisustva mitralne stenoze. Izolovana trikuspidalna stenoza
je retka.”> Ako je pacijent bez simptoma (vrtoglavica, slabost, dispneja, periferni edemi) moguce je
dozvoliti ucestvovanje u takmicarskim sportovima.

Preporuke videti u tabeli 3.

Trikuspidalna regurgitacija

Trikuspidalna regurgitacija je obicno posledica povecanja desne komore. Reumatska groznica i
infektivni endokarditis su manje zastupljeni kao uzroci ove bolesti zalistaka. Primarna trikuspidna
regurgitacija dovodi do optereCenja volumenom desne komore, povecanja venskog pritiska,
kongestivnih simptoma. Ozbiljnost trikuspidalne regurgitacije se moze proceniti neinvazivnim

postupcima kao §to su pregled, radiografija srca i plu¢a i ehokardiografija.

Preporuke videti u tabeli 3.
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Bolesti viSe sréanih zalistaka

Ove bolesti se ¢esto pojavljuju u sprezi sa reumatskom groznicom, miksomatoznim bolestima
sr¢anih zalistaka i infektivnom endokarditisom. Ova stanja se mogu dijagnostikovati pregledom i
proceniti kvantitativno Dopler ehokardiografijom. Bolesti viSe sr¢anih zalistaka izrazenog stepena
mogu reciproCno uticati i pogorSavati jedna drugu zbog svojih hemodinamskih efekata i stoga je
potrebna velika opreznost kada se radi o sportistima sa ovim bolestima i njihovim u¢estvovanjem u
takmicarskim sportovima.

Preporuke videti u tabeli 3.
Pacijenti nakon operacije ugradnje vestackog ili biosintetskog sréanog zaliska

Iako su ovi pacijenti boljeg klinickog statusa nakon zamene sréanog zaliska mortalitet u duzem
periodu pracenja je povecan u odnosu na kontrolnu grupu. Takode treba naglasiti da mnogi pacijenti
sa normalnim hemodinamskim statusom u mirovanju imaju abnormalne vrednosti tokom vezbanja i
napora. Prema tome je neophodno sprovesti testove opterecenja (udruzene sa kardioplumonalnim
analizama) do nivoa opterec¢enja koji odgovara sportu u kojem sam sportista ucestvuje. Pacijenti sa
mehanickim, veStackim zaliscima (ili biosintetskim zaliscima u pojedinim slucajevima) zahtevaju
primenu antikoagulantne terapije Sto nadalje ograni¢ava njihove mogucénosti za ucestvovanje u
takmicarskim sportovima. Pacijenti sa veStackim src¢anim zaliscima moraju proéi periodi¢ne
kontrole i procene.”*

Preporuke videti u tabeli 3.
Sportisti sa vestackim ili biosintetskim zaliscima, koji uzimaju antikoagulantnu terapiju ne treba da
ucestvuju u kontaktnim sportovima.

Sportisti nakon valvuloplastike

Valvuloplastika se i dalje izvodi kod mnogih pacijenata sa mitralnom stenozom uprkos ¢injenici da
postoji povec¢ana mogucénost restenoze i nema znacajne prednosti nad zamenom sréanog zaliska.
Aortna valvuloplastika se retko izvodi kod mladih pacijenata sa aortnom stenozom. Kod pacijenata
nakon valvulotomije, preporuke za ucestvovanje u sportu se oslanjaju na stepen zaostalih promena i
ozbiljnost stenoze ili regurgitacije. Testovi opterecenja se moraju sprovesti do nivoa koji odgovara
sportu u kojem pacijent ucestvuje.

Preporuke videti u tabeli 3.

Prolaps mitralnog zaliska

Prolaps mitralnog zaliska je u najvec¢em broju slucajeva povezan sa miksomatoznom degeneracijom
zaliska. Obi¢no se pojavljuje kod visokih ljudi u kojima ima porodiénih sludajeva PMV *.
Ishemijska miokardiopatija i hipertrofi¢na opstruktivna miokardiopatija su potencijalni sekundarni
uzroci prolapsa mitralnog zaliska. Mitralna regurgitacija je ¢esto povezana sa PMV. Dodatno se
mogu pojaviti poremeéaji sréanog ritma (bradi ili tahiaritmije) 2°, a potom i endokarditis, sinkope i
embolizam.

Dijagnoza
Tipican auskultatorni nalaz je kasni endsistolni klik i Sum koji nastaje usled kasne sistolne ili

holosistolne regurgitacije. Produzenje i zadebljanje listica zalistaka, stepen mitralne regurgitacije i
dimenzije leve komore, kao i njena funkcija se procenjuju ehokardiografski. U evaluaciju treba
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ukljuciti 1 test opterecenja i Holter monitoring radi dokazivanja prisutva aritmija. Preporucuje se
godisnja kardioloSka procena, zato S§to se regurgitacija moze pogorSavati zbog progresivne
degeneracije listi¢a mitralnog zaliska.

Preporuke videti u tabeli 3.
Profilaksa bakterijskog endokarditisa

Infektivni endokarditis je intravaskularna, bakterijska infekcija, intrakardijalnih struktura, koje su u
kontaktu sa krvlju, ukljucujuci infekcije velikih intratorakalnih krvnih sudova. Rane promene se
nalaze u obliku vegetacija promenljivih dimenzija, a potom i destrukcije, ulceracije i pojave abcesa.
Pove¢ana primena ehokardiografije i progresija u terapiji su doprineli poboljSanju prognoze u
poslednjih nekoliko godina.

Pacijenti sa prethodnom istorijom infektivnih endokarditisa, pacijenti sa veStackim srCanim
zaliscima ili steCenim bolestima sréanih zalistaka su ocenjeni kao pacijenti sa visokim rizikom od
pojave infektivnog endokarditisa i moraju primati antibiotsku profilaksu kada su izlozeni riziku od
infekcije u skladu sa ESC preporukama >’. Profilaksa se sprovodi pre stomatoloskih, oralnih,
respiratornih, ezofagealnih, gastrointestinalnih i genitourinarnih procedura. Higijena zuba je od
velike vaznosti u cilju prevencije infektivnog endokarditisa.

Opste je pravilo da se izbegavaju sve sportske aktivnosti ukoliko postoji aktivna infekcija sa
febrilnos¢u. Ponovo uces¢e u sportskim aktivnostima se razmatra kada je kompletno zavrSen
inflamatorni proces i sistematska primena profilaske bakterijskog endokarditisa se mora stalno
odrzavati.

Preporuke za ucestvovanje u takmicarskim sportovima sportista sa kardiomiopatijama,
miokarditisom i perikarditisom

Hipertrofi¢na kardiomiopatija

Hipertroficna kardiomiopatija (HCM) je primarno  oboljenje srca sa hipertroficnom i i
nedilatiranom levom komorom, u odsustvu sréanih ili sistemskih oboljenja koji mogu da
prouzrokuju znalajnu hipertofiju leve komore *®. Ulestvovanje u sportu povecava rizik od
iznenadne sréane smrti kod pacijenata sa HCM *** i ova bolest predstavljaja najesc¢i uzrok svih

smrtnih slucajeva kod sportista u SAD.
Dijagnoza

Klinicka dijagnoza pojedinaca sa suspektnom HCM zasniva se na licnoj i porodi¢noj anamnezi,
fizikalnom pregledu, EKG-u i ehokardiografiji.

Dvanaestokanalni EKG. Kod veéine pacijenata (75-95%) sa HCM postoje EKG abnormalnosti
ukljucujuéi znacajno povecanje voltaze R ili S talasa, dubok ili produzen Q talas, duboko
invertovan T talas *°. EKG abnormalnosti obi¢no prethode razvoju hipertrofije leve komore i stoga
abnormalni EKG povecava sumnju kod ¢lanova porodice pacijenata sa HCM. Medutim, utrenirani
sportisti bez evidentnog kardiovaskularnog oboljenja takode mogu pokazati slicne EKG
abnormalnosti (videti: Izolovane promene EKG-a)

Ehokardiografija. Obi¢no, HCM se dijagnostikuje kada je zadebljanje zida leve komore > 13mm,
ali moze biti i znatno vece, uglavnom sa asimetricnom distribucijom i o§trom granicom zahvaéenog
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segmenta.”® Hipertrofija leve komore postaje uo&ljiva tokom adolescencije sa rastom tela 2*, ali se
kod nekih sluajeva ne moze uoéiti 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 veéine pacijenata sa
HCM 1 mogu da predhode prepoznavanju hipertrofije leve komore. Druge promene ukljucuju

malformacije mitralne valvule sa elogancijom zalistaka ili nepravilnom insercijom papilarnih misica
28

Kod sportista sa fizioloSkom izmenom srca hipertrofija leve komore je simetricna i maksimum
zadebljanja ne prelazi 15-16 mm **. Supljina leve komore je uveéana (end-dijastolni dijametar >
55mm), normalnog je oblika, mitralna valvula je normalno pozicionirana i ne postoje dokazi
opstrukcije izlaznog trakta *°. Punjenje leve komore (procenjeno doplerom) i relaksacija
(procenjena tkivnim doplerom) su normalni. Najbitnije serijske ehokardiografske studije pokazuju
redukciju zadebljanja zida posle kompletnog prekida treniranja >,

Porodicni skrining je obavezan u grani¢nim slucajevima, i identifikacija ovih bolesti kod ¢lanova
porodice je od dijagnosticke vaznosti za HCM. Dodatni kriterijumi uklju¢uju merenje maksimalne
potro$nje kiseonika (pik kiseoni¢ne potrosnje (VO,max) > 50 ml/kg/min viSe govori u prilog
sportskog srca *°) Pol je veoma bitan, zato §to kod Zenskih sportista zadebljanje leve komore obi¢no
ne prevazilazi normalne vrednosti (12 mm) 3,

MRI. Magnetna rezonanca srca je takode indikovana u slucaju identifikovanja atipicnih slucajeva
hipertrofije ili atipicne HCM.

Molekularna genetika. Brojne mutacije gena koji kodiraju strukturne i regulatorne proteine
sarkomera srca uzrokuju naslednu HCM. *7** Zbog znaGajne genetske heterogenosti bolesti,
kompleksnosti i visoke cene tehnika koje zahtevaju vreme, za sada je ograni¢ena rutinska primena
genetskih testova u klinickoj praksi.

Preporuke.
Videti tabelu 4.

Izolovane promene EKG-a. Poseban 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 morfoloskih promena srca i porodi¢ne pojave ove bolesti. Dijagnosticke procedure ovih
sportista podrazumevaju kompletnu liénu i porodi¢nu anamnezu, EKG, ehokardiografiju i Holter
EKG monitorning. Kada se iskljuci postojanje iznenadne sréane smrti ili HCM u porodici, a u
odsustvu simptoma bolesti, aritmija i hipertrofije LK, sa normalnim dijastolnim
punjenjem/relaksacijom, nema potrebe za iskljucenjem sportiste iz takmiCarskog sporta, ali se
savetuju periodicni sistematski pregledi.

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, inflamacije, izlozenosti toksi¢nim supstancama,
metaboli¢kim poremeéajima ili su pak idopatske * Ne tako ¢esto DCM moze biti uzrok iznenadne
sr¢ane smrti mladih koji se bave sportom.
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Dijagnoza

Klini¢ka evaluacija sportista sa sumnjom na DCM podrazumevaju licnu i porodni¢nu anamnezu,
fizikalni pregled, EKG, ehokardiografiju i Holter monitorning.

Test opterecenja i 24-h Holter monitorning. Kod mladih osoba sa DCM, fizicke sposobnosti mogu
biti neznatno umanjene i u ranoj fazi bolesti ¢esto se javljaju aritmije, i to supraventrikularne i
ventrikularne tahiaritmije, kao i poremecaji sprovodenja.

Ekokardiografija. Supljina leve komore je Gesto disproporcionalno uveéana u odnosu na zid LK
koji moze biti normalan ili blago zadebljan. Oblik leve komore postaje sferican; mitralni analusi
uveéani sa poslediénim izvrtanjem zalastaka i valvularnom regurgitacijom *°. Sistolna funkcija je
smanjena (ejekciona frakcija <50%), prisutne su segmentalne abnormalnosti pokretljivosti zida i
udarni volumen je Cesto smanjen. Razlikovanje fizioloSkog uvecanja LK koji je prisutan kod
velikog procenta utreniranih spotrista, najce$¢e uvecanim 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). U grani¢nim slu€ajevima ejekcione frakcije (> 50%,
<60%) korisno je proceniti funkciju LK tokom napora (ehokardiografijom ili radionuklidnim
imaging metodama). Odsustvo znacajnog poboljSanja sistolne funkcije pri maksimalnom naporu,
govori u prilog patoloske dilatacije LK.

Preporuke

Videti tabelu 4.

Aritmogena displazija/kardiomiopatija desne komore

Aritmogena displazija/kardiomiopatija desne komore (ARVD/C) je primarno oboljenje miokarda
koje se histoloski karakteriSe zamenom normalnog tkiva desne komore fibrozno-masnim tkivom i
klini¢ki po Zivot opasnim vertrikularnim tahiaritmija kod mladih osoba *'. Iznenadna sréana smrt
moze se javiti kod mladih sa ARVD/C tokom fizicke aktivnosti i ova bolest predstavlja najcesci
uzrok smrti mladih sportista u Italiji **.

Dijagnostika

Klinicka dijagnoza ARVD/C bazirana je na kriterijumima koji su prethodno predlozeni od strane
ekspertske komisije *'.

Dvanaestokanalni EKG i Holter minitoring. EKG abnormalnosti se javljaju u preko 50% ovih
pacijenata i prethode klinickoj manifestaciji bolesti. Invertovan T talas u desnim prekordijalnim
odvodima (V2 iV3), QRS kompleks duzi od 110 ms (sa blokom desne grane), inkompletan blok
desne grane i epsilon talas, izolovani PVC ili VT su najc¢e$¢e promene u EKG-u (tipi¢no sa blokom
leve grane i vertikalnom osovinom).

Ehokardiografija i magnetna rezonanca srca. Kod pacijenata sa ARVD/C dilatacija desne komore
sa smanjenom funkcijom DK, bez ili sa blagim smanjenjem LK dijagnosticki su znaci bolesti.
Medutim, na ranim stupnjevima bolesti prisutne su samo morfoloske abnormalnosti DK, kao §to su
aneurizme, dilatacija ili istanjenje slobodnog zida DK. MR srca omoguc¢ava identifikaciju polja
izmenjenog inteziteta signala Sto odgovara zameni normalnog tkiva slobodnog zida DK fibrozno-
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masnim tkivom. MR moze biti odlucujuca za procenu abnormalnosti pokretljivosti zida. Uvecana
Supljina DK udruzena sa uve¢anom Supljinom LK, moze se na¢i kod vrhunskih sportista (pogotovo
u disciplinama izdrzljivosti, kao §to je biciklizam, veslanje, kanu) *°, ali u tim sluGajevima
zadebljanje zida desne komore je normalno i nema segmentalnih abnormalnosti pokretljivosti zida.

Preporuke

Videti tabelu 4.

Miokarditis

Miokarditis je inflamatorna bolest sr¢anog misi¢a, sa histoloskim promenama, kao Sto su
degeneracija i nekroza miocita neishemi¢nog porekla, udruzena sa inflamatornom infiltracijom *.
Dijagnostika

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

Anamneza. Klinic¢ka slika obi¢no pocinje 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 poc¢etku 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 (obicno apeksa), blago uvecana Supljina
LK i granicna depresija sistolne funkcije su vrlo Cesti. Moze biti prisutan i oskudan perikardni izliv

udruzen sa pove¢anom refleksijom perikardnih zalistaka.

Histologija. Biopsija nije Cesta i rutinska dijagnosticka procedura i izvodi se samo u odredenim
slucajevima, u terapijske ili pravne svrhe.

Preporuke

Videti tabelu 4.

Perikarditis

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

Dijagnostika
Klinicka dijagnoza sportista sa suspektnim perikarditisom podrazumeva licnu i1 porodicnu
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anamnezu, fizikalni pregled, EKG i ehokardiografiju.

Anamneza. Klinic¢ka slika obi¢no pocinje simptomima gornjeg respiratornog i gastrointestinalnog
trakta, ali se prvo mogu javiti bol u grudima, umor, 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
ishemicnu bolest srca, kao i ventrikularne i supraventrikularne tahiaritmije.

Ehokardiografija. Sa pojavom simptoma javlja se i perikardni izliv sa pojacanom refleksijom i
razmicanjem perikardnih listova.

Preporuke

Videti tabelu 4.

Tabela 4. Preporuke za ucestvovanje u takmicarskom sportu za sportiste sa kardiomiopatijama,

miokarditisom i perikarditisom.
Lezija Dijagnostika Kriterijumi za kvalifikaciju Preporuke kontrola
Definitivna Anamneza, fizikalni Netakmicarski sportovi
dijagnoza HCM pregled, Eho,
EKG
Definitivna Anamneza, fizikalni Bez ISS bliskih srodnika, bez Nisko-dinamié¢ni Jednom
dijagnoza HCM, pregled, Eho, EKG, simptoma, samo blaga HLK, Nisko-stati¢ni sportovi | godisnje
ali nizak rizik Test optereenja, 24h normalan TA odgovor na napor,
Holter bez kompleksnih VA
Abnormalnosti Anamneza, fizikalni Bez simptoma, bez HLK, bez Rekreativni, Jednom
gena za HCM ali | pregled, Eho, EKG VA netakmicarski sportovi | godiSnje
bez fenotipskih
promena
Definitivna Anamneza, fizikalni Netakmidcarski
dijagnoza DCM pregled, Eho, EKG
Definitivna Anamneza, fizikalni Bez ISS bliskih srodnika, bez Nisko-dinami¢ni i Jednom
dijagnoza DCM, pregled, Eho, EKG simptoma, blago snizena EF nisko-stati¢ni (IA, IB) | godiSnje
ali nizak rizik Test opterecenja, 24h (>40%), bez kompleksnih VA
Holter
Definitivna Anamneza, fizikalni Netakmicarski
dijagnoza ARVC | pregled, Eho, EKG
Aktivan Anamneza, fizikalni Netakmicarski
miokarditis ili pregled, Eho, EKG
perikarditis
Posle rezolucije Anamneza, Bez simptoma, normalna Svi takmicarski Prva
miokarditisa fizikalni pregled, Eho, funkcija LK, bez aritmija sportovi kontrola
EKG, Test opterecenja za 6
meseci
Posle rezolucije Anamneza, Bez simptoma, normalna Svi takmicarski Prva
perikarditisa fizikalni pregled, Eho, funkcija LK, bez aritmija sportovi kontrola
EKG, Test optereéenja za 6
meseci

HCM - hipertrofi¢na kardiomiopatija, DCM — dilatativna kardiomiopatija, ISS — iznenadna sr¢ana smrt, VA —
ventrikularna aritmija, HLK — hipertrofija leve komore

Preporuke za bavljenje sportom bolesnika sa Marfanovim sindromom (MFS)

Marfanov sindrom je autozomno dominanatno oboljenje vezivnog tkiva koje se javlja sa
udestalodéu od 1:5000 *°. Uzrokovan je defektom fibrilina 1 (FBN1) i mutacijom transformisuceg
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faktora rasta beta receptora 2 (TGFBR2) kod manjeg broja bolesnika. Do danas je registrovano vise
od 600 mutacija ¥’. Ispoljavanje je potpuno, ali zahvaéenost pojedinih organa/tkiva je razli¢ita, sa
velikom fenotipskom heterogenoscu. Klasicni fenotip ukljucuje kostano misi¢ne, kardiovaskularne,
oc¢ne, kozne, pulmonalne i anomalije nervnog sistema. Glavni uzroci smrti mladih ljudi i sportista

.y . .. . .. . 48
takmicara su dilatacija korena aorte, disekcijom i rupturom ™.

Dijagnostika

Dijagnostika sportiste sa suspektnim MFS ukljucuje porodi¢nu i licnu anamnezu, fizikalni pregled,
ultrazvuk srca i genski skrining **~'. Klini¢ka dijagnoza se zasniva na kriterijumima po Gentu *>>,
koji podrazumevaju dva velika kriterijuma uz zahvacéenost tre¢eg organa/sistema. Treba obratiti
posebnu paznju kod visoke dece ili adolescenata koji su ukljuceni u odredene sportove kao Sto su
kosarka i odbojka. Povecana pokretljivost njihovih zglobova kao i njihov stas (figura) i kostano
miSi¢na zahvacenost idu u prilog bolesti. Medutim, jednom kada poc¢nu sa uspe$snom sportskom
aktivnoS¢u, nalaz proSirenog korena aorte koji zahteva prekid bavljenja sportom, moZze izazavati
jake psiholoske probleme.

Tabela 5 Preporuke za ucesée u takmicarskim sportovima pacijenata sa MFS

Fenotip Genotip Kriterijumi za | Preporuke Praéenje
sposobnost

Odrasli sa potpunim Pozitivan Bez takmicarskih

fenotipom; sportova

adolescenti sa

nepotpunim

fenotipom;

deca/adolescenti bez

fenotipa

Sportisti (odrasli) sa | Nije raspoloziv Bez takmicarskih

potpunim fenotipom sportova

Sportisti (adolescenti) | Nije raspoloziv pozitivna porodi¢na Bez takmicarskih

sa nepotpunim anamneza sportova

fenotipom

Sportisti (adolescenti) | Nije raspoloziv negativna porodi¢na | Nastavak sporta sa godisnja

sa nepotpunim anamneza daljim pra¢enjem

fenotipom

Sportisti Nije raspoloziv pozitivna porodi¢na Nastavak sporta sa godisnja

(deca/adolescenti) bez anamneza daljim pra¢enjem

fenotipa

Preporuke

Videti tabelu 5.

Kod pacijenata sa Marfanovim sindromom treba izbe¢i rizik od disekcije aorte i zastiti koren aorte
od ubrzane dilatacije. Slede¢i saveti mogu pomoc¢i kardiologu u donoSenju preporuka:

1) Kod dece, potomaka pacijenata sa MFS, kod kojih je jasno izrazen skeletni fenotip, zajednicka
edukacija moze biti predloZzena roditeljima, u cilju odgovaranja dece od pretakmicarskog
angazovanja 1 usmeravanja njihovih hobija ili fizicke aktivnosti prema netakmiCarskim i
aktivnostima umerenog inteziteta.

2) Kod mladih ukljucenih u predtakmicarske aktivnosti:

-u slu€aju pozitivne porodi¢ne anamneze, nesigurnog fenotipa, ali pozitivne FBN1 mutacije: treba
ih odvratiti od takmicarskog bavljenja sportom, a interesovanja treba usmeriti prema aktivnostima
koja ne nose rizik.
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-u slucaju negativne porodi¢ne anamneze, nesigurnog fenotipa i negativne FBN1 mutacije: mladi
mogu nastaviti sa svojim aktivnostima uz periodi¢ni KV monitoring.

-u slu¢aju negativne porodi¢ne anamneze (oko 30% MFS je izazavano novonastalom FBNI ili
TGFBR2 mutacijom), nepoznatog genotipa, nesigurnog fenotipa (naroc¢ito kod mladih) odluka
moze biti otezana. Ukoliko je klini¢ka sumnja jaka, ¢ak i u odsustvu svih Gentovih kriterijuma,
kardiolog treba da bude oprezan i da odvrati kandidata od uces¢a u takmicarskim sportovima.

3) Kod mladih takmicara, kada su Gentovi kriterijumi ispunjeni, kardiolog treba da ih odvrati od
bilo kakve sportske aktivnosti.

Kod pacijenata sa MFS, aktivnosti niskog inteziteta i rekreativno bavljenje sportom mogu biti od
koristi za koStano misiéni sistem. Medutim, oni treba da izbegavaju kontaktne sportove (tabela 1),
zbog rizika od oStecenja aorte ili povrede ociju. Takode, pametno je da izbegavaju naporne fizicke
aktivnosti da bi se sprecilo bilo kakvo povecanje stresa na zid aorte. Pacijenti sa MFS u odsustvu
dilatacije aorte, ali sa MVP se mogu baviti rekreativno i nekontaktnim sportovima umerenog
inteziteta kao §to su tranje, voznja bicikla, plivanje i tenis (videti takode MVP). Pacijenti sa MFS i
mehanickom valvulom koji su pod antikoagulantnom terapijom imaju povecan rizik od krvarenja i
redovno pracenje koagulacionog statusa je obavezno.

Preporuke za ucestvovanje u kompetitivnom sportu sporitsta sa sistemskom hipertenzijom

Hipertenzija predstavlja povecanje vrednosti sistolnog krvnog pritiska >140 mmHg i/ili dijastolnog
>90 mmHg, izmerenih prema utvrdenim preporukama kod pacijenta u sedeéem polozaju ***'.
Izolovana sistolna hipertenzija podrazumeva povisene vrednosti sistolnog krvnog pritiska (TA) uz
normalnu vrednost dijastolnog. Pacijenti koji su imali poviSene vrednosti TA u ambulantnim
merenjima a normalne vrednosti van klinike imaju tzv. hipertenziju belog mantila ili izolovanu
klinic¢ku hipertenziju. Aktuelni prag za povisene 24 h ambulantno izmerene vrednosti TA je 125/80
mmHg;5 prag za vrednosti izmerene tokom dana, u ambulantnim i kuénim uslovima je 135/85
mmHg °".

Procena rizika

Ozbiljnost hipertenzije ne zavisi samo od nivoa TA ve¢ i od prisustva drugih kardiovaskularnih
faktora rizika, oStec¢enja ciljnih organa, KV i renalnih komplikacija, itd. odnosno ukupnog KV
rizika.>**® Aktuelna procena rizika se bazira na postojanju odredenih faktora rizika, o§te¢enja ciljnih
organa i/ili udruzenih klini¢nih stanja (tabela 6). Pojmovi: nizak, umeren, umereno povecan rizik i
veliki dodatni rizik, u poredenju sa zdravim normotenzivnim pacijentima bez faktora rizika, su
gradirani prema Framingham kriterijumu u cilju procene apsolutnog desetogodiSnjeg rizika za
oboljevanje od KV bolesti <15, 15-20, 20-30% i >30% , odnosno, prema Evropskom SCORE
sistemu apsolutnog rizika za umiranje od KVB <4, 4-5, 6-8 i >8% .

Sto se ti¢e hipertrofije leve komore (HLK), vazno je napomenuti da sportska aktivnost sama po sebi
moze da uzrokuje hipertrofiju; tip HLK i procena dijastolne funkcije LK mogu da budu korisne u
razlikovanju hipertenzivnog oboljenja srca i sportskog srca >*>°.

Dijagnoza

Postavljanje dijagnoze hipertenzije zahteva ponavljana merenja TA prema aktuelnim utvrdenim
preporukama >, istoriju bolesti, fizikalni pregled, laboratorijske i druge dijagnosticke procedure,
od kojih bi neke trebalo da budu u sklopu evaluacije svakog pacijenta sa hipertenzijom, a neke
samo pri evaluaciji hipertenzivnih sportista. Na primer, ehokardiografsko ispitivanje i test
opterecenja (sa kontinuiranim pra¢enjem EKG i merenjem TA) koji se rutinski primenjuju kao
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dijagnosticke procedure kod sportista sa hipertenzijom, obi¢no nisu u sklopu pregleda ostalih
pacijenata. U zavisnosti od simptoma, kardiovaskularnog rizika, udruzenih klini¢kih stanja i samih
rezultata prvobitnog ispitivanja, pacijentima mogu biti predlozeni i dodatni testovi, kao $to su: stres
ehokardiografija/scintigrafija miokarda i/ili 24h Holter monitoring EKG.

Preporuke
OpSte preporuke

Lecenje sportista sa hipertenzijom treba da se sprovede u skladu sa opStim preporukama za leCenje
hipertenzije ***°. Takode, kod svih pacijenata treba razmotriti primenu nefarmakoloskih mera. Kod
pacijenata sa umereno povecanim i velikim dodatnim rizikom od KV komplikacija treba Sto pre
poceti sa farmakoloSkom antihipertenzivnom terapijom. (Tabela 6) Kod pacijenata sa umerenim
dodatnim rizikom, medikamentni tretman zapoceti tek ukoliko hipertenzija perzistira nekoliko
meseci nakon §to je pokuSano sa promenama u nac¢inu Zivota. Medikamentni tretman nije obavezan
kod pacijenata sa niskim rizikom. Cilj antihipertenzivne terapije je smanjenje TA na vrednosti ispod
140/90 mmHg ili nize ukoliko ih pacijenti toleriSu, odnosno <130/90 ukoliko se radi o
dijabetiCarima. Prema dosadas$njim saznanjima, pacijentima sa hipertenzijom belog mantila ne treba
savetovati medikamentnu terapiju ukoliko nisu u grupi sa umereno povecanim ili velikim rizikom
(Tabela 6). Medutim, redovno praéenje i nefarmakoloske mere se savetuju kod ovih pacijenata .

Tabela 6. Prognoze kod pacijenata sa sistemskom hipertenzijom

Klinic¢ki meren TA (mmHg)
Drugi faktori rizika i istorija bolesti  |Gradus 1: STA Gradus 2: STA 160-179 ili Gradus 3: STA>180
140 -159ili DTA 90 - 99 IDTA 100 -109 iliDTA>110

Bez ostalih faktora rizika * Nizak rizik Umereni rizik g;ifreno povecan
Jedan ili dva * faktora rizika Umereni rizik Umereni rizik Veliki rizik

Tri ili vise faktora rizika * Umereno povecan rizik Umereno povecan rizik Veliki rizik

ili OCO" ili dijabetes pov pov

UdruZena klini¢ka stanja® Veliki rizik Veliki rizik Veliki rizik

OCO-ostecenje ciljnog organa; STA, sistolni krvni pritisak; DTA, dijastolni krvni pritisak. Nizak, umeren, umereno
povecan i veliki rizik odnose se na priblizne vrednosti desetogodi$njeg rizika od oboljevanja i umiranja od KV

Izbor leka

Postoji nekoliko klasa lekova koji ulaze u prvu liniju antihipertenzivne terapije: diuretici, beta
blokatori, blokatori kalcijumskih kanala, inhibitori angiotenzin konvertuju¢eg enzima (ACE-
inhibitori) i blokatori receptora za angiotenzin II ***°. Medutim, u sportovima izdrzljivosti se ne
preporucuje koriS¢enje diuretika i beta blokatora, jer mogu dovesti do smanjenja kapaciteta
vezbanja, sportskog nastupa i/ili elektrolitnog i fluidnog disbalansa ®"°*. Takode, diuretici i beta -
blokatori se nalaze na Listi zabranjenih doping sredstava. Dakle, kada je re¢ o sportovima
izdrzljivosti, blokatori kalcijumskih kanala i blokatori renin angiotenzin-sistema su lekovi izbora u
leGenju sportista . i mogu se kombinovati ukoliko se monoterapijom ne postignu zadovoljavajuéi
rezultati. Medutim, primena kombinacija terapije ACE inhibitorima i blokatorima AT receptora jos
uvek nije klinicki ispitana. Ukoliko postoji potreba za tre¢im lekom, preporucuje se koriS¢enje niske
doze tiazidnih diuretika uz eventualnu kombinaciju sa nekim od diuretika koji Stede kalijum. Za
sada ne postoje Cvrsti dokazi da antihipertenzivni lekovi mogu uticati na nastup u statickim
sportovima.
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Preporuke za ucestvovanje u sportu

Vidi Tabelu 7.

Preporuke za ucestvovanje u kompetitivnom sportu sportista sa hipertenzijom, baziraju se na
proceni rizika u skladu sa generalnim preporukama za lecenje hipertenzije opisanim ranije u tekstu
ukoliko je klini¢ko stanje sportiste stabilno. Kod pacijenata sa sekundarnom hipertenzijom, klinicka
i dijagnosticka evaluacija se odlazu do saniranja primarnog uzroka hipertenzije, ukoliko je to
moguce. Pacijentima sa policisticnom bole$¢u bubrega i koarktacijom aorte (CoA) bi trebalo
ograniciti ucestvovanje u kontaktnim sportovima.

Tabela 7. Preporuke za ucestvovanje u kompetitivnom sportu sportista sa sistemskom hipertenzijom (i drugim faktorima
rizika).

Ostecenje IProcena Kriterijumi za Preporuke Per{od.
sposobnost pracenja
. .. [storija bolesti, FP, . . o
Nizak rizik EKG, ET, EHO Dobra kontrola TA Svi sportovi godisnje
Umereni rizik [storija bolesti, FP, Dobra kontrola TA'1 | Svi sportovi osim visoko stati¢kih i odisnie
EKG, ET, EHO faktora rizika visokodinamickih sportova (I1IC) £ !
Umereno [storija bolesti, FP, Dobra kontrola TAi | Svi sportovi osim visoko stati¢kih oditnie
poveéan rizik  [EKG, ET, EHO faktora rizika sportova (IIIA-C) & :
Dobra kontrola TA . ey s .. .
. . e Samo dinamicki sportovi niskog i
e [storija bolesti, FP, faktora rizika i bez . . . oy .
Veliki rizik ST umerenog intenziteta i staticki na 6 meseci
IEKG, ET, EHO udruZenih klinic¢kih .. . .
stanja sportovi niskog intenziteta (IA-B)

ET, test opterecenja; EHO, ehokardiografski pregled; FP, fizikalni pregled sa ponovljenim merenjima TA, prema
preporukama *>*’, Tip sporta, vidi tabelul.

Preporuke za ucestvovanje u kompetitivnom sportu sportista sa ishemijskom bole§¢u srca
(IBS)

IBS predstavlja jedan od najces$¢ih uzroka iznenadne sréane smrti (ISS) tokom fizicke aktivnosti,
posebno kod osoba starijih od 35 godina *. Postoji nekoliko mehanizama odgovornih za poveéan
rizik izazivanja kardiovaskularnog dogadaja tokom intenzivne fizicke aktivnosti: povecan tonus
simpatikusa, poveéano oslobadanje kateholamina, aktivacija/adhezija trombocita ° (sa rizikom od
tromboze), elektrolitni poremecaji kao Sto je povisena koncentracija kalijuma (okida¢ za
ventrikularne tahiaritmije), i razli¢ite komplikacije na sr¢anom misi¢u (kao $to su subendokardna
ishemija i tromboza) .

Kod mladih sportista, ispod 35 godina, kongenitalne kardioloske malformacije su mnogo ceSce.
Razli¢iti nekoronarni poremecaji takode mogu dovesti do ishemijske bolesti srca kod sportista.
Koris¢enje pojedinih narkotika, kao $to je kokain, kao i drugi faktora rizika, gojaznost i dijabetes,
mogu provocirati ishemiju miokarda i iznenadne sréane smrti "%, Smatra se da je fizicka
neaktivnost jedan od vodecih faktora rizika za IBS, a da regularna fizicka aktivnost smanjuje rizik
od ISS tokom intenzivnog napora "°.

Benefit regularne fizicke aktivnosti i bavljenja sportom daleko premasuje rizike za izazivanje IBS

tokom intenzivnog napora. Ipak, intenzitet fiziCkog vezbanja i sposobnost za ucestvovanje u sportu
pacijenata sa IBS bi trebalo da bude individualno procenjeno.
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Sportisti sa utvrdenom IBS

U ovu kategoriju su ukljuceni sportisti sa dijagnostikovanom stabilnom ili nestabilnom anginom,
nakon aortokoronarnog bajpasa/perkutane koronarografije (CABG/PCI), nakon infarkta miokarda
(IM) ili sa asimptomatskom (silent) ishemijom.

Nestabilna angina je ovde definisana kao nedavni pocCetak angine, progresija angine (u odnosu na
ucestalost, intenzitet i trajanje), angina u mirovanju ili angina koja se razvija u IM. Stabilna angina
se definiSe kao angina (neprijatnost u predelu grudnog kosa ili sli¢ni simptomi) koja se desava u
toku ili nakon fizicke aktivnosti, promena spoljasnje temperature, emocionalnog stresa, tokom
obroka ili zbog stanja hiperdinamske cirkulacije (koja se deSava kod anemije, groznice ili
hipertireoze). Tokom ponavljanog progresivnog vezbanja, svaki pacijent oseca simptome angine na
priblizno istom nivou vrednosti proizvoda pulsa i krvnog pritiska (tzv. pragu ishemije).
Asimptomatska (silent) ishemija se definiSe kao nejasan dokaz ishemije na stres testu ili tokom
Holter monitoringa ali sa klini¢ki jasnim simptomima. Kod ovih pacijenata, koronarna angiografija
moze da pokaze postojanje koronarne ateroskleroze.

Dijagnoza

Sposobnost potencijalnog sportiste sa ishemijskom boleS¢u srca, bi trebalo da se evaluira
sistematski prema slede¢im kriterijumima:

Istorija bolesti: proceniti simptome koji odgovaraju stabilnoj ili nestabilnoj angini, prisustvo faktora
rizika za iznenadnu sréanu smrt, tip sporta u kome ucestvuje i eventualno prisustvo IB/ISS u
porodici.

EKG u mirovanju i stres testiranje. proceniti prag ishemije simptom-ograni¢avaju¢im testom
opterecenja (na biciklu ili tredmilu), pratiti simptome tokom testa, promene ST-T, TA i sr¢anu
frekvenciju, eventualnu pojavu aritmija i proceniti vrednosti kapaciteta vezbanja. Test opterecenja
ili farmakolosko stres testiranje sa SPECT mogu pokazati (i)reverzibilne defekte u perfuziji
miokarda dok isti stres testovi sa ehokardiografijom (ili magnetnom rezonancom) mogu ukazati na
segmentne ispade u pokretima zidova srca.

Ehokardiografija: sluzi u proceni globalne funkcije leve komore, segmentnih ispada u pokretima
zidova, i/ili udruzene strukturne sr¢ane anomalije.

Koronarna angiografija: je obavezna kod pacijenata sa IBS koji Zele da ucestvuju u kompetitivnom
sportu. Neophodna je procena koronarne stenoze/okluzije, poremecaja u koronarnom protoku ili
abnormalne anatomske strukture koronarnih arterija.

24h Holter monitoring (koji ukljucuje trening): koristi u proceni aritmija ili asimptomatskih
ishemijskih promena.

Procena rizika
Na osnovu rezultata dijagnostickih testova rizik moze biti procenjen ’' kao §to sledi.

Postoji mala verovatnoc¢a nastanka ishemijskog sréanog dogadaja uzrokovanog vezbanjem

ukoliko su prisutni svi dole navedeni kriterijumi:

« Ejekciona frakcija (EF) procenjena ehokardiografski ili pomoc¢u SPECT >50%;

« Na testu opterecenja izmeren optimalni intenzitet vezbanja u odnosu na pol i godine;

« Odsutna ishemija na EKG/nizim nivoima stres testa;

= Utvrdeno odsustvo Cestih, kompleksnih ventrikularnih tahiaritmija u miru i tokom stres testa;

« Prilikom koronarne angiografije utvrdeno odsustvo signifikantne koronarne stenoze (tj. >70%
suzenja lumena glavnih koronarnih arterija ili >50% glavnog stabla leve koronarne arterije).
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Postoji velika verovatno¢a nastanka ishemijskog sréanog dogadaja uzrokovanog vezbanjem
ukoliko je prisutan jedan ili viSe dole navedenih kriterijuma:
« Ejekciona frakcija (EF) procenjena ehokardiografski ili pomoc¢u SPECT <50% ili
« Tokom stres testa, na nizim nivoima opterecenja prisutni znaci ishemije (ST depresija >1 mm u

dva odvoda),

= Tokom optereéenja prisutna patoloska dispneja (anginozne) ili sinkopa,

«  Utvrdeno prisustvo Cestih, kompleksnih ventrikularnih tahiaritmija u miru i tokom stres testa

« Prilikom koronarne angiografije utvrdeno prisustvo signifikantne koronarne stenoze (tj. >70%
glavnih koronarnih arterija ili >50% glavnog stabla leve koronarne arterije).

Dodatne napomene

» Sportisti sa nestabilnom anginom imaju veliki rizik za buduce kardiovaskularne dogadaje

» Sportisti kod kojih, nakon CABG/PCI, na testu opterecenja nije utvrdeno prisustvo ishemije
miokarda, posle zavrSenog programa kardioloske rehabilitacije mogu ponovo da u€estvuju u
kompetitivnom sportu ali pod supervizijom sportskog lekara. Medutim, prethodno je

potrebno proceniti njihov rizik za ucestvovanje, prema ranije opisanim kriterijumima.

= Incidencija ISS nakon prelezanog IM je jednaka kod simptomatskih i asimptomatskih
pacijenata. Pre zapocinjanja fizicke aktivnosti osoba koje su prezivele ISS i sportista koji su
prelezali IM, neophodno je izvodenje koronarne angiografije. Kod ovih sportista je takode
potrebna prethodna procena rizika za ucestvovanje u sportu.
= Asimptomatska ishemija, kao i simptomatska IBS povecava rizik za nastanak srcanog
zastoja tokom fiziCke aktivnosti. Nakon utvrdivanja prisustva ishemije, neophodna je
procena rizika, kao Sto je naglaseno ranije.

Preporuke
Vidi tabelu 8.
Tabela 8. Preporuke za ucestvovanje u kompetitivnom sportu sportista sa IBS
Vrsta promene IProcena Kriterijumi za sposobnost Preporuke E:;(:rilja
Sportisti sa konaénom Istorija bolesti
ishemijskog sr¢anog kor(}narnah kompetitivnom sportu
dogadaja angiografija
Sportisti sa kona¢nom . . Odsutnstvo optere¢enjem Samo dinamic¢ni
i . Istorija bolesti, . oo S .
dijagnozom IBS i malom uzrokovane ishemije, simptoma | sportovi niskog i
. EKG, ET, EHO, e e .
verovatno¢om nastanka ili vecih aritmija, umerenog 1 staticni godisnje
. .. N koronarna . . . .
ishemijskog sréanog ncioerafiia nesignifikantna koronarna niskog intenziteta (IA-
dogadaja glograty lezija (>50%), EF>50% B)
Ukoliko je pozitivan
provokacioni EKG, za potvrdu Samo dinamicni
IBS neophodna dalja ispitivanja sportovi niskog i
(stres EHO, scintigrafija i/ili ufl’n o tagtiéni
Sportisti bez utvrdene IBS koronana angiografija). nisko ingtenziteta (IA-
alri) sa visokim rizikom (>5% Istorija bolesti, Ukoliko je nalaz pozitivan, B) J odisnie
SCORE) * EKG, ET preporuke kao za sportiste sa & !
1BS
Individualna procena;
Negativan provokacioni EKG 1zbe?%avat1 visoko
statiCne sportove
(IITA-C)
na
Sportisti bez utvrdene IBS  [[storija bolesti, . Svi kompetitivni svakih
sa niskim rizikom EKG, ET opciono Negativan EKG sportovi 1-3
godine

ET, test opterecenja ili drugi provokacioni test; EHO, ehokardiografski pregled; tip sporta, vidi tabelul.
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Sportisti kod kojih nije utvrdeno postojanje IBS, ali sa jednim ili viSe faktora rizika za razvoj
IBS

Kod asimptomatskih pacijenata kod kojih nije utvrdeno postojanje IBS ali postoje poznati faktori
rizika, preporucuje se procena profila rizika. Postojanje rizika za razvoj IBS se moze proceniti,
prema SCORE sistemu, na osnovu prisustva glavnih faktora rizika kao S§to su: starost, pol, TA,
pusenje, nivo ukupnog holesterola, kao $to je istaknuto u tabeli 6.
Visoko rizi¢ni profil za ravoj fatalnog kardiovaskularnog dogadaja podrazumeva:
Prisustvo multiplih faktora rizika, §to dovodi do 10-godisnjeg rizika za razvoj fatalnog KV
dogadaja >5%
Znacajno povecanje nivoa ukupnog holesterola (>8 mmol/l ili 320 mg/dl), LDL-holesterola
(>6 mmol/l ili 240 mg/dl) ili TA>180/110 mmHg
« Dijabetes melitus tip 1 ili 2 sa mikroalbuminurijom
« Osobe sa pozitivnom porodi¢nom anamnezom za rano oboljevanje od KVB prisutno kod
viSe od jedne osobe u bliskom srodstvu su uvrSteni u ovu grupu zbog potreba nasih
preporuka.
Nizak profil rizika se definiSe kao 10-godiSnji rizik za razvoj fatalnog KV dogadaja <5% prema
SCORE tabeli, u prisustvu glavnih faktora rizika.

Dijagnoza

Detaljnije ispitivanje sportista sa visoko rizi¢nim profilom, koje obuhvata istoriju bolesti, fizikalni
pregled, EKG 1 maksimalni test optere¢enja ima za cilj da iskljuci postojanje asimptomatske
ishemije. Ukoliko je test optere¢enja negativan, apsolutni rizik za ishemijski kardiovaskularni
dogadaj u toku fizickog vezbanja se kod asimptomatskih pacijenata kojima nije utvrdeno postojanje
IBS smatra niskim. Ukoliko je test opterecenja pozitivan rizik za nastanak KV dogadaja je povecan,
¢ak 1 kod asimptomatskih individua. Da bi se dokazalo prisustvo asimptomatske ishemije, kod ovih
pacijenata je neophodna dalja evaluacija u smislu stres ehokardiografije/miokardne scintigrafije i/ili
koronarne angiografije. Tek tada se sportisti sa dokazanom ishemijom mogu stratifikovati kao
sportisti sa IBS. Nije preporucljivo rutinsko izvodenje testa opterecenja kod zdravih asimptomatskih
osoba bez klasi¢nih faktora rizika, muskaraca <35 godina i zena <45.

Preporuke

Vidi tabelu 8.

Preporuke za ucestvovanje u takmicarskim sportovima sportista sa aritmijama i moguéim
aritmogenim stanjima

Srcane aritmije se mogu javiti ne samo u sklopu nekih kardiovaskularnih poremecaja kao §to su
genetska oboljenja jonskih kanala, anomalije sprovodnog sistema ili strukturne bolesti srca, vec i
kada ne postoji dokaz o postojanju nekog morfoloSkog supstrata. Odlucujué¢u ulogu u proceni
sportiste sa aritmijama ima prisustvo oboljenja srca ** 7.

Procena sportista sa aritmijama bilo potvrdenim ili kod kojih postoji sumnja, ukljucuje anamnezu,
trazenje bilo kakavog znaka upotrebe duvana, alkohola, droga ili sredstava za doping. Za faktorima
rizika ishemijske bolesti srca mora se tragati, naroCito kod starijih sportista. Anamneza treba da
ukaze na prethodna kardiovaskularna oboljenja i simptome kao Sto su palpitacije, presinkopa i
sinkopa, neobjasnjiva slabost, bol u grudima ili dispneja. Kroz porodi¢nu anamnezu treba pitati o
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iznenadnoj srcanoj smrti (naro¢ito kod mladih i u zrelom dobu) i/ili moguc¢im aritmogenim
stanjima. Osnovni pregled takode ukljucuje fizikalni pregled, EKG, test optere¢enja, 24h Holter i
ultrazvuk srca. U nekim sluc¢ajevima preporucljivo je uraditi krvnu sliku, hormone stitaste zlezde i
elektrolitni sastav. Kada osnovni pregled ne pokaze aritmiju, treba razmotriti snimanje sa event
Holterom, a svakako na kraju je indikovano elektrofiziolosko ispitivanje kod paroksizama i/ili
hemodinamske nestabilnosti.

Sinusna bradikardija

Asimptomatska sinusna bradikardija, sinusna bradiaritmija, lutajuci pejsmejker i sinusne pauze su
este kod mladih sportista "°. Brojne studije pokazuju da su ove aritmije kod sportista posledica
pojacanog tonusa vagusa 1 smanjenja tonusa simpatikusa. Povremeno, zabeleZena sinusna
bradikardija ( < 40 o/min) u miru, ili sinusne pauze < 3 sec se mogu javiti kod asimptomatskih,
dobro utreniranih sportista. Ove aritmije su uglavnom benigne i procena moze biti ograni¢ena na
anamnezu, fizikalni pregled i EKG. Terapija uglavnom nije potrebna *.

Ukoliko je registrovana bradikardija udruZena sa simptomima kao §to su blaga nesvestica,
presinkopa/sinkopa (videti odeljak o sinkopi) ili pojac¢ani zamor pri naporu, 24h Holter EKG i test
opterecenja se preporucuju. Ukoliko se sumnja na strukturno oboljenje srca, UZ srca (ili druga
imaging metoda) je obavezna. U odredenim slu¢ajevima, prekid bavljenja sportom 1-2 meseca,
moze biti koristan u odredivanju klinickog znacaja izrazenih bradiaritmija.

Preporuke

Pogledati tabelu 9.

Atrioventrikularni blokovi

Kod sportista, udestalost javljanja AV bloka I ili II stepena-Wenckebach (Mobitz I) je visoka '""®.
AV blok se uglavnom javlja tokom sna ili odmora. Kod asimptomatskih sportista bez strukturnog
oboljenja srca (potvrdeno ehokardiografski) i sa povlacenjem bloka tokom veZzbanja (potvrdeno 24h
Holter monitoringom i/ili testom opterecenja), dalje ispitivanje i terapija nisu potrebni. Retko se
mogu registrovati kod sportista, Mobitz II ili AV blok III stepena, Sto zahteva detaljnije i klinicko i
dijagnosticko ispitivanje. Ukoliko su ova stanja udruzena sa simptomima ili strukturnim oboljenjem
srca, preporucuje se ugradnja pejsmejkera.

Preporuke

Videti u tabeli 9

Supraventrikularne ekstrasistole i tahikardija

Supraventrikularne aritmije mogu biti udruzene sa simptomima kao Sto su palpitacije, umor,
nelagodnost u grudima ili se mogu manifestovati dispnejom, blagom nesvesticom, ili sinkopom.
Pacijente treba savetovati da urade EKG tokom aritmije, §to moze razjasniti dijagnozu. 24h Holter
monitoring je indikovan u ovim slucajevima. Elektrofizolosko ispitivanje je indikovano kod
pacijenata sa paroksizmalnim palpitacijama kada kateter ablacija moze predstavljati terapijsko
reenje za uklanjanje aritmija .
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Supraventrikularne ekstrasistole

Prevremeni pretkomorski otkucaji su Cest nalaz kod mnogih pojedinaca ukljucujudi i sportiste

76,78

Treba da se uradi paZzljivo uzimanje anamneze, fizikalni pregled i EKG. U odsustvu strukturnog
oboljenja srca i disfunkcije Stitaste zlezde, bez ili samo sa blagim simptomima (kao S§to su
povremene palpitacije) dalje ispitivanje i terapija nisu potrebni.

Preporuke

Tabela 9.

Tabela 9. Preporuke za ucescée u takmicarskim sportovima sportista sa aritmijama i aritmogenim stanjima

Vrsta promene Dijagnoza Kriterijum za Preporuke Pracenje
sposobnost
zabeleZena sinusna Anamneza, EKG, test | a) Ako su simptomi a) Prekid sportskih
bradikardija (<40 opterecenja, 24h prisutni aktivnosti
o/min) i/ili sinusna Holter EKG, UZ srca | b) Nakon >3 meseca | b) Svi sportovi b) Godisnja
pauza >3s sa od prestanka
simptomima simptoma *, bez
terapije
a) AVblok I11I, tipl | Anamneza, EKG, test | a) Bez simptoma, a) Svi sportovi Godisnja
opterecenja, 24h sr¢ane bolesti i
Holter EKG, UZ srca | gubitkom tokom
vezbanja
b) AV blok II stepena b)U odsustvu b) niski-umereni
tip 2 ili visoki simptoma, sr¢ane dinamicni, niski-
bolesti, ventrikularne | umereni stati¢ni
aritmije, tokom sportovi
vezbanjaiu (IA,B+I1A,B)
mirovanju sréana
frekvencija >40
o/min
Supraventrikularne Anamneza, EKG, Bez simptoma * i Svi sportovi Nije potrebna
ekstrasistole tiroidna funkcija sréane bolesti
Paroksizam Anamneza, EKG, UZ | Ablacija se a) Svi sportovi Godisnja
supraventrikularne srca, preporucuje:
tahikardije (AVNRT | elektrofiziolosko a) nakon kateter
ili ~ AVRT preko ispitivanje ablacije ukoliko se ne
skrivenog ponavlja vise od 3

pomoc¢nog puta

meseca i bez sréane
bolesti

b) Ukoliko se ne
izvede ablacija i
AVNRT je
sporadi¢na, bez
sr¢ane bolesti,
hemodinamskih
posledica i bez
korelacije sa
vezbanjem

b) Svi sportovi osim
onih koji povecavaju
rizik °
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Komorska a,b,c) anamneza, a,b) Ablacija je a,b) Svi sportovi godisnja
preekscitacija (WPW | EKG, UZ srca, neophodna
sindrom) i elektrofiziolosko Nakon ablacije
a) Paroksizmalna AV | ispitivanje ukoliko se ne
reentri tahikardija pojavljuje, a nema
b) Atrijalna fibrilacija sréanog oboljenja
ili flater ¢) Ablacija se ¢) Asimptomatski
¢) Asimptomtska preporucuje, ali nije sportisti sa niskim
preekscitacija obavezna rizikom, kod kojih
nije uradena ablacija:
svi sportovi, osim
onih koji imaju
poveéani rizik °
Atrijalna fibrilacija Anamneza, EKG, UZ | a) Nakon paroksizma | a) Svi sportovi a) Godisnja
(paroksizmalna) srca, test oprecenja, AF: Ukoliko nema
24h Holter EKG sr¢anog oboljenja,
WPW sindroma i
prisutan stabilan
sinusni ritam >3
meseca
Atrijalna fibrilacija Anamneza, EKG, UZ | b) Stalna AF u Procena rizika b) Svakih 6 meseci
(stalna) srca, test oprecenja, odsustvu sréanog individualno

24h Holter EKG

oboljenja i WPW
sindroma: procena
odgovora srcane
frekvencije 1 funckije
leve komore kao
odgovor na vezbanje

Atrijalni flater Anamneza, EKG, UZ | Ablacija je obavezna; | Svi sportovi Godisnja
srca, elektrofizioloska | Nakon ablacije, ako
studija nema simptoma * vise
od 3 meseca, bez
sr¢anog oboljenja ili
WPW i bez terapije
VES Anamneza, EKG, UZ | U odsutstvu sréane Svi sportovi Godisnja

srca (test opterecenja,
24h Holter, u
pojedinim
slu¢ajevima invazivni
test)

bolesti ili
aritmogenog stanja°,
porodi¢ne anamneze
za ISS, simptoma *,
povezanosti sa
vezbanjem, ucestalih
pomorfnih VES ili
ucestalih kupleta sa
kratkim RR
intervalom.

Non sustained
ventrikularna
tahikardija

Anamneza, EKG, UZ
srca (test opterecenja,
24h Holter EKG, au
pojedinim
slucajevima
invazivna ispitivanja

U odsutstvu sr¢ane
bolesti ili
aritmogenog stanja °,
porodi¢ne anamneze
za ISS, simptoma *,
povezanosti sa
vezbanjem,
viSestruke epizode
NSVT sa kratkim RR
intervalom

Svi sportovi

Svakih 6 meseci
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Spora ventrikularna
tahikardija,
fascikularna VT,

Anamneza, EKG, UZ
srca (test opterecenja,
24h Holter EKG, au

U odsutstvu sréane
bolesti ili
aritmogenog stanja °,

Svi sportovi, osim
onih sa povecanim
rizikom °

Svakih 6 meseci

tahikardija izlaznog pojedinim naslednih faktora®
trakta desne komore slucajevima
elektrofiziolosko
ispitivanje
Sinkope Anamneza, EKG, UZ | a) neurokardiogene a) Svi sportovi, osim | a) Godisnja
srca, test opterecenja, onih sa povecanim
24h Holter;tilting test rizikom "
b) aritmi¢nog porekla | b) videti specifi¢ne
ili primarno sréanog | uzroke
Produzeni QT Anamneza, EKG Produzeni QT Nijedan takmicarski
interval (24h Holter, genetsko | interval sport
ispitivanje)
Brugada sindrom Anamneza, EKG, Prisutan Brugada Nijedan takmicarski
provokativni test sindrom sport
Implantiran pace EKG, Uz srca, test Normalan porast Nisko-umereno Godisnja
maker opterecenja, 24h sréane frekvencije dinamicki i nisko
Holter EKG tokom vezbanja, bez | stati¢ni sportovi (I
znacajne aritmije, A, B) osim onih koji
normalna sr¢ana imaju rizik od udara
funkcija tela.
Ugraden kardioverter | EKG, UZ srca, test Bez maligne VT, Nisko-umereno Godisnja
defibrilator opterecenja, 24h normalna sr¢ana dinamicki i nisko

Holter

funkcija makar 6
meseci nakon
ugradnje defibrilatora
ili poslednja ICD
intervencija

staticni sportovi (I
A, B) osim onih koji
imaju rizik od udara
tela

Za sportiste sa strukturnim oSte¢enjem srca videti preporuke za odredene bolesti.
EKG-12 kanalni; UZ ultrazvuk srca; EF elektrofiziologija; tipovi sporta-videti tabelu 1.
A) simptomi ukljucuju presinkopu, blagu nesvesticu, pojacano zamaranje pri naporu.
B) povecan rizik pojave sinkope (videti klasifikaciju sporta)

C) aritmogena stanja ukljucuju kardiomiopatije, ishemijsku bolest srca i bolesti jonskih kanala.

Paroksizmalna supraventrikularna tahikardija

Paroksizmalna supraventrikularna tahikardija mozZe biti izazvana nodalnom reentry tahikardijom
(AVNRT), ortodromnom AV reentry tahikardijom usled postojanja akcesornog puta ili ektopi¢nom
pretkomorskom tahikardijom. AVNRT je naj¢es¢a od svih reciprocnih tahikardija u opstoj
ceS¢e kod Zena, ova paroksizmalna aritmija moze biti registrovana u bilo kom zivotnom dobu.
Aritmija je izazvana reentry mehanizmom koji uklju¢uje AV ¢vor, perinodalni deo pretkomore,
spori i brzi put (koji povezuju AV cvor sa pretkomorom). Odgovarajuée ispitvanje sportiste sa
AVNRT ukljucuje anamnezu sa posebnim osvrtom na karakteristike pocetka aritmije i simptome
tokom tahikardije. ElektrofizioloSko ispitivanje se preporucuje i ima za cilj da utvrdi reentry
mehanizam.

Kateter ablacija postala je metoda izbora u leCenju, posebno kod sportista, jer je upotreba
antiaritmijskih lekova doZivotna, sa ograni¢enim uspehom. Ablacija sporog AV puta je elektivna
procedura, koja moZe biti sprovedena sa uspehom od preko 95% i stopom komplikacija (trajni AV
blok) 1-2% u centrima sa iskustvom. U odredenim slu¢ajevima sa povecanim rizikom za razvoj
kompletnog AV bloka krio-ablacija moZze biti metoda izbora.
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AVRT preko skrivenog akcesornog puta je zasnovana na klasi¢nom elektrofizioloSkom mehanizmu
-akcesorni put je sposoban da sprovodi samo u retrogradnom smeru (skriveni put). Stoga, ne postoji
moguénost registrovanja akcesornog puta na standardnom EKG u sinusnom ritmu. Takode, za
AVRT preko skrivenog puta, kateter ablacija je terapija izbora.

Preporuke

Tabela 9.

Sindrom preekscitacije komora (WPW sindrom)

Wolff-Parkinson-White sindrom (WPW) se definiSe kao prisustvo paroksizmalnih aritmija kod
pacijenata sa urodenim aberantnim putem. Prevalenca u opstoj populaciji varira od 0,1-0,3% i ne
razlikuje se kod sportista 8L8Z Tahiaritmije povezane sa WPW sindromom ukljucuju AV reentry
tahikardiju (bilo ortodromnu ili antidromnu), atrijalnu fibrilaciju i retko ventrikularnu fibrilaciju.

Ispitivanje sportiste sa preekscitacijom komora ukljucuje anamnezu, fizikalni pregled, EKG, i UZ
srca (da bi se iskljucila pridruzena strukturna oboljenja srca kao Sto su HCM i Ebstajnova
anomalija).

WPW i paroksizmalna AV reentry tahikardija

tahikardija sa uzanim QRS kompleksima. Ova AVRT ukljucuje anterogradno prevodenje preko AV
¢vora, a retrogradno kroz aberantni snop. Povremeno, ortodromna tahikardija moze imati
anterogradno provodenje preko premos¢ujuéeg puta kada se beleze Siroki QRS kompleksi.

Sportisti sa WPW sindromom i registrovanom simptomatskom AV reentry tahikardijom trebalo bi
prvenstveno da budu tretirani radiofrekventnom ablacijom akcesornog puta.

WPW i atrijalna fibrilacija (AF) ili flater

Procenjeno je da jedna od tri osobe sa WPW sindromom moze razviti AF. AF ili atrijalni flater u
prisustvu preekscitacije komora mogu izazvati brzu aktivaciju komora preko akcesornog puta, a
zatim dovesti do ventrikularne fibrilacije i iznenadne sréane smrti (ISS). Rizik od iznenadne srane
smrti kod pacijenata sa WPW varira, na osnovu studija radenih na ops$toj populaciji, od 0,15-0,2% s
tim §to je kod pacijenata sa simptomima rizik veéi (2,2%) *’. Incidenca ISS je visa kod
pacijenata/sportista sa akcesornim putem koji karakteriSe kratka refrakternost i kada je okidac
AF/flater. Stoga, simptomatski pacijenti/sportisti sa komorskom preekscitacijom i AF ili flaterom
treba da budu podvrgnuti kateter ablaciji.

Asimptomatska preekscitacija na EKG u
Opste je misljenje da asimptomatski sportisti sa preekscitacijom na 12 kanalnom EKG u odsustvu
strukturnih oboljenja srca imaju nizak, ali prisutan rizik od ISS. Procena rizika kod ovih sportista je

zasnovana na elektrofizioloskom ispitivanju i ukljucuje merenje refrakternosti akcesornog puta i
izazivanje AF da bi se registrovao najkra¢i preekscitacioni RR interval (sadasnji kriterijumi su
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trajanje < 240ms tokom izazvane AF i < 220ms tokom napora ili infuzije izoproterenola), prisustvo
vise akcesornih puteva ili lako izazivanje AF ®, smatra se da su udruzeni sa povisenim rizikom od
ISS.

Danas, uz visoku stopu uspeha i nisku stopu komplikacija, kateter ablacija akcesornog puta je
postala metoda prvog izbora lecenja (Cak i1 asimptomatskih) sportista sa preekscitacijom. Stoga,
ovim sportistima treba savetovati ovaj metod, a odluka se donosi za svakog pojedinca posebno.

Za one sportiste koji odbiju ablaciju ili kada je procedura udruzena sa visokim rizikom, takmicarske
sportske aktivnosti mogu ipak biti dozvoljene ukoliko elektrofiziolosko ispitivanje pokaze odsustvo
kriterijuma za povecani rizik (navedeni ranije) i posebno kratke refrakternosti u miru i tokom
napora ili infuzije izoproterenola. U svim drugim slucajevima kateter ablacija treba da bude
uradena.

Obratiti paznju na to da je kod dece mlade od 12 godina, rizik od nastanka AF i/ili ISS nesiguran i
procena rizika moze biti odloZena.

Atrijalna fibrilacija

Prevalenca AF kod takmicara nije dovoljno poznata, iako se predpostavlja da je viSa nego u opstoj
populaciji. Kod priblizno 40% sportista sa AF, moze se pronaci uzrok kao $to je WPW sindrom,
kardiomiopatija ili tihi miokarditis ***. Koris¢enje doping supstanci kao 3to su anaboli¢ki steroidi,
mogu prouzrokovati AF kod sportista *°.

Kateter ablacija plu¢nih vena jos uvek nije prepoznata kao rutinska procedura kod fokalnih AF,
zbog niske stope uspesnosti (50-80%) 1 znacajnih komplikacija (stenoza pluéne vene, tamponada,
mozdani udar u 3-10%). Sportistima sa neuspesnom kontrolom ritma ili sportistima na terapiji za
kontrolu sréane frekvencije moze zatrebati antikoagulantna terapija, uzimajuci u obzir faktore rizika
za razvoj tromboembolijskih dogadaja.

Preporuke

Vidi tabelu 9.
Za sportiste sa AF i ventrikularnom preekscitacijom: vidi ventrikularna preekscitacija.

Antikoagulantna terapija iskljucuje iz sporta osobe sa rizikom od telesnih udara i traume (vidi
Tabelu 1).

Atrijalni flater

Atrijalni flater je neuobiGajen za mladu zdravu populaciju. Cest tip elektrofizioloske osnove za
atrijalni flater je reentrat kruzno kretanje u smeru kazaljke na satu oko trikuspidne valvule. Kod
osoba sa atrijalnim flaterom treba iskljuciti postojanje organskog sr¢anog oboljenja, kao $to je
kardiomiopatija, posto je to Cesto osnova ove aritmije. Atrijalni flater moze da dovede do
povecanog tromboembolijskog rizika i da ugrozi Zivot potencijalnim provodenjem 1:1 na komore.

Kateter ablacija istmusa je visoko efikasna i sigurna procedura®® i preporuduje se kao terapija izbora
kod sportista. Antikoagulantna terapija u atrijalnom flateru je po istim preporukama kao i za AF.
Kada je prisutna kombinacija atrijalnog flatera i fibrilacije, preporucuje se ablacija istmusa, pracena
lekovima za AF (“hibridna terapija”).

Preporuke

Vidi tabelu 9.
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Sportisti sa strukturnim oboljenjem srca i atrijalnim flaterom mogu ucestvovati u takmicarskim
sportovima u skladu sa ogranicenjima same bolesti, ali nakon uspesne kateter ablacije i odsustva
aritmija viSe od tri meseca. Za sportiste sa atrijalnim flaterom i ventrikularnom preekscitacijom:
vidi ventrikularna preekscitacija. Sportisti koji zahtevaju antikoagulantnu terapiju ne smeju da
ucestvuju u sportovima u kojima moze do¢i do telesnih udara i traume (Tabela 1).

Ventrikularne ekstrasistole (VES)

VES su &est nalaz u sportskoj populaciji "®®. Glavni &inilac u odredivanju prognoze i preporuka za
bavljenje sportom je prisustvo sréanog oboljenja ®’. Na nesrecu velika randomizirana klinicka
ispitivanja sportista sa VES su retka. Dostupne studije predlazu da VES u odsustvu
kardiovaskularnih bolesti nisu povezane sa pove¢anim rizikom od malignih ventrikularnih aritmija i
predvidaju dobar ishod *. VES takode moze biti inicijalna i jedinstvena manifestacija klinicki
nemog aritmogenog stanja sa rizikom od ISS kao $to su (ARVC, HCM, miokarditis); zbog toga
sportisti sa VES zahtevaju pazljivu dijagnozu koja uklju¢uje anamnezu, fizikalni pregled,
ehokardiografiju, test opterecenja i 24 h Holter monitoring. Porodi¢na anamneza je relevantna za
iskljucivanje juvenilne ISS ili familijarnog aritmogenog sréanog stanja, kao i prisustvo simptoma
poput palpitacija ili sinkope, naro€ito tokom iscrpljenosti. Za sportiste sa suspektnim sréanim
oboljenjem, dalje testiranje (poput MRI, koronarografije, endomiokardne biopsije) moze se
zahtevati individualno da bi se razjasnilo postojece oboljenje i primenila ispravna terapija. Kod
odabranih slu¢ajeva moze biti korisna ponovna procena nakon 3-6 meseci bez treniranja.

Preporuke

Vidi tabelu 9.

Non-sustained ventrikularna tahikardija

Non-sustained ventrikularna tahikardija (NSVT) definisana kao tri ili viSe uzastopnih otkucaja
>100/min i trajanja <30s, je neuobicajena aritmija kod zdravih osoba. NSVT zahteva obimnu
klini¢ku procenu, ukljucujucéi elektrokardiografiju (ili druge imaging metode), test optere¢enja i 24h
Holter monitoring, da bi se razjasnilo osnovno oboljenje i procenio mehanizam aritmija. Dalje
testiranje, poput elektrofizioloskog ispitivanja i drugih invazivnih metoda treba individualno
zahtevati prema suspektnom sréanom oste¢enju. Posebnu paznju treba obratiti na sportiste sa
polimorfnim/ bidirekcionim NSV T uzrokovanim vezbanjem ili nastalih tokom testa optereé¢enja
(“kateholaminergicka ventrikularna tahikardija’) koja nosi visok rizik od ISS.

Preporuke

Vidi tabelu 9.

Spora ventrikularna tahikardija (idioventrikularni ubrzani ritam)

Ovo je fokalni automatski ventrikularni ritam sa sréanom frekvencom <100/min, uzrokovan

pojacanjem komorskog automatizma, koja je favorizovana bradikardijom. U klinickoj proceni su
indikovani ehokardiografija, test optere¢enja i 24h Holter monitoring.
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Preporuke

Vidi tabelu 9.

Benigna idiopatska ventrikularna tahikardija:
Fascikularna ventrikularna tahikardija i RVOT-VT

Fascikularna ventrikularna tahikardija *° i automatska VT izlaznog trakta desne komore (RVOT-VT
right ventricle outflow tract VT) °' su jasni entiteti koji nisu obi¢no udruzeni sa sréanim
oboljenjem, hemodinamski se dobro podnose i imaju benignu prognozu. Obe VT su obi¢no
indikovane fizickom aktivnos$¢u. Fascikularni VT potice od distalnih ogranaka leve zadnje grane
snopa u donjim partijama interventrikularnog septuma, karakteristicno je paroksizmalna i udruzena
sa QRS konfiguracijom tipa RBBB i osovinom koja skre¢e u levo. RVOT-VT potice iz
automatskog fokusa u RVOT, bilo da je paroksizmalna ili repetitivna (takozvana “repetitivna
monomorfna VT*) i prisutna sa konfiguracijom QRS tipa LBBB i osovinom koja skre¢e u desno.
Klinic¢ka procena ukljucuje ehokardiografiju, test optercenja, i 24h Holter monitoring se
preporucuje da bi se iskljucilo prisustvo sr¢anog oboljenja i analizirale VT karakteristike, zbog
prelaznih formi izmedu idiopatske RVOT-VT i opisane ARVD. Jedna elektrofizioloska studija bi
bila neophodna zbog diferencijalne dijagnoze izmedu VT uzrokovane ARVC (vidi kardiomiopatije)
i supraventrikularne tahikardije sa aberentnim provodenjem.

Kateter ablacija je razumno terapijsko reSenje za ove dve VT, sa visokom stopom uspesSnosti i
nekoliko komplikacija, i sportiste treba savetovati u potpunosti za ovu terapijsku opciju. Kada je
kateter ablacija odbijena ili nije moguca, rizik mora biti procenjen na osnovu prisustva sr¢anog
oboljenja, RR intervala VT i prisustva simptoma, kao $to su vrtoglavica, presinkopa i sinkopa.

Preporuke

Vidi tabelu 9.

Maligna ventrikularna tahikardija

Maligna VT ukljucuje sustained ventrikularnu tahikardiju, polimorfnu ventrikularnu tahikardiju,
torsades de pointes i ventrikularnu fibrilaciju. Ove VT su udruzene sa hemodinamskim slabljenjem i
mogu dovesti do sr¢anog zastoja. IBS je naj¢es¢i uzrok malignih VT kod odraslih; dok je kod
mladih zabelezen spektar patoloskih stanja ukljuc¢uju¢i HCM, ARVC i kongenitalne anomalije
koronarnih arterija. Oboleli zahtevaju potpunu klinicku procenu i terapijske mogucnosti za
prevenciju ISS, poput implantibilnog kardioverter defibrilatora (ICD). Za sportiste sa
dokumentovanim malignim VT takmicarski sportovi su kontraindikovani. Moguc¢i izuzetak ¢ini
ventrikularna aritmija koja se deSava u kontekstu akutne i prolazne lezije miokarda, kao Sto je
miokarditis, komocija srca i akutno snizenje elektrolita, kada je dokazano da se uzrok u potpunosti
povlaci.

Simptomi moguceg aritmogenog porekla: sinkope
Sinkope karakteriSe iznenadni i trenutni gubitak svesti 2, Sinkope mogu biti neurokardiogene (vazo
vagalne, sinokarotidne, pod uticajem faktora sredine ili situacione), ortostatske ili sr¢anog porekla

(bilo aritmogene ili strukturne) ili uzrokovane primarno disfunkcijom protoka krvi kroz mozak. Kod
mladih sinkope su najéesée neurokardiogene i Gini se da imaju prihvatljivu prognozu >,
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Procena sportiste sa sinkopom treba da napravi razliku od drugih sli¢nih stanja koja dovode do
gubitka svesti (epilepsija, tranzitorni ishemijski atak, drop atak, hipoglikemija) i proceni prisustvo
sr¢anog oboljenja. Inicijalna procena ukljucuje anamnezu (usmerenu na jasan opis sinkope),
fizikalni pregled sa vrednostima krvnog pritiska u leze¢em i standardnom polozaju i EKG. 24h
Holter monitoring je neophodan pri sumnji da je uzrok sinkope aritmija, test optere¢enja je potreban
ukoliko je sinkopa povezana sa veZbanjem, kao i kod osoba sa suspektnim IBS °2. Tilt test (head-up
tilt test) je potreban da potvrdi neurokardiogeno poreklo sinkope (iako je ovaj test manje
specifiénosti kod sportista nego u opstoj populaciji °*). Jedna elektrofizioloska studija je ukazala da
sinkopa udruzena sa palpitacijma verovatno jeste odraz paroksizmalne tahikardije.

Preporuke
Vidi tabela 9.

Sportistima sa neurokardiogenom sinkopom, uzdrzavanje od sporta sa unutra$njim rizikom
(Tabela 1) je odredeno upozorenjem da bilo koji prolazni gubitak svesti moZe prouzrokovati
razli¢ite efekte na njih i na ljude u njihovoj neposrednoj blizini. Kod sportista sa sinkopom
aritmogenog ili mehanickog porekla preporuke ¢e se u mnogome razlikovati u zavisnosti od vrste
aritmije i/ili udruzenog kardiovaskularnog stanja.

Aritmogeni poremecaji: bolest jonskih kanala (kanalopatije)

Iznenadna sréana smrt kod sportista moze biti uzrokovana urodenim defektom jonskih kanala srca,
koje ukljucuju produzen QT sindrom, Brugada sindrom i kateholaminergicke polimorfne
ventrikularne tahikardije.

Produzen QT sindrom

Produzen QT interval je definisan kao QT interval korigovan sr¢anom frekvencijom (u skladu sa
Bazett-ovom formulom) izmeren u Il odvodu koji je ve¢i od 440 ms za muskarce i 460 ms za zene
% Kongenitalni produzen QT sindrom je udruZen sa genetskim defektom sréanih K i Na kanala 3to
rezultuje produZzenom repolarizacijom komora i predispozicijom za torsade de pointes i
ventrikularnu fibrilaciju. Da bi se isklju¢io potencijalni uzrok ste¢enog produzenog QT intervala,
treba prvo ispitati snizenje elektrolita (npr. hipokalijemija) ili hroni¢no uzimanje lekova koji mogu
produziti repolarizaciju (kao Sto su neki antibiotici, antihistaminici, itd.). Sportiste sa grani¢nim
vrednostima treba proceniti na osnovu testa opterecenja i 24h Holter monitoringa. Genetsko
testiranje je obavezno kada se zahteva definitivna dijagnoza zbog podele rizika na osnovu genotipa i
zahtevane terapije. Kongenitalni QT je kontraindikovan za bilo koji tip sporta, Cak i bez
dokumentovane aritmije.

Brugada sindrom

Brugada sindrom je genetsko oboljenje sa karakteristicnim EKG zapisom u prednjim
prekordijalnim odvodima V1-V3, npr. elevacija ST segmenta >2mm , “tipa zaliva” (bilo da je
nastao spontano ili pod dejstvom farmakoloskih blokatora natrijumskih kanala) udruzen sa
posledicama aritmije (sinkopom, sr€anim zastojem) ”, Mutacija gena za sr¢ani Na kanal (SCN5A)
je registrovana u preko 30% slucajeva. Ovaj sindrom je udruzen sa rizikom od ISS uzrokovan
malignim ventrikularnim aritmijama (sustained VT, VF), koji se obi¢no deSava tokom odmora i
nocu, kao posledica povecanja vagusne stimulacije i/ili opadanja aktivnosti simpatikusa. Povecanje
tonusa vagusa kao posledica dugotrajnog treniranja moze eventualno da poveca sklonost sportista sa
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Brugada sindromom da dozive iznenadnu sréanu smrt u mirovanju, tokom sna, ili tokom oporavka
nakon vezbanja. Zbog toga iako ne postoji povezanost izmedu aritmija i vezbanja, osobe sa
definitivnom dijagnozom Brugada sindroma treba da se uzdrze od takmicarskog sporta. Jos uvek je
nesigurno da li zdravi nosioci gena za Brugada sindrom bez fenotipske ekspresije treba da se uzdrze
od ucestvovanja u sportu.

Kateholaminergicka ventrikularna tahikardija

Kateholaminergicku ventrikularnu tahikardiju karakteriSe vezbanjem indukovana polimorfna
ventrikularna tahikardija (najcesée bidirekcioni oblik) koji moze da preraste u ventrikularnu
fibrilaciju. Oboljenje je povezano sa mutacijama rijanodin receptora i kalcekvestrin gena $to vodi
nenormalnom kalcijumskom otpustanju iz sarkoplazmatskog retikuluma. Za razliku od produzenog
QT sindroma i Brugada sindroma, ovo stanje nije udruzeno sa promenama bazalnog EKG-a i ostaje
neprepoznato ukoliko sportista ne prode test opterecenja.

Kateter ablacija kod sportista

Kateter ablacija fokalnih i reentry tahiaritmija je postala terapijska strategija sa visokom stopom
uspeha (>95%) i minimalnim rizikom od neZeljenih efekata (<1%) ***’. Letalne komplikacije su
retke (<1%) 1 obi¢no se deSavaju kada je neophodna ablacija u levom srcu. AV blok se retko javlja
(<1%) i ogranicCen je na ablaciju AV nodalne reentrant tahikardije i sporednih puteva prednjeg dela
septuma.

Kod sportista se indikacije za kateter ablaciju razlikuju u odnosu na opstu populaciju, jer cilj
procedure nije samo da ukloni simptome ve¢ i da dozvoli povratak takmicarskim sportskim
aktivnostima. Kada se iskljuce sr¢ane abnormalnosti koje su per se odgovorne za diskvalifikaciju,
kateter ablacija se preporucuje sportistima u slede¢im situacijama:
i. ~ WPW sindrom, bilo da je simptomatski ili asimptomatski, sa elektrofizioloSkom
evidencijom anterogradne refraktornosti AV sporednog puta;

ii.  supraventrikularna reentry tahikardija, bilo paroksizmalna (Ceste i dugacke epizode sa
srcanom frekvencom iznad maksimalne prema godinama) ili nezaustavljive i ponavljajuce
(sa izuzetkom epizoda sa sporom sréanom frekvencijom)

iii.  tipicni atrijalni flater, bilo da je Cest ili ne

iv.  simptomatska fascikularna ventrikularna tahikardija ili RV izlazna ventrikularna tahikardija
Tri meseca nakon uspesne kateter ablacije se mogu vratiti takmicarskom sportu, ukoliko je
pokazano da nemaju znake ventrikularne preekscitacije u slu¢aju WPW i da su bez simptoma i bez

ponovnih tahikardija. Ponovljena elektrofizioloska procena moze biti zahtevana u odabranim
slu¢ajevima kada se smatra da je ishod procedure neizvestan.

Pacijenti sa pejsmejkerima (PM)

Pacijenti sa sr¢anim oboljenjem i ugradenim PM mogu ucestvovati samo u sportovima koji su u
skladu sa ogranicenjima za aritmije i postoje¢im sréanim oboljenjem. Sportistima sa PM i bez
znakova src¢anog oboljenja ¢e biti dozvoljeno da ucestvuju u sportovima sa malim
kardiovaskularnim zahtevom, ukoliko je testom opterecenja i 24h Holter monitoringom pokazan
odgovarajuci porast sréane frekvencije tokom vezbanja i odsustvo znac¢ajnih aritmija. U svakom
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sluc¢aju osobe sa PM bi trebalo da se uzdrze od sportova sa rizikom od udara tela, zbog moguceg
poremecaja elektrokatetera i kabla pejsing vodica. Dalje treba pazljivo proceniti rizik od
elektromagnetnih interferencija.

Preporuke

Vidi tabelu 9

Pacijenti sa implantiranim kardioverter defibrilatorom (ICD)

Vecina pacijenata sa ICD ima sr¢ano oboljenje koje je per se kontraindikacija za takmicarski sport.
Prava efikasnost ICD u prekidu malignih aritmija tokom vezbanja preostaje da se dokaze. Posto
pacijenti sa ICD mogu imati korist od programskih vezbi koje su nadgledane i malog intenziteta °*,
¢ini se mudrim da se ovim osobama dozvoli ucesc¢e u sportovima sa malim dinamskim i statickim
zahtevima, koji ne nose rizik od oste¢enja aparata i ne stvaraju maligne VT (poput tosade de pointes
u kongenitalnom QT sindromu i polimorfnim kateholaminergickim ventrikularnim tahikardijama).
Sportsko uces¢e moze se dozvoliti najmanje 6 meseci nakon ugradnje ICD ili nakon poslednje
epizode aritmija koje su zahtevale ukljuivanje defibrilatora (ukljucujuéi pacing, antitahikardija
pacing ili Sok). Dalje, da bi se smanjio rizik od neodgovarajucih Sokova na sinusnu tahikardiju
uzrokovanu vezbanjem, treba pravilno odrediti grani¢nu vrednost sr¢ane frekvencije testom
opterecenja i 24h Holter monitorigom.

Preporuke

Vidi tabelu 9
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