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Wady ukiadu krazenia i kardiomiopatia przerostowa jako przyczyny
nagtej Smierci sercowej sportowcéw

Sudden deaths of competitive athletes resulting from cardiovascular
diseases and hypertrophic cardiomyopathy
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Streszczenie

Nagta $mier¢ sercowa (NSS) sportowcoOw jest tragicznym wydarzeniem generujagcym ogromne zainteresowa-
nie mediow i dyskusje wsrod personelu medycznego oraz srodowisk sportowych. Liczba przypadkow NSS
wsrod sportowcoOw jest wyzsza niz u ich rowiesnikéw nie uprawiajacych sportu na skutek wzrastajacego ry-
zyka ujawnienia si¢ ukrytych anomalii kazeniowych w efekcie intensywnej aktywno$ci fizycznej. Wiele nie-
prawidlowosci strukturalnych, automatyzmu pracy serca a takze ukrwienia migs$nia sercowego, moga prowa-
dzi¢ do NSS. Jedna z nich jest uwarunkowana genetycznie kardiomiopatia przerostowa (HCM), w przypadku
ktérej migsien sercowy staje si¢ nienaturalnie, niesymetrycznie przerosniety, co prowadzi do zaburzenia
funkcji serca i jest gldwna przyczyng naglej $mierci sercowej mtodych sportowcow. Anomalie anatomiczne
tetnic wiencowych sg najczgsciej zwigzane z wrodzonymi chorobami serca i stanowia druga co do wielko$ci
przyczyng NSS mlodych sportowcow. Zespot dlugiego odstepu QT (LQTS) jest dziedzicznym zaburzeniem
przewodzenia, ktére moze prowadzi¢ do groznych dla zycia arytmii a w konsekwencji zwigkszonego ryzyka
nagtej $mierci. Ta nieprawidtowo$¢ automatyzmu pracy serca jest kolejng przyczyng NSS mtodych ludzi. Po-
niewaz HCM i zaburzenia budowy i funkcji naczyn wiencowych czesto maja charakter bezobjawowy, zaleca
si¢ prowadzenie ukierunkowanych badan przesiewowych w zagrozonej populacji, co pozwoli na ich wczesne

wykrycie.

Stowa kluczowe: Mtodzi zawodnicy, nagta $§mier¢ sercowa, cardiomiopatia, anomalie tetnic
wiencowych

Summary

Sudden cardiac death (SCD) of an athlete is a rare yet remarkable tragedy that generates significant attention
of media and discussions among medical personnel, sports communities, and laypersons alike. The incidence
of SCD is higher in athletes compared with their non-athletic counterparts due to the increased risk associated
with strenuous exertion in the context of a quiescent cardiac abnormality. Numerous structural, electrical, and
acquired cardiovascular disorders may bring about SCD. In the hypertrophic cardiomyopathy (HCM), a part
of the heart muscle becomes enlarged without any obvious cause, thus inducing a functional impairment of
the heart and being responsible for a majority of sudden deaths of young athletes. Variations in coronary
anatomy are often recognized in association with structural forms of congenital heart disease. Although con-
genital coronary artery anomalies are relatively uncommon, they are the second most common cause of sud-
den cardiac death among young athletes. The hereditary long QT-syndrome (LQTS) is a genetic channelopa-
thy with variable penetrance that is associated with increased propensity to syncope, polymorphous ventricu-
lar tachycardia, and sudden arrhythmic death. This inherited cardiac disorder constitutes an next important
cause of sudden cardiac death in young individuals. As the HCM and cardiovascular problems are frequently
asymptomatic, a steady monitoring of selected populations is to be recommended. Preparticipation screening
appeared to be of limited value in identification of underlying cardiovascular abnormalities.
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Wprowadzenie

W 490 p.n.e. Fidippides, mtody grecki postaniec, przebiegt 42,16 km z Maratonu do Aten, aby do-
starczy¢ wiadomosci o greckim zwycigstwie nad Persami, niestety potem upadt i zmarl. Prawdopodobnie
byt to pierwszy odnotowany wypadek nagltej Smierci sportowca.

Mozliwos$¢, ze mtodzi, dobrze wyszkoleni na profesjonalnym poziomie sportowcy moga umrzec
nagle, wydaje si¢ niezrozumiate. Jest to dramatyczne i tragiczne wydarzenie, ktdre niszczy rodziny i spo-
fecznosci. Sport, per se, nie jest przyczyng zwigkszonej $Smiertelnosci, a nagla Smier¢ sercowg u sportow-
coOw moga spowodowac choroby serca lub naczyn krwiono$nych predysponujace do zagrazajacych zyciu
sytuacji [6,7,9,14].

Nagtla Smieré sercowa najczesciej wystepuje u grajacych w pitke nozng lub koszykowke i stanowi
dwie trzecie przypadkow naglej $mierci sportowcow (NSS) w USA [12]. W innych krajach pitka nozna
jest takze sportem najczg¢scie] zwigzanym z wystepowaniem przypadkéw naglej $mierci, a statystyki
wskazuja na ryzyko NSS wsrod biegajacych maratony i ultramaratony. Wsérdd mezczyzn amatoréow w
srednim wieku ryzyko NSS wynosi 1:50 000. Narodowe Centrum Badan Nagtych Przypadkdéw w Sporcie
(USA) podaje, ze liczba przypadkéw NSS jest u mgzczyzn pigciokrotnie wyzsza niz u kobiet [13]. Gene-
ralnie ryzyko NSS jest u sportowcow jest 2 do 3 razy wyzsze niz u oséb nie uprawiajacych sportu [15].

Znani sportowcy, ofiary naglej §mierci, to maratonczyk Jim Fixx (1984), siatkarz z amerykanskiej
druzyny olimpijskiej Flo Hyman (1986), rosyjski olimpijczyk w lyzwiarstwie figurowym Siergiej Grin-
kow (1995). Marc-Vivien Foe z Kamerunu zmart w 2003 r. w trakcie meczu pitkarskiego; autopsja wyka-
zata kardiomiopati¢ przerostowg [2,6,8,9].

Przyczyny nagtej $mierci sercowej u mlodych ludzi sg rézne. W okoto dwoch trzecich przypadkow
$mier¢ jest wynikiem nieprawidtowos$ci pracy serca. Z réoznych powodow zdarza si¢, ze rytm pracy serca
wymyka si¢ spod kontroli. Najczestsze zaburzenia rytmu serca to ci¢zkie tachyarytmie komorowe: cze-
stoskurcz komorowy i migotanie komor. Niektore konkretne przyczyny naglej $mierci sercowej u mio-
dych ludzi obejmujg nastepujace schorzenia:

Kardiomiopatia przerostowa (HCM). Jest to choroba, przy ktérej mi¢sien sercowy staje si¢ nie-
naturalnie, niesymetrycznie przerosnigty, co zaburza przeptyw krwi do aorty. Kardiomiopatia przerosto-
wa u wiekszos$ci ludzi nie prowadzi do $mierci, jest jednak najczestsza przyczyng naglej $mierci u oséb
ponizej 35. roku zycia i najczestsza przyczyng naglej smierci u sportowcow. Wedlug Marona i wsp. [12]
HCM stanowi blisko 40% przypadkow NSS i czgsto pozostaje nierozpoznana.

Anomalie tetnic wiencowych. Czasami ludzie rodzg si¢ z tgtnicami wiencowymi, ktore sg zwezo-
ne lub majg nieprawidlowo zbudowane odgate¢zienia, jak np. przetoki tetniczo-zylne, odejscie lewej tetni-
cy wiencowej od tetnicy plucnej, odejscie prawej lub lewej tetnicy wiencowej od przeciwleglej zatoki
wiencowej (w prawidtowym sercu lewa tetnica wiencowa odchodzi od lewej zatoki wiencowej, a prawa
tetnica wiencowa od prawej zatoki). Podczas wysitku tetnice wiencowe muszg zapewni¢ odpowiedni
przepltyw krwi do mig$nia sercowego, a to przy ich anomaliach jest ograniczone [10]. W badaniach Ma-
rona i wsp. [12] anomalie t¢tnic wiencowych stanowilty 13% rejestrowanych przypadkow NSS.

Zespol wydluzonego odstepu QT. Zespdt dlugiego odstepu QT jest dziedzicznym zaburzeniem
przewodzenia, ktore moze prowadzi¢ do groznych dla zycia arytmii. Szybki rytm pracy serca spowodo-
wany przez zmiany w strukturze serca moze stanowi¢ zagrozenie dla zycia. Mlodzi ludzie z zespotem
wydtuzonego QT maja zwickszone ryzyko nagtej $§mierci [12].

Inne przyczyny naglej $Smierci sercowej u mtodych ludzi obejmujg nieprawidtowosci strukturalne
serca, takie jak nierozpoznane wady wrodzone serca, zapalenie mig¢$nia serca, ktore moze by¢ spowodo-
wane przez wirusy i bakterie, a takze zaburzenia uktadu przewodzacego serca, jak np. zespot Brugadow,
ktory charakteryzuje si¢ sktonnoscig do wystepowania napadowych zaburzen rytmu o typie czgstoskurczu
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komorowego, ktéry moze ustapi¢ samoistnie lub przeksztatci¢ si¢ w migotanie komoér 1 doprowadzi¢ do
naglego zatrzymania krazenia i $§mierci [6,12,15].

Dos¢ rzadkg przyczyng naglej Smierci sercowej, ktora moze nastgpic¢ u kazdego, cho¢ zwykle ma to
miejsce u mtodych ludzi uprawiajacych sport jest commotio cordis (wstrzasnienie serca). Wystepuje_po
tepym 1 niepenetracyjnym ciosie w klatke piersiowa, a konkretnie w obszar przedsercowy, np. krazkiem
hokejowym, pitkg przy grze w baseball, ciosem karate, u osobnika bez choroby uktadu krazenia. Uderze-
nie w pier§ moze wywola¢ migotanie komor, gdy cios trafia doktadnie w konkretnym czasie cyklu elek-
trycznego serca._Okres ten wystepuje w fazie wznoszacej fali T zapisu EKG, gdy migsien sercowy jest w
fazie repolaryzacji komor, przechodzac od fazy skurczu do rozkurczu (relaksacji) [12,14].

Ze wstrzas$nieniem serca wigza si¢ spekulacje prasowe, ze $§mier¢ Bruce Lee w 1973 roku mogta
by¢ spowodowana przez op6zniona reakcje na tzw. Dim-Mak (Dotyk Smierci), ktéry otrzymat na kilka
tygodni przed $miercig. Koncepcja Dim Mak wywodzi si¢ ze starozytnej chinskiej akupunktury. Opowie-
sci 1 legendy o Dim-Mak mozna znalez¢é w literaturze chinskiej. Byta ona opisywana jako sekretna tech-
nika atakowania meridianéw, czyli kanatow, w ktorych, wedlug medycyny chinskiej plynie energia gi.
Wedhug tych opowiesci ofiara Dim Mak czesto umierata po dhuzszym czasie, nawet po kilku latach od
otrzymania ciosu. Brak jest jednak dowodow naukowych lub historycznych na istnienie w sztukach walki
"Touch of Death", chociaz wiemy, ze nieraz tagodny uraz moze spowodowaé nieproporcjonalnie kata-
strofalne skutki, gdy zostat zastosowany we wrazliwych punktach nacisku [1].
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Ryec. 1. Strefa wrazliwa na mechaniczng indukcj¢ zaburzen rytmu serca znajduje si¢ miedzy 2. a 4. Ze-
brem, z lewej strony mostka; czerwona linia na zapisie EKG pokazuje okres 15- 30 milisekund przed
zatamkiem T, gdy migsien sercowy jest wrazliwy na wstrza$nienie

(wg P.J. Lynch, http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Blausen 0166 Cardiomyopathy Hypertrophic.png)

Rozpatrujac epidemiologie naglej $mierci sercowej sportowcdw nalezy uznaé, ze przyczynami na-
glego zgonu ludzi mtodych sa wrodzone wady serca i naczyn krwiono$nych i s3 one w Stanach Zjedno-
czonych nieproporcjonalnie rozpowszechnione wsrdd sportowcow. Wedtug danych Fundacji Sudden
Arrhythmia Death Syndromes (SADS) czgstos$¢ naglej Smierci sercowej wsrod biatych sportowcow USA
wynosi 1 : 44 000, a wérdd afroamerykandéw 1 : 17 696 [4,12].

Najczestszg przyczyng naglej $mierci jest kardiomiopatia przerostowa (HCM), czyli nadmierny
przerost mig$nia serca, ktory moze prowadzi¢ do wystgpowanie zaburzen rytmu pod postacig czgstoskur-
czu komorowego zwanego migotaniem komor. Migotanie komor to zatrzymanie akcji serca. Polega na
szybkiej i nieskoordynowanej kurczliwosci poszczegélnych widkien mie$nia komor serca, hemodyna-
micznie nieskutecznej a wigc bez przeptywu w tetnicach.
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Ryec. 2. Przerost migénia sercowego (kardiomiopatia przerosto-
wa) — wzrost masy mig$niowej komoér bez zwigkszenia wymia-
row ich jam; anatomicznie charakteryzuje si¢ asymetrycznym

przerostem przegrody 1 wolnej $ciany lewej komory (wg Sudden
Cardiac Death in Athletes — Medscape 2016
http://commons.wikimedia.org/wiki/File:FlattenedRoundPills.j

Kardiomiopatia przerostowa jest choroba uwarunkowang genetycznie, w 70% przypadkéw jest
dziedziczona w sposob autosomalny dominujacy. Defekt dotyczy genow kodujacych biatka sarkomerow
mig$nia sercowego 1 pojawia si¢ najczesciej w wyniku mutacji w jednym z dziewigciu genow biatka sar-
komeru, w wyniku czego powoduje powstanie zmutowanego biatka sarkomerow, gléwnego sktadnika
miocytu (komorki migsni serca). Sg to gtownie jednopunktowe mutacje w genach tancucha cigzkiego
beta-miozyny (MHC), biatka C wigzacego miozyne (troponiny T lub tropomiozyny). Mutacje te powodu-
ja strukturalne nieprawidtowosci miofibryli i miocytow i ewentualne zaburzenia w pracy mig¢snia serco-
wego W badaniu histologicznym serca stwierdza si¢ beztadny uktad komoérek migsniowych [11].

Kardiomiopatia przerostowa wystepuje z czgstoscig 1:500 urodzen. Charakteryzuje si¢ zwickszong
grubos$ciag migénia sercowego oraz zwigkszong masg serca. Najczesciej wystepuje asymetryczny przerost
lewej komory obejmujacy zwykle przegrode miedzykomorows. Niekiedy przerost przegrody wystepuje
tuz pod zastawka aortalng i utrudnia wyptyw krwi do aorty. U ok. ’5 chorych wystepuje §rodscienny
przebieg tetnic wiencowych. Czasami lewa tetnica wiencowa odchodzac z prawej zatoki aortalnej biegnie
w poczatkowym odcinku $rods$ciennie, wtopiona w $cian¢ aorty. Bogata we wiokna elastyczne aorta
wstepujaca, poprzez dynamiczne poszerzanie swej objetosci w czasie skurczu serca moze bowiem powo-
dowac¢ ucisk na ten segment lewej tetnicy wiencowej i w konsekwencji niedokrwienie mig$nia sercowego
[4,8,12,14]. Uwaza sig, ze jest to czynnik ryzyka nagtego zgonu. Do typowych objawdw kardiomiopatii
przerostowej nalezy duszno$¢ wysitkowa, dusznos$¢ typu orhopno€ (dusznosci spoczynkowej zmuszajace;j
do przyjecia pozycji spoczynkowej lub wysokiego utozenia), boéle dlawicowe, zawroty glowy, utraty
przytomnosci i stany przedomdleniowe.

U_wigkszosci sportowcow z kardiomiopatig przerostowa przebieg choroby jest bezobjawowy, a
ujawnia si¢ dopiero podczas duzego i dlugotrwatego wysitku. Jesli wiec podczas treningu lub zawodow
(np. maratonu, takze masowego bardzo czesto organizowanego w duzych miastach) pojawig si¢ niepoko-
jace objawy, zwlaszcza u mtodych ludzi, nalezy zglosi¢ si¢ do lekarza, gdyz bardzo prawdopodobne, ze
ich przyczyng jest kardiomiopatia przerostowa [4,12,14].

Druga najczestszg przyczyna naglej $mierci u sportowcow, jak wspomniano wyzej, jest nieprawi-
dlowa budowa tetnic wiencowych (naczyn krwiono$nych, ktore dostarczajg tlen oraz material energe-
tyczny dla migénia sercowego). Anomalie naczyn wlasnych serca dotycza liczby odchodzacych tetnic
wiencowych, miejsca ich odejscia, przebiegu, przetok, a takze zmian dotyczacych ich §ciany, w tym zmian
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tetniakowych. Czesto tetnice wiencowe odchodza w nieprawidlowym miejscu lub majg ostry kat skreca-
nia, ktory spowalnia lub okresowo blokuje przeptyw krwi, jak to ma miejsce we wspomnianym wyzej
srodsciennym przebiegu tetnic wiencowych [10]. Wady serca, ktore moga spowodowac naglg Smier¢ to
takze wady zastawkowe serca, zaburzenia przewodnictwa elektrycznego serca oraz peknigcie aorty.

Inng przyczyna naglej $mierci sportowcdw jest zespot Marfana. Juz w dawnych wiekach stwier-
dzano u ludzi cechy charakterystyczne tego syndromu. Przypuszcza si¢, ze faraon Echnaton miat zespot
Marfana. Stynni ludzie, ktorzy prawdopodobnie przejawiali cechy tego syndromu, to Abraham Lincoln,
Siergiej Rachmaninow, Niccold Paganini, a takze Robert Johnson — legendarny krol gitary bluesowej z
USA. Takze czlonek amerykanskiej druzyny siatkdwki Flo Hyman mial zesp6t Marfana. W dniu 8.
czerwca 2004 r. koszykarz zespotu Florida State, Ronald Pierce, zmart z powodu peknigcia aorty w prze-
biegu syndromu Marfana [5,7,8,9].

Zespol Marfana jest chorobg genetyczng tkanki lacznej, wywotang mutacja w genie fibryliny-1.
Skutkiem tej mutacji jest warunkowane genetycznie uszkodzenie wiokien sprezystych i zaburzenie w
tworzeniu elastyny oraz substancji podstawowej tkanki tgcznej. Efektem mutacji sg nieprawidtowosci w
budowie gatki ocznej, uktadu kostno-stawowego i sercowo-naczyniowego oraz ptuc. Objawy kliniczne
zwigzane z tg wadg genetyczna dotycza m.in. narzadow ruchu, narzadu wzroku, serca i naczyn krwiono-
snych. Charakterystyczne sg towarzyszace zespotowi Marfana dlugie palce rak, podtuzna glowa, nad-
mierna ruchliwo$¢ w stawach, dlugie, waskie stopy, obnizona masa mig¢sniowa. Z zespolem Marfana
mozna dozy¢ pdznej starosci, realizowaé si¢ w pracy, mysle¢ o przysztosci, lecz pod warunkiem wcze-
snego rozpoznania, wlasciwego leczenia i statej rehabilitacji. Nie ma oficjalnych statystyk, ile osob cho-
ruje w Polsce na zespot Marfana, ale jest to prawdopodobnie 15 — 30 tysiecy. Trzy czwarte chorych dzie-
dziczy chorobg od rodzicow i krewnych; tylko 25% przypadkow to tzw. nowa mutacja mig¢$nia sercowego.

Wigkszos¢ przypadkoéw nagtej $mierci u sportowcoéw w wieku powyzej 35 lat jest wynikiem zawa-
Iu migénia sercowego bedacego skutkiem niedrozno$ci tetnic wiencowych. Na wystepowanie zawatu
mig$nia sercowego majg wplyw przede wszystkim hiperlipidemia, nadci$nienie t¢tnicze, palenie papiero-
sow, cukrzyca, niewlasciwa dieta oraz zte nawyki dietetyczne prowadzace do otytosci, mata aktywnosc¢
fizyczna, siedzacy tryb zycia, stres, ple¢ meska, predyspozycje genetyczne, oraz zwigkszona krzepliwo$¢
krwi.

Podsumowanie

Nagta smier¢ mtodego sportowca w trakcie zawodow pozostaje najbardziej dramatycznym incy-
dentem w sporcie. Tragiczne skutki tych zdarzen zmuszajg specjalistow medycyny sportowej i trenerow
do opracowania i wdrozenia skutecznych strategii profilaktycznych [3].

Istnieje duze zainteresowanie wczesng identyfikacjg osob zagrozonych, dla ktéorych wdrozenie
ograniczen aktywno$ci moze zminimalizowac ryzyko naglej $mierci sercowej. Poniewaz wigkszo$¢ przy-
padkow NSS u sportowcdw jest spowodowana zaburzeniami rytmu pracy serca, takich jak czestoskurcz
komorowy (VT) lub migotanie komor (VF) o réznej etiologii, wydaje si¢ logiczne, ze prowadzenie okre-
sowych badan lekarskich oraz celowanych badan przesiewowych powinno uwzgl¢dnia¢ elektrokardiogra-
fi¢ serca (EKG), co pozwoli ograniczy¢ przypadki naglej Smierci podczas wysitku [3].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleca wykonanie elektrokardiogramu celem wykrycia
ewentualnych zaburzen w aktywnosci elektrycznej serca. Jak twierdzg wloscy specjalisci medycyny spor-
towej Pelliccia i Corrido [13], badania mogace wykrywa¢ ,,ciche” choroby serca moglyby ratowaé spor-
towcom zycie. Wlochy sa jedynym krajem, w ktorym badania EKG sportowcow sa obowigzkowe, a ba-
dania przesiewowe wykonuje si¢ tam juz od 30 lat.
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Innego zdania sg specjalisci belgijscy cytowani przez British Medical Journal [3], ktorzy uwazaja,
ze warto$¢ diagnostyczna badania EKG nie jest zbyt duza, gdyz fatszywie dodatnie wyniki siegaja 40%, a
niektore schorzenia dotyczace zmian w tetnicach wiencowych pozostajg niewykryte. Twierdza oni, Ze
badania przesiewowe setek tysiecy sportowcow, ktore ratujg moze jedng osobg rocznie, nie daja si¢ ni-
czym uzasadni¢. Dodatkowe testy moga prowadzi¢ do niepotrzebnych szkod zwigzanych z Igkiem i ura-
zami psychicznymi, nadrozpoznawalnoscig i niepotrzebnym leczeniem. Sportowcy moga by¢ poddani
tymczasowym ograniczeniom w treningu, wykluczeniem z uprawiania sportu, utrudnieniami w ubezpie-
czeniu na zycie lub trudno$ciami z zatrudnieniem. Trudno si¢ zgodzi¢ z tym twierdzeniem, bowiem ura-
towanie cho¢by jednego ludzkiego Zycia jest warto$cig nadrzedna.

Celem naszego opracowania byto zwrocenie uwagi na choroby sercowo-naczyniowe u sportowcow
poprzez przeglad oryginalnych badan opracowanych przez miedzynarodowych ekspertow w dziedzinie
kardiologii sportowej i medycyny sportowej. Nie jeste§my predysponowani do opracowania recept i go-
towych zalecen dotyczacych tego zjawiska. Jednak jako osoby, pod opieka ktorych szkolg si¢ studenci
wychowania fizycznego, ktorzy z czasem zasilg kadre nauczycieli w szkotach wszystkich szczebli czy tez
poswieca si¢ karierze trenerskiej, chcieliSmy zwroci¢ uwage na wezesne symptomy ostrzegawcze czesto
poparte wywiadem na temat historii przypadkoéw rodzinnych u powierzonych ich opiece dzieci czy juz
zawodnikow, ktore mogg wskazywac na obecno$¢ $miertelnych nieprawidtowosci uktadu krazenia. Uwa-
zamy, ze trenerzy i zawodnicy oraz nauczyciele WF-u powinni by¢ przeszkoleni w zakresie reanimacji, a
defibrylatory powinny by¢ dostepne na wszystkich obiektach sportowych i salach treningowych, aby
zwigkszy¢ szanse przezycia po zatrzymaniu krazenia u osoby ¢wiczace;.
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