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Czy ,,wybrancy bogéow” umieraja mlodo?
Nagly zgon w sporcie

Nagly zgon sportowca jest tragedia, ktéra rozgrywa sie na oczach tysiecy, a czasem
milionéw kibicéw. Umiera mlody, wysportowany, silny cztowiek, symbol zdrowia i wy-
trwalo$ci, ,wybraniec bogéw” i ludzi. Smier¢ mlodego atlety jest dramatem nie tylko
dla jego najblizszych, ale dla kolegéw, treneréw, klubu, widzéw na stadionie, wreszcie
milionéw kibicéw na swiecie. Wcale nierzadkie przypadki naglych zgonéw wéréd spor-
towcow sa naglasniane przez media, ktére nie tylko podaja do wiadomosci dramatyczne
zdarzenie, ale staraja sie odnaleZ¢ ,winnych”. Czy to media powoduja niezdrowe zainte-
resowanie epizodami naglych zgonéw sportowcéw, ktére sa ,,nieunikniona rzadko$cia”,
czy tez rzeczywiscie istnieje problem zwiekszonego ryzyka $mierci u oséb uprawiaja-
cych wyczynowo sport? Dlaczego Fidippides, ktéry byt zawodowym postaricem i od
dziecka trenowal biegi na dlugie dystanse, padl martwy po przebiegnieciu 40 km z Ma-
ratonu do Aten? Czy to przypadek, ze tylko w 2013 roku odnotowano az 10 naglych zgo-
néw wsréd pitkarzy ligowych druzyn pitkarskich? Kt6z nie pamieta $mierci wielkich
bohateréw sportu: Siergieja Grinkowa, Joachima Halupczoka, Kamili Skolimowskiej,
Piermario Morosiniego, Antonio Puerty ...

Dziesiatki publikacji potwierdzaja teze, ze regularnie wykonywane ¢wiczenia fizycz-
ne, optymalnie powodujace zuzycie 2000-3000 kcal tygodniowo lub 300-400 kcal dzien-
nie, a nawet niewielki, ale regularny wysilek codziennie przez 15 minut, zmniejszaja ry-
zyko choréb sercowo-naczyniowych, cukrzycy, choréb nowotworowych i wydtuzaja zycie
[1, 2]. Sportowcy wyczynowi réwniez zyja diuzej. Stwierdzono, ze medali§ci nowozyt-
nych igrzysk olimpijskich bez wzgledu na dyscypline sportu zyja dtuzej niz ogélna popu-
lacja w ich kraju [3]. Trzeba pamietac jednak, ze poréwnania te a priori obarczone sa
bledem wynikajacym z faktu, ze ludzie uprawiajacy sport znajduja sie na ogét w grupie
mniejszego ryzyka choréb sercowo-naczyniowych (sa szczuplejsi, prowadza zdrowszy
tryb zycia i lepsza diete, nie palg papieroséw).

Ryzyko naglego zgonu sportowcow

Okazuje sie, ze ryzyko naglego zgonu wsréd mlodych sportowcéw wyczynowych jest
znacznie wyzsze niz w populacji ludzi uprawiajacych sport rekreacyjnie lub nieuprawia-
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jacych sportu, jezeli poréwna sie te same grupy wiekowe. W 2003 r. badacze wloscy
opublikowali wyniki wieloletnich badan, prowadzonych na obszarze prowincji Veneto,
zamieszkalej przez ok. 4 mln ludzi, w tym ponad 40 tys. sportowcéw w wieku od 12 do
35 lat [4]. Stwierdzili, ze ryzyko naglego zgonu mlodego sportowca jest 3,5 x wyzsze
niz jego rowiesnika nieuprawiajacego sportu (3 na 100000 sportowcéw/rok w §rednim
wieku 23 lat). Smiertelno$¢ na boisku sportowym szacowana na podstawie badari ame-
rykariskich wynosi 1-2/100 000 sportowcéw/rok, co oznacza jeden nagly zgon co 3 dni
w samych USA [5, 6]. Jeszcze dramatyczniejsze wyniki podano w publikacji francuskiej
z 2011 r., gdzie ryzyko naglego zgonu u sportowcéw wyczynowych bylo 4,5 x wyzsze
niz u ludzi w tym samym wieku, ktérzy uprawiali sport rekreacyjnie [7]. Wydaje sie, ze
wyniki amerykanskie sg zanizone, gdyz badania obejmowaly inne grupy sportowcéw,
np. uczniéw szkét srednich, ktérzy uprawiali sport na zajeciach szkolnych (we Wioszech
i Francji badania obejmowaly tylko sportowcow wyczynowych) i jeszcze do niedawna
nie bylo konsekwentnie prowadzonych rejestréw. Dane z 2011 r. wskazuja na znacznie
wyzsza Smiertelno$é wéréd amerykariskich sportowcéw, szczegdlnie pochodzenia afro-
amerykariskiego (5,6/100 000 rocznie) [8]. Pewne jest, ze 9- czylO-krotnie czeSciej
umieraja mezczyzni niz kobiety, najczeSciej pitkarze, koszykarze i biegacze [9].

Czy aktywno§¢ sportowa zwieksza ryzyko naglego zgonu?

Czy to oznacza, ze sport szkodzi? Wréémy do stynnej publikacji Domenico Corrado
i wsp. z JACC 2003 pod znaczacym tytulem Does Sports Activity Enhance the Risk of
Sudden Death in Adolescents and Young Adults?[4]. Praca ta pokazala, ze przyczyna
naglego zgonu u znamiennej wiekszosci sportowcow byto nagle zatrzymanie krazenia,
u podloza ktérego lezata niewykryta wczesniej choroba serca i/lub naczyn, predysponu-
jaca do groznych zaburzen rytmu. Inne przyczyny (neurologiczne, urazy) wystepowaly
z ta samg czestoscia u sportowcow i ludzi nieuprawiajacych sportu. Podobne wyniki
opublikowano w USA, gdzie stwierdzono, ze nagte zatrzymanie krazenia byto przyczyna
93% wszystkich zgonéw mlodych sportowcéw [10]. Zgon wystepowal w trakcie wysitku
fizycznego lub tuz po jego zakoriczeniu u 90% ofiar; wiekszo$¢ sportowcéw (> 80%) nie
zglaszala dolegliwosci kardiologicznych w okresie 36 miesiecy przed wystapieniem zgo-
nu, a 90% nie miato zadnych objawéw poprzedzajacych zatrzymanie krazenia. Nagle
zgony wystepowaly dwukrotnie czeéciej w trakcie treningu niz w czasie zawodow.

Przyczyny naglego zgonu sportowcow

Najczestsza przyczyna naglego zatrzymania krazenia u sportowcéw sa genetycznie
uwarunkowane choroby miesnia sercowego: kardiomiopatia przerostowaiarytmogenna
[4, 7, 11]. Na trzecim miejscu znajduja sie anomalie tetnic wiericowych, ktére u ludzi
nieuprawiajacych sportu sa zwykle tagodna odmiana anatomiczna. U starszych sportow-
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cow (powyzej 25. roku zycia) gléwna przyczyna naglego zatrzymania krazenia okazuje
sie by¢ choroba wienicowa. Zwracaja uwage duze réznice w ocenie przyczyn naglego
zgonu sercowego wsrod sportowcéw w Europie 1 USA. Dane amerykariskie wskazujg
na kardiomiopatie przerostowa lub ,nieokreslony” przerost mie$nia lewej komory jako
przyczyne w ponad 40% przypadkéw naglych zgonéw, podczas gdy w Europie odsetek
ten wynosi 7-14%. Kardiomiopatia przerostowa jest chorobg uwarunkowang genetycz-
nie, spowodowang najczesciej mutacjami biatek sarkomeréw, czyli jednostek kurczli-
wych komérki mie$nia sercowego. Charakteryzuje sie asymetrycznym przerostem mies-
nia lewej komory. Nieregularne potozenie powiekszonych kardiomiocytéw (disarray)
iwzmozone wiéknienie niedokrwionego mie$nia stanowia substrat dla arytmii. Choroba
ta jest najczestsza przyczyna naglych zgonéw sercowych u ludzi ponizej 30. roku zycia,
a uprawianie sportu zwieksza ryzyko groznych zaburzen rytmu, spowodowanych wzmo-
zeniem aktywnosci uktadu wspétczulnego, gwaltownego niedokrwienia przerosnietego
miesnia, zaburzen elektrolitowych zwiekszajacych dyspersje depolaryzacji i repolary-
zacji mie$nia sercowego, stanowiacych substrat dla migotania komor.

W Europie, a szczegdlnie we Wloszech, gléwna przyczyna tragedii na boisku jest
kardiomiopatia arytmogenna, kiedy$ nazywana arytmogenna dysplazjg lub kardiomio-
patia prawej komory (do 27%) [4]. R6znice te prawdopodobnie wynikaja gtéwnie z po-
réwnania innych grup wiekowych (amerykanscy sportowcy to uczniowie szkét §rednich
i college'éw, w Europie przewaga sportowcéw zawodowych), ale tez z réznej interpre-
tacji badar sekcyjnych - jeszcze 20 lat temu w Ameryce uwazano kardiomiopatie aryt-
mogenng za chorobe wystepujaca jedynie w basenie Morza Srédziemnego i nie doko-
nywano rutynowo oceny prawej komory). Biorac pod uwage jednakowa czestos¢ wyste-
powania kardiomiopatii przerostowej w Europie i Ameryce, réznice etniczne nie moga
odgrywac zasadniczej roli, aczkolwiek niewatpliwie w populacji afroamerykanskiej
sktonno$¢ do przerostu mie$nia lewej komory w wyniku treningu jest istotnie wieksza,
a przebieg kardiomiopatii przerostowej bardziej ztosliwy.

Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory — choroba sportowcéw

Kardiomiopatia arytmogenna powstaje w wyniku mutacji bialek desmosomoéw, tj. po-
taczen miedzykomorkowych, odpowiedzialnych za $cisle przyleganie komérek tworza-
cych syncycjum miesnia sercowego. Spowodowane mutacjg oslabienie polaczen miedzy-
komérkowych powoduje obumieranie odlaczonych od syncycjum kardiomiocytéw i zas-
tapienie ich przez tkanke taczna i tluszczowa. Proces ten zwykle zaczyna sie w prawej
komorze i powoduje ogniskowe, a w miare rozwoju choroby takze uogélnione zaburze-
nia jej kurczliwosci; w niektorych przypadkach obejmuje takze miesieni lewej komory.
Wydltuzenie czasu przewodzenia przez labirynt wiékien miesniowych otaczajacych
obszary niepobudliwe jest przyczyna niestabilno$ci elektrycznej miesnia sercowego.
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Choroba ta jest przyczyna 11% naglych zgonéw sercowych u ludzi ponizej 35. roku zy-
cia. Uprawianie sportu zwieksza ryzyko naglej $mierci pieciokrotnie [4]! U pacjentéw
z potwierdzonymi mutacjami desmosomalnymi udowodniono, ze ekspresja choroby
aprzede wszystkim pojawienie sie objawowych czestoskurczéw komorowych wystepuje
znacznie wczes$niej u ludzi uprawiajacych sport i jest zalezna od czasu poswieconego
treningom [12]. Jest to wyjatkowa sytuacja, gdyz w odréznieniu od innych choréb mieé-
nia sercowego, w ktérych wysitek fizyczny wyzwala zaburzenia rytmu, w tym przypadku
dodatkowo dochodzi do progresji choroby na skutek dtugotrwalych treningéw. Przecia-
zenie objeto$ciowe prawej komory zwiazane z konieczno$cia generowania przez serce
wiekszego rzutu powoduje rozciaganie $cian prawej komory, ktérej niepelnowartoscio-
we desmosomy latwiej i szybciej ulegaja uszkodzeniu.

Tak wiec odpowiedZ na pytanie, czy sport moze zwiekszaé ryzyko nagltego zgonu
z pozoru jest prosta: tak, ale u ludzi, ktérzy cierpia na chorobe serca predysponujaca
do groznych dla zycia zaburzen rytmu serca. Istnieja jednak przestanki, aby uwazac, ze
zbyt duzy wysitek moze by¢ przyczyna niefizjologicznej przebudowy mie$nia sercowego
z niekorzystnymi konsekwencjami klinicznymi. Tzw. serce sportowca to dobrze zbalan-
sowany przerost mieénia z zachowana kurczliwo$cia i niewielkim poszerzeniem jam
serca, z towarzyszaca przewaga dzialania ukladu przywspoélczulnego. Lagodne zaburze-
nia rytmu stwierdza sie u sportowcéw nierzadko, ale nie potwierdzono, by miaty jakikol-
wiek zwiazek z fizjologicznym przerostem mie$nia lewej komory [13].

Wplyw dlugotrwalego treningu na arytmogenny remodeling mie$nia serco-
wego

Zauwazono, ze podloze zaburzen rytmu zwykle znajduje sie w mie$niu prawej komo-
ry. Czestym zjawiskiem u sportowcéw sa zaburzenia przewodzenia w prawej komorze
(niezupelny lub zupelny blok prawej odnogi peczka Hisa), a co wiecej, po dlugotrwatym
wysitku obserwuje sie przemijajace pogorszenie kurczliwo$ci prawej komory i zwiek-
szenie jej wymiaréw z towarzyszacym wzrostem biomarkeréw martwicy. U niektérych
weteranéw sportéw wytrzymalosciowych nie dochodzi do pelnej regresji powyzszych
po zaprzestaniu treningéw. Ostatnie lata przyniosly ciekawe odkrycia dzieki zastoso-
waniu nowoczesnych metod obrazowania mie$nia sercowego za pomoca rezonansu
magnetycznego i tomografii komputerowej. Rezonans magnetyczny jest szczegdlnie
przydatny w obrazowaniu wiéknienia, ktére dowodzi uszkodzenia tkanki mie$niowe].
Okazuje sie, ze znacznie cze$ciej stwierdza sie wiéknienie mie$nia lewej komory i obni-
zenie kurczliwo$ci serca u weteranéw sportéw wytrzymato$ciowych i w poréwnaniu
z miodymi sportowcami i ludZmi nieuprawiajacymi sportu. Obecno$é ognisk wiéknienia
istotnie koreluje z latami treningu i liczba przebiegnietych maratonéw i ultramarato-
néw [14]. Podobne zjawisko opisali La Gerche i wsp., ktérzy dodatkowo zauwazyli zwia-
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zek miedzy wytrzymatosciowym wysitkiem a zwtéknieniem przegrody miedzykomoro-
wej, strukturalnymi, czynno$ciowymi i biochemicznymi markerami dysfunkcji prawe;j
(ale nie lewej) komory [15].

Czy istnieje wiec zwiazek miedzy wiéknieniem mieénia sercowego powstalego wsku-
tek przeciazenia serca poprzez dlugotrwatle treningi a zaburzeniami rytmu serca, ktére
mogg prowadzi¢ do zatrzymania krazenia? W badaniach eksperymentalnych udowod-
niono, ze serca szczuréw poddawanych kilkutygodniowemu treningowi wytrzymatoscio-
wemu ulegaja wiéknieniu, a co wiecej staja sie podatne na indukcje groznych zaburzeri
rytmu [16]. Analiza obrazu klinicznego pacjentéw ze zlozonymi arytmiami (w tym 20%
po naglym zatrzymaniu krazenia), ktérzy uprawiali sporty wytrzymatosciowe, tylko u 5%
wykazatla kardiomiopatie przerostowa lub chorobe wiericowa, natomiast az u 89% z nich
stwierdzono uszkodzenie prawej komory, a 59% spehialo kryteria diagnostyczne aryt-
mogennej kardiomiopatii [17]. Mutacje desmosomalne wystepowaty u tych sportowcow
znacznie rzadziej niz w populacji genotypowanych chorych z kardiomiopatia arytmo-
genna [18]. Praca La Gerche i wsp. udowodnila, Ze uszkodzenie prawej komoryigrozne
zaburzenia rytmu wystepuja u sportowcéw, ktérzy nie byli nosicielami mutacji odpowie-
dzialnych za powstanie kardiomiopatii arytmogennej! Czy wiec jednak istnieje nabyta
postaé arytmogennej kardiomiopatii prawej komory? Przeciwnicy tej teorii uwazaja, ze
prawdopodobnie istnieja inne niewykryte jeszcze czynniki genetyczne usposabiajace do
uszkodzenia prawej komory, zwolennicy — ze sport, szczegélnie wytrzymatosciowy,
moze powodowac grozne uszkodzenie mie$nia sercowego, jezeli przekroczona zostanie
pewna granica tolerancji obciazenia, ktéra w chwili obecnej nie jest doktadnie okre§lona
ani tez nieznane sa czynniki, od ktérych ona zalezy.

Regularny wysitek fizyczny jest jednym z najwazniejszych skladnikéw profilaktyki
choroby wiericowe;j. Dlatego tak wielki zaskoczeniem byto wykrycie wiekszego stopnia
zwapnienia tetnic wiericowych, wiekszej liczby incydentéw niedokrwienia miesnia serco-
wego i obszaréw zwldknienia podwsierdziowego, $wiadczacych o przebytym zawale ser-
ca u ,,zdrowych” maratoriczykéw powyzej 50. roku zycia, w poréwnaniu do grupy ludzi
nieuprawiajacych sportu, ale z tymi samymi czynnikami ryzyka choroby wiericowej [19].
Przyczyna tego zjawiska nie jest jasna. Bierze sie pod uwage stres oksydacyjny, uwol-
nienie cytokin, mikroembolizacje tetnic wiericowych na skutek mikrourazéw, zwieksze-
nie gotowosci zakrzepowej zwiazanej z podwyzszonym stezeniem katecholamin.

Czy mozna zapobiec naglemu zgonowi na boisku sportowym?

Wyjaénienie ewentualnego niekorzystnego wpltywu wysitkéw fizycznych na morfo-
logie, strukture i czynnos¢ serca wymaga jeszcze dalszych badan duzych grup sportow-
cow. Tymczasem, w erze ekstremalnych wysitkéw sportowcéw wyczynowych, czesto
trenujacych w specjalnych warunkach oraz wielkiej popularnosci sportéw amatorskich,
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szczegolnie wytrzymalo$ciowych, w czasach gdy zaciera sie réznica miedzy sportem
amatorskim a zawodowym, kardiologia sportowa stoi przed wielkim wyzwaniem zapew-
nienia sportowcom bezpieczenistwa. Jakie koszty moze ponosié spoleczenistwo, aby
zapewnic sportowcom badania, ktére wyklucza grozna chorobe serca? Czy istnieja takie
badania, nawet jezeli nie bedzie sie liczy¢ ich kosztéw, na podstawie ktérych z pelng
odpowiedzialno$cia mozna powiedzied, ze sportowiec jest bezpieczny?

W 2009 r. w JAMA opublikowano artykut Corrado i wsp. ktéry zrewolucjonizowat
badania profilaktyczne sportowcéw [20]. W 1982 r. rozpoczeto na obszarze Veneto we
Wiloszech program przesiewowych profilaktycznych badan sportowcéw (Italian Prepar-
ticipation Screening Program). Poza badaniem lekarskim sktadajacym sie z wywiadu
zawierajacego nie tylko pytania dotyczace samego sportowca, ale i historii choréb w ro-
dzinie oraz badania przedmiotowego, kazdy sportowiec mial wykonany elektrokardio-
gram. Zapis byt analizowany przez kardiologéw z Center for Sports Medicine w Padwie.
Na podstawie nieprawidlowego EKG w ciagu 20 lat trwania programu 4 tys. sportow-
c6w (9%) skierowano na dalsze badania, z czego tylko 0,9 tys. (2%) zdyskwalifikowano
z powodu stwierdzenia groznej choroby serca. W wyniku tych dzialari $miertelno$é
wsrod sportowcéw w Veneto spadla prawie dziewieciokrotnie, uzyskujac wartosci nizsze
niz w populacji réwie$nik6w nieuprawiajacych sportu. Wéréd zdyskwalifikowanych spor-
towcow byli gléwnie chorzy z kardiomiopatig przerostowa i arytmogenna. Zaprzestanie
uprawiania sportu spowodowalo, ze zaden z tych sportowcéw nie zmarl nagle, jezeli
przestrzegal zalecenia odstapienia od treningéw.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne i Miedzynarodowy Komitet Olimpijski za-
lecaja wykonywanie EKG u kazdego sportowca rozpoczynajacego kariere. Niestety, tyl-
ko w niektérych krajach Europy zalecenia te sg przestrzegane i to w wiekszosci przy-
padkow tylko w odniesieniu do sportowcéw wyczynowych. Faktem jest, ze interpretacja
EKG sportoweca jest bardzo trudna i wymaga duzej wiedzy i do§wiadczenia. Trzeba pa-
mietad, ze nadinterpretacja zmian w EKG moze pociagac za sobg dramatyczne decyzje
dla mlodego czlowieka, ktéry wiaze swoje zyciowe ambicje ze sportem. Kardiolodzy
amerykariscy nie maja obowiazku wlaczania EKG do badari profilaktycznych sportow-
c6w. Ich stanowisko jest podyktowane wieloma wzgledami. Uwazaja, ze badanie EKG
jest niewystarczajaco swoiste, a jego wysoka czuto$é powoduje koniecznos¢ wykonywa-
nia wielu badan dodatkowych u zdrowych ludzi, co znacznie zwieksza koszty skriningu
i powoduje zaklécenia w programach treningowych sportowca czy klubu, natomiast nie
daje gwarancji wykluczenia wszystkich chordb serca, ktére mogg spowodowac nagly
zgon. W takiej sytuacji dopuszczenie do uprawiania sportu na podstawie prawidlowego
EKG taczyloby sie z odpowiedzialno$cia prawna w razie nieprzewidzianego nieszczesli-
wego wypadku. Nie tylko amerykanscy, ale réwniez wielu europejskich kardiologéw
uwaza $mierc¢ na boisku za nieunikniong rzadkos¢é.
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Kardiolodzy zajmujacy sie badaniami sportowcéw dobrze wiedza, jak bardzo trudno
jest podjacé decyzje o dopuszczeniu do treningéw w niektérych przypadkach granicznych
zmian w sercu, ktére moga by¢ wyrazem fizjologicznej przebudowy w odpowiedzi na wy-
silek, ale moga réwniez §wiadczyé o ciezkiej chorobie, ktéra jest skrytym zabdjca.
Mamy pelng $wiadomo$¢ niedoskonalo$ci metod badawczych i niedostatku wiedzy
o czynnikach ryzyka nagtego zgonu sercowego. Ogromna wage przywiazuje sie ostatnio
na $wiecie do zapewnienia dostepu do zewnetrznego defibrylatora na kazdym boisku
sportowym. Jak pokazaly rejestry defibrylacja wykonana w ciagu 5 minut od zatrzymania
krazenia ma u sportowcéw 60% skutecznos$d.
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The incidence of sudden death in athletes

The incidence of sudden death is 4 fold greater in athletes than in their nonathletic counterparts
due to a quiescent cardiac abnormality predisposing to life threatening arrhythmia. The most
common cause of sudden cardiac death in younger athletes are genetic disorders like hypertro-
phic or arrhythmogenic cardiomyopathy and coronary artery anomalies whereas in older athle-
tes — atherosclerotic coronary artery disease. There are some indications that excessive endu-
rance exercise may be itself potentially harmful causing myocardial remodeling affecting the
right ventricle and resulting in proarrhythmic effect of damaged myocardium. Endurance sport
may increase a risk of coronary events. Preparticipation screening protocol encompassing
electrocardiogramis is recommended. ECG improves efficacy in detection of conditions capable
of causing sudden death in sport. Disqualification of athletes affected by life threatening heart
diseases significantly decreases risk of sudden cardiac death.

Key words: sport, sudden cardiac death, preparticipation screening program
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