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Sazetak

Sindrom sportskog srca je skup morfoloskih i funkcionalnih
adaptivnih promena srca i, posledi¢no, kardiovaskularnog
sistema kao fizioloskog odgovora na kontinuiranu i intenziv-
nu fizicku aktivnost. Smatra se da je ovaj sindrom “siva zona”
izmedu fiziologije i patologije, dakle nedovoljno poznat i
samim tim podlozan razli¢itim tumacenjima. Poslednjih ne-
koliko godina smo bili svedoci nekolicine iznenadnih smrti
vrhunskih mladih sportista na terenu koje su dovodene u
vezu sa sindromom sportskog srca. Interes pobuden ovim
tragi¢nim dogadajima izazvao je brojne rasprave u stru¢noj
javnosti i naveo na dilemu: “Da li je fizoloska adaptivna pro-
mena kao $to je sportsko srce prijatelj ili neprijatelj sportista?”
U ovom revijskom radu ¢emo pokusati da damo neke smerni-
ce koje su u vezi sa ovom dilemom.

Kljuc¢ne reci: sindrom sportsko srce, iznenadna srcana smrt,
vrhunski sportisti

Uvod

Kontinuirana fizicka aktivnost izaziva adaptivne pro-
mene na svim organskim sistemima coveka, od kojih
su najizrazenije i najviSe proucavane one na kardiova-
skularnom sistemu (KVS). Kardiovaskularni sistem je i
ogranicavajuci faktor za fizicku aktivnost koji aktivnim
onika tokom jednog sr¢anog ciklusa (1). Iz ovog razloga
je sr¢ani misi¢ izlozen ponavljanim naporima visokog
intenziteta i podleze fizioloskim promenama, u literaturi
poznatim pod nazivom “sindrom sportskog srca” (engl.
Athletes heart syndrome) (2). Sindrom sportskog srca je
skup morfoloskih i funkcionalnih adaptivnih promena
srca i, posledi¢no, kardiovaskularnog sistema kao fizi-
oloskog odgovora na kontinuiranu i intenzivnu fizicku
aktivnost. Termin sportsko srce u stru¢noj literaturi prvi
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put opisuje $vedski fizicar S. Hensken (S. Henschen) 1899.
godine (3). On je perkutanom metodom utvrdio poveca-
nje srca kod jednog sportiste skijasa i ve¢ tada zakljucio
da fizicka aktivnost poput skijanja, u kojoj se istovremeno
koristi mnogo aktivnih misica i koja ukljucuje prvenstve-
no aerobnu fizicku aktivnost, rezultira povecanjem di-
menzija obe strane srca (4). Od tada pa do danas sindrom
sportskog srca je definisan kao slozen fenomen, jo$ uvijek
nedovoljno istrazen, kako u anatomskom, tako i u funk-
cionalnom smislu (5). Smatra se da je ovaj sindrom “siva
zona” izmedu fiziologije i patologije, dakle nedovoljno
poznat i time podlozan razli¢itim tumacenjima.

Poslednjih nekoliko godina smo bili svedoci nekolicine
iznenadnih smrti vrhunskih mladih sportista na terenu
koje su dovodene u vezu sa sindromom sportskog srca (6).
Interes pobuden ovim tragi¢nim dogadajima izazvao je
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brojne rasprave u stru¢noj javnosti i naveo na dilemu: “Da
li je fizoloska adaptivna promena kao sto je sportsko srce
prijatelj ili neprijatelj sportista?” U ovom revijskom radu
¢emo pokusati da damo neke smernice u vezi sa ovom
dilemom.

Morfoloske karakteristike
sindroma sportskog srca

U morfoloskom smislu, najjednostavnije je objasniti da se
sindrom sportskog srca odlikuje benignim povecanjem
srca u celini, pove¢anjem svih $upljina, tj. hipertrofijom
srca (7). Sindrom sportsko srce, medutim, ima razlicite
adaptivne morfoloske karakteristike koje zavise od vrste
fizicke aktivnosti (u zavisnosti od preovladivanja dina-
micke i staticke komponente), intenziteta fizicke aktivno-
sti, pola, uzrasta i rase (8).

Svaki sport ima svoje specifi¢nosti koje zavise od grupe
misica koji se prilikom sportskih aktivnosti koriste. Zato
su Micel (Mitchell) i saradnici (2005) predlozili klasifika-
ciju sporta u devet grupa, na osnovu preovladivanja di-
namicke (u literaturi se mogu naci i termini: izdrzljivost,
aerobna i/ili izotoni¢na aktivnost) i staticke (u literaturi
se mogu naci i termini: trening sa otporom, anaerobna
i/ili izometrijska aktivnost) komponente. Ova klasifika-
cija je napravljena u cilju ukljuc¢ivanja sportista sa kardi-
ovaskularnim oboljenjima u sportske aktivnosti (9). Po-
slednjih godina se primenjuje i modifikovana Micelova
klasifikacija na Cetiri grupe, u skladu sa preovladuju¢im
karakteristikama treninga: vestine (engl. skill), sportove
snage (engl. power), meSovite discipline (engl. mixed) i

Slika 1. Adaptivne morfoloske karakteristike sindroma sport-
skog srca koje zavise od vrste fizi¢ke aktivnosti.
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sportove izdrzljivosti (engl. endurance) (10). Sustinska ra-
zlika o uticaju ovih vrsta fizickih aktivnosti ogleda se u
mehanizmu nastanka uvecanja $upljina i zadebljanja zida
komora (Slika 1).

Krajem 20. veka istrazivaci su ukazali na to da se najuoc-
ljivije klinicke promene u dimenzijama srca dogadaju kod
vrhunskih sportista, ¢iji treninzi zahtevaju izdrzljivost ili
preovladavanje dinamicke komponente i koji traju duze
od $est meseci (= 6-8 h nedeljno) (7, 11). Kod kontinuira-
nog dinamickog opterecenja, koje se karakterise ponavlja-
nim izotoni¢nim kontrakcijama velikih grupa misica, sto
rezultira vidljivim kretanjem u prostoru, misi¢i se pona-
$aju kao misi¢na pumpa, vracaju krv u srce, najvise ga op-
tere¢ujuci volumenom krvi. Dugotrajna fizicka aktivnost
ovog tipa povecava i zahteve za kiseonikom u aktivnim

.....

.....

ma (8). Prema Fikovoj jednacini, po kojoj je minutni volu-
men srca (MVS) srazmeran koli¢niku potrosnje kiseonika
i arteriovenskoj razlici (MVS = VO, / A - VO,) proizilazi
da je povecanje potrosnje kiseonika srazmerno povecanju
MVS i razlike u koncentraciji kiseonika u arterijama i ve-
nama (A - VO,). Tokom akutne fizicke aktivnosti dolazi
do povecanja protoka i MVS na racun src¢ane frekvencije
i udarnog volumena. Maksimalni MVS sa porastom in-
tenziteta fizicke aktivnosti moze da dostigne vrednosti
20-25 ml/min kod sedentarne populacije i 35-40 ml/min
kod vrhunskih sportista (2). Periferni vaskularni otpor se
smanjuje uz malu promenu dijastolne vrednosti arterij-
skog krvnog pritiska, dok se sistolna vrednost arterijskog
krvnog pritiska znacajno povecava zbog naglog porasta
MVS (11). Ponavljanjem, tj. kontinuiranom fizickom ak-
tivno$c¢u, kao posledica opterecenja volumenom nastaju
adaptivne promene na sréanim Supljinama koje treba da
zadovolje nove zahteve organizma sportista sa preovla-
divanjem dinamicke komponente. Ova adaptacija srca
se odlikuje povecanjem dimenzija komora (ekscentric-
na hipertrofija sr¢anog misica), zajedno sa zadebljanjem
zadnjeg zida leve komore i interventrikularnog septuma,
kao i pove¢anjem end-dijastolnog prec¢nika (12). Ovde bi
trebalo naglasiti da je ovaj koncept adaptacije (poznat kao
Mongartov model, 1975) danas pod velikim znakom pi-
tanja zbog najce$¢e mesovitog tipa treninga i, posledi¢no,
ukljucivanja efekata statickih komponenti, ali i hormon-
skih i metabolickih uticaja (13). Prose¢no povecanje deblji-
ne zadnjeg zida leve komore je za samo 10-25% vece nego
kod sedentarne populacije, dok je end-dijastolni pre¢nik
veci za 33% (14). Prema vecini studija, prosecna vrednost
debljine zadnjeg zida leve komore je 10,6 mm, dok je de-
bljina septuma 10,4 mm (5, 6). S druge strane, poznato je
da kontinuirana fizicka aktivnost utice i na frekvenciju i
ritam rada srca (15, 16). Maksimalna frekvencija srca se ne
menja kod sportista sa preovladavanjem dinamicke kom-
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ponente, ali je zato prisutna sinusna bradikardija u miro-
vanju, kao i sporije povecanje brzine rada srca pri bilo kom
stepenu submaksimalnog optere¢enja (17). Ove promene
su verovatno povezane sa promenom simpati¢ko-vagusni
balansa (visa parasimpaticka i niza simpaticka aktivnost),
kao $to je pokazano u mnogim studijama (15, 16, 17). I
dalje, medutim, ostaje nejasno kojim mehanizmima kon-
tinuirana fizicka aktivnost poboljsava tonus vagusa. Neke
studije ukazuju na to da povecanje tonusa vagusa na si-
noatrijalnom (SA) ¢voru ima ulogu u nastanku sinusne
bradikardije (17, 18). Sve ove promene dovode do ekono-
mic¢nijeg rada srca u mirovanju, ali i u uslovima fizickog
opterecenja, $to predstavlja pozitivne adaptivne promene
u sindromu sportskog srca kod sportista sa preovladuju-
¢om dinami¢kom komponentom.

Nasuprot tome, kod sportista koji su podvrgnuti kracem,
ali intenzivnijem opterecenju, kao $to je slucaj u sporto-
vima sa preovladuju¢om statickom komponentom (npr.
dizaci tegova), moze da postoji znacajno povecanje sréa-
ne mase, ali bez povecanja sr¢ane $upljine (19). Kod ovog
tipa adaptacije, koji se jos naziva i koncentri¢na adaptacija
srca, pojavljuje se znacajno zadebljanje leve komore, koje
ne prelazi 12 mm (20). Objasnjenje lezi u ¢injenici da kod
treninga brzine i snage nastaje periferna misi¢na hiper-
trofija s malim ili nikakvim promenama MVS. Razlog
je prvenstveno povecanje perifernog vaskularnog otpo-
ra, $to posledi¢no izaziva znacajno povecanje dijastolne
vrednosti arterijskog krvnog pritiska (opterecenje priti-
skom), ali se sistolna vrednost arterijskog krvnog pritiska
malo povecava zbog malog porasta MVS (21). Tako se kod
sportista sa preovladuju¢om statickom komponentom
povecava odnos masa/volumen srca (22).

Najve¢i deo istrazivanja na temu sindroma sportskog
srca, opisanih u literauri, raden je na muskoj populaciji,
ali se u dostupnoj literaturi ukazuje i na pojavu simpto-
ma sportskog srca i kod Zena koje se bave sportom (2).
Povecanje dimenzije leve komore na kraju dijastole i
maksimalne debljine leve komore zabelezena je kod 8%
testiranih sportistkinja jo§ davne 1996. godine (23). Ipak,
u poredenju sa muskom populacijom sportista, kod zena
su zabeleZena znacajno manja povecanja dimenzija leve
komore i debljine zidova (2, 23).

Klinicki aspekt sindroma sportskog srca

Iako su u vecini slucajeva gore navedene adaptivne pro-
mene sindroma sportskog srca asimptomatske, u 3-5%
slu¢ajeva mogu da daju promene na elektrokardiograf-
skom zapisu (EKG) ili utrazvu¢noj dijagnostici, testovima
opterecenja i magnetnoj rezonanci (24, 25, 26).

Elektrokardiografske studije su ukazale da se adaptivne
promene sportskog srca mogu uociti na EKG zapisima vr-
hunskih sportista, zbog ¢ega i zato je elektrokardiografija
obavezan deo pregleda sportista (25). Treba, medutim,
imati na umu da je 50-60% EKG zapisa normalno kod
vrhunskih sportista muskog pola i kod 75-80% zenskog
pola uzrasta 12-40 godina (24). Sportovi koji iziskuju
vecu izdrzljivost imaju veéu ucestalost fizioloskih pro-
mena u EKG zapisu. Zato su Korado (Corado) i saradni-
ci 2010. godine (26) nalaze na EKG zapisu podelili u dve
grupe: na ucestale EKG promene (u vezi sa fizickom ak-
tivno$c¢u) i manje ¢este EKG promene (nisu u vezi samo sa
fizickom aktivnos$¢u) (Tabela 1). Uopsteno, u poredenju
sa sedentarnom populacijom, ucestali nalazi na EKG kod

Tabela 1. Klasifikacija promena u EKG zapisu kod sportista

Ucestale EKG promene u skladu sa fizickom aktivnoséu

Manje ¢este EKG promene koje nisu u skladu sa fizickom
aktivnoscu

Sinus bradikardija

AV blok I stepena
Nekompletan blok desne grane
Rana repolarizacija

QRS voltazni kriterijum za hipertrofiju leve komore

Inverzija T-talasa

Depresija ST segmenta

Patoloski Q-zubac

Uvecanje leve pretkomore

Odstupanje od leve osovine/prednji levi hemiblok
Odstupanje od desne osovine/zadnji levi hemiblok
Hipertrofija desne komore

Preekscitacija komora

Kompletan levi ili desni blok grane

Produzen ili skra¢en QT interval

Repolarizacija nalik brugadi
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sportista su respiratorna aritmija sa sinusnom bradikar-
dijom izmedu 45-55 sr¢anih ciklusa u minutu i atrioven-
trikularni (AV) blok I stepena. Cesto se uocava i prosirenje
QRS kompleksa, sa blagim porastom amplitude (oko 60%
aerobnih sportista ima dokazanu hipertrofiju leve komore
na EKG zapisu koriste¢i Sokolov-Lion indeks) i levom de-
vijacijom sréane osovine (27). Kod sportista se Cesto javlja
visok T-talas koji mora da bude pozitivan u svim odvodi-
ma, a moze da bude negativan u aVR, gde je uvek negativan
iullli V1 (25). Kod nekih sportista moze se na¢i i nodalni
ritam ili AV blok drugog stepena (Mobic tip 1) (26).

Na pojavu specificnog EKG zapisa sportista znacajan uti-
caj imaju uzrast, pol i vrsta sporta. Sportisti sa preovladu-
ju¢om dinami¢kom komponentom imaju ucestalije pro-
mene na EKG koje su u vezi sa sindromom sportskog srca.
Adolescenti sportisti (ispod 14 godina starosti) ucestalo
imaju inverziju T-talasa u odvodima V1-V4, koja bi tre-
balo da nestane do 16. godine (moze se zadrzati u odvo-
dima iznad V2) (2). Kada se, medutim, uoce manje Ceste
promene na EKG zapisu ili dve i viSe udruzenih promena,
obavezno je dodatno ispitivanje (26). Na primer, ako je PR
interval duzi od 0,3 s ili je QRS kompleks nenormalan, uz
prisutan AV blok (Venkenbah) ili kongenitalni komple-
tan AV blok, sportistu obavezno treba dodatno ispitati na
testu opterecenja, 24-casovnom holteru EKG-a i ehokar-
diografiji (2).

Ehokardiografske studije potvrduju adaptivne prome-
ne sindroma sportskog srca u zavisnosti od vrste fizicke
aktivnosti, odnosno opterecenja volumenom i pritiskom.
Ova metoda za sada predstavlja zlatni standard za razli-
kovanje adaptivnih promena sindroma sportskog srca od
patoloske hipertrofi¢ne kardiomiopatije (HCM), ali i dru-
gih patologkih stanja.

Najvec¢e promene na ultrazvu¢nom nalazu uglavnom se
nalaze kod sportista muskog pola, u ¢ijim trenizima pre-
ovladava dinamicka komponenta, i sa velikom ukupnom
povrsinom tela (npr. veslaci i biciklisti na duge staze) (27).
Brojne ehokardiografske studije su pokazale da je kod
sindroma sportskog srca prisutna normalna ili blago po-
vecana dijastolna funkcija leve komore uz postojanje hi-
pertrofije karakteristicne za ekscentri¢nu adaptaciju (26,
27, 28). U studiji Pelic¢ija (Pelliccia) i saradnika vise od 10%
sportista izdrzljivosti imalo je end-dijastolne dimenzije
leve komore vec¢e od 60 mm (28). Ovi autori su naglasili
i znacaj ultrazvucnih dimenzija zida leve komore i sep-
tuma, sa prosecnom debljinom zida do 13 mm, i uglav-
nom simetricnom hipertrofijom. Vazno meriti i odnos
srednje debljine zida leve komore i pre¢nika leve komore,
koji kod sportista ne bi trebalo da prelazi 0,45 (29). Ovaj
parametar moze da omoguci razlikovanje koncentri¢nog
(relativna debljina zida < 0,45) od ekscentri¢nog remo-
delinga (relativna debljina zida < 0,3) (28, 29). Poslednje
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dve decenije istrazivaci ukazuju i na remodelovanje desne
komore u kojoj vladaju niski pritisci (30, 31). Strukturno,
dinamicka fizicka aktivnost moze da povec¢a dimenzije
desne komore u smislu hipertrofije koja prati hipertofiju
leve komore (31). Zato je vazno odrediti i odnos dimenzija
leve i desne komore (LV/RV), koji kod vrhunskih sporti-
sta ostaje nepromenjen (30). Smanjenje ovog odnosa uka-
zuje na patoloska stanja.

Razlikovanje sindroma sportskog
srca od sli¢nih patoloskih stanja

Samom ¢injenicom da u okviru sindroma sportskog srca
dolazi do jasnog zadebljanja sr¢anog misica i/ili uve¢anja
$upljina, postavlja se pitanje diferenciranja ove fizioloske
hipertrofije od patoloske, koja se vida u brojnim kardi-
oloskim i nekardioloskim bolestima (1). Najpre treba
naglasiti da je za ovo razlikovanje najvaznija primena di-
jagnostickih metoda (EKG, ehokardiografija, testovi op-
terecenja, genetske analize, magnetna rezonanca...). Poja-
va udruzenih simptoma i nalaza, uz pozitivhu anamnezu,
ukazuje na patoloska stanja (30).

Osnovni dijagnostcki problem je razlikovanje HCM od
sindroma sportskog srca, gde prisustvo depresije ST seg-
menta, inverzije T-talasa u lateralnim odvodima i patolo-
$kog Q-zupca uz asimetri¢no uvecanje zadnjeg zida leve
komore na ultrazvu¢nom nalazu ukazuje na prisustvo
HCM (29). Hipertrofi¢na kardiomiopatija je udruzena i
sa smanjenjem end-dijastolnog prec¢nika leve komore (<
45 mm) (30). Kona¢nu dijagnozu i razlikovanje sindroma
sportskog srca i HCM omogucavaju magnentna rezonan-
ca i genetska ispitivanja (31).

Ekstremno remodelovanje desne komore, kao $to je
moguce kod sportista izdrzljivosti, treba razlikovati od
aritmogene displazije desne komore (ARVD). U pitanju
je bolest nepoznate etiologije koja se karakterise infiltra-
cijom sréanog misi¢a desne komore masnim i vezivnim
tkivom (30, 31, 32). Razlikovanje ARVD od sportskog
srca je izuzetno tesko zato $to u oba slu¢aja moze da po-
stoje uvecanje desne komore i poremecaji repolarizacije i
sprovodenja. Zato je ovde vazno odrediti odnos dimenzi-
ja leve i desne komore, koji je kod ARVD najées¢e sma-
njen. Kona¢nu dijagnozu daje magnetna rezonanca, gde
se mogu videti diskinezija desne komore i fibrozno tkivo
u miokardu (32).

Miokarditis je retko oboljenje, najce$ce izazvano virusi-
ma (u vise od polovine obolelih uzro¢nik je koksaki virus)
i nekada ga je tesko razlikovati od sindroma sportskog
srca. Karakteristicno je da se kod miokarditisa javljaju
aritmije, povecanje precnika, koje kod vrhunskih sporti-
sta moze da bude udruzeno i sa adaptacijom leve komore,
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kao i prisustvo sistolne disfunkcije (33). Jasnu dijagnozu
moguce je postaviti biopsijom i PCR metodom kojom se
otkriva viralna RNK. Ukoliko se utvrdi prisustvo virusa,
vrhunskog sportistu je neophodno privremeno iskljuciti
iz procesa treniranja (6).
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