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Úvod
Smrt při sportu je vždy šokující událostí. Od ne-
paměti se věřilo, že sport zušlechťuje tělo i mysl.
Sportovci byli vždy považováni za vzor krásy těla
i ducha a současně nezměrné píle, duševní i fy-
zické síly a morálních kvalit. Smrtí takového ob-
divovaného a všemi hýčkaného idolu při
sportovní činnosti, která měla jeho pevné zdraví
dále upevňovat, se vždy cítíme otřeseni. A kla-
deme si otázku: Jak se to mohlo stát? Kde se
stala chyba, že člověk, který do té doby požíval
tolika pozornosti a péče, mohl být nemocen,
aniž se to zjistilo, a on z toho důvodu mohl do-
konce zemřít?

Úmrtí při vrcholovém sportu nejsou naštěstí
tak častá. Vryjí se do paměti, jsou předmětem
dohadů a spekulací, ale nedochází k nim denně.
Při sportu ovšem neumírají jen vrcholoví spor-
tovci. K náhlé smrti dochází i v závodním sportu
na nižší úrovni, dochází k ní i při rekreačním spor-
tu. Nelze například nevzpomenout na případ
z poslední doby, na úmrtí našeho zpěváka Karla
Zicha.

Jak časté je tedy skutečně úmrtí při sportu
či bezprostředně po ukončení sportovní činnos-
ti? První studie zabývající se touto tematikou
byla studie Thompsona z r. 1982, která hodno-
tila incidenci úmrtí při joggingu ve státě Rhode

Island v období let 1975 a 1980. Těchto případů
bylo celkem 12 a z toho byla v 11 případech
byla příčinou úmrtí ischemická choroba srdeční.
Autoři na základě předchozího telefonického
průzkumu týkajícího se prevalence joggingu
odhadli, že výskyt úmrtí 30–64letých mužů,
kteří chodí běhat, činí 1 případ na 7620 běžců,
neboli, podle tehdejších zvyklostí běžců ve státě
Rhode Island, 1 úmrtí na 396 000 hodin běhu
[1]. Úvahy nad touto studií nás ale nutně musí
vést k závěru, že jiná situace je při rekreačním
sportování, které se týká prakticky všech věko-
vých kategorií, a jiná při soutěžním, či dokonce
při vrcholovém sportu. První detailnější studie
analyzující výskyt náhlého úmrtí při závodním
sportu byla pravděpodobně studie Maronova
z roku 1998, která čerpala z údajů o povinném
pojištění pro případ vážných poranění či úmrtí
všech studentů účastnících se závodních klání
mezi školami ve státě Minnesota. V období škol-
ních roků 1985/86 až 1996/97 byla frek-
vence náhlého úmrtí 1 případ na 217 400
akademických sportovců ročně [2]. V obdobné
studii Van Camp analyzoval údaje z let
1983–1993 z Národního centra pro výzkum
závažných sportovní zranění. Mezi stře-
doškolskými a vysokoškolskými sportovci do-
šlo za toto období k 160 úmrtím při sportu.
Z tohoto počtu bylo 146 mužů a 14 žen. Odha-
dovaný rozdíl v úmrtnosti mužů a žen při středo-
školském a vysokoškolském závodním sportu
byl statisticky významný (7,47 versus 1,33 žen
na milion sportovců ročně, p < 0,0001) [3].

Z Evropy pochází práce Corradova z roku
2003. Tato práce vychází z prospektivního sle-
dování všech náhlých úmrtí do věku 35 roků
v oblasti Veneto v Itálii mezi roky 1979–1999.
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Souhrn
Náhlá smrt v souvislosti se sportem je relativně vzácná, avšak nikoli výjimečná. Dochází k ní při vrcholovém i rekreač-
ním sportu. Její příčinou je obvykle strukturální srdeční onemocnění, méně často geneticky podmíněná porucha
iontového kanálu vedoucí k některým typickým, většinou familiárně vázaným nemocem. Vyšetřovací metody spor-
tovců mají být proto zaměřeny na možné příznaky těchto onemocnění a v případě potvrzení dané choroby pak mají
lékaři příslušným způsobem doporučit vhodné omezení ve sportovní aktivitě. V poslední době se mezi příčinami
úmrtí na stadionech objevuje také srdeční komoce, které lze zabránit přiměřenými ochrannými pomůckami.
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Summary
Sudden death and sport. Sudden death during sporting activity is a relatively rare, but not exceptional pheno-
menon. Cases of sudden death have been recorded in both top and recreational sporting activities. Usually, it is
caused by a structural heart disease, less often by a genetically determined disorder of the ion channel responsi-
ble for some of the typical, mostly hereditary diseases. Examination methods used in athletes should therefore be
focused on the likely symptoms of such diseases, and once the diagnosis is confirmed, adequate restriction in the
sporting activity should be recommended. Commotio cordis has recently occurred among the causes of death in
sports stadiums, which can be prevented by protection pads.
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deční. Přes komplexní snahu postižený sportovec
zemřel [6]. Podle přehledu z roku 2002, kde
byla provedena analýza 128 případů srdeční
komoce, je mortalita postižených velmi vysoká
– přežilo jen 16 % z nich. Závěr tohoto přehledu
ale není tak pesimistický jako uvedená kazuisti-
ka. Briskně zahájená kardiopulmonální resusci-
tace a defibrilace je spojena se zásadně lepší
vyhlídkou na přežití. Nicméně základním preven-
tivním opatřením je používání ochranných hrud-
ních štítů při sportech, kde hrozí zásah malým
rychle letícím míčkem či pukem [7]. Ve snaze
přispět k objasnění incidence srdeční komoce,
její patofyziologie a možné prevence byl v USA
v roce 1996 založen registr případů komoce
srdce. Tento registr podle publikace z května

2006 obsahuje nyní 170 případů [8]. Patofy-
ziologie tohoto fenoménu není dosud zcela ob-
jasněna, i když probíhá intenzivní výzkum.
V patofyziologických úvahách je zásadně třeba
odlišit komoci srdce od kontuze srdce, při které
se jedná o mechanické poškození srdečních
tkání. Při komoci srdeční vzniká bezprostředně
po úderu na hrudní stěnu fibrilace komor. Z expe-
rimentu na zvířeti plyne, že důležité je časování
úderu. Fibrilace komor je indukována nejsnáze,
pokud úder přijde cca 10–30 ms před vrcholem
vlny T. V experimentu na praseti byla prahovou
rychlostí basebalového míčku pro vznik fibrilace
komor rychlost 25–30 mil za hodinu (cca
40–50 km/hod), vrcholu dosáhla indukovatel-
nost kolem rychlosti 40 mil za hodinu (cca
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Graf 1. Příčiny náhlé smrti Marona.
HKMP – hypertrofická kardiomyopatie, RIA – ramus interventricularis anterior, ARVC – arytmogenní kar-
diomyopatie pravé komory, ao – aortální

14

12

10

8

6

4

2

0

po
če

t p
říp

ad
ů

ARVC ICHS anomální
odstup

věnčitých
tepen

prolaps
mitrální
chlopně

myokar-
ditida

nemoc
převodního

systému

svalový
můstek

HKMP ruptura
aorty

DKMP plicní
embolie

LQTS

Graf 2. Příčiny náhlého úmrtí u závodních sportovců v kraji Veneto.
ARVC – arytmogenní kardiomyopatie pravé komory, ICHS – ischemická choroba srdeční, HKMP – hyper-
trofická kardiomyopatie, DKMP – dilatační kardiomyopatie, LQTS – syndrom dlouhého QT

Tato oblast s hlavním městem Benátky má cca
4,4 milionů obyvatel, populace je stabilní a ho-
mogenní (zdaleka převažuje bílé obyvatelstvo).
Celkově bylo za toto období zaznamenáno 51
případů náhlého úmrtí závodních sportovců ve
věku 12–35 roků. Podle počtu registrovaných
sportovců vychází frekvence náhlého úmrtí
u mužů na 2,6 případů na 100 000 sportovců
za rok, mezi ženami 0,9 případů na 100 000
závodních sportovkyň ročně [4].

Jaká je příčina úmrtí při závodním sportu?
První detailnější analýza pochází opět od Marona
a byla publikována v roce 1996. Autor shro-
máždil 158 případů náhlého úmrtí u závodních
sportovců, u kterých byl k dispozici pitevní nález
a negativní toxikologie na přítomnost drog. Zjis-
til, že nejčastějším pitevním nálezem byla hyper-
trofická kardiomyopatie. Tato choroba byla
mnohem častější příčinou úmrtí u sportovců černé
pleti než u bělochů. Pokud vybral jen atlety černé
a bílé pleti (vynechal asiaty a další rasy s menším
zastoupením), byla na prvním místě mezi příči-
nami úmrtí nadále hypertrofická kardiomyopatie,
a to jak u bílých, tak u černých závodníků (graf 1).
Pozoruhodné je, že ze 130 sportovců, kteří pod-
stoupili nějaké lékařské vyšetření, byla správná
diagnóza před úmrtím stanovena jen u 8 z nich
[5]. Již citovaná Corradova práce zabývající se
náhlým úmrtím v oblasti Veneto zjistila zcela jiné
rozložení příčiny náhlého úmrtí. Mezi příčinami
zdaleka převažovaly příčiny kardiovaskulární
(94 %). Oblast Veneta je známa relativně vy-
sokým výskytem arytmogenní kardiomyopatie
(dysplazie) pravé komory (ARVC), není proto
divu, že se to odrazilo i ve výsledcích této studie
(graf 2) [4].

V poslední době se stále častěji hovoří ještě
o další příčině náhlého úmrtí při sportu – o sr-
deční komoci (commotio cordis). Nejlépe situaci
popisuje kazuistika z r. 2005, kdy byl 22letý
hráč lacrossu při zápasu zasažen míčkem do
hrudníku. Hráč upadl, ztratil vědomí a trenér
spolu s lékařem, kteří přiběhli vzápětí, konstato-
vali oběhovou zástavu. Neprodleně byla zahájena
resuscitace. Na hřišti byl instalován automatický
externí defibrilátor, který potvrdil fibrilaci komor.
Arytmie byla promptně zrušena výbojem, což
proběhlo podle přítomných svědků do 2 minut
od ztráty vědomí. Po aplikaci výboje následovala
nejprve epizoda asystolie, poté následoval po-
malý idioventrikulární rytmus. V resuscitaci se
pokračovalo. V místní nemocnici byly RTG-vy-
šetřením vyloučeny traumatické změny hrudního
skeletu, echo prokázalo normální morfologii sr-
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64 km/hod) a při rychlosti 50 mil/hod (cca
80 km/hod) rychle klesala. Na patofyziologii se
zřejmě výrazně podílí zvýšení krevního tlaku
v levé komoře. Při přímém měření tlaku byla
indukovatelnost nejvyšší při vrcholových tlacích
250–450 mm Hg. Vzestupem tlaku je zřejmě
aktivován K+

ATP kanál citlivý na mechanické na-
pětí. Blokáda kanálu glibenklamidem indukova-
telnost fibrilace komor výrazně snižuje [9,10].
Americká doporučení k ochraně před následky
srdeční komoce vyžadují mimo ochranných po-
můcek i vhodný basebalový míček při zápasech
mladistvých do 13 let a dostupnost automatic-
kého externího defibrilátoru (AED) do 5 min. od
kolapsu hráče na hřišti [11].

V případech normálního pitevního nálezu při
úmrtí v souvislosti se sportem se nabízejí některá
další vysvětlení. Z Mayo Clinic pocházejí 2 práce
publikované v posledních 3 letech. Obracejí po-
zornost k post mortem prokázané kanálopatii jako
příčině náhlého úmrtí mladého člověka. Zde se
sice nejednalo přímo o úmrtí při sportu, avšak
podobné metody by hypoteticky některá tato
úmrtí mohly vysvětlit. Autoři obou publikací měli
k dispozici 49 vzorků DNA jedinců, kteří zemřeli
ve věku průměrně 14,2 ± 10,9 roků a žádnou
metodou se nepodařilo příčinu úmrtí prokázat.
Na základě dodatečné genetické analýzy bylo
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zjištěno, že 10 zemřelých mělo genom slučitelný
s diagnózou syndromu dlouhého QT a 14 jich
mělo mutaci genu RyR2, typickou pro katecho-
laminergní polymorfní komorové tachykardie.
Celkem tedy ve 35 % těchto případů mohla být
za příčinu úmrtí dodatečně označena některá
z uvedených kanalopatií [12,13].

Příčiny úmrtí u mladých závodních sportovců
se mohou lišit od příčin úmrtí lidí vyššího věku
sportujících jen rekreačně. V Irsku byla analyzo-
vána úmrtí při sportu v letech 1987–1996.
Celkem bylo zjištěno 51 případů s průměrným
věkem v době úmrtí 48 roků (rozsah 15–78 let).
50 zemřelých byli muži, nejčastější sport, při
kterém došlo k úmrtí, byl golf a ve 42 případech
byla příčinou ischemická choroba srdeční [14].
U ischemické choroby srdeční je známo, že fyzická
aktivita bezprostředně zvyšuje relativní riziko
akutního koronárního syndromu. Mittleman v roce
1993 zjistil, že relativní riziko vzniku infarktu
myokardu do 1 hod po těžké fyzické námaze je
ve srovnání s malou či žádnou fyzickou zátěži
5,9krát vyšší. Lidé, kteří pravidelně cvičí více
než 5krát týdně, mají toto relativní riziko 2,4krát
vyšší, zatímco lidé, kteří cvičí méně než 2 hodiny
týdně, jej mají 107krát vyšší[15]. V obdobné
studii z loňského roku Strike publikoval, že větší
fyzická zátěž zvyšuje riziko akutního koronární-

ho syndromu 3,5krát vzhledem k riziku při fy-
zickém klidu či lehké zátěži [16]. Scisovick ana-
lyzoval riziko úmrtí při extrémní fyzické zátěži.
Studoval případy náhlého úmrtí jedinců ve věku
25–75 roků ve městě Seattle a přilehlé King
County (stát Washington). Jelikož v takto defino-
vaném souboru bylo malé množství žen, omezil
Siscovick svá zkoumání na muže, aby se vyhnul
ovlivnění mezipohlavními rozdíly. Vybral pouze
ty, kteří byli v době úmrtí ženatí, neměli anamnézu
srdečního onemocnění či jiné závažné komorbi-
tidy. Získal tak 145 případů. Z nich v 92 % přípa-
dů byly vdovy po zemřelých ochotny participovat
ve studii. Pomáhaly pak analyzovat návyky pře-
vážně se týkající fyzické aktivity svých zemřelých
manželů. Práce zjistila, že fyzická aktivita výrazně
zvyšuje riziko náhlého úmrtí, a to u mužů jen mi-
nimálně zvyklých vykonávat fyzickou aktivitu
56krát, zatímco u mužů, kteří byli na fyzickou
aktivitu zvyklí nejvíce, to byl jen pětinásobek.
Autoři dospěli k závěru, že i když fyzická aktivita
přechodně zvyšuje riziko oběhové zástavy, je
pravidelné fyzické cvičení spojeno s poklesem
rizika oběhové zástavy [17]. Je totiž třeba mít
na paměti, že zatímco relativní riziko výskytu
náhlého úmrtí v souvislosti se sportem, či dokonce
celkově v populaci závodních sportovců, které
např. v již opakovaně citované práci Corrada do-
sáhlo 1,95 oproti běžné populaci (p = 0,001)
[4], má celková i kardiovaskulární mortalita
sportujících či těch, kteří se pravidelně věnují fy-
zické aktivitě, ve srovnání s nesportujícími trend
právě opačný [18,19].

Řadě náhlých úmrtí u sportovců by se zřejmě
dalo předejít, kdyby byla například diagnóza
ARVC, hypertrofické kardiomyopatie (HKMP)
či kanalopatie stanovena včas. Doporučení pro
screeningové procedury a následná posudková
opatření pro sportovní činnost jsou k dispozici
řadu let a pravidelně se aktualizují. V Evropě
jsou k dispozici starší doporučení pro závodní
sport při kardiovaskulárních chorobách [20],
která vypracovala Pracovní skupina sportovní
kardiologie Evropské kardiologické společnosti,
a novější kritéria od stejné skupiny více zaměřená
na arytmie a současně pokrývající i rekreační
sportovní aktivitu. Ta vyšla formou 2 článků v roce
2005 [21,22]. V USA je k dispozici jednak do-
poručení zaštítěné společností American Heart
Association z roku 2004 [23], dále doporučení
vypracovaná dobrovolně se účastnícími lékaři
na 36. Bethesda Conference konané v listopadu
2004 v New Orleans, která byla publikována
v Journal of the American College of Cardiology
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Obr. 1. Rozdělení sportů podle 36. Bethesda Conference.
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Při vyšetření sportovce bychom se podle
nových amerických doporučení v osobní ana-
mnéze měli soustředit na následující symptomy:
● námahově vázaná bolest či diskomfort na

hrudníku
● nevysvětlená synkopa nebo presynkopa
● nepřiměřená námahová dušnost či nepřimě-

řená únava spojená s fyzickou zátěží
● v minulosti rozpoznaný srdeční šelest
● anamnéza zvýšeného krevního tlaku

V rodinné anamnéze bychom měli pátrat po ná-
sledujících údajích:
● předčasné náhlé úmrtí ve věku do 50 na sr-

deční onemocnění
● závažné srdeční onemocnění omezující fyzickou

aktivitu ve věku do 50 let života
● výskyt specifických familiárně vázaných one-

mocnění, jako je HKMP, Marfanův syndrom,
syndrom dlouhého QT (LQTS) nebo jiné ka-
nálopatie, či klinicky významné arytmie

Při fyzikálním vyšetření bychom měli sledovat:
● přítomnost šelestu
● femorální pulzace k vyloučení koarktace aorty
● fyzikální známky Marfanova syndromu
● hodnoty krevního tlaku získané vsedě při mě-

ření na paži
Doporučení zdůrazňují nutnost ověřit ana-

mnestická data u zvláště mladých sportovců po-
hovorem s rodiči [24]. Evropská doporučení
navíc vyžadují rozbor výskytu palpitací s co nej-
detailnějším popisem jejich charakteru a dopro-
vodných symptomů. Anamnéza by podle nich
měla zahrnovat i dotaz na užívání léků, včetně
léků podporujících fyzickou výkonnost. U všech
sportovců se rovněž vyžaduje EKG [22]. Vzbu-
dí-li některý z výše uvedených anamnestických
údajů či nálezů podezření na přítomnost kardio-
vaskulárního onemocnění, doplňují se pak podle
konkrétní situace o echokardiografické vyšetře-
ní, radioizotopové vyšetření, magnetickou rezo-
nanci, koronarografické či elektrofyziologické
vyšetření.

V dalším textu budou shrnuta doporučení
pro sportovní činnost při některých onemocně-
ních či nálezech. Tato doporučení zdaleka nejsou
vyčerpávající a čtenář, který se chce dozvědět
více, musí pročíst citované dokumenty. Není
v nich znovu probírána problematika užívání
prostředků ke zvýšení fyzické výkonnosti, kterým
je věnován článek Nežádoucí vliv dopingu na
kardiovaskulární systém v tomto čísle Kardiolo-
gické revue (viz s. 10–17). Dále je znovu třeba

upozornit na to, že z výše uvedených důvodů
není vedena ostrá dělící čára mezi sportem re-
kreačním a závodním.

Komorová extrasystolie
Nemocní s komorovými extrasystolami (KES),
kteří jsou bez známek organického srdečního
onemocnění, se mohou účastnit všech závodních
sportů. Výjimkou je situace, kdy počet KES roste
při zátěži, KES vedou k poruchám vědomí, vý-
znamné únavě či dušnosti. Za těchto okolností je
možno závodit pouze ve sportech třídy IA podle
americké klasifikace sportů [26]. Evropská do-
poručení vyžadují ke schválení sportovní aktivity
navíc frekvenci KES < 2000/24 hod. Dobrou
prognózu může potvrdit i přechodné přerušení
sportovní aktivity na 3–6 měsíců s následným
významným poklesem počtu KES [22].

Komorové tachykardie
Základem je opět vyloučení organického srdeč-
ního onemocnění. Pro toto vyloučení musíme
využít všech dostupných metod, často včetně
koronarografického vyšetření.

Pouze akcelerovaný idioventrikulární rytmus
bez známek organického srdečního onemocnění
(v Evropských doporučeních s komorovou frek-
vencí do 150/min) může být považován za zcela
benigní. V ostatních případech je vždy třeba zvážit
elektrofyziologické vyšetření a katetrizační ablaci.
V potenciálním žebříčku závažnosti jsou za nej-
méně závažné považovány fokální formy, závaž-
nější jsou komorové tachykardie na reentry
podkladu a nejzávažnější jsou polymorfní komo-
rové tachykardie. I v případě KES či tachykardií
morfologicky svědčících o původu ve výtokovém
traktu pravé komory, které jsou většinou považo-
vány za zcela benigní, je vždy nutno všemi dostup-
nými metodami vyloučit ARVC. Po úspěšné
ablaci ať již fokusu ve výtokovém traktu, či fasci-
kulárních tachykardií z levé komory je vhodné
počkat několik týdnů či měsíců na potvrzení
efektivnosti ablace a pak teprve povolit závodní
sportovní aktivitu [22,26]. Je-li přítomna dys-
funkce levé komory, řídí se omezení ve sportovní
aktivitě příčinou dysfunkce komory a obvykle se
omezují na třídu IA či na úplný zákaz sportovní
aktivity.

Flutter a fibrilace komor
Tyto stavy obvykle vyžadují implantaci implanta-
bilního kardioverteru/defibrilátoru (ICD) a po
uplynutí období rekonvalescence umožňují
účast pouze ve sportech třídy IA [22,26].

ve svazku 45 v čísle 8, a nyní nově Aktualizace
doporučení a kritérií vztahujících se k předsoutěž-
nímu screeningu kardiovaskulárních abnormalit
u závodních sportovců schválená American
College of Cardiology Foundation [24]. Mezi
těmito dokumenty existují některé menší odliš-
nosti, avšak zásadní rysy jsou obdobné.

Při analýze všech doporučení je především
třeba si uvědomit, že nemáme k dispozici žádná
detailní a prospektivně získaná data, a proto
jsou všechny formulace stavěny převážně na
konsenzu odborníků. Dále je třeba si uvědomit,
že sporty se navzájem liší v míře statické a dyna-
mické zátěže. Podle těchto kriterií se je pokusi-
li rozdělit účastníci 36. Bethesda Conference
do 9 kategorií (obr. 1) [25]. Sporty se však mo-
hou lišit i co do prostředí, ve kterém jsou provo-
zovány (teplota, vlhkost), či podle toho, zda jsou
nároky na organizmus při konkrétním sportu se-
trvalé, či zda vyžadují prudký nárůst fyzické akti-
vity. Často je rovněž obtížné z medicínského
pohledu charakterizovat rozdíl mezi závodním
provozováním konkrétního sportu a stejným
sportem vykonávaným pouze rekreačně. Rozli-
šení závodního a rekreačního sportu nebude te-
dy v následujícím textu nijak ostré. Dalším
problémem v běžné lékařské praxi je skuteč-
nost, že naši pacienti nezřídka vyžadují konkrét-
ní kvantitativní limity, při kterých mohou svůj
sport provozovat (často ve formě limitní srdeční
frekvence). Opora pro takovéto limity však není
k dispozici [22]. V neposlední řadě je třeba si
uvědomit, že riziko úmrtí může být modifikováno
i užitím preparátů zvyšujících fyzickou výkonnost
či jinak přispívajících k podávání lepších výkonů,
jak o tom pojednává článek Nežádoucí vliv do-
pingu na kardiovaskulární systém v tomto čísle
Kardiologické revue (viz s. 10–17).

Základem k posouzení rizika náhlého úmrtí
při sportu je vyloučení přítomnosti organického
srdečního onemocnění či kanálopatie. To však
vůbec nemusí být jednoduché, neboť řada struk-
turálních onemocnění nemusí mít, zejména
v počátečním stadiu choroby, své typické rysy
plně vyjádřeny a morfologický nález na srdci
může být modifikován remodelačními změnami,
ke kterým vede samo vykonávání náročného
sportu, jak o tom pojednává článek A. Linharta
(Praktický přístup k odlišení atletického srdce
od hypertrofické kardiomyopatie) s. 18–23
v tomto čísle Kardiorevue. Nicméně sportovci by
měli podstupovat opakovaná vyšetření v prů-
běhu své závodní kariéry, což by mělo odhalení
organického srdečního onemocnění usnadnit.
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Syndrom dlouhého QT (LQTS)
Diagnóza tohoto geneticky podloženého one-
mocnění je v typických případech jednoduchá,
v jiných případech složitá a problematická. V po-
slední době jsme svědky diskuse o hranici normy
QTc-intervalu. Někteří odborníci doporučují,
aby byla za hranici jasné patologie považována
délka QTc u mužů 470 a u žen 480 ms. Ne-
mocní s LQTS, kteří prodělali oběhovou zástavu
či synkopu, nebo mají QTc-interval delší než uve-
dené meze, se mohou účastnit pouze sportů
v kategorii IA (v řadě případů je třeba dodržet
období rekonvalescence po implantaci ICD).
Určitá liberalizace účasti při sportovních aktivi-
tách je možná u asymptomatických nemocných
s LQTS typu 3. Doporučení se liší u nositelů
mutací, kteří jsou asymptomatičtí a nemají pro-
dloužený QTc-interval. Americká doporučení
jsou liberálnější, evropská poněkud konzervativ-
nější [22,26].

Syndrom krátkého QT
Toto vzácné onemocnění je charakteristické
délkou QTc-intervalu, obvykle v pásmu
< 300–325 ms. Postižení jedinci jsou predis-
ponováni k epizodám fibrilace síní a maligním
komorovým arytmiím.

Vzhledem k minimálním informacím, které
jsou o tomto syndromu k dispozici, je zatím třeba
doporučit sportovní aktivitu s určitou opatrností
a maximálně ve třídě IA [22,26].

Brugada syndrom
Diagnóza se opírá o typické EKG změny tzv.
1. typu a o další charakteristiky, jako je synkopa,
elektrofyziologická indukovatelnost maligních
arytmií, rodinná anamnéza náhlého úmrtí ve věku
do 45 roků aj. Souvislost vzniku maligních arytmií
a fyzické zátěže sice nebyla prokázána, avšak
typickým indukujícím vlivem je hypertermie, ke
které může při fyzické zátěži dojít. Zatím se do-
poručuje u jedinců s typickým Brugada syndro-
mem omezit fyzickou aktivitu na třídu IA
[22,26]. U nemocných, kteří mají pouze tzv.
brugadoidní EKG bez dalších rysů Brugada
syndromu, můžeme být pravděpodobně poněkud
benevolentnější [22].

Katecholaminergní polymorfní
komorové tachykardie
Pro toto geneticky podložené onemocnění
(např. mutací v RyR2 genu pro ryanodinový re-
ceptor) je typickou arytmií bidirekcionální ko-
morová tachykardie (v některých svodech se
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střídají 2 typy QRS-komplexů s opačnou polari-
tou). Ta často degeneruje v polymorfní komorové
tachykardie a fibrilace komor. Většinou se to
stává při zátěži či při infuzi s katecholaminy. Ur-
čitou ochranu poskytují nemocným betabloká-
tory, avšak vynechání této léčby přináší ještě
další riziko nad míru rizika onemocnění vůbec
neléčeného. Nemocní jsou tak nejlépe zajištěni
implantací ICD. Nicméně Evropská doporučení
povolují u nemocných, u kterých je potvrzena
efektivita léčby, mírnou až střední zátěž [22].
Americká doporučení jsou přísnější a sporty ve
třídě IA povolují s určitou opatrností [26].

Arytmogenní kardiomyopatie
(dysplazie) pravé komory (ARVC)
Doporučení při tomto onemocnění jsou obtížná,
protože se jedná nejspíše o více nozologických
jednotek s velmi podobným fenotypem. Dalším
problémem je stanovení správné diagnózy. Zlatým
standardem je dnes zobrazení magnetickou re-
zonancí (MRI), avšak na počátku onemocnění
mohou být změny natolik diskrétní, že ani tímto
vyšetřením nejsou snadno prokazatelné. Nosi-
telům tohoto onemocnění povolují evropská
i americká doporučení s určitou mírou opatr-
nosti pouze sporty v třídě IA [22,27].

Marfanův syndrom
Podle amerických doporučení mohou pacienti
s Marfanovým syndromem participovat na zá-
vodním sportu tříd IA a IIA, pokud nevykazují ně-
který z následujících rysů: dilataci kořene aorty,
alespoň středně významnou mitrální insuficienci
či rodinnou anamnézu náhlé smrti nebo disekce.
Ti, kteří mají v rodinné anamnéze disekci, či mají
bikuspidální aortální chlopeň, se nesmějí navíc
účastnit sportů s nebezpečím tělesného střetu
[26]. Evropská doporučení povolují závodní
sport jen nemocným s inkompletním fenotypem
a negativní rodinnou anamnézou [20].

Myokarditida
Diagnóza myokarditidy je obtížná. Měli bychom
na ni myslet v případě vzniku bolestí na hrud-
níku u mladšího sportovce, námahové dušnosti,
únavy, synkop, palpitací, maligních arytmií, pře-
vodních poruch, či projevů srdečního selhání.
V EKG mohou být necharakteristické změny
ST–T úseku, echokardiograficky pak poruchy
kinetiky levé komory. Definitivní průkaz
myokarditidy je pouze histologický, endomyo-
kardiální biopsie má ale nízkou senzitivitu. Pro-
to se při průkazu onemocnění, či jen při

podezření na myokarditidu, doporučuje zane-
chat veškerého sportu a počkat nejméně 6 mě-
síců na vyhojení. K závodnímu sportu se mohou
vrátit všichni s normalizovaným echokardiogra-
fickým nálezem, bez závažnějších arytmií, séro-
vých známek zánětu či srdečního selhání. Na
překážku nejsou perzistující méně významné
změny v EKG [20,26].

Hypertrofická kardiomyopatie
Všichni pacienti s HKMP nebo závažným pode-
zřením na ni by měli zanechat závodního sportu
snad s výjimkou třídy IA. Podle amerických do-
poručení není jasné, jak postupovat u jedinců
s pozitivním genotypem a negativním fenotypem
[26]. Podle evropských doporučení se mohou
nemocní s nízkým rizikovým profilem založeným
na anamnestických datech, EKG-kritériích,
echokardiografii, 24hodinové Holterově moni-
toraci EKG aj. účastnit závodních sportů ve
třídě IA, nemocní pouze genotypicky pozitivní,
avšak s negativním fenotypem mohou sportovat
rekreačně [20].

Chlopenní vady
Z chlopenních vad se zmíníme jen o 2 vadách fi-
gurujících v tabulkách příčin náhlého úmrtí
sportovců. Je to aortální stenóza a prolaps
mitrální chlopně.

Podle amerických doporučení mohou ne-
mocní s méně významnou vrozenou aortální ste-
nózou, s normálním EKG, přiměřenou tolerancí
zátěže, bez anamnézy bolestí na hrudníku, syn-
kopy, symptomatických síňových či komorových
tachykardií závodit ve všech sportech. Je-li pří-
tomna středně významná aortální stenóza a je-li
echokardiograficky zjištěna jen nevelká hyper-
trofie levé komory bez EKG známek přetížení
levé komory, mohou se účastnit sportů v třídě IA,
IB a IIA. Musejí mít navíc normální zátěžový test
bez známek ischemie myokardu, bez síňových či
komorových tachyarytmií a normální reakci
krevního tlaku na zátěž. Ti, kteří mají supraven-
trikulární či komplexní komorové tachyarytmie,
mohou soutěžit jen ve sportech třídy IA a IB. Ti,
kteří mají významnou aortální stenózu, se nemo-
hou zúčastnit žádných soutěžních sportů [26].
Nemocní se získanou aortální stenózou, která je
méně významná, mohou soutěžit ve všech spor-
tech. Nemocní se středně významnou vadou jsou
již omezeni podle dalšího rizikového profilu [26].
Podle evropských doporučení se nemocní s málo
významnou aortální stenózou mohou účastnit
jen sportů ze skupiny IA, IB, IIA a IIB [20].
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kem jsou charakterizováni zachovanou ejekční
frakcí levé komory v klidu (> 50 %), věku odpo-
vídající maximální spotřebě kyslíku (např. do 50 let
věku je to 31 ml/kg/min), absencí zátěžově
indukované ischemie myokardu či komplexních
komorových arytmií včetně četných KES (více
než 10 % cyklů charakteru KES za minutu), párů
KES, komorových tachykardií, absencí hemo-
dynamicky významné stenózy věnčitých tepen
(> 50 %), či úspěšně proběhlým revaskulari-
začním výkonem. Tito nemocní pak mohou vět-
šinou soutěžit ve sportech třídy IA či IIA.
V ostatních případech jsou omezeni na třídu IA
[26].

Jak ukazují předchozí odstavce, problema-
tika prevence náhlého úmrtí v souvislosti se
sportem není jednoduchá. S nárůstem medicín-
ských poznatků a pokrokem v diagnostických
metodách se však situace zlepšuje. Nejlépe to
dokládá jedno americké pozorování z maratónů
konaných v hlavním městě Washingtonu a dvoj-
městí Minneapolis-St. Paul. Počet náhlých úmrtí
při těchto maratónech poklesl z 1,8 jedinců na
100 000 běžců v letech 1976–1994 na 0,45
běžců v letech 1995–2004 [28]. Snažme se
tedy i my nepodceňováním kontrol zdravotního
stavu sportující populace včas odhalit hrozící
nebezpečí a v případě záchytu abnormálních
nálezů zajistit podrobnější vyšetření. Tak mů-
žeme přispět k pokračování příznivého trendu.
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