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Elektrokardiogram Sportnikov

The athlete's electrocardiogram

Katja Azman-Juvan,! Petra Zupet?

Izvleéek

Elektrokardiogram (EKG) se vse bolj uveljavlja
kot del preventivnih pregledov za prepreceva-
nje nenadnih sr¢nih smrti mladih $portnikov
(mlajsih od 35 let), saj je za odkrivanje klini¢no
nemih srénih bolezni, ki so ponavadi vzrok za
nenadne sréne smrti, bistveno bolj ob¢utljiv kot
samo anamneza in klini¢ni pregled. Zaradi tega
je vkljucen tudi v priporoceni evropski protokol
preventivnih pregledov $portnikov.

Za pravilno tolmacenje sprememb EKG je poleg
poznavanja patoloskih sprememb EKG, ki so
posledica sréno-zilnih bolezni, nujno tudi po-
znavanje sprememb, ki so posledica prilagoditve
srca na dolgotrajno intenzivno $portno dejav-
nost (§portno srce). Strukturne prilagoditve srca
(povecanje sr¢nih votlin in mase levega prekata)
se v EKG najpogosteje kazejo kot izolirana na-
petostna merila za hipertrofijo levega prekata
in nepopolni desnokrac¢ni blok, funkcijske pri-
lagoditve (predvsem poviSan tonus parasimpa-
ticnega Zivcevja) pa kot motnje ritma (sinusna
bradikardija, pavze in aritmija, potujoci center
vodi¢), motnje prevajanja (atrioventrikularni
blok I. stopnje in II. stopnje Mobitz 1) ter motnje
repolarizacije (zgodnja repolarizacija prekatov,
spremembe valov T).

V prispevku so podrobneje opisane spremembe
EKG pri Sportnem srcu in pri pomembnejsih
srénih boleznih, ki lahko povzro¢ijo nenadno
sréno smrt mladih $portnikov.

Abstract

Electrocardiogram (ECG) is being increasingly
used as part of cardiovascular preparticipation
screening of young competitive athletes (under
35 years of age) since it significantly increases the
sensitivity of such screening compared to history
and clinical examination alone. It has become
part of a common European protocol for car-
diovascular preparticipation screening of young
competitive athletes.

For a proper interpretation of ECG changes, it
is crucial to be familiar with ECG abnormali-
ties in cardiovascular diseases causing sudden
cardiac death, and with normal variants of ath-
lete’s ECG, originating from their adaptations to
intense athletic training. Structural adaptations
(increased heart chamber size and mass) often
result in isolated voltage criterion for left ven-
tricular hypertrophy and incomplete right bun-
dle branch block, while functional adaptations
(mainly heightened parasympathetic tone) result
in rhythm disorders (sinus bradycardia, pauses
and arrhythmia, wandering atrial pacemaker),
conduction abnormalities  (atrioventricular
block grade I and grade II Mobitz 1) and repo-
larization abnormalities (early repolarization, T
wave changes).

The article gives a detailed description of ECG
changes in the athlete’s heart and in cardiovascu-
lar diseases responsible for most sudden cardiac
deaths in young athletes.
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Uvod

Elektrokardiogram (EKG) se v Evropi vse
bolj uveljavlja kot del preventivnih pregle-
dov za preprecevanje nenadnih sr¢nih smrti
$portnikov, mlajsih od 35 let, saj je za odkri-
vanje klinicno nemih srénih bolezni, ki so
ponavadi vzrok za nenadne sréne smrti, bi-
stveno bolj obcutljiv kot samo anamneza in
klini¢ni pregled. Pri Sportnikih, ki so umrli
zaradi nenadne sr¢ne smrti, so namre¢ na
klinicno nemo sréno bolezen na osnovi
anamneze in klini¢nega pregleda posumili
le v 3%." Do 95% bolnikov s hipertrofi¢no
kardiomiopatijo in do 85 % bolnikov z arit-
mogeno kardiomiopatijo desnega prekata
ima patoloski EKG, pogosto pa je EKG pa-
toloski tudi pri ostalih boleznih, pri katerih
lahko pride do nenadne sr¢ne smrti (ostalih
kardiomiopatijah, boleznih prevodnega sis-
tema, boleznih ionskih kanal¢kov ipd.).> Na
podlagi pomembnega zmanjsanja pogosto-
sti nenadne sréne smrti mladih $portnikov v
Italiji,’ kjer uporabljajo EKG kot sestavni del
preventivnih pregledov $portnikov Ze vel
kot 25 let, so ga vkljucili v predlog evropskih
priporocil za preventivne preglede $portni-
kov.* V preventivne preglede $portnikov je
vkljucen tudi v Sloveniji.’

Poleg sprememb EKG, ki kazejo na sr¢-
ne bolezni, je potrebno poznati tudi spre-
membe, ki nastanejo zaradi strukturnih in
funkcijskih prilagoditev srca na $portno de-
javnost (Sportno srce) in lahko posnemajo
spremembe pri nekaterih srénih boleznih
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(predvsem kardiomiopatijah). Njihovo po-
znavanje je klju¢no, da $portnika po nepo-
trebnem ne izpostavljamo nadaljnjim dra-
gim in obcasno tudi invazivnim preiskavam.

Spremembe EKG pri
Sportnem srcu

Srce se prilagodi na dolgotrajno Sportno
dejavnost tako, da lahko zadovolji povec¢ane
potrebe med treningi in tekmovanji. Prila-
goditve so odvisne od intenzivnosti in vrste
telesnega napora, starosti, spola in rase $por-
tnikov, pa tudi genske zasnove. Strukturne
prilagoditve se kazejo predvsem kot pove-
¢anje srénih votlin in mase levega prekata,
funkcijske pa kot povi$an tonus parasimpa-
ti¢nega zivcevja. Spremembe EKG so pogo-
stejse in izrazitejSe pri vzdrzljivostnih $por-
tnikih (kolesarji, veslaci, triatlonci, tekaci na
smuceh),>” medtem ko jih redko vidimo pri
$portnikih, ki se ukvarjajo s tehni¢nimi di-
sciplinami (judo, jahanje, smucanje) in pri
$portnicah (vseh $portnih panog).”

Najpogostej$a sprememba EKG pri $por-
tnikih je sinusna bradikardija v mirovanju.
Ima jo 50-85% Sportnikov, med katerimi
prevladujejo tisti, ki se ukvarjajo z vzdrzlji-
vostnimi $porti.”'® Izrazenost bradikardije
je povezana s stopnjo treniranosti.'*'* Opi-
sani so primeri, ko je najnizja frekvenca v
mirovanju znasala le 25 utripov/min."> Ob

Tabela 1: Elektrokardiografske (EKG) spremembe, ki jih pogosto najdemo pri Sportnikih.

sinusna bradikardija

respiratorna sinusna aritmija

poviSan tonus parasimpati¢nega
Ziv€evja

AV blok | stopnje

AV blok Il stopnje Mobitz 1

zgodnja repolarizacija prekatov (elevacije veznice ST, visoki,
simetri€ni valovi T)

Sokolow-Lyonova merila za hipertrofijo levega prekata

povecanje srénih votlin in
mase prekatov

povecanje preddvorov

nepopolni desnokracni blok

AV blok=atrioventrikularni blok
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Slika1: Primer
elektrokardiograma
(EKG) s spremembami, ki
so normalne za Sportno
srce.

V EKG so vidni sinusna
bradikardija, izolirana
Sokolow-Lyonova
merila za hipertrofijo
levega prekata in
atrioventrikularni blok I.
stopnje.
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Tabela 2: Elektrokardiografske (EKG) spremembe pri Sportnikih, ki zahtevajo dodatne preiskave (povzeto

po (4) z dovoljenjem Oxford University Press).

znaki za povecanje levega preddvora (negativni del valov P v V1=0,1 mV globine in trajanja = 0,04 s);

znaki za povecanje desnega preddvora (visoki (amplitude > 0,25 mV) valovi P v I, Il ali V1).

leva (-30 do -90°) ali desna sréna os (=+120°);

povecana amplituda zobcev R ali S v standardnih odvodih = 2 mV, zobcev S v V1 ali V2 =3 mV ali

zobcevRvV5aliV6>3mV;

patoloski zobci Q trajanja > 0,04 s ali amplitude > 25 % R zobcey, ki jim sledijo;

kompleksi QS v dveh ali ve¢ odvodih;

levokracni ali desnokracni blok trajanja = 0,12 s;

RaliR'v V1, amplitude = 0,5 mV in razmerje R/S >1.

denivelacije veznice ST ali negativni ali izravnani valovi T v dveh ali ve¢ odvodih;

doba QTc > 440 ms pri moskih in > 460 ms pri Zenskah, uporablja se Bazettova formula;

valovi epsilon;

EKG tipa Brugada.

posamezni prekatni prezgodnji utripi ali kompleksne prekatne motnje ritma;

nadprekatna tahikardija, preddvorna fibrilacija ali undulacija;

kratek interval PR (< 0,12 s) z valovi delta ali brez njih;

sinusna bradikardija v mirovanju < 40/min;?

atrioventrikularni blok . stopnje (PR = 0,21 sek.)®, II. in IlI. stopnje.

; Ce frekvenca ob obremenitvi ne poraste za vsaj 100 udarcev/min
ki se ob obremenitvi ali hiperventilaciji ne skrajSa

bradikardiji se lahko pojavijo sinusne pavze
(tudi sinusni blok), ki ponavadi ne prese-
gajo 2,5 s. Zelo pogosta je tudi respiratorna
sinusna aritmija, ki se pojavlja pri do 70 %
$portnikov.'*'* Tudi izraZenost respiratorne

sinusne aritmije je povezana s stopnjo tre-
niranosti.

Dokaj pogosta najdba je tudi potujoci
center vodi¢ (angl. wandering atrial pace-
maker), ki se pojavlja pri 19 % $portnikov.*®

Zaradi upocasnjenega prevajanja cez
atrioventrikularni (AV) vozel lahko pride
do AV bloka I. stopnje (dolzina dobe PR >
0,20 s). AV blok I. stopnje se pojavlja pri 10
do 37 % $portnikov.'” Tudi kadar ne gre za
AV blok I. stopnje, je doba PR pri $portni-
kih pogosto daljsa kot pri ne$portnikih.'’
Do 40 % Sportnikov z AV blokom I. stopnje
ima istocasno $e AV blok II. stopnje Mobitz
1 (Wenkebachova periodika).'® Ce sportnik
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Slika 2: Primer
elektrokardiograma
(EKG) bolnika

s hipertroficno
kardiomiopatijo.

V EKG so vidne
denivelacije veznice

ST in negativni valovi

T v prekordialnih in
spodnjestenskih odvodih.
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ob tem nima tezav, nadaljnje preiskave pra-
viloma niso potrebne.

Vecina do sedaj opisanih sprememb EKG
je posledica poviSanega tonusa parasimpa-
ti¢nega zivcevja v mirovanju. V kolikor smo
v dvomih glede njihove etiologije, si lahko
pomagamo z obremenitvenim testiranjem,
saj med obremenitvijo spremembe pravilo-
ma izginejo.

Povi$an tonus parasimpati¢nega zivéevja

v mirovanju naj bi bil tudi vzrok za spreme-
njeno prevajanje elektricnih impulzov po
sréni misici, ki se kaze v obliki zgodnje repo-
larizacije prekatov. Vzorec zgodnje repolari-
zacije prekatov je zelo pogost in se pojavlja
pri 50 do 80 % Sportnikov.'>?*° Nekateri celo
trdijo, da je bolj pravilo kot izjema®' in ga
zato imenujejo benigna zgodnja repolariza-
cija. Za sliko benigne zgodnje repolarizacije
so znacilne:

1. elevacije veznice ST, ki so konkavne, se
pojavljajo v ve¢ini odvodov in se s casom
bistveno ne spreminjajo in

2. simetri¢ni, visoki, konkordantni valovi
T. 21,22
V nasprotju z elevacijami se denivelacije

veznice ST pojavljajo redko in zahtevajo na-

daljnje preiskave za izkljucitev srénih bole-
zni (predvsem kardiomiopatij).*?
Negativni, izravnani ali bifazi¢ni valo-

vi T se pojavljajo pri 8,6 % $portnikov,” pri

mlajs$ih od 18 let pa pri 4 %,** najpogosteje

v odvodih aVL, III in V1, kar je praviloma

normalna najdba. Globoki negativni valo-

vi T (globlji od 0,2 mV) se pojavljajo le pri

Zdrav Vestn | Elektrokardiogram Sportnikov
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0,4 % $portnikov?* in tako kot denivelacije
veznice ST zahtevajo nadaljnje preiskave za
izkljucitev sr¢nih bolezni. Dinamicne spre-
membe valov T lahko kazejo na ishemijo
sréne misice, vendar pa so pri asimptomat-
skih $portnikih z negativnimi valovi T, ki so
se med obremenitvijo normalizirali, ugoto-
vili normalne venéne arterije.>® Ob vredno-
tenju sprememb veznice ST in valov T je ve-
dno potrebno upostevati klini¢ne podatke o
$portniku.

Strukturne prilagoditve srca se v EKG
kazejo najpogosteje v obliki izoliranih nape-
tostnih meril za hipertrofijo levega prekata
in nepopolnega desnokracnega bloka, red-
keje kot povecanje preddvorov ali hipertro-
fija desnega prekata.

Izolirana napetostna merila za hipertro-
fijo levega prekata (Sokolow-Lyonova meri-
la) se pojavljajo pri skoraj polovici $portni-
kov.””?* Delno so lahko posledica razmeroma
tanke prsne stene (predvsem pri mladih
$portnikih), delno pa dejanske hipertrofije,
ki pa je praviloma fizioloska. Ce $portnik
nima tezav in tudi s klini¢nim pregledom ne
ugotovimo posebnosti, nadaljnje preiskave
(vklju¢no z ehokardiografijo) niso potrebne.
Pridruzene spremembe, kot so denivelacije
veznice ST, globoki negativni valovi T, zasuk
sréne osi v levo ali znaki za povecanje levega
preddvora, so pri Sportnikih bistveno manj
pogosti in se lahko pojavljajo tudi pri pato-
logki hipertrofiji levega prekata (na primer
pri hipertrofi¢ni kardiomiopatiji), zato mo-
ramo vrsto hipertrofije opredeliti z dodatni-
mi preiskavami.

Interventrikularne motnje prevajanja
(dolzina kompleksov QRS 0,10-0,12 §) so
posledica povecane mase sréne misice in se
obicajno kazejo kot nepopolni desnokracni
blok. Najdemo ga pri 14 do 51% $portni-
kov.'>?*?¢ Nepopolni desnokra¢ni blok lah-
ko po prenehanju s $portno dejavnostjo izgi-
ne,*>*° podobno pa po prenehanju s $portno
dejavnostjo izgine ali se zmanjsa tudi ve¢ina
ostalih sprememb, opisanih v tem delu pri-
spevka.
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Tabela 3: Elektrokardiografske (EKG) spremembe pri srénih boleznih, ki lahko povzrocijo nenadno sréno smrt (povzeto po (4) z
dovoljenjem Oxford University Press).

Bolezen

Hipertrofi¢na
kardiomiopatija

Aritmogena
kardiomiopatija
desnega
prekata

Dilatativna
kardiomiopatija

Miokarditis

Sindrom dolge
dobe QT

Sindrom
Brugada

Lenegrejeva
bolezen

Sindrom kratke
dobe QT

Sindrom Wolff-
Parkinson-
White

Bolezni venénih
arterij T

Doba QTc

normalna

normalna

normalna

podaljSana

podaljSana
(>440 ms
pri moskih,
>460 ms
pri Zenskah)

Normalna

Normalna

kratka
(<300 ms)

Normalna

podaljSana

P valovi

povecanje
levega
preddvora

normalni

povecanje
levega
preddvora

normalni

normalni

normalni

normalni

normalni

normalni

normalni

Doba PR

normalna

normalna

podaljsana
>0,2Ls

podaljsana
>0,2Ls

normalna

podaljsana
>0,21's

podaljSana
>0,21ls

normalna

kratka
(<0,125)

normalna

Kompleksi QRS

povecana napetost v

srednjih/Llevih prekordialnih
odvodih; (patoloski zobci g

*v spodnjestenskih in/ali
stranskih odvodih; (leva sréna

0s, LKB); (valovi delta)

razSirjeni >110 ms v desnih
prekordialnih odvodih; epsilon
valovi v desnih prekordialnih
odvodih,; zmanj$ana napetost
v frontalnih odvodih; (DKB)

LKB

patoloski zobci g*

normalni

vzorec S15253; DKB/leva

sréna 0s

DKB; DKB/leva sr¢na os; LKB

normalni

valovi delta

patoloski zobci g**

EKG spremembe, ki so manj pogoste, so navedene v oklepajih.
* patoloski zobci g: trajanja = 0,04 s ali viSine > 25 % zobca R, ki mu sledi ali QS kompleks v =2 odvodih;

1 bolezni vencnih arterij = prezgodnja ateroskleroza ali anomalije vencnih arterij.

Segment ST

denivelacije
(elevacije)

denivelacije
v desnih
prekordialnih
odvodih

denivelacije
(elevacije)

denivelacije
ali elevacije

normalen

‘obokane’
elevacije

v desnih
prekordialnih
odvodih

normalen

normalen

sekundarne
spremembe

denivelacije
ali elevacije

valovi T

negativni v srednjih/
Llevih prekordialnih
odvodih; globoki
negativni pri
apikalni obliki

negativni v desnih
prekordialnih
odvodih

negativni v
spodnjestenskih in/
ali stranskih odvodih

negativniv =2
odvodih

dvogrbi ali bifazi¢ni
v vseh odvodih

negativni v desnih
prekordialnih
odvodih

sekundarne
spremembe

normalni

sekundarne
spremembe

negativniv =2
odvodih

Aritmije

preddvorna
fibrilacija; VES;
VT

VES po tipu
LKB; VT po tipu
LKB

VES; VT

preddvorne
aritmije; VES;
AV blok 2. ali 3.
stopnje; VT

VES; torsades
de pointes

polimorfna VT;
preddvorna
fibrilacija;
sinusna
bradikardija

AV blok 2. ali 3.
stopnje

preddvorna
fibrilacija;
polimorfna VT
nadprekatna
tahikardija;
preddvorna
fibrilacija

VES; VT

AV = atrioventrikularni; leva sréna os =-30 ° ali ve¢; LKB = levokracni blok; DKB = desnokracni blok; VES = prezgodnji prekatni utripi,
posamezno ali v parih; doba QTc =doba QT, korigirana na sréno frekvenco po Bazzetovi formuli, VT = prekatna tahikardija, neobstojna
ali obstojna; WPW = Wolff-Parkinson-White;
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Pogostejse EKG spremembe, ki se poja-
vljajo pri $§portnem srcu, so prikazane v Ta-
beli 1, primer EKG pa na Sliki 1.

Spremembe EKG pri Sportnikih,

ki zahtevajo dodatne preiskave
Delovna skupina za $portno kardiologijo
Evropskega kardioloskega zdruzenja je leta

2005 podala priporocila glede sprememb
EKG, ki se pri $§portnem srcu ne pojavljajo
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Slika 3: Primer
elektrokardiograma
(EKG) bolnika

z aritmogeno
kardiomiopatijo desnega
prekata (ARVC).

V EKG so vidni negativni
valovi T v V1-V4. Pustica
kaZze na val epsilon, ki

je patognomonicen za
ARVC.

Slika 4: Shematski
prikaz spojenega utripa
pri sindromu Wolff-
Parkinson-White.

S prekinjeno ¢rto je
narisan normalni
elektrokardiogram,

z neprekinjeno pa
spremembe, Ki
nastanejo pri prekatni
preekscitaciji. Doba PR
je skrajsana (PRe — pod
0,12 s). Viden je val delta
(d). Zaradi spremenjene
depolarizacije

je spremenjena
repolarizacija, vidne so
spremembe v segmentu
ST-T.

pogosto in zahtevajo dodatne preiskave.*
Prikazane so v Tabeli 2.

Poudariti je potrebno, da z EKG sicer
lahko postavimo dokon¢no diagnozo do-
lo¢enih bolezni (predvsem bolezni ionskih
kanalckov in bolezni prevodnega sistema),
prvenstveno pa sluzi kot presejalni test, ki
poda le sum na mozno bolezensko dogajanje
na srcu. Za potrditev in opredelitev bolezni
so potrebne nadaljnje preiskave, katerih vr-
stni red je odvisen od vrste sprememb EKG.
Praviloma najprej uporabljamo neinvazivne
preiskave, kot so ehokardiografija, obreme-
nitveno testiranje in 24-urni EKG, vse pogo-
steje pa tudi magnetnoresonancno slikanje
srca. Redkeje so potrebne invazivne preiska-
ve, kot so koronarna angiografija, biopsija
sréne misice, elektrofizioloska preiskava in
kontrastna ventrikulografija.

P Re | Te
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Elektrokardiografske
spremembe pri boleznih,
ki so med pomembnejSimi
vzroki nenadne sréne smrti
mladih Sportnikov

V nadaljevanju clanka so opisane spre-
membe EKG pri nekaterih pomembnejsih
srénih boleznih, ki lahko povzrocijo nena-
dno sré¢no smrt mladih $portnikov. Povzete
so v Tabeli 3.

Hipertrofi¢na kardiomiopatija je genet-
sko heterogena bolezen, ki se pojavlja pri
0,2 % populacije. Je najpogostejsi vzrok ne-
travmatskih nenadnih srénih smrti mladih
$portnikov v Zdruzenih drzavah Amerike
(ZDA)."*”"** Simptomi, ki se lahko pojavijo
ob hipertrofi¢ni kardiomiopatiji (predvsem
ob naporu), so omotica, sinkopa, palpitaci-
je, prsna bolecina ali izrazitejsa tezka sapa,
vendar pa vecina bolnikov pred smrtjo nima
tezav, tako da sta anamneza in klini¢ni pre-
gled pri odkrivanju bolezni le redko v po-
mo¢.' V nasprotju s tem se je EKG izkazal za
zelo obcutljiv presejalni test, saj ima celo do
95 % bolnikov s hipertrofi¢no kardiomiopa-
tijo patologki izvid.?

EKG spremembe pri hipertrofi¢ni kardi-
omiopatiji so lahko:

1. globoki (ozki) zobci Q v stranskih (I,
aVL, Vs5in V6) in obcasno tudi spodnje-
stenskih (II, III, aVF) odvodih;

2. globoki, negativni valovi T;

3. povecana amplituda zobcev R in S v pre-
kordialnih odvodih;

4. zasuk sréne osi;

5. motnje repolarizacije.

Primer EKG bolnika s hipertrofi¢no kar-
diomiopatijo je prikazan na Sliki 2.

Ker spremembe EKG pri $portnem srcu
pogosto posnemajo spremembe pri hiper-
troficni kardiomiopatiji, diagnozo hipertro-
ficne kardiomiopatije praviloma postavimo
z ehokardiografijo (od vseh $portnikov, ki
so bili napoteni na ehokardiografijo zaradi
suma na hipertrofi¢cno kardiomiopatijo, je
bila dejansko prisotna pri manj kot 1% do
najve¢ 3%).°>>! Normalen EKG ima po dru-

633



PREGLEDNI CLANEK/REVIEW

Slika 5:
Elektrokardiogram
bolnika s sindromom
Wolff-Parkinson-White.
Doba PR je kratka, valovi
P se nakazujejo v valu
delta, na katerega kaze
pustica.
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gi strani visoko negativnho napovedno vre-
dnost in izklju¢uje prisotnost hipertrofi¢ne
kardiomiopatije pri vecini §portnikov.>?

Aritmogena kardiomiopatija desnega
prekata (angl. arrhythmogenic right ven-
tricular cardiomyopathy, ARVC) je hete-
rogena genetska bolezen, ki prizadene vec-
krat moske kot Zenske in se lahko pojavlja
druzinsko. Ocenjena incidenca je 0,01 %.
Sréno-misi¢ne celice se nadomesc¢ajo z ma-
$¢obnim in vezivnim tkivom, kar privede
do elektri¢ne nestabilnosti. Kardiomiopatija
prizadene predvsem desni prekat, posebno v
predelu konice, izto¢nega trakta in pod tri-
kuspidno zaklopko, lahko pa tudi levi pre-
kat.** V severni Italiji je najpogostejsi vzrok
nenadnih srénih smrti mladih $portnikov.?

EKG spremembe pri ARVC so lahko:

1. prekatne motnje ritma, bodisi v obliki
posameznih ali ve¢ prezgodnjih preka-
tnih utripov po tipu levokra¢nega bloka
(ker izvirajo iz desnega prekata);

2. negativni valovi T v odvodih V1 do V3
(V4);

3. blago razsirjeni kompleksi QRS (lahko so
tudi normalne $irine);

4. valovi epsilon (ustrezajo poznim preka-
tnim potencialom), ki niso prisotni ve-
dno, so pa za ARVC patognomoni¢ni.?
Primer EKG bolnika z ARVC je prikazan

na Sliki 3.

Anomalije in prezgodnja ateroskleroza
vencnih arterij so drugi najpogoste;jsi vzrok

nenadnih srénih smrti mladih $portnikov
tako v ZDA kot tudi v Italiji."*** Anomali-
ja, ki najpogosteje privede do nenadne sr¢ne
smrti, je izstopisce leve vencne arterije iz de-
snega Valsalvinega sinusa."***® Med napo-
rom pride do razsiritve aorte, ki lahko venc-
no arterijo, ¢e poteka pod ostrim kotom ali
pa med aorto in plju¢no arterijo, stisne, kar
povzroci ishemijo sr¢ne misice. Spremem-
be EKG, ki jih (sicer redko) lahko najdemo
tako pri anomalijah kot tudi pri prezgodnji
aterosklerozi ven¢nih arterij, so znacilne za
ishemijo sr¢ne misice:

1. patoloski zobci Q,

2. dinamicne spremembe veznice ST in va-

lov T.

Ker je ishemija ponavadi prehodna, je
EKG v mirovanju ponavadi normalen, zato
jo (ob ustrezni anamnezi) poskusamo izzva-
ti z obremenitvenim testom.

Sindrom Wolff-Parkinson-White (WPW)
je najpogostejsa oblika prezgodnjega vzbur-
jenja prekatov (preekscitacije). Bolniki ima-
jo dodatno (akcesorno) pot, ki neposredno
povezuje preddvor s prekatom. Pojavlja se
pri 0,15 do 0,30 % populacije. Znacilnosti
EKG Wolft-Parkinson-Whitovega sindro-
ma nastanejo zaradi soCasnega prevajanja
vzburjenja po normalni poti (atrioventriku-
larni vozel - Hisov snop in njegova kraka)
Gre torej za spojene utripe, za katere so zna-
¢ilni:

1. kratka doba PR (manj kot 0,12 s);

2. razSirjeni kompleksi QRS (ve¢ kot 0,12 5);

3. valovi delta (pocasnejsi nagib zacetnega
dela kompleksa QRS);

4. sekundarne motnje repolarizacije, ki se
odrazajo v spremembah segmenta ST in
valov T in so praviloma nasprotne smeri
kot delta valovi in spremembe komple-
ksov QRS.

Na Sliki 4 je spojeni utrip pri sindromu
WPW prikazan shematsko, na Sliki 5 pa je
prikazan EKG bolnika s sindromom WPW.

Zaradi razli¢ne hitrosti prevajanja in
razli¢ne dolzine refraktarne dobe obeh poti
lahko prihaja do krozenja vzburjenja in zato
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Slika 6:
Elektrokardiogram
bolnika s sindromom
dolge dobe QT.

do tahikardij. Ce pride pri bolniku s kratko
refraktarno dobo akcesorne poti do predd-
vorne fibrilacije, se lahko vzburjenje prevaja
na prekate z veliko frekvenco. Ce je refrak-
tarna doba zelo kratka, lahko preddvorna
fibrilacija preide v prekatno fibrilacijo, kar je
redek vzrok nenadne sréne smrti (v 0,1%).
737 Do nastanka prekatne fibrilacije pride
pogosteje med telesno dejavnostjo, saj se
refraktarna doba akcesorne poti med napo-
rom krajsa.

Prirojeni sindrom dolge dobe QT je red-
ka, genetsko heterogena bolezen, ki se poja-
vlja pri 0,02 % ljudi. Zanjo je znacilno po-
daljSanje dobe QTc (doba QT, popravljena
glede na sr¢no frekvenco) na vec kot 440 ms
pri moskih in na vec kot 460 ms pri Zenskah
in otrocih.***! Dobo QT merimo od zacetka
zobca Q do konca vala T v odvodu, Kjer je
amplituda vala T dovolj velika, da omogoca
pravilno razpoznavo konca vala T (ponava-
di odvod II). Sindrom dolge dobe QT se po-
javlja v vsaj petnajstih oblikah, od katerih so
najpogostejse dolga doba QT;, QT; in QTs.
Pri prvih dveh gre za napako v delovanju
pocasnih oziroma hitrih kalijevih kanalck-
ov, pri tretji pa natrijevih. Pri bolnikih z dol-
go dobo QT se pojavljajo polimorfne preka-
tne tahikardije tipa ,torsade de pointes’ Ce
preidejo v prekatno fibrilacijo, pride do ne-
nadne sr¢ne smrti. Pri bolnikih s podaljsano
dobo QT; sprozi prekatne aritmije najpogo-
steje telesni napor, $e posebej plavanje, pri
bolnikih s podaljsano dobo QT3 jih najpo-
gosteje sprozijo slusni drazljaji, pri bolnikih
s podaljsano dobo QT3 pa se pojavijo med
spanjem. Do nenadne sréne smrti prihaja
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pri moskih najpogosteje pred puberteto, pri
zenskah pa v odrasli dobi.

Ko do podaljsanja dobe QT pride zaradi
razli¢nih zdravil, elektrolitskih motenj ali pa
v sklopu drugih bolezni, govorimo o prido-
bljeno dolgi dobi QT.

EKG bolnika z dolgo dobo QT je prika-
zan na Sliki 6.

Sindrom Brugada je bolezen z moc¢no
povecanim tveganjem za nenadno sréno
smrt zaradi prekatnih motenj ritma. Prvi¢
je bila opisana leta 1992. Gre za genetsko
heterogeno bolezen, pri kateri je okvarjeno
delovanje natrijevih kanalckov (podobno
kot pri sindromu dolge dobe QT3), srce pa je
strukturno normalno.**** Incidenca bolezni
v zahodnem svetu ni jasna, ocene se gibajo
med 0,05 in 0,66 %. Sindrom Brugada naj bi
bil vzrok nenadne sréne smrti celo v 4 % do
12 %, pri tistih s strukturno zdravimi srci pa
v 20 %.** Sicer je bolezen endemi¢na v jugo-
vzhodni Aziji (in pri tistih, ki od tam izvi-
rajo) in se izrazi predvsem pri moskih med
30. in 40. letom starosti. Motnje ritma, ki se
pri sindromu Brugada pojavljajo najpogo-
steje, so prekatne tahikardije (monomorfne
in polimorfne) in prekatna fibrilacija. Bol-
niki lahko imajo palpitacije, sinkopo, pogo-
sto pa je prvi znak bolezni nenadna sré¢na
smrt.**”** Smrt nastopi praviloma ponoci
med spanjem.

Spremembe EKG pri sindromu Brugada
zajemajo:

1. motnje depolarizacije in repolarizacije
prekatov, ki se kazejo v vec tipih elevacij
veznice ST in negativnih valovih T v de-
snih prekordialnih odvodih;

popolni ali nepopolni desnokra¢ni blok;
blago razirjene komplekse QRS;
normalno dobo QTc;

izrazite, SirSe zobce S v odvodih I, IT in III
z zasukom sréne osi;

6. blago podalj$ano dobo PR.

EKG bolnika s sindromom Brugada je
prikazan na Sliki 7.

EKG spremembe, ki so osnova za dia-
gnozo sindroma Brugada, so pogosto prikri-
te in obcasne. Vc¢asih jih lahko izzovemo $ele

ANE VRN

635



PREGLEDNI CLANEK/REVIEW

I | - . ” .
e e et e e i o, e, P W | [P N A AT L B
i el I B e i U] |

aniiAas] sazg

i { . " ; A
ariina e e s v (R g Rogus Thoan Ry do

L FE
e e o o e gt e o =B S 0 RN SRS B8 2 2 8 "‘)4----—1""_a-—~-."r_)’ fem i.,f'-.-— A
1] 1 ) a¥F i 1 T W

-S855 [araa Arana baii AaEnl AEUE hdas (VR IERE ER R N
Slika7:
Elektrokardiogram
bolnika s sindromom
Brugada.

V desnih prekordialnih
odvodih so vidne
,0bokane’ elevacije
veznice ST, ki so tipi¢ne
za sindrom Brugada
(tipl).

z zaviralci natrijevih kanalckov (na primer
ajmalinom, prokainamidom ipd.).

Zakljucek

EKG je preprosta preiskava, ki bistveno
poveca obcutljivost preventivnega pregleda
$portnikov, in sicer predvsem pri odkriva-
nju kardiomiopatij, ki so najpogoste;jsi vzrok
nenadne sréne smrti mladih $portnikov.
Za pravilno vrednotenje sprememb EKG
je nujno poznavanje tako fizioloskih spre-
memb, ki so posledica prilagoditve srca na
dolgotrajno intenzivno Sportno dejavnost,
kot tudi patoloskih sprememb, ki so posle-
dica sr¢no-zilnih bolezni, $e posebno tistih,
ki povecajo tveganje za nenadno sréno smrt.

Ce pri $portniku ob preventivnem pre-
gledu posumimo na bolezen sr¢no-zilnega
sistema, naj do razjasnitve stanja preneha
z intenzivnim $portnim udejstvovanjem. V
kolikor diagnozo potrdimo, se lahko pri od-
locitvi glede obsega nadaljnjega ukvarjanja
s Sportom opremo na priporocila Delovne
skupine za $portno kardiologijo Evropskega
kardioloskega zdruzenja in 36. konference v
Bethesdi.*®*>*¢
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