DIAGNOSTYKA w POZ

Damian M. Grzegorek, Zbigniew J. Kowalski, Piotr T. Kowalski

Szpital Wojewoddzki im. Jana Pawta Il w Betchatowie

Arytmogenna kardiomiopatia
przerostowa prawej komory
serca — strategia postepowania,
problemy diagnostyczne lekarza
POZ a prawdopodobiehstwo zgonu

Arrhythmogenic hypertrophic cardiomyopathy
right ventricular of the heart — strategy of
proceedings, diagnostic problems of the doctor
of the basic medical care and probability of death

Streszczenie
Arytmogenna kardiomiopatia przerostowa prawej
komory (AKPK) serca jest chorobg uwarunkowana
genetycznie, w ktdrej kardiomiocyty zostajg
stopniowo zastepowane przez tkanke ttuszczowa
i wtoknista. Szereg powyzszych zmian w budowie
miesnia sercowego staje sie podtozem groznych dla
zycia zaburzen rytmu serca. Choroba ta jest jedna
z najczestszych przyczyn nagtego zgonu sercowego
wsréd sportowcédw (20-30% przypadkdw). Czestosc
wystepowania AKPK w populacji ogdlnej to od
1:1000 do 1:5000. Choroba dotyczy gtéwnie mezczyzn
(choruja 3-krotnie czesciej niz kobiety). Rozpoznanie
AKPK jest trudne, co stanowi duzy problem dla
lekarza POZ w diagnostyce chorych. U pacjentow
zrozpoznang choroba obowigzuje bezwzgledny zakaz
uprawiania wyczynowo sportu. Leczenie powinno
by¢ zawsze uzaleznione od stopnia zaawansowania
AKPK. W czasie aktywnej kampanii zachecajacej
do masowego uprawiania wysitku fizycznego
(biegi przetajowe, maratony) problem ten powrécit
ze zdwojona sita. Przypadki, kiedy mtode osoby
uchodzace za wzér sportowca, nieleczone dotychczas
z powoddw kardiologicznych, doznaty nagtego zgonu
sercowego, nakazuja podjecie odpowiednich procedur
pozwalajacych na unikniecie takich sytuacji. W pracy
zwrécono uwage na role lekarza POZ jako pierwszego

Abstract
Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy
(ARVCQ) is a genetically determined illness, in which
cardiomyocytes are gradually replaced by adipose
and fibrous tissue. The above changes occurring in
the structure of cardiac muscle become the basis for
life threatening cardiac rhythm disturbances.
This disease is one of the most frequent causes of
sudden cardiac death in athletes (20-30% of cases).
The frequency in general population is between
1:1000 and 1:5000, concerning mostly men (it
is three times higher for men than for women).
Diagnosing ARVC is difficult, which poses a significant
challenge to general practitioners. For patients with
diagnosed ARVC it is strictly forbidden to take part
in competitive sport(s). Treatment should always
depend on the progression of ARVC. During active
campaign promoting physical activity on a mass
scale (cross-country running, marathons) the problem
returned with redoubled strength. Cases, when young
individuals considered to be model sportspeople,
not undergoing cardiologic treatment to date,
suffered sudden cardiac death, demand undertaking
appropriate measures which will allow to avoid such
situations in the future. At the work were directed the
POZ doctor’s attention to the role as a first control
point and their options for stratification of the risk of
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punktu kontrolnego i jego mozliwosci stratyfikacji
ryzyka nagtego zgonu sercowego oraz na koniecznos¢
wprowadzenia algorytmu postepowania u 0séb
amatorsko uprawiajacych sport.

Stowa kluczowe
arytmogenna kardiomiopatia przerostowa prawej
komory (AKPK), blok prawej odnogi peczka Hisa,
blok lewej odnogi peczka Hisa, nagta Smier¢ sercowa

Definicja

Arytmogenna kardiomiopatia przerostowa prawe;j

komory (AKPK) serca jest chorobg miesnia serco-

wego polegajaca na zastepowaniu kardiomiocy-
téw przez tkanke tgczng widknista i ttuszczowa

[1]. Efektem tych zmian jest szereg zaburzen na

podtozu kurczliwosci miesnia sercowego oraz de-

stabilizacji funkcji elektrycznej, czego wynikiem
sq zaburzenia rytmu i przewodzenia. Konsekwen-
cja powyzszych zmian jest wtdrna niewydolnos¢
krazenia, jak rowniez zwiekszenie ryzyka nagtej

Smierci sercowe;j.

Wsréd innych hipotez wystapienia choroby wymie-

nia sie:

«  zapalenie miesnia sercowego (bakteryjne, wiru-
sowe itp.),

+  przeprogramowanie i zmiane kardiomiocytéw
w tkanke ttuszczowa (D’Amati i wsp. na podsta-
wie badan immunohistochemicznych fenotypu
komérek zasugerowali, ze w przebiegu choroby
dochodzi do trans réznicowania kardiomiocy-
tow w adipocyty) [2],

rozwarstwiajacy tetniak aorty 2%

zatorowos¢ ptucna 2%

kardiomiopatia rozstrzeniowa 2%

choroba niedokrwienna serca,
mostki miesniowe 4%

choroba niedokrwienna serca 19%
inne przyczyny 10%

kardiomiopatia przerostowa 2%\/

sudden cardiac death and the need to introduce
the algorithm of proceeding in people who do
amateur sports.

Key words
arythmogenic right ventricular cardiomiopathy (ARVC),
right bundle branch block, left bundle branch block,
sudden cardiac death

« apoptoze komérki miesnia sercowego i jej za-
stepowanie przez tkanka ttuszczowa.

Epidemiologia

Arytmogenna kardiomiopatia przerostowa prawe;j
komory jest choroba uwarunkowana genetycznie
(30-50% rozpoznan). Dziedziczy sie autosomalnie do-
minujaco, z rézna ekspresja i penetracja genéw (wyja-
tek stanowig choroba Naxos, zespét Carvajala-Huerty,
zespot Alcalaina - dziedziczone recesywnie). Czestos¢
wystepowania AKPK w populacji ogélnej wynosi od
1:1000 do 1 : 5000. Choroba dotyczy gtéwnie mez-
czyzn (choruja 3-krotnie czesciej niz kobiety). Kardio-
miopatia tego typu odpowiada za 14-17% przypad-
kéw nagtych zgondéw sercowych przed 40. rokiem
zycia i az 22% nagtych zgondéw wsrdd sportowcow
[4]. Ryzyko nagtego zgonu sercowego u sportowcéw
zrozpoznang AKPK zwieksza sie az 5-krotnie.

Patofizjologia

Wiekszos$¢ poznanych mutacji zwigzanych z roz-
wojem AKPK dotyczy genéw odpowiedzialnych za

arytmogenna kardiomiopatia
przerostowa prawej komory serca 22%

wrodzone wady
tetnic wiencowych 12%

wypadanie ptatka
zastawki mitralnej 10%

zaburzenia przewodzenia 8%

zapalenie miesnia sercowego 6%

Rycina 1. Struktura nagtych zgonéw sercowych u wyczynowych sportowcéw w Europie [3]
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kodowanie informacji na temat biatek desmosomal-

nych, ktére odpowiadaja za wytworzenie potaczen

miedzykomadrkowych. Wsréd poznanych mutacji

gendéw powodujacych AKPK mozna wyréznic:

« geny kodujace plakoglobine (choroba Naxos),

« desmoplakine (DSP),

« desmogleine 2 (DSG-2),

« desmokoline 2,

«  plakofiline 2,

«  transformujacy czynnik wzrostu (33 (TGF-33),

+  receptor rianodynowy 2,

«  biatko przezbtonowe 43.

Uszkodzenie potaczen desmosomoéw oraz ich stref

adhezyjnych (np. podczas intensywnego treningu

u sportowcdw, stresu zwigzanego ze startami w za-

wodach sportowych) zwieksza aktywnos¢ kanatow

wapniowych. Efektem zmian elektrolitowych jest

przetadowanie kardiomiocytéw, co prowadzi do

uruchomienia procesu apoptozy. W nastepstwie

dochodzi do indukgji programu naprawczego ko-

morki migsnia serowego, tj. widknienia i sttuszcze-

nia. Kolejnym istotnym problemem zwigzanym

z przebudowa architektoniki miesnia sercowego

jest niestabilnos¢ elektryczna wskutek proceséw

sttuszczenia i wtdknienia. Stopniowe zmniejsza-

nie sie liczby pofaczenn desmosomalnych miedzy

komaérkami prowadzi do zaburzenia sygnatu elek-

trycznego, co w konsekwencji skutkuje pojawie-

niem sie fal makroreentry. Nasilenie powyzszych

zmian fatwo wywotuje migotanie komor i w efekcie

zgon sercowy. Wspotistniejace uszkodzenie lewej

komory serca w AKPK stwierdza sie u blisko 50%

chorych. Zaburzenia kurczliwosci dotycza $ciany

dolno-bocznej i koniuszka serca.

Pod wzgledem zmian patomorfologicznych AKPK

dzieli sie na [3]:

«  typ tluszczowy,

«  typ witoknisto-ttuszczowy.

Podziat anatomiczny uwzglednia:

«  postac klasycznga, gdzie dominuje uszkodzenie
prawej komory serca,

«  postac¢ lewokomorows,

«  posta¢ obukomorowa.

Przebieg kliniczny choroby
i strategia diagnostyczna
rozpoznania

Poczatek choroby ma zazwyczaj miejsce w mtodym
wieku. Objawy pojawiaja sie nagle, np. w trakcie du-
Zego stresu lub wysitku fizycznego. Trudnosci w dia-
gnostyce AKPK sa zasadnicze. Nie ma jednoznacz-
nego objawu patognomonicznego, ktéry sktonitby

DIAGNOSTYKA w POZ

chorego do wizyty u lekarza, a ten podejrzewatby

u niego AKPK. Bardzo czesto jest tak, ze jedynym

i jednoczesnie ostatnim objawem jest nagta smier¢

sercowa. Zasadniczym zadaniem lekarza jest prawi-

dtowe zebranie wywiadu od chorego z uwzglednie-
niem pytan o przebyte zatrzymanie krazenia oraz
utraty przytomnosci. W dalszej kolejnosci wykona-
nie pozostatych badan pomocnych w diagnostyce

AKPK, wsréd ktérych mozna wyrdznié:
badanie EKG spoczynkowe,
badanie echokardiograficzne,

« obrazowanie metoda rezonansu magnetycz-
nego,
wentrykulografie prawostronna,

« maping elektroanatomiczny,
biopsje endomiokardialng i badanie histopato-
logiczne.

W dobie rozwoju technologicznego oraz problemow

z utrzymaniem pracy zarobkowej ludzie (zwtaszcza

mtodzi) bardzo czesto bagatelizuja problemy zwia-

zane ze swoim zdrowiem. Wizyte w gabinecie lekar-
skim odwlekajag do momentu, kiedy ich stan zdrowia
ulega znacznemu pogorszeniu. Chory moze zgtosi¢
sie z bardzo nietypowymi objawami AKPK, ktdre
wystepuja w réznych innych stanach chorobowych:
omdlenie (czesto zwigzane z wysitkiem fizycz-
nym),
zmniejszenie wydolnosci wysitkowej,
kotatanie serca,

«  zawroty gtowy,
nietypowy bol w klatce piersiowej,
grozne dla zycia zaburzenia rytmu serca.

Po wystuchaniu wszystkich skarg chorego lekarz

powinien ustali¢ obecnos¢ czynnikéw ryzyka AKPK,

wsrod ktdrych mozna wyrédznic [5, 6]:

«  przebyte epizody zatrzymania krazenia,
utraty przytomnosci,
wywiad nagtego zgonu sercowego u cztonka
rodziny ponizej 35. roku zycia,
uszkodzenie prawej komory, czesto ze wspotist-
niejaca dysfunkcja lewej komory serca,

+ indukcje czestoskurczu komorowego w trakcie
programowanej stymulacji komér,
poszerzenie zespotow QRS w odprowadze-
niach V;-V3 (ich dyspersja oraz obecnos¢ fali
epsilon jest przejawem po6znych potencjatéw
komorowych).

Objawy zgtaszane przez chorego, u ktérego podej-

rzewa sie AKPK, nie sg specyficzne. Sama choroba

rozwija sie skrycie i czesto nazywana jest ,cichym
zabdjca". Mozna w jej przebiegu wyréznic 3 okresy:
wczesnej choroby (bardzo czesto utajony),
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« destabilizacji potaczen elektrycznych w sercu,
co prowadzi do zaburzen rytmu,

« niewydolnosci krazenia z uposledzona kurczli-
WO0sCig migsnia sercowego.

Ze wzgledu na trudnosci w rozpoznaniu AKPK

w 1994 r. przez Europejskie Towarzystwo Kardiolo-

giczne (European Society of Cardiology — ESC) oraz

International Society and Federation of Cardiology

(ISFC) zostata powotana grupa ekspertow (task force)

w celu ujednolicenia kryteriéw diagnostycznych,

ktdre zostaty zmodyfikowane w 2009 r. (tab. 1).

Rozpoznanie pewne ustala sie, gdy pacjent spetnia:

« 2 kryteria wieksze,

« 1 kryterium wieksze i 2 mniejsze,

+ 4 kryteria mniejsze.

Postac graniczna:

« 1 kryterium wieksze i 1 mniejsze,

« 3 kryteria mniejsze.

Podejrzenie AKPK:

« 1 kryterium wieksze,

«  2kryteria mniejsze.

Leczenie

Chorych na AKPK nalezatoby zakwalifikowa¢ do
odpowiednich grup ryzyka wystapienia nagtego
zgonu sercowedo i na tej podstawie wdrozy¢ odpo-
wiednie leczenie, dbajac przy tym o komfort terapii.
U wszystkich oséb z rozpoznang AKPK bezwzgled-
nie zakazane jest uprawianie sportu wyczynowego.
Takie postepowanie jest wystarczajgce u chorych
z niskim ryzykiem.

Do kolejnej grupy - sredniego ryzyka — kwalifiko-
wani sg chorzy majacy niezagrazajace dla zycia
i zdrowia zaburzenia rytmu serca, ktére kontrolu-
je sie, podajac z dobrym skutkiem beta-blokery.
W przypadku, kiedy u chorych wystepuja ztozone
zaburzenia rytmu serca, duza skutecznoscia ce-
chuje sie sotalol w dawkach 240-360 mg/dobe. Ze
wzgledu na dziatania niepozadane ostatnim lekiem,
ktéry mozna wdrozy¢ do leczenia, jest amiodaron.
W przypadku nietolerancji leczenia farmakologicz-
nego pozostaje radioablacja miejsc arytmogennych.
U ostatniej grupy chorych - tzw. wysokiego ryzyka
nagtego zgonu sercowego — w celu uzupetnienia le-
czenia farmakologicznego nalezy rozwazyc¢ wszcze-
pienie kardiowertera-defibrylatora (implantable
cardioverter-defibrillator — 1CD). Postepowanie takie
nie moze by¢ rutynowo stosowane u pacjentow,
u ktoérych rozpoznano AKPK, jako profilaktyka na-
gtej Smierci sercowe;j.

U oséb, u ktérych leczenie farmakologiczne i licz-
ne wytadowania ICD nie pozwalajg na osiagnie-

cie pozadanego efektu, nalezy rozwazy¢ leczenie
chirurgiczne, takie jak wentrykulotomia (tj. wy-
ciecie czesci prawej komory serca) lub catkowita
elektryczna izolacja prawej komory (operacja Gui-
rodona). W przypadku objawéw niewydolnosci
prawokomorowej serca stosuje sie takie samo le-
czenie jak w niewydolnosci lewokomorowej serca,
tj. leki moczopedne, beta-adrenolityki, inhibitory
konwertazy angiotensyny, glikozydy naparstnicy.
W niektérych przypadkach opornych na leczenie
pozostaje operacja Fontana (zespolenie systemo-
wo-ptucne). Kandydatami do przeszczepu serca sg
pacjenci, u ktérych proces chorobowy doprowadzit
do ciezkiej niewydolnosci obu jam serca.

Problemy lekarza POZ

Problem AKPK jako jednejz przyczyn nagtego zgonu
sercowego musi zwraca¢ nasza uwage. W ostatniej
dekadzie XXI wieku modne stato sie hasto ,wszyscy
biegaja”. Wojciech Oczko, nadworny lekarz kréla
Zygmunta Augusta i Stefana Batorego, byt wielkim
oredownikiem sportu jako najlepszego lekarstwa
na poprawe kondycji psychicznej i fizycznej. Jest
on autorem powiedzenia: ,Ruch zastapi prawie
kazdy lek, podczas gdy zaden lek nie zastapi ruchu”.
Trudno sie z tym nie zgodzi¢. Wiadomo, Ze regular-
ny wysitek fizyczny (15 minut dziennie) zmniejsza
ryzyko rozwoju choréb sercowo-naczyniowych,
nowotworéw oraz zaburzen gospodarki weglowo-
danowej, a zatem wydtuza nam zycie. Problemy
pojawia sie u oséb, ktére rozpoczynajag przygode
z bieganiem bez uprzedniego badania lekarskiego
i ewentualnie dalszych badan kardiologicznych.
W ostatniej dekadzie doszto do wielu przypadkéow
zgonoéw w trakcie zawodow sportowych (meczéw
pitkarskich, maratonéw). Gtosnym echem odbit sie
maraton ,Biegnij Warszawo”, ktéry odbyt sie w paz-
dzierniku 2013 r,, podczas ktérego jeden z uczest-
nikdéw zmart na mecie biegu. Kazdy zadawat sobie
pytanie, czy mozna byto tego unikna¢. Problemy
podstawowej opieki zdrowotnej od kilkunastu lat
sg takie same - prawidtowe rozliczenie procedur
medycznych i ich finansowanie z budzetu panstwa.
Po badaniu przedmiotowym w gabinecie lekarskim
nie wykonuje sie rutynowo badania EKG spoczyn-
kowego, badania echokardiograficznego itp. Tym
bardziej u ludzi mtodych, ktérzy czesto skrywaja
przed lekarzem swoje dolegliwosci. Badanie przed-
miotowe ma ich tylko utwierdzi¢ w przekonaniu, ze
ich stan zdrowia jest idealny.

Wszystkie tragedie, ktére wydarzyty sie na arenach
sportowych, gdzie mtody sportowiec umiera na

LEKARZ POZ 3/2016 I
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Tabela 1. Kryterium rozpoznania arytmogennej kardiomiopatii przerostowej prawej komory serca [5]

Kryteria mniejsze

Grupa

Grupal ll

Grupallll

Grupa IV

GrupaV

Grupa VI

Kryteria wieksze

Nieprawidtowosci morfologii lub funkcji prawej komory serca stwierdzane w badaniu echokardiograficznym

odcinkowa akineza, dyskineza lub tetniak prawej
komory serca plus jedno z nizej wymienionych:
« RVOT =32 mm lub = 19 mm/m?
(pomiar koricoworozkurczowy)
« RVOT =36 mm lub = 21 mm/m?
(pomiar koricoworozkurczowy)
+ skurczowa zmiana pola powierzchni prawej
komory (FAC) < 34%

odcinkowa akineza, dyskineza lub tetniak prawej
komory serca plus jedno z nizej wymienionych:
« RVOT 29-31 mm lub 16-18 mm/m?
(pomiar koricoworozkurczowy)
- RVOT 32-35 mm lub 18-20 mm/m?
(pomiar koricoworozkurczowy)
+ skurczowa zmiana pola powierzchni prawej
komory (FAC) 34-40%

Nieprawidtowosci morfologii lub funkcji prawej komory serca stwierdzane metoda
rezonansu magnetycznego

odcinkowa akineza, dyskineza lub dyssynchronia
skurczu prawej komory serca plus jedno z nizej
wymienionych:
+ koncoworozkurczowa objetos¢ prawej komory
> 110 ml/m? u mezczyzn lub = 100 ml/m? u kobiet
- frakcja wyrzutowa prawej komory serca (RVEF)
<40%

odcinkowa akineza, dyskineza lub dyssynchronia
skurczu prawej komory serca plus jedno z nizej
wymienionych:
+ koncoworozkurczowa objetos¢ prawej komory
100-109 ml/m2 u mezczyzn lub 90-99 ml/m?2
u kobiet
- frakcja wyrzutowa prawej komory serca (RVEF)
41-45%

Zmiany histopatologiczne w

miesniu prawej komory serca

w co najmniej jednym skrawku pobranym z wolnej
Sciany prawej komory serca udziat kardiomiocytow
wynosi < 60% (w ocenie morfometrycznej) lub

> 50% (w ocenie szacunkowej), obecnos¢ tkanki
widknistej lub ttuszczowej

w co najmniej jednym skrawku pobranym z wolnej
Sciany prawej komory serca udziat kardiomiocytéw
wynosi 60-75% (w ocenie morfometrycznej) lub
50-60% (w ocenie szacunkowej), obecnos¢ tkanki
widknistej lub ttuszczowej

Zaburzenia depolaryzacji w elektrokardiogramie

fala epsilon w odprowadzeniach przedsercowych
Vi-V3

czas trwania koricowej czesci aktywacji zespotu QRS
> 55 ms (wiacznie z zatamkiem R) w ktérymkolwiek
z odprowadzen V;-V; (wytaczajac RBBB)

Zaburzenia repolaryzacji w elektrokardiogramie

odwrécenie zatamkéw T w V, V, oraz V5 lub poza Vs
u pacjentéw > 14. roku zycia

+ odwrdcenie zatamkéw T w Vy, V, u pacjentéw > 14.
roku zycia (o ile nie wystepuje RBBB) lub w ktéryms
z dalszych odprowadzen przedsercowych (Vy, Vs, Vg);
+ odwrocenie zatamkéw T w V;-V4 u pacjentéw > 14.

roku zycia, gdzie wystepuje RBBB

Zaburzenia

rytmu serca

nieutrwalone badz utrwalone czestoskurcze
komorowe o morfologii bloku LBBB, z osig zespotow
QRS skierowanych do géry (ujemne lub nieokreslone
zespoty QRS w I, lll, aVF oraz dodatni zesp6t QRS

w aVl)

«+ nieutrwalone badz utrwalone czestoskurcze
komorowe z drogi odptywu prawej komory serca,
np. o morfologii bloku LBBB, z osig zespotéw QRS
skierowanych do dotu (dodatnie zespoty QRS w I,
I, aVF oraz ujemny zespét QRS w aVvL);

+ liczne (> 500/dobe) dodatkowe pobudzenia

komorowe w zapisie EKG metodg Holtera

Wywiad

rodzinny

+ potwierdzone rozpoznanie AKPK u krewnego
pierwszego stopnia, o ile zostato dokonane
na podstawie aktualnych kryteriéw Task Force,
oceny $rédoperacyjnej lub na podstawie
badania autopsyjnego

+ wykrycie u badanego mutacji zwigzanej
z wystepowaniem AKPK

+ potwierdzone rozpoznanie AKPK u krewnego
drugiego stopnia, o ile dokonane zostato na
podstawie aktualnych kryteriéw Task Force,
oceny $rédoperacyjnej lub na podstawie badania
autopsyjnego

+ podejrzenie AKPK u krewnego pierwszego
stopnia, o ile niemozliwe jest zweryfikowanie,
czy s spetnione kryteria Task Force

+ nagty zgon sercowy krewnego pierwszego stopnia
w wieku < 35 lat, przy podejrzeniu, ze przyczyna

$mierci mogta by¢ AKPK
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oczach widzéw, zmuszaja nas do podjecia pewnych
dziatarh medycznych i opracowania badan skrinin-
gowych, ktére mogtyby zmniejszy¢ to zjawisko.
Wielu amerykanskich i europejskich ekspertéw
medycyny sportowej twierdzi, ze nagte zgony ser-
cowe u sportowcdédw sa nieunikniona rzadkoscia.
U os6b wyczynowo uprawiajacych sport wykony-
wane s3 badania okresowe z zakresu medycyny
sportowej. Gorzej sytuacja wyglada u amatoréw,
ktorzy podejmuja wysitek fizyczny, zgtaszajac ak-
ces do uczestnictwa w zawodach sportowych bez
wczesniejszych badan lekarskich (morfologii krwi,
EKG spoczynkowego). Swoja postawe argumentuja
tym, Zze obecnie nie majg zadnych dolegliwosci. Jak
wynika z powyzszego artykutu, dtugo tak moze by¢.
Przypominam raz jeszcze, ze wedtug danych AKPK
odpowiada za 20-30% przypadkdéw nagtej Smierci
sercowej u sportowcow.

W regulaminie flagowej imprezy ,Orlen Warsaw Ma-
rathon” organizatorzy w pkt IV napisali: ,Akceptacja
udziatu w Maratonie na wtasna odpowiedzialnos¢,
majac na uwadze niebezpieczenstwa i ryzyka wyni-
kajace z charakteru i dtugosci Maratonu, ktére moga
polega¢ m.in. na ryzyku utraty (pogorszenia) zdro-
wia lub zycia. W Maratonie powinny uczestniczy¢
wyltacznie osoby posiadajace dobry stan zdrowia
oraz nieposiadajace przeciwwskazan medycznych
do uczestnictwa w biegu maratornskim” [6]. Kazdy
uczestnik podpisuje i jednoczesnie akceptuje po-
wyzsze postanowienia. Zaden regulamin nie moze
sie jednak réwnac¢ ze zdrowym rozsadkiem bie-
gacza. Powinno sie zaleca¢, aby kazdy sportowiec
amator zaréwno przed przystapieniem do treningu
wysitkowego, jak i przed samym startem udat sie na
badanie lekarskie. Takie postepowanie moze uchro-
ni¢ przed utrata zdrowia, a nawet zgonem. Zabez-
pieczenie medyczne masowej imprezy sportowej
jest niekiedy niewystarczajgce. Jednym z gtéwnych
zatozen Europejskiej Rady Resuscytacji jest zapew-
nienie dostepu zewnetrznego defibrylatora na
kazdym boisku sportowym i w innych miejscach
publicznych. Jak pokazaty rejestry, defibrylacja wy-
konana w ciggu 5 minut od zatrzymania krazenia
ma u sportowcéw 60-procentowq skutecznosé.

Podsumowanie

Celem pracy byto oméwienie problemu nagte;j
Smierci sercowej u sportowcéw. Wedtug opinii
wielu ekspertéw wprowadzenie badania EKG spo-
czynkowego jako badania przesiewowego jest nie-
wystarczajace. Pozostate badania, takie jak echokar-
diografia, EKG wysitkowe czy Holter EKG, wymagaja

naktadéw finansowych, co rodzi kolejny problem.
Najwazniejsza jednak rzeczg, ktérej zadne wytycz-
ne nie sg w stanie zmieni¢, jest Swiadomos¢ ludzi,
ktérzy maja zamiar lub tez wyczynowo uprawiaja
sport, koniecznosci poddania sie odpowiednim
badaniom medycznym.
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