
Přehledový článek | Review article

Atletické srdce vs. hypertrofi cká kardiomyopatie – 
diferenciální diagnostika podle aktuálních doporučení

(Athlete’s heart vs hypertrophic cardiomyopathy – differential diagnostics according 
to current guidelines)

Martin Bláha

Klinika kardiologie, Institut klinické a experimentální medicíny, Praha

Adresa pro korespondenci: MUDr. Martin Bláha, Klinika kardiologie, Institut klinické a experimentální medicíny, Vídeňská 1958/9, 140 21 Praha 4, 
e-mail: blam@ikem.cz
DOI: 10.33678/cor.2019.087

Tento článek prosím citujte takto: Bláha M. Atletické srdce vs. hypertrofická kardiomyopatie – diferenciální diagnostika podle aktuálních doporučení. Cor Vasa 2020;62:50–55.

INFORMACE O ČLÁNKU

Historie článku:
Vložen do systému: 18. 10. 2019
Přepracován: 2. 12. 2019
Přijat: 5. 12. 2019
Dostupný online: 20. 1. 2020

SOUHRN

Hypertrofi cká kardiomyopatie (HKMP) je jednou z nejčastějších příčin náhlé smrti mladých sportovců do 
35 let. Její fenotypický projev se do značné míry může podobat fyziologické reakci myokardu na vysokou 
tréninkovou zátěž, kdy hovoříme o takzvaném atletickém (sportovním) srdci. Tyto dva stavy je třeba od sebe 
rozlišit, abychom neohrozili život sportovce či sportovkyně s nerozpoznanou HKMP a také abychom na dru-
hou stranu zbytečně nezastavili jejich sportovní kariéru.

© 2020, ČKS.

ABSTRACT

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is one of the most common causes of sudden death of young athletes 
under 35 years of age. Its phenotypic manifestation may resemble the physiological response of the myocar-
dium to a high training load in case of so-called athlete’s heart. These two modalities must be distinguished 
from each other in order to preserve the life of athletes with yet unrecognized HCM, and also on the other 
side, to avoid unnecessary stopping the career of the healthy ones.
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M. Bláha 51

Úvod

Náhlé úmrtí sportovce je vždy tragickou, a často také me-
dializovanou událostí. Dominantní příčinou je náhlá sr-
deční smrt (NSS) pro maligní arytmii při preexistujícím kar-
diovaskulárním onemocnění. Na rozdíl od sportovců nad 
35 let, u nichž etiologicky převládá ischemická choroba 
srdeční na podkladě koronární aterosklerózy,1 u mladých 
sportovců je jednou z nejvýznamnějších příčin náhlého 
úmrtí hypertrofi cká kardiomyopatie (HKMP). Uvádí se,2,3 
že z incidence NSS u sportovců do 35 let věku je kolem 

1/100 000 sportovců za rok. V závislosti na studovaných 
kohortách je v literatuře doloženo, že HKMP zodpovídá 
za 3–44,6 % NSS u sportovců (obr. 1).

Při vysoké tréninkové zátěži dochází k adaptačním změ-
nám myokardu, které mohou do určité míry simulovat 
fenotyp HKMP. Takoví pacienti se mohou objevit v naší 
klinické praxi. Cílem tohoto sdělení je shrnout aktuální do-
poručení v diferenciální diagnostice výše zmíněných stavů.

Vymezení pojmů

Hypertrofi cká kardiomyopatie
Současná defi nice HKMP podle aktuálních doporučení Ev-
ropské kardiologické společnosti (ESC) z roku 2014 vychá-
zí ze snahy o vysokou senzitivitu defi nice. Je založena na 
morfologických parametrech:4 

• Ztluštění stěny jednoho nebo více segmentů myo-
kardu levé komory nad 15 mm, jež nelze vysvětlit 
pouze zatížením myokardu (preload, afterload).

• V případě ztluštění na 13–14 mm diagnostika vy-
žaduje přihlédnout k dalším faktorům (rodinná 
anamnéza/genetika, EKG, symptomy, laboratorní 
vyšetření vč. genetického vyšetření).

HKMP je relativně častá, s prevalencí pohybující se 
kolem 0,2 %. Ve většině případů je jejím podkladem 
autosomálně dominantně dědičné onemocnění genů 
sarkomerických proteinů (obr. 2). Až v 70 % probíhá 
asymptomaticky a prvním symptomem bohužel může 
být náhlá srdeční smrt. V prevenci NSS je dle doporučení 
ESC namístě požít kalkulátor rizika, který je dostupný na 
webové adrese:

http://www.doc2do.com/hcm/webHCM.html
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Obr. 2 – Etiologické 
příčiny hypertrofi cké 
kardiomyopatie (upraveno 
podle4). AL – amyloid 
z lehkých řetězců; CFC – 
kardio-facio-kožní syndrom 
(cardiofaciocutaneous 
syndrome); FHL-1 – four 
and a half LIM domains 
protein 1; LEOPARD 
– LEOPARD syndrom, 
z anglického: lentigines; 
ECG abnormalities, 
ocular hypertelorism, 
pulmonary stenosis, 
abnormal genitalia, 
retardation of growth, and 
sensorineural deafness; 
MELAS – MELAS syndrom, 
z anglického: mitochondrial 
encephalomyopathy, lactic 
acidosis, and stroke-like 
episodes; MERRF – MERRF 
syndrom – z anglického: 
myoclonic epilepsy with 
ragged red fi bres; 
TPM1 – alfa řetězec 
tropomyosinu 1; TTR – 
transthyretin.

Obr. 1 – Distribuce kardiovaskulárních příčin náhlých úmrtí v ko-
hortě mladých sportovců do 35 let věku ve Spojených státech ame-
rických (upraveno podle3). Z celosvětového hlediska právě studie 
z USA zpravidla referují nejvyšší etiologický podíl HKMP. AoS – ste-
nóza aortální chlopně; ARVC – arytmogenní kardiomyopatie pravé 
komory; DKMP – dilatační kardiomyopatie; HKMP – hypertrofi cká 
kardiomyopatie; MVP – prolaps mitrální chlopně; RIA – ramus inter-
ventricularis anterior.

Bez kardiálního onemocnění 3 %
Ostatní kardiální příčiny 3 %

Ostatní vrozená srdeční onemocnění 2 %

Koronární ateroskleróza 3 %

Svalový můstek na RIA 3 %

ARVC 4 %

MVP 4 %

Myokarditida 6 %

Ostatní genetické 
a negenetické příčiny 

HKMP

MYBPC3

MYH7

TNNT2

TNNI3

TPM1
MYL3

Nedeterminovaná
hypertrofi e levé komory – 
možná HKMP 8 %

Vrozená porucha 
iontových kanálů 3 %

Sarkoidóza 1 %
Ruptura aorty 2 %

DKMP 2 %

AoS 3 %

Anomálie 
věnčitých 

tepen 17 %

HKMP 36 %

Costellův syndrom

MERRF

Neznámé˷25–30 %

Mutace
genů

sarkomerických 
proteinů˷40–60 %

˷5–10 %

050_055_Prehledovy clanek_Blaha.indd   51050_055_Prehledovy clanek_Blaha.indd   51 17/02/2020   12:24:2917/02/2020   12:24:29



52 Atletické srdce vs. hypertrofi cká kardiomyopatie

U pacientů ve středním a vysokém riziku je potřeba 
zvážit primárně preventivní implantaci kardioverteru-de-
fi brilátoru. Je potřeba zdůraznit, že tento kalkulátor byl 
validován na kohortě nesportující populace, a tudíž ho 
u sportovců nelze bezmyšlenkovitě aplikovat.5,6

Atletické srdce
Adaptace myokardu na vrcholovou zátěž závisí na cha-
rakteru tréninku. Při statické zátěži dochází zejména ke 
koncentrické hypertrofi i myokardu levé komory. Při dy-
namické (vytrvalostní, objemové) zátěži dochází ke zvět-
šení srdečních oddílů při normální, nebo jen mírně zvý-
šené šíři stěn levé komory (excentrická hypertrofi e)7 – viz 
obr. 3. U většiny sportů dochází ke kombinaci obou feno-
ménů. Hodnoty šíře stěny levé komor kolem 13–16 mm 
pak představují určitou šedou zónu, ve které se mohou ve 
vyšší míře vyskytovat jak jedinci se změnami srdce navoze-
nými tréninkem, tak pacienti s HKMP.

Vytrvalostní sportovci mohou mít klidovou ejekční 
frakci levé komory při dolní hranici normy.8 Při zátěži se 
jejich ejekční frakce zvyšuje.9

Kromě morfologických změn myokardu se u trénova-
ných jedinců manifestuje také vagotonie, která se může 
projevit klidovou sinusovou nebo junkční bradykardií.10

Diferenciální diagnostika

Klinické symptomy
Jak již bylo uvedeno výše, HKMP bývá až v 70 % dlouhodo-
bě asymptomatické onemocnění. Proto nelze na klinických 
ukazatelích postavit diferenciální diagnostiku. Lze říci, že 
rozvoj subjektivních obtíží (dušnost, setrvalejší palpitace, 
pre/synkopy) nepatří do obrazu atletického srdce, ale jsou 
typické (kromě jiných kardiálních onemocnění) pro HKMP. 
Palpitace při izolovaných supraventrikulárních extrasysto-
lách nebo při izolovaných komorových extrasystolách v čet-
nosti do 2 000 za 24 hodin, které v zátěži mizejí, naopak 
u sportovců lze považovat za normální nález.11

EKG
V EKG trénovaných osob často nacházíme odchylky od 
normální morfologie EKG křivky. V poslední dekádě bylo 

navrženo několik systémů EKG kritérií k odlišení normál-
ních variant a variant svědčících pro srdeční onemocnění, 
konkrétně kritéria ESC z roku 2010, Seattle kritéria, dále 
takzvaná Refi ned kritéria. Nejnovější jsou konsenzuální 
Mezinárodní EKG kritéria normálních a hraničních EKG 
nálezů u sportovců do 35 let (tabulka 1). Ta jsou aktuálně 
doporučena ke screeningu sportovců a byla odsouhlase-
na ESC, American Heart Association (AHA), American Col-
lege of Cardiology (ACC) a řadou národních kardiologic-
kých společností a společností sportovní medicíny.12,13

Mimo výše zmíněné morfologické varianty EKG je pro 
trénované jedince také typický sklon ke klidové bradykar-
dii, jež bývá asymptomatická.8 Povětšinou jde o sinusovou 
nebo junkční bradykardii, někdy můžeme dokumentovat 
atrioventrikulární (AV) blokádu II. stupně Wenckebacho-
va typu. Existují kazuistické popisy AV blokády vyššího 
stupně u sportovců, ale obecně se tento nález považuje 
za jasně patologický.10,14,15

Tabulka 1 – Mezinárodní EKG kritéria normálních a hraničních EKG nálezů u sportovců do 35 let (upraveno podle13)

Mechanismus adaptace Normální EKG nález Hraniční EKG nález

Vagotonie Sinusová bradykardie, sinusová arytmie

Ektopický síňový rytmus, ektopický junkční rytmus

AV blokáda 1. stupně

AV blokáda 2. stupně Wenckebachova typu

Srdeční remodelace (změna 
velikosti srdečních dutin, 
změna šíře stěn)

Nekompletní blokáda pravého Tawarova raménka Kompletní blokáda pravého Tawarova raménka 

Voltážová kritéria hypertrofi e levé nebo pravé komory Obraz zvětšení levé síně

Obraz časné repolarizace/elevace úseku ST Obraz zvětšení pravé síně

Elevace úseku ST následované negativní vlnou T 
ve svodech V

1
–V

4
 u Afroameričanů

Sklon srdeční osy doleva

Negativní vlna T ve svodech V
1
–V

3
 u sportovců do 16 let včetně Sklon srdeční osy doprava

AV – atrioventrikulární.
Podrobnosti ke správné technice hodnocení EKG změn jsou online zdarma dostupné ve zdroji.12

Obr. 3 – Reakce levé komory srdeční na fyzickou zátěž
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Echokardiografi e
Echokardiografi e je dominantní metodou v diferenciál-
ní diagnostice HKMP a atletického srdce. Hypertrofi e LK 
u sportovců bývá symetrická. Asymetrická hypertrofi e musí 
budit podezření na HKMP. Zejména u apikálních forem 
HKMP nám k lepšímu zobrazení endokardu, a tím k vyš-
ší senzitivitě vyšetření může pomoci kontrastní echokar-
diografi e.4 Bohužel často diagnózu apikální formy HKMP 
zjistíme až při magnetické rezonanci srdce,16 která bývá 
indikována na základě patologického EKG (inverze vln T).

Šíře septa komor sportovců zpravidla nepřesahuje 13 
mm,17 ale veslaři a cyklisté, u nichž bývá hypertrofi e levé 
komory nejvýraznější, mohou dosahovat až 16 mm.18 
Vlastní kategorii pak představují ultramaratonci, kdy ve 
studii19 byla na kohortě japonských ultramaratonců po-
psána u běžců 100km tratě šířka septa až 19 mm. Je však 
potřeba zdůraznit, že průměrný věk sledovaných byl 41,8 
roku a tloušťka septa nad 13 mm byla dokumentována 
u podskupiny sportovců starších 35 let, u nichž lze vzhle-
dem k věku zvažovat i možný efekt souběžné arteriál-
ní hypertenze. Zajímavostí je, že 11 % dálkových běžců 
v této studii mělo velikost levé komory nad 70 mm. 

Zejména u nálezů v šedé zóně (šířka septa komor 13–16 
mm) je důležitým echokardiografi ckým rozlišovacím zna-
kem diastolická funkce levé komory.18 Zatímco u sportov-
ců je vždy normální až supranormální, u obecné populace 
pacientů s HKMP bývá již v časném stadiu onemocnění 
snížena. U sportovců s HKMP však za použití standard-
ních parametrů diastolické funkce (tabulka 2) můžeme 
naměřit normální hodnoty.20 U trénovaných jedinců jsou 
tedy diagnosticky nejpřínosnější hodnoty výrazně supra-
normální (favorizují atletické srdce) nebo patologické (fa-
vorizují HKMP). 

Dále je typické, že pacienti s HKMP mívají levou komo-
ru spíše menší (end-diastolický rozměr [EDD] typicky pod 
45 mm), naopak sportovci mívají EDD nad 45 mm (vytrva-
lostní sportovci nad 55 mm). I s tím souvisí fakt, že u spor-
tovců nenacházíme dynamickou obstrukci výtokového 
traktu levé komory (ani jinde v komoře), která je – spolu 

s dopředným systolickým pohybem předního cípu mitrální 
chlopně (SAM) – naopak typická pro HKMP. V mírnějších 
formách HKMP však nemusejí být obstrukce LK ani SAM 
vyjádřeny, proto absence těchto nálezů nevylučuje dia-
gnózu HKMP.18

I když vytrvalostní sportovci mívají vyjádřenu dilataci 
levé komory, nevídáme u nich vyšší než pouze malou mi-
trální insufi cienci. Přítomnost střední, nebo dokonce vý-
znamné mitrální regurgitace favorizuje diagnózu HKMP.17  

V posledních letech se v echokardiografi i stále více pro-
sazují metody deformačního zobrazování, zejména pak 
měření globálního longitudinálního strainu (GLS) levé ko-
mory. Velký význam nejspíše může mít např. v časné dia-
gnostice a monitoraci toxické kardiomyopatie21 nebo sr-
deční amyloidózy.22 Nedávné studie naznačují, že sportovci 
mají normální hodnoty GLS. Oproti nim pacienti s HKMP již 
v časnějších fázích onemocnění mívají alterovaný GLS. Role 
GLS v diferenciální diagnostice HKMP a atletického srdce 
však zatím nebyla přesvědčivě stanovena.23,24

V případě trvající diagnostické nejistoty lze zvážit de-
conditioning pacienta. U hypertrofi e myokardu navozené 
tréninkem lze přibližně po třech měsících očekávat regre-
si tloušťky septa komor a při regresi pod 13 mm lze HKMP 
s vysokou senzitivitou vyloučit. U HKMP oproti tomu 
k signifi kantní regresi tloušťky septa zpravidla nedochá-
zí.25 Domluvit se s vrcholově trénujícím sportovcem na ně-
kolikaměsíční tréninkové pauze však může být obtížné. 

Další zobrazovací metody
Přestože proběhly klinické studie zkoumající perfuzi srdce 
sportovců pomocí nukleárních metod, nehraje jednofoto-
nová emisní výpočetní tomografi e (SPECT) myokardu v di-
ferenciální diagnostice HKMP/atletického srdce zásadnější 
úlohu17 (SPECT naopak hraje důležitou roli v diferenciální 
diagnostice hypertrofi e myokardu, když etiologicky uva-
žujeme o transthyretinové amyloidóze).4 Výpočetní to-
mografi e může umožnit přesnější měření regionální šíře 
stěn myokardu, a tím ozřejmit asymetrickou hypertrofi i, 
typickou pro HKMP.4 Totožnou informaci nám přináší 

Normální 
diastolická funkce

Mitrální 
průtok

(PW 
dopplerovské 

měření)

Mitrální 
anulus 

(tkáňové 
dopplerovské 

měření)

Porucha relaxace Restrikce
Diastolická dysfunkce
Pseudonormalizace

E

S‘

E‘ E : E‘ ≥ 13 E : E‘ ≥ 13

E > A; 2 : 1A > E; 2 : 1

A‘

A

Tabulka 2 – Hodnocení diastolické funkce levé komory srdeční (upraveno podle38)

U všech patologických stavů plnění levé komory pozorujeme při tkáňovém dopplerovském 
měření pohybu mitrálního anulu nízkou vlnu E’.

050_055_Prehledovy clanek_Blaha.indd   53050_055_Prehledovy clanek_Blaha.indd   53 17/02/2020   12:24:3117/02/2020   12:24:31



54 Atletické srdce vs. hypertrofi cká kardiomyopatie

magnetická rezonance (MR) srdce, která má navíc po-
tenciál zobrazit myokardiální krypty, patognomické pro 
HKMP. Jejich nepřítomnost však toto onemocnění nevy-
lučuje. Pozdní sycení myokardu gadoliniem není typické 
pro atletické srdce a favorizuje diagnózu HKMP, nemusí 
být však vyjádřeno u jejích mírnějších forem.4,26,27 Nedáv-
no publikovaná studie z Velké Británie28 také naznačuje, 
že signifi kantní regrese kalkulované hmotnosti myokar-
du může být pomocí MR detekovatelná již po měsíční tré-
ninkové pauze, což by například pro vrcholové sportovce 
mohla být zajímavá alternativa tříměsíčního echokardio-
grafi ckého dekondičního protokolu.

Funkční vyšetření
Při ergometrickém, nebo lépe spiroergometrickém vy-
šetření můžeme u trénovaných sportovců logicky před-
pokládat zvýšenou vrcholovou spotřebou O

2
. Vrcholová 

spotřeba kyslíku nad 50 ml/kg/min nebo o více než 20 % 
nad predikovaným maximem odlišuje s vysokou senzitivi-
tou a specifi citou jedince s atletickým srdcem a pacienty 
s HKMP.29 Při dosažení nižších hodnot je nález nejedno-
značný a je potřeba využít dalších modalit.

Laboratorní vyšetření
Nemáme dostupné dostatečně senzitivní a specifi cké 
markery, které by měly potenciál odlišit HKMP a atletic-
ké srdce. U pacientů s HKMP byla referovaná mírně vyšší 
hodnota natriuretických peptidů a srdečních troponinů.30 
Avšak i u sportovců po větším výkonu lze dokumentovat 
jejich elevaci.31,32 Výraznější elevaci biomarkerů vídáme 
u méně trénovaných jedinců po jednorázovém zatížení 
(např. po maratonském běhu) než u vrcholově trénujících 
sportovců.33

Genetické vyšetření 
Genetické vyšetření má význam zejména u familiárních 
forem HKMP a u sportovců s NSS v rodinné anamnéze. 
V případě známé genetické mutace v rodině sportovce lze 

provést cílené molekulárně-biologické vyšetření proban-
da a stanovit, zda je nosičem mutace. Rutinní genetický 
screening HKMP však není v současnosti dostupný. Jed-
ním důvodem je cena, která však v posledních letech vý-
znamně klesá spolu s rozvojem testovacích technik, jako 
je například sekvenování celého exomu (whole exome 
sequencing). Zásadnější překážkou je fakt, že určité pro-
cento autosomálně dominantních sarkomerických HKMP 
a také část nesarkomerických fenotypů HKMP nemá zná-
mu kauzální mutaci, a proto negativní genetické vyšetře-
ní nemůže v současnosti diagnózu HKMP vyloučit. Opačně 
se také můžeme setkat se situací, že sice objevíme mutaci 
v genu asociovaném s HKMP, ale může jít o variantu ne-
známého významu.34,35

Endomyokardiální biopsie a histologie
Nález dezorganizace kardiomyocytů je patognomický pro 
HKMP, nicméně negativní nález HKMP nevylučuje, proto-
že vzorek mohl být odebrán ze zdravého okrsku myokar-
du. S přihlédnutím k invazivnosti endomyokardiální biop-
sie tato metoda tedy není příliš vhodná pro diferenciální 
diagnostiku HKMP/atletického srdce.17

Závěr

U mladých sportovců je v současné době v Evropské unii 
zaveden preparticipační EKG screening zaměřený na odha-
lení kardiálních patologií s potenciálním rizikem NSS.36,37 
Jednou z nejvýznamnějších je HKMP. V případě pozitivní-
ho EKG nálezu nebo při náhodně zjištěné hypertrofi i LK na 
echokardiogramu, při závažné rodinné anamnéze a také 
u symptomatických pacientů je potřeba provést pečlivou 
diferenciální diagnostiku HKMP a atletického srdce. Struč-
ný algoritmus shrnující zásadní body tohoto přehledného 
sdělení je uveden v tabulce 3. Vzhledem k potenciální zá-
važnosti diagnózy HKMP je v případě diagnostických ne-
jasností vhodné obrátit se na specializované pracoviště, 
kde je možno zajistit podrobné vyšetření.

Prohlášení autora o možném střetu zájmů
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