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SOUHRN

Téma poruchy srdečního rytmu a sport zahrnuje jak závažné poruchy rytmu asociované s náhlou srdeční smr-
tí, tak i arytmie méně rizikové, které se vyskytují u sportovců ve vyšší míře. Mezi příčiny vzniku vážné poruchy 
rytmu u sportovců patří hypertrofi cká kardiomyopatie, arytmogenní kardiomyopatie, dilatační kardiomyo-
patie, syndrom dlouhého intervalu QT, syndrom časné repolarizace a Wolffův–Parkinsonův–Whiteův (WPW) 
syndrom. Příčinou maligní arytmie mohou být i anomálie věnčitých tepen nebo myokarditidy. U sportujících 
jedinců je přítomno i vyšší riziko výskytu fi brilace síní. Problematickým tématem je přítomnost komorových 
extrasystol, která může být zcela nevýznamná, ale může reprezentovat i závažné srdeční onemocnění. 

© 2020, ČKS.

ABSTRACT

Cardiac arrhythmias in competitive sports include serious ventricular tachycardias associated with structural 
heart diseases and arrhythmogenic syndromes, but also less risky supraventricular tachycardias. The most com-
mon structural cause of sudden cardiac death is hypertrophic cardiomyopathy, followed by arrhythmoge-
nic cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy, long QT syndrome, early repolarization and WPW syndrome. 
Sudden cardiac death could occur in case of anomalous origins of coronary arteries and myocarditis. This 
review addresses also less risky arrhythmias which are more frequently observed in athletes, such as atrial 
fi brillation. Although premature ventricular beats in young athletes are usually benign, they may rarely 
mark underlying heart disease and risk of sudden cardiac death.  
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380 Sport a arytmie

Úvod 

Poruchy srdečního rytmu jsou v kontextu sportovní ak-
tivity nejčastěji diskutovány ve spojitosti s rizikem náhlé 
srdeční smrti. Tato diskuse je zcela opodstatněná. Riziko 
náhlého úmrtí je u aktivních a kompetitivně sportujících 
adolescentů a mladých dospělých sportovců až třikrát vyš-
ší oproti nesportující populaci.1,2 Jiná data dále ukazují na 
fakt, že riziko náhlé srdeční smrti je vyšší nejen u vrcholo-
vých, ale i aktivních rekreačních sportovců.3 U rekreačních 
sportovců navíc vážné příhody dosahují vysokého kumu-
lativního počtu. Jiná data říkají, že riziko náhlé smrti u vr-
cholových sportovců a rekreačních sportovců se střední 
a vyšší zátěží do 35 let je srovnatelné.4 Riziko náhlého 
úmrtí je pak závislé na věku, pohlaví, rase, sportovním 
odvětví.4,5 

Nejčastější příčinou náhlé srdeční smrti u vrcholových 
sportovců je hypertrofi cká kardiomyopatie, následována 
anomáliemi věnčitých tepen, ischemickou chorobou sr-
deční, rupturou aorty, arytmogenní kardiomyopatií, dila-
tační kardiomyopatií, syndromem dlouhého intervalu QT. 
Jako příčiny náhlého úmrtí byly zaznamenány i vrozené 
vývojové vady, syndrom časné repolarizace, Wolffův–
Parkinsonův–Whiteův (WPW) syndrom, prolaps mitrální 
chlopně. Nemalá část úmrtí nemá jasnou příčinu a kar-
diální příčina je jednou z možností.3,6 Na rozdíl od mla-
dých sportovců v populaci sportovců starších 35 let při-
bývá význam ischemické choroby srdeční jako významné 
příčiny vážných arytmií.3 

Sportující jedinci nemusejí mít přítomny jen závažné 
poruchy srdečního rytmu asociované s rizikem náhlé-
ho úmrtí. Fyzická aktivita, zejména vytrvalostní sporty, 
zvyšují i riziko vzniku fi brilace síní (FS).7–9 Obdobný vliv 
fyzické zátěže je diskutován i směrem k výskytu komo-
rových extrasystol (KES), které by mohly být následkem 
strukturálních i neuroautonomních změn, jež provázejí 
přítomnost atletického srdce.10 Sportující jedinci mo-
hou mít i běžné supraventrikulární tachykardie, které 
nejsou u sportovců častější, nepředstavují významné ri-
ziko, ale mohou být symptomatické a snižovat fyzickou 
výkonnost.11 

V následujícím textu se budeme zabývat jednotlivými 
poruchami srdečního rytmu, které se u sportujících jedin-
ců mohou vyskytnout častěji či jejichž léčba je odlišná od 
obvyklé léčby u nesportovců, bez ohledu na rizikovost 
arytmie. Problematika hypertrofi cké kardiomyopatie, 
arytmogenní kardiomyopatie, koronárních anomálií, is-
chemické choroby srdeční a valvulopatií jsou rozebrány 
v jiném textu tohoto čísla Cor et Vasa. 

Fibrilace síní

Všeobecně přijímaným faktem je, že fyzická aktivita sni-
žuje výskyt kardiovaskulárních onemocnění a následně 
pak i FS.12 Existují však data, která demonstrují vliv inten-
zivní sportovní zátěže, zejména vytrvalostní, na zvýšení 
dlouhodobého rizika vzniku FS.7–9 Vyšší riziko vzniku FS 
v souvislosti s výraznou sportovní aktivitou je přikládáno 
změnám v tonu autonomního nervstva, objemovému za-
tížení srdce při zátěži, hypertrofi i a dilataci levé síně.13,14 
Přerušení tréninku vede pravděpodobně ke snížení výsky-

tu FS.13 Nicméně význam přerušení tréninku a jeho me-
chanismus působení na přítomnost FS není defi nitivně 
objasněn. Záchyt FS u mladého sportovce, tedy ve věku, 
kdy výskyt této arytmie je vzácný, může být varovným sig-
nálem a měl by vždy vést k pátrání po možné další příčině 
přítomnosti fi brilace, včetně kardiomyopatií, syndromu 
Brugadových nebo katecholaminergní komorové tachy-
kardie. FS se také může vyskytovat v souvislosti s přítom-
nou akcesorní spojkou. 

Diagnostické a léčebné postupy u aktivních sportov-
ců s FS jsou prakticky identické s postupy u obecné po-
pulace, ale s některými specifi ky. Prvním specifi kem je 
zvýšené riziko krvácení při možné antikoagulační léčbě, 
zejména u jedinců provozujících kontaktní sporty nebo 
sporty s možným vznikem poranění. Léčba beta-blokáto-
ry je často špatně tolerována a je problematická i vzhle-
dem k dopingovým kontrolám. Digoxin nebo verapamil 
pak nemusejí v dostatečné míře kontrolovat komorovou 
odpověď při námaze. Katetrizační ablace FS u sportovců 
má pravděpodobně stejné výsledky v prevenci rekurencí 
arytmie jako u nesportující populace.15,16 Dle současných 
evropských doporučení pro diagnostiku a léčbu FS by 
katetrizační ablace u aktivních sportovců měla být vždy 
zvážena jako možnost léčby.17 U sportovců s paroxysmální 
FS je další možnou léčebnou strategií léčba pomocí me-
dikace „pill-in-the-pocket“. Doporučuje se však vyloučit 
sportovní aktivitu po dobu nejméně dvou poločasů eli-
minace u „pill-in-the-pocket“ použití antiarytmik třídy Ic 
(propafenon, fl ecainid). Sportovní aktivita by také nemě-
la být vykonávána, dokud trvá epizoda FS.17 Stejná do-
poručení hovoří o možnosti zvážit provedení katetrizační 
ablace kavotrikuspidálního istmu jako prevenci fl utteru 
síní u sportovců dlouhodobě léčených antiarytmiky třídy 
Ic.17 Řada jedinců může pokračovat ve sportovním výko-
nu navzdory recidivující FS, zejména pokud jsou paroxys-
my krátké, spontánně terminují a jsou dobře tolerová-
ny.11 Každopádně u aktivních sportovců by vždy měla být 
zhodnocena komorová odpověď při FS při zátěži s násled-
nou titrací bradykardizující medikace.17

WPW syndrom

WPW syndrom je vzácnější příčinou náhlé srdeční smrti 
u sportovců, nicméně v klinické praxi se můžeme často se-
tkat s pacienty, kteří mají přítomnu preexcitaci na EKG.18 
Jedinci s přítomnou preexcitací můžou zůstat asympto-
matičtí po celou dobu života. Na druhou stranu také 
mohou mít přítomny symptomatické atrioventrikulární 
(AV) reentry tachykardie. Vážným problémem je pak pří-
tomnost preexcitované FS, která může degenerovat do 
fi brilace komor a být příčinou náhlé srdeční smrti. Jeli-
kož sportovní aktivity jsou spojeny s vyšším výskytem FS,8 
sportovci s přítomnou preexcitací na EKG mohou mít zvý-
šené riziko náhlé srdeční smrti, pokud akcesorní spojka 
má vysokou antegrádní převodní kapacitu. Katetrizační 
ablace je jistě indikována u symptomatických sportov-
ců s přítomnou preexcitací na EKG, resp. WPW syndro-
mem.18 Více problematickou skupinou jsou ale sportov-
ci s doposud asymptomatickým nálezem preexcitace na 
EKG. Dle posledních doporučení Evropské kardiologické 
společnosti (ESC) z roku 2019 pro diagnostiku a léčbu 
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pacientů se supraventrikulární tachykardií lze sportovce 
bez manifestních obtíží, s náhlým vymizením preexcitace 
při zátěžovém testu považovat za nízkorizikové, ale měli 
by být v případě dalšího pokračování v závodní aktivitě 
podrobeni dalšímu vyšetření.18,19 U těchto sportovců se 
doporučuje invazivní riziková stratifi kace, tedy provede-
ní elektrofyziologického vyšetření. Katetrizační ablace je 
pak indikována u jedinců, kteří mají přítomnu rizikovou 
akcesorní spojku (při FS mají nejkratší preexcitovaný in-
terval RR < 250 ms nebo antegrádní refrakterní periodu 
AV uzlu < 250 ms), vícečetné akcesorní spojky nebo indu-
cibilní arytmii ve vztahu k přítomnosti akcesorní spojky 
při vyšetření. Asymptomatičtí sportovci s nízkorizikovou 
přídatnou dráhou mohou dále vykonávat kompetitivní 
sportovní aktivity bez nutnosti odstranění akcesorní spoj-
ky.18 Pokud je provedena katetrizační ablace akcesorní 
spojky, je sportovní aktivita možná za jeden měsíc po ka-
tetrizační ablaci, není-li přítomna rekurence vedení dra-
hou a komplikace výkonu.18  

Komorové tachykardie

U sportovců mohou poruchy srdečního rytmu nabývat po-
dob od jednotlivých izolovaných KES přes komplexnější 
formy komorových extrasystol a běhy nesetrvalých komo-
rových tachykardií (nsKT) až po setrvalé komorové tachy-
kardie (sKT) a fi brilaci komor spojené s náhlou oběhovou 
zástavou a náhlou srdeční smrtí.11 

Ojedinělé izolované KES a krátké běhy nsKT u jinak 
zdravých sportujících jedinců jsou relativně častým nále-
zem tak jako v běžné populaci. Delší běhy nsKT, zvláště 
námahou indukované, sKT jsou sice celkově v absolutních 
číslech méně časté, ale vyskytují se častěji u sportovců než 
v obecné populaci.10,20 Přítomnost komorových tachykar-
dií včetně KES může být varovným příznakem rizika náhlé 
srdeční smrti při sportovní aktivitě.21 

Komorové extrasystoly
KES jsou běžným nálezem na EKG v obecné populaci. KES 
jsou zachytitelné až u 75 % zdravé populace na rutinním 
holterovském EKG s vyšší prevalencí se vzrůstajícím vě-

kem.22 Není zcela zřejmé, zda se vyskytují častěji u kompe-
titivních sportovců ve srovnání s nesportující populací. Na 
jedné straně existují data, která ukazují na ústup počtu 
KES při přerušení fyzické aktivity při přerušení intenzivní-
ho tréninku.10 Na druhou stranu v jiných souborech nebyl 
pozorován významný rozdíl v počtu KES a komplexních 
forem KES na holterovském EKG mezi aktivními sportovci 
a nesportující populací.23,24 Většina KES vychází z typic-
kých míst (včetně výtokových traktů komor a fasciklů) 
a jsou i přes vysoký počet za 24 hodin zcela nerizikové.25,26 
Nicméně retrospektivní analýza EKG obětí náhlé srdeční 
smrti ukázala, že přítomnost KES na EKG může být varov-
ným signálem přítomnosti srdečního onemocnění a rizika 
náhlé srdeční smrti u jinak asymptomatických jedinců.27 

KES mohou být tedy jistě i ukazatelem přítomnosti srdeč-
ního onemocnění. Udává se, že přítomnost > 2 000 KES/24 
hodin je spojena s vyšší pravděpodobností přítomnosti vý-
znamného srdečního onemocnění.10 Ale významné one-
mocnění se může vyskytovat i u pacientů s nižším počtem 
KES, např. výskyt KES v počtu > 500/24 hodin je jedním 
z tradičních diagnostických kritérií pro arytmogenní kar-
diomyopatii.28,29 

Z tohoto důvodu je dle současného konsenzu pro in-
terpretaci EKG u aktivních sportovců doporučováno další 
vyšetřování aktivních sportovců, jsou-li na EKG zachyceny 
≥ 2 KES.30 Avšak i záchyt jedné KES atypické či rizikové 
morfologie (viz níže) by měl upoutat naši pozornost.30 
Důvodem k dalšímu pátrání po možném proarytmogen-
ním substrátu jsou i komplexní formy KES.31 Typická mor-
fologie KES vycházející z výtokového traktu pravé komory 
je morfologie blokády levého Tawarova raménka (LBBB) 
s inferiorní osou a přechodovou zónou ve svodu V

3
 či 

dále. Pokud jsou přítomny kmity R již ve svodech V
1
 a pře-

chodová zóna je ve svodech V
2
–V

3
, je původ KES nejspíše 

z výtokového traktu levé komory, viz obr. 1. Pro KES vy-
cházející z předního a zadního fasciklu levého raménka je 
typická morfologie blokády pravého raménka s širokým R 
ve V

1
 a hlubokým S ve V

6
. Šíře komplexu QRS bývá do 130 

ms. Srdeční osa může být superiorní či inferiorní dle místa 
původu (pro přední fascikl je osa inferiorní a obráceně). 
Jiné morfologie již mohou být suspektní pro přítomnost 
jiného kardiovaskulárního strukturálního onemocnění, 

Obr. 1 – Morfologie komorových 
extrasystol. Vlevo extrasystola 
z výtokového traktu pravé 
komory, uprostřed z oblasti 
aortálních kapsiček, vpravo 
morfologie extrasystoly z oblasti 
hrotu pravé komory. Zobrazené 
komorové extrasystoly mají 
morfologii připomínající blokádu 
levého Tawarova raménka. Liší se 
mezi sebou přítomností kmitu r ve 
V

1
, přechodovou zónou a orientací 

srdeční osy. Ao – aorta; RV – pravá 
komora; RVOT – výtokový trakt 
pravé komory. 
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a to včetně morfologie LBBB s jinou než inferiorní osou, 
atypické morfologie RBBB se širokým komplexem QRS.31 
Druhým znakem možné závažnosti komorové extrasy-
stolie je krátký vazebný interval nebo přítomnost KES 
na vrcholu či před vrcholem předchozí vlny T.32 KES, kte-
ré vymizejí v průběhu zátěže, mají spíše benigní povahu 
a označují se také jako „běžné, ev. common“.33,34 Opro-
ti tomu ektopie, která vznikne či se zvýrazní v průběhu 
zátěžového testu, může být asociována se zhoršenou 
prognózou. Pro řadu závažných diagnóz provázených ko-
morovými tachykardiemi je adrenergní stimulace spouš-
těčem progrese onemocnění či poruch srdečního rytmu.35 

Mimo suspektních maligních znaků KES je nutné po-
soudit také jiné klinické rizikové znaky: přítomnost jinak 
nevysvětlitelného náhlého úmrtí v mladém věku v rodinné 
anamnéze, pozitivní rodinnou anamnézu kardiomyopatie, 
varovné symptomy, epilepsii a jiné EKG abnormality. 

Základem vyšetření sportovce s KES je anamnéza, fyzi-
kální vyšetření, vždy 12svodové EKG k určení přesné mor-
fologie KES a provedení zátěžového vyšetření.11 Význam 
má 24hodinové holterovské vyšetření a dále zátěžové vy-
šetření doplněné o echokardiografi cké vyšetření. U jedin-
ců, kde je přítomno podezření na významnou kardiální 
patologii z anamnézy, echokardiografi e či při atypické 
morfologii KES je indikováno vyšetření magnetickou re-
zonancí s podáním kontrastní látky11,31 nebo provedení 
CT koronarografi e s cílem odhalit přítomnost kardiomyo-
patie, anomálních odstupů věnčitých tepen či subklinické 
myokarditidy nebo jejich důsledků – přítomnost jizvy. Po-
kud se jedná o extrasystoly typické morfologie se sníže-
ním četnosti při zátěžovém vyšetření a bez záchytu jiných 
abnormalit a sdružování v nsKT, jedná se o benigní stav 
a je možné pokračovat v závodním sportu. Jedinci, kteří 
mají KES, jejichž počet vzrůstá s námahou nebo při ná-
maze konvertují do repetitivních forem, musejí být peč-
livě vyšetřeni pomocí zobrazovacích metod a monitoro-

váni před návratem ke sportovní činnosti. U nemocných, 
u nichž arytmie při námaze způsobuje symptomy, by měli 
sportovat do intenzity námahy pod prahem výskytu aryt-
mie,11 viz obr. 2.

Nesetrvalé a setrvalé komorové tachykardie 
Přítomnost nsKT a sKT je vždy důvodem pro detailní kar-
diologické vyšetření s cílem identifi kovat přítomnost jiné-
ho základního srdečního onemocnění a stratifi kovat jeho 
obecné riziko a riziko ve vztahu ke sportovnímu výkonu. 

Již záchyt nsKT (≥ 3 konsekutivní KES do doby trvání 30 
s a bez oběhového kolapsu) je vždy spojen s vyšším rizi-
kem přítomnosti závažného kardiálního onemocnění než 
při přítomnosti samotných KES. Všeobecně platí, že mo-
nomorfní krátké běhy arytmie s trendem k pomalé frek-
venci (< 150/min) jsou spíše benigním nálezem. 

Při záchytu nsKT je nutné provedení minimálně 12svo-
dového EKG, zátěžového testu a echokardiografi ckého 
vyšetření. Holterovské monitorování při běžné sportovní 
zátěži může být rovněž přínosné. Stejně jako u KES, vý-
znamným způsobem mohou pomoci srdeční magnetická 
rezonance (MR) i výpočetní tomografi e (CT). 

Sportovci s nsKT na klidovém záznamu, které jsou při 
zátěži suprimovány, bez přítomnosti závažného srdeční-
ho onemocnění mohou pokračovat ve sportovní aktivi-
tě. Obdobně mohou pokračovat ve sportovním výkonu 
i pacienti s arytmiemi způsobenými přechodnými stavy, 
kde se způsobilost ke sportu řídí základním onemocně-
ním a kde vymizení arytmie může být jednou z podmínek 
k obnovení fyzické zátěže. Při nutnosti podávání léků, 
zejména beta-blokátorů, ke snížení výskytu tachykardie 
při absenci významného onemocnění je nutné před za-
pojením do výkonnostního sportu ověřit nevyvolatelnost 
arytmie při léčbě alespoň zátěžovým testem. Jestliže je 
strukturální či jiné závažné srdeční onemocnění prokázá-
no, pak je nutné omezit sportovní aktivity.11

Obr. 2 – Rozhodovací schéma u nemocných s komorovými extrasystolami

MR

POZ POZ
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Ačkoliv sKT mohou být benigní arytmií, riziko přítomnos-
ti významného srdečního onemocnění je v tomto případě 
ještě vyšší. Obecně se uvádí, že benigní formy monomorf-
ní sKT vznikají při nižší zátěži a jsou suprimovatelné vyšším 
výkonem. Nicméně existují i benigní varianty sKT, které se 
vyskytují při vyšší zátěži. Zátěží mohou být vyvolány i malig-
ní formy sKT (obr. 3). Nemocní s pomalými sKT (frekvence 
< 150/min) bez přítomnosti symptomů mohou pokračovat 
ve vrcholovém sportu za předpokladu, že jsou jednoznačně 
a důsledně vyloučena veškerá významná srdeční onemocnění, 
stejně jako není přítomno genetické či zánětlivé onemocnění.

Katetrizační ablace sKT při absenci základního význam-
ného srdečního onemocnění je vhodnou léčbou. Sportovci 
s přítomnými sKT bez přítomnosti strukturálního ani jiného 
srdečního onemocnění, kteří byli ošetřeni katetrizační ablací, 
mohou pokračovat ve sportovních aktivitách, pokud po dal-
ších třech měsících nejsou přítomny recidivy arytmie. Pokud je 
arytmie léčena farmakologicky, včetně léčby beta-blokátory, 
neměla by sportovní aktivita být vykonávána také po dobu tří 
měsíců od poslední epizody a zároveň, dokud není ověřena 
neinducibilita tachykardie při zátěžovém testu. 

U nemocných se setrvalými komorovými tachykardie-
mi při strukturálním srdečním onemocnění není dovolen 
kompetitivní sport. A to i přes eventuálně přítomný efekt 
léčby na výskyt poruchy rytmu.11

Vrozené arytmické syndromy
Vrozené primární arytmické syndromy jsou geneticky 
podmíněná, arytmogenní onemocnění, která nejsou spo-
jena se strukturálním srdečním onemocněním. Do této 
skupiny patří syndromy dlouhého a krátkého intervalu 
QT, katecholaminergní polymorfní komorová tachykar-
die a syndrom Brugadových, syndrom časné repolarizace. 
Někdy se k těmto syndromům dá zařadit i výskyt idiopa-
tické fi brilace komor. Pro podrobnější popis, diagnostiku 
a vedení terapie odkazujeme na příslušná doporučení. 
V tomto textu se budeme zabývat vztahem nejčastěji se 
vyskytujících syndromů ke sportovním aktivitám. 

Syndrom dlouhého intervalu QT (LQT) je společný ná-
zev pro skupinu onemocnění, která jsou charakterizována 
prodloužením komorové repolarizace, reprezentované 
na EKG prodloužením intervalu QT (obr. 4). Tyto syndro-
my jsou spojeny s rizikem vzniku závažných komorových 
tachykardií, typu torsade de pointes, často v návaznosti 
na námahu nebo stresovou situaci.36 Za syndrom LQT je 
odpovědná celá řada mutací v různých genech kódujících 
proteiny iontových kanálů. Existují varianty s autosomál-
ně dominantní i recesivní dědičností.37 

Fyzická aktivita a emoční stresová zátěž jsou považo-
vány za spouštěcí mechanismy komorových tachykardií 

Obr. 3 – Setrvalá komorová tachykardie s frekvencí 185/min a morfo-
logie blokády pravého Tawarova raménka s osou orientovanou do-
leva u pacienta s arytmogenní kardiomyopatií, která byla induková-
na při zátěžovém testu. Morfologii komorové tachykardie je možné 
srovnat s morfologií komorové extrasystoly na obrázku 1.

Obr. 4 – EKG se syndromem 
dlouhého intervalu QT. Přítomen 
sinusový rytmus 92/min. Interval QT 
byl změřen na 540 ms. 
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a náhlé srdeční smrti u nemocných se syndromem LQT. 
Význam sportovní aktivity, zejména plavání, je zcela zjev-
ný u syndromu LQT1. Nicméně jsou přítomny významné 
překryvy mezi všemi možnými genotypy. 

Syndrom krátkého intervalu QT je termín, který identifi -
kuje pacienty se zkrácením repolarizace a je také asociován 
s rizikem život ohrožujících poruch srdečního rytmu. Jed-
ná se o velice vzácné onemocnění. U části pacientů s tímto 
syndromem byly popsány mutace v genech kódujících pro-
teiny podjednotek iontových kanálů. U většiny nemocných 
je genetický podklad neznámý.38,39 Nejsou známy specifi c-
ké spouštěče syndromů krátkého intervalu QT, stejně jako 
nejsou známy konsekvence fyzické aktivity a tréninku.21,40 

Katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie 
je vzácné onemocnění charakterizované adrenergně in-
dukovanými epizodami bidirekční komorové tachykardie. 
Podkladem tohoto onemocnění je v drtivé většině přípa-
dů autosomálně dominantní mutace v genu pro ryanodi-
nový receptor. Existují i jiné varianty s autosomálně rece-
sivní dědičností.21 Zásadní informací je, že fyzická aktivita 
je významným spouštěcím mechanismem komorových 
tachykardií a náhlé srdeční smrti. 

Syndrom Brugadových (BrS) je charakterizován přítom-
ností typického nálezu na EKG (obr. 5) s morfologií RBBB 
ve V

1 
a elevacemi úseků ST. Tyto změny jsou někdy výraz-

nější, pokud jsou svody V
1
 a V

2
 umístěny o mezižebří výše. 

Této vlastnosti je možné využít při diagnostice. U BrS je 
přítomno riziko fi brilace komor a náhlé srdeční smrti. 

Existují vcelku robustní data, že sportovní aktivity u ne-
mocných s BrS jsou bezpečné. Závažné komorové tachy-
kardie se vyskytují zpravidla v klidu a při vyšším vagovém 
tonu či při poklesu sympatetického vlivu. U sportovců tedy 
spíše může být přítomen vliv vagové dominance v rámci 
změn způsobených pravidelným tréninkem. Náhlá srdeč-
ní smrt se tedy eventuálně může vyskytnout v klidu nebo 
po námaze. Spouštěcím mechanismem může být zvýšení 
tělesné teploty při intenzivním tréninku. 

Pro sportovce se suspektním vrozenými arytmickými 
syndromy je jednoznačně indikováno vyšetření specia-

listou s dostatečnou erudicí v oblasti poruch srdečního 
rytmu, diagnostiky těchto syndromů a genetického po-
radenství.40 V minulosti byly názory na restrikci sportovní 
aktivity u nemocných s těmito syndromy přísnější. Nejak-
tuálnější doporučení amerických autorů omezování spor-
tovní aktivity více individualizují a jsou benevolentnější.40 
Dle názoru autora je nutné tato doporučení posuzovat 
také z pohledu regionálních zvyklostí a s ohledem na 
místní specifi ka, kdy některé body jsou hůře představi-
telné v prostředí střední Evropy. Jasným doporučením je, 
aby symptomatičtí sportovci se suspektním arytmickým 
syndromem omezili fyzický výkon do doby defi nitivní-
ho stanovení diagnózy. U asymptomatických sportovců 
s prokázanou patogenní genetickou mutací je možné 
povolit pokračování v kompetitivních sportovních aktivi-
tách za předem stanovených podmínek zajišťujících bez-
pečí pro ohroženého sportovce. Je nezbytné se vyvarovat 
užívání léků prodlužujících interval QT, ovlivňujících BrS, 
vyvarovat se iontové dysbalance a dehydratace při spor-
tu. Dále v případě LQT či BrS se musejí rizikoví sportovci 
vyvarovat hypertermii, febriliím, úpalu, přehřátí vyplýva-
jícímu z fyzické aktivity. Dále je nezbytné potřebné vyba-
vení a proškolení dalších účastníků sportovní aktivity pro 
případ náhlého kolapsu.40 

Povolení kompetitivních sportovních aktivit může být 
zváženo i u dříve symptomatických sportovců se syndro-
mem krátkého intervalu QT (SQT) a elektrokardiografi cky 
evidentním BrS, syndromem časné repolarizace, pokud 
při adekvátní terapii jsou alespoň tři měsíce bez přízna-
ků a po zavedení všech výše zmíněných bezpečnostních 
opatření. U atletů se symptomatickým LQT či elektrokar-
diografi cky manifestním LQT (QTc > 470 ms u mužů a > 
480 ms u žen) může být kompetitivní sportovní aktivita 
(s výjimkou plavání u LQT1) zvážena za předpokladu za-
vedené léčby a asymptomatičnosti po dobu tří měsíců. 

U symptomatických sportovců s katecholaminergní 
polymorfní komorovou tachykardií nebo při manifestaci 
poruchy rytmu (včetně komorové bigeminie, kupletů při 
zátěžovém EKG testu) je účast na sportovních aktivitách 
kontraindikována.40 

Závěr 

Sportovní aktivity mohou být spojeny s vyšším rizikem 
vzniku různých poruch srdečního rytmu, včetně těch zá-
važných, spojených s náhlou srdeční smrtí. Včasné odha-
lení stavů spojených s rizikem náhlého úmrtí je zásadním 
bodem v péči o sportující jedince. Vyjma závažných aryt-
mií jsou sportovci vystaveni vyššímu riziku i výskytu fi bri-
lace síní. Léčba arytmií u sportovců má svá specifi ka. 

Financování
Podpořeno PROGRES Q38/LF1.
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