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Apstrakt
Sindrom atletskog srca je danas vrlo aktuelan, pre svega zbog pojave naprasne sr~ane
smrti kod sportista, koja je uvek iznenadni tragi~ni dogadjaj, pra}en reakcijom op{te
javnosti, medija, sportskih i medicinskih struktura. Elektrokardiografski pregled (EKG) je
jednostavna, neinvazivna i lako dostupna metoda koja omogu}ava da se na povr{ini tela
registruju sr~ane struje koje se kre}u kroz miokard. Njime je omogu}eno pra}enje varijaci-
ja i poreme}aja sr~anog ritma i provodjenja. (6) Kako je EKG prva stepenica i kardiovasku-
larnoj proceni zdravstvenog stanja sportiste, a {iroko je dostupan i ne zahteva skupu
aparaturu da bi se uradio, on je prva i osnovna dijagnosti~ka metoda u otkrivanju pato-
lo{kih promena na miokardu kod sportista, te je vrlo va`no adekvatno tuma~iti njegove
nalaze. Elektrokardiogram je uz fizikalni pregled bazi~ni deo preparticipacionog pregleda
sportista. Pravilnim tuma~enjem mo`emo dobiti veliki broj koristnih informacija.
„Normalan“ EKG je u su{tini retka pojava kod vrhunskih sportista, jer i njihov sr~ani mi{i}
je dalako ispred u performansama u odnosu na osobe koje se ne bave profesionalnim
sportom. Od vitalne je va`nosti poznavati fiziolo{ke varijacije i patolo{ke promene u
EKG-u kod vrhunskih sportista. 
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Pod pojmom atletskog – sportskog srca podrazumeva se
benigno uve}enje mase sr~anog mi{i}a, sa specifi~nim mor-
folo{kim i cirkulatornim promenama koje nastaju kao po-
sledica adaptacije na povi{en nivo fizi~kog treninga. (1-3)

Termin sportsko srce uveo je Henschen 1899. godine. On
je koriste}i samo fizikalni pregled i perkusiju srca opisao da
se kod sportista koji se bave skija{kim hodom javlja
uve}anje srca(4). Henschen je u svom radu opisao da je uve-
}anje prekordijalnog prostora perkutorne tmulosti uzroko-

vano kako dilatacijom tako i hipertrofijom mi{i}a u naporu i
da je posledica prilagodjavanja srca na pove}ani intenzitet
fizi~kog rada. "Skijanje uzrokuje uve}anje sr~nog mi{i}a,
~ine}i ga time sposobnijim da podnese pove}an fizi~ki rad",
zaklju~io je u svom radu objavljenom pre vi{e od 100 godi-
na, koji se smatra po~etkom sportske kardiologije (4). Ra-
zvojem radiografije srca i plu}a potvrdjena su ova Hens-
chenova zapa`anja, mada su neki istra`iva~i navodili da kod
sportista „uve}anje srca umanjuje njegovu snagu“(5).
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Osnovna saznanja se i danas, kao i pre 100 godina, dobi-
jaju ciljanim anamnesti~kim pitanjima, fizikalnim pregle-
dom i EKG pregledom. Zahvaljaju}i razvoju moderne med-
icine danas se pred klini~arem nalaze i moderne tehnike
procene kardiovaskularnog stanja aktivnog sportiste: 24-
~asovni ili 48-~asovni Holter EKG-a, ehokardiogram,
ergometrijski i spiroergometrijski test, nuklearna magnetna
rezonanca i 64-slajsni skener. Sve ove tehnike imaju za cilj
da daju odgovor na najva`nije pitanje u sportskoj kardiologi-
ji: 

Da li su registrovane promene na sr~anom
mi{i}u fiziolo{ke ili patolo{ke, potencijalno i
smrtonosne?
Elektrokardiografski pregled (EKG) je jednostavna,

neinvazivna i lako dostupna metoda koja omogu}ava da se
na povr{ini tela registruju sr~ane struje koje se kre}u kroz
mikard. Njime je omogu}eno pra}enje varijacija i pore-
me}aja sr~anog ritma i provodjenja. (6) Kako je EKG prva
stepenica u kardiovaskularnoj proceni zdravstvenog stanja
sportiste, a {iroko je dostupan i ne zahteva skupu aparaturu
da bi se uradio, on je prva i osnovna dijagnosti~ka metoda u
otkrivanju patolo{kih promena na miokardu kod sportista, te
je vrlo va`no adekvatno tuma~iti njegove nalaze. 

S jedne strane treba izbe}i tuma~enje fiziolo{kih para-
metara EKG-a kao patolo{kih, a s druge, {to je jo{ va`nije,
pojedini jasni patolo{ki znaci se ne smeju propustiti. Zbog
toga je vrlo va`no diferencirati EKG manifestacije opasnih,
`ivotno ugro`avju}ih oboljenja, kao {to su hipertrofi~na kar-
diomiopatija, WPW sindrom, ADDK, sindrom produ`enog
QT intervala – LQTS, od fiziolo{kih EKG promena koje se
sre}u kod sportista. (7)

Na osnovu dosada{njih istra`ivanja EKG-a aktivnih
sportista mo`e se izvesti pravilo da je fiziolo{ki EKG bez
varijacija, odnosno uslovno re~eno normalni EKG, prava
retkost, a ne pravilo u ovoj grupi. Ovo je sasvim logi~no
ukoliko imamo na imu da je EKG elektri~ni zapis mor-
folo{kih i funkcionalnih promena koje nastaju u sr~anom
mi{i}u kao posledica intenzivnog treninga. (7)

Vrsta sposta zna~ajno uti~e na fiziolo{ke varijacije u
EKG-u. Fiziolo{ke varijacije su ~e{}e kod sportista koji se
bave sportovima izdr`ljivosti (biciklisti, vesla~i, triatlonci) i
kod sportista koji imaju veliki nivo aerobnog treninga (fud-
baleri, ko{arka{i, maratonci, teniseri i ragbisti). (8-10) S dru-
ge strane, sportisti koji se bave sportovima izdr`ljivosti
(d`udisti i rva~i) imaju zna~ajno manje alteracije u EKG-u.
(9,10)

Za tuma~enje EKG-a je vrlo va`na anamneza o eventu-
alnim tegobama sportista i podno{enju napora. Sinkopa u
naporu, bolovi u grudima i palpitacije su vrlo va`ni simpto-
mi koje se ne smeju zanemariti i moraju se ciljano tra`iti pri
svakom pregledu sportiste. Wight i Salem (11) su retrograd-
nim ispitivanjem srodnika i prijatelja kod sportista koji su
imalu naprasnu sr~anu smrt i strukturno oboljenje srca,
utvrdili da se najmanje 25% njih `alilo na barem jedan od
gore pomenutih simptoma. (11) Rana repolarizacija je
uobi~ajeni atipi~ni EKG nalaz koji se kod aktivnih sportista
ne smatra patolo{kim, ve} mo`da, s obzirom na u~estalost
kod zdravih vrhunskih sportista i pravilom. (12)

Sinusna bradikardija
Sinusna bradikardija je naj~e{}a varijacija u EKG-u

sportista na redovnom programu treninga. Ona je vi{e prav-
ilo nego izuzetak. Najni`a frekvenca je opisana kod jednog
visoko utreninranog maratonca – samo 25 otkucaja u minu-
ti (13,14) . Langedeau i saradnici su ispituju}i grupu od 100
elitnih atleti~ara opisali prose~nu sr~anu frekvencu od 52
otkucaja u minuti, za razliku od zdravih osoba istih op{tih
karakteristika koji se nisu bavili redovnim treninzima (15) .
Posledica je predominacija vagusa indukovane intenzivnim
fizi~kim treningom, a posebno je ~esta kod sportista sa
intenzivnim aerobnim treningom. Njena u~estalost varira od
50-100 % ispitivanih sportista. (11-13) .

Bradikardija ispod 40/min obi~no se sre}e kod vrhunskih
sportista starijih od 40 godina. Smatra se benignom ukoliko
se dominantno javlja tokom sna, asimptomatska je i ukoliko
prilikom fizi~kog treninga dolazi do porasta sr~ane
frekvence. U slu~ajevima te{ke bradikardije neophodno je
uraditi test optere}enjem radi procene o~uvanosti funkcije
SA ~vora. (12,13)

Sinusna aritmija je takodje ~e{}a kod sportista nego u
op{toj populaciji i sre}e se u 15-20 % ispitanika, (16), a
sinusne pauze (bilo dnevne ili no}ne) manjeg trajanja od 2
sekunde ~ak kod svakog tre}eg vrhunskog sportiste (16,17)

Poreme}aji provodjenja
AV blok prvog stepena je takodje ~est nalaz u EKG-u

sportista. Kao i sinusna bradikardija uzrokovan je povi{enim
tonusom parasimpatikusa i smanjenim tonusom simpatikusa
u miru (18) . Po podacima iz dosada{njih istra`ivanja AV
blok I stepena se sre}e, u zavisnosti od vrste sporta i nivoa
utreniranosti od kod 7-10% aktivnih sportista (15) do ~ak kod
27.5-40% sportista. (15-18) . AV blok II stepena - Mobitz I je
opisan kod 8 % aktivnih sportista (15) do ~ak 15-22%
aktivnih sportista. 

U~estalost oba navedena poreme}aja sprovodjenja varira
u zavisnosti od vrste sporta, godina `ivota i vremena pret-
hodnog aktivnog bavljenja sportom, kao i od nivoa fizi~ke
utreniranosti odnosno kondicione spremnosti. Oba pore-
me}aja se smatraju benignim stanjima fiziolo{ke adaptacije
sr~anog mi{i}a i ne treba im pridavati pa`nju ukoliko nesta-
ju pri naporu i hiperventilaciji. Analizom 24-~asovnog
Holtera EKG-a pokazana je ve}a u~estalost ovih poreme}aja
sr~anog ritma u 24-~asovnom periodu (16) . 

AV blok II stepena – Mobitz II je takodje opisan u EKG
zapisu sportista, ali vrlo retko, kod vrhunskih sportista u
intenzivnim aerobnim treninzima, ne mo`e se smatrati fizio-
lo{kom adaptacionom pojavom i predstavlja patolo{ki zapis,
kao i naravno kompletan AV blok. (15,18) Ne{to druga~ije je
tuma~enje ovih poreme}aja ukoliko se zabele`e na 24-
~asovnom Holteru EKG-a tokom no}i, a gube se u naporu.
U tim slu~ajevima treba sprovesti detaljno kardiolo{ko ispi-
tivanje u cilju isklju~ivanja patomorfolo{kog supstrata i
dalje pratiti sportistu. 

Bradikardija i AV blok nisu zabrinjavaju}i ukoliko nisu
simptomatski i ukoliko se ne registruju pauze du`e od 4
sekunde. (16,17) Produ`eni P talas, povremeno bifazan se
sre}e kod 2% vrhunskih sportista. Smatra se benignim EKG
nalazom, s obzirom da ne korelira sa veli~inom leve pretko-
more. Posledica je usporavanja {irenja sr~anog impulsa kroz
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levu pretkomoru, te se klasifikuje u blagu varijantu
poreme}aja sprovodjenja sr~anog impulsa kroz pretkomoru.
(15-17)

Inkompletni RBBB
Inkompletni RBBB se sre}e kod 14-31% aktivnih

sportista, kao psoledica uve}anja mi{i}ne mase i
posledi~nog usporenja provodjenja elektri~nog impulsa kroz
hipertrofisani sr~ani mi{i}. (19-21) [irina QRS kompleksa se
kre}e od 0.08 do 0.12 msec, a u V1 i V2 se uo~ava RR` kon-
figuracija. Kao i sinusna bradikardija povezan je sa nivoom
fizi~kog treninga , a {irina QRS kompleksa je povezana sa
intenzitetom treninga. U stanjima smanjenja intenziteta
fizi~kog treninga dolazi i do smanjenja {irine QRS komplek-
sa. (20,21)

Poreme}aji sr~anog ritma
Ose}aj povremenog preskakanja srca nije redak kod

sportista, iako se supraventrikularne i ventrikularne ekstra-
sistole ne sre}u ~esto – u oko 1.5% slu~ajeva. Njihova kara-
kteristika je da nestaju u naporu odnosno tokom treninga (22-
24) Ne{to ~e{}e se javljaju kod ronilaca, zbog patofiziologi-
je razmene gasova. (16) .

Za razlikovanje benigne i maligne prirode ekstrasistola
neophodno je definisati njihovu prirodu. One mogu biti pot-
puno benigne i bezna~ajne, ili pak biti po~etak kaskade
poreme}aja sr~anog ritma koja vodi ka iznenadnoj sr~anoj
smrti sportiste. (1,16)

U~estalost pojave ekstrasistola varira u zavisnosti od
vrste sporta i starosti sportiste, kao i proteklog sportskog
sta`a, te se u literaturi sre}u kod 0.3% do ~ak 70% ispitanih
sportista. U adolescentnom dobu su zna~ajno redje nego kod
starijih sportista. Njihov klini~ki tok je obi~no benigan, uko-
liko se ne javljaju u naporu i nisu povezane sa morfolo{kim
promenama na sr~anom mi{i}u. (16,17)

Smatra se da kod vrhunski utreniranih sportista manje od
2000 ventrikularnih ekstrasistola za 24 sata ne predstavlja
kardiolo{ki zabrinjavaju}i nalaz. (25-27) Kod sportista sa
preko 2000 VES treba uvek posumnjati na mogu}e kardio-
lo{ko oboljenje, te sprovesti dalju kardiolo{ku dijagnostiku
– ehokardiogram, ergometriju (ili spiroergometriju), a po
potrebi i NMR. Medjutim, i pored ovih navoda iz literature,
priroda i mogu}i ishod postojanja pojedina~nih VES ne
mogu se tuma~iti samo na osnovu broja VES u 24-~asovnom
Holteru EKG-a.

Dosada{njim istra`ivanjima do{lo se do stava da VES
koje se javljaju isklju~ivo u miru su benigne prirode, a poja-
va VES u naporu predstavlja ozbiljno upozorenje na posto-
janje kardiolo{kog oboljenja. Posebno je alarmantan
podatak o sinkopi u naporu. 

Iako se maligni ventrikularni poreme}aji sr~anog ritma
sre}u kao manifestacija pojedinih kardiomiopatija, ponekad
se mogu javiti na terenu morfolo{ki potpuno urednog
sr~anog mi{i}a. Tada su prouzrokovani genetski uslovljenim
membranopatijama (kao {to je slu~aj sa Brugada sindro-
mom) ili pak mehani~kim uticajem (kao {to je slu~aj u com-
motio cordis). (28-32)

Pojedini poreme}aji sr~anog ritma mogu se le~iti
radiofrekventnom ablacijom i nakon toga se sportista mo`e
ponovo uklju~iti u aktivni trening. Kod sportista kod kojih je
dokazana pojava malignih ventrikularnih poreme}aja

sr~anog ritma savetuje se ugradnja ICVD-a i njima se ne
preporu~uje vra}anje redovnim sportskim treninzima, pre
svega zbog ograni~enih podataka o pona{anju ICDV-a u
naporu, kao i mogu}em o{te}enju ICVD pri razli~itim
sportovima. (33,34)

Atrijalna fibrilacija
Atrijalna fibrilacija je vrlo retka kod osoba mladjih od 25

godina, ali je njena u~estalost kod aktivnih sportista ve}e od
u~estalosti u op{toj populaciji iste starosne grupe. Javlja se u
9% aktivnih sportista, a ~ak kod 40% oni sa anamnezom o
du`em periodu sa ose}ajem preskakanja srca. (35)

Poslednjih godina je opisana jasna veza izmedju du`ine i
intenziteta treninga sa pojavom atrijalne fibrilacije u kasni-
jim godinama `ivota Tako je kao kriti~an broj sati prove-
denih u intenzivnom treningu tokom `ivota navedeno 1500,
a sa pove}anjem broja sati treninga pove}ava se i u~estalost
pojave atrijalne fibrilacije. (35-36) Maratonci imaju 12.9 puta
ve}i rizik od razvoja atrijalne fibrilacije u poredjenju sa
op{tom populacijom istih karakteristika. (37)

U obimnoj studiji Furlanello-a i saradnika, koji su pratili
1772 aktivna sportista, u prese~nom periodu od 62 meseca,
a maksimalno 12 godina, prime}eno je da se atrijalna fibri-
lacija javljala samo kod mu{karaca. Ona mo`e biti idiopats-
ka, ali se mo`e javiti i u sklopu nekog kardiolo{kog oboljen-
ja (WPW sindroma, hipertrofi~ne kardiomiopatije, mio-
karditisa, aritmogene displazije desne komore). Kod pojave
atrijalne fibrilacije kod aktivnih sportista neophodno je elek-
trofiziolo{ko ispitivanje sa ciljem utvrdjivanja ishodi{ta
patolo{kih struja. (38) Radiofrekventna ablacija mo`e biti
uspe{an na~in le~enja ovog sindroma, a sportista se nakon
nje mo`e vratiti aktivnim treninzima.

Repolarizacione promene
Naj~e{}e promene na ST segmentu su posledica pojave

rane repolarizacije i podrazumevaju ushodnu ST elevaciju.
Opisuje se u 50-89% aktivnih sportista u EKG-u u miru, te
je neki autori smatraju pravilom u EKG-u sportiste. (39,40)
Smatra se benignom pojavom te se u anglosaksonskoj liter-
aturi sre}e i pod nazivom BER – benign early repolarization. 

Ova EKG varijacija se odlikuje slede}im karakteristika-
ma: ST segment pokazuje elevaciju sa ushodnim konkavn-
im segmentom u po~etnom delu ST elevacije, QRS kom-
leks je ~vorast, a za njim slede simetri~ni visoki T talasi.
Promene su difuzne, vezane za sve prekordijalne odvode i
ne mogu se ograni~iti na perfuziono podru~je jedne
koronarne arterije. Vrlo va`na karakteristika ovih promena
je da one ne pokazuju vremensku evoluciju. Navedene
karakteristike diferenciraju ovo fiziolo{ko stanje od drugih
patolo{kih stanja kao {to su infarkt miokarda sa ST elevaci-
jom i perikarditis. (40,41) Rana repolarizacija je uzrokovana
pove}anim tonusom vagusa u miru, te se stoga gubi pri
naporu – treningu i testu optere}enja. (41)

Nasuprot ST elevaciji koja se sre}e u ranoj repolarizaci-
ji, ST depresija kod sportista je neuobi~ajena u fiziolo{kim
stanjima i upu}uje na hitnu kardiolo{ku evaluaciju sportiste.
(41) Inverzija T talasa se takodje sre}e kod sportista.
Zehender je sa saradnicima opisao inverziju T talasa ~ak kod
30% prou~avanih aktivnih sportista. Ta~an patofiziolo{ki
mehanizam inverzije T talasa je jo{ uvek nejasan, ali se sma-
tra da je povezan sa povi{enim tonusom vagusa. (42-44)
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Kada su benigne promene ne pokazuju vremensku
evoluciju. Vremenska evolucija promena na T talasu pobud-
juju sumnju na postojanje miokardne ishemije.
Pozitivizacija T talasa u maksimalnom naporu kod sportista
smatra se pokazateljem njihove benigne prirode. (42)

Medjutim, najnovija saznanja Pellicia-e i saradnika
pokazuju da zna~ajne promene u negativizaciji T talasa ipak
nose povi{en rizik od pojave hipertrofi~ne kardiomiopatije
ili aritmogene displazije desne komore ili pojave naprasne
sr~ane smrti. Ova saznanja proizilaze iz dugogodi{njeg
pra}enja grupe od 12550 aktivnih sportista, odnosno 81
sportiste sa zna~ajno negativnim T talasima. 

Hipertrofija leve komore
Kod vrhunskih sportista ~esto se u EKG zapisu mogu

na}i promene vezane za hipertrofiju leve komore. Ove EKG
promene odraz su pove}anja sr~ane mi{i}ne mase koja nas-
taje kao fiziolo{ka adapatacija. Zehender i saradnici (15) su
primetili da ~ak 80% ispitanih sportista zadovoljavaju
Sokolow-Lyon index za hipertrofiju leve komore (R u V5 +
S u V1 jednako ili vi{e od 35 mm). Sharma je, ispituju}i
1000 adolescentnih atleti~ara, utvrdio postojanje HLK kod
45 %, u poredjenju sa adolescentima koji se nisu profesion-
alno bavili sportom gde je u~estalost LVH 23%. (45)

EKG promene koreliraju sa fiziolo{kim odnosno normal-
nim promenama hipertrofije leve komore u izra`enom
naporu pri redovnim te{kim treninzima. Ove strukturne
fiziolo{ke promene su dinami~ke prirode u vezi sa intenzite-
tom treninga, te nakon prestanka intenzivnog treninga dolazi
do njihove regresije (15-17) U prilog tome govore i sezonske
verijacije sr~ane anatomije i fiziologije koje je opisao
Fagard sa saradnicima (19)

EKG nalaz koji se sre}e u HLK kod sportista je tipi~an i
podrazumeva pove}an Sokolow-Lyon index, odnosno
visoke R zupce u V5 i V6 i duboke S zupce u V1 i V2, sa
prate}im promenama na ST i T segmentu koje odgovaraju
sistolnom optere}enju leve komore – nishodna ST depresija
sa negativnim T talasom u D1, aVL i V4-6. Kod postojanja
ovakvog EKG zapisa uvek treba obratiti pa`nju na dalju
evaluaciju ispitanika, pre svega na postojanje anamnesti~kih
podataka o prethodnoj sinkopi u naporu i eventualnim
stenokardi~nim tegobama. 

Duboki negativni T talasi u prekordijalnim odvodima i
vrlo visok Solow-Lyon index upu}uju na mogu}u
hipertrofi~nu kardiomiopatiju, te stoga sportiste sa ovim
anamnesti~kim podacima i prate}om EKG slikom treba
uputiti na dalje kardiolo{ko ispitivanje u smislu isklju~ivan-
ja ovog oboljenja sa potencijalno letalnim ishodom.
Na`alost, EKG promene nemaju dovoljnu senzitivnost za
dijagnostiku hipertrofi~ne kardiomiopatije, ve} je zlatni
standard ehokardiografski pregled. Zna~aj EKG promena je
u tome da  upravo one upu}uju kardiologa na potrebu dalje
dijagnosti~ke obrade sportiste odnosno na ehokardiografiju.

Visoka volta`a QRS kompleksa je ~est nalaz u EKG-u
aktivnih sportista, iako se kriterijumi za HLK javljaju u 12
% ispitanika. (16) Korelacija EKG i ehokardiografskih kri-
terijuma je mala, a senzitivnost EKG-a u detekciji hipertrofi-
je leve komore se kre}e od 10-50%, pri ~emu Sokolow
indeks ima najve}u prediktivnu vrednost. (15-17)

U~estalost postojanja EKG kriterijuma za hipertrofiju
leve komore je ve}a kod sportista koji se bave intenzivnim

aerobnim treninzima (veslanjem, biciklizmom) i opisana je
u 29% ispitanika, dok se kod sportista sa srednjim intenzite-
tom treninga (plivanje, ragbi, klizanje) ili malim fizi~kim
treningom ( golf, kuglanje) sre}e u 12.5 % odnosno 5.6%.
(45) Zanimljivo je da se kod `ena, ~ak i nosilaca sportskih
rekorda, EKG kriterijumi za HLK vrlo retko sre}u. (16,17)

EKG promene u hipertrofi~noj kardiomiopatiji
Hipertrofi~na kardiomiopatija (HCM) je naj~e{}i uzrok

naprasne sr~ane smrti kod mladih aktivnih sportista i ~ini
40-50% uzroka smrti u ovoj populaciji (46) Najve}i broj
sportista koji su imali iznenadnu sr~anu smrt uzrokovanu
ovim patolo{kim stanjem nije imao nikakve prethodne
tegobe, ali manji broj sportista ima u li~noj anamnezi
podatak o blagim nesvesticama, sinkopi, bolovima u grudi-
ma, preskakanju srca i skra}enog daha odnosno nedostatka
vazduha u naporu. (46,47) Pored ovih informacija vrlo je
va`na porodi~na anamneza o naprasnoj sr~anoj smrti i pos-
tojanje {uma na srcu (16)

Patofiziolo{ki mehanizam naprasne sr~ane smrti u ovom
oboljenju obuhvata ventrikularne poreme}aje sr~anog ritma
po tipu ventrikularne tahikardije koji uzrokuju hipotenziju,
na terenu ve} postoje}e relativne miokardne ishemije zbog
hipertrofije sr~anog mi{i}a i varijabilne opstrukcije izlaznog
trakta leve komore u zavisnosti od postojanja i stepena
gradijenta u subvalvularnom podru~ju. 

Sportista sa blagim nesvesticama, bolovima u grudima,
preskakanjem srca i skra}enim dahom odnosno nedostatkom
vazduha u naporu, a posebno sa podatkom o sinkopi u
naporu ili neposredno posle napora zahteva detaljno kar-
diovaskularno ispitivanje. EKG je nedovoljno senzitivna
metoda u ovom patolo{kom stanju, jer se EKG promene kod
sportista na ST i T segmentu me{aju sa promenama u HCM. 

Pojava Q zupca u prekordijalnim odvodima, posebno u
anterolateralnim, pobudjuje sumnju na HCM, ali je za njenu
definitivnu dijagnostiku zlatni standard ehokardiografski
pregled. (46) Ekscentri~na hipertrofija septuma uzrokuje
promenu vektora depolarizacije u sr~anom mi{i}u koji poja-
~ava septalnu komponentu s leve na desnu stranu i posle-
di~no vrlo veliku amplitudu R talasa u desnim odvodima,
kao i pojavu dubokih, a uskih Q zubaca u lateralnim odvodi-
ma – D1, aVL, V5,V6, a ponekad i u inferiornim odvodima.

EKG promene u anomalijama koronarnih arterija
Drugi naj~e{}i uzrok naprasne sr~ane smrti sportista su

anomalije koronarnih arterija. (16,17) Naj~e{}e se sre}e
anomalno polazi{te leve koronarne arterije iz desnog sinusa
Valsalve (48) Cook i Franklin opisuju mehanizam aberantnog
ishodi{ta koronarne arterije sa stvaranjem o{trog ugla savi-
janja arterije i pojave kolapsa arterije pri dilataciji korena
aorte sa konsekventnom miokardnom ishemijom. 

EKG promene u anomalijama koronarnih arterija su
promene karakteristi~ne za miokardnu ishemiju: dinami~ne
promene na ST segmentu i T talasu sa vremenskom evoluci-
jom, a retko i pojava Q zubaca. S obzirom da se radi o pro-
laznim stanjima miokardne ishemije, pri rutinskim pregledi-
ma EKG je naj~e{}e potpuno uredan. (49)
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EKG promene u drugim kardiolo{kim oboljenjima
koja mogu biti uzrok naprasne sr~ane smrti
Kao ostali uzroci naprasne sr~ane smrti se opisuju arit-

mogena displazija desne komore, Marfanom sindrom,
Sindrom produ`enog QT intervala (LQTS), miokarditis,
WPW sindrom i Brugada sindrom. 

Aritmogena displazija desne komore (ADDK) je
naj~e{}i uzrok iznenadne sr~ane smrti sportista u Evropi (26),
a HCM u SAD-u (17) . U EKG-u se u ovim oboljenjima
mogu uo~iti razli~iti poreme}aji sprovodjenja, ali ponekad i
nespecifi~ni. Zbog va`nosti pravovremene dijagnoze ovih
potencijalno smrtonosnih oboljenja, ona }e biti u daljem tek-
stu detaljnije opisana. 

WPW sindrom je naj~e{}i i najbolje opisani preekscita-
cioni sindrom. Podrazumeva skra}enje PR intervala na
manje od 0.12 sekunde i pojavu delta talasa (pro{irenja
ushodnog dela QRS kompleksa) sa konsekventnim pro-
du`enjem trajanja QRS kompleksa na vi{e od 0.12 sekundi
uz pojavu sekundarnih promena repolarizacije na ST seg-
mentu i T talasu koje su diskonkordantne prema delta talasu
i najve}oj volta`i QRS kompleksa. Patofiziolo{ki meha-
nizam WPW sindroma podrazumeva pojavu aberantnog
pomo}nog provodnog puta izmedju pretkomora i komora, sa
zaobila`enjem AV ~vora. Klini~ku manifestaciju ovog sin-
droma predstavljaju supraventrikularne tahiaritmije,
naj~e{}e paroksizmalna supraventrikularna tahikardija sa
uskim i {irokim QRS kompleksima, a znatno redje paroksiz-
mi atrijalne fibrilacije, atrijalnog fluttera i ventrikularne fib-
rilacije, koje u ekstremnim slu~ajevima mogu voditi ka
pojavi iznenadne sr~ane smrti. (16,17)

Sindrom produ`enog QT intervala
Sindrom produ`enog QT intervala (LQTS) je naj~e{}e

urodjeno, redje ste~eno patolo{ko stanje takodje povezano
sa iznenadnom sr~anom smr}u. (16,50)

Produ`enje QT intervala je posledica produ`enja faze
ventrikularne repolarizacije. Naj~e{}i neposredni uzrok
smrti kod ovih bolesnika je pojava polimorfne ventrikularne
tahikardije (PVT) odnosno torsade de pointes. Iako trajanje
QT intervala u EKG-u obuhvata i depolarizaciju i repolar-
izaciju ventrikula, u elektrofiziolo{kim studijama pokazano
da je produ`enje QT intervala u ovom sindromu prevashod-
no uzrokovano produ`enjem faze repolarizacije i de{ava se
na ra~un specifi~nog produ`enja JT intervala. (50)

Elektri~na aktivnost u sr~anom mi{i}u je regulisana
ulaskom i izlaskom natrijumovih, kalcijumovih i kaliju-
movih jona u kardiomiocite. Depolarizacija kardimiocita je
pra}ena ulaskom pozitivnih jona natrijuma i kalcijuma u
}eliju, a repolarizacija izlaskom pozitivnih kalijumovih jona
iz }elije. U LQTS na celularnom nivou postoji vi{ak pozi-
tivnih jona u }eliji sa promenom membranskog potencijala i
toka sr~anih transmembranskih natrijumskih i kalijumskih
struja, koji je posledica poja~anog influksa natrijumovih i
kalcijumovih jona u }eliju ili pak smanjenog efluksa kaliju-
movih jona iz }elije. Rezultat je produ`enje faze repolar-
izacije. 

Ovaj poreme}aj mo`e biti kako urodjen ( kada se radi o
urodjenim naslednim transmembranskim anomalijama) tako
i ste~en ( uzrokovan proaritmogenim dejstvom pojedinih
lekova, elektrolitnim poreme}ajima, miokardnom ishemi-

jom, izra`enom bradikardijom kao i nekim sistemskim
poreme}ajima kao {to su cerebralna hemoragija ili hipotire-
oza). (51)

LQTS se defini{e kao produ`enje QTc intervala na preko
440 msec, mada se vrednosti razlikuju u zavisnosti od pola i
starosti ispitanika, ali i od pojedinih istra`iva~a. Pokazano je
da se QTc interval kod osoba mu{kog pola skra}uje tokom
adolescentnog perioda, {to je verovatno posledica poja~anog
androgenog dejstva. U prilog ide tome i pove}anje epizoda
VT kod osoba `enskog pola u adolescentnom periodu, nakon
15. godine `ivota, kod kojih se tada poja~ava estrogenski
uticaj, kao i smanjenje gustine kalijumovih kanala u kar-
diomiocitima u periodu koje se vremenski poklapa sa
poja~anjem lu~enja `enskih polnih hormona. (50)

Bez obzira na pol u starost, pojava PVT opasnih po `ivot
je u direktnoj korelaciji sa du`inom QTc intervala, a poseb-
no su ~este kod osoba sa QTc intervalom du`im od 530
msec. Ovaj uticaj androgena na trajanje QTc intervala se
mo`e koristiti u pra}enju uzimanja androgenih anaboli~kih
steroida, s obzirom da je pokazano da uzimanje ovih
metaboli~ki aktivnih substanci zna~ajno smanjuje njegovo
trajanje, te se kod bildera sa QTc intervalom jednakim ili
manjim od 380 msec mo`e tvrditi da su bili pod uticajen
androgenih anaboli~kih steroida sa vrlo visokom sigurno{}u
(senzitivnost 83 % i specifi~nost 88%). (52)

Trajanje QT intervala zavisi od sr~ane frekvence, {to je
posebno va`no kod sportista, kod kojih se sre}e fiziolo{ka
bradikardija, te je neophodno koristiti QTc vrednost (cor-
rected QT interval – korigovan u skladu sa sr~anom frekven-
com) odnosno primeniti Bazett-ovu formulu za izra~unava-
nje QTc intervala. (53)

QT i QTc intervali se automatski o~itavaju na modernim
EKG-ima, ali je va`no spomenuti da se savetuje i manuelna
provera ovih automatski dobijenih vrednosti. Ta~nost pri
manuelnom merenju QT intervala se kre}e od 20-40 msec, a
brzina standardnog EKG-a omugu}ava adekvatnu procenu
du`ine QT intervala. Meri se od po~etka QRS kompleksa do
kraja T talasa, a u izra~unava se kao prose~na vrednost 3-5
merenja. Preporu~uje se merenje u D2, V5 ili V6 kao i uzi-
manje najdu`e izmerene vrednosti u jednom ciklusu.
Najte`e se odredjuje kraj QT intervala i predstavlja trenutak
u EKG-u gde se T talas spu{ta na izoelektri~nu liniju, a
neophodno ga je jasno razlikovati od U talasa. Precizno
definisanje na~ina merenja QT intervala je vrlo va`no jer je
u skoro objavljenoj studiji pokazano da je procenat ta~no
procenjene vrednosti QT intervala bez prethodne imple-
mentacije protokola merenja 96% u grupi eksperata za QTc,
62% u grupi aritmologa, a samo 25 %u grupi kardiologa (53)

O u~estalosti produ`enog QTc intervala kod vrhunskih
sportista ima vrlo malo podataka. Ispitivanjem grupe od
2000 aktivnih profesionalnih sportista u Velikoj Britaniji
nadjena je u~estalost produ`enog QTc intervala u 0.4 %. Na
osnovu tog istra`ivanja mo`e se smatrati da se kod vrhun-
skih sportista mo`e tolerisati produ`enje QTc intervala do
500 msec, bez ograni~enja redovnog bavljenja sportom. 

Sportisti sa QTc intervalom du`im od 500 msec zahteva-
ju detaljnu kardiolo{ku evaluaciju s obzirom da imaju
visoku verovatno}u za postojanje LQTS-a, jer se u ovoj
grupi sportista u naporu javlja dodatno produ`enje QTc
intervala u naporu, a takodje su verifikovane i genetske
mutacije vezane za LQTS kao i pojava produ`enog QTc
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intervala kod srodnika prvog stepena. Kod sportista sa QTc
intervalom ve}im od 460 msec posebnu pa`nju treba obrati-
ti na porodi~nu anamnezu i ispitivanje QTc intervala kod
najbli`ih srodnika ( I stepena srodstva), kao i obavezno
sprovesti ispitivanje Holterom EKG-a. U ovoj grupi ispitani-
ka nije zabele`eno dodatno produ`enje QTc intervala u
naporu niti je verifikovano postojanje genetskih mutacija
vezanih za LQTS .

Novi indeks vezan za QT interval je QT disperzija –
QTd. QT disperzija je parametar koji odra`ava heteregenost
repolariozacionog procesa. Ovaj novi parametar je vrlo
obe}avaju}i senzitivni diskriminacioni faktor za razlikovan-
je patolo{ke HCM od fiziolo{ke hipertrofije leve komore.
(54)Pokazana je njegova direktna povezanost sa rizikom od
iznenadne sr~ane smrti i postojanjem miokardnih mostova.
Kod osoba sa miokardnim mostovima QTd se pove}ava
nakon fizi~ke aktivnost zna~ajno vi{e nego kod osoba sa
normalnim koronarnim arterijama. 

U maksimalnom fizi~kom naporu QTd je zna~ajno ni`a
kod aktivnih sportista u poredjenju sa osobama koje vode
sedenterni stil `ivota. Ovo istra`ivanje govori u prilog da
osobe koje se redovno bave sportom, a nemaju patolo{ki
kardiolo{ki supstrat, imaju manju heterogenst repolarizacije
i manji rizik za pojavu aritmija u naporu od osoba koje se ne

bave redovnom sportskom aktivno{}u, a po~inju sa njom.
Sindrom skra}enog QT intervala (QTc interval manji od 350
msec) je poslednjih godina takodje povezan sa ve}om
u~estalo{}u iznenadne sr~ane smrti. Njegova u~estalost je
manja od u~estalosti LQTS. Takodje mo`e biti urodjen, ali i
indukovan medikamentima i stimulativnim sredstvima. 

ZAKLJU^AK
Elektrokardiogram je uz fizikalni pregled bazi~ni deo

preparticipacionog pregleda sportista. Pravilnim
tuma~enjem mo`emo dobiti veliki broj koristnih informaci-
ja. „Normalan“ EKG je u su{tini retka pojava kod vrhunskih
sportista, jer i njihov sr~ani mi{i} je daleko ispred u perfor-
mansama u odnosu na osobe koje se ne bave profesionalnim
sportom. Od vitalne je va`nosti poznavati fiziolo{ke vari-
jacije i patolo{ke promene u EKG-u kod vrhunskih sportista. 

Abstract
ECG and echocardiographic changes in athletes are common and usually reflect structural and

electrical remodeling of the heart as an adaptation to regular physical training and hemodynamic
changes that alter the loading conditions of the heart, causing the athlete’s heart syndrome. ECG is
the basis diagnostic tool, accompanying physical examination. “Normal” ECG is rather rare in elite
professional athletes, but it shouldn`t be expected since elite athletes do not have normal level of
physical activity and certainly they do not have common exercise performances – they have „super“
myocardial exercise capacity. It is of the highest importance to get to knowphysiological variations
of ECG in highly trained athletes and to recognize pathological ECG changes.
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