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NAHLAVSMI}T TERENNIHO CYKLISTY V NESPORTOVNIM
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Vedle svych uzndvanych a cenénych vlivi na zdravotni stav mohou nékteré formy
pohybové aktivity, zejména souvisejici s vy$§im objemem ¢i intenzitou zatéze, zvysit rizi-
ko nahlé smrti. Svéd¢i pro to jak sezonni Cetnost piipadt ndhlé smrti, tak i jejich vyssi
frekvence v urcité denni dobé. U zdvodné sportujicich jsou piipady ndhlé smrti nejcetné;jsi
na podzim a na jafe, tedy v obdobi vrcholiciho zdvodniho obdobi v celé fadé populdrnich
sportti. BEhem dne k t€émto pripadim dochazi nejcastéji v odpolednich hodinach, kdy se
také sportovci nejcastéji pohybuji na sportovistich. U rekreacnich sportovcu je Cetnost
piipadd nahlé smrti nejvyssi v Casnych rannich hodindch nebo pozdé odpoledne ¢i veler,
tedy v mimopracovni dobé, kdy se tito jedinci vénuji svému konicku (14).

Podle studie Thieneho a spol. (27) je incidence ndhlé smrti u sportujicich vice nez dvojna-
sobnd (1,6 umrti na 100 000 sportujicich vs. 0,75 na 100 000 rekreantit).

Nejcastéjsi pricinou ndhlé smrti je chorobny stav obéhového systému, jak to ostatné
plati o pri¢inach smrti v populaci v§eobecné. Z netrazovych pri¢in smrti pfi sportu pripada
na onemocnéni obéhového systému mezi 74 % a 94 % piipadi (1). Sudrez-Mier a Aguilera
(24) drobné vysettili 61 piipadl nahlé smrti pfi sportu: jako pfiCina pfevazovala atero-
skler6za véncitych tepen (25 pripadti — 41 %) a arytmogenni kardiomyopatie (10 piipa-
di — 16 %). Z dalsich pficin se vyskytly pfipady hypertrofické kardiomyopatie, idiopatické
hypertrofie levé komory srde¢ni, fibréza myokardu, anomadlie véncitych tepen a chorobné
zmény aortdlni chlopné. V deseti pripadech, vesmés u sportovei mladsich 30 let, nebylo
mozno piicinu smrti urcit a lze jen spekulovat, Ze pri¢inou byly hemodynamické a elektro-
fyziologické zmény, vyvolané charakterem zatéZe a celkovym stresem zpisebenou vyso-
kou produkci katecholamint s naslednou srde¢ni arytmii.

Podle Marona a spol. (14) u sportovci starSich 35 let je nejcastéjsi pri¢inou nahlé smrti
ischemicka choroba srde¢ni v disledku ateroskler6zy véncitych tepen. U mladSich osob je
tato pficina daleko méné Castd, jako pfiCina pfevazuje hypertrofickd kardiomyopatie. Dru-
hou nejcastéjsi pricinou jsou anomélie véncitych tepen nasledované abnormalni hypertrofii
levé komory. Incidence nahlé smrti u zavodné sportujicich mladych jedinct je vyrazné
vy$§i ve srovnani s rekreané sportujicimi.

U osob mladsich 35 let je riziko ndhlé smrti nicméné velmi malé. Incidence je
1/200000/rok, zatimco u osob starSich 35 let je riziko ndhlé smrti vyznamné vyssi —

1/18 000/rok (14). PfiCiny smrti u mladych sportovci jsou uvddény rtzné v USA
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a v Evropé. Zatimco v USA se jako nejCastésji pricina smrti uvadi hypertroficka kardio-
myopatie a vrozené anomadlie, u evropské populace se jako statisticky nejcast€jsi pri¢ina
uvadi arytmogenni hypertrofie pravé komory srde¢ni a myokarditida (7, 30). Mezi dals{
daleko fidsi pfi€iny patii arytmogenni syndromy, cévni mozkové malformace, astma bron-
chiale a syndrom srde¢ni komoce.

V rozsdhlém souboru nahlych smrti 357 mladych sportovel (92 % muzil) primérného
véku 29 + 11 let byla provedena kompletni patologicko-anatomicka a histologicka analy-
za, kterd ukdzala, Ze nejcastéjsi pticiniou nahlé smrti byl syndrom néhlé arytmie (42 %),
a chorobné zmény myokardu (40 %), které zahrnovaly idiopatickou hypertrofii levé komo-
ry a srde¢nf fibrézu (16 %), arytmogenni kardiomyopatii pravé komory (ARVC — 13 %)
a hypertrofickou kardiomyopatii (6 %). Anomaélie véncitych tpen se vyskytly v 5 % pripa-
di. Vyznamnym prediktivnim znakem rizika nahlé smrti je ARVC a fibr6za levé komory.
Pozoruhodn4 viak je skute¢nost, Ze témét 40 % sportoveil zemielo v klidu (5).

KAZUISTIKA

Nahl4 a neocekdvand smrt aktivniho sportovce, v daném pripadé znamého bajkera J. N.
ve véku 29 roki, kdy k dmrti doslo v baru, vyvoldva fadu otdzek. Navstévnici baru vypo-
védeli, Ze J. N. po pfichodu normdlné komunikoval a na nic si nestézoval. Po jeho ndhlém
padu na podlahu se domnivali, Ze je opily, ulozili ho do stabilizované polohy a pfivolali
778S.7da dycha, nezjistovali, laickou resuscitaci neprovadéli. Pti pfijezdu ZZS bylo kon-
statovano: bezvédomi, inicidlni rytmus — asystolie, bezdesi, zornice mydriatické, nereagu-
jici. KPC resuscitace byla ukoncena po 45 minutich s konstatovanim exitus letalis.

Policie CR nafidila provedeni soudni pitvy. Znalcim dostupné zdravotnické tida-
je o J. N. ani policejnim orgdnem zjisténé okolnosti umrti predbéznou tvahu o pficiné
smrti bliZze neupresnily. Vzhledem k véku zemfelého bylo uvazovano — v pfipadé smrti
prirozené — o vrozené kardiovaskularni poruse (hypertrofické kardiomyopatii nebo vro-
zené anomalii korondrnich tepen). Nebylo mozno ani vyloucit smrt z pfi¢in vnéjsich a to
v souvislosti s nadmérnym pitim alkoholu a vzhledem k véku i v souvislosti s moZnym
zneuzivanim nelegdlnich ndvykovych latek (drog).

Pitevni ndlez byl necharakteristicky (zbytnéni srdce, otok mozku, otok plic, akutn{
prekrveni vnitfnich organti). Hypertrofickd kardiomyopatie (hypertrofie levé a/nebo pra-
vé komory, obvykle asymetrickd a postihujici mezikomorové septum, s mikroskopickym
ndlezem hypertrofie myokardu a jeho abnormadlni struktury/disarray) (26) prokdzana
nebyla. Rovnéz nebyla prokdzdna nejcastéjsi anomadlie korondrnich tepen spojend s néh-
lou smrti u mladych jedincl — odstup levé véncité tepny z pravé korondrni tepny nebo
z pravého aortdlniho sinu a jeji priichod mezi aortou a vytokovym traktem pravé komory
(15). Zvysené riziko je vysvétlovano dvojim mechanizmem: Sté€rbinovité (slit-like) dsti
s akutnim zalomenim aberantni tepny pfi zatéZi nebo kompresi levé véncité tepny mezi
plicnici a aortou se vznikem zat€zi indukované ischemie. Nebyl zjistén ani tzv. svalovy
mistek se zanofenou Casti prib€hu korondrni cévy (pfemosténi cévy pruhem myokardu),
nejcastéji v pribéhu predni mezikomorové vétve levé véncité tepny.
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Laboratorni chemicko-toxikologické vySetfeni prokdzalo pouze ovlivnéni J. N. v dobé
smrti v pdsmu opilosti.

Pro stanoveni pfiCiny smrti byl dulezity mikroskopicky ndlez v myokardu (myocar-
dial remodeling) — loZiskovd myofibréza a perivaskuldrni fibr6zy drobnych intramyokar-
didlnich arterii. Pokud tento ndlez nelze vysvétlit z chorobnych pfiin, je nutné uvazo-
vat — pti ndhlé smrti mladého ¢lovéka — o mozném déletrvajicim zneuzivani stimulac¢nich
latek (typicky kokainu, metamfetaminu) (2, 8). Pfic¢inou smrti J. N. byla stanovena ndhla
kardidln{ arytmie — fibrilace komor.

Prestoze se jednalo o ndhlou a neocekdvanou smrt mladého uspésného sportovee, nikdo
z rodinnych pfislusnikl nekontaktoval 1€kare, ktefi provedli pitvu. Informace, které by

mohly mikroskopicky ndlez v myokardu blize vysvétlit, proto nebylo mozné zjistit.

DISKUZE

V souvislosti s dlouhodobé provadénou pohybovou aktivitou, obvykle v podobé spor-
tovniho tréninku, dochdzi v obéhovémm systému k morfologickym zméndm, oznaco-
vanym nékdy jako ,,sportovni srdce“. To je charakterizovano fyziologickym zvétSenim,
bradykardii a vysokou funk¢ni zdatnosti. ZvétSeni objemu levé i pravé komory srdec-
ni spolu s hypertrofii svaloviny umoziuje dosdhnout vyrazné vyssiho tepového objemu
a minutového objemu srde¢niho pfi maximdlni zatézi (4, 19, 28, 31). Rozlisit fyziologické
adaptacni zmény na srdci od patologickych, souvisejicich nékdy s geneticky podminénou
anomalii, umoZziuje magneticka rezonance (CMR). Toto vySetfeni mtze piipadné odhalit
i vyskyt myokardidlni fibrézy.

Potencidlnim rizikem pohybovych aktivit vysoké intenzity je ndhld smrt pfi vykonu
nebo kritce po ném. Ackoliv jsou takové pripady vyjimecné, je tieba brit v ivahu sku-
tecnost, Zze u nékterych osob miZe byt pohybova aktivita spoustééem arytmie s fatalnimi
nasledky. Stdle populdrnéjsi soutéze na hranici lidskych moznosti v obtiznych klimatic-
kych ¢i terénnich podminkdach, trvajicich opakované fadu hodin vysilujici zatéze, a samo-
zfejmé i extrémné naro¢nd piiprava na takové soutéze, mohou zvySovat riziko potencidlné
Skodlivych tcinkl takovych zatézi na jinak zcela zdravé srdce (24).

Konkrétni piipad takového postizeni uvadi Whyte a spol. (33). Jednalo se o maraténce,
ktery zkolaboval a zemfel pii béhu. Pitevni ndlez ukdzal hypertrofickou svalovinu levé
komory a idiopatickou intersticidlni myokardidlni fibrézu. Autofi se domnivaji, Ze se jed-
nalo o fibr6zni ndhradu myokardu, vyvolanou celozZivotni narocnou pohybovou aktivitou
a vedouci nakonec k fatdlni arytmii.

Problematikou srde¢ni fibrézy u sportovct se zabyvali van de Schoor a spol. (29). Habi-
tudlni pohybov4 aktivita sice snizuje riziko budouci kardiovaskuldrni morbidity a mortali-
ty, av§ak ukazuje se, Ze zavislost mezi kvalitou a kvantitou pohybové ¢innosti a kardiovas-
kularnim zdravim nemusi byt pfimocard. Rizikovy je jeji nedostatek, ale u nékterych osob
muze byt rizikovd i jeji pfemira. Zejména u vytrvalcd se takova maladaptace mize proje-
vit vys$si kalcifikaci véncitych tepen, srde¢ni dysfunkci, zvySenymi srdecnimi biomarkery
a arytmiemi, a v nékterych piipadech také fibrotickymi zménami myokardu. Otazkou je,
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zda myokardidlni fibr6za u sportovct je disledkem extrémniho tréninkového a zdvodniho
zatiZzeni nebo vznikd sekundarné v souvislosti se subklinicky probihajicimi onemocnénimi
obéhového systému béhem sportovni kariéry.

Rocker a spol. (22) zjistili pomoci CMR znamky myokardidlni fibrézy u 37 ze 48 vytr-
valct a vytrvalkyn vysoké sportovni vykonnosti (u 77 % vySetfenych), zatimco u zdravych
netrénovanych osob pouze v jednom piipadée z 8 vySetfenych.

Mechanismus vzniku srde¢ni fibrézy se snazi vysvétlit Patil a spol. (18). Dlouhodoba
naro¢nd pohybova aktivita vytrvalostniho charakteru mize vést ke strukturdlni prestavbé
myokardu a velkych tepen. Trénink a zdvodéni v ultramaraténskych disciplindch jako jsou
béZecké ultramaratény, ironmanské triatlony, extrémni cyklistické zdvody a dal$i mohou
vyvolat pfechodné akutni pretiZeni sini a pravé komory s pfechodnym poklesem pravoko-
morové ejekéni frakce, provazené vzestupem hladiny srde¢nich biomarkerd. Béhem sedmi
az deseti dnt se stav obvykle normalizuje. U starSich zavodniku v téchto disciplinach vSak
takovéto opakované pretizeni myokardu midZze mit za nasledek adaptacni odezvu v podobé
zjevné myokardidlni fibrézy, lokalizované zejména ve svaloviné sini, mezikomorového
septa a pravé komory. Ta muze byt potencidlnim spoustéfem sifiovych nebo komorovych
arytmii. Dlouhodobd naro¢na vytrvalostni zatéz vysoké intenzity miZze vést navic k dia-
stolické dysfunkci, zvySené tuhosti st€ny velkych tepen a ke kalcifikaci véncitych tepen.

Podobny nazor zastavaji také La Gerche a spol. (10), ktefi upozoriuji, Ze pretiZzenim pii
ndroéném vytrvalostnim tréninku je ohroZena spiSe funkce pravé komory srdecni, nikoliv
vSak levé.

Ve studii Eijsvogelse a spol. (4) se autori zaméfili na sportovce celozivotné se vénujici
vytrvalostnim vykondm vysoké intenzity. Upozornili na skutenost, Ze pohybova aktivita
tohoto druhu vede nejen ke zvySenym hladindm srde¢nich marker(, jakymi jsou ,,srde¢ni*
kreatinkindza, srde¢ni troponiny a srdecni natriuretické peptidy, ale také na zvySené riziko
srde¢nich komplikaci takovych aktivit u jedinct geneticky predisponovanych k abnor-
malitdm jako je prodlouzeny QT interval, kardiomyopatie pravé komory a hypertroficka
kardiomyopatie.

K obdobnému pfipadu ndhlé smrti vykonného bikera doslo v r. 2016 (9) na Novém
Z¢€landu. Profesiondlni zdvodnik svétové vykonnosti, jehoz skok pres 24 m Siroky karion se
zpétnym saltem shlédlo na YouTube pies 33 miliond divaka, zkolaboval pfi jizdé do vrchu
v horském terénu.

Nas pripad nahlé smrti sportovce ukazuje, Ze za uritych okolnosti mize k takové pfi-
hodé dojit bez zavislosti na probihajici ¢i neddvno absolvované t€lesné zatézi. J. N. mohl
byt postiZen vzhledem k fibrotickym zméndm v myokardu kdykoliv v minulosti pfimo pii
vykonu — freeride biking totiZ patfi mezi velmi ndro¢né tzv. adrenalinové sportovni disci-
pliny. Na sportovni troveni J. N. vzpominaji na webovych strankach jeho prételé a souperi
nasledovné: ,,Netro*, jak Honzovi kamaradi prezdivali, byl mezi bikery velmi respektova-
ny. Patfil totiz mezi prikopniky slopestylu u nés. ,,Pfed deseti lety patfil mezi neporazitel-
né borce, ktefi se nebali jit do trikt, které jsme znali jen z kanadskych a americkych videi.
Biker, skvély hasi¢, ale také fotbalista a vyznava¢ zimnich radovdnek na snowscootru.
Team rider, dobrej kdmos, super bajker, chasnik, co se po kazdém padu z kola oklepal
a Sel to skocit znova.*
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AC¢ je v tomto piipadé€ nejisté, zda by preventivni komplexni vysetfeni véetné zatézo-
vého testu néjaké hrozici riziko ndhlé smrti odhalilo (12), je nesporné, ze zdvodnik této
vykonnosti by ve vlastnim zdjmu mél takové vysetfeni pravidelné absolvovat.

ZAVER

Nas piipad ndhlé smrti sportovce ve zcela nesportovnim prostiedi ukazuje, Ze rizi-
ko letdlntho selhdni obéhového systému u predisponovanych jedinct neni nijak vyraz-
né vazano na pohybovou aktivitu, zejména nejedna-li se o pohybovou aktivitu spojenou
s ndronym dlouhodobym vykonem cyklického charakteru. Zda postiZzeny bajker nékdy
absolvoval preventivni 1€karské vySetieni piip. zat€Zovy test, ndm neni zndmo, nelze tak
predjimat, zda by se napf. na zat€Zzovém EKG podafilo néjaké riziko odhalit.

Pohybova aktivita zaujimd vyznamné misto v optimalnim Zivotnim stylu ¢lovéka,
posledni studie vSak ukazuji, Ze pfili§ objemoveé ndro¢nd a zejména také zdvodni Cinost
mize mit u predisponovanych jedinct i $kodlivé ndsledky. Tato hypotéza vsak vyzaduje
dalsi bedlivé zkoumani (4, 11), nékteré animdlni studie takové podezieni nepotvrzuji.

Zda je ndro¢nd pohybova aktivita spojena s reversibilnimi ¢i ireversibilnimi zména-
mi kardiomyocytd nelze pochopitelné studovat na histologickych vzorcich u ¢lovéka.
U pokusnych zvitat po ndro¢né zat€zi k histologickym zménam na kardiomyocytech sku-
tecné dochdzi (6), ty vSak v kratké dobé po vykonu odezni, jsou tedy reversibilni (16).

U bézct-vytrvalci Wilson a spol. (32) sice jako mnozi dalsi (17, 23, 22) potvrdili zvy-
Sené hodnoty markerd srde¢niho poskozeni po maraténském vykonu, avSak bez pfimého
vztahu k funkci pravé ¢i levé komory, hodnocené echokardiograficky prip. pomoci CMR.

Sportovcei vénujici se zdvodné fyzicky narocnym disciplindm by méli ve smyslu mini-
sterské vyhlasky kazdoro¢né absolvovat preventivni 1ékarské vySetieni (3, 13, 20, 21).
Osoby starsi 35 let by méli takové vysetfeni absolvovat i v pfipadech, Ze sportuji rekreac-
né, pokud je takova Cinnost tfeba jen kratkodobé spojena s vysokou intenzitou. Preventivni
prohlidka u téchto osob zahrnuje vzdy hodnoceni anamnestickych ddaja, zdkladni antro-
pometrické a klinické vySetieni a zat€Zovy test véetné zatéZzového EKG. Pii suspektnim
abnormdlnim ndlezu je pred konecnym stanoviskem vyzadéano kardiologické konzilium.
Rada piipadt nahlé smrti vyznamnych sportovci, u nichZ neni pochyb o tom, Ze takovito
vySetfeni opakované absolvovali, vSak svéd¢i o tom, Ze zvySené riziko ndhlé smrti se
nepodaii vzdy odhalit.

SOUHRN

Je popsan piipad nahlé smrti aktivniho sportovce, v tomto piipadé vykonného bajkera
J.N. ve véku 29 roku. K umrti doslo v baru po ptilnoci, kdy se postiZeny ndhle sesunul ze
zidle. Naslednd resuscitace nebyla tspésnd. Pro stanoveni pfiCiny smrti byl dilezity mik-
roskopicky nédlez v myokardu — loZiskovd myofibréza a perivaskuldrni fibr6za drobnych

]

intramyokardidlnich arterii. PfiCinou smrti J. N. byla ndhld kardidln{ arytmie — fibrilace
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komor. Takova letdlni uddlost mohla postizeného potkat kdykoliv i béhem sportovniho
vykonu. Zavodnik této vykonnosti by ve vlastnim zdjmu mél pravidelné absolvovat pre-
ventivni vySetfeni, nejlépe u t€lovychovného Iékare.

Sudden death of moutain biker in non sporting environment
SUMMARY

Case of sudden death of active athlete, in this case top class freeride mountain biker
J. N. aged 29 years was ascribed. Biker collapsed from bar chair in after midnight time.
Subsequent resuscitation was not succesful. Microscopic finding in the myocardium
was important for death cause assessment — focal myofibrosis and perivascular fibrosis
of small intramyocardial arteries. Direct cause of death in J. N. was sudden cardiac
arrhythmia — ventricular fibrilation. Such a lethal event could meet the subject anytimes
sooner during his athletic activity. The competitor of that performance level should
undertake preparticipation screening check-up in his own interest, preferentially at sports
medical specialist.
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