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Tvrtko Juki¢

SAZETAK: NepoZeljni ué¢inci vrhunskog sporta na zdravlje sportasa

Sport sa sobom nosi nedvojbene zdravstvene prednosti fizicke aktivnosti, no veliki fizicki napori
vrhunskog sporta mogu prolazno, ali i trajno povecati rizik od bolesti mnogih organskih sustava.
Profesionalni sportasi, posebno u sportovima izdrzljivosti, mogu razviti neku bolest srca. Bitno je
razlikovati bolesno srce u sportasa od fizioloskih prilagodbi srca prilikom bavljenja sportom, tzv.
sportskog srca. U posljednje vrijeme sve se vec¢a pozornost pridaje remodelaciji desnog ventrikula
u sportovima izdrzljivosti. Ta remodelacija moze uzrokovati smetnje provodenja, ventrikularne
ekstrasistole i potencijalno maligne aritmije. U sportovima izdrzljivosti ¢eS¢e su i fibrilacija i

undulacija atrija, Ciji je patofizioloSki mehanizam sloZen. U predisponiranih sportasa uslijed

velikih napora treniranja i natjecanja moze nastati iznenadna sréana smrt.

Astma inducirana naporom i bronhokonstrikcija inducirana naporom su klini¢ki entiteti u kojima
tjelesni napor uzrokuje bronhalnu preosjetljivost. Dijagnoza ovih stanja temelji se na klinickoj

slici 1 nalazu spirometrije ili testovima bronhalne provokacije.

U nekim sportovima i disciplinama, osobito nakon umirovljenja iz profesionalnog sporta uo¢ena
je veca uCestalost pretilosti, inzulinske rezistencije i metabolickog sindroma. To se posebno odnosi
na sportove snage. Bavljenje profesionalnim sportom u Zena moze dovesti do poremecaja
menstrualnog ciklusa, ali i razvoja zenskog sportskog trijasa. Uslijed visokog intenziteta treninga

i prilagodbi sportu osobito sportaSice, ali i poneki sportasi razviju poremecaje prehrane.

Kolitis trkaca relativno je Cesta pojava u trkaa na duge pruge, ali i u drugim sportovima
izdrzljivosti 1 manifestira se raznim simptomima, od flatulencije do proljeva i hematokezije.
Smatra se da je glavni razlog nastanka ovog stanja hipoperfuzija probavnih organa. Isti etiolosKki
¢imbenik, u kombinacij s nekim mehanickim uzrocima, izaziva probleme i u gornjem dijelu

probavnog sustava: gastroezofagealni refluks, mucninu, povracanje, gastritis, ulkuse itd.

Neumjerena tjelovjezba moZe uzrokovati rabdomiolizu induciranu vjezbanjem. U najteZzim

slu¢ajevima ona moze rezultirati bubreznim oSte¢enjem i zatajenjem.

Vrhunski sport, posebno sportovi izdrzZljivosti, dokazano mogu uzrokovati deficijenciju Zeljeza,
ali i sideropeni¢nu anemiju. Smatra se da periodi intenzivnog treninga koce apsorpciju i koriStenje

zeljeza u eritrocitopoezi.

Kljucéne rije¢i: vrhunski sport, kardiologija, interna medicina, nepoZeljne posljedice



Tvrtko Jukié¢

SUMMARY: Undesirable Consequences of Top Sports Activities on Health Status

Sport undoubtedly provides health benefits of physical activity. Nevertheless, great physical efforts of
top sport can transiently, but also permanently increase the risk od disease of many organic systems.
Professional athletes, especially in endurance sports, may develop some cardiac disease. It is important
to differentiate between a sick heart in the athlete and physiological adjustments of the heart to sports
activities, called athlete's heart. Lately, greater attention has been given to right ventricular remodelling
in endurance sports. It can cause disorders of ventricular conduction, premature ventricular beats and
potentially life-threatening arrrhythmias. Atrial fibrillation and atrial flutter are also more common in
endurance sports and their pathophysiological mechanism is complex. Sudden cardiac death may be a

consequence of great physical efforts of training and competing in predisposed athletes.

Exercise-induced asthma and exercise-induced bronchoconstriction are clinical entities in which
physical effort causes bronchal hyperreactivity. Diagnosis of this condition is based on signs and
symptoms, spirometry findings and bronchal provocation tests.

In some sports and sport disciplines, especially after retiring from professional sports, a greater
prevalence of obesitiy, insulin resistance and metabolic syndrome has been observed. Those diseases
are especially common in anaerobic exercises. Professional sports activity in women may lead to
development of disorders of menstrual cycle, but also to development of female athlete triad. As a
consequence of high level training and adjustment to sport mostly female athletes, but also some male

athletes, may develop eating disorders.

Runner's colitis is a relatively common adverse effect in long-distance runners, but also in other
endurance sports and it can manifest with many symptoms, from flatulence to diarrhea and
hematochezia. Hypoperfusion of gastrointestinal organs is considered to be the main etiological factor
of this condition. Hypoperfusion, combined with some mechanical causes, causes problems in upper

part od digestive system: gastroesophageal reflux, nausea, vomiting, gastritis, ulcers etc.

Excessive physical exercise may casue exertional rhabdomyolisis. In the most severe cases it can result

in kidney injury and kidney failure.

It has been proved that top sports activity, especially in endurance sports, may cause iron deficiency,
as well as iron deficiency anemia. Periods of high level training are considered to suppress iron

absorption and the use of iron in erythropoiesis.

Key words: top sports, cardiology, internal medicine, adverse effects






1. UVOD

.....

koja se bavi treningom konstantno tijekom Sest mjeseci, viSe od Sest sati tjedno. Medutim, s
obzirom da ¢e se u ovom radu razmatrati vrhunska sportska aktivnost, sportasa je bolje definirati
kao osobu bilo koje dobi koja sudjeluje u individualnom ili kolektivnim sportovima, koji
zahtijevaju redovne treninge te redovita natjecanja protiv drugih osoba (sportasa). Paradoks sporta
je Cinjenica §to uz nedvojbene zdravstvene prednosti fizicke aktivnosti, veliki tjelesni napori mogu
prolazno, ali i trajno povecati rizik od bolesti mnogih organskih sustava i uzrokovati njihovo

ostecenje (1).

Jedna od naj¢e$¢ih manifestacija nepoZeljnih posljedica sporta o€ituje se na srcu.
Profesionalna sportska aktivnost u velikom broju slu¢ajeva uzrokuje fizioloSku remodelaciju srca,
poznatu pod nazivom sportsko srce. Karakteristike remodelacije srca inducirane treningom
ve¢inom su donedavno istrazivane u lijevom ventrikulu (LV), a opisi promjena desnog ventrikula
(DV) pojavili su se posljednjih nekoliko godina. U ovom ¢e radu biti iznesene nove spoznaje o
remodelaciji DV i njenim posljedicama i potencijalnim komplikacijama (2,3). Osim remodelacije
srca, a dijelom kao njegova posljedica, takoder se pojavljuju smetnje provodenja i aritmije. Cini
se da je rizik razvoja fibrilacije atrija (FA) paradoksalno poviSen u sportovima izdrzljivosti (4). U
sportasa se takoder pojavljuju blok desne grane (eng. right bundle branch block- RBBB),
undulacija atrija, ventrikularne ekstrasistole (VES), posebice podrijetlom iz DV te druge
ventrikularne aritmije (5,6). Posljednjih godina u posebnom je fokusu iznenadna sréana smrt (I1SS)
tijekom sportske aktivnosti ili kao njena odgodena posljedica. Medu najc¢esce uzroke ISS ubrajaju
se: hipertroficna kardiomiopatija (eng. hypertrophic cardiomyopathy- HCM), anomalije
koronarnih arterija, idiopatska hipertrofija LV, aritmogena displazija desnog ventrikula (eng.
arrhythmogenic right ventricular dysplasia- ARVD) i dr. (1). Bit ¢e opisana epidemiologija i

patofiziologija navedenih stanja.

Astma inducirana naporom (eng. exercise-induced asthma- EIA) i bronhokonstrikcija
inducirana naporom (eng. exercise-induced bronchoconstriction- EIB) su klinicki entiteti u kojima
vjezbanje (tjelesni napor) uzrokuje bronhalnu preosjetljivost. Vjezbanje je Cest neposredni uzrok
bronhospazma u astmati¢nih sportasa, ali i u sportasa bez predlezece upale diSnih puteva koja se

povezuje s astmom (7). Dijagnoza EIA i EIB temelji se na klinickoj slici i nalazu spirometrije ili



testovima bronhalne provokacije. Nazalost, EIA i EIB nedovoljno se ¢esto dijagnosticiraju zbog
nedostatka jednostavnih 1 standardiziranih dijagnostickih metoda i1 nedovoljnoj svijesti o

ucestalosti ovih stanja (8).

Brojne su endokrinoloske i metaboli¢ke nepozeljne posljedice vrhunske sportske aktivnosti
ili njenog prestanka nakon umirovljenja sportasa. Prestanak redovite fizicke aktivnosti u
sportovima koji zahtijevaju veliku snagu moze dovesti do pretilosti i inzulinske rezistencije (IR),
koja kroz duZi period moZe uzrokovati metabolicki sindrom (MS) (9). U vrhunskih sportaSica
opisan je specifiCan problem, tzv. zenski sportski trijas (eng. female athlete triad- FAT) koji
ukljucuje slabu dostupnost energije, poremecaje menstrualnog ciklusa i smanjenu gustocu kostiju
(10). U sportasa se ¢eSce nego u opcoj populaciji razvijaju poremecaji prehrane, i to: anorexia
nervosa (AN), bulimia nervosa (BN), anorexia athletica (AA) i drugi nespecificirani poremecaji
prehrane (11). Iako ovi poremecaji spadaju i u sferu psihijatrije, bit ¢e opisani u ovom radu zbog
svojih negativnih metabolickih posljedica 1 uske povezanosti s ostalim metaboliCkim

poremecajima.

Sport moZe imati negativan utjecaj i na probavni sustav. U literaturi se moZe naci jako puno
opisa slucajeva tzv. kolitisa trkaca (eng. runner's colitis), ¢ijim se uzrokom smatra prolazna
mezentericka hipoperfuzija tijekom tjelesne aktivnosti, a dijelom i mehanicka trauma (12,13).
Drugi gastrointestinalni (GI) problemi sportasa ukljuuju gastroezofagealni refluks (GERB),
hemoragijski gastritis itd. (12,14).

Neoprezna i neumjerena sportska aktivnost moze uzrokovati rabdomiolizu induciranu
naporom (eng. exertional rhabdomyolisis- ER), koja moze biti uzrokom akutnog renalnog
oStecenja ili zatajenja. Sre¢om, spomenuta komplikacija je rijetka i u vecini slucajeva moze biti

sprijeCena ranom obilnom rehidracijom (15,16).

Vrhunski sport nosi sa sobom i rizik razvoja sideropeni¢ne anemije (SA). Glavni
mehanizmi kojima sport dovodi do razvoja nedostatka zeljeza jesu: povecana potreba za zeljezom,
povecani gubitak Zeljeza i blokada apsorpcije Zeljeza zbog povremenih poviSenih koncentracija

hepcidina (17).



Cilj ovog rada je prikazati pregled negativnih posljedica vrhunskog sporta u kardiologiji i
internoj medicini po organskim sustavima, definirati izdvojena stanja i objasniti mehanizam

njihovog nastanka.



2. NEPOZELJNE POSLJEDICE U KARDIOLOGIJI

2.1. REMODELACIJA SRCA

2.1.1. DEFINICIE | EPIDEMIOLOGUA
2.1.1.1. LUEVI VENTRIKUL

Sportsko srce definira se kao srce volumena 12-19 mL/kg tjelesne tezine u sportasica,
odnosno 13-20 mL/kg tjelesne teZine u sportasa (18). Sportsko je srce skup sr¢anih morfoloskih
promjena, koje ukljuc¢uju povecanje volumena i mase LV, povecanje volumena lijevoga atrija (LA)
I strukturalne promjene DV (19). Promjer LV na kraju dijastole je povecan u sportskom srcu (60
mm ili veéi u 15% sportasa), dok je debljina stijenke LV uredna ili na gornjoj granici normalnih
vrijednosti (13 do 15 mm u 2-4% sportasa). Debljina stijenke LV moZe biti 1-2 mm veca u crnih
sportasa. Sportsko srce, koje se razvija tek nakon intenzivnog treninga s visokim udjelom vjezbi
izdrzljivosti (sportasi u sportovima snage i brzine obi¢no ne razvijaju sportsko srce), nije patolosko
stanje 1 puno je rjede nego Sto je ustaljeno misljenje. Sr¢ana funkcija u sportskom srcu normalna
je u mirovanju 1 uredno se pojacava tijekom vjezbe. Epidemioloska istrazivanja pokazuju da
sportovi izdrzljivosti produzuju Zivot ¢ak i kad se treniraju na profesionalnoj razini. Lije¢nici bez
posebne obuke ili iskustva u sportskoj medicini ¢esto sportsko srce smatraju potencijalno opasnim
stanjem i vjeruju da popratno povecanje srca i promjene u elektrokardiogramu (EKG-u) ukazuju
na povecani rizik od sréanih bolesti. DosadasSnja istrazivanja interpretirala su radioloske,
elektrokardiografske i hemodinamske promjene koje se uocavaju u zdravih sportasa kao fizioloske
adaptacije srca. Medutim, opetovani opisi slucajeva sportasa koji su dozivjeli kardiogenu sinkopu
ili ¢ak ISS potenciraju neprestanu debatu oko potencijalno patoloskih ucinaka sporta na srce, bez
obzira na relativno nisku ucestalost tih slucajeva (18). Dakle, klju¢no je razlikovati sportsko srce,
koje je fizioloSka i reverzibilna prilagodba srca na velike fizicke napore u sportu, od patoloske

remodelacije srca, koja je ireverzibilna i potencijalno $tetna, pa ¢ak i zivotno ugrozavajuca (5,6).

Povecanje volumena Supljine LV primjeceno je u sportasa u sportovima izdrzljivosti, no
nije primjecena niti koncentri¢na remodelacija niti koncentri¢na hipertrofija. Novija studija (20)
potkrijepila je ovakav nalaz, tj. nadena je normalna geometrija LV. Ukljucivanje aerobnih vjezbi
u trening sportasa u sportovima snage te vjezbi snage u trening u sportovima izdrzljivosti moglo

bi objasniti zasto je primijecena slicna geometrija LV u ove dvije skupine sportasa. Longitudinalne



studije pokazale su da povecanje vjezbi izdrzljivosti dovodi do progresivnog povecanja dimenzija
Supljine LV i debljine stjenke LV te je blisko vezano s razvojem nemasne mase tijela (eng. fat free
mass). Druge dvije studije (20) pokazale su razli¢ite rezultate, tj. jedna nije pronasla strukturne
promjene LV, dok su u drugoj nadeni kriteriji za koncentricnu hipertrofiju LV. Razli¢iti nalazi

protumaceni su razli¢itim postavkama studija (20).

Usporedujuci crne i bijele muske sportaSe, medu crnCima je naden Visi udio onih s
debljinom stijenke LV vec¢om od 12 mm. Uz to, ozbiljnija hipertrofija LV (>15 mm) pronadena je
u malom broju crnih sportasa (3%), no takva hipertrofija uopce nije nadena u sportskom srcu
bijelaca. Sli¢ni su rezultati bili kod sportasica. Zanimljivo, nisu pronadene razlike u debljini
stjenke LV izmedu bijelaca i crnaca nesportasa, iz ¢ega se da zakljuciti da srce crnaca pokazuje

jaci odgovor na trening (20).

Jedno istrazivanje (20) naglasilo je smanjenu sistolicku funkciju u mirovanju u sportasa u
sportovima izdrzljivosti, s do 12% abnormalno niskom ejekcijskom frakcijom u ovoj skupini. Cini
se da je smanjenje ejekcijske frakcije posljedica pove¢anog volumena LV na kraju dijastole, pa je
potrebna manja sila kontrakcije da nastane potrebni udarni volumen. Visi udio crnih sportasa

(3.4%) od bijelih (0.5%) pokazuje navedenu smanjenu ejekcijsku frakciju LV (20).
2.1.1.2. DESNI VENTRIKUL

Vecina rane literature iz sportske kardiologije fokusirala se na LV, bez obracanja puno
pozornosti na DV, atrije ili funkcionalnu prilagodbu srca. Interes za cjelokupnu sré¢anu adaptaciju
znacajno je porastao u zadnjih desetak godina te se originalne teorije o nastanku sportskog srca
preispituju. Takoder se ispituje u€inak drugih ¢imbenika na srani fenotip, poput sportske
discipline, koli¢ine treninga, rase, veli¢ine tijela, spola i dobi. Razlozi ovog povecanog interesa su
napredak tehnologije, koja omogucuje bolji prikaz srca i incidenti poput ISS, koji se neprestano

dogadaju u dijelu populacije koji se smatra najzdravijim (20).

Ranije spomenuta patoloSka remodelacija poznata je pod nazivom Fidipidova
kardiomiopatija (6). Fidipid je, prema predaji, bio grcki vojnik koji je pretré¢ao od Maratona do
Atene, ukupno 42 kilometra i 192 metra, javio vijest o pobjedi na Maratonskim polju, nakon ¢ega
je izdahnuo (1). Sve je viSe dokaza da kontinuirani naporni treninzi induciraju sréanu remodelaciju

u predisponiranih sportaSa s potencijalno opasnim dugoro¢nim posljedicama. Fidipidova



kardiomiopatija Kkarakterizirana je: miokardijalnom fibrozom, hipertrofijom LV, atrijskim
aritmijama, koronarnom aterosklerotskom boles¢u, RBBB, remodelacijom DV te ARVD (6). Ova
su opazanja primljena s velikim oprezom u znanstvenoj zajednici, mozda zbog opravdanog straha

da ¢e se stvoriti pogresno javno misljenje da bi svaki oblik vjezbanja mogao biti Stetan (21).

Razumijevanje prirode i opsega treningom inducirane remodelacije DV klju¢no je zbog
razlikovanja remodelacije od ARVD, jednog od najcescih uzroka ISS. Dostupnost podataka koji
se odnose na mjerenje veli¢ine DV je ograniCena, vjerojatno zbog tezine prikaza DV i njegove
specificne geometrije. Povecéanje DV i poviSena prevalencija inverzije T vala u EKG-u
predstavljaju izazov u diferencijalnoj dijagnozi prema ARVD-u. ViSe crnih nego bijelih sportasa
po dijagnostickim kriterijima za ARVD spada u rizi¢nu skupinu, $to predstavlja ozbiljan problem
u diferencijalnoj dijagnozi (20). Sve je vise dokaza o akutnom i kroni¢nom o$tecenju srca, i to
ve¢inom desnog srca, koje moze biti uzrokom atrijskih i ventrikularnih aritmija 1 kardiomiopatije
inducirane vjezbanjem (tzv. Fidipidova kardiomiopatija) (5,6). Pove¢an volumen Supljine DV
primjecen je u sportasa u sportovima izdrzljivosti, ali ne i u sportovima snage. Ti sportasi imaju
sli¢ne veli¢ine Supljina sr¢anih klijetki kao ljudi koji se ne bave sportom. Velik udio sportasa u
sportovima izdrzljivosti ima veée dimenzije ulaznog (57%) i izlaznog (40%) dijela DV.
Prevalencija abnormalnoga omjera veli¢ina DV i LV u sportasa u sportovima izdrZljivosti (66%)

je jos jedan dokaz o neproporcionalnom naprezanju ventrikula tijekom vjezbi izdrzljivosti (20).
2.1.1.3. ATRUI

Biatrijalna dilatacija inducirana treningom uocava se u sportasica i sportaSa, s manjim
apsolutnim dimenzijama u Zena. Povecani funkcijski volumeni i biatrijalna dilatacija uoceni su u
sportasa koji treniraju discipline velike dinamike (npr. tr€anje na duge pruge). Suprotno tome, nisu
pronadene strukturne razlike izmedu atrija osoba koje ne treniraju i sportasa u sportovima niske
dinamike (npr. dizanje utega). Cini se da je relativni opseg fizioloske dilatacije LA sli¢an u
muskaraca i Zena (20), no istrazivanje Sanchisa i sur. (6) je utvrdilo kako Zene u usporedbi s
muskarcima pokazuju vecu biatrijsku patoloSku deformaciju miokarda i manji desni atrij (DA).
Bas kao kod ventrikula, razlike medu spolovima u volumenima LA i DA su eliminirane kad se

usporeduju s nemasnom masom tijela, oznac¢avajuci usku povezanost s veli¢inom tijela (20).

Pellicciai sur. (6) su u istrazivanju iz 2005. u skupini 1777 profesionalnih sportasa pronasli

blagu dilataciju LA u 20%, a tesku u 2% slucajeva. Gabrielli i sur. (6) 2014. su opisali znacajnu
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dilataciju DA u profesionalnih rukometaSa i maratonaca. U vrhunskih sportaSa takoder su uocili

znacajno povecanje deformacije tijekom aktivne atrijske kontrakcije u naporu.

Dilatacija LA Cest je nalaz u bolesnika s HCM, najceS¢eg uzroka ISS u sportasa, Sto

ukazuje na potrebu definiranja normalne adaptacije inducirane treningom (20).

2.1.2. PATOFIZIOLOGUA

Srcana adaptacija varira ovisno o genetskim ¢imbenicima, dobi, tipu 1 intenzitetu treninga.
Prema Morganrothovoj originalnoj hipotezi, izotonic¢ki aerobni oblik vjezbanja u sportovima
izdrzljivosti povezuje se s progresivnim smanjenjem sistemskog arterijskog otpora i povecanjem
venskog priljeva. Ove hemodinamske promjene dovode do predominantnog opterecenja
volumenom 1 povecanja (vecinom) mase 1 krajnjeg dijastolickog promjera LV (ekscentri¢na
hipertrofija). S druge strane, izometri¢ke vjeZbe, ¢este u anaerobnim sportovima snage, povezuju
Se s produljenom miSi¢énom napetoS¢u, uzrokujuéi predominantno povecanje tzv. afterloada
(tlacno optereéenje srca). Ovakav tip povecanja tlacnog optereéenja srca odgovoran je za
povecanje mase i debljine stijenke LV (koncentri¢na hipertrofija). Uzimajuéi u obzir da vecina
sportskih disciplina u trening ukljucuje odredenu ravnotezu aerobnih i anaerobnih vjezbi,
hipertrofija u klini¢koj praksi ¢esto pokazuje intermedijarni fenotip s elementima koncentri¢ne 1

ekscentri¢ne remodelacije (1,3).

FizioloSka hipertrofija podrazumijeva da se sr¢ana miSi¢éna masa moze povecavati i
smanjivati, ovisno o duzim periodima povecanog ili smanjenog opterecenja. Ipak, normalizacija
mase srca nije uvijek potpuna, ¢ak nakon vise godina od prestanka bavljenja sportom. Cini se da
se ovo posebno odnosi na vrhunske sportaSe koji su razvili ozbiljan stupanj sréane hipertrofije
tijekom viSe godina. Izostanak normalizacije mase srca mogao bi ukazivati da je sportska sr¢ana

hipertrofija u nekih sportasa rezultat, izmedu ostalog, i povecanja ekstracelularnog matriksa (5).

Glavni argumenti koji podupiru postojanje tzv. kardiomiopatije inducirane vjezbanjem su:
postojanje akutnog osStecenja miokarda i kroni¢nog oziljka miokarda u nekih sportasa;
remodelacija miokarda uzrokovana vjezbanjem nije potpuno reverzibilna, sto bi moglo implicirati
postojanje ekstracelularne ekspanzije, a ne samo hipertrofije; pove¢ana prevalencija nekih aritmija

u sportaSa u sportovima izdrzljivosti (5).



Nalaz sranog o$te¢enja nakon vjezbanja (u obliku poviSenih razina troponina i B-
natriutretskog peptida u krvi) je do neke mjere ocekivan. Medutim, moguce je da nakon tezeg ili
ceS¢eg vjezbanja proces oporavka nece biti dovoljan da kompenzira oSteéenje uzrokovano
ozljedom. Postoji moguénost da vrlo ekstremni periodi vjezbanja uzrokuju trajne strukturne ili
funkcijske sréane promjene. Ta je hipoteza zasad nedokazana, ali povecana prevalencija nekih

aritmija u sportaSa sportova izdrzljivosti predstavlja poticaj za daljnja istrazivanja (3).

Cini se da su promjene funkcije DV nakon vjezbanja ozbiljnije nego one LV i nude bolje
objasnjenje za nalaz poviSenih biomarkera u krvi nakon vjezbanja (5). Razlike u plu¢nom i
sistemskom tlatnom optere¢enju tijekom intenzivnog vjezbanja mogle bi objasniti
neproporcionalne ucinke intenzivne vjezbe izdrzljivosti na LV i DV. U mirovanju, niski otpor
pluéne cirkulacije omogucuje DV paralelan rad s LV s puno manje umaranja. Tijekom vjezbanja,
tlak u plu¢noj arteriji raste progresivno s pove¢anim sr¢anim radom tako da je razmjerno povecéanje
naprezanja DV znacajno vec¢e nego u LV (3). Istrazivanje D'Andreae i sur. (5) pokazalo je da su
tijekom vjezbe povecanja tlakova i volumena ve¢a za DV, dok su povecanja u debljini stjenke vec¢a
za LV. Kao posljedica toga, procijenili su da je stres za DV tijekom vjezbanja povecan 125%, u
usporedbi sa samo 14% za LV. 1z toga se moZe zakljuciti da su stres, napor i metaboli¢ke potrebe
DV relativno puno vece nego one LV (tijekom vjezbanja). Imaju¢i na umu da je DV masom

otprilike 1/4 mase LV, ¢ini se da je DV puno manje u moguénosti podnositi ozbiljne napore (5).

Tijekom intenzivnog, ali kratkog vjezbanja, DV zdravog sportasa moze dovoljno pojacati
svoj rad da zadovolji zahtjeve cirkulacije. Vjerojatno je da se ovi neproporcionalno povecéani
zahtjevi za radom DV u odnosu na LV ne mogu zadovoljiti kroz duzi vremenski period, zbog
ogranicenih metabolic¢kih rezervi DV. Jos§ je potrebno istraziti je li oporavak od disfunkcije DV,

koja je inducirana vjezbanjem, potpun u svih sportasa (3).

Blago trajno smanjenje funkcije (ejekcijske frakcije) DV moze se smatrati fizioloskim jer
¢e se potrebni udarni volumen izbaciti iz DV uslijed povecanog krajnjeg dijastolickog volumena
DV. Ozbiljno smanjenje cjelokupne funkcije DV treba se smatrati patoloskim nalazom u svih

sportasa (3).

Cini se da je DV potencijalna ,,Ahilova peta“ sportasa u sportovima izdrzljivosti. DV je
neproporcionalno optereéen ili oste¢en nakon vjezbi izdrzljivosti. Glavno je pitanje jesu li prolazne

promjene sréane funkcije i poviSeni nalazi biomarkera u krvi nakon vjezbanja dugoro¢ni
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pokazatelji sr¢anog o$tecenja s klini¢kim posljedicama. Potencijalne opasne posljedice bilo kojeg
sr¢anog oStec¢enja jesu kroni¢ni oziljak ili fibroza koji mogu utjecati na sr€anu funkciju i/ili
uzrokovati aritmije (5). Postoje naznake da ireverzibilne promjene DV mogu biti uzrokom
proaritmickoj remodelaciji DV u nekih vrhunskih sportasa, ¢ak i bez poznate obiteljske

predispozicije (3).

2.2. SMETNJE PROVODENJA I ARITMIJE

2.2.1. UVOD

Promjene EKG-a u sportaSa koje su prema preporukama iz Seattlea okarakterizirane kao
fizioloSke i povezane s treniranjem su: sinus bradikardija (frekvencija srca 30-60/min, prisutna u
80% sportaSa, obrnuto proporcionalna stupnju utreniranosti), sinus aritmija (prisutna u 55%
sportasa, ¢eS¢e u mladih sportasa), ektopi¢ni atrijski ritam, nodalni ritam, atrioventrikularni
poremecaji provodenja (prisutni kod oko 35% sportaSa; benigni ako nestaju u opterecenju)— AV
blok I. stupnja, AV blok Il. stupnja tipa Wenkebach, inkompletni RBBB (prisutan kod 35-50%
sportasa), rana repolarizacija (prisutna kod 50-80% sportasa), izolirano povecanje amplitude QRS-
kompleksa (prisutno kod 60% sportasa). Nakon smanjenja ili prekida sportskih aktivnosti vecina
spomenutih promjena nestaje, a izostanak simptoma (sinkopa, vrtoglavica) upucuje da se radi o
promjenama zbog adaptacije srca na intenziviranu tjelesnu aktivnost i ne zahtijevaju daljnje
pracenje (1,3,18).

Rijetke promjene, nepovezane s treningom u EKG-u sportasa ukljucuju: inverziju T vala u
barem 2 susjedna izvoda, depresiju ST segmenta, patoloske Q zupce, prednji lijevi hemiblok s
devijacijom osi ulijevo, straznji lijevi hemiblok s devijacijom osi udesno, hipertrofiju desnog
ventrikula, sindrom ventrikularne preekscitacije (Wolf-Parkinson-White sindrom), kompletni blok
lijeve ili desne grane, dugi ili kratki QT interval (sindrom dugog ili kratkog QT intervala) te ranu
repolarizaciju koja podsjeca na Brugadin sindrom. Ove su promjene ¢esto povezane s prilezeim,

neprepoznatim kardioloskim stanjima (3,18).

Interpretacija EKG-a u sportaSa moze biti izazov jer se obrasci u nalazu EKG-a sportasa
razlikuju od onih u nesportasa. Sr¢ana remodelacija uzrokovana vjezbanjem ¢esto se na EKG-u

manifestira na gore navedene nacine. U suprotnosti s tim, nabrojene rijetke promjene (obi¢no
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nepovezane s treniranjem) usko su povezane s neprepoznatim patoloskim kardioloskim stanjima.
Dok je prva skupina promjena u EKG-u opéeprihvacena kao benigna, a druga kao patoloska,
postoji odredena ,,siva zona“, skupina preklapanja. To su promjene koje se ponekad mogu naciiu
zdravih sportasa i u onih s neprepoznatim, a klini¢ki vaznim src¢anim bolestima. RBBB bitan je

primjer promjene u skupini preklapanja u sportasa (3).

2.2.2. BLOK DESNE GRANE
2.2.2.1. DEFINICIJA | EPIDEMIOLOGIA

RBBB se definira kao QRS kompleks trajanja viSe od 120 milisekundi s rSR" morfologijom
u odvodu V1 i QRS morfologijom u V6 odvodu (3,22). Pojam nepotpuni (inkompletni) RBBB
koristi se za opis QRS kompleksa u trajanju 100 do 120 ms iste morfologije i Cest je benigni nalaz
u sportasa (1,3,18). RBBB je ¢esta primarna manifestacija intrinzi¢ne bolesti provodnog sustava
srca 1 vida se u pojedinaca s kardiomiopatijama koje zahvacaju DV 1 njegova provodna misi¢na
vlakna. Medu mladim sportasima RBBB najcesce se povezuje s ARVD, vaznim potencijalnim
uzrokom ISS. Uz sve ove spoznaje, ipak treba napomenuti da kompletni i inkompletni RBBB nisu

rijetki nalazi u zdravih vrhunskih sportasa bez intrinzi¢ne bolesti srca (3).

Da bi odredili fizioloSku znacajnost RBBB u sportasa, Kim i suradnici (3) trazili su
poveznice izmedu RBBB, inkompletnog RBBB 1 ehokardiografskog nalaza u populaciji vrhunskih
sveucilisnih sportasa. Primarni zadatak ove retrospektivne case-control studije bio je definirati
prilagodbene strukturne i funkcionalne osnove ovih cestih EKG obrazaca. Od 510 sportaSa
uklju€enih u strudiju, 12% su imali ili RBBB (13/510, 3%) ili inkompletni RBBB (44/510, 9%).
Za sportase s bilo kojim od ova dva nalaza utvrdeno je da su proveli viSe sati trenirajuci u periodu
od 8 tjedana prije nego su pristupili studiji u odnosu na sportase s normalnim trajanjem QRS
kompleksa. Uz to, sportasi s RBBB ili inkompletnim RBBB imali su vece krajnje dijastolicke
promjere DV i ve¢e mase LV u usporedbi sa sportasima s normalnim trajanjem QRS kompleksa.
Takoder, sportasi s RBBB i inkompletnim RBBB imali su smanjenu sistolicku funkciju DV u
mirovanju, a produljeno trajanje QRS kompleksa u tim stanjima povezivalo se s znacajnom

interventrikularnom disinkronijom. Bitno ograni¢enje ove studije jest u Cinjenici da nije
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procijenjivana funkcija DV u naporu sportasa s RBBB ili inkompletnim RBBB i to je jedno od

bitnijih podrucja koja su trenutno u fokusu istrazivanja (3).

Gore navedeni rezultati upucuju da bi RBBB i1 inkompletni RBBB u sportasa bez src¢anih
bolesti mogli biti EKG pokazatelji fizioloSke sr¢ane remodelacije uzrokovane vjezbanjem, tocnije
pokazatelji biventrikularnog povecanja i s time povezane blage redukcije sistolicke funkcije u
mirovanju. Takav oblik remodelacije ¢est je medu sportaSima u sportovima izdrzljivosti ili onih s
treninzima Kkoji se zasnivaju na izotonickim vjezbama. U nedostatku drugih EKG pokazatelja
ARVD-a, RBBB i inkompletni RBBB mogu se shvacati kao benigni pokazatelji sr¢ane prilagodbe,
zbog kojih sportase ne treba podvrgavati daljnjem dijagnostickom testiranju i ograni¢iti im

vjezbanje (3).

Imaju¢i na umu gore navedene znacajke fizioloske remodelacije, treba spomenuti koncept
aritmogene desne ventrikularne kardiomiopatije inducirane vjezbanjem (karakterizirane, izmedu
ostalog, s RBBB) koji su kroz desetljece istrazivanja postavili Heidbuechel i La Gerche. Njihova
je hipoteza da ponavljaju¢a hemodinamska oSte¢enja DV (uzrokovana vjezbanjem) mogu dovesti
do steCene, genotip-negativne kardiomiopatije DV koja se fenotipski ne moze razlikovati od
naslijedenog stanja (21). RBBB dakle, predstavlja dijagnosticki izazov u razlikovanju fizioloske
prilagodbe srca treninzima, naslijedenog stanja poput ARVD te aritmogene kardiomiopatije DV

inducirane treningom.
2.2.2.2. PATOFIZIOLOGHIA

Kompletni i inkompletni RBBB patofizioloski se povezuju s remodelacijom DV (3), koja

je opSirno opisana gore.

2.2.3. FIBRILACIJA I UNDULACUA ATRIJA
2.2.3.1. DEFINICIE

FA najcesca je supraventrikulska tahiartimija. Pri FA na EKG-u se umjesto P-valova vide
mnogobrojni i nepravilni valovi FA (f-valovi) s frekvencijom od 350 do 360 u minuti. Akcija
ventrikula je nepravilna jer se samo neki od podrazaja nastalih u atriju prenose na ventrikule. Kod

nelijecene FA frekvencija ventrikula obi¢no je brza (tahikardna forma FA), dok su ventrikulski
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kompleksi nepromijenjeni. Katkada je teSko otkriti valove fibrilacije te se pri nejednakim R-R
intervalima moZe opravdano pretpostaviti da je ipak rije¢ o FA. Danas se FA s obzirom na
pojavnost dijeli u tri osnovna oblika: novootkrivenu FA i ponavljanu (rekurentnu) FA, koje mogu
biti paroksizmalna i perzistentna, i trajnu (permanentnu) FA (22).

Undulacija atrija je supraventrikulska aritmija pri kojoj u EKG-u umjesto P-valova postoje
valovi undulacije atrija s frekvencijom 250-350 u minuti, najée$¢e oko 300 u minuti. Undulacija
atrija gotovo je uvijek znak src¢ane bolesti, premda se nade i u osoba u kojih nema prethodne
bolesti. Valovi undulacije najbolje se vide u Il. i I1l. standardnom odvodu, a slikovito se opisuju
poput zubaca pile, frekvencije oko 300/min. Frekvencija ventrikula u nelijeCenih bolesnika s
undulacijom atrija, ako svaki drugi impuls prolazi kroz AV ¢vor u ventrikule, najéesée iznosi oko
140-160 otkucaja u minuti (22).

2.2.3.2. EPIDEMIOLOGIJA

FA se obi¢no povezuje s kardiovaskularnim morbiditetom i mortalitetom, a VviSa
prevalencija ove aritmije uocena je u sredovjecnih i starijih sportaSa u sportovima izdrzljivosti
(5,6,18). Ipak, Pelliccia i sur. (23) uocili su manju prevalenciju FA (0.2%) u mladih sportasa koji
se natjeCu u usporedbi sa starijom opcom (sjedilackom) populacijom, gdje prevalencija varira od
0,5% do 4%, ovisno o dobi promatrane populacije. Takoder, sportaSi sportova izdrZljivosti u dobi
od 20 do 30 godina nemaju FA nista ¢eS¢e od ostatka populacije (18). Jedna je meta-analiza (5)
utvrdila peterostruko veci rizik za razvoj FA u sportasa sportova izdrzljivosti u usporedbi sa
sjedilackom populacijom. Jo§ jedna studija (6) utvrdila je povezanost FA i treninga visokog
intenziteta u obliku U-krivulje (najmanji rizik nosi umjerena fizicka aktivnost) (5,6,18).
Trenutacno bavljenje sportom izdrzljivosti i1 viSe od 1500 sati provedenih u treniranju izdrzljivosti
povecéavaju rizik od samostalne FA (eng. lone atrial fibrillation) 2,9 puta, odnosno 5,1 puta u

slu¢aju vagalne FA (23).

Heidbuechel i sur. (23) procjenjivali su 137 pacijenata (srednja dob 58+10 godina) nakon
ablacijske procedure za undulaciju atrija. Znacajan udio (23%) pacijenata u proslosti se redovito
bavio nekim sportom izdrzljivosti (bicikliranje/ tr¢anje/ plivanje vise od tri sata tjedno u periodu
duzem od tri godine prije ablacije) (23). Tipi¢na undulacija atrija obi¢no se vida s tzv. macro-
reentry aritmijom u DA, koja je nadena u oko 10% sportasa, ali ¢esto zajedno s FA (6). Druga

studija (23) je pokazala da je u skupini pacijenata s izoliranom undulacijom atrija udio sportasa
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koji se bave sportovima dugotrajne izdrzljivosti (viSe od tri sata tjedno) bio puno visi od kontrolne

skupine (31% naprama 8%).
2.2.3.3. PATOFIZIOLOGIA

Mehanizmi odgovorni za pojavu FA i undulacije atrija u sportaSa nisu u potpunosti
razjasnjeni, no odgovornima se drze: skracenje atrijskog refrakternog perioda, istezanje atrija,
remodelacija atrija (upala u atrijima, atrijska dilatacija, odnosno fibroza), promijenjena
autonomna regulacija zbog treniranja (koja dovodi do intenzivnije vagalne reakcije, ceS¢e nocu, s
manjim stupnjem simpaticke stimulacije) te atrijska ektopija (1,6,18,23). Neovisni ¢imbenici
rizika ukljucuju: arterijsku hipertenziju (AH), hipertireozu, uzimanje odredenih lijekova i drugih
sredstava (alkohol, kofein, kokain, simpatikomimetici) (1,23). Iako proaritmicki ucinak
anabolickih steroida jo$ treba razjasniti, oni se povezuju s uzrokovanjem AH, hipertrofije LV i
disfunkcije LV i mogu potpomodéi nastanak atrijskih aritmija u sportasa. Stovise, anabolicki

steroidi mogu imati direktan negativan uc¢inak na miokard atrija (23).

AH je najc¢es¢i kardiovaskularni neovisni rizi¢ni ¢imbenik za razvoj FA u sportasa. Dok je
umjerena fizicka aktivnost u€inkovita u snizavanju sistoliCkog i dijastoli¢kog tlaka, ucinak
vrhunske sportske aktivnosti je nejasan. Usporedujuéi maratonce s rekreativcima jednake dobi,
otkriven je visi sistoli¢ki tlak i tvrdoca arterija, Sto moZe dugoro¢no doprinositi hipertrofiji LV,

dijastolickoj disfunkciji i remodelaciji atrija (23).

Dilatacija atrija je ¢esta u mladih sportasa sportova izdrzljivosti i vjerojatno je odraz srcane
adaptacije. Ipak, postoji mogucnost da ju prati fibroza atrija kako sporta$ stari te se tako stvara

supstrat za FA i undulaciju atrija (23).

Autonomni Ziv€ani sustav igra bitnu ulogu u nastanku i odrzavanju FA i undulacije atrija.
Adrenergicka aktivacija koju prati brz prelazak na vagalnu dominaciju Cesto se uocava prije
pocetka FA. Primjerice, vagalna FA moze se pojaviti tijekom faze odmora u intervalnom treningu
ili u bicikliranju kad nakon uspona postoji naglo spustanje nizbrdo, te se intenzitet vjezbanja naglo
smanjuje. Nadalje, sportovi izdrzljivosti kao takvi povezuju se s visokom parasimpatickom
aktivnosti. Povecani tonus vagusa skracuje refraktorni period atrija, $to uzrokuje tzv. macro-re-

entry struje u LA i DA, ¢ak i u odsutnosti remodelacije atrija (23).
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2.2.4. VENTRIKULARNE EKSTRASISTOLE IZ DESNOG VENTRIKULA | OSTALE
VENTRIKULARNE ARITMUE

2.2.4.1. DEFINICIE

VES nastaju zbog prijevremenog nastanka podrazaja u DV ili LV iz ektopi¢nog fokusa.
VES se nadu i u zdravih, ali su ¢eS¢e pri organskim sréanim bolestima, posebno u ishemijskoj
bolesti srca i u kardiomiopatijama. Bolesnici ne moraju biti svjesni VES, ali kada ih osjecaju
navode simptome palpitacija. Sumnja na VES postavlja se na temelju opisanih smetnji, ali se
definitivna dijagnoza postavlja EKG-om (22). Povremene VES vidaju se i u sportasa i beznacajne
su dok su asimptomatske. Ceste VES (vise od 2000 u 24-satnom Holter EKG-u) zahtijevaju
evaluaciju, kao 1 svaka aritmija koja se pogorSava u naporu. U sportasa s vrlo niskom sréanom
frekvencijom u mirovanju, VES obi¢no nestaju u naporu zbog poveéanja simpati¢ke aktivnosti
(18). Obiljezja na EKG-u ukljuc¢uju: pojavljuju se preuranjeno, QRS kompleks traje vise od 0,12
s, T val je Sirok i obratna smjera od QRS-a, akcija atrija ve¢inom nije poremecena, nakon VES
slijedi kompenzacijska stanka (22). Ceste i kompleksne VES mogle bi oznacavati prilezeéu sréanu

bolest i povisen rizik za ISS, ali ¢esto se vide u vrhunskih sportasa bez prilezece bolesti (24).

Ventrikularna tahikardija (\VT) je tahikardija Sirokih (120 ms ili viSe), obi¢no monomorfnih
QRS kompleksa, s pravilnim R-R razmacima, frekvencije ve¢e od 100 u minuti. VT bez pulsa
oblik je sr¢anog aresta i obi¢no progredira u VF, koji bez trenutne defibrilacije uzrokuje ISS, koja

¢e biti opisana kasnije (22).

Ventrikularna fibrilacija (VF) hemodinamski oznaCuje prekid mehani¢kog rada srca
(sréani arest). Na EKG-u se umjesto regularnin QRS kompleksa vide mnogobrojni nepravilni
manji ili ve¢i valovi fibrilacije. To je nekoordinirana elektri¢na aktivnost ventrikula pri kojoj nema
mehani¢kog odgovora za potrebno istiskivanje krvi iz ventrikula. Bez trenutnog lijeCenja

uzrokovat ¢e ISS (22).
2.2.4.2. EPIDEMIOLOGUA

VES se pojavljuju u 40-75% zdrave opce populacije, a este (viSe od 60/h) ili kompleksne
VES pojavljuju se u 1-4% zdrave opée populacije. Cini se da su VES jednako &este u zdravih
sportasa kao u opcoj populaciji, iako su neki autori opisali vecu prevalenciju VES i kompleksne

ektopije u sportaSa, posebno u sportovima izdrzljivosti. Otkrice VES u inace zdravih sportasa
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otvara pitanje moze li opSirna neinvazivna dijagnostika pouzdano iskljuciti postojanje sréane
bolesti i mogu li VES, u odsustvu sréanih strukturalnih abnormalnosti, ipak biti rana manifestacija
skrivene razvijajuce sr¢ane bolesti koja moze uzrokovati ISS. Biffi i sur. (24) opisali su 2002. da
su Ceste 1 kompleksne ventrikularne tahiaritmije ¢est nalaz u 24-satnom EKG monitoringu u elitnih
sportasa bez kardiovaskularnih abnormalnosti 1 kroz period pracenja od 8 godina €inilo se da su
benigne. Nadalje, nakon prestanka treniranja Ceste i kompleksne ventrikularne aritmije nestaju u

vecine sportasa (24).

Kad su Heidbuechel i sur. (25) promatrali 46 sportasa u sportovima izdrzZljivosti sa
simptomima ventrikularnih aritmija, uoc€ili su da je ¢ak 86% aritmija imalo izvor u DV.
Istovremeno su nasli manji broj mutacija koji uzrokuju aritmogenu kardiomiopatiju nego $to su
o¢ekivali. Daljnja dva ¢lanka (6) u literaturi pokazala su da su pacijenti s aritmogenom
kardiomiopatijom bez dezmosomalne mutacije CeS¢e sportaSi nego oni s dezmosomalnim

mutacijama. Tako je nastao koncept genotip-negativne aritmogene kardiomiopatije (6,25).

U populaciji sportasa, dvije najées¢e morfologije VES su: obrazac bloka lijeve grane s
donjom elektricnom osi (koji oznacava podrijetlo u izlaznom traktu LV ili DV)- 68% prema
Verdileu i sur. (24), te obrazac bloka desne grane s relativno uskim QRS kompleksom (Kkoji
oznacava fascikularnu aritmiju osjetljivu na verapamil)- 15% prema Verdileu i sur. Oba su
navedena stanja idiopatska i benigna. S druge strane, ventrikularne aritmije s drugacijom
morfologijom su rijetke u zdravih sportaSa i mogle bi predstavljati predlezecu strukturnu sréanu
bolest. EKG stoga predstavlja osnovnu pretragu za inicijalnu obradu sportasa s VES, ne samo za
otkrivanje abnormalnosti ili rijetkin promjena na EKG-u u mirovanju, nego i za procjenu

morfologije i podrijetla VES (24).

Pojava ventrikularnih aritmija tijekom testiranja u naporu mogla bi biti znacajnija od EKG-
a u mirovanju za otkrivanje sportasa sa skrivenom strukturnom sr¢anom bolesti. Jos treba utvrditi
nose li VES inducirane vjezbanjem (osobito VES koje se ne povlace prestankom treniranja) sa

sobom nepovoljnu prognozu u odsustvu detektabilne predleZzece sréane bolesti (24).
2.2.4.3. PATOFIZIOLOGIJA
Mehanizam nastanka ventrikularnih aritmija u sportaSa bez strukturne bolesti srca je

nejasan. Neke bi aritmije mogle nastati zbog visokog simpatickog tonusa tijekom vjezbanja. Druge
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bi pak aritmije mogle biti adrenergicki posredovane i osjetljive na promjene koje snizuju
koncentraciju unutarstani¢nog kalcija, vjerojatno zbog povisene stani¢ne koncentracije ciklickog
adenozin-monofosfata . Promjena iz parasimpati¢ke u simpaticku dominaciju koja je inducirana
treniranjem mogla bi stimulirati B-adrenergi¢ke receptore, poti¢uc¢i tako aritmije inducirane
vjezbanjem. Cini se da obrazac i elektrogeneza VES u zdravih sportasa nisu homogeni i
fascikularne VES u mladih sportaSa mogle bi ukazivati na poviSenu automati¢nost nezrelog
provodnog sustava. Nadalje, mehanizam odgovoran za postupno sve rjede ventrikularne aritmije,
unato¢ nastavku treniranja profesionalnog sporta, zasad je nerazjasnjen, iako postoji hipoteza o
varijabilnosti odgovora [-receptora na autonomnu stimulaciju induciranu treniranjem i

prestankom treniranja (24).

2.3. IZNENADNA SRCANA SMRT

2.3.1. DEFINICIA | EPIDEMIOLOGIJA

ISS (eng. sudden cardiac death, lat. mors cardiaca subita), prema definiciji Svjetske
zdravstvene organizacije (eng. World Health Organization- WHO) je stanje koje se javlja unutar
24 sata nakon pojave prvih simptoma bolesti. U stru¢noj literaturi, medutim, preciznije se definira
kao neocekivani i nenajavljeni smrtni ishod nastao zbog prestanka cirkulacije sr€ane geneze, a koji
se dogada unutar jednog sata od nastupa simptoma u odsustvu drugih potencijalno smrtonosnih
uzroka (1).

ISS se pojavljuje u 1 od 50 000-100 000 sportasa godisnje i stoga je rijedak dogadaj, no u
sportasa se pojavljuje dva do tri puta ¢eS¢e nego u osoba koje se ne bave sportom (1,3,26). ISS je
Cesto prvo klini¢ko oCitovanje potencijalno fatalne kardiovaskularne bolesti i obi¢no se javlja u
prethodno asimptomatskih sportasa. Relativni rizik ISS priblizno se udvostruéuje za vrijeme
fizicke aktivnosti, iako je apsolutni rizik i1 dalje nizak. Takoder se pokazalo da pojedinci koji
neredovito prakticiraju fizicku aktivnost imaju ve¢i rizik za ISS, u usporedbi s onima koji redovito
prakticiraju vjezbanje (1). U istrazivanju (1) provedenom od 1966. do 2004. ISS se javljala u

gotovo svim sportovima, no ve¢inom u nogometasa (30%), koSarkasa (25%) 1 trkaca (15%).

Priblizno 80% netraumatske ISS u mladih sportasa (<35 godina) nastaje zbog naslijedenih

ili prirodenih strukturnih i funkcionalnih kardiovaskularnih abnormalnosti, koje su podloga za
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nastanak ventrikularnih aritmija (1,3). Ishemija miokarda i infarkt miokarda su odgovorni za
vecinu slucajeva ISS iznad te dobi (80%) (1).

Genetske abnormalnosti povezane s ISS su: HCM, ARVD (dva najces¢a uzroka), sindrom
produzenog QT intervala, Brugada sindrom i kateholaminergijske polimorfne ventrikularne
tahikardije. HCM i ARVD uzrok su polovice svih smrti mladih sportasa (1). Od prirodenih stanja
najces¢i uzrok ISS su anomalije koronarnih arterija (tre¢i najces¢i uzrok prema vecini
epidemioloskih istrazivanja) (1,3). Od steCenih stanja izdvaja se miokarditis (1). EpidemioloSka
izvjesc¢a o najc¢esca dva uzroka variraju, ovisno o tome radi li se o europskoj ili americkoj literaturi.
U europskoj literaturi kao najc¢es¢i uzrok ISS navodi se ARVD, dok se u americkoj 40-50%
slu¢ajeva u mladih sportasa pripisuje HCM (1,3). Smatra se da je ta razlika posljedica ¢injenice da
se u Europi veéi broj sportasa s HCM na vrijeme isklju¢i iz sudjelovanja u sportu, a radi

obvezatnog snimanja EKG-a tijekom sistematskih pregleda (1).
2.3.2. NAJCESCI UZROCI

HCM nasljedna je sr¢ana bolest 1 predstavlja skupinu kardiomiopatija ¢ije je fenotipsko
obiljezje patoloska, najceS€e asimetricna hipertrofija LV koja se ne moZe objasniti
hemodinamskim optere¢enjem. Hipertrofija septuma izrazitija je od hipertrofije slobodne stijenke
LV. Upravo ta asimetrija karakterizira HCM i razlikuje ju od fizioloSke, simetri¢ne hipertrofije,
tzv. ,,sportskog srca”, koja nije uzrokom ISS. Za HCM karakteristi¢na je dijastolicka disfunkcija
LV (1,27). Dosad je ve¢ zaklju¢eno da DV takoder moze biti zahvaéen u HCM, moguée kao
nastavak miopatskog procesa s LV i/ili jer DV i LV dijele hipertrofi¢ni interventrikularni septum.
Dosadasnje su studije dokazale povec¢anu debljinu stijenke DV 1 dijastolicku disfunkciju DV u
HCM (3). Prevalencija u opéoj populaciji iznosi izmedu 0,1-0,2%, a do 60% bolesnika naslijedilo
ju je autosomno dominantno (radi se o mutaciji gena odgovornih za sintezu proteina sréane
sarkomere) (1,27). Ovi bolesnici umiru radi malignih aritmija (VT bez pulsa, VF) ili kod
uznapredovale bolesti, kao posljedica opstrukcije u izlaznom dijelu LV. Anamnesticki, samo oko
20% bolesnika (u pravilu starijih od 20 godina) Zali se na tegobe u smislu vrtoglavica, gubitaka
svijesti, palpitacija, boli u prsima, nedostatka zraka pri naporu. U obiteljskoj anamnezi je vazan
podatak o ISS ili nerazjaSnjenim smrtima mladih ¢lanova obitelji. Ovi bolesnici vrlo ¢esto nemaju

simptoma i bolest se moze otkriti jedino temeljem slu¢ajnog nalaza EKG-a ili prilikom
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sistematskih pregleda, a ISS moze biti prvi i jedini znak bolesti. Definitivna se dijagnoza postavlja

ehokardiografijom (1).

ARVD je karakterizirana progresivnim propadanjem i zamjenom miocita DV (ponekad i
LV ili ¢ak dominantno LV) masnim i vezivnim tkivom $to uzrokuje segmentalno ili difuzno
stanjenje slobodne stijenke klijetke (1,28). Nasljeduje se autosomno dominantno, a bolest je
posljedica mutacija koje uzrokuju disfunkciju dezmosomalnih proteina (tzv. dezmosomalna
kardiomiopatija). ARVD nije Cesta bolest, a podatci u literaturi o njenoj prevalenciji variraju od
1:5000 do 6:10 000. Najcesce se otkriva u muskaraca mladih od 35 godina. Fizi¢ka aktivnost
povecava rizik od aritmija i ISS u nosioca ovih mutacija, no isto tako i od sr¢ane dekompenzacije.
U oko tre¢ine bolesnika pozitivna je obiteljska anamneza (1). Klinicki i elektrokardiografski se
vrlo teSko otkriva, a dijagnoza se postavlja na temelju podataka dobivenih iz obiteljske anamneze,
nalaza EKG-a, metoda oslikavanja srca i biopsije endomiokarda DV (1,3). Danas je poznato da
postoje i genotip-pozitivni, fenotip-negativni bolesnici (koji zahtijevaju redovito pracenje) (1), ali
I genotip-negativni, fenotip-pozitivni  bolesnici  (tzv. genotip-negativne  aritmogene
kardiomiopatije inducirane vjezbanjem) (6,25).

Primjeri sportova koji su zabranjeni pacijentima s HCM ili ARVD su: biciklizam, kosarka,
sprint (ostali oblici tr€anja mogu biti dozvoljeni prema pojedinacnoj procjeni), nogomet, tenis,
dizanje utega visokog intenziteta, ronjenje s bocom, hokej itd. Dozvoljeni su praktic¢ki samo nisko
dinamicki, nisko stati¢ki sportovi skupine IA. Ti sportovi ukljuéuju: voznju sobnog bicikla,
kuglanje, brzo hodanje, golf, klizanje, tenis u parovima, dizanje utega niskog intenziteta, hod na
pokretnoj traci, streljastvo, strelicarstvo i kriket (1).

Incidencija anomalija koronarnih arterija u opcoj populaciji iznosi malo iznad 5,5%.
Epidemioloski podatci za anomalije koronarnih arterija variraju i negdje se navode kao drugi, a
negdje kao tre¢i najéeséi uzrok ISS u mladih sportasa. Rano otkrivanje i procjena klinicke vaznosti
svake od anomalija bitna je zbog potencijalne povezanosti s ishemijom miokarda i nastankom ISS.
Vise je mogucih oblika malformacija polaziSta, no u pravilu u samo nekoliko njih se, uz veci
tjelesni napor, moze dogoditi ISS. Najcesce anomalije ukljucuju: polaziste lijeve koronarne arterije
iz desnog sinusa Valsave ili desne koronarne arterije iz lijevog koronarnog sinusa te ako nakon
anomalnog polazi$ta te koronarne arterije prolaze izmedu aorte i plu¢ne arterije (zbog potencijalne

kompresije anomalne koronarne arterije u naporu moze do¢i do ishemije miokarda); izlaziSte lijeve
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koronarne arterije iz plu¢ne arterije (u literaturi se navodi da je ova anomalija odgovorna za oko

12% ISS vezanih uz bavljenje sportom, a oko 1,2% ISS u nesportasa) (1).
2.3.3. PATOFIZIOLOGIJA

U podlozi ISS nekoliko je moguc¢ih patofizioloskih mehanizama, koji su posljedica
slozenih interakcija viSe ¢cimbenika. Klju¢na je aritmogena podloga, uzroci koje mogu biti brojni,
kao npr. patoloska sréana remodelacija te naj¢eSc¢a nasljedna i prirodena stanja. Sam aritmogeni
supstrat ne proizvodi maligne fatalne aritmije (1). Potreban je okida¢ (eng. trigger), najcesce
ekstrasistole ili nagli porast sr¢ane frekvencije, koji u povoljnom kontekstu za odrzavanje aritmije
djeluje na supstrat (modificiranje ¢imbenika) (1,25). Cinjenica da se u vise od 90% slucajeva ISS
u mladih sportaSa dogada tijekom treninga ili natjecanja, podrzava teoriju da je u prisutnosti
odredenih bolesti, tjelesna opterecenost okidac¢ fatalnih aritmija i neposredni pokreta¢ mehanizama
nastanka iznenadne smrti u sportasa. Opcenito, najcesci okidaci za nastanak ISS su: pretjerani
tjelesni napor, stres i prijelazno razdoblje izmedu sna i budnosti, u ranim jutarnjim satima. U tim
je trenutcima vrhunac aktivnosti simpatikusa, koji dovodi do naglog porasta potraznje miokarda
za kisikom i/ili promjene u vazomotornom tonusu koronarnih arterija. Ovi uvjeti mogu dovesti i
do rupture koronarnog aterosklerotskog plaka, uz formiranje tromba, uzrokujuci ishemiju

miokarda i klinicke manifestacije akutnog koronarnog sindroma (1).

Ishemican miokard podloga je za nastanak potencijalno smrtonosnih aritmija, pogotovo
VF. Bez obzira koji je od navedenih mehanizama odgovoran, neposredno prije nastanka ISS
tijekom vjezbanja, dolazi do znacajnog smanjenja i prekida minutnog volumena, te smanjenja i

prekida protoka krvi kroz mozak i gubitka svijesti (1).

Pad minutnog volumena, nakon naglog prestanka vjezbanja i prisutnost arterijske
vazodilatacije su moguéi dodatni ¢imbenici koji bi mogli objasniti relativno ¢estu pojavu ISS u

razdoblju neposredno nakon vjezbanja (1).
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3. NEPOZELJNE POSLJEDICE U PULMOLOGJI

3.1. ASTMA INDUCIRANA NAPOROM | BRONHOKONSTRIKCIJA INDUCIRANA
NAPOROM

3.1.1. DEFINICIE

EIA i EIB su klinicki entiteti u kojima se pojavljuje prolazan i reverzibilan porast otpora u
zraénim putevima tijekom ili nakon intenzivnog vjezbanja (7,8,29). Klinicki se EIA i EIB
definiraju kao pad od 10% ili viSe u forsiranom volumenu ekspiracije u prvoj sekundi (eng. forced
expiratory volume in the 1% second-FEV1) u usporedbi s vrijednoséu FEV1 prije vjezbanja (29).
EIA se opisuje kao bronhospasti¢ni odgovor tijekom ili nakon perioda vjezbanja u pacijenata s
astmom u anamnezi, dok pacijenti s EIB u anamnezi nemaju astmu niti ikakve respiratorne
simptome dok ne vjezbaju (7,29). Vjezbanje je poznat i Cest okida¢ bronhokonstrikcije u pacijenata
s i bez astme u anamnezi, pa tako i u vrhunskih sportasa (7,8). Tipi¢ni simptomi ukljucuju:
dispneju, zvizduke (eng. wheezing), kasSalj, pritisak u prsima, prekomjernu produkciju sluzi ili
osjecaj nedostatka fizicke kondicije u pacijenata u dobroj tjelesnoj formi. EIB se obi¢no javlja
unutar 2-5 minuta nakon vjezbanja, doseze vrhunac nakon 10 minuta i u potpunosti nestaje nakon
otprilike 60 minuta (8).

U elitnih sportaSa dijagnoza astme ne treba se postavljati iskljuc¢ivo na temelju klasi¢nih
respiratornih simptoma jer su oni u vrhunskom sportu nepouzdani pokazatelji astme (29,30).
Druga stanja i bolesti u sportasa (poput disfunkcije glasnica, inspiratornog stridora induciranog
naporom, aritmija, atrijskog septalnog defekta, anafilakse inducirane naporom, opstruktivnih ili
restriktivnih bolesti plu¢a, GERB-a induciranog naporom itd.) mogu uzrokovati simptome sli¢ne
onima u astmi i tako uzrokovati neto¢nu dijagnozu i pogresno lije¢enje (7,30). Za postavljanje
dijagnoze u sportasa potrebna je kombinacija simptoma i pozitivnih nalaza (30). U sportasa s
odgovaraju¢im simptomima koriste se razne dijagnosticke metode, koje ukljucuju: mjerenje
vrinog protoka zraka (eng. peak expiratory flow- PEF), indirektne testove bronhalne provokacije
i direktne testove bronhalne provokacije (7). Potreban je detaljan pristup procjeni karakteristika
dispneje. Bitne razlike izmedu respiratornih simptoma u naporu koji su uzrokovani
bronhokonstrikcijom (EIA/EIB) i onih koji nisu uzrokovani bronhokonstrikcijom su u: lokaciji

simptoma, vremenu potrebnom za oporavak nakon vjezbanja (znacajno je duze u sportasa Ciji
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simptomi nisu uzrokovani bronhokonstrikcijom) i odgovoru na terapiju 3-2 agonistima (simptomi

se poboljsavaju u sportasa Cija je dispneja uzrokovana bronhokontrikcijom) (31).

lako se i u EIA i u EIB javlja hiperreaktivnost diSnih puteva, ta je dva stanja potrebno
medusobno razlikovati jer dijagnostika i lijeCenje mogu biti razliCiti. Nakon postavljanja dijagnoze
moze se zapoceti s odgovaraju¢im lijeCenjem simptoma induciranih tjelesnim naporom u svrhu

ostvarivanja punog sportskog (natjecateljskog) potencijala (7).

3.1.2. EPIDEMIOLOGIJA

Prevalencija EIA i EIB u opcoj populaciji je otprilike 5-20% (7,8). Medutim, posto malo
epidemioloskih istrazivanja izdvaja astmatiCare iz opce populacije, prava prevalencija EIB u opcoj
populaciji zapravo je nepoznata (8). U pacijenata s astmom kojima nije potrebna terapija
inhalacijskim kortikosteroidima, prevalancija EIA je 70-80%. Za usporedbu, samo 50%
astmaticara lijeCenih inhalacijskim kortikosteroidima pokazuju bronhospasti¢an odgovor na
vjezbanje visokog intenziteta (7). Pacijenti sa slabo kontroliranom ili teSkom astmom puno ¢escée
pate od EIA u usporedbi s pacijentima s dobro kontroliranom ili blagom astmom. U djece |
adolescenata s astmom, prevalencija EIA se procjenjuje na otprilike 20-90%, a rezultati jedne
studije (8) pokazali su da 46,7% djece s astmom pokazuje simptome EIA, dok 7,4% djece bez
astme pokazuje simptome EIB. Prevalencija EIB u djece do 16 godina visa je nego u opcoj
populaciji te varira od 3 do 35% (8). Za odredena stanja poput alergijskog rinitisa i atopijskog
dermatitisa jedna je studija (7) dokazala da su povezana s EIB: 40% pojedinaca s tim stanjima
imalo je EIB (7,8). Rizi¢ni ¢imbenici koji povecavaju prevalenciju EIA i EIB ukljucuju: alergijski

rinitis, alergije ili zvizduke iz plu¢a u anamnezi te astmu u bliskog srodnika (8).

Prevalencija hiperreaktivnosti disnih puteva (koja uzrokuje EIA i EIB) vi$a je u vrhunskih
sportaSa nego u opcoj populaciji zbog duze izlozenosti hladnom i suhom zraku i zra¢nom
onecis¢enju. Razliite studije su pokazale da je prevalencija EIB medu elitnim ili olimpijskim
sportasima od 30-70%, a rezultati su pokazivali tako veliku varijabilnost ovisno o okoliSu u kojem
se odredeni sport prakticira, tipu sporta i razini maksimalnog intenziteta tjelesnog napora (7,8,29).
Sportovi visokog rizika za hiperreaktivnost diSnih puteva su sportovi izdrzljivosti koji zahtijevaju

veliku minutnu ventilaciju: biciklizam, atletika, koSarka, nogomet. Hladan i suh zrak takoder
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uzrokuje visoku prevalenciju EIA i EIB u zimskih sportova poput hokeja na ledu, klizanja ili
skijanja. Najvisa je prevalencija ovih stanja nadena upravo u sportovima izdrzljivosti i u zimskim
sportovima. Sportasi u zimskim sportovima, pogotovo u skijasSkom tr¢anju (koje je uz to 1 sport
izdrzljvosti), imaju vrlo visoku prevalenciju hiperreaktivnosti dinih puteva. Cak do 80%
profesionalnih skijaskih trka¢a iz Svedske i Norveske pokazuju hiperreaktivnost dinih puteva.
Epidemioloski podatci pokazuju da je prevalencija hiperreaktivnosti diSnih puteva u umjetnickom
klizanju 55%, a 35% u hokeju na ledu (29). Prevalencija EIB u americkih zimskih olimpijaca na
Zimskim olimpijskim igrama 1998. u Naganu bila je 23% (7). Sto se ti¢e sportasa u ljetnim
sportovima, hiperreaktivnost diSnih puteva naj¢esca je medu pliva¢ima. U jednoj kanadskoj studiji
(29) 19 od 25 (76%) elitnih plivaca pokazivalo je hiperreaktivnost disnih puteva na metakolin, a u
sli¢noj austrijskoj (29) studiji 11 od 14 (78,6%) vrhunskih profesionalnih sportasa pokazivalo je
hiperreaktivnost di$nih puteva na metakolin. Druge sli¢ne studije na elitnim pliva¢ima pokazivale
su malo manje prevalencije, no ipak znatno viSe od svojih kontrolnih skupina (29). Studija na
finskim sportaSima (7) pokazala je prevalenciju EIB-a od 17% u trkaca na duge pruge te 8% u

sportovima u kojima su klju¢ni brzina i snaga.
3.1.3. PATOFIZIOLOGHIA

Mnostvo ¢imbenika ima ulogu u mehanizmu nastanka EIA i EIB. Vjezbanje visokog
intenziteta dovodi do rasta zahtjeva za kisikom, $to posljedi¢no uzrokuje povecanje respiratornog
volumena 1 respiratorne frekvencije, Sto moze dovesti do porasta minutne ventilacije od ¢ak 20
puta. Rezultat te povecane minutne ventilacije je susenje disnih puteva, koje postaje podrazaj za
oslobadanje raznih upalnih medijatora. Oni uklju¢uju: histamin, triptaze, interleukine i
leukotrijene, a primjecuje se relativno smanjenje oslobadanja prostaglandina E2 i1 tromboksana B2
(prema analizama sputuma). U nesportasa ili u sportasa koji nisu u vrhunskoj formi, Cesto je
nemoguce posti¢i ovoliko povecanje minutne ventilacije zbog preranog zamora skeletne

muskulature (7).

Danas postoje dvije glavne hipoteze 0 mehanizmu nastanka EIA i EIB: teorija gubitka
topline (termalna hipoteza) i teorija gubitka vode (osmotska hipoteza) (7,29). Osmotska hipoteza
gubitak vode na povrSini bronhalne sluznice opisuje kao posljedicu ubrzane respiracije u fizickom
naporu (ubrzana respiracija uzrokuje evaporaciju vode s povrSine sluznice zbog potreba

zagrijavanja i ovlaZzavanja udahnutog zraka). Gubitak vode isuSuje Sluznicu i pokrece
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bronhokonstrikciju kroz promjene lokalne pH vrijednosti i osmolarnosti pericilijarne tekucine koja
okruzuje sluznicne membrane. Porast osmolarnosti tekuc¢ine koja oblaze diSne putove uzrokuje
dehidraciju i smanjenje volumena epitelnih stanica (zbog pove¢anog osmotskog gradijenta), $to
stimulira aktivaciju epitelnih stanica i mastocita i uzrokuje oslobadanje ranije spomenutih upalnih
medijatora (7,8,29). To¢an mehanizam kojim gubitak vode i prolazan porast osmotskog gradijenta
dovodi do oslobadanja upalnih medijatora je nepoznat. Dehidracija i porast osmotskog gradijenta
posebno su naglaseni u elitnih sportasa, ¢ija minutna ventilacija moze iznositi vise od 280 L/min
(7). Oslobodeni navedeni upalni medijatori mogu uzrokovati kontrakciju bronhalnih glatkih
misica, povecanje proizvodnje sluzi i edem sluznice diSnih puteva zbog povecanja permeabilnosti

malih krvnih Zila, Sto se manifestira kao EIA ili EIB (8,29).

Vijeruje se da ponavljano izlaganje velikim volumenima hladnog i suhog zraka, pogotovo
u sportovima izdrzljivosti gdje je potrebna velika minutna ventilacija, ukljucuje male diSne putove
u proces ovlazivanja udahnutog zraka, Sto rezultira oSteCenjem diSnih puteva 1 pojacanim
odgovorom disnih puteva na vjezbanje (29). Intenzivna ventilacija hladnoga zraka, osim S§to
uzrokuje dehidraciju povrsine diSnih puteva, takoder uzrokuje promjene u bronhalnom krvotoku,
S$to bi moglo objasniti zaSto sportasi koji treniraju i nastupaju na hladno¢i (poput hokejasa na ledu
i skijagkih trkaca) pokazuju najveéu prevalenciju EIA i EIB (8). Cimbenici za koje se takoder
vjeruje da uzrokuju ostec¢enje sluznice disnih puteva ukljucuju: udisanje alergena i disnih iritansa
(u trkaca), udisanje uglji¢nog monoksida i dusikovog dioksida, udisanje sitnih Cestica (npr. Cestica
leda u hokejaSa na ledu i klizaca), udisanje kloriranih kemijskih spojeva (u pliva¢a) te udisanje
hladnog i suhog zraka (najizrazenije u skijaskih trkaca) (7,8,29). Zbog povecane minutne
ventilacije, u¢inak ovih ¢imbenika mogao bi biti veci u sportasa nego u nesportasa. Mogucée je da
ovi ¢imbenici imaju veci ucinak na hiperreaktivnost disnih puteva u pacijenata s ve¢ utvrdenom
astmom (7). Navedeno oSteCenje sluznice dis$nih puteva ukljucuje: ljustenje epitelnih stanica,

promjene kontraktilnosti bronhalnih glatkih miSica te izlazenje plazme iz sitnih krvnih Zila (29).

Termalna hipoteza govori da je gubitak topline respiratornim putem odgovoran za hladenje
disnih puteva (i vazokonstrikciju bronhalne vaskulature) te dovodi do bubrenja krvnih Zila,
hiperemije, edema i suZenja diSnih puteva nakon zavrSetka vjezbanja uslijed ponovnog
zagrijavanja diSnih puteva (7,29). Ova teorija nije u potpunosti prihvacena jer ispitivanja na

zivotinjskim modelima nisu uspjela potvrditi da je bronhalna vaskulatura glavni uzrok
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hiperreaktivnosti disnih puteva. Dodatni dokazi koji ne idu u prilog termalnoj hipotezi nastanka
EIA i EIB objavljeni su u ¢asopisu Journal of Allergy and Clinical Immunology i govore da
promjene temperature diSnih puteva vjerojatno imaju samo mali ucinak na stupanj
bronhokonstrikcije (7). Termalna hipoteza ne uzima u obzir kontrakciju bronhalnih glatkih misica,
upalu di$nih puteva ili oslobadanje upalnih medijatora. Neka opaZanja, poput razvoja EIB-a teSkog

stupnja nakon udisanja vruc¢eg, suhog zraka ne mogu se objasniti termalnom hipotezom (29).

Trenutno je osmotska hipoteza Siroko prihvacena kao utvdeni mehanizam EIA i EIB te se
¢ini da bolje objasnjava na koji nacin vjezbanje uzrokuje suzenje di$nih puteva (8,29). U prilog
osmotskoj teoriji govori i ve¢ spomenuta povezanost osobne ili obiteljske atopijske sklonosti
prema okolisnim ¢imbenicima i EIA ili EIB. U pacijenata s astmom u anamnezi, opisani
patofizioloSki mehanizmi predstavljaju okidaC¢ za hiperreaktivnost diSnih puteva (EIA) u
pacijenata s loSe kontroliranom astmom. S druge strane, u pacijenata s EIB (koji ne pate od
kroni¢ne astme), mehanizmi opisani osmotskom teorijom vjerojatno su izravno odgovorni za

bronhokonstrikciju i simptome povezane s njom (8).
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4. ENDOKRINOLOSKE I METABOLICKE NEPOZELJNE POSLJEDICE

4.1. PRETILOST, INZULINSKA REZISTENCIJA I METABOLICKI SINDROM

4.1.1 DEFINICIJE

Po kriterijima WHO pretilost je odredena s indeksom tjelesne mase (eng. body mass index-
BMI) (kvocijent tjelesne mase u kg i kvadrata visine u m) od 30 kg/m? na vise, $to otprilike
odgovara povecanju tjelesne mase za 20-30% iznad normalne (32). Medutim, upitno je koliko je
BMLI, posebice u sportasa, dobra mjera za dijagnosticiranje pretilosti. Njihova miSi¢na masa moze
u tolikoj mjeri povecavati BMI da on kao mjera uvelike izgubi na specifi¢nosti i postane praktic¢ki
beskoristan za postavljanje dijagnoze. Jedna je studija (33) stoga proucavala specificnost BMI u
usporedbi s postotkom tjelesne masti mjerene dvoenergijskom apsorpciometrijom rentgenskih
zraka. Od 129 proucavanih umirovljenih igraca americkog nogometa, 87 ih je prema BMI bilo
pretilo, no samo 13 ih je zaista bilo pretilo prema postotku tjelesne masti. Iz toga je zaklju¢eno da
je postotak tjelesne masti mjeren dvoenergijskom apsorpciometrijom rentgenskih zraka bolje
mjerilo pretilosti medu umirovljenim igra¢ima americkog nogometa nego BMI (33). Medutim, i
neke druge antropometrijske mjere (npr. opseg struka, omjer opsega struka i kukova) bolji su

pokazatelji pretilosti u sportasa (1).

IR obuhvaca razli¢ite poremecaje koji uzrokuju smanjeni bioloski ucinak inzulina, a
oCituju se kao smanjena osjetljivost ili kao smanjeni odgovor na inzulin. Ako se radi 0 smanjenoj
osjetljivosti na inzulin maksimalan se ucinak ipak moze posti¢i primjenom znatno vecih
koncentracija inzulina od normalnih. Kad se maksimalan uc¢inak inzulina ne moZe posti¢i ni

najvec¢im koncentracijama, govori se o smanjenom odgovoru na inzulin (32).

MS, koji se jo§ naziva sindrom X, sindrom IR ili ,,smrtonosni kvartet, obuhvaca
abdominalni (centralni) tip pretilosti, AH, nepodnoSenje glukoze i hiperinzulinemiju zbog IR te
hipertrigliceridemiju i smanjenu razinu HDL-kolesterola u krvi (32). MS, odnosno navedena stanja
povecavaju rizik razvoja tipa 2 Secerne bolesti (diabetes mellitus- DM) i kardiovaskularnih bolesti
(9,34).
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4.1.2. EPIDEMIOLOGIJA

Dobivanje na tjelesnoj tezini i razvoj pretilosti nakon umirovljenja iz profesionalnog sporta
uzrokuje veliku zabrinutost u profesionalnih sportasa. Ipak, pravi ucinak umirovljenja i
prihvacanja sjedilackog naCina Zivota na razvoj pretilosti i pridruZenih zdravstvenih problema, koji
dovode do MS, je josS uvijek kontroverzan. Stoga je u gradu Mashhadu u Iranu od 2012. do 2014.
provedena studija (9) u kojoj je u tri skupine muskaraca (sportasa, bivsih sportaSa i nesportasa)
priblizno jednake dobi mjerena tjelesna tezina, BMI, dijastoli¢ki krvni tlak, LDL-kolesterol,
trigliceridi, inzulin te procijenjena razina IR. Proucavani sportasi i bivs§i sportasi natjecali Su se u
sportovima snage, kao Sto su hrvanje, judo i dizanje utega. Bivsi sportasi imali su znacajno vise
vrijednosti tjelesne tezine, BMI, dijastolickog krvnog tlaka, LDL-kolesterola, serumskog inzulina,
procijenjene razine IR i aktivnosti guStera¢nih B stanica u usporedbi s aktivnim sportaSima i
nesportaSima. Zbog ve¢e nemasne mase tijela u sportasa nije se moglo zakljuciti da je udio
prekomjerne tjelesne tezine i pretilosti visi u bivSih sportaSa u usporedbi s nesportaSima. U
navedenoj studiji prevalencija MS bila je najvisa medu biv§im sportaSima, no razlika nije bila
statistiCki znacajna. Smatra se da je MS ¢€e$¢i u osoba iznad 40 godina starosti, a u studiji su
proucavane osobe starosti 25-40 godina (jer je jako mali broj profesionalnih sportasa iznad 40
godina, a studija je postavljena da tri skupine budu dobno priblizno jednake) pa bi to moglo

objasniti izostanak vise prevalencije MS u bivsih sportaSa usprkos ostalim rezultatima studije (9).

Opisana iranska studija (9) zakljucuje da prestanak s redovitom tjelesnom aktivno$éu u
sportovima snage povecava BMI, postotak tjelesne masti, serumske razine LDL-kolesterola i
razine serumskog inzulina i IR nakon prestanka bavljenja sportovima snage. Treba napomenuti da
nije pronadena povezanost prestanka bavljenja sportom i razvoja MS u kratkoro¢nom periodu, ali
visa razina IR mogla bi dugoro¢no gledano dovesti do tipa 2 DM, pa i MS. Stoga se snazno
preporuca nastavak tjelesne aktivnosti nakon umirovljenja iz profesionalnog sporta za odrzanje

zdravog nacina zivota (9).

Suprotno ovim rezultatima, jedna je kineska studija (35) kod aktivnih sportasa u
sportovima snage u najtezoj kategoriji (bez gornje granice tjelesne tezine) imala posve drugacije
rezultate. Prevalencija MS (89% naprama 18% za muskarce, odnosno 47% naprama 0% za Zene)

1 njegovih pojedinih komponenti bila je znacajno viSa medu sportasima najteze kategorije nego
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medu svim drugim tezinskim kategorijama. Iz toga je izveden zakljucak da su sportasi U najtezoj
kategoriji u sportovima snage pod znacajno visSim rizikom od razoja kardiometabolickih bolesti od

svih ostalih tezinskih kategorija (35).

Sli¢na istrazivanja provedena su i u SAD-u, u igraca americkog nogometa na sveucili$noj
razini i na razini profesionalne nacionalne lige. U jednoj je studiji (34) na sveucili$noj razini (na
sveucilistima 1., 2. i 3. divizije) od prouc¢avanih 70 igra¢a na obrambenim pozicijama, tzv. linemen,
za njih 34 odredeno da imaju MS. Dijagnoza je postavljena mjerenjem krvnog tlaka, opsega struka,
glukoze u krvi nataste, triglicerida i lipoproteina visoke gustoce (34). Druga studija (36) takoder
je proucavala sveucilisSne americke nogometaSe, ovoga puta samo u 1. diviziji (najvisa razina
natjecanja) i na svim pozicijama, a ne samo obrambenim. Mjerena je prevalencija MS, IR |
pretilosti. Pretilost je definirana kao postotak tjelesne masti >25%. Prevalencija pretilosti bila je
21%, prevalencija IR bila je 21%, a prevalencija MS 9%. Rizik za IR medu pretilima bio je 10,6
puta veci nego medu igracima koji nisu pretili. Od 19 pretilih igraca u istrazivanju, svih 19 je igralo
na poziciji lineman, s time da je u studiji bilo ukupno 29 lineman igraca. Trinaest od 19 igraca s
IR igrali su na toj poziciji, kao i svi s dijagnozom MS (36). Na razini profesionalne nacionalne lige
(eng. National Football League- NFL) u jednoj je studiji (37) proucavano 69 igraca iz jednoga
kluba. Usporedivani su medusobno (oni na poziciji lineman, u usporedbi s ostalim pozicijama) i s
kontrolnom grupom uskladenoj po spolu i dobi. Igraci ameri¢ckog nogometa imali su znacajno visu
prevalenciju glukoze u krvi nataste >5,5 mmol/L od kontrolne skupine (19% naprama 7%), kao i
BMI >30 kg/m? (51% naprema 21%). Bitno je spomenuti da su svi lineman igraci bili pretili, za
razliku od igrac¢a na ostalim pozicijama (100% naprema 32%) (38). Druga studija (37) je potvrdila
navedene rezultate: MS je dijagnosticiran u 59,8% umirovljenih igraca na poziciji lineman, za
razliku od 30,1% umirovljenih igraca na drugim pozicijama. Studija je provedena na 510

umirovljenih igra¢a americkog nogometa (37).

Navedene studije iz Kine i SAD-a govore da u nekim sportovima i disciplinama sportasi
cak 1 prije umirovljenja spadaju u rizi¢nu skupinu za razvoj ili su ve¢ razvili pretilost, IR ili cijeli
MS, kao oblik prilagodbe za bavljenje sportom. Te studije pokazuju da bi ovi zdravstveni problemi
mogli biti od velikog javnozdravstvenog znacenja u nekim sportovima te naglaSavaju vaznost

prevencije, ranog otkrivanja i lijecenja ovih stanja (34-37).
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4.1.3. PATOFIZIOLOGUA

Gledano s energijskog stajalista, pretilost je rezultat pozitivne energijske ravnoteze, tj.
stanja kad je energijski unos vec¢i od energijske potro$nje. Prema tome, pretilost nastaje kad se
kroz duzi vremenski period hranom unosi u organizam viSe kemijske energije nego Sto je
energijski potroSak, bez obzira na apsolutne iznose pojedinih sudionika u energijskoj ravnotezi.
Energijsku potros$nju ¢ine obvezna potroSnja energije za obavljanje temeljnih zivotnih funkcija,
energija za prilagodbenu termogenezu te energija za fizicku i drugu aktivnost. Iznos prvog
navedenog odjeljka energijske potro3nje je stalan, a druga su dva promjenjiva. Nakon umirovljenja
sportaSa, posebno u nekim sportovima i disciplinama, potrosnja energije za fizicku aktivnost
drasti¢no pada i u slucaju nedovoljnog smanjenja unosa energije hranom, nastat ¢e energijski

suficit koji ¢e, ako traje dovoljno dugo, rezultirati pretilo$c¢u (32).

IR ima srediSnje mjesto u patogenezi MS. Dva su glavna uzroka nastanka IR: povecane
plazmatske koncentracije slobodnih masnih kiselina i ¢imbenika tumorske nekroze o (eng. tumor
necrosis factor-a- TNF-a). Iz adipocita prepunjenih trigliceridima lipolizom se poja¢ano otpustaju
masne kiseline. Osim njih, adipociti otpustaju i standardne citokine i adipokine, privlace u masno
tkivo makrofage koji otpustaju brojne citokine (TNF-a, interleukin-1, interleukin-6 i dr.) te tako
podrzavaju stanje sustavne kroni¢ne upale niske aktivnosti. Adipokini djeluju dvojako. S jedne
strane, proupalni adipokini (npr. leptin) koji se u stanju pretilosti poja¢ano oslobadaju iz masnog
tkiva utjecu na razvoj MS. S druge strane, zbog pretilosti je smanjeno oslobadanje adiponektina,
koji djeluje protuupalno. Njegov protuupalni ucinak inace koci razvoj MS, pa zbog njegovog

smanjenog oslobadanja izostaje prirodni ,,zastitni u¢inak adipokina“ (32).

Slobodne masne kiseline i TNF-a potiskuju postreceptorski prijenos poruka s inzulinskih
receptora i tako uzrokuju IR. IR i posljedicni kompenzacijski hiperinzulinizam rezultiraju
povecanom lipolizom i pojacanim otpustanjem masnih kiselina. Zbog IR smanjuje se protuupalno
djelovanje inzulina, §to dalje podrzava stanje kroni¢ne upale. IR 1 hiperinzulinizam doprinose
razvoju AH, a ona uz hiperlipidemiju i hipercitokinemiju sudjeluje u ravoju ateroskleroze, koja
povratno doprinosi razvoju AH. Sve zajedno rezultira razvojem kardiovaskularnih i
cerebrovaskularnih bolesti. Ukoliko tip 2 DM nije joS prisutan u bolesnika s MS, oni imaju velik

rizik za njegov razvoj (32).
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4.2. ZENSKI SPORTSKI TRIJAS I POREMECAIJI MENSTRUALNOG CIKLUSA

4.2.1. DEFINICIE

FAT se definira kao kombinacija tri medusobno povezana stanja: niska dostupnost energije
(s ili bez poremecaja prehrane), poremecaji menstrualnog ciklusa i snizena mineralna gustoca
kostiju (10,39). Ipak, FAT treba promatrati kao patofizioloski kontinuum, a ne jednostavno kao

kombinaciju navedenih stanja (10).

Amenoreja je izostanak menstruacije; moze biti fizioloSka (u pretpubertetu, trudnodi,
dojenju i postmenopauzi) i patoloSka. Treba posumnjati na primarnu amenoreju ako je sportaSica
navrsila 13 godina bez razvoja pubertetskih osobina, u slucaju nepostojanja menarhe 5 godina
nakon razvoja dojki ili ako se menarha nije pojavila do pocetka 16. godine zivota (39). Sekundarna
amenoreja je izostanak menstruacije u bilo koje doba nakon menarhe, odnosno kada u Zene koja
je ranije imala menstruacije one izostanu u trajanju tri bivsa ciklusa ili 6 mjeseci amenoreja se
smatra sekundarnom (39,40). Oligomenoreja se obi¢no definira kao produljeni (6 tjedana do 6
mjeseci) razmak izmedu dviju menstruacija (40). Mogu se pojaviti i anovulacija i deficijencija
lutealne faze s ovulacijom, ali bez potrebne progesteronske potpore za odrzavanje hipertrofije
endometrija (10).

Mjerenje mineralne gustoce kostiju je zlatni standard za odredivanje zdravlja kostiju. Z-
score <-2 na dvoenergijskoj apsorpciometriji rentgenskih zraka (DXA) je definicija niske
mineralne gustoce kostiju u premenopauzalnih zena. Genetika je najvazniji dugoro¢ni pretkazatelj
mineralne gusto¢e kostiju, no defincijencija estrogena, izlozenost glukokortikoidima 1ili

hiperparatireoidizam takoder imaju utjecaj (39).

Dok sportaSice pokuSavaju smrSaviti ili popraviti sportske rezultate, mogu razviti
poremecaje prehrane. Tako mogu usvojiti nezdrave oblike prehrane ili unositi premalo energije za
sve metabolicke potrebe. Opéenito, BMI <17,5 kg/m? ili tjelesna masa <85% idealne tjelesne mase
definiraju se kao niska dostupnost energije. Dogovoreno je da stabilna tjelesna tezina ne bi trebala
biti koriStena kao pokazatelj adekvatne energijske dostupnosti jer je moguce istovremeno biti u
stanju energijskog balansa i svejedno imati nisku dostupnost energije (39). Energetska dostupnost

je kolicina preostale energije za ostale tjelesne funkcije nakon treninga (10).
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4.2.2. EPIDEMIOLOGIJA

Kao Sto je ranije spomenuto, FAT se smatra kontinuumom s nejasnim granicama prema
patoloSkom i stoga moze biti teSko odrediti njegovu prevalenciju (10). Podatci u literaturi o
prevalenciji zato variraju od 1% do ¢ak 14%, a najveca je ucestalost utvrdena u profesionalnih
balerina (10,39). Iako se barem jedna odrednica FAT moze naci u jako velikom broju sportasica,
mali broj pati od sve tri komponente ovog trijasa. U jednoj studiji (10) u brazilskih plivadica, sve

tri komponente nadene su u samo 1,34% ispitivanih sportaSica.

FAT se moze naci kod sportasica u svim sportovima, ali one pod posebno povecanim
rizikom su: sportasice €iji se nastup subjektivno ocjenjuje (ples, gimnastika, umjetnicko klizanje),
sportasice u sportovima izdrZljivosti u kojima prednost imaju sportasi niske tjelesne tezine (tréanje
na duge pruge, biciklizam), sportaSice koje nastupaju oskudno odjevene ili u uskim kostimima
(plivanje, skokovi u vodu), sportasice u sportovima s tezinskim kategorijama (borilacke discipline,
laka kategorija u veslanju) i sportasice u sportovima u kojima prepubertalni izgled tijela daje vece
Sanse za uspjeh (gimnastika, umjetnicko klizanje) (10,39). Dodatni rizi¢ni ¢imbenici ukljucuju

psiholoske stresove, poput ozljeda, disfunkcionalnih obitelji ili zlostavljanja (39).

Jedna studija (41) provedena 2005. proucavala je rizik razvoja FAT u sportasSica u
razli¢itim sportovima u usporedbi s kontrolnom skupinom. Zakljuceno je da su sportaSice koje se
natje¢u u sportovima s naglaskom na mrsavosti (70,1%) i osobe u nesportskoj kontrolnoj skupini
(69,2%) pod visim rizikom od razvoja FAT u usporedbi sa sportaSicama u sportovima u kojima
nije naglasak na mr3avosti (55,3%). Stovie, visi postotak sportadica u estetskim sportovima

(66,4%) nego u sportovima s loptom (52,6%) bio je pod rizikom od razvoja FAT (41).

Opseg reproduktivnih abnormalnosti, ukljucujuéi zakasnjelu menarhu, oligomenoreju te
primarnu i sekundarnu amenoreju varira od 6% do 79% zena uklju¢enih u neku sportsku aktivnost,
a prevalencija ovisi o0 sportu i razini natjecanja (10,42). Sekundarna amenoreja primijecena je u
65% do 69% plesacica 1 trkacica na duge pruge u usporedbi s 2% do 5% opce sveuciliSne
populacije (10,39). U trkacica na duge pruge, utvrdeno je da se prevalencija amenoreje povecava
s 3% do 60% kako se povecava pretr¢ana koli¢ina kilometara na treningu od manje od 13 km do
vise od 113 km (10). Medutim, samo 12% plivadica ima amenoreju (40). Asimptomatski
menstrualni poremecaji, kao Sto su anovulacija i deficijencija lutealne faze su takoder Cesti i

primije¢eno je da se javljaju barem jednom svaka tri mjeseca u 78% trkacica s urednim
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menstrualnim ciklusima. U balerina je visa incidencija zakaSnjelog puberteta i primarne amenoreje
(10). Kada djevojéice zapoc¢nu s intenzivnom tjelovjezbom ili baletom prije puberteta, odgodit ¢e
se menarha za 2 do 3 godine (40). U gimnastici (i ritmickoj i umjetni¢koj) dokazano je da
intenzivno treniranje i negativan energetski balans produljuju prepubertetski period i uzrokuju

zaka$njeli pocetak puberteta (10).

4.2.3. PATOFIZIOLOGIA

Funkcionalna hipotalamic¢ka amenoreja je poremecaj hipotalamo-hipofizno-ovarijske osi u
inaCe anatomski i1 organski normalnom sustavu i karakterizira ju supresija pulsatilnog lucenja
gonadotropin-oslobadaju¢eg hormona (eng. gonadotropin-releasing hormone-GnRH) (39). Ova
supresija smanjuje ucestalost lucenja luteiniziraju¢eg hormona (LH) iz adenohipofize, §to uzrokuje
niske razine estrogena (10,39). Uzroci funkcionalne hipotalamic¢ke amenoreje mogu biti
multifaktorijalni 1 ukljucuju nisku tjelesnu tezinu, lijekove, prehrambene uzroke, pretjerano
vjezbanje, hormonske poremecaje i psihosocijalne ¢imbenike (39). Ovi uzroci dovode do niskih
razina leptina (hormona masnoga tkiva) koji, osim Sto regulira apetit i energetsku dostupnost,
djeluje centralno utjeuéi na reprodukciju (10,40). Cini se da je leptin uéinkovit samo u uskom
opsegu koncentracija i da je menstruacija nemoguca ako njegova koncentracija padne ispod
odredene kriti¢ne razine. Medutim, gubitak masnoga tkiva koji uzrokuje ovaj neuroendokrinoloski
poremecaj ne temelji se samo na niskim razinama leptina i njegovu odnosu prema neuropeptidu Y
u hipotalamusu. Snizeni estradiol i leptin te poviSeni mozdani opioidi (B-endorfin) uzrokovat ¢e

kocenje neurosekrecije i pulsatilnosti GnRH (40).

Stoga menstrualna disfunkcija nije izravno uzrokovana stresom ili premalim udjelom
tjelesne masti, nego je rezultat poremecaja pulsatilne sekrecije GNnRH, a koji je posljedica niske
energetske dostupnosti. Niska energetska dostupnost moZe nastati kad energetska potrosnja u
vjezbanju poraste vise nego unos energije (kao $to se dogada u sportovima izdrzljivosti), ali i kada

se unos energije smanji viSe nego potrosnja energije u vjezbanju (10).

Jos jedan hormon koji utjece na pulsatilnost GNRH jest grelin, anoreksigeni¢ni peptid koji
bi mogao objasniti zasto Zene koje su povratile normalnu tjelesnu teZinu ili su prestale vjezbati, ali

jos uvijek pokazuju poremecene obrasce prehrane, mogu imati amenoreju kroz duzi vremenski

31



period. Novija istrazivanja ukazuju da bi ulogu mogao igrati i adiponektin, hormon ¢ija razina
raste u periodima duljeg posta i smanjenja tjelesne teZine. Poznato je da adiponektin smanjuje
bazalnu sekreciju luteinizirajuéeg hormona, kao i sekreciju stimuliranu GnRH-om. Visoke razine
adiponektina nadene su u mrsavih sportasica i sportasica s niskom dostupnosc¢u energije te bi to
moglo doprinositi kroni¢noj anovulaciji u njih. Kao odgovor na stres (u obliku vjezbanja)
glukokortikoidi i katekolamini inhibiraju gonadalnu funkciju te bi mogli doprinositi menstrualnoj
disfunkciji i utjecati na oslobadanje GnRH (10).

Tjelesna aktivnost ima pozitivan ucinak na strukturu kostiju i zdravi sportasi nerijetko
imaju viSu mineralnu gustocu kostiju od nesportasa. Ipak, poznato je da sportasice s amenorejom
imaju niZu mineralnu gustoc¢u kostiju od Zena s urednim menstrualnim ciklusom. Stoga sportasice
pod rizikom od razvoja menstrualnih poremecaja su istovremeno pod rizikom od razvoja
osteopenije 1 osteoporoze. Estrogen pomaze u odrzavanju mineralne gustoce kostiju jer potice
apsorpciju kalcija, formiranje i remodelaciju kosti. On izravno utjeCe na osteoblaste poticuci
stani¢nu proliferaciju i proizvodnju proteina za remodelaciju kosti, ali i ko¢i proizvodnju citokina
odgovornih za resorpciju kosti. Osim smanjenja koncentracije hormona, ostale sastavnice FAT
mogu izravno ili neizravno utjecati na koStanu masu. Tako niska dostupnost energije ili smanjen
unos energije mogu rezultirati neadekvatnim unosom makronutrijenata, kao $to su esencijalne
aminokiseline i masne kiseline, vitamini i minerali, poput kalcija i vitamina D, koji su potrebni za
zdravlje kostiju. Niska energetska dostupnost moze negativno utjecati na formiranje kosti preko
uc¢inka na druge hormone, poput kortizola i leptina. Dosad nije dokazano da se izgubljena
mineralna gustoca kosti moze do kraja nadoknaditi, ¢ak i uz potrebnu terapiju i povratak u
normalan reproduktivni status (10). Zbog ¢injenice da se vrhunac kostane mase doseze do treceg
desetljeca zivota, problem gubitka kosti zbog hipotalamicke funkcionalne anovulacije posebno je

vazan za sportaSice u adolescenciji (10,40).

4.3 POREMECAJI PREHRANE

4.3.1. DEFINICIJE

U mnogim sportovima, masa i sastav tijela kljune su varijable za uspjeh. Velik broj

vrhunskih sportasa bori se s ponaSanjem koje se povezuje s poremecajima prehrane i veé
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razvijenim poremecajima prehrane dok pokuSavaju posti¢i idealno tijelo za svoj sport. Trajna
restrikcija unosa energije i mala dostupnost energije s ili bez poremecaja prehrane povezuju se s
promjenama u endokrinom sustavu, $to utjeCe na metabolizam i funkciju mnogih organskih
sustava u sportaSica i sportasa (42). Dobro je poznato da u sportovima koji se povezuju s
mrSavoscu 1 potrebom za velikim omjerom miSi¢ne 1 masne mase tijela postoje rizici razvoja
poremecaja prehrane i AA, no dosad je malo naglaska stavljano na sportase kojima pogoduje ili

na ¢ije rezultate ne utjeCe upravo suprotni oblik poremecaja- adipositas athletica (43).

Nekoliko je poremecaja prehrane primije¢eno u sportasa: AN, BN, AA te drugi
specificirani ili nespecificirani poremecaji prehrane (42,44). Bitno je shvatiti da su poremecaji
prehrane kontinuum s opsegom od uredne prehrane i vjezbanja s povremenim koriStenjem
kratkotrajnih dijeta pa do ocitih poremecaja prehrane s patoloskom prehranom 1 obrascima

ponasanja kontrole teZine s ili bez pretjeranog vjezbanja (42).

AN je psihicki poremecaj u kojem osoba pati od iskrivljene slike o vlastitom tijelu i
osjecaja da je predebela te se podvrgava strogom rezimu prehrane koji vodi ozbiljnom gubitku

tjelesne mase. Obi¢no se pojavljuje u adolescentica, najéesce izmedu 14. i 18. godine (42,45).

Koncept AA predstavljen je u ranim 90-im godina 20. st. jer su sportasi jedinstvena
populacija i dijagnosti¢ki kriteriji za poremecaje prehrane kod njih trebaju biti drugacije
interpretirani. AA se moZe definirati kao stanje smanjenog unosa energije i smanjene tjelesne mase
unato¢ vrhunskoj fizickoj spremnosti. Ovaj poremecaj donekle nalikuje AN jer pacijenti s AN
Cesto se neprestano bave fizickom aktivno$cu i vjezbanjem na visokoj razini. Ipak, AA ima neke,
no ne sve kriterije za poremecaj prehrane i stoga se moze promatrati kao subklini¢ki poremecaj.
Bitna razlika AA i AN jest Sto se u AA smanjenje mase tijela i/ili gubitak tjelesne masti (koja se
smatra nepozeljnim teretom) temelji na sportskim rezultatima, a ne na izgledu ili zabrinutosti za
oblik tijela. Medutim, zabrinutost za oblik tijela moze se razviti i u AA, osobito kad sportasi
usporeduju svoju masnu masu s masnom masom drugih, uspjesnijih sportasa. Pocetak dijete ili

pretjeranog vjezbanja u AA je samoinicijativno ili se temelji na trenerovim preporukama (44).

BN je karakterizirana cestim epizodama prejedanja, nakon kojih slijedi ponasanje kojim se
zeli izbjec¢i dobivanje na tjelesnoj tezini, kao Sto su: inducirano povracanje, zlouporaba laksativa,
diuretika ili drugih lijekova, periodi posta ili pretjeranog vjezbanja (42,45). Prosje¢no zapocinje

nesto kasnije nego AN, u kasnoj adolescenciji ili u ranoj odrasloj dobi. Sli¢nost s AN nalazi se u
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patoloSkom dozivljavanju vlastitoga tijela i sklonosti da postoji pretjerani naglasak na obliku tijela

I njegovoj tezinu i to postaje temeljna odrednica prema kojoj se osoba vrednuje (45).

Adipositas athletica definira se kao visa nego ,,sportska normalna“ masna masa tijela u
vrhunskih sportaSa. Ovo se stanje moze podijeliti u podgrupe, koje se uglavnhom temelje na
namjernom ili nenamjernom povecanju same masne mase tijela. Jo§ jedan ¢imbenik je namjera za
povecanjem tjelesne mase kao i povecanje fizioloskih ¢imbenika, poput snage ili izdrzljivosti.
Primjeri sportasa s ovim oblikom poremecaja ukljucuju: plivace na duge pruge u otvorenim
vodama, sumo hrvace i sportase u drugim borilackim sportovima, obrambene igrace u americkom

nogometu i ragbiju, neke atleti¢are (npr. bacaci kugle/ kladiva/ diska), neke rukometase itd. (43).
4.3.2. EPIDEMIOLOGIA

Sportasi u nekim sportovima imaju veéi rizik za razvoj poremecaja prehrane zbog
fokusiranja na tezinske kategorije, mrsavi prepubertalni izgled ili jasno definirani misicavi izgled
tijela s niskim postotkom tjelesne masti. Sportovi kao Sto su gimnastika, skokovi u vodu i
sinkronizirano plivanje mogu se nazivati sportovima koji zahtijevaju mrsavost jer se sportasi u tim
sportovima ocjenjuju estetski s naglaskom na mrsavost. Sportasi u sportovima izdrzljivosti, kao
Sto je tr€anje na duge pruge, biciklizam, plivanje te sportasi u sportovima s tezinskim kategorijama,
kao Sto su veslac¢i u lakSoj kategoriji ili natjecatelji u borilatkim sportovima, takoder se bore s

problemima tjelesne teZine i sastava tijela (42).

Rizi¢ni ¢imbenici koji se povezuju s razvojem loSih prehrambenih navika u plivaca
ukljucuju intenzivan obrazac treniranja i/ili pritisak da se postigne mala tjelesna masa (zbog
percepcije mnogih vrhunskih trenera da niZa tjelesna masa i niZi udio tjelesne masti poboljSavaju
plivacke rezultate). Negativna slika o sebi takoder je primije¢ena medu adolescentnim
sinkroniziranim pliva¢ima, u usporedbi sa sportaSima u sportovima bez naglaska na mrSavosti i
nesportaSima. Postoje dokazi da plivaci Cesto osjecaju pritisak okoline da smrSave zbog javnog
prikaza tijela u pliva¢im kostimima (42). Preopterecenost tjelesnom tezinom i izbjegavanjem

odredene hrane mogu biti alarmantni znakovi za trenere i roditelje (39).

Bitni rizi¢ni ¢imbenici za razvoj poremecaja prehrane u sportasa su i osobnost pojedinca
(ovisno o perfekcionizmu i pritisku na mrsavljenje), Ceste promjene tjelesne tezine, dugi periodi

provedeni na dijeti, naglo pojacanje intenziteta treniranja, rani pocetak treniranja specifican za
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odredeni sport, pretjerano treniranje, ozljede, odredeni obrasci ponaSanja trenera i promjene
trenera (42,46).

Jedna je studija (11) u Norveskoj 2004. odredivala prevalenciju poremecaja prehrane u
vrhunskih sportaSa. Otkriveno je da je viSe sportaa (13,5%) nego pojedinaca u kontrolnoj skupini
(4,6%) imalo subklinicki ili klinicki poremecaj prehrane. Prevalencija poremecéaja medu
muskarcima bila je viSa u antigravitacijskim sportovima (22%) nego u sportovima s loptom (5%)
i u sportovima izdrzljivosti (9%). Prevalencija poremecaja medu sportasicama koje su se natjecale
u estetskim sportovima (42%) bila je viSa nego u sportovima izdrZljivosti (24%), tehnickim
disciplinama (17%) i sportovima s loptom (16%) (11). Zakljuceno je da je prevalencija poremecaja
prehrane visa u sportasa nego u kontrolnoj skupini, visa u zena nego u muskaraca te visa medu

sportas§ima koji se natje¢u u sportovima s naglaskom na mrsavost i tjelesnu masu (11,46).

Sto se ti¢e adipositas athletica, moZe se spomenuti da se pretjerana tjelesna teZina nalazi u
preko 50% sumo hrvaca, a vrhunski sumo hrvaci imaju BMI od preko 40 kg/m?. U americkom
nogometu, na odredenim pozicijama (posebno obrambenim, tzv. linemen) na sveucéili$noj razini
prosje¢an BMI je oko 34 kg/m?, a na razini nacionalne lige jo$ i vii; trend rasta BMI primjecuje
se u zadnjih 50-ak godina (43).

35



5. NEPOZELJNE POSLJEDICE U GASTROENTEROLOGIJI

5.1. KOLITIS TRKACA

5.1.1 DEFINICIJA | EPIDEMIOLOGIA

Kolitis trkaca (eng. runner's colitis) oblik je ishemijskog kolitisa koji se naj¢esc¢e javlja u
sportasa u sportovima izdrzljivosti (pogotovo u tr¢anju na duge pruge). Simptomi donjeg Gl trakta,
posebno proljev i rektalno krvarenje, Cesti su i mogu negativno utjecati na rezultate i zdravlje

sportasa (47).

Jedna je studija (47) na sveucilisnim sportasima otkrila da je ucestalost simptoma donjeg
GI sustava CeSca u plivaca nego u hrvaca ili gimnasti¢ara. U drugoj studiji (47) ¢ak do 61%
sportasa u sportovima izdrZljivosti prijavilo je simptome vezane uz donji Gl trakt. Jedan upitnik
koji su ispunjavali maratonci pokazao je da je do 26% prijavilo proljev, a ¢ak do 54% fekalnu
urgenciju. Ovi simptomi i potreba za ¢estom defekacijom prekidali su njihove treninge ili utrke, a
ozbiljnost simptoma bila je izravno razmjerna broju prijedenih kilometara ili stupnju intenziteta
treninga. Uz to, Zene su imale simptome ¢eS¢e od muskaraca (47). Medu prijavljenim nepoZeljnim
manifestacijama intenzivnog vjezbanja su sluzni¢ne erozije i ishemijski kolitis, oboje prijavljeni
nakon tréanja na duge pruge. Primjerice, maratonci i triatlonci na duge pruge povremeno gube krv
u stolici u satima nakon utrke. Gubitak krvi kao posljedica ishemijskog kolitisa nije rijedak u
sportasa i moze biti jako obilan u ekstremnim slu¢ajevima (12). Studije o rektalnom krvarenju
nakon utrke otkrile su da 27% rekreativnih triatlonaca, 20% maratonaca i 87% ultramaratonaca na
100 milja (otprilike 161 km) ima okultno krvarenje u stolici. Evidentna hematokezija prijavljena
je u 6% trkaca nakon dovrSetka maratona (47). Schaub i sur. (12) na kolonoskopiji su primijetili
epitelne promjene specificne za ishemiju na sportaSu nakon maratona i predlozili hipotezu da
ishemija donjeg GI trakta uzrokuje navedene simptome. U sportaSa su dosad u literaturi opisani
proksimalni i distalni kolitis te pankolitis, a ¢ak i infarkti tankog crijeva. U nekim od tih stanja bile
su potrebne kirurSke intervencije (12). Crijevo je nesumnjivo bitan organ u sportu (odgovorno je
za dostavu vode i hranjivih tvari u vjezbanju) koji je pod njegovim utjecajem, ali i samo ima utjecaj

na sportsku aktivnost visoke izdrzljivosti (12,47).

Sportasi koji dozive ishemijski kolitis ipak se u vecini slucajeva mogu nastaviti baviti

sportom bez ogranicenja (48).
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5.1.2. PATOFIZIOLOGUA

Postoji mnogo potencijalnih patofizioloskih ¢imbenika koji utje¢u na fukciju donjeg GI
trakta u sportovima izdrzljivosti i za koje je moguce da doprinose ili kompliciraju pojavu kolitisa
ili proljeva trkaca. Mentalni stres, intenzivno vjezbanje, hipertermija, dehidracija, hipoglikemija i
relativna tezina vjezbe povecavaju aktivnost simpatikusa (47). Poveéan tonus simpatikusa
preusmjerava krv iz abdominalnih organa u skeletne miSi¢e i kozu putem splanhnicne
vazokonstrikcije (povecanja splanhni¢nog vaskularnog otpora) i vazodilatacije u ciljnim organima.
VjeZzbanje maksimalnog intenziteta moze smanjiti opskrbu splanhni¢nog krvotoka krvlju ¢ak do
80%, no opseg hipoperfuzije jako varira od pojedinca do pojedinca (12,47). Iz istog razloga
posljedice hipoperfuzije Gl trakta variraju od pojedinca do pojedinca (12). Sama po sebi,
hipoperfuzija Gl trakta opcenito se dobro tolerira, jer crijevo moze izdrzati 75%-tno smanjenje
perfuzije u periodu od 12 sati bez vecih histoloskih promjena. Medutim, kako se pojacava

intenzitet vjeZbanja, tako se proporcionalno smanjuje splanhni¢ni krvotok (47).

Ova pogorsavajuc¢a ishemija moze se onda manifestirati kao disfunkcija crijevne sluznice
(s promjenama GI propusnosti i disfunkcijom epitelijalne barijere) s posljediénom malapsorpcijom
u debelom crijevu ili kao stani¢na ozljeda, nekroza i erozije koje doprinose hematokeziji (12,47).
Ove promjene mogle bi biti povezane s mu¢ninom, povra¢anjem, abdominalnom boli i proljevom,
iako nema dovoljno dokaza za takvu tvrdnju (12). Poveéanje propusnosti GI membrane, koja
pokrece kaskadu imunosno posredovanih i upalnih procesa, zbog njih uzrokuje daljnju ozljedu i
disfunkciju Gl sluznice (12,47). Ako je ishemija posebno dugotrajna i ozbiljna, mogu nastati
daljnje oSte¢ujuce i ireverzibine ozljede, s variraju¢im opsegom nekroze. Posljedi¢na ishemicna

bolest crijeva moze ¢ak biti akutno zivotno ugrozavajuca (47).

Dehidracija za vrijeme tjelesnog napora moze uzrokovati egzacerbaciju crijevne ishemije
i GI gubitaka krvi. Kompleksne promjene tekucina i elektrolita koje se vidaju u vjezbama
izdrzljivosti mogu uzrokovati znaCajne unutarstani¢ne elektrolitske neravnoteze, koje mogu

dovesti do iritacije glatkih misica i sluznice debelog crijeva (47).

Osim §to smanjuje splanhni¢ni krvotok, povecani tonus simpatikusa takoder smanjuje
ucinak parasimpatikusa na motilitet kolona. Smanjeni tonus i otpor crijeva ubrzava protok sadrzaja

kolona do rektuma, povecavajuc¢i nagon na defekaciju. PoviSen tonus simpatikusa takoder moze
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pokrenuti sekreciju gastroenteropankreaticnih hormona, kao §to su gastrin 1 motilin, koji mogu

izravno doprinijeti proljevu tijekom vjezbanja visokog intenziteta (47).

Cimbenici poput stava tijela i mehanic¢kih impulsa koji se prenose na GI organe takoder
ulaze u teoriju nastanka GI gubitka tekucine 1 krvi u sportasa visoke izdrzljivosti. Ti mehanicki
impulsi ukljucuju udarce koje stvara kontrakcija abdominalne muskulature (tzv. abdominalna
preSa) te skokove s noge na nogu i u visinu u tr¢anju. Stav u kojem su biciklisti prakticki
konstantno (nagnuti naprijed) mozda povecava intraabdominalni tlak. Zanimljivo, GI krvarenje u
biciklista relativno je rijetko u usporedbi s trka¢ima, kod kojih se puno mehanickih impulsa (od
stalnih skokova s noge na nogu i u visinu te kontrakcije tzv. abdominalne prese) prenosi na Gl
organe (47). Gl krvarenje (okultno ili manifestno) u sportasa mogu izazvati i hemeroidi ¢iji

nastanak moZe biti povezan s naporima sportske aktivnosti (13).

Jos§ jedan ¢imbenik koji bi mogao utjecati na pojavu proljeva i ostalih GI smetnji za vrijeme

ili nakon vjezbanja jest prehrana, to¢nije hrana koja povecava sadrzaj vode u stolici (47).

5.2. GASTROEZOFAGEALNA REFLUKSNA BOLEST | OSTALE SMETNJE GORNJEG
PROBAVNOG TRAKTA

5.2.1. DEFINICIUA | EPIDEMIOLOGIJA

Simptomi vezani uz gornji GI sustav vrlo su Cesti u sportasa (posebice u sportovima
izdrzljivosti), pojavljuju se ¢ak u do 70% vrhunskih sportasa (12,49). Mnoge studije potvrduju da
priblizno 50% sportaSa pati od simptoma povezanih uz gornji dio Gl trakta tijekom intenzivnog
vjezbanja (49). Najces¢e smetnje gornjeg GI trakta su: zgaravica (GERB), muc¢nina i povracanje,
bol u epigastriju te prolazna abdominalna bol povezana s vjezbanjem (eng. exercise-related
transient abdominal pain- ETAP) (49,50).

5.2.1.1. GASTROEZOFAGEALNA REFLUKSNA BOLEST

Definicija GERB-a prema konsenzusu iz Montreala glasi: GERB je stanje koje se razvija
kada refluks Zelucanog sadrzaja uzrokuje problemati¢ne simptome i/ili komplikacije. Stoga se
dijagnoza GERB-a moze postaviti samo na osnovi simptoma, ali i kroz pretrage koje mogu otkriti

komplikacije ezofagealnog refluksa kao Sto je ostecenje tkiva. Ova se definicija GERB-a ne Koristi
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u cijeloj struc¢noj literaturi te je iz tog razloga teSko usporedivati studije u ovome podrucju (49).
GERB se klasi¢no prezentira kao bol tipa pecenja u epigastriju, no mnogi se pacijenti javljaju s
atipicnim simptomima i znacima, poput promuklosti, kaSlja, grlobolje, bronhitisa, astme,
rekurentne pneumonije, intermitentnog gusenja, boli u prsima ili simptomima koji se preklapaju s
drugim stanjima u gornjem Gl traktu (49,51). Ipak, GERB je naj¢es¢i uzrok simptoma gornjeg Gl

sustava u sportasa (49).

GERB je ces¢i pri vjezbama veceg intenziteta i u sportovima izdrzljivosti, a simptomi su
gori s postprandijalnim vjezbanjem (14,49,51,52). Sto se ti¢e odredenih sportova, trka¢i ¢esée
imaju simptome donjeg GI trakta, dok biciklisti ¢esto imaju simptome i donjeg i gornjeg GI trakta.
Trkaci imaju gastroezofagealni refluks tri puta ¢eS¢e kad trée 45 minuta nakon obroka nego
nataSte. Aktivnosti s velikim poviSenjem intraabdominalnog tlaka takoder pogorSavaju simptome
GERB-a. PoviSenje intraabdominalnog tlaka je vjerojatno odgovorno za pogorSanje simptoma
GERB-a u dizaca utega i biciklista (49). Jedna je studija (14) pokazala da su dizaci utega najvise
pogodeni gastroezofagealnim refluksom, trkaci razvijaju blage simptome i umjereni refluks
(mjereno je koliko je vremena pH u jednjaku bio <4), dok biciklisti razvijaju blage simptome i
blagi refluks (14,49). Druga je studija (52) dokazala gastroezofagealni refluks u 70% veslaca, 45%
trkaca koji su tréali nataSte 1 90% trkaca s punim Zeludcem u razdoblju tijekom i neposredno nakon
vjezbanja. Prisutnost hrane u Zzeludcu uvelike je povecavala koli¢inu refluksa tijekom
postprandijalnog tr¢anja, no refluks je bio znac¢ajno ¢eséi u sportasa koji su imali refluks i nataste

tijekom tr¢anja i veslanja (52).
5.2.1.2. MUCNINA I POVRACANIJE

Sportasi ¢esto imaju epizode mucnine 1 povracanja povezane s dugotrajnim ili jako
intenzivnim vjezbama. Zdravi dobrovoljci bez prijasnje GERB pokazuju gastroezofagealni refluks
na manometriji kad se podlegnu vrlo intenzivnom vjezbanju. Ucestalost muc¢nine i povracanja raste
slicno porastu ucestalosti gastroezofagelnog refluksa u postprandijalnom vjezbanju. Mucnina 1
povracanje, medutim, nisu ograni¢eni samo za vrijeme treniranja ili natjecanja ve¢ ih mnogi
sportaSi dozivljavaju i u mirovanju (49). Sullivan i suradnici (49) dokazali su da su nadutost i

povracanje Cak ucestaliji u trkaca kad ne treniraju.

39



5.2.1.3. GASTRITIS, PEPTICKI ULKUSI, KRVARENJA IZ GORNJEG PROBAVNOG
TRAKTA

Istrazivanja su pokazala da su sportaSi pod povecanim rizikom za razvoj gastritisa,
peptickih ulkusa i krvarenja iz gornjeg Gl trakta (49). Gastritisi su upale Zelu¢ane sluznice, koje
mogu biti akutne i kroni¢ne. Pepticki ulkus je defekt stijenke zeludca koji uz defekt sluznice
zahvaca i podsluznicu i misi¢ni sloj (53). Krvarenje iz gornjih dijelova Gl trakta definira se kao

krvarenje proksimalno od Treitzova ligamenta (54).

Profilakti¢ko dvotjedno oralno uzimanje inhibitora protonske pumpe dokazano je uspjesno
smanjilo incidenciju Gl krvarenja u ultramaratonaca (49). MnoStvo sportasa uzima nesteroidne
protuupalne lijekove za postojecu bol ili bol koju o¢ekuju nakon vjezbanja te bi iz tog razloga
sportasi mogli biti pod povecanim rizikom za oSteCenje GI sluznice (KoriStenje tih lijekova
povezuje se s tri do pet puta vecim rizikom za komplikacije vezane uz gornji GI trakt, sluzni¢no
krvarenje ili perforaciju kad se usporeduje s pacijentima koji ne koriste nikakve lijekove) (12,49).
Studija (12) provedena na maratonu u Chicagu pokazala je da uzimanje ibuprofena (ali ne i
acetilsalicilne kiseline) tijekom dugotrajnog vjezbanja moze povecati GI permeabilnost i dovesti
do GI simptoma. Zakljuc¢ak je da koriStenje nesteroidnih antireumatika u sportasa nije bezopasno
I trebalo bi se zabranjivati onim sportaSima koji dozivljavaju konstantne ili ponavljajuce GI

simptome (12).
5.2.1.4. PROLAZNA ABDOMINALNA BOL POVEZANA S VIEZBANJEM

ETAP se detaljnije proucava tek zadnjih 20-ak godina (50). To je stanje dobro poznato u
mnogim sportskim aktivnostima, posebno u onima koje ukljucuju ponavljaju¢e pokrete torza s
torzom u uspravnom polozaju, kao $to su tr¢anje i jahanje. Taj je oblik boli karakteriziran kao
akutni, oStri, gréeci ili povlaceci osjecaj lokaliziran najceS¢e u lateralnim dijelovima srednjeg
abdomena (iako se moZe pojaviti u bilo kojem dijelu abdomena) koji se javlja tijekom vjezbanja i
prestaje sponatno. Takoder se moZe javljati u ramenu kao prenesena bol tkiva inerviranog
nervusom phrenicusom (49,50). Kad dozive ovu bol, sportasi ¢esto moraju smanjiti intenzitet

vjezbanja (49).

Otprilike 70% trkaca dozivjelo je ETAP u posljednjih godinu dana, a u svakoj pojedinoj

utrci za jednoga od pet sudionika moze se ocekivati da pati od ovog oblika boli (49,50). Ova bol
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naj¢e$¢a je u mladih i moZe biti potaknuta postprandijalnim stanjem, a hipertoni¢na pica ju
posebno provociraju (50). ETAP se ¢esto susrece u trkaca koji zapoc¢inju novu ili otezanu rutinu
tr¢anja (49). Dobro utrenirani sportasi nisu imuni na ovo stanje, ali manja je vjerojatnost da ¢e od
njega patiti od sportaSa u slabijoj formi (49,50). U jednoj studiji (49) pokazalo se da je ETAP
znacajno ¢eSc¢a u trkaca na 10 km u usporedbi s maratoncima (42 km), a u istoj je studiji pokazano
da je ta bol znacajno ¢eS$¢a u Zena nego u muskaraca (8,2% u Zena naprama 1,8% u muskaraca,

P<0.001) (49).

5.2.2. PATOFIZIOLOGUA

Za tri se glavna ¢imbenika smatra da doprinose patofiziologiji GI smetnji u sportasa:
mehanicke sile, promjene u GI krvotoku te neuroendokrine promjene (49). Sto se ti¢e mehanickih
sila, tu se najviSe misli na poviseni intraabdominalni tlak (posebno u dizaca utega), mehanicku
traumu abdominalnih organa u kontinuiranom kretanju (skakanje s noge na nogu u tréanju, te tzv.
abdominalna pres$a) te poziciju tijela tijekom vjezbanja (najvise u biciklista, koji su veéinu
vremena nagnuti naprijed) (12,49). Jo$ jedan mehanicki ¢cimbenik koji se smatra bitnim jest gutanje
zraka koje je posljedica ubrzanog disanja i pijenja iz boca za vodu. Gutanje zraka moze uzrokovati
blage do umjerene ZeluCane tegobe. Opcenito, jedini nacin za smanjenje utjecaja ovih mehanickih

¢imbenika jest treniranje (10,11).

Vecina u€inaka vjezbanja na GI trakt ovisi o intenzitetu vjezbanja. Mnoge GI funkcije nisu
promijenjene tijekom vjezbanja niskog intenziteta, ali se eksponencijalno mijenjaju s povisenjem
intenziteta vjezbanja. Kao Sto je ranije spominjano, intenzivna fizicka aktivnost putem povisene
aktivnosti simpatikusa, smanjene aktivnosti parasimpatikusa i lu¢enja vazoaktivnih tvari smanjuje
mezentericki krvotok zbog preusmjeravanja krvi u skeletne misice i kozu (12,49). Ova promjena
moze biti potencirana dehidracijom za vrijeme vjezbanja (47). Ishemija Gl sluznice dovodi do
abdominalnih bolova i mozZe povecati permeabilnost GI membrane te potencijalno dovesti do
endotoksemije (zbog ulaska lipopolisaharida crijevnih bakterija u portalnu cirkulaciju).
Endotoksemija je patofizioloski izravno ili neizravno povezana s mucninom, povracanjem i
proljevom. Osim navedenih etioloskih ¢imbenika, raSireno kori$tenje nesteroidnih antireumatika

medu sportasima jos je jedan rizi¢ni ¢imbenik za razvoj peptickih ulkusa i krvarenja iz gornjeg GI
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trakta (mehanizam je zaustavljanje proizvodnje prostaglandina kocenjem aktivnosti

ciklooksigenaze) (12,49).

Tijekom vjezbanja uoCena je smanjena peristalticka aktivnost jednjaka, snizen tonus
donjeg ezofagealnog sfinktera, prolazna relaksacija donjeg ezofagealnog sfinktera, povisen
gradijent tlaka izmedu zeludca i jednjaka (zbog povisenja intraabdominalnog tlaka) te usporeno
praznjenje jednjaka. Nekoliko je studija pokazalo da umjereno vjezbanje nema utjecaj na
praznjenje Zeludca, no tijekom vjezbanja vrlo visokog intenziteta ili tijekom intermitentne
aktivnosti, praznjenje Zeludca moglo bi biti promijenjeno, izmedu ostalog, zbog smanjenog
splanhni¢nog krvotoka (12,49). Tip tjelesne aktivnosti mogao bi takoder imati neki utjecaj.
Primijeceno je da tr€anje smanjuje duodenalni motilitet vise nego bicikliranje (49). Svi navedeni

¢imbenici pridonose pojavi GERB-a u sportaSa.

ETAP je unato¢ svojoj vrlo karakteristicnoj simptomatologiji nepoznate etiologije (49).
Nekoliko je teorija koje pokuSavaju objasniti mehanizam nastanka ove boli. To su: ishemija
dijafragme tijekom fizi¢kog napora, stres na subdijafragmatic¢ke visceralne ligamente, ishemija ili
distenzija GI organa, gréenje abdominalne muskulature, bol koja je posljedica ishemije zbog
kompresije ligamentum arcuatum medianum dijafragme na celijacnu arteriju, nadrazaj spinalnih
Zivaca te iritacija parijetalnog peritoneja. Od svih navedenih teorija, iritacija parijetalnog
peritoneja najbolje objaSnjava karakteristike ETAP, medutim sve teorije imaju podatke koje im
idu u prilog i koje govore protiv njih. Daljnja istrazivanja su nuzna da se otkrije patofizioloski
mehanizam u podlozi ovog stanja. Ne postoji dokazani ucinkovit nac¢in koji moze sprijeciti ili

sanirati epizodu ove boli (49,50).
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6. NEPOZELJNE POSLJEDICE U NEFROLOGJI

6.1. RABDOMIOLIZA INDUCIRANA VJEZBANJEM

6.1.1. DEFINICIJA I KLINICKA SLIKA

ER je klinicki entitet na koji se obi¢no sumnja kad klinic¢ka slika sadrzi slabost, ukocenost,
oticanje i bolnost misi¢a koji su nerazmjerno prenaglaseni u odnosu na ocekivani umor nakon
vjezbanja (15,16). Urin bolesnika je obi¢no boje ¢aja ili Coca-Cole (16,55). Ostecenje skeletnih
miSi¢a inducirano je pretjeranom fizickom aktivnoS¢u u inace zdravih osoba. U zahvacenim
skupinama miS$i¢a uo€ava se smanjen opseg pokreta (56). NajéeSce se javlja u nesportasa nakon
intenzivne, ponavljajuce i dugotrajne vjezbe na koju nisu navikli, no moze se pojaviti i u sportasa
(55-57). Najces¢i uzrok rabdomiolize (nepovezane s vjezbanjem) je trauma misica, a klini¢ka slika
varira od asimptomatske bolesti s poviSenjem razine kreatin-fosfokinaze (CPK) pa do Zivotno
ugrozavajuceg stanja s iznimno visokim razinama CPK, elektrolitskim disbalansom, akutnim

renalnim zatajenjem i diseminiranom intravaskularnom koagulacijom (16).

Dijagnoza se potvrduje nalazom mioglobinurije i razinama CPK u krvi minimalno pet puta
vec¢ima od gornje granice referentnih vrijednosti, no obi¢no se radi o 10, pa ¢ak 1 do 20 puta viSim
vrijednostima od referentnih vrijednosti. Stoga nema to¢no odredene granice razine CPK pomocu

koje bi se donosila dijagnoza (15,16,56).

Iako je vecina sluajeva ER asimptomatska i zavrSava bez posljedica, taj oblik
rabdomiolize naj€es¢i je uzrok mioglobinuri¢nog akutnog renalnog oStecenja ili zatajenja u
sportaSa (55). To je ujedno najozbiljnija potencijalna komplikacija ER (56). Iako se velika vec¢ina
bolesnika vrati prijasnjim aktivnostima bez posljedica, inicijalno bi trebali biti rasporedeni u
skupine visokog i niskog rizika za ponovno javljanje ove bolesti, a one s visokim procijenjenim

rizikom potrebno je dodatno evaluirati (55,56).

Osnova lijecenja mioglobinuricnog akutnog renalnog oStecenja ili zatajenja induciranog
vjezbanjem je rana intenzivna nadoknada tekucine, s ciljnim vrijednostima mokrenja = 200 do
300 ml urina/h ili 2 ml/kg/h (16,55,56). U mladih i zdravih pacijenata, ER (u slucaju pravilnog
lijecenja) ima nizu stopu komplikacija od rabdomioliza uzrokovanih drugim uzrocima. Ako i dode
do renalnog oSte¢enja, prognoza za renalno zatajenje je opéenito dobra. Vecéina pacijenata povrati

skoro normalnu ili potpuno normalnu funkciju bubrega. Dugotrajna renalna disfunkcija u
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pacijenata s ER je rijetka. Ipak, u svjetskoj literaturi postoje opisi sluc¢ajeva o fatalnoj ER u mladih
i zdravih pacijenata. Ostale o0zbiljne komplikacije uklju¢uju hepatalnu disfunkciju,
hiperkalijemiju, aritmije, diseminiranu intravaskularnu koagulaciju i compartment sindrom. One

se mogu pojaviti u slucaju neprepoznavanja ili nelijeCenja ovog stanja (57).
6.1.2. EPIDEMIOLOGIJA

Za nekoliko rizi¢nih ¢imbenika se smatra da povecavaju rizik razvoja ER. Tako tjelesno
nespremni pacijenti (ili sportasi izvan sezone treniranja) imaju veci rizik od razvoja klinicki
znacajne ER. Dosad nisu objavljene klini¢ke studije na ljudima, no nekoliko opisa slucajeva
pokazalo je nizu incidenciju ovog stanja u fizicki spremnih u odnosu na sjedilacku populaciju.
Visoka temperatura okoline i neadekvatna hidracija takoder bi mogli igrati ulogu. Vjezbanje u
okoliSu visoke temperature moglo bi ubrzati dehidraciju i gubitak elektrolita, osobito kalija,
ubrzavajuci razvoj rabdomiolize. Vjezbe koje sadrze ekscentricne kontrakcije misi¢a (produljenje
misica protiv otpora) povezuju se s misiénom ozljedom i rabdomiolizom (56,57). Drugi rizi¢ni
faktori ukljucuju: muski spol, mladu dob, nizi stupanj obrazovanja i prijasnje oStecenje misica pod
utjecajem topline (56). Fizicki napor u kombinaciji s drugim uzrocima rabdomiolize, poput
odredenih lijekova (kao Sto su statini i selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina), nedavne
virusne bolesti, McArdleove bolesti, nedavnog uzimanja odredenih droga ili alkohola te srpaste
anemije mogu povecati rizik razvoja ER. KoriStenje nesteroidnih antireumatika prije ili tijekom
fizicke aktivnosti moglo bi povecati rizik renalnog zatajenja u pacijenata s ovim oblikom
rabdomiolize. Pretjerano koristenje dodataka prehrani, npr. kreatina ili biljnih pripravaka za
gubitak tezine takoder se smatra rizicnim ¢imbenikom za razvoj rabdomiolize. Kona¢no, neke
genetske abnormalnosti mogle bi povecavati rizik razvoja ER, ozbiljnosti stanja i vjerojatnosti

njenog ponovnog javljanja (57).

Toc¢na incidencija ER u sportaSa je nepoznata, iako se njen nekomplicirani oblik bez
klinickog znacaja smatra cestim 1 u literaturi se moze naci velik broj opisa slucajeva u mnogih
sportasa u Sirokom spektru sportova s razli¢itim tipovima treninga i stupnjevima utreniranosti.
Vecina provedenih studija slaze se da je incidencija ER izmedu 0,3% i 3% u vojsci, vatrogascima
i policiji. Iako je tocna incidencija akutnog renalnog zatajenja povezanog s vjeZbanjem nepoznata,

ona je komplikacija 4-33% slu¢ajeva rabdomiolize. Klini¢ki znac¢ajna ER s relativno visim rizikom
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komplikacija (ukljuuju¢i akutno renalno oSteCenje) ¢eSca je u prisutnosti navedenih rizi¢nih

¢imbenika (55).
6.1.3. PATOFIZIOLOGIJA

Tocan mehanizam ER nije poznat, no utvrden je temeljni model patogeneze (55). Svaka
rabdomioliza posljedica je nekroze misi¢nih stanica koja dovodi do oslobadanja sadrzaja stanica u
sistemsku cirkulaciju (57). Tijekom tjelesne aktivnosti visokog intenziteta postoji povecana
potraznja i koriStenje adenozin-trifosfata (ATP-a), $to dovodi do potro$nje unutarstani¢cnog ATP-
a. Nedovoljna koli¢ina ATP-a dovodi do disfunkcije sustava natrij-kalij ATP-aze, §to posljedi¢no
uzrokuje disfunkciju natrij-kalcij izmjenjivaca, smanjeno izbacivanje kalcija iz miSi¢ne stanice te
povecan utok i nakupljanje kalcija u stanici (55). PoviSena razina kalcija u stanici pokrece kaskadu
destruktivnih procesa (mitohondrijalnu disfunkciju, aktivaciju enzima koji dovode do oStecenja
stanicne membrane i konac¢no stani¢ne smrti) koji kulminiraju destrukcijom stanice i oslobadanjem
elektrolita, mioglobina, CPK, laktat dehidrogenaze i ostalih potencijalno toksi¢nih stani¢nih
sastojaka u krvotok (55,57). Mioglobinurija ¢e se pojaviti kad koncentracija mioglobina u krvi

premasi bubrezni prag reapsorpcije (55).

Mioglobin se smatra glavnim uzrokom akutnog oStecenja bubrega u ER, a njegova koli¢ina
oslobodena u sistemsku cirkulaciju bitan je ¢imbenik u razvoju bubreznog ostecenja (55,57).
Primarni patofizioloski mehanizmi koji dovode do akutnog renalnog oSte¢enja ili zatajenja su
renalna vazokonstrikcija, nefrotoksi¢ni ucinak mioglobina i opstrukcija bubreznih kanali¢a
(55,56). Istovremena dehidracija ili acidoza mogli bi poticati mehanizam oSteCenja bubrega.
Mioglobin nakupljen u bubreznim kanali¢ima moZe uzrokovati oksidativno oStecenje, s

posljedi¢nom lipidnom peroksidacijom, vazokonstrikcijom i renalnom hipoperfuzijom (57).
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7. NEPOZELJNE POSLJEDICE U HEMATOLOGJI

7.1. SIDEROPENICNA ANEMIJA

7.1.1. DEFINICIJA | EPIDEMIOLOGIJA

Anemija se definira kao sniZzena koncentracija hemoglobina u uzorku krvi (17). SA
najcesca je anemija u klinickoj praksi uopce. Nastaje zbog poremecaja proizvodnje hemoglobina
uzrokovanog nedostatnom opskrbom eritrocitopoeze zeljezom, bilo u slucajevima pojacanog
gubitka krvi, zbog povecanih potreba organizma za Zeljezom ili obojeg. Karakteristican nalaz
krvne slike je mikrocitoza i hipokromija eritrocita, sniZenje koncentracije hemoglobina te sniZzene
vrijednosti zeljeza u serumu uz smanjenu saturaciju transferina zeljezom. Lako se lijeci peroralnim

pripravcima zeljeza (u najvecem broju slucajeva) (54).

Navedena definicija anemije zanemaruje ¢injenicu da je anemija stvarno smanjenje ukupne
mase hemoglobina u tijelu (tzv. apsolutna anemija). Relativna ili dilucijska pseudoanemija definira
se kao snizena koncentracija hemoglobina i snizeni hematokrit zbog povecanog volumena plazme
uz normalnu masu eritrocita i hemoglobina. Nalazi ostalih krvnih pretraga su unutar referentnih
vrijednosti i rezultati sportaSa nisu promijenjeni zbog ovog stanja. Ovo povecanje volumena
plazme je znacajno i nastaje zbog ponavljanih intenzivnih treninga kroz godine, a opseg mu ovisi
0 intenzitetu i trajanju treninga. Otprilike 10-15% sportasa (ve¢inom u sportovima izdrzljivosti)

zahvaceno je dilucijskom pseudoanemijom, posebice kad treniraju viSe od 10 sati tjedno (17).

Deficijencija Zeljeza Cesta je medu sportasima (0sobito sportaSicama). Svi njeni tipovi
mogu utjecati na rezultate sportasa i trebaju biti lijeCeni (17,58). Osnovne krvne pretrage kojima
se kontrolira nedostatak Zeljeza su: koncentracija hemoglobina, hematokrit, MCV, MCH i razina
serumskog feritina. U zdravih sportaSa i sportaSica starijih od 15 godina razine feritina ispod 15
mcg karakteriziraju prazne rezerve, a razine 15-30 mcg smatraju se niskom razinom pohranjenog
zeljeza. Stoga se kao donja granica referentnih vrijednosti u sportasa uzima 30 mcg/L. Postoji
iznimka u odraslih vrhunskih sportaSa: razina feritina od 50 mcg/L uzima se kao donja granica
referentnih vrijednosti prije visinskih priprema (potrebe za Zeljezom su u tom slucaju povecéane)
7).

LijeCenje deficijencije Zeljeza sastoji se od nutritivnog savjetovanja, oralnih nadomjestaka

zeljezom ili, u nekim specificnim slucajevima, intravenskih injekcija. Sportasi s trajno niskim
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razinama feritina imaju Kkoristi od povremene oralne supstitucije. SportaSe je potrebno trajno
pratiti, ponavljaju¢i navedene krvne pretrage svakih Sest mjeseci. Dugorocno oralno
nadomjestanje zeljeza sportasima s normalnim ili ¢ak visokim razinama feritina nema smisla 1

moglo bi biti Stetno (17).

Prevalencija SA u sportaSa u raznim sportovima varira od <1% do 18% u sportasica i od
<1% do 7% u sportasa. Jedno istrazivanje (58) provedeno od 2002. do 2014. na sveuciliSnim
sportaSima utvrdilo je da je 2,2% sportaSica i 1,2% sportasa zahvaceno SA. Incidencija anemije
nije bila znaCajno viSa u nekim sportovima u usporedbi s prosjekom grupe. Koncentracija
hemoglobina u krvi uzima se kao glavni nalaz za procjenu i dijagnosticiranje SA. Zalihe Zeljeza u
organizmu, primarno u jetri, potroSe se prije razvoja anemije. Koncentracija feritina u serumu
obi¢no se koristi za procjenu zaliha Zeljeza. Niska koncentracija feritina u kombinaciji s
normalnom koncentracijom hemoglobina naziva se neanemicna deficijencija zeljeza i nadena je u
16% do 57% sportaSica i u 1% do 31% sportaSa, ovisno o koristenim pretragama i referentnim
vrijednostima. U navedenom istrazivanju ¢ak 30,9% sportasica i 2,9% sportasa imalo je

neanemi¢nu deficijenciju zeljeza (58).
7.1.2. PATOFIZIOLOGIJA

Kako je ranije spomenuto, sportaSi u sportovima izdrzljivosti imaju tendenciju za razvoj
tzv. dilucijske pseudoanemije s blago nizim koncentracijama hemoglobina u usporedbi s opéom
populacijom. Vjezbe izdrzljivosti su ,,nadogradivac¢ plazme®: kao odgovor na hemokoncentraciju
(koja je posljedica treninga), organizam u krv dodaje sol, vodu i albumin, tako povecavajuci
osnovni volumen plazme i snizujuc¢i koncentraciju hemoglobina, zbog toga $to masa eritrocita
ostaje nepromijenjena. Ova fizioloSka promjena je sportaSima korisna i, bas kao sportsko srce,
poboljSava njihove rezultate. Vrhunski muski sportaSi u sportovima izdrzljivosti mogu stoga imati
konc. hemoglobina <14 g/dL ili ¢ak <13 g/dL (59).

Osim menstrualnog krvarenja u sportaSica, do nedavno se kao glavni mehanizam kojim
sport uzrokuje deficijenciju Zeljeza objaSnjavao mikroishemijom crijeva tijekom intenzivnih
treninga. Gubitci Zeljeza u obliku obilnog znojenja i moguci gubitci u urinarnom traktu su ukupno
gledajuci nebitni. Hemoliza uzrokovana udaranjem stopala o pod (najvise u tréanju), koja uzrokuje
mehanicku destrukciju eritrocita dokazano postoji, no zbog recikliranja Zeljeza u tijelu ona ne

uzrokuje gubitak zeljeza (17).
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Novija istrazivanja nude objaSnjenje mehanizma nastanka deficijencije Zeljeza u
vrhunskom sportu kroz prolazne skokove koncentracije hepcidina. Hepcidin se sintetizira u
hepatocitima i regulira izvoz Zeljeza iz stanica spremnika zeljeza. U razdobljima visokog unosa
zeljeza i1 kao odgovor na upalne procese sinteza hepcidina se povecava, blokirajuci transport
Zeljeza iz crijeva u cirkulaciju zbog internalizacije feroportina na enterocitima. Na isti nacin

hepcidin blokira prijenos Zeljeza iz makrofaga u eritroblaste, koji su prekursori eritrocita (17).

Bilo koji oblik vjezbanja uzrokovat ¢e neki oblik upale u tijelu jer su ta upala 1 posljedicni
mehanizmi popravljanja ostecenja osnova prilagodbe na trening. Jacina upalnog odgovora ovisi o
tipu, intenzitetu i trajanju treninga. Za intenzivne je treninge dokazano da dovode do znacajnih
skokova koncentracije hepcidina, blokirajuéi apsorpciju zeljeza u crijevu i koce¢i prijenos zeljeza
iz makrofaga u eritriblaste, potencijalno dovodeci do deficijencije zeljeza. Sinteza hepcidina koci

se eritropoetskom aktivno$¢u i anemijom (17).
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OSOBNI PODATCI
Ime i prezime: Tvrtko Jukié
Datum rodenja: 8. listopad 1994.

Mjesto rodenja: Zagreb, Republika Hrvatska

OBRAZOVANJE
Osnovna Skola: Osnovna Skola Petra Zrinskog, Zagreb (upisan 2001.)
Srednja Skola: XV. gimnazija, Zagreb (upisan 2009.)

Fakultet: Medicinski fakultet Sveucilista u Zagrebu (upisan 2013.)

IZVANNASTAVNE AKTIVNOSTI PRI MEDICINSKOM FAKULTETU
Demonstrator na kolegiju Anatomija (2014.-2016.)

Demonstrator na kolegiju Klini¢ka propedeutika na KBC-u Zagreb (2017.-2018.) i KBC-u Sestre
milosrdnice (2018.-2019.)

Elektivna klinicka rotacija u Houstonu, Texasu, u SAD-u u Texas Medical Center (2018.)
StEPP trauma edukacija (2018.)

Aktivni sudionik Medufakultetskog susreta katedri za obiteljsku medicinu Medicinskog fakulteta

Sveucilista u Zagrebu i Medicinskih fakulteta u Ljubljani i Mariboru (2018.)

POSEBNA ZNANJA | VIJESTINE

Strani jezici: aktivno sluZenje engleskim jezikom, pasivno sluzenje njemackim jezikom

58



