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SOUHRN

Dilatační kardiomyopatie a myokarditida jsou spojeny se zvýšeným rizikem srdečních arytmií a jsou jednou 
z hlavních příčin náhlé srdeční smrti sportovců mladších 35 let. Adaptace srdce na intenzivní fyzickou zátěž 
je sama o sobě spojena s řadou elektrických, morfologických a funkčních změn pod obrazem tzv. atletického 
srdce. Odlišení fyziologické adaptace od patologického nálezu je zcela zásadní pro rizikovou stratifi kaci. 
Cílem této práce je shrnutí současných poznatků v diferenciální diagnostice dilatační kardiomyopatie a myo-
karditidy od atletického srdce, identifi kace jedinců ve vysokém riziku náhlé srdeční smrti a shrnutí doporu-
čení ve vztahu ke sportovní aktivitě.

© 2020, ČKS. 

ABSTRACT

Dilated cardiomyopathy and myocarditis are associated with an increased risk of cardiac arrhythmias. They 
represent one of the leading causes of sudden cardiac death in young athletes <35 years of age. Cardiac 
adaptation to an intense physical exercise is by itself linked to an array of electric, morphologic and functio-
nal changes comprising what is known as athletic heart. Discrimination of this physiologic adaptation from 
pathological fi ndings is essential for risk stratifi cation. The aim of this work is an overview of the current 
knowledge in differential diagnostics of dilated cardiomyopathy and myocarditis from the athletic heart, 
identifi cation of individuals in high risk of sudden cardiac death, and a summary of recommendations re-
garding sports activity.
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Příznivé účinky zdravého životního stylu a pravidelné fyzic-
ké aktivity na kardiovaskulární systém jsou dobře známy.1 
U predisponovaných jedinců však může intenzivní fyzická 
zátěž spojená se změnami v hydrataci, výkyvy elektrolytů, 
acidobazické rovnováhy a katecholaminů zvyšovat riziko 
závažných arytmií a náhlé srdeční smrti (NSS).2 Snaha iden-
tifi kovat jedince ve zvýšeném riziku vedla k celosvětovému 
zavádění screeningových programů výkonnostních a vr-
cholových sportovců. Dilatační kardiomyopatie a myokar-
ditida jsou spojeny se zvýšeným rizikem srdečních arytmií 
a jsou jednou z hlavních příčin NSS u sportovců mladších 
35 let.3 Intenzivní sportovní aktivita je navíc sama o sobě 
spojena s řadou elektrických, morfologických a funkčních 
změn, které jsou obrazem adaptace srdce na zátěž a býva-
jí označovány pod souhrnným označením atletické srdce.4 
Odlišení fyziologické adaptace od patologického nálezu 
je zcela zásadní pro rizikovou stratifi kaci. Cílem této práce 

je shrnutí současných poznatků v diferenciální diagnostice 
dilatační kardiomyopatie (DKMP) a myokarditidy od fyzio-
logické adaptace na zátěž, identifi kace jedinců ve vyso-
kém riziku náhlé srdeční smrti a doporučení ve vztahu ke 
sportovní aktivitě.

Dilatační kardiomyopatie u sportovce

Dilatační kardiomyopatie je defi nována přítomností dila-
tace a systolické dysfunkce levé komory srdeční (LK) v ne-
přítomnosti abnormálních plnících podmínek (hypertenze, 
chlopenní vada) či ischemické choroby srdeční, které by 
mohly tuto abnormalitu způsobit. Postižení pravé komory 
srdeční (PK) může být přítomno, není však podmínkou dia-
gnózy. Etiologicky představují 30–50 % pacientů familiár-
ní (genetické) formy.5 Mezi nefamiliární formy patří pře-
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devším toxické poškození (alkohol, anabolické steroidy 
a jiné toxiny), zánětlivá, peripartální a post-tachykardic-
ká kardiomyopatie a nutričně podmíněné poruchy. Dia-
gnostický postup vychází ze zhodnocení osobní a rodinné 
anamnézy, fyzikálního vyšetření, EKG a echokardiogra-
fi ckého vyšetření. Terapie pacientů s DKMP je založena 
na terapii srdečního selhání a léčbě arytmií dle platných 
doporučení.6,7 Vytrvalostní sportovní aktivita může vést 
k mírné dilataci a systolické dysfunkci LK8 obtížně rozliši-
telné od počínajících forem DKMP.

Diagnostika a diferenciální diagnostika DKMP 
a atletického srdce

EKG
Elektrokardiografi cká (EKG) křivka musí být vždy posuzo-
vána ve vztahu k pohlaví, věku, rase, klinickým přízna-
kům, rodinné anamnéze a intenzitě a trvání fyzické zátě-
že. Až 80 % vrcholových sportovců má detekovatelné EKG 
abnormality. K hodnocení EKG u sportovců se používají 
mezinárodní kritéria.9 EKG nález u pacientů s DKMP není 
specifi cký. Některé změny, jako jsou atrioventrikulární 
(AV) blokády a patologické kmity Q v inferolaterálních 
svodech, mohou být obrazem specifi ckých forem DKMP 
(mutace genu pro lamin A/C), které jsou spojeny s vyso-
kým rizikem arytmií a NSS.

Echokardiografi e
Dilatační kardiomyopatie v plně rozvinuté formě musí spl-
ňovat kritéria přítomnosti dilatace (end-diastolický rozměr 
levé komory [LVEDD] > 60 mm) a systolické dysfunkce LK 
(ejekční frakce [EF] LK < 50 %). Dilatace levé komory zpra-
vidla časově předchází detekovatelnou depresi systolické 
funkce. Ještě dříve mohou být pozorovány změny v dia-
stolické funkci, strainu a strain-rate.10 Sportovci, především 
mužského pohlaví, kteří se věnují vytrvalostnímu spor-
tu, mohou vykazovat změny podobné mírným formám 
DKMP.8 V referenční studii 1 309 sportovců mělo 55 % zvý-
šený LVEDD a u 14 % vytrvalostních sportovců byl LVEDD 
> 60 mm. Je doporučeno rozměry indexovat ve vztahu 
k povrchu těla, přičemž horní hranicí normy u atletického 
srdce je > 35 mm/m2 u mužů a > 40 mm/m2 u žen.11 Ejekč-
ní frakce LK může být u vytrvalostních sportovců na dolní 
hranici normy, nicméně EF LK < 50 % musí být vždy vý-
stražným znamením vyžadujícím další došetření. U vytrva-

lostních sportovců je také fyziologické proporční zvětšení 
pravé komory se zachovanou, či mírně sníženou systolic-
kou funkcí pravé komory.12 

Většina adaptivních změn spojených s intenzivním 
tréninkem regreduje po dočasném přerušení fyzické 
aktivity, zpravidla po 9–12 týdnech, jde o jev zvaný de-
kondice. Tohoto postupu může být použito u hranič-
ních případů, nicméně bylo popsáno, že až ve 20 % 
případů může přetrvávat dilatace levé komory řádově 
roky.13

Magnetická rezonance srdce 
Magnetická rezonance srdce (CMR) má nezastupitelnou 
roli v diagnostice kardiomyopatií i myokarditidy a jejich 
odlišení od adaptivních změn u atletického srdce. Pozdní 
sycení gadoliniem (LGE) umožňuje odlišit díky typickému 
obrazu ischemickou a neischemickou fi brózu/jizvu. Stu-
peň fi brózy je spojen s rizikem vzniku závažných komo-
rových arytmií a je dobrým prediktorem celkové mortality 
a potřeby hospitalizace.14 Zatímco pacienti s DKMP mí-
vají zpravidla detekovatelný určitý stupeň LGE, v typické 
„mid-wall“ distribuci, u pacientů s atletickým srdcem je 
LGE zachyceno velmi vzácně. 

Další vyšetřovací metody
Spiroergometrické vyšetření prokazující nízkou spotřebu 
kyslíku při zátěži (VO

2max
) u jedince s hraniční či sníženou 

EF LK a dilatovanou LK podporuje diagnózu DKMP. Aryt-
mie jsou u pacientů s DKMP velmi časté, a to i při relativně 
málo vyjádřeném morfologickém obrazu, proto je 24ho-
dinové holterovské monitorování EKG, zahrnující epizo-
du sportovního tréninku, a zátěžové EKG velmi důležitým 
vyšetřením při rizikové stratifi kaci pacientů s DKMP. Zátě-
žová echokardiografi e či CMR umožňuje posouzení myo-
kardiální rezervy. Typickou indikací je posouzení globální 
a regionální srdeční funkce u sportovců s nejasným EKG 
nálezem, klinickými příznaky, jako jsou bolesti na hrudi, 
či s abnormální systolickou funkcí LK nebo PK při klido-
vém echokardiografi ckém vyšetření. Fyziologickou odpo-
vědí u atletického srdce je zlepšení systolické funkce díky 
zvýšení kontraktilní rezervy při zátěži. Nárůst EF LK o více 
než 10–15 % během zátěže podporuje diagnózu atletic-
kého srdce (obr. 1).15,16 
Tabulka 1 ukazuje fyziologické změny u sportovců ve 
srovnání s patologickými nálezy vyžadujícími další došet-
ření (upraveno a zjednodušeno dle 17).

Obr. 1 – Diagnostický algoritmus diferenciální diagnostiky DKMP a atletického srdce (upraveno dle16). CMR – magnetická rezonance srdce; 
EF LK – ejekční frakce levé komory; LGE+ – pozitivní pozdní sycení gadoliniem; LVEDD – end-diastolický rozměr levé komory. 
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Riziková stratifi kace sportovců s DKMP
Pacienti s DKMP a pozitivní rodinnou anamnézou náhlé 
srdeční smrti, synkopou, nesetrvalou komorovou tachy-
kardií či četnými komorovými extrasystolami mají vyšší ri-
ziko život ohrožujících komplikací ve srovnání s ostatními 
pacienty s DKMP.18 Riziko arytmií je obecně spjato se stup-
něm levokomorové dysfunkce, ale u některých specifi c-
kých forem DKMP mohou být arytmie prvním příznakem 
choroby. Tato podskupina pacientů bývá označována 
jako arytmogenní DKMP a geneticky bývá způsobena nej-
častěji mutacemi v genu pro lamin A/C a u těchto pacientů 
je doporučena ve specifi ckých případech implantace ICD 
z primárně preventivní indikace již při EF LK < 45 %.7,19

Myokarditida u sportovce

Myokarditida je zánětlivé onemocnění srdečního sva-
lu, diagnostikované na základě stanovených histo-
logických, imunologických a imunohistochemických  
kritérií.20 Diagnostika je založena na symptomech, la-
boratorním nálezu, EKG a zobrazovacích metodách, 
zlatým standardem k defi nitivnímu potvrzení diagnó-
zy je endomyokardiální biopsie. V rozvinutých zemích 
jsou nejčastějším původcem kardiotropní viry. Zánět je 
zpravidla spojen s intersticiálním edémem, nekrózou 
kardiomyocytů a tvorbou fi brózy, které mohou být 
substrátem ke vzniku závažných arytmií a zvyšovat ri-
ziko NSS. Kazuistická sdělení popsala výskyt myokardi-
tidy jako potenciální příčiny NSS u sportovců až v 8 % 
případů.21,22 Klinický průběh je značně variabilní, od 
mírných symptomů až po fulminantní průběh vedou-
cí k těžkému srdečnímu selhání, kardiogennímu šoku 
a úmrtí. U většiny pacientů dochází po iniciálním inzul-
tu k eliminaci patogenů a zhojení zánětu, u některých 
však dochází k přetrvávání patogenních mikroorganis-
mů v myokardu a autoimunitním procesem k progresi 
myokarditidy do chronického stadia, kdy může dojít 
k systolické a/nebo diastolické dysfunkci a rozvoji zá-
nětlivé kardiomyopatie/DKMP.20 Terapie myokarditidy 
je založena na restrikci fyzické aktivity, terapii srdeč-
ního selhání dle platných doporučení, prevenci arytmií 
a v ojedinělých případech na imunosupresivní či cílené 
etiologické terapii.6,7

Diagnostika a diferenciální diagnostika 
myokarditidy a atletického srdce

Laboratorní vyšetření
Laboratorní známky zánětu představuje zvýšená sedi-
mentace erytrocytů a C-reaktivního proteinu. Známkou 
myokardiální nekrózy je elevace troponinu. Metaanalýza 
45 studií s celkovým počtem 1 045 běžců ukázala, že až 
83 % mělo zvýšené koncentrace troponinu po delším 
sportovním výkonu.23 Elevace troponinu po extrémní 
fyzické zátěži vykazuje zpravidla rychlý pokles, zatímco 
u pacientů s myokarditidou vede probíhající zánětlivá ak-
tivita k setrvalému vyplavování troponinu, a jeho zvýšení 
má tedy déle přetrvávající charakter. 

Doporučení pro sportovce s DKMP15 

Žádná restrikce výkonnostní sportovní aktivity

Jedinci s dilatací LK se zachovanou systolickou funkcí 
(EF LK > 50 %) za předpokladu negativní rodinné anamnézy 
DKMP, absence abnormálních nálezů na EKG a síňových či ko-
morových arytmií (IIa/B).

Jedinci s pozitivním genotypem a negativním fenotypem (včetně 
negativního nálezu na CMR, holterovského EKG monitorová-
ní a zátěžového testu). Jsou doporučeny periodické kontroly 
v 12měsíčních intervalech k posouzení případného rozvoje 
fenotypických projevů onemocnění (IIa/C).

Pacienti s diagnózou DKMP a EF LK > 40 % kteří jsou asympto-
matičtí, nemají anamnézu nejasné synkopy a nemají časté/kom-
plexní komorové tachyarytmie na holterovském EKG monitoro-
vání a zátěžovém EKG (IIb/C).
(S výjimkou těch sportů, kde by byl synkopální stav spojen s ne-
přiměřeným rizikem závažného poranění nebo úmrtí.)

Absolutní restrikce výkonnostní sportovní aktivity

Pacienti s diagnózou DKMP, kteří jsou symptomatičtí nebo mají 
EF LK < 40 % nebo mají extenzivní LGE na CMR (více než 20 %) 
a/nebo mají časté/komplexní komorové arytmie při holterov-
ském EKG monitorování a zátěžovém EKG nebo mají anamnézu 
neobjasněné synkopy (III/C).

Pacienti, kteří mají rodinnou anamnézu NSS a/nebo jsou nositeli 
mutací spojených s život ohrožujícími arytmiemi (lamin A/C, fi lamin 
C), a to nezávisle na závažnosti dilatace či dysfunkce LK (IIa/C).

CMR – magnetická rezonance srdce; DKMP – dilatační kardiomyo-
patie; EF LK – ejekční frakce levé komory; LGE – pozdní sycení 
gadoliniem; NSS – náhlá srdeční smrt.

Tabulka 1 – Fyziologické EKG změny u sportovců ve srovnání s patologickými nálezy vyžadujícími další došetření 
(upraveno a zjednodušeno dle 17)

Fyziologické Patologické

Sinusová bradykardie > 30/min Sinusová bradykardie < 30/min

AV blokáda I. stupně nebo II. stupně Mobitzova typu I PQ > 400 ms, AV blokáda II. stupně Mobitzova typu II, AV blokáda III. stupně

Čistá voltážová kritéria pro hypertrofi i LK Deprese úseků ST, patologické kmity Q, komorová preexcitace, pro-
dloužení intervalu QT, syndrom Brugadových typu I

iRBBB Kompletní LBBB, QRS > 140 ms

U sportovců mladších 16 let – negativní vlny T ve svodech V
1
–V

3
Negativní vlny T v jiných svodech

U sportovců afrického původu – negativní vlny T ve svodech 
V

1
–V

4
 s přidruženými elevacemi úseku ST v těchto svodech

Více než dvě komorové extrasystoly, síňové či komorové tachyarytmie

AV – atrioventrikulární; iRBBB – inkompletní blokáda pravého Tawarova raménka; LBBB – blokáda levého Tawarova raménka.
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EKG
Elektrokardiografi cký obraz myokarditidy je nespecifi cký. 
Mohou se vyskytovat změny úseku ST, negativní vlny T či 
blokáda levého Tawarova raménka (LBBB). Mohou vzni-
kat síňové i komorové arytmie. Při současném postižení 
perikardu jsou nejtypičtějším obrazem difuzní konkávní 
elevace úseků ST a deprese intervalu PR. 

Echokardiografi e
Mohou se vyskytovat regionální poruchy kinetiky i glo-
bální hypokontraktilita, levá komora může být dilatová-
na se ztenčenou stěnou nebo naopak normální velikostí 
s koncentrickou hypertrofi í podmíněnou myokardiálním 
edémem. Perikardiální výpotek značí souběžné postižení 
perikardu.20 

Magnetická rezonance srdce 
CMR obraz myokarditidy vyplývá z Lake Louise kritérií.24 
Charakterizace tkáně dokáže odhalit hyperemii, edém či 
fokální fi brózu. Přítomnost fi brózy je významným pro-
gnostickým ukazatelem.25,26 Klinický význam přetrvávající 
oblasti LGE (jizvy) u sportovců po prodělané epizodě myo-
karditidy je nejasný. 

Další vyšetřovací metody
Zátěžové echokardiografi cké či CMR vyšetření může být 
cennou diferenciálně diagnostickou metodou k odlišení 
atletického srdce od pacienta s myokarditidou, pokud je 
nález na klidovém CMR vyšetření nediagnostický a není 
jasný průkaz těžké dysfunkce či edému. Bylo prokázá-
no, že porucha kinetiky u sportovců s myokarditidou se 
prohlubuje při zátěžovém vyšetření, zatímco u zdravých 
sportovců dochází při zátěžové echokardiografi i k nor-
malizaci či zlepšení funkce.27 

Endomyokardiální biopsie
Endomyokardiální biopsie (EMB) je zlatým standardem 
v diagnostice myokarditidy. Imunohistochemická analý-
za a analýza virové DNA pomocí polymerázové řetězové 
reakce (PCR) umožňuje defi nitivní diagnostiku typu myo-
karditidy a její etiologie.20

Tabulka 2 shrnuje diferenciální diagnostiku atletického 
srdce a myokarditidy (upraveno dle 28). 

Riziková stratifi kace sportovců 
s myokarditidou

Prognóza pacientů s myokarditidou závisí na etiologii, kli-
nické závažnosti projevů a stadiu onemocnění. Akutní myo-
karditida se zhojí asi v 50 % případů v průběhu prvních dvou 
až čtyř týdnů, ale asi 25 % pacientů má přetrvávající srdeční 
dysfunkci a 12–25 % se může progresivně zhoršovat a do-
spět do stadia těžké zánětlivé kardiomyopatie/DKMP vyža-
dující transplantaci srdce či vedoucí k úmrtí.20 Myokarditida 
byla jednoznačně prokázána jako rizikový faktor NSS v sérii 
případů mladých sportovců.29 Bohužel neexistuje spolehlivý 
test prokazující kompletní zhojení zánětu při myokarditidě, 
a proto riziko závažných arytmií může přetrvávat v souvis-
losti s myokardiálním jizvením po proběhlém zánětu.

Doporučení pro sportovce s myokarditidou15

Absolutní restrikce výkonnostní sportovní aktivity

Jedinci s diagnózou myokarditidy do odeznění zánětu – po dobu 
3–6 měsíců, v závislosti na klinické závažnosti myokarditidy 
a délce trvání nemoci, funkci levé komory v době diagnózy 
a stupni zánětu na CMR (IIb/C).

Žádná restrikce výkonnostní sportovní aktivity

Po zhojení zánětu (minimálně však po třech měsících) se mohou 
sportovci vrátit do plného tréninku, pokud mají:
1. normální funkci LK (dle echokardiografi e či CMR)
2. normální koncentrace biomarkerů myokardiálního 

postižení (troponin) v séru
3. žádné klinicky významné arytmie při holterovském 

monitorování EKG a zátěžovém testu 
(IIa/C)

Další sledování

Jedinci po prodělané myokarditidě by měli být sledováni 
kardiologem k vyloučení asymptomatické progrese onemocnění, 
především v prvních dvou letech (IIa/C).

Jedinci po prodělané myokarditidě, kteří mají prokázané 
přetrvávající LGE při CMR vyšetření, by měli mít každoroční 
kardiologické kontroly (III/C).

CMR – magnetická rezonance srdce; LGE – pozdní sycení gadoliniem; 
LK – levá komora.

Tabulka 2 – Diferenciální diagnostika atletického srdce a myokarditidy (upraveno dle 28)

Atletické srdce Myokarditida

Symptomy Asymptomatický Symptomatický

EKG Časná repolarizace s elevacemi ST/bez elevací ST, negativní 
vlna T V

1
-V

3
, elevace ST a negativní vlna T V

1
–V

4
 u sportovců 

afrického původu

Nespecifi cké změny, deprese PR, difuzní konkávní elevace 
ST, komorové arytmie

Biomarkery Elevace troponinu a BNP po extrémní fyzické zátěži, rychlý 
pokles

Přetrvávající elevace troponinu a BNP, elevace CRP, 
sedimentace erytrocytů, CK

TTE EF normální či hraniční (> 50 %), normalizace při zátěži. 
Dilatace a excentrická remodelace LK a PK, bez regionální 
poruchy kinetiky.

Snížení EF, která dále klesá při zátěži. Regionální poruchy 
kinetiky v klidu nebo při zátěži.

CMR LGE většinou není detekovatelné. Ojediněle edém po 
extrémním výkonu.

LGE typicky subepikardiálně. Edém myokardu přítomen.

EKG – elektrokardiografi e; BNP – natriuretický peptid typu B; CK – kreatinkináza; CMR – magnetická rezonance srdce; CRP – C-reaktivní 
protein; EF – ejekční frakce; LGE – pozdní sycení gadoliniem; LK – levá komora; PK – pravá komora; TTE – transtorakální echokardiografi e. 
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A. Chaloupka 377

Perikarditida u sportovce – diagnostika 
a doporučení

Perikarditida je zánětlivé postižení perikardu. Perikardi-
tida a myokarditida mají podobnou etiologii a v klinické 
praxi se často setkáváme i s překryvnými formami, kdy je 
postižen perikard i myokard (peri-myokarditida). Klinické 
projevy, diagnostika a terapie mají svá specifi ka, popsaná 
podrobně v  doporučených postupech Evropské kardio-
logické společnosti (ESC) pro diagnostiku a management 
perikardiálních chorob z roku 2015.30

Doporučení pro sportovce s perikarditidou15

Absolutní restrikce výkonnostní sportovní aktivity

Jedinci s diagnózou perikarditidy by měli dodržet restrikci veš-
keré sportovní aktivity v průběhu akutní fáze onemocnění (tři 
měsíce). Kratší doba (minimálně však jeden měsíc) může být zvá-
žena jako dostačující u velmi mírných klinických průběhů (III/C).

Pacienti s jednoznačným současným postižením myokardu by 
měli být léčeni a platí pro ně stejná doporučení ohledně omeze-
ní sportovní aktivity (3–6 měsíců) jako pro sportovce s myokardi-
tidou (IIa/C).

Žádná restrikce výkonnostní sportovní aktivity

Asymptomatičtí jednici s drobným perikardiálním výpotkem, 
zjištěným náhodně při zobrazovacím vyšetření bez klinických, 
biochemických a CMR známek zánětu perikardu či myokardu. 
Jsou doporučeny pravidelné kontroly (IIa/C).

Po zhojení zánětu (minimálně však po jednom měsíci) se mohou 
sportovci vrátit do plného tréninku, pokud jsou asymptomatičtí 
a mají:
1. normální funkci LK (dle echokardiografi e či CMR)
2. normální hodnoty biomarkerů v séru 
3. žádné klinicky významné arytmie při holterovském monito-

rování EKG a zátěžovém testu 
(IIa/C)

CMR – magnetická rezonance srdce; LK – levá komora.

Závěr

Dilatační kardiomyopatie a myokarditida jsou spojeny se 
zvýšeným rizikem srdečních arytmií a náhlé srdeční smrti 
u sportovců. Diagnostika je založena na dobré znalosti 
klinických projevů, EKG, zobrazovacích metod a v někte-
rých případech histologii. Zcela zásadní je také znalost 
typických změn u sportovců v rámci fyziologické adapta-
ce srdce na zátěž. Je důležité mít na paměti, že současná 
výše uvedená doporučení ohledně rizikové stratifi kace 
a sportovní aktivity jsou založena na velmi limitovaných 
datech, převážně z post-mortem studií a názorech exper-
tů. Stále více je zdůrazňována autonomie pacienta, a fi -
nální rozhodnutí ohledně fyzické aktivity by tedy mělo 
být společným rozhodnutím ošetřujícího lékaře a daného 
sportovce, poučeného o rizicích.
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