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KRVNI PRITISAK KOD PROFESIONALNIH SPORTISTA: POVEZANOST SA
MORFOFUNKCIONALNIM KARAKTERISTIKAMA LEVE KOMORE I AEROBNIM
KAPACITETOM

SAZETAK

Uvod Povisen krvni pritisak (KP) je najées¢e kardiovaskularno (KV) oboljenje kod sportista.
Cak 80% adolescenata sportista sa povisenim KP na preventivnim pregledima ¢e razviti
hroni¢nu hipertenziju nakon godinu dana, a poviSen KP u ranom odraslom dobu povezuje se
sa viSom incidencom mortaliteta i morbiditeta od KV oboljenja nekoliko decenija kasnije.

Cilj Evaluacija aerobnog kapaciteta i morfofunkciolnalnih karakteristika srca zdravih
sportista u grupama formiranim prema visini krvnog pritiska i ispitivanje povezanosti izmedu
visine krvnog pritiska, ehokardiografskih karakteristika leve komore srca (LK) i aerobnog
kapaciteta sportista.

Metode Studija preseka je obavljena u predtakmicarsko periodu. Obuhvatila je 332
profesionalnih sportista, muskog pola. Ispitanici su podeljeni u tri grupe prema vrednostima
krvnog pritiska, u skladu sa aktuelnim preporukama Evropskog udruzenja kardiologa (2018):
(1) optimalan KP<120/80mmHg, (2) normalan KP: SKP 120-129mmHg i/ili DKP 80-
84mmHg i1 (3) visoko normalan: SKP 130-139mmHg i/ili DKP 85-89mmHg. Svim
ispitanicima je nakon detaljne anamneze i fizikalnog pregleda, uradena biohemijska analiza
krvi 1 izvrSena antropometrijska merenja, kao i transtorakalna ehokardiografija. Aerobni
kapacitet je odreden primenom progresivno rastu¢eg, maksimalnog ergospirometrijskog testa
na pokretnoj traci, direktnim merenjem maksimalne potrosnje kiseonika (VO2 max). Tokom
testa su pracene i kinetika sréane frekvencije i KP.

Rezultati Istrazivanje je pokazalo da sportisti u grupi visoko normalan KP, u poredenju sa
sportistima sa optimalnim i normalnim KP, imaju statisti¢ki znacajno nizi aerobni kapacitet.
Utvrdene su znacajno vise vrednosti sréane frekvencije u miru i rezerve srcane frekvencije
kod sportista sa visoko normalnim vrednostima krvnog pritiska u poredenju sa onima koji su
imali optimalan KP. Sportisti sa visoko normalnim KP imali su znac¢ajno ve¢i volumen LK i
end-dijastolni dijametar LK, ali i znacajno razliite vrednosti varijabli dobijene tkivnim
doplerom: maksimalne brzine ekskurzije mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (e'), odnos
maksimalne brzine transmitralnog protoka i ekskurzije mitralnog anulusa u ranoj dijastoli
(E/e’) i odnos maksimalnih brzina transmitralnog protoka u ranoj i kasnoj dijastoli (e’/a’).
Multivarijantnom analizom pokazano je da su varijable E/e i e’/a’, koje su senzitivni markeri
mehanike miokarda tokom dijastole, nezavisni prediktori maksimalne potro$nje kiseonika kod
svih ispitanika.

Zakljucak Kod profesionalnih sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom utvrden je
statistiCki znacajno nizi aerobni kapacitet, nepovoljniji autonomni balans i izmenjene varijable
dijastolne funkcije u poredenju sa onima ¢ije su vrednosti krvnog pritiska bile u kategoriji
optimalan i normalan KP. Ehokardiografski pregled i merenje aerobnog kapaciteta u okviru
obaveznog sportskomedicinskog pregleda omogucava identifikaciju sportista sa visoko
normalnim KP, stratifikaciju KV rizika i blagovremenu implementaciju preventivnih mera.
Kljuéne reci: krvni pritisak, aerobni kapacitet, profesionalni sportisti, ergospirometrija,
ehokardiografija
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BLOOD PRESSURE IN PROFESSIONAL ATHLETES: RELATIONSHIP WITH
MORPHOFUNCTIONAL CHARACTERISTICS OF THE LEFT VENTRICLE AND
AEROBIC CAPACITY

ABSTRACT

Background High blood pressure (BP) is the most common cardiovascular (CV) disease in
athletes. As many as 80% of adolescent athletes with elevated CP on preventive examinations
will develop chronic hypertension after one year, and elevated BP in early adulthood is
associated with a higher incidence of mortality and morbidity from CV disease a few decades
later.

Aims To evaluate the aerobic capacity and morphofunctional characteristics of the heart of
healthy athletes in groups formed according to blood pressure and to examine the relationship
between blood pressure, echocardiographic characteristics of the left ventricle (LV), and
aerobic capacity of athletes.

Methods The cross-sectional study was performed in the pre-competition period. It included
332 professional athletes. Subjects were divided into three groups according to blood pressure
values, by the current recommendations of the European Society of Cardiology (2018): (1)
optimal KP <120/80mmHg, (2) normal KP: SKP 120-129mmHg and/or DKP 80-84mmHg
and (3) highly normal: SKP 130-139mmHg and/or DKP 85-89mmHg. After clinical
examination, all subjects underwent biochemical blood analysis, anthropometric
measurements, and transthoracic echocardiography. Aerobic capacity was determined using a
progressive, maximal cardiopulmonary exercise test on a treadmill. Maximum oxygen
consumption (VO; max) was measured directly, and the kinetics of heart rate and BP were
monitored during the test.

Results Our research has shown that athletes with high normal blood pressure, when
compared to counterparts with normal and optimal BP levels, have significantly lower aerobic
capacity. There were significantly higher values of resting heart rate and heart rate reserves in
athletes with high normal blood pressure. Echocardiography revealed significant
morphological and functional differences among athletes in relation to blood pressure:
athletes with high normal BP had significantly higher left ventricular volume and end-
diastolic diameter of the LV, but also significantly different variables obtained by tissue
Doppler: averaged peak annular early diastolic filling velocity (e'), the ratio of the maximum
velocity of transmitral flow and peak annular early diastolic filling velocity (E/e") and the
ratio of peak annular early and late diastolic filling velocity (e'/a'). Multivariate analysis has
shown that the variables E/e and e’/a’, sensitive markers of myocardial mechanics during
diastole, are independent predictors of VOz max in all subjects.

Conclusion Professional athletes with high normal blood pressure had significantly lower
aerobic capacity, less favorable autonomic balance as well as variables of diastolic function
compared to those who had optimal and normal blood pressure. Echocardiographic
examination and cardiopulmonary testing of professional athletes during preparticipation
screening enable the identification of athletes with high normal blood pressure, stratification
of cardiovascular risk, and timely implementation of preventive measures.

Key words: blood pressure, aerobic capacity, professional athletes, ergospirometry,
echocardiography
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1 Uvod

1.1 Krvni pritisak, aerobni kapacitet i veZbanje

Krvni pritisak je jedna od osnovnih varijabli u proceni zdravlja kardiovaskularnog
sistema. Prema definiciji, to je sila kojom krv deluje na zidove krvnih sudova. PoviSen krvni
pritisak je najCeSce oboljenje u opstoj populaciji 1 glavna determinantna kardiovaskularnog
rizika, to je vodeci uzrok oboljevanja i umiranja od kardiovaskularnih bolesti Sirom sveta [1].
Vazna je Cinjenica da je poviSen krvni pritisak promenljiv faktor rizika i da su danas, pored
farmakoloSke terapije, dostupne efikasne nefarmakoloSke mere za kontrolu i prevenciju ovog
oboljenja.

Pre viSe od tri decenije, dozirana fizicka aktivnost je prepoznata i preporucena kao
efikasna nefarmakoloS$ka mera u prevenciji 1 leCenju hipertenzije [2]. Fizicka sposobnost
(kondicija, fizicka pripremljenost, forma) je skup karakteristika koje pojedinac poseduje ili stice,
a koje uticu na sposobnost da se odredena fizicka aktivnost izvrSi na odgovarajuci i efikasan
na¢in [3]. Jedna od komponenti fizicke sposobnosti je funkcionalna sposobnost
kardiovaskularnog sistema, odnosno aerobni kapacitet. Mera aerobnog kapaciteta organizma je
maksimalna potro$nja kiseonika (VO max), odnosno, maksimalna koli¢ina kiseonika koju
organizam moze da transportuje iz spoljasnje sredine do Celija i1 iskoristi u procesu stvaranja
energije. Ona se moze proceniti indirektnim metodama ili meriti direktno ergospirometrijskim
testom.

VeZzbanje ili trening je svrsishodna, planirana, redovna, ponavljana fizicka aktivnost.
Njen osnovni cilj je odrzanje ili unapredenje fizicke sposobnosti. Ukoliko su svrha vezbanja ili
treninga zadovoljstvo ili li¢ni (individualni) razlozi radi se o rekreaciji a kada je svrha treninga
takmicenje to su sportske aktivnosti (profesionalne, rekreativne ili amaterske) [3]. Sport je
organizovana fizika aktivnost, regulisana pravilima i orijentisana ka rezultatu [3]. Smatra se da
je bavljenje fizickom aktivno$¢u viSe od 10h nedeljno dovoljno za adaptaciju svih organiskih
sistema (izmedu ostalih i kardiovaskularnog) pa se osobe koje ucestvuju u sportu i imaju
minimum 10h treninga nedeljno mogu smatrati sportistima [3].

Dizajniranje programa fizicke aktivnosti podrazumeva doziranje odgovarajucih
elemenata: ucestalosti, intenziteta, trajanja i oblika aktivnosti [4]. Od pobrojanih, najvazniji
element za unapredenje fizicke kondicije 1 smanjenja kardiovaskularnog rizika je intenzitet
vezbanja. Apsolutni intenzitet vezbanja podrazumeva intenzitet metabolizma tokom vezbanja i
izrazava se u metabolickim ekvivalentima (MET) ili u mililitrima utroSenog kiseonika u minuti
(po kg telesne mase, ml/kg/min, ml/min), dok se relativni intenzitet dozira prema procentu VO>
max izmerenom tokom maksimalnog ergospirometrijskog testa [4]. Intenzitet treninga se moze
dozirati 1 na osnovu maksimalne sréane frekvencije, rezerve srcane frekvencije ili na osnovu
skale subjektivne procene zamora, kao §to je prikazano na Tabeli 1 [4].



Tabela 1. Gradiranje intenziteta vezbanja pri dizajniranju treninga. Preuzeto iz preporuka
Evropskog udruzenja za prevenciju kardiovaskularnih oboljenja (engl. European Association of
Preventive Cardiology, EACPR) [4].

Relativni intenzitet (%) Skala subjektivne
MET VO; max HRR HRmax | procene zamora
Lagan 2-4 28-39 30-39 45-54 10-11
Umeren 4-6 40-59 40-59 55-69 12-13
Tezak 6-8 60-79 60-84 70-89 14-16
Vrlo tezak 8-10 >80 >84 >89 17-19
Maksimalni >10 100 100 100 20

MET, metabolicki ekvivalent (individualne metabolicke potrebe tokom mirovanja, oko 3,5
ml/kg/min ili 1 kcal, tj. 4,2 kJ/kg/h), VO, max maksimalna potros$nja kiseonika, HRR, rezerva
sr¢ane frekvencije, HRmax maksimalna srana frekvencija, Skala subjektivne procene zamora-
Borgova skala.

Postoje ¢vrsti dokazi da su redovna fizicka aktivnost i dobar aerobni kapacitet ekvivalent
kardiovaskularnog zdravlja. Vezbanje se danas Siroko koristi kao efikasna nefarmakoloSka mera
za kontrolu brojnih kardiovaskularnih faktora rizika (hipertenzije, gojaznosti, poviSene glikemije
i dijabetesa, lipidnog profila...) [4]. Pored toga, vezbanje ima dokazani antiinflamatorni efekat,
pospesuje antitrombotske efekte, ublazava simptome anksioznosti i depresije [4].

Aerobni kapacitet je povezan sa znacajnim smanjenjem visine krvnog pritiska i vice
versa, hipertenzivna bolest srca dovodi do pada aerobnog kapaciteta. Meta analiza je pokazala da
aerobno vezbanje moze da dovede do pada sistolnog krvnog pritiska (KP) za 3mmHg (kod
zdravih) 1 do 6,9mmHg (kod obolelih od hipertenzije) a dijastolnog za 2,4/4,9mmHg
(zdravi/oboleli) [5]. Zato se osobama sa hipertenzijom savetuje redovno aerobno vezbanje
umerenog intenziteta (Setnja, plivanje, voznja bicikla), u trajanju od minimum 30min, 5-7 dana
nedeljno (tj. minimum 150 minuta nedeljno) [6].

Fizi¢ka neaktivnost 1 posledi¢an pad aerobnog kapaciteta kod mladih povezani su sa
razvojem hipertenzivne bolesti u srednjim godinama, ali i drugih faktora rizika za
kardiovaskularne bolesti (KVB): hiperlipidemije, metabolickog sindroma i dijabetesa. To
objasnjava negativnu povezanost aerobnog kapaciteta sa mortalitetom [7,8]. Sa druge strane, visi
aerobni kapacitet kod mladih vezuje se za bolji uspeh u ucenju, odnosno kognitivno i mentalno
zdravlje kao 1 za bolji kardiometabolicki profil i zbog toga kasniji nastanak kardiovaskularnih
bolesti [9,10]. Redovna fizicka aktivnost, ukljucujuéi onu niskog intenziteta i kraceg trajanja,
moze da smanji mortalitet od KVB za ¢ak 20% [5, 10-12].

1.2 Ucestalost i specifi¢nosti hipertenzije kod sportista

Premda redovna fizicka aktivnost smanjuje krvni pritisak, a aerobni kapacitet negativno
korelira sa visinom krvnog pritiska, prevalenca hipertenzije kod sportista ne razlikuje se
znacajno od one u opstoj populaciji [13,14]. Ni prevalenca sekundarne hipertenzije se ne
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razlikuje znacajno kod sportista sa izuzetkom sportista sa povredama ki¢mene mozdine (koji se
takmice u kolicima) koji mogu da imaju ozbiljne epizode hipertenzije povezane sa oSteCenjem
autonomnog nervnog sistema ili disfunkcijom mokraéne besike [14].

Povisen krvni pritisak je najc¢eS¢e kardiovaskularno oboljenje kod sportista [15].
Procenjeno je da izmedu 0,1 1 55,4% aktivnih sportista boluje od hipertenzije (¢ak do 83% u
podgrupi dizaca tegova teSke kategorije), kada je kao kriterijum za hipertenziju definisana
vrednost sistolnog KP >140mmHg i/ili dijastolnog >90mmHg [14, 16-22]. Kori§¢enjem novih
grani¢nih vrednosti krvnog pritiska Ameri¢kog udruzenja kardiologa (=130/80mmHg), oko tri do
Cetiri puta veci broj sportista ima KP u opsegu hipertenzije (Slika 1) [14,17,23,24]. U opSoj
populaciji, oko 30% muskaraca u Sjedinjenim Americkim Drzavama (prema Evropskoj
klasifikaciji 11%) i 19% zena (prema Evropskoj klasifikaciji 10%) starosti 20-44 godine boluje
od hipertenzije [23,25]. Prevalenca hipertenzije je u stalnom porastu i procenjuje se da ¢e u
naredne tri decenije porasti za vise od 50% [26].

ESH/ESC (2018) INC7 (2003) ACC/AHA(2017
JNC 8 (2014) /AHA(2017)
.. SKP 2180mmHg .
Stadijum 3 i/ili DKP >110mmHg Stadijum 2
1
| | SKP >160mmHg
I/ili DKP 100-109mmHg
1 ]
[ [
. SKP 140-159mmHg . SKP >140mmHg Stadijum 2
Stadijum 1 i/ili DKP 90-99mmHg ~ Stadijum 1 ili DKP 290mmHg
I
1
VISOKO SKP 130-139mmHg
NORMALAN K ili DKP 85-89mmHg | CHIPERTENZIIA SKP 130-139mmHg Stadijum 1
SKP 120-139 mmHg Ili DKP 80-89mmHg
ili DKP 80-89 mmHg | |
| |
KP ili DKP 80-84mmHg i DKP <80mmHg
I I
1 1
OPTIMALAN KP <120/80mmHg NORMALAN KP <120/80mmHg ~~ NORMALAN KP
| S— —_

Slika 1. Grani¢ne vrednosti u kategorizaciji visine krvnog pritiska prema aktuelnim vodic¢ima
Evropskog udruzenja za hipertenziju i Evropskog udruzenja kardiologa (European Society of
Hypertension/European Society of Cardiology, ESH/ESC), Zajedni¢kog nacionalnog komiteta
(Joint National Committee, JNC), Americkog udruzenja kardiologa i Americkog koledza za
kardiologiju (American Heart Association/American College of Cardiology, AHA/ACC)
[23,27,28]. KP, krvni pritisak, SKP, sistolni krvni pritisak, DKP, dijastolni krvni pritisak.



1.2.1 Faktori rizika za hipertenziju kod sportista

Hipertenzija je kompleksno oboljenje nastalo kao posledica interakcije genetskih faktora,
zivotnog stila i okruZenja. Indeks telesne mase i pozitivna porodi¢na anamneza za hipertenziju su
medu najvaznijim prediktorima za razvoj hipertenzije kod mladih [14,29]. Kod sportista, medu
multiplim faktorima u etiologiji hipertenzije isticu se i1 specifi¢ni zahtevi odredenog sporta.
Takode je vazan uticaj pola jer sportisti muskog pola imaju visi sistolni krvni pritisak i1 indeks
mase leve komore nego Zenski u istim sportovima i sa sliénim trenaznim stazom [13,24,30].
Prevencija, dijagnostika i leCenje hipertenzije u populaciji sportista je izazov zbog specifi¢nih
zivotnih navika i svakodnevnih, zahtevnih i ¢esto iscrpljujucih treninga i rasporeda takmicenja.

Dok su opstoj populaciji, glavni faktori povezani sa hipertenzijom: gojaznost, visok unos
soli, alkohola i fizicka neaktivnost, kod sportista bi to bili: navike u ishrani, kori§¢enje sportskih
napitaka bogatih mineralima kao i energetskih napitaka, prekomerno koriS¢enje dijetetskih
suplemenata, a neretko 1 =zabranjenih supstanci (stimulanasa, androgenih steroida,
kortikosteroida, eritropoetina, hormona rasta), ¢eS¢a upotreba nesteroidnih antireumatika (u
tretmanu sportskih povreda), kontraceptiva, kao i pretreniranost i zamor, neadekvatan odmor 1
san, ali 1 psiholoski stres koji je posledica visokih zahteva takmicarskog sporta [13,17,18,25,31-
34]. Nabrojane supstance uticu na akutni porast krvnog pritiska, a dugotrajna upotreba dovodi do
hroni¢nog povecanja. Konzumacija energetskih napitaka indukuje znacajne neposredne promene
arterijskog krvnog pritiska 1 sr€ane frekvencije [35]. Pored toga, ima dokaza da energetski napici
cak 1 kod zdravih sportista mogu da izazovu mnoge kardiovaskularne nezeljene dogadaje
(palpitacije, ishemijski mozdani udar, epilepticki napad i ishemiju miokarda), nekada i bez
udruzenog okidaca [35,36].

1.2.1.1 Tip sportske aktivnosti kao faktor rizika za hipertenziju

Paradoks je da bavljenje pojedinim sportovima nosi visi rizik za nastanak hipertenzije.
Takmicari u sportovima snage (dizanje tegova, bacanje diska...) imaju viSe vrednosti KP u
odnosu na one koji ucestvuju u sportovima izdrzljivosti (maraton, plivanje...) a nedavno je
utvrdeno da sportisti koji treniraju 10 i viSe ¢asova nedeljno imaju visi KP od onih koji treniraju
manje od 10h nedeljno [13,22]. Takmicari u vodenim sportovima (plivaci, vaterpolisti) imaju
visi krvni pritisak od onih koji se takmice na kopnu (koSarka, fudbal, odbojka, veslanje) [22].
Ova, tzv. "hipertenzija plivaca" objasnjava se ve¢im radom gornjih ekstremiteta tokom napora,
koji indukuje viSu aktivnost simpatikusa, hidrostatskim pritiskom vode na krvne sudove koze i
miSi¢a koji onemogucava optimalnu perifernu vazodilataciju, ve¢im otporom vode i visokim
intenzitetom aktivnosti prilikom kretanja tela u vodi i nizom temperaturom vode koja indukuje
perifernu vazokonstrikciju 1 smanjuje znojenje [22]. Muski sportisti takode imaju viSe vrednosti
KP nego Zene koje ucestvuju u istim sportovima i ¢esc¢e boluju od hipertenzije [13,14,22].



Tokom statickog vezbanja dolazi do istovremene kontrakcije veceg broja miSica a
zadrzavanje daha 1 visoko opterecenje pritiskom dovode do poveéanja perifernog vaskularnog
otpora i arterijskog krvnog pritiska [22]. Interesantno je da tokom statickog treninga, npr. dizanja
tegova, KP dostize i prosecne vrednosti 320/250mmHg (maksimalne 480/350mmHg), $to
objasnjava mogucu etiologiju hipertenzije u ovoj grupi [37]. Imajuéi to u vidu, ne cudi
povezanost ovog sporta sa disekcijom aorte, §to se objasnjava naglim i ekstremnim skokovima
KP. Ovo je jedan od zakljuCaka studije koja je ukljucila 31 pacijenta sa disekcijom aorte
nastalom tokom izrazenog fizickog napora, pretezno dizanja tegova [38]. Prevalencija maskirane
hipertenzije (38%) bila je znacajno visa kod trkaca u srednjoj dobi (prose¢no 42 godine) nego u
opstoj populaciji [39]. Pored toga, utvrdena je viSa prevalenca prehipertenzije (64,5% prema
24,2%) 1 hipertenzije (13,8 prema 5,5%) kod sportista koji ucestvuju u americkom fudbalu u
poredenju sa nesportistima istog uzrasta [18]. Slicni podaci su dobijeni poredenjem americkih
fudbalera sa drugim sportistima istog uzrasta gde je prevalenca prehipertenzije i hipertenzije bila
znaajno ceS¢a tokom prve i poslednje godine boravka na koledzu [31]. Zabrinjavajuca je i
¢injenica da je prevalenca hipertenzije bila viSa na kraju sezone a najvece varijacije u KP tokom
sezone primecene su kod linijskih igraca, koji su i najviSe dobijali na tezini tokom sezone, $to je
govorilo u prilog uticaju telesne mase, odnosno telesne masti, na visinu krvnog pritiska
[13,32,40]. Ove studije su istakle znacaj preventivnih mera u sportovima u kojima se, kao u
americkom fudbalu, dobitak telesne mase, §to je Cesto praceno povecanjem ne samo miSiéne
mase vec¢ 1 telesnih masti, smatra pozeljnim za takmicarsku uspesnost.

Dodatna pitanja otvorila je i studija Helzberg i sar. (2010), koja je poredila igrace
bejzbola i americkog fudbala i pokazala da iako bejzbol igra¢i imaju znacajno nizu prevalencu
metaboli¢kog sindroma, gojaznosti, poviSene glikemije naSte i bolji lipidni profil, imaju i
znacajno visu prevalencu hipertenzije (>130/85mmHg; 53% prema 17%) u poredenju sa
americkim fudbalerima istog uzrasta [41]. Autori su pretpostavili da drugi faktori rizika:
genetika, rezim ishrane i/ili treninga, koriS¢enje dijetetskih suplemenata ili drugih ergogenih
sredstava, kao i puSenje imaju veci uticaj na pojavu hipertenzije u populaciji ,,zdravijih*
sportista, nego Sto se ocekuje. Ipak, dugorocno, fudbaleri (igraci NFL, US National Football
League) imaju znacajno visi ukupni, kardiovaskularni i mortalitet od neurodegenerativnih bolesti
od bejzbol igraca (MLB, US Major League Baseball) iako i1 dalje nesto manji od mortaliteta u
opstoj populaciji [42,43].

1.2.2 Hipertenzija kod sportista- znacaj za prognozu kardiovaskularnih oboljenja

Cak 80% adolescenata sportista sa poviSenim krvnim pritiskom na preventivnom
pregledu ¢e razviti hroni¢nu hipertenziju posle godinu dana, a poviSen krvni pritisak u ranom
odraslom dobu doves¢e do znaCajno visSe incidence mortaliteta 1 morbiditeta od
kardiovaskularnih oboljenja nekoliko decenija kasnije [16,44,45]. Kratkoroc¢ni rizik za neZeljene
kardiovaskularne dogadaje kod sportista sa hipertenzijom je verovatno nizak, ali dugorocno,
poviSen krvni pritisak predstavlja znacajan faktor rizika za nastanak ishemijske bolesti srca, koja
je vodeéi uzrok iznenadne sréane smrti sportista starijih od 35 godina [25,46]. Pored toga,



povisen KP je udruZen sa zna¢ajno viSom incidencom mozdanog udara, sréane slabosti, atrijalne
fibrilacije, ateroskleroze, periferne arterijske bolesti i bubrezne slabosti [45].

U opstoj populaciji, odnos izmedu kardiovaskularnih komplikacija i visine krvnog
pritiska je linearan [47]. Iako sportisti sa hipertenzijom imaju zna¢ajan kardiovaskularni rizik,
prema aktuelnim Evropskim preporukama za ucestvovanje u takmicarskom sportu, sportistima
¢iji je krvni pritisak ispod 160/100mmHg, u odsustvu oStecenja ciljnog organa (odn.
hipertenzijom indukovane hipertrofije leve komore, poremecaja brzine glomerularne filtracije..),
drugih faktora rizika (pola i godina iznad 55 za muskarce, iznad 65 za Zene, hiperlipidemije,
pusenja, gojaznosti, pozitivne porodicne anamneze) ili komorbiditeta (pridruzenih klinic¢kih
stanja: ishemijske bolesti srca, cerebrovaskularnog oboljenja, sréane slabosti, periferne
vaskularne bolesti, bubrezne slabosti, proteinurije, odmakle retinopatije) dozvoljeno je
ucestvovanje u takmicarskom sportu [48].

Odluka o zapocinjanju antihipertenzivne terapije se donosi individualno ¢ak i kod
pacijenata sa visokim i veoma visokim rizikom (Slika 2).

Redovna umerena fizicka aktivnost dovodi do smanjenja sistolnog KP za 5 do 8mmHg
kod osoba sa hipertenzijom i 2 do 4mmHg kod normotenzivnih [15,23,50]. Ipak, jo§ uvek nije
ispitano da li poviSen krvni pritisak kod ponavljanih ekstremnih napora, uobicajenih za
profesionalni sport, zapravo predstavlja okida¢ za patoloSko remodelovanje sréanog misica.
Redovne aktivnosti visokog intenziteta uzrokuju remodelovanje leve pretkomore, pa sportisti u
poredenju sa opStom populacijom obi¢no imaju veée dimenzije leve pretkomore, narocito oni
koji ucestvuju u sportovima izdrzljivosti [15,23,50]. PoviSen KP je potentan faktor rizika za
nastanak atrijalne fibrilacije. Poznato je da ucesnici u sportovima izdrzljivosti imaju viSestruko
povisen rizik za pojavu atrijalne fibrilacije u poredenju sa opStom populacijom kao i da je upravo
uvecanje leve pretkomore nezavisni prediktor za nastanak atrijalne fibrilacije u opsStoj populaciji
1 kod osoba sa strukturnim oSte¢enjem srca [39,48,51-55]. Povisen krvni pritisak je povezan sa
remodelovanjem leve pretkomore i dijastolnom disfunkcije leve komore (DDLK) a da li i u kojoj
meri bi mogao da objasni vecu prevalencu atrijalne fibrilacije kod sportista bi¢e vazna tema za
buduca istrazivanja [13,32,39,48,51-55].

Pored toga, primecéeno je da se aritmogena kardiomiopatija desne komore moze javiti bez
jasnog genetskog supstrata, samo zbog ekscesivnog opetere¢enja na zid desne komore tokom
ponavljanih, ekstremnih napora sa neadekvatnim oporavkom. Tako je opisan entitet ,,veZbanjem-
uzrokovana aritmogena kardiomiopatija desne komore“, za koju se smatra da predstavlja
strukturno 1 funkcionalno, patoloSko remodelovanje desne komore, odnosno, mikroskopsko
oSte¢enje/deformaciju veza kardiomiocta u pretkomorama i komorama indukovanu ponavljanim
skokovima KP tokom treninga [56].



Krvni pritisak (mmHg)

Drugi FR,

a§|tm!:)tomatsko il Visoko normalan | stepen hipertenzije | Il stepen hipertenzije | lll stepen hipertenzije

°Z:|?e’T'e organa [l SKP 130-139 SKP 140-159 SKP 160-179 SKP >180

oboljenie ili DKP 85-89 Ili DKP 90-99 Ili DKP 100-109 ili DKP =110

Bez FR Nizak rizik Nizak rizik zik Visok rizik
1-2 FR Nizak rizik Umeren rizik Visok rizik
>3 FR Nizaiy Visok rizik Visok rizik

umeren rizik

Ostecenje organa, . .. . .. Visok do veoma

HBI 3 st ili dijabetes Visok rizik VUEER0= visok rizik

KVB, HBI =4 st

ili dijabetes sa Veoma visok Veoma visok Veoma visok Veoma visok

osteéenjem organa/ rizik rizik rizik rizik

FR

Slika 2. Stratifikacija kardiovaskularnog rizika u odnosu na visinu krvnog pritiska,
sistolnog (SKP) i dijastolnog (DKP), prisustvo kardiovaskularnih faktora rizika (FR),
hipertenzijom indukovanog oStecenja organa ili komorbiditeta (Preuzeto iz referenci
28,49). FR, faktori rizika: krvni pritisak, pol, starost (muskarci >55 godina, Zene >65
godina), puSenje, dislipidemija, povisena glikemija naste, patoloski test tolerancije glukoze,
indeks telesne mase >30kg/m?, abdominalna gojaznost, rano kardiovaskularno oboljenje
kod bliskog srodnika. Osteéenje organa: hipertenzijom indukovana hipertrofija leve
komore, zadebljanje zida karotide ili plak, karotidno-femoralna brzina pulsnog talasa
>10m/s, tibio-brahijalni indeks <0,9, hroni¢na bubrezna slabost (HBI) sa eGFR 30-
60ml/min/1,73m?, prisustvo mikroalbuminurije, odmakla retinopatija (hemoragije,
eksudati, edem papile). KVB, manifestno kardiovaskularno oboljenje: cerebrovaskularno
oboljenje, koronarna bolest, sr¢ana slabost, simptomatska periferna arterijska bolest. HBI>4
st, hroni¢na bubrezna slabost sa eGFR <30ml/min/1,73m?, proteinurija

1.3 Remodelovanje leve komore kod normotenzivnih sportista i u uslovima poviSenog
krvnog pritiska

Koncept remodelovanja leve komore se inicijalno odnosio na strukturne promene nastale
nakon infarka miokarda, dok danas opisuje razli¢ite morfofukcionalne promene na miokardu
(kardiomiocitima 1 okolnim strukturama) nastale nakon direktnog oStecenja (ishemije ili
izlozenosti infektivnim ili kardiotoksi¢nim agensima), ali i zbog promena hemodinamskih uslova
(opterecenja pritiskom i/ili volumenom) [57].

Prema definiciji, remodelovanje podrazumeva funkcionalne i strukturne promene na srcu
(veli¢ine, geometrije i/ili oblika), nastale zbog opterecenja ili oStecenja sr¢anog misic¢a [58]. Sve
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ceS¢e se upotrebljava pojam ,,fizioloSko* remodelovanje leve komore, koje opisuje adaptivni
fenomen, nastao kao odgovor na povecane potrebe organizma za kiseonikom tokom trudnoce ili
u uslovima ve¢ih fizickih napora, najc¢esce kod osoba koje se redovno bave sportom [59].

Postoje indicije da ovaj tip remodelovanja ipak nije u potpunosti fiziolosko i da
ponavljane aktivnosti visokih intenziteta ostavljaju trajne posledice na srcu, Sto bi (kratkorocno
ili dugoro¢no) moglo da poveca rizik od ispoljavanja kardiovaskularnih oboljenja ili iznenadne
sr¢ane smrti kod sportista.

1.3.1 FizioloSko remodelovanje: sportsko srce

Sportisti se generalno smatraju zdravim osobama koje su u stanju da izdrze izuzetne
fizicke napore. Redovna fizi¢ka aktivnost visokog intenziteta uslovljava fiziolosku adaptaciju,
odnosno, remodelovanje kardiovaskularnog sistema a za skup tih specificnih promena na
sr¢anom misi¢u (strukturnih, funkcionalnih i elektrofizioloskih) usvojen je pojam ,,sportsko srce*
[60]. U uzem smislu, sportsko srce podrazumeva klinicke manifestacije koje nastaju u sklopu
adaptacije miokarda na redovnu programiranu fizi¢ku aktivnost: hipertrofiju i uvecanje sréanih
Supljina uz nisku sréanu frekvenciju [61]. Povecanje udarnog volumena srca i smanjenje
perifernog vaskularnog otpora praceni su i blagim poveéanjem minutnog volumena srca tokom
vezbanja a time 1 pove¢anjem krvnog pritiska. Ovakvi hemodinamski uslovi povecanog pritiska i
volumena na LK, dugoro¢no indukuju hipertrofiju i dilataciju leve komore, koje su u fizioloskim
uslovima uvek udruZzene sa ocuvanom ili ¢ak ,supranormalnom® sistolnom i dijastolnom
funkcijom LK [61]. Iako je oc¢igledno da je hemodinamski stimulus dominantan u remodelovanju
leve komore, ono zavisi 1 od pola, biohumoralnog i hormonskog statusa, ali je u velikoj meri i
genetski determinisano [62,63].

Fenomen sportskog srca je predmet stalne debate istrazivaca naro€ito zbog toga $to se
kod sportista mogu ispoljiti strukurne i elektricne abnormalnosti na srcu koje li¢e na patoloske
promene videne u razli¢itim kardiovaskularnim oboljenjima. Premda su neinvazivne
dijagnosticke metode poslednjih decenija znacajno usavrSene, uspeS$no razlikovanje tzv. sive
zone u adaptaciji srca, tj. benignog fenomena, kakvo je sportsko srce, od patoloSkog
remodelovanja koje onemogucava bezbedno ucestvovanje u takmicarskom sportu i dalje je
izazov u svakodnevnoj praksi.

Adaptacija na redovnu fizicku aktivnost (aerobnu ili anaerobnu) podrazumeva povecanje
debljine zidova LK, dijametra svih sranih Supljina i ukupne mase srca. Stepen hipertrofije leve
komore (HLK) zavisi od tipa sportske aktivnosti [64,65]. Jo§s 1975 godine, Morganroth i sar. su
ustanovili da su najznacajnije morfofunkcionalne promene na srcu sportiste (naroc¢ito na levoj
komori srca) uslovljene tipom treninga, odnosno razli¢itim hemodinamskim optere¢enjem koje
zavisi od vrste 1 obima trenaznog procesa [66].

Postoji vise klasifikacija fizickog vezbanja od kojih je najjednostavnija podela na:
aerobno i anaerobno vezbanje. Aerobno vezbanje podrazumeva angaZovanje velikih miSi¢nih



grupa, nizeg je intenziteta i produzenog trajanja i ima za cilj da poboljSa kardiovaskularnu
izdrZljivost organizma- kondiciju. Zato se najceS¢e praktikuje u okviru treninga izdrzljivosti.
Sportovi koji imaju dominantno aerobnu komponentu (dinamicki napor) su: maraton, triatlon,
veslanje i1 nazivaju se sportovi izdrzljivosti [49]. Anaerobno vezbanje je uglavnom aktivnost
visokog intenziteta i kratkog trajanja i ima za cilj da aktiviranjem ciljanih miSi¢nih grupa dovede
do povecanja miSi¢ne mase. Sportovi koji imaju dominantno anaerobnu komponentu (staticki
napor), tzv. “sportovi snage* su: dizanje tegova, sprint, skok u dalj... [49]. Prema aktuelnoj
klasifikaciji, sportovi su grupisani u zavisnosti od akutnog fizioloskog odgovora KVS (promena
u sréanoj frekvenciji i krvnom pritisku) i hroni¢nog uticaja na adaptaciju kardiovaskularnog
sistema (Tabela 2) [49].

Na taj nacin su pored sportova izdrzljivosti i sportova snage, sportske discipline
podeljene na sportove vesStine gde uspeh zavisi od tehnickih i za sport specifiénih vestina i
mesovite sportove u kojima se smenjuju dinamicki, stati¢ki napor i faza oporavka [49].

Za trening “tipa snage” (staticki napor, izometrijsko veZzbanje: dizanje tegova, bacanje
diska 1 sl.) je karakteristi¢no opterecenje pritiskom (visok afterload) i poveéan stres na zidove
LK u sistoli, Sto sr¢ani miSi¢, prema Laplasovom zakonu, kompenzuje povecanjem debljine
zidova (a time 1 kontraktilnosti), odn. nastaje koncentri¢na hipertrofija srca. Sa druge strane, za
trening “tipa izdrzljivosti” (dinamicki napor, izotoni¢ko vezbanje, npr. biciklizam, maraton,
veslanje, tr€anje na duge staze) karakteristicno je tzv. optere¢enje volumenom (preload) i
povecan stres na zidove LK u dijastoli, koje dovodi do povecanja dimenzija leve sr¢ane komore
(end-dijastolnog volumena), ali i debljine zidova, pa nastaje ekscentri¢na hipertrofija leve
komore (Slika 3).

Ovakav dihotomni, simplifikovani pristup ima svojih nedostataka. Na primer, limitacija
bi mogla da bude to $to je u ovoj hipotezi zanemareno desno srce iako je nedvosmisleno
pokazano da kod ucesnika u sportovima izdrzljivosti postoji znacajno remodelovanje desne
komore, nekada cak izrazenija dilatacija desne nego leve komore [67,68]. Pored toga, iako
Morganrotova hipoteza moze da se primeni za dinami¢ko vezbanje, mnoge studije nisu dokazale
predlozeni fenotip uzrokovan statickim naporom [68].

Delimi¢no objasnjenje lezi u tome S$to se trenazni program profesionalnih sportista
najcesce sastoji iz kombinacije anaerobnih i aerobnih aktivnosti, pa bi izolovanje jednog od
drugog tipa fizioloskog remodelovanja u praksi bilo gotovo nemoguce [61,68]. Sa druge strane,
pojedini istrazivaci smatraju da ne treba odbacivati Morganrotovu hipotezu 1 da se ocekuje da ¢e
buduée longitudinalne studije 1 preciznije neinvazivne vizuelizacione metode (3D
ehokardiografija, magnetna rezonanca...) bolje detektovati ove suptilne razlike u predloZzenim
fenotipovima sportskog srca [61,65].

Hipertrofija leve komore kod sportista je prvenstveno proizvod uvecanja (hipertrofije) i
porasta broja (hiperplazije) miocita uz optimalnu angiogenezu (adekvatno povecanje kapilarne
mreze) 1 bezna¢ajnim promenama u ekstracelularnom matriksu, $to je glavna strukturna razlika
sa patoloSkom HLK (u hipertenziji, dijabetesu, valvularnim oboljenjima), kod koje dominira
abnormalno nakupljanje kolagena, odnosno fibroza [69]. U zdravom srcu, mreza kolagenskih
vlakana odrzava strukturni integritet susednih miocita i olakSava njihovo skraéivanje Cineci



kontrakciju miokarda efikasnijom. Razvoj fizioloSke hipertrofije je pod dejstvom razlicitih
signalnih mehanizama:

a) mehanickih sila, aktivacijom razli¢itih signalnih kaskada: PI3K (fosfoinozitid 3-
kinaza), Akt (proteinska kinaza B, PKB), AMP-aktivirana protein kinaza, mTOR
(mammalian target of rapamycin) 1 dr.

b) hormona rasta: insulina, insulinu-slicnom faktora rasta 1 (IGF1), tiroidnih
hormona [70,71]

Odgovor kardiomiocita na mehani¢ko optereCenje naziva se mehanotransdukcija, koja
omogucava konverziju mehani¢kog stimulusa u biohemijske dogadaje modulacijom signalnih
molekula [71].

Za razliku od fizioloske, patoloSka hipertrofija je udruzena sa apoptozom i nekrozom
miocita koji bivaju zamenjeni ve¢im koli¢inama kolagena (pretezno kolagena tip 1), Sto Cini
komore krutim i remeti njihovu kontrakciju i relaksaciju [71]. Pored toga, nakupljanje kolagena
ometa sprovodenje elekri¢nih impulsa, a uz smanjenje gustine kapilarne mreze vodi ka ishemiji
miokarda i progresiji ka sr€anoj slabosti.

Medutim, novija istrazivanja pokazuju da je kod osoba koje ucestvuju u sportovima
izdrZljivosti granica izmedu fizioloske i patoloske hipetrofije miokarda manje jasna i da
remodelovanje podrazumeva i mali stepen fibroze koji potencijalno, tokom karijere ili u
kasnijem zivotu moze biti aritmogeni supstrat ili (§to je manje verovatno) prekursor ka razvoju
sr¢ane slabosti [72].

Vezbanje visokog intenziteta je udruzeno sa porastom biohumoralnih i funkcionalnih
markera akutnog oStecenja miokarda. Iako klinicki znacaj mikro-oSte¢enja miokarda nije u
potpunosti jasan, brojne studije su pokazale da nakon intenzivnog treninga dolazi do znacajnog
porasta markera nekroze (troponina-I, Tpl) i1 istezanja miokarda (tip B natriuretskog peptida,
BNP) [73-76].

Zahvaljuju¢im novijim vizualizacionim metodama (3D ehokardiografiji, magnetnoj
rezonanci srca, CMRI), opisani su funkcionalni poremecaji (tzv. ,,zamor miokarda®) nakon
prolongiranog vezbanja, odnosno, suptilni poremecaji u sistolnoj (pad ejekcione frakcije) i
dijastolnoj funkciji leve i desne komore, pa ¢ak i regionalni ispadi u kinetici zida leve komore
[75-80]. Interesantno je da su se ove promene odrzavale nakon prestanka fizicke aktivnosti. Na
primer, dok je za oporavak sistolne funkcije bilo potrebno do 48h, dijastolna disfunkcija leve i
desne komore perzistirala je i do mesec dana nakon maratonske trke [80].

Povecanja kardiospecificnih markera ne znaci nuzno i trajno oste¢enje miokarda, ve¢ se
desava 1 u sklopu fizioloske ,,superkompenzacije”, odn. morfofunkcionalnog remodelovanja
zahvaljuju¢i kome se miokard priprema za iste ili ve¢e napore u buduénosti. Moguce je da
vezbanje indukuje vecu permeabilnost sarkoleme (zbog mehanickog oSteCenja, oksidativnog
stresa 1/ili poremecaja u acidobaznom balansu) i1 pasivnu difuziju Tpl u ekstracelijski matriks
[74]. Sa druge strane, ¢injenica da se na miokardu vrhunskih sportista nalaze mala polja fibroze
(oziljavanja), govori u prilog tome da porast Tpl moze znaciti i ireverzibilno oSte¢enje, odn.
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nekrozu miokarda uzrokovanu previSe intenzivnim ili u€estalim vezbanjem sa neadekvatnim
oporavkom i insuficijentnom reparacijom oSte¢enog tkiva.

Tabela 2. Klasifikacija sportova. Adaptirano prema referenci 49.

Sportovi vestine Sportovi snage Mesoviti Sportovi
sportovi izdrZljivosti
HR +/++ ++ +/4+++ +++
KP + +++ ++ ++
MVS + ++ +/4+++ +++
Obim treninga - + ++ +++
Remodelovanje ) + i i
srca
Auto/moto trke | - Alpsko skijanje - Americki - Atletika:
Bocanje - Atletika: sprint , fudbal srednje 1 duge
Gimnastika bacanje diska, - Badminton pruge
Golf bacanje koplja, - Desetoboj - Nordijsko
Jedrenje bacanje kugle, - Fudbal skijanje
Karate skok u dalj, skok | - KoSarka - Orijentiring
Konjicki sport u vis - Macevanje - Planinarenje
Kuglanje - Bodi biilding - Odbojka - Biatlon
Ples - Boks - Ragbi - Biciklizam
Raketno - Dizanje tegova - Rukomet - Kajak
modelarstvo - Dzudo - Sedmoboj - Kanu
Ribolov - Kik boks - Tenis - Plivanje
Ronjenje - Rvanje - Vaterpolo - Skokoviu
Sah - Sambo vodu
Stoni tenis - Savate - Triatlon
Streljastvo/ - Snoubord - Veslanje
strelicarstvo - Sportsko penjanje
Tekvondo

HR sréana frekvencija, KP, krvni pritisak, MVS, Minutni volumen srca. - bez efekta, +
slab efekat, ++ umeren efekat, +++ jak efekat

Ova fibroza kod sportista je detektovana koriS¢enjem magnetne rezonance (tehnikom late

enhancement sa gadolinijjumom, LGE) 1 delimicno objaSnjava vecu incidencu aritmija
(ukljucujuéi i1 potencijalno maligne) kod ucesnika u sportovima izdrzljivosti [72,73,81,82]. Kod
maratonaca veterana u poredenju sa zdravim sedentarnim ispitanicima istih godina, primec¢ena je
3x ceS¢a pojava fibroze miokarda (12% prema 4% kod sedentarnih) [82]. lako se ocekuje da
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zdravi maratonci u kasnijoj dobi imaju zdravije koronarne krvne sudove, odnosno manji stepen
ateroskleroze, pokazalo se da je kod njih visi kalcijumski skor (odnosno viSa prevalenca
Agatstonovog skora preko 100) u poredenju sa zdravom populacijom, $to je u vezi i sa
subklinickim oSte¢enjem miokarda [83]. Smatra se da je za to odgovorno mehanicko ostecenje,
odnosno sile struganja (engl. ,,shearing forces) na zid koronarnih arterija pri visSim src¢anim
frekvencijama tokom napora, kao i oksidativni stres i cirkuliSu¢i interleukini nastali kao odgovor
na akutnu, prolongiranu, fizicku aktivnost [84].

Nekoliko studija je histoloski potvrdilo postojanje polja nekroze, inflamacije i fibroze
miokarda kod eksperimetalnih Zivotinja nakon intenzivnog programa vezbanja [85]. U studiji
Benito 1 sar (2011) posle 16 nedelja vezbanja, kod pacova je registrovana ekscentricna HLK,
dijastolna disfunkcija i difuzna fibroza miokarda [85]. Interesantno je i da se kod znacajno veéeg
broja zivotinja u programu vezbanja, u poredenju sa onima koje nisu vezbale, elektrofizioloSkom
studijom mogla izazvati ventrikularna tahikardija (42% prema 6%) [85]. Polja fibroze i
inflamacije nejasne etiologije detektovana su i biopsijom miokarda kod utreniranih sportista
[86]. Zbog toga je nedavno predloZzeno da se remodelovanje srca uzrokovano ponavljanim
produZenim vezbanjem sa posledi¢énom fibrozom miokarda nazove Filipidesova kardiomiopatija
[73]. Kako se pokazalo da je desna komora, zapravo, osetljivija na zamor a time i podloznija
ostecenju, moguée da je ovaj naziv ekvivalent nedavno opisanoj ,,vezbanjem-uzrokovanoj
aritmogenoj kardiomiopatiji desne komore* [56].

Iako redovno veZzbanje povoljno utice na kardiovaskularno zdravlje o uticaju
takmicarskog sporta i ponavljanih iscrpljuju¢ih treninga na srce misljenja stru¢ne i naucne
javnosti su podeljena. Postoji ¢eS¢a pojava odredenih oboljenja u sportovima izdrZljivosti (kao
Sto su atrijalna fibrilacija i fibroza miokarda) a intenzivni fizi¢ki napori su povezani sa viSim
rizikom za iznenadnu sréanu smrt [72].

Jo§ uvek nije poznato §ta Cini prevagu izmedu ocekivanog, fizioloskog ka patoloskom
remodelovanju, odnosno, zaSto su neki sportisti viSe skloni fibrozi i aritmijama. PredloZeno je
nekoliko hipoteza: oSte¢enje srca vezbanjem tokom subklinicke virusne infekcije i/ili
nedovoljnim oporavkom izmedu trenaznih sesija, povisen krvni pritisak tokom napora, genetska
predispozicija, koriS¢enje nedozvoljenih supstanci (npr. anabolickih androgenih steroida koji
imaju direktno toksi¢no dejstvo na miokard), ,,faktor slucajnosti da manje polje fibroze ima
poseban aritmogeni potencijal ili kombinacija viSe pomenutih faktora [34,72]. Postoji i teorija da
pridruZena patoloska stanja, kao $to su hipertenzija ili gojaznost, mogu da indukuju ovakvo, tzv.
,proaritmijsko* remodelovanje sportskog srca. Na primer, fibroza miokarda kod asimptomatskih
triatlonaca je bila udruzena sa hipertenzijom uzrokovanom naporom i korelirala je sa duzinom
trke [81].

Da li i u kojim uslovima oporavak miokarda od ponavljanih ekstremnih napora
(mikrotrauma) prelazi iz adaptivnog ka maladaptivnom; u kojim uslovima proces regeneracije
nije kompletan; kao i klinicki znacaj fibroze na makroskopski ,,zdravom* srcu, pitanja su na koje
se oc¢ekuje odgovor u buduénosti.
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1.3.2 Karakteristike srca kod obolelih od hipertenzije

Hipertenzivno oboljenje srca je strukturna i funkcionalna adaptacija miokarda i endotela
krvnih sudova na pove¢an hemodinamski afterload. Osnovni patoloski supstrat je hipertrofija
leve komore (HLK), dokazani intermedijarni fenotip u progresiji hiperenzivnog oboljenja srca ka
dijastolnoj disfunkciji 1 sréanoj slabosti sa ofuvanom ejekcionom frakcijom (HFpEF) [87].
Hipertrofija i uve¢anje dijametra LK ne nastaju samo zbog hipertrofije kardiomiocita (povecanja
broja sarkomera), ve¢ i1 kvalitativnih promena strukture LK: promena mikrocirkulacije zbog
remodelovanja intramiokardnih koronarnih arteriola, povecane akumulacije kolagena unutar
njihove tunike adventicije (perivaskularna fibroza) 1 okolnog intersticijalnog prostora
(intersticijalna fibroza), kao i1 formiranja mikroskopskih oziljaka na mestu nekroze miocita [88].
Znacajno je da navedene promene nisu ograni¢ene samo na levu komoru ve¢ zahvataju i desnu
komoru i obe pretkomore srca.

Osim uvecanja mase, pokazalo se da klini¢ki i prognosticki znacaj ima i geometrija leve
komore. Ona se opisuje na osnovu ehokardiografske procene hipertrofije odn. mase leve komore
(engl. left ventricular mass, LVM) 1 relativne debljine zida LK (engl. relative wall thickness,
RWT). Opisano je 4 osnovna geometrijska entiteta (Slika 3):

a) fizioloSka geometrija LK (normalna LVM i mala RWT)

b) ekscentricna HLK (povec¢ana LVM i mala RWT)

¢) koncentricna HLK (pove¢ana LVM i RWT) i

d) koncentricno remodelovanje LK (normalna LVM i pove¢ana RWT) [89]

Iako je HLK per se udruzena sa ve¢im morbiditetom 1 mortalitetom od kardiovaskularnih
bolesti, ona je delom adaptivni odgovor na poviSen afterload. Smatra se da bi bez nje progresija
ka sr¢anoj slabosti nastala mnogo ranije [87,90,91]. Kao odgovor na optereéenje pritiskom,
povecavaju se debljina zida i masa leve komore, $to dovodi do razvoja koncentri¢ne hipertrofije.
Takode, povecanje cirkuliSu¢eg volumena moze da dovede do povecanja dijametra srcanih
Supljina odnosno, ekscentricne hipertrofije.

Hipertenzivno oboljenje srca moze da se ispolji kroz koncentri¢no ili ekscentri¢no
remodelovanje LK, koncentri¢nu, ekscentricnu hipertrofiju leve komore ili kombinaciju
koncentri¢ne i1 ekscentricne hipertrofije (Slika 3). U studiji Garg i sar. (2015), u grupi bolesnika
sa hipertenzijom, prevalenca koncentri¢ne (40%) je bila daleko visa nego ekscentricne HLK
(4%) ili kombinacije ove dve (1%), ali je medu onima sa HLK prognoza bila najloSija za
bolesnike koji su imali kombinovanu HLK, potom ekscentricnu HLK i najbolja za one sa
koncetricnom HLK [92].
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KONCENTRICNO KONCENTRICNA
REMODELOVANJE HIPERTROFIJA

>0,42

RWT NORMALNA EKSCENTRICNA
GEOMETRIJA HIPERTROFIJA

<0,42

<95% LVM >95% )
<115 & >115 &

Slika 3. Geometrijski oblici remodelovanja leve komore na osnovu mase (engl. left ventricular
mass, LVM) i relativne debljine zida leve komore (engl. relative wall thickness, RWT).
Bolesnici sa normalnom LVM mogu imati ili normalnu geometriju LK ili koncentri¢ni tip
remodelovanja (visoku RWT) a bolesnici sa ve€com LVM imaju ili koncentri¢nu (visok RWT) ili
ekscentri¢nu hipertrofiju (nizak RWT).

Pored pomenutih hemodinamskih faktora (poviSenog pritiska i optere¢enja volumenom),
u patogenezi hipertenzivnog oboljenja srca pominju se i tzv. nehemodinamski faktori. Tako je
proces remodelovanja LK u hipertenziji 1 posledica poremecaja balansa u korist cirkuliSucih
molekula koji stimuliSu remodelovanje: vazokativnih supstanci (noradrenalina, angiotenzina II),
hormona (tiroidnog, aldosterona), faktora rasta, citokina i dr. 1 supresije molekula koji inhibiSu
proces remodelovanja (NO, prostaciklin, glukokortikoidi, insulinu slican faktor rasta 1,TNF-q, i
dr). Za ovaj disbalans u korist ,proremodeluju¢ih® supstanci su odgovorni kompleksni
mehanizmi koji ukljucuju: genetske, neurohumoralne, lokalne inflamatorne i faktore iz spoljne
sredine (npr. gen za angiotenzin-1 receptor, oksidativni stres, perivaskularnu akumulaciju
makrofaga, ali 1 unos soli i ugljenih hidrata u ishrani). Na primer, neadekvatna supresija renin-
angiotenzin-aldosteron sistema (RAAS) i povecana aktivnost renina mogu biti stimulus za HLK
u hipertenziji. Tome u prilog govori Cinjenica da terapija ACE inhibitorima moze da smanji
stepen patoloSkog remodelovanja LK, nezavisno od njihovog antihipertenzivnog efekta.
Interesanto je da je 1 aktivacija RAAS inicijalno adaptivnhi mehanizam, neophodan da
normalizuje pritisak na zid LK i1 obezbedi optimalnu funkciju LK i minutni volumen srca
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nasuprot pove¢anom afterload-u. Ipak, dugorocno ovi mehanizmi postaju maladaptivni, i dovode
do dijastolne 1/ili sistolne disfunkcije LK [93].

Prisustvo depozita kolagena (tip I 1 III) 1 posledi¢na fibroza komora su osnovni patoloski
supstrat koji razlikuje fiziolosku (kod sportista) i patolosku HLK, nastalu usled dugotrajne
hipertenzije. Upravo je fibroza odgovorna za povecan rizik od nezeljenih dogadaja kod bolesnika
sa hipertenzijom. Akumulacija kolagena inicijalno dovodi do dijastolne disfunkcije i povecane
krutosti leve komore (kompromitujuéi njenu relaksaciju i punjenje), a dugorocno se remeti i
mehanizam 1 snaga kontrakcije, odnosno sistolna funkcija leve komore. Jo§ uvek nije u
potpunosti jasno zasto je HLK tesno povezana sa pojavom aritmija, neme ishemije i iznenadne
srcane smrti. Smatra se da su mogu¢i mehanizmi:

a) endotelna disfunkcija,

b) poremecaj hemodinamike u koronarnim krvnim sudovima (izmedu ostalog, zbog
mehanicke kompresije uve¢anom i krutom LK),

c¢) fibroza zidova LK,

d) ateroskleroza i zadebljanje zidova krvnih sudova sa suzenjem lumena, ali i

e) povecanje viskoznosti krvi udruzeno sa hipertenzijom.

Od svih nabrojanih faktora/mehanizama, izgleda da intersticijalna fibroza najvise deluje
proaritmogeno, pa u zavisnosti od lokalizacije moze da bude okida¢ za supraventrikularne
(atrijalnu fibrilaciju) ili ventrikularne arimije [93].

1.3.3 Dijastolna disfunkcija leve komore u hipertenzivnoj bolesti srca

Iako ehokardiografska slika HLK kod sportista moze li¢iti na HLK kod hipertenzivnog
oboljenja srca, dijastolna funkcija LK kod zdravih, normotenzivnih sportista je uvek ofuvana
[94]. Optimalna dijastolna funkcija (starogrcka re¢ ,,0iactohe™ = “ekspanzija”) je sposobnost
adekvatnog punjenja komora u miru i tokom vezbanja, koje omogucava odrzavanje udarnog
volumena bez patoloskog porasta pritiska u levoj pretkomori [95].

Postoje 4 faze dijastole leve komore: 1. izovolumetrijska relaksacija, 2. faza ranog
punjenja komora, 3. diastaza i 4. sistola pretkomora.

1. Izovolumetrijska relaksacija je period od zatvaranja aortne (kraja sistole) do otvaranja
mitralne valvule u kome se deSava promptni pad pritiska u levoj komori zahvaljuju¢i promenama
njene geometrijske konfiguracije, bez promene volumena. Ova faza zavisi od
morfofunkcionalnih karakteristika srca, ali 1 pre- 1 afterload-a.

2. Faza brzog (ranog) punjenja komora pocinje otvaranjem mitralne valvule, u trenutku
kada pritisak u levoj komori padne ispod vrednosti u levoj pretkomori. Ona direktno zavisi od
gradijenta pritiska izmedu pretkomore i komore i1 zavrSava se izjednacavanjem pritisaka.
Predstavlja kompleksnu interakciju izmedu aktivne relaksacije, odnosno sukcije leve komore i
viskozno-elasti¢nih osobina miokarda (komplijanse LK) [96]. U fizioloSkim uslovima, ova faza
doprinosi 60-80% punjenju LK.
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3. Dijastaza je period kada su pritisci u LP 1 LK hipotetic¢ki jednaki i punjenje LK se
odrzava zahvaljujué¢i dotoku iz pulmonalnih vena. Ona zavisi od komplijanse LK i doprinosi
manje od 5% punjenju LK.

4. Sistola (kontrakcija) pretkomora je poslednja faza koja se zavrSava zatvaranjem
mitralne valvule. Takode zavisi od komplijanse LK i doprinosi 15-35% punjenju komora. Na nju
uticu i rezistencija perikarda, autonomni balans, duzina PR intervala (na elektrokardiogramu, tj
AV sinhronost) i sr¢ana frekvencija.

Dijastolna disfunkcija (DD) je poremecaj relaksacije i punjenja komora tokom dijastole i
u hipertenzivhom oboljenju srca obi¢no prethodi sistolnoj disfunkciji ili je prekursor sréane
slabosti sa oéuvanom ejekcionom frakcijom (HfpEF). Cak 60% osoba sa simptomima i znacima
srcane slabosti imaju ouvanu ili grani¢nu sistolnu funkciju leve komore, $to je razlog sve veéeg
broja studija koje se bave progresijom dijastolne disfunkcije i pevencijom razvoja HFpEF [97].
Prema definiciji, DD podrazumeva povecanu krutost LK (poremecaj u rastegljivosti i punjenju) i
poremecenu (usporenu ili odloZenu) relaksaciju LK. Glavna patofizioloska manifestacija DD je
povecanje pritisaka punjenja LK (engl. left ventricular filling pressure, LVFP). Termin LVFP se
odnosi na srednji pritisak u pluénim kapilarima (engl. pulmonary capillary wedge pressure,
PCWP), srednji pritisak u levoj pretkomori (engl. left atrial pressure, LAP), pre-A pritisak u LK,
srednji dijastolni pritisak u LK, i end-dijastolni pritisak u LK [98].

Dijastolna difukcija je povezana sa: koncentricnom HLK, uveéanjem LP i pluénom
hipertenzijom.

Novija istrazivanja su pokazala da iako postoji veza izmedu HLK i DD, dijastolna
disfunkcija moze da prethodi razvoju HLK u hipertenzivnoj bolesti [99]. Rano otkrivanje
preklini¢ke (asimptomatske) dijastolne disfunkcije je klju¢no, jer se pokazalo da farmakoloske i
nefarmakoloske intervencije mogu da uspore njenu progresiju.

Transtorakalna ehokardiografija je precizna i1 reproducibilna neinvazivna metoda za
procenu dijastolne funkcije LK. Parametri dobijeni 2D ehokardiografijom i Dopler tehnikom se
danas rutinski koriste u gradiranju dijastolne disfunkcije i proceni pritisaka punjenja leve komore
[98]. Najvaznije varijable za procenu dijastolne funkcije LK su:

e brzine transmitralnog protoka (maksimalne brzine u ranoj i kasnoj dijastoli 1
njihov odnos, E, A 1 E/A) izmerene pulsnim doplerom,

e brzine pokretljivosti (ekskurzije) mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (e') izmerene
tkivnim doplerom,

e odnos E/e’,

¢ maksimalna brzina trikuspidne regurgitacije i

¢ indeks maksimalnog volumena LP [98].

Ove varijable su deo algoritma za gradiranje dijastolne disfunkcije na:

a) I stepen (usporena relaksacija),
b) II stepen (pseudonormalizacija) i
c) I stepen (restriktivni profil punjenja LK).
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1.4 Aerobni kapacitet u uslovima poviSenog arterijskog krvnog pritiska

Medu prvim 1 najvaznijim klinickim manifestacijama hipertenzivne bolesti su dispneja
tokom aktivnosti 1 smanjena tolerancija napora, koja je ekvivalent smanjenju kvaliteta Zivota. U
poredenju sa zdravim ispitanicima, oboleli od hipertenzije imaju 1-32% nizi aerobni kapacitet
[100-103]. Cak i grani¢ne vrednosti krvnog pritiska mogu da dovedu do smanjenja aerobnog
kapaciteta a zdrave osobe sa visoko normalnim krvnim pritiskom (prehipertenzijom) koje imaju
snizen aerobni kapacitet u viSem su riziku za razvoj hipertenzije u buduénosti [104,105]. Iako
postoji jasna inverzna povezanost izmedu visine krvnog pritiska i maksimalne potrosnje
kiseonika, precizan mehanizam sniZzenog aerobnog kapaciteta kod bolesnika sa hipertenzijom
nije u potpunosti razjasnjen i smatra se da je multifaktorijalan.

Nizi aerobni kapacitet kod obolelih od hipertenzije je obi¢no udruzen sa dijastolnom
disfunkcijom leve komore [102,106,107]. Smanjena rastegljivost (komplijansa) leve komore
onemogucavaju adekvatan porast udarnog volumena tokom fizicke aktivnosti pa se dijastolna
disfunkcija smatra za jedan od glavnih razloga smanjenog aerobnog kapaciteta osoba sa
hipertenzijom.

Uz to, nize vrednosti maksimalne srane frekvencije (odnosno manja rezerva sréane
frekvencije, koja se vida u hipertenziji zbog autonomnog disbalansa) imaju za posledicu snizen
minutni volumen srca, ranije dostignut ventilatorni prag (VAT) i kona¢no, nizu maksimalnu
potrosnju kiseonika (VO max) [101,103,106,108].

Pored toga, povecan afterload tokom opterecenja, odnosno hipertenzivna reakcija, moze
da bude jedan od mogucih razloga poremecenog odgovora KVS na fizicki napor i posledicnog
pada aerobnog kapaciteta, a dugoro¢no i povecanja mortaliteta od kardiovaskularnih oboljenja
bolesnika sa hipertenzijom [103,106,109].

Smatra se da tokom fizicke aktivnosti, kod osoba sa hipertenzijom dolazi do
»iscrpljivanja“ kontraktilne rezeve, pa optimalno povecanje udarnog volumena u vecoj meri
zavisi od dilatacije LK (odn. preload—a) i doprinosa Frank—Starlingovog mehanizma [106,110].
Medutim, kako je za regrutovanje preload—a neophodna ocuvana dijastolna funkcija, svaki
poremecaj relaksacije miokarda i smanjenje komplijanse LK dovodi do porasta end—dijastolnog
pritiska i simptoma dispneje u naporu [106,110,111].

Odnos izmedu varijabli aerobnog kapaciteta i dijastolne funkcije potvrden je u brojnim
studijama. Progresivan rast relativnog doprinosa pretkomora u punjenju LK 1 postepeno
smanjenje rane aktivne faze dijastole, dovode i do smanjenja tolerancije na napor, §to se odlikuje
negativnom korelacijom izmedu maksimalne potrosnje kiseonika i brzine transmitralnog protoka
u kasnoj dijastoli [107,112]. Neadekvatna relaksacija miokarda i povecan pritisak punjenja LK
(procenjeni na osnovu ehokardiografskih parametara dobijenih tkivnim doplerom), takode su se
pokazali kao prediktori manjeg aerobnog kapaciteta [102,113,114].

Iako se ne zna u kojoj meri su ove promene reverzibilne, pokazano je da je cak i kod
obolelih od sr¢ane slabosti sa o€uvanom ejekcionom frakcijom (HFpEF) kratkotrajni program
dozirane fizicke aktivnosti (kombinacija statickih i dinamickih vezbi) znacajno popravio
dijastolnu funkciju i aerobni kapacitet, a time i kvalitet Zivota. Prema rezultatima ove pilot
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studije (Ex-DHF, Exercise training in Diastolic Heart Failure), veZbanje je dovelo do znacajnog
smanjenja pritiska punjenja LK, procenjenog na osnovu smanjenja E/e' i indeksa volumena leve
pretkomore, nezavisno od promena u krvnom pritisku i indeksu telesne mase [115].

1.4.1 Hipertenzivni odgovor na fizi¢ki napor

Prac¢enje dinamike krvog pritiska tokom testa optereCenja pruza vazne podatke u
dijagnozi 1 prognozi kardiovaskularnih oboljenja i moze biti jedan od prvih indikatora
hipertenzije. U fizioloskim uslovima, krvni pritisak raste sa porastom opterecenja za oko
10mmHg po metaboli¢kom ekvivalentu (MET) [116]. Kod normotenzivnih sportista, optimalan
porast krvnog pritiska tokom vezbanja je srazmeran optereéenju a stres na zid LK je umeren
[117]. Tokom aerobnih aktivnosti raste dominantno sistolni KP, dok tokom stati¢kih vezbi rastu i
sistolni 1 dijastolni KP.

Sa druge strane, pad krvnog pritiska tokom vezbanja pokazuje znacajnu disfunkciju
miokarda i povezan je sa loSom prognozom. Pokazalo se, takode, da je prekomerni porast krvnog
pritiska jedan od prvih indikatora rizika za nastanak hipertenzije [118]. Hipertenzivna reakcija na
napor kod obolelih od hipertenzije bila je povezana sa oSte¢enjem ciljnih organa (hipertrofijom
leve komore, dijastolnom disfunkcijom, mikroalbuminurijom i dr.) [119-121].

I dalje ne postoji konsenzus o tome koje su grani¢ne vrednosti sistolnog krvnog pritiska
tokom maksimalnog napora iako se u literaturi pominje vrednost od 210mmHg (za muskarce) i
190mmHg (za zene) [28,120]. Smatra se da je SKP iznad 214mmHg znacajan faktor rizika za
razvoj hipertenzije [120]. U poredenju sa opStom populacijom, predlozeno je da kod sportista
gornje granice krvnog pritiska tokom testa opterecenja (95 percentil) budu nesto viSe, odnosno
220/85mmHg za muskarce i 200/80mmHg za zene [122]. U studiji Caselli i sar. (2016) 7,5%
olimpijaca je imalo krvni pritisak tokom veZbanja iznad navedenih granica, ali bez klinickih i
ehokardiografskih znakova hipertenzivnog oboljenja. Ipak, ovi sportisti su imali nesto vecu masu
LK, uglavnom sa o¢uvanom geometrijom LK, dijastolnom funkcijom i dimenzijama LP. Kao
najznacajniji prediktori hipertenzivnog odgovora na fizicku aktivnost izdvojili su se:

a) visina KP u miru,
b) indeks telesne mase i
¢) tip sporta (najcesc¢e u sportovima izdrzljivosti) [122].

Iako jo$ uvek nije utvrdeno koje su grani¢ne vrednosti KP pri submaksimalnom vezbanju,
smatra se da bi to mogao da bude SKP ve¢i od 150mmHg pri opterec¢enju koje odgovara 5 MET
(2. stadijumu Siroko kori§¢enog Bruce protokola na tredmilu). Ova vrednost se pokazala kao
najjaci prediktor hipertrofije leve komore kod osoba sa hipertenzijom [123]. Prema nedavno
objavljenoj studiji, ¢ak 1 kod normotenzivnih osoba visina KP pri vezbanju niskog intenziteta
bila je prediktor indeksa mase leve komore, nezavisno od visine SKP u miru, godina, pola i
indeksa telesne mase [124].
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Osim toga, prekomeran porast KP tokom vezbanja kod normotenzivnih sportista bio je
udruzen sa fibrozom miokarda [81].

1.5 Racionalna osnova istrazivanja

Iako redovna fizicka aktivnost dovodi do snizenja krvnog pritiska, prevalenca
hipertenzije kod profesionalnih sportista ne razlikuje se od one u opstoj populaciji. Prevencija,
dijagnostika i leCenje povisenog krvnog pritiska kod sportista je izazov zbog specifi¢nih zivotnih
navika (faktora rizika), treninga i takmicenja.

Ocekuje se da osobe sa povisenim krvnim pritiskom imaju nizi aerobni kapacitet, ali je
malo podataka u literaturi o povezanosti visine krvnog pritiska sa: aerobnim kapacitetom,
morfologijom i funkcijom leve komore srca kod sportista.

Bezbednost intenzivnog vezbanja u rekreativnom ili takmicarskog sportu kod obolelih od
hipertenzije i dalje je kontroverzna. Veliki broj nau¢nih radova posveéen je ispitivanju
morfologije 1 funkcije sportskog srca, kao 1 razlikovanju adaptivnog, fizioloSkog remodelovanja
leve komore, uzrokovanog redovnom fizickom aktivno$¢u, od maladaptivnog, patoloskog. Sa
druge strane, ograniceni su podaci o uticaju visine krvnog pritiska na remodelovanje leve
komore 1 aerobni kapacitet mladih, fizicki aktivnih osoba. Kao i u opstoj populaciji, poviSen
krvni pritisak bi mogao da dovede do oStecenja ciljnih organa, koje bi u uslovima intenzivnih
fizickih napora moglo da bude okida¢ za nezeljene dogadaje. Podaci o strukturi i funkciji leve
komore sportista sa poviSenim krvnim pritiskom su vazne za identifikaciju onih koji bi imalu
korist od dopunske kardioloske evaluacije. Ova studija bi mogla da podstakne buduca
istrazivanja o tome da li bi sportisti eventualno mogli da imaju korist od uvodenja potentnije
antihipertenzivne terapije i nizim ciljnim vrednostima krvnog pritiska, odn. stroZije kontrole
krvnog pritiska u cilju zastite njihovog zdravlja.
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2

Ciljevi istraZivanja

Ciljevi ovog istrazivanja su bili:

1.

Da se evaluiraju morfofunkciolnalne karakteristike srca zdravih sportista
koriS¢enjem ehokardiografije i dobijene varijable porede medu grupama formiranim
prema visini krvnog pritiska

Da se evaluira aerobni kapacitet sportista koriS¢enjem ergospirometrije 1 uporede
vrednosti medu grupama formiranim prema visini krvnog pritiska

Da se ispita povezanost izmedu visine krvnog pritiska, morfoloskih i funkcionalnih
karakteristika leve komore srca i aerobnog kapaciteta sportista

Da se evaluiraju poznati faktori rizika za razvoj kardiovaskularnih oboljenja u
populaciji sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom
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3 Materijal i metode

3.1 Studirana populacija i dizajn studije

Studija preseka je obuhvatila 332 ispitanika muSkog pola, starijih od 18 godina, koji su
podvrgnuti funkcionalnom testiranju i proceni zdravstvenog i kondicionog stanja u pripremnom
periodu tokom nekoliko takmicarskih sezona u Laboratoriji za medicinu sporta i terapiju
vezbanjem na Institutu za medicinsku fiziologiju Medicinskog fakulteta u Beogradu. Ispitanici
su bili profesionalni sportisti, koji se aktivno takmi¢e u nekom od sportova sa meSovitim tipom
aktivnosti (prema modifikovanoj Mitchell klasifikaciji, odnosno tipu i intenzitetu veZzbanja):
kosarka (n = 144), fudbal (n = 130) i vaterpolo (n = 58), a ukljuceni su u studiju oni koji se
takmice na nacionalnom/medunarodnom nivou, treniraju minimum 5 godina i vise od 10 sati
nedeljno u tekuc¢oj takmicarskoj sezoni [125,126].

Svi ispitanici su bili nepusaci i nijedan nije uzmao hroni¢nu terapiju u trenutku pregleda.
Niko od ispitanika nije imao klinicke ili laboratorijske znakove bilo kog akutnog ili hroni¢nog
oboljenja: sr¢ane insuficijencije, hipertenzije (krvni pritisak preko 140/90mmHg ili koriS¢enje
antihipertenziva), koronarne bolesti, ranijeg cerebrovaskularnog insulta, atrijalne fibrilacije,
valvularnih mana ili drugih hroni¢nih bolesti poput hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca, pluéne
hipertenzije, karcinoma bilo koje lokalizacije, ciroze jetre, bubrezne insuficijencije,
endokrinoloskih bolesti.

Svaki ispitanik je dao pismeni pristanak za ucesce pre ukljucenja u istrazivanje. Studija je
odobrena od strane Eti¢kog odbora Medicinskog fakulteta u Beogradu, u okviru naucnog
projekta ,,Adaptivni odgovor organizma na fizi¢ko opterecenje®, 29/XII-18.

Pre testiranja, ispitanici su dobili savet da se prethodnog dana ne zamaraju fizicki, da ne
uzimaju stimulativna sredstva (suplemente, kofein) niti alkohol na dan testiranja. Savetovani su
da uzmi lakS$i doruak minimum 1,5h pre testitanja. Po dolasku su ispunili standardizovani
sportskomedicinski upitnik koji je, pored ostalog, ukljucivao i podatke o duzini i vremenu
treniranja, poziciji u timu, porodi¢noj anamnezi za poviSen KP (Prilog 1). Nakon toga su
ucinjena: antropometrijska merenja, internisticki pregled sa EKG i merenjem krvnog pritiska,
ehokardiografsko i potom ergospirometrijsko testiranje.

Laboratorijske analize uzoraka krvi su ukljucivale: kompletnu krvnu sliku, nivo
glikemije, ukupnog holesterola, triglicerida, transaminaza (ALT, AST), uree i kreatinina,
feremiju i bilirubinemiju. Analize su radene u akreditovanoj biohemijskoj laboratoriji, rutinskim
testovima prema preporukama proizvodaca testova.
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3.2 Antropometrijska merenja

Telesna masa (TM) i visina (TV) su merene bez obuce. Telesna visina je merena na
portabilnom stadiometru (Seca, 214, Cardinal Health, Ohio, USA). Telesna masa je merena a
procenat telesnih masti procenjivan metodom bioimpedance (InBody, Seul, Korea). Telesna
povrsina (body surface area-BSA) je izraCunata prema formuli (BSA= [(tezina (kg) x visina
(cm)) / 3600]-72).

3.3 Merenje krvnog pritiska

Vrednost ambulantnog arterijskog krvnog pritiska je dobijena konvencionalnim
merenjem zivinim sfingomanometrom i predstavljala je srednju vrednost tri uzastopna merenja
krvnog pritiska u sedetem polozaju u intervalima od pet minuta. Merenje je obavljano u
prepodnevnim ¢asovima nakon $to je ispitanik mirovao u sede¢em polozaju bar petnaest minuta,
sa rukom oslonjenom o podlogu. Ukoliko je razlika u vrednostima bila visa od 5 mmHg,
uc¢injena su dodatna merenja.

Pulsni pritisak (engl. pulse pressure, PP) je izrazen kao razlika vrednosti sistolnog i
dijastolnog krvnog pritiska, a srednji arterijski pritisak (engl. mean arterial pressure, MAP) kao
dijastolni KP (u miru) +1/3 PP.

Za potrebe istrazivanja, ispitanici su podeljeni u tri grupe prema vrednostima krvnog
pritiska, prema aktuelnim preporukama Evropskog udruZenja kardiologa i Evropskog udruzenja
za hipertenziju (2018):

I.  optimalan KP<120/80 mmHg,
II.  normalan KP: SKP 120-129mmHg i/ili DKP 80-84mmHg,
III.  visoko normalan: SKP 130-139mmHg i/ili DKP 85-89mmHg [23,28].

3.4 Ehokardiografsko ispitivanje

Ehokardiografsko ispitivanje je sprovedeno prema preporukama Evropskog i Americkog
udruzenja za ehokardiografiju [86,95,124]. Vrednosti svih varijabli su izracunavane kao
prosecna vrednost dobijena iz tri uzastopna src¢ana ciklusa. Sve dimenzije su indeksirane prema
telesnoj povrsini (engl. body surface area, BSA).

Merene su dimenzije leve komore (end-dijastolni, LVEDD i end-sistolni dijametri leve
komore, LVESD), debljina njenog slobodnog zida (PWTd) i interventrikularnog septuma u
dijastoli (SWTd). Mereni su volumen leve pretkomore (LAvol) i leve komore (LVvol). Globalna
ejekciona frakcija (EF) i1 frakciono skrac¢enje (FS) su procenjeni koriS¢enjem Simpson biplane
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metode. Relativna debljina zida (RWT) je izracunata kao koli¢nik dvostruke debljine slobodnog
zida leve komore i1 njenog end-dijastolnog dijametra (2 x PWTd/ LVEDD). Masa leve komore
(LVM) je izraCunata prema Devereux formuli i indeksirana prema telesnoj povrsini [128].

Hipertrofija leve komore (HLK) podrazumevala je indeks mase leve komore (LVMI)
preko 115 g/m?. U prisustvu hipertrofije LK, vrednost RWT veca od 0,42 podrazumevala je
koncentri¢nu, a RWT <0,42 ekscentri¢nu hipertrofiju. Ukoliko je RWT bilo vec¢e od 0,42 bez
znakova HLK, to je oznaceno kao koncentri¢no remodelovanje.

Analiza transmitralnih protoka vrsila se u apikalnom preseku cetiri Supljine postavljanjem
zapreminskog uzorka pulsnog doplera u levu komoru na mesto koje se nalazi neposredno iznad
vrhova otvorenih mitralnih kuspisa tokom dijastole. Odredivan je odnos maksimalnih brzina
transmitralnog protoka u ranoj (E) 1 kasnoj dijastoli (A; E/A) i deceleraciono vreme (DT).

Pregled tkivnim doplerom je vrSen u apikalnom preseku cetiri Supljine postavljanjem
zapreminskog uzorka tkivnog doplera u bazalnom segmentu interventrikularnog septuma i
lateralnog zida, ¢ime je omoguéeno izraCunavanje maksimalnih brzina ekskurzije mitralnog
anulusa u ranoj (¢') i kasnoj (a') dijastoli. Odnos ranog transmitralnog protoka meren pulsnim i
tkivnim Dopplerom je naknadno izraCunat za levu komoru (E/e’septal, E/e’lateral, E/e’average).

3.5 Ergospirometrijsko testiranje

Ispitanici su podvrgnuti maksimalnom progresivnom kontinuiranom ergospirometrijskom
testu na pokretnoj traci (tredmilu; HP Cosmos 200). Koris¢en je individualno doziran protokol,
sa ciljem da se postigne maksimalni napor izmedu 8 1 12 minuta. Test je izveden u standardnim
uslovima i sa predhodnom standardnom pripremom ispitanika, prema aktuelnim preporukama
Americke asocijacije za kardiovaskularne bolesti [129]. Kardiopulmonalni parametri su mereni
metodom udah po udah (breath by breath, Jaeger, Wurzburg, Germany) koja podrazumeva
merenje gasnih frakcija u izdahnutom vazduhu i protoka vazduha tokom svakog izdaha
pojedinacno. Direktno je merena maksimalna potrosnja kiseonika (VO max).

Tokom testa je kontinuirano pracen 12-kanalni EKG, preko koga je registrovana srcana
frekvencija (HR), a krvni pritisak je meren pre, pri najviSem optere¢enju i u oporavku (u 1.1 3.
minutu). Kao predvidena maksimalna srana frekvencija (HR max) uzeta je vrednost 220
umanjena za godine starosti ispitanika. Sréana frekvencija u oporavku izracunata je kao razlika
sr€ane frekvencije na maksimalnom optere¢enju (HRpeak) i vrednosti u 1. (AHRrecl) 1 3.
minuta oporavka (AHRrec3). Rezerva sréane frekvencije (HRR) je izracunata iz razlike HRpeak
i sr€ane frekvencije u miru (HRrest).

Kriterijumi za prekid testa su bili (minimum 2 od 4): plato u potro$nji kiseonika (<2
ml/kg/min) uprkos povecanju intenziteta vezbanja, ekvivalent respiratorne razmene (RER)
>1.10, dostizanje predvidene maksimalne sr¢ane frekvencije (izraCunate prema formuli HRmax
= 220-godine) ili subjektivni ose¢aj zamora.
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Nakon testa, ventilatorni prag (engl. ventilatory anaerobic threshold, VAT) je izraCunat
koris¢enjem dvostrukog pristupa (V-slope i metoda ventilatornih ekvivalenata).

3.6 Statisti¢ka analiza

Broj ispitanika je odreden na osnovu formule za izraCunavanje veliine uzorka
koris¢enjem softverskog paketa PASS 11.0 (NCSS, LLC, East Kaysville, Utah, USA).

Svi podaci su obradeni i prikazani metodama deskriptivne statistike (srednja vrednost +
standardna devijacija), tabelarno i graficki. Za analizu normalnosti raspodele posmatranih
varijabli koriS¢en je Kolmogorov—Smirnov test. Ucestalosti su poredene x> -testom, odnosno
FiSerovim testom, dok je za poredenje kontinuiranih numerickih varijabli koriS¢en t-test za dva
nezavisna uzorka ukoliko postoji normalna raspodela ili njegov neparametarski ekvivalent (test
sume rangova). Za utvrdivanje razlika izmedu grupa (gradiranih prema visini krvnog pritiska), za
homogene podatke, je koris¢ena analiza varijanse (ANOVA) sa Bonferoni post hok analizom.

Korelacije su analizirane koriS¢enjem Pirsonovog, odnosno, Spirmanovog koeficijenta
korelacije u zavisnosti od normalnosti raspodele. U viSestruku linearnu regresionu analizu su
uvrSteni svi parametri €iji je p<0.10 u korelacionoj analizi. Logisticka regresiona analiza je
koriS¢ena za identifikaciju nezavisnih prediktora VO, max i sistolnog krvnog pritiska. Nivo
statistiCke znacajnosti je bio p<0.05 (statisticki znacajna razlika), odnosno p<0.01 (visoka
statisticka znacajnost).
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4 REZULTATI

U studiju je uklju¢eno 332 ispitanika, od kojih je 187 (56%) imalo krvni pritisak u
granicama optimalnih vrednosti (<120/80mmHg), dok je 97 (29%) bilo sa normalnim (SKP 120-
129mmHg i/ili DKP 80-84mmHg) i 48 (15%) sa visoko normalnim krvnim pritiskom (SKP 130-
139mmHg i/ili DKP 85-89mmHg). Osnovne demografske i klini¢ke karakteristike ispitanika
prikazane su na Tabeli 3.

Tabela 3. Demografske i klinicke karakteristike ispitanika u odnosu na kategoriju krvnog

pritiska
Kategorije krvnog pritiska
Optimalan Normalan Visoko normalan
(n=187) (n=97) (n= 48) P
uzrast (godine) 21+3 21+4 22+4 0,211
godine treniranja 12+£3 13+4 13+4 0,124
T™ (kg) 80,9+124 | 87.8+124* 91,4+ 14,2* <0,001
TV (cm) 188,1 £9,8 190,7+9,5 193,1 £10,1* 0,003
BF (%) 8,0+3,2 9,3 +3,5% 9,6 +42' 0,001
BSA (m%) 2,07+£0,20 | 2,16 +0,19* 2,22 £0,21%* <0,001
Porodi¢na HT, n (%) 41 (22) 17 (18) 10 (21) 0,654
Krvni pritisak (mmHg)
Sistolni KP 108 +7 120 + 2% 131 + 4% <0,001
Dijastolni KP 70+ 6 76 + 5* 80 + 6% <0,001
MAP 82+ 6 91 + 3% 97 + 4% <0,001
PP 39+6 45 + 6* 51+ 8* <0,001
SACgsa (ml/m*)/mmHg 1,23 £0,24 1,1 £0,19* 0,96 + 0,20* <0,001
Laboratorijske analize
Glikemija (mmol/L) 4,8+0,5 4,8+0,5 4,9+0,5 0,660
Ukupni holesterol (mmol/L) 4.0+0,7 42+0,7 42 +0,8 0,02
Trigliceridi (g/L) 0,80 +0,38 0,90 + 0,40 0,88 + 0,60 0,135
Urea (mmol/L) 58+1,3 6,0+13 59+1,5 0,530
Kreatinin (umol/L) 87+ 11 91+13" 89+11 0,041

Optimalan KP<120/80 mmHg, normalan KP: SKP 120-129mmHg i/ili DKP 80-84mmHg,
visoko normalan: SKP 130-139mmHg i/ili DKP 85-89mmHg. TM, telesna masa; TV, telesna
visina; BF, telesne masti; BSA, body surface area, telesna povrSina; HT, hipertenzija; KP,
krvni pritisak; MAP, srednji arterijski pritisak; PP, pulsni pritisak, SACpgsa, sistemska
arterijska komplijansa indeksirana prema telesnoj povrsini. Rezultati su predstavljeni kao
srednja vrednost + SD ili (%), T p<0,05 vs. optimalan; * p<0,01 vs. optimalan; ' p<0,05 vs.
normalan; ¥ p<0,01 vs. normalan; ¥ p<0,01 vs. visoko normalan.

Nije uocena statisti¢ki znacajna razlika izmedu grupa u starosti, duZini trenaznog staza,
niti porodicnoj istoriji hipertenzije. Nije postojala statisticki znaCajna razlika u rezultatima
laboratorijskih analiza (glikemija, trigliceridi, urea, kreatinin), dok su vrednosti ukupnog
holesterola bile statisticki znacajno viSe u grupi sa normalnim KP u poredenju sa optimalnim.
Zapazen je statisti¢ki znacajan trend porasta visine ukupnog holesterola prema grupama sa viSim
KP. Ispitanici sa normalnim i visoko normalnim KP imali su statisticki zna¢ajno vecu telesnu
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masu ali 1 procenat telesnih masti (Tabela 3). Razlike u vrednostima sistolnog KP medu
ispitivanim grupama predstavljene su na Grafikonu 1.
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Grafikon 1. Srednje vrednosti arterijskog krvnog pritiska (KP) u grupama ispitanika (+/- SD):
sistolni krvni pritisak (SKP, 1a) i dijastolni krvni pritisak (DKP, 1b)

4.1 Ehokardiografske karakteristike

Rezultati dvodimenzionalne ehokardiografske studije su prikazani u Tabeli 4. Utvrden je
statistiCki znacajan trend porasta volumena leve pretkomore (indeksiranom za telesnu povrsinu)
sa porastom krvnog pritiska (Tabela 4). lako se ejekciona frakcija, debljina zidova, masa i
volumeni leve komore (end-dijastolni i end-sistolni) nisu statisticki znacajno razlikovali medu
grupama, end-dijastolni i end-sistolni dijametar su bili statisticki zna¢ajno manji u grupi sa
visoko normalnim krvnim pritiskom.

Najveci broj ispitanika koji je ispunjavao kriterijume za hipertrofiju leve komore je bio u
grupi sa visoko-normalnim KP (25%) ali to nije bilo statisticki znacajno. NajviSe ispitanika je
imalo ekscentri¢nu HLK. Od varijabli dijastolne funkcije dobijenim pulsnim doplerom, jedino je
E talas pokazao statisticki znacajan trend porasta u grupama sa visim KP, dok se A, E/A i1 vreme
deceleracije nisu znacajno razlikovali (Grafikon 3). Varijable dijastolne funkcije dobijene
tkivnim doplerom: E/e’ je statistiCki znacajno rasla u grupama sa viSim KP, dok su e’ i e'/a’
znacajno opadali (Grafikon 4).

4.2 Funkcionalne karakteristike ispitanika

Rezultati dobijeni ergospirometrijskim testom su prikazani u Tabeli 5. U grupi ispitanika
sa visoko normalnim krvnim pritiskom registruje se statisti¢ki znacajno visa sr¢ana frekvencija u
miru i znacajno niza vr$sna HR (HR peak) 1 rezerva srcane frekvencije (HRR, Tabela 5). U grupi
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sa visoko normalnim krvnim pritiskom usporen je pad HR nakon 3 minuta oporavka. Oni su
takode imali statisticki znacajnu nizu VO2 max i1 nizu potroS$nju kiseonika na ventilatornom
pragu $to govori u prilog loSijem aerobnom kapacitetu. Ocekivano, sistolni i dijastolni KP na

najviSem nivou opterecenja bili su takode visi u grupama sa visim KP.

Tabela 4. Ehokardiografske karakteristike ispitanika u odnosu na kategoriju krvnog pritiska

Kategorije krvnog pritiska

Optimalan Normalan Visoko normalan
(n=187) (n=97) (n=48) P

LAvolgsa (ml/m?) 26,0+£42 26,8 £4,8 27,6 £3,1 0,046
LVEDDgsa (mm/m?) 26,7 2,1 26,0 £1,9" 25,6£2.2° 0,001
LVESDgss (mm/m?) 169+1,7 164+ 1,6 16,1 19" 0,007
EDVgsa (ml/m?) 71,7+8.,6 71,0£7.8 72,3+ 10,6 0,688
ESVagsa (ml/m?) 24,6 £5,0 25,0+4,9 244+64 0,811
LVEF (%) 63,9+ 54 64,4+49 65,6 £6,3 0,178
SVi (ml/m*/udar) 47,1+£6,7 46,1 £5,2 476+7,0 0,344
PWTgsa (mm/m?) 4,7+0,6 4,6 £0,6 4,6 £0,5 0,266
SWTgsa (mm/m?) 4,6 +0,6 4,5+0,5 4,5+ 0,6 0,424
RWT 0,35+ 0,04 0,35+ 0,04 0,36 + 0,04 0,455
LVMI (g/m?) 97,8 £16,1 100,0 £ 17,5 103,0+16,9 0,137
HLK (%) 30(16) 18 (19) 12 (25) 0,158
Koncentri¢na HLK, n (%) 2(D 2(2) 24 N/A
Ekscentri¢na HLK, n (%) 28 (15) 16 (16) 10 (21) N/A
Koncentri¢no

remodelovanje, n (%) > G) 22) 3(6) N/A
E (cm/s) 83,7+ 13 84,5+ 10 88,8 + 131 0,036
A (cm/s) 41,7+9 419+9 449+9 0,089
E/A 2,09 + 0,55 2,11 +£0,54 2,05 + 0,48 0,804
DTE (ms) 168 £ 18 169+ 19 171 £19 0,597
e’(cm/s) 155=+1,7 152+19 146+ 1,6" 0,009
E/e 560+0,86 | 5,76+0,73 6,31 £0,90" <0,001
e'/a 1,97 £ 0,40 1,91 + 0,45 1,66 £0,34™" <0,001

LAvolgsa, volumen leve pretkomore indeksiran prema telesnoj povrSini (BSA); LVEDDgsa,
end-dijastolni dijametar leve komore indeksiran prema BSA; LVESDgsa, end-sistolni dijametar
leve komore indeksiran prema BSA; EDVgsa, end-dijastolni volumen; ESVgsa, end-sistolni
volumen indeksiran prema BSA; LVEF, ejekciona frakcija leve komore; SVi, indeks udarnog
volumena; PWTgsa, debljina posteriornog zida leve komore indeksirana prema BSA; SWTgsa,
debljina septuma indeksirana prema BSA; RWT, relativna debljina zidova leve komore; LVMI,
indeks mase leve komore. HLK, hipertrofija LK; E, najveca brzina protoka preko mitralnog
usSca u ranoj dijastoli; A, najveca brzina protoka preko mitralnog us¢a u kasnoj dijastoli; DTE,
deceleraciono vreme; ', prosecna vrednost maksimalne brzine (na lateralnom i septalnom

segmentu) mitralnog anulusa u ranoj dijastoli izmerena tkivnim doplerom; a’, prosecna
vrednost maksimalne brzine (na lateralnom i septalnom segmentu) mitralnog anulusa u kasnoj

dijastoli izmerena tkivnim doplerom; 'p<0,05 vs. optimalan; *p<0,01 vs. optimalan; 'p<0,05 vs.

normalan; 'p<0,01 vs. normalan; * p<0,01 vs. visoko normalan.
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Grafikon 2. Razlika u volumenima leve pretkomore (LP vol) indeksiranim
prema telesnoj povrsini u odnosu na kategoriju krvnog pritiska (KP)

1.20+ p = 0,035

1.004 -T- |

.804

Mitralno E (cm/s)

.60

40 T T T
optimalan KP normalan KP visoko normalan KP

Grafikon 3. Razlike u maksimalnoj brzini transmitralnog protoka u ranoj
dijastoli (E) u odnosu na kategoriju krvnog pritiska
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Grafikon 4. Razlike u varijablama dobijenim tkivnim doplerom u odnosu na kategoriju krvnog
pritiska (KP): vrednosti maksimalne brzine mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (e'), odnos
izmedu maksimalnih brzina mitralnog anulusa u ranoj i kasnoj dijastoli (e'/a"), odnos izmedu
maksimalne brzine transmitralnog protoka i brzine mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (E/ e")
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Nije postojala statisticki znacajna razlika u ekvivalentu respiratorne

grupama (Tabela 5).

Tabela 5. Funkcionalne karakteristike ispitanika

razmene medu

Kategorije krvnog pritiska
Optimalan Normalan Visoko normalan
(n=187) (n=97) (n= 48) P
HR rest (1/min) 59+ 10 61+9 63 + 10* 0,018
HR peak (1/min) 191+8 189 £ 38 185 £ 10*} <0,001
HR max (%) 96+ 4 95+4 93+ 4*% <0,001
HRR (bpm) 132+13 128 + 11* 122 + 12%! <0,001
AHRRI1 (1/min) 25+ 14 27+ 15 26+ 14 0,480
AHRR3 (1/min) 8111 79+ 11 72 £ 13*1 <0,001
VAT (ml/kg/min) 48,8 +5,7 46,2 + 6,0* 449 + 6 4*" <0,001
VO, max 554+53 52,1 +5,5% 48,9 + 6,0*' <0,001
RER 1,11 £0,07 1,10 £ 0,06 1,10 + 0,06 0,456
Sistolni KP max (mmHg) 175+ 18 181 £ 16* 190 + 19* <0,001
Dijastolni KP max (mmHg) 76+ 8 78 + 8* 82 + 8* <0,001

HR rest, srcana frekvencija u miru, HR peak, vrSna sr¢ana frekvencija, HR max, maksimalna
predvidena sr¢ana frekvencija, HRR, rezerva sréane frekvencije; AHRRI1, oporavak srcéane
frekvencije u prvom minutu nakon testa; AHRR3, oporavak srcane frekvencije u 3. Minutu
nakon testa, VAT, ventilatorni prag; VO max, maksimalna potroSnja kiseonika; RER,
koeficijent respiratorne razmene, ¥p<0,05 vs. optimalan; *p<0,01 vs. optimalan; 'p<0,05 vs.
normalan; "p<0,01 vs. normalan; ¥p<0,01 vs. visoko normalan

4.3 Povezanost arterijskog krvnog pritiska i ehokardiografskih parametara

Vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska u miru bile su u znacajnoj pozitivnoj
korelaciji sa volumenom leve pretkomore i indeksom mase leve komore, a u negativnoj sa end-
dijastolnim i end-sistolnim dijametrom leve komore indeksiranim prema telesnoj povrSini
(Tabela 6, Grafikon 5). Od funkcionalnih ehokardiografskih varijabli, odnos maksimalne brzine
transmitralnog protoka i mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (E/e") je pozitivno korelirao sa
visinom sistolnog krvnog pritiska u miru (R? = 0,112, p<0,001; Grafikon 6). Sa druge strane,
odnos transmitralnog protoka u ranoj i kasnoj dijastoli (E/A), brzina mitralnog anulusa u ranoj
dijastoli (e") kao 1 njen odnos sa brzinom mitalnog anulusa u kasnoj dijastoli (e'/a’) su znacajno
negativno korelirali sa vrednostima sistolnog pritiska u miru (Tabela 6). Od varijabli koje
ilustruju dijastolnu funkciju, samo kod E/e' nije postojala znafajna korelacija sa vrednostima
dijastolnog krvnog pritiska (Tabela 6).

Cak i nakon korekcije za godine starosti, visina sistolnog krvnog pritiska je bila nezavisni
prediktor volumena leve pretkomore (R? = 0,07, F = 11,67, B = 0,131, p<0,001, grafikon 5) i
odnosa E/e' (R?=0,04, F = 6,103, B = 0,167, p = 0,002, Grafikon 6).
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Tabela 6. Povezanost vrednosti krvnog pritiska u miru i ehokardiografskih parametara

Sistolni krvni pritisak Dijastolni krvni pritisak
r p r p

LAvolgsa(ml/m?) 0,165* 0,003 0,1217 0,028
LVEDDgss (mm/m?) -0,198* <0,001 -0,194* <0,001
LVESDgsa (mm/m?) -0,181* 0,001 -0,146* 0,008
LVEF (%) 0,09 0,101 0,055 0,315
LVMI (g/m?) 0,126 0,021 0,138" 0,012
E/A -0,1107 0,045 -0,108" 0,048
e'(cm/s) -0,193* <0,001 -0,227* <0,001
E/e’ 0,147* 0,007 0,05 0,380
e'/a -0,253* <0,001 -0,199* <0,001

LAvol, volumen leve pretkomore; LVEDD, end-dijastolni dijametar leve komore; LVESD, end-
sistolni dijametar leve komore; EDV, end-dijastolni volumen; ESV, end-sistolni volumen;
LVEF, ejekciona frakcija leve komore, E, najveca brzina protoka preko mitralnog us¢a u ranoj
dijastoli; A, najveca brzina protoka preko mitralnog us¢a u kasnoj dijastoli; e, prose¢na vrednost
maksimalne brzine (na lateralnom i septalnom segmentu) mitralnog anulusa u ranoj dijastoli
izmerena tkivnim doplerom; a’, prose¢na vrednost maksimalne brzine (na lateralnom i septalnom
segmentu) mitralnog anulusa u kasnoj dijastoli izmerena tkivnim doplerom, *p<0,01; "p<0,05.

4.4 Povezanost arterijskog krvnog pritiska i varijabli dobijenih funkcionalnim testom

Vrednosti sistolnog i dijastolnog arterijskog krvnog pritiska su bile u statisticki znacajnoj
pozitivnoj korelaciji sa sr€anom frekvencijom u miru, dok je SKP korelirao i sa padom sréane
frekvencije u prvom minutu oporavka (Tabela 7). Sa druge strane, registrovana je negativna
povezanost izmedu sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska i maksimalne sr¢ane frekvencije na
testu opterecenja, rezerve srcane frekvencije i pada srcane frekvencije 3 minuta nakon testa
(Tabela 7). Sistolni i1 dijastolni KP u miru negativno su statisticki znacajno korelirali i sa
maksimalnom potroSnjom kiseonika 1 potroSnjom kiseonika na VAT, a pozitivno sa
maksimalnim SKP i DKP na testu (Tabela 7, Grafikon 7).

Nakon korekcije za godine, sistolni krvni pritisak u miru je 1 dalje bio u znacajnoj vezi sa
maksimalnom potros$njom kiseonika (R?> = 0,112, F = 20,8, p =-0,330, p<0,001), sréanom
frekvencijom u miru (R? = 0,03, F = 5,1, B = 0,174, p = 0,007) i rezervom sréane frekvencije (R?
=0,109, F =20,01, f =-0,253, p<0,001).
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Grafikon 5. Povezanost volumena leve pretkomore (LP vol) i sistolnog arterijskog krvnog
pritiska (SKP)

R? Linear = 0.022
9—
o)
8
8-
o o
[e) o]
o
8. s & % ¢
o o
7 o o° 8 o E 8
e
i 8 § § o 8 o
4 o :
w 0 8 2
= Q O
B g g @ 6—2
8 - = 5 o
o g 2 3 o 8
= > o ©
5 8 § R o
o] 8 & (=] (]
o . 3
4 o
o
4 8 ©
3 T T T T T T T
80 90 100 110 120 130 140

SKP (mmHg)

Grafikon 6. Povezanost odnosa transmitralnog protoka i brzine mitralnog anulusa u ranoj
dijastoli (E/e") i sistolnog arterijskog krvnog pritiska (SKP)
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Tabela 7. Povezanost vrednosti krvnog pritiska u miru i varijabli dobijenih kardiopulmonalnim

testom
Sistolni krvni pritisak Dijastolni krvni pritisak
r p r p
HR rest (1/min) 0,165* 0,002 0,117 0,033
HR peak (1/min) -0,230* <0,001 -0,150* 0,006
HRR (bpm) -0,282* <0,001 -0,191* <0,001
AHRRI1 (1/min) 0,120" 0,029 0,076 0,165
AHRR3 (1/min) -0,199* <0,001 -0,144* 0,009
VAT (ml/kg/min) -0,172* 0,003 -0,139° 0,016
VO, max -0,334* <0,001 -0,228* <0,001
Sistolni KP max (mmHg) 0,215* <0,001 0,157* 0,004
Dijastolni KP max (mmHg) 0,188" 0,001 0,186 0,001

HR rest, srcana frekvencija u miru, HR peak, vrSna sr¢ana frekvencija, HR max, maksimalna
predvidena sr¢ana frekvencija, HRR, rezerva sréane frekvencije; AHRRI, oporavak srcane
frekvencije u prvom minutu; VAT, ventilatorni prag; VO2 max, maksimalna potrosnja kiseonika,
* p<0,01; 7<0,05
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Grafikon 7. Povezanost maksimalne potrosnje kiseonika (VO> max) i sistolnog arterijskog
krvnog pritiska u mirovanju (SKP)

4.5 Povezanost arterijskog krvnog pritiska i telesne kompozicije

Procenat telesnih masti je bio u statisticki znaajnoj pozitivnoj korelaciji sa visinom
sistolnog (r = 0,203, p < 0,001, Grafikon 8) i dijastolnog krvnog pritiska (r = 0,222, p< 0,001),
kao 1 sréane frekvencije u miru (r = 0,170, p = 0,002) a u negativnoj sa rezervom srcane
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frekvencije (r = -0,182, p = 0,001). Nakon korekcije za godine starosti, u multivarijantnoj analizi
visi sistolni krvni pritisak (B = 0,139, p = 0,01, Grafikon 8) i srana frekvencija u miru (f =
0,152, p = 0,004) su se pokazali kao nezavisni prediktori ve¢eg procenta telesnih masti (R? =
0,111, F=13,7, p<0,001).
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Grafikon 8. Povezanost procenta telesnih masti i sistolnog arterijskog krvnog pritiska u miru

4.6 Prediktori maksimalne potro$nje kiseonika i maksimalnog sistolnog krvnog pritiska

Maksimalna potros$nja kiseonika je bila u statisticki znacajnoj pozitivnoj korelaciji sa
dimenzijama LK (EDD i ESD) indeksiranim prema telesnoj povrsini, debljinom zidova LK, kao
sa varijablama dobijenim tkivnim doplerom (E/e' i e'/a’, Tabela 8). Kada su ove varijable
ukljucene u multivarijantnu analizu, nakon korekcije za godine, samo su se end-dijastolni
dijametar leve komore, E/e' i e'/a' pokazali kao statisticki znacajni nezavisni prediktori VO2 max
(R? = 0,193, F = 11,0, p<0,001). Odnos VO, max i EDDLK indeksiranom prema telesnoj
povrsini je prikazan na Grafikonu 9.

Ehokardiografske varijable koje su statisticki znacajno korelirale sa maksimalnim
sistolnim krvnim pritiskom bile su: volumen leve pretkomore, end-dijastolni i end-sistolni
dijametar leve komore i indeks mase leve komore (Tabela 8). Nakon korekcije za godine, u
multivarijantnoj analizi, samo se indeks mase leve komore pokazao kao nezavisni prediktor za
maksimalni sistolni pritisak (R? = 0,066, F = 4,6, p<0,001).
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Postojala je znacajna pozitivna veza izmedu maksimalne potrosnje kiseonika (VO2 max) i
end-dijastolnog dijametra LK indeksiranog prema telesnoj povrsini (EDD, Grafikon 9).

Negativna korelacija izmedu VO2 max i odnosa transmitralnog protoka i brzine mitralnog
anulusa u ranoj dijastoli (E/e') je prikazana na Grafikonu 10.

Osim sa sistolnim 1 dijastolnim KP (Tabela 7), VO, max je bila u statisticki znacajnoj
negativnoj korelaciji i sa sr¢anom frekvencijom u miru (r= -0,194, p<0,001) i procentom telesnih
masti (= -0,315, p<0,001), dok je sa HRR (r= 0,357, p<0,001) i maksimalnom sréanom
frekvencijom tokom testa (r= 0,308, p<0,001) povezanost bila pozitivna.

Tabela 8. Ehokardiografski prediktori maksimalne potro$nje kiseonika (VO: max) i
maksimalnog sistolnog krvnog pritiska (korigovano za godine starosti)

VO, max Maksimalni sistolni krvni

pritisak

r# B&,a r# B&,a
LAvolgsa (ml/m?) 0,03 - 0,15* n.s.
LVEDDgsa (mm/m?) 0,37** 0,34** -0,13f n.s.
LVESDgss (mm/m?) 0,28%%* n.s. -0,137 n.s.
LVEF (%) 0,04 - 0,16 -
PWTgsa (mm/m?) 0,23%% n.s. -0,02 -
SWTgsa (mm/m?) 0,26%* n.s. 0,03 -
LVMI (g/m?) 0,08 - 0,147 0,17
DTE (ms) 0,08 - 0,05 -
e 0,09 - 0,02 -
Ele’ -0,19% -0,15% 0,1 -
e'/a’ 0,18* 0.13 -0,01 -

LAvolgsa, volumen leve pretkomore indeksiran prema telesnoj povrsini (BSA); LVEDDssa,
end-dijastolni dijametar leve komore indeksiran prema BSA; LVESDgsa, end-sistolni dijametar
leve komore indeksiran prema BSA; LVEF, ejekciona frakcija leve komore; PWTgsa, debljina
posteriornog zida leve komore indeksirana prema BSA; SWTgsa, debljina septuma indeksirana
prema BSA; LVMI, indeks mase leve komore; DTE, deceleraciono vreme; E, najveca brzina
protoka preko mitralnog us¢a u ranoj dijastoli; e', prose¢na vrednost maksimalne brzine (na
lateralnom 1 septalnom segmentu) mitralnog anulusa u ranoj dijastoli izmerena tkivnim
doplerom; a’, prose¢na vrednost maksimalne brzine (na lateralnom i septalnom segmentu)
mitralnog anulusa u kasnoj dijastoli izmerena tkivnim doplerom; 7<0,05; *<0,01; **<0,001; n.s.,
nesignifikantno; ?korigovano za uzrast, *koriS¢ena je korelaciona analiza; %kori§Cena je
multifaktorska regresiona analiza.
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Grafikon 9. Povezanost masimalne potrosnje kiseonika (VO> max) i end-dijastolnog dijametra
LK indeksiranog prema telesnoj povrsini (EDD)
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Grafikon 10. Povezanost maksimalne potros$nje kiseonika (VO; max) i odnosa transmitralnog
protoka i brzine mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (E/e")
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Nakon korekcije za godine starosti i srednji arterijski krvni pritisak u miru, procenat masti
(B = -0,258, p<0,001), HRR (B = 0,450, p<0,001) i sréana frekvencija u miru (f = 0,213, p =
0,005) su se pokazale kao nezavisni prediktori maksimalne potroSnje kiseonika u

multivarijantnom modelu (R? = 0,245, F = 21,1, p<0,001).
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Grafikon 11. Povezanost maksimalne potroSnje kiseonika (VO max) sa sr¢anom frekvencijom

u miru (HR rest, 11-a) i rezervom sr¢ane frekvencije (HRR, 11-b)
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S DISKUSIJA

Istrazivanje je pokazalo da sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom, u poredenju
sa normotenzivnim sportistima, imaju nizi aerobni kapacitet.

Vise vrednosti sréane frekvencije u miru i nize vrednosti rezerve srcane frekvencije
(HRR, Tabela 4) kod sportista sa visoko normalnim vrednostima krvnog pritiska u poredenju sa
onima koji su imali optimalan KP mogu govoriti u prilog autonomnom disbalansu koji je jedna
od prvih manifestacija hipertenzivnog oboljenja srca.

Pored toga, ehokardiografijom smo utvrdili zna¢ajne morfoloSke i funkcionalne razlike
medu sportistima u odnosu na visinu krvnog pritiska. Tako su sportisti sa visoko normalnim KP
imali znacajno ve¢i volumen leve komore i manji end-dijastolni dijametar LK, ali i znacajno
razli¢ite varijable dobijene tkivnim doplerom: e’, E/e’ 1 e’/a’ (Tabela 4). Multivarijantnom
analizom je pokazano da su varijable E/e i e’/a’, koje su senzitivni markeri mehanike miokarda
tokom dijastole, nezavisni prediktori maksimalne potro$nje kiseonika kod svih ispitanika,
profesionalnih sportista (Tabela 8).

Medu normotenzivnim sportistima, prevalenca onih sa krvnim pritiskom u opsegu visoko
normalnih vrednosti (15%) bila je sli¢na kao i1 u prethodno publikovanim nau¢nim studijama,
12% u grupi italijanskih profesionalnih sportista i 19% medu fudbalerima norveske prve lige
[14,32].

5.1 Demografske i klinicke karakteristike ispitanika u odnosu na kategoriju krvnog
pritiska

U nasu studiju su ukljuceni iskusni profesionalni sportisti sa prose¢nim sportskim stazom
preko 12 godina. Iako nije utvrdena statisticki znacajna razlika u godinama Zivota i1 sportskom
stazu medu grupama, prethodne studije su pokazale linearni porast krvnog pritiska sa sportskim
stazom 1 godinama Zivota, kao i1 brojem sati treninga nedeljno [13,24]. Berge i sar. su utvrdili
viSe vrednosti krvnog pritiska kod sportista koji su trenirali 10 i viSe sati nedeljno
(122/74mmHg) u poredenju sa onima koji su trenirali manje od 10h nedeljno (118/67mmHg)
[13].

Sa druge strane, postojale su znaajne razlike u antropometrijskim karakteristikama 1i
telesnoj kompoziciji izmedu posmatranih grupa. Sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom
imali su vecu telesnu masu 1 visi procenat telesnih masti i bili su znacajno visi u poredenju sa
onima koji su imali krvni pritisak u granicama optimalnih i normalnih vrednosti. Ovo je u skladu
sa prethodnim studijama, gde je u populaciji sportista uocena linearna korelacija visine krvnog
pritiska i telesne visine [13,14,24]. Studija Hedman i sar. koja je ukljucila 2733 sportista je
pokazala da iako srednji arterijski krvni pritisak raste sa godinama, visina i indeks telesne mase
bolje objasnjavaju varijacije u KP kod sportista [24]. Tacnije, telesna visina i indeks telesne
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mase bili su najvazniji nezavisni prediktori visine sistolnog krvnog pritiska [24]. Ova studija je
pokazala da je ¢ak 32% sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom i 47% sportista sa
hipertenzijom prekomerno uhranjeno, procenjeno prema indeksu telesne mase [24]. U
istrazivanju Caselli 1 sar. takode je uocen znacajan trend porasta telesne mase, telesne visine i
indeksa telesne mase sa porastom krvnog pritiska, dok je procenat telesnih masti bio visi samo u
grupi sportista sa hipertenzijom [14]. U njihovom istrazivanju, medu 2040 ispitanika, 65 je
imalo krvni pritisak u opsegu hipertenzije (>140/90mmHg) i vecina tih sportista (51%) je bilo
prekomerno uhranjeno ili gojazno [14]. PoviSen indeks telesne mase se pokazao kao snazan
prediktor hipertenzije kod sportista [14]. Tanji i sar su uocili ¢ak 20kg vecu prosecnu telesnu
masu kod adolescenata sportista sa poviSenim krvnim pritiskom u poredenju sa normotenzivnim
sportistima [16]. Sli¢ni podaci su i u opstoj populaciji, gde su osobe sa granicnim vrednostima
KP cesto i prekomerno uhranjene [130-132]. U izraelskoj studiji koja je obuhvatila skoro pola
miliona adolescenata utvrdeno je da cak 57% ima krvni pritisak u opsegu prehipertenzije, od
kojih je ¢ak 64% bilo prekomerno uhranjeno ili gojazno [130]. Takode, sistolni i dijastolni
arterijski krvni pritisak su progresivno rasli u grupama klasifikovanim prema indeksu telesne
mase [130].

Mehanizmi razvoja hipertenzije kod gojaznih su dobro poznati, a sve je viSe dokaza i o
suprotnom procesu, odnosno povecanju telesne masti indukovanom hipertenzijom. Smatra se da
je upravo prekomerna aktivnost simpatikusa blisko povezana sa porastom telesnih masti
[133,134]. Simpaticki nervni sistem je uklju¢en u energetski metabolizam regulacijom
intenziteta bazalnog metabolizma 1 specifiénog dinami¢kog dejstva hrane (fakultativna
termogeneza), koji stimuliSe preko beta receptora [133]. Iako stimulacija simpatikusa preko beta
receptora inicijalno dovodi do porasta energetske potrosnje, hroni¢na indukcija vodi u down-
regulaciju beta receptora i sporije sagorevanje visSka kalorija [133]. Tako kod osoba sa poviSenim
krvnim pitiskom i1 prekomernom aktivno$¢u simpatikusa verovatno postoji smanjen odgovor beta
receptora odgovornih za termogenezu Sto olakSava razvoj gojaznosti u hipertenziji [133,135].
Ovi podaci su konzistentni sa naSim rezultatima gde je procenat telesnih masti bio u znacajnoj
korelaciji sa visinom krvnog pritiska (sistolnog i dijastolnog) kao i indirektnim markerima
autonomnog balansa (sr¢anom frekvencijom u miru i rezervom srcane frekvencije).

U naSoj studiji, svaki peti sportista je prijavio pozitivhu porodicnu anamnezu za
hipertenziju ali razlike medu ispitivanim grupama nisu bile statisti¢ki znacajne. Prethodne studije
su dale kontradiktorne podatke o znacaju pozitivne porodi¢ne anamneze za nastanak hipertenzije
[13,16,17,136]. Bond Jr. i sar. su dokazali da postoji izraZeniji porast krvnog pritiska tokom
vezbanja 1 manji vazodilatatorni kapacitet skeletnih miSi¢a kod normotenzivnih ispitanika sa
pozitivhom porodi¢nom anamnezom za hipertenziju [136]. Medu adolescentima sportistima sa
povisenim KP, ¢ak 81% je prijavilo hipertenziju u porodici, znacajno vise nego Sto je to bio
slucaj kod normotenzivnih sportista (6%) u studiji Tanji i sar. [16]. Caselli i sar. su u grupi 2040
sportista oba pola utvrdili da su indeks telesne mase i porodi¢na istorija hipertenzije najjaci
prediktori hipertenzije [14]. Sa druge strane, ni nasa prethodna studija nije dokazala vecu
prevalencu porodi¢nog optereéenja za hipertenziju ¢ak ni kod sportista sa hipertenzijom, Sto bi
moglo da ide u prilog ve¢em znacaju potencijalno promenljivih faktora rizika [17].

Medu laboratorijskim parametrima, samo je vrednost ukupnog holesterola pokazala
statistiCki znaCajan trend rasta prema grupama sa viSim krvnim pritiskom, dok su vrednosti
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glikemije, triglicerida i kreatinina bile slicne medu grupama. Ovo je u skladu sa rezultatima
HARVEST studije koja je pokazala viSe vrednosti ukupnog holesterola kod mladih sa blago
poviSenim krvnim pritiskom i ranim znakovima autonomne disfunkcije, sto je dokaz da
dominacija simpatikusa na viSe nivoa ubrzava razvoj ateroskleroze i remeti rastegljivost i
komplijansu arterijskih krvnih sudova [137]. Cak &etvrtina ispitanika u ovoj grupi je razvila
perzistentnu hipertenziju koja zahteva redovnu terapiju. Uocen je i nepovoljniji lipidni profil
(ve¢i porast ukupnog holesterola) tokom SestogodiSnjeg pracenja [137]. Sli¢ni podaci su
publikovani u Strong Heart studiji na uzorku od 1940 adolescenata i mladih, gde su oni sa
prehipertenzijom, pored veceg indeksa telesne mase i sadrzaja telesnih masti imali znac¢ajno visi
ukupni i LDL holesterol kao i koncentraciju insulina u plazmi [132]. Sportisti sa hipertenzijom
su imali nepovolniji lipidni profil, odnosno, visi LDL i nizi HDL u poredenju sa normotenzivnim
kolegama i u istrazivanju Caselli i sar. [14]. Od ranije je poznato da je upravo prekomerna
aktivnost simpatickog nervnog sistema (kod normotenzivnih i hipertenzivnih osoba) odgovorna
za hiperinsulinemiju, insulinsku rezistenciju 1 poremecaj preuzimanja glukoze i protoka krvi u
skeletnim misi¢ima [138,139].

Iako neki autori tvrde da su sportisti, generalno, manje skloni nezdravim Zzivotnim
navikama, kao $to su puSenje i nepravilna ishrana, studija D’ Ascenzi i sar. koja je ukljucila 1058
olimpijaca utvrdila je da profesionalni sport per se ne garantuje bolji metabolicki profil pa i u
ovoj grupi treba podsticati higijensko dijetetski rezim, ukljuujuéi prestanak puSenja
[13,140,141]. Oni su pokazali da su dislipidemija (prisutna kod 32%) i poviSen obim struka (kod
25%) najces¢i kardiovaskularni faktori rizika kod profesionalnih sportista [140]. Prevalenca
dislipidemije u grupi americkih fudbalera (NFL) se nije znacajno razlikovala od one u opstoj
populaciji (kod zdravih mladih muSkaraca istih godina) iako su vrednosti glikemije, procenat
sportista sa intolerancijom glukoze 1 procenat pusaca bili nizi medu NFL igra¢ima [18]. Premda
u naloj studiji nije bilo znacajne razlike u vrednostima kreatinina medu grupama, prethodno
istrazivanjo je utvrdilo znaCajan porast kreatinemije sa porastom krvnog pritiska medu
sportistima [14]. Prema tome, osnovne laboratorijske analize, koje ukljucuju glikemiju,
kreatinemiju i lipidogram su vazan deo predtakmicarskog skrininga, narocito kod sportista sa
poviSenim krvnim pritiskom i sumnjom na postojanje sekundarne hipertenzije.

5.2 Morfofunkcionalne karakteristike leve komore ispitanika u odnosu na kategoriju
krvnog pritiska

Iako nije utvrdena statistiCka znacajnost razlike, masa leve komore je bila visa u vi§im
kategorijama krvnog pritiska (Tabela 4). Slicne rezultate su dobili Hedman 1 sar. i Berge 1 sar.
kod mladih sportista kod kojih je registrovan progresivan rast indeksa mase leve komore u viSim
kategorijama arterijskog krvnog pritiska [24,32]. Takode, u studiji Caselli i1 sar. utvrden je
znacajan trend rasta debljine zidova i1 indeksa mase leve komore kod sportista sa porastom
krvnog pritiska [14]. Ovi rezultati se ne razlikuju od onih u opstoj populaciji, gde je vise studija
utvrdilo da ispitanici sa prehipertenzijom, u poredenju sa onima koji su imali normalan krvni
pritisak, imaju ve¢i indeks mase 1 debljinu zidova leve komore iako su ove vrednosti bile u
granicama referentnih [132,142-144]. KoriS¢enjem magnetne rezonance srca kod maratonaca
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srednjih godina, Malek 1 sar. su takode utvrdili ve¢e mase leve i desne komore, indeksirane
prema telesnoj povrsini kod onih sa visoko normalnim krvnim pritiskom u odnosu na optimalan 1
normalan [145]. Poznato je da sportisti sa poviSenim krvnim pritiskom imaju viSu masu leve
komore u odnosu na normotenzivne i da je u ovoj populaciji izazov razlikovati fiziolosku
hipertrofiju LK od patoloske (hipertenzijom-indukovane). Takode, veca masa leve komore i vise
vrednosti KP tokom opterecenja su detektovane kod maratonaca koji su imali polja neishemijske
fokalne fibroze miokarda leve komore na magnetnoj rezonanci srca, Sto ukazuje na to da
hipertrofija leve komore kod sportista ne mora nuzno da bude benigni fenomen [81]. Cak i kod
zdravih adolescenata, vrednosti krvnog pritiska koreliraju sa indeksom mase leve komore [14].
Progresivno povecanje mase leve komore sa poveéanjem krvnog pritiska utvrdeno je i u
najranijem uzrastu, kod dece sa prehipertenzijom i hipertenzijom, ¢ak i kod onih sa tranzitornom
hipertenzijom [146]. Masa leve komore je nezavisni (potencijalno modifikujuéi) faktor rizika za
kardiovaskularne dogadaje [91]. Smatra se da su upravo plejotropni uticaji simpatickog nervnog
sistema odgovorni za hipertrofiju leve komore. Pored direktnog efekta na visinu KP, a time 1
masu leve komore hemodinamskim mehanizmima, stimulacija simpatikusa indukuje sintezu
supstanci sa trofickim osobinama: cirkuliSuée kateholamine (prvenstveno noradrenalin),
angiotenzin II 1 insulinu sli¢an faktor rasta-1 [134].

Medu varijablama dijastolne funkcije dobijenim pulsnim doplerom, jedino je postojala
statistiCki znacajna razlika u blago poviSenom E talasu u grupi sa visoko normalnim krvnim
pritiskom (Tabela 4, Grafikon 3). To je u skladu i sa ranijim istrazivanjima koje su pokazale da
intrinzicke promene u tkivu LK prethode poremecaju transmitralnog protoka, pa se rani
poremecaj dijastolne funkcije najbolje detektuje tkivnim doplerom [143,147]. Tako su, kod
pacijenata sa hipertenzijom, isklju¢ivo parametri dobijeni tkivnim doplerom (e’, E/e’, e’/a’)
korelirali sa stepenom akumulacije kolagena u miokardu [143,147-149,180]. Ove varijable su
znacajno korelirale i sa visinom sistolnog krvnog pritiska u miru.

U naSem istrazivanju, svi ispitanici su imali o€uvanu dijastolnu funkciju leve komore.
Ipak, u poredenju sa onima koji su imali normalnu i optimalnu vrednost KP, sportisti sa visoko
normalnim KP su imali manju brzinu relaksacije na mitralnom anulusu izmerenu tkivnim
doplerom (e’, Tabela 4, Grafikon 4). Ova varijabla je pokazala niZze vrednosti i u grupi sa
normalnim KP u poredenju sa onima koji su imali optimalan KP. Takode, u nasoj studiji, odnos
E/e’ je bio visi kod sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom (Tabela 4, Grafikon 4).
Odnos izmedu brzina mitralnog anulusa u toku rane i kasne faze punjenja (e’/a’) je bio znacajno
nizi kod sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom (Tabela 4). Kako su sve vrednosti bile
u referentnim okvirima, pretpostavljamo da ove diskretne razlike u ranom punjenju komora
predstavljaju adaptivne fenomene.

Prethodne studije u kojima je ispitivana dijastolna funkcija kod osoba sa prehipertenzijom
su imale oprecne rezultate [14,24,143,146,150,151]. ViSe istrazivaca je sli¢no nasim rezultatima,
prijavilo povisen mitralni E/e’ kod ispitanika sa prehipertenzijom u poredenju sa onima koji su
imali optimalne vrednosti KP [143,146,150,151]. Velika populaciona studija Kim i sar. na 5015
ispitanika pokazala je znacajno viSe vrednosti varijable E/e’ i niZe varijable ¢’ u grupi sa
prehipertenzijom u poredenju sa normotenzivnim osobama [143]. Ipak, ovi i naSi rezultati nisu u
skladu sa studijom Hedman i sar. u kojoj su varijable e’ i E/e’ bila slicne medu sportistima u
razli¢itim kategorijama krvnog pritiska, ¢ak se nisu razlikovale ni kod onih sa hipertenzijom
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[24]. Takode, razlike u E/e’ su izostale i u grupi sportista u studiji Caselli i1 sar. a vrednost
maksimalne ekskurzije mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (e’) izmerena tkivnim doplerom, je,
paradoksalno, progresivno rasla u viS§im kategorijama krvnog pritiska [14].

Odnos E/e’ se danas Siroko koristi za procenu visine pritiska punjenja leve komore jer
prema hemodinamskim studijama blisko korelira sa pluénim kapilarnim pritiskom (pul/monary
capilary wedge pressure, PCWP). Varijabla E/e’ se smatra indeksom pritisaka punjenja LK 1
nezavisna je od srane frekvencije, preload ili afterload-a [152]. Od ranije je poznato da je
markera modulacije dijastolne funkcije [153]. Varijabla e’ se pokazala i kao jednostavan i
koristan prediktor kardiovaskularnih dogadaja u opstoj populaciji.

Kod zdravog sportskog srca uvek je ocuvana dijastolna funkcija [154-158]. Evaluacija
dijastolne funkcije je krucijalna za razlikovanje fizioloskog od patoloskog remodelovanja
sr¢anog misic¢a (kao Sto je to slucaj u hipertroficnoj kardiomiopatiji) [154]. Rezultati nau¢nih
studija sa manje ispitanika su ukazali na to da, u poredenju sa zdravim sedentarnim osobama,
sportisti imaju "supranormalnu dijastolnu funkciju": vi§e brzine ranog transmitralnog protoka (E)
1 ekskurzije mitralnog anulusa u ranoj dijastoli izmerene TDI (e’) [155-157]. Ipak, studije su
pokazale da bavljenje sportom ne utice statisticki znac¢ajno na dijastolnu funkciju leve niti desne
komore, niti usporava fiziolosku promenu dijastolne funkcije koja nastaje starenjem [158].
Caselli i sar. su analizom ehokardiografskih nalaza 1145 sportista pokazali da sportisti imaju
nize vrednosti E 1 e’ u poredenju sa kontrolnom grupom i to pretezno zbog ispitanika koji
ucestvuju u sportovima izdrzljivosti, kod kojih su vrednosti ovih varijabli najnize [154]. Nize
vrednosti e’ kod sportista su bile udruzene sa hipertrofijom ili dilatacijom LK [154]. Ipak, kao
Sto je ve¢ navedeno, kod zdravih sportista vrednost e’ je uvek u fizioloSkim okvirima (veca od 8
cm/h) [154].

Osim dijagnosticke vrednosti, odnos mitralnog E 1 srednje vrednosti brzina septalnog i
mitralnog anulusa (E/e’) je mocan prognosticki faktor. Pokazalo se da je vazan nezavisni
prediktor kardiovaskularnog rizika kod pacijenata sa hipertenzijom [149]. Kod pacijenata sa
hipertenzijom, povecanje ove varijable za samo 1 je bilo udruzeno sa 17% vis$im rizikom za prvi
kardijalni dogadaj (infarkt miokarda, angina, revaskularizacija miokarda, aritmije) [149].

Iako se, u opstoj populaciji, pri postavljanju dijagnoze hipertenzije obi¢no otkrije i
ostecenje ciljnog organa, kod sportista to obi¢no nije slucaj. Oni imaju redovne predtakmicarske
preglede bar dva puta godiSnje pa se poviSen krvni pritisak u ovoj grupi otkriva ranije nego u
opStoj populaciji. Nekoliko studija je takode potvrdilo da i prehipertenzija moze da doprinese
(subklinickom) oSte¢enju ciljnog organa sa znacajnim morfofunkcionalnim promenama na
srcanom miSi¢u ¢ak 1 kod dece sa prehipertenzijom [13,142-144,146]. Jedna od prvih
manifestacija tzv. "hipertenzivnog oboljenja srca" je poremecaj relaksacije leve komore odnosno,
dijastolna disfunkcija koja prethodi strukturnim promenama na miokardu i sistolnoj disfunkciji.
Morfo-funkcionalne promene na sréanom misi¢u nastaju usled hipertrofije kardiomiocita i
intersticijalne fibroze, udruzenim sa posledi¢nim uveéanjem leve pretkomore. Rane promene u
masi LK, dijastolnoj funkciji i veli¢ini leve pretkomore uocavaju se 1 kod osoba sa
prehipertenzijom [13,142-144,146].
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U nasSoj studiji smo utvrdili nize vrednosti sistolne arterijske komplijanse kod sportista sa
normalnim i visoko normalnim vrednostima KP u odnosu na one sa optimalnim (Tabela 3). Ovi
podaci su u skladu sa ranije publikovanim studijama, gde je naden srazmeran pad SAK prema
visSim kategorijama KP kod fudbalera [31]. Ova varijabla odrazava vezu (kuplung, engl.
coupling) izmedu leve komore i arterijskog korita i pretezno je sniZzena na raun povecanja
pulsnog pritiska u viS§im kategorijama KP. Smanjena komplijansa je marker povecanja afterload-
a 1 u ranom stadijumu hipertenzije je verovatno reverzibilna dok dugoro¢no, poviSen pritisak na
zidove krvnih sudova vodi ka ubrzanom procesu ateroskleroze, sinteze i deponovanja kolagena,
hiperplazije 1 hipertrofije glatkih miSiénih ¢elija zidova arterija pa je u ovim uslovima smanjenje
komplijanse ireverzibilno [159]. Smanjenje komplijanse arterijskih krvnih sudova srazmerno je
povecanju krvnog pritiska i kod mladih osoba prethodni razvoju klinicki manifestne hipertenzije
[159].

5.3 Dimenzije leve pretkomore u odnosu na kategoriju krvnog pritiska

U nasoj studiji, dimenzije leve pretkomore su bile viSe u grupi sportista sa visoko
normalnim KP, §to je verovatno posledica adaptacije na malo poviSene pritiske punjenja LK
(Tabela 4). Takode, volumen leve pretkomore je bio u znacajnoj pozitivnoj vezi sa visinom
sistolnog krvnog pritiska (Grafikon 5). Slicno nasim rezultatima, vece dimenzije leve pretkomore
su utvrdene kod osoba sa prehipertenzijom i blagom hipertenzijom [53,143,150]. U poredenju sa
normotenzivnim fudbalerima, Berge i sar. su utvrdili 11% visi volumen leve pretkomore kod
hipertenzivnih fudbalera [32]. Malek i sar. su takode pokazali vece dimenzije leve pretkomore na
magnetnoj rezonanci srca u grupi zdravih maratonaca sa visoko normalnim u odnosu na one sa
optimalnim KP [145]. Slicne rezultate dobili su Caselli i sar. kod kojih je dijametar leve
pretkomore bio znacajno visi kod sportista sa visSim krvnim pritiskom [14].

Framingham studija je nedvosmisleno pokazala povezanost izmedu uvecanja LP i
atrijalne fibrilacije [160]. lako redovna fizicka aktivnost smanjuje rizik za pojavu atrijalne
fibrilacije brojne studije su pokazale viSu prevalencu atrijalne fibrilacije u sportovima
izdrzljivosti [161,162]. Izgleda da u kasnijim godinama uvecanje leve pretkomore kod sportista
dobija na klinickom znacaju. Tako je kod maratonaca uocena ¢ak 4 puta veca incidenca atrijalne
fibrilacije u poredenju sa zdravim sedentarnim muskarcima a uvecan dijametar i volumen leve
pretkomore su identifikovani kao znacajni faktori rizika za pojavu atrijalne fibrilacije [161,162].
Interesantan je podatak da je, tokom viSegodiSnjeg pracenja olimpijaca koji su se takmicil u
sportovima izdrzljivosti od svih morfofunkcionalnih karakteristika levog srca jedino doslo do
promena (uvecanja) dimenzija leve pretkomore, bez promena u sistolnoj funkciji, volumenima 1
masi leve komore [163].

Dimenzije leve pretkomore (LP) su takode vazna neinvazivna mera dijastolne funkcije
[53,147]. Dilatacija LP nastaje kao posledica dugotrajno poviSenih pritisaka punjenja LK i
nezavisni je prediktor pojave sréanog ili mozdanog udara, sréane slabosti, atrijalne fibrilacije,
kardiovaskularnog i ukupnog mortaliteta [164]. ViSe studija je pokazalo veée dimenzije leve
pretkomore kod sportista u poredenju sa netreniranim osobama [51,61,156-158,165-167].
Remodelovanje leve pretkomore je Cesta manifestacija sportskog srca i moze se smatrati
fizioloSkom adaptacijom bez narocitog klini¢kog znacaja. Nasuprot hipertenzivhom oboljenju
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srca gde su za remodelovanje odgovorni poviSeni pritisci punjenja, u fizioloskim uslovima
povecanje udarnog volumena indukovano redovnim treningom dovodi do remodelovanja svih
sr¢anih Supljina, pa i leve i desne pretkomore uz oCuvanje pritisaka u njima [166,167]. U studiji
Pelliccia 1 sar. koja je obuhvatila 1777 sportista, cak 20% je imalo dijametar leve pretkomore
ve¢i od 40mm [51]. Ipak, pokazali su da su atrijalna fibrilacija 1 druge supraventrikularne
aritmije izuzetno retke i javljaju se kod manje od 1% sportista [51].

Postoji hipoteza da u uslovima ekstremnih fizickih napora, kombinacija strukturnih
promena (uvecanje LP), promena u autonomnom balansu (sinusna bradikardija) i inflamatorni
procesi zajedno Cine pogodno tle za pojavu atrijalne fibrilacije ili flatera kod sportista
[32,161,162]. Takode, pojedini autori su sugerisali da i poviSen krvni pritisak ima vaznu ulogu u
nastanku atrijalne fibrilaciju kod sportista [13,32].

Sta najvide doprinosi stvaranju aritmogenog supstrata kod sportista, koja je uloga visine
krvnog pritiska u tom miljeu i da li bi u perspektivi trebalo teziti ka nizim grani¢nim vrednostima
krvnog pritiska za profesionalne sportiste, ostaju otvorena pitanja za buduca istraZivanja.

5.4 Povezanost krvnog pritiska i ehokardiografskih varijabli

Prema naSim rezultatima, vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska u miru bile su
u znacajnoj pozitivnoj korelaciji sa volumenom leve pretkomore i indeksom mase leve komore a
u negativnoj sa end-dijastolnim i end-sistolnim dijametrom leve komore. Visina krvnog pritiska
se pokazala kao znacajna determinanta hipertrofije leve komore i dimenzija leve pretkomore kod
sportista [32, 53, 168]. Berge i sar su uocili manje dimenzije leve komore (indeksirane prema
BSA) kod fudbalera sa visoko normalnim krvnim pritiskom ali, za razliku od naSe studije, ove
razlike nisu bile statisticki znacajne [32]. Suprotno ovim i nas$im rezultatima, Malek i sar. su
uocCili veée dimenzije leve komore kod maratonaca srednjih godina sa prehipertenzijom
koris¢éenjem magnetne rezonance srca [145]. I Caselli 1 sar. su utvrdili znacajno veéi end
dijastolni dijametar leve komore (EDDLK) kod sportista sa poviSenim krvnim pritiskom kao i
progresivni rast EDDLK u viSim kategorijama KP, ali s obzirom na to da vrednosti nisu bile
indeksirane, a sportisti sa viSim pritiskom su imali i vi§i BSA, moguce da bi se ove razlike
izgubile [14].

Poznato je da poviSen krvni pritisak obi¢no vodi ka manjim endokavitarnim dimenzijama
leve komore i koncentri¢noj hipertrofiji sr€anog mis$ica, dok je ekscentri¢na hipertrofija tipicna
za sportsko srce. Medutim, u naSoj prethodnoj studiji, svi sportisti sa hipertenzijom imali su
ekscentri¢nu hipertrofiju sréanog misica [17]. Nepostojanje razlike u prevalenci hipertrofije leve
komore medu sportistima sa razli¢itim kategorijama krvnog pritiska u ovoj i prethodnim
studijama govori u prilog tome da se stratifikacija rizika na osnovu ovog parametra u populaciji
sportista ima ogranic¢eni znaca;.

U grupi naSih sportista, odnos maksimalne brzine transmitralnog protoka i mitralnog
anulusa u ranoj dijastoli (E/e"), koji je pokazatelj dijastolne funkcije srca, je pozitivno korelirao
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sa visinom sistolnog krvnog pritiska u miru (Grafikon 6). Pored toga, odnos transmitralnog
protoka u ranoj i kasnoj dijastoli (E/A), brzina mitralnog anulusa u ranoj dijastoli (e") kao i njen
odnos sa brzinom mitalnog anulusa u kasnoj dijastoli (e'/a") su znacajno negativno korelirali sa
vrednostima sistolnog pritiska u miru (Tabela 6). Visina krvnog prritiska je bila i nezavisni
prediktor varijable E/e’ i dimenzija leve pretkomore $to najverovatnije govori u prilog tome da je
upravo visina krvnog pritiska odgovorna za razlike u dijastolnoj funkciji kod ispitivanih
sportista.

Cak i u uslovima oluvane dijastolne funkcije, u populaciji normotenzivnih sportista,
pozitivna povezanost varijabli dijastolne funkcije sa visinom krvnog pritiska najverovatnije je
dokaz uzro€no-posledi¢nih veza i ranih, suptilnih adaptivnih promena sréanog misi¢a na nesto
visi arterijski krvni pritisak.

5.5 Aerobni kapacitet ispitanika u odnosu na kategoriju krvnog pritiska

Nase istrazivanje je pokazalo statisticki znaajno progresivno smanjenje maksimalne
potroSnje kiseonika u grupama ispitanika sa viSim krvnim pritiskom (Tabela 5). Profesionalni
sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom imali su 12% nizu VO2 max u poredenju sa
grupom onih sa optimalnim krvnim pritiskom.

Poznato je da cak i grani¢ne vrednosti krvnog pritiska mogu da dovedu do smanjenja
aerobnog kapaciteta u opstoj populaciji ali je mali broj istrazivanja ispitivao aerobni kapacitet
kod sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom. Nasa prethodna studija takode je pokazala
nizu VO2 max kod sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom i hipertenzijom [17]. U grupi
517 vrhunskih sportista, VO, max je bila znacajno niza kod onih sa visoko normalnim u
poredenju sa optimalnim arterijskim krvnim pritiskom (48 prema 53ml/kg/min) a kod sportista
sa hipertenzijom niZa i u poredenju sa normalnim krvnim pritiskom (45 prema 52ml/kg/min)
[17]. Malek i saradnici su takode pokazali neSto nizu VO2 max kod hipertenzivnih maratonaca
srednjih godina u poredenju sa onima sa optimalnim i normalnim KP (61 prema 62ml/kg/min),
ali ova razlika nije bila statisti¢ki znacajna [145]. Caselli i sar. (2019) su pokazali da se u grupi
normotenzivnih sportista, indirektno izmeren aerobni kapacitet ne razlikuje znacajno u grupi
koja je imala hipertenzivni odgovor na napor [168]. Ipak, njihova druga studija (2017. godine)
pokazala je znacajno smanjene performanse na ergometrijskom testu kod sportista sa poviSenim
krvnim pritiskom (3,05W/kg) u poredenju sa onima koji su imali optimalan (3,41W/kg),
normalan (3,38W/kg) i visoko normalan krvni pritisak (3,35W/kg) [14]. U opstoj populaciji, nizi
aerobni kapacitet kod osoba sa visoko normalnim krvnim pritiskom je povezan sa vi§im rizikom
za razvoj hipertenzije u buducnosti i ve¢im mortalitetom [104,105]. Tokom 8-godis$njeg pracenja
2303 muskaraca srednjih godina Faselis i sar. su pokazali da je niZza aerobna sposobnost
povezana sa ve¢om verovatnocom progresije iz prehipertenzije u hipertenziju (koja je zabeleZena
kod trecine ispitanika), a faktori koji doprinose razvoju hipertenzije su, pored godina, bili: visina
sistolnog krvnog pritiska, indeks telesne mase i dijabetes [104]. U ovoj studiji, znacajno vise
vrednosti sistolnog krvnog pritiska su zabelezene kod onih koji su imali najnizi aerobni kapacitet
(6,5 MET, 126mmHg), a najnize kod onih koji su imali najvisi aerobni kapacitet, izrazen u
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metabolickim ekvivalentima (>10MET, 122mmHg) [104]. Kokkinos i sar. su pokazali da je kod
osoba sa prehipertenzijom, redukcija rizika za ukupni mortalitet za svaki 1-MET aerobne
sposobnosti ¢ak 18% kod osoba mladih od 60 godina [105].

5.6 Povezanost arterijskog krvnog pritiska i varijabli dobijenih funkcionalnim testom

Kod nasih ispitanika sistolni i dijastolni krvni pritisak u miru su bili u negativnoj
korelaciji sa maksimalnom potroSnjom kiseonika i potrosnjom kiseonika na VAT. lako prema
naSim saznanjima nema podataka u literaturi o povezanosti arterijskog krvnog pritiska i
maksimalne potro$nje kiseonika kod sportista, ovi rezultati potvrduju hipotezu da povisen krvni
pritisak najverovatnije limitira aerobni kapacitet i u ovoj populaciji.

Inverzna povezanost izmedu visine krvnog pritiska i maksimalne potros$nje kiseonika je
opisana u brojnim ranijim istrazivanjima [103-106]. Poznato je da osobe koje boluju od
hipertenzije imaju sniZen aerobni kapacitet. Za ovaj fenomen odgovorne su kompleksne
interakcije 1 multipli mehanizmi koji su do danas samo delimi¢no razjaSnjeni.

Snizenje aerobnog kapaciteta u uslovima grani¢no povisenih (visoko normalnih)
vrednosti KP kod profesionalnih sportista je multifaktorijalno. U ranim fazama hipertenzivnog
oboljenja, ¢ak i1 pre klinicki manfestnog porasta krvnog pritiska moze se javiti poremecaj
autonomnog balansa u vidu prekomerne aktivnosti simpatikusa, poviSene periferne
vazokonstrikcije i smanjene komplijanse arterijskih i venskih krvnih sudova [106]. Ogranicenje
u vazodilatatornom kapacitetu u skeletnim misi¢ima je uoceno ¢ak i kod normotenzivnih osoba,
sa porodi¢nom istorijom hipertenzije [136]. Goodman 1 sar. su registrovali snizen aerobni
kapacitet kod osoba sa umerenom hipertenzijom u poredenju sa zdravima i pretpostavili da
periferni faktori, prvenstveno nemogucénost smanjenja perifernog otpora tokom vezbanja dovodi
do snizenog aerobnog kapaciteta bez obzira na odrzavanje udarnog volumena [106].
Vazokonstrikcija indukovana simpatikusom i posledi¢no smanjenje protoka krvi u skeletnim
miSi¢ima kod obolelih od hipertenzije dovodi do smanjenog preuzimanja glukoze i insulinske
rezistencije [138,139,169]. Ovim mehanizmom je najverovatnije kompromitovano i dopremanje
kiseonika do miSica Sto vodi ka redukciji maksimalne potrosnje kiseonika.

Takode, prema nasim rezultatima, sistolni i dijastolni krvni pritisak u miru su bili u
pozitivnoj korelaciji sa maksimalnim sistolnim i dijastolnim KP. Takode, maksimalne vrednosti
sistolnog 1 dijastolnog arterijskog krvnog pritiska tokom opterecenja bile su vise kod ispitanika u
kategorijama sa viSim krvnim pritiskom. Ovo je u skladu sa prethodnim istrazivanjima prema
kojima je visina maksimalnog arterijskog krvnog pritiska kod sportista bila u pozitivnoj
korelaciji sa vrednostima krvnog pritiska u mirovanju [122,168].

Nekoliko studija je dokazalo da kod zdravih osoba srednjih godina povisen krvni pritisak
tokom testa fizickim optere¢enjem moze da bude jedan od prvih znakova hipertenzije i
kardiovaskularnih oboljenja u buduénosti [118,170-172]. Ipak, studija Casselli i sar. (2016) je
prva povezala KP tokom optereenja sa hipertenzijom kod sportista. SedmogodisSnje pracenje
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1876 profesionalnih sportista pokazalo je 3,6 puta veéi rizik za razvoj hipertenzije u grupi sa
poviSenim KP tokom opterecenja (>220/85mmHg za muskarce i >200/80 za zene) [122]. U ovoj
studiji, sportisti sa prekomernim porastom krvnog pritiska tokom opterecenja su uglavom imali
visoko normalan krvni pritisak u miru, $to naglaSava i znacaj stres testa u stratifikaciji rizika
sportista sa visoko normlnim krvnim pritiskom, odnosno identifikacije onih koji bi imali koristi
od znacajnije korekcije zivotnih navika [122]. Poznato je da je kod sportista visi KP u naporu
obi¢no uzrokovan stimulacijom simpatikusa i ve¢im minutnim volumenom srca. Pored visokog
tonusa simpatikusa, kao potencijalni patofizioloSki mehanizmi za prekomerni porast krvnog
pritiska pominju se: prekomerna aktivacija renin-angiotenzin-aldosteron sistema, endotelna
disfunkcija 1 drugi [14,122,140,173].

Postoje indicije da i kod normotenzivnih osoba, prekomeran porast krvnog pritiska tokom
napora moze da indukuje promene u geometriji i funkciji leve komore [174-176]. U populaciji
asimptomatskih profesionalnih sportista, poviSen krvni pritisak tokom napora je povezan i sa
fibrozom miokarda (ustanovljenom magnetnom rezonancom srca) [81]. Naime, dve studije su
pokazale da znacajan broj takmiCara u sportovima izdrzljivosti (maratonaca i triatlonaca) ima
polja fokalne miokardne fibroze, neishemijske etiologije, koja su tipi¢no locirana na bazalnim i
srednjim segmentima inferolateralnog zida leve komore [81,82]. Yang i saradnici su pokazali
snizenu globalnu longitudinalnu deformaciju (engl. global longitudinal strain, GLS) leve
pretkomore i komore kod normotenzivnih ispitanika sa prekomernim porastom KP tokom
opterecenja, nezavisno od mase leve komore [176]. Smatra se da su promene u GLS indikator
ranog poremecaja dijastolne funkcije i da prethode hipertrofiji leve komore. Interesantno je da su
u nasoj studiji vrednosti maksimalnog krvnog pritiska bile u negativnoj vezi sa dimenzijama leve
komore, a pozitivnoj sa volumenom leve pretkomore i indeksom mase leve komore, koji se
pokazao 1 kao nezavisni prediktor visine krvnog pritiska tokom optere¢enja (Tabela 8). Veza
izmedu mase leve komore i maksimalnog krvnog pritiska tokom optere¢enja kod sportista je
uocena i u prethodnim studijama [122,175]. Iako je o¢ekivano da produzeno, viSesatno dnevno
izlaganje visokim pritiscima tokom vezbanja moze da indukuje hipertrofiju leve komore kod
profesionalnih sportista, za to jo§ uvek nema dovoljno dokaza, narocito u uslovima ocuvane
dijastolne funkcije uprkos hipertrofiji.

Prema tome, pri otkrivanju hipertenzije indukovane naporom kod normotenzivnih ne
zabrinjava hipertrofija leve komore per se, koja moze da bude proizvod fizioloSkog
remodelovanja srca, ve¢ fibroza miokarda zbog koje bi ovi sportisti zahtevali intenzivnije
pracenje 1 stroziju korekciju faktora rizika za kardiovaskularne bolesti, naravno, bez ikakvih
ogranic¢enja za ucestvovanje u sportu [81,122,175].

5.7 Povezanost krvnog pritiska i sréane frekvencije

Postoji niz dokaza da je srcana frekvencija u mirovanju validan i jednostavan pokazatelj
autonomne ravnoteze. Niza sr€ana frekvencija u mirovanju je indikator povecanog tonusa
parasimpatikusa i uobicajen je nalaz kod utreniranih sportista [153].
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Nasi ispitanici sa visoko normalnim krvnim pritiskom imali su statisticki znacajno vise
vrednosti sr¢ane frekvencije u mirovanju u poredenju sa sportistima ¢iji je krvni pritisak u
opsegu optimalnih vrednosti (Tabela 5). Pored toga, srana frekvencija u mirovanju bila je

statistiCki znacajno povezana sa visinom sistolnog krvnog pritiska u miru (Tabela 5).

Ovo je u skladu sa prethodno publikovanim podacima, prema kojima je poviSena sr¢ana
frekvencija u mirovanju uocena kod osoba sa visoko normalnim vrednostima KP i hipertenzijom
1 verovatno je znak dominacije tonusa simpatikusa i/ili slabljenja uticaja parasimpatikusa [53,
132, 177,178]. U studiji Berge i sar. koja je ukljucila 493 norveska fudbalera, HR u miru je bila
viSa u grupi sa normalnim i visoko normalnim KP u odnosu na optimalni, ali je ta razlika bila
statisti¢ki znacajna samo kod onih sa poviSenim KP [13]. U patogenezi hipertenzije, prekomerna
aktivnost simpatikusa i porast koncentracije norepinefrina u plazmi javljaju se mnogo pre porasta
krvnog pritiska [13,53,177-179]. Taénije, poviSen nivo adrenergickih neurotransmitera u plazmi
(noradrenalina i adrenalina) je dokazan kod zdravih, normotenzivnih osoba sa pozitivnom
porodicnom anamnezom za hipertenziju [136]. Prema tome, autonomni disbalans prethodi
hipertenziji 1 verovatno ima vaznu ulogu u njenom razvoju [13,136,179-181]. Tako se, u zdravoj
populaciji, poviSena sr¢ana frekvencija u mirovanju pokazala kao znacajan faktor rizika za
razvoj hipertenzije, a u populaciji obolelih je povezana sa viSim rizikom od neZeljenih dogadaja,
nezavisno od komorbiditeta ili odabira farmakoloSke terapije [135,137,182,184-186]. U
Framingham Offspring studiji sr€ana frekvencija u mirovanju, procenat telesnih masti i
triglicerida su bili nezavisni prediktori za razvoj hipertenzije kod muskaraca [185]. Modulacija
aktivnosti beta adrenergickih receptora u uslovima poremecenog simpratikovagalnog balansa
pospesuje aterogenezu, hipertrofiju leve komore i aktivaciju trombocita.

Nekoliko epidemioloskih studija potvrdilo je snaznu povezanost izmedu HR u mirovanju
1 sistolnog krvnog pritiska ali i1 drugih faktora rizika: gojaznosti, hiperinsulinemije,
hiperglikemije, dislipidemije [17,117,122,132, 187,188]. U studija CARDIA koja je ukljucila
zdravu populaciju mladu od 30 godina, HR u miru je bila nezavisni prediktor i dijastolnog
krvnog pritiska [188].

Nasi ispitanici sa normalnim i visoko normalnim krvnim pritiskom su imali statisticki

znacajno manju rezervu srcane frekvencije u poredenju sa grupom ¢iji je krvni pritisak bio u
granicama optimalnih vrednosti.

Smanjena rezerva sré¢ane frekvencije (HRR, odnosno, hronotropna disfunkcija) je jedan
od markera autonomnog disbalansa i povezana je sa nepovoljnim kardiovaskularnim dogadajima
u populaciji zdravih i1 obolelih [189,190]. Ova inverzna povezanost HRR i kardiovaskularnog
mortaliteta je bila nezavisana i od fizicke kondicije, godina i drugih konvencionalnih faktora
rizika za ishemijsku bolest srca, naro¢ito kod zdravih musSkaraca mladih i srednjih godina
[189,190]. Jouven i sar. su pokazali da je dinamika sréane frekvencije tokom vezbanja povezana
sa rizikom od iznenadne sr¢ane smrti (ISS) kod asimptomatskih naizgled zdravih muskaraca,
odnosno da je HRR obrnuto srazmerna riziku od ISS [191]. Nemogu¢nost postizanja predvidene
maksimalne sr¢ane frekvencije na visokom nivou fizicke aktivnosti povezana je sa oSteCenjem
simpaticke aktivnosti i smanjenjem osetljivosti baroreceptorskog refleksa [191]. Iako je na vezu
izmedu autonomnog disbalansa, malignih poremecaja ritma i1 ISS ukazano pre vise od 30 godina,
inicijalno u animalnim potom i humanim studijama, ovo je jedno od prvih istrazivanja koje je
dokazalo da poremecaj kinetike sr¢ane frekvencije tokom vezbanja moze biti rana manifestacija
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kardiovaskularnog oboljenja kod naizgled zdravih muskaraca i moze posluZiti za identifikaciju
osoba u riziku [191-193]. Visa HRR je povezana sa manjom ucestalos¢u hipertenzije kod
zdravih 1 Prasad i sar. su je nedavno predlozili kao korisnu varijablu u predvidanju rizika za
razvoj hipertenzije [190]. Oni su ukazali na to da je niska HRR bolji prediktor za pojavu
hipertenzije ¢ak i od sréane frekvencije u oporavku, nezavisan ¢ak i od aerobnog kapaciteta
[190].

Povezanost sréane frekvencije sa visinom sistolnog krvnog pritiska u mirovanju kao 1
rezervom sréane frekvencije (Tabela 5) najverovatnije govori u prilog sprezi autonomnog
disbalansa i hipertenzije. Autonomni nervni sistem igra vaznu ulogu u modulaciji sréane
frekvencije 1 krvnog pritiska, a autonomna disfunkcija je jedna od prvih manifestacija
hipertenzije. Danas se zna da je hipertenzija upravo posledica disfunkcije u autonomnoj
kardiovaskularnoj regulaciji, odnosno poremecaja u balansu simpatickog i parasimpatickog
tonusa u smislu povecanja tonusa simpatikusa i/ili smanjenja tonusa parasimpatikusa [138,180-
182]. Za razliku od srane slabosti, gde se aktivacija simpatikusa javlja posledi¢no, u
esencijalnoj hipertenziji ona je odgovorna za inicijaciju i odrzavanje hipertenzije [169]. Kod
mladih hipertenzivnih osoba i onih u ranim fazama hipertenzije povecana je simpaticka, a
snizena vagusna aktivnost. Julius 1 sar. su dokazali da je smanjen inhibitorni uticaj vagusa na
sinusni ¢vor odgovoran za tzv. hiperkinetski sindrom kod mladih, koji se manifestuje kao
povisen sistolni krvni pritisak i tahikardija u mirovanju, kao i posledi¢no povecanje minutnog
volumena srca [181,194]. Kod grani¢no hipertenzivnih osoba gustina beta adrenergickih
receptora u srcu i krvnim sudovima je visa u poredenju sa zdravom populacijom [195]. Jedan od
najvaznijih mehanizama u patogenezi hipertenzije je uticaj renalnih simpati¢kih vlakana na
sintezu renina, glomerularnu filtraciju i1 reapsorpciju natrijuma [169,196]. Vargas i saradnici su
pokazali da kod normotenzivnih sportista, povecanje srednjeg arterijskog pritiska za samo 10
mmHg podrazumeva i loSiji autonomni balans, sa predominacijom simpatikusa [197].

5.8 Prediktori maksimalne potrosnje kiseonika

Vedi end-dijastolni dijametar leve komore bio je nezavisni prediktor VO2 max u nasoj
studiji (Tabela 8, Grafikon 9). U poredenju sa grupom koja je imala optimalnan KP, naSi
ispitanici sa visoko normalnim krvnim pritiskom su imali nizu maksimalnu sréanu frekvenciju i
HRR (Tabela 5). Rezerva sr¢ane frekvencije se pokazala kao nezavisan prediktor aerobnog
kapaciteta kod profesionalnih sportista (Grafikon 11).

Prema definiciji, maksimalna potros$nja kiseonika je najveca koli¢ina kiseonika koju telo
preuzme 1 koristi tokom vezbanja visokog intenziteta. Dopremanje kiseonika iz spoljne sredine
do mitohondrija moze biti limitirano na viSe nivoa: centralnim faktorima (difuzionim
kapacitetom u plu¢ima, maksimalnim minutnim volumenom srca i kapacitetom krvi za transport
kiseonika) i perifernim, odnosno, karakteristikama samih skeletnim misi¢a [198]. Prema Fikovoj
jednacini, VO2 max je u funkciji minutnog volumena srca a procenjeno je da se ¢ak 70-85%
varijacije u maksimalnoj potrosnji kiseonika pripisuje maksimalnom udarnom volumenu [198-
201].
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Poznato je da redovno bavljenje aktivnostima visokog intenziteta uzrokuje remodelovanje
srca 1 porast VO, max, ali se i dalje debatuje o tome koje su to morfoloske ili funkcionalne
karakteristike sportskog srca koje bi se mogle koristiti kao prediktori aerobnog kapaciteta.
Nekoliko studija je pokazalo da kod zdravih sportista upravo morfoloske karakteristike srca
najviSe uticu na VO max [199,201]. Posle inicijalnog porasta, udarni volumen srca ostaje
konstantan na viSim nivoima opterecenja a sistolna i dijastolna funkcija su u funkciji odrzanja,
pre nego povecanja udarnog volumena u uslovima skra¢enja vremena punjenja LK pri viSim
sréanim frekvencijama [201]. Prema tome, upravo je strukturno a ne funkcionalno
remodelovanje srca odgovorno za bolji aerobni kapacitet sportista [199,201-203]. Koris¢enjem
ehokardiografije ali i magnetne rezonance srca, zlatnog standarda medu vizuelizacionim
tehnikama za evaluaciju morfofunkcionalnih karakteristika miokarda, pokazano je da dimenzije i
masa leve komore dominantno uti¢u na razlike u aerobnom kapacitetu sportista [199,201-203].

Neadekvatan porast udarnog volumena tokom veZzbanja nastao zbog smanjene
rastegljivosti miokarda LK i niZze vrednosti maksimalne sréane frekvencije dovode do nizeg
minutog volumena srca, ranijeg dostizanja VAT 1 niZze maksimalne potroSnje kiseonika
[101,106,108,111]. Bliska povezanost izmedu HRR i sr¢ane frekvencije u miru sa VO2 max kod
profesionalnih sportista utvrdena je i u ranijim istrazivanjima [199]. Varijabla HRR se pokazala
kao prediktor aerobnog kapaciteta, nazavisna i od morfoloskih osobina srca [199]. Utvrdene
razlike u HRR su dominantno uzrokovane razlikama u sréanoj frekvenciji u miru, odnosno, bolja
kondicija znaci 1 veci relativni porast u sréanoj frekvenciji i udarnom volumenu pri rastu¢em
opterec¢enju, odnosno ve¢em minutnom volumenu srca [199].

I povisen afterload per se moze biti jedan od razloga nizeg aerobnog kapaciteta na Sta
ukazuje i1 znacajno poviSen maksimalni krvni pritisak u grupi sa visoko normalnim krvnim
pritiskom (Tabela 5). To je potvrdeno i u nekoliko ranijih studija [103,106]. U nasoj studiji,
indeks mase leve komore i E/e su se pokazali kao nezavisni prediktori maksimalnog sistolnog
KP (Tabela 8). Dinamika krvnog pritiska tokom vezbanja je vaZan prognosticki marker kod
obolelih od hipertenzije ali i kod zdravih, povezan sa viSim kardiovaskularnim i ukupnim
mortalitetom [106,116,204-206]. Maksimalan sistolni KP tokom vezbanja je moc¢an prediktor
mortaliteta od kardiovaskularnih bolesti, nezavisan od BMI, lipidnog statusa, glikemije, pusenja i
funkcionalnog kapaciteta [205].

U nasoj studiji, u uslovima ocuvane dijastolne funkcije kod normotenzivnih sportista,
varijable E/e’ i e’/a’ su bile nezavisni prediktori maksimalne potroSnje kiseonika (Tabela 8,
Grafikon 10). 1z toga bi mogli da zaklju¢imo da ¢ak i suptilne promene dijastolne funkcije kod
vrhunskih sportista bi mogle da kompromituju aerobni kapacitet. Pored povisenog perifernog
vaskularnog otpora i drugih faktora, dijastolna disfunkcija znacajno doprinosi smanjenju
aerobnog kapaciteta obolelih od hipertenzije. Ova povezanost dijastolne funkcije i potrosnje
kiseonika dokazana je kod osoba sa poviSenim krvnim pritiskom, ali i kod zdravih
[102,112,207].

Veza izmedu aerobnog kapaciteta 1 varijabli dobijenih tkivnim doplerom, kao §to su E/e’
ie’/a’, u populaciji obolelih, je potvrdena u nekoliko studija [102,113,114,207]. U studiji Danciu
1 sar. prvi put je utvrdena inverzna povezanost VO2 max i varijabli dobijenih tkivnim doplerom
(E/e’) kod pacijenata sa hipertenzijom i pokazano da porast ove varijable za samo 10% moze da
predvidi snizen aerobni kapacitet [102]. Izgleda da u ranim fazama hipertenzije, upravo povisen
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pritisak punjenja u miru i tokom optereenja onemogucava adekvatno povecanje udarnog
volumena (Frank-Starlingovim mehanizmom) i kompromituje aerobni kapacitet [113]. Tako se
pokazalo da je snizen aerobni kapacitet ¢vr§¢e povezan sa poviSenim pritiskom punjenja LK (tj.
E/e’) nego sa usporenom relaksacijom miokarda (E/A) i da je odnos E/e’>10 najbolji nezavisni
prediktor potrosnje kiseonika [113]. Oni su zakljucili da je usporena relaksacija LK fizioloski
proces starenja bez posebnog klinickog znacaja i da tek aditivni efektat drugih oboljenja
(hipertenzije, ishemijske bolesti srca, gojaznosti ili dijabetesa) vodi ka porastu pritisaka punjenja
LK i sniZenog aerobnog kapaciteta [113].

Sréana frekvencija u miru je bila nezavisni prediktor maksimalne potro$nje kiseonika
(Grafikon 11) $to govori u prilog sprezi autonomnog disbalansa, hipertenzije i smanjene
aerobnog kapaciteta.

5.9 Visoko normalan krvni pritisak kod sportista - otvorena pitanja

Kardiovaskularna oboljenja su vodeci uzrok oboljevanja i umiranja u opstoj populaciji.
Kako je fizi¢ka aktivnost vazna i efikasna mera u prevenciji kardiovaskularnih oboljenja, opste
je misljenje da su sportisti populacija sa povoljnijim kardiometabolickim profilom, a time i
manjim rizikom za oboljevanje. Ipak, nekoliko studija je pokazalo da sportisti takode imaju
znacajnu prevalencu kardiovaskularnih faktora rizika, a u pojedinjim sportovima, u poredenju sa
opStom populacijom, ¢ak i visi rizik za umiranje od kardiovaskularnih bolesti [21,200,208].

U naSem istrazivanju, profesionalni sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom su
imali znacajno nizi aerobni kapacitet, nepovoljniji autonomni balans i1 varijable dijastolne
funkcije u poredenju sa onima koji su imali optimalan i normalan krvni pritisak (Tabele 4 i 5).
Pored toga, imali vec¢i procenat telesnih masti 1 visi nivo ukupnog holesterola (Tabela 1).

Sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom (ranije: prehipertenzijom) prema
americkim preporukama imaju dijagnozu hipertenzije. Takvim pristupom se olakSava
identifikacija i monitoring sportista sa poviSenim kardiovaskularnim rizikom, ali i potencijalno
otvaraju vrata ve¢em opterecenju zdravstvene sluzbe: prekomernoj dijagnostici i pregledima kao
1 stresu zbog samog postavljanja dijagnoze [24,209]. Naime, u Americi se novim preporukama
broj osoba sa hipertenzijom preko no¢i uvecao za preko 31 milion [209]. U populaciji sportista,
oko 6,6 puta viSe Zena 1 3,4 puta viSe muskaraca ima hipertenziju prema americkim u odnosu na
evropske vodice [24]. Ova strategija, koja je po objavljivanju americkih preporuka na prvi
pogled delovala kao primer medikalizacije, bila je vodena podizanju svesti o rizicima povezanim
sa poviSenim krvnim pritiskom, potrebi za ranijim otkrivanjem i boljom kontrolom krvnog
pritiska koja obi¢no izostaje u mladoj populaciji, kao i vaznos¢u blagovremenog zapocinjanja
preventivnih mera.

Osobe sa visoko normalnim krvnim pritiskom imaju ¢ak 2 do 3 puta veéi rizik za
oboljevanje od hipertenzije [209-212]. Zabrinjavajuéi je podatak da ¢e ¢ak 80% adolescenata
sportista sa poviSenim krvnim pritiskom na predtakmicarskom pregledu razviti hroni¢nu
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hipertenziju nakon godinu dana [16]. Zbog toga je za osobe sa visoko normlanim krvnim
pritiskom savetovano jednogodiS$nje, a za one sa sa krvnim pritiskom u opsegu normalnih
vrednosti, dvogodi$nje pracenje [211]. Sa druge strane, postoje brojni dokazi da je visoko
normalan krvni pritisak sam po sebi Stetan, a ne samo zbog ¢injenice da moze da progredira ka
hipertenziji [210]. Povezanost sistolnog 1 dijastolnog krvnog pritiska sa rizikom od
kardiovaskularnih dogadaja je linearna, a osobe sa prehipertenzijom obicno imaju vise
pridruZenih faktora rizika, odnosno, nepovoljniji kardiometabolicki profil §to dodatno pogorsava
prognozu [105,211,212]. Kratkoroc¢ni rizik za kardiovaskularne dogadaje kod zdravih sportista je
najverovatnije zanemarljiv, ali kasno otkrivanje i neadekvatan tretman, koji su ¢est problem kod
mladih, mogu da dovedu do brojih dugoro¢nih posledica. Pored promena na kardiovaskularnom
sistemu, koje se javljaju rano i uocene su i kod naSih sportista sa visoko normalnim krvnim
pritiskom, poviSen krvni pritisak dovodi do strukturnih promena na mozdanom parenhimu i
krvnim sudovima mozga [132, 213]. Prehipertenzija kod mladih ubrzava aterosklerozu a visina
sistolnog krvnog pritiska je udruzena sa prisustvom i stepenom kalcifikacija na koronarnim
krvnim sudovima ve¢ 15 godina kasnije [210]. Ovaj zaklju¢ak CARDIA studije na preko 5000
osoba (starosti 18-35godina) je posebno znacajan zbog Cinjenice da je u populaciji sportista
starijth od 35godina, upravo koronarna bolest vode¢i uzrok iznenadne sréane smrti
[21,25,46,210]. Molina i sar. su utvrdili da kod osoba koje ucestvuju u sportovima izdrzljivosti, u
poredenju sa zdravim sedentarnim muskarcima, postoji ¢ak 8,8 puta veci rizik od simptomatske
paroksizmalne atrijalne fibrilacije tokom Zivota a oni koji su imali ve¢e dimenzije leve
pretkomore imali su i ve¢i rizik [161]. Iako postoje opre¢ni podaci u literaturi, pojedini autori
smatraju da je deli¢ u mozaiku brojnih faktora rizika i kompleksnih mehanizama u nastanku
atrijalne fibrilacije kod sportista (inflamacija, poviSena vagalna aktivnost, ponavljano volumno
opterecenje 1 istezanje leve pretkomore) upravo povisen krvni pritisak [13,32,39,41,42,48,51-
55].

Nedvosmileno je dokazano da je poviSen krvni pritisak kod mladih povezan sa ve¢im
rizikom od kardiovaskularnih dogadaja u srednjem dobu [44,45,215,216]. Yano i sar. su utvrdili
da mladi sa normalnim (u studiji "blago poviSenim" STA 120-129mmHg i DTA <80mmHg),
visoko normalnim (u studiji hipertenzijom I stepena, STA 130-139mmHg i DTA 80-89mmHg) i
poviSenim krvni pritiskom (>140-80mmHg) tokom prose¢nog perioda pracenja od 19 godina,
imaju znacajno vedi rizik od kardiovaskulariih dogadaja (koronarne bolesti, cerebrovaskularnog
insulta, tranzitornog ishemijskog ataka, sr€ane slabosti, periferne arterijske bolesti) u poredenju
sa onima koji su imali optimalan krvni pritisak (u studiji normalan KP <120/80mmHg) [214].
Sundstrom 1 sar. su obradivsi zdravstvene kartone preko 1,2 miliona mladi¢a regrutovanih u
vojnu sluzbu (prose¢nog uzrasta 18 godina) tokom 24-godiSnjeg pracenja dokazali direktnu
povezanost arterijskog krvnog pritiska sa kardiovaskularnim 1 ukupnim mortalitetom [215].

Iako je uvodenje farmakoloSke terapije u cilju prevencije razvoja hipertenzije dalo
povoljne rezultate, sa znacajnim smanjenjem incidence hipertenzije, potencijalna korist ovog
vida terapije kao dodatka nefarmakoloskim merama kod osoba sa prehipertenzijom je i dalje
predmet debate, pre svega zbog mogucih neZeljenih efekata terapije i finansijskog aspekta
[216,217].

Prema aktuelnim preporukama, farmakoloSki tretman za sportiste sa prehipertenzijom
nije indikovan, iako i sportisti sa grani¢nim vrednostima krvnog pritiska mogu biti u visokom
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kardiovaskularnom riziku (Slika 2) [49]. Promene Zivotnog stila usporavaju proces prelaska iz
prehipertenzije ka hipertenziji, ali u svetlu specifi¢nih zivotnih navika profesionalnih sportista,
trebalo bi imati u vidu da su, u praksi, moguénosti za modifikaciju faktora rizika kod njih
znacajno ograni¢ene u poredenju sa opStom populacijom (npr. gojaznim, neaktivnim osobama)
[18,45,49,218]. Ipak, u studiji D'Ascenzi i saradnika, medu 1190 vrhunskih italijanskih sportista,
kandidata za u€estvovanje na Olimpijskim igrama, ¢ak 32% je imalo dislipidemiju, 25% povecan
obim struka, 18% pozitivnu porodi¢nu anamnezu za kardiovaskularne bolesti, 3,8% hipertenziju
1 ¢ak 8% (88 sportista) je konzumiralo cigarete [140]. To je dokaz da i u populaciji sportista
mozemo ocekivati korist implementacije specifiénog higijensko-dijeteskog rezima u cilju
preventcije i terapije. lako kod njih ne mozemo da raCunamo na program fizicke aktivnosti kao
efikasnu nefarmakoloSku meru, promena dijetetskog rezima (DASH dijeta, manji unos
natrijumove a ve¢i kalijjumove soli...), prestanak puSenja, redukcija telesnih masti, racionalno
koris¢enje dijetetskih suplemenata i nesteroidnih antiinflamatornih lekova kao i tehnike za
smanjenje stresa (meditacija, trening disanja i slicno) bi mogli da daju rezultate kod sportista
[49,219]. Odrzavanje optimalne telesne kompozicije je veoma vazno kod sportista sa
hipertenzijom. Tokom 10-godiSnjeg pracenja 1145 ispitanika u MONICA/KORA studiji, ¢ak
polovina ispitanika sa prehipertenzijom je razvila perzistentnu hipertenziju, a ova progresija je
bila povezana prvenstveno sa znacajnim povecanjem telesne mase, odnosno telesnih masti [220].
Takode, Netter i sar. su pokazali da gubitak samo 1 kg telesne mase dovodi do smanjenja SKP za
1,05 mmHg i DKP za 0,92 mmHg [221].

Iako nije testirana hipoteza da ekstremni napori, odnosno redovna programirana fizicka
aktivnost mogu da indukuju maladaptaciju KVS u uslovima visoko normalnog krvnog pritiska,
mozemo da pretpostavimo da bi sportisti mogli da imaju korist od farmakoloskog tretmana ve¢
pri grani¢nim vrednostima krvnog pritiska i da bi ciljne vrednosti KP kod obolelih od
hipertenzije mozda trebalo da budu nize. Tako su Ketelhut i saradnici su dokazali znacajno
(41%) smanjenje mase leve komore nakon uvodenja farmakoloske terapije kod sportista sa
hipertenzijom i pored nastavka regularnih sportskih aktivnosti visokog intenziteta [222]. Ostaje
otvoreno pitanje da li farmakoterapija zapravo smanjuje kardiovaskularni rizik kod sportista, ne
samo kroz smanjenje mase leve komore ve¢ i smanjenje pritiska, poboljSanje hemodinamike u
koronarnim krvnim sudovima, spreCavanje fibroze miokarda i smanjenja rizika od aritmija
[90,222]. Za sportiste sa hipertenzijom se savetuju ciljne vrednosti krvnog pritiska ispod
140/90mmHg, mada je trend da se ipak tezi ka niZzim vrednostima (<130/80mmHg) kako je
savetovano od strane americ¢kih udruzenja kardiologa [23,49]. Imaju¢i u vidu da joS uvek nema
pouzdanih dokaza o dugoro¢noj koristi farmakoloSkog tretmana sportista sa blagom
hipertenzijom, odluku o zapocinjanju i odabir terapije bi trebalo individualizovati nakon detaljne
kardioloSke evaluacije, traganja za subklini¢kim oSte¢enjem organa i eventualnim postojanjem
sekundarne hipertenzije i kona¢no, nakon detaljne stratifikacije kardiovaskularnog rizika.
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6

ZAKLJUCCI

Profesionalni sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom imaju znacajno nizi
aerobni kapacitet u poredenju sa onima koji imaju optimalne i normalne vrednosti
krvnog pritiska. Postoji znacajna inverzna povezanost izmedu visine krvnog
pritiska i aerobnog kapaciteta.

PoviSena srcana frekvencija u miru i smanjena rezerva sréane frekvencije kod
sportista sa visoko normalnim vrednostima krvnog pritiska mogu i¢i u prilog
autonomnom disbalansu koji prethodi suptilnim morfofunkcionalnim promenama
na sréanom miSi¢u 1 predstavlja jednu od prvih manifestacija hipertenzivnog
oboljenja srca.

Utvrdene su suptilne ali znac¢ajne ehokardiografske razlike u morfologiji sr¢anog
miSi¢a izmedu grupa u odnosu na visinu krvnog pritiska. Prema viSim
kategorijama krvnog pritiska postoji je trend rasta volumena leve pretkomore i
smanjenje end-sistolnog i end-dijastolnog dijametra leve komore.

Iako je dijastolna funkcija ocuvana kod svih sportista, visoko normalan krvni
pritisak je povezan sa nepovoljnijim profilom dijastolne funkcije leve komore kod
profesionalnih sportista, procenjene tkivnim doplerom.

Multivarijantnom analizom je pokazano da su ehokardiografski procenjeni
markeri mehanike miokarda tokom dijastole nezavisni prediktori maksimalne
potros$nje kiseonika kod profesionalnih sportista, Sto delimi¢no objasnjava snizen
aerobni kapacitet sportista sa grani¢énim vrednostima krvnog pritiska.

Sportisti sa visoko normalnim krvnim pritiskom imaju vecu telesnu masu, visi
procenat telesnih masti i visi nivo ukupnog holesterola u poredenju sa onima ¢iji
je krvni pritisak u granicama optimalnih i normalnih vrednosti, $to otvara vrata za
implementaciju nefarmakoloskih mera u prevenciji razvoja hipertenzije u ovoj
populaciji

Ehokardiografski pregled i kardiopulmonalno testiranje profesionalnih sportista su
vazne metode u evaluaciji kardiovaskularnog zdravlja sportista i stratifikaciji
rizika. Identifikacija sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom u okviru
predtakmicarskog  pregleda omogucava  blagovremenu implementaciju
preventivnih mera.

Promena zivotnog stila uz ce$¢i zdravstveni monitoring kardiovaskularnog
sistema profesionalnih sportista sa visoko normalnim krvnim pritiskom su
neophodni za redukciju kardiovaskularnog rizika i postizanje boljih performansi
sportista i predstavljaju imperativ u savremenom sportu, odnosno, medicini
sporta.
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SPISAK SKRACENICA

A — maksimalna brzina transmitralnog protoka u kasnoj dijastoli
a’ — brzina ekskurzije mitralnog anulusa u kasnoj dijastoli izmerena tkivnim doplerom
DDLK — dijastolna disfunkcija leve komore

DKP — dijastolni arterijski krvni pritisak

DTE — deceleraciono vreme

E — maksimalna brzina transmitralnog protoka u ranoj dijastoli
e’ — brzina ekskurzije mitralnog anulusa u ranoj dijastoli izmerena tkivnim doplerom
EDV — end-dijastolni volumen

ESC — Evropsko udruzenje kardiologa

ESV — end-sistolni volumen

FR — faktori rizika

HFpEF — sr¢ana slabost sa o€uvanom ejekcionom frakcijom
HLK — hipertrofija leve komore

HR — srcana frekvencija

HRR - rezerva sréane frekvencije

HT — hipertenzija

KP — arterijski krvni pritisak

LAvol — volumen leve pretkomore

LK — leva komora

LVEDD - end-dijastolni dijametar leve komore

LVEDD - end-dijastolni dijametar leve komore

LVEF — ejekciona frakcija leve komore

LVESD — end-sistolni dijametar leve komore

LVESD - end-sistolni dijametar leve komore

LVM — masa leve komore

MAP — srednji arterijski pritisak

PP — Pulsni pritisak

PWT — debljina posteriornog zida leve komore

RER — koeficijent respiratorne razmene

RWT — relativna debljina zida leve komore

SKP — sistolni arterijski krvni pritisak

SVi — indeks udarnog volumena

SWT — debljina septuma

VAT - ventilatorni prag

VO; max — maksimalna potroSnja kiseonika

AHRR1 — oporavak sréane frekvencije u prvom minutu
AHRR3 — oporavak sr¢ane frekvencije u 3. minutu
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JIMYHU NOAALUM, CMOPTCKA U MEAMLIMHCKA AHAMHE3A

Jlvunu nogaum

W )

i, M
Barym poheres e LTI
Anpeca rpag
E-mail TenedoH
Swara P30 50 HERIRRER
3aHuMare Pavyiosecs/

wKon3

Cnoprcxa AKTHUBHOCT

Cnoprexa opranusaumja / kay6

Hauworantm rparcsu cnopTom cases

Cnoprexa rpana

Kareropuja

Cnop'rcxa SACUANAMHS

Mosuumja y Tumy

Tpenep
Bpoj Taxmuuersa/yTakMmnua y npeTxoamnoj roamHmn? ao 10 I 10-20 I 20-30 I suwe oa 30
Az nuceTanmuamuTe s3M CB0je yIpacTHE KaTeropuje? Aa - He

Hasegwre cs0j Hajbomn cnoprom yonex

A3 an cre TperyTHo wnan Haumoranne cenexumje? Aa - He

Koje rogume cre nosenn a3 Tpenupare?

Konuko carw negemto Tpermnpare?

Y xojoj cre dpasu TakmmuIpCKor unKkayca? naysa I npunpeme I Taxmuuerne

Az AncTeynosHaTHCI 33 KOHCKMM NPONMCHME O

Koprwhersy 3a6pa e HMX CyNCTANUM Y CBpXY Aa . He
nocrusares Bome cnoprose opme u pesyaTara ?




MegMumHCKa aHaMHe3acnopTmcTe

(YHO/B0 Ha HEKO NIMTaLE OAr DBOOMTE Ca [JA Wik NOJBYHETE NO3MTMESH O/ 0800, ATE A0/IATHE MHMOPMALpGE Y
Tabenm Ha KPajy YNMTHMKA)

Meraene BA

L8 NM CTE MMANM HEXO OBO/BEILE MNKM NOSPERY O NOCAEAILET NEKADCKOT NPErnena obassenor paan
yrsphusarea sgpascreere cnocobrocrw?

Az an cre TperyTHO BoNETHM HAK MMITE HEXH MESHMUMHCKN Npobaem?

Az ancrensBuaonorpasnoranpecTajannca CnopT WMBHOCTMME! ameceunana?

AznnBamje nexapuxagasabparmonnnorparmumnob Gn TwsHocTema ?(noasyhu)

A3 Av pegoSHO MAK QYME SPEME YSUMITE HExKH Nex? I I

Aanutpernymoysumatenexunex(rabnere urjenumje xpeme, cpeacTsasauraanuparse...)?(nogsyhu)

SNionjniasjlw v

D8 NK CTE MMANK CPNARHX NPOGAEMA, GON Y MDY SHMA, MyNAtEE MAK NPECKAKAFLE COUA Y MHDY, TOKOM MW HaxoH
$usuuxe axrusHocTn? (nogsyhu)

Az A CTE MMANK A UMETE NOSHLLEHH KPBHK NPUTHCIX?

Az an Bam je uxagna peueno a3 umaTe wym #a cpuy?

10

Az awv cre npenemann aesje sapasee Gonecrw (6orvrbe, saywke w apyro)

1

[a nucre GONOBANM O MHOKIDAMTHCE, UHGEKTHEHE MOHOHYNEOSE, MYTHLIE, MEHHHIMTUCE, Hexe Apyre
BONECTH? (NOABY NN, HABECTUBOMECT). ..ottt s et sasenasene

12

L840 TOROMGUIMIKE SKTHEHOCTH UMATENPOBNEME C3 OPraHHME 33 ANCAILE (XALA/S, HCKAWABIBAIE, OTERIHO
Auncarwe, 6ony rpyansma)? (nogsyhin)

13

Az an umare actmy?

14

A3 nu CTe MKAQS MM3NK NPEAOM KOCTH?

15

Az awn cTe umanu Temy nospegy muwnha?

16

A3 av cTe MKags MManu Texy nospeay Hexor srnoba (yranyhe, nwuawerse, npenom)? (noasyhu)

17

A3 AK CTE KRS MMM TEXY NOSPEAY HEXOT AUIAMEHTA WK TeTuse?

18

Az an mmaTe vecTe uam jaxe rnasobome?

19

Az awn cre uxaaa usrybuam ceect?

A3 au cTe MK3A3 MMENK NOTPeC Mosra?

21

A3 Av cTe MK3ARS MM3NK ENUAETTHYHKM Hanaa?

2

L8 N1 CTE MKAR MMANK OCETA] YROMEHOCTM WK HENPHIATHOCTH (Mapeise, Neuxare, BON) Zyw PyKe, y LWalm, sy
Hore, y cronany? (nogsyhu)

23

A3z av umaTe npobnems ca suaom (KOpurosan sua, acTUrmaTusam, crpabusam, apyro) (noasyhu)

24

Az av mmaTe npobnema ca cryxom? I I

25

18 W 9ECTO MMETE NPOSNEMA CAOPraNHMMa 33 sapetse (Myunna, ralerse, nospahalee, 3aT80p, NPOAHS, apyro)?
(naasyhu)

26

Az awn cre vxaas umanu noswwer Huso wehepa y xpen?

27

L8 AMCTE MKANA MMANK NOSMLLEH HABO MacHOhay kpeu (xonecrepan, XU, U, Tpuranuepmuae) ?

28

Az av nmaTe npobnema ca moxpersem?

D8 11 MMETE HHSERLM]Y KOME MAK QDYTE MEAMLAHCKM SHAYAJHE NPOMEHE HA KOWM (3KHE, NCOpMjasa,
rousnune Gonecrw, apyro)? (nogoyhu)

L3 ANCTE ANEPIMMHK HA NOAEK, TDHISE, NP Y, Nexose, pHUe, YOO Annceara unm apyro? (nogsyhu)

31

Az awn cre uxaaa nevern y Gonrmun?

32

Az awn cTe uxaaa oneprcarm?

33

13 N¥ CTE MK3A3 MMAAW BPTOrAIEMLLY TOKOM HAM HIKOH PU3MHKEe 3IKTMBHOCTH?

03 nv natuTe of HecaHuue?

35

Oa nwm oceharte aa cre nog cTpecom?




Numaree

36 | Aa nv nocegyjeTe esuaeHUM]y O BaKLMHILMK?

37 | Aa am cre sasumnmncanm (xenatumuc A, xenaturie B, Tetanyc, apyro)? (nogsyhin)

38 | Koja je Bawsa kpawa rpyna w Rh daitop? (ynucatw y pySpuiy) |

39 | Az an menuTe 83 MmaTe TenecHy macy marsy wan sehy oa Tpenytre? (noasyhu)

40 | AanvpegosromopategaryburenaTenectojmacnaabucreceTanmmuunanycsojojraTeropujn?

41 | Aa v KOPUCTUTE SOSATKE MCXPaHK (SHTIMUHKM, Munepann...)?

42 | anncre nxasa KOPMCTHAXCYNASMEN TE Y LY S06ujarba MAK ryBrTRA TENECHE MACE, NOOOMBLAHLE S SHuNe
cnocobrocrv wam Gpmer onopaska? (nogsyhu)

43 | Aasnycepxy nesersa xopucTureHexo cpeacrsous/lncresabparsernxcpeacrasa(TYE
— usysehe pagn npumere y Tepanujcne cspxe)?

44 | Aa nv vecTo KoHsymupaTe anxoxon?

45 | Aa av nywwure (unrapere, umrape, ayay)?

l‘lopon,mua aHaMHe3acnopTucre
(op 3+:34aja cy noaaLM 0 60ahu, CECTPaMa, POAMTE/LMMA, 18aMa M Ga0ama, CTDMHEEMMA, Y]aLMMA M TETKAMA)

Mrrabe

A

46

AannBamjerexnunasn nopoguue NpeMi HyO U SHEHaGa npe naspwene 50. rogmremusora?

a7

Aa nn Bam nexn wran nopoguue Bonyje waum je npemuryo oa: (nogsyhu)

HEKO! CPMAHOT 0BOMEHS, MOMBIHOT YAIDA, NOSHIWEHO! KDEHOT NPKTUCKA, BONECTH KPBM, Hexor npobaema ca
KPBHMM CYA0BHM3, aneprije, 3cTme, nexor npobnema ca Gybpesuma, xpormuurmx npobnema  srnobosuma

ummwnhuma, wehepre bonecrw, xopmoranmx 6onecrn, manurnorobonerna(pax)?

Hasecrw apyre 6onectw oa xojux Boayjy wrarosx @amuauje 3 mucy nobpojare:

Aetanumje objacHMTe NnuTala Ha Koje cTe ogrosopwam ca JA

Merarse Op. Nojawrserse




Capawre cnopTckenospese

A3 av TperyTHO MMmaTe Hexo 60AMO CTasE AN CNOPTCKY Nospeay? I BA I HE

¥YKonuKo CTE0ArOBOPHAK C3 48 03HIUMTE 0Arosapajyhum cumbonom mecto uspery 6ona Ha aaToj camum:

owTtapbon:X TynGon: ¥ ynanxubon:# YyTPHYAOCT:V

Ouenure ocehaj 6ona Ha oanm ncnoa (saoxpymuTe):
Gesbona—-1-2-3-4-5-6-7—-8 -9 —najjaum bon

r—

j:% Kaga je nacrynuna capawesa nospens?
(7 \
( )
{

\ f Hauun nospefusarwa (aetammje onuwmre):

Aanucrenmaniosynnncanerynospesypanmje? | BA I HE

¥xonuxo cre ogrosopunm ca A, onnwure aeTamHumje:

\ Koja gjarwocTiuka npoyesypa je npumersena? (nagsyhu) penaren,
\ CXEHED, MArHETHE PESONANUA, YATDASBYK, MSOKMHETHNKM TecT,
) K biofeedback, EMT,
SN - -

Koju cneunjanmcra sac je npernenao?

Koju Tepanujom TpeTman je npumerser sa HaseaeHy nospeay: (nogsyhu)
CTpYje, ABCep, ManieT, Bakyym, ynTpaseyw, TENS, xnaapqe an ynje, ronne AUMjE, MACANA, TDAKLM|E, aKynpecypa,
SxYTYHKTY P, BEWBE jauaitd, xOHAMUMO HE BEMDE, KMHEIHTE panHja

A3 nm cTe ysumanu nexn nex/unjexumje 33 HaseaeHy nospeay? | BA I HE

YHOMAKO CTE Opr0B0pmAH €3 [LA, OniawiTe AeTamsuje (koju sex/ijesa, koja 4033, Tpajase npuvene, 6poj 4033):

Apyre nndopmaunje og sHauaja:

Oeum noteplyjem 4a Cy MOJM O4roBOpM Ha NOCTAR/LEHA NMTakba CBeoDYXBaTHM M TauHM.

Aarym Motnuc cnopTucTe / pogurena / craparema
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ob6pasay usjase o aymopcmay
H3jaBa 0 ayTOpCTBY
WmMe v npe3sume aytopa JeneHna Cysuh Jlazuh
Bpoj ungekca KA 09/13
U3sjaB/byjeMm
Jla je IOKTOpPCKa AUcepTanyja oJ, HacJl0BoOM
KPBHU [TPUTUCAK KOJI TIPOPECUOHA/IHUX CITIOPTHUCTA: IIOBE3AHOCT CA

MOP®OPYHKIIMOHA/THUM KAPAKTEPUCTUKAMA JIEBE KOMOPE U AEPOBHUM
KAIIAIIUTETOM

e pe3yJITaT CONCTBEHOT UCTPAKUBAYKOT Pajia;
e JlajucepTalyjay LeJIMHU HU y leJIOBUMA HUje OUJia mpeJjiodKeHa 3a CTULambe JpyTe

JUIJIOMe IpeMa CTYAHUjCKUM POorpaMuMa Apyrux BUCOKOIIKOJICKUX YCTAaHOBA;
e Jla Cy pe3yJTaTU KOPEKTHO HaBeJleH! U

e Jla HMCaAM KpIIHO/Jla ayTOpCKa paBa U KOPUCTHUO//1a UHTeJIEKTya/IHy CBOjUHY JAPYTUX
JINLA.

Y Beorpany, IloTiuc ayTopa




o6pasay usjase o ucmosemHocmu wWmamnaHe U eleKMpoHcKe gep3suje dokmopckoz pada

H3jaBa 0 MCTOBETHOCTHU LITAMIIAHE U eJIEKTPOHCKe Bep3uje JOKTOPCKOr
paja

Wme u npe3sume aytopa JeneHna Cysuh Jlazuh

Bpoj ungekca KA 09/13

CTynujcku nporpam KapAuoJiorvja

Hacnos paga KPBHU IIPUTUCAK KOZ IPOPECUOHAJ/IHUX CITOPTHUCTA: IOBE3AHOCT
CA MOP®PO®PYHKIIMOHA/IHUM KAPAKTEPUCTHUKAMA JIEBE KOMOPE U AEPOBHUM
KAIIAIIUTETOM

MenTop IIpod. ap Camba Masuh

H3jaB/byjeM [Ja je LITaMIlaHa Bep3uja MOI JOKTOPCKOT paZia UCTOBETHA eJIEKTPOHCKO]
BEpP3UjU KOjy caM Mpejao/sa paju MoxpamkbUBawa y /JIMTATAa/IHOM PpPeno3uTOpUjymy

YHuBepsurera y beorpagy.

Jlo3Bo/baBaM fAa ce oGjaBe MOjU JIMYHM MOJAlM Be3aHU 3a J00Hjarme aKaJeMCKOT Ha3uBa
JIOKTOpa HayKa, Kao LITO Cy UMe U Npe3uMe, TOJIUHA U MeCcTOo pohewa U AaTyM oZi0paHe paja.

OBM JIMYHHU NIOJALU MOTY Ce 006jaBUTH Ha MPEXHUM CTpaHHUILlaMa JUTUTa/IHe OUOJINOTEKeE, Y
eJIEKTPOHCKOM KaTaJsIoTy U y lyb/iMKanujaMa YHuBep3uTeTa y beorpazny.

Y Beorpany, IloTrniuc ayTopa




obpasay usjase o kopuuiherby

U3jaBa o kopumhemwy

OpnamhyjeM YHuBep3uTeTcKy OubauoTeky ,CBeTo3ap MapkoBuh“ ga y /JlururtaiHu
peno3suTopujyMm YHuUBep3uTeTa y beorpaay yHece MoOjy JOKTOpPCKY AUCepTauUjy IOJ
HACJ0BOM:

KOja je Moje ayTOpPCKO JeJ10.

JlucepTanujy ca CBUM NpUJ0O3KMMa lpefiao/ja caM y eJIeKTPOHCKOM ¢popMaTy MOroJHoOM 3a
TpajHO apXUBUPaALE.

Mojy JOKTOpCKY AucepTalyjy noxpaweHy y JUrutajHoM peno3suTopujyMy YHUBep3UTeTa y
Beorpazly u AOCTynHY Y OTBOPEHOM MPUCTYNY MOTY Jla KOPUCTE CBU KOjU MOLITYjy oApende
cajip>kaHe y ojabpaHoM tuny JjauneHie KpeatuBHe 3ajegHulie (Creative Commons) 3a Kojy
caM ce o4J1y4uo/na.
1. Aytopctso (CC BY)
2. AytopcTBo - HekoMep1jaaHo (CC BY-NC)

@yTOpCTBO - HeKoMep1HYjasHo - 6e3 npepaza (CC BY-NC-ND)
4. AyTOpCTBO — HEKOMeEPLHjaJHO — ieJIuTU oA uctuM ycaoBuma (CC BY-NC-SA)
5. AytopcTBo - 6e3 npepaga (CC BY-ND)

6. AyTopcTBO - AeauTu noj uctum yciaosuma (CC BY-SA)

(MosarMo [1a 3a0KpyKUTeE caMo jeJIHy 0/, 11eCT NoHyheHUx auneHyd. KpaTak onvc JUIeHIH je
CcacTaBHM Jie0 OBe H3jaBe).

Y Beorpany, IloTnuc ayTopa




