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KRATAK SADRŽAJ
Spo­sob­nost or­ga­ni­zma da ostva­ri fi­zič­ku ak­tiv­nost ve­li­kog in­ten­zi­te­ta za­sno­va­na je na funk­ci­o­ni­sa­wu mno­gih or­

ga­na i or­gan­skih si­ste­ma, ali kar­di­o­va­sku­lar­ni si­stem ima glav­nu ulo­gu u ovom pro­ce­su. Da bi se ak­tiv­nim mi­ši­ći­ma do­
pre­mi­la do­voq­na ko­li­či­na ki­se­o­ni­ka pri po­na­vqa­nim na­po­ri­ma ve­li­kog in­ten­zi­te­ta, na sr­cu do­la­zi do mor­fo­lo­ških, 
funk­ci­o­nal­nih i elek­tro­fi­zi­o­lo­ških pro­me­na ko­je na­zi­va­mo „sin­dro­mom sport­skog sr­ca” ili sa­mo sport­skim sr­cem. 
Sport­sko sr­ce je ve­o­ma slo­žen fe­no­men, ne­do­voq­no is­tra­žen, ka­ko u ana­tom­skom i funk­ci­o­nal­nom smi­slu, ta­ko i s aspek­
ta we­go­vog od­no­sa pre­ma zdra­vqu. Od­li­ku­je se po­ve­ća­wem sr­ca u ce­li­ni, po­ve­ća­wem we­go­vih šu­pqi­na, od­no­sno hi­per­tro­
fi­jom sr­ča­nog mi­ši­ća, kao i po­ve­ća­wem eko­no­mič­no­sti ra­da sr­ca u sta­wu mi­ro­va­wa i uslo­vi­ma fi­zič­kog op­te­re­će­wa i 
po­ve­ća­wem funk­ci­o­nal­nih ka­pa­ci­te­ta. Po­sle­di­ca je pri­la­go­đa­va­wa kar­di­o­va­sku­lar­nog si­ste­ma na re­do­van fi­zič­ki tre­
ning i ve­li­ko fi­zič­ko op­te­re­će­we. Ove mor­fo­lo­ške i funk­ci­o­nal­ne adap­tiv­ne pro­me­ne ti­pič­ne za sport­sko sr­ce su raz­
li­či­te za raz­li­či­te ti­po­ve fi­zič­kog op­te­re­će­wa i ni­voe utre­ni­ra­no­sti. Dra­go­ce­no je ot­kri­ti zdrav­stve­ne po­re­me­ća­je 
još na po­čet­ku ba­vqe­wa fi­zič­kom ak­tiv­no­šću, jer se ve­li­ki broj tih po­re­me­ća­ja po­gor­ša­va tom ak­tiv­no­šću, ne­ki ga­ran­tu­
ju ve­o­ma lo­še sport­ske re­zul­ta­te, a ne­ki čak mo­gu do­ve­sti do iz­ne­nad­ne smr­ti. S ob­zi­rom na če­ste pri­me­re iz­ne­nad­ne smr­
ti to­kom sport­ske ak­tiv­no­sti či­ji je uzrok pre­sta­nak ra­da sr­ca, na re­dov­nom fi­zič­kom pre­gle­du ve­o­ma je va­žno raz­li­ko­
va­ti pro­me­ne na sr­cu, ka­ko bi se pro­ce­ni­o ri­zik ba­vqe­wem raz­li­či­tim vr­sta­ma fi­zič­kih ak­tiv­no­sti od pro­me­na ti­pič­
nih za ne­ka pa­to­lo­ška sta­wa.

Kqučne reči: sr­ce; sport; funk­ci­ja; mor­fo­lo­gi­ja

UVOD

Fizičku aktivnost velikog intenziteta moguće 
je ostvariti samo uzajamnim delovawem mnogih orga
na i organskih sistema, s tim da je značaj kardiova
skularnog sistema najveći. Radi obezbeđewa dovoqne 
količine kiseonika mišićima pri ponavqanim na
porima velikog intenziteta, srce podleže morfolo
škim, funkcionalnim i elektrofiziološkim pro
menama koje nazivamo „sindromom sportskog srca” 
ili samo sportskim srcem, tj. atletskim srcem [1].

Sportsko srce je anatomski i funkcionalno i da
qe nedovoqno istražen fenomen, a često je obuhvaće
no tzv. sivom zonom između fiziologije i patologije, 
dakle, predstavqa nepoznato područje podložno raz
ličitim tumačewima. Odlike sportskog srca su veo
ma promenqive, a zavise od sportske discipline i 
nivoa utreniranosti. Veoma je važno poznavati ove 
odlike i razlikovati ih od pojedinih patoloških 
stawa s obzirom na mnoge primere iznenadne smrti 
u sportu čiji je uzrok prestanak rada srca.

DEFINICIJA

Sportsko srce se definiše kao skup morfolo
ških i funkcionalnih osobina srca koje se razvijaju 
tokom vremena pod uticajem sportskog treninga. Od
likuje se povećawem srca u celini, povećawem wego
vih šupqina, odnosno hipertrofijom srčanog miši
ća, kao i povećawem ekonomičnosti rada srca u sta

wu mirovawa i uslovima fizičkog opterećewa sa po
većawem wegovih funkcionalnih kapaciteta. Posle
dica je prilagođavawa kardiovaskularnog sistema na 
intenzivan i kontinuiran fizički trening [2].

Kada je reč o povećawu ukupnog radnog kapaciteta, 
misli se, pre svega, na povećawe maksimalnih aerob
nih sposobnosti organizma, koje se najboqe mogu pred
staviti maksimalnom potrošwom kiseonika (VO2max) 
u uslovima fizičkog opterećewa. Ono predstavqa 
vrednost potrošwe kiseonika iznad koje daqe pove
ćawe veličine izvršenog rada ne dovodi do daqeg po
većawa vrednosti ovog parametra [1, 3]. Smatra se da 
je u stawu mirovawa za zdravu sedentarnu populaci
ju tipična vrednost VO2max od oko 30 ml/kg/min, dok 
je za minimalno fizički aktivnu populaciju ta vred
nost oko 40 ml/kg/min. Koliko će trening povećati 
ovu vrednost zavisi od početnog nivoa utrenirano
sti, starosti osobe, intenziteta, trajawa i vrste tre
ninga (statički ili dinamički). Najveća izmerena 
vrednost je 84 ml/kg/min (kros-kantri skijaš) [1].

Prema Fikovom principu, povećawe potrošwe ki
seonika je proporcionalno povećawu minutnog volu
mena, odnosno razlike u koncentraciji kiseonika u 
arterijama i venama. Promene srca u smislu sindro
ma sportskog srca imaju funkciju povećawa upravo 
minutnog volumena. Minutni volumen pri najvećem 
naporu kod neutreniranih osoba može se povećati če
tiri-pet puta u odnosu na vrednosti pri mirovawu, 
a kod nekih sportista čak sedam-osam puta, s tim da 
se udarni volumen kod nesportista maksimalno pove
ćava jedan i po put, a kod sportista i dva i po puta [4, 
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5]. Prilikom dinamičkih vežbi periferni otpor se 
smawuje da bi se povećala perfuzija u aktivnoj musku
laturi, dok se minutni volumen povećava proporci
onalno potrošwi kiseonika, omogućavajući održa
vawe ili čak neznatno povećawe sredweg arterijskog 
krvnog pritiska [1]. Statičko opterećewe povezano 
je sa mawim povećawem potrošwe kiseonika, minut
nog i udarnog volumena [1, 6].

Naprezawe komora na kraju dijastole i efektiv
ni pritisak puwewa su u osnovnim uslovima (nepro
mewena kontraktilnost, naknadno opterećewe i kom
plijansa, tj. elastičnost srca) glavni faktori koji 
određuju funkciju srca. Ove faktore određuje duži
na sarkomera pre kontrakcije, dok rastezawe sarkome
ra do određenog nivoa (2,25 mikrona) povećava kon
traktilnost miokarda, tj. udarni volumen (Frank–
Starlingov zakon). Inače, kontraktilnost srca za
visi od odlika miokarda, i to od wegove mase, stre
sa kojem je izložen, prostornog odnosa aktina i mio
zina, kao i humoralnih faktora, kao što su: koncen
tracija elektrolita (natrijuma, kalijuma, kalcijuma, 
magnezijuma), anoksija, hiperkapnija, acidoza, neuro
depresori, kateholamini, insulin-stimulišući fak
tor [3]. Ovi humoralni faktori imaju ogroman uti
caj na razvoj sindroma sportskog srca, kako u funk
cionalnom, tako i anatomskom smislu. Tako, na pri
mer, za razvoj hipertrofije miokarda u velikoj meri 
je zaslužan insulin-stimulišući faktor, ali i cir
kulišući noradrenalin [7]. Izražena vagalna aktiv
nost, kao i deprimirana simpatička aktivnost u sta
wu mirovawa odlikuju dobro utrenirane sportiste, 
dok se pri naporu javqaju povećawe simpatičke i de
presija vagalne aktivnosti, te je i izlučivawe kate
holamina veće [7]. Međutim, noradrenalin poveća
va initropizam srca, povećavajući influks kalciju
ma kroz spore kalcijumske kanale, kako pri mirova
wu, tako i pri fizičkom opterećewu, naročito dina
mičkom. Dakle, bez obzira na smawewe ukupne simpa
tičke aktivnosti, kardijalna simpatička aktivnost 
je povećana i u stawu mirovawa i vodi poboqšawu 
kontraktilnosti srca. Negativan hronotropni efe
kat vežbawa, s druge strane, postiže se kako poveća
wem vagalnog tonusa, tako i nishodnom regulacijom 
beta receptora u desnom atrijumu [7].

Povećawe radne efikasnosti srca u uslovima fi
zičkog opterećewa najboqe su analizirali Astrand 
(Astrand) i Rodol (Rodohl) [8], koji su izdvojili pet 
faktora koji najviše utiču na wu:
1.	 zadati udarni volumen može biti istisnut iz sr

ca minimalnim miokardnim skraćewem ako kon
trakcija počiwe pri većem volumenu srca;

2.	 gubitak energije kroz trewe i pritisak koji se ja
vqaju u zidu srca je takođe sveden na najmawu meru 
u dilatiranom srcu;

3.	 istegnuta mišićna vlakna donekle razvijaju ve
ći pritisak nego neistegnuta;

4.	 gubitak energije je veći ako se kontrakcija odi
grava veoma brzo, što se dešava kod visoke fre
kvencije rada srca;

5.	 što je veći volumen srca, veća je i tenzija mio
kardnih vlakana potrebna da održi određeni in
traventrikularni pritisak (postavka Laplaso
vog zakona).

Prva četiri faktora favorizuju efikasnost ra
da srca, dok posledwi smawuje efikasnost pri mak
simalnom opterećewu. Laplasov (La Place) zakon to 
i objašwava. Prema ovom zakonu, pritisak na zido
ve (T) direktno je proporcionalan intraventriku
larnom pritisku (P) i poluprečniku ventrikula 
(R), a obrnuto je proporcionalan debqini zida (Th): 
T=(P)×(R/Th). Da bi se pritisak zida održao u grani
cama normale, kako vidimo iz ovog zakona, svako pove
ćawe u veličini komore mora biti praćeno i poveća
wem u debqini zida [8], mada ono vodi ka smawewu ela
stičnosti ili komplijanse komore [3]. Održavawe 
konstantnog naprezawa leve komore je veoma važno, 
jer se tako sprečava patološka dilatacija i tzv. re
modeling srca, što je uvod u insuficijenciju srca, a 
u prilog tome govori i to što je naprezawe obrnuto 
proporcionalno ejekcionoj frakciji srca [3].

Ukratko, može se zakqučiti da srce ima boqu rad
nu efikasnost ako je dilatirano (tj. ima povećan end-
dijastolni volumen), hipertrofisano (povećanu de
bqinu zida) i mawu frekvenciju [9]. Svi ovi fakto
ri mogu da objasne proces prilagođavawa srca na in
tenzivnu fizičku aktivnost i morfološke promene 
koje pri tom nastaju.

MORFOLOŠKE OSOBINE  
SPORTSKOG SRCA

Sportsko srce ima različite morfološke osobi
ne u zavisnosti od tipa vežbawa, što se uglavnom 
odnosi na predominaciju statičke ili dinamičke 
komponente [1]. Tokom dinamičke fizičke aktivno
sti srce je opterećeno pre svega volumenom, te se ta
kvo srce odlikuje hipertrofijom miokarda i poveća
wem end-dijastolnog prečnika; radna efikasnost sr
ca je veća, kao i uticaj srca kao pumpe na povećawe 
VO2max. Tokom statičke fizičke aktivnosti srce je 
opterećeno pritiskom, a rezultat toga je hipertrofi
ja miokarda koju ne prati proporcionalno povećawe 
end-dijastolnog prečnika, te je i uticaj srca kao pum
pe na povećawe VO2max mawi [9, 10].

End-dijastolni prečnik kao adaptivni odgovor 
na fizičku aktivnost je, prema rezultatima većine 
studija, povećan za oko 10% kod sportista u odnosu 
na sedentarnu populaciju, sa prosečnom vrednošću 
od 54 mm, što je i daqe u okviru granica normale po
stavqenih za opštu populaciju (gorwa granica ≤54 
mm) [10]. Najveći dosada izmereni end-dijastolni 
prečnik zabeležen je kod jednog profesionalnog bi
cikliste i iznosio je 70 mm, međutim, vrednosti ve
će od 60 mm su ipak retke kada je „normalno” sport
sko srce u pitawu [11]. Prema rezultatima zasad naj
veće studije koju su izveli Peliša (Pelliccia) i sarad
nici [12], kod 947 elitnih sportista prosečna vred
nost end-dijastolnog prečnika bila je 55 mm za mu
škarce (43-70 mm), odnosno 48 mm za žene (38-66 
mm). To je kod 55% sportista u okviru granica nor
male za opštu populaciju, 45% ispitanika je imalo 
vrednosti veće od normalnih, a kod 14% wih su zabe
ležene izrazito velike vrednosti (veće od 60 mm). 
Autori su utvrdili da su najizraženije promene end-
dijastolnog prečnika bile udružene sa drugim adap
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tivnim promenama, kao što su debqina zida leve ko
more, masa leve komore i dilatacija leve pretkomo
re. Međutim, na veličinu end-dijastolnog prečnika 
značajno utiče, pre svega, telesna površina, vrsta 
sporta, frekvencija rada srca, pol i starost osobe 
(Grafikon 1a-f) [13].

Debqina zadweg zida leve komore i interventri
kularnog septuma je takođe povećana kao adaptivni 
odgovor na fizičko opterećewe, a wihovo povećawe 
u proseku ne prelazi vrednosti zadate za opštu popu
laciju. Prosečna vrednost debqine zadweg zida leve 
komore je, prema većini studija, 10,6 mm, dok je debqi
na septuma 10,4 mm [10, 11]. Ovo je u proseku više za 
15-20% u odnosu na sedentarnu populaciju. Prema na
vodima Peliše i saradnika [14], sredwa debqina zad
weg zida leve komore bila je 9±1,3 mm (6-14 mm) i 
kod svega 0,3% sportista veća od 12 mm, dok je debqi
na septuma bila 9,3±1,4 mm (5-15 mm), sa 1,1% onih 
kod kojih prelazi vrednost od 12 mm. Najveće vredno
sti su zabeležene kod veslača i kanuista. Hipertro
fija miokarda u statičkim sportovima retko prela
zi 12 mm [10]. Na ovaj parametar utiču prečnik leve 
komore, tip sporta, pol i starost sportiste i telesna 
površina [14]. Daglas (Douglas) i saradnici [15] su 
utvrdili da na promenu ovog parametra najviše uti
ču sredwi arterijski pritisak i minutni volumen 
koji se razvijaju tokom napora (Grafikoni 2 i 3).

Međutim, jedan od vrlo značajnih parametara u 
sportskoj kardiologiji jeste odnos između debqine 
septuma i zadweg zida leve komore, koji je normalno 
mawi od 1,3. Ovaj parametar pruža informaciju o 
simetričnosti komore, te, kada je povećan, ukazuje na 
asimetričnost i govori u prilog dijagnozi hipertro
fične kardiomiopatije. Neki autori su zabeležili 

mali broj sportista (oko 2%) koji imaju povećan ovaj 
odnos, ali bez drugih kriterijuma za hipertrofič
nu kardiomiopatiju [11]. Takođe, relativna debqina 
zida (debqina zida podeqena sa dijametrom leve ko
more) predstavqa parametar za razlikovawe koncen
tričnog (relativna debqina zida ≥0,45) od ekscen
tričnog remodelinga (relativna debqina zida <0,3), 
a samim tim i adaptivnih promena na fizičko opte
rećewe od hipertrofične i dilatacione kardiomio
patije kao patoloških stawa. U studiji Daglasa i sa
radnika [11] kod svega 2% sportista je utvrđen kon
centričan remodeling, kod 6% ekscentričan, dok je 
kod većine vrednost relativne debqine zida bila iz
među 0,30 i 0,45 (Grafikoni 4 i 5).

Masa leve komore je, prema navodima većine studi
ja, za 45-50% veća kod sportista nego kod sedentarne 
populacije, ali su ipak wene vrednosti kod svega 15-
25% sportista veće od kriterijuma za hipertrofič
nu kardiomiopatiju [10, 13, 16]. Peliša i saradni
ci [14] su utvrdili da je masa leve komore, kada je bi
la normalizovana u odnosu na telesnu površinu, pre
šla ustanovqene gorwe granice normalnog za opštu 
populaciju kod svega 9% sportista i 7% sportistki
wa, a kada je normalizovana u odnosu na telesnu visi
nu kod 20% sportista i 4% sportistkiwa. Daglas i sa
radnici [11] su, s druge strane, zabeležili da su kod 
jedne četvrtine triatlonaca ove granice pređene, da 
nema razlike između starih i mladih sportista, kao 
i da je hipertrofija češća kod žena. Jedan od uzroka 
za povećawe mase leve komore je i povećawe u ukupnoj 
telesnoj masi sportista. Ipak, masa leve komore nor
malizovana u odnosu na telesnu površinu ili masu i 
daqe pokazuje vrednosti veće od vrednosti za seden
tarnu populaciju (Grafikoni 6 i 7) [13].

Povećawe prečnika desne komore je takođe znača
jan adaptivni nalaz kod sportista i u proseku je 22 
mm, što, u odnosu na kontrolnih 17 mm, daje poveća
we od 24% [13].

Dokaz da su navedene promene posledica bavqewa 
fizičkom aktivnošću, a ne urođena predispozicija 
sportista kod kojih su te promene zabeležene, jesu 
longitudinalne studije koje govore da se samo posle 
devet nedeqa trenirawa značajno povećavaju vredno
sti end-dijastolnog prečnika i debqine zida, a da po
sle tri nedeqe netrenirawa ove promene ulaze u zna
čajnu regresiju [17]. Do sličnih podataka su došli 
i De Marija (DeMaria) i saradnici [16], koji su pro
mene end-dijastolnog prečnika, debqine zida i ma
se leve komore dobili posle 11 nedeqa trenirawa je
dan sat dnevno, četiri dana u nedeqi. Šapiro (Sha
piro) i Smit (Smith) [18] su, pak, utvrdili povećawe 
vrednosti kardiovaskularnih parametara već posle 
šest nedeqa trenirawa, koje su se u potpunosti vra
tile na nivo pre početka trenirawa opet za šest ne
deqa. Takođe, neki autori smatraju da postoji kumula
tivan efekat trenirawa na srce. Istraživawe Niši
mure (Nishimura) i saradnika [19] na tri dobne grupe 
sportista (20-29, 30-39 i 40-49 godina) govori u pri
log toj teoriji, jer su najizraženije promene zabele
žene kod najstarijih sportista. Smatra se da je regre
sija parametara kardiovaskularnog sistema sporija 
nego wihovo nastajawe [13], a takođe veoma mali in
tenzitet rada, ali u kontinuitetu, dovoqan je da se 

GRAFIKON 1a-f. Hemodinamski odgovor na dinamičko i stati­čko 
opterećewe (prerađeno prema [1]).
GRAPH 1a-f. Hemodynamical response to dynamic and static exer-
cise (adapted from [1]).

SV – udarni volumen; MV – minutni volumen; VO2 – potrošwa ki­
seonika
SV – stroke volume; MV – cardiac output; VO2 – oxygen consumption
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GRAFIKON 2. Distribucija end-dijastolnog prečnika leve komore (LVDd) kod 235 triatlonaca učesnika studije (prerađeno prema [11]).
GRAPH 2. Distribution plots of end – diastolic left ventricular internal diameter (LVDd) in 235 thriathletes study participants (adapted from [11]).

Siva poqa odgovaraju blago povišenoj vrednosti ovog parametra (>5,5 cm za LVDd), a crna poqa izrazito povišenoj (≥6 cm za LVDd).
Gray bars represent mildly increased values (>5.5 cm for LVDd); black bars represent markedly increased values (≥6 cm for LVDd).
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GRAFIKON 3. Distribucija debqine interventrikularnog septuma (IVSd) kod 235 triatlonaca učesnika studije (prerađeno prema [11]).
GRAPH 3. Distribution plots of septal wall thickness (IVSd) in 235 thriathletes study participants (adapted from [11]).

Siva poqa odgovaraju blago povišenoj vrednosti ovog parametra (>1,1 cm za IVSd), a crna poqa izrazito povišenoj (≥1,3 cm za IVSd).
Gray bars represent mildly increased values (>1.1 cm for IVSd); black bars represent markedly increased values (≥1.3 cm for IVSd).
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GRAFIKON 4. Distribucija debqine zadweg zida leve komore (PWTd) kod 235 triatlonaca učesnika studije (prerađeno prema [11]).
GRAPH 4. Distribution plots of posterior left ventricular wall thickness (PWTd) in 235 thriathletes study participants (adapted from [11]).

Siva poqa odgovaraju blago povišenoj vrednosti ovog parametra (>1,1 cm za PWTd), a crna poqa izrazito povišenoj (≥1,3 cm za PWTd).
Gray bars represent mildly increased values (>1.1 cm for PWTd); black bars represent markedly increased values (≥1.3 cm for PWTd).

Бр
ој

 с
по

рт
ис

та
N

um
be

r o
f a

th
le

te
s

10

0

20

30

40

50

60

70

0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 1 1.1 1.2 1.3 1.4 1.5 1.6
PWTd (cm)



226

SRPSKI ARHIV ZA CELOKUPNO LEKARSTVO

GRAFIKON 7. Distribucija apsolutnih vrednosti mase leve komore (LVM) kod triatlonaca ženskog pola (prerađeno prema [11]).
GRAPH 7. Distribution plots for women thriathletes for unnormalized left ventricular mass (LVM) (adapted from [11]).

Crna poqa odgovaraju vrednostima većim od 198 g.
Athletes with left ventricular hypertrophy are shown in black bars, determined according to partition values of mass >198 g.
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GRAFIKON 6. Distribucija apsolutnih vrednosti mase leve komore (LVM) kod triatlonaca muškog pola (prerađeno prema [11]).
GRAPH 6. Distribution plots for men thriathletes for unnormalized left ventricular mass (LVM) (adapted from [11]).

Crna poqa odgovaraju vrednostima većim od 294 g.
Athletes with left ventricular hypertrophy are shown in black bars, determined according to partition values of mass >294 g.
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GRAFIKON 5. Distribucija odnosa debqine interventrikularnog septuma (IVSd) i debqine zadweg zida leve komore (PWTd) – IVSd/PWTd 
kod 235 triatlonaca učesnika studije (prerađeno prema [11]).
GRAPH 5. Distribution plots of septal wall thickness (IVSd) and of posterior left ventricular wall thickness (PWTd) – IVSd/PWTd in 235 thriathletes 
study participants (adapted from [ 11]).

Crna poqa odgovaraju povišenoj vrednosti ovog parametra (>1,3 za odnos IVSd/PWTd).
Black bars represent increased values (>1.3 for IVSd / PWTd ratio).
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te regresivne promene spreče [20]. Međutim, stepen 
ovih promena je veoma  promenqiv i zavisi od pola, 
starosti, genetskih faktora, dužine i intenziteta 
trenirawa i vrste sporta.

Smatra se da su dimenzije leve komore kod sport
skog srca žena za 11% mawe nego kod muškaraca koji 
se bave istom sportskom disciplinom, koji su iste 
starosti, stepena utreniranosti i telesne mase; de
bqina zida je za 23% mawa, a masa leve komore za čak 
31%. [21] Žene u proseku imaju za 2 mm mawi end-di
jastolni prečnik i za 0,9 mm mawu debqinu zida le
ve komore od muškaraca [22]. Takođe, utvrđeno je da 
kod žena češće nastaje hipertrofija miokarda nego 
kod muškaraca [11].

Adaptivne promene tipične za sportsko srce zabe
ležene su i kod dece uzrasta od pet godina [13]. Pre
ma rezultatima većine studija, povećawe debqine zi
da leve komore i wene mase ne prate u potpunosti pro
mene end-dijastolnog prečnika. To može biti posle
dica kako specifičnog adaptivnog odgovora srca de
ce na fizičko opterećewe, tako i mawe intenzivnog 
opterećewa kojem su deca obično izložena u poređe
wu s odraslima [13].

Dokazano je da, kako čovek stari, sve je mawa spo
sobnost wegovog srca na adaptaciju na fizički na
por [22]. To se, međutim, ne može primeniti na sta
rije elitne sportiste, za koje su dokumentovane naji
zrazitije promene dimenzija srca pod uticajem sport
skog treninga. Svaka godina nosi sa sobom povećawe 
od 0,2 mm prečnika leve komore i 0,1 mm debqine 
zida, što je verovatno posledica dužine i intenzi
teta trenirawa [22]. Prema navodima studije Daglasa 
i O’Tula (O’Toole) [23], sportisti stari 58±6 godina 
imali su veće sistolne i dijastolne pritiske i po
većanu debqinu zida leve komore, kako apsolutnu, ta
ko i relativnu, nego mladi sportisti kontrolne gru
pe (uzrasta od 23±2 godine). Masa leve komore tako
đe je bila veća, ali razlika nije dostigla statistič
ku značajnost, dok je brzina ranog dijastolnog puwe
wa leve komore bila mawa kod starih nego kod mla
dih sportista.

Genetski faktori imaju uticaja na povećawe mase 
leve komore usled sportskog treninga, što se ne može 
reći za end-dijastolni prečnik i debqinu zida leve 
komore. Sposobnost povećawa dijastolnog prečnika 

SLIKA 1. Odnos debqine zida leve komore i povećawe end‑dija­
stolnog prečnika kod dinamičkog vežbawa, netreniranih osoba 
i statičkog vežbawa [13].
FIGURE 1. Relation of the wall thickness and left ventricular end-di-
astolic diameter in endurance-trained, nontrained and strength-trained 
athletes [13].

Dinamički sport
Endurance-trained

Netretirani
Nonathletes

Statički sport
Strength-trained

srca, kao i frakciono skraćewe pri skoro najvećem na
poru takođe su pod uticajem genetskih faktora [13].

Najveća studija koja je ispitivala uticaj vrste 
sporta na osobine sportskog srca bila je studija Spi
rita (Spirito) i saradnika [22], koja je obuhvatila spor
tiste 27 sportskih disciplina. Prema rezultatima 
te studije, najvećoj promeni dimenzija srca doprino
se sportovi kao što su biciklizam, plivawe, veslawe 
i vožwa kajaka. Za razliku od wih, sportovi kao što 
su trčawe i rowewe imaju mali uticaj na dimenzije 
srca. Važno je pomenuti da 80% sportova izaziva pro
mene i end-dijastolnog prečnika i debqine zida leve 
komore, te da povećawe ovog prečnika po pravilu ko
relira sa povećawem debqine zida. Tu, ipak, ima iz
uzetaka, kao što su kros-kantri skijaši, koji se svr
stavaju u grupu sportista koji imaju najveći end-dija
stolni prečnik, ali debqina zida to ne prati u pot
punosti, te je u rangu sredwih vrednosti distribuci
je za različite sportove (Slika 1) [22].

FUNKCIONALNE OSOBINE  
SPORTSKOG SRCA

Sistolna funkcija srca – koja se tradicionalno 
procewuje pomoću parametara kao što su frakciono 
skraćewe, ejekciona frakcija i brzina cirkumferen
cijalnog skraćewa mišićnih vlakana – prema navo
dima većine studija, ostaje nepromewena kod sporti
sta u odnosu na sedentarnu populaciju [10]. Intrin
zička miokardna kontraktilnost ostaje normalna i 
nepromewena uprkos svim morfološkim promenama 
tipičnim za sportsko srce [24]. Ipak, postoje studi
je koje su dokumentovale smaweno frakciono skraće
we, uz normalnu brzinu cirkumferentnog skraćewa 
miokardnih vlakana kod nekih atletičara [25], dok 
je kod profesionalnih biciklista takođe utvrđena 
blago smawena kontraktilna funkcija [19]. Međutim, 
pošto su parametri za procenu sistolne funkcije 
u neku ruku zavisni od opterećewa srčanog mišića 
(tzv. preload i afterload), napravqene su i procene ko
je iskqučuju ove uticaje, prema kojima  kontraktilna 
funkcija srca sportista nije poremećena [26].

Dijastolna funkcija srca sportista zavisi od ne
koliko faktora, a to su: frekvencija rada srca, si
stolni krvni pritisak, perfuzija miokarda, kompli
jansa ventrikula, pritisak puwewa leve komore i de
bqina zida leve komore [13]. Međutim, u osnovnim 
uslovima, prema navodima većine studija, ova funk
cija srca kod sportista nije promewena [10], mada 
neki autori navode da postoji povećawe u brzini ra
nog dijastolnog puwewa [27]. Tokom napora su, s dru
ge strane, povećawe u ranom dijastolnom puwewu i 
odnosu ranog i kasnog dijastolnog puwewa (E/A) pra
vilo. Takođe, brzina ranog dijastolnog puwewa i od
nos ranog i kasnog dijastolnog puwewa leve komore 
su u pozitivnoj korelaciji sa najvećom potrošwom 
kiseonika, kao merilom totalnog funkcionalnog ka
paciteta. Odnos E/A se pokazao kao najsnažniji neza
visni prediktor VO2max [28]. Radionuklidnim ispi
tivawem se došlo do istih zakqučaka, te se osnovna 
dijastolna funkcija nije promenila čak ni kod pove
ćawa mase leve komore za 43% [28]. Dakle, promene u 
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dijastolnoj funkciji u osnovnim uslovima nisu ti
pičan adaptivni odgovor na fizičko opterećewe, ni
ti hipertrofija sportskog srca korelira sa prome
nama u dijastolnoj funkciji. To se ne može reći za 
hipertrofije koje nastaju kao adaptacija na različi
te patološke uslove i stawa [29-31].

Minutni volumen srca kod zdrave nelečene oso
be može da se poveća više od četiri puta, a kod do
bro treniranih sportista čak šest puta. Ovo enorm
no povećawe postiže se kao posledica pedesetopro
centnog povećawa srčanih šupqina, a istovremeno 
s uvećawem srčanih šupqina povećava se i masa sr
ca takođe za 50%, dok se frekvencija rada srca smawu
je. Kod utreniranih osoba najveći minutni volumen 
srca je za 50% veći od netreniranih osoba, a iznosi 
35-40 l/min. Uvećawe srca i povećawe wegove efika
snosti kao pumpe tipični su za sportove u kojima je 
važna izdržqivost, a ne javqaju se kod sportova u ko
jima je bitna brzina [29, 30].

 U toku napornog rada mišića povećawe frekven
cije rada srca učestvuje proporcionalno više u po
većawu minutnog volumena srca nego što to čini po
većawe udarnog volumena. Udarni volumen ostvaruje 
svoj maksimum u trenutku kada se minutni volumen sr
ca poveća samo na polovinu svoje najveće vrednosti. 
Svako daqe wegovo povećawe ostvaruje se na račun po
većawa frekvencije rada srca. Celoviti pokazateq 
efikasnosti kardiovaskularnog sistema, a posebno 
funkcije miokarda, jeste VO2max. Optimalne vredno
sti su različite, zavisno od sportske discipline, a 
najveće su u sportovima izdržqivosti.

ZAKQUČAK

Važno je postaviti jasne granice između fiziolo
ških adaptabilnih promena organizma na redovno 
fizičko opterećewe i patoloških promena izazva
nih različitim oboqewima organizma. Takođe, dra
goceno je otkriti zdravstvene poremećaje još na po
četku bavqewa fizičkom aktivnošću, jer se veliki 
broj tih poremećaja pogoršava tom aktivnošću, neki 
garantuju veoma loše sportske rezultate, a neki čak 
mogu dovesti do iznenadne smrti. To je jedino mogu
će redovnim sportskomedicinskim pregledima [32], 
kako pre početka bavqewa sportom, tako i tokom pe
rioda trenirawa i takmičewa.

Preporuke koje se odnose na sadržaj pregleda kar
diovaskularnog sistema sportista su različite. U na
šoj zemqi, prema članu 13. Predloga zakona o spor
tu, pregled obuhvata anamnestičke podatke i EKG, a 
pod tačkom 10 i test opterećewa na tredmilu ili er
gociklu, dok neki sportski savezi, kao što je fudbal
ski, za overu sportskih kwižica zahtevaju i ultrazvu
čni pregled srca.
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ABSTRACT
Performing vigorous physical activity means a multior-

gan system engagement, but the cardiovascular system plays 
a critical role. In order to provide enough oxygen to activate 
muscles during repeated physical activity of high intensity, the 
heart undergoes profound morphologic, functional and elec-
trophysiological alterations, which have been identified as the 
“athlete’s heart syndrome”. “The athlete’s heart” is a complex, 
but not precisely defined concept, anatomically and function-
ally and in relation to health and disease. It means the whole 
heart enlargement and/or hypertrophy of the cardiac muscle, 
also increasing economy of cardiac performance at rest and 
during physical activity with higher maximal functional capac-
ities, all that having an adaptive response to vigorous physical 
activity. For morphological changes called the “athlete’s heart”, 
full-time, programed and intensive physical activity at maximal 

levels is primarily responsible. But as there are different kinds of 
physical activities, the degree of those morphological changes 
is highly variable. Considering many sudden cardiac deaths in 
sports, it is needless to say how important it is to know where 
the borderline is between normal changes of the heart due to 
physical activity and pathological changes due to some car-
diac diseases. As sport has a growing socio-economic signifi-
cance, sudden cardiac death events have to be reduced.
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