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Iznenadna sréana smrt sportasa rijedak je, ali tragican dogadaj koji negativno utjeCe na sportsku populaciju kao i Siru
zajednicu. Predvideni broj iznenadnih sréanih smrti za vrijeme ili neposredno nakon sportske aktivnosti u Hrvatskoj iznosi
izmedu 6 do 8 smrti godisnje. Ovaj rad prikazuje najéeS¢e uzroke iznenadne sréane smrti kao i na€ine njezine prevencije. U
podlozi ovog dogadaja najcesSce se krije ,tiha“, nedijagnosticirana bolest srca kojoj tjelesna aktivnost djeluje kao okida¢ za
nastanak malignih aritmija od kojih se naj¢esce vidaju ventrikulska fibrilacija (30 %) te monomorfna ventrikulska tahikardija
(25 %). Kod sportasa mladih od 35 godina najceSce se radi o genskoj bolesti srca kao Sto su hipertroficna kardiomiopatija
(5-30 %) te aritmogena kardiomiopatija desne klijetke (5-25 %), dok je kod sportasa starijih od 35 godina to aterosklerotska
koronarna bolest srca (70-80 %). Iznenadna sréana smrt rjede moze nastati i kod strukturno normalnog srca u slu¢aju
nastanka komocije srca ili postojanja poremecaja sr€anih ionskih kanala. Danas postoje razvijene strategije prevencije
ovog dogadaja koje imaju za cilj smanjiti incidenciju iznenadne sréane smrti kod sportasa. Prema ameri¢kim preporukama
probir se sastoji od anamneze i klinickog pregleda, dok europske preporuke u probir uklju¢uju snimanje 12-kanalnog EKG-a
vodedi se prema viSegodisnjem talijanskom iskustvu gdje je koriStenje EKG-a pokazalo visoku osjetljivost u prepoznavanju
osoba s odredenim kardiovaskularnim bolestima uz smanjenje incidencije ovog dogadaja za 90 %. Rana defibrilacija
klju€an je trenutak u sprje¢avanju iznenadne sr¢ane smrti kod osoba sa sréanim zastojem sto potvrduje vaznost opremanja
sportskih terena i objekata automatskim vanjskim defibrilatorom kao i edukacije sportskih sudionika u provodenju osnovnih
mjera odrzavanja Zivota.
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UvOoD ona moze dvostruko povecati rizik za nastanak izne-

nadnog sr¢anog zastoja i posljedi¢no iznenadne sréa-

Svjedoci smo sve ucestalijih medijskih izvjestaja o
iznenadnoj i neocekivanoj sr¢anoj smrti unutar sport-
ske populacije koju povezujemo s primjerom zdravog
nacina Zivota. Medutim, na primjeru poznate izre-
ke ,,svaka medalja ima dvije strane® moze se re¢i da
i tjelesna aktivnost ima dvostruki u¢inak na ljudski
organizam, osobito kada spominjemo njen utjecaj na
kardiovaskularni (KV) sustav. Neosporna je ¢injenica
da tjelesna aktivnost ima brojne dobrobiti za vec¢inu
populacije koja ju provodi time $to smanjuje mnoge
faktore KV rizika. Medutim, u osoba s bolestima srca

ne smrti (1).

Iznenadna sr¢ana smrt (ISS) rijedak je, ali tragican do-
gadaj koji ima negativni u¢inak na vi$e razina drustve-
ne zajednice, pocevsi od obitelji iznenada preminulog
sportasa, pa sve do sportske i opce zajednice koja je
na bilo koji nac¢in ukljucena u provodenje neke vrste
tjelesne aktivnosti. U stru¢noj literaturi preciznije se
definira kao ,neocekivani i nenajavljeni smrtni ishod
nastao zbog prestanka cirkulacije sréane geneze, a koji
se dogada jedan sat od pojave simptoma u odsutnosti
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drugih potencijalno smrtonosnih uzroka® Nerijetko
su Zrtve ovog dogadaja mlade i naizgled zdrave osobe
kod kojih se ISS javlja kao prvi simptom prethodno
nedijagnosticirane bolesti srca (2-4). Najcesce aritmije
koje dovode do iznenadne sr¢ane smrti su ventrikul-
ska fibrilacija (30 %), monomorfna ventrikulska tahi-
kardija (25 %), polimorfna ventrikulska tahikardija
(10 %), Torsade de pointes (10 %), bradikardija (10 %)
te elektri¢na aktivnost bez pulsa (engl. PEA, pulselles
electric activity, 10 %) (5).

U istrazivanjima raznih sportskih skupina pokazalo se
da muska populacija crne rase i kosarkasi imaju veéu
stopu incidencije i povecani rizik od ISS (6). Redovi-
ta tjelovjezba povezana je s nizom pozitivnih uc¢inaka
na zdravlje kao $to je smanjenje rizika od sr¢anog ili
mozdanog udara, nastanka metabolickih promjena
kao i nastanka tumora. ,Paradoks sporta“ je u tome
da, osim nespornih zdravstvenih dobrobiti fizicke
aktivnosti, snazan napor moze prolazno povecati ri-
zik od akutnih sr¢anih dogadaja (2,7,8). Prema studiji
koja je obuhvacala sportase i nesportase mlade od 35
godina, a koju su u razdoblju od 1979. do 1996. proveli
Corrado i sur. (9) u talijanskoj regiji Veneto, dokazano
je da je rizik od ISS dva do tri puta ve¢i kod sportasa
za razliku od nesportasa.

Zanimljiv je i podatak iz istrazivanja Jayaramana i sur.
(10) u kojem je samo 29 % ispitanika prije epizode ISS
imalo barem jedan simptom bolesti. Takoder, ISS bila
je potaknuta sportskim aktivnostima u 39 % ispitani-
ka mladih od 18 godina, 13 % mladih od 25 godina
te samo 7 % mladih od 35 godina. Sportom izazvane
aritmije ¢e$ce je bilo moguce defibrilirati, dok je stopa
prezivljenja bila 2,5 puta ve¢a od ISS izazvanih drugim
okolnostima.

Sportsko srce

Sportsko srce ili sindrom sportskog srca obuhvaca
niz morfoloskih, funkcionalnih i elektrofizioloskih
promjena na srcu kao fizioloski odgovor na provo-
denje redovite tjelesne aktivnosti visokog intenziteta
pri ¢emu dolazi do povecane potraznje skeletnih mi-
$§ica za dovoljnom koli¢inom krvi bogatom kisikom
i hranjivim tvarima. Takva promjena nastaje kod 50
% tjelesno aktivnih sportasa kontinuiranim provode-
njem intenzivne tjelesne aktivnosti najmanje pet dana
u tjednu, vi$e od jedan sat/dan otprilike dvije godine
(11). Sindrom sportskog srca ocituje se pojavom beni-
gne, fizioloske hipertrofije sr¢anog misi¢a (miokarda)
i povecanjem sréanih Supljina te smanjenjem sr¢ane
frekvencije u mirovanju i poveéanjem minutnog vo-
lumena srca. Frekvencija srca u mirovanju kod spor-
tasa koji su razvili sindrom sportskog srca obi¢no se
kreée u intervalu od 40 do 60 otkucaja u minuti. Mi-
nutni volumen ne razlikuje se znatno kod trenirane
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i netrenirane osobe s obzirom na to da se povecava
proporcionalno s povisenjem frekvencije srca kod ne-
trenirane osobe ili pove¢anjem minutnog volumena
kod trenirane osobe (11,12). Fizioloska hipertrofija
je reverzibilna, tako da u sportasa u sezoni smanjenja
natjecateljskih aktivnosti i intenziteta treninga moze
regredirati tijekom nekoliko mjeseci (13,14).

Ucestalost iznenadne sr¢ane smrti kod sportasa

Stopa visoke incidencije od 1:3.000 sportasa godi$nje
zabiljezena je kod muskih sportasa u kosarkagkim
klubovima National Collegiate Athletic Association u
SAD, dok je u jednoj studiji srednjoskolskih sportasa
u Minnesoti procijenjena stopa niske incidencije od
1:917.000 sportasa godisnje (15).

Rezultati Linkove retrospektivne studije (16) pokaza-
li su smanjenje ucestalosti ISS kod sportasa koja je u
pocetku iznosila 3,6/100.000 sportasa u razdoblju od
1979. do 1980. godine, dok je na kraju studije, u raz-
doblju od 2003. do 2004. g. iznosila 0,4/100.000 spor-
tasa. U istom razdoblju medu nesportskom populaci-
jom nije bilo promjena u ucestalosti ISS.

U razdoblju od 1984. do 2010. godine Durakovi¢ i sur.
(17) proveli su istrazivanje i zabiljezili podatak o 69
iznenadnih i neocekivanih smrti kod muskih, pro-
fesionalnih i rekreativnih sportasa za vrijeme fizicke
aktivnosti u Hrvatskoj u dobi od 13 do 82 godine. Ve-
¢ina, 63,8 %, bili su odrasle osobe u dobi od 20 do 65
godina, dok je 21,7 % bilo u dobi od 65 i vise godina
te 14,5 % adolescenata. Iz podataka istih autora inci-
dencija ISS svih dobnih skupina kod sportasa i rekre-
ativaca u Hrvatskoj iznosila je 0,19/100.000 godisnje.
Od toga u dobi od 15 do 40 godina 0,71/100.000, kod
muskaraca u dobi od 15 do64 godine 0,96/100.000,
dok je kod starijih osoba (= 65 godina) incidencija
iznosila 2,99/100.000. Prema dobivenim podatcima
drugih autora predvideni broj iznenadnih sr¢anih
smrti za vrijeme ili neposredno nakon sportske aktiv-
nosti u Hrvatskoj iznosi izmedu 6 i 8 godisnje (7,12).

ETIOLOGIJA

Uzroci iznenadne sréane smrti (ISS) se mogu podi-
jeliti na nasljedne (genetske/kongenitalne) ili ste¢ene
(18). Unutar te podjele postoji podjela prema patolos-
koj analizi srca ,,post mortem® koje se moze opisati kao
strukturno normalno ili strukturno abnormalno srce
(4,6). Svi uzroci u mladih i starijih sportasa od 35 go-
dina prikazani su u tablici 1 (19).
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Tablica 1.
Prevalencija najcescih kardioloskih stanja i bolesti povezanih
s iznenadnom sréanom smrti u sportasa mladih i starijih od

35 godina (3)
Miadi od 35 godina %
Hipertrofi¢na kardiomiopatija 5-30
Aritmogena kardiomiopatija desne klijetke 5-25
Koronarna bolest srca 5-20
Anomalije koronarnih arterija 2-20
Miokarditis 3-10
Bolesti §r(:anih %alistaka (prolaps mitralnog zaliska, aortna stenoza, 510
kongenitalne srcane bolesti)
Kanalopatije (Brugadlin sindrom, sindrom dugog QT intervala, 3.5
sindrom kratkog QT intervala, ...)
Dilatativna kardiomiopatija 2-4
Ostali uzroci (droge, commotio cordis, ...) 3-20

Stariji od 35 godina %

Koronarna bolest srca (akutna ishemija miokarda, kroniéna
ishemija miokarda, VT povezana s oZiljnim promjenama miokarda, | 70-80
remodelacija srca)

Dilatativna kardiomiopatija 15-20
Hipertroficna kardiomiopatija 3-5
Hipertenzivna bolest srca 3-5
Bolesti zalistaka (aortna stenoza, prolaps mitralnog zaliska) 3-5
Ostali uzroci 5-10

U nekoliko studija provedenih u SAD, hipertrofi¢na
kardiomiopatija bila je glavni vodeci uzrok ISS kod
mladih sportasa (20). U studiji provedenoj u Italiji, na-
kon 20 godina sustavnog koristenja EKG-a u prepar-
ticipacijskim pregledima mladih sportasa, Corrado i
sur. (9) analizirali su iznenadne smrti medu mladim
sportasima i nesportaima (<35 godina). Prema tom
istrazivanju najces¢i uzroci ISS u sportasa sa struktur-
no abnormalnim srcem su aritmogena kardiomiopati-
ja desne klijetke, koronarna ateroskleroza i anomalije
koronarnih arterija.

Iz usporedbe razli¢itih studija Asifa i sur. (3) vidljivo
je da pronadeni uzroci ISS kod sportasa znacajno va-
riraju u razli¢itim dijelovima svijeta. Razlog moze biti
povezan s genetskim ¢imbenikom s obzirom da je ari-
tmogena kardiomiopatija desne klijetke (ARVC) ¢esca
u Italiji nego drugdje. Medutim, Italija provodi probir
zasnovan prema tridesetogodi$njem iskustvu koji u
svom programu sadrzi 12-kanalni EKG kao neinvaziv-
nu dijagnostiku s visokom osjetljivo§¢u za otkrivanje
hipertrofi¢ne kardiomiopatije (2).

Retrospektivna studija provedena u Ujedinjenom Kra-
ljevstvu u razdoblju od 1994. do 2014. godine obuhva-
¢ala je 357 sportasa u dobi od 7 do 67 godina, u kojoj

je ,post mortem* bilo najce$ce pronadeno strukturno
normalno srce (42 %) bez drugih objasnjivih dokaza
koji bi mogli biti uzrokom smrti (21). Kao $to je prije
spomenuto, takvi neobjasnjivi slu¢ajevi mogu biti kod
aritmogenog sréanog poremecaja odnosno genetskog
poremecaja ionskih kanala srca. U usporedbi s HCM
ovakva stanja ne ostavljaju dokaze bolesti ,,post mor-
tem* (18).

Hipertrofi¢na kardiomiopatija

Hipertrofi¢na kardiomiopatija (HCM) najces¢a je ge-
netska autosomno dominantna strukturna bolest srca
s prevalencijom 1:200 do 1:500 osoba u op¢oj popula-
ciji (22,23). Prva otkrivena mutacija bila je ona za teski
lanac beta miozina (MYH7) (24). Potom je pronade-
no nekoliko stotina razli¢itih mutacija koje sudjeluju
u stvaranju 8 proteina sarkomera miokarda. Spome-
nuta mutacija za MYH?7 uz mutaciju za sr¢ani miozin
vezudi protein C (MYPBC3) ¢ini 50 % svih mutacija
povezanih s HCM (25,26). Asimetri¢na hipertrofija
bazalnog interventrikulskog septuma, a ¢esto i slobod-
nog zida lijeve klijetke, glavno je obiljezje HCM u us-
poredbi s fizioloskom, simetri¢cnom (koncentri¢cnom)
hipertrofijom poznatom pod fenomenom ,,sportsko
srce” koja nije uzrok ISS (6,7). Bolesnici s HCM mogu
imati simptome kao $to su vrtoglavica, sinkopa, palpi-
tacije, dispneja i stenokardije osobito tijekom napora,
a Cesto prvi simptom ove bolesti moze biti uzrokovan
pojavom atrijske fibrilacije ili ventrikulskih malignih
aritmija (20). Svi simptomi rezultat su jednog ili vise
patofizioloskih zbivanja u HCM kao $to su dijastolicka
disfunkcija, opstrukcija izgonskog trakta lijeve klijet-
ke, ucestalih aritmija ili hipoperfuzije miokarda (27).
HCM u dje¢joj dobi je obi¢no asimptomatska bolest
uz godisnji rizik od ISS nakon prve godine Zivota oko
1% (26).

Rana obrada obuhvaca detaljnu anamnezu s posebnim
naglaskom na obiteljske bolesti (npr. iznenadna, rana i
neobjasnjiva smrt nekog od ¢lanova obitelji), fizikalni
pregled (sistolicki $um koji se smanjuje u leze¢em, a
pojacava u stojecem polozaju ili Valsalvinim mane-
vrom), 12-kanalni EKG, ergometriju te ultrazvuk srca
kao metodu konac¢nog postavljanja dijagnoze HCM.
EKG nalaz abnormalan je u 75 - 95 % pacijenata s
HCM, a karakterizira ga produljeno trajanje QRS
kompleksa uz inverziju T vala u odvodima I, aVL, V5
i V6 (23). Preporuka Europskog kardioloskog drustva
je da se osobama s dijagnozom HCM zabrani sudjelo-
vanje u natjecateljskim sportovima (7).
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Aritmogena kardiomiopatija desne klijetke

Aritmogena kardiomiopatija desne klijetke (ARVC)
jo$ jedna je vrsta nasljedne kardiomiopatije karakte-
rizirana masnom, a zatim fibromatoznom zamjenom
miokarda i dilatacijom desne klijetke. Najvise muta-
cija gena pronadeno je za plakofilin 2 te dezmoglein
2, proteine odgovorne za funkciju dezmosoma (28).
Takva promjena sréane strukture, u kojoj je poreme-
¢ena medustani¢na signalizacija putem gap junction
dezmosoma, moze biti podloga za nastanak Zzivotno
ugrozavajucih ventrikulskih aritmija (VT s oblikom
kompletnog bloka lijeve grane) kod sportasa za vrije-
me ili neposredno nakon sportske aktivnosti. Preva-
lencija ARVC-a iznosi oko 1:2000 do 1:5000 osoba u
op¢oj populaciji, $to je znatno nize u odnosu na HCM,
a ¢e$ca je u muskog nego u zenskog spola (3:1) (29).

Otkada se u zemljama Europe provodi probir koji obu-
hvaca 12-kanalni EKG koji ima nisku osjetljivost za ot-

krivanje ove bolesti, ARVC je postala vodeci uzrok ISS
kod mladih sportasa u Italiji i Danskoj, odgovorna za
oko 25 % slucajeva ISS (9). Iako je bolest cesto asimp-
tomska, ponekad se mogu pojaviti palpitacije, vrto-
glavice i sinkopa, a nerijetko prvi znak bolesti moze
biti ISS. Natjecateljski sportovi povecavaju rizik od ISS
pet puta kod adolescenata i mladih odraslih osoba s
ARVC-om, a takoder su glavni vanjski ¢imbenik koji
dovodi do progresije ARVC-a s povecanjem rizika na-
stanka ventrikulskih aritmija (9).

Dijagnoza ARVC-a postavlja se na temelju zadovolje-
na 2 velika kriterija, 1 veliki i 2 mala ili 4 mala kriterija
Task Force Criteria za ARVC revidiranih 2010. godi-
ne u 6 glavnih kategorija prikazanih u tablici 2 (28).
Europske i ameri¢ke preporuke za sudjelovanje i dis-
kvalifikaciju natjecateljskih sportasa s KV bolestima
navode da se ogranicenje osoba s ARVC-om od natje-
cateljskih sportova treba smatrati terapijskom mjerom
koja ima cilj smanyjiti rizik od ISS (30).

Tablica 2.
Kriteriji za utvrdivanje dijagnoze aritmogene kardiomiopatije desne klijetke

Kategorija

Veliki kriterij

Mali kriterij

Globalna ili regionalna disfunkcija te strukturne
nepravilnosti

TeSka dilatacija i smanjenje ejekcijske frakcije DK.
Postojanje aneurizmi DK. Segmentna dilatacija DK.

Blaga globalna dilatacija DK ili smanjena ejekcijska
frakcija uz normalnu LK. Blaga segmentna dilatacija
DK. Regionalna hipokinezija DK.

Karakteristike tkiva miokarda

Zamjena miocita fibroznim ili masnim tkivom
utvrdena biopsijom

Nepravilnosti u EKG-u

Epsilon valovi ili lokalizirana produljenja QRS
kompleksa <110 ms u V1-V3

Obrnuti T valovi u V2 i V3 u starijih od 12 godina u
odsutnosti RBBB

VT oblika LBBB u holteru ili zabiljeZen tijekom
Aritmije aktivnosti
Vie od 1000 VES/24h u holteru

Obiteljska anamneza

Pozitivna potvrdena biopsijom

Postojanje ISS prije 35. godine u obitelji

Anomalije koronarnih arterija

Medu prirodenim sréanim greskama, uzroka nagle sr-
¢ane smrti u sportu, kao najéeséi se izdvajaju anoma-
lije koronarnih arterija (13). Prevalencija ove bolesti
u op¢oj populaciji iznosi 5,64 %, a pojedini ju autori
svrstavaju na trece mjesto prema uzroku ucestalosti
ISS kod mladih sportasa (7,20). Najcesce se radi o ano-
malnom podrijetlu lijeve glavne koronarne arterije iz
desnog koronarnog sinusa Valsalve ili desne koronar-
ne arterije iz lijevog koronarnog sinusa. Zbog opisa-
ne malformacije dolazi do smanjenog protoka krvi u
koronarnim arterijama za vrijeme tjelesne aktivnosti
$to uzrokuje ishemiju miokarda, maligne aritmije te
posljedi¢no ISS (31).

U studiji Marona i sur. (19) koja je obuhvacala 1049
sportasa umrlih od ISS, anomalije koronarnih arterija
bile su uzrokom ISS u 17 % sportasa. Vrlo cesto oso-
be s tom boles¢u nemaju simptome i imaju normalan
EKG nalaz. Medutim, na njih treba posumnjati kod
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mladih sportasa koji se zale na bol u prsima, palpitaci-
je i sinkope za vrijeme pojacanog tjelesnog napora (9).

Miokarditis

Danas se smatra da je miokarditis uzrok iznenadne
smrti kod otprilike 3 - 10 % sportasa (19,20). Neovi-
sno radi li se o akutnoj ili kroni¢noj fazi bolesti, mio-
karditis moze uzrokovati lezije na miokardu koje
mogu biti ishodi$te malignih aritmija (9). Zbog toga je
glavna preporuka sportasima s miokarditisom suzdr-
zavanje od sudjelovanja u sportovima tijekom trajanja
infekcije te Sest mjeseci nakon izlije¢enja uz prethodni
kontrolni pregled kardiologa (7).

Poremecaji ionskih kanala srca

Poremecaji ionskih kanala srca ili kanalopatije skupina
su genetskih poremecaja mladih sportasa sa struktur-
no normalnim srcem (9,18). Iako imaju nizu prevalen-
ciju u odnosu na bolesti sa strukturno abnormalnim
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srcem (npr. HCM, ARVC) treba ih na vrijeme uo¢iti,
jer mogu biti uzrok nastanka ventrikulskih aritmija i
ISS. Ostali poremecaji koji se ubrajaju u skupinu kana-
lopatija su sindrom Brugada i sindrom Wolf-Parkin-
son-White (WPW) ¢iji je patofizioloski mehanizam
nastanka ISS isti kao i kod sindroma dugog QT inter-
vala i katekolaminergi¢ne polimorfne VT (18).

Sindrom dugog QT intervala karakteriziran je abnor-
malnostima u depolarizaciji i/ili repolarizaciji ventri-
kula u EKG-u vidljivih kao produljenje QT intervala
(u muskaraca > 440 ms te u Zena > 460 ms) iz kojeg se
moze razviti polimorfna VT (torsade de points) koja
vodi u VF i srcani zastoj (9,18). Iako je u ve¢ini sluca-
jeva bolest asimptomatska, kod nekih osoba moguc¢a
je pojava sinkope. Dijagnoza se postavlja na temelju
EKG zapisa u kojem je vidljiv produljeni QT interval
koji nije posljedica nekog sekundarnog uzroka kao
npr. lijekova koji produljuju QT interval (18).

Kod katekolaminergi¢ne polimorfne VT tjelesna ak-
tivnost okidac je za nastanak polimorfne VT i sréanog
zastoja. Bolest se ne moze otkriti UZV-om ili na teme-
lju obi¢nog EKG-a snimljenog u mirovanju. Potrebno
je udiniti ergometriju ili snimiti 24-satni holter EKG
(18).

Komocija srca

Komocija srca nastaje kod prethodno zdravih pojedi-
naca sa strukturno normalnim srcem i bez prethodno
dijagnosticirane KV bolesti tupim nepenetriraju¢im
udarcem u prednju stranu prsnog kosa za vrijeme re-
polarizacije ventrikula zbog cega dolazi do maligne
aritmije (32). Sportovi u kojima najées¢e dode do ovog
stanja su bejzbol, americki nogomet, hokej i softball,
ali mogu nastati i u drugim sportovima zbog bilo koje
izravne traume prsnog kosa, neovisno radi li se o di-
rektnom udarcu sportskog rekvizita (npr. lopta, Stap i
sl.) ili tjelesnom kontaktu dvaju igraca (28,29). Izgledi
za uspjesnu defibrilaciju smanjuju se za 10 % po minu-
ti nakon nastanka VF (32).

Prolaps mitralnog zalistka

Vedina fizi¢ki aktivnih osoba s prolapsom mitralnog
zalistka, koje imaju blagu do umjerenu regurgitaciju,
mogu sudjelovati u svim sportskim natjecanjima (7).
Medutim na temelju talijanskih studija inverzija T-va-
la u inferiornim odvodima u 12-kanalnom EKG-u,
teska mitralna regurgitacija, sistolicka disfunkcija lije-
ve klijetke i pojava ISS u obiteljskoj anamnezi ukazuju
na povecani rizik od nastanka ISS. Prema preporuci
American Heart Association (AHA) i American College
of Cardiology (ACC) osobe s prisutno$¢u prethodno
navedenih obiljezja trebaju biti ograni¢ene na natjeca-
teljski sport niskog intenziteta (33).

Marfanov sindrom

Marfanov sindrom je autosomno dominantna na-
sljedna bolest vezivnog tkiva, prevalencije 1:3.000 do
1:5.000, koja uz anomalije oka, koze, pluca, kostanog
i Zivtanog sustava uzrokuje i anomalije u KV sustavu.
Takve anomalije mogu dovesti do disekcije ili rupture
aorte s posljedi¢nim krvarenjem u aneurizmu, peri-
kard ili slobodnu torakalnu $upljinu do kojih najcesce
dolazi za vrijeme povecane tjelesne aktivnosti zbog
povisenog arterijskog tlaka u prethodno dilatiranoj
aorti (7).

Prema smjernicama Bethesda konferencije za sport-
ske aktivnosti natjecateljskih sportasa s Marfanovim
sindromom iz 2005. godine, sudjelovanje je dopuste-
no sportasima bez aortne dilatacije u niskim i umje-
renim statickim i niskim dinamickim natjecateljskim
sportovima (34).

Ateroskleroza koronarnih arterija

Aterosklerotska koronarna bolest srca vodedi je uzrok
ISS i akutnog infarkta miokarda kod sportasa starijih
od 35 godina, a moze se pojaviti i kod mladih sportasa
kao posljedica genetske hiperlipidemije (34). Bolest je
obiljezena suzenjem koronarne arterije zbog progre-
sivnog zadebljanja intime odnosno nastanka atero-
sklerotskog plaka i uzrokom je vise od 80 % ISS kod
starijih sportasa (2,12).

Rizik od ISS kod sportasa s aterosklerozom koronar-
nih arterija povecava se za vrijeme vjezbanja $to uka-
zuje da je tjelesna aktivnost okida¢ za nastanak akut-
nog kardioloskog dogadaja (35). Tvrdnju potvrduje
komparativna patoloska studija u kojoj je usporediva-
na morfologija plaka kod muskaraca ¢ija je smrt na-
stupila za vrijeme fizickog napora (68 % rupturiranih
plakova) i muskarca ¢ija je smrt nastupila u mirovanju
(23 % rupturiranih plakova) (8).

PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI U
SPORTASA

Primarna prevencija - zdravstveni pregledi sportasa

U nedavnoj meta-analizi strategije KV probira koja
je obuhvacala 47 137 sportasa iz cijeloga svijeta utvr-
dena je niska osjetljivost u prepoznavanju odredenih
sréanih bolesti putem anamneze (20 %), a jo§ manje
klini¢kim pregledom (9 %). Najveca osjetljivost za
prepoznavanje KV bolesti dokazala se snimanjem
12-kanalnog EKG-a koja je iznosila 94 % (16,35).

Na temelju obavljenog preventivnog pregleda sporta-
$a izdaje se Svjedodzba o zdravstvenoj sposobnosti u
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kojoj sporta$ moze biti ocijenjen kao: sposoban, pri-
vremeno nesposoban ili nesposoban. Zdravstveni pre-
gledi sportasa u Hrvatskoj regulirani su Zakonom o
sportu kojim je propisana duznost obavljanja preven-
tivnih pregleda sportasa u razdoblju od Sest mjeseci
prije sudjelovanja u natjecateljskim sportovima (35).

Dvije vodece kardioloske organizacije, American Heart
Association i European Society of Cardiology zasebno su
objavile smjernice za provodenje zdravstvenih pregle-
da sportasa prije sudjelovanja u sportovima (sl. 1) (2).

mladi
sportas

osobna i obiteljska anamneza,
Klinicki pregled, EKG

uredan nalaz sumnja na bolest srca

zdravstvena |« reqan nalaz — (UZVSGWWW a, 24h-Holter,
MR sca, angiografija, biopsija, EFS)

sposobnost

potvrdena dijagnoza bolesti srca

lijecenje prema
utvrdenim smjernicama

SL 1. Algoritam preventivnog pregleda sportasa prihvacen od
Hrvatskog kardioloskog drustva (9)

Sekundarna prevencija

Mjere sekundarne prevencije temelje se na kardiopul-
monalnoj reanimaciji i ranoj defibrilaciji (9). Rana
defibrilacija moguca je kod osoba s dijagnosticiranom
genetskom bolesti srca kojima je u terapijske svrhe
prethodno ugraden ugradbeni kardioverter defibrila-
tor (engl. implantable cardioverter defibrillator, ICD)
(34). Ona takoder moze biti ucinjena automatskim
vanjskim defibrilatorom (AVD) kada je on dostupan
na mjestima gdje se provode sportske aktivnosti (5,9).

Sadasnje smjernice za sportase s ICD-om proglasava-
ju sportase s ICD-om nesposobnima za sudjelovanje
u natjecateljskim sportovima osim za sportove niskog
intenziteta, kao $to su biljar, kuglanje, kriket, curling,
golf i streljastvo (36). Medutim, najnoviji podatci uka-
zuju na preveliku restriktivnost ovih smjernica, uz
dokaze o niskoj stopi fatalnih dogadaja kod sportasa
s poznatom bolesti srca, narocito sa sindromom long
QT i katekolaminergi¢nom polimorfnom VT koji su
nastavili biti aktivni u natjecateljskim sportovima.
Prema podatcima iz 2017. godine, u natjecateljske
sportove bilo je uklju¢eno gotovo 400 sportasa s ICD-
om kod kojih u razdoblju pracenja od 4 godine nije
nastupila smrt (37).
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ZAKLJUCAK

Iznenadna sréana smrt povezana s tjelesnom aktiv-
nosc¢u kod sportasa rijedak je dogadaj koji u podlozi
ima najcesc¢e nedijagnosticiranu bolest srca kojoj tje-
lesna aktivnost moze biti okida¢ za nastanak malignih
aritmija. Kod mladih sportasa to su kardiomiopatije
(HCM, ARVC) i poremecaji ionskih kanala srca. U
starijih najc¢es¢i uzrok smrti je aterosklerotska bolest
koronarnih arterija.

Upotrebom rutinskog EKG-a pri preparticipacijskim
pregledima sportasa incidencija ISS se smanjila za 90
% $to potvrduje uspjesnost primjene rutinskog EKG-a
u identifikaciji sportasa oboljelih od HCM-a kao i
drugih KV bolesti koja pokazuju odstupanja u EKG-u.

Rana defibrilacija klju¢an je trenutak u sprjecavanju
ISS kod sportasa sa sr¢anim zastojem. iako se njezi-
na uspje$nost svakom minutom smanjuje za 10 %.
Ugradnja ICD-a preporucuje se sportadima s elektro-
fizioloskom bolesti srca i kardiomiopatijom u kojih
postoji rizik za nastanak malignih aritmija u trenut-
ku provodenja tjelesne aktivnosti. Na razini sportske,
ali i opce zajednice, potrebno je provesti edukaciju iz
osnovnih mjera odrzavanja Zivota uz upotrebu AVD-a
kako bi sudionici sportskih dogadaja, osobito ¢lanovi
sportskog tima, znali prepoznati sportasa u sr¢anom
zastoju i pristupiti mu pravovremeno i ispravno.
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SUMMARY
SUDDEN CARDIAC DEATH IN ATHLETES
J. STRCICY, J. JUG?, J. CERKEZ HABEK!?

!Catholic University of Croatia, Department of Nursing, Zagreb; *University of Zagreb School of Medicine,
Zagreb; *University Hospital ,,Sveti Duh‘, Zagreb, Croatia

Sudden cardiac death (SCD) in athletes is a rare but tragic event which have negative influence on sport population and
overall community.The predicted number of sudden cardiac deaths during or immediately after sports activity in Croatia
is between 6 and 8 deaths per year. This article presents most common causes of SCD as well as pathways to prevent
it. In most cases ,,silent“ unrecognized heart disease was present and the physical activity can be a trigger for starting
malignant arrhythmias of which the most common are ventricular fibrillation (30%) and monomorphic ventricular tachycardia
(25%). In the group of athletes under the age of 35, the most frequent cause of SCD are hereditary heart disease such
as hypertrophic cardiomyopathy (5-30%) and arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy (5-25%), while in athletes
older than 35 years the most frequent cause of SCD is atherosclerotic coronary disease (70-80%). SCD can occur rarely
in the athletes with structurally normal heart in the case of the commotion of the heart or with preexisting disorders of ion
channels in heart. Today exist some prevention strategies which has main aim to decrease incidence of SCD in the athletes.
The American recommendations for preparticipation screening included anamnesis and clinical examination and European
recommendations additional included recording of 12 channel ECG. According to Italian experience using 12 channel ECG
has a high sensitivity in the recognition of athletes with cardiovascular diseases with significantly decrease of SCD for
90%. Early defibrillation is crucial moment in prevention of SCD in the patients with cardiac arrest. This fact support the
importance of equipping sports field and facilities with automatic external defibrillator (AED) and for education of sport
participants in basic life support.

Key words: sudden cardiac death, cardiomyopathy, electrocardiogram, athletes screening, physical activity
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