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WPW — Wollf-Parkinson-White sindrom
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VT — Ventrikulska tahikardija

VF — Ventrikulska fibrilacija



SADRZAJ

(Y V4 23 1YL |
2.SUMMARY ...ttt ettt et ettt ettt st te st e se et essetesete s esesaesesreneens I
K I U 1Yo o TR 1
4. ADAPTACIJA KARDIOVASKULARNOG SUSTAVA NA OPTERECENIE................... 3
5. EPIDEMIOLOGUA .........ocoovieieeeieteeeteeeeee ettt st ettt et eseae s s eaene e 5
6. FAKTORIRIZIKA .......cooovivieeeeceeeeeceete ettt ettt st ettt ene st s saene e 8
7. SIMPTOMI PRIJE SIMRTI.......ooueiivieiieieeieeetee ettt eae s s st se s enenenens 10
< 1 (o] Ko T 1. N 11
8.1 HIPERTROFIJSKA KARDIOMIOPATHA ..ottt 13
8.2 KONGENITALNE ANOMALIJE KORONARNIH ARTERUA ...covvieieeiceeeeeeeeeen 15
8.3 ARITMOGENA DISPLAZIJA DESNE KLUETKE ....veveveveeeeveeeeeeerceeeereeeeveeeenenenes 17
8.4 POREMECAIJI PROVODENIJA. .....coiveeeeeeieteeeteeeeteeeee ettt 19
8.4.1 WOLFF PARKINSON WHITE SINDROM........cocveureereeeeereeeeeeteeeeeereesenesenns 19

8.5 FUNKCIONALNI POREMECAJI U MORFOLOSKI NORMALNOM SRCU
(KANALOPATUE).......ovvvieeeecveeeeceteesesssesssssssssssssssssssssssassasssssasssssesssssassasssssssssssssssssesssssnens 21
8.5.1 SINDROM S PRODULJENIM QT INTERVALOM......coeveevereneererereerereerennans 21
8.5.2 SINDROM KRATKOG QT INTERVALA .......ovevieeerieeeeeeeeeeeieeeeeeeee e 22
8.5.3 BRUGADA SINDROM ......oovevivetecieeeeteeeeteeeteeeese e stensetesesesaessssenesaenens 24
8.6 COMMOTIO CORDIS......coveeeereeieteeeereereteeteeeteeee e e eaesseteseeteeesesseseeressereneens 26
9. PROBIR PRIJE SUDJELOVANJA U NATJECATELISKOM SPORTU ....................... 29
9.1 SREDSTVA PROBIRA ..ottt ettt ettt ettt 29
9.2 SADASNIE SMIERNICE ......ouvivieietiieeeeteneeteeeeeeee e teeaesssteessesetesseseenenesaeneens 30
9.3 UCINKOVITOST PROBIRA.......oviviiieeiieetcteeecteeete ettt st saene e 31
9.4 SEKUNDARNA PREVENCIHA ..ottt 32
10. ZAKLIUCAK ..ottt ettt ae e etese et eneetesesesaenesaeneerensenis 34

11 ZAHVALE. ... e 38



12. LITERATURA
13. ZIVOTOPIS ..



1. SAZETAK

IZNENADNA SMRT SPORTASA DJECJE DOBI
Ana Katusin

Iznenadna src¢ana smrt sportasa djeCje dobi rijedak je, ali veoma zabrinjavajuci dogadaj.
U posljednjih 20 godina, iznenadna sr€ana smrt sportasa privukla je veliku pozornost
medicinskih krugova, kao i lokalne i Sire druStvene zajednice. Ovakvi dogadaji
pridobivaju veliku paznju javnosti iz razloga Sto se mladi sportasi smatraju najzdravijom
populacijskom skupinom i mogucnost takvih dogadaja neoCekivan je i iznenadan

incident

Morfolo$ki i funkcionalni poremecaiji s prezentacijom iznenadne sréane smrti proucavani
su temeljem obdukcijskih nalaza. Neprepoznate prirodene srCane grjeSke udruzene s
tielesnim naporom za vrijeme aktivnosti stvaraju uvjete elektrofizioloSke nestabilnosti
miokarda koje vodi prema razvitku malignih ventrikulskih aritmija i trenutacne smrti.
NajcesSc¢i uzroci iznenadne sr€ane smrti u sportasa djecje dobi uklju€uju hipertrofijsku

kardiomiopatiju, kongenitalne anomalije i aritmogenu displaziju desne Kklijetke.

Iznenadna smrt u sportada dje€je dobi najceSce se dogada za vrijeme srednjoskolskog

obrazovanja, ali to€na incidencija kojom se ovaj dogadaj javlja ostaje i dalje nepoznata.

Odredeni dio ovih smrti moguce je sprijeciti, pa je tako ucinkovitost i znacCaj probira
sportaSa prije sudjelovanja u natjecanju jedna je od glavnih tema rasprava medu

stru¢njacima. Probir sportasa provodi se u mnogim drzavama ve¢ dugi niz godina.

Ovaj pregledni rad se temelji na materijalima skupljenim pretrazivanjem relevantne
literature koristeci kljuéne rijeCi, “iznenadna smrt”, “iznenadna sr€ana smrt”, “mladi

XNk [T

sportasi”’, “masovni probir sportasa” i “hipertrofijska kardiomiopatija”.

Kljuéne rijeéi: iznenadna smrt, iznenadna sr¢ana smrt, mladi sportasi, masovni probir

sporta$a i hipertrofijska kardiomiopatija



2. SUMMARY

SUDDEN DEATH IN YOUNG SPORTSPEOPLE

Ana Katusin

Sudden death in young sportspeople is a rare but important event. In the last twenty
years, sudden deaths of athletes have attracted huge attention of the medical and social
community. Such events assume a high public profile because of the generally held
perception that trained athletes constitute the healthiest segment of our society, and

such events do not seem logical.

Structural and functional abnormalities causing sudden cardiac death in young athletes
have been identified by autopsy-based studies. Unrecognized congenital cardiovascular
abnormalities associated with excessive physical effort create a background for
electrophysiological instability and occurrence of malignant ventricular tachyarrhythmia
and consequent death. The most frequent causes of sudden cardiac death in young
athletes include hypertrophic cardiomyopathy, anomalies od the coronary arteries, and

arrhythmogenic right ventricular dysplasia.

Sudden deaths on the athletic field occur most commonly in high school athletes.
Although they are believed to be uncommon, the frequency with which such deaths

occur remains largely unknown.

A proportion of these deaths are potentially preventable, which has fuelled an ongoing
scientific debate on the merits and timeliness of preparticipation screening for
competitive athletes. Preparticipation screening has already been implemented on

different levels in many countries.

This review was made using materials obtained by searching relevant literature on the
topic, using the keywords “sudden death”, “cardiac sudden death”, “young athletes”,
‘mass screening”, and “hypertrophic cardiomyopathy”. Articles published in the last

fifteen years were mainly used.

Key words: sudden death, cardiac sudden death, young athletes, mass screening, and

hypertrophic cardio



3. UvOD

Iznenadna smrt predstavlja nenasilnu, netraumatsku i neoCekivanu smrt koja najcesSce
nastaje unutar jednog sata od pojave prvih simptoma kod prethodno zdrave osobe.
Iznenadna smrt povezana sa sportom definira se kao neocCekivana smrt koja je
nastupila za vrijeme ili unutar jednog sata od izvodenja umjerene ili teSke tjelesne
aktivnosti. Ovakva smrt javlja se i u pedijatrijskoj dobi, odnosno izmedu 1. i 19. godine
Zivota. Smrt do prve godine zivota je posebni kliniCki entitet naziva iznenadna smrt

dojenceta i nije predmet ove rasprave.

Iznenadna i neoCekivana smrt mladog sportasa je rijedak, ali uznemiruju¢i dogadaj koji
nadilazi individualnu i obiteljsku tragediju, priviace¢i paznju medija, medicinskih
krugova, kao i lokalne i Sire drustvene zajednice. Kako se mladi sportasi smatraju
najzdravijom populacijskom skupinom, nadprosjecne tjelesne spremnosti, moguénost
smrti takvih osoba izaziva nelagodu i ostavlja duboki emotivni trag u svim sferama
drudtva. Ovakav dogadaj posebno je zabrinjavajuci ukoliko se radilo o maloljethom

djetetu.

Prirodene anomalije kardiovaskularnog sustava smatraju se najéeS¢im uzrokom
iznenadne smrti kod sportasa. Naj¢eS¢i uzroci iznenadne sréane smrti u sportasa su
hipertrofijska kardiomiopatija, commotio cordis, kongenitalne anomalije koronarnih
arterija, idiopatska hipertrofija lijeve klijetke, miokarditis te ruptura aortne aneurizme.
Zbog najvece ucestalosti, u ovom radu, orijentirati cCemo se najviSe na kardiovaskularne
uzroke. Od nekardiovaskularnih uzroka, najées¢i su astma, toplinski udar i zlouporaba

droga.

ToCna incidencija iznenadne smrti sportada nije tocno poznata zbog vrlo malo
podataka. Sva dosadas$nja istrazivanja imala su razliCite rezultate. Smatra se da se
pojavljuje u 1 od 200 000 sluCajeva. Bez obzira na sve kvalitetniju medicinsku skrb,
ovakvi tragicnu dogadaji nastavljaju se pojavljivati. Upravo zbog toga, porastao je i
interes za definiranjem kvalitetnog i ucinkovitog preventivhog pregleda za sportasa prije
natjecanja, kao i definiranje kriterija za zabranu ucestvovanja u natjecanju. Odabir

kriterija za diskvalifikaciju je veliki izazov zbog velikog broja lazno pozitivnih rezultata
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koji zabranom sudjelovanja djeteta u sportu mogu zakinuti dijete za sve pozitivhe ucinke
koji sport pridonosi na razvitak mlade osobe kako u tjelesnom tako i u psihicCkom smislu.
Osim toga, osobito vazno se istiCe dostupnost automatskog vanjskog defibrilatora na

sportskim terenima kao jednim od najucinkovitijim naCina sekundarne prevencije.

Cilj je ovog preglednog rada predociti dosadasnje spoznaje o iznenadnoj smrti
povezane sa sportom u djeCjoj dobi, poblize opisati incidenciju, najceSce uzroke te
doprinose, ali i ograniCenja probira prije natjecanja mladih sportasa i elemente za
diskvalifikaciju iz istih. lako etiologija iznenadne smrti nije samo kardiovaskularne
prirode, u literaturi se kao najCeS¢i nekardiovaskularni uzroci navode hipertermija i
astmatski napad, ovaj rad je orijentiran iskljuivo na kardiovaskularne uzroke kao
naj¢eSce. lako naslov upucuje na proucCavanje iskljuCivo pedijatrijske populacije,
najcjenjenija istrazivanja vezana uz tematiku iznenadne smrti sportasa bila su
provedena u skupinama koje su uklju€ivale pacijente do 25. ili 30. godine Zivota pa su

spomenuta i u ovom radu, Sto ograni€ava interpretaciju u pedijatrijskoj populaciji.



4. ADAPTACIJA KARDIOVASKULARNOG SUSTAVA NA
OPTERECENJE

Intenzivan i redovan trening dovodi do morfoloskih, funkcionalnih i elektrofizioloSkih
promjena u normalnom tkivu miokarda sportasSa, poznatih kao sportsko srce. Tijekom
intenzivhog aerobnog treninga, potrosnja kisika u miokardu se znacajno povecava Sto
dovodi do povecéanja kardijalnog izbacaja (outputa). Tijekom vremena, aerobni trening
uzrokuje povecCanje mase lijeve klijetke, smanjenje sr€ane frekvencije u mirovanju,

povecanje udarnog volumena i minutnog volumena [1].

Jos 1935. godine pokazalo se da fizioloSka hipertrofija miokarda nastaje kao rezultat
adaptacije kardiovaskularnog sustava kod dobro treniranih sportasa. Stupanj adaptacije
(hipertrofije) ovisi o intenzitetu i uCestalosti treninga, starosti sportasa, i uporabi
anaboli¢kih steroida [2]. Stupanj hipertrofije hipertrofije miokarda rutinski se procjenjuje
elektrokardiografski i ehokardiografski. FizioloSka je hipertrofija lijeve klijetke kod
sportaSa karakteristicno simetricnog tipa (odnos debljine ventrikularnog septuma i
straZznjeg zida iznosi 1:1,3), sa brzim smanjenjem mase miokarda i stupnja hipertrofije u

periodu od 3 do 6 mjeseci nakon treninga [3].

Oslobadanje katekolamina tijekom fizicke aktivnosti stimulira povecCanje sréane
frekvencije, kontraktilnost miokarda, povecanje krvnog tlaka i povecanje potrosnje
kisika. Ovakve promjene mogu povecati ishemiju miokarda i dovesti do pojave razlicitih
aritmija pogotovo u slu€aju postojanja anomalije kardiovaskularnog sustava. Istrazivanje
Marona i suradnika [2] utvrdilo je da je 90% sportasa kolabiralo tijekom ili neposredno

nakon intenzivnog treninga, potvrdujuci na taj nacin znacaj ovog vulnerabilnog perioda.

Vecina iznenadnih smrti uzrokovana je malignim aritmijama, uglavhom ventrikulskom
tahikardijom (VT) ili ventrikulskom fibrilacijom (VF). Ipak, one se najCesS¢e ne pojavljuju
primarno, nego kao posljedica prilezeéih kardiovaskularnih bolesti kao Sto su
hipertrofijska kardiomiopatija, aritmogena displazija desne klijetke i sindrom produzenog
QT intervala u kojima postoji nesumnjivo povecana vjerojatnost za pojavu iznenadne

smrti. Zaseban su entitet kanalopatije, od kojih najpoznatija Brugada sindrom, sindrom



produljenog i kratkog QT intervala, u odsutnosti prilezeée strukturne sr¢ane grjeske.
Postoje tri mehanizma kojima bi se mogla objasniti pojava ovih malignih aritmija kod

osjetljivih pojedinaca: (smjernice)

1.) produZzeni tjelesni napor za vrijeme bavljenja sportom mogao bi poticati strukturalne
promjene kao Sto su intersticijska fibroza, dilatacija lijevog i desnog ventrikula, ali i
ishemiju miokarda uzrokovanu povecanim zahtjevom za kisikom zbog kojih dolazi do

nefunkcionalnosti miocita i potencijalne aritmogenosti;

2) slicno tome, visoke koli€¢ine katekolamina kao i elektrolitska neuravnotezenost

potencijalni su okidaC za razvitak aritmija;

3) razdoblje poslije vjezbanja karakterizira smanjenje sréanog volumena udruzeno sa
sistemskom vazodilatacijom koja bi mogla biti uzrok pada tlaka u koronarnim Zilama sto

rezultira ishemijom koja takoder moze voditi u pocetak aritmije. [4,5]



5. EPIDEMIOLOGIJA

Iznenadna srana smrt je vodeci uzrok smrtnosti u mladih sportasa na sportskom
terenu [6]. Medutim, toCna incidencija iznenadne srCane smrti je nepoznata i Cesta je
tema rasprava. Velika prepreka za njeno precizno izraCunavanje je veoma rijetka pojava
ovakvih nesretnih dogadaja koja moze dovesti do nevjerodostojnih rezultata. Takoder,
stope incidencija razlikuju se od jedne studije do druge zbog koristenja razliitih metoda
za interpretaciju rezultata istrazivanja. Za precizno izraCunavanje pojavnosti ovog
dogada potrebno je poznavati to€an broj iznenadnih sr€anih smrti (numerator), kao i
toCan broj sudionika u promatranom sportu (denominator) $to je u vecini slu€ajeva vrlo
teSko provesti. Interpretacija dosadasnjih podataka vezanih uz iznenadnu smrt vrlo je
zahtjevna zbog retrospektivne prirode svih provedenih istrazivanja za koje je vecina
podataka preuzeta iz nepouzdanih izvora kao Sto su novinski ¢lanci, izvjeS¢a

osiguravajucih kuca ili drugih elektronickih baza podataka.

Ispitivanja provedena u Sjedinjenim Americkim Drzavama, Italiji, lzraelu i Kanadi
pokazale su Sirok raspon incidencije, od 1:9000 pa sve do 1:300 000 smrti u godini
dana u mladog natjecateljskog sportada. Jedno od najvecih istrazivanja govori kako je
rizik u sportasa starosti 8 do 39 godina za kardijalni arest i za iznenadnu sréanu smrt
zajedno jednak 1:164 000. [7]

Pilmer i suradnici proveli su retrospektivno istrazivanje u Kanadi u kojemu su promatrali
incidencije iznenadne sréane smrti u sportasa i nesportasa paralelno. Prvu skupinu Cinili
su sportasi i nesportasi starosti 15 do 19 godina, a drugu sportas$i i nesportasi od 2 do
40 godina. Najvide iznenadnih sréanih smrti dogodilo se za vrijeme spavanja, a stopa
incidencije za vrijeme aktivnosti povecavala se s dobi. [8] Tako je najniza incidencija u
dobnoj skupini od 2 do 18 godina i iznosi 0,7:100 000 osoba godina. Incidencija u
skupini starosti od 19 do 29 godina iznosi 2,4:100 000. NajviSa je u skupini od 30 do 40
godina i iznosi 5,3:100 000 osoba godina [8].

Pilmer i suradnici proveli su i drugo istrazivanje Ciji je predmet proucCavanja bila
iznenadna sr€ana smrt samo u pedijatrijskoj dobi. Bilo je prijavljeno 116 iznenadnih

sr€¢anih smrti, a izraCunata incidencija je iznosila 0.78:100 000 osoba godina. Prosje¢na

5



starost bila je 12,7 godina. Od 116 slucajeva 66% su Cinila muska djeca, a u skupini
izmedu 15 i 19 godina rizik muske djece bio 3,2 puta veci u usporedbi s Zenskom

djecom [9].

Talijansko istraZivanje provedeno u Veneto regiji u periodu od 1979. do 2004. godine
smatra se jednim od najkvalitetnije izvrSenih istraZivanja vezanih uz ovu problematiku.
Razlog tome je pridrzavanje svih kriterija za pouzdano i prezicno izracunavanje
incidencije. Ovo istrazivanje bilo je prospektivno jer su se svi dogadaji morali obavezno
upisivati u registar. Prije uvodenja preventivnog skrining programa incidencija je iznosila
4,19:100 000 osoba godina (1:28 000), a nakon njega indcidencija se smanijila ¢ak za
89%, te je iznosila 0,87:100 000 osoba godina (1:250 000) [10]. Za vrijeme istraZivanja
dogodilo se 55 smrti, od kojih je 50 bilo povezano sa sportom. ProsjeCna starost
preminulog sportasa iznosila je 23 godine, a samo manjina, odnosno njih 2 od 55 bilo je
mlade od 16 godina [11].

|zraelsko istrazivanje iznijelo je sliCne stope incidencije kao i talijansko istrazivanje,
odnosno stopu od 1:38 000 [12]. lako je stopa u ova dva istrazivanja slicna, postoji
vjerojatnost da je izraelska stopa umanjena zbog Cinjenice da su svi podatci preuzeti iz

nacionalnih novina.

Drezner i suradnici, koji su prou€avali americke srednjoSkolce starosti od 14 do 17
godina, bili su prvi koji su odredili incidenciju iz dvaju presjecnih istrazivanja te dosli do

stope od 1:23 000, sto je vrlo sliCan rezultat talijjanskom istrazivanju [13].

Istrazivanje u King County u Sjedinjenim AmeriCkim DrZzavama proucavalo je srcani
arest i iznenadnu sr¢anu smrt izvan bolnice u djece i mladih starosti od 0 do 35 godina.
Utvrdeno je da je 25% sluCajeva aresta i 50% slu€ajeva smrti bilo povezano sa sportom.
Incidencije su izraCunate po dobnim skupinama, tako je u skupini od 14 do 24 godine
incidencija iznosila 0,91:100 000 osoba godina, u skupini od 3 do 13 godina
0,36:100000 osoba godina, a kod mladih od 3 godine 2:100 000 osoba godina [14].

Americko istraZivanje Marona i suradnika proucCavalo je smrt 1866 sportasa koji su
preminuli od iznenadne smrti u razdoblju od 1980. do 2006. godine. Od 1866

sveukupno 1049 Cinile su kardiovaskularne smrti. ProsjeCna dob u vrijeme smrti ili



aresta bila je 185 godina; 677 osoba (65%) bilo je mlade od 17 godina, 300 (29%) bilo
je starosti izmedu 18 i 25 godina, a njih 72 (7%) bilo je starije od 26 godina. lznenadna
smrt uglavhom se pojavljivala za vrijeme ili neposredno nakon sportske aktivnosti, i to
Cak u 844 sluCajeva (80%). Ostatak sluCajeva dogodio se za vrijeme obavljanja
svakodnevnih aktivnosti, dok se 16 sluCajeva dogodilo za vrijeme kupanja u bazenu,

jezeru ili moru. Konaéna incidencija iznosila je 0,6:100 000 osoba godina [15].

U srednjim Skolama savezne drzave Minnesote kroz razdoblje od 12 godina praceni su
svi srednjoSkolci koji su bili ukljuCeni u sportske aktivnosti. Ukupan broj sudionika u
istrazivanju iznosio je 1 453 280 starosti od 13 do 19 godina. Za vrijeme tog perioda
dogodile se 3 iznenadne smrti, i to sve tri u muskih osoba. Upravo zbog toga, izraCunati
rizik od oboljevanja u muskih osoba iznosio je 0,77:100 000 osoba godina (1:129 870),

dok je kod Zena iznosio nula [16].

Velike razlike u rezultatima ovih istrazivanja ukazuju na potrebu definiranja jedinstvene

metodologije pri prikupljanju i obradi ovih podataka kako bi se mogli bolje usporedivati.



6. FAKTORI RIZIKA

UcCestalost iznenadne sr¢ane smrti u sportasa je 1-3:100 000. Iznenadna sr¢ana smrt
javla se u sportasa oba spola, iako je mnogo <¢eSc¢a u muskaraca (9:1). Ovu
dominantnu pojavu iznenadne srcane smrti u muSkaraca mozemo objasniti Cinjenicom
da se Zene opcéenito puno manje bave sportom, kao i Cinjenicom da su sve
kardiomiopatije ucCestalije kod muskaraca. ProsjeCna Zivotna dob u vrijeme smrti iznosi
23 godine, a gotovo je 40% sportada imalo manje od 18 godina u vrijeme nezZeljenog
dogadaja. U 90% sluCajeva iznenadna sréana smrt dogodila se tijekom ili neposredno

nakon natjecanja u sportskoj areni [17].

U Sjedinjenim Americkim Drzavama sportovi s najviSim rizikom za iznenadnu src¢anu
smrt su koSarka i ameriCki nogomet. ViSe od dvije treCine smrti otpada na ova dva
sporta, dok ostalih 36 promatranih sportova ¢ine samo od 0,1 — 7,6% smrti [18]. Smatra
se kako mladi koSarkas, crne rase ima Cak 10 puta vedi rizik od svih ostalih sportasa
(incidencija ¢ak 1:5200). Mehanizam koji dovodi do ovako visoke incidencije nije to€no
poznat, ali pojava disekcija aorte u neprepoznatom Marfanovom simptomu jedno je od

mogucih objasnjenja [6].

Za razliku od toga, u Europi iznenadna sréana smrt najéescée je povezana s nogometom
i tréanjem. Ova razlika vjerojatno je rezultat razliCite popularnosti odredenog sporta u

razlicitim drzavama [19].

Unutar nekoliko provedenih istrazivanja usporedivani su rizici izmedu ljudi koji se bave
sportom i onih koji se ne bave sportom. Tako je u talijanskom istraZivanju u regiji
Veneto relativan rizik za iznenadnu sr€anu smrt sportasa iznosio je 2,5 puta vise u
usporedbi s nesportasima. Takoder, muskarci su imali puno vedi rizik od Zena (omjer
muskarci Zene je iznosio 10:1) [20,21] Sli¢ni rezultati dobiveni su i u francuskom
prospektivnom istrazivanju, provedenom od 2005. do 2010. godine, u kojemu je relativni
rizik za iznenadnu sr€anu smrt 4,5 puta veci u sportasa nego u nesportasa. IstraZivanje
provedeno u Texasu utvrdilo je da se sr€ani arest u djece starosti 0 do 18 godina u 40%

slu€ajeva dogodio za vrijeme vjezbanja [22].



Prema istrzivanju Marona i suradnika, najviSe prijavljenih iznenadnih smrti od
kardiovaskularnih uroka imali su bijelci, dok su crnci imali imaju viSe od sportasa
latinskog podrijetla i azijata. 1zmedu razliCitih rasa nije zapazena razlika s obzirom na
dob u kojoj se iznenadna smrt pojavljuje. Smrti kardiovaskularne etiologije bile su riede
u bijelaca, nego u pripadnika ostalih rasa. Kanalopatije su bile u€estalije u bijelaca, dok
su u crnaca najucestaliji uzrok bile hipertrofijska kardiomiopatija i kongenitalne

anomalije koronarnih arterija [17].



7. SIMPTOMI PRIJE SMRTI

Toc€nu pojavu simptoma tesko je precizno odrediti iz razloga Sto vecina njih pri prvoj
pojavi rezultiraju smrtnim ishodom, kao i zbog CcCinjenice da malo sportaSa prijavi
odredene simptome. lako se smatra kako u iznenadnoj sr€anoj smrti simptomi vrlo
Cesto izostaju, €ak 30% stradalih ipak iskusi prodromalne simptome. NajceSce
prijavljeni simptomi su bol u prsima, dispneja, smanjenje tjelesnih sposobnosti,
palpitacije, presinkope ili sinkope koje su vodile u arest. Evaluacija ovakvih simptoma

vrlo je bitna u svrhu &to boljeg preventivhog pregleda sportada [23,24].
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8. ETIOLOGIJA

Kako se ve¢ spomenulo u patofizioloSkom kontekstu, najce¢eS¢i mehanizam iznenadne
smrti je pojava malignih aritmija kao Sto su VT i VF. Ipak, u vecini slu€ajeva, njihova
pojava je sekundarna, odnosna uvjetovana je prisutnoSc¢u drugih podlezecih bolesti koje
su naj¢esSce urodene. U ovom ¢emo se radu usredotoCiti na te prirodene bolesti kao

glavne uzroke ovog entiteta.

Vecinu mladih sportasa koje je zadesila iznenadna smrt imala je nedijagnosticiranu
strukturnu sr€anu bolest. lako mnogi odmah pomiSljaju na koronarnu bolest srca,
aterosklerozu i suzenje krvnih Zila, ona je najc¢eS¢i uzrok iznenadne sr€ane smrti u
sportasa starijin od 35. godina. U mladih sportasa imamo Siri spektar bolesti srca koje
mogu dovesti do tragiCne smrti, a najéeSce su naslijedene (genetske) bolesti sréanog
misi¢a, kardiomiopatije. U djece, uzroci iznenadne sr€ane smrti najviSe ovise o dobi, a

manje su povezani sa tjelesnim naporom za vrijeme sportske aktivnosti.

U francuskom nacionalnom istrazivanju o glavnim uzrocima iznenadne sréane smrti u
mladih sportaSa, najucestaliji uzroci bili su: nepoznati uzrok, hipertrofijska
kardiomiopatija, koronarna bolest srca, aritmogena displazija desne klijetke,
kongenitalna anomalija srca, dilatacijska kardiomiopatija, miokarditis, Wolf-Parkinson-
White sindrom te drugi [22].

Talijansko i ameriCko istraZivanje pod najceSce uzroke uvrstavaju: kardiomiopatije,
miokarditis, kongenitalna anomalija koronarnih Zila te srCane elektricne poremecaje
[20,21,19,25,2].

Prema King County istraZivanju o sranom arestu djece starosti od 3 do 13 godina
najuCestaliji uzroci su: kongenitalna anomalija srca, hipertrofijska kardiomiopatija,
sindrom dugog QT intervala, miokarditis, primarna aritmija i druge. Prema istoj toj
studiji, u grupi starosti izmedu 14 i 24 godine na prvom mjestu prema ucestalosti nalazi
se koronarna sréana bolest, te ju slijede primarna aritmija i dilatacijska kardiomiopatija
[14].
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Studija Harmona i suradnika proucavala je iznenadno preminule ameriCke mlade
sportase, te je otkriveno je da se u 25% sluCajeva patoloSke analize ne mogu utvrditi
strukturalani poremecaji srca $to znaci da je primarni uzrok gubitka sr€ane funkcije
vezan uz poremecaj elektriCne aktivnosti srca, odnosno naslijedene poremecaje ionskih
kanala srca. Ovdje ¢emo istaknuti sindrom dugog QT intervala, sindrom kratkog QT
intevala i Brugada sindrom te kao najceS¢e kanalopatije. Danas se sve viSe rade i
genetska testiranja preminulih sportasa kako bismo dobili sto vise informacija o ovim

poremecajima u svrhu bolje prevencije iznenadne smrti u buducnosti [6].

Sudden Unexplained Cardiac Arrest in Apparently Healthy Children: A Single Center

Experience

U istrazivanju provedenom u Texasu, prouavano je 6,656 sluCajeva djece koja su
dozivjela kardijalni arest i zbog toga primljena u jedinicu intenzivne skrbi. ToCan uzrok
pronaden je u 57% djece, dok je u ostatku ostao nepoznat. Primarne aritmije koje su
kasnije bile dokazana pomocu elektrofizioloSkog testiranja pronadene su u 4 djece.
Sindrom produljenog QT-intervala bio je dijagnosticiran u dvoje djece, s time da je u
jednog potvrden i gentskim testiranjem. Sekundarni sindrom produljenog QT- interval,
najvjerojatnije nastao kao posljedica uzimanja lijekova, pronasen je u 3 djece, dok je
WPW pronaden u 4 djece [26].
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8.1 HIPERTROFIJSKA KARDIOMIOPATIJA

Hipertrofijska kardiomiopatija kardiomiopatija primarni je poremecaj miokarda lijeve
klijetke, karakteriziran disproporcionalnom, najcesSce asimetricnom, a rjede simetricnom
(koncentricnom) hipertrofijom nedilatirane lijeve klijetke, u odsutnosti drugog uzroka

hipertrofije. 1zolirana hipertrofija desne klijetke rijetka je i obi¢no simetri¢na.

Hipertrofijska kardiomiopatija (HCM) jest rijetko oboljenje u opc¢oj popilaciji (prevalencija
0,1%) koje se naslijeduje autosomno dominatno [27]. Bolest se javlja u svakoj Zivotnoj
dobi, ali najéeSc¢e izmedu treceg i petog desetlje¢a Zivota. Do sada je identificirano vise
od 100 genskih mutacija odgovornih za nastanak ovog oboljenja. Morfoloske
karakteristike HCM su: poveéanje mase lijeve komore bez kompenzatorne dilatacije,
debljina zida lijeve komore od 16 mm i viSe, i odnos debljine septuma i slobodnog zida
ve¢i od 1,3 (asimetriCna hipertrofija) [28]. PatoloSka hipertrofija kod HCM doprinosi
smanjenju popustljivosti sréanog miSiéa i dovodi do dijastolicke disfunkcije s
poremecCajem punjenja lijeve Kklijetke. HistoloSka analiza tkiva miokarda u HCM
pokazuje kompletnu dezorganizaciju tkiva miokarda. Kod jedne treCine osoba s HCM
prisutan je sindrom zavijanja najCe$¢e medijalnog segmenta prednje descendentne
koronarne arterije kroz hipertrofi¢ni miokard lijeve klijetke $to predstavlja dodatni faktor

rizika ishemije miokarda i iznenadne smrti [29].

U priblizno 75% slu€ajeva HCM je neopstruktivnog tipa. Za dijagnozu opstruktivne HCM
kriteriji su prusustvo sistolickog ejekcijskog Suma, opstrukcija izlaznog trakta lijeve
komore i sistoliCko anteriorno pomicanje mitralnog zaliska koje se registrira

ehokardiografski.

Kod vecine sportaSa HCM ostaje asimptomatska sve do vremena iznenadne smrti,
obzirom da ju je veoma tesSko dijagnosticirati bez ehokardiografskog pregleda. U jednoj
studiji od umrlih sportaSa HCM, samo 21% je imalo simptome i znakove oboljenja prije
smrti [30]. Simptomi mogu biti bol u grudima pri optereéenju, dispneja, omaglica i

sinkopa.
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Na HCM treba posumnjati kod svakog sportasa sa grubim sistolickim ejekcijskim
Sumom. KarakteristiCan Sum se pojaCava s manevrima koji smanjuju venski dotok, npr.
produZzen Valsalvin manevar. Sum koji se pojacava pri stajanju je suspektan na HCM.
Definitivna dijagnoza se postavlja ehokardiografskim pregledom. Signifikanatan je nalaz
elektrokardiografije koja se provodi u rutinskim pregledima sportasa svakih 6 mjeseci a
temeljom koje se, na osnovu specificnih promjena, moze posumnjati na hipertofijski
kardiomiopatiju. Signifikantan je nalaz hipertrofije u prekordijalnim odvodima uz tipi¢ne

smetnje repolarizacije

SportaSu s genetskom predispoziciom na HCM treba obavljati kontrolne
ehokardiografkse preglede svakih 12 mjeseci do 18 godine Zivota jer se oboljenje

naj¢esc¢e fenotipski ne ispoljava do zavrSetka adolescencije [31]
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8.2 KONGENITALNE ANOMALIJE KORONARNIH ARTERIJA

Kongenitalne anomalije koronarnih arterija oznacuju urodene promjene njihovog
ishodista i toka koje se pojavljuju brojnim oblicima. Neke od njih samo su anatomske
varijacije koje nemaju utjecaja na protok krvi kroz arterije, dok se neke glavni uzrok
iznenadne sréane smrti. Opasne anomalije smatraju se one u kojima jedna koronarna
arterija izlazi iz glavnog stabla plu¢ne arterije Sto dovodi do nedostatne opskrbe
miokarda kisikom. Takve grjeSke najCeSce se uocCavaju joS u dojenackom razdoblju, za
razliku od onih grjeSaka u kojima obje koronarne arterije izlaze iz istog aortalnog sinusa
gdje se simptomi pojavljuju kasnije tokom Zivota. Takve anomalne arterije vrlo Cesto
prolaze izmedu plu¢nog debla i aorte. Arterije koje prolaze izmedu ovih dviju struktura
vrlo Cesto dovode do spazma za vrijeme tjelovjezbe, Sto uvelike povecava rizik za
iznenadnom sréanom smrti [32]. Obje anomalije mogu se prezentirati kao infarkt

miokarda ili angina u djetinjstvu ili ranoj odrasloj dobi [33-35].

Infarkt miokarda iznimno je rijedak u pedijatrijskoj populaciji i najéeSce je uzrokovan
anomalijom u kojoj ishodiste lijeve koronarne arterije nije u korijenu aorte, nego je u
glavhom stablu plucne arterije. Ova anomalija naziva se Bland-White-Garlandov
sindrom. Cijeli miokard opskrbljujen je krvlju putem desne koronarne arterije. Krv iz nje
retrogradno odlazi kroz kolateralne arterije do lijeve koronarne arterije pa zatim sve do
pluéne arterije. Desna koronarna arterija tako krvlju opskrbljuje obe klijetke $to rezultira

insuficijentnom desnom klijetkom ili infarktom miokarda lijeve klijetke [36].

Pacijenti naj¢esS¢e nemaju simptoma sve dok tlak u pluénim arterijama ne padne ispod
kritiCcne razine. FizioloSkim padom pluénog zilnog otpora pada i perfuzijski tlak
anomalne lijeve koronarne arterije, $to uzrokuje ishemiju miokarda u njezinu opskrbnom
podrucju. Zbog poremecenih odnosa tlakova dolazi do bijega krvi iz koronarnih arterija u
pluénu arteriju, odnosno javlja se ,fenomen krade®. Ishemija vrlo ¢esto, osim disfunkcije

lijeve klijetke, uzrokuje i mitralnu regurgitaciju.

Prvi simptomi se najceSce pojavljuju u starosti od 2 do 3 mjeseca i naj¢esée se radi o
nemiru i neutjeSnom djetetovom placu, pracenim bljedocom i znojenjem, obi¢no za
vrijeme hranjenja. Klinicki se ova grjeSka ocituje razli€itim stupnjem razvijenosti: od

15



kardiogenog Soka, zatajenja srca pa do blaze dilatacijske kardiomiopatije. Sr€ani su
Sumovi uglavnom odsutni, jedan od izuzetaka je nalaz Suma mitralne insuficijencije
uzrokovane infarktom miokarda. Elektrokardiogram pokazuje tipiCane znakove Kkoji
upucuju na anterolateralni infarkt: patoloski Sirok i visok Q-val, inverziju T-vala i
elevaciju ST-segmenta u V4-V6. RadioloSka snimka plu¢a i srca mozZe ukazivati na
kardiomegaliju, kao i na plu¢ni edem u razvijenijim slucajevima. lako dolazi do promjene
koncentracije enzima specifiCnih za infarkt miokarda, njihova interpretacija je oteZana
zbog relativno sporijeg nastupa infakta miokarda i nemoguénosti odredivanja to¢nog
vremena pocetka simptoma [36]. Konaénu dijagnozu moguce je postaviti na temelju

ehokardiografije, ali je ponekad potrebno uciniti i kateterizaciju srca.

Kongenitalne anomalije koronarnih arterija zauzimaju drugo mjesto najceSc¢ih uzroka
iznenadne sr€ane smrti sportasa u Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama. Smatra se da je
¢ak 20% iznenadnih smrti povezanih sa sportom uzrokovano ovim anomalijama.
NajCeséi tip ovih anomalija koji se povezuje s iznenadnom smrti sportaSa jest onaj u
kojoj lijeva koronarna arterija izlazi iz desnog sinusa Valsalve nastavljajuci tok izmedu
pluéne arterije i aorte [34,37,38]. Za vrijeme tjelesnog napora kada su potrebe miokarda
ve¢ uvecane dodatan nedostatak krvi stvara kompresija okolnih struktura na anomalne

arterije S$to dovodi do ishemije miokarda [37].

lako je vecina sportasa umrlih od ove anomalije bila asimptomatska, otkriveno je da je
¢ak 31% imalo simptome prije smrti [39]. NajCeSc¢i simtomi bili su: sinkopa povezana s

opterecenjem, palpitacija, dispeja, bol i nelagoda u prsima.

Otkrivanje ovakvih urodenih anomalije na lijeCnickom pregledu prije natjecanja je veliki
izazov. Vrlo ih je teSko otkriti transtorakalnom ehokardiografijom pa zahtjevaju pregled
pomoc¢u CT angiografije za potvrdu konacne dijagnoze. Kirursko lijeCenje je u nekim
slu€ajevima neizbjezno te omogucuje povratak sportskim aktivnostima najkrace nakon 3

mjeseca oporavka bez uoc€enih ishemija ili aritmija na kontrolnim pregledima [34,35].

Ostale anomalije koronarnih arterija obuhvacaju ishodiSte desne koronarne arterije iz
lijevog sinusa Valsalva ili iz pulmonalne arterije, hipoplaziju, aneurizmu ili anomalije toka
lijeve koronarne arterije. Intramuralni tok prednje silazne arterije kroz miokard lijeve

klijetke je takoder poznati uzrok iznenadne sr€ane smrti.
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8.3 ARITMOGENA DISPLAZIJA DESNE KLIJETKE

Za razliku od Sjedinjenin Americkih Drzava gdje je vodecCi uzrok iznenadne smrti
sportasa hipertrofijska kardiomiopatija, u talijanskoj pokrajni Veneto glavnim se uzrokom
smatra aritmogena displazija desne klijetke. Aritmogena displazija desne klijetke rijedak
je poremecaj nepoznatog uzroka kojeg karakterizira djelomi¢na ili potpuna zamjena
miSicnog tkiva masnim i vezivnim tkivom u miokardu desne klijetke. U vecina slucajeva
bolest se pojavljuje sporadicno, iako se danas smatra nasljednom zbog otkrivenih
mutacija u genima koji kodiraju dezmosomalne proteine koji su zasluzni za ove
promjene [32-38]. Postoji teorija kako je bolest ipak u vecini slu€ajeva steCena i kako je
rezultat degenrativnih procesa u miokardu potaknutih ranijom infekcijom adenovirusom
ili coxsackie B3 virusom. ToCna incidencija nije poznata, no procjenjuje se javlja u
1:5000 ljudi [36]. Bolest se moze otkriti ve¢ u dojenackom razdoblju, ali i u djecCjoj ili
odrasloj dobi. Ukoliko postoji prisutnost simptoma kao Sto su palpitacije, sinkope ili
izenandne smrti kao prvog simptoma, bolest se najceS¢e dijagnosticira prije 20. godine
Zivota. Znatan dio pacijenata umire do svoje 5. godine Zivota zbog zatajenja srca ili
ventrikulske tahikardije [36].

Ovo je posljednja opisana kardiopatija te za razliku od svih dosadasnjim zahvaca
dominatno desnu klijetku. Ipak, promjene vrlo Cesto zahvate i lijevu ventrikulsku stijenku
koja izgledom moZe podsjecati na dilatacijsku kardiomiopatiju. Aritmogena displazija
desne Kklijetke je kardiomiopatija koja moze biti prisutna i bez ikakvih strukturalnih ili
funkcionalnih promjena u obe klijetke, stoga mozZemo reéi da je fenotipski veoma
varijabilna. PoCetni se stupnjevi ovog poremecaja vrlo lako mogu previdjeti na obdukciji
u sportasa umrlih od iznenadne smrti. Zamjena miocita vezivnim i masnim tkivom vodi
do pojave ventrikulskih aritmija zbog €ega se ova kardiomipatija ponekad naziva i
aritmogena kardiomiopatija ili aritmogena displazija desne klijetke [32,35,36,38].

Mikroskopski nalazi pacijenata umrlih od ove bolesti pokazuju razliCite histoloSke
nalaze. Desna klijetka u vecini slu€ajeva pokazuje dilataciju i stanjenje stijenke u kojoj je
doSlo do zamjene miSi¢nog s masnim tkivom. Aneurizme nisu Cesti nalaz na obdukciji

kao ni nalaz muralnog tromba. U nekim slu€ajevima dolazi do ZariSnog nakupljanja
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masnog tkiva i to najCeSc¢e na izlaznim dijelovima klijetki. Ponekad je razlikovanje
masnog od misi¢nog tkiva nemoguce zbog medusobnog stapanja $to moze odavati krivi
dojam kako se radi o hipertorfiji miokarda. U djecjoj dobi, fenotip ove aritmije uvelike se
preklapa s izgledom hipertrofijske kardiomiopatije, dok u odrasloj dobi najviSe podsjeca
na dilatacijsku kardiomiopatiju [34,35,37,38].

KliniCki je pregled obicno uredan, kao izuzetak javlja se poneki nalaz nepravilnog
sr€anog ritma ili znakovi zatajenja srca. Potrebno je napraviti EKG, koji uglavhom
pokazuje visoke P-valove u Il. odvodu Sto upucuje na hipertrofiju desnog atrija i
smanjenje jaCine struje u desnoj klijetki. Inverzni T-valovi u desnim odvodima su Cesto
izraZzeni iako je u djece to fizioloSki nalaz. Takoder, uocljive su i preuranjene kontrakcije
klijetki ili ventrikulska tahikardija s izgledom bloka desne grane. Kompletni blok prisutan
je u nesto manje od 30% sluCajeva. Rentgenska snimka prsnog kosa je uredna ili sa
znakovima pocetnog stupnja kardiomegalije. Vaskularni crtez je takoder u vecini
slu€ajeva uredan. Ehokardiografija prikazuje izolirano povecanje desne klijetke, a uz to
moze prikazati i aneurizme, sistoliCko ispupCenje miokarda kao i podrucja koja se ne
kontraktiraju. Magnetska rezonancija moze takoder prikazati navedene promjene, ali s
jos vecom preciznoSc¢u pa je tako glavno sredstvo u potvrdivanju konacne dijagnoze.
Endomiokardijalna biopsija tkiva se ne smatra dobrom metodom jer tipiCne patolosSke
promjene mogu nedostajati na septumu. Kateterizacija srca mozZe pokazivati elevirani
desni atrijski a-val. Angiogram desnog srca uobiCajeno pokazuje njegovu sistoliCku
disfunkciju zajedno sa sistoliCkim ispupcenjem miokarda.

U lijeCenju se trebaju iskusati razli€iti antiaritmici, ali oni vrlo ¢esto ne uklanjaju pojavu
ventrikulskih tahikardija. Ponekad je nuzno napraviti KkirurSki zahvat ukoliko
medikamentozno lijeCenje do donosi zadovoljavajuée rezultate. Implantabilni

kardioverter defibrilator preporu€a se u odredenim slu¢ajevima [36].
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8.4 POREMECAJI PROVODENJA

8.4.1 WOLFF PARKINSON WHITE SINDROM

Wolff-Parkinson-White (WPW) sindrom je naj¢es¢i oblik supraventrikulske tahikardije i
oznacuje prisutnost dodatnog, abnormalnog elektricnog puta u srcu. Sindrom je
najeS¢e idiopatski, iako se wvrlo Cesto javlja u bolesnika s hipertrofijskom
kardiomiopatijom ili nekom drugom kardiomiopatijom, transpozicijom velikih krvnih Zila ili
Ebsteinovom anomalijom. Prevalencija medu sportasima iznosi 0,1% do 0,3% te je

sli€na prevalenciji u opcoj populaciji [34].

U klasichom WPW sindromu pojavljuje se anterogradno provodenje i kroz akcesorni put
i kroz normalni provodni sustav tijekom sinus ritma. Kako je provodenje akcesornim
putem brze, dolazi do preekscitacije ventrikula $to se uo€ava na EKG zapisu kao kratak

PR- interval i proSirenjem pocCetnog dijela QRS-kompleksa.

U skrivenom obliku WPW sindroma dolazi do provodenja u retrogradnom smjeru $to
moze biti uzrok nastanku tahikardija s povratnim kruzenjem. U rijetkim sluajevima, ta
kruzna aritmija prerasta u atrijsku fibrilaciju s vrlo visokom frekvencijom ventrikula
uzrokovanom elektri€nim impulsom akcesornog puta, $to zajedno dovodi do nastanka

ventrikulske fibrilacije i kardijalnog aresta.

Simptomi su u vedini slu€ajeva izrazeni. U pravilu se javljaju epizode naglog pocetka i
zavrSetka koje ukljuCuju palpitacije, zaduhu, osje¢aj nelagode u prsiStu i omaglice.

Napadaiji mogu trajati od samo nekoliko sekundi do nekoliko sati.

Dijagnoza se postavlia pomocu EKG snimanja koje pokazuje brzu, nepravilnu
tahikardiju. P-valovi su varijabilni, a QRS-kompleks je u vecini sluajeva Sirok. Fizikalni
pregled je bez osobitosti, osim §to se sréana frekvencija kre¢e od 160-240 otkucaja u
minuti. Sportasima sa simtpomima potrebno je napraviti detaljnije pretrage, te onima s
pojavom atrijske fibrilacije ili onima s kratkim periodom refrakternosti ograniciti
sudjelovanje u sportu. Nasuprot tome, pacijenti bez simptoma i bez pridruzene

strukturalne bolesti miokarda mogu se normalno baviti svim sportovima [35].
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Mnogi napadaji prestanu spontano i prije lije€enja. Primjenjuje se medikamentozno
lijeCenje antiaritmicima, naj¢eSce adenozinom ili radiofrekventna ablacija akcesornog
puta [35].
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8.5 FUNKCIONALNI POREMECAJI U MORFOLOSKI NORMALNOM
SRCU (KANALOPATIJE)

8.5.1 SINDROM S PRODULJENIM QT INTERVALOM

Sindromi s produljenim QT intervalom nasljedni su ili ste€eni poremecaji repolarizacije
miokarda Cija je glavna karakteristika produljeni QT interval na elektrokadiogramu [36].
Vaznost prirodenih sindroma produljenih QT intervala u praksi jest u tome Sto mogu biti
izvor VF i zastoja srca, pa je i to jedan od uzroka sindroma iznenadne smrti dojenceta i
djeteta. Produzeni QT interval na EKG zapisu nastaje kao posljedica produzenog
oporavka srCanih stanica nakon depolarizacije. Upravo zbog ovog produzenog
razdoblja u kojem miokard nije moguce ponovno ekscitirati, dolazi do povecane
vjerojatnosti za nastanak refrakternosti odredenih dijelova miokarda u sljedecoj
depolarizaciji. Posljedicno tome, val u iducoj depolarizaciji moze razviti karakteristiCan
kruzni put (reentry) koji moze dovesti do VF, odnosno njenog posebnog oblika, torsades
de pointes. To je polimorfni oblik ventrikulske tahikardije kod kojeg se amplituda i os

QRS-kompleksa mijenjaju pa izgleda kao da kruzi oko izoelektri¢ne osi.

Genetski naslijedeni poremecaji s produljenim QT intervalom uzrokovani su mutacijama
u ionskim kanalima na stani¢nim membrenama sréanih stanica. Poznate su Cetiri grupe
pacijenata sa urodenim tipovima sindroma s produljenim QT intervalom. Prva je Jarvell-
Lange-Nielsenov sindrom, druga je Romano-Ward sindrom, zatim oni sa sporadi¢nim
oblikom Romano-Ward sindroma te oni s dva nova, rijetka oblika ovog poremecaja [36].
Steceni oblici produzenog QT sindroma mogu biti uzrokovani uporabom raznih lijekova,
elektrolitskim disbalansom i mnogim drugim podlezeéim stanjima. Lijekovi koji najCesc¢e
dovode do ovog stanja su: kinin, kinidin, dizopiramid, amiodaron, tricikliCki antidepresivi,

digoksin i cisoprin. U ovom radu orijentirat éemo se na nasljedne oblike.

Jarvell i Lange-Nielsen su norveske obitelji u kojima je prvi put uoCena povezanost
produzenog QT intervala na elektrokardiogramu s nasljednom gluho¢om, sinkopama i
iznenadnim smrtima c¢lanova obitelji. Upravo zbog toga ovaj se sindrom naziva i

kardioauditorni sindrom. Bolest se prenosi autosomno-recesivnim putem, odnosno
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pogada homozigote za LQT1 ili LQTS gene koji kodiraju za kalijev kanal na stani¢nim

membranama [36].

Romano-Wardov sindrom opisan je istodobno u Italiji od Romanova i Irskoj od Warda.
Sindrom ima sve Kkarakteristike kao i Javell-Lange-Nielsen sindrom, samo bez
poremecaja vezanih uz sluh. Sindrom se nasljeduje autosomno-dominandno i pogada
puno viSe ljudi od Javall-Lange-Nielsen sindroma. Danas je okriveno Cak 5 gena na
raznim kromosomima koji mogu biti odgovorni za Romano-Wardov sindrom. LQT1,
LQT2 i LQTS geni kodiraju za po jedan kalijev kanal na stanicnoj membrani miocita.

Jedan od njih, LQT3, kodira za natrijski kanal, dok je genski produkt LQT4 jo$ nepoznat.

Osim nasljednih oblika, odredeni broj Romano-Wardova sindroma pojavijuje se

sporadi¢no, bez pozitivhe obiteljske anamneze.

Nedavno su opisana dva nova sindroma, Anderson-Tawil i Timothy sindrom. Anderson-
Tawil sindrom povezuje se s genom LQT7, a za razliku od ostalih s produzenim QT
intervalom ovaj sindrom ima produzen QT interval udruzen s miSicnom slaboScu,
ventrikularnim aritmijama i razvojnim anomalijama. Timothy sindrom, osim produzenog

QT intervala, karakterizira sindaktijalija i Saka i stopala [36].

8.5.2 SINDROM KRATKOG QT INTERVALA

Sindrom kratkog QT intervala nedavno je otkriveni genetski poremecaj €ija su glavna
obiljezja vrlo kratki QT interval, te pojava sinkopa, palpitacija i iznenadne sr€ane smrti u
obitelji [40]. To je vrlo rijetka kanalopatija Cija se prevalencija procjenjuje otprilike
1:10000 [42-44] Trenutacno je ovaj sindrom opisan u samo nekoliko obitelji na svijetu i
u sve ih povezuje trajanje QT intervala kraée od 320 milisekundi bez prisutnosti

strukturalnih poremecaja sréanog misic¢a [45].

U dosadasnjim istraZivanjima, je pokazano kako muskarci imaju povecani rizik za
oboljenje od ove bolesti, kao i u€estaliju pojavu simptoma. Ipak, pojava iznenadne
sr€ane smrti pojavljuje se jednako Cesto u muskaraca i Zzena pa se Zene ne bi trebale

smatrati kao pacijenti nizeg rizika [42]. Obzirom na dob u kojoj dolazi do smrti
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uzrokovane ovim poremecajem, pacijenti se dijele u dvije dobne skupine. Sindrom
kratkog QT intervala pokazuje vrSnu incidenciju za vrijeme prve godine zivota, te nakon

toga ponovno raste u starijoj zivotnoj dobi [42,46].

Ova kanalopatija prenosi se autosomno dominantnim nacinom nasljedivanja s vrlo
izrazenom penetracijom. Otkriveno je Sest gena koji bi mogli biti povezani s
uzrokovanjem ovog sindroma. Najrasprostranjeniji tip ovog sindroma je povezan s
mutacijom gena KCNH2 Cciji izmijenjeni proteinski produkt dovodi do gubitka funkcije
ionskog kanala propustajuci preveliku koli¢inu iona $to u konacnici dovodi do skra¢enog
trajanja QT intervala. (desktop c¢lanak 135, 153). Gubitak funkcije uzrokovan
mutacijama pojavljuju se i u podjedinicama L-tipa kalcijskih kanala (CACNA1C -SQTS4-
CACNB2 -SQTS5- i CACNA2D1 -SQTS6-) takoder su povezane s skracenim trajanjem
QT intervala i elevacijom ST segmenta Sto moZe nalikovati Brugada sindromu. Postoje i

mnoge druge mutacije koje dovode do istog ucinka, ali nadilaze okvire ovog rada.

Palpitacije su naj¢es¢i simptom, nakon kojih po uCestalosti slijedi sinkopa pa fibrilacija
atrija koja je je u 20% slucajeva prvi simptom bolesti. Kardijalni arest kao prvi simptom
javlja se u ¢ak 40% pacijenata. Glavnim uzrokom smrti u kardijalnom arestu smatra se
ventrikulska fiibrilacija uzorkovana ovim poremecajem. Simptomi se mogu pojaviti u
razli€itim situacijama, za vrijeme tjelesne aktivnosti ili obavljanja dnevnih aktivnosti kao i

za vrijeme spavanja ili Cak kao reakcija na glasan zvuk [47].

EKG nalaz skraéenog QT intervala (ispod 360 milisekundi u muskaraca i 370
milisekundi u Zena) predstavlja temelj za dijagnozu ove bolest [50-52]. Medutim, kriteriji
za donoS$enje konacne dijagnoze su i prisutnost sinkope, epizode ventrikulske fibrilacije
ili ventrikulske tahikardije bez pulsa, fibrilacije atrija, pozitivha obiteljska anamneza, kao
i odsutnost nekog drugog nekardioloskog Cimbenika koji skracuje QT interval. Nadalje,
postoji nekoliko znakova na EKG nalazu koji nas mogu upudivati na ovaj poremeca,.
Prisutnost visokih, Siljatih i simetri¢nih T-valova, naglasenih U-valova [53], depresije PQ
segmenta [54] i QRS kompleks nakon kojeg odmah slijedi T val suspektni su znakovi

koji nam mogu pomoci da posumnjamo na ovu bolest [55].
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8.5.3 BRUGADA SINDROM

Brugada sindrom (BS) je poremeca;j koji se nasljeduje autosomno dominantno i pogada
ionske kanale sr€anog miSi¢a. Sindrom nosi povecan rizik za iznenadnu smrt zbog
CeSCe  pojave  ventrikulske fibrilacije u th pacijenata. Bolest je
uzrokovana mutacijama gena koji kodiraju za proteine koji tvore ionske kanale na
membranama stanica. Prototip sluCaja BS uzrokovan je mutacijama SCN5A gena koji
se pojavijuje u 20% slucajeva i kodira alfa podjedinicu natrijevih kanala. Opisani su
sluCajevi Brugada sindroma uzrokovanih ostalim mutacijama kao Sto su: mutacija gena
za glicerol-3-fosfat dehidrogenazi 1 sliCan peptid (GPD1L) koji je modulator ionskih
kanala, mutacija gena za alfa podjedinicu L-tipa kalcijevih kanala (CACNA1C) i beta-2
podjedinicu L-tipa kalcijevih kanala (CACNB2) i mutaciju gena za beta 1 podjedinicu
natrijevih kanala [56,57].

Najveca incidencija je u muskaraca jugoistocne Azije. Bolest se pojavljuje se i u djecjoj
dobi, ali tamo nije uoCena povecana incidencija u muske djece, Sto se mozZe objasniti

u¢inkom androgena kao moguéim razvojnim ¢imbenikom bolesti.

Od simptoma se najcesSc¢e javljaju sinkopa u mirovanju i palpitacije. Pojedinci s Brugada
sindromom CeSCe dozive sranu smrt za vrijeme spavanja, Sto se objasSnjava s
pojaCanom vagalnom aktivnosti za vrijeme sna. Takoder, postoji povezanost izmedu
ovog sindroma i hipertermije [58]. Prema Bethasa konferenciji, sportasi koji pate od BS
trebaju se ograniciti na sportove srednjeg intenziteta bez obzira imaju li ugraden
kardioverter defibrilator [59].

EKG nalaz je patolo$ki, ali bez vidljivih strukturalnih abnormalnosti srca. Poremecaj ima
karakteristiCan EKG nalaz koji ukljuCuje elevaciju ST segmenta (>2mm) u prednjim
odvodima i elevaciju J-toCke nakon kojih slijede negativni T valovi takoder u prednjim
odvodima [60]. Smatra se kako se moze pojaviti spontano ili provokacijom nakon
uzimanja ajmalina ili flekainida. Vruéica, uklju€ujuci i onu koja nastaje nakon cijepljenja,
smatra se kao jednim od glavnih provokacijskih ¢imbenika za nastanak sinkope. PR
interval je Cesto produzen. Supraventrikulska tahikardija, ukljuujuéi i atrijsku undulaciju,
je isto Cesto prisutna [57].
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Na BS treba posumnjati ukoliko se pronade ranije opisani EKG nalaz, iako patoloski
nalaz nije izraZzen u svim sluCajevima. Bolest ima loSu prognozu, posebno u onim
slu€ajevima s izraZzenim simptomima. GodiSnja smrtnost ljudi s BS iznosi 10%. Beta
blokeri ne smanjuju rizik za iznenadnu smrt u ovim pacijentima. NajucCinkovitije sredstvo
za smanjenje rizika je implantabilni kardioverter defibrilator, a kao dobra alternativa

pokazao se hidrokinidin koji je u€inkovit i kod prevencije sinkopa u djece [57].
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8.6 COMMOTIO CORDIS

Commotio cordis rijedak je klini¢ki entitet koji se doslovno znaci ,nagnjeCenje srca“ i
nastaje mehanickim udarcem u prsni koS koji uzrokuje elektricnu nestabilnost miokarda
koja vodi Sto nastanak aritmije, najceS¢e ventrikulske fibrilacije [60,61]. Smrtni ishod u
ovom slu€aju nastaje kod sportaSa bez morfoloskih ili funkcionalnih poremecaja
najceSce kao posljedica tupog, direktnog, nepenetracijskog i naizgled bezopasnog

udarca u prsni ko$ koji ne uzrokuje mehanicke ozljede rebara, sternuma ili srca [62].

Tocna incidencija nije poznata, ali se smatra kako je moguce da je to zapravo naj¢es¢i
uzrok iznenadne smrti u sportaSa. Commotio cordis se naj¢eSc¢e dogada u djece i
adolescenata, prosjecna dob u vrijeme dogadanja ove nesrece je 13 godina, s time da
je vise od 70% mlade od 16 godina. Djeca zbog nepotpuno razvijenih rebara, sternuma
i prilezeéih miSi¢a imaju povecanu popustljivost prsnog zida Sto olakSava prijenos
energije do miokarda tokom udarca [62,63]. Incidencija commotio cordis viSa je u
muskoj djeci i medu bijelcima. lako je u vecini slu¢ajeva smrt trenutna, u 20% slucajeva
bolesnici ostaju tjelesno aktivni jo§ nekoliko sekundi nakon udarca Sto ovisi o
individualnoj toleranciji na ventrikulsku tahikardiju. NajviSe su ugroZena djeca koja se
bave sportom u kojima se koristi sportski projektili, kao Sto su loptice za baseball ili
hokejaski pak koji mogu dosegnuti veliku brzinu. Tako bejzbolska loptica moze
dosegnuti brzinu od 48 do 64 km na sat, dok brzina paka moZe biti i do 144 km na sat
[62,63]. Ipak, commotio cordis je ponekad uzrokovan i kontaktnim sportovima kao $to je
karate [64].

Postoje tri glavne odrednice u razvoju ovog dogadaja. Prvo od njih je lokalizacija udarca
u prsnu stijenku koje mora biti to¢no iznad srca, odnosno u blizini ili sredistu sréane
siluete. Ta se Cinjenica otkrila postmortalnim prouCavanjem ozljeda na prsnoj stijenci
nastale kao posljedica nagnjecenja prilikom udarca koje su prisutne u 35% slu€ajeva.
Velika vecéina tragova udarca nalazila se na lijevoj dijelu prekordija unutar anatomskih
granica srca [65]. Ne postoji dokaz na ljudima ili u istrazivatkom eksperimentu da je
iznenadnu sr¢anu smrt moguce izazvati udarcem izvan ovih granica kao Sto su udarac

u leda, bok ili lateralnu stranu prsa [66,67].
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Druga vazna odrednica ove pojave je trenutak u kojem se udarac dogodi. Da bi doslo
do pojave commotio cordis potrebno je u vrlo kratkom vremenskom proziru izazvati
udarac u prsa. Udarac se vremenski treba preklopiti s uzlaznim djelom T-vala
neposredno pred njegovim vrSkom koji traje od 10 do 20 milisekundi i vremenski
zauzima samo 1% cijelog sréanog ciklusa. U tom trenutku ciklusa €ak i vrlo mala sila
mozZze izazvati fatalni ishod zbog nestabilnog stanja miokarda uslijed repolarizacije koje
je podlozno nastanku aritmija. Udarac za vrijeme depolarizacije uzrokuje samo prolazni
sr€ani arest koji je vrlo Cest u hokejasa. Nakon udarca paka u prekordij s male
udaljenosti pojavljuje se cijanoza, apneja i bradikardija koje prolaze spontano unutar

nekoliko minuta bez poduzete kardiopulmonalne reanimacije [65].

Zadnja odrednica koja obiljeZzava ovaj klinicki entitet je snaga udarca. Suprotno opcem
miSljenju, izgleda kako je rizik sa iznenadnu sr€anu smrt uslijed ovog uzroka nije
razmjeran snazi udarca. Commotio cordis smatra se iznenadnom smréu izazvanom
srednje jakim udarcem na temelju sljedecih saznanja: vecina kliniCkih slucajeva bila je
povezana sa skromnom snagom udarca koja se Cinila nedovoljnom za izazivanje smrti,
[62,63], samo nekoliko slu¢ajeva smrti bilo je uzrokovao udarcem izazvanom sportskim
projektilom koji je imao brzinu vecu od uobi€ajene i za izazivanje ventrukulske fibrilacije

u pokusima sa svinjom bilo je potrebno proizvesti vrlo skromnu snagu udarca. [68,65].

Prezivljienje nakon ovog katastrofalnog dogadaja nije poznato, ali u otprilike 15%
slu€ajeva dolazi do ponovnih znakova Zivota i to u vecini slu€ajeva u kojima je poduzeta

kvalitetna kardiopulmonalno ozivljavanje [62,63].

Danas i dalje ne postoji efikasni screening test koji bi upozorio na moguéu pojavu ovog
dogadaja. Otkrivanje rizika veliki je izazov zato je paznja u prevenciji usmjerena na
kvalitetniju sportsku opremu koja bi bila ucinkoviti ¢imbenik u sprjeCavanju ovakvih
nesreca. [60,64]. U istrazivanju Marona i suradnika u kojima je proucavano 70 sluajeva
ovog dogadaja uspostavilo se da ¢ak 84% sportasa nije nosilo zastithu opremu, dok ih
je ostalih 16% nosilo neku vrstu zastite koja nije bila kvalitetne izrade, odnosno nije
prekrivala kljuCna podrucja prsne stijenke. Nekoliko novih strategija usmijerile su se u
dizajniranje sigurnije sportske opreme. Jedan od primjera je Kkoristenje mekSih

(takozvanih sigurnijih) lopti za baseball koje smanjuju rizik za ventrikulsku fibrilaciju u
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laboratorijskim uvjetima, ali ne jamce potpunu sigurnosti na sportskom terenu [63,69]
Veliku vaznost u sekundarnoj prevenciji ovog dogadaja imaju vanjski automatski
defibrilatori koji ucinkovito spaSavaju zivote [70-72]. Postavljeni u $to viSe S$kola,
sportskih objekata i drugih javnih prostora nesumnjivo bi povecali stopu prezivljenja

kardijalnog aresta nastalog ovim fatalnim udarcem [73].

28



9. PROBIR PRIJE SUDJELOVANJA U NATJECATELJSKOM
SPORTU

Kao i u svim drugim probirima, glavna zadaca u probiru sportasa je pronaci pojedince
koji imaju povecani rizik za nastanak iznenadne srCane smrt za vrileme bavljenja
sportom koju je moguce izbjeéi odredenim postupcima. Probir sportasa djelom se
razlikuju ovisno o dobi sportasa kao i razini natjecanja u kojem sudjeluje. lako je u
sportasa s podlezecom kardiovaskularnom bolesti svaka vrsta sporta povezana s
rizikom od iznenadne smrti, rizik najviSe ovisi o razvijenosti bolesti i stupnju tjelesnog

napora.

9.1 SREDSTVA PROBIRA

OpsezZno uzeta osobna i obiteljska anamneza moZe biti dobro sredstvo u detektiranju
riziCnih sportasa s podlezec¢im kardiovaskularnim bolestima. Neke od tih bolesti kao Sto
su hipertrofijska kardiomiopatija i sindrom dugog QT intervala, moguéeg su nasljednog
karaktera pa je tako prikupljanje informacija vezanih uz obitelj sportaSa od velike
pomaci u daljnjem dijagnosticiranju ovih stanja. Anamneza koja ukljuCuje pojavu
iznenadne sr€ane smrt u bliZzoj obitelji neodgodiv je znak za provodenje dodatnih
pretraga zbog relativnho velike moguénosti pronalaska latentne sr€ane bolesti. Ipak,
simptomi mogu postojati pa tako pojava zaduhe i sinkope povezane s tjelovjezbom ne
smiju ostati neistrazeni. Sinkopa nastala za vrijeme bavljenja sportom vrlo je Cesto znak
aritmija, kongenitalnih anomalija koronarnih arterija i opstrukcija u izlaznom dijelu
klijetke [74].

Elektrokardiogram je drugo sredstvo koje se koristi u probiru sportada za bolesti kao $to
su hipertrofijska kardiomiopatija, aritmogena displazija desne Kklijetke, dilatacijska
kardiomiopatija, sindrom dugog QT intervala, Brugada sindrom i preuranjeni koronarnu
bolest [75]. U otkrivanju kardiovaskularnih abnormalnosti moze se koristiti i EKG u
mirovanju i za vrijeme tjelesne aktivnosti [76]. UCinkovitost EKG u probiru sportasa za

rizik iznenadne sr€ane smrti je veoma diskutabilna Sto ¢e biti opisano u daljnjem tekstu.
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lako se veoma rijetko koristi za probir sportasa, ultrazvuk je ucCinkovita metoda za
otkrivanje kongenitalnih strukturnin anomalija srca koje ukljuCuju bolesti zalistaka,
anomalije pocetnog dijela aorte i strukturalne poremecaje lijevog ventrikula [77]
Ultrazvuk srca posebno je pogodna za dijagnosticiranje hipertrofijske kardiomiopatije
koja je vodeci uzrok smrti sportasa djeCje dobi u Americi. lako su Wyman, Chiu i Rahko
2008. godine dokazali znacajno poboljSanje kvalitete probira u kojem se Koristila i ova
pretraga, ukljuCivanje ehokardiografije kao dio standardnog sportskog pregleda jos

uvijek nije moguce zbog financijskih ogranicenja [78].

9.2 SADASNJE SMJERNICE

LijeCnicka drusStva Sjeverne Amerike (The American Hearth Association i American
Collage od Cardiology) i Europe (European Society of Cardiology i International
Olympic Committee) izdala se 2015. godine preporuke vezane uz probir mladih
sportasa. lako se u vecini elemenata preporuke preklapaju, postoje diskutabilni dijelovi

u kojima se razlikuju.

SjevernoameriCke smjernice naglasavaju vaznost detaljne osobne i obiteljske
anamneze koja se upotpunjuje fizikalnim pregledom, dok 12 kanalni EKG,
ehokardiografija i test vjezbanjem nisu ukljuCeni kao obavezni dio sistematskog
pregleda. Njihovi stru€njaci smatraju ove pretrage nepotrebne zbog Cinjenice da je
troSak za njihovo provodenje puno veci od dobitka dobivenog tim sredstvom probira.
Osim toga, naglasavaju problem velikog postotka lazno pozitivnih rezultata testova.
Smijernice za dobnu skupinu od 12 do 25 godine sastoji se od 14 elemenata na koje je
potrebno usmijeriti paznju prilikom susreta s pacijentom. Oni ukljuuju sve najbitnije

informacije vezane uz osobnu anamnezu, obiteljsku anamnezu i fizikalni pregled [4].

Slicno tome, europske smjernice za probir mladih sportaSe (ispod 35 godina)
naglasavaju vaznost kompletne osobne i obiteljske anamneze zajedno s fizikalnim
pregledom. Glavna razlika izmedu ovih dviju smjernica je $to europske zahtijevaju
obavezno snimanje 12 kanalnog EKG za sve sportaSe, $to ameriCke ne preporucaju.

Takoder, pregled u Europi mora biti izveden od strane lijeénika, dok ga u Americi moze
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provesti bilo koji zdravstveni radnik za to obrazovan. | prema europskim i prema
ameriCkim smjernicama, pregled je potrebno ponavljati minimalno svake dvije godine

ukoliko za vrijeme tog razdoblja ne dode do pojave novih simptoma [4].

9.3 UCINKOVITOST PROBIRA

UCinkovitost probira za detekciju kardiovaskularnih bolesti je vrlo teSko odrediti zbog
ograni¢enosti vrlo malom incidencijom kao i nepostojanjem randomiziranih studija o
utjecaju probira na incidenciju iznenadne smrti u sportasa. Uz to, ne postoji izravna
usporedba ameri€kog i europskog pristupa pregledu sportasa. Rezultati pokazuju kako

probir ima pozitivan u€inak na detekciju rizika, sveukupni doprinos je malen.

U 134 sluCajeva iznenadne sréane smrti medu americkim srednjoskolcima i studentima
promatrana u retrospektivnhom istrazivanju samo je 3% kardiovaskularnih anomalija

pronadeno probirom koji je ukljuivao anamnezu i fizikalni pregled [2].

U velikoj metaanalizi o strategijama probira ukljueni su podatci iz 15 studija s ukupno
47,137 sportasa, zaklju€eno je da je probir koji je ukljuCivao pregled s EKG snimanjem

specifi¢nosti:

-  EKG - 94% osjetljiv, 93% specifi¢an
- Osobna i obiteljska anamneza — 20% osijetljiva, 94% specifiCna

- Fizikalni pregled — 9% osijetljiv, 97% specifican [79]

Jedino istrazivanje koje pokazuje nesumnjiv pozitivan ucinak probira je ono provedeno
u Veneto regiji u Italiji. U tom je podrucju probir prije sudjelovanja u sportu bio obavezan
od 1982. godine, te je smanjio pojavu iznenadne smrti s 3,6:100 000 na 0,4:100 000,
odnosno 89%. Kao potvrda ovom rezultatu, incidencija smrti se nije promijenila u

nesportasa [20].

lako bi se lako moglo smatrati kako ¢e uvodenje EKG-a u standardni dio obaveznog

pregleda za sportaSe uvelike povecati uspjeSnost detekcije patoloskih nalaza, upitno je

31



njegov stvarni doprinos. Mnoga istrazivanja kao Sto su ona u ltaliji, Texasu [26], ili ono
provedeno medu 510 americkih fakulteta [5], pokazuju rezultate koji pokazuju neupitno
povecCanje osjetljivosti, ali s druge strane, drugi struCnjaci naglasavaju nekoliko

problema vezanih uz primjenu EKG kao sredstva probira.

Prvi zabrinjavajuéi problem je veliki broj lazno pozitivnih nalaza. U vecini istrazivanja,
stopa lazno pozitivnih nalaza procjenjuje se na oko 7% [21,80] do 16% [9]. Razlog tako
visokoj stopi su razliCito definirani smjernice, ali i nedostatak profesionalnog osoblja
dovoljno iskusno u ocitavanju nalaza koji u pedijatrijskoj dobi mogu biti vrlo izazovni, s
obzirom da pedijatrijska populacija ima drugacije kriterije za fizioloSki, odnosno
patoloski nalaz EKG-a. Ova stopa lazno pozitivnih nalaza nije zanemariva, prema njoj

Ce se na jedan pronadeni slu€aj njih nekoliko stotina dijagnosticirati netocno.

9.4 SEKUNDARNA PREVENCIJA

U posljednjih nekoliko godina sve se veéi znaCaj pridavao poboljSanju sekundarne
prevencije iznenadne smrti u sportasa koja uklju€uje kardiopumonalnu reanimaciju i
primjenu vanjskog automatskog defibrilatora u Sto je moguéem kracem vremenskom

periodu od pocetka incidenta.

Istrazivanje provedeno u Dublinu [81] bavilo se prou€avanjem stope prezivljenja u ljudi
koji su doZivjeli sr¢ani arest s prije i poslije postavljanja vanjskih automatskih
defibrilatora na javnim mjestima. Stopa je porasla s 21% na znacajnih 33% u
sluCajevima kada se defibrilator mogao koristiti, odnosno u ljudi koji su pri sréanom
arestu imali ritam koji se defibrilira. U istraZivanju u King County [14], stopa prezivljenja
se nakon implantacije vanjskih automatskih defibilatora u djece od 3 do 13 godina
povecala s 0 na ¢ak 71,4%, dok je u dobnoj grupi od 14 do 25 godina porasla s 0 do
43,5%. Veliku vaznost defibrilatora potvrduje i istrazivanje u Texasu gdje je prezivljenje

sr€anog aresta u djece od 1 do 18 godina takoder 72%.

Sve veca opca svijest o vaznosti kardiopulmonalne reanimacije takoder je pozitivho

utjecala na smanjenje smrtnosti iznenadne sr€ane smrti. Prema najnovijim smjernicama
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reanimacija mora biti zapocCeta $to je ranije moguce uz maksimalno smanjenje prekida

reanimacije.
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10.RASPRAVA

Iznenadna sr€ana smrt tragi¢ni je dogadaj. Ovom kliniCkom entitetu je u posljednjih
dvadesetak godina pridodana velika pozornost, kako njegovom objasnjenju tako i
prevenciji. Po pitanju etiologije, misljenja struCnjaka su usuglasena i tu postoji
konsenzus. lako se u velikom broju sluCajeva toCan uzrok ne moze utvrditi, zna se da
su kardiovaskularni poremecaji vodeci uzroci. Bolesti kardiovaskularnog sustava
obradene u ovom radu pojavijivale su se kao vodeci uzrok u vecini istraZivanja, uz
odredenu razliku u incidencijama. Tako se etiologija u vecini istrazivanja preklapa i ona

nije tema rasprava, kao $to je to slu€aj s incidencijom i prevencijom ovog dogadaja.

Toc€na incidencija iznenadne sr¢ane smrti, usprkos mnogim istrazivanjima i razvitku
medicinske skrbi, i dalje je ostaje nepoznata. Velika prepreka za njeno precizno
izraCunavanje je veoma rijetka pojava ovakvih nesretnih dogadaja koja moze dovesti do
nevjerodostojnih rezultata. Takoder, stope incidencija razlikuju se od jedne studije do
druge zbog Kkoristenja razliCitih metoda za interpretaciju rezultata istraZivanja. Za
precizno izraCunavanje pojavnosti ovog dogada potrebno je poznavati toan broj
iznenadnih srcanih smrti, kao i to€an broj sudionika u promatranom sportu $to je u
vecini sluCajeva vrlo teSko provesti. Kako je u glavnina podataka o incidenciji ovog
dogadaja u sportasa djeCje dobi preuzeta iz istrazivanja koja su koristila uzorak Sireg
dobnog raspona (izmedu 10 i 40 godina), njihova vjerodostojnost i primjenjivost za
pedijatrijsku populaciju je upitna. lzraCunata prosje¢na starost sportada je u takvim
istrazivanjima uglavnom bila iznad 18 godina, tako moZzemo samo nagadati da su

iznenadne smrti rjede u djece nego u adolescenata i mladih odraslih.

Usprkos prihvacenoj Cinjenici da su neke od iznenadnih smrti mladih sportasa
preventabilne i usprkos opcem, stru¢nom i druStvenom zahtjevu da se nesto mora
poduzeti na otkrivanju bolesti i anomalija mladih sportasa koje bi ih mogle izvrgnuti
povec¢anom riziku pri bavljenju sportom, jasnih i op¢e prihvacenih smjernica za nacin
provodenja preventivninh pregleda nema. Istina, drustva The American Hearth
Association, American Collage od Cardiology, European Society of Cardiology i

International Olympic Committee su u posljednjih desetak godina izdala nekoliko
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smjernica za probir mladih sportaSa na kardioloSka stanja koja nose povecani rizik za
iznenadnu sréanu smrt. Preporuke se razlikuju za europsko i ameri¢ko stanovnistvo, Sto
takoder govori o neusuglasenosti oko ove problematike. lako se na prvi pogled ove
preporuke Cine prihvatljivim i dobrodoslim, mnogi ih strucnjaci smatraju upitnim po vise
pitanja. Smatraju kako joS veliki broj istrazivanja, kao i znanja opcenito, nedostaje da bi
se moglo dovoljno precizno odrediti neophodne elemente probira sportaSa opcenito.
Jo$ je manji broj kliniCkih studija o vrijednosti probira proveden iskljuivo u sportasa
djeCje dobi. Velika veCina smjernica za provodenje probira u pedijatrijskoj populaciji
temeljena na zaklju€cima izvedenim iz istrazivanja adolescenata i mladih ljudi (najceSce
do 25. ili 35. godine Zivota). Tako se postavlja pitanje opravdanosti njihove primjene u
djecjoj populaciji do 19 godine. Nadalje, zbog svojih posebnih karakteristika, djeca imaju
mnogo specifitnih nalaza koja se smatraju fizioloSkim za tu dob, dok bi se u odrasloj
populaciji nalaz smatrao patoloskim. Daniel De Wolf [11] i suradnici smatraju kako zbog
elektrofizioloskih varijacija u EKG-u djecje dobi, njegovo uvodenje prije 14 godine Zivota
nema smisla. Zbog izjednaCavanja interpretacije EKG nalaza u djeteta i odrasle osobe
dovodi moze biti velika zamka i put prema dijagnosticiranju velikog broja lazno
pozitivnih i lazno negativnih nalaza. Vrijednost je EKG-a kao obaveznog dijela probira
sporta8a u razli€itim istrazivanjima drugacije procijenjena. lako talijansko () i francusko
istrazivanje pokazuje neosporivu vrijednost EKG-a, izraelsko i istrazivanje u Minessoti ()
nisu potvrdile pozitivni u€inak uvodenja EKG-a. Istina, ova istrazivanja nisu u potpunosti
usporediva zbog razli€itih metoda provedbe kao i razli€itih promatranih dobnih skupina.
Protivnici uporabe EKG-a kao nuzZnog u efikasnom probiru drze kako je postotak
sportada koji se detektiraju ovim dijagnostikom premalen (<5%) da bi bio znacajan.
Usporedno tome, stopa lazno pozitivnih nalaza iznosi od 5% do 16% [11]. To bi znacilo
da se velikom broju djece s lazno pozitivnom dijagnozom oduzimaju mnogi korisni
ucinci sporta, u zamjenu za jedno dijete kojemu ¢&e biti otkriven rizik za iznenadnu smrt,
a koja se nuzno ne mora dogoditi. Tako se postavlja jo$ jedno pitanje hoce li ta djeca
zakinuta za tjelesnu aktivnost uslijed sjedilackog nacina zivota imati viSe zdravstvenih
problema i biti veCe optereCenje zdravstvenog sustava, od jedne smrti mladog
sportasa. Osim toga, veliki je problem koji se namece financijska ograniCenost za

provodenje masovnih probira sportasa. Zbog vrlo male incidencije, odnos troSkova
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provodenja i doprinosa koji probir donosi ne smatraju se u svim istrazivanjima

prihvatljivim.

StruCnjaci smatraju da je za rjeSenje ovog problema potrebno provesti velika
prospektivna istraZivanja kako bi opSirnija i sveobuhvatna znanja omogucila formiranje

kvalitetnijeg probira.
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11. ZAKLJUCAK

Iznenadna src¢ana smrt sportaSa djecje dobi rijedak je, ali veoma zabrinjavajuéi dogada.
Tocna incidencija nije poznata, istrazivanja daju Sirok raspon od 1:9000 pa sve do 1:300
000 smrti u godini dana u mladog natjecateljskog sportasa. Iznenadna sr€ana smrt
javlja se u sportaSa oba spola, iako je mnogo ¢eS¢a u muSkaraca (9:1). U Sjedinjenim
Americkim Drzavama sportovi s najviSim rizikom za iznenadnu sr€anu smrt su koSarka i
americki nogomet [6]. Za razliku od toga, u Europi iznenadna sr€ana smrt najceSce je
povezana s nogometom i tréanjem [19]. Oslobadanje katekolamina tijekom fiziCke
aktivnosti stimulira povecanje sr€ane frekvencije, kontraktilnost miokarda, povecanje
krvnog tlaka i povecanje potro$nje kisika [4,5]. Ovakve promjene mogu povecati
ishemiju miokarda i dovesti do pojave razliCitih aritmija u slu€aju postojanja anomalije
kardiovaskularnog sustava. U mladih sportaSa imamo Siri spektar bolesti srca koje
mogu dovesti do tragiCnhe smrti, a najéeSce su naslijedene (genetske) bolesti sréanog
miSi¢a, kardiomiopatije. Talijansko i ameriCko istrazivanje pod najCeSCe uzroke
uvrstavaju: kardiomiopatije, miokarditis, kongenitalna anomalija koronarnih zila te
srCane elektricne poremecaje [20,21,19,25,2]. DruStva The American Hearth
Association, American Collage od Cardiology, European Society of Cardiology i
International Olympic Committee su u posljednjih desetak godina izdala nekoliko
smjernica za probir mladih sportaSa na kardioloSka stanja koja nose povecani rizik za
iznenadnu sréanu smrt. Preporuke se razlikuju za europsko i ameri¢ko stanovnistvo, sto
takoder govori o neusuglasenosti oko ove problematike [4,5]. StruCnjaci smatraju da je
za rjeSenje ovog problema potrebno provesti velika prospektivna istrazivanja kako bi

opSirnija i sveobuhvatna znanja omogucila formiranje kvalitetnijeg probira [11].
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