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Apstrakt
Naprasna sr~ana smrt (NSS) je naj~e{}i vid prevremenog umiranja (sinonim za NSS je
iznenadna sr~ana smrt, mada se upotrebljavaju i nazivi „nagla“, „neo~ekivana“, „brza“
smrt). Naprasna sr~ana smrt mo`e biti prva i jedina klini~ka manifestacija, obi~no kao
komplikacija ishemijske bolesti srca (IBS), koja je dotle proticala „nemo“, skriveno,
asimptomatski, sve dok ne postigne svoj „klini~ki horizont“, obi~no u vidu akutnog
koronarnog sindroma (AKS), u koji spadaju nestabilna angina pektoris (NAP), akutni
infarkt miokarda (AIM) i NSS. 
Klini~ko-epidemijsku osobenost ishemijske bolesti srca ~ine njena „kapricioznost“ i“
tajanstvenost“, njen prirodni razvoj (~iju osnovu ~ini ateroskleroza koronarnih arterija u
90 % anatomskog supstrata), koji mo`e da traje „od 30 minuta do 30 godina“, njeno sve
ve}e „podmladjivanje“, t.j. pomeranje pove}ane u~estalosti morbiditeta i mortaliteta (te i
naprasne sr~ane smrti) sve vi{e ka mladjim dobnim grupama. U po~etku, dok je klini~ki
asimptomatska, ishemijsku bolest srca je te`e otkriti ali lak{e le~iti, a kada se bolest ve}
klini~ki razvije, onda je lako otkriti (identifikovati) a te`e le~iti, za {ta je primer cardiac
arrest (sr~ani zastoj), Ukoliko se ne primene (ili ne uspeju) mere kardiopulmonalne i cere-
bralne reanimacije – nastaje biolo{ka smrt, odnosno naprasna sr~ana smrt, koronarne eti-
ologije („koronarna NSS“). 
Naprasna sr~ana smrt mo`e biti uzrokovana i drugim kardiovaskularnim oboljenjima
(strukturnim ali i nestrukturnim), odnosno poreme}ajima, pa se ~ak javlja i kod naizgled
„zdravih“ osoba, mladjeg `ivotnog doba, fizi~ki ili profesionalno sportski aktivnih,
naj~e{}e u toku takmi~arskih i napornih aktivnosti. Stoga su predmet na{eg istra`ivanja i
aktivnosti koje su prethodile naprasnoj sr~anoj smrti (fizi~ke, mentalne) i vremenski uslovi
(nepovoljno vremensko okru`enje) i 24-~asovni bioritam. Sa napretkom nauke, pre svega
kardiolo{ke nauke i prakse, sve usavr{enije dijagnostike, danas vi{e ne mo`e da se govori
o tajni naprasne sr~ane smrti – (kao „Misteri Mortis“), niti vi{e postoje „misteriozni kar-
diovaskularni sindromi i oboljenja“, niti se mo`e naprasna sr~ana smrt pripisivati „sudbi-
ni, volji prirode“, ve} slabostima ~oveka (samog pacijenta pa i lekara kome je poverio
svoje zdravlje). Stoga se ovaj rad detaljno i op{irno bavi potrebom ranog i blagovremenog
prepoznavanja svih „predskazatelja“ ili prethodnika naprasne sr~ane smrti u ishemijskoj
bolesti srca. Medju njih spadaju brojna strukturna i funkcionalna oboljenja kardiovasku-
larnog sistema, koja mogu predisponirati nastanku NSS, nose}i rizike ozna~ene kao
„ishemijski“, „aritmijski“ („elektri~ki“), „mehani~ki“ ili kombinovani (istovremeno
u~e{}e dva ili vi{e prethodna rizika). Takodje su zna~ajni i uticaji poznatih faktora rizika
kao pojedina~nih varijabli ili dejstvo vi{e njih istovremeno, kada se rizik pove}ava, ~ak i
multiplicira, {to je u radu op{irnije razmatrano. Za{tita i blagovremeno otklanjanje svih
navedenih rizika, kao i prepoznavanje mogu}ih prodroma bolesti, prevenira}e „istr~avan-
je u prevremenu smrt“, pa i NSS.
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Naprasna sr~ana smrt (NSS) je naj~e{}i vid prevremenog
umiranja. Ona je ~esto i prvi simptom bolesti (istina, vr-

lo te`ak i dramati~an), koja je prethodno (neretko) bila kli-
ni~ki asimptomati~na, mada osobe koje su pre`ivele klini-
~ku smrt (spontano ili primenjenim merama kardiopulmo-
nalne cerebralne reanimacije) kasnije opisuju izvesne pro-
dromalne simptome, zavisno od bolesti koja je bila predik-
tor NSS (sinkope, bolove u grudima, dispneju i dr.). U struk-
turi uzroka naprasne smrti, kardijalnim uzrocima pripada 2/3
slu~ajeva. Ishemijska bolest srca (naj~e{}e akutni infarkt
miokarda) i njene komplikacije su naj~e{}i uzrok kardijak
aresta.

Akutni zastoj srca (cardiac arrest) prati akutni prestanak
cirkulacije (cirkulacijski arrest) i predstavlja najurgentnije i
najdramati~nije patolo{ko stanje. Kardijak arest mo`e biti
primarni (u fibrilaciji komora ili primarnoj asistoliji) i se-
kundarni (u hipoksiji, anoksiji i asfiksiji respiratornog po-
rekla; opstrukciji plu}ne vaskulature tipa masivne embolije
plu}ne arterije; dekompenzaciji srca; hipovolemiji u {oku).
U polovine broja ovih slu~ajeva na|en je akutni infarkt
miokarda, a ukupno u oko tri ~etvrtine slu~ajeva bila su zas-
tupljena i druga kardiovaskularna oboljenja, dok je prema
heteroanamnesti~kim podacima kod brojnih slu~ajeva
naprasnoj sr~anoj smrti prethodio akutni psiholo{ki stres (1).

Iako naprasna sr~ana smrt mo`e biti prva i jedina klini-
~ka manifestacija, obi~no, ishemijske bolesti srca koja je go-
dinama proticala skriveno,“nemo“, tj. asimptomatski, ipak
aritmije srca (naj~e{}e kratkotrajne komorske tahikardije i
slo`ene komorske ekstrasistole, pogotovu ~este i prome-
nljivog karaktera) mogu biti uvod, predznak ili nagove{taj
fibrilacije komora i naprasne sr~ane smrti.

Naj~e{}i uzrok reverzibilne klini~ke smrti, tj. kardijak
aresta , koja je obi~no uvod u NSS je:

• fibrilacija sr~anih komora
• asistolija sr~anih komora
• elektromehani~ka disocijacija (elektri~na aktivnost srca

bez pulsa ili mehani~ke kontrakcije srca).
Definicija
Naprasna sr~ana smrt je ~esto prvi simptom i znak ishe-

mijske bolesti srca, koja je vode}i uzrok smrti; nastaje izvan
bolnice ili u bolnici. Postoje razli~ite definicije naprasne
sr~ane smrti i ta heterogenost u definicijama stvara te{ko}e
u interpretaciji i komparativnim studijama ovog problema
kao i u formulacijama hipoteza postoje}ih patofiziolo{kih
mehanizama. Vremenski interval od po~etka simptoma do
smrti definisan je od strane nekih istra`iva~a i organizacija
da je manji od minuta a od strane drugih da traje sve do 24h.
Neke definicije uklju~uju naprasnu sr~anu smrt koja se jav-
lja u prisustvu sr~anih poreme}aja koji su udru`eni sa povi-
{enim rizikom od naprasne sr~ane smrti, uklju~uju}i kardio-
miopatije, valvularne bolesti srca i uro|ene anomalije, dok
druge isklju~uju osobe sa evidentnom prethodnom bole{}u
srca. 

Po op{te prihva}enoj definiciji, NSS se odnosi na akutno
nastalu i prirodnu smrt zbog sr~anih razloga, tokom kratkog
perioda (~esto tokom jednog sata od po~etka simptoma).
Vreme i na~in smrti su neo~ekivani i smrt se ~esto javi kod
osoba bez prethodnog potencijalno fatalnog stanja. Pored
toga {to omogu}uje kompariranje podataka vitalne statistike
i izjedna}avanje registra naprasne sr~ane smrti, ovako – vre-
menskim kriterijumom njenog razvoja - definisana naprasna

sr~ana smrt podrazumeva da se ona odigrava u prisustvu
„svedoka“ (stru~njaka ili laika).

Neretko, de{ava se i da je osoba prona|ena mrtva, {to
stvara te{ko}e u pogledu utvr|ivanja ta~nog razvoja nap-
rasne sr~ane smrti, pa se takav slu~aj ozna~ava kao „na|en
mrtav“.

Definisanje vremenskog trajanja od po~etka simptoma i
znakova do naprasne sr~ane smrti, kao kriterijuma za NSS,
u zavisnosti je od profila stru~njaka (klini~ar, patolog, epi-
demiolog) ili javnosti (naj~e{}e laik). Prema navedenim,
definicija naprasne sr~ane smrti prikazuje proteklo vreme u
vidu lepeze – „trenutno“ (mors momentanea), unutar prvog
sata, unutar prvih 6 ~asova pa sve do 24 ~asa. U svim nave-
denim varijacijama, gde se polazi od vremena kao priteriju-
ma ocene NSS, su{tina definicije naprasne sr~ane smrti ipak
se svodi na naglo i iznenadno umiranje dotle prividno zdra-
vih osoba ili na pogor{anje ve} postoje}eg oboljenja. Pri
tome pojam „naglo“ uglavnom podrazumeva njeno odvijan-
je u vremenskom periodu ne du`em od 1 sata a pojam „izne-
nadno“ nepredvidiv i neo~ekivan fatalni ishod, tj. neo~eki-
vanu smrt.

Incidencija naprasne sr~ane smrti
Geografska incidencija NSS varira u funkciji prevalenci-

je koronarne bolesti srca u razli~itim regionima. Procenjuje
se da u SAD varira od manje od 200000 do vi{e od 450000
NSS godi{nje, sa naj~e{}e prihva}enim procenama oko
300000 do 350000 NS godi{nje. Varijacija je zasnovana,
delom, na inkluzionim kriterijuma kori{}enim u individual-
nim studijama. U celosti, u~estalost doga|aja u Evropi je
sli~na onim u SAD, sa zna~ajnim geografskim varijacijama. 

Pribli`no 50% svih smrti usled IBS je naprasno i neo~e-
kivano, javljaju}i se brzo (unutar 1 sata) nakon po~etka pro-
mene u klini~kom statusu, sa nekim geografskim varijacija-
ma u frakciji koronarnih smrti koje su naprasne (2).

Op{ti mortalitet u infarktu miokarda
Najve}i broj smrtnih ishoda doga|a se u toku prvih 12

~asova razvoja AIM, pri ~emu se jedna ~etvrtina od ovog
broja zbiva u prva dva sata usled ventrikularne fibrilacije
kao rane komplikacije(3). Letalitet usled AIM u toku prva
dva sata od razvoja klini~ke slike AIM, odnosno „koronarne
drame“, kre}e se u lepezi procentualne zastupljenosti od
43% do 63% (prose~no oko 70%) ukupnog letaliteta, odnos-
no naprasne smrti usled AIM.

Tako, naprasna sr~ana smrt usled ishemijske bolesti srca
de{ava se naj~e{}e u toku prvog sata, tj. u 41% slu~ajeva,
zatim u toku slede}ih 5 sati u jo{ 25% slu~ajeva i u periodu
izme|u 6 i 24 sata u jo{ 16% od okupnog letaliteta od AIM.
To prakti~no zna~i da se oko 50% slu~ajeva naprasne smrti
u AIM de{ava u toku prvog ~asa, 60% u toku prvih 6 ~asova,
a u toku prvih 24 sata ukupno se de{ava 80% slu~ajeva le-
taliteta (odnosno naprasne smrti u AIM).

Brojne epidemiolo{ke studije pokazuju da se:
• preko polovina broja smrtnih slu~ajeva u AIM de{ava u

toku prvih minuta od po~etka infarkta;
• rani mortalitet od AIM prelazi preko 30%;
• prose~na du`ina `ivota posle prele`anog infarkta mio-

karda kre}e se izme|u 5 i 10 godina.
Naprasna sr~ana smrt je ~esto prvi simptom ishemijske

bolesti srca. U bolesnika koji su naprasno umrli zbog pret-
postavljenih sr~anih uzroka, patolo{ko-histolo{ki nalaz je
veoma razili~it. Na Institutu za sudsku medicinu u Pri{tini
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(4), analizom obdukcijskog materijala kod 172 slu~aja umr-
lih od NSS, ishemijske promene na miokardu dokazane su u
84,3% slu~ajeva, i to:

• sve`i infarkt miokarda u 55,2% slu~ajeva;
• sve`a tromboza koronarne arterije u 42,2%; 
• zna~ajna stenoza koronarnih arterija u 42,2%;
• ruptura ateroma u 24,4% ;
• postinfarktni o`iljak u 17,44%;
• miokardna ishemija u 10,4%;
• tromboembolija koronarnih arterija u 8,8%;
• subendokardna hemoragija u 1,16%.
Sumarijum ~inilaca rizika i drugih predskazateljanaprasne sr~ane smrti
Prema Hinkle -Takerovoj klasifikaciji(5) naprasna sr~ana

smrt mo`e biti:
• aritmijska smrt;
• smrt u cirkulatornoj insuficijenciji (uzrokovanoj ili

o{te}enjem cirkulacije ili primarnim o{te}enjem miokarda).
U aritmijskoj smrti obi~no postoji patolo{ki „elektri~ni“

supstrat ili „strukturalni“ supstrat, koji u sadejstvu sa „oki-
da~kim“ faktorom izaziva fatalnu, tj. terminalnu aritmiju (6).

Uzroci naprasne smrti mogu biti sr~ani i nesr~ani, a
sr~ani se dele na koronarne i nekoronarne uzroke (5). Ko-
ronarni uzroci NSS se dalje dele na aterosklerotske i nea-
terosklerotske. Nekoronarni uzroci naprasne smrti dele se na
one koji su prouzrokovani kongenitalnim bolestima srca
(urodjene sr~ane mane), bolestima zalistaka ili primarnim i
sekundarnim kardiomiopatijama. Nesr~ani uzroci dele se na
vaskularne i nevaskularne (7).

„Iznenadna kardiovaskularna katastrofa“ (NSS) u oko
20% slu~ajeva nekoronarogenog je porekla, me|u kojima je
na prvom mestu uzrokovana miokarditisima (8) i drugim pri-
marnim bolestima sr~anog mi{i}a i gde naprasnoj smrti pre-
thode ili minimalni simptomi ili neobja{njiva sr~ana insufi-
cijencija ili je NSS prva i jedina klini~ka manifestacija. Ali,
zbog polimorfizma klini~kog ispoljavanja, miokarditis ima
epitet „bolesti sa deset lica“, pa ovi bolesnici imaju visok
rizik od nastanka NSS.

U slu~aju naprasne sr~ane smrti postavljaju se dva pita-
nja:

1. Koji je akutni „okida~“ mehanizma koji dovodi do
naprasne smrti ?

2. Da li postoji bioelektri~na nestabilnost miokardiocita,
koja stvara „patofiziolo{ku podlogu“ za nastanak malignih
aritmija?

I pored toga {to je uglavnom poznata etiopatogeneza
NSS, nekada ne samo {to ne mo`e da se predvidi, ve} se ne
mo`e utvrditi ni njen uzrok uobi~ajenim tehnikama u post
mortem ispitivanjima. Danas se pretpostavlja da u patogene-
tskoj osnovi nastanka NSS nepoznatog ili neobja{njivog uz-
roka le`e:

1. minimalna o{te}enja na kriti~nim mestima;
2. ekstremni patofiziolo{ki refleksi;
3. o{te}enja na subcelualrnom nivou;
4. kombinacije prethodnih ~inilaca (9).
^inioci – predskazatelji naprasne smrti u akutnominfarktu miokarda
Nalazi skoro svih studija govore da su ishemijska bolest

srca, a u prvom redu akutni infarkt miokarda i elektri~na
nestabilnost srca (5, 9), naj~e{}i uzroci NSS. Tako|e, zna~a-
jan ~inilac rizika za nastanak NSS u mladih ljudi, ~e{}e `e-

na, predstavljaju miokarditisi i ste~ene valvularne mane srca
reumatske prirode, {to se posebno vezuje za socio-
ekonomske uslove.

Naj~e{}a kardiovaskularna oboljenja i funkcionalni po-
reme}aji sistematizovano su prikazani kao „patolo{ka osno-
va“ NSS na tabelama 1. i 2.

Tabela 1. Naj~e{}a patolo{ka osnova NSS
Infarkt miokarda
• akutni
• o`iljak
• aneurizma
Miopatija komora:
• dilatacija
• fibroza
• infiltracija
• zapaljenje
Hipertrofija miokarda komore
• sekundarna
• primarna
Strukturne elektri~ne nenormalnosti (Kentov snop)

Ishemijska bolest srca
Koronarni embolizam
Akutno plu}no srce (embolija plu}ne arterije)
Akutna tamponada srca
Miokarditis
Perikarditis
Opstruktivna i neopstruktivna kardiomiopatija
Uro|ene sr~ane mane
Ste~ene sr~ane mane
Sindrom prolapsa mitralne valvule
Disekantna aneurizma aorte i Marfanov sindrom
Sindrom preekscitacije
Elektri~na nestabilnost srca
Poreme}aji A-V sprovo|enja te`eg stepena
Produ`en Q-T interval
Kardiomiopatija
Tumori srca
„Metaboli~ka katastrofa srca“ („Appoplexio
cordis“)
„Normalno srce“ (strukturno)

Tabela 2. Naj~e{}a kardiovaskularna oboljenja
koja dovode do NSS
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Naj~e{}i uzroci naprasne sr~ane smrti
Po svojim uzrocima naprasna sr~ana smrt mo`e biti sr-

~anog i nesr~anog porekla; sr~anog je znatno ~e{}a, ~ine}i ¾
broja svih slu~ajeva.

Svaki drugi slu~aj NSS uzrokovan je ishemijskom bo-
le{}u srca, prvenstveno infarktom miokarda.

U ishemijskoj bolesti srca oko 75% ukupnog specifi~nog
mortaliteta de{ava se u vanbolni~kim uslovima i to prete`no
u toku prvih nekoliko ~asova njenog akutnog razvoja, a ne
tako retko i u prvim minutima „koronarne drame“. Stoga je
kod klini~ke smrti uzrokovane sr~anim zastojem za pred-
vi|anje, a jo{ vi{e za prevenciju NSS, od izuzetnog zna~aja
da se u cilju o`ivljavanja ima u vidu tzv. „zlatni vremenski
interval“ – 4 minuta, u kome se sprovode osnovne mere kar-
diopulmonalne cerebralne reanimacije, kao i presudan peri-
od od 8 minuta u kome se sprovode pro{irene mere reani-
macije, u suprotnom, zbog neiskori{}enog vremena, nastaje
definitivan prestanak vitalnih funkcija i naprasna smrt.

Klasifikacija rizika naprasne smrti
U akutnom infarktu miokarda klasifikacija rizika za nas-

tanak naprasne smrti ima naro~iti zna~aj, kako sa aspekta
njihovog poznavanja. tako i radi neophodnosti preduziman-
ja mera naj{ire prevencije (10, 11). Za tu svrhu neophodno je
poznavanje slede}ih rizika prema njihovoj etiopatogenetskoj
prirodi:

1. ishemijski rizik, koji zavisi od prethodnog stanja
miokarda (vrste i stepena o{te}enja) i veli~ine zone miokar-
da ugro`ene ishemijom;

2. elektri~ni rizik, tj. elektri~na nestabilnost srca (u koji
spadaju kompleksne i maligne ventrikularne aritmije i dr.);

3. mehani~ki rizik, prisutan npr. kod valvularnih insufici-
jencija, aneurizme srca, disfunkcije leve komore srca, ishe-
mijske nekroze i fibroze miokarda i dr;

4. kombinovani rizik, koji je naj~e{}i u vidu kombinacija
napred navedenih rizika (ishemijskog, elektri~nog i meha-
ni~kog), {to se ~esto sre}e ne samo u akutnoj ve} i u hro-
ni~noj fazi IBS, pre svega infarktu miokarda (10).

Svaki od navedenih rizika NSS mo`e se posebno stepen-
ovati po svom klini~kom zna~aju, o ~emu }e detaljnije i bli-
`e biti pisano u daljem tekstu.

Odre|ivanje stepena rizika posle akutnog infarktamiokarda
De Busk RF i sar. (12) mogu}i rizik tri nedelje posle AIM

razvrstavaju u tri grupe:
• mali rizik (zastupljen u oko 50% slu~ajeva) – bez zna-

kova ishemije i bez izra`enog poreme}aja sr~anog ritma u
miru i posle umerenog optere}enja;

• umereni rizik (zastupljen u oko 30% slu~ajeva) u kome
bolesnici imaju ishemiju u mirovanju ili posle optere}enja,
ali istovremeno imaju zadovoljavaju}u (umerenu ili dobru)
funkciju leve komore;

• visok rizik, gde bolesnici imaju slabost sr~ane funkcije
(klini~ki dokazanu).

Kod bolesnika koji su prele`ali AIM bez komplikacija,
pomo}u ranog testa fizi~kim optere}enjem brojni autori (13,
14) su odre|ivali mogu}i rizik njegove nepovoljne prognoze
(reinfarkt, naprasna smrt), pa smatraju da bolesnici imaju:

• nizak rizik, ako u ranom restu fizi~kog optere}enja
nemaju anginozni bol, ni ishemijsku ST-depresiju;

• intermedijerni rizik, ako u ranom testu fizi~kog opte-
re}enja imaju anginozni bol, sa spu{tanjem ST-segmenta;

• visoki rizik imaju bolesnici kod kojih je AIM pra}en
sr~anom insuficijencijom (Killip III ili IV klase), sa anginom
pektoris pri minimalnom optere}enju ili kompleksnim arit-
mijama.

Udaljeno predvi|anje naprasne smrti u ishemijskoj bolesti srca
Nepovoljna udaljena prognoza posle akutnog infarkta

miokarda zavisi od brojnih ~inilaca:
• ve}a povr{ina (masa) infarkta miokarda utvr|ena jo{ u

akutnoj fazi;
• izra`enija disfunkcija leve komore, sa ve}im brojem

polja hipokinezije, akinezije i diskinezije;
• ponavljanje (naro~ito netransmuralnih) infarkta

miokarda;
• izra`enija ateroskleroza koronarnih arterija, tj. ve}i broj

koronarnih arterija sa stenozantnim promenama.
Cirkadijalni ritam i naprasna sr~ana smrt u akut-nim koronarnim sindromima („cirkadijalni model“naprasne sr~ane smrti)
Danas se sve vi{e govori o postojanju „cirkadijalnog mo-

dela“ i ishemijske bolesti srca i naprasne sr~ane smrti. Tako,
neke klini~ke forme IBS pokazuju povezanost sa cirkadijal-
nim ritmom, ~emu u prilog govore rezultati bioritmolo{kih
istra`ivanja ali i klini~ke prakse. Tako|e, sve se vi{e ukazu-
je i na u~estalost i povezanost vremenske (cirkadijalne)
raspodele tahikardija i ishemijske bolesti srca.

Brojne bioritmolo{ke studije ishemijske bolesti srca i na-
prasne sr~ane smrti pokazuju sli~nost postojanja cirkadijal-
nog ritma i nesumnjivu povezanost pojave NSS(35), epizoda
miokardne ishemije(15) i nefatalnog infarkta miokarda (16).

Naprasna sr~ana smrt prema dvema vode}im hipotezama
nastaje kao posledica miokardne ishemije ili malignih
poreme}aja sr~anog ritma („elektri~na smrt“).

I nalazi klini~ara tako|e kazuju da se „ataci“ anginoznih
bolova, asocirani sa EKG znacima ishemije, ~e{}e i na ni`im
nivoima fizi~kog optere}enja, javljaju u ranim jutarnjim
satima, kada su i odgovaraju}e aktivnosti ~e{}e u pore|enju
sa popodnevnim satima (17, 18).

U prvim jutarnjim satima, naro~ito u prva tri sata nakon
bu|enja i po~injanja dnevnih aktivnosti, najve}a u~estalost
simptomatskih i asimptomatskih epizoda ishemijskih ST-
depresija, utvr|enih pomo}u Holter monitoringa EKG-a (19,
20) vi|a se kod bolesnika sa IBS.

Tako|e, brojne studije pomo}u Holter EKG monitoringa
pokazale su i:

• najve}u u~estalost pretkomorskih i komorskih ekstrasi-
stola u ranim jutarnjim satima, a najmanju tokom no}i (21,
22);

• ve}u zastupljenost infarkta miokarda, sa „pikom“ (vr-
huncem, maksimumom) po~etka bola u grudima izme|u 6 i
12 ~asova (23, 24, 25);

• postojanje dva „pika“ incidencije akutnog infarkta mio-
karda tokom 24 ~asa (dokazano nalazima CK-MB), i to je-
dan „pik“ u jutranjim a drugi u ve~ernjim satima (23);

• Postojanje „bimodalne“ distribucije AIM, sa „pikovi-
ma“ oko 9 ~asova i oko 21 ~as (26).

Patolo{ka osnova naprasne sr~ane smrti
Kardiovaskularna oboljenja koja nose rizik nastanka

NSS prikazana su na najkonzisteniji na~in i pregledno u
tabelama 1 i 2. Ista se mogu grupisati i kao:
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I Strukturne kardiovaskularne promene (kao patolo{-
ka osnova) sa predikcijom, predispozicijom i rizikom nas-
tanka NSS;

posebno se izdvajaju kardiovaskularna oboljenja koja su
re|a, retko se na njih misli kao o mogu}im ili pretpostav-
ljenim sr~anim uzrocima NSS, ali ih patolo{ko-histolo-
{ki nalaz verifikuje, pogotovo kada se sa njima pove`u i
atipi~ni prodromi;
II Naprasna sr~ana smrt bez na|enih strukturnih pro-

mena na srcu, kod „naizgled zdravog ~oveka“, ~ak i kod
sportiste, mlade osobe.

Fizi~ka aktivnost i naprasna sr~ana smrt
Postoje brojne studije i nalazi koji govore o povoljnim

efektima dugotrajnog fizi~kog treninga u primarnoj i sekun-
darnoj prevenciji IBS, ali i kratkoro~nih rizika, u zavisnosti
od intenziteta fizi~ke aktivnosti(27). U Framinghamskoj stu-
diji (2), u kojoj su kao ispitanici tokom 20 godina pra}ene fi-
zi~ki zdrave osobe, utvr|ena je zna~ajna povezanost izme|u
fizi~kog napora visokog intenziteta i NSS.

Fizi~ki napor }e utoliko pre biti „okida~“ kardijak aresta
i NSS ukoliko nije prilago|en mogu}nostima kardiovasku-
larnog sistema i `ivotnom dobu ili ukoliko se obavlja u
uslovima emocionalne napetosti, po hladnom i vla`nom vre-
menu, posle obroka ili u jutarnjim ~asovima (28).

Neprilago|en fizi~ki napor u osoba sa IBS mogu}e je da
slede}im patolo{ko-fiziolo{kim mehanizmima izazove
razvoj ventrikularne fibrilacije:

• stimulacijom simpatikusa ubrzava sr~ani rad, dovodi
do porasta krvnog pritiska i pove}ane kontraktilnosti mio-
karda, {to uz ekscesivnu potro{nju kiseonika i hiperkateho-
laminemiju uzrokuje o{te}enje miofibrila srca i smanjenje
praga za nastanak fibrilacije komora;

• uzrokuje fisuru, rupturu i krvarenje u aterosklerotskom
plaku (dakle, aterosklerotski plak ~ini nestabilnim);

• pove}ava koagulabilnost krvi i agregaciju trombocita;
• dovodi do disfunkcije leve komore srca, sa prate}om

ishemijom miokarda;
• postignutom tahikardijom do nivoa preko 160/min

omogu}ava da ventrikualrne ekstrasistole u „vulnerabil-
nom“ periodu zapo~nu fibrilaciju komora;

• izazivaju}i vazospazam koronarnih arterija.
U cilju prevencije mogu}ih komplikacija i NSS, zna~ajno

je blagovremeno uo~iti rizik pojave akutnog koronarnog sin-
droma i NSS, {to se posti`e striktnim po{tovanjem indikaci-
ja i kontraindikacija kod upra`njavanja fizi~ke aktivnosti i
treninga (uklju~uju}i i rehabilitacioni trening) i detaljnim
klini~kim pregledom, uz obavezno testiranje koronarne rez-
erve srca (i funkcionalnog kapaciteta).

Mogu}nost predvi|anja rizika nastanka naprasnesmrti posle prele`anog infarkta miokarda (dijag-nosti~ko-prognosti~ki postupci)
Pre otpusta sa bolni~kog le~enja pacijenta sa akutnim

infarktom miokarda, rade se odre|eni dijagnosti~ko-prog-
nosti~ki testovi: test pod malim stepenom optere}enja i 24h-
EKG monitoring, koji omogu}uju da se utvrdi postojanje
rezidualne ishemije i sr~anih aritmija, {to je izuzetno va`no
ako postoje „slo`ene“ komorske ekstrasistole, koje su od
zna~aja za procenu prognoze. Pri tome, ako klini~ka i nei-

vazivna ispitivanja i procene vr{ene kod bolesnika sa AIM
pre opusta sa le~enja poka`u odsustvo angine pektoris i
kompleksnih aritmija, uz to i dobru ejekcionu frakciju
(≥50%), dalje ispitivanje bolesnika nije neophodno. Tada se
primenjuje uobi~ajeno le~enje kao kod angine pektoris
(preparatima acetilsalcilne kisleine, nitrata, beta blokatora,
antagonista kalcijuma ili ACE inhibitora i statina).

Me|utim, ukoliko se utvrdi da postoji postinfarktna angi-
na pektoris ili rezidualna ishemija dokazana elektrokardio-
grafski, kao i zna~ajna disfunkcija leve komore (sa ejek-
cionom frakcijom ≤40%), tada se preporu~uje koronaro-
grafija. Cilj je da se donese odluka o revaskularizaciji mio-
karda (perkutanom koronarnom intervencijom ili hirur{kim
putem) i na taj na~in spre~i i nastanak naprasne smrti. 

Zbog visokog rizika od naprasne smrti bolesnika sa
infarktom miokarda prednjeg zida i prate}im prolaznim atri-
oventrikularnim blokom, postoji saglasnost da je indikovana
ugradnja stalnog pejsmejkera.

Utvr|ivanje visokog rizika kod bolesnika saprele`anim AIM
Posle prele`anog AIM, pored redovnog pra}enja i nadzo-

ra u ambulantno-poliklini~kim uslovima, EKG-pregleda i
testa optere}enja na ni`im nivoima napora, 24h-snimanje
EKG-a mo`e pokazati postojanje pove}anog ishemijskog i
aritmijskog rizika.

2D – ehokardiografski pregled bolesnika sa AIM, kao i
posle testa optere}enja, mo`e da predska`e prognozu. Ovo je
od klini~kog zna~aja, jer primena lekova kao {to su beta-
blokatori i ACE-inhibitori i/ili blokatori angiotenzinskih
receptora, perkutana koronarna intervencija ili hirur{ka
revaskularizacija miokarda, mogu da spre~e nastanak NSS i
promene nepovoljnu prognozu.

Primenom radioizotopske ventrikulografije mogu}e je
predvideti koji je bolesnik sa AIM, a bez komplikacija, u
opasnosti od naprasne smrti. Glavni ~inilac –predskazatelj je
ejekciona frakcija (EF) leve komore: ukoliko je EF ≤35%,
smrtnost je ve}a tokom dve godine posle prele`anog infark-
ta miokarda.

Kod postinfarktne angine pektoris, indikovana je
koronarografija, sa ciljem sprovo|enja revaskularizacije
miokarda.

U predvi|anju udaljene prognoze NSS, korisno slu`e is-
kustva dobijena studijom iz Sijetla (iskustva slu`be prehos-
pitalne medicine), koja kazuje da definitivno pre`ivljavanje
primenom mera kardiopulmonalno-cerebralne reanimacije
iznosi:

• u slu~aju fibrilacije komora 25%;
• u slu~aju elektromehani~ke disocijacije 6%;
• u slu~aju asistolije svega 1%.
Prema rezultatima brojnih studija u pogledu procene

pre`ivljavanja, posle mera kardiopulmonalno-cerebralne
reanimacije u klini~kim ili u prehospitalnim uslovima,
na|eno je da uspe{nost iznosi:

• primarno o`ivljenih od 11,7% do 38,5%;
• definitivno pre`ivelih iz klini~ke smrti – od 1,6% do

14,6%, {to je znatno manje.
Prodromalni znaci naprasne sr~ane smrti
Iako je naprasna sr~ana smrt ~esto munjevita, ona nije u

potpunosti neobja{njiva i sasvim „neo~ekivana“, jer su bo-
lesnici prethodno, neretko, neposredno tra`ili medicinsku
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pomo} zbog razli~itih simptoma koji su bili zanemareni ili
pogre{no protuma~eni (na {ta ukazuju brojne studije). U
prilog tome govore i prodromalni sindromi, koji se javljaju
zadnjeg ~asa ili minuta pred sr~ani zastoj i koji se nastavlja-
ju na razli~ite simptome i znake specifi~ne za sr~ano obol-
jenje. Isto tako, neposredno pred NSS, ~esto se pogor{avaju
postoje}i simptomi i znaci ili se javljaju novi, te`i. Sumirani
rezultati brojnih studija o infarktu miokarda govore da se u
prethodne 1-4 nedelje u oko 70% bolesnika razvija nova ili
pogor{ava postoje}a angina pektoris. Razume se da je
nemogu}e ili je mnogo te`e procenjivati prodromalne pojave
kod osoba koje naprasno umiru, koje se na svoje tegobe nisu
`alile ni svojim ro|acima i prijateljima. Me|utim, osobe
uspe{no reanimirane iz klini~ke smrti naknadno mogu pru-
`iti veoma va`ne podatke o svojim prodromalnim tegobama
pre sr~anog zastoja. 

Kao prodromalne tegobe u naprasno umrlih naj~e{}e se
pominju bolovi u grudima, gu{enje i naglo nastala izrazita
malaksalost, dok se akutni mentalni stres isti~e kao naj~e{}i
okida~, tj. precipitiraju}i ~inilac naprasne sr~ane smrti (29,
30).

„Profil“ naprasne sr~ane smrti
O „profilu“ naprasne sr~ane smrti govori se kada je udr-

`eno vi{e ~inilaca rizika, a naro~ito kada su istovremeno pri-
sutni: fizi~ka neaktivnost; poreme}aji sr~anog ritma (tahi-
kardni oblici); kardiomiopatije; opstruktivne aterosklerotske
promene vi{e koronarnih arterija, i pri tome, u isto vreme
postoji i ve}i broj klasi~nih ~inilaca rizika: arterijska hi-
pertenzija, poreme}aj metabolizma ugljenih hidrata i lipida,
dojaznost i dr.

Sr~ana insuficijencija i maligni poreme}ajisr~anog ritma
Naj~e{}i uzroci sr~ane insuficijencije u ishemijskoj bo-

lesti srca su, popred ishemije miokarda, fibroza miokarda,
hipertrofi~na, dilatirana i remodelovana leva komora srca,
{to sve predstavlja zna~ajan „aritmogeni“ supstrat, pa su
bolesnici u postinfarktnom periodu sa niskom ejekcionom
frakcijom i sr~anom isnuficijencijom, na najve}em riziku za
nastanak NSS (30, 28, 31). To zahteva kontinuirano pra}enje i
Holter EKG monitoring, uz registrovanje kasnih potencijala
(i elektrofiziolo{ko ispitivanje kod recidivantnih paroksiza-
ma nonsustained ventrikularnih tahikardija). Kod postojanja
navedenih rizika, a u cilju prevnecije NSS, u ovih bolesnika
mogu biti indikovane radiofrekventna ablacija aritmogenog
fokusa, aneurizmektomija, ugradnja multisajt pejsmejkera
(kardijalna resinhronizaciona terapija) ili ugradnja auto-
matskog kardioverter-defibrilatora.

U globalnoj sr~anoj insuficijenciji, oko 50% ukupne
smrtnosti proti~e po tipu NSS(33). „Letalne“ aritmije su u
93% slu~ajeva uzrok NSS, pri ~emu naj~e{}e fibrilacija
komora (5).

Kod osoba sa prebolelim akutnim infarktom miokarda,
sni`ena ejekciona frakcija leve komore je nezavisan (i najs-
na`niji) faktor rizika NSS, posebno kada je ispod 30%.

Prediktori NSS
Ejekciona frakcija leve komore. - Brojni autori je sma-

traju najva`nijim pojedina~nim prediktivnim faktorom, ne
samo za nastanak NSS, ve} i celokupnog mortaliteta. Tako,
ejekciona frakcija manja od 35% ima senzitivnost od 40%,

specifi~nost od 78% i pozitivnu prediktivnu ta~nost od 14%
- u predvi|anju sr~ane smrti. Ejekciona frakcija se kombin-
uje sa vi{e drugih faktora rizika, npr: sni`ena ejekciona frak-
cija (supstrat) + VES ili nonsustained VT (okida~) +
autonomna disfunmcija (modulator). Ehokardiografski
izmereni pove}ani endsistolni i enddijastolni volumeni leve
komore, kao samostalne varijable, sna`ni su prediktori mor-
taliteta posle 6 meseci od akutnog infarkta miokarda, ali
odgovor na pitanje da li su i superiorniji u ovom smislu od
sni`ene ejekcione frakcije leve komore zahteva dalja
istra`ivanja.

Q-T interval. – Produ`eni Q-T interval se, prema nalaz-
ima brojnih istra`iva~a, dovodi u vezu sa NSS posle
prele`anog infarkta miokarda. Naro~ito se rizi~nim smatra
produ`eno QTc vreme preko 420 msec.

Danas se sve vi{e istra`uje mogu}nost predvi|anja NSS
analizom disperzije QTc intervala (tj. QT intervala korigov-
anog sr~anom frekvencijom), koji bi bio marker elektri~ne
nestabilnosti srca.

QT interval se meri od po~etka QRS kompleksa do
zavr{etka T talasa, u 12 odvoda, i za svaki odvod posebno po
Bazettovoj formuli: QTc=QT/ RR.

Naj~e{}e je tzv. sekundarno produ`enje QT intervala, pre
svega uzrokovano ishemijskom bole{}u srca, koja kroz sve
svoje klini~ke oblike menja du`inu QT intervala. Ostali
razlozi produ`enja QTc intervala su:

• metaboli~ki poreme}aji;
• upotreba lekova;
• lezije CNS-a;
• disfunkcija neurovegetativnog sistema.
Me|utim, najve}e produ`enje QT intervala je u perakut-

noj fazi AIM, posebno u „non-Q“ infarktu miokarda. Tako,
u akutnoj fazi infarkta miokarda produ`enje QT intervala
udru`eno je sa ni`im pragom za nastanak fibrilacije komora
i NSS, {to je shva}eno kao posledica neravnomernog opo-
ravka ekscitabilnog miokarda.

Profu`en QT interval je najva`niji primarni elektri~ni
supstrat za nastanak NSS, dok se anatomski supstrat (osim u
akutnom i hroni~nom infarktu miokarda) nalazi jo{ u nekim
drugim kardiovaskualrnim oboljenjima (primarna oboljenja
miokarda), hipertenzivnom srcu, valvularnim bolestima srca
i uro|enim sr~anim manama.

Do danas nije bio ~esto kori{}en nalaz QT intervala u kli-
ni~koj praksi (~ak ni prilikom prijema, i dalje, tokom le~enja
u koronarnoj jedinici), ali je ~esto nala`en u onih koji su
naprasno umrli u akutnom koronarnom sindromu.

U „zdravih“ osoba, QTc interval se meri u odvodima iz-
nad levog srca. U bolesnika sa AIM, razlika izme|u najdu-
`eg i najkra}eg intervala se pove}ava od 10ms, i ima „arit-
mogenu“ prognozu. Stoga je u klinici od zna~aja ne samo
odrediti globalno produ`enje QT intervala, ve} i pove}anu
QT disperziju, jer ako postoji i jedno i drugo, osetljivost za
nastanak komorske aritmije je pove}ana. U bolesnika koji su
imali ventrikularnu tahikardiju, a koja je pod kontrolom
lekovima (amiodarona ili sotalola), postoji globalno po-
ve}anje QT intervala, ali ne i disperzija QT intervala (33, 34). 

Prema tome, pove}ana disperzija QT intervala nezavisni
je obele`iva~ rizika za nastanak venrikularne tahikardije i
naprasne sr~ane smrti.

Disfunkcija sinusnog ~vora. – Poreme}aji sinusnog
~vora i atrioventrikualrni poreme}aji sprovo|enja ~ine {iroki
spektar poreme}aja ritma – od sinusne bradikardije, sinusnih
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pauza, sinoatrijalnog bloka do izra`ene tahikardije razli~itog
stepena i oblika. Pojam bradiaritmija uklju~uje {irok spektar
poreme}aja kondukcije (od nastanka preko propagacije sr-
~ane ekscitacije), tj. od sinusnog ~vora do miokarda. Uko-
liko istovremeno psotoji i disfunkcija leve komore, tada po-
reme}aj mo`e proticati klini~ki simptomatski, naj{~e{}e u
vidu vrtoglavica, presinkopa i sinkopa, uz mogu}u i NSS.

Bifascikularni i trifascikularni blok. – ^ak i u asimp-
tomatskih bolesnika bi- i trifascikualrni blokovi mogu pre}i
u AV blok III stepena, koji ponekad vodi ka ventrikularnoj
tahiaritmiji ili asistoliji, kao uzroku NSS. Ovo je naro~ito
izra`eno kod pacijenata kod kojih postoje i drugi kardijalni
komorbiditeti, sr~ana isnuficijencija ili starije `ivotno doba.
Tako|e, navedeni blokovi kod bolesnika koji su prele`ali
infarkt miokarda, predisponiraju}i su faktori NSS, pa
ovakav kardiovaskularni status se mo`e smatrati predskaza-
teljem NSS.

Wolff-Parkinson-White (WPW) sindrom. – Kod priv-
idno zdrave (asismptomatske) osobe, neki provociraju}i fak-
tori (“okida~i“), kao npr. alkohol ili anskioznost, mogu uzro-
kovati nastanak ventrikularne fibrilacije. Stoga je kod osvih
osoba neophodno elektrofiziolo{ko ispitivanje, pa se radio-
frekventna kakater-ablacija preporu~uje kod osoba na riziku
NSS, naro~ito kod onih koji su ranije pre`iveli ventrikular-
nu fibrilaciju ili su imali atrijalnu fibrilaciju sa brzim komor-
skim odgovorom.

Ventrikularna elektri~na nestabilnost koronarnih
bolesnika. - U akutnom koronarnom sindromu, koji nastaje
zbog rupture aterosklerotskog plaka i naglog su`enja ili ok-
luzije koronarne arterije(99), odlu~ujuj}u ulogu imaju dina-
mske morfolo{ke promene u samom plaku, pri ~emu parci-
jalna ili totalna tromboza ima zna~ajnu ili kriti~nu ulogu.

Ventrikularni poreme}aji ritma u bolesnika sa IBS, po-
sebno sa prebolelim AIM, imaju prognosti~ki zna~aj, kao
„upozoravaju}e“ aritmije u pogledu rizika NSS. U~estalost
NSS je ve}a {to je ve}i broj ventrikularnih tahikardija, {to su
njihovi „ataci“ (epizode) ~e{}i, {to im je trajanje du`e i {to
je frekvencija ventrikularne tahikardije ve}a (35). U jednoj
ranijoj studiji na|eno je da je „aritmijska smrt“ bila u 88%
slu~ajeva uzrok NSS u vanbolni~kim uslovima.

Patofiziolo{ki proces koji izaziva slo`ene komorske arit-
mije i NSS odvija se :

1. u }eliji, gde se produ`ava trajanje akcionog potenci-
jala hipertrofi~nih kardiomiocita, smanjuje brzina {irenja
nadra`aja i potencijal }elijske opne u mirovanju, a pove}ava
se disperzija refrakternosti;

2. u tkivu, gde se smanjuje koronarna vaskularna rezerva
u subendokardnom sloju pod dejstvom stresa (pritiska),
subendoakrdne ishemije, dugotrajnog zahteva kardiomiocita
za kiseonikom, {to sve pove}ava razliku u {irenju nadra`aja
i oporavka nadra`ljivosti, stvaraju}i time podlogu za nas-
tanak komorskih aritmija;

3. putem metaboli~kih procesa, zato {to se smanjuje tol-
erancija na ishemiju, pa se sni`ava prag za nastanak fibri-
lacije komora.

Klini~ka prezentacija pacijenata sa ventrikularnimaritmijama i NSS
Ventrikularne aritmije se mogu javiti u osoba sa ili bez

kardijalnih oboljenja. Postoji veliko podru~je preklapanja
izme|u klini~kih manifestacija (tabela 3) i te`ine i tipa
bolesti srca. Prognoza i le~enje su individualizovani zavisno

od simptoma i te`ine postoje}e sr~ane bolesti u nastavku na
klini~ku prezentaciju (2).

Tabela 3. Klini~ke manifestacije pacijenata sa 
ventrikularnim aritmijama i NSS

Ventrikularne ekstrasistole. – Nalaz ventrikularnih
ekstrasistola (VES), otkrivenih uobi~ajenim EKG pregle-
dom, retko najavljuje neposredni nastanak NSS ukoliko ne
postoji IBS i/ili hipertrofija leve komore srca. Me|utim,
nalaz VES na 24-~asovnom EKG-u mo`e biti predskazatelj
psotojanja rizika od NSS.

Ventrikularne ekstrasistole, naro~ito neki oblici, pred-
stavljaju ozibljan ~inilac rizika od NSS, zato {to mogu da
dovedu do ventrikularne tahikardije i ventrikularne fibrila-
cije. Klini~ki zna~aj pojedinih VES u prognozi isti~e klasifi-
kacija Lowna B (36), koja je modifikovana od strane Calverta
i saradnika, prema kojoj su tipovi VES stepenovani na
osnovu slede}ih merila:

0 – nema VES
I – manje od 30 VES za 1 sat
II – 30 i vi{e VES za 1 sat
III – multiformne VES
IVA – bigeminija VES
IVB – VES u nizu 3 ili vi{e
V – fenomen R/T.
Stepeni III, IVA, IVB i V predstavljaju kompleksne VES,

koje mogu naro~ito da uvedu bolesnika u malignu aritmiju
(ventrikularnu fibrilaciju) i uzrokuju naprasnu smrt, pa pred-
stavljaju ozbiljan ~inilac rizika NSS.

Klasifikacija ventrikularnih tahikardija prikazana je na
tabeli 4 (2).

Klini~ka prezentacija
Asimptomatske osobe sa ili bez EKG poreme}aja
Osobe sa simptomima koji se potencijalno mogu 
pripisati ventrikularnim aritmijama:

• palpitacije
• dispneja
• bol u grudima
• sinkopa i presinkopa
Ventrikularna tahikardija koja je hemodinamski 
stabilna
Ventrikularna tahikardija koja nije hemodinamski 
stabilna

Kardijak arest:
• asistolija (sinusni arest, atrioventrikularni blok)
• ventrikularna tahikardija
• ventrikularna fibrilacija
• elektromehani~ka disocijacija 
(elektri~na aktivnost bez pulsa)
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Tabela 4. Klasifikacija ventikularnih tahikardija na osnovu EKG-a

Predvi|anje naprasne smrti posle AIM, usled nastanka
sr~anih aritmija, zavisi od: 

1. funkcije leve komore;
2. preostale miokardne ishemije;
3. razli~itih potencijala unutar miokardnog predela.
U 50% smrtnih ishoda koji nastaju iznenada u bolesnika

sa prele`anim AIM uzrok je ventrikularna tahikardija, koja
prelazi u ventrikularnu fibrilaciju ili primarna ventrikularna
fibrilacija. Uslov nastanka tih aritmija je postojanje:

1. aritmogenog supstrata (nejednakih bioelektri~nih
osobina }elija u o`iljnom tkivu miokarda);

2. „okida~a“ koji su obi~no VES;

3. ~inilaca koji pode{avaju lokalne uslove za nastanak
aritmija (promenljivost aktivnosti autonomnog nervnog sis-
tema i elektrolita).

^inioci koji uti~u na vulnerabilnost komora
Prag za nastanak fibrilacije komora sni`avaju:
• pove}ana aktivnost n. simpatikusa (a dodatno dra`enje

n. vagusa ga normalizuje);
• miokardna ishemija usled zapu{enja lumena koronarne

arterije;
• acidoza;
• hipokalijemija;
• neki anestetici (37). 
Le~enje ventrikularnih aritmija
Terapija ventrikularnih aritmija uklju~uje primenu anti-

aritmijskih lekova (npr. beta-blokatora, amiodarona, sotalo-
la), ugradnju aparata (npr. implatabilmni kardioverter-defib-
rilator - ICD), ablaciju, hirurgiju i revaskularizaciju.

Ishemija i reperfuzija kao rizici razvoja fibrilacijekomora i naprasne sr~ane smrti
Ishemija miokarda nastaje kada okluzija koronarne arter-

ije uzrokuje akutno smanjenje protoka do ispod 15% ili pot-
pun prekid cirkulacije u odgovaraju}em regionu koji ona
snabdeva. Poreme}aji ritma srca koji nastaju usled posledi-
ca takve okluzije koronarne arterije nazivaju se „ishemijskim
aritmijama“. Poreme}aji ritma srca koji nastaju nepsoredno
po uspostavljanju protoka krvi posle uklanjanja okluzije
koronarne arterije u ishemi~nom regionu, pre nastajanja
nekroze tkiva miokarda, nazivaju se „reperfuzionim aritmi-
jama“.

To zna~i i da treba imati u vidu da tromboliti~ka terapija
koja uklanja trombozu koronarne arterije mo`e dovesti do
pojave reperfuzionih aritmija, koje omogu}uju, smatra se,
nastanak mehanizma „re-entry“ fenomena, „trigger“ aktiv-
nosti (postojanja naknadnih depolarizacija) i do pojave ubr-
zanog automatizma u regionu miokarda leve komore (naj-
~e{}e u Purkinjeovim }elijama). Usled ubrzanog stvaranja
patolo{kih metabolita (slobodnih kiseonikovih radikala),
koji dodatno o{te}uju tkivo miokarda nastaje „reperfuziona
lezija“. 

Akutni koronarni sindromi i naprasna sr~ana smrt
Akutni koronarni sindrom (AKS) mo`e nastati u latent-

noj i u klini~ki manifestnoj ishemijskoj bolesti srca a me|u
njima, posebno visoko-rizi~ni bolesnici za nastanak NSS su: 

• sa bole{}u glavnog stabla leve koronarne arterije
odnosno sa bole{}u tri krvna suda;

• sa niskom ejekcionom frakcijom i znacima sr~ane insu-
ficijencije;

• sa depresijom ST-segmenta u mirovanju;
• sa ventrikularnim aritmijama;
• kada je udru`eno vi{e navedenih rizika.
Froman (38) isti~e i neobi~nu individualnu varijabilnost

ishemijske bolesti srca u pogledu njenog trajanja, kao oso-
benost bolesti, koja, pored razli~itih klini~kih formi (akutnih
i hroni~nih) mo`e trajati „od 30 minuta do 30 godina“, ~esto
proti~u}i atipi~no ili asimptomatski, zbog ~ega njeno rano
otkrivanje i blagovremeno le~enje ima veliki preventivni (i
prognosti~ki) zna~aj, pre svega za spre~avanje ili odlaganje
NSS.

Nonsustained VT Tri ili vi{e udara u nizu koje se spontano
okon~avaju za manje od 30 sec. VT je
sr~ana aritmija od 3 i vi{e posledi~na kom-
pleksa u nizu, koji nastaju u ventrikulima i
imaju frekvenciju ve}u od 100/min(du`ina
ciklusa <600msec)

a) monomorfna VT Nonsustained VT sa istovetnom (pojedi-
na~nom) QRS-morfologijom

b) polimorfna VT Nonsustained VT sa promenljivom QRS-
morfologijom pri du`ini ciklusa izme|u
600 i 180 msec

Sustained VT VT trajanja du`eg od 30 sec i/ili zahteva
okon~avanje usled hemodinamskog kom-
promitovanja za manje od 30 sec

a) monomorfna VT Sustained VT sa stabilnom pojedina~nom
QRS-morfologijom

b) polimorfna VT Sustained VT sa promenljivom ili multi-
formnom QRS morfologijom pri du`ini
ciklusa izme|u 600 i 180 msec

Reentrant
tahikardija pod
slikom bloka grane

VT usled reentry fenomena koji uklju~uje
His-Purkinjeov sistem, obi~no sa mor-
fologijom tipa LBBB i obi~no se javlja u
uslovima kardiomiopatije

Bidirekciona VT VT sa alternansom od udara do udara u
osovini QRS u frontalnoj ravni i ~esto
udru`ena sa intoksikacijom digitalisom

Torsades de Pointes Karakteri{e je VT udru`ena sa long-QT ili
QTc i elektrokardiografska slika uvrtanja
vrhova QRS kompleksa oko izoelektri~ne
linije tokom trajanja aritmije:
• „Tipi~na“, zapo~eta „kratkim-dugim-
kratkim“ kupling intervalima
• Varijanta sa kratkim kuplingom zapo~eta
normalnim kratkim kuplingom

Ventrikularni flater Regularna (varijabilnost du`ine ciklusa od
30 msec ili manjom) ventrikularna aritmija
pribli`ne frekvencije 300/min (du`ina cik-
lusa 200 msec) sa monomorfnim prikazom
izoelektri~nih intervala izme|u sukcesivnih
QRS kompleksa

Ventrikularna fibri-
lacija 

Brzi, obi~no frekvencije preko 300/min /
200 msec (du`ine ciklusa 180 msec ili
manjom), izrazito iregularan ventrikularni
ritam sa izra`enom varijabilno{}u u du`ini
ciklusa, morfologiji i amplitudi QRS kom-
pleksa
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U akutne koronarne sindrome ubrajaju se nestabilna
angina pektoris, akutni infarkt miokarda i naprasna sr~ana
smrt. Spoljni i unutra{nji ~inioci rizika, kao i njihova inter-
akcija u du`em vremenskom periodu, favorizuju}i proces
ateroskleroze koronarnih arterija, omogu}uju da se dostigne
„klini~ki horizont“ bolesti, koji se ispoljava u vidu akutnih
koronarnih sindroma. Naime, proces ateroskleroze koro-
narnih arterija mo`e dugo vremena da evoluira asimptomats-
ki, a da se iznenada ispolji simptomima i znacima nestabilne
angine pektoris, akutnog infarkta miokarda ili da nastane
naprasna sr~ana smrt (30).

NSS u ishemijskoj bolesti srca je multifaktorijelne pri-
rode, u ve}ini slu~ajeva usled uznapredovale ateroskleroze
koronarnih arterija, koja se mo`e komplikovati rupturom,
fisurom, krvarenjem i trombozom aterosklerotskog plaka,
uzrokuju}i akutni koronarni sindrom.

Ruptura aterosklerotskog plaka. - Predispoziciju za
rupturu aterosklerotskog plaka ~ine njegovo „bogatstvo“
lipidima i penastim }elijama i tanka fibrozna kapa. Naj~e{}i
podsticaji za rupturu aterosklerotkog plaka su:

1. cirkadijalne varijacije (posebno simpati~ke aktivnosti
i smanjenje fibrinoliti~ke aktivnosti);
2. pove}ana sklonost ka agregaciji trombocita;
3. neadekvatno (prekomerno) fizi~ko optere}enje;
4. pove}an krvni pritisak i njegove oscilacije;
5. vazospazam koronarnih arterija;
6. mentalni stres (30).
Faktori rizika ishemijske bolesti srcai naprasna sr~ana smrt
Naprasna smrt je ~esta u populaciji u kojoj je koronarna

bolest srca visoko prevalentna. Polovina od celokupnog
godi{njeg koronarnog mortaliteta javlja se iznenada i neo-
~ekivano, naj~e{}e u toku nekoliko minuta. Stoga postoji
ogroman interes za problem naprasne sr~ane smrti i mo-
gu}nosti kontrole faktora rizika. Prospektivne i retrospek-
tivne studije ukazuju da naprasno umrle osobe dele najve}i
broj faktora rizika sa koronarnim bolesnicima, ali nijedan od
ovih faktora rizika koji je do danas ispitan se ne mo`e isko-
ristiti u sigurnom razlikovanju potencijalinih `rtava
naprasne smrti od onih kod kojih smrtni ishod nije izne-
nadan i brz. Klju~ za prevenciju naprasne smrti izgleda da je
u redukovanju rizika koji nosi potencijalno letalni akutni
infarkt miokarda.

Ishemijska bolest srca i NSS su multifaktorine etiologije
i geneze. Govori se da je do danas identifikovano oko 300
faktora rizika ateroskleroze. Svetska zdravstvena organi-
zacija ukazuje na 10 najzna~ajnijih me|u njima a Ameri~ko
kardiolo{ko dru{tvo isti~e da samo 7 faktora rizika ima zna-
~ajnu ulogu u razvoju i pojavi ishemijske bolesti srca i NSS.
Pri tome se posebno ukazuje na istovremeno postojanje vi{e
faktora rizika u jedne osobe, a naro~ito kada se istovremeno
kombinuje vi{e osnovnih (ili velikih) faktora rizika

Kada se procenjuju zna~aj i uloga faktora rizika u pojavi
ishemijske bolesti srca, njenih komplikacija i NSS, uzima se
u obzir da je {tetnija udru`enost vi{e faktora rizika (istovre-
meno kod jedne osobe) nego intenzitet (nivo, te`ina) svakog
faktora rizika kao pojedina~ne varijable, jer se efekat fakto-
ra rizika izra`ava njihovim uzajamnim potenciranjem a ne
prostim sabiranjem. Na pojedine faktore rizika, me|u koji-
ma su i oni koji predstavljaju rezultat {tetnih (patogenetskih)
navika (npr. pu{enje, gojaznost, nedovoljna fizi~ka aktiv-
nost) mo`e se uticati voljom, disciplinom i merama preven-
cije, dok se na neke faktore rizika ne mo`e neposredno uti-
cati (npr. nasle|e, pol, `ivotna dob), ali se mo`e uticati mera-
ma aktivne kardiolo{ke za{tite. Ove mere i aktivnosti su u
prvom redu usmerene na prevenciju (higijensko-dijetetske
mere, „stil zdravog na~ina `ivljenja“) ali i podrazumevaju i
primenu medikamenata – npr. le~enje arterijske hipertenzije
antihipertenzivnim lekovima, hiperholesterolemije – statini-
ma, ~ime se prevenira ne samo ishemijska bolest srca (i sve
njene klini~ke forme) ve} i NSS. Sa redukovanjem rizika is-
hemijske bolesti srca i NSS dovodi se u vezu i odgovaraju}i
unos omega-3 masnih kiselina i redukovanje prekomernog
uno{enja alkohola.

Brojne studije uzroka NSS, posebno sa aspekta njene po-
vezanosti sa familijarnom predispozicijom, odnosno posto-
janjem „genetske“ sklonosti, tj. pozitivne porodi~ne anam-
neze bilo sa o~eve ili sa maj~ine strane, ukazuju, ali ne i do-
kazuju, na mogu}u „porodi~nu povezanost“, ali i na pove-
zanost sa „porodi~nim okru`enjem“, koje je kompleksne
prirode, {to uklju~uje istovremeno sadejstvo brojnih riziko-
faktora (dijabetes melitusa, psiholo{kih faktora, razvojnih
faktora) kao i drugih poznatih i nepoznatih faktora koji se
grupi{u unutar jedne porodice, odre|uju}i njenu sklonost ka
NSS, naro~ito odre|enog pola (npr. mu{karaca) u odre|e-
nom (obi~nom ranom) `ivotnom dobu.

Abstract
Sudden cardiac death (SCD) is most frequent form of sudden dying (SCD synonyms

are sudden, unexpected and rapid death). Sudden cardiac death may be first and only clin-
ical manifestation, usually as a complication of ischemic heart disease (IHD), which is
silent, hidden and asymptomatic till it reach its clinical horizon, commonly as acute coro-
nary syndrome (ACS), which include unstable angina pectoris (UA), acute myocardial
infarction (AMI) and SCD. 

inical-epidemiological characteristics of ischemic heart disease are its „capricious“
and „mysterious“ nature, its natural development (its basic anatomical substrate is athero-
sclerosis of coronary arteries in 90% of cases) which may lasts „from 30 minutes to 30
years“ and its more and more rejuvenation and displacement of its morbidity and mortal-
ity toward younger ages. In the beginning of its clinical course, when ischaemic heart dis-
ease is in asymptomatic stages, it is harder  to discover it and easier to cure and when the
disease is in clinical development it is easy identifiable but difficult to treat it (e.g. cardiac
arrest – ventricular fibrillation, asystole and electromechanical dissociation, which cause
deep cardiovascular collapse and clinical death). If cardiopulmonal and cerebral resuscita-
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LITERATURA

tion is not applied (or not succeed) – it results in a biological death, known as sudden car-
diac death of coronary etiology („coronary SCD“).

Sudden cardiac death may be caused by other cardiovascular diseases (structural and
nonstructural) or disturbances, even in apparently „healthy“ persons of younger age, phys-
icaly and professionaly active, and frequently with competitive and strenous activities. The
object of our research are activities which preceedes of sudden cardiac death (physical and
mental activities) and weathers conditions (unfavorable weather environment) and 24h-
biorhythm. With progress of cardiologic science and praxis and advancements in more
sophisticated diagnostic techniques, today we can no more talk about the secret of death
(“Misteri Mortis“) or about the „misterious cardiovascular diseases and syndromes“ and
causes of sudden cardiac death could be no more assigned to „fate or will of nature“ but
instead of that it could be ascribed to a human weakness (of patients or doctors who treat
him), For that reason, in our work we will discuss in detail necessities for early and time-
ly recognition of all precursors and predictors of sudden cardiac death in ischemic heart
disease. Among them are numerous structural and functional diseases and disturbances of
cardiovascualr system with risks namely „ischemic“, arrhythmic“ („electric“), „mechanic“
or combined. Protection and timely removing of identified risks and recognition of pro-
dromes (precursors) of sudden death would prevent „running into precocious death“.


