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Souhrn

N&hla srdecni smrt (NSS) odpovida za 50 % kardiovaskuldrni mortality a v Evropé umird na NSS pfiblizné 2 500 osob denné. V neselektované populaci je velmi ob-
tizné predikovat riziko NSS, v selektovanych skupindch onemocnénit jiz je rizikova stratifikace mozna. U mladych pacientt do 40 let pfichazeji v Gvahu jako rizika
NSS predevsim tato onemocnénti: hypertrofickd kardiomyopatie, arytmogenni kardiomyopatie a syndrom dlouhého QT. Kolem 30 % NSS zUstava neobjasnénych.
Specifickou subpopulaci jsou v této vékové skupiné aktivni sportovci/atleti, kde je k odhadu rizika velmi uZite¢né,Seattle skore” hodnotici EKG abnormity. Velkym
rizikem, které ohrozuje i mladé pacienty, je Iéky indukované prodlouzeni QT intervalu. Je nutné znat nejrizikovéjsi skupiny |ékd z fad psychofarmak, azolovych anti-
mykotik, makrolidovych antibiotik a QT interval sprdvné méfit. Screening na rizikové faktory NSS je mozny jen u subpopulac, jako jsou sportovci nebo rizikové pro-
fese. U pacient ve vyssim riziku NSS méme k dispozici farmakologické a nefarmakologické postupy prevence dle Urovni rizika. Nejsilngji redukuji riziko NSS betab-
lokétory, z nefarmakologickych postupl pak implantace transvendzniho, subkutanniho kardioverter-defibrilatoru, u vybranych pacientd/chorob katetriza¢ni ablace.
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Prevention of sudden cardiac death in patients up to 40 years of age

Abstract

Sudden cardiac death accounts for 50% of cardiovascular mortality, in Europe 2,500 patients die due to sudden cardiac death each day. In an unselected po-
pulation it is difficult to identify patients at risk of sudden cardiac death, in selected subgroups of patients risk stratification might be feasible. In the group of
young patients under 40 years of age, the following diagnosis should be considered as increased risk of sudden cardiac death: hypertrophic cardiomyopathy,
arrhythmogenic cardiomyopathy and long QT syndrome. However, around 30% of sudden cardiac deaths remains unexplained. Specific population groups are
athletes, where the “Seattle score”is a very useful tool in identifying patients at risk. Drug-induced long QT syndrome might portend significant risk of sudden
cardiac death even in young patients. It is necessary to be familiar with particular risk medications, such as antipsychotics, azole antimycotics and macrolide
antibiotics, and measure the QT interval properly. Screening for the risk of sudden cardiac death is helpful within the subgroup of athletes and people in occu-
pational risk. For patients already identified with a higher risk of sudden cardiac death there are both pharmacological and non-pharmacological means of
prevention. The strongest effect on the risk reduction of sudden cardiac death is achieved with betablockers, while implantation of transvenous or subcuta-
neous implantable cardioverter-defibrillator is the most common method of non-pharmacological prevention of sudden cardiac death, and catheter ablation
can be performed in selected patients/disease.
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Uvod

Néhlou srde¢ni smrt (NSS) definujeme jako
nahlé neocekdvané umrti ze srde¢nf priciny
do < 1 hod od zacédtku symptomd. ZpGsob
tohoto Umrtf je hodnocen jako neocekavany
v neocekdvané chvili u osoby se zndmym one-
mocnénim srdce nebo bez néj [1]. NSS odpo-
vida za 50 % kardiovaskularni (KV) mortality
(450 000 umrti/rok v USA [2], 70 000 tmrti/rok
ve Velké Britanii [3]), pocet ndhlych srde¢nich
uamrti prevysuje soucet Umrti na karcinom plic,
prsu, AIDS a cévni mozkové pithody (CMP)
dohromady.

Ve vékové skupiné do 40 let je incidence
NSS méné castd, ale nastane-li, ma devastujici
dopad na rodinu zemrelého i komunitu. Popu-
la¢ni studie u obyvatel amerického statu Min-
nesota ve véku 20-40 let prokézala incidenci
NSS 6,2 na 100 000 obyvatel/rok [4]. Retrospek-
tivni demografickd a autoptickd studie vice
nez 6 miliond sledovanych americkych vojakd
ve veéku 18-35 let prokdzala incidenci NSS
13 na 100 000 osoborokd [5]. Na druhé strané
studie u atlet( jak z Italie [6], tak z USA vykazo-
valy nepomérné nizsi incidenci NSS: 2,1, resp.
0,5 na 100 000 osoborok (tab. 1) [7]. PFi zkou-

mani incidence vychdzime vzdy z retrospektiv-
nich analyz nebo prospektivnich screeningt
zameéfenych na preddefinované kohorty, pro-
toze riziko NSS v obecné populaci se odha-
duje velmi Spatné. Bohuzel pravé v obecné
populaci je nejvétsi absolutni pocet NSS, na
rozdil od pacientd s jasné definovanymi KV
riziky (dysfunkce levé komory, stav po infarktu
myokardu apod.), kde je sice vysoka incidence,
ale vztazeno k obecné neselektované popu-
laci nizky absolutni pocet pfipadd. Tomuto
fenoménu fikdme Myerburglv paradox
(graf 1).
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Prevence nahlé srdecni smrti u pacient(i do 40 let véku

Tab. 1. Souhrn studii zkoumajicich incidenci nahlé srdec¢ni smrti na preddefinovanych kohortach nebo populacich/n odpovida poc¢tu mrt-

vych, pocet celé populace v tabulce neni uveden. Upraveno dle [4,5,28,29].

Autor Populace
pacientt
Puranik R et al n=427
Jizni Sydney
Papadakis et al n=3409
Anglie + Wales
Eckart et al n=126
Americkd arméada
Shen et al n=>54
Olmsted, US
Hendrix et al n=1458
dansky registr
Winkel et al n=625

dansky registr

Celd fada onemocnéni, pfechodnych vliv{
a rizikovych faktor& mlze vést k NSS, nejcas-
téjsi etiologif jsou akutni i chronické formy is-
chemické choroby srdecnf (ICHS), které odpo-
vidaji az za 80 % NSS [8]. Pficiny NSS mUzeme
racionalné rozdélit do nékolika celkd, NSS s pro-
kazanym KV onemocnénim (KVO), NSS u spe-
cifickych skupin (atleti), NSS vlivem podané
medikace. Pres veskerou snahu zdstava kolem
20-30 % NSS neobjasnénych (tab. 1).

Nahla srdec¢ni smrt

s prokazanym KVO

Nasledujici KVYO mohou byt pfic¢inou NSS:

1. strukturdlni srde¢ni onemocnéni — ze ziska-
nych nejcastéji ICHS, resp. pfimo ischemicka
kardiomyopatie, kongenitaln{ strukturdIni sr-
decni onemocnéni a heterogenni skupina
neischemickych kardiomyopatif;

2. hereditarni arytmické syndromy — syndrom
dlouhého QT - LATS, syndrom kratkého QT,
Brugada syndrom (BrS), katecholaminergnf
polymorfni komorova tachykardie;

3. myokarditidy a zanétlivé kardiomyopatie;

4. abnormality korondrniho recisté.

Problémem je vétsinou predevsim pre-
symptomatické, resp. oligosymptomatické
obdobi onemocnéni a otazka, u kterych po-
pulacnich skupin délat screening a jaky.

Vrozené a ziskané kardiomyopatie

Mezi vrozené kardiomyopatie s vysokym ri-
zikem NSS nadlezi: hypertrofickd kardiomyo-
patie (HKMP), nonkompaktni kardiomyopatie,
arytmogenni kardiomyopatie, dilata¢ni kardio-
myopatie (2/3 zanétlivé kardiomyopatie s pri-

obecna populace

Vék Incidence Identifikovana Komentar
(roky) (100 000 osob/roktl) kardiogenni etiologie (%)
5-35 1 56,4 70 % muzi, 29 % pitev
negativni
1-34 1,8 49,1 muzi vs. zeny
24:1
18-35 13 51 86 % pfi zatézi,
35 % neobjasnénych
20-40 8,7 33 33 % uziti kokainu,
64 % muzi
1-39 1,6 T incidence: muzi, nizky
socioekonomicky status
1-35 1,9 56 29 % nevysvétleno,
37 % pozitivni toxikologie
incidence populac¢ni skupina pocet piipadl

rizikové podskupiny
znama ICHS
EF LK <30 % < MADITI_| < SCD-HeFT |
KPCR
M, rizikove < TABTLMUSTT ]
znamky arytmif

T T
0 150000 300000
absolutni pocet

Graf 1. Incidence nahlé srdecni smrti vztazené na rtizné populac¢ni skupiny, data ze Spoje-
nych statt americkych. Pfevzato z [46].

ICHS — ischemickd choroba srdecni, EF LK — ejekeni frakce levé komory, KPCR - kardiopulmo-

nalni resuscitace, IM — infarkt myokardu

kazem virového genomu z endomyokardialnf
biopsie) a sarkoidéza. Jakmile jsou tato onemoc-
néni jiz diagnostikovéna, maji pomérné jasnou
rizikovou stratifikaci primarni prevence NSS.
O varovnych symptomech onemocnéni bude
jesté fe¢ déle. V pripadé hypertrofické kardio-
myopatie se jedna o specificky skdrovaci systém
(tab. 2) pouzitelny vyhradné pro toto onemoc-
néni, konkrétné pocitd 5leté riziko NSS [9]. Tento
skérovaci systém by nemél byt uzivan pro:
1. déti pod 16 let véku;
2. kompetitivni atlety;
3. pacienty se stfddavym onemocnénim

(M. Fabry, Noonan syndrom);

4. pacienty s anamnézou odvracené NSS
a/nebo setrvalou komorovou tachykardii,
kteff jiz jsou kandidati ICD ze sekundarni
prevence [9,10].

V pfipadé takto vypocteného 5letého rizika
NSS > 6 % a zaroven pravdépodobnosti preziti
nad 1 rok by méla byt zvazena implantace kar-
dioverter-defibrilatoru (ICD) [10]. U pacientt
s nonkompaktni a dilatovanou kardiomyopatif
postupujeme v primdrni prevenci NSS jako
u neischemickych kardiomyopatii, tj. pacienti
se srde¢nim selhdnim ve funkenf tfidé NYHA
111, EF LK < 35 9% na min. 3mésicni optimalni
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Prevence nahlé srdecni smrti u pacientti do 40 let véku

Tab. 2. Stratifikace rizika NSS u HKMP. Prevzato z [9,10].

Prediktor Definice
vek vék v dobé evaluace
NSS v rodiné anamnéza NSS u prvostupnového pribuzného pod 40 let nebo NSS

u prvostupnového pribuzného s prokdzanou KMP

maximalni tloustka
stén LK

velikost levé sine

maximaln{ gradient
ve vytokovém traktu
LK

nesetrvala komorova
tachykardie

synkopa

septum, boc¢ni/zadnf sténa mefeno na Urovni mitralni chlopné, papildrnich svald
a hrotu z 2-D echokardiografie, projekce: parasternalni kratké osa

méreno 2-D echokardiografii z parasterndlni dlouhé osy

maximalnf gradient v klidu a pfi Valsalvové manévru z 3- a 5dutinové apikalnf
projekce zjistény pomoci kontinudlniho a pulzniho dopplerovského mefenf

> 3 konsekutivni komorové stahy o Fr = 120/min a < 30 s pfi holterové
monitorovani (min. 24 hod)

synkopa nejasné etiologie pfi/pred evaluaci

NSS — ndhla srdecni smrt, KMP — kardiomyopatie, LK — levé komora

Proménna
kontinualni (> 16, < 80)
binarni (ANO/NE)

kontinualni (mm)

kontinualni (mm)

kontinualnf (mm Hg)

binarni (ANO/NE)

binarni (ANO/NE)

Tab. 3. Nejcastéjsi typy syndromu dlouhého QT a jejich EKG manifestace. Upraveno dle [5].

Typ Proud Efekt % z LQTS
1 K* 4 30-35
2 K+ 4 25-30
3 Na* 0 5-10

medikamentdzni [éc¢bé [11]. Arytmogenni kar-

diomyopatie (ARVC) je vrozené desmozomalni

onemocnéni souvisejici s poskozenim inter-
kalarnich diskd. Diagnoza spociva ve splnéni
kombinace:

a) morfologickych kritérii (globalni/regionalni
akineze, dysfunkce pravé komory dle echo-
kardiografie ¢i magnetické rezonance);

b) abnormalit depolarizace/kondukce (ep-
silon vina — nizkoamplitudovy signal od
konce QRS komplexu do zacatku T viny,
terminalni aktivace QRS nad 55 ms, pozdnf
potencialy);

C) arytmie — setrvalé nebo nesetrvalé komo-
rové tachykardie s tvarem blokéady levého
Tawarova raménka a inferiornf osou;

d) rodinnd anamnéza ARVC [12,13].

Pomérné typickym EKG projevem ARVC je
inkompletni blokdda pravého Tawarova ra-
ménka s negativnimi vinamiT v prekordidlnich
svodech. Diagnostika onemocnéni mize byt

EKG

fyzickd zatéz (68 %), emocni stres

Spoustéci mechanizmus

Penetrance (%)

(14 %), spanek, klid (9 %), ostatni (19 %) 62

cviceni (29 %), emodni stres (49 %), 7
spanek/klid (29 %)

cviceni (4 %), emocni stres (12 %), 9

svizelnd, pokud jesté nejsou patrné morfolo-
gické/funkénizmeény ani na magnetické rezo-
nanci, pfesto tito pacienti mohou mit komo-
rové arytmie a byt jiz ve zvyseném riziku NSS.
V této fazi mUze byt uzite¢né genetické tes-
tovani asociovanych genl pro desmozomalnf
proteiny (aktudlné 13), genetické testovani ale
nehraje zésadni roli v rizikové stratifikaci NSS
u ARVC [13]. Rizikové stratifikace je zalozena
na klinickych a paraklinickych nélezech: pfi-
tomnost (ne)setrvalych komorovych arytmif,
synkopa, dysfunkce pravé komory. Dle roz-
sahu a charakteru splnénych kritérif stratifiku-
jeme riziko jako vysoké, intermedidrni a nizké.
U pacientl s vysokym a intermediarnim ri-
zikem je raciondlni implantovat ICD, protoze
ARVC nese primdrné riziko arytmické NSS, az
pozdéji riziko selhanf pravé komory.

Hereditarni arytmické syndromy
K hereditarnim arytmickym syndromim ne-
soucim zvysené riziko nalezi LQTS, syndrom

spanek/klid (64 %), ostatn (20 %)

kratkého QT, BrS a katecholaminergni poly-
morfni komorova tachykardie. V pfipade LQTS
se jednd bud o vrozeny, nebo ziskany stav pro-
dlouZeni QT intervalu na povrchovém EKG ve-
doucf ke zvysenému riziku NSS v dsledku ko-
morovych arytmii typu torsade de pointes. Za
65 % geneticky determinovanych LQTS od-
povidajf 3 geny: 2 kodujf jednotky drasliko-
vého kanalu lks a Ikr (KCNQ1, KCNH2), treti
natriovy kanal Nav1.5(SCN5A) [15]. Mutace
v 13 identifikovanych genech vedou ke ka-
nalopatiim ovliviujicim myokardidlni repola-
rizaci, event. disperzi repolarizace. Nejc¢astéjsi
vrozené formy LQTS maji specifické EKG pro-
jevy a spoustéci mechanizmy (tab. 3). Gene-
tické testovani na uvedené kandidatni geny
je doporuc¢ovano v pfipadé QTc nad 500 ms
a u ¢lend rodiny pacienta s prokdzanou kau-
zalni mutaci LQTS [16]. BohuZel jsou popsany
i pfipady, kdy ma pacient potvrzenou kau-
zalni genovou mutaci pro LQTS, ale ma nor-
malni QTc interval. Kumulativn{ pravdépodob-
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Tab. 4. Schwartzova kritéria pro diagnézu syndromu dlouhého QT.

Proménna Pocet bodu

EKG

QTc > 480 ms* 3
460-470 ms 2
450 ms 1

torsade de pointes 2

alternans viny T 1

zafezy na vIné T (,notches”) 1

bradykardie 0,5

anamnéza

synkopa

- pfi zatézi 2

- bez zatéze 1

kongenitdInf hluchota 0,5

rodinnd anamnéza

- rodinny prislusnik s potvrzenym LQTS 1

- nevysvétlena néhla srde¢nf smrt u prvostupriového 1

pribuzného pod 30 let

< 1 —nizkapravdépodobnost; 2-3 - stfedni pravdépodobnost; > 4 — vysoka pravdépo-

dobnost LQTS (syndrom dlouhého QT)

*QTc dle Bazzetova vzorce (QTc = QT/RR interval)

nost NSS je u téchto jedincli o néco mensi nez
ujedincl s korigovanym prodlouzenym QT in-
tervalem (4 vs. 15 %) [17]. Diagnosticka kritéria
pro LQTS jsou zalozena na rodinné anamnéze
a EKG nélezu (tab. 4) [18]. Zakladnimi specific-
kymi opatfenimi jsou: u LQTST zdkaz nama-
havéjsi/kompetitivni sportovni aktivity (ob-
zvIasté plavani a vodni sporty), vyvarovat se
nahlym hlasitym zvukdm (zvonéni budiku)
u LQTS2 a viem Iékam prodluzujicim QT in-
terval, coZ plati univerzalné pro vsechny LQTS.
Z 1éka jsou velmi efektivni betablokatory v pfi-
padé LQTST, méné jiz u LAOTS2 a LATS3 [19].
U vysoce rizikovych pacientd je s vyhodou le-
vostranna denervace srde¢niho sympatiku (left
cardiac sympathetic denervation — LCSD); nej-
vetsi studie (n = 147 pacientd) u extrémné ri-
zikovych pacientt (QTc 543+65 ms) prokazala
91% redukci srdec¢nich prihod [20]. Doporucené
postupy HRS/EHRA/APHRS z roku 2013 nedo-
porucuji implantaci ICD u asymptomatickych
pacientt s LQTS, u kterych nebyl vyzkousen be-
tablokator krom zvl&stnich pripadu:

1.QTc > 550 ms krom LQTST;

2.zeny s LQTS2 a QTc > 500 ms;

3. Jervell Lange-Nielsen syndrom;

4. rozsahld rodinnd anamnéza LQTS [21].

Brugada syndrom je vzacné vrozené one-
mocnénf pdvodné popsané jako autozomalné

dominantni primarné elektrickd porucha bez
strukturdiniho srde¢niho onemocnéni proje-
vujici se ST elevacemi, negativnimi T v pre-
kordidlnich svodech; postupné byly popsany
tfi typy dle povrchového EKG (obr. 1). Onemoc-
nénf se vyznacuje zvysenym rizikem NSS na
fibrilaci komor, obzvldsté pfi teplotach nebo
ve spanku [22]. EKG obraz se u jednotlivého
pacienta mlze ménit, demaskovat typicky EKG
projev (typ I) Ize pomoci ajmalinového testu,
ktery ale nenf zcela bez rizika indukce maligni
arytmie. Pozdéji byly u BrS popsany i struktu-
ralni zmény, hlavné pravé komory. Timto se
oteviela diskuze o patofyziologii, rizikové stra-
tifikaci, typu mozné 1écby, ale i Uloze nejcas-
téji zminované kauzaln{” mutace (je zndmo
jiz pfes 100 mutaci) genu SCN5A, ktery kdduje
a-podjednotku natriového kandalu [23].
Genetické testovani je doporuceno u rodin-
nych pfislusnik pacienta s prokézanou kau-
zaIni mutaci v genu SCN5A [16]. Lécebné moz-
nosti BrS tkvivimplantaci ICD — ze sekundarni
prevence u pacientd, ktefi prodélali fibrilaci
komor; z primarni prevence u pacientl se
spontannim BrS typem 1 na povrchovém EKG
a synkopou. Z 1ékd se pouziva chinidin, a to
i v pfipadé elektrické boure [22]. Jako viabiln{
lé¢ebnd varianta u vybranych nemocnych se
prosazuje katetriza¢ni ablace — modifikace
epikardidlniho substratu ve vytokovém traktu

Prevence nahlé srdecni smrti u pacient(i do 40 let véku

V2

R

typ 1 typ 2 typ 3
Obr. 1. EKG projevy Brugada syndromu,
jediny,diagnosticky” je typ 1, tj. ST ele-
vace = 2 mm nasledovana negativni
vInou bez izoelektrické nebo s minimalni

izoelektrickou linif, zvany také,Coved
type”; dalsi dva typy nazyvame ,Saddle
back” — typ 2 ma mit vyse J bod nez T
vinu, typ 3 naopak. Upraveno dle [21,22].

pravé komory [24,25]. Jsou-li pacienti s LQTS

nebo BrS indikovani k ICD, mdzeme s vyhodou

vyuzit podkoznf variantu, tzv. subkutann{ ICD

(S-ICD), jelikoz tito pacienti vétsinou nemaji

bradykardickou indikaci (rozuméj, nepotre-

buji stimula¢nf funkce) ani indikaci k srde¢nf
resynchronizacni [é¢bé. S-ICD je vyhodné hned

z nékolika ddvodu:

1. je-li infekéni komplikace, nema riziko in-
fek¢ni endokarditidy jako transvendzni
systém;

2.nemUze dojit k tzv. sublavian ,crush” syn-
drom - coz je mechanické porusenf inte-
grity elektrody v podklickové oblasti;

3. nenf zavislost na prlchodnosti centralniho
Zilniho systému a anulujeme také pfipadné
trombdzy ¢i Zilnf uzavéry;

4. pacient nemUze mit periproceduralni kompli-
kace jako pneumothorax, dislokace elektrody
(pokud dojde k dislokaci, nema tak zavazné
konsekvence) nebo v nejhorsim pfipadé he-
moperikard pfi perforaci pravé komory [26].

Katecholaminergni polymorfni komorova
tachykardie je vzacné arytmogenni onemoc-
néni, které se projevuje adrenergné induko-
vanou bidirekéni nebo polymorfni komorovou
tachykardif pfi nepfitomnosti strukturainiho
srdecniho onemocnéni. Mortalita do 30 let
je az 31 %, pokud je pacient zcela bez Iécby,
¢im driv se onemocnéni projevi synkopou, tim
horsf je progndza. Kauzalni spojeni s mutaci
genu pro ryanodinovy receptor (RYR2) nebo
srdecnf calsequestrin (CASQ2) je nalezeno jen
u 50-60 % probandd, ziejmé se na tomto ma-
lignim onemocnéni budou podilet jesté jiné
geny [27]. Na klidovém EKG vétsinou nejsou
zasadni zmény, pfi zatéZi nebo infuzi izopro-
terenolu se objevuje komorové ektopie tvaru
blokady pravého Tawarova raménka s alter-
nujici deviacf osy. Ve farmakoterapii se uplat-
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m infarkt myokardu
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chopné

M porucha
prevodniho systému
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nuji zejména betablokétory a flecainid, im-
plantace ICD je indikovana v pfipadé setrvalé
komorové tachykardie a/nebo synkopy na
medikaci betablokdtorem [21]. Mimo here-
ditarni syndromy pak stoji idiopaticka fibri-
lace komor, jejiz nositelé maji vyrazné zvy-
sené riziko NSS. Tato arytmie je vétsinou
spousténa komorovymi extrasystolami vy-
chézejicimi z Purkyriovych vldken [24], katet-
riza¢ni ablace vyrazné snizuje riziko rekurenci,
ackoli vétsina pacientl z kardiocenter odchazi
s implantovanym ICD.

Nahla srdecni smrt atlet
Umrti atletd vétsinou pfitahuji velkou me-
diadlnf pozornost, jelikoz se jednak ¢asto jedna

o globalni celebrity, jednak jsou to mladi lidé,
kteff v ocich vefejnosti nemaji umirat. Inci-
dence NSS je u atletd velmi variabilni v zavis-
losti na studované populaci od 1: 3 000 do
1:917 000 [28].

Etiologie NSS je u atletll nejcastéji neobjas-
nénd, a to az ve 30 % pripady; v tom se shoduji
jak data z Anglie a Walesu [29], tak z Narodni
asociace univerzitnich atletl v USA (NCAA -
National Collegiate Athletic Assciation) [30].
V kontradikci jsou pak:

1. italské registry z oblasti Bendtek [6], které vy-
kazuji u atletl do 2 % neobjasnénych NSS;
2. celoamerickeé registry neatlet? [31], kde au-
topticky neobjasnénou NSS nalezneme jen
u 10 %;

3. pouhé 3 % v registru americkych kompeti-
tivnich atlet( [32].

Z hereditérnich kardiomyopatif jsou nej-
Castéjsi pricinou NSS atletd hypertroficka
a arytmogennf kardiomyopatie, ackoli jejich
distribuce se v rlznych souborech odlisuje
(graf 2) [6,28-32]. Neni také zcela jasné, je-li
profesionalni sportovni aktivita modifikova-
telny faktor NSS. Adrenergni stimulace se jevi
jako logicky rizikovy faktor u HKMP, ARVC, LQTS
a anomalnich odstupt koronarnich tepen, pfi-
padné myokardialnich mUstkd [28]. Preparti-
cipacni screening zacileny na tato onemoc-
néni by mél potencial redukovat riziko NSS
u atletd. Navic umrti u pacientl s ARVC na-
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Tab. 5. Seattle kritéria — abnormalni EKG nalezy u atlet( [32].

Abnormalni EKG nalez
inverze vin T

deprese ST Useku/Q kmity

kompletni blokdda levého Tawarova
raménka

porucha nitrokomorového vedenf
deviace srdecni osy doleva

zvétsena leva sin
hypertrofie pravé komory
komorova preexcitace
prodlouzen{ QT intervalu

zkrdceni QT intervalu

EKG obraz podobny Brugada syndromu

vyznamna sinusova bradykardie
sifové tachyarytmie
komorové extrasystoly

komorové arytmie

KES — komorové extrasystoly

stavala u atletické populace v drivéjsim veéku
nez u neatletl [6], coz odpovida urychleni
progrese choroby pfi fyzické zatéZzi, tj. ob-
jemové-tlakovém pretézovani pravé i levé
komory. Mezi nejrizikovéjsi sporty v se-
stupném pofadi nalezi fotbal, basketbal
a plavani [6].

Identifikace rizikovych faktor( i patolo-
gickych paraklinickych nalezd je kompliko-
vana, protoze mnoho atletd ma EKG nalezy,
které by v obecné populaci byly hodnoceny
jako patologické. Existuje konsenzus autor(
nazyvajici se ,Seattle kritéria“, ktery vyme-
zuje fyziologické a abnormalni EKG nalezy
u atlet( [33].

Nahla srde¢ni smrt

a farmakoterapie

Principidlné mzeme léky rozdélit dichoto-
micky na ty, které majf potencial NSS preven-
tovat, a ty, které ji mohou,zpUsobit” nebo spise
facilitovat. Psychofarmaka patfi k nej¢astéji
zminované Iékoveé skupiné v kontextu zvyse-
ného rizika NSS. Z velkych populac¢nich studif
vyplyva, Ze riziko NSS je u pacient( uzivajicich

Definice

> 1 mm do hloubky ve > 2 svodech V2-V6, Il A aVF, nebo [ aVL (ne ve lll, aVR a V1)

> 0,5 mm do hloubky ve > 2 svodech

>3 mm in do hloubky nebo > 40 ms do hloubky ve > 2 svodech (krom Il a aVR)

QRS > 120 ms, prevazné negativni QRS

komplex ve svodu V1 (QS nebo rS), a pozitivni monofdzickd vina R ve svodech | a V6

QRS nad 140 ms
-30az-90

prodlouzen( trvanf viny P > 120 ms ve svodech | nebo Il s negativni
vychylkou viny P > 1 mm do hloubky a v trvani > 40 ms ve svodu V1

R—V1+S-V5 >10,5 mm a deviace srde¢nf osy doprava

> 120°

PR interval < 120 ms s delta vinou (inicidlni rozsifeni na vzestupné ¢asti QRS komplexu)

a rozsireni QRS (> 120 ms)

QTc =470 ms (muz), QTc = 480 ms (zena)
QTc =500 ms

QTc <320 ms

vysoko odstupujicf a nésledné svazujici se ST elevace nasledované

negativnimiT ve > 2 svodech: V1-V3

< 30/min nebo pauzy >3 s

supraventrikularni tachykardie, fibrilace sini, flutter sini

> 2 KES za 10 s EKG zaznamu

kuplety, triplety a nesetrvalé komorové tachykardie

psychofarmaka oproti neselektované populaci
2-3X vyssi. Souvisi to se schopnosti nékterych
antipsychotik (pipamperon, haloperidol), ale
i antidepresiv (jak skupina tricyklickych/tetra-
cyklickych antidepresiv, tak selektivni bloka-
tory zpétného vstrebavani serotoninu — mezi
nimi i oblibeny citalopram) prodluzovat QT
interval. Na molekuldrnf Urovni je pravdépo-
dobné zodpovédny za léky-indukovanou pro-
longaci QT intervalu inhibice Ikr kandlu, ktery
je ¢astecné zodpovedny za repolarizaci ko-
morovych myocytd [34]. Novéa atypicka an-
tipsychotika jako risperidon a olanzapin se
znadmé rizikové faktory prolongace QT u psy-
chofarmak patfi zenské pohlavi, bradykardie
a hypokalemie. K dal3f skupiné 1ékd s poten-
cidlné vysokym rizikem prodlouzeni QT in-
tervalu ndleZi azolova antimykotika, makro-
lidy, ketolidy, fluorochinolony a antimalarika.
Seznam 1ékU dle rizik prolongace QT nalez-
nete na https://crediblemeds.org/, nikoli na
www.gtdrugs.com, coz je stranka firmy zaby-
vajici se analyzou EKG u pacientl s LQTS. Na
druhé strané spektra jsou Iéky snizujici riziko

NSS; opét je mozné je rozdélit na skupinu an-
tiarytmik, u kterych se tento efekt ocekava,
a léky bez primdrniho antiarytmického efektu.
Nejefektivnéjsi skupinou antiarytmik v pre-
venci arytmické NSS jsou betablokatory, coz je
znamo jiz ze studie CIBIS II, kde doslo k redukci
relativniho rizika NSS o 44 % [36]. Ze skupiny
neurohormonalnich modulator® (primarné
nearytmik) dosahl pfekvapivych vysledkd sa-
kubitril/valsartan, ktery redukoval riziko NSS
dokonce nezavisle na pfftomnosti ICD, snizenf
relativniho rizika NSS dosdhlo 20 % oproti vetvi
s enalaprilem [37,38]. Blokétory mineralokor-
tikoidniho receptoru ve studii RALES dosahly
signifikantni redukce relativniho rizika (RRR)
NSS 0 29 % oproti placebu [39]. Tyto vysledky
byly potvrzeny, jak ve studii EPHESUS [40],
kde doslo k RRR NSS 0 21 %, tak ve studii EM-
PHASIS-HF [41], kde doslo k RRR NSS 0 24 %.
V subanalyze studie DEFINITE prokazaly sta-
tiny RRR NSS o neuvéfitelnych 78 %, jednalo
se ale o post-hoc analyzu [42]. Metaanalyza
29 studif, které porovnavaly vzdy statin proti
kontrole, prokazala redukci relativniho rizika
NSS 0 10 % [43].
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Jak identifikovat mladé pacienty
v riziku NSS?

Nejspolehlivéjsim ,symptomem” je odvra-
cend NSS, rekurence srdecni zastavy/fibrilace
komor je u téchto pacientl velmi pravdeépo-
dobna [28]. U téchto pacientl ¢asto nezjistime
pficinu a odchdzeji s vagni diagnézou,idiopa-
tickd fibrilace komor’, v drtivé vétsiné s implan-
tovanym ICD. Typickymi symptomy souvisejf-
cfmi se zvysenym rizikem NSS jsou: synkopy,
vertigo, palpitace, pfechodné vykyvy tlaku
a pulzu a bolest na hrudi. Tyto symptomy ale
bohuZel mivaji i zdravé déti/adolescenti [44].
Vyjimku tvofi ndmahova synkopa, kterd ma
ve vétsiné piipadl néjakou vaznéjsi pricinu
(aortaIni stendza, HKMP atd.) [45]. Screenin-
gové testy v celé populaci jsou neproveditelné,
proto je nutné provést screening u vybranych
podskupin, jako jsou sportovci, pacienti s po-
zitivni rodinnou anamnézou, piipadné lidé vy-
konavajici rizikové profese — piloti, vojaci, pro-
fesionalni fidi¢i. Mimo screening je kritické
vénovat pozornost QT intervalu, obzvlasté
pokud pacient uziva medikaci se zvysenym
rizikem prolongace QT intervalu.

Zaveér
Prevence NSS u pacientd do 40 let véku v celé
populaci je obtizna, stale nas stiha Myerburgdyv
paradox. Vybrané skupiny rizikovych pacient(
s vysokou incidenci NSS umime identifikovat
i relativné ucinné lécit, ale v obecné populadi,
kde je absolutni pocet vysoky, ale nizkd inci-
dence NSS, zatim nenf jak vyhledat ty riziko-
vejsi. U zdravych jedinct je tfeba se zaméfit na
varovné symptomy. Pfiblizné kolem 30 % NSS
zUstava neobjasnénych a miZzeme jen speku-
lovat, jednd-li se o cisté elektrické poruchy sou-
visejici s mutacemi iontovych kandld. Nejcas-
t&jsi priciny NSS jsou akutnfa chronické formy
ICHS, v mladsi populaci a populaci aktivnich
sportovcl ale naopak prevazuji HKMP a ARVC,
v mensi mife pak anomalni odstupy koronar-
nich tepen a myokardidlni mUstky. Logickym
opatfenim by mélo byt v pfipadé sportovcd,
pacient( v rizikovych profesich a pacientd s va-
rovnymi priznaky patrani po téchto nejcastéj-
sich chorobéch. V piipadé potvrzeni diagnéz
ARVC, HKMP pak rizikova stratifikace. U profe-
siondlnich sportovct by mél jednoznacné pro-
béhnout preparticipacni screening, kdy nejjed-
nodussi metodou je EKG screening dle, Seattle
kritérii” (tab. 5). K metoddm prevence NSS patff:
1. farmakoterapie - a) Iéky s pfimym antiaryt-
mickym Ucinkem — nejcastéji betablokator,
ktery je u vétsiny diagnéz nejefektivnéjsi;

b) léky neurohormondlné modula¢nf (sa-
kubitril-valsartan, blokatory mineralokorti-
koidniho receptoru, statiny);

2.implantace ICD — bud klasického transve-
nézniho, nebo v indikovanych pfipadech
S-ICD;

3. katetrizac¢ni ablace, kterd ma potencial snizit
riziko NSS u pacient( s idiopatickou fibrilaci
komor a BrS.
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