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Souhrn: Brugada syndrom (BrS) coby jeden z nejc¢astéji diagnostikovanych geneticky podminénych arytmogennich syndromd je zodpo-
védny za vice nez 4 % viech ptipad ndhlé smrti a az za 20 % p¥ipadd nahlé smrti u pacient(l bez strukturalniho poskozeni srdce. Nahld
tcinnou metodou lécby BrS, napt. prevence ndhlé srdec¢ni smrti, je implantace kardioverteru-defibrilatoru. Ta je jednozna¢né metodou
volby u symptomatickych pacientd. Oproti tomu u asymptomatickych pacientd je vzhledem k moznym vyznamnym nezadoucim tcinkim
implantace kardioverteru-defibrilatoru nutné individudlné diikladné zvézit riziko vzniku Zivot ohroZujicich arytmif, tedy provést stratifikaci
rizika. Tato prehledova prace podava prehled rizikovych faktort doporucenych pro stratifikaci rizika u pacientt s BrS v roce 2005, a to
vcetné jejich podpory ¢i odmitnuti ve studiich publikovanych v nasledujicich letech. Dale jsme se zamé¥ili na vycet hlavnich rizikovych
faktord nové navrzenych po roce 2005.

Kli¢ova slova: Brugada syndrom - néhld smrt - stratifikace rizika - rizikové faktory - prognéza

Risk stratification in patients with Brugada syndrome

Summary: Brugada syndrome (BrS), one of the most frequently diagnosed inherited arrhythmogenic syndromes, is responsible for more
than 4% of all sudden deaths and at least 20% of sudden deaths in patients with structurally normal hearts. The sudden death is often
the first symptom of BrS and appears most often already during the fourth decade of life of BrS patients. Implantation of cardioverter-
-defibrillator was proved to be the only effective treatment, i.e. prevention of the sudden death, in BrS. Thus, it is uniquely determined to
be used in case of symptomatic BrS patients. On the contrary, the individual risk of life-threathening arrhythmias has to be thoroughly
considered in case of asymptomatic BrS patients due to substantial side effects of implantation of cardioverter-defibrillator. This review
first provides a summary of factors recommended for the risk stratification in BrS patients in 2005 including their support or rejection in
the following studies. Subsequently, we focused on the most important risk factors newly suggested after 2005.
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Uvod

Geneticky podminéné syndromy vyzna-
Cujici se poruchami elektrické ¢innosti
srdce véetné Zivot ohroZujicich aryt-
mif dnes predstavuji neopominutelnou
soucast kardiologie. Vedle syndromu
dlouhého intervalu QT je jednim z nej-
Castéji diagnostikovanych tzv. Brugada
syndrom (BrS), ktery byl poprvé po-
pséan v roce 1992 bratry Pedrem a Jo-
sepem Brugadovymi [1]. Je definovdn
jako primarni porucha elektrické sr-
dec¢nf ¢innosti projevujici se typickym
elektrokardiografickym (EKG) obra-
zem, ktery se vyznacuje elevaci iseku ST
v pravém prekordiu. BrS je zodpovédny
za vice nez 4 % viech ptipadt nahlé sr-
de¢ni smrti (NSS) a azza 20 % ptipadd
NSS u pacientdl bez strukturalniho po-
Skozenfi srdce [2]. NSS byva pfitom po-
mérné ¢asto prvnim ptiznakem tohoto
onemocnéni [3]. Na druhé strané, im-

280

plantace kardioverteru-defibrildtoru
(ICD), kterd je u pacientt s BrS dopo-
sud jedinou prokazatelné Gc¢innou pre-
venci NSS [4,5], s sebou nese nep¥i-
jemné vedlejsi Gcinky zahrnujici napt.
riziko infekéni endokarditidy a perfo-
race srdce [6] ¢i neadekvatni vyboje
u tachykardii se Sirokym QRS [7-9].
Toto je zvlasté alarmujici vzhledem
k tomu, Ze k NSS dochdzi u pacientd
s BrS v pomérné nizkém véku, nejéas-
téji v obdobi 4. dekady Zivota [10],
a pacienti tedy prozivaji s ICD znaé-
nou ¢ast Zivota. Po stanoveni diagnézy
BrS u doposud asymptomatického pa-
cienta hraje proto zdsadni roli zod-
povédné posouzeni rizika vzniku Zivot
ohrozujicich arytmii, tzv. stratifikace ri-
zika, u tohoto jedince. V ceské litera-
tute byla problematika BrS nékolikrat
zpracovana [11,12]. Zcela nedavno
byla publikovdna préce, v niz jsem po-

dala aktualizovany ptehled klinickych
a patofyziologickych aspektd BrS [13],
avsak s opominutim oblasti tykajici
se pravé stratifikace rizika u pacientd
s BrS. Tomuto vyznamnému tématu je
samostatné vénovana tato prehledova
prace.

Postup doporuceny pro
stratifikaci rizika u pacientti s BrS
vroce 2005 a jeho podpora ¢i
zpochybnéni v pozdéjsich pracich
V roce 2005 byla publikovéna rozsdhla
studie zpracovana kolektivem Antzele-
vitch et al [2] pFedstavujici souhrnnou
zpravu z 2. konference podporované
americkou Heart Rhythm Society a jeji
evropskou obdobou European Heart
Rhythm Association. Tato konference
byla uspofadédna v za¥ roku 2003 za
Gcelem dosazeni jednotného aktual-
niho pohledu na diagnostiku, strati-
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fikaci rizika a [é¢bu u pacientl s BrS,
a to na zakladé dostupnych dat z kli-
nického i zékladniho vyzkumu. Z po-
kynt obsaZzenych v tomto dokumentu
Ize vychédzet p¥i posuzovani rizika
vzniku Zivot ohroZzujicich (neboli ma-
lignich) arytmii (komorovd tachykar-
die, fibrilace komor), napt. rizika NSS,
u pacientd s BrS.

Jak ukazuje obr. 1, pacienty s BrS
je mozné rozdélit na 2 zédkladni pod-
skupiny. Jednak se jedna o pacienty
symptomatické - at uz po prodélané
prihodé NSS, ze které byli Gispésné re-
suscitovani, ¢i s méné zavaznymi klinic-
kymi ptiznaky typu synkopy, u kterych
v8ak byla vyloudena nekardidlni p¥i-
¢ina - a pak o pacienty asymptoma-
tické. V ptipadé diagnézy BrS u sym-
ptomatického pacienta je, jak jiz bylo
zminéno, jedinym prokazatelné efektiv-
nim zpGsobem |é¢by BrS, tedy v pod-
staté prevence NSS, implantace ICD
[4,5]. Jde tedy o jednoznacné doporu-
¢eny postup [2].

Mnoho pacientli s BrS zlstdvd bez
zjevnych klinickych pt¥iznakd, zvlasté
pokud se vyvaruji provokujicich fak-
tor(l (napt. horecka [14], aplikace ur-
¢itych lé¢iv [15]). V nékterych pracich
je frekvence vyskytu ptiznakd u pd-

vodné asymptomatickych pacientd
s BrS béhem dlouhodobého sledovani
prakticky nulova (Letsas et al [16] -
33 asymptomatickych pacientd, pra-
mérna délka sledovani 5,3 let), jindy
nizka az velmi nizkd (Probst et al [17] -
0,5 % za rok sledovani, 654 asympto-
matickych pacientd, 2,6 roku; Eckardt
etal [18] - 0,8 % celkem, 123 asympto-
matickych pacientd, 3,3 roku; Sacher
etal [7] - 4,3 % celkem, 114 asympto-
matickych pacient(, 2,6 roku). Vzhle-
dem k tomu, Ze NSS byva ¢asto prvnim
ptiznakem BrS [3], je viak nutné asym-
ptomatické pacienty podrobit dtiklad-
nému procesu stratifikace rizika, jak jiz
bylo zminéno.

Antzelevitch et al [2] zatadili mezi
hlavni parametry urcujici riziko kon-
krétniho pacienta s BrS osobni ana-
mnézu NSS nebo synkopy, spontannf{
vyskyt EKG obrazu typu | a komorovou
fibrilaci vyvolanou béhem programo-
vané stimulace komor (PSK) z hrotu
pravé komory (3 extrastimuly, délka
cyklu 2 200 ms). ZdGraznili prede-
véim vysledky studie zpracované kolek-
tivem Brugada ] et al [19], kterd posky-
tuje vystup z pozorovani 547 pacient(
s BrS, coZ predstavuje nejvétdi vzo-
rek pacientl s BrS do té doby. Riziko
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Obr. 1. Doporucéeny postup pfi indikaci implantace implantabilniho kardio-
verteru-defibrildtoru u pacientt s Brugada syndromem. NSS - ndhld sr-
deéni smrt, PSK - programovana stimulace komor, ICD - implantabiln{

kardioverter-defibrilator.
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NSS je podle téchto autorl vyznamné
vy33f u jedinch se spontdnné se vysky-
tujicim EKG obrazem typu | (7,7krét),
u muzd (5,5krdt v porovnani s zenami)
¢i po vyvolani trvalé komorové arytmie
béhem PSK (8krat). V této studii ne-
byla naopak pozorovana zadna zavis-
lost rizika na rodinné anamnéze BrS.

Vyznam mnohych vy3e uvedenych ri-
zikovych faktort byl potvrzen v pracich
publikovanych po roce 2005. Napf¥. vy-
znamné horsi prognézu muzd pozo-
rovali v pomérné velké studii na 384
pacientech s BrS Benito et al [20]. Do-
posud asi nejrozsahlejsi studii vénu-
jici se dlouhodobé progndze pacientd
s BrS provedli Probst et al [17], kteff
analyzovali klinickd data 1 029 po
sobé jdoucich pacient(l z tzv. FINGER
(France, Italy, Netherlands, Germany)
registru pacient s BrS. Tato prace,
v souladu s doporucenimi vydanymi
v roce 2005 [2], podpofila vyznam de-
tekce spontanniho vyskytu EKG ob-
razu typu | a osobni anamnézy NSS
a synkopy u pacientl s BrS pro stra-
tifikaci jejich rizika. Nakano et al [21]
rovnéz pozorovali, Ze spontdnni vy-
skyt EKG obrazu typu | umoziiuje
predpovidat vyskyt epizod komo-
rové fibrilace u pacientd s BrS, avsak
specificky pouzeve svoduV,. Mimocho-
dem hlavni vyznam vyskytu klinic-
kych pfiznakl a spontdnniho EKG ob-
razu typu | se zdd hrat zdsadnf roli
i pfi stratifikaci rizika u pacientt s BrS
v détském véku [22]. Na zdkladé zis-
kanych dat Probst et al [17] naopak
zpochybnili roli mnohych uvazovanych
rizikovych faktorl (jako je pohlavi pa-
cienta, pozitivni rodinnd anamnéza
NSS ¢i pfitomnost SCNSA mutace),
a to véetné jednoho z hlavnich para-
metrd doporucenych pro stratifikaci
rizika u pacient(i s BrS Antzelevitchem
et al [2], moZnosti vyvolani komoro-
vych tachyarytmii béhem elektrofyzio-
logického vy3etrent, jelikoZ tyto faktory
nevykazovaly vyznamnou vazbu na zvy-
Sené riziko vzniku arytmif.

Zcela nedavno byla publikovéna stu-
die zpracovand Delise et al [23], kteff
na 320 pacientech s EKG obrazem
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Stratifikace rizika u pacientil s Brugada syndromem

Parametr

vztahujici se
k depolarizaci

pozdnfi potencidly
vztahujici se
k repolarizaci

dal3i

Tab. 1. Nové navrzené rizikové faktory u BrS vychézejici z EKG vy3etfeni.

prodlouzeny komplex QRS v pravém prekordiu nebo zpozdéni
vedeni vzruchu srdcem v PK, zejména v epikardu RVOT

nestabilita depolarizace
fragmentovany komplex QRS

QTc > 460 ms ve svodu V,
Tp-e a rozptyl Tp-e nebo pomér Tp-e/QT

nizky sklon QTend/RR béhem noci

ztrata dynamiky zmén QT zavislych na rychlosti stimulace
(QT/RR a sklon Tp-e/RR)

zména EKG obrazu typu Il a lll na typ | béhem aplikace
blokatort sodikovych kanald

spontdnni sitiova fibrilace

obraz ¢asné repolarizace v dolnich a lateralnich EKG svodech
zvyraznéni elevace tseku ST béhem zotaveni ze zatéZového testu
zvy$ena vulnerabilita srdeénich sinf

Podet pacientd Literatura

(+ kontrol)

24 Furushima et al [33]
200 Junttila et al [34]

25 (+10) Doi et al [32]

35 Tatsumi et al [38]

115 Morita et al [35]

43 Huang et al [36]

29 (+29) Castro Hevia et al [40]
29 (+29) Castro Hevia et al [40]
23 Letsas et al [41]

46 Pierre et al [43]

37 (+20) Sangawa et al [42]
158 Evain et al [46]

73 Kusano et al [51]

280 Sarkozy et al [49]

93 (+ 102) Makimoto et al [53]
57 Toh et al [52]

typu | ukdzali, Ze jednotlivy rizikovy fak-
tor nenf dostate¢ny k identifikaci nejri-
zikovéjsich pacient s BrS. Doporucili
pouzit pfistup vyuzivajici vice parame-
trd soucasné (a to predchozi vyskyt
synkopy, pozitivni rodinnou anamnézu
NSS a pozitivni vysledek elektrofyziolo-
gického vysettenf). Pacienti s nejvy3sim
rizikem jsou podle nich ti, ktefi vykazujf
EKG obraz typu | a minimalné 2 dalsi
rizikové faktory z této skupiny.

Vyznam PSK p#i stratifikaci rizika
u pacientt s BrS
Jiz Antzelevitch et al ve své praci z roku
2005 [2] diskutovali prognostickou
hodnotu zjisténi moznosti vyvolat ko-
morové arytmie béhem PSK u asym-
ptomatickych pacientti s BrS. Jak uvedli,
publikovany byly doposud jak studie,
které jeho vyznam podpotily [3,24],
tak jiné, které ho poprely [25-27].
Komorovou fibrilaci je béhem PSK
mozné vyvolat i u 6-9 % zdravych je-
dinct [2]. Rozporné vysledky mohou
pramenit z ne zcela standardizova-
nych, a tedy tézko srovnatelnych sti-
mulaénich protokold, které jsou obcas
moznd az p¥ili agresivni [2].

Studie publikované po roce 2005
prozatim nepfinesly jednoznaénou
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odpovéd tykajici se uZite¢nosti PSK
v procesu stratifikace rizika u pacientd
s BrS. Delise et al [23] neddvno dopo-
rucili brat vysledky elektrofyziologic-
kého vysetieni v potaz jako soucast p¥i-
stupu vyuzivajiciho soucasnou detekci
nékolika rizikovych faktort najednou.
Oproti tomu jiné studie dokumento-
valy velmi nizkou pozitivni prediktivni
hodnotu moZnosti vyvolat komoro-
vou tachykardii/fibrilaci béhem PSK
pti stratifikaci rizika u pacientt s BrS,
napt. studie zpracovand kolektivem Ec-
kardt et al [18] a také 2 studie zahr-
nujici skute¢né vysoké pocty pacientd
s BrS (Paul et al [28] - 1 217 pacient(;
Probstetal [17] - 1 029 pacientd). Lze
predpoklddat, Ze u asymptomatickych
pacientd je pfitomen arytmogennf
substrat, ale chybf spoustéci impulz
pro vyvoldni maligni arytmie. Jiz v roce
2002 Gasparinietal [29] uvedli, ze PSK
u BrS by méla slouzit spise k odhalenf
arytmogenniho substrdtu nez k pre-
dikei vyskytu maligni arytmie. Otdz-
kou zlstava, zda pacienty s BrS vysta-
vovat nesporné rizikovému vySetfeni,
které navic, jak se zdd, nepfinasf rele-
vantni informace pro dalsi [é¢ebny po-
stup. Kromé pozitivn{ prediktivni hod-
noty moznosti vyvolat maligni arytmie,

kterd se zda byt u PSK pomérné nizka,
je v8ak toto vySetfeni v klinické praxi
cenéno pro svoji vyznamnou negativn{
prediktivni hodnotu.

Rizikové faktory nové navrzené po
roce 2005

Rizikové faktory odhalitelné pomoci
zakladniho EKG vysetteni a jeho
modifikaci

Prvni skupina téchto rizikovych fak-
tord se vztahuje k narusenému pri-
béhu srde¢ni depolarizace (tab. 1).
Nenfi to prekvapivé vzhledem ke znamé
roli poruch srde¢niho sodikového ka-
nélu u BrS (podrobné popsano v [13])
a nezastupitelné uloze sodikového
proudu | na fyziologickém pribéhu
vedeni vzruchu srdcem. Zpozdénf ve-
denf vzruchu srdcem bylo zminéno jiz
v ¢lanku poprvé popisujicim BrS [1]
a u pacient( s BrS bylo i pozdéji opa-
kované pozorovdno, zejména ve vyto-
kovém traktu pravé komory (right ven-
tricular outflow tract - RVOT) [30,31].
Doi et al [32] neddvno ukazali, Ze de-
tekce zpozdénf vedeni srde¢niho vzru-
chu v RVOT mzZe u BrS pomoci iden-
tifikovat pacienty s vy33im rizikem Zivot
ohroZujicich komplikaci. Obdobné
bylo prokédzédno, Ze vyssi riziko je u pa-
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cientl s BrS mozné predpokladat na
zakladé zjisténi nékterych abnormit
EKG parametrt, konkrétné prodlou-
zeného komplexu QRS v pravém pre-
kordiu [33,34], fragmentovaného
komplexu QRS [35] a pozdnich po-
tencidlt (LP) na zprimérovaném EKG
zaznamu [36]. To je zvlasté vyznamné
vzhledem k neinvazivnimu charakteru
EKG vysetteni. Jiz v roce 2001 lkeda
et al [37] v retrospektivni studii za-
mérené na pacienty s BrS a anamné-
zou NSS prokdzali vysoké procento
pozitivnich vysledkd LP (92,6 %) s rela-
tivné vysokou pozitivn{ i negativni pred-
povédni hodnotou rizika NSS pfesahu-
jict 70 %. Na druhé strané pozitivita
LP ve skupiné pacientli s asymptoma-
tickou formou BrS neprevySuje 50 %.
Proto byla snaha nalézt dalsi presvéd-
¢ivéjsi parametry zprimérovaného
EKG zdznamu. Jak ukdzali Tatsumi et
al [38], dennf kolisani parametr{i po-
pisujicich srde¢ni depolarizaci (EKG:
interval r-] - interval od zacatku QRS
komplexu po vinu J; zprimérované
EKG: filtrovanad délka komplexu QRS
a LAS40 - délka signal@ o nizké ampli-
tudé < 40 pV v termindlni ¢asti filtrova-
ného komplexu QRS) je vyznamné vy3si
u symptomatickych pacientl s BrS,
a jeho detekce by tedy rovnéz mohla
pomoci identifikovat rizikové pacienty.
Obdobné pozorovali vztah mezi spon-
tdnnim kolisdnim zmén na EKG za-
znamu a vyskytem epizod komorové
fibrilace u pacientl s BrS i Take et al
[39]. Na tkarnovém modelu BrS tito
autoti soudasné prokdzali, Ze pozoro-
vanym spontdnnim zménam EKG od-
povida nardst heterogenity konfigu-
race akéntho napéti, kterd muze vést ke
vzniku reentry ve fazi 2 akénfho napétf,
jak je pro BrS typické, a tedy ke vzniku
komorové tachykardie/fibrilace.

Jak je dob¥e zndmo, v mechanizmu
vzniku arytmii u BrS hraji vyznamnou
roli i poruchy srde¢nfi repolarizace (po-
drobné popsano v [13]). Z parametrd
vztahujicich se k prabéhu repolarizace
byly jako rizikové z hlediska moznosti
vzniku arytmii identifikovany napt.
prodlouzeny interval QT korigovany

na srde¢ni frekvenci (QTc; pouZita Ba-
zettova korekce), prodlouzeny interval
mezi vrcholem a koncem viny T (Tp-e)
a zvySeny rozptyl hodnot intervalu
Tp-e. Vyznamny ndrGst téchto para-
metrd byl totiz pozorovdn u 9 sym-
ptomatickych pacientl s BrS a opaku-
jicimi se zachvaty arytmii ve srovnanf{
s pacienty bez téchto opakovanych
zachvatl a kontrolni skupinou [40].
Kromé jiz zminéného prodlouzent
Tp-e, Letsas et al [41] navrhli jako novy
parametr pomér Tp-e/QT, protoze byl
zvySen u 17 pacientd s vyvolatelnou ko-
morovou tachykardif, pfipadné fibri-
laci. Vzhledem k vy3e diskutovanému
spornému vyznamu vysledkd PSK pro
stratifikaci rizika u pacientd s BrS bude
v8ak nutné pouZitelnost tohoto pa-
rametru ovéfit. Rovnéz byla popsana
ztrata dynamiky zmén délky intervalu
QT v zévislosti na rychlosti stimulace
u pacientd s dokumentovanymi epi-
zodami komorové fibrilace [42], pFi-
padné jeji sniZenf, zejména v noci,
u pacient(l se spontanné se vyskytuji-
cfm obrazem typu | [43]. Dal3f moz-
nost neinvazivni stratifikace rizika NSS
u pacient( s BrS odhalujici poruchu re-
polarizace na zakladé kolisani amplitu-
dy a/nebo morfologie viny T béhem bi-
cyklové ergometrie je mikrovolt T wave
alternans (MTWA). MTWA je na roz-
dil od dosud pouzivanych parametrd
spojena s vysokou negativni pfedpo-
védni hodnotou rizika NSS dosahujicf
témér 98 % [44]. Tato neinvazivni me-
toda prokazala vynikajici vysledky v ne-
gativni predikei rizika NSS u pacient(
s dysfunkci levé komory, bez ohledu
na etiologii. Kirchof et al [45] bohuZel
neprokazali moznost detekce vyskytu
maligni arytmie u rizikovych pacientl
s BrS pomoci této metody, vcetné ne-
gativni predikce rizika NSS, aviak
pouze na malém souboru pacientd.
Kromé jiz zminéného a davno zné-
mého vyznamu spontanniho vyskytu
EKG obrazu typu | pro prognézu pa-
cientl s BrS [2] byly nové navrZeny i né-
které dalsi rizikové faktory vychazejicf
z EKG ktivky, ale bez izolované souvis-
losti pouze s poruchou depolarizace
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¢i repolarizace srde¢ni svaloviny. Jde
napt. o zménu EKG obrazu typu Il a llI
vtyp | po aplikaci blokdtor( sodikovych
kanal(i [46]. Richter et al [47] zase uka-
zali, Ze klinické projevy a riziko arytmif se
vyznamné nelisi u pacient( s BrS vyka-
zujicich diagnostické EKG zmény v jed-
nom a ve vice prekordidlnich svodech.
V poslednich letech se objevilo néko-
lik studii popisujicich u pacientd s BrS
pomérné Casty vyskyt obrazu ¢asné re-
polarizace v dolnich a lateralnich svo-
dech. Rozchdzeji se vsak ve svych za-
vérech ohledné vyznamu tohoto EKG
nélezu pro progndzu pacienttl. Zatimco
Letsas et al [48] nepozorovali jeho spo-
jeni s Castéjsim spontannim vyskytem
EKG obrazu typu | ¢&i klinickych pfi-
znakd, Sarkozy et al [49] zjistili, Ze jeho
vyskyt byl u pacientdl s BrS spojen s vy-
raznéj$imi klinickymi pfiznaky.

Co se tykd srdecnich arytmii, je
znamo, Ze u pacientl s BrS se ve zvy-
Sené mire vyskytuji nejen komorové,
ale rovnéz supraventrikuldrni arytmie,
z nich nejcastéji paroxyzmalnf fibrilace
sinf (v prdiméru u 24 % pacienttl) [50].
V poslednich letech byl dokonce do-
kumentovan vyznamné vy3si vyskyt pa-
roxyzmalnf fibrilace sinf [51] a zvySend
vulnerabilita srde¢nich sinf bez deteko-
vané sifiové fibrilace [52] u pacientd
s BrS a vyskytem komorové fibrilace.

Kromé vyuZiti nejriiznéjsich parame-
trd klidového EKG vy3etteni byla ne-
davno v ramci stratifikace rizika u pa-
cientl s BrS popsana i moznost analyzy
EKG zdznamu béhem zatéZového testu.
Makimoto et al [53] totiZz pozorovali
zvyraznéni elevace tseku ST béhem
Casné fdze zotaven( ze z4atéZzového testu
u skupiny 34 pacientd s BrS vykazujicich
vyznamné vy$3i vyskyt epizod komo-
rové fibrilace béhem nasledného v pri-
méru vice nez 6letého sledovdni téchto
pacientl oproti dal3im 59 pacientim
s BrS bez tohoto navy3eni elevace tseku
ST a 102 kontrolnim jedinctim.

Dalsi nové navrzené rizikové faktory
u BrS

Nedavno byla jako vyznamny indikator
zvy$eného rizika vzniku arytmii u BrS
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oznacena i srde¢n{ autonomni neuro-
patie. Bigi et al [54] totiZ detekovali
jeji priznaky vyhradné u pacientd s BrS
vykazujicich EKG obraz typu | (mimo-
chodem pouze u muzl); 84 % z nich
bylo symptomatickych.

Babaee Bigi et al [55] zase navrhli
vyuziti Dopplerovy echokardiografie
a parametr( popisujicich mechanickou
¢innost srdce. Konkrétné pozorovali
tzv. interventrikuldrni dyssynchronii,
tedy vyznamné del3i zpozdéni zac¢atku
kontrakce mezi pravou a levou srde¢nf
komorou, u pacient(i s BrS a spontén-
nim EKG obrazem typu |, a to zejména
u téch, u kterych byly dokumentovany
opakované srde¢ni ptihody.

Plvodné se predpokladalo, Ze vy-
sledky genetické analyzy nemaji u pa-
cientd s BrS velkou prognostickou
hodnotu [2]. V roce 2009 viak Mere-
galli et al [56] ve své studii zahrnujici
147 pacientl s BrS a 32 rlznymi mu-
tacemi v genu SCN5A kédujicim struk-
turu a-podjednotky srdeénich sodi-
kovych kandlt prokazali, Ze zavaznéjsi
klinické ptiznaky véetné vyraznéjsich
poruch vedeni vzruchu srdcem jsou
pritomny u pacientll s mutacemi zpQ-
sobujicimi > 90% snizeni ¢i dplnou ab-
senci | vedeného mutovanymi sodi-
kovymi kandly (v pfipadé absence |
diky pred¢asnému ukonéenf tvorby bil-
koviny tvofici a-podjednotku sodiko-
vého kandlu).

Zavér

Z této prehledové prace je ziejmé, Ze
zakladni rizikové faktory doporucené
pro stratifikaci rizika u pacientl s BrS
v roce 2005 kolektivem Antzelevitch
et al [2] se v podstaté neméni. S vyjim-
kou sporného vyznamu vysledk( PSK je
tedy mozné i naddle brat v dvahu ze-
jména osobnf anamnézu NSS ¢i syn-
kopy a spontanni vyskyt EKG obrazu
typu |. Kazdopddné maZeme pozoro-
vat odklon stratifikace rizika NSS od
invazivnich vySetfovacich metod k ne-
invazivnim parametrm, poskytujici
stejnou, ne-li vy33i pozitivni, a prede-
vaim vy88i negativni predpovédni hod-
notu k vylouceni téch pacientl, ktef
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pro nizké riziko NSS z implantace
ICD profitovat nebudou. Skuteény vy-
znam nové navrzenych rizikovych fak-
tord bude nutné provétit ve studiich
zahrnujicich rozséhlejsi populaci pa-
cientd s BrS. Atraktivni budou jisté ze-
jména parametry vychdzejici ze zaklad-
niho klidového EKG vy3etteni vzhledem
k tomu, Ze toto je u kazdého pacienta
s BrS k dispozici, a je ho tedy jedno-

z

duché ziskat bez dalsi zatéZe pacienta.

Prace vznikla za podpory vyzkumného za-
méru Ministerstva Skolstvi, mlddeZe a télo-
vychovy MSM0021622402.
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