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Abstrakt

Tato diplomova prace pojednava o soucasnych poznatcich tykajicich se syndromu
nahlého umrti kojence (SIDS). SIDS je ndhld neocekavana smrt kojence do 1 roku, ke
které¢ dochazi béhem spanku a kterou neobjasnila pitva ani jiné Setieni. K témto imrtim
nejcastéji dochazi v obdobi mezi 2. a 4. mésicem Zivota kojence. Pfi¢ina SIDS neni
dosud znama, ale ma pravdépodobné multifaktorialni charakter a existuje tada teorii,
které se o vysvétleni pii¢in snazi: ,triple risk* hypotézy, teorie zabyvajici se mozkovym
kmenem a schopnosti kojence reagovat béhem spanku na podnéty, dale pak teorie o
zménach ve vyvoji placenty, vakcinacich kojenci, bakterialnich toxinech nebo selhani
branice. Poruchy oxidace mastnych kyselin a syndrom dlouhého QT, jsou teorie, u
kterych se podafilo potvrdit, Ze vedou k nahlé smrti kojencli a oziejmilo tak pficinu
smrti malého procenta piipadii SIDS. Nejprostudovangjsi problematikou SIDS jsou
rizikové faktory. Prilomovym rizikovym faktorem, po jehoz omezeni doslo
K vyraznému snizeni vyskytu SIDS, je spankova poloha kojence. Ne méné vyznamné
riziko ma pak na svédomi cigaretovy kouft, alkohol, sdileni liizka s rodici. Jisté riziko
s sebou nesou 1 n€které socioekonomické faktory. Faktory, které by riziko SIDS mohly
snizit, jsou kojeni a Siditko. Na zaklad¢ analyzy rizikovych faktori lze formulovat
doporuceni jakym zpusobem piistupovat k péci 0 kojence. Kojenec by mél byt ukladan
ke spanku do polohy na zadech, do vlastni postylky, ktera je umisténa v loZnici rodici.
Mél by byt pfiméfené oblecen a k uspani by mélo byt pouzito Siditko. Kojence by nemél

byt vystavovan nebezpeci cigaretového kourte.



Abstract

Sudden Infant Death Syndrom

This diploma thesis deals with the current knowledge relating to sudden infant death
syndrome (SIDS). SIDS is a sudden unexpected death of an infant up to 1 year that
occurs during sleep of a infant and that the autopsy or other investigation can not
explain in any way. Most of these deaths occur in the period between 2. and 4. month of
the life of infants. The cause of SIDS is not yet known, but may be multifactorial in
nature. There is a number of theories that try to explain the reasons: ,triple risk*
hypotheses, theory dealing with the brainstem and abilities of infants respond to
stimulus during sleep, as well as theories about the changes in the development of the
placenta, infants vaccinacion, bacterial toxins, or failure of the diaphragm. Disorders of
fatty acid oxidation and long QT syndrome are theories, which were able to confirm
what lead to sudden death of infants and revealed the cause of death as a small
percentage of cases of SIDS. Risk factors are the most studied problem of SIDS. A
compelling risk factor, which lead to a significant restriction in SIDS incidence, is a
sleep position of infants. Anyway, cigarette smoke, alcohol or bed-sharing are
significant risk factors, which can be minimized by the right care of parents. Also
economic conditions and origin of the parents can influence a risk of SIDS. Special
factors which can reduce the occur of SIDS is breastfeeding and using of a pacifier. We
can use an analysis of risk factors to express some recommendations to better care of
infants. Particularly, you should place infants for sleep in back position, in own crib
which should be placed in the bedroom of parents. You have to put on convenient
clothes for the child to avoid a thermal shock, and it is suitable to use a pacifier. You

should not put infants at risk of cigarette smoke.



Vysoka 8kola: Masarykova univerzita Fakulta: Pfirodovédecka

Ustav botaniky a zoologie Skolni rok: 2011/2012

ZADANI DIPLOMOVE PRACE

pro: Be. Irenu Hrbkovou

obor: PFF UCH Ugitelstvi chemie pro stfedni $koly - PFF UB Ugitelstvi biologie pro stfedni §koly

Nazev tématu:
Syndrom néhlého umrti kojence

Anglicky nazev:
Sudden Infant Death Syndrome

Zésady pro vypracovani:

Syndrom néhlého tmrti kojence (v angliéting ,,sudden infant death syndrome — SIDS*) je de-
finovén jako nahl4, neocekdvana smrt ditéte mladsiho 1 roku, u které se nepodaii stanovit pfi-
¢inu. Cilem této diplomové préce (formou literdrni reSere na zakladé samostatného studia
zdroju v Cesting i cizich jazycich) bude shroméazdit aktuélni védecké informace o tomto syn-
dromu, zejména s ohledem na historii vyzkumu tohoto jevu, patologické pozadi, rizikové
faktory, pravdépodobné pfitiny a doporuéeni, jak sniZit riziko. Autorka se také zaméi a
v préci popiSe podobné jevy, tzv. ,sleep-related deaths®. V zavéru prace situaci v dané ob-

lasti pe¢livé zanalyzuje a pediatrické doporugeni vyhodnoti.

Rozsah grafickych praci:
Prace bude zpracovéna na PC, v&etné grafického vyhodnoceni.
Rozsah privodni zpravy:

50-80 stran véetné tabulek, obrazki a grafil, 12ti bodové pismo, pevna vazba



Seznam odborné literatury:

1. Samostatné ziskané odborné précé z recenzovanych védeckych zdroju.

2. Odborné prace dodané vedouci préce.

3. Dalsi podpirna literatura:

D. J. Gurbutt: Sudden infant death syndrome: learning from stories about SIDS, motherhood
and loss. Radcliffe Publishing, 2007. ISBN 10-1-84619-038-X.

M. Heimann (ed.): Regression periods in human infancy. Lawrence Erlbaum Associates,
2003. ISBN 0-8058-4098-2.

G. Ottaviani: Crib death: sudden inexplained death of infants: the pathologist's viewpoint.
Springer, 2007. ISBN 978-3-540-49370-9.

Vedouci diplomové préce: RNDr. Helena Nejezchlebové, Ph.D.
Konzultant: ---

Datum zadénf diplomové prace: 25. 10. 2011

Termin odevzdéni diplomové préce:

30. dubna 2013

LS.

Vyjadreni vedouciho odggle . CoutLAS (/r’]

T

g ¥ /

W N L
vedouci di#mevé prace ' Feditel dstavme (yr & UIIVERTITA
V Bré dne 25. 10. 2011 o ey mEaklon & ) OV

UUoif LULIC

/ 611 7 Brno hzafi:;ks: )
Al

pevzal (diplomant)




Podékovani

Na tomto misté bych chtéla podékovat RNDr. Helen¢ Nejezchlebové, Ph.D. za

odborné vedeni, pomoc, cenné rady a za Cas, ktery této praci vénovala.

Prohlaseni

Prohlasuji, ze jsem svoji diplomovou praci vypracovala samostatné s vyuZzitim
informacnich zdroji, které jsou v praci citovany.

Souhlasim s uloZenim této diplomové prace v knihovné Ustavu botaniky a zoologie
PfF MU v Brné¢, pfipadné v jiné knihovné MU, s jejim vefejnym pijéovanim a vyuZitim
pro védecké, vzdélavaci nebo jiné vetejné prospé$né ucely, a to za predpokladu, Ze
prevzaté informace budou fadné citovany a nebudou vyuzivany komercné.

Brno 9. kvétna 20013
Irena Hrbkova



OBSAH ..t 9
L UVOD bbb 11
2 ROZLISENI TYPU NAHLYCH UMRTI A JEJICH DEFINICE .......c.coocvornnnn 12
2.1 DefiNiCe SIDS........oiiiiiicc e 12
2.2 DefiNICE SUDI ......ooiiiiiiiicie e 16
2.3 DefiNiCe ALTE ...ooiiiiiie s 18
3 TEORIE PRICIN SIDS ....coviiiiiiiiriiriesisensessiessses s 19
3.1 L, Triple risk™ hypotezZy .....cooveiiiieiiie e 20
3.2 MOZKOVY KIMEN ...t 22
3.3 Zmeny Ve VYVOJI PlACENILY ...ooruvieiiiiiieiiie st 26
3.4 Abnormality v srde¢nim pfevodnim SYStEmMU.........ccovvruereererenerenenenieenns 27
3.5 BaKteriadlnd tOXINY ...cccveiiiieiiiiiiesiie e 28
3.6  Porucha oxidace mastnych Kyselin.........ccoccorvviiiiiiniiiiiiiieee e 30
3.7 OCKOVANL.....eiiieiiciee e 31
3.8 SelhAnT DIANICE ...ccuveeiiiiiieiiie ettt 31
4 RIZIKOVE FAKTORY ....coooirimirimiemessessesssessssssssasssssssssssssssssssssssssssseens 35
4.1 Vybrané rizikové faktory - vék, pohlavi, sezonni vyskyt, rasa .................... 37
4.2 Koufeni, alkohol a jin€ ndvykove 1atky.........ccoovviiiiiiiiiiie 44

4.3 Poloha kojence pfii spanku, a jiné se spankem souvisejici rizikové faktory. 50

4.4  Kojeni a pouZivani Siditka.........ccooiiiiiiiiiiiii 56
4.5  Geneticke faktory ... 58
5 DOPORUCENT. ....ctviiiiiiiiiesieie s 63
B ZAVER ..ottt 65
POUZITE ZKRATKY w.oouviriiriiireiiesisesisesss s 67



SEZNAM OBRAZEKU ..o e et e e e e e e s e e s et e e e er e es s 68

SEZNAM TABULEK .......ooiiiiieieeeeeseseseeees et enie s s sen s 68
SEZNAM GRAFU ......coiiiiiiiieseceeeeteeetes e sen st isse st tena st sanessanes 69
LITERATURA . ....cooeeeeeteee ettt ettt 70
INTERNETOVE ZDROJE .....c.ocviiiiiiiieeieeseesseseee s eses s esses oo 78
10 21 (0] & 'R 79

10



1 UVOD

Smrt ditéte je asi nejhorsi véc, kterd se Cloveéku, rodici, mize stat. Zvlasté kdyz
pfi¢ina imrti nikdy nebyla vysvétlena a rodi¢e tak pronasleduji vyc€itky, zda néco

nezanedbali, nebo nemohli tomuto umrti né¢jakym zptisobem zabranit.

Syndrom nahlého umrti kojence = Sudden Infant Death Syndrom (SIDS) je takové
umrti kojence, které piichdzi nahle a neocekavané behem prvniho roku Zivota kojence.
Tato imrti maji nevysvétlenou pii¢inu a proto je U nich nutné vzdy provést pitvu.
Existuje fada teorii o pfi¢inach SIDS, ale stale se nevi, ktera z pficin je ta prava. Je vSak
témet jisté, ze pri¢ina SIDS je multifaktoridlni, vznika spoluptisobenim vice faktort.
Dale je znamo, ze k témto umrtim nejCastéji dochazi mezi 2. a 4. mésicem Zzivota
rizikovych faktord, které byly pfi studiu této problematiky formulovany, lze riziko

nahlého umrti u kojence minimalizovat.

Jelikoz jsem se o syndromu ndhlého umrti kojence zminila jiz ve své bakalarské
praci a toto téma m¢ jako Zenu, tetu a budouci matku zaujalo, vybrala jsem si ho i jako

téma své diplomové prace.

Mym cilem V této diplomové praci je formou literarni reSerSe na zakladé studia a
analyzy nejmoderngj$i literatury podat piehled dosavadnich poznatki o SIDS. Dale
bych se chtéla pokusit pfispét k zodpovézeni dosud neobjasnénych otazek tykajicich se
identifikace pravdépodobnych piic¢in SIDS a efektivnich strategii jejiho pfedchazeni.
Chtéla bych, aby tato prace byla ¢tiva a srozumitelna a stala se tak nejen potencionalnim
zdrojem informaci pro matky, které se o tuto problematiku zajimaji, ale také

ptispévkem véde.
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2 ROZLISENI TYPU NAHLYCH UMRTI A JEJICH DEFINICE

Vysetfovani piipadi ndhlych a neocekavanych umrti vSech vékovych skupin je
jednou z hlavnich oblasti soudniho 1ékatstvi (BAJANOWSKI et al., 2007). VySetiovani
pfi¢in smrti kojencli vyzaduje pouziti specidlnich diagnostickych metod a zahrnuje
forenzni patologii a dal$i oblasti forenzni mediciny jako napt. radiologii, toxikologii,

mikrobiologii, pediatrickou patologii, epidemiologii, fyziologii a genetiku.

V literatufe se setkdme sriuznymi typy oznaceni nahlych Gmrti. Kromé
nejznaméjsiho oznaceni SIDS, coz je oznaceni pro syndrom néhlého iimrti kojence, se
mizeme setkat také se zkratkou SUDI (Sudden Unexpected Death in Infancy) tj. nahla
neocekavand smrt v kojeneckém véku. SUDI je nejobséahlejsi skupinou néhlych tmrti,
zahrnujici umrti vysvétlend i nevysvétlend, tudiz zahrnuje i SIDS. V nasledujicich
podkapitolach jsou uvedeny definice a rozliSeni jednotlivych typi nahlych umrti, tedy
SIDS a SUDI. Je zde také podkapitola definujici ALTE (Apparent Life Threatening
Event), témét zivot ohrozujici udalost, ktera vzdy nemusi vést ke smrti kojence. Ve
starSi literatufe se tato zkratka Casto objevuje v souvislosti s SIDS, ale tato souvislost
prokazana nebyla a dnes je uz jasné, Ze se jedna o udalost, ktera s SIDS nikterak

nesouvisi.

2.1 Definice SIDS
SIDS (Sudden Infant Death Syndrom,syndrom® néhlého umrti kojence?).

Diagnéza SIDS je diagnoza per exclusionem® (KROUS et al., 2004), tedy diagnéza
vznikajici postupnym vyloucenim pfi¢in ostatnich chorob a poruch.

Pro zjednoduseni vysSetfovani nahlych umrti kojencli jsou jiz od roku 1969
navrhovany definice SIDS, jejichZ znéni se neustale upravuje pro presnéjsi urceni toho,

ze kojenec zemiel pravé na SIDS a Ze jeho smrt neméla tedy jinou pficinu.

! syndrom je definovan jako typicka kombinace p¥iznakii symptomi, uréitého onemocnéni.

? kojenec je definovan jako dit& staré 2. az 12. mésict a probiha u n&j sloZity a rozsahly
psychomotoricky vyvoj

* per exclusionem lat. diagnoza stanovena postupnym vylou¢enim moznych p¥icin chorob a poruch,
stanovuje se obvykle u chorobnych stavi, které nemaji zcela specifické ptiznaky a je proto tieba
postupné vyloucit rizné pticiny, které ptislusny chorobny stav mohou vyvolat

12



Prvni definice SIDS byla navrzena na druhé mezinarodni konferenci o ptic¢inach
nahlého umrti kojenct, konané v roce 1969 v Seattlu. Definice znéla takto: ,, Ndhla smrt
kojence nebo malého ditéte, ktera je neocekavanda vzhledem K predchozi anamnéze a u
které po ditkladném postmortdilnim vysetieni nebyla dostatecné prokdzana pricina

smrti.“ (KROUS et al., 2004)

V roce 1989 Narodni institut pro zdravi ditéte a lidského vyvoje (NICHD) v USA
povazoval za vhodné piehodnotit tuto definici, a proto svolal odborniky, ktefi navrhli
novou definici pro SIDS: ,, Nahla smrt ditéte mladsiho jednoho roku, jehoz smrt zistava
nevysveétlena 1 po ditkladném prosetreni pripadu, vcetné provedeni kompletni pitvy,
provéreni udalosti Z mista umrti a prezkoumdni anamnézy. “ Tato definice SIDS tedy
vymezila vék ditéte a tkony, které by mély byt provedeny pii prosetieni piipadu.
V literatufe je také stale nejpouzivanéjsi definici, piestoze niZze uvedena definice
poskytuje podrobné&jsi seznam diagnostickych kritérii a jeji pouziti je tedy vhodné&jsi
(BYARD & LEE, 2012).

V roce 2004 se po ne€kolikaletych vyzvach o ptezkoumani definice SIDS, uskute¢nilo
setkani odbornikl z celého svéta (KROUS et al., 2004). Setkani se konalo v San Diegu
v Kalifornii a dospélo se zde k tomu, Ze je nutné tuto definici pfeformulovat. Nov¢ je
tedy SIDS definovano takto: ,, Ndhld a neocekdavana smrt ditéte mladsiho jednoho roku,
U nehoz doslo K ndstupu letdlni epizody (smrti) zrejmé béhem spdnku, a jehoz pricina
zustavd nevysvétlena | po ditkladném vysetreni zahrnujici provedeni kompletni pitvy,
prezkoumani okolnosti smrti a anamnézy.“ (KROUS et al., 2004; BYARD & LEE,
2012)

Dale byly definovany podskupiny nahlych imrti kojenct se specifikaci pozadavku
na diagnostiku, které by mély pomoci sjednotit vySetfovaci protokol a usnadnit tak praci
pii Setfeni téchto umrti. (KROUS et al., 2004). Poskytuji také urcity ramec (systém) pro
védecké pracovniky, ktefi se zabyvaji studiem pficin téchto umrti, aby dokazali spravné
urcit ty nejtypictéjsi ptipady SIDS (BAJANOWSKI et al., 2007).

Nahla umrti kojenct byla tedy rozclenéna do ¢ty kategorii: |A SIDS, IB SIDS, Il
SIDS a nezafazena nahla umrti kojenci USID (Unclassified Sudden Infant Death)
(KROUS et al., 2004; BAJANOWSKI et al., 2007). Tyto podskupiny jsou rozdéleny na

zakladé mnoha rtiznych informaci z konkrétniho vySetfovani, jako jsou pitevnich nalezy
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(vCetn¢ dodatecnych Setieni), vySetfovani okolnosti smrti a anamnéz (BAJANOWSKI
et al., 2007).

Nize uvedené rozdé¢leni SIDS do jednotlivych kategorii pievzato z (KROUS et al.,
2004).

Kategorie IA SIDS

e tato kategorie zahrnuje takova umrti kojencu, ktera spliuji pozadavky obecné

definice SIDS a také v§echny nasledujici podminky

Anamnéza

stati vice nez 21 dnil a méné nez 9 mésict véku

- normdlni anamnéza zahrnujici termin té¢hotenstvi (gestacni v€k > 37 tydnil), tzn.
donosen¢ dité

- normadlni rist a vyvoj

- zadna podobna tmrti U sourozenct, blizkych genetickych piibuznych (strycové,
tety, nebo bratranci), nebo jinych déti, které byly v pééi stejného pecovatele

Okolnosti smrti

- absence racionalniho vysvétleni umrti ditéte po proSetieni mista, kde mohlo dojit
ke smrti

- neexistence okolnosti naznacujicich, ze k umrti ditéte doslo Grazovym déjem

(dité¢ nalezené Vv prostiedi, které je bezpeéné pro spanek, bez dikazu, ze smrt

byla zptsobena né&jakou nehodou (napt. urazem))

Pitva

absence potencialné smrtelnych patologickych nalezt

- neexistuji Zadné dikazy 0 nevysvétlitelném traumatu, zneuzivani, zanedbéavani,
nebo neumysiném zranéni

- neexistuji zadné dukazy o efektu thymického stresu®

- negativni vysledky toxikologickych, mikrobiologickych, radiologickych,

biochemickych studii a screeningovych studii metabolickych poruch

* thymus = brzlik je fidici organ imunitniho systému (produkuje thymoxin, ktery ma vliv na
T-bunky), brzlik velmi citlivé reaguje na stres, ktery mize zpisobit jeho zvétSeni a nedostatecnou
funkci

14



Kategorie IB SIDS

e tato kategorie zahrnuje takova umrti kojenct, které spliuji pozadavky obecné
definice SIDS a spliuji vSechna kritéria pro kategorii 1A kromé nasledujicich

rozdila
Okolnosti smrti
- nebylo provedeno prosetieni mista umrti
Pitva

- jedna nebo vice ztéchto analyz nebyla provedena: toxikologicka,
mikrobiologicka, radiologicka, biochemicka a screeningova  studie

metabolickych poruch

Kategorie Il SIDS

e tato kategorie zahrnuje takova Gmrti kojenct, ktera spliuji kritéria kategorie |

kromé nasledujicich rozdila
Anamnéza

- vekové rozmezi pod/nad hranici kategorii 1A nebo IB (tj. stafi 0-21 dnti nebo
270 dnti [9 mésicu]- 365 dnit)

- vyskytuji se podobna tumrti u sourozencti, blizkych piibuznych, nebo jinych déti
V péci téhoz pecovatele, s vyloucenim vrazdy novorozenat nebo genetickych

poruch
- novorozenecké nebo perinatalnim komplikace (naptiklad ty, které vyplyvaji z

predcasného porodu), které byly jiz v dobé smrti odstranény
Okolnosti smrti

- mechanické asfyxie nebo uduseni zplisobené zalehnutim nelze s jistotou urcit

ani vyloucit
Pitva

- potencialni abnormalni riist a vyvoj ditéte, které nikterak neptispély k jeho amrti

15



- napadné zanétlivé zmény nebo odchylky, které nejsou natolik zavazné, aby je

bylo mozno pokladat za jednoznaénou pii¢inu tmrti

Kategorie nezarazenych nahlych imrti kojencu USID

e tato kategorie zahrnuje takova umrti, ktera nespliiuji kritéria pro kategorie 1 nebo
11 SIDS

Okolnosti smrti
- Vv pfipadé provedeni pitvy je diagn6za mnohozna¢na nebo nejasna
Pitva

- pitva nebyla vilbec provedena a nebyly zjistovany okolnosti umrti

2.2 Definice SUDI

SUDI (Sudden Unexpected Death in Infancy, nahla neo¢ekavana smrt v kojeneckém
véku) mizeme se setkat i s oznac¢enim SUID (Sudden Unexpected Infant Death, nahla
neocekavana smrt kojence) je velmi riznoroda skupina zahrnujici vSechny kategorie
nahlych a neocekavanych umrti kojencti, at’ uz se jednd o ptipady vysvétlené nebo

nevysvétlené (MOON, 2011).

Pokud ptipady SUDI zistavaji nevysvétleny 1 po dikladné pitvé a prezkoumani
okolnosti smrti a anamnézy jsou klasifikovany jako SIDS (KINNEY & THACH, 2009).
Mezi SUDI pak spadaji i jina nahla amrti kojenct vyskytujici se béhem spanku (sleep -
related infant death), a dalsSi jind nahld a neoCekdvana tmrti, u kterych byly néasledné
odhaleny jejich pfi¢iny (MOON, 2011). Ackoli vétsina ptipada SUDI vede nakonec
k diagnéze SIDS, u 10 % az 20 % ptipadt vySetfovani odhali konkrétni pfi¢inu smrti.
Vétsinou se jedna o né&jaky druh zavazné infekce (VENNEMANN et al., 2006). Podle
nékterych studii je 5 % az 10 % piipadis SUDI piigitano srdeéni kanalopatii® a asto se

také jedna o dédicné poruchy oxidace mastnych kyselin (KINNEY & THACH, 2009).

® srde¢ni kanalopatie jsou patologie zpiisobené mutaci genti iontovych kanaléi v membranach
drazdivych bunék v myokardu. Mohou byt pfi¢inou zavaznych arytmii — syndrom dlouhého QT
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Mezi dalsi pficiny pak patii napi. uduseni, asfyxie, infekce, polknuti ciziho predmétu,

metabolické onemocnéni, nahodné traumatické poranéni aj. (MOON, 2011). Odhaduje

se, ze u nahlych umrti je vyskyt imyslnych vrazd novorozenct udusenim mensi nez 5

%, ackoli pfi pitvé nelze timyslné uduseni mékkym predmétem témet rozeznat od SIDS

(KINNEY & THACH, 2009). Kriticky je nutné pohliZzet zejména na situace, kdy dité

starSi nez 6 mésict bylo opakované vystaveno zivotu ohrozujici udalosti pti péci stejné

osoby nebo pokud néktera pecujici osoba je spojena s vice piipady takovych umrti.

Podle pokyni CESDI (Confidential Enquiry into Stillbirths and Deaths in Infancy)

jsou umrti kojenct klasifikovana v ramci SUDI, pokud K nim dochazi mezi 7. — 365.

dnem Zivota a pokud spliuji nasledujici kritéria (BLAIR, 2012). Jedna se o tmrti:

e ktera byla neoCekavana a pfi pitvé nevysvétlend

e ke kterym doSlo béhem akutniho onemocnéni, které nebylo uznano za Zivot

ohrozujici

e zapfi¢inéné akutnim onemocnénim diive zdravého ditéte, které trvalo méné nez

24h

e zapfic¢inéné néjakou formou latentnich (=skrytych) zdravotnich obtizi

e zapficinéné nehodou, tirazem nebo otravou

Tab. 1 : Kategorie SUDI. Prevzato a upraveno podle Blaira (2012).

Akutni infekce

Napi. meningitida,
myokarditida, bronchopneumonie,
gastroenteritida atd.

Akutni zmeéna zdravotniho

Napt. anafylaxe, akutni

stavu neurologicky stav atd.
Skryté zdravotni obtize Napf. nerozpoznana vrozena
abnormalita, metabolicka porucha,
syndrom prodlouzeného QT
intervalu atd.
Uraz Napt. dopravni nehoda, duseni,

utonuti, zalehnuti, zachyceni atd.

Jiné exogenni vlivy

Napt. uduseni, traumatické
poranéni mozku zplisobené
nevhodnym zachdzenim, vrazda
novorozence atd.
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SIDS/nezjistény/hrani¢ni/n
ezndmy/neurceny/nespecifiko
vany

2.3 Definice ALTE

ALTE (Apparent Life Threatening Event, téméf zivot ohrozujici udalost)

Jednd se o udalost, kterd je désiva pro pozorovatele a je charakteristicka kombinaci
apnoe®, zménou zbarveni pokozky, viditelnou zménou svalového tonu, dusenim nebo
fihanim (ESANI et al., 2008). Diive byla ALTE davana do souvislosti se SIDS a to
predevsim diky jejich podobnym rizikovym faktorim. Uvadélo se také, ze u ditéte,
které v minulosti prodélalo ALTE, je vétsi riziko SIDS. Tento vztah mezi ALTE a SIDS

ovSem nebyl prokazan a byly definovany urcité odliSnosti, které to potvrzuji.

® apnoe=apnoicka pauza je vynechani dechu trvajici déle nez 20sekund s poklesem saturace
kyslikem, diagnostika monitorem dechu
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3 TEORIE PRICIN SIDS

Jiz v Bibli, konkrétn¢ ve Starém zakon¢ Vv Prvni knize kralli se objevuje zminka o
nahlém amrti zdanlivé zdravych déti béhem spanku (SIREN & SIREN, 2011). Jedna
z prvnich 1ékatskych pitev takto zemtelych kojenct byla provedena Samuelem Fearnem
a byla publikovana v ¢asopise Lancet v roce 1834 a jiz tehdy Fearn polozil otazku ,,co

bylo pFi¢inou smrti?“

Co je tedy tou pravou pfi¢inou, pro¢ zdravé vypadajici a prospivajici kojenci nahle
umiraji? Odpoveéd na tuto otazku bohuzel stale (po 179 letech) zahaluje tajemstvi, ale
odpovédét na ni se pokousi fada védeti ve svych studiich jiz mnoho let. Stale se vSak
jedna pouze o teorie a fada z téchto teorii nebyla skute¢né prokazana. To, jestli se n¢kdy
podafi tuto pri¢inu odhalit a jestli pak budeme moci zabranit umirani naSich déti, je stale

otazkou budoucnosti.

Tato kapitola je zaméfena na nékteré teorie, které byly béhem dlouhych let

usilovného studia této problematiky vysloveny.

Jiz zminéna definice SIDS z roku 1969 vytvoftila ptedpoklad, ze déti, které zemiely
na SIDS, byly ,,normalni“ (GUNTHEROTH & SPIERS, 2002). Na tuto definici
reagoval Kinney a jeho kolegové a to pravé na tu ¢ast, kde se hovoii, Ze se jedna o smrt,
kterd je neocekdavana vzhledem k predchozi anamnéze, tzn. dit€¢ bylo ,normalni®.
Vytvorili tak vlastni teorii, ze SIDS je stav vyplivajici z abnormalit mozku, tzn. dité
tedy neni zcela v pofadku, neni ,,normalni“, vyskytuji se u né& urcité, presné

nedefinované odchylky, pfestoze na prvni pohled nejsou znatelné Zadné abnormality.

oy e

v

a zastaval nazor, ze se jedna o vzdjemné spolupiisobeni vice takovych faktord —

multifaktorialni povaha SIDS (GOLDWATER, 2011).
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3.1 ,,Triple risk* hypotézy

Nazory Bergmana byly podporovany Wedgwoodem, ktery o dva roky pozdé&ji (1972)
navrhl teorii tzv. ,,triple risk hypothesis“, ktera zahrnovala tfi tiidy rizikovych faktori
(GUNTHEROTH & SPIERS, 2002):

1) obecné rizikové faktory, které zvySuji pravdépodobnost umrti kojence
Z kterékoli priciny, zahrnujici ekonomické podminky rodiny, nedonoSenost
ditéte, jeho pohlavi a rasu
2) rizikové faktory specifické pro uréitou vékovou skupinu, které tedy zavisi na
vyvojové urovni kojence
3) spoustéci mechanismy — napt. spanek, spankova poloha a infekce
V roce 1993 Rognum a Saugstag navrhli teorii ,,fatal triangle in SIDS“, ktera také
zahrnovala tfi tfidy rizikovych faktorii a diraz je zde kladen predevSim na slizni¢ni

imunitu. Podle této teorie spolupisobeni nize uvedenych faktort vede ke vzniku SIDS
(GUNTHEROTH & SPIERS, 2002):

1) nachylna (vulnerabilni) vyvojova faze CNS a slizni¢niho imunitniho systému’

2) faktory predisponujici SIDS napk. geneticka vybava, astroglioza®
3) spoustéci mechanismy napf. infekce

V roce 1994 Filiano a Kinney navrhly svou vlastni ,,triple risk hypothesis, ktera se
stala vyznamnou pfedevSim diky svému zaméfeni na prenatdlni poskozeni mozkového
kmene (GOLDWATER, 2011). Tato teorie naznaCovala, ze SIDS vyplyva ze tii
prekryvajicich se faktord a dit€¢ umira, pokud je vystaveno vSem témto faktorim
(GUNTHEROTH & SPIERS, 2002). Rizikové faktory podle Filiana a Kinneyho
(NICHD, 2001; GUNTHEROTH & SPIERS, 2002):

1) dité ohrozené zakladni nachylnosti (prenatalni ptivod)

2) kritické obdobi (s vrcholem mezi 2. a 4. mésicem Zivota) vztahujici se k vyvoji

nervove soustavy a homeostatické kontroly

” slizni&ni imunitni systém je imunitni ochrana nachazejicich se na povrchu sliznic, které obsahuji
specialni lymfatickou tkan (napf. v travici, dychaci, vylucovaci soustave), novorozenec nema tuto
imunitu pfili§ rozvinutou, ale sliznice jsou postupné¢ osidlovany mikroorganismy a tim se imunita
posiluje (napt. vznik stievni mikroflory)

% astroglioza je abnormalni narist potu astrocyti (hvézdicovité gliové buitky nachazejici se v mozku
a miSe a podilejici se zde i na opravnych mechanismech) v disledku zni¢eni okolnich neuront, pfi
poskozeni CNS (infekce, mrtvice, traumatické poranéni) dochazi k astroglidoze
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3) exogenni stresory, napf. infekce dychacich cest, cigaretovy kouf

SIDS nastava tedy pouze tehdy, pokud nachylny kojenec zaziva jeden nebo vice

stresujicich faktor béhem jeho kritického vyvojového obdobi.

Obr. 1 : Model ,, Triple-risk hypothesis“ SIDS. Prevzato z (TRACHTENBERG
etal., 2012).

Critical
Developmental
Period
Intrinsic Risk Factors Extrinsic Risk Factors
+ Male Gander SIDS «  Proneor side
« Prematurity sheep poston
\ Gunslic Vulnerable Exogenous . Bed sharing
polymaorphisms Infant Stressor «  Overbunding
+ Prenatal exposures te «  Fokt bedding
cigarettes and/or + Facecoversd
aleohal

V roce 2001 NICHD (The National Institute of Child Helath and Development)
vydal dokument (Strategicky plan pro SIDS) kde bylo jasné uvedeno, ze: ,, Znalosti
ziskané v prubéhu poslednich deseti let podporuji obecny predpoklad, Ze déti, které
zemrou na SIDS, maji pri narozeni abnormality, které je béhem détstvi ¢ini nachylné
(vulnerabilni) K uddlostem potenciondlné ohrozujici jejich zivot.” (NICHD, 2001).

pravdépodobné béhem vyvoje plodu, tzn. v prenatalnim obdobi.

Guntheroth & Spiers (2002) uvadi, ze vSechny zminéné ,triple risk hypothesis*
V podstaté stejné kromé posledni z roku 1994, kde je kladen diraz na prenatalni pavod.
Podle nich vSak Zzadna z téchto hypotéz nevedla k pochopeni pti¢in SIDS. Po jejich

prozkoumani dosli také k zavéru, ze SIDS pravdépodobné neni prenatalniho puvodu a
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IS Y -:9 ’ v ’ v .
za hlavni pfi¢inu povazuji hypoxii’, vedouci k poSkozeni mozku. To, Ze by hypoxie

mohla byt pficinou SIDS, ptedpokladal jiz Naeye v roce 1976 (GOLDWATER, 2011).

Podle Courts & Madea (2010) ,.triple risk* model neznazorfiuje jasnou ptic¢inu SIDS,
ale predstavuje integracni model genetickych predispozic, rizikovych faktort o kterych
je znamo, ze pusobi jiz v prenatalnim obdobi a environmentdlnich spoustéct. To
znamena, ze pokud kojenec mé genetické predispozice, nebo na ng& béhem jeho
prenatalniho vyvoje pusobily n&jaké rizikové faktory (napi. koufeni matky), stava se
nachylnym. Pokud pak béhem kritick¢ho vyvojového obdobi (2. az 3. mésic veku)

pusobi na nachylného kojence né¢jaky environmentalni spousté¢, mize dojit k SIDS.

Obr. 2 : Vizualizace ,triple risk“ modelu podle Courts & Madea. Prevzato
z (WILDERS, 2012).

Genetic Risks during Environmental
predisposition development triggers

Critical developmental period
r T 1
Birth One year

Courts & Madea (2010) uvadi, Ze environmentalni, genetické a metabolické faktory
nejsou piimou pii¢inou SIDS, ale jejich kombinace ¢ini kojence S nezralym
homeostatickym systémem nachylngjsi a spoustéce (infekce, spankovad apnoe) tak

mohou zah4jit fatalni fetézec udalosti.

3.2 Mozkovy kmen

Jedna z prednich teorii SIDS se tyka mozkového kmene™ a uvadi se, 7e SIDS nebo

vyznamna podmnozina piipadit SIDS vznik4 pravé kvili abnormalitam v mozkovém

kmeni.

% hypoxie je obecn& nedostatek kysliku v t&le nebo v jednotlivych tkanich
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Obr. 3 : Mozkovy kmen. Prevzato z URL 1.

Mozkovy kmen je klicovd oblast mozku, ktera ftidi dychani, krevni tlak,
chemosenzitivitu, teplotu a reflexy hornich cest dychacich béhem spanku, tedy v dobé
kdy kSIDS dochazi (KINNEY, 2009). Podle této teorie SIDS wvznika kvili
abnormalitam (odchylkam) v fizeni mozkového kmene, tedy odchylkam vV fizeni
kontroly dychéni, chemosenzitivity, autonomnich regulaci a v fizeni spontanniho
probuzeni se, které pak oslabuje odpovéd’ kojence na zivot ohrozujici stresory, které se
vyskytujici b&hem spanku (napf. hypoxie, hyperkapnie'!, asfyxie'?, hypertermie'®).
Pokud k poruse fizeni dochazi béhem nachylného (vulnerabilniho) vyvojového obdobi

kojence vedou tyto udalosti k jeho nahlé smrti.

Zajem o mozkovy kmen zacal v roce 1976, kdy Naeye objevil astrogliézu asi u 50 %
ptipadi SIDS a piedpokladal, ze jeji pfi¢inou je hypoxické poskozeni mozku
(GOLDWATER, 2011). Dalsi studie vSak tento vysledek nepotvrdily, coz se stalo

v . .. 14 ,
podnétem pro studium neurotransmiterti™ mozkového kmene.

“mozkovy kmen je souborny nazev pro prodlouzenou michu, most Varoliv a stiedni mozek.

! hyperkapnie je zvyseni parcialniho tlaku oxidu uhligitého (paCO2) v arterialni krvi, vznika pii

12 asfyxie je duseni zptisobené nedostatkem vzduchu, napf. ucpanim dychacich cest

3 hypertermie je stav zvy3ené teploty organismu vyvolané poruchami termoregulace

¥ neurotransmiter je chemicka latka uvoliiovana z nervového zakonéeni na synapsi, slouzi k ptenosu
vzrucht (pf. acetylcholin, adrenalin, noradrenalin, glycin, serotonin)
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Studie Kinney (2009) uvadi, ze nahla smrt je pravdépodobné¢ vysledkem komplexni
interakce nékolika dysfunkénich neurotransmiterovych systémt v mozkovém kmeni.
Smrt pak vyvolavaji homeostatické stresory béhem spanku, v nachylném vyvojovém
obdobi (KINNEY, 2009). Nej¢astéji studovanou poruchou, v ramci SIDS, je porucha
neurotransmiteru serotoninu  (5-hydroxytryptamin, zkr. 5-HT), ktery ovliviuje
serotogenni systém V mozkovém kmeni (konkrétné v prodlouzené mise). Tento systém
zprostiedkovava ochranné reakce proti homeostatickému stresu (napt. asfyxie v dobé
smrti) a fidi tak homeostatické zmény kardiorespira¢ni aktivity a miru reaktivnosti (na
podnéty) béhem spanku a nasledné probouzeni se (DUNCAN et al., 2009). Kinney
(2009) se domniva, Ze primarni vadou je zvySujici se pocet 5-HT bunék, které mohou
vniknout do plodu (z neznamych pfi¢in) a jejich rozsiteni podporuji nepiiznivé
prenatalni faktory (napi. expozice alkoholu, nikotinu). Podle této studie tedy pficina

SIDS ma prenatalni pavod.

Rada studii, které hledaji mechanismy ptisobeni rizikovych faktorii na vznik SIDS, se
pak zabyvaji konkrétné tim, jak jsou kojenci schopni reagovat béhem spanku na vnéjsi

nebo vnitini podnéty a jak rychle jsou schopni se na zakladé¢ téchto podnétu probudit.

Reakce majici za nasledek probuzeni kojence, vznikaji na zakladné¢ podnétd
(vné¢jsich nebo vnitinich) a funguji jako obranné mechanismy ptfed potenciondlnimi
respiratnimi nebo kardiovaskularnimi problémy, které mohou nastat béhem spanku
(THACH, 2002). Dilezitou oblasti mozku pro probuzeni se je ascendentni retikularni
aktivacni systém mozkového kmene. Ten vydava impulzy pro probuzeni se, které se $ifi
pres talamus do mozkové kury. Mozkova kiira tyto informace vyhodnoti a aktivuje
prislusné fyziologické pochody. Samotné probouzeni kojencti je hierarchicky jev, ktery
se skladda z jednotlivych stupniujicich se odpovédi ziskanych jak z mozkového kmene,

tak i z mozkové kiry (FRANCO et al., 2010).

V piipadé, Zze kojence vystavime pusobeni CO, (dochazi k asfyxii) kojenec na to
odpovi sekvenci specifickych reakci, které zacinaji povzdechem (rozsiti se dech), ktery
je casto spojenym sulekem a nasleduji ,trhavé™ pohyby (tyto reakce pochazi
z mozkového kmene) (FRANCO et al., 2010). Poté dochazi k postupnému uplnému
probuzeni s otevienim oci, které miize vést az k vySsi urovni reakce - placi (jedna se o

aktivaci mozkové kiiry) (THACH, 2002; FRANCO et al., 2010). Stejny priibéh ma
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spontanni probuzeni, nebo probuzeni vyvolané jinou nez respiraéni metodou napf.
dotekem a stejnd probiha jak v REM™ (u kojenci se oznacuje jako aktivni faze spanku),

tak v NREM®* (u kojenct klidna faze spanku) fazi spanku.

Nedostate¢né reakce na probuzeni byly pozorovany u pozdéjsich obéti SIDS, ale i u
kojencii s ALTE a sourozenci SIDS obéti (FRANCO et al.,, 2010). Vyssi prah
schopnosti probuzeni se (nedostate¢na reakce na ruSivy podnét), by mohl hrat
vyznamnou roli zejména v piipadech, kdy je naruSena homeostdza béhem spanku a to
tedy zejména ve veéku, kdy jesté neni zcela usazena homeostaticka regulace (asi do stafi
12 tydnt). Na zakladé pozorovani, které probihalo zejména v posledni ¢asti noci, bylo
zjisténo, ze kojenci, ktefi nasledné zemteli na SIDS, se béhem spanku méné casto

pohybovali a také se méné Casto probudili, tzn. hiife reagovali na podnéty.

Podle Franko et al. (2010) existuje tésna souvislost mezi rizikovymi faktory pro
SIDS (ze vSech aspektd ,,Triple risk modelu Filiana a Kinneyho) a pozménénou
reaktivnosti (niz$i nebo vy$$i) na rusivy podnét béhem spanku a tim schopnosti

probuzeni se.

> REM spinek je faze spanku, provazena rychlymi pohyby oéi, ztratou svalového nap&ti, zménami
srde¢ni ¢innosti, vyplavovanim nékterych hormont (melatoninu), dech je nepravidelny, nastupuje pti
sekreci noradrenalinu, je to faze s intenzivni snovou aktivitou s emo¢nim nabojem, u dospélého tvoii
cca 5-12min (z celkovych 70-100min) spanku, u malych déti az dvojnasobek, k ranu se prodluzuje

® NREM spanek je faze spanku bez rychlych pohybi ogi, fyzicky regenerujici (tvorba proteini),
vyrovnava ubytek t€lesnych sil, nastupuje pti sekreci serotoninu, tvoii zbytek jednoho spankového
cyklu, k ranu se zkracuje
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Obr. 4 : Souvislost mezi ,, Triple risk“ modelem a vzrusivymi reakcemi béhem

spanku. Prevzato z (FRANCO et al., 2010).
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Bedsharing

CRITICAL DEVELOPMENTAL PERIOD
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Vsechny zndmé hlavni rizikové faktory pro SIDS (napf. pronacni spankova poloha,
cigaretovy kouf) jsou spojovany S nizsi schopnosti, jak spontanniho, tak indukovaného
probuzeni ze spanku tzn. s vy$S§im prahem schopnosti reagovat na vnitini nebo vnéjsi
podnéty (FRANCO et al., 2010). V kontrastu s tim existuji i studie prokazujici, ze i
faktory snizujici riziko SIDS (pouzivani dudliku, kojeni) mohou souviset se schopnosti
kojence reagovat na podnéty. Tentokrat je vSak prah reakce na podnéty niz$i nez

obvykle, a proto se kojenec probouzi daleko snadné&ji.

3.3 Zmény ve vyvoji placenty
Z poznatkd, ze pti¢ina SIDS ma pravdépodobné prenatalni puvod, vychazi i studie

publikovana v roce 2012, ktera se zabyvala zménami ve vyvoji placenty béhem

t€hotenstvi a tim, jaky vliv maji tyto zmény na vznik SIDS (WIDDOWS et al., 2012).
Epidemiologicky vyzkum podporujici prenatalni ptivod SIDS uvadi, ze ptvod SIDS

souvisi nejen S matefskymi rizikovymi faktory béhem t&hotenstvi (koufeni, drogy,
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alkohol atd.), ale i porodnickymi komplikacemi (preeklampsie, nitrodélozni rustova
retardace, predCasny porod). Placenta je totiz organ zodpovédny za rust a vyvoj plodu a
tim je to i vhodnym modelem pro studium kojeneckého nitrodélozniho prostiedi. Pro
uspesné téhotenstvi je dilezity vyvoj placentarnich choriovych klki, nebot ty
predstavuji misto, kde dochazi ke v§em difiznim a aktivnim transportim mezi matkou a
plodem. V této studii byly testovany placenty ziskané zpétné od kojenct, kteti podlehli
SIDS. Ziskana data ukazuji morfologické abnormality U placentarnich choriovych klkt
a u klka trofoblastu. N¢ktera zjisténi naznacCila, ze by se takto placenta mohla
piizptsobit, aby napomohla ristu plodu, zatimco jina naznacuji, ze plod, ktery pozdé&ji
podlehl SIDS, se mohl v déloze setkat s vétsi mirou hypoxického stresu. Placentarni
abnormality nemusi byt vzdy pfi¢inou SIDS, ale mohou vzniku SIDS pifedchazet, tzn.

SIDS zac¢ina patrné jiz béhem vyvoje plodu v déloze.

3.4 Abnormality v srde¢nim pirevodnim systému

Dalsi teorii pti¢iny SIDS je teorie tykajici se abnormalit v srdeénim pi‘evodnim

systému jako je syndrom dlouhého QT intervalu (LQTS — Long QT Syndrom). Jedna
se 0 vzacnou genetickou Kkardiologickou poruchu, ktera je charakteristicka

prodlouzenim doby repolarizace myokardu.

Obr. 5 : Zobrazeni standartni x prodlouZené délky QT intervalu. Prevzato a

upraveno z URL 2.

Pozn.: vzdalenost R - R = jeden srde¢ni uder
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Jeji pri¢inou je mutace v genech, které koduji jednotlivé podjednotky iontovych
membranovych kanali v myokardu (SPAZZOLINY et al., 2009). To zvysuje riziko
vzniku synkop®’, malignich arytmii a nahlé smrti. Tento syndrom mé zvlastni vyznam
predevsim v prvnim roce Zivota a to kvuli jeho vztahu k SIDS. Odhaduje se, ze 9,5 %
obéti SIDS bylo nositeli genu zodpovédného za LQTS (ARNESTAD et al., 2007).
Efektivni zplsob jak zabranit nahlé smrti je diagnostika tohoto stavu brzy po porodu
pomoci EKG'® (HUANG et al., 2009). Neary et al. (2013) uveiejnili studii, zabyvajici
souvislostmi mezi hypoxii, dlouhym QT intervalem a SIDS. Tato studie pomoci EKG
sledovala zmény srde¢ni frekvence a také délku QT intervalu pfi zménach koncentrace
kysliku u mléd’at mysi (stafi od narozeni az 10 dnd). Zménami okolni koncentrace
kysliku autofi prokazali, Ze narust kysliku po narozeni je dulezity pro spravné dozrani
elektrické vodivosti srdce a naopak niz§i koncentrace kysliku ¢ini mySi nachylné
k srde¢nim arytmiim a nahlé smrti. Tyto vysledky podporuji pouzivani pravidelného
EKG screeningu u kojenct, nasledné peclivé sledovani téch kojenct, u kterych byl
diagnostikovan dlouhy QT interval a zavedeni dalSich preventivnich opatieni pro

pfedchézeni hypoxie u kojencti.

3.5 Bakterialni toxiny

Koncem 80. let vznikla teorie, ze na vzniku SIDS se podileji toxiny produkované

bakteriemi, které bé&zn¢ obyvaji nosohltan, respiraéni a gastrointestinalni trakt
(MURRELL et al., 1994). Tyto toxiny jsou produkovany neustale, ale v pfipadé, Ze se u
kojence vyskytne virova infekce, dochazi k jejich nadmérné produkci a vstiebavani. To
pak vede k toxikémii'®, naslednému toxickému Soku a smrti. Jednd se o konkrétni
bakterie, které mohou hrat roli v tomto patologickém procesu. Clostridium perfringens,
Escherchia coli, Staphlyococcus aureus a Streptococcus spp. jsou bakterie, které byly

nalezeny ve vétsim poctu u obéti SIDS ve srovnani s kontrolni skupinou kojenci.

17 synkopa je kratkodoba ztrata védomi zptisobena nedostateénym zasobenim mozku kyslikem
(hypoxii) v diisledku jeho nahlého nedokrveni podminéného obvykle poklesem krevniho tlaku
8 EKG je elektrokardiogram/elektrokardiografie — vysetieni elektrické aktivity myokardu

19 toxikémie je stav, ktery vznika pfi nadmérné produkei toxinti bakteriemi do krve (pfi infekci),
toxiny maji nekrotické ucinky na sliznice, svaly, jatra, ledviny
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Nejvétsim kandidatem pro patogenni roli v SIDS se stala bakterie Staphylococcus
aureus, ktera byla identifikovana jako nejcastéjsi kolonizator nosohltanu u kojenct
v prvnich mésicich Zivota, coz je také vrchol vyskytu SIDS (BLACKWELL et al.,
1999). Detekci pyrogennich toxinti produkovanych touto bakterii se zabyvala studie pod
vedenim Zorganiho, konkrétné detekci dvou toxinti a to TSST (toxic shock syndrom
toxin) a SEC (staphylococcal enterotoxin C;) (ZORGANI et al., 1999). Ve vzorcich
ziskanych ze tfech riznych zemi, byl zjistén ve vice nez 50% ptipadi jeden nebo vice
téchto toxini. Blackwell a jeho kolegové vzali tyto vysledky a vysledky z dalSich studii
(BLACKWELL et al., 2001) a ziskali tak tdaje z péti riznych zemi. Na zakladé téchto
vysledku zjistili, Ze jeden nebo vice téchto toxini se vyskytoval celkem asi U 56 %

piipadt SIDS.

Tab. 2 : Identifikace pyrogennich staphylococcovych toxinii ve tkdnich obéti SIDS.
Prevzato a upraveno podle Blackwella et al. (2001).

Francie 7/13 55

Skotsko 10/19 53
Némecko 13/20 65
Mad’arsko 13/23 57
Australie 16/30 53
Australie kontroly 3/19 16
Uplny poéet piipadi SIDS 59/105 56

Zorganiho studie také dosla k zavéru, Ze bakterie S. aureus mizeme nalézt u vétsiny
déti, ale k SIDS pak dochazi jen u malého procenta z nich (ZORGANI et al., 1999). Za
to mize skutecnost, ze pyrogenni toxiny jsou produkovany pouze pii teplotach mezi 37
°C az 40 °C a teplota v nosohltanu je diky neustalému proudéni vzduchu mnohem nizsi.
Faktory, které tuto teplotu mohou zvysit, jsou jiz zminéna virova infekce hornich cest
dychacich (ta se ¢asto nachazi u obéti SIDS) nebo ukladani ditéte ke spanku do polohy

na bfiSe. Dale byla provadéna studie bakterialnich toxinii na embryich kuftat, kde byla
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prokazana synergie”® bakteridlnich toxind a nikotinu (SAYERS et al., 1995). Toto

zjisténi je tak jednim z vysvétleni, jaky vliv mize mit tabakovy kout na vznik SIDS.

Jedna se o zcela samostatny odliSny pfistup k patogenezi SIDS, a to i pfesto, ze
zahrnuje jiz zminéné tfi faktory nutné ke vzniku SIDS (néchylnost, vékova specifita a
spoustéci faktor) (GOLDWATER, 2011). Bakterialni toxiny jsou vhodnou teorii pro
vysvétleni fady rizikovych faktor(, jako je nejcastéjsi vyskyt SIDS u kojencti mezi 2. a
4. mésicem zivota, vyskyt SIDS pfevazné v zimnich mésicich roku (v tomto obdobi
Cast&jsi virové infekce), nevhodné ukladani ditéte do polohy na bfiSe a vystavovani

kojence tabdkovému koufi.

3.6 Porucha oxidace mastnych kyselin

Mezi teorie pii¢iny SIDS byla také fazena porucha oxidace mastnych kyselin®,

autozomalné recesivni geneticka porucha metabolismu. Oxidace mastnych kyselin je
enzymatické odbourani mastné kyseliny v opakovanych cyklech vzdy po
dvouuhlikatych Stépech, které jsou vyuzity v Krebsové cyklu jako zdroj energie nebo
jsou znovu pouzity k syntéze mastnych kyselin. Tato oxidace je velmi vyznamnym
zdrojem energie pii vyCerpani glykogenu a nejvice jsou na ni zavislé kosterni svalstvo,

srdce a jatra.

Zapojeni poruchy oxidace mastnych kyselin do pfti¢in SIDS je vsak sporné (BOLES
et al., 1998). Vroce 1976 byla provedena pozorovani, kdy asi u 5 % piipadt
oznacenych jako SIDS bylo zjisténo zvySené ukladani tuku v jaternich bunkach. V roce
1984 byl u nékterych obéti SIDS diagnostikovan deficit acyl-CoA dehydrogenazy se
sttedn¢ dlouhym fetézcem MCADD (Medium-chain acyl-CoA dehydrogenase
deficiency), tzn. porucha oxidace mastnych kyselin se stfedn& dlouhym fetézcem?.
Jednd se o autozomdlné recesivni poruchu (kojenec dédi mutovanou alelu od obou
rodict), ktera naruSuje schopnost téla odbouravat mastné kyseliny se sttedné dlouhym

fetézcem na acetyl CoA.

20 synergie je spoluptisobent, tzn. jedna latka zvysuje u&inek latky druhé

2 mastna kyselina je vy$si monokarboxylova kyselina (pf. kyselina stearova, palmitova, olejova),
ktera spolecné s jednosytnym alkoholem (napf. glycerolem) tvoii estery vyssich mastnych kyseliny a
alkoholu — tuky a oleje

’2 mastné kyseliny se stiedné dlouhym Fetézcem jsou mastné kyseliny s poctem 6 — 12 atomii uhliku
v alifatickém fetézci.
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Boles et al. (1998) uveiejnili vysledky, které podporuji nazor, ze 5 % z obéti nahlych
umrti oznacenych jako SIDS ve skuteCnosti zemielo na poruchu oxidace mastnych
kyselin. Poruchy oxidace mastnych kyselin, pokud jsou nerozpoznané a nelééi se, tedy
mohou zpisobit ndhla a neo¢ekavana tmrti kojenci (SUDI). Pokud jejich pfi¢ina neni

odhalena nebo uznana mohou byt povazovany za ptipady SIDS (RECTOR & IBDAH,

wrwe

3.7 Ockovani

Nejcastejsi vyskyt SIDS je mezi 2. a 4. mésicem zivota kojence. V tomto obdobi se
také aplikuji kojencim prvni ockovaci latky (VENNEMANN et al., 2007). Tato ¢asova
asociace tak vyvolala otazku, jestli ockovani je nebo neni rizikovy faktor SIDS. Nebylo
prokazéano, ze by ockovani bylo rizikovym faktorem pro SIDS. Meta-analyza, kterou
provedli Vennemann et al. (2007), ukazala, ze imunizace by mohla byt spojena i se
snizenym rizikem SIDS. To vysvétluji tim, Ze imunizace miize zptsobit vétsi imunitni
aktivitu 1 proti jinym bakteriim a virim, nez proti kterym je ockovaci latka urcena. Také
u niz8ich socioekonomickych skupin, u kterych je riziko SIDS vyssi, je podle nich méné

pravdépodobné, Ze kojenci budou ockovani.

3.8 Selhani branice
Jedna z novéjsich teorii, ktera byla publikovana v roce 2011, je teorie zalozena na

selhani branice CDF (Critical Diaphragm Failure) (SIREN & SIREN, 2011).
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Obr. 6 . Branice — ventilacéni pohyby (vdech a vydech). Prevzato (Novotny &
Hruska, 2003).

biidni dutina

Siren & Siren (2011) se domnivaji, ze pfi¢inou umrti kojence na SIDS je respira¢ni

selhani zplsobené CDF a Ze existuji Ctyfi faktory, které k CDF v SIDS pftispivaji:

e nevyvinuté vedlejsi dychaci svaly
e infekce, ktera vSak neni letalni
e spankova poloha ditéte na btise

e faze spanku REM

Kojenci mladsi nez 6 mésici nemaji dostatecné rozvinuté vedlejsi dychaci svaly
(svaly krku a stény bfi$ni), a hlavni dychaci svaly (branice a mezizeberni svaly) jsou tak
plné zodpovédné za dychani (SIREN & SIREN, 2011). Branice je tedy vice nachylna k
CDF a i drobné infekce mohou zpiisobit jeji zavazné dysfunkce. Stavajici dikazy silné
naznacuji, ze infekce muZe pfivodit znacné sniZeni mitochondridlni funkce svalové
tkan¢ branice a vazné tak narusit jeji energeticky metabolismus. Tyto mitochondrialni
poruchy muize zmirnit melatonin. Melatonin (N-acetyl-5-methoxytryptamin) vznika

pfeménou serotoninu v §iSince a je to vyznamny antioxidant a volny radikal, ktery

32



chrani organismus také pred oxidatnim stresem®’. Kojenci vsak v prvnich 2 az 4
mésicich zivota vykazuji jeho nedostatek. Ddle jiz zminénd poloha ditéte na bfisSe
vyznamné zatéZuje branici a obvykle tak dychaci podporu poskytuji mezizeberni svaly.

Ty jsou vSak béhem REM faze spanku inaktivovany.

Siren & Siren (2011) se tedy domnivaji, ze neletalni infekce jsou hlavni pfi¢inou
CDF u SIDS obéti. U obéti SIDS neni zadna specifickd genetickd nebo vrozena

vulnerabilita (nachylnost) a tak i zcela normalni (zdravé) déti mohou zem#it na SIDS.

Siren & Siren (2011) se také zabyvali otazkou, kterou by tato hypotéza mohla
vyvolat a to otdzkou: ,,Pro¢ neni SIDS Ccastejsi, kdyz dychaci svaly kojencit jsou
zranitelné a i drobné infekce mohou ohrozit odolnost brdnice? Na tuto otazku
odpovidaji tak, ze malé déti jsou sice nachylné k CDF, ale maji také G€inné obranné
mechanismy, které jim dychaci funkce pomahaji chranit, napf. imunitni systém je
schopen tlumit utok infekce, aktivace mezizebernich svall snizi respiracni zatéz. To, ze
dojde az k CDF, je pomérn¢ vzacna kombinace udalosti, kdy dojde k souc¢asnému
vyskytu vSech Ctyf jiz zminénych faktort. I kdyz tyto faktory jsou ptitomny, K SIDS

vzdy dojit nemusi (napt. zméni se f4ze spanku a aktivuji se mezizeberni dychaci svaly).

Pokud by CDF bylo pti¢inou SIDS, byla by jeho diagnostika u téchto piipada
narocnd (SIREN & SIREN, 2011). Obvykle totiz nema vliv na svalovou hmotu nebo
histologii.

Nebylo prokazano, ze by kterdkoli z téchto teorii vysvétlovala vznik SIDS
vyCerpavajicim a pln€ ovéfitelnym zptsobem. Nékteré z téchto teorii, vysvétlujici
puvodné vznik SIDS, ozifejmili malé procento téchto umrti a byly zafazeny do kategorie
SUDI (nahlé tmrti s vysvétlenou ptic¢inou) — jako napt. syndrom dlouhého QT, poruchy
metabolismu mastnych kyselin. Dnes lze jednozna¢né akceptovat pouze zjisténi, ze
pficina SIDS ma multifaktoridlni povahu. Takto pfesvédcivé vSak nelze uzavtit otazku,
zda u vzniku SIDS hraje kli¢ovou roli vyvoj prenatalni, ¢i postnatalni. PfedloZené teorie
tuto otdzku teSi odlisné. Ddéle pietrvavaji pochybnosti o spojitosti mezi schopnosti

kojencti reagovat béhem spanku na rizné vnéjsi nebo vnitini podnéty se vznikem SIDS.

2 oxidaéni stres je proces, kdy dochazi k nadmérné produkci oxidantt (reaktivnich kyslikovych nebo
dusikovych castic) nebo inhibici antioxida¢nich mechanismi buriky.
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Rada teorii, tykajicich se rizikovych faktorti, viak schopnost a rychlost reakce na vnégjsi
podnéty kojence v pribéhu spanku fadi mezi vyznamna kritéria podilejici se na vzniku
SIDS. Neékteré teorie také povazuji za vyznamnou infekci jako stresor, spoustéci
mechanismus SIDS.
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4 RIZIKOVE FAKTORY

Studium rizikovych faktort je oblast problematiky SIDS, ktera je nejvice sledovana a
prozatim asi i nejlépe prostudovana. Diky tomu byla formulovana fada rizikovych
faktort, které jsou spolecné pro velkou c¢ast pripadd SIDS a mohly by tak vést k jeho
vzniku. Jejich pfedchazenim a dodrZzovanim ur€itych zasad mizeme docilit sniZeni

rizika SIDS.

Rizikové faktory nejsou povazovany za pricinu SIDS, ale zvySuji nachylnost kojence
k SIDS. Pfelomovym objevem v této problematice bylo definovani rizikového faktoru
ukladani kojenct ke spanku do pronacni polohy (polohy na bfise). Celosvétova kampar,
zamétend predev§im na rodice, tykajici se vhodnosti ukladani ditéte ke spanku do
polohy na zadech nebo na boku (i tato poloha dnes spada jiz do rizikovych faktori
SIDS) misto diive propagované pronacni polohy, napomohla snizeni vyskytu SIDS
témef 0 polovinu. Druhym velmi vyznamnym objevem rizikového faktoru, je riziko

vystavovani ditéte cigaretovému kouii béhem jeho prenatalniho i postnatalniho vyvoje.

Existuje mnoho zpisobtll, jak rozdélit rizikové faktory SIDS. V této praci bylo
zvoleno rozdéleni podle Hunta a Haucka, ktefi je rozdé€lily do dvou skupin a to na
environmentdlni rizikové faktory (matefské a prenatalni a postnatalni) a na genetické

rizikové faktory (HUNT & HAUCK, 2006).

Environmentalni rizikové faktory

Mateiské a prenatalni

e Kkoufeni

e Uzivani alkoholu

e UZzivani drog (zejména opiatl)
e nizky socioekonomicky status
e nizky vék matky

e nizky stupenl vzdélanosti

e svobodna matka
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VEtsi pocet porodli u matky
o kratky interval mezi dvéma t¢hotenstvimi
e intrauterinni hypoxie

e rustova retardace plodu

Postnatalni (kojenecké)

e vk (vrchol v 2. az 4. mésic)

e pohlavi kojence - chlapec

e rasa/etnicky ptivod

e nepouzivani Siditka pfi spanku — snizuje riziko (také kojent)
e predcasné narozeni kojenci

e pronacni (na biiSe) nebo lateralni (na boku) spankova pozice
e nedavné horecnaté onemocnéni

e Vystaveni tabakovému koufi

e mekky povrch pro spanek, nadychané lizkoviny

e tepelny stres/ prehiati

e oblicej zakryty lazkovinou

e sdileni liZka s rodi¢i nebo sourozencem

e nesdileni pokoje s rodici

e roéni obdobi-zima

Genetické rizikové faktory

e srde¢ni iontova kanélopatie

- sodikovy kanal (gen SCN5A)

- draslikovy kanal
e promotorova oblast genu kodujiciho serotoninovy transportér (5-HTT)
e vyvoj autonomniho nervového systému

- gen Phox2a (paired-like homeobox 2a)

- gen RET (rearranged during transfection)
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- gen ECE1 (endothelin-converting enzyme - 1)
- gen TLX3 (T-cell leukemia homeobox)
- gen EN1 (engrailed — 1)
e infekce a zanét
- protein Complemet C4A a C4B
- interleukin IL-10

Podobné rizikové faktory plati i pro ptfipady SUDI (vysvétlend néhla wamrti)
(VENNEMANN et al., 2007). Napft. nizky socioekonomicky status a mateiské kouieni
je u piipadi SUDI stejné vyznamné jako u SIDS. Rizikové faktory, zahrnujici prostredi
pro spanek (sdileni lazka, pouzivani dudlik, termalni faktory), se pfili§ nelisi u piipadii
SIDS a SUDI. Vyznamnym rizikovym faktorem pro SIDS je pronac¢ni spankova poloha
(na bfise), ta ale nebyla spojena se zvySenym rizikem pro SUDI.

V nasledujicich podkapitolach budou podrobnéji rozebrany nckteré vybrané rizikové

faktory.

4.1 Vybrané rizikové faktory - vék, pohlavi, sezénni vyskyt, rasa
Vékova distribuce SIDS piipadi je pomérné jednoznacna a vrchol jejich vyskytu je
pfiblizné v obdobi mezi 2. a 4. mésicem Zzivota kojence (VAIDYA et al., 1995; HUNT
& HAUCK, 2006; MOON et al., 2007). Mén¢ Casto se vyskytuje béhem 1. mésice a po
6. mésici zivota kojence. Priblizné k 90% SIDS tmrti dochazi v prvnich 6 mésicich

zivota kojence (MOON et al., 2007).

Na niZze uvedeném grafu (Graf 1) je vidét vrchol vyskytu SIDS mezi 2. a 4. mésicem
a dale skuteCnost, Ze se vzristajicim v€kem cetnost SIDS umrti klesa. Tento graf také
zaznamenava ¢asovy vyskyt ptipadit SUDI. K SUDI na rozdil od SIDS dochazi ¢astéji
b&hem prvnich tiech mésict zivota a to i ¢astéji béhem 1. mésice zivota kojence. Poté
jeho Cetnost s mirnymi vykyvy klesa a Castéjsi vyskyt je ve staii kojence kolem 11.

meésice.
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Graf 1 : Staii kojencii, kteii zemieli na SIDS V porovndni s témi, kteii zemieli na

SUDI - studie 1998-2001, Némecko. Prevzato z (VENNEMANN et al., 2007).
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Pohlavi kojence je mozny rizikovy faktor, ale diivod, pro¢ jedno z pohlavi podléha
SIDS c¢astéji, neni znam. Podle statistik chlapci SIDS podléhaji ¢asté&ji nez divky a to
vV poméru pfiblizné¢ 60:40 (MOON et al., 2007). Tato zavislost na muzském pohlavi by
mohla mit podstatu bud’ v jejich rozdilné fyziologii, nebo v pohlavnich chromozomech
(MAGE & DONNER, 2009). Vétsi riziko u chlapci by mohl zpisobovat deficit
serotoninovych receptorti. Pohlavni chromozomy by zde mohly hrat roli takovou, Ze na
pohlavnim chromozomu X by mohla byt vazana alela, ktera by mohla poskytnout
ochranu pied SIDS. Také se uvazuje o roli hormonu testosteronu, ktery ma vliv na
imunitu (snizuje jeji funkci) (GOLDWATER, 2011). Kojenci muzského pohlavi mivaji
béhem prvnich 6 mésicti Zivota vyssi hladinu testosteronu (napomahé sestupu varlat do
Sourku) a mohou byt tedy nachylnéjsi k infekci, ktera pravdépodobné hraje u ptipada
SIDS roli.

Jednim z faktort ¢astéjsiho vyskytu SIDS, ktery je ¢asto uvadén ve starSich studiich,

je sezonni vyskyt SIDS vazany na zimni obdobi. K divodim, pro¢ by mohla byt vyssi

predispozice SIDS prave v zimnich mésicich, patfi moznost vétsiho rizika infekce, ktera
muze predisponovat dit¢ k SIDS, dale pak vétsiho rizika pro prehiati, sdileni luzka
S jinymi osobami a nasledného uduseni (AAP, 2000; MALLOY & FREEMAN, 2004).
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Po zavedeni ,Back to sleep® kampan&® doslo v nékterych zemich k poklesu
ptevazujiciho vyskytu SIDS v zimnich mésicich. To podporuje domnénku 0 interakci
spankové polohy na bfise s faktory charakteristickymi pro chladnéjsi mésice (infekce,
prehiati atd.) (MALLOY & FREEMAN, 2004; HUNT &HAUCK 2006). Ptesny

mechanismus tohoto poklesu vsak zistava nejasny.

Pro ilustraci nize uvedené grafy (Graf 2, Graf 3) zaznamenavaji Cetnost vyskytu
SIDS v jednotlivych ro¢nich obdobich v porovnani s Cetnost vyskytu SUDI po zavedeni

,Back to sleep* kampang.

Graf 2 : Sezonni vyskyt SIDS a SUDI po ,,Back to sleep“ kampani — studie z let 1993-
1996, Anglie. Prevzato z (LEACH et al., 1999).
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% Back to sleep® kampaii je kampaii probihajici v 90. letech zaméfena na rodice pro sniZeni rizika
SIDS, cilem bylo, aby rodi¢e ukladali kojence ke spanku do polohy na zadech nebo na boku, misto
drive uptednostiiované polohy na btise, vice viz podkapitola 4.3
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Graf 3 : Sezonni vyskyt SIDS a SUDI po ,,Back to sleep* kampani — studie z let 1998-
2001, Némecko. Prevzato z (VENNEMANN et al., 2007).
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V obou grafech (Graf 2, Graf 3) neni pfili§ markantni rozdil v sezénni distribuci mezi
SIDS a SUDI. Je na nich mozné vidét, ze k piipadaim SUDI dochazi o néco Castéji
v zimnim obdobi. Pro¢ tomu tak je, by se dalo vysvétlit tim, ze v téchto obdobich je
vétsi potencionalni riziko vzniku akutni infekce (vysvétlena SUDI). Sezonni distribuce
u piipadii SIDS je celkové pomérné vyrovnand a potvrzuje tedy teorii, Ze po ,,Back to
sleep kampani neni v ZzZadném mésici vyrazny nartst ptipadi SIDS.

To, ze by dochazelo k pfipadim SIDS ¢astéji béhem zimniho obdobi, jiz dnes tedy

nelze zarudend tvrdit.

Socioekonomicky status jako rizikovy faktor a jeho nerovnosti jsou uzce spojeny
s faktory: rasa/etnikum, rodi¢ samozivitel, téhotenstvi mladistvych, nizka uroven

dosaZeného vzdélani a chudoba. Pravé rasové a etnické rozdily jako rizikovy faktor

SIDS byly ve Spojenych statech nadneseny v reakci na socioekonomické nerovnosti
(PICKETT et al., 2005). Podle statistik je nejnizsi frekvence vyskytu SIDS je u kojenci
Asijc, Hispéncﬁ25 a kojencti obyvatel ostrovil Jizniho Pacifiku (HUNT & HAUCK,

% Hispanec je &len jakékoli rasy se $panélskymi kofeny, at’ uz je to rodily Spanél nebo z Latinské
Ameriky (Mexiko, Portoriko, Kuba, Kolumbie), jazyk — §panélstina
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2006). U kojencii ¢ernochi, Indianti a aljasskych domorodct je toto riziko naopak vyssi
(HUNT & HAUCK, 2006; HAUCK et al., 2011a) a to asi dvakrat vyssi nez u bélocht,
tiikrat vyssi nez u hispanskych kojencii a Ctytikrat vyssi nez uz kojenci Asijcii nebo
kojencii obyvatel ostrovt Jizniho Pacifiku (HAUCK et al., 2011a). Také u Maori®® na
Novém Z¢land¢ je riziko SIDS vyssi (asi Sestkrat) a vétsi vyskyt SIDS nalézame 1 u
domorodych Australani (MOON et al., 2007). Pokud se jedna obecné o domorodé
narody je riziko SIDS vétsi (pétkrat az sedmkrat) (HUNT & HAUCK, 2006).

Graf 4 : Cetnost vyskyt SIDS u kojencii na 1000 porodii v San Diegu, Kalifornie
(1991-2008) V zavislosti na rase/etniku. Prevzato z (TRACHTENBERG et al.,
2012).
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Vliv na frekvenci vyskytu SIDS u jednotlivych ras nebo etnickych skupin mohou mit

jak biologické, tak behavioralni faktory.

%% Maofi jsou ptivodni polynéské obyvatelstvo Nového Zélandu
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Jeden z biologickych faktort, ktery by zde mohl hrat roli, se tyka koufeni, které je
také velmi vyznamnym rizikovym faktorem pro SIDS. Cernosi metabolizuji nikotin
odlisn€ nez bélosi. Prestoze u cernosskych matek je mensi pravdépodobnost, ze budou
kouftit, z divodu, Ze metabolizuji nikotin pomaleji, je riziko SIDS u jejich déti vyssi
(HAUCK et al., 2011). Pérez-Stable et al. (1998) ve své studii prokazali, ze v dusledku
pomalej$iho metabolismu nikotinu maji ¢ernosi oproti bélochiim vyssi hladiny kotininu,
ktery se u nich pomaleji odbourava. Bylo také zjisténo, ze se 1isi jejich pfijem nikotinu
na cigaretu, ktery je u ¢ernochti vy$si (PEREZ-STABLE et al., 1998). Dalsi biologické
faktory, které mohou hrat roli v odliSnosti rizika SIDS u ¢ernochtl, jsou genetické
polymorfismy. Napi. polymorfismy tykajici se serotoninovych transportérii se castéji
vyskytuji u Cernocht. Tyto polymorfismy snizuji schopnosti kojence reagovat na

exogenni stresory béhem spanku a zvySuji u néj riziko SIDS.

Vyznamnym behaviordlnim rizikovym faktorem, ktery pravdépodobné ovliviiuje
vznik SIDS, je nevhodné ukladani ditéte ke spanku do pronacni polohy (poloha na
btiSe) (HAUCK et al., 2011). U €ernochil je dvakrat vétsi pravdépodobnost, Ze umisti
dité ke spanku do prona¢ni polohy a poloha na zadech je naopak typickou polohou pro
Indiany, aljasské domorodce, domorodé¢ Australany a Maory na Novém Zélandé. I
piesto je u téchto ras/etnik riziko SIDS vyssi. Na rozdil od ¢ernochd je u nich totiz vetsi

mira koufeni v rodiné.

Pickett et al. (2005) se ve své praci zabyvali porovnavanim socialnich nerovnosti u
riznych ras pied (1989-1991) a po (1996-1998) ,, Back to sleep *“ kampani. Tato kampar

méla za nasledek pomérné vyrazné sniZeni poctu SIDS umrti.
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Graf 5 : Porovndni vyskytu SIDS na 1000 Zivé narozenych déti matek s riznou
rasou/etnikem a socioekonomickou tiidou pied (1989-1991) a po (1996-1998)
spankové kampani. Graf znazornuje tri rasy/etnika (bélosi, cernosi, Hispanci),
ktere jsou rozdeéleny do skupin s ruznou urovni dosazeného vzdelani. Prevzato z

(PICKETT et al., 2005).
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Jak je vidét na Grafu 5, jednotlivé hodnoty se po ,, Back to sleep‘ kampani v ramci
kazd¢ kategorie pomérné vyrazné snizily. Napfi¢ vSemi skupinami dosazeného vzdélani
a v obou obdobich, kojenci, ktefi se narodili matkam Cerné pleti, méli vyssi riziko SIDS
neZ kojenci bilych matek a kojenci hispanskych matek méli jest€¢ mensi riziko nez

kojenci bilych matek.

Z tohoto grafu lze vyvodit domnénku, Ze pronacni spankova poloha neni v piimé
souvislosti se socioekonomickym statusem a tedy, Ze kampan zaméfend na ukladani
ditéte do polohy na zédech splnila sviij ucel a dostala se pravdépodobné i do povédomi
niz8ich socioekonomickych vrstev. JelikoZ rozloZeni poctu umrti, piestoze doslo ke
snizeni, zGstava stejné, stale vyvstava otazka: ProC praveé u téchto ras/etnik a u nizSich
socioekonomicky vrstev je riziko SIDS vyssi? Mohly by zde hrat roli i dalsi faktory
blizké nizs§im socioekonomickym skupinam, jako je napi. koufeni, které by mohlo

pfinést dalsi rizikovy faktor nekojeni, nevhodné prostiedi pro spanek, vétsi rodiny, které

43



by mohly znamenat vétsi riziko infekce nebo i Castéjsi sdileni lizka kojence s jinymi

osobami.

wewvr

rizikovym faktorem SIDS. Hauck et al. (2011) uvadi, Ze v roce 2005 byl rozmach
koufeni v t€hotenstvi nejvétsi u aljasskych domorodct (36,3 % téhotnych zen koufi),
Indiana (20,6 %), nizsi u nehispanskych belochid (18, 5 %) a nehispanskych ¢ernochti
(10,1 %). Nejnizsi rozmach koufeni byl pak u Asijcti, obyvatel Jizniho Pacifiku (5,4 %)
a Hispancu (4 %).

I tento rozmach koufeni kopiruje rizikovost téchto ras/etnickych skupin k SIDS. |
z tohoto lze tedy soudit, Ze koufeni je vyznamnym rizikovym faktorem podilejicim se
na SIDS. Vyjimku tvoii nehispansti ¢ernosi, u kterych neni rozmach koufeni tak velky,
ale riziko SIDS je u nich vysoké. Toto lze vSak vysvétlit jejich odliSnym metabolismem

nikotinu (zminéno vyse).

Faktor kojeni byl uznan jako faktor snizujici potencionalni riziko SIDS. Hauck et al.
(2011) ve své praci uvadi, ze u Hispanci je veétsi pravdépodobnost (asi 80%
pravdépodobnost), Zze dojde k zahajeni kojeni nez u ¢ernochu (asi 65%). To plati i pro

hispanské rodiny s niz§im socioekonomickym statusem.

Zajimavé zjisténi je, Ze vyznamny vliv na riziko SIDS mé také akulturace?’
(HAUCK et al., 2011). Kojenci pristéhovalcti z Mexika (matky kojencti se narodily
v Mexiku) méli mensi riziko SIDS nez kojenci mexickych matek narozenych v USA, u

kterych jiz doSlo k osvojeni kultury. Toto zjiSténi naznacuje, Ze faktory kulturni a

vvvvvv

4.2 Koufreni, alkohol a jiné navykové latky
Uzivani navykovych latek jako jsou tabdk, alkohol a drogy se poji se zvySenym

rizikem SIDS u kojence jak v jeho prenatalnim tak i postnatalnim vyvojovém obdobi.

Jednim z ptednich rizikovych faktori, spole¢né se spankovou polohou na bfise, je

pravé koureni. Nejednd se vtomto piipadé pouze o koufeni matetské (coZz je vSak

2" akulturace je piejiméani a splyvani rozdilnych kultur, je vysledkem trvalého a dlouhodobého
kontaktu s odli§nou kulturou
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hlavni prenatalni rizikovy faktor SIDS), ale i o koufeni otcovské (FIFER et al., 2009;
BLOOD-SIEGFRIED & RENDE, 2010). Také pasivni koufeni muze riziko SIDS
zvysSovat (ROGERS, 2009).

Silny vztah mezi mateiskym koufenim a SIDS dokumentuje fada studii. Odhaduje se,
ze asi 1/3 SIDS umrti by mohlo byt zabranéno, kdyby bylo odstranéno veskeré koufeni
matky béhem té€hotenstvi (MOON et al., 2007; HAUCK et al., 2011). Toto potvrdili i
Shah et al. (2006) ve své studii, zahrnujici pfipady SIDS z let 1997-2000 ve staté
Georgia v USA. Jejich vysledky naznacily, ze asi 61 % piipadt SIDS byli kojenci Zen,
které behem téhotenstvi koutily a ze ptiblizné 21 % ptipadi SIDS by se mohlo ptedejit,
kdyby zeny béhem téhotenstvi nekoutily viibec.

Obr. 7 : Riziko SIDS zvysuje prenatalni i postnatalni koureni matky. Prevzato
zURL5aURL3

Bylo zaznamenano, Ze pasivni postnatalni koufeni ma vétsi vliv na kojence mladsi 10
tydnut (riziko je asi dvakrat vétsi) (ATHANASAKIS et al., 2011). Po ,,Back to sleep*
kampani, ktera vedla ke sniZzeni poétu SIDS obéti, vzrostlo relativni riziko matefského
kouteni. Z toho vyplyva, ze velka vétsSina déti, které po této kampani zemieli na SIDS,

byla vystavena tabakovému koufi.

Aktivni nebo pasivni inhalace cigaretového koufe a jeho chemickych slozek, je
pravdépodobné zplsob kontaminace organismu, ale mechanismus, ktery zptsobuje

patofyziologické zmény vedouci k SIDS, neni znam (ZHANG & WANG, 2012).
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Existuji pouze hypotézy. Navic matefské koufeni miize byt matouci rizikovy faktor,

jelikoz je spojen i s jinymi rizikovymi faktory (HORNE, 2013).

Zhang & Wang (2012) v jejich meta-analyze ukazali, Zze jak prenatalni tak
postnatalni koufeni matky bylo spojeno se zvySenym rizikem SIDS a Ze ucinky
cigaretového koute jsou zavislé na davce nikotinu a riziko se vyznamné zvySuje i u déti,

které sdileji lizko s matkou, ktera koufi.

Koufeni v té¢hotenstvi ma vliv na nitrodélozni vyvoj plodu (ATHANASAKIS et al.,
2011). Déti kouficich matek jsou obecné vystavovany vétSimu riziku intrauterinni
rustové retardace, predCasného narozeni, jsou Casto malého vzristu a mivaji nizsi
porodni vahu (FIFER et al, 2009). Tyto faktory jsou jiz sami o sob¢& pro kojence velmi

rizikové, ale také v postnatalnim vyvoji mohou pfispivat k SIDS.

Jednim zmoZnych mechanismi je, ze koufeni v t¢hotenstvi muze zplsobit
morfologické placentarni zmény, které vedou k chronické hypoxii plodu, abnormélnimu
vyvoji plic a mozku (ZHANG & WANG, 2012). Prenatalni expozice tabakovému kouii
mé také za nasledek sniZeni objemu plic a plicni poddajnosti® a také sniZeni variability
srde¢ni frekvence v zdvislosti na stresu (MOON et al, 2007). Bylo prokdzano, ze déti
vystavené matefskému koufeni vykazuji zmény srde¢ni frekvence a krevniho tlaku

(HORNE, 2013).

Ve studiich na zvifatech bylo prokazano, Ze nikotin ma také neuroteratogenni u¢inky.
To miize mit za nésledek zmény u drah autonomniho nervového systému, které jsou
dilezité pro ochranné srde¢ni a dychaci funkce u novorozence (MOON et al., 2007;

BLOOD-SIEGFRIED & RENDE, 2010).

Nikotin je silny stimulant cholinergnich neuront®®

acetylcholinové receptory (NAChRs) (ZHANG & WANG, 2012). Nékteré studie na

a pusobi i na nikotinové

zvitatech dokézaly, Ze aktivace téchto receptorit pomoci acetylcholinu, hraje kliCovou
roli v dozravani mozku (DWYER et al., 2008). nAChRs jsou receptory, které maji
pentamerni strukturu. 5 podjednotek tedy tvofi iontovy kanal (pro Na' a dalsi ionty),
umistény na postsynaptické membrané. Aktivaci dvéma molekulami acetylcholinu

dochazi k otevieni kanalu a depolarizaci membrany. Tyto kanaly mohou byt homomerni

8 plicni poddajnost=compliance je pomér zmény objemu a zmény interpleuralniho tlaku, ktery tuto
zménu zpusobil
2 cholinergni neurony jsou neurony tvofici acetylcholin,
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nebo heteromerni a jsou S$iroce distribuovany po celém nervovém systému plodu.
Heteromerni piedstavuji kombinované sestavy z podjednotek (a2 - a6 a f2 - B4), na
Obr. 8 brana Na® po aktivaci acetylcholinem, coz vede k depolarizaci membrany.
Homomerni receptory jsou slozené ptevazné z podjednotek a7 a byvaji aktivovany

acetylcholinem a cholinem.

Obr. 8 Schematicky obrazek heteromerniho a homomerniho NAChRS. Prevzato z

(DWYER et al., 2008)

-a2, ad, ad, a5, ab

- B2, B3, p4
- a7

Na* Ca**/Na
(~10:1)

Agonisticky nikotin (matefské koufeni) prostupuje placentou do fetdlniho ob¢hu a
poté prostupuje pres hematoencefalickou bariéru do mozku a vaze se tam na nAChRS
Smoznosti, ze zméni vyvoj a funkci jak cholinergniho, tak i jiného
neurotransmiterového systému (DUNCAN et al., 2008). Nikotin mize jak aktivovat, tak
i snizovat citlivost nAChRs (DWYER et al., 2009). V mnoha oblastech mozku,
v kritickych fazich vyvoje, je vyskyt nAChRs prechodny. Toto zjisténi naznacuje, ze

acetylcholin jednajici prostiednictvim nAChRr mize mit duleZitou funkci ve zménach
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vyvoje mozku, zejména V kritickych vyvojovych obdobich je dozravani mozku

nejcitlivejsi na rizné odchylky.

Roli v ptisobeni nikotinu na autonomni nervovy systém muze hrat také adrenalin a
noradrenalin. Jak uvadi Blood-Siegfried & Rende (2010), novorozena mlad’ata, pokud
jsou v dobé biezosti samice vystavena nikotinu, maji snizenou schopnost reagovat
b&hem spanku na hypoxii a jiné podnéty. Predpoklada se, Ze tyto nedostate¢né reakce na
hypoxii souvisi s nikotinem indukovanym snizenim schopnosti diené¢ nadledvin
produkovat piiméfenou hladinu adrenalinu a noradrenalinu. Tyto hormony jsou
zodpovédné za srde¢ni frekvenci, kardiorespiracni funkci béhem reakce na podnéty, za
dychani, odpovédi na apnoe a autoresuscitacni odpovédi. Stejné jako u zvitecich
modell bylo i u kojenct prenatalné exponovanych nikotinem zjiSténo, Ze maji nizsi
hladiny adrenalinu a noradrenalinu v pupeénikové krvi. Zda se tedy, Ze prenatalni
expozice nikotinu méni odpovédi autonomniho nervového systému tak, ze snizi hladiny
adrenalinu a noradrenalinu v kaie nadledvin. Tyto zmény pak mohou snizit schopnost

kojence reagovat na kardiovaskularni a dychaci problémy a vést tak k jeho nahlé smrti.

| postnatélni expozice cigaretovému kouii mlize vyvolat reakce u nachylného ditéte
a ma piimy vliv na systémy neurotransmiterti, které jsou rozhodujici pro
homeostatickou kontrolu ve vyvijejicim mozku (ZHANG & WANG, 2012). Nikotin
snizuje napf. funk¢nost jiz zminéného serotoninového transportéru, coz ma pak za
nasledek sniZeni transportu serotoninu v oblastech mozku véetné mozkového kmene
(BLOOD-SIEGFRIED & RENDE, 2010). Serotonin reguluje srde¢ni frekvenci, dychani
a schopnost reagovat na podnéty béhem spanku. Pokud je jeho funkce snizena miize to

vést k nahlé smrti kojence.

Matetské postnatalni koufeni je nejvétSim prispévatelem kotininu (vedlejsi produkt
metabolismu nikotinu) u kojenci (ZHANG & WANG, 2012). Ten ma rozpoznatelné
kardiovaskularni stimulaéni G€inky. Kromé& kotininu existuji 1 dalsi slozky

wevr

Vv cigaretovém koufi, které by mohly byt jesté nebezpecnéjsi.
To, jestli koufeni ma nebo nema postnatalni ucinek, v tom se zatim studie neshoduji.

Jak jiz bylo uvedeno (viz kapitola 3. Teorie pficin SIDS), byl také prokazan
synergicky uc¢inek mezi nikotinem a bakteridlnimi toxiny, tzn. spojeni infekce a koufeni

by mohlo zvysovat riziko SIDS.
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Také sdileni lizka kojence s matkou bylo podporovano jako rizikovy faktor ve
spojeni jak s kojenim, tak i cigaretovym koufem (ZHANG & WANG, 2012). Mozny
biologicky mechanismus spoc¢iva bud’ v pfimé inhalaci koute kojencem, nebo v tom, ze
kojenec je Vv blizkosti pfedméti nebo obleceni, které jsou cCasticemi koufe
kontaminovany, a jsou tak ptreddny béhem tzkého kontaktu mezi matkou a ditétem

béhem spanku nebo kojeni.

Nikotin se také vylucuje do mateiského mléka a miize snizovat hladinu prolaktinu a
tim i produkci mléka (BLOOD-SIEGFRIED & RENDE, 2010). To mize vést K niz§imu
vyskytu kojeni u Zen, kutacek. To vSak neni hlavni divod pro¢ Zeny, kufacky méné

Casto koji. Neékdy tyto Zeny nemaji ani v umyslu kojit.

I to by mohlo vést k vy$§imu riziku SIDS, a to nejen proto, Ze nikotin se
prostfednictvim matefského mléka dostavd do organismu kojence, ale také proto, Ze

nekojeni by mohlo riziko SIDS potencionédlné zvySovat.

Vysoké prevalence matetského koufeni je jiz u zminénych aljasskych domorodcti a
Indianti. Také socioekonomické postaveni ovliviluje prenatalni kufacké navyky
(SALIHU & WILSON, 2007; ROGERS, 2009). Cim niz§i méa matka socioekonomicky
status, tim je u ni vétsi pravdépodobnost prenatalniho kouieni. Vyssi pravdépodobnost
prenatalniho koufeni je také u Zen s niz$im vzdélanim, u svobodnych matek a u matek,

které zacaly koufit v niz§im véku (SALIHU & WILSON, 2007).

vvvvv

cigaret zena za den vykouii (SALIHU & WILSON, 2007). Stejné tak i cigaretovy kouf

MW

zapricinuje nizsi porodni vahu kojenct.

Také pozivani alkoholu a uzivani drog nebo léku_(opiatii) mize v prenatalnim a
postnatalnim vyvoji kojence zvySovat jejich riziko pro SIDS. Riziko nahlych Umrti
vzrostlo u novorozencii dvakrat az tfikrat v ptipadé, Ze matky pozily léky (opiaty)
(ATHANASAKIS et al., 2011). Co se alkoholu tyc¢e, pokud ho matka pozila béhem
téhotenstvi (zejména béhem prvnich 3 mésict), je riziko SIDS Sestkrat az osmkrat krat
veétsi a pokud doslo k poziti alkoholu v poslednich 24 hodinach pted smrti novorozence
je riziko nédhlého iimrti dvakrat az osmkrat krat veétsi.

Jakym mechanismem pisobi u SIDS ptipadd alkohol, neni dosud jasné (FRIEND et

al., 2004). Studium téchto mechanismt je problematické, a proto neexistuje mnoho
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studii tykajici se této problematiky. Jednim z problémii pfi urCovani vztahu mezi
alkoholem a SIDS je, Ze alkohol mlze plisobit synergicky s jinymi navykovymi latkami
(nikotin, drogy) a je také soucasné s jinymi navykovymi latkami ¢asto uzivan. Jednim
z mechanismu, o kterém se uvazuje v souvislosti s alkoholem, je, Zze jeho pozivani
béhem téhotenstvi muze vést napf. k niz§i porodni hmotnosti kojence a také nizsi

schopnosti kojence reagovat béhem spanku na podnéty.

Prenatalni expozice morfinu a kokainu nebo jinych narkotik mé za nasledek obtize
v regulaci dychani u kojence, coz muze byt podkladovy mechanismus pro SIDS
(FRIEND et al., 2004). Jina hypotéza naznacCuje souvislost mezi prenatalni expozici

kokainu a opozdénym zranim dychaciho fizeni (narusené postnatalni dychéni).

Postnatalniho ptisobeni alkoholu a drog nebo sedativ je rovnéz nebezpecné zejména
v kombinaci s jinymi rizikovymi faktory, jako je sdileni lizka (FRIEND et al., 2004).
Clovek pod vlivem téchto latek ma naruseny kognitivni funkce a je zde vét§i nebezpedi,

ze kojence napt. zalehne.

4.3 Poloha kojence pii spanku, a jiné se spankem souvisejici rizikové
faktory

Ve vétsing vyspélych zemi dochazelo mezi lety 1970-1990, k masivnimu nartstu

ptipadt SIDS. Tento trend se v poslednich dvou desetiletich obratil a prilomem, ktery

k tomuto snizeni pfispél, byl patrné objev jednoho z hlavnich rizikovych faktort —

pronacni spankova poloha (poloha na bfise).

Diive matky bézné¢ ukladaly své déti ke spanku do této polohy, jelikoZz byla
doporucovana pro klidny spanek. Rizikovy faktor ukladani kojence ke spanku do
polohy na bficho byl formulovan vroce 1990. V roce 1992 American Academy of
Pediatrics (AAP) dala doporuceni, aby rodi¢e pro snizeni rizika SIDS neukladali své
déti ke spanku do polohy na bfise tedy, aby je ukladali do polohy na boku nebo na
zadech (AAP, 2000). V roce 1994 zacala ,,Back to sleep kampan ktera se snazila tato
doporuceni dostat do podvédomi rodict a pediatri. Nasledné studie poté ukazaly, ze
spani na boku ma mirné¢ vyssi (asi dvakrat) riziko nez poloha na zadech, ale ma mensi

riziko nezZ poloha na bfiSe. Vyssi riziko polohy na boku se muze vztahovat k jeji
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nestabilité. Doporuceni bylo tedy v roce 1996 obohaceno jest¢ o polohu na boku a
nejvhodnéjsi polohou pro spanek kojence je tedy poloha na zadech. Mira SIDS se po
zavedeni spani na zadech snizila o 40 % (MCKINNEY et al., 2008). V roce 2005 bylo
v USA podle odhadu umistovano 13,8 % kojenct na boku a 12,8 % na biise.

Graf 6 : Mira SIDS (oranZové pruhy), vyjadiend jako pocet pripadii SIDS na 1000
Zivé narozenych déti, a procento déti ukladanych ke spanku na zada (modra éara s

Ctverci) ve Spojenych statech v obdobi 1979-2010. Prevzato z (WILDERS, 2012).
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Obr. 9 . Jak ukladat kojence ke spanku. Prevzato z URL 3.
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U rodi¢ti a poskytovatelti zdravotni péce byly zprvu obavy z polohy na zadech
z diivodu, ze by mohla byt spojena se zvySenym rizikem nezadoucich nasledkd, jako je
napf. nespavost, zvraceni nebo aspirace (HUNT & HAUCK, 2006). Nicmén¢ dikazy
naznacuji, Ze napf. riziko regurgitace® a zalknuti je naopak nejvyssi u kojenci, ktefi spi

V poloze na bfise.

Poloha na zadech sebou vsak pfinesla, do té doby vzacné, jevy jako napf.
plagiocefalii®* nebo torticollis®?, které jsou &asto zpisobené tim, Ze kojenec drzi hlavu
Vv jedné poloze (AAP, 2000; JONES, 2004).

Obr. 10  : Polohova plagiocefalie. Prevzato z URL 4.

| poloha na biiSe je tedy velmi dllezitd nejenom pro predchazeni plagiocefalie a
torticollis, ale také pro posileni horniho ramenniho pletence a vcasny a spravny
motoricky vyvoj ditéte. Proto by dité m¢lo travit i urcitou dobu v poloze na biise. Nic
by se tedy nemélo pfehdnét a vhodné je kombinovat vSechny polohy. V dobé spanku by
vSak méla byt preferovana poloha na zadech, v bdélém stavu napf. v dob€ hry a pod

dozorem dospé€lé osoby je dobré dité ukladat i na bficho. Poloha na boku neni pfii

¥ regurgitace je navrat nestravené potravy do Gst bez nauzey a daveni

®! polohova plagiocefalie je asymetrické zplo§ténim na zadni stran& hlavicky, které vznika, pokud
dité ma pfi lezeni na zadech hlavicku v jedné poloze, nema vliv na vyvoj ditéte, je to spise
kosmeticka vada, pfedchazeni-ménit polohu hlavicky, davat do polohy na btisku kde na hlavicku
nepisobi zadné vnéjsi (deformacni) sily

32 torticollis je lat. stogeni hlavy k jedné strané krku, spojené s polohou ditéte v déloze nebo vznika
pti porodu, U kojence zptsobuje rotaci a uklon hlavy k jedné strané a pak vede k deformaci hlavi¢ky
a polohové plagiocefalii
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spanku tak rizikova jako poloha na bfiSe, ale méla by byt zajisténa tak, aby nedoslo

k ptekuleni kojence tvarickou doli.

Vennemann et al. (2007) ve své studii, provadéné v Némecku v letech 1998-2001 a
porovnavajici rizikové faktory pro SIDS a pro SUDI, dosli k zavéru, ze spankova
poloha kojence na bfiSe je vyznamnym rizikovym faktorem pro SIDS, ale ne pro

vysvétlené piipady SUDI.

Mezi rozsahlé fyziologické zmény u kojenct, ktefi spi na bfiSe, patii zvySena
periferni teplota pokozky, zvySena srde¢ni frekvence spolu se sniZzenou variabilitou
srde¢ni frekvence a snizenym krevnim tlakem (FRANCO et al., 2010). Kojenci spici na
brise také Spatné reaguji na podnéty béhem spanku, je u nich také zhorSena ventilace a
Spatné obranné reakce dychacich cest (GALLAND et al., 2002). V této poloze je mozna

1 snizend mechanicka funkénost branice (viz kapitola 3. Teorie pficin SIDS).

Mozny mechanismus, pro¢ spanek na btise zvySuje riziko SIDS, je také (viz kapitola
3. Teorie pri¢in SIDS) snizena schopnost kojenct v této poloze reagovat na podnéty
(vn&j$i nebo vnitini) béhem spanku. Studie, kterou provedli Horne et al. (2002),
potvrdila, Ze v této poloze reaguji Spatné kojenci stafi 2 - 3 mésice (vrchol vyskytu
SIDS). U kojenct Ve stafi 5 - 6 mésict nebyl zjistén vyznamny vliv spankové polohy na
jejich schopnost reagovat béhem spanku. Wong et al.(2011) navrhuji, ze tento
mechanismus by mohla podpofit také snizena oxygenace mozku, ke které v této poloze
také dochazi. Podle jejich studie vede ke sniZeni oxygenace mozku pouhé umisténi
kojence do této polohy a nejmarkantnéji bylo toto sniZzeni zaznamenano (stejné jako

predchozi mechanismus) béhem 2. a 3. mésice Zivota kojence.

V poloze na biise dochazi také k nadmérné produkci pyrogennich toxind. Pyrogenni
toxiny jsou produkovany pii teplot¢ (37 °C az 40 °C), ktera v nosni dutiné diky
proudéni vzduchu neni tak vysoka. Ale pokud spi kojenec na bfiSe, dochazi k ohtivani

nosni dutiny (pfes dutinu prochazi méné vzduchu) (viz kapitola 3. Teorie ptic¢in SIDS).

Jeden z mnoznych mechanismi, pro¢ poloha na biise zvySuje riziko SIDS, se tyka
také srdecni frekvence a jeji regulace. Srdecni frekvence kojencii se méni béhem
spanku, se spankovou polohou a také s vékem kojence. Frekvence je vys§i béhem
aktivniho spanku kojence (REM faze), u spankové polohy na bfiSe ma po prvnim mésici

zivota kojence klesajici tendenci (YIALLOUROU et al., 2008b). Skupina Yiallourou et
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al. (2008b) zjistila, ze spankova poloha na bfise vede k poklesu krevniho tlaku a to i
pfesto, ze tento pokles je kompenzovan zvySenou srdecni frekvenci. Tyto zmény jsou
nejvice znatelné ve véku 2 - 3 mésice (vrchol vyskytu SIDS). Kromé toho pozice na
bfiSe vyrazné méni regulaci krevniho tlaku (YIALLOUROU et al.,, 2008a).
Mechanismus, ktery slouzi k akutni, kratkodobé regulaci krevniho tlaku je baroreflex
(baroreceptorovy reflex) (YIALLOUROU et al., 2011). Jedna se o autonomni reflex,
ktery je zprostredkovavan baroreceptory a autonomnim nervovym systémem.
Baroreceptory jsou mechanoreceptory umisténé ve velkych tepnach, v oblouku aorty a
karotickém sinu. Tyto receptory monitoruji napéti stény tepny. Pfi zvySeni krevniho
tlaku dochazi ke zvySené stimulaci baroreceptort a tato informace je vedena aferentnimi
vlakny do vazomotorického, kardioexcita¢niho a kardioinhibi¢niho centra v mozkovém
kmeni (konkrétné v prodlouzené mise). Tam vyvola Gtlum sympatiku a v centrech pro
fizeni srdecni ¢innosti také aktivuje parasympatikus. Vysledkem je snizeni krevniho

tlaku (TROJAN, 2003).

Studie Yiallourou et al. (2011) se zabyvala barorecepéni citlivosti®® (BRC) u
kojenct (do 6 mésicti véku) béhem spanku. Tato studie ukazuje, ze BRC je nizsi u
kojenct (stafi 2 - 3 mésict), ktefi byli ke spanku ulozeni do polohy na bficho a ktefi se
nachazi v klidné faze spanku (NREM). Také ukazuje, ze v raném kojeneckém obdobi je
BRC nizsi a se vzristajicim vékem roste. Tato studie klade diraz na to, ze SIDS se
vyskytuje ve véku (mezi 2. a 3. mésicem véku), kdy je funkce baroreflexu jesté nezrala.
Vsechny tyto faktory (stafi 2 - 3 mésice, nezrala funkce baroreflexu v kombinaci s
nizkym tlakem) mohou zhorsit G¢inky, jaké ma poloha na bfise na regulaci krevniho
tlaku. Tyto faktory v kombinaci s diivejsi autonomni dysfunkei, by mohly kojence

predisponovat k pfehnané reakci na tyto udalosti a k vétsi nachylnosti k SIDS.

Také jsou znamé diikazy o tom, Ze kojenci, ktefi jsou zvykli spat na zadech, kdyz
jsou poté ke spanku umistény do polohy na bfiSe, maji vétsi riziko, Ze u nich dojde k
SIDS (MITCHELL et al., 1999). Pokud se vSak kojenec obvykle (neni to poprvé) sam

pretaci behem spanku na bficho, nemél by byt vystaven vétSimu riziku SIDS.

33 barorecepéni citlivost (BRC)-udava, o kolik milisekund se zméni interval mezi dvéma srde¢nimi
udery, zméni-li se krevni tlak 0 1 mmHg.
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S polohou ukladani ditéte ke spanku souvisi rizikovy faktor - tepelny stres, kdy
prehrati ditéte je pravdépodobné vice rizikové (Sestkrat az desetkrat) pro vznik SIDS u
kojencu ukladanych ke spanku do polohy na bfise (HUNT & HAUCK, 2006).

Existuji studie, které podporuji prona¢ni polohu u kojencti pfedcasné narozenych a to
predevsim v dob¢, kdy jsou umisténi na novorozenecké jednotce intenzivni péce, kde
jsou pod dohledem odbornych pracovniki a monitort, které zabrani moznym
komplikacim, které by mohly vést k SIDS (JARUS et al., 2011). U ptedCasné
narozenych kojenct tato poloha umoznuje kojenci rychleji usnout a spat delsi dobu a
kvalitn&ji. Kojenci se také Vv této poloze mohou méné pohybovat a tim Setfi energii a

podporuje také samoregulacni reakce.

Se spankem souviseji také dalsi rizikové faktory, jako je sdileni lizka a pokoje a

mekké lozni pradlo.

Sdileni lizka s rodi¢i, sourozenci nebo jinymi osobami je jednim z rizikovych
faktort (HUNT & HAUCK, 2006). Sdileni lizka kojence s matkou sice usnadiuje
kojeni a zvysuje kontrolu ze strany matky, kojenci se ¢astéji budi a jejich spanek podle
nékterych studii neni tak hluboky. Epidemiologické studie ale prokazaly, Ze sdileni
muze byt nebezpené a to zvlasté v ptipade, ze kojenec sdili luzko s vice osobami,
kojenec je mladsi nez 11 tydna a ke sdileni luzka dochazi po celou noc (MOON et al.,
2007). Pokud ¢loveék (pecCovatel), ktery s kojencem lizko sdili, pozil alkohol, 1éky,
drogy, je unaveny, anebo necha kojence bez dozoru na posteli (napt. rodic¢it), zvySuje se
riziko SIDS a /nebo smrtelnych trazti napi. zalehnutim kojence, tzn. vysvétlenych
SUDI (McKENNA & McDADE, 2005). Také, jak jiz bylo zminéno, nebezpecné je
sdileni lizka kojence s matkou, ktera koufi. Sdileni je také zvlasté nebezpecné pokud se

jedna o spanek na pohovce (piilis mékké spani).

Existuji také dikazy, ze sdileni_pokoje s rodi¢i (peCovateli), ale ve vlastni postylce,

snizuje U kojencu riziko SIDS v porovnani s kojenci, kteti maji vlastni pokoj (HUNT &
HAUCK, 2006). Bylo prokazano, ze pokud pecovatel (nejcastéji matka) spi ve stejné
mistnosti, ale ne ve stejné posteli s kojencem, riziko SIDS je snizeno az 0 50 %
(McKENNA & MCcDADE, 2005). Nejbezpecnéjsi misto pro spanek kojence je tak

V loznici rodi¢t vV samostatné postylce.
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Také mékké lozni pradlo (mekké polstare, deky, ptikryvky) a ptilis meékky povrch pro

spanek, jsou soucasti rizikovych faktort (MOON et al., 2007). Riziko je zde vysoké
zejména V piipadé, pokud kojenec spi na biise a pravdépodobné hraje roli i u sdileni

Itzka s rodici.

4.4 Kojeni a pouzivani Siditka
Kojeni a pouzivani Siditka nepatii mezi faktory, které riziko SIDS zvySovaly, ale

mezi ty, které ho snizuji.

Nebylo prokazano, ze by kojeni samo 0 sobé snizovalo riziko SIDS, ale toto
riziko mohou snizovat faktory s kojenim spojené (STUEBE, 2009). Kojenci, ktefi jsou
ziveni matefskym mlékem, mohou mit ur€itou vyhodu v ochrané pied SIDS. Na rozdil
od um¢lé vyzivy totiz mateiské mléko obsahuje specifické a vrozené imunitni faktory.
Specifické protilatky IgA%* pro antigeny v matéing okoli, produkuji plazmatické buiiky,
které se do epitelu mlécné zlazy stéhuji z matéinych pridusek a stieva. Tyto specifické
imunitni faktory pak poskytuji zvlastni ochranu kojenci proti patogeniim v matciné
okoli. Vrozené imunitni faktory poskytuji kojenci ochranu proti infekei (napft.
Escherichia coli, Streptococcus pneumoniae, rotaviry). Jak jiz bylo zminéno, praveé
infekce pravdépodobné hraje vyznamnou roli u ptipadi SIDS. Kojené déti ziskéavaji

urcitou imunitu z matefského mléka, coz muze riziko vzniku infekce snizit.

Fyziologické studie také ukazaly, Ze kojeni pfiznivé ovliviiuje schopnost kojence
mnohem Iépe reagovat béhem spanku na podnéty, coz by mohl byt obranny
mechanismus pied SIDS (HAUCK et al., 2011). N&které studie tento ochranny tG¢inek
podporuji, jiné nikoli. Tuto domnénku ve své studii podporuji Horne et al. (2004). Tato
studie sledovala kojence staré¢ 2 - 4 tydny, 2 - 3 mésice a 5 - 6 mésict a kazda veékova
kategorie byla dale rozdélena podle zpiisobu vyZivy na kojence zivené matefskym
mlékem a kojence zivené umélou vyzivou. V této studii bylo zjisténo, Ze u kojenych
jedinct stati 2 - 3mésict (coz odpovida vrcholu vyskytu SIDS) na rozdil od kojencti
krmenych umélou vyZivou je mozno snadnéji vyvolat jejich probuzeni se z REM faze

spanku a riziko vzniku SIDS je tak nizsi. Naopak u kojenci starych 2 - 4 tydny a 5 - 6

% 1gA = imunoglobulin A - je to jeden z imunoglobulinu v krvi, vyznamna ochrana sliznic a
pritomen v mateiském mléce, vyssi hodnoty IgA jsou u zanét
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mesicl nebyl zjistén zadny vliv zpisobu vyzivy na spanek (toto obdobi je také obdobi
nizsiho vyskytu SIDS). Tato studie tedy podporuje kojeni minimalné takovou dobu, nez

kojenci piekroci kritické obdobi 2 - 3 mésicu.

Dal$im moznym preventivnim opatfenim pro snizeni rizika SIDS je pouzivani

Siditka (dudliku). Tato moZznost pro snizeni rizika SIDS neni pfili§ v povédomi

vefejnosti, prestoze byla poprvé publikovéna jiz pfed 20 lety. Prestoze Siditko je
prvoplanové pouzivano zejména z divodu uklidnéni ditéte a tim navozeni spanku, fada
studii se zabyva i jinymi potenciondlnimi vyhodami jako je pravé napf. snizeni rizika
SIDS, ale také jeho ptipadnymi nevyhodami. Rizika plynouci z pouzivani Siditka, pred
kterymi je vefejnost varovana a byvaji to i divody, pro¢ panuje spiSe obava pted jeho
pouzivanim, jsou rizika spravného vyvoje zubt, Celisti a feci kojencii a také skutecnost,
ze jeho pouzivani by mohlo mit negativni dopad na kojeni (at’ jde o jeho techniku nebo
délku) (NELSON, 2012). Jak uvadi Jenik et al. (2009), pouzivani dudliku po 1. mésici
zivota nezvySuje riziko ukonéeni kojeni. Pokud je tedy $iditko vhodné pouzivano, tzn.
s jeho pouzivanim za¢neme po zvladnuti techniky kojeni (asi od 1 mésice) a doba
pouzivani je ukoncena nejpozdéji ve véku 2 az 3 let, nemél by Sjeho pouzivanim

vyvstat zadny problém (NELSON, 2012).

Rada studii se pokousi o vysvétleni divodi, pro& pravé pouzivani iditka snizuje
riziko SIDS. Nékteré studie predpokladaji, Ze piiznivy vliv ma vhodné rozprostieni
jazyka pii pouziti Siditka, které zabrafiuje vzniku apnoe a uduseni, jiné ze pouziti Siditka
zvySuje schopnost kojence dychat usty a to napf. v pfipadé¢ ucpani hornich cest
dychacich (HAUCK et al., 2005). Velmi kontroverzni hypotéza je ta, Zze pouziti Siditka
stejné jako je tomu pravdépodobné u kojeni, zlepSuje jeho reakce béhem spanku na
podnéty, tzn. zvySuje u kojence schopnost probudit Se z rezimu spanku. Kahn et al.
(2003) potvrzuje, Ze pouzivani dudliku by mohlo mit ochranny efekt pied SIDS a
pusobit pravé timto mechanismem. Domnivaji se také, ze pric¢inou by mohl byt fakt, ze
brzy po usnuti kojenec Casto ztraci dudlik, coz mlize naruSovat jeho spanek a vést k jeho
snadn¢j§imu probuzeni. Hanzer et al., (2009) ve své studii hodnotili ¢etnost a dobu
trvani spontannich probuzeni u zdravych kojencii, nezaznamenali vyrazné rozdily mezi

uzivateli a neuzivateli Siditek.

57



Prestoze piesny mechanismus pusobeni Siditka na snizeni rizika SIDS neni dosud
znam, fakt Ze §iditko tento u¢inek ma, potvrzuje fada studii. Proto i Hauck et al. (2005)
doporuéuji pouzivat Siditko K uspani ditéte. Siditko by vSak nemélo byt kojenci
vnucovan0, nebo béhem spanku opétovné vkladano do ust. Mé¢lo by byt udrzovano
v Cistoteé, melo by se pravidelné ménit, nem¢lo by se na n€j nandset zadny typ sladidla a

nemélo by byt pfipeviiovan zadnou Sidrkou ¢i fetizkem ke kojenci.

4.5 Genetické faktory

Studie hledaji pfi¢inu SIDS v genetickych abnormalitdch. Prvni zprava o
»genetické pitveé™ byla publikovana v roce 1970. Byla provadéna analyza karyotypi 17
ptipadli SIDS a u 10 z 11 dostupnych karyotypii byly zjiStény abnormality (VAN
NORSTRAND & ACKERMAN, 2010). Pozdgjsi studie zabyvajici se genetickymi
rozdily mezi kojenci, ktefi zemfeli na SIDS a témi kteti zemieli z jinych pfi¢in nebo

byli zdravi, identifikovaly vice moznosti genetickych zmén (HUNT & HAUCK, 2006).

Existuje mnoho dukazii o souvislosti mezi srde¢ni kanalopatii a nahlym Gmrtim
kojenci (VAN NORSTRAND & ACKERMAN, 2010). Dé&di¢né srde¢ni kanalopatie
vznikaji mutaci v genech, které koduji klicové iontové kanaly (sodikové, draslikové)
nebo jejich regulatory, coz mize vést ke smrtelnym arytmiim napf. k syndromu
dlouhého QT. LQTS je spojeny s polymorfismy sodikovych a draslikovych kanali.
Odhaduje se, ze asi 10% nahlych amrti kojencti do 1 roku je spojeno praveé s LQTS. Co
se téchto poruch tyc€e, vime, Ze pokud nejsou v€as diagnostikovany, mohou vést k nahlé

smrti a dnes jsou jiz tedy fazeny do kategorie SUDI, vysvétlenych nahlych amrti.

Genetické studie se zaméfuji také na autonomni nervovy systém (VAN
NORSTRAND & ACKERMAN, 2010). Dysfunkce autonomniho nervového systému
muze mit za nasledek, ze kojenec nereaguje na asfyxii, ktera se mtize rozvijet v hypoxii
a az ke smrti. Tyto studie se pak zaméiuji predev§im na serotogenni signalni drahy,
které jsou spojovany srizikem SIDS.  Konkrétné¢ pak na polymorfismy v
genu serotoninového transportéru (5-HTT) (HUNT & HAUCK, 2006). Serotonin (5-
HT) je neurotransmiter, ktery ovliviluje fadu autonomnich funkci (dychani,
kardiovaskularni a cirkadidnni regulace). Nékolik polymorfisml bylo identifikovano

v oblasti promotoru tohoto genu (5-HTT). Tento gen obsahuje dlouhou (L) a kratkou
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(S) alelu a L alela zvysuje ucinnost promotoru, coz vede ke sniZzeni koncentraci 5-HT na
nervovych zakoncenich (HUNT & HAUCK, 2006; VAN NORSTRAND &
ACKERMAN, 2010) a také k mén¢ a¢innym ochrannym reakcim na homeostatické
stresory béhem spanku (COURTS & MADEA, 2010). Napiiklad, kojenci bélochu,
¢ernochti a Japonct, ktefi zemieli na SIDS, méli ve srovnani s kontrolni skupinou
Cast&ji tuto alelu a byly u nich hlaseny nizsi koncentrace 5-HT (HUNT & HAUCK,
2006; VAN NORSTRAND & ACKERMAN, 2010).

Genetické studie tykajici se autonomniho nervového systému se zaméiily také na 8
gent hrajici roli v jeho raném embryologickém vyvoji: BMP,, MASH;, PHOX>,, RET,
ECE;, EDN;, TLX3 a EN; (HUNT & HAUCK, 2006; VAN NORSTRAND &
ACKERMAN, 2010). Weese-Mayer et al. (2004) identifikovali polymorfni mutace u
péti z téchto genti a to u PHOXy,, RET, ECEj, TLX3 a EN; . Tyto mutace byly nalezeny
u 15,2 % ptipadi SIDS oproti 2,2 % kontrol, coz naznacuje, ze specifické polymorfismy
V téchto genech mohou mit na svédomi urcité riziko SIDS. Také zjistili, ze 71 %
pfipadd SIDS s témito mutacemi, bylo pozorovano u kojencli €ernochil, coz miize

vysvétlovat také etnické rozdily v ptipadech SIDS.

Existuji také dikazy, ze v patogenezi SIDS mohou hrat roli poruchy imunitnich
reakci a /nebo zanétlivych zmén. Genetické rozdily u kojenci, ktefi zemfeli na SIDS,
byly nalezeny u komplementu genu C4 (HUNT & HAUCK, 2006; VAN
NORSTRAND & ACKERMAN, 2010). Deleci genu C4A nebo C4B méli Castéji
kojenci (v Norsku), ktefi zemieli na SIDS a kteii méli pfed smrti mirné infekce hornich

cest dychacich. Tyto delece v kombinaci s infekci mohou zvysit riziko SIDS.

Dalsi genetické rozdily, které byly hlaSeny u kojencti zemfelych na SIDS, se tykaji
zanétu. Jedna se o polymorfismy v promotorové oblasti genu pro interleukin-10 (1L-10)
spojeny s poklesem jeho produkce (HUNT & HAUCK, 2006). Studie jsou, co se genu
pro IL-10 tyka, v rozporu a gen pro IL-10 tak nebyl s kone¢nou platnosti stanoven jako
soucast patogeneze SIDS (VAN NORSTRAND & ACKERMAN, 2010).

-----

interleukinu-6 (IL-6) v mozkomi$ni tekutiné ve srovnani s détmi, které zemiely z jinych
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pti¢in (DASHASH et al., 2006). Produkce vysoké hladiny IL-6 by mohla byt spojena

s ur¢itym polymorfismem jeho genu.

Dalsi pojitko k SIDS bylo pozorovano u vaskularniho endotelidlniho rGstového
faktoru (VEGF)®. VEGF byl nalezen ve vyssich koncentracich v mozkomi$nim moku u
obéti SIDS, coz by mohlo ukazovat na ulohu hypoxie v kaskad¢é udalosti, které vedou
k SIDS (WILDERS, 2012).

Vrozené poruchy metabolismu stoji za piiblizné 1 az 2 % néhlych tmrti béhem
prvniho roku zivota kojence (VAN NORSTRAND & ACKERMAN, 2010). Proto jsou
Casto kontrolovany i geny zapojené do metabolickych procest. Nejvyznamnéjsi
dédicnou metabolickou poruchou, o které¢ se ptivodné myslelo, Ze by mohla byt pfi¢inou
SIDS, je deficit acyl-CoA dehydrogenazy se stiedné¢ dlouhym fetézcem (MCADD)
(viz kapitola 3. Teorie pii¢in SIDS). Tato porucha se dédi autozomalné recesivné (od
obou rodi¢il) a je zplisobend mutaci genu pro acyl-CoA dehydrogenazu, ACADM.
ACADM je gen obsahujici instrukce pro syntézu enzymu zvaného acyl-CoA
dehydrogenaza se stfedné dlouhym fetézcem (MCAD). Dnes je ziejmé, Ze tato porucha

vede k nahlym tmrtim a je fazena do vysvétlenych nahlych umrti SUDL

Jak uvadi Hunt & Hauck (2006) skute¢né riziko pro SIDS je uréeno slozitymi
interakcemi mezi environmentalnimi a genetickymi rizikovymi faktory. Schematicky

piehled téchto interakci uvadi nize uvedeny obrazek (Obr. 11).

%yvaskularni endotelialni ristovy faktor (VEGF) je ristovy faktor, ktery umoziiuje riist novych cév,
je soucasti systému, ktery obnovuje dodavky kysliku do tkani, v pfipade¢, Ze krevni ob¢h je
nedostatecny.
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Obr.11  : Schematicky piehled interakci mezi environmentdlnimi a genetickymi

rizikovymi faktory pro SIDS a SUDI. Prevzato z (HAUCK& HUNT, 2006)
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risk factors risk factors
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Cardiac
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Napft. s polymorfismy 5-HTT genu nebo gent dulezitych pro rozvoj autonomniho
nervového systému mize souviset deficit kardiorespiraéni kontroly (HUNT & HAUCK,
2006). Déti s témito genetickymi poruchami mohou byt vystaveny zvySenému riziku se
spankem souvisejici hypoxémie36 a jsou tedy nachylné&jsi k nezadoucim ucinktim, které
jsou spojené se spankovou polohou nebo loznim pradlem. Pokud je u kojenct se
zvySenym rizikem hypoxémie pfitomna i srde¢ni kanalopatie, je u nich i vyssi riziko

smrtelnych arytmii.

Dulezitou roli hraje i infekce (HUNT & HAUCK, 2006). Nedavné horecnaté
onemocnéni bylo pozorovano u vice nez 50 % piipadl kojenct, ktefi nasledné zemfeli
na SIDS. Infekce sice ptimo SIDS nezpusobuje, ale u kojencu s geneticky podminénou
poruchou imunitnich reakci riziko zvySuje. Roli v patogenezi muze hrat i interakce mezi
infekci a polohou na bfiSe. Také vystavovani cigaretovému koufi v prenatalnim 1

postnatalnim obdobi jako riziko SIDS muze ¢astecné souviset s genetickymi faktory,

% hypoxémie je snizeni obsahu kysliku v arteridlni krvi
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které ovliviiuji autonomni fizeni mozku. Koufeni také zvySuje nachylnost k virovym a
bakteridlnim infekcim. Existuje tedy pravdépodobné i interakce mezi koufenim,

kardiorespiracni kontrolou a imunitou.
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5 DOPORUCENI

Zvyse uvedenych rizikovych faktori vyplyvaji také urCité zasady, jejichz
dodrzovanim lze pfi bézné péci o kojence minimalizovat potenciondlni rizika nadhlého
umrti. Dodrzovani téchto zasad nestoji rodi¢e Cas ani penize a ti tak délaji v prevenci

SIDS maximum.
Zasady pro piedchazeni potencionalniho rizika SIDS:

e nevystavovat kojence zadnym navykovym latkdm (alkoholu, drogdm,
cigaretovému kouti) a to jak béhem jeho prenatalniho tak i postnatalniho vyvoje

e pokud je to mozné, je vhodné uptednostnit kojeni ditéte pfed umélou vyzivou

e ke spanku by mélo byt dit¢ ukladano do polohy na zadech

e kjeho uspani je vhodné pouzit Siditko

e postylka ditéte by méla mit pevnou dostatecné tvrdou podlozku a méla by byt
umisténa nejlépe v loznici rodich

e aby nedochazelo k ptehrati ditéte, mé€la by byt v mistnosti urené pro jeho
spanek pfiméfend teplota, dit€¢ by mélo byt vhodné obleceno a ptikryto, idedlni

je pouzit napt. spaci pytel a dit¢ tak nemusi byt vice oblékano a ptikryvano

Obr. 12  : Idedlni FeSeni toho, jak by mél byt kojenec béhem spanku oblecen.
Prevzato z URL 3.

o piikryvky a polState by nemély byt piili§ mékké a nadychané, v postylce
spiciho ditéte by nemé&ly byt umistény plySové hracky
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Obr. 13 : Jak by méla/nmeméla vypadat postylka ve které kojenec spi. Prevzato
z URL 3.

T A N i 1 B e TN
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6 ZAVER

Predkladana prace podava systematizovany a uceleny ptehled stavajicich poznatkl a
nazorit tykajicich se syndromu nahlého umrti kojence. Tato prace se pokousi o
vyvraceni pretrvavajicich myti a o ukotveni ovéfenych faktli v nazorech $irsi i1 laické

vefejnost.

SIDS je problematikou rozsdhle studovanou, coz dokldda i nepfeberné mnozstvi
ruznych ¢lanka a studii.

Na zakladé studia soudobé literatury muzeme konstatovat, ze SIDS je pouze
podskupinou v§ech nahlych umrti kojencit SUDI a zahrnuje vSechna nahla amrti, ktera
se nepodafilo vysvétlit. Samotnou definici a ¢lenénim ndhlych Gmrti se zabyva fada
odborniki a snazi se pravé toto zdokonalit natolik, aby vsechny pfipady nahlych umrti
byly co nejvérohodnéji diagnostikovany a zatazeny. Uz to je totiz dilezité pro nasledné
studie pfi¢in, mechanismi a rizikovych faktorii. Pouze v ptipadé¢ dobré diagnostiky

muze byt toto studium efektivni.

Z podaného piehledu rizikovych faktorii pro SIDS, Ize konstatovat, ze SIDS
postihuje kojence do jednoho roku Zivota, nejéast&ji ve stafi 2 az 4 mésice. Cast&ji
postihuje chlapce nez divky a také kojence Cernocht, Indiant a jinych domorodych
kment. Dfive byla ¢etnost ptipadi vyrazné vyssi, nez je tomu dnes. Tento pokles ma na
svédomi zejména ,,Back to sleep* kampan zamétena na propagaci ukladani kojenctu ke
spanku do polohy na zadech, misto diive doporuc¢ované polohy na bfise.

Pro sloZitost a tézkou identifikovatelnost pfi¢in SIDS je jiz pomérné dlouho jisté, ze
vyviji, stale vznikaji nové a nové teorie. Tyto teorie vznikaji zdokonalovanim, nebo
jinym pohledem na jiZ existujici teorie, nebo se jedna o teorie zcela nové. Prava pfic¢ina
vSak zUstava neznamd. Za vyznamné lze vSak povaZovat teorie tykajici se mozkového
kmene, poruch buzeni a bakteridlnich toxint, jak je prezentovano v piedchozich

kapitolach.

O teorie pficin, se pak opiraji i studie zabyvajici se rizikovymi faktory pro SIDS. Ty
se vétsinou snazi hledat divody a mechanismy, pro¢ tyto prvky jsou rizikové. Mezi

nejstudovanéjsi rizikové faktory patii zpiisob ukladani kojence ke spanku a vystavovani
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kojence cigaretovému koufi. Dale jsou v poslednich letech stdle Castéji studované
faktory, které¢ by riziko SIDS mohli snizovat — §iditko, kojeni. Podrobnéjsi studium
sociockonomickych faktort, faktort, které zvysuji riziko SIDS, by mohlo v budoucnu

ozfejmit 1 dalsi dosud nezodpovézené otazky.

Na zaklad¢ analyzy rizikovych faktorii lze formulovat urcita doporuceni, jejichz
dodrzovanim nezabranime vzniku SIDS, ale mizeme riziko SIDS minimalizovat. V této
oblasti je zejména diilezité¢ vzdélavani rodic¢h a zdravotnikd. I samotna informovanost

totiz mize rozhodujicim zpiisobem minimalizovat riziko SIDS.

Védci usilovné studuji jak priciny SIDS, tak i mechanismy rizikovych faktord. Stale
vSak nenachézeji jednoznacné odpovédi a vSe jsou pouze hypotézy. Vyvstava tedy
otazka, zda je vhodné zaméfovat se pouze na jedinou pfiinu. Je mozné, Ze SIDS

oznacuje ,.komplex* riznych poruch a onemocnéni, které vedou k nédhlé smrti kojence.

Ve snaze informovat vetfejnost o SIDS a moznostech jeho pfedchédzeni, byly vybrané
informace z této diplomové prace zpracovany do popularizaéniho ¢lanku, ktery je

vystaven na www.mojebetynka.cz (viz piiloha 1).
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POUZITE ZKRATKY

SIDS (Sudden Infant Death Syndrom)
USID (Unclassified Sudden Infant
Death)

SUDI (Sudden Unexpected Death in
Infacy)

ALTE (Apparent Life Threatening
Event)

CNS

MCADD (Medium-Chain-Acyl-CoA
Dehydrogenase Deficiency)

MCAD (Medium-Chain-Acyl-CoA
Dehydrogenase)
CDF (Critical Diaphragm Failure)

LQTS (Long QT Syndrom)

IgA
5-HT (5-hydroxytryptamin)
5-HTT (5-hydroxytryptamin transporter)

NAChRs (Nicotin Acetylcholin
Recepotrs)

Syndrom nahlého umrti kojence

Nezarazend nahla umrti kojenct

Nahla neocekéavana smrt v kojeneckém
veku

Teémet zivot ohrozujici udalost

Centralni nervova soustava

Deficit acyl-CoA dehydrogenazy se
sttedn¢ dlouhym fetézcem

Acyl-CoA dehydrogenaza se stiedné
dlouhym fetézcem
Selhéni branice

Syndrom dlouhého QT intervalu

Imunoglobulin A
Serotonin
Gen kodujici serotoninovy transportér

Nikotinové acetylcholinové receptory
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PRILOHY

Priloha 1: Popularizaéni ¢lanek pro internetové stranky www.mojebetynka.cz:

http://www.mojebetynka.cz/dite-je-na-svete/miminko/syndrom-nahleho-umrti-kojence-

Ize-mu-zcasti-predchazet

No¢ni miira maminek kojencii: syndrom

nahlého umrti kojence

Irena Hrbkova, Helena Nejezchlebova

Definice rikda: Syndrom nahlého umrti kojence ( Sudden Infant Death Syndrom,
SIDS) je ndhla a neocekavand smrt ditéte mladsiho jednoho roku, u néhoz doslo ke
smrti ziejmé béhem spanku, a jehoz pricina ziistava nevysvetlena | po dikladném
vySetreni zahrnujici provedeni kompletni pitvy, prezkoumani okolnosti smrti a

anamnézy.

Jedna se tedy o néhlé neocekavané umrti kojence béhem spanku, kterému nelze
zabranit. Je to pravdépodobné jedna z nejhorSich véci, kterd se ¢lovéku, rodi¢i, mize
stat. Zvlaste¢ v ptipad€, kdy pfi¢ina Umrti nikdy nebyla objasnéna a rodice tak
pronasleduji vycitky, zda v pé¢i o dité néco nezanedbali, nebo nemohli tomuto imrti
néjakym zplisobem zabranit. Pozitivni zpravou je, ze mu lze Castecné predchazet
dodrZzovanim urcitych pravidel a respektovanim faktord, které byly pfi studiu pficin

vzniku SIDS objeveny jako rizikové.

Zminka o nahlém umrti zdanlivé zdravych déti béhem spanku se objevuje jiz v Bibli.
Prvni 1€katskou zpravu o tomto jevu podava az Samuel Fearn v roce 1834 a jiz tehdy si
polozil otazku ,,co bylo pii¢inou smrti?“ Vyiesit tento problém se snazi odbornici

z celého svéta jiz 179 let, ale odpovéd’ stale zahaluje tajemstvi.

Existuje fada teorii o pfi¢inach vzniku SIDS, ale stale se nevi, ktera je ta prava. Je

vSak témér jisté, ze SIDS vznikd spoluplisobenim vice faktorti. Daéle je znamo, ze
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vétsSimu riziku SIDS podléhaji kojenci muzského pohlavi, déti predCasné¢ narozené
S nizkou porodni vahou, nebo ze k témto imrtim dochédzi zejména mezi 2. a 4. mésicem

Zivota a Cast¢ji V zimnim obdobi.

Védci, zabyvajici se pfi¢inami jevu, vytvofili fadu teorii. O tom, kterd je
nejspolehlivéjsi, je tézko rozhodnout. Existuji teorie zabyvajici se spoluptisobenim tfech
rizikovych faktori, zahrnujici napf. faktor vyvojové nezralosti centralni nervové
soustavy kojencti, dale faktory predisponujici SIDS napfi. genetickd vybava a spoustéci
faktory napt. infekce, cigaretovy kouf. DalSi teorie se zabyvaji abnormalitami
mozkového kmene, kardiologickymi poruchami nebo bakteridlnimi toxiny (zejména
bakterii Staphylococcus aureus) atd. Nejnovéjsi teorie se pak tykaji napt. zmén ve
vyvoji placenty béhem nitrod€élozniho vyvoje ditéte nebo selhani branice kojence.
Vétsina teorii se shoduje na multifaktoridlni povaze syndromu, pfiCemZ nejcastéji

diskutované rizikové faktory shrnuje nize uvedena tabulka.

Rizikové faktory
Materské a prenatalni Postnatalni (kojenecké)
koufeni vek
alkohol a drogy muzské pohlavi
nizky vék matky rasa/etnicky plivod
vEétsi pocet porodi pred¢asné¢ narozeni kojenci
socioekonomicky status matky nepouzivani dudliku pfi spanku
kratky interval mezi dvéma porody spankova poloha na bfise nebo na boku
nitrod€lozni hypoxie vystavovani kojence cigaretovému
koufi
rustova retardace plodu tepelny stres
prilis mekké lizkoviny i povrch pro
spanek
sdileni lizka s rodi¢i nebo sourozenci
nesdileni pokoje pro spanek s rodic¢i
ro¢ni obdobi - zima

Zasadnim rizikovym faktorem je nevhodnost ukladani ditéte ke spanku do polohy na
bfiSe. Diive matky bézné¢ ukladaly své déti ke spanku do této polohy, jelikoz byla
doporucovéana pro klidny spanek. Avsak celosvétova kampan tykajici se vhodnosti
ukladani kojence do polohy na zadech, ktera propukla po objevu tohoto rizikového
faktoru (v 90. letech 20. stoleti), m¢la za nasledek snizeni poctu nahlych imrti kojenct

témef na polovinu. Také poloha na boku byla uznana za nevhodnou, 1 kdyz ne tolik



nebezpecnou, jakou je poloha na bfise. Nejlepsi poloha pro spanek ditéte je tedy poloha
na zadech. Poloha na bfiSe je samoziejmé také velmi dillezita pro spravny motoricky
vyvoj ditéte, ale tato poloha je vhodna pouze v dob¢, kdy si dit¢ napt. hraje, je tak

V bdélém stavu a je pod dozorem rodice nebo jiné dospé€lé osoby.

S polohou ukladani ditéte ke spanku souvisi rizikovy faktor - tepelny stres, kdy
prehrati ditéte je pravdépodobné vice rizikové pro vznik SIDS u kojenci ukladanych ke

spanku do polohy na bfise.

Dalsim neméné¢ diilezitym rizikovym faktorem je cigaretovy kouf. Pokud matka nebo
otec koufi a vystavuje tak dit€¢ béhem prenatalniho i postnatalniho vyvoje cigaretovému

koufi, mohou mit na svédomi jeho nahlou smrt.

Také pouzivani dudliku pii spanku ditéte je pravdépodobné faktor pro predchdzeni
SIDS, ktery vSak neni pfili§ v podvédomi vefejnosti. Maminky jsou ¢asto varovany pied
pouzivanim dudliku piedevsim s ohledem na spravny vyvoj zubt, Celisti a feci u svych
déti, nebo z diivodu, Ze dudlik mtze kazit techniku kojeni. Z4dna studie viak tato rizika
spojend s pouzivanim Siditka neprokézala. Pokud je dudlik pouzivan od doby, kdy se
dité nauci kojit (pfiblizn€ od 1 mésice) a je pouzivan maximalné do jednoho az dvou let
veéku ditéte, nemél by v souvislosti s jeho uzivanim vyvstat zadny problém. Prave
naopak jeho uzivani béhem spanku ma podle nékterych studii pfiznivy vliv na snizeni
rizika SIDS. Existuje tada teorii, které se snazi vysvétlit, pro¢ pouzivani dudliku
snizuje riziko nahlych umrti. Mezi tyto teorie patii napiiklad i ta, Ze kojenec ma diky
dudliku vhodné€ rozprostfeny jazyk (nedochézi tak k ucpani dychacich cest) a dudlik
také zvySuje jeho schopnost dychat usty pii ucpani hornich cest dychacich. Dudlik
bychom vs$ak kojencim neméli vnucovat nebo béhem spanku opétovné vkladat do ust,
méli bychom ho udrzovat v Cistoté, pravidelné ho ménit, nenanaSet na n¢j zadny typ

sladidla ani ho neupeviiovat zadnou $iiirkou nebo fetizkem ke kojenci.

A co tedy miizete udélat pro to, aby riziko SIDS vasemu ditéti hrozilo co nejméné?
PfedevS§im byste ho neméla vystavovat vlivu Zadnych navykovych latek (alkoholu,
drog, ptsobeni cigaretového kouie). Dbat byste na to méla jiz v priabéhu téhotenstvi,
stejn¢ jako po narozeni ditéte. U koufeni se nejednd pouze o kouteni ze strany matky,
ale o koufeni v Sir§im rodinném prostfedi vilbec a o jeho vystavovani cigaretovému

kouti 1 mimo toto prostfedi. Pokud vadm to ptiroda umozni, méla byste své dité kojit.



Kojené dité je podle nékterych studii vice chranéné pred SIDS. Kojeni mu zajistuje
vetsi imunitu, kterd ho chrani pred infekcemi, které mohou hrat urcitou roli u SIDS a
kojené déti maji také pravdépodobné lepsi reakce na probuzeni. Ke spanku byste méla
dité ukladat do postylky s pevnou a dostate¢né tvrdou podlozkou a postylka by méla byt
umisténa nejlépe v loznici rodi¢l. Aby nedochazelo k prehrati ditéte, méla by byt v
mistnosti urené pro jeho spanek pfiméfena teplota a dit¢ by mélo byt také vhodné
obleceno a prikryto. Ke spanku byste jej méla ukladat do polohy na zadech a k uspani
ditéte je vhodné pouzit dudlik. B€hem toho co vaSe dit¢ spi, byste ho méla samoziejmée
nékolikrat zkontrolovat, jestli naptiklad nedoslo ke zméné polohy a nelezi tak v postylce
tvarickou dolti nebo jestli mu pfikryvka nezakryva oblicej. Nestaci se tedy spoléhat
pouze elektronickou chiivicku, ktera vas sice upozorni na pla¢ ditéte, ale to co se
V postylce skutecné déje vam neodhali. Je také nutné si uvédomit, Ze potizenim
monitoru dechu nevykompenzujete nedodrzovani doporuceni pro sniZeni rizika vzniku
SIDS. Tim samoziejm¢ neni mysleno, ze je tento piistroj zbytecny, je vSak urCeny

»pouze* k tomu, aby vas upozornil na dechové obtize ditéte.

Timto ¢lankem vas, rodiCe, nechceme vystrasit. Chceme jen upozornit, ze SIDS
existuje a ze existuji i doporuceni, jak lze jeho vzniku alespon Casteéné predchazet.
Prestoze riziko SIDS je statisticky nizké, je dobré védét, ze muzete i pii bézné péci o

dité ucinit opatieni, ktera maji sviij vyznam a nikterak vas nezatézuji.



