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Vzájomná súvislosť medzi ochoreniami srdca a mozgu je vo všeobecnosti dobre známa. Najmarkantnejší je
príklad kardioembolickej cievnej mozgovej príhody (CMP), keď kardioembolus priamo spôsobí oklúziu intra-
, eventuálne extrakraniálnej prívodnej artérie. Existuje však množstvo ďalších možno menej do očí bijúcich
vzájomných korelácií, keď je pri ochorení mozgu potrebné nezabúdať na srdce a naopak. Cieľom práce je
rozobrať vzájomné súvislosti z pohľadu neurológa so snahou o priblíženie nášho diagnostického zmýšľania
kolegom z ostatných internistických odborov.

Ako neurológovia prichádzame do styku primárne s pacientami s CMP. V zásade ide o pacientov s
ischemickou CMP, u ktorých je už ich kardio-ochorenie buď známe alebo nie. V akútnej fáze sa
zameriavame primárne na liečbu samotnej CMP pomocou buď farmakologickej (trombolýza) alebo
mechanickej (trombektómia) rekanalizácie. Následne je z pohľadu stratégie sekundárnej prevencie
kľúčové určiť etiológiu CMP. V porovnaní s infarktom myokardu, kde dominuje aterotrombogénna etiológia,
je situácia s určením etiológie CMP komplikovanejšia.

Niekoľko desaťročí platia TOAST kritériá,1 ktoré etiologickú príčinu ischemickej CMP delia na:

kardioembolickú,
aterotrombogénnu,
lakunárne CMP,
kryptogénna CMP a ESUS,
iné, zriedkavejšie – disekcia aorty, hemodynamická CMP, trombofilný stav…



Postupne rozoberieme jednotlivé etiologické príčiny so zameraním na posúdenie vzťahu mozog – srdce.

 

Kardioembolická CMP

Kardioembolické CMP predstavujú širšiu etiologickú skupinu, ktorá je zodpovedná za približne 40 %
všetkých CMP.2 Kardioembolické CMP sú CMP klinicky závažnejšie s vyšším neurologickým deficitom než
ostatné etiologické subtypy CMP.3 Súčasne je táto podskupina CMP najlepšie preventabilná, pričom sa
odhaduje, že pri adekvátnej liečbe je až 70 % týchto CMP preventabilných.4 Samotný zdroj
kardioembolizmu môže byť rôzny. Najčastejšie je to uško ľavej predsiene pri atriálnej fibrilácii (AF),
chlopňový aparát, foramen ovale či náhrady, aneuryzma steny ľavej komory po recentnom infarkte
myokardu, infekčná endokarditída či kardiálne zlyhanie. Už z vymenovania vyššie uvedeného jasne
vyplýva, že každý pacient po CMP so suspekciou na kardioembolizmus by mal mať v rámci etiologickej
rozvahy realizované ECHOkardiografické vyšetrenie.5

V súvislosti s kardioembolizmom je najviac pertraktovaná AF. Viac než o príčinu kardioembolizmu, ide o
významný rizikový faktor. Sú pacienti, ktorí fibrilujú celý život a dokonca bez adekvátnej antikoagulácie, a
pritom nikdy CMP nedostanú. Naopak sú pacienti, ktorí pri svojom prvom paroxyzme AF embolizujú
intrakraniálne.6 Ďalšími dôležitými faktormi, ktoré u pacientov s AF hrajú významnú úlohu, sú morfológia
uška ľavej predsiene a aktuálny hemokoagulačný status pacienta. Samotný tvar uška ľavej predsiene je
vysoko individuálny a istým spôsobom predikuje riziko CMP v prípade výskytu AF. Za bezpečný tvar uška
sa pokladá tvar, ktorý pripomína krídlo kuraťa, kým ostatné tvary (rukáv určujúci smer vetra, kaktus,
karfiol) sú naopak rizikové.7

Zaujímavú podskupinu pacientov s CMP predstavujú pacienti, u ktorých je AF novozachytená. V odbornej
literatúre sa označuje aj ako AFDAS (atrial fibrillation detected after stroke) a ide o približne 5 – 10 %
pacientov s CMP.8 V zásade ide jednak o pacientov, u ktorých išlo už o preexistujúcu AF, ktorá nebola
diagnostikovaná a spolupodieľala sa na vzniku CMP (kardiogénna AF). Druhou, významne menšou
skupinou pacientov sú pacienti, kde AF bola vyvolaná samotnou CMP (neurogénna AF). Z tohto pohľadu sa
zdá kľúčová ľavá inzulárna oblasť.9

Ako už bolo spomenuté vyššie, pacienti po kardioembolickej CMP s výskytom non-valvulárnej AF sú
pacientmi, kde je recidíva CMP najlepšie preventabilná. Antikoagulácia týchto pacientov je samozrejmá,
pričom dnes už je warfarín jednoznačne postavený do druhej línie a hneď pristupujeme k novým
antikoagulanciám (NOAK). Naďalej otáznym zostáva načasovanie iniciácie samotnej antikoagulácie. Na
jednej strane chceme zabrániť skorej recidíve CMP, na druhej strane stojí riziko hemoragickej
transformácie už vyvinutej ischémie mozgového parenchýmu. Do publikácie výsledkov štúdie ELAN, ktoré
očakávame v roku 2021, sa riadime takzvaným „Dienerovým pravidlom.10 “ V tomto prípade sa iniciácia
antikoagulácie posudzuje podľa stupňa neurologického deficitu. Toto pravidlo má svoje limitácie a mnohí
lekári sa skôr než mierou neurologického zneschopnenia riadia veľkosťou ischemického ložiska na
zobrazovacích metodikách.11 Navyše do už aj tak komplikovaného rozhodovacieho procesu vstupuje stupeň
polymorbidity v zmysle CHADsVASc skóre.12

Z klinického pohľadu predstavujú problém najmä pacienti s AF nastavení na NOAK, u ktorých dôjde ku
klinicky závažnému krvácaniu. Z pohľadu neurológa sa akékoľvek intrakraniálne krvácanie pokladá za
závažné. Títo pacienti profitujú zo znovuzavedenia antikoagulačnej liečby, pretože riziko kardioembolickej
CMP je vyššie než riziko recidívy intrakraniálneho krvácania.13 U týchto pacientov stále častejšie zvažujeme
mechanický uzáver uška ľavej predsiene. Vývoj ukázal, že mechanický uzáver je z pohľadu efektivity
účinný minimálne ako warfarin samotný.14 Navyše sa po iniciálnych problémoch v zmysle procedurálnych
komplikácií ukázal aj ako bezpečný.15 Za neurológov, myslím, môžem povedať, že si prajeme jeho širšie
zavedenie do klinickej praxe.

Foramen ovale patens sa vyskytuje približne u 25 % bežnej populácie a môže byť cestou paradoxnej



cerebrálnej embolizácie.16 Ukazuje sa však, že jeho význam bol v minulosti preceňovaný. Napriek tomu, že
sa u pacientov s neznámou etiológiou vyskytuje častejšie, predstavuje pomerne slabý rizikový faktor, čo
bolo preukázané pomerne rozsiahlou štúdiou.17 Podobne sledovanie populácie pacientov s foramen ovale
patens, ktorí ešte neprekonali CMP, ukázalo, že sa u týchto pacientov klinicky manifestná CMP
nevyskytovala častejšie než v bežnej populácii.18 Navyše u týchto pacientov nedošlo ani k výraznejšiemu
pribúdaniu klinicky nemých asymptomatických CMP na MR zobrazení mozgu.19 Napriek vyššie uvedenému
nie je správne význam foramen ovale patens z pohľadu rizika CMP bagatelizovať, ale naopak
individualizovať. Či mala alebo nemala prítomnosť foramen ovale patens podiel na CMP, môže pomôcť
posúdiť transkraniálne dopplerovské vyšetrenie s podaním echokontrastnej látky, takzvaný „bubble test”.2

V kontexte tejto publikácie z ostatných príčin kardioembolizmu (chlopňový aparát a jeho náhrady,
aneuryzma steny ľavej komory po recentnom infarkte myokardu, infekčná endokarditída, kardiálne
zlyhanie) pokladám za prínosné spomenúť mechanické náhrady chlopní. Ide o pacientov, ktorí sú
mimoriadne rizikoví z pohľadu vytvárania trombov v oblasti mechanických náhrad.21 Títo pacienti sú
zvyčajne antikoagulovaní warfarínom, čo vylučuje využitie intravenóznej trombolýzy v prípade výskytu
akútnej CMP. Navyše sú títo pacienti v extrémnom riziku výskytu skorej recidívy CMP. Preto je u týchto
pacientov vhodné začať antikoaguláciu rýchlejším tempom, než určuje „Dienerovo pravidlo22“. Situácia sa
ešte viac komplikuje, ak u pacienta s mechanickou náhradou chlopne dôjde k vzniku intrakraniálneho
krvácania. Tu je po zvládnutí hyperakútnej fázy, ktorá je zameraná na normalizáciu hemokoagulačných
parametrov, potrebné taktiež urýchlene začať s antikoaguláciou. Zdá sa, že s rešpektovaním charakteru
samotnej intrakraniálnej hemoragie by mohol byť optimálnym bezpečným začiatkom 14. deň od vzniku
samotného krvácania.23

 

Aterotrombogénna CMP

Približne 15 % všetkých CMP je spôsobených aterosklerózou prívodných artérií.24 Aterosklerotické lézie sa
vyskytujú ako v extraktraniálnych, tak intrakraniálnych cievach mozgu. Manažment pacientov sa líši práve
v umiestnení samotnej lézie či už extra, či intrakraniálne, ale aj z toho pohľadu, či ide o „predné“ karotické
alebo „zadné“ vertebrobazilárne riečisko. Z vyššie uvedeného jasne vyplýva, že panangiografické
vyšetrenie, ktoré zachytáva v arteriálnej fáze všetky artérie od aortálneho oblúka kraniálne, je
nevyhnutnou súčasťou štandardizovaného protokolu vyšetrenia pacienta s CMP.5 Nakoľko sa
aterosklerotické pláty často vyskytujú na rôznych miestach v spomínaných cievach, je dôležité posúdiť,
ktorá lézia je skutočne symptomatická. Pri tejto evaluácii je mimoriadne prínosné USG vyšetrenie za
predpokladu, že sa lézia nachádza extrakraniálne.25 Pri symptomatickej lézii a.carotis interna (cca 10 %
všetkých CMP) v extrakraniálnom úseku je indikovaná karotická endarterektómia, respektíve
endovaskulárny stenting.5 Bolo realizovaných viacero štúdií, ktorých cieľom bolo určiť, ktorá z metodík je
superiórna. Ukázalo sa, že z pohľadu bezpečnosti a efektivity sú na tom obe metodiky veľmi podobne,26 i
keď sú prítomné náznaky, že z dlhodobého pohľadu by mohla byť karotická endarterektómia výhodnejšia.27

Ak je symptomatická (70 – 99 %) stenóza umiestnená intrakraniálne, je preferovaná duálna antiagregácia.
Endovaskulárny zákrok je ponechaný až na eventuálne recidívy,
a aj to až po iniciálnej stabilizácii plátu, ktorá, ako sa zdá, trvá minimálne 2 – 3 týždne.28

Z pohľadu súvislosti medzi CMP a infarktom myokardu (IM) je dôležité uviesť, že výskyt CMP zvyšuje ročné
riziko výskytu IM na úroveň 2,2 % v porovnaní so zdravou populáciou.29 Riziko recidívy CMP je na úrovni
4,26 % a zostáva relatívne konštantné po zvyšok života, riziko výskytu IM po CMP postupne klesá. Mnohým
z nás sa zdá racionálne, že pacienti s aterotrombogénnou etiológiou CMP, ktorí majú prítomnú minimálne 1
symptomatickú atresklerotickú léziu, by mali byť rizikovejší z pohľadu výskytu IM než pacienti s ostatnými
subtypmi CMP. Tento názor zdieľajú aj rešpektované medicínske autority.30 Ukazuje sa, že táto korelácia
nie je až taká silná, ako by sa na prvý pohľad zdalo. Výsledky viacerých analýz nepreukázali rozdiel medzi
jednotlivými etiologickými subtypmi CMP a rizikom výskytu IM.31 V spomínanej štúdii bolo ročné riziko
výskytu IM u pacientov po CMP na úrovni 1,67 % a postupne v čase klesalo. Riziko výskytu fatálneho IM u
pacientov po CMP bolo 0,66 % a taktiež postupne klesalo. Nakoľko je toto riziko relatívne nízke, aktuálne



odporúčania pre prevenciu IM nezahŕňajú v sebe pacientov po CMP.32

 

Lakunárna CMP

Lakunárna CMP je špecifický podtyp CMP, ktorý sa označuje aj ako „small vessel disease“. Jeho prevalencia
sa pohybuje na úrovni 20 – 30 % všetkých CMP.33 Ide o drobné CMP do veľkosti 1,5 cm na zobrazovacích
metodikách (MR). V závislosti od lokalizácie môže ísť jednak o symptomatické CMP, ktoré sa prejavujú
rôznorodými neurologickými symptómami, ale i asymptomatické lézie. Ich prevalencia s vekom stúpa a u
staršej populácie nachádzame ich prítomnosť u 20 – 50 % inak neurologicky bezpríznakových pacientov.34

Istým spôsobom sa dá vytvoriť paralela medzi tichými infarktami myokardu. Lakunárne CMP relatívne
často recidivujú a podieľajú sa na vzniku kognitívneho deficitu.35

Z pohľadu etiológie zostáva situácia nejasná. 11 % pacientov s lakunárnou CMP má pravdepodobne zdroj
objasnený.36 Zvykne ísť o drobné artério-arteriálne embólie z aterosklerotických plakov, ktoré môžu byť
okrem magistrálnych ciev umiestnené i v aortálnom oblúku. Samostatnú kapitolu etiologicky
pravdepodobných lakunárnych iktov predstavujú hemodynamické CMP. Ide o pacientov s kardiálnym
zlyhávaním a nedostatočnou perfúziou cerebrálneho riečiska. Najčastejšie ide o akútny pokles TK v
kombinácii s prítomnou závažnejšou aterosklerózou prívodných artérií. Vtedy dochádza ku vzniku CMP na
rozhraní medzi dvomi intrakraniálnymi povodiami. Najčastejšie ide o rozhranie medzi a.cerebri media a
posterior, ktoré sa prejavuje neurologicky relatívne chudobne. Zaujímavé je, že tento typ CMP ohrozuje
pacientov výrazne vyššími skorými recidívami, než je to u bežnej CMP (17,2 % vs 6,3 %)34 a namieste je
duálna antiagregácia.

 

Kryptogénna CMP a ESUS

Až 40 % pacientov s CMP nemá objasnenú etiológiu a spadajú do podskupiny pacientov s „kryptogénnou
CMP“. Od roku 2014 sa táto podskupina pacientov s CMP začala označovať ako ESUS (Embolic stroke of
undetermined source).37 Ide o pacientov, u ktorých nebola zaznamenaná fibrilácia predisení, nemajú
prítomnú aterosklerózu vo veľkých magistrálnych cievach mozgu a nejde o lakunárnu CMP (rozmer
ischémie musí byť väčší než 1,5 cm na CT).38 Niekedy sa táto skupina pacientov označuje aj ako 3 x NON
(NON-kardiomebolická, NON-aterosklerotická, NON-lakunárna). Predpokladá sa, že u týchto pacientov ide o
kardioembolickú etiológiu napriek tomu, že sa jasnú príčinu nepodarí preukázať. Skoré recidívy sú u
pacientov s týmto podtypom CMP častejšie než pri inom type CMP. Taktiež sa vie, že má zmysel u týchto
pacientov pátrať po fibrilácii predsiení. Pri dlhodobom monitoringu sa pomocou implantovaných snímačov
fibriláciu predsiení podarilo zachytiť v štúdii CRYSTAL-AF až u 12,4 % pacientov.39

Namáhavé, finančne náročné dlhodobé monitorovanie EKG je u všetkých pacientov s ESUS podtypom CMP
nereálne. Preto vznikla úvaha, či by títo pacienti profitovali z priameho nasadenia antikoagulačnej liečby
formou NOAK. Dabigatran v takto dizajnovanej štúdii nepreukázal superioritu v porovnaní s kyselinou
acetylosalicylovou (ASA).40 Pozitívom štúdie s negatívnym výsledkom bolo, že dabigatran nespôsobil v
porovnaní s aspirínom viac intrakraniálnych krvácaní. Rivaroxaban taktiež nepreukázal superioritu a na
rozdiel od dabigatranu spôsobil viac klinicky závažných krvácaní.41 Štúdia ATTICUS s apixabanom prebieha
a jej výsledky neboli k dnešnému dňu publikované.42 Edoxaban takúto dizajnovú štúdiu podľa mojich
vedomostí zatiaľ neinicioval.

 

Záver

Vzťah medzi ochoreniami srdca a mozgu je mimoriadne úzky. Táto korelácia platí predovšetkým smerom
od srdca k mozgu. Z tohto prepojenia vyplýva, že čím lepšie budeme schopní manažovať a liečiť ochorenia



srdca, tým menej bude „mať neurológ práce“ v zmysle liečby CMP a vaskulárnych demencií. Ak už dôjde k
rozvoju CMP, namieste je adekvátna, často extenzívna diagnostika s cieľom posúdiť možné príčiny
kardioembolizmu. V budúcnosti môžeme na tomto poli medicíny očakávať intenzívny výskum s
predpokladom odhaľovania ďalších nových medziodborových presahov.
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