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Vzdjomna suvislost medzi ochoreniami srdca a mozgu je vo vSeobecnosti dobre zndma. Najmarkantnejsi je
priklad kardioembolickej cievnej mozgovej prihody (CMP), ked' kardioembolus priamo spésobi okluziu intra-
, eventualne extrakranialnej privodnej artérie. Existuje vsak mnozstvo dalSich mozno menej do oci bijucich
vzajomnych korelacii, ked' je pri ochoreni mozgu potrebné nezabudat na srdce a naopak. Cielom prace je
rozobrat vzajomné suvislosti z pohladu neuroléga so snahou o priblizenie nadSho diagnostického zmyslania
kolegom z ostatnych internistickych odborov.

Ako neuroldgovia prichadzame do styku primarne s pacientami s CMP. V zasade ide o pacientov s
ischemickou CMP, u ktorych je uz ich kardio-ochorenie bud zndme alebo nie. V akutnej faze sa
zameriavame primarne na lie¢bu samotnej CMP pomocou bud farmakologickej (trombolyza) alebo
mechanickej (trombektdmia) rekanalizacie. Nasledne je z pohladu stratégie sekundarnej prevencie
kl'dcové urcit etioldgiu CMP. V porovnani s infarktom myokardu, kde dominuje aterotrombogénna etioldgia,
je situacia s uréenim etiolégie CMP komplikovanejsia.

Niekol'ko desatroéi platia TOAST kritéria," ktoré etiologicku pri¢inu ischemickej CMP delia na:

e kardioembolickd,

aterotrombogénnu,

lakunarne CMP,

kryptogénna CMP a ESUS,

iné, zriedkavejSie - disekcia aorty, hemodynamicka CMP, trombofilny stav...



Postupne rozoberieme jednotlivé etiologické pric¢iny so zameranim na posudenie vztahu mozog - srdce.

Kardioembolicka CMP

Kardioembolické CMP predstavuju SirSiu etiologicku skupinu, ktord je zodpovedna za priblizne 40 %
véetkych CMP.? Kardioembolické CMP st CMP klinicky zavaznejsie s vy$8im neurologickym deficitom nez
ostatné etiologické subtypy CMP.? Sti¢asne je tato podskupina CMP najlepsie preventabilnd, pricom sa
odhaduje, Ze pri adekvatnej lie¢be je az 70 % tychto CMP preventabilnych.* Samotny zdroj
kardioembolizmu moéze byt rézny. NajcastejSie je to usko lavej predsiene pri atridlnej fibrilacii (AF),
chlopnovy aparat, foramen ovale &i nadhrady, aneuryzma steny l'avej komory po recentnom infarkte
myokardu, infekéna endokarditida ¢i kardidlne zlyhanie. Uz z vymenovania vysSie uvedeného jasne
vyplyva, ze kazdy pacient po CMP so suspekciou na kardioembolizmus by mal mat v rdmci etiologicke;
rozvahy realizované ECHOkardiografické vysetrenie.’

V slvislosti s kardioembolizmom je najviac pertraktovana AF. Viac nez o pricinu kardioembolizmu, ide o
vyznamny rizikovy faktor. SU pacienti, ktori fibriluju cely Zivot a dokonca bez adekvatnej antikoagulacie, a
pritom nikdy CMP nedostand. Naopak su pacienti, ktori pri svojom prvom paroxyzme AF embolizuju
intrakranidlne.® Dal3imi délezitymi faktormi, ktoré u pacientov s AF hraji vyznamnu tlohu, st morfoldgia
uska l'avej predsiene a aktualny hemokoagulacny status pacienta. Samotny tvar uska lavej predsiene je
vysoko individualny a istym spésobom predikuje riziko CMP v pripade vyskytu AF. Za bezpecny tvar uska
sa poklada tvar, ktory pripomina kridlo kurata, kym ostatné tvary (rukdv urcujici smer vetra, kaktus,
karfiol) si naopak rizikové.’

Zaujimavu podskupinu pacientov s CMP predstavuju pacienti, u ktorych je AF novozachytena. V odbornej
literatUre sa oznacuje aj ako AFDAS (atrial fibrillation detected after stroke) a ide o priblizne 5 - 10 %
pacientov s CMP.® V z4sade ide jednak o pacientov, u ktorych i$lo uz o preexistujicu AF, ktord nebola
diagnostikovana a spolupodielala sa na vzniku CMP (kardiogénna AF). Druhou, vyznamne mensou
skupinou pacientov su pacienti, kde AF bola vyvolana samotnou CMP (neurogénna AF). Z tohto pohladu sa
zda klG¢ova lava inzuldrna oblast.’

Ako uz bolo spomenuté vyssie, pacienti po kardioembolickej CMP s vyskytom non-valvularnej AF su
pacientmi, kde je recidiva CMP najlepSie preventabilna. Antikoagulacia tychto pacientov je samozrejma,
pricom dnes uz je warfarin jednoznacne postaveny do druhej linie a hned' pristupujeme k novym
antikoagulanciam (NOAK). Nadalej otaznym zostava nacasovanie iniciacie samotnej antikoagulacie. Na
jednej strane chceme zabranit skorej recidive CMP, na druhej strane stoji riziko hemoragicke;j
transformacie uz vyvinutej ischémie mozgového parenchymu. Do publikacie vysledkov studie ELAN, ktoré
olakévame v roku 2021, sa riadime takzvanym , Dienerovym pravidlom.'® “ V tomto pripade sa inicicia
antikoagulacie posudzuje podla stupfia neurologického deficitu. Toto pravidlo ma svoje limitacie a mnohi
lekari sa skér nez mierou neurologického zneschopnenia riadia velkostou ischemického loziska na
zobrazovacich metodikdch.' Navy$e do uZ aj tak komplikovaného rozhodovacieho procesu vstupuje stupen
polymorbidity v zmysle CHADsVASc skére.*

Z klinického pohl'adu predstavuju problém najma pacienti s AF nastaveni na NOAK, u ktorych déjde ku
klinicky zdvaznému krvacaniu. Z pohladu neuroléga sa akékolvek intrakranidlne krvacanie poklada za
zavazné. Tito pacienti profituji zo znovuzavedenia antikoagulacnej lieCby, pretoze riziko kardioembolicke;j
CMP je vyssie nez riziko recidivy intrakranidlneho krvacania.” U tychto pacientov stéle ¢astejsie zvazujeme
mechanicky uzaver uska lavej predsiene. Vyvoj ukazal, ze mechanicky uzaver je z pohladu efektivity
a¢inny minimalne ako warfarin samotny.** Navyse sa po inicidlnych problémoch v zmysle proceduralnych
komplikacii ukézal aj ako bezpe¢ny.” Za neuroldgov, myslim, mbzem povedat, Ze si prajeme jeho $irsie
zavedenie do klinickej praxe.

Foramen ovale patens sa vyskytuje priblizne u 25 % beznej populdcie a mdze byt cestou paradoxnej



cerebralnej embolizacie.” Ukazuje sa vsak, Ze jeho vyznam bol v minulosti precefiovany. Napriek tomu, Ze
sa u pacientov s neznamou etioldgiou vyskytuje CastejSie, predstavuje pomerne slaby rizikovy faktor, ¢o
bolo preukdzané pomerne rozsiahlou $ttdiou."” Podobne sledovanie populdcie pacientov s foramen ovale
patens, ktori eSte neprekonali CMP, ukdzalo, Ze sa u tychto pacientov klinicky manifestna CMP
nevyskytovala ¢astejSie nez v beznej populdcii.”® Navyse u tychto pacientov nedoslo ani k vyraznejsiemu
pribtdaniu klinicky nemych asymptomatickych CMP na MR zobrazeni mozgu.” Napriek vyssie uvedenému
nie je spravne vyznam foramen ovale patens z pohladu rizika CMP bagatelizovat, ale naopak
individualizovat. Ci mala alebo nemala pritomnost foramen ovale patens podiel na CMP, mdze pomdct
posUdit transkranidlne dopplerovské vysetrenie s podanim echokontrastnej latky, takzvany ,bubble test”.?

V kontexte tejto publikacie z ostatnych pricin kardioembolizmu (chlopfiovy aparat a jeho nahrady,
aneuryzma steny lavej komory po recentnom infarkte myokardu, infekéna endokarditida, kardialne
zlyhanie) pokladdm za prinosné spomenut mechanické nahrady chlopni. Ide o pacientov, ktori su
mimoriadne rizikovi z pohladu vytvarania trombov v oblasti mechanickych nahrad.”* Tito pacienti su
zvycajne antikoagulovani warfarinom, ¢o vylucuje vyuzitie intravendznej trombolyzy v pripade vyskytu
akutnej CMP. Navyse su tito pacienti v extrémnom riziku vyskytu skorej recidivy CMP. Preto je u tychto
pacientov vhodné zacat antikoagulaciu rychlej$im tempom, nez ur¢uje ,Dienerovo pravidlo®“. Situacia sa
eSte viac komplikuje, ak u pacienta s mechanickou ndhradou chlopne déjde k vzniku intrakranidlneho
krvacania. Tu je po zvladnuti hyperakutnej fazy, ktora je zamerana na normalizaciu hemokoagula¢nych
parametrov, potrebné taktiez urychlene zacat s antikoagulaciou. Zda sa, Ze s reSpektovanim charakteru
samotnej intrakranialnej hemoragie by mohol byt optimalnym bezpecnym zaciatkom 14. den od vzniku
samotného krvécania.”

Aterotrombogénna CMP

Priblizne 15 % vsetkych CMP je spdsobenych aterosklerézou privodnych artérii.* Aterosklerotické 1ézie sa
vyskytuju ako v extraktranidlnych, tak intrakranidlnych cievach mozgu. Manazment pacientov sa lisi prave
v umiestneni samotnej |ézie ¢i uz extra, i intrakranidlne, ale aj z toho pohladu, ¢i ide o ,predné” karotické
alebo ,zadné"” vertebrobazilarne riecisko. Z vysSie uvedeného jasne vyplyva, ze panangiografické
vysetrenie, ktoré zachytava v arteridlnej faze vsetky artérie od aortalneho oblika kranialne, je
nevyhnutnou st¢astou standardizovaného protokolu vy$etrenia pacienta s CMP.> Nakolko sa
aterosklerotické platy ¢asto vyskytuju na réznych miestach v spominanych cievach, je dblezité posudit,
ktora lézia je skutocne symptomaticka. Pri tejto evaluacii je mimoriadne prinosné USG vySetrenie za
predpokladu, Ze sa lézia nachadza extrakranidlne.” Pri symptomatickej |ézii a.carotis interna (cca 10 %
vsetkych CMP) v extrakranialnom Useku je indikovana karoticka endarterektédmia, respektive
endovaskularny stenting.’ Bolo realizovanych viacero $tddii, ktorych ciefom bolo ur¢it, ktord z metodik je
superiérna. Uk4zalo sa, e z pohladu bezpe&nosti a efektivity si na tom obe metodiky velmi podobne,* i
ked su pritomné néznaky, Ze z dlhodobého pohladu by mohla byt karotickd endarterektémia vyhodnejsia.”’
Ak je symptomaticka (70 - 99 %) stendza umiestnena intrakranidine, je preferovana dudlna antiagregacia.
Endovaskularny zdkrok je ponechany az na eventualne recidivy,

a aj to az po inicialnej stabilizacii platu, ktord, ako sa zda, trvd miniméalne 2 - 3 tyzdne.”

Z pohladu suvislosti medzi CMP a infarktom myokardu (IM) je délezité uviest, Ze vyskyt CMP zvysSuje ro¢né
riziko vyskytu IM na Groveri 2,2 % v porovnani so zdravou populdciou.”® Riziko recidivy CMP je na Grovni
4,26 % a zostava relativne konstantné po zvysSok Zzivota, riziko vyskytu IM po CMP postupne klesa. Mnohym
z nas sa zdd raciondlne, Ze pacienti s aterotrombogénnou etiolégiou CMP, ktori majd pritomnd minimalne 1
symptomaticku atresklerotickd 1éziu, by mali byt rizikovejsi z pohladu vyskytu IM nez pacienti s ostatnymi
subtypmi CMP. Tento nézor zdielaju aj respektované medicinske autority.® Ukazuje sa, Ze tato korelacia
nie je az taka silna, ako by sa na prvy pohlad zdalo. Vysledky viacerych analyz nepreukazali rozdiel medzi
jednotlivymi etiologickymi subtypmi CMP a rizikom vyskytu IM.** V spominanej $tudii bolo ro¢né riziko
vyskytu IM u pacientov po CMP na Urovni 1,67 % a postupne v Case klesalo. Riziko vyskytu fatalneho IM u
pacientov po CMP bolo 0,66 % a taktiez postupne klesalo. Nakolko je toto riziko relativne nizke, aktualne



odport¢ania pre prevenciu IM nezahffiaju v sebe pacientov po CMP.*

Lakunarna CMP

Lakunarna CMP je Specificky podtyp CMP, ktory sa oznacuje aj ako ,,small vessel disease”. Jeho prevalencia
sa pohybuje na Grovni 20 - 30 % vSetkych CMP.* Ide o drobné CMP do velkosti 1,5 cm na zobrazovacich
metodikach (MR). V zavislosti od lokalizacie moze ist jednak o symptomatické CMP, ktoré sa prejavuju
roznorodymi neurologickymi symptémami, ale i asymptomatické Iézie. Ich prevalencia s vekom stipa a u
star$ej populacie nachddzame ich pritomnost u 20 - 50 % inak neurologicky bezpriznakovych pacientov.*
Istym spdsobom sa da vytvorit paralela medzi tichymi infarktami myokardu. Lakunarne CMP relativne
¢asto recidivuju a podielaju sa na vzniku kognitivneho deficitu.”

Z pohladu etioldgie zostava situacia nejasna. 11 % pacientov s lakunarnou CMP ma pravdepodobne zdroj
objasneny.*® Zvykne ist o drobné artério-arteriadlne embdlie z aterosklerotickych plakov, ktoré mézu byt
okrem magistralnych ciev umiestnené i v aortalnom obliku. Samostatnu kapitolu etiologicky
pravdepodobnych lakunarnych iktov predstavuji hemodynamické CMP. Ide o pacientov s kardialnym
zlyhdvanim a nedostatocnou perflziou cerebralneho rieciska. NajCastejSie ide o akutny pokles TK v
kombinacii s pritomnou zavaznejSou aterosklerézou privodnych artérii. Vtedy dochadza ku vzniku CMP na
rozhrani medzi dvomi intrakranialnymi povodiami. NajCastejSie ide o rozhranie medzi a.cerebri media a
posterior, ktoré sa prejavuje neurologicky relativne chudobne. Zaujimavé je, Ze tento typ CMP ohrozuje
pacientov vyrazne vy$simi skorymi recidivami, nez je to u beznej CMP (17,2 % vs 6,3 %)** a namieste je
dudlna antiagregacia.

Kryptogénna CMP a ESUS

Az 40 % pacientov s CMP nema objasnenu etiolégiu a spadaju do podskupiny pacientov s , kryptogénnou
CMP“. Od roku 2014 sa tato podskupina pacientov s CMP zacala oznaCovat ako ESUS (Embolic stroke of
undetermined source).” Ide o pacientov, u ktorych nebola zaznamenana fibrilacia prediseni, nemaiju
pritomnU aterosklerézu vo velkych magistralnych cievach mozgu a nejde o lakunarnu CMP (rozmer
ischémie musi byt vacsi nez 1,5 cm na CT).” Niekedy sa tato skupina pacientov oznacuje aj ako 3 x NON
(NON-kardiomebolicka, NON-ateroskleroticka, NON-lakunarna). Predpoklada sa, ze u tychto pacientov ide o
kardioembolickl etiolégiu napriek tomu, Ze sa jasnu pric¢inu nepodari preukazat. Skoré recidivy st u
pacientov s tymto podtypom CMP CastejSie nez pri inom type CMP. Taktiez sa vie, Ze ma zmysel u tychto
pacientov patrat po fibrilacii predsieni. Pri dlhodobom monitoringu sa pomocou implantovanych snimacov
fibrildciu predsieni podarilo zachytit v $tddii CRYSTAL-AF az u 12,4 % pacientov.”

Namahavé, financne narocné dlhodobé monitorovanie EKG je u vSetkych pacientov s ESUS podtypom CMP
neredlne. Preto vznikla Gvaha, Ci by tito pacienti profitovali z priameho nasadenia antikoagulacnej lie¢by
formou NOAK. Dabigatran v takto dizajnovanej studii nepreukazal superioritu v porovnani s kyselinou
acetylosalicylovou (ASA).* Pozitivom $tudie s negativnym vysledkom bolo, Ze dabigatran nespdsobil v
porovnani s aspirinom viac intrakranialnych krvacani. Rivaroxaban taktiez nepreukdzal superioritu a na
rozdiel od dabigatranu spdsobil viac klinicky zavaznych krvacani.* Stidia ATTICUS s apixabanom prebieha
a jej vysledky neboli k dnednému diiu publikované.” Edoxaban takuto dizajnovy $tudiu podla mojich
vedomosti zatial neinicioval.

Zaver

Vztah medzi ochoreniami srdca a mozgu je mimoriadne Uzky. Tato koreldcia plati predovsetkym smerom
od srdca k mozgu. Z tohto prepojenia vyplyva, Ze ¢im lepSie budeme schopni manazovat a liecit ochorenia



srdca, tym menej bude ,mat neuroldg prace” v zmysle liecby CMP a vaskularnych demencii. Ak uz dojde k
rozvoju CMP, namieste je adekvatna, ¢asto extenzivna diagnostika s cieflom posudit mozné priciny
kardioembolizmu. V budicnosti mézeme na tomto poli mediciny o¢akavat intenzivny vyskum s
predpokladom odhal'ovania dalSich novych medziodborovych presahov.
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