ARYTMIE A CEVNI MOZKOVA PRIHODA

Souhrn

Signifikantni arytmie se vyskytuiji pfiblizné u 25 % nemocnych hospitalizovanych pro akutni cévni moz-
kovou prihodu, jejich vyskyt je nejvyssi v prvnich 24 hod a klesa béhem prvnich tfi dnil. Predpoklada
se, ze arytmie maji primarni neurogenni pricinu a evidentné jsou nezavisle spojeny s vyssim vékem
a s vétSim neurologickym postizenim, které vede k adekvétnimu uvolnéni transmiter do obéhu. Nej-
Castéjsi arytmie, ktera ma souvislost s cévni mozkovou prihodou, je fibrilace sini, kde nasledna emboli-
zacni etiologie je pricinou asi 20 % vSech cévnich mozkovych prihod. Pacient s anamnézou fibrilace sini,
ktery i pres jakoukoli antiarytmickou intervenci zlistava v tromboembolizacnim riziku, musi byt antikoa-
gulovan Warfarinem nebo novymi antikoagulancii dle rizikové stratifikace (tzv. CHA DS, Vasc skére).
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Abstract

Arrhythmias and stroke. Significant arrhythmias occur in approximately 25% of patients hospitalized
for acute stroke, their incidence is highest in the first 24 hours and decreases during the first three days.
[t is assumed that arrhythmias are primary of the neurogenic cause and obviously are independently
associated with older age and with greater neurological disability, which leads to a corresponding release
of transmitters into the circulation. Atrial fibrillation is the most common arrhythmia associated with stroke
and the follow-embolic etiolology is the cause of about 20% of all stroke. A patient with a history of atrial
fibrillation who remains in tromboembolic risk despite of any antiarrhythmic intervention must be antico-
agulated by Warfarin or novel anticoagulants according to risk stratification (i.e. CHA, DS, Vasc score).
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Uvod

Aterosklerotické kardiovaskularni nemoci
vSech vyspélych zemich. Tyto nemoci jsou
v Evropé nejcastéjsi pficinou predcasnych
Umrti a to i pres celkovy pokles kardiovasku-
larnich amrtiv fadé evropskych zemi [ 1]. Kar-
diovaskularni onemocnéni se v Evropé i USA
podileji jednoznacné nejvyssi mirou na cel-
kové mortalité. Podkladem cévnich mozko-
vych ptihod (CMP) je dominantné ateroskle-
rotické postizeni samotného cévniho fecisté
mozku, nicméné nemald mira souvislosti byla
prokazana také s arytmiemi, které se mohou

podilet na CMP dvojim mechanizmem — he-
modynamickym a tromboembolizacnim.

Souvislost arytmii s CMP mimo
embolizacni etiologii

Rada studii dokladuje vysokou incidenci
arytmii a EKG zmén pfi akutnich cerebro-
vaskularnich pfihodach [2-4]. Tyto arytmie
jsou signifikantné castéjsi u pacientl s akutni
CMP nez u pacientd, kde se pavodni po-

dezfeni na akutni CMP nésledné neproka-
zalo [2]. Signifikantni arytmie se vyskytuji pfi-
blizné u 25 % nemocnych hospitalizovanych
pro CMP a daleko Castéjsi jsou dokumento-
vané tachykardické komplikace nez bradykar-
dické komplikace [B]. Vzhledem k tomu, Ze
arytmie jsou podstatné castéji pritomny pfi
postizeni hemisfér nez pfi postizeni mozko-
vého kmene, predpoklada se plsobeni neu-
rotransmiterd, které jsou uvolnény do obéhu
a jsou primarni neurogenni pficinou arytmii.
Tento predpoklad podporuji experimentalni
préace, kde mnoha arytmiim Ize zabranit auto-
nomni blokadou [4,6]. Arytmie jsou nezavisle
spojeny s vySsim vékem a s vé&tSim neurolo-
gickym deficitem. Incidence signifikantnich
arytmii pfi akutni CMP je nejvy$si v prvnich
24 hod a klesa béhem prvnich tfi dnt [5].
Zdaleka ne vSechny arytmie vSak maji ne-
gativni vliv na CMP. Nejcastéji pfitomné ko-
morové Ci sifové extrasystoly nemaji vliv na
hemodynamiku a zasadné neovliviiuji regene-
raci mozkového postizeni. Hemodynamicky
vliv na CMP maji jen setrvalejsi tachyarytmie,

které vedou k poklesu systémového tlaku
nebo vyraznému snizeni srdecniho vydeje.
tivni prognosticky vyznam z diivodu mozného
potencialu pro budouci vznik fibrilace sini
(FS), a tedy bude vyzadovat intenzivnéjsi mo-
nitoraci rytmu po prodélané CMP.

Prediktory srdecnich arytmif pfi
CMP

Arytmie se objevuji Castéji mezi pacienty s pre-
existujicim srde¢nim onemocnénim a s vasku-
larnimi rizikovymi faktory, kterymi vieobecné
jsou vék, hypertenze a diabetes mellitus. Nic-
méné po o€isténi statistickych analyz o tyto
kofaktory Castéjsiho vyskytu arytmii, je ne-
zévislym prediktorem arytmii rozsah mozko-
vého postizeni. Rozsah mozkového postizeni
koreluje se zménou kardiovaskularni auto-
nomni kontroly, projevujici se ztratou celkové
autonomni modulace, poskozenim senziti-
vity baroreflexu, snizenim parasympatického
tonu a prevazenim sympatické aktivity [7,8].
De facto jen setrvalejsi tachyarytmie, které
vedou k poklesu srde¢niho vydeje, mohou
prispivat k rozvoji mozkovych lézi a zhor-
Sovat takto prognézu CMP [2]. V zad-
nych soucasnych doporucenich pro ma-
nagement CMP a tranzitorni ischemické
ataky (TIA) nejsou praktické rady, které pa-
cienty je tfeba monitorovat, ani jak dlouho
v této monitoraci pokracovat [9-11].
Na zékladé vyse uvedeného by rozsah mozko-
vého postizeni a Casny vyskyt arytmii v akutni
fazi CMP mély byt voditkem pro indikaci mo-
nitorace srdecniho rytmu v prvnich 24 hod Ci
déle.

Rada praci popisuje EKG zmény, které se
objevuji u pacientl v akutni fazi CMP [2-4].
Nejcastéji jsou tyto zmény spojeny se sub-
arachnoidealnim krvacenim, ale Casto jsou pfi-
tomny i pfi ischemické nebo krvéacivé CMP.
Zmény se tykaji nej¢astéji repolarizacni faze
v oblasti ST segmentu a tyto zmény mohou
az napodobovat infarkt myokardu s ST eleva-
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Tab. 1. Riziko embolizaéni mozkové pfihody u nemocnych s fibrilaci sini bez pfi-

tomné chlopnové vady pro stanoveni antitrombotické Iécby dle CHA, DS, Vasc ské-
rovaci stratifikace.

Rizikové faktory dle CHA DS, Vasc stratifikace

prodélana CMP nebo TIA

vék > 75 let

hypertenze

diabetes mellitus

srdecni selhani/levokomorova dysfunkce
vék 65-74 let

Zenskeé pohlavi

cévni onemocnéni (prodélany infarkt myokardu, periferni arteriélni onemoc-

néni, aortalni skleroticky plat)
maximum

Body - skére
2

2
1
1
1
1
1
1

CMP — cévni mozkova prihoda, TIA — tranzitorni ischemicka ataka

cemi, ale prakticky nikdy se nepozoruji ische-
mické zmény ve formé depresi ST. Casto je
diskutovana otazka, zda tyto zmény jsou di-
sledkem doposud skrytého srde¢niho one-
mocnéni, nebo zda jde o zmény ovlivnéné
akutni mozkovou pfihodou. Vzhledem k tomu,
Ze tyto zmény i arytmie jsou relativné Casto pfi-
tomny také u mladych jedinc(, kde neni pff-
tomno z&dné strukturalni onemocnéni srdce,
vétsina autorl se kloni k tomu, Ze zmény jsou
indukovany samotnym mozkovym postizenim,
které ovlivni srdce zvySenou parasympatickou
nebo sympatickou aktivitou nebo kombinaci
obou [7]. Na druhou stranu progndza pa-
cientd s CMP a s koexistujici kardialni abnor-
malitou se poklada za velmi vaznou situaci, je-
likoz poskozené srdecnifunkce vedou k dalsim
hemodynamickym a metabolickym zménam
v mozku a tyto zmény mohou déle prohloubit
nasledky mozkové pfihody a vést az ke smrti
pacienta. V pfipadé dokonané CMP neexistuje
z4dna specifickd lécba, ale k dosaZeni lepsi
prognoézy by mély byt intenzivné a okamzité

léceny vSechny komplikace, které se u akutni
CMP objevi, ¢imz jsou predevsim mysleny he-
modynamicky zavazné, monitorované arytmie.

Souvislost arytmii s CMP
embolizacni etiologie

Podle epidemiologickych dat se v souc¢asné
dobé odhaduje vyskyt FS asi u 1-2 % oby-
vatel a pro rychly narist se hovofi az o epi-
demii FS. Prevalence roste s vékem a ve
vékové kategorii 80 let je prevalence kolem
10 %. Pritomnost FS pétinasobné zvySuje
riziko CMP a priblizné 20 % CMP je pfipiso-
V&eobecné je odhadovano, Ze asi 2 % ische-
mickych CMP jsou v disledku hemodynamic-
kych zmén v ramci jakékoli arytmie a priblizné
17 % CMP ma embolicky plivod, dominantné
zfibrilace ¢i flutteru sini [2]. Ddlezitym faktem
navic zlistavd, Ze embolizacni CMP jsou
vysoce zavazne, Casto trvale invalidizujici a ne
vyjime¢né konci smrti. Z téchto ddvodd se in-
tenzivné hledaji moznosti, jak ovlivnit tento ne-

Tab. 2. Doporuéena lééba pro prevenci tromboembolie dle rizikovych faktoru

CHA,DS Vasc stratifikace.

Rizikové faktory dle tab. 1
Z&dny rizikovy faktor
minimalni riziko CMP/TE
pocet rizikovych faktorl = 1*
stfedni riziko CMP/TE

Doporuéena antitromboticka lé¢ba
z4dna antitromboticka lécba

mozna volba mezi antikoagulaci a antiagregaci (ASA) — prefe-
rence antikoagulace: Warfarin (INR = 2,0-3,0), nebo dabigat-

ran nebo rivaroxaban s limitacemi**

pocet rizikovych faktord > 1

vysoké riziko CMP/TE s limitacemi™*

Warfarin (INR = 2,0-3,0), nebo dabigatran, nebo rivaroxaban

* pokud jedinym rizikovym faktorem neni Zenské pohlavi, ** limitace u nés jsou dany Souhrnem
Gdajl o Iéku (SPC) a Rozhodnutim Statniho Ustavu pro kontrolu [éCiv (SUKL), INR — meziné-
rodni normalizovany pomér, CMP — cévni mozkové prihoda, TE — tromboembolizmus, ASA — ky-

selina acetylosalicylova

priznivy trend. PfestoZe Ize nasledky emboli-
zacni CMP dnes podstatné efektivnéji 1éCit
revaskulariza¢nimi technikami, dliraz z{istava
na primarni prevenci tromboemboliza¢ni (TE)
etiologie ischemické CMP, kterou je nej-
Castéji FS. V primarni prevenci TE mame
dvé moznosti — odstranit fibrilaci/flutter sini
a pokud to z jakéhokoli dlivodu neni mozné
nebo neni jistota Uplného odstranéni arytmie,
pak jedinou moznosti je nastaveni G¢inné an-
titrombotické 1écby dle rizika TE.

Soucasné moznosti
antiarytmické lécby
Antiarytmicka farmakoterapie
Antiarytmicka lécba je indikovana ke kon-
trole rezistentnich symptomd vézanych na
jakoukoli arytmii, véetné FS. Nejde o 1écbu
kauzalni, proto nelze predpokladat, ze pa-
cient bude zcela bez recidivy arytmie pfi jakeé-
koli dostupné antiarytmické lécbé. Nelze ani
spoléhat na subjektivni pocity nemocného,
nebot dlouhodobou monitoraci srde¢niho
rytmu pacientl s FS se ukézalo, ze sympto-
matika arytmie mizZze ustoupit i pfes redlnou
existenci paroxyzm( FS dle dlouhodobé mo-
nitorace. Tromboembolizaéni riziko je pfitom
stejné u permanentni i paroxyzmalni formy
FS. Vzhledem k tomu, ze ani dlouhodobéjsi
monitorace nedava jistotu nepfitomnosti pa-
roxyzmd FS pfi antiarytmické medikaci, je
treba, aby pacient, ktery je v tromboemboli-
zacnim riziku, byl s antiarytmickou medikaci
soucasné antikoagulovan.

Katetrizac¢ni ablace fibrilace sini
Podle doplnénych evropskych doporu-
Ceni pro lécbu FS z roku 2012 je vhodné
zvazit katetrizacni ablaci jako Ié¢bu prvni
volby v kontrole rytmu u vybranych pa-
cientd s FS [13]. Jsou to pfedevsim pa-
cienti se symptomatickou paroxyzmélni FS,
ktefi preferuji intervencni lécbu a maji nizky
rizikovy profil. Objevuji se i zpravy, Ze po
Uspésné ablaci FS ve zkuSeném centru je
riziko tromboembolizace ve dvouletém sle-
dovani stejné jako u pacientll bez FS. Ka-
tetrizacni ablace je vSeobecné poklddana
za UCinnéjsi nez antiarytmika, mdze mit sig-
nifikantni efekt na funkci levé komory, nic-
méné urcity pocet recidiv FS se vyskytuje
i po ablaci, proto antikoagulaéni medikace
zUstava stézejni pfinejmensim po dobu tfi
mésicl po Uspésné ablaci FS. Pokud neni
opakovanou dlouhodobou monitoraci verifi-
kovéana nepfitomnost paroxyzmd FS, méla
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Tab. 3. Stanoveni rizika krvaceni dle rizikové stratifikace HAS-BLED.

1. pismeno rizi- Rizikovy faktor krvaceni Body - skére
kového faktoru

H Hypertension  hypertenze 1

A Abnormal porucha ledvinnych ¢i jaternich funkei (1 bod za kazdou) 1 nebo 2

S Stroke cévni mozkova pfihoda 1

B Bleeding krvacenf 1

L Labile kolisava INR hodnota 1

E Elderly vék > 65 let 1

D Drugs léky nebo alkohol (1 bod za kazdy) 1 nebo 2
maximum 9

INR — mezinérodni normalizovany pomér. Hypertenze je definovana jako systolicky tlak krve
> 160 mmHg. Abnormélni funkce ledvin je definovana jako pfitomnost chronické dialyzy, nebo
stav po transplantaci ledviny, nebo hladina kreatininu v séru = 200 umol/I. Abnormélni funkce
jater jsou definovany jako chronické onemocnéntijater (napf. cirhdza), nebo biochemické posko-
zeni jater ve smyslu signifikantné zvySeného bilirubinu (dvojnésobek horniho limitu normy ve spo-
jeni s trojnasobkem horniho limitu normy u transaminaz — AST/ALT/alkalicka fosfataza). Krva-
ceni znamena krvaceniv anamnéze, nebo pfitomnost predispozice ke krvaceni (krvaciva diatéza,
anemie aj.). Jako kolisava INR hodnota jsou nestabilni/vysoké hodnoty INR nebo ¢asté hodnoty
mimo terapeutické rozmezi (napt. 60 %). Léky nebo alkoholem je minéna doprovodné lécba
napt. antiagregancii, nesteroidnimi antiflogistiky nebo nadmérné piti alkoholu.

by byt v pfitomnosti TE rizika antitrombo-
ticka lé¢ba dlouhodoba.

Stratifikace rizika
tromboembolickych komplikaci
FS v éfe novych antikoagulancii
Pacienti s fibrilaci/flutterem sini maji zvy-
Sené riziko TE a embolizacnich CMP, at
se jedna o permanentni formu nebo paro-
xyzmalni formu, nicméné toto riziko u kaz-
dého nemocného zavisi na poctu pfitom-
nych rizikovych faktord. V roce 2010 byla
publikovana nové rizikova stratifikace (tzv.
CHA,DS, Vasc skére, tab. 1), kterd klade
vétsi daraz na nizce rizikové faktory, kte-
rymi jsou pfedevsim vék, zenské pohlavi
a cévni onemocnéni [14]. Tato nova stra-
tifikace ma nejlepsi prediktivni hodnotu
pro vznik CMP ¢&i TE proti vSem do té doby
znamym stratifikacnim schématdm a pfitom
velmi dobfe identifikuje nemocné, ktefi jsou
skute€né v nizkém riziku TE. U téchto ne-
mocnych se skute¢né nizkym rizikem TE
(CHA, DS, Vasc skére = 0) se doporucuje
nepodavat jakoukoli antitrombotickou [é¢bu.
U v8ech ostatnich nemocnych, ktefi jsou
zafazeni do vyssiho rizika TE (CHA DS,
Vasc skore > 1), by méla byt podavana anti-
koagulacni [écba (tab. 2). Se stoupajicim ri-
zikem TE se pfi antitrombotické 1é¢bé zvy-
Suje také riziko krvacivych komplikaci.
Tato nova rizikova stratifikace pacientl
pro krvacivé komplikace je stanovena tzv.
HAS-BLED skére (tab. 3) [15].

Po 50 letech uniformni antikoagulaéni
lé¢by Warfarinem byla v poslednim dese-
tileti vyvinuta fada novych antitrombotik.
V roce 2012 byly v nasi republice schva-
leny a zavedeny do klinické praxe dvé nové
molekuly urené k antikoagulacni éEbé ne-
mocnych s FS bez pfitomnosti chlopenni
vady. Jedné se o dabigatran (Pradaxa) a riva-
roxaban (Xarelto). | pfes existenci novych an-
tikoagulancii vsak stéle plati, ze ke kazdému
pacientovi je tfeba pfistupovat individualné
a je tfeba zohlednit pomér rizika TE kompli-
kaci a krvacivych komplikaci. Nové aktualizo-
vané evropské doporucené postupy pro lé¢bu
fibrilace sini upfednostnuji tato nova antikoa-
gulancia pfed Warfarinem [13]. V nasi re-
publice plati urcité, specifické omezeni Stét-
niho Ustavu pro kontrolu |éCiv, které je dano
stanovenim Uhradového mechanizmu novych
antikoagulancii, coz de facto znamena, ze
pfed nasazenim novych antikoagulancii je
tfeba prokazat nedostatecny efekt Warfarinu
(tab. 4).

Zavér

Signifikantni arytmie se vyskytuji pfiblizné
u 25 % nemocnych hospitalizovanych pro
akutni CMP, jejich vyskyt je nejvyssi v prv-
nich 24 hod a klesa béhem prvnich tfi dng.
Predpoklada se, ze arytmie maji primarni
neurogenni pficinu a evidentné jsou neza-
visle spojeny s vySsim vékem a s vétSim neu-
rologickym postizenim, které vede k ade-
kvatnimu uvolnéni transmiterl do obé&hu.

Tab. 4. Limitace Ié¢by dabigatranem
nebo rivaroxabanem stanovené SUKL

(primarni nedostatec¢na prevence War-
farinem).

Limitace SUKL

nemoznost pravidelnych kontrol INR
nezadouci UCinky pfi [éCbé Warfarinem
nemoznost udrzet INR v rozmezi 2,0-3,0*
rezistence na Warfarin => 10 mg/den

INR — mezinarodni normalizovany pomér,
* 2 ze 6 méfeni nejsou v uvedeném terape-
utickém rozmezi, SUKL — Statni dstav pro
kontrolu |éCiv

Vseobecné je odhadovano, Ze asi 2 % ische-
mickych CMP jsou v dlsledku hemodyna-
mickych zmén v ramci jakékoli arytmie a pfi-
blizné 17-20 % CMP ma embolicky plvod,
dominantné z fibrilace ¢i flutteru sini. Pa-
cient s anamnézou fibrilace sini, ktery i pres
jakoukoli antiarytmickou intervenci zlistava
v tromboembolizacnim riziku, musi byt v pre-
venci CMP antikoagulovan Warfarinem nebo
novymi antikoagulancii dle nové rizikové stra-
tifikace (tzv. CHA DS, Vasc skore).
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