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Zhodnoceni anamnestickych a klinickych dat u pacienti s ischemickou cevni mozkovou piihodu (CMP) v zavislosti na

srdecnim rytmu.

Uvod

CMP je velmi Casté a nesmirné zavazné onemocnéni,
které po kardiovaskularnich onemocnénich a zhoubnych
nadorech predstavuje tfeti nejéast€jsi priCinu umrti ve vy-
spé€lych zemich. Jeji incidence vyznamné stoupa s vékem.
Lze odhadnout, Ze ro¢n€ je v naSi republice timto one-
mocnénim postizeno priblizné 40000 osob. Z toho tedy
vyplyva, jak zavazny medicinsky, ale i socioekonomicky
problém CMP predstavuji. Proto veskeré usili se soustfe-
d'uje na primarni prevenci, rychlou diagnostiku a terapii
akutnich pfipada ve specializovanych centrech (soucasti
je i zfizovani jednotek intenzivni péce, tzv. iktovych jed-
notek) a diilezitou tlohu ma i sekundarni prevence, ne-
bot riziko recidivy CMP u pacienti, ktefi jiZ jednu CMP
prodélali, je 2 x vy§§i nez riziko prvni pfihody.

Rizikové faktory CMP muzeme rozdélit na:
a) neovlivnitelné:
* vyssi vék
* muzské pohlavi
« geneticka dispozice
b) ovlivnitelné faktory jako je:
* hypertenze
* diabetes mellitus (DM)
* koufeni
*srdecCni onemocnéni (ischemicka choroba srdecni
(ICHS), dysfunkce levé komory (LK), srde¢ni vady
hl. porevmatické mitralni vady, arytmie - nejcastéji
fibrilace sini)
* stenodza karotid
* hyperlipidémie a endotelialni dysfunkce
« predchozi tranzitorni ischemicka ataka (TIA)
* télesna inaktivita a obezita.

Studovany jsou i dalsi podezielé faktory, které se mo-
hou na CMP podilet, jako migréna, peroralni antikoncep-
ce, abuzus alkoholu, stres, hyperhomocysteinémie, deficit
proteinu C a S, mutace Leidenského faktoru a dalsi.

V pripadé€ postiZeni pacienta CMP je dilezita vSeobecna
informovanost obyvatel o moznych priznacich CMP a vcas-
né vyhledani odborné 1ékarské péce, urychleny transport pa-
cienta do specializovaného zafizeni a rychlé provedeni dife-
rencialni diagnostiky pfi¢iny samotného iktu. To spociva ve
spravné anamnéze, zhodnoceni rizikovych faktort, provede-
ni klinického a neurologického vySetfeni, zméreni tlaku kr-
ve (TK), nato¢eni EKG a odbéru krve na vySetfeni krevniho
obrazu (KO), Quick, aPTT, zakladnich biochemickych para-
metrd: urey, kreatininu, iontogramu, glykémie a lipidogra-
mu. Nasleduje akutni vySetfeni poc¢itaCovou tomografii (CT)

mozku (odliSeni hemoragické CMP), s vyhodou i sonografic-
ké vySetfeni karotid. V budoucnosti bude jist€ idealni vysetie-
ni mozku magnetickou rezonanci (MR), a to metodou difuz-
niho vaZeni, které dokaze zobrazit Cerstvou ischemickou 1ézi
jiZz za n€kolik minut po jejim vzniku, dale v kombinaci s per-
fuznim MR vySetfenim gadoliniem, které ukaze rozdil mezi
ischemickou 1ézi na cesté k nekréze a ischemickym polosti-
nem. MR angiografie pak ukaze vlastni cévni uzaver.

Cilem této klinické, neuroradiologické a ultrasonografic-
ké diagnostiky je rychla diferencialni diagnoza priciny ische-
mického iktu, z niz pak vyplyva moznost ucinné terapie.

Dle priciny mizeme ischemické CMP délit do ctyr

skupin:

1. embolické (kardioembolické nebo z proxim. tepen)

2. trombotické (stenozy karotid nebo jejich hlavnich
vetvi)

3. hemodynamické (ICHS s dysfunkci LK, metabolické
a hyperkoagulacni stavy)

4. lakunarni (lipomatoza drobnych, hlavné penetrujicich
tepen baze mozku).

V jiz dfive publikovanych studiich bylo zastoupeni
ischemickych ikti na principu kardioembolickém 31 %,
na podkladé aterotrombozy karotickych tepen a jejich vét-
vi 15%. Se stoupajicim vékovym primérem postizenych
stoupa podil nemocnych s fibrilaci sini.

Fibrilace sini je jednou z Castych, zpravidla hemody-
namicky vyznamnych poruch srdeéniho rytmu. Fibrilace
sini postihuje 0,5 % populace a jeji prevalence stoupa od
40 let véku, velmi prudce pak po 65. roce véku, kdy je jeji
vyskyt 7-14 %. S vékem zaroven roste riziko embolizace.
Ve 40 letech je u nemocného s fibrilaci sini riziko CMP
1,5 %, ale v 80 letech jiz 23 % ro¢né. Fibrilace sini 2-4krat
zvysSuje mortalitu a 4-7krat riziko CMP (2).

Tabulka 1. Riziko embolizace pfi fibrilaci sini

typ fibrilace sini rocni riziko embolizace
lone fibrilace sini 1%
nerevmaticka fibrilace sini 5%

fibrilace sini pfi porevmatické vadé 5-15%

Tabulka 2. Lééba nemocnych s fibrilaci sini (rizikové faktory: mitralni
stendza, hypertenze, anamnéza TIA nebo CMP, srde¢ni selhdni nebo
dysfunkce levé komory, vék nad 75 let) (5)

vék rizikové faktory Iécba

pod 65 let nepfitomny ASA

65-75 let nepfitomny ASA nebo warfarin
jakykoli vék jeden a vice warfarin
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Dulezité je zjisténi, co je pficinou fibrilace sini.

RozliSujeme totiz:

1. Tzv. lone fibrilaci sini - tj. fibrilace sini, ktera se vysky-
tuje asi u 3 % nemocnych a je bez prokazatelné struktu-
ralni poruchy srdce (tedy musime vyloucit ICHS, dys-
funkci LK, hypertenzi, plicni choroby). Je zplisobena
ziejmé fokalni fibrozou v sinich, ktera vede k predispo-
zici k supraventriakularnim arytmiim a zvySeni citli-
vosti k autonomnim podnétiim (4).

Riziko embolizacni CMP u této lone fibrilace sini je
1%, tedy velice nizké a 1éCebné postaCuje podavani
kyseliny acetylosalicylové (ASA) 100 mg/den.

2. Nerevmaticka fibrilace sini - je nejcastéj§i, ma riziko
embolizacni CMP 5% roc¢né. Diilezité je posoudit ri-
zikové faktory (tj. predchazejici CMP ¢i TIA, diabetes
mellitus, hypertenzi a vyssi vék), které urci individual-
ni riziko nemocného. Tam, kde jsou rizikové faktory
pritomny, pacienty antikoagulujeme, kde nikoli, IéCime
ASA. Ve studiich nebyl prokazan rozdil mezi rizikem
embolizace u paroxyzmalni a chronické fibrilace sini.

3. Fibrilace sini pfi chlopenni vad€ - tou je nejcastéji po-
revmaticka mitralni vada, zde je riziko embolizace vys-
§i, 5-15 % a antikoagulacni terapie je jednoznacéné indi-
kovana (nejsou-li kontraindikace).

Zasadni vyznam na tomto poli diagnostiky ma echo-
kardiografie (ECHO), a to jak transtorakalni, tak jicno-
va. Transtorakalni ECHO nam zhodnoti velikost 1évé si-
né, funkci LK a stav chlopenniho aparatu. Jicnové ECHO
nam pak je schopno zobrazit ousko LS, coz je misto, kde
se nejcastéji tvofi tromby, event. pfitomnost tzv. spontan-
niho echokontrastu, coZ je obraz pretrombotického sta-
vu, rovné€z i moznost trombu v LK u pacientd po rozsah-
1ém IM s aneuryzmatem ¢i pfitomnost trombl nebo ne-
stabilnich aterosklerotickych platti v descendentni aorté.

Antikoagula¢ni l1écbu warfarinem provadime k cilovym
hodnotam INR 2,0-3,0, coz je bezpecné terapeutickeé rozme-

Obréazek 1.

zi. Metaanalyza 16 studii ukazala snizeni rizika CMP o 62%
pri antikoagula¢ni terapii warfarinem. Absolutni riziko embo-
lizace bylo v primarni prevenci snizeno o 2,7 %, v sekundarni
prevenci o 8,4 % rocné. Kyselina acetylosalicylova snizila rizi-
ko embolizace o 2 %, coZ v absolutnich Cislech znamena v pri-
marni prevenci snizeni 01,5 % a v sekundarni prevenci o 2,5 %
ro¢né. Znamena to, Ze nemocné s nizs§im rizikem emboliza-
ce lécime ASA, vyssi riziko embolizace je indikaci k plné anti-
koagulacni I€Cbé.

Riziko zavazného krvaceni je u antikoagulovanych paci-
entli 0,5-1% ro¢né (1). U pacientd nad 75 let je zfejmé vy-
hodnéjsi udrzovat INR v hodnotach 1,7-2,5, které zarucuji
nizsi riziko krvaceni pfi zachovani antikoagula¢niho efektu.
Kombinace warfarinu a ASA nesniZila riziko embolizace,
ale naopak vyrazné zvysila riziko intracerebralniho krvace-
ni. Pokud se u antikoagulovanych pacientd v terapeutickém
rozmezi INR 2,0-3,0 objevi krvaceni z gastrointestinalniho
traktu (GIT) ¢i urogenitalniho traktu, je to vzdy diivod k vy-
Setieni a vylouCeni organické 1éze (tumordzni).

S antiagregaCni terapii je obecné mozno zacit jiz
v akutni fazi iktu (po vylouc¢eni hemoragické CMP na CT
mozku). Antikoagulac¢ni 1écbu pfi fibrilaci sini u zavaznéj-
§i mozkové ischemie odkladame o 2-3 tydny, nebot rizi-
ko hemoragické infarzace ischemického loZiska je v téchto
pripadech vétsi nez riziko ¢asné reembolizace (3).

Dtlezita je samoziejmé i intervence dalSich riziko-
vych faktoril, jako je hypertenze, hypercholesterolémie,
DM a koufeni.

Metodika

V naSem souboru jsme retrospektivné hodnotili 125 pa-
cientd s ischemickym iktem, ktefi byli hospitalizovani na
Interni klinice FN Motol béhem jednoho roku. Byli rozdé-
leni podle srde¢niho rytmu pfi pfijeti na soubor A - 34 pa-
cientd s fibrilaci sini (FS) tj. 27 % a soubor B - 91 pacientl
se sinusovym rytmem (SR) tj. 73 %.

Vysledky

Graf 1.

73% SR

Celkem 125 pacientd s ischemickou CMP
soubor A...34 pacientl s fibrilaci (FS)=27 %
soubor B...91 pacientl se sinusovym rytmem (SR)=73%
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Graf 2. Zastoupeni muz{ a Zen v souboru A a v souboru B Graf 5. Echokardiologicka funkce LK, velikost LS a sonografie (sono) karo-
tid>1,5 mm u pacientli s FS (soubor A) a SR (soubor B)
34 pacientt 91 pacientl
= normalni ECHO zvétS8enad LS  sono karotid
funkce LK NS P<0,05 >1,5mm
P<0,05
74%
zeny
soubor A (FS) 34 pac. soubor B (SR) 91 pac.
M...9 (tj. 26 %) M...41 (tj. 45%)
Z...25 (tj. 74 %) Z ...50 (tj. 55%)
Celkem ze 125 pacientl je 50 muzi a 75 Zen.
85%(86 % 62 %] |14 %, 29 %||46 %
Graf 3. Spektrum pacientd mladSich (<70 let) a starSich (>70 let) FS SR FS SR FS SR

Graf 6. Viyskyt hypertenze, hypercholesterolémie a DM u pacientu s FS (soubor
A) a SR (soubor B)

hypertenze hypercholesterolemie DM

N N N
85% S S S
soubor A (FS) soubor B (SR)
<70 let 5 pacientt (15 %) <70 let 27 pacientd (30 %)
>70 let 29 pacientl (85 %) >70 let 64 pacientl (70 %)
Celkem <70 let 32 pacientu; >70 let 93 pacientl
Graf 4. Rozdéleni CMP na prvni a opakovanou pfihodu
73 %] |69 % 50 % |43 %) 44 %! |41 %
FS SR FS SR FS SR

Zavér
1. V souboru pacientt s ischemickou CMP byla fibrilace
sini pfitomna v 27 %.
2. Pacienti s fibrilaci sini méli srovnatelny vyskyt hyper-
soubor A (FS) 34 pac. soubor B (SR) 91 pac. tenze, hypercholesterolémie a DM jako pacienti se si-
1.CMP  ..24pac.(71%) 1.CMP  ...80 pac. (66%) ,
nusovym rytmem.

opak. CMP ...50 pac. (29%) opak. CMP ...31 pac. (34 %) A o . .

3. Pacienti s fibrilaci sini se nelisili ve funkci LK od pacien-
Celkem bylo 1. CMP 84 pacientu; opakované tll se sinusovym rytmem.
CMP 41 pacientl 4

Ve skupiné€ s fibrilaci sini méli pacienti Castéji dilatovanou
LS a méné zavazny ateroskleroticky nalez na sono karotid.
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