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PORUCHY SRDECNIHO RYTMU
VE VZTAHU K NEUROLOGICKYM

CHOROBAM
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S postizenim srdce a dysrytmii se setkdvame u fady neurologickych chorob. V ramci ischemického iktu jde o vztah kau-
zalni, kdy prave arytmie vyvola cerebrovaskularni konflikt. Na druhé strané mohou byt arytmie vyvolany postizenim srdce
vzniklym na zakladé stavajiciho neurologického onemocnéni nebo s neurologickou Iézi souvisejicich humoralnich zmén.
Kardialni patologie a arytmie nezfidka zvySuje morbiditu a mortalitu zakladni neurologické choroby.

Prehled nejcastéjSich nozologickych jednotek, af jiz vyvolanych ¢i asociovanych s postizenim srdce, pfinasi nasleduijici
text s diirazem na klinicky obraz kardialni patologie.
Klicova slova: arytmie, kardiomyopatie, kardioembolicky ischemicky inzult, svalové dystrofie, neuropatie.

Mozek a srdce se Uzce ovliviuiji, a to jak
v ramci fyziologické funkce, tak i pfi chorob-
nych stavech, mozek a srdce pak plsobi ja-
ko spojené nddoby. U ischemického iktu jde
Casto o vztah kauzélni, arytmie je moznou
pfi¢inou cebrovaskuldriho inzultu. Na druhé
strané k postizeni srdce, spole¢né s lézi ner-
vové a pohybové soustavy, mlze dojit v ramci
progrese zakladni neurologické choroby, na-
pfiklad na zakladé genové mutace (u vétSiny
svalovych dystrofii) nebo neurohumoralnich
abnormit (ovlivnénim hypotalamo-hypofyzarni
osy u subarachnoiddlniho krvaceni). Piehled
nejCastéjsich nozologickych jednotek, at jiz
vyvolanych ¢i asociovanych s postizenim srd-
ce, pfinasi nasledujici text s dlirazem na klinic-
ky obraz kardiélni patologie.

Ischemické cévni mozkovéa
pFihoda a supraventrikularni
arytmie

Kardioembolicky mechanizmus je zvazo-
vén u 15-45 % ischemickych cerebralnich in-
zultd. Obvyklym zdrojem cerebralnich embold
jsou levostranné srde¢ni oddily. V pfipadé levé
siné je tvorba trombu potencovana, mnohdy
i asymptomatickymi, poruchami rytmu. Nej-
Castéjsi supraventrikuldrni arytmii je fibrilace
sini (FiS). Prevalence FiS v obecné populaci je
1% a roste s vékem, ve skupiné nad 65 let se
pohybuje mezi 5-8% (2, 8, 3). P¥i FiS docha-
zi k poruSe synchronni mechanické aktivity
srde¢nich sini se snizenim rychlosti proudéni
krve v levé sini, coz ve svém dlsledku poten-
cuje tvorbu trombu a nasledné embolizaci do
systémového obéhu (15).

Literdrni prameny uvadgji asociaci iktu
a FiS u 14,8% nemocnych, ve skupiné mezi
50-59 lety 6,7%, u osmdesatiletych 36,2 %
(14). Ischemickd cévni mozkové pfihoda
(iCMP) se vyskytuje 5x Gastéji u nemocnych
s FiS oproti nemocnym se sinusovym rytmem.

Roéni incidence iktu u pacientl s FiS je 4,5%
(15). Riziko opét narlsta s vékem a pfidruze-
nymi komorbiditami — arteriéini hypertenzi,
anamnézou srde¢niho selhéni, hypertrofii levé
komory, tyreotoxikdzou.

Pfi flutteru sini, oproti FiS, pfedpokla-
dame asi poloviéni riziko vzniku embolizace
s nasledkem iktu. U typického flutteru se roéni
riziko embolie pohybuje kolem 1,6%. Srovna-
nim flutteru a fibrilace sini najdeme u flutteru
vy$Si prltokovou rychlost v levém ousku.
Nicméné, v rdmci jicnové echokardiografie,
provedené pied elektrickou kardioverzi, byl
u 7% nemocnych nalezen trombus v levé sini
a u 25% spontanni echokontrast (14). Z ¢ehoz
plyne, Ze pacienti s flutterem maji sice mensi,
ale nezanedbatelné riziko rozvoje cerebrovas-
kularni pfihody.

Problematicky je zachyt paroxyzmalini dy-
srytmie, a to zejména FiS. Pii stfidani rytmd,
oproti setrvalym dysrytmiim, pfedpokldddme
minimalné stejné nebo zvysené riziko tvorby
mikrotrombdl a timto dispozici ke vzniku moz-
kového infarktu. Ve studii SPAF byl roéni vy-
skyt iCMP u nemocnych s paroxyzmalni FiS
3,2%, srovnatelny s pacienty s permanentni
FiS 3,3% (10).

Role dalSich poruch rytmu, napfiklad mul-
tifokalni sifiové tachykardie pfi vzniku ische-
mického iktu, je doposud kontroverzni.

Vyznamnou Ulohu pfi detekci arytmie za-
stdva Holterovo EKG monitorovéni. S délkou
zaznamu roste i pravdépodobnost zéchytu
poruch rytmu. Obvykle zaznam trva 24 hodin.
Na zakladé vlastnich zkuSenosti vSak preferu-
jeme 48 hodinové snimani. Oproti ,bedside”
monitoringu neni pacient upoutan na l0zko,
a pokud klinicky stav dovoli, m(iZe pfi moni-
toraci pokraCovat v zakladnich dennich akti-
vitach a rehabilitaci. Pro nemocné hospitalizo-
vané na neurologickém oddéleni je pfinosna
i moznost vyhodnoceni zaznamu erudovanym
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kardiologem. Toto vySetfeni by mélo byt zafa-
zeno do vySetfovaciho standardu u pacientd
s pfedpokéddanym arytmogennim substratem
a zejména u kryptogennich iktd.

Antiarytmicka terapie

Mezi nejCastéjsi terapeutickd schémata,
vychazejici z doporuéeni Ceské kardiologické
spoleénosti, patfi podavani propafenonu per
0s v ddvce 3x 150 mg denné, pii nedostatec-
ném efektu 2x300 mg denné. Jinou moznosti
je 1é¢ba amiodaronem 600 mg denné v prv-
nich tfech tydnech s naslednou udrzovaci
davkou 200 mg denné. Antiarytmicka terapie
je indikovéna pouze u paroxyzmalni fibrilace
a flutteru sini, v pfipadé perzistujici arytmie se
doporuéuje pouze kontrola frekvence komor.
Alternativni moznosti Ié¢by supraventrikularni
arytmie je katetrizani radiofrekvenéni ablace.

Antikoagulaéni a antiagregaéni
terapie

Rada klinickych studii prokazala pfi pou-
Ziti antikoagulancii redukci rizika rozvoje iktu
od 42 %-86 % (5). Kyselina acetylsalicylova je
zfetelné méné ucinnéjsi pfi Iécbé kardioembo-
ligenniho iktu u pacientd s FiS. Metaanalyza
randomizovanych studii prokézala snizeni
relativniho rizika vzniku vSech subtypl iktu
0 22% (5). Terapie aspirinem je doporucena
pfi 1ébé nemocnych do 60 let véku, s tzv. ,lo-
ne FiS* (bez organické kardialni léze), nebo pfi
kontraindikaci warfarinu.

Antikoagulaéni terapie je indikovéna u pa-
cientd s chronickou i paroxyzmalni fibrilaci
a flutterem sini asociovanych s dalSimi riziko-
vymi faktory cerebrovaskuldrniho inzultu, tedy
vékem nad 65 let, arteridlni hypertenzi, diabe-
tem, levostrannou kardialni nedostate¢nosti,
koronarnim syndromem.

Vysledky studii AFFIRM (The Atrial Fib-
rillation Follow-up Investigation of Rhythm
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Management) a RACE (Rate Control versus
Electrical Cardioversion for Persistent Atrial
Fibrillation) potvrzuji efekt chronické antiko-
agulaéni terapie i po nastoleni sinusového
rytmu, nebot paroxyzmalni arytmii v dal§im
vyvoji nelze vyloucit.

Nacasovani preventivni antikoagulaéni te-
rapie po probéhlé kardioembolické pfihodé je
¢astym pfedmétem konzultace neurologa s in-
ternistou. Obecné Ize fici, ze s warfarinizaci
zaCindme minimalné v tfi az pétitydennim od-
stupu od pfihody s ohledem na velikost a loka-
lizaci mozkového infarktu. V akutni a subakutni
fazi Ize pacienta zajistit stfednimi davkami niz-
komolekularniho heparinu, zde opét davkovani
zévisi na rozsahu a charakteru infarktu.

Antikoagula¢ni terapie na druhé strané
zvySuje riziko systémového i intracerebralniho
krvaceni (ICH). Vyskyt krvaceni roste s intenzi-
tou antikoagulaéni terapie a s vékem léCenych
pacientl. Maximalné u¢innd je antikoagulaéni
terapie pfi INR 2-3, srovnatelného efektu Ize
doséhnout i pfi hodnotach mezi INR 1,6-2,5.
DalSimi potencujicimi faktory krvaceni jsou
zvySend hladina kreatininu, nizky hematokrit,
diabetes a nekompenzovand arteriéini hyper-
tenze.

Jako neurologové se, bohuzel, nezfidka
setkdvame s ICH, které maji pfi excesivni
antikoagulaci vétsinou fatalni pribéh. Ve stu-
dii SPAF IlI bylo roéni riziko rozvoje ICH pfi
antikoagulaéni 1é&bé (INR mezi 2-3) 0,5%
u nemocnych primérmé 71letych. Nicméné
vétsina neurologickych nemocnych je vyssi
vékové kategorie, s hybnym a psychickym
deficitem komplikujicim spolupraci. Pfi néle-
zu leukoaraiézy nebo pfedpokladu cerebralni
amyloidové angiopatie je riziko intracerebral-
ni hemoragie vysoké. Pfi nasazovani anti-
koagulaéni terapie je na misté vysoka obe-
zietnost a peclivé vazeni profitu terapie proti
riziku. Pro riziko hemoragické transformace
neni ¢asnd antikoagulaéni terapie doporuce-
na u rozsahlych malacii a lézi v elokvennich
z6n&ch. Riziko antikoagulace je nepfiméfené
benefitu u totdlnich a subtotélnich neurodefi-
citd. Nutnost pravidelnych kontrol INR a po-
davani warfarinu v jedné denni davce je ele-
mentémni, pfesto stale ne vzdy realizovanou,
klinickou praxi.

Subarachnoiddalni hemoragie
(SAH)

SAH vzniklé z ruptury aneuryzmatu je
onemocnéni zndmé etiologie i klinické ma-
nifestace. Literarné méné zmifiované jsou
zmény na EKG, které nachdzime v prvnich
48 hodinach az u 70-90 % nemocnych. Nej-
Castéji jde o prodlouzeni QT intervalu, ST
segmentu, inverze T viny. Nezfidka vidime
Zivot ohrozujici arytmie jako ventrikularni
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Tabulka 1. Typy kardiovaskularni synkopy

typ pficina

sinoatridlninemoc,sicksinus
syndrom,A-Vblokady,supra-
ventrikuldrni,komorovétachy-
arytmie

arytmogenni
synkopa

stavyspojenésobstrukcikrev-
nihoobéhu(aortalni,pulmonal-
ni,mitralnistendza,plicnihyper-
tenze,embolizaceplichypertro-
ficka kardiomyopatie)

obstrukénisyn-
kopa

poruchaadaptacenavzpfime-
noupolohupfidysfunkcitonu
sympatikuaparasympatiku.Me-
chanizmus neni zcela jasny

neurokardialni
(vazovagalni)
synkopa

vramcihypotenzezautonomni
dysfunkce(ShyDrageravsyn-
drom,parkinsonizmus,diabe-
tickdautonomnineuropatie,de-
hydratace)

ortostaticka
synkopa

tachykardie a fibrilace. Arytmie vznikaji
pravdépodobné pfi autonomni deregulaci
s pfevahou tonu sympatiku, ischemickym
poSkozenim diencefala a pfi hypokalémii.
Hypokalémie, vznikld i v dusledku opako-
vaného zvraceni, je pozorovana az u 50%
pacientl. A spolu s prodlouzenim QT inter-
valu je prediktivnim faktorem rozvoje malig-
ni komorové arytmie. Postizeni myokardu
neni jen funkéni, méa organicky substrat.
Sekéni nalezy myokardidlnich mikroinfarkd
se subendokardialnimi hemoragiemi nebo
fibrézou, lokalizované zejména v oblasti
zakon&eni sympatickych nervovych vlaken,
podporuji teorii o autonomni deregulaci
a koresponduji s preterminainé prokazanym
zvy$enim hladin kardioselekivnich enzym(.
Lé&ebné Ize pfi supraventrikularni i komoro-
vé tachykardii s efektem pouzit beta-bloké-
tord. Kontinualni EKG monitorace a kontrola
kalémie v prvnich dnech je nezbytna.

S podobnym obrazem kardialni |éze jako
u SAH se mlzeme setkat i u kraniocerebral-
nich traumat.

Kardiovaskularni synkopa

Synkopa je definovana jako kratka ztrata
védomi se spontannim Ustupem, podkladem
je prechodné cerebralni hypoperfuze vznik-
1& v dusledku snizeni minutového srde¢niho
objemu, vazodilataci nebo kombinaci oboji-
ho. Podle pfi¢iny rozliSujeme arytmogenni,
obstrukéni, neurokardidlni (vazovagalni),
ortostatickou synkopu, syndrom drazdivé
karotidy a synkopu pfi poru$e funkce kardi-
ostimuldoru (6)

Arytmogenni synkopa vznikd v disled-
ku sinoatridlni nemoci, sick sinus syndromu,
atrioventrikularmni (A-V) blokady, supraven-
trikularnich a  komorovych tachykardiich.
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klinicky obraz diagnostika

néhlyzacatek,vivodupapita-
ce,stenokardie, vazbanafy-
zickouzatéz,stres,ulek,IM/or-
ganicképostizenisrdcevana-
mnéze

anamnéza,elektro-
fyziologicka vys.
(EKG, Holter...)

anamnéza, Echo/

vazba na ndmahu
rtg srdce

mladijedincibezorganického
postizenisrdce.Vazbanastoj,
vyssiteplotuokoli,postprandi-
alné.Prodromy(cefalea,poce-
ni, nauzea, parestézie...)

anamnéza, head
tilt up test

anamnéza, TKvle-
Ze a vestoje

vazbanavzpfimenoupolohu,
stars$i muzi s kardiopatif

Bradyarytmie zpUsobuiji asi 40% synkop ze-
jména ve vy$3im véku. Jejich progndza je pfi
v€asném zavedeni kardiostimulatoru pfizniva.
Atrioventrikularni blokada predstavuje jednu
z nejcastéjSich pfiCin synkopy, prvni popis
synkopy Adamsem a Stokesem se vztahuje
synkopy jsou komorové tachyarytmie. Az
u 70% téchto stavli nalezneme v pfedchorobi
infarkt myokardu. V diagnostice kromé elekto-
fyzilogického vySetfeni hraje dllezitou Ulohu
anamnéza. Pro arytmogenni synkopu sveédéi
popis palpitaci ¢i ,vynechdvani srdce®, ste-
nokardie v Uvodu, fyzickd zatéz, stres Ci ulek
jako provokaéni momenty. Udaj o prodélaném
infarktu myokardu by mél vést k podezfeni na
komorovou tachyarytmii (6).

Prehled dal$ich typll synkopy uvadi tabul-
ka 1. Pfi diferencidlné diagnostickych rozpa-
cich mezi synkopou a neurologickou etiologii
poruchy védomi je zcela jisté na misté doplnit
vySetfeni o pocitatovou tomografii (CT) moz-
ku a elekroencefalografii.

Svalové dystrofie

Jde o skupinu pfevazné heredofamiliarnich
chorob  charakterizovanych degenerativnimi
zménami kosterniho svalstva. Postizeni kardidl-
niho svalu je vyjadreno v rizném stupni.

Duchennova a Beckerova svalova
dystrofie

Tyto dystrofie, s vazbou na X chromozom
s recesivnim typem dédi¢nosti, vznikaji v ram-
ci mutace genu pro svalovy protein dystrofin.
Duchennova choroba je nejCastéjsi formou
svalové dystrofie s incidenci 1:4000 naroze-
nych chlapcd. Jde o maligni, rychle progre-
dujici dystrofinopatii. Kardiomyopatie zfejmé
postihuje vSechny nemocné, ale je maskovana

V.

Ve

HLAVNI TEMA



HLAVNI TEMA

10

tézkou slabosti kosterniho svalstva. Do 6 let
véku nalézame preklinické postizeni myokadu
asi u 1/4 nemocnych, klinicky manifestni zmé-
ny jsou bézné po 10 roce véku (8). Predilekéné
je postizena posterobazalni a posterolateraini
Cast levé komory. Abnormni elektrokardio-
gram, korespondujici s 1ézi levé komory, na-
chézime u 90 % pacientd.

Beckerova dystrofie se vyskytuje s in-
cidenci 1:100000 narozenych chlapcl. Jde
0 pomalu progredujici myopatii, nemocni
se dozivaji stfedniho véku. Klinicky obraz
je variabilni od lehké po tézkou formu. Roz-
sah kardidlniho poSkozeni nekoresponduje
s neurologickymi projevy. Echokardiografické
zmény, dilatace pravé komory, nasledované
levokomorovou insuficienci, jsou popisovény
asi u 50 % pacientdl.

Sinusova tachykardie je nejCastéji zachy-
cenou arytmii v rdmci Duchennovy choroby.
Substratem této arytmie je zvySeni automatici-
ty nebo ,re-entry“ fenomén navozeny fibrézou
a tukovou infiltraci sinusového uzlu. Supra-
ventrikularni arytmie, fibrilace a flutter sini, se
vyskytuiji jako preterminéini rytmus. Komorové
arytmie byly pozorovany u 30% monitoro-
vanych nemocnych, ¢astgji v terminaini fazi
choroby. Nahla smrt z primarné kardiologické
pficiny, at jiz v rdmci kardidlniho selhani ne-
bo pfi maligni komorové arytmii, postihne asi
1/4 pacientl (7). Poruchy rytmu u Beckerovy
dystrofie odpovidaji stupni kardiomyopatie.
Popsana je kompletni kardialni blokada, ,re-
-entry” tachykardie.

Duchennova choroba ma progresivni cha-
rakter a kon&i smrti na respiraéni nebo kardial-
ni selhéni kolem 30. roku véku. Antiarytmicka
terapie nevede ke zvySeni kvality zivota. Nao-
pak intravendzni podani verapamilu pro supra-
ventrikularni arytmie mdze vést k akutni respi-
raéni insuficienci. Pro 1é¢bu arytmii u Beckero-
vy dystrofie neexistuje konzistentni doporuce-
ni. Kardiologické dispenzarizace s kontrolami
EKG a echokardiografie je vhodna.

Emery-Dreifussova svalova dystrofie
Tato dystrofie s X chromozomalné rece-
sivnim pfenosem se vyskytuje velmi vzacné.
Je zpusobena genovym defektem, v jehoz
dasledku chybi jaderny membranovy pro-
tein emerin. Myopaticky syndrom, flekéni
kontraktury v oblasti lokt(, Achillovych §lach
a Sije tvofi, spolu s postizenim srdce, klasic-
kou klinickou triddu. Kardidlni 1éze se mani-
festuje poruchami rytmu, mnohdy asociova-
nymi s dilataéni kardiomyopatii. Typicky jsou
pfevodni poruchy, atrioventrikulari (A-V)
blok 1. stupné, popsany ve 3. dekadé. Posti-
zeni srde€nich sini s fibrilaci nebo flutterem
pfedchdzi manifestni komorové lézi. Popsa-
na je ventrikularni tachykardie a fibrilace. Ko-

morova stimulace je vétdinou nezbytnd mezi
35-40 lety, je doporuéena pfi prvnich proje-
vech poruch vedeni. N&hla smrt je relativné
béZnd i pfi stimulaci, nicméné efekt zavedeni
implantabilniho kardioverter-defibrilatoru ne-
ni ovéfen.

Zeny, prenasecky této genetické mutace,
jsou zejména ve vy$8im véku, rovnéz ohroze-
ny rozvojem pfevodni poruchy a nahlé smrti.
Prvni pfipad Emeryho-Dreifussovy svalové
atrofie v Ceské republice, prokazany na za-
kladé prostudovéni databaze kardiologické kli-
niky, publikoval Vohafka a spoluautofi v roce
1999 (12).

Kardidlni patologie s kondukEnimi poru-
chami se dale vyskytuje u autozomalné domi-
natni i recesivni pletencové (limb girdle) dys-
trofie. U facioskapulohumerdini formy je tézsi
postizeni srdce relativné vzacné.

Dystrofickd myotonie
(Curschmann-Batten-Steinert)

Jde o autozomélné dominantné dédicné
onemocnéni s genovym defektem lokalizova-
nym na dlouhém raménku chromozomu 19.
Patologicky gen se z generace na generaci
zvétduje nar(istem CTG tripletl. MnoZstvi tri-
pletd koreluje s tizi postizeni. Klinickou mani-
festaci je kombinace predilekéné distalni sva-
lové dystrofie a myotonického syndromu spolu
s mentdlni retardaci, atrofii gonad, diabetem,
kataraktou a postizenim srdce. Vzhledem
k vysoké prevalenci 1:8000 (17) jde o nejcas-
t&j8i svalovou dystrofii dospélych se syme-
trickym postizenim muz{ i Zen. Podkladem
kardidlni léze je fibroza a tukova degenerace
pfevodniho systému, zejména sinoatrialniho
a atrioventrikularniho uzlu, Hisova svazku
a Purkyfovych vldken. Degenerativni zmény
jsou pfitomny i ve svaloviné pfedsini a komor,
ale jejich progrese v symptomatickou kardio-
myopatii je vzécna. Proto u vétiny dospélych
jedincti nalézame abnormni EKG, nejcastéji
atrioventrikularni blok I. stupné a blokady
Tawarovych ramének. Kondukéni poruchy
pak mohou vyustit v kompletni srde¢ni blok
s potfebou kardiostimulace. Rada odbornych
spole¢nosti ve svém konsenzu z roku 2002 do-
poruéuje u svalovych dystrofii zvazit zavedeni
trvalé stimulace jiz pfi nalezu AV blokady .
stupné (4). Asi 1/3 pacienttl v§ak zmira nahlou
smrti, nezfidka i v relativné mladém véku a pfi
minimalnim neurologickém deficitu, navzdory
intervenci.

Klinicky vyznamnou skuteénosti je vysoka
dispozice k rozvoji arytmii, respiraéni insufici-
ence a svalové slabosti v rdmci celkové anes-
tezie. U myotonické dystrofie se pfedpoklada
extrémni citlivost dechového centra na opiaty
a anestetika. Opatrnosti je na misté i pro jejich
kardiodepresivni efekt. Literarné je referovano
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zavedeni doCasné kardiostimulace v rdmci vy-
konu v celkové anestezii. Monitorace na inten-
zivnim lzku pre i postprocedurdiné by méla
byt mandatorni.

Mitochondridalni
encefalomyopatie

Do této skupiny fadime choroby s mater-
nalni dédi¢nosti vzniklé v dasledku poruchy
mitochondridlni DNA/RNA. Fenotypové nalé-
zame kombinaci svalové dystrofie s leukoen-
cefalopatii, poruchami zraku, sluchu, mentaini
retardaci a internimi symptomy véetné posti-
Zeni srdce (11). Kardialni defekt se vyskytuje
u téchto vzacnych klinickych jednotek:

Kearnstiv-Sayreho syndrom (zevni of-
talmoplegie, pigmentova degenerace sitnice,
pfevodni srdecni poruchy a defekt intelektu).
V disledku fibrézy a tukové degenerace pfe-
vodniho systému vznikaji pfevodni srdeéni
poruchy, méné Casto je popisovana dilatacni
kardiomyopatie. Srdeéni blokédy se vétSinou
manifestuji az po rozvoji oénich pfiznakd. Tr-
vala kardiostimulace je Casto nezbytna jesté
pfed 20. rokem.

V ramci MERFF (myoklonicka epilepsie
s potrhanymi svalovymi vlakny) a MELAS
(mitochondridlni  encefalopatie s laktatovou
acidozou a ischemickymi cerebralnimi inzulty)
je zjisténa hypertrofie levé komory az u 50%
nemocnych, arytmie se vyskytuji zfidka.
U MELAS a Leberovy hereditarni optické
neuropatie je zmifovéna preexcitace a supra-
ventrikularni tachykardie.

Myasthenia gravis (MG)

MG je autoimunitni onemocnéni s tvorbou
protilatek proti acetylcholinovym receptoriim
nervosvalové ploténky. Neurologicky obraz
choroby, prezentovany myastenickym syndro-
mem je vSeobecné zndm. Mensi pozornosti se
dostava kardidlnim projevim. Az 10% paci-
entd trpi arytmiemi, které nejsou vysvétiitelné
existenci jiné patologie. Casté je sifiova fibri-
lace, A-V blokady, asystolie, pozorovana byla
i nahla smrt. Autopticky je prokazovana myo-
karditida, zejména u myastenickych pacientl
s tymomem. Pfi 1éEbé je nutno mit na zfeteli
fakt, Ze anticholinergika mohou zpomalovat sr-
deéni akci a mit hypotenzivni t¢inky. A naopak
antiarytmika, chinidin a propranolol, mohou in-
dukovat myastenickou krizi (17).

GuillaintGv-Barrého syndrom (GBS)

Pod pojmem GBS rozumime skupinu akut-
nich autoimunitnich polyneuropatii. Jedna se
0 nejCastéjsi, ziskanou autoimunitni periferni
neuropatii s ro¢ni incidenci od 0,16-4:100 000
obyvatel (1). AZ u 2/3 pacientli pfedchazi
rozvoji neurologickych pfiznak(i respiracni
nebo gastrointestindini viréza. Kardialni zmé-
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ny v rdmci GBS vznikaji v disledku alterace
autonomniho nervového systému s prevazu-
jici sympatikotonii. Manifestuji se vegetativni
labilitou, nemocni jsou vysoce citlivi k mani-
pulaci, zménam polohy. Arteriéini hypertenze
s vysokou citlivosti k antihypertenzni terapii,
posturdlni hypotenze, profuzni poceni a aryt-
mie, patfi ke klinickému obrazu nemocnych
s tézkym neurologickym deficitem. Az 1/3
pacientdl vyZzaduje umeélou plicni ventilaci.
Arytmie se nejéastéji vyskytuiji pravé u venti-
lovanych pacientt a jsou spojovany s jejich az
20 % mortalitou. Asystolie mliZze byt vyvolana
tracheotomii. Nezfidka se setkdvame s fibrila-
ci sini s rychlou odpovédi komor, komorovou
tachykardii nebo fibrilaci. U pacientl s téZkou
bradykardii ¢i asystolii je indikovana dogasna
kardiostimulace. Pfed tracheotomii Ize dopo-
ruéit preventivni podéni atropinu nebo izopro-
terenolu.

Diabeticka autonomni
neuropatie

Mezi nejcastéjsi pfiznaky postizeni kardi-
ovaskularniho systému pfi diabetu patfi postu-
rélni hypotenze, klidové tachykardie kolem 100/
min. s chybénim fyziologické variability tepové
frekvence, vznikla pravdépodobné v disledku
poruchy parasympatické vagové inervace. Pfi
neuropatii aferentnich vidken vedoucich bolest
se u diabetikli éastéji setkdvame s bezbolest-
nym, asymptomatickym priibéhem ischemické
koronarni pfihody (13).

Friedreichova ataxie (FA)

FA je autozomdlné recesivni neurode-
generativni onemocnéni s frekvenci vyskytu
1:50000. Vznikd amplifikaci GAA tripletd
v oblasti prvniho intronu genu na 9. chromo-
zomu, kédujiciho protein frataxin. Frataxin
je mitochondridini protein ddleZity pro celu-
larni homeostazu Zeleza a respiraéni funkce
bunky. ZvySené mnozstvi tripletl GAA pfimo
koreluje se zacatkem potizi, stupném neuro-
logického deficitu i hypertrofie levé srdecni
komory. Klinicky se choroba manifestuje
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cerebeldrni ataxii, nystagmem, dysartrii, po-
ruchou hlubokého &iti z 1éze zadnich misnich
provazcli, vymizenim §lachosvalovych refle-
xU pfi pozitivité Babinskiho pfiznaku. Diabe-
tes mellitus, postizeni srdce a deformity ske-
letu patfi k mimoneurologickym projevim. Az
u 95% nemocnych s rozvinutym neurologic-
kym deficitem Ize zjistit elektro a echokardio-
grafické zmény, typicky hypertrofickou kardi-
omyopatii, na EKG §iroké invertované T viny.
Arytmie se vyskytuji méné, nezli bychom pfi
daném stupni kardidlni 1éze o¢ekavali. Flutter
a fibrilace sini souvisi s progresi onemocnéni
a rozvojem dilataéni kardiomyopatie. Pfesto-
Ze histologické nalezy ukazuji na fibrozu pre-
vodniho systému, kondukéni poruchy nejsou
Casté. Obavanou fatalni komplikaci je ventri-
kularni tachykardie a nahla smrt. Specifickd
terapie neexistuje.

Kardidlni abnormality a arytmie se vy-
skytuji i v ramci spinalnich svalovych atrofii,
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Zaveér

Postizeni srdce, a z néj rezultujici aryt-
mie, je ¢asto prekryto dominujici neurologic-
kou symptomatikou. Nicméné pravé kardidlni
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matickych forem, pfipadné, pokud Ize, k jejich
|éEhé.
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