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Fibrilacia predsieni (FP) je najcastejSia srdcova arytmia. Integrovany manazment FP vyzaduje
koordinaciu a optimalizaciu starostlivosti o pacienta multidisciplinarnym timom. Do
interdisciplinarneho timu st zahrnuti vSetci zdravotnicki pracovnici, ktori sa starajii o pacienta
(prakticky lekar, internista, kardiolog, nefrolog, hematoldég endokrinolog, neuroldg, chirurg,
anesteziolog). V roku 2020 boli publikované odporaucania Europskej kardiologickej spolo¢nosti pre
manazment FP, ktoré odporucaju lieCebny pristup ,,Atrial Fibrillation Better Care (ABC)*, ktory
zlepSuje manazment pacientov s FP (1). Bod A znamena antikoagula¢na liecba, prevencia CMP (The
Anticoagulation/Avoid Stroke). Zahffia manazment pacienta S FP v 3 bodoch: 1. Identifik4cia
pacientov s nizkym rizikom TE prihod CHA2DS;VaSc 0 (muzi), 1 (zeny), 2. Prevencia CMP ak je
CHA:DS,;VaSc >1 (muzi), 2 (zeny).Stanovit’ riziko krvacania, ovplyvnenie modifikovateI'nych
rizikovych faktorov krvacania. 3. Vyber oralnej antikoagulacnej lie¢by (NOAK alebo VKA s dobre
manazovanym TTR). Antikoagula¢nej lie¢be je v 2020 ESC odportc¢aniach pre manazment FP
venovana kapitolal0: manazment pacienta ABC schéma. Pod bodom A (Anticoagulation/Avoid
Stroke -antikoagula¢na liecba, prevencia CMP) (1). NOAK mame k dispozicii aj v podmienkach
Slovenskej republiky uz takmer 10 rokov a neustale pribidaju nové poznatky, vysledky stadii
aregistrov. S prichodom NOAK neboli tidaje z realnej praxe ani prospektivne studie, ktoré by
stanovili periintervenény manazment lieCby NOAK. Na zlepSenie manaZzmentu pacientov s NOAK
EHRA pravidelne publikuje praktické odporti¢ania pre pouzitie NOAK u pacientov s FP. V roku 2021
bol publikovany posledny EHRA dokument, ktorého hlavnym autorom je prof Jan Steffel (2).

Pacienti na antikoagulac¢nej liecbe podstupuju rozne elektivne chirurgické vykony. O tom, Ze je to
castym klinickym problémom svedci aj to, Ze az Y4 antikoagulovanych pacientov vyzaduje docasné
vysadenie antikoagulaénej liecby kvéli planovanej intervencii v priebehu 2 rokov (3). Iné ¢iselné
vyjadrenie udava, ze kazdy rok 1 zo 6 pacientov s FP (odhadom 6 miliénov pacientov na celom svete)
potrebuje planovanu chirurgicku intervenciu a s fiou stvisiacu upravu liecby NOAK. Rozne planované
intervencné a operacné vykony vyzaduju réznu pripravu pacienta na intervencny vykon. Je potrebné
povedat’, Ze priprava na intervenény vykon sa lisi aj v jednotlivych zdravotnickych zariadeniach, ¢o

Vv praxi znamena vel’kll nejednotnost. EHRA praktické odporucania podavaju jednotny navrh, ktory je
potrebné implementovat’ v klinickej praxi.

Pri priprave pacienta s FP na antikoagulacnej lieCbe na intervencny vykon musi lekar zohl'adnit’: vek
pacienta, kardiovaskularne riziko, tromboembolicke riziko, riziko krvacania, typ operacie, rendlne
funkcie. Z hl'adiska NOAK musi lekar zodpovedat’ na otazky: Ako dlho je potrebné prerusit’
antikoagulacnu liecbu pred planovanym vykonom? Je potrebné pouzit’ premostenie (bridging)
pomocou LMWH? Kedy reiniciovat’ antikoagula¢nu lieCbu? Zohl'adnenie vSetkych faktorov a spravna
odpoved na tieto otazky je pre pacienta nesmierne dblezita, pretoZe na jednej strane je potrebné
predist’ zvySenému riziku periproceduralneho krvacania na druhej strane pri neopodstatnenom
vcasnom vysadeni NOAK je pacient ohrozeny vznikom tromboembolickych prihod.

S prichodom NOAK, pri dobrom poznani ich farmakokinetiky (elimina¢ny pol¢as 5-17 hodin) je
mozné vsetky planované vykony realizovat’ jednoduchsie (1). Véa¢Sina invazivnych chirurgickych
vykonoVv vyzaduji docasné prerusenie liecby NOAK. Vel'mi napomocnym pri priprave pacienta na
elektivny vykon je rozdelenie vykonov podrl'a rizika krvacania, pretoze mnohé invazivne vykony

S minimalnym rizikom krvacania sa mézu realizovat’ na nepreruSenom, resp. kratko preruSenom
NOAK. 2021 EHRA konsenzualny dokument 0 NOAK Kklasifikuje elektivne chirurgické intervencie
podra rizika krvacania nasledovne (2):

1. skupina



Intervencie s minimalnym rizikom krvacania (t.j. zriedkavé krvacanie s nizkym klinickym
vyznamom) - pri tychto intervenciach a pri intervencidch, pri ktorych je krvacanie 'ahko
kontrolovatel'né, nie je vo vac¢Sine pripadov nutné prerusovat’ antikoagula¢nii lieCbu:

Stomatologické zakroky: extrakcia zuba (1-3), paradontalna chirurgia, vsadenie zubného
implantatu, subgingivalne oSetrenie/Cistenie

* Oftalmologické zakroky: zakrok pri katarakte alebo glaukéme

*» Endoskopia bez biopsie alebo resekcie

* Povrchové chirurgické zdkroky: incizia abscesu, malé kozné excizie, biopsia koze

» Implantacia pacemakera alebo ICD (implantovatel'ny kardioverter-defibrilator) - okrem
komplexnych procediir

* Elektrofyziologické vySetrenie srdca alebo katétrova ablacia - okrem komplexnych procedur

* Rutinna elektivna koronarna intervencia alebo intervencia na periférnej artérii - okrem
komplexnych procedur

* Intramuskularna injekcia (napr. vakcinacia)

Pri tychto intervenciach a pri intervenciach, pri ktorych je krvacanie 'ahko kontrolovatel'né, nie je
vo vacsine pripadov nutné prerusovat’ antikoagulacnu lie¢bu. Spomenuté procediry vo vS§eobecnosti
moézu byt vykonané 12-24 hodin po uziti poslednej ddvky NOAK. Prakticky pristup predstavuje
naplanovanie intervencie 18-24 hodin po uziti poslednej davky NOAK a nasledne re-iniciovat’
antikoagula¢nu lieCbu po 6 hodinach.

2. skupina

Intervencie s nizkym rizikom krvacania (t.j. zriedkavé krvacanie alebo krvacanie s klinicky
nezavaznym priebehom) - poslednd ddvka NOAK by mala byt uzitad >24 hodin pred elektivnym
zakrokom u pacientov s normalnou funkciou oblic¢iek*:

Komplexné stomatologické zakroky

* Endoskopia s jednoduchou biopsiou

» Malé ortopedické operacie (na chodidle, na ruke, artroskopia, ...)

U pacientov uzivajucich dabigatrdn a s klirensom kreatininu (CrCl) < 80 ml/min by malo byt
zvazené stupnované prerusenie. U pacientov uzivajucich inhibitor faktora Xa (apixaban, edoxaban
alebo rivaroxaban) a s klirensom kreatininu (CrCl) 15-29 ml/min by mala byt posledna davka
NOAK uzita >36 hodin pred zakrokom. Bude iba v tbl.

3. skupina

Intervencie s vysokym rizikom krvacania (t.j. Casté krvacanie alebo krvacanie s klinicky zdvaznym
priebehom a nasledkami) - posledna davka NOAK by mala byt uzitad >48 hodin pred zakrokom. U
pacientov s poruchou funkcie obli¢iek je nutné eSte dlhSie prerusenie*:

» Kardiochirurgia

» Cievna chirurgia na periférnych artériach (napr. aortalna aneuryzma, bypass)

» Komplexné invazivne kardiologické intervencie, vratane extrakcie elektrod, ablacie komorovej
tachykardie (epikardialna), PKI chronického totalneho uzaveru a pod.

* Neurochirurgia

* Spindlna alebo epidurédlna anestézia; diagnostickd lumbélna punkcia

» Komplexna endoskopia (napr. viacpocetnd/ rozsiahla polypektomia, ERCP so sfinkterektomiou a

pod).

* Brusna chirurgia (vratane biopsie pecene)

* Hrudna chirurgia

* Vel’ké urologické operacie/ biopsie (vratane biopsie obliciek)

* Extrakorporalna litotripsia

* Vel’ké ortopedické operacie

* Rozhodnutie o dlh§om preruseni liecby by malo zohl'adnovat’ vsetky individualne faktory
stivisiace so zdravotnym stavom pacienta a faktory stvisiace so zakrokom. U pacientov S poruchou
funkcie obliciek sa odporaca este dlhsi interval prerusenia antikoagulacnej liecby. Vo vybranych
pripadoch je nutné zvazit’ vySetrenie hladiny NOAK v krvnej plazme.




Ako uz bolo uvedené, pri kazdom elektivnom vykone je potrebné na jednej strane zvazit klinicky stav
pacienta ako aj typ chirurgického vykonu (2).

Pacient Operacny vykon

* Vek * Riziko krvacania

* Riziko tromboembolizmu (CMP) * Nasledky krvacavych komplikacii (obzv1ast

* Riziko krvacania neurochirurgia, kardiochirurgia, vel'ké brusné a

hrudné operacie)

* Nedavna kardiovaskularna prihoda (< 3 * Planovana anestézia (celkova,

mesiace) spinalna/epiduralna, lokalna a pod.)
» Komorbidity (obzvlast renalne funkcie)
» Subezné uzivanie liekov (napr. protidostickové | ¢ Planovana re-inicidcia antikoagulacnej liecby
lieky, NSAID)

Na zaklade zohl'adnenia klinického stavu pacienta a typu operacného vykonu sa stanovi ¢as
posledného uzitia NOAK pred intervenciou.

EHRA odporacania uvadzaju uzitie poslednej ddvky NOAK pred elektivnym vykonom
s prihliadnutim na renalne funkcie (2).

Bude v transkripte tabulka.

| Dabigatran | Apixaban — Edoxaban — Rivaroxaban
Bez perioperaéného premostovania s LMWH / UFH
Intervencie s malym rizikom krvacania: - realizovat’ vykon v ¢ase najnizsej hladiny NOAK v krvi
(na konci davkovacieho obdobia ,.,trough*), napr. 12 hod /24 hod po poslednom uZziti - reiniciacia
NOAK v ten isty deii alebo najneskdr nasledujuci den

nizke riziko vysoké riziko nizke riziko vysoké riziko
CrCl > 80 ml/min | > 24 hod > 48 hod > 24 hod > 48 hod
CrCI50-79 >36 hod > 72 hod
ml/min
CrCl 30 - 49 > 48 hod >96 hod
mi/min
CrCl 15-29 Neodporuca sa Neodporuca sa >36 hod
ml/min
CrCl <15 ml/min | Bez schvalenej indikacie pre pouzitie NOAK

Laboratorne vySetrenia pred chirurgickymi resp. invazivnymi vykonmi.

Pri liecbe NOAK v klinickej praxi nie je nutné rutinné monitorovanie antikoagulacnej aktivity. Taktiez
pri liecbe NOAK pred elektivnym vykonom nie je Standardne odporucené ani prinosné stanovit’
plazmaticka hladinu NOAK, resp. rezidualnu hladinu NOAK. Ako ukézali vysledky klinickych studii
PAUSE (Perioperative Anticoagulation Use for Surgery Evaluation) (4, 5) alebo CORIDA
(COncentration of Rlvaroxaban, Dabigatran and Apixaban ) (6) zvySené hladiny NOAK nie st
nezavislym prediktivnym faktorom pre vznik krvacania. Vo vSeobecnosti je odporuc¢ené zvolit’
manazment vysadenia NOAK v sulade s vysSie uvadzanymi faktormi z hl'adiska pacienta

a opera¢ného vykonu. Ak je prerusenie liecby NOAK na > 72 hodin, pravdepodobnost’ rezidualnej
hladiny NOAK je vel'mi nizka, vynimku tvoria pacienti s rizikom vel'mi vysokej akumulacie NOAK
(pacienti s vel'mi tazko redukovanou funkciou obliciek) (2).



Presny navod na preruSenie a reiniciaciu NOAK je vel'mi prehl'adne spracovany v 2021 EHRA
dokumente do tabul’ky &islo 15, na ktortt odporu¢ame do pozornosti vetkych lekarov manazujucich
pacientov na NOAK v periintervenénom obdobi (2).

Tabulka 15 (podl'a 2)
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Bridging

Historicky pred érou NOAK bol bridging (LMWH alebo UFH) beZznou sucast'ou pripravy pacienta na
elektivny vykon. AvSak bridging pacientov (LMWH alebo UFH) na VKA je spojeny so signifikantne
vyss§im rizikom velkého krvacania , na druhej strane neznizuje riziko TE komplikacii (7).
Antikoagula¢ny efekt warfarinu aj po vysadeni pretrvaval eSte 5-7 dni. U pacientov na liecbe NOAK
sa neodporuca bridging s LMWH alebo UFH vzhl'adom na predikovatelnost’ antikoagulacného
ucinku NOAK. Délezité je vediet, ze bridging pacientov na NOAK je spojeny so zvySenym rizikom
krvacania (8,9).

Restartovanie liecby NOAK po invazivnom vykone

Po vykone s okamzitou a tiplnou hemostazou mozno NOAK vo v§eobecnosti reiniciovat’ 6—8 h po
ukonéeni vykonu. Pri niektorych chirurgickych vykonoch v§ak podanie plnej davky NOAK pocas
prvych 48—72 hodin po vykone moze viest’ k zvysenému riziku krvacania, ktoré prevazuje nad
rizikom TE komplikacii v désledku FP. V takychto pripadoch mozno zvazit’ poopera¢ni
tromboprofylaxiu s LMWH v profylaktickej davke 6—8 h po operacii a oddialenie reiniciacie NOAK o
>48-72 h. Podobne u pacientov, u ktorych nie je mozny peroralny prijem (napr. v pripade umele;j
plicnej ventilacie, pooperacnej nauzey a zvracania, ileus atd’.), by sa malo zvazit’ podavanie heparinu.
Otazkou je pouzitie redukovanej davky NOAK u pacientov s FP podstupujucich chirurgicky zakrok

V postoperacnom obdobi, avSak neexistuju Ziadne data o bezpecnosti a uc¢innosti pooperacného
pouzitia redukovanej davky NOAK (analogicky ako sa pouziva NOAK Vv ortopédii po nahrade
bedrového / kolenného kibu) (1).

Zaver

V uvedenom prehl'ade sme sa pokusili zhrnit’ recentné poznatky priprave pacienta s FP na
antikoagulaénej lie¢be na elektivny chirurgicky interven¢ny vykon. Dolezité je poznat klasifikaciu
elektivnych chirurgickych intervencii a nacasovat’ prerusenie liecby NOAK. Samotné nacasovanie
prerusenia liecby NOAK si méze vyzadovat adaptaciu na zaklade individualnych charakteristik
pacienta po zvazeni pomeru risk/benefit. Na zaklade vysSie uvedenych faktov sa odporuca vytvorenie



a pouzivanie odporucani v kazdom zdravotnickom zariadeni. U pacientov alebo v situaciach, pri
ktorych hrozi riziko akumulécie NOAK (renalna insuficiencia, vyssi vek, subezné uzivanie liekov
zvySujucich riziko krvacania) by malo byt zvazené prerusenie antikoagula¢nej lieCby

NOAK vc¢asnejSie o d’al§ich 12-24 hodin. Liecba NOAK by mala byt iniciovana 24 hodin po vykone s
nizkym rizikom krvéacania a 48(-72) hodin po vykone s vysokym rizikom krvacania. Kazdy pacient
pred planovanym chirurgickym vykonom by mal mat’ pisomné odporu¢enie (chirurgovi, praktickému
lekarovi, anestezioldgovi a pacientovi) o presnom postupe. Ddlezitou sucast’ou perioperacného
manazmentu NOAK je re-iniciacia NOAK, pretoze vo véac¢Sine pripadov nie je nutné premost'ovanie
heparinom. V kazdodennej klinickej praxi by sme sa mali riadit’ aktualizovanymi odpora¢aniami
EHRA a implementovat’ ich do rutinného pouZzivania.
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Detekcia fibrilacie predsieni pred alebo po ischemickej cievnej mozgovej prihode?

MUDr. Jozef Haring

Srdcové arytmie su Casté po ischemickej cievnej mozgovej prihode, mbze sa jednat o abnormalitu T
viny, prediZenie QT intervalu, aZ po vaZnejsie predsiefiové tachykardie, fibrilacie predsieni a komorové
arytmie. Prdve u pacientov po ischemickej ACMP je fibrildcia predsieni najéastejSia novo
diagnostikovana arytmia postihujuca 4-21% pacientov pocas prvych 28 dni po prekonani iCMP
v zavislosti od spdsobu monitoringu. Lepsi zachyt je v pripade kontinualneho monitoringu porovnani s
konvenénym Holter-monitoringom. Novozistena fibrilacia predsieni po mozgovom infarkte zvysuje
riziko rekurencie atym zhorSuje vysledny funkény stav pacientov. Pod terminom novo
diagnostikovanej fibrilacie predsieni rozumieme arytmiu, ktora nebola potvrdena pred vznikom iCMP,
ateda sa moZe jednat tak onovo zachytend arytmiu, alebo o pre-existujicu , ale doteraz
nedetegovanu arytmiu. KI'i¢ovym parametrom pri jej detekcii je tak spdsob monitoringu, favorizujuci
kontinudlnu formu, ale aj nacasovanie zaciatku registracie. Podla analyz je zrejmé, Ze oneskorenie
zahdjenia monitoringu FiP na 33. a 77. denl od vzniku iCMP viedlo k poklesu prevalencie novo
zachytenej FiP na 17% a 16%, kym iniciacia na 21. deri viedla k zadchytu 23% FiP de novo.

Druha strana problému je, Ze FiP nemusi byt len pri¢inou iCMP, ale mbZe byt aj jej nasledkom, tzv.
post-stroke FiP. Tato mozZe byt detegovana pocas prvych 3 dni po iCMP a spontanne mizne. Trvanie
a rekurencia post-stroke FiP sa objavuje v intervale 3-77 dni, priemerne 23 dni. Preto, ¢im skor sa FiP

.....

V patofyzioldgii post-stroke FiP sa uplatiuje niekolko mechanizmov. Prvym je dysbalancia
v autondmnom nervovom systéme, konkrétne hyperaktivacia tak parasympatiku ako aj sympatiku.
Nadmernd aktivdcia parasympatiku vedie ku skrateniu trvania akéného potencidlu bunky myokardu
a skrateniu predsieniovej efektivne] refraktérnej periddy a jej vacsej disperzii, co vedie ku priestorovej
heterogenite a vzniku ,re-entry” v predsieni. Na druhej strane, sympatikova hyperaktivacia vedie ku
nadmernému uvolneniu katecholaminov, ¢im dochadza ku stimuldcii B-adrenergnych receptorov
myokardu, podporujic tym ektopickd aktivitu. Dalsim désledkom je tie? $trukturdlna remodelacia
myokardu v dosledku bunkovej nekrdézy, degeneracie myofibril avzniku fibrézy. Okrem toho,
autondémna dysbalancia po iCMP mbze spOsobit tiez iné nefatalne, ale aj fatalne arytmie a Strukturalne
poskodenie myokardu. Inzularny kortex a subinzuldrna biela hmota hraju klticovu ulohu v regulacii
autondmneho systému. Pacienti s infarktom v tejto oblasti maju 7-ndsobne vyssie riziko rozvoja post-
stroke FiP. Samotna mozgova prihoda moze viest k primarnemu poskodeniu myokardu aj u pacientov,
ktori netrpia ICHS. Az 34% pacientov ma zvysené hladiny TNI po iCMP, s preukazatelnou suvislostou
medzi vznikom post-stroke FiP a elevaciou Troponinu-I, a tento méze byt vyuZity ako prediktor rozvoja
FiP utychto pacientov. V3eobecne akceptovanym mechanizmom je pretazenie katecholaminmi
v dosledku hyperaktivacie sympatikového autondmneho nervového systému (ANS), Co vedie ku
nadmernej aktivacii [-adrenergnych receptorov, spoésobujuc poruchu relaxacie myocytov,
metabolickej nerovnovahe a bunkovej smrti. To ma za ndsledok Strukturdlnu remodeldciu, ako je
nekréza myokardu, kardidlna hypertrofia, degenerdcia myofibril a fibréza, v kone¢nom désledku s
poruchou prevodu vzruchu, ¢o ma za nasledok rozvoj a fixaciu FiP.

Je preukazané, Ze inflamacia v myokarde alebo v periférnej cirkuldcii vedie ku vzniku a rekurencii FiP.
Zapalové molekuly vedd k poruche tvorby vzruchu v predsieni, ako aj k Strukturdlnym zmenam.
V désledku iCMP dochadza v mozgu k uvolneniu zapalovych medidtorov a zvySeniu permeability
hematoencefalickej bariéry (HEB). V désledku toho dochadza k uvolneniu DAMPs (damage-associated
molecular pattern molecules) a zapalovych mediatorov do krvi, ¢o vedie k systémovému zapalu a tiez



lokdlnemu zapalu v kardiomyocytoch, s naslednym ireverzibilnym narusenim elektrickej aktivity
predsiene myokardu a strukturalnou remodelaciou. To md za nasledok objavenie sa a udrziavanie FiP
po iCMP. Daldim faktorom pri vzniku FiP si mikrovezikuly, ktoré sa uvolnuju exocytézou do
extraceluldrneho kompartmentu a spolupodielaju sa na inflamacii, koagulacii a progresii tumorov.
Tieto sU vyznamne elevované u pacientov siCMP, tiez po intrakranidlnej hemoragii (ICH)
a subarachnoidalnej hemoragii (SAH), a su asociované so zlym vyslednym funkénym stavom. Neddvne
Studie preukazujq, Ze ich hladiny v sére su vyznamne zvySené tieZz u pacientov s perzistentnou FiP,
a teda predpoklada sa ich ucast aj pri vzniku post-stroke FiP. Mikro-RNA, ako sucast mikrovezikul, sa
spolupodiela na predsiefiovej elektrickej a Strukturdlnej remodelacii. Konkrétne miR-126 je vyznamne
zniZzend v sére pacientov s iCMP, a kedZe bolo preukazany vztah medzi nizkou hladinou miR-126
a poskodenim myokardu ¢i rozvojom FiP, tato predstavuje klfi¢ovy mediator kardidlnych komplikacii
po iCMP. Preto sa predpoklada Géast mikrovezikdl a mikro-mRNA pri vzniku post-stroke FiP a inych
kardidlnych komplikacii, avSak presny patomechanizmus ostdva nateraz neobjasneny. Predstavuju
vSak potencidlny novy biomarker alebo terapeuticky ciel pri post-stroke FiP a dalSich kardidlnych
poskodeni po iCMP.(1)

Otazkou ostava ako detegovat FiP po iCMP a u ktorych pacientov.

Odhaduje sa, Ze priblizne 25% pacientov siCMP alebo TIA budd mat potvrdend FiP v pripade
systematického dlhodobého monitoringu. Preto sa odporuca skrining tychto pacientov 12-zvodovym
EKG, EKG Holterom, telemetriou alebo implantovanymi monitorujldcimi zariadeniami, avsak presné
natasovanie adi?ka skriningu nie je jednoznaénd. Podla odporucani Eurdpskej kardiologickej
spolo¢nosti (ESC) zroku 2020, minimalne 24 hodinovy EKG monitoring je vhodny, nasledovany
kontinualnym EKG monitoringom aspon 72 hodin, a u selektovanych pacientov dlhodoby neinvazivny
monitoring alebo monitoring implantovatelnymi zariadeniami je odporucany. 4 klinické studie (Higgins
et al., EMBRACE, CRYSTAL AF, FIND AF) preukazali vacsi zachyt FiP pri prolongovanom monitoringu,
avsak boli poddimenzované na to, aby preukazali signifikantnu redukciu TIA, iCMP alebo systémovej
embolizacie napriek signifikantne vysSiemu zachytu FiP oproti beZznej praxi.

Chyba tiez jasny algoritmus ku selekcii pacientov vhodnych na prolongovany EKG monitoring. Pacienti
s kryptogénnou iCMP a embolickym strokom neznadmeho zdroja (ESUS) mali vyssi zachyt FiP, prave
prolongovanym monitoringom. Pacienti s aterotrombotickou etiolégiou iCMP postihujicou velké cievy
a lakunarnymi infarktami maju rizikovy profil, ktory tiez zvySuje pravdepodobnost vzniku FiP.
Systematicky prehlad potvrdil 2,4 % vyskyt FiP v pripade aterosklerézy malych ciev a 2,2% u pacientov
s aterosklerdzou velkych ciev. Na druhej strane, zachyt FiP bol na drovni 9,2% v Studidch, ktoré nemali
zadefinované etiologické subtypy iCMP. Ind situdcia je v pripade TIA. Casto tito pacienti nemaju
monitoring vobec, alebo nemaju taky prolongovany monitoring ako pacienti s iCMP. Systematicky
prehlad studii potvrdil zachyt FiP u priblizne 4% TIA. Detekcia FiP bola obdobne vyssia v pripade
prolongovaného monitoringu a pri TIA neznamej etioldgie. Najvyssi zachyt FiP po iCMP alebo TIA je
prave v€asne po objaveni sa symptémov, a u pacientov s kryptogénnou iCMP. NajbeznejSia stratégia
je stupniovité EKG monitorovanie, kontinudlny EKG monitoring na JIS, nasledovany prolongovanym 30
drovym EKG monitoringom, a v pripade nejasnej etioldgie iCMP je nasledovany implantaciou tzv.
sluckového rekordéra. V sticasnosti nie je vSak Ziadna skriningova stratégia plne uspokojujuca. (2,6)

Okrem post-stroke FiP je problematicka tzv. subklinicka FiP. Jedna sa o nizkofrekvenénu FiP, ktord
nebola identifikovana pri Uvodnej etiologickej diagnostike iCMP, av$ak potvrdi sa na prolongovanom



monitoringu srdcového rytmu. Je zndme, Ze prolongovany monitoring vedie ku vysSiemu zachytu FiP
a tato je asociovana s vy3sim rizikom iCMP. Toto riziko je proporéné ku frekvencii FiP a dizke jej trvania.
Dve randomizované kontrolované studie (RCT) sledovali prave subklinickd FiP u pacientov s iCMP.
Stadia Stroke-AF (The Stroke of Known Cause and Underlying Atrial Fibrilation) sa zamerala na
pacientov, ktori mali preukazatelne inu etiolégiu iCMP (aterosklerdzu velkych ciev, ochorenie malych
ciev). Pocas 12 mesacného sledovania prolongovanym monitoringom (ICM) bol signifikantne vyssi
zachyt subklinickej FiP v skupine s ICM oproti konvencnej detekcii (12,1% vs. 1,8%, p<0,001). U vacsiny
pacientov sa FiP objavila po 30 dnioch od vzniku iCMP, medidn trvania bol 88 minut, naslednd
antikoagulaéna liecba bola predpisana 67% pacientom v skupine s ICM.

Studia PER DIEM (The Post-Embolic Rhythm Detection with Implantable vs. External Monitoring) si dala
za ciel porovnat 30 driovy externy monitoring oproti prolongovanému ICM, do $est mesiacov od iCMP
neasociovanej s FiP (66% bolo kryptogénnych). U pacientov s ICM bol zachyt subklinickej FiP na drovni
15,3% oproti 4,7% v skupine s 30 diiovym EKG monitoringom (p=0,003). Vsetci pacienti s potvrdenou
subklinickou FiP bol nastaveni na antikoagulaénu terapiu bez ohladu na randomizaciu. Tieto Studie
potvrdzuju, ze prolongovany ICM monitoring vedie ku vys$Siemu zdchytu subklinickej FiP oproti 30
driovému konvencnému monitoringu. Tym podporuju vyuZitie ICM monitoringu aj u pacientov s tzv.
non-FiP iCMP a non-ESUS.

Pocet pacientov, potrebnych na jednoro¢né monitorovanie ICM so zachytom jedného so
subklinickou FiP je priblizne 10 v oboch Studiach. Stdle vSak chyba dokaz , preukazujici vyznam
detekcie subklinickej FiP po iCMP a jej vplyvu na zlepSenie vysledného funkéného stavu pacientov. (3)

Biomarkery pre detekciu FiP?

Sucasne dostupné diagnostické nastroje vo vztahu ku FiP st vieobecnosti nedostacujtce. Standardné
EKG je nespolahlivé pre jeho nizku detekénd schopnost, najma v pripadoch asymptomatickych FiP.
Prolongované EKG je zase nepraktické z dosledku vysokych nakladov, nekomfortnosti a v konéenom
dosledku aj nedostupnosti pre vysoky dopyt zo strany pacientov. Z tohoto aspektu by bolo prinosom
mat jednoduchy presny a relativne lacny sp6sob diagnostiky, ako je napriklad biomarker v periférnej
krvi. Takymto markerom by mohol byt apelin. Je to endogénny regulaény peptid asociovany
s fyziologickymi a patologickymi procesmi. Ma rozny vplyv na kardiovaskularny aparat, okrem iného
apelin skracuje akény potencidl v predsiefiovych myocytoch vplyvom na viaceré iénové kanaly. TieZ
ovplyvriuje renin-angiotenzin-aldosterénovy systém (RAA), funguje ako druhy katalyticky substrat pre
angiotenzin konvertujlci enzym 2 (ACE2) a funguje inotropne. To vSetko su procesy priamo alebo
nepriamo asociované s FiP. Pacienti s FiP maju signifikantne nizsie hladiny apelinu oproti pacientom
bez FiP s nizkym rizikovym profilom pre iCMP. Otdzkou ostdva, ¢i je hladina apelinu vyznamna aj
u pacientov vysoko rizikovych pre iCMP a so zavaznymi kardiovaskularnymi komorbiditami, vratane
FiP. Prahova hodnota koncentracie apelinu podla recentnej publikacie, analyzovana z periférnej krvi
bola 0,969 ng/ml, so senzitivitou 0,966 a Specificitou 0,467. U vysoko rizikovych pacientov pre iCMP
s FiP, je hodnota apelinu zniZena. Stdle vsak nie je jasné, ako sa meni hladina apelinu v periférnej krvi
v dbsledku dlhodobej FiP a tiez nie st zname vsetky faktory, ktoré mézu ovplyvnit koncentraciu apelinu
v periférnej krvi. Preto dalsi vyskum v tejto oblasti je nevyhnutny. (4)

Zaver:
Fibrilacia predsieni je pritomna u cca 3% populacie nad 20 rokov a jej prevalencia sa



podstatne zvySuje nad 65 rokov. Aj ked' je asymptomaticka u priblizne 40% pacientov,
neznamena to benigny priebeh. Podla Framinghamskej stidie je iCMP prvou manifestdciou

FiP u 2-5% pacientov. FiP prispieva tieZ ku rozvoju kognitivnych poridch a demencie. Identifikovanie
FiP, atym zniZovanie rizika iCMP eSte pred jej vznikom, je klu¢ovym cielom. Podla Eurdpskej
kardiologickej spolo¢nosti je prilezitostny skrining nad 65 rokov meranim pulzu alebo EKG vySetrenim
odporucany, u pacientov nad 75 rokov alebo s vysokym rizikom iCMP ma byt zvazeny systematicky EKG
skrining. Jedna S$tudia potvrdila vyznam prileZitostného skriningu palpaciou alebo EKG oproti
masovému skriningu alebo skriningu cielovych rizikovych populacii. Vdaka technologickému pokroku
je mozné skrinovat beznu populdciu relativne lacnymi zariadeniami pripojenymi ku smartfénu, kvalita
zadznamu zodpoveda jednozvodovému EKG a Studie porovnavajuce tieto metddy detekcie FiP oproti
konvenénému 12-zvodovému EKG potvrdili 90-100% senzitivitu a 90-97% Specificitu. Teda tieto
metddy umoziuju skrining uz u lekdrov prvého kontaktu. (2) Co sa tyka post-strokovej FiP, aktudlne je
odporucany prolongovany EKG monitoring (aspon 30 dni) do 6 mesiacov od vzniku iCMP, ak nie je jasna
etioldgia (class lla, LOE C). Predmetom diskusie vSak nadalej ostava akou metédou a v akom poradi.(5)
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