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Stroke-heart syndrom — kardialni komplikace
u pacientu s ischemickou cévni mozkovou

pfihodou

Stroke-heart syndrome — cardiac complications in ischemic stroke

patients

Souhrn

Pacienti s ischemickou CMP celi zvysenému riziku vyskytu celé fady kardiovaskuldrnich komplikaci.
Ty se mohou projevit napfiklad jako akutni myokardidIni postizeni, akutni koronarni syndrom,
dysfunkce levé komory (v¢etné syndromu Takotsubo). Dale se objevuji zdvazné arytmie nebo
nahld srdecni smrt. Vedle téchto klinicky manifestnich komplikaci se u ¢asti pacientl vyskytnou
oligosymptomatické abnormity jako napfiklad elevace specifickych biomarkert nebo zmény na
EKG. Tyto komplikace jsou spojeny s téZ3im neurologickym postizenim a vyssi mortalitou pacientl
s akutni CMP. Diagnostika a lé¢ba kardidlnich komplikaci u pacientd s CMP mé sva specifika a odvij
se zejména od typu CMP. Patofyziologie téchto komplikaci zUstava ¢astecné nejasnd. Podle nového
konceptu tzv. stroke-heart syndromu se na vzniku ¢asnych kardidlnich komplikaci u pacientt s CMP
mimo tradi¢nich rizikovych faktord podileji také dalsi mechanizmy, jako je autonomni dysregulace
nebo systémova zanétlivd odpoved, ke kterym dochézi nasledkem CMP. Pres nardstajici zajem
o tuto problematiku a nové poznatky v jeji patofyziologii specifické lécebné postupy tohoto
tzv. stroke-heart syndromu zatim chybf. V béZné klinické praxi je pfi v¢asné diagnostice a lé¢bé
kardidlnich komplikaci u pacientd s akutni CMP zasadnf Uloha neurologa.

Abstract

Patients with ischemic stroke face an increased risk of a broad range of cardiovascular
complications. These may manifest as acute myocardial injury, acute coronary syndrome, left
ventricular dysfunction (including Takotsubo syndrome). Furthermore, severe arrhythmias or
sudden cardiac death may also occur. In addition to these clinically manifested complications,
oligosymptomatic abnormalities such as elevation of specific biomarkers or ECG changes occur in
some patients. These complications are associated with more severe neurological disability and
higher mortality in patients with acute stroke. The diagnosis and treatment of cardiac complications
in patients with stroke has its own specificities and depends mainly on the type of stroke. The
pathophysiology of these complications remains partly unclear. According to the new concept of
the stroke heart syndrome, it appears that, in addition to the traditional vascular risk factors, other
underlying mechanisms, such as autonomic dysregulation or systemic inflammatory response
arising as a consequence of brain tissue damage during stroke are involved in the development
of early cardiac complications. Despite growing interest in this issue and new insights into its
pathophysiology, specific therapies for this so-called stroke-heart syndrome are still lacking. In
routine clinical practice, the role of the neurologist in the early diagnosis and treatment of cardiac
complications in patients after acute stroke is crucial.
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Uvod
Srdecni onemocnéni zvysuji riziko vzniku
ischemické CMP. Zaroven také plati, ze pa-
cienti, kteff prodélali CMP, maji zvysené riziko
rozvoje kardialnich komplikaci, a to jak bez-
prostredné po iktu, tak i v subakutni a chro-
nické fazi. Tyto komplikace vyrazné zhorsuji
prognézu pacientl. Jejich patofyziologie
vsak neni zatim presné objasnéna, terapeu-
tické moznosti jsou omezené, a proto je je-
jich studiu vénovéna v poslednich letech
zvysenad pozornost [1,2].

Pacienti po prvnim ischemickém iktu,
kteff nemaji v.anamnéze kardidlni onemoc-
néni, jsou v prvnich 30 dnech po iktu vysta-

veni 25X vyssimu riziku vzniku zdvaznych
kardiovaskularnich komplikaci ve srovnani
s osobami, které CMP neprodélaly [3]. Pro
nové zjisténé kardidlni komplikace v prv-
nich 30 dnech po CMP zavedla vyzkumna
skupina z Center for Stroke Research Ber-
lin v roce 2018 termin stroke-heart syndrom
(tab. 1). Pro souhrn patofyziologickych me-
chanizml se pak vyuzivé termin stroke in-
duced heart injury. Podle tohoto konceptu
podkladem téchto casnych komplikaci ne-
jsou jen tradi¢ni cévni rizikové faktory, ale
mohou se uplathovat i dalsi mechanizmy,
které vznikajf jako nésledek poskozeni moz-
kové tkané pfi CMP. Jedn& se napf. o auto-

Stroke-heart syndrom

akutni koronarnf syndrom

EKG zmény, v¢. zavaznych arytmif

nahla srde¢ni smrt

Tab. 1. Definice a klinické manifestace stroke-heart syndromu podle [2].

nové zjisténé kardialni komplikace v prvnich 30 dnech po CMP

akutni myokardialnf postizeni dokumentovano dynamikou troponinu

dysfunkce levé siné nebo komory v¢. syndromu Takotsubo

nomni dysregulaci nebo lokaIni a systémo-
vou zanétlivou odpoved [2,4-6].

Cilem tohoto prehledného referatu je
upozornit na kardidlni komplikace u pa-
cientd s ischemickou CMP a popsat aktualni
poznatky o jejich patofyziologickém pod-
kladu, v¢. nového konceptu tzv. stroke-heart
syndromu.

Klinické manifestace

Celkem 10-20 % pacientl prodéla v prvnich
dnech a tydnech po akutni CMP zavazné
kardidlni komplikace [1,7-9]. Mezi tyto kom-
plikace patfi akutni koronarni syndrom (AKS)
a akutni myokardidlnf postizeni, které je do-
kumentovano dynamikou troponinu. Dale
se u ¢asti pacientd manifestuje dysfunkce
levé siné nebo komory, v¢. syndromu Ta-
kotsubo, mohou byt zaznamenény zavazné
arytmie nebo dochdzf k néhlé srde¢ni smrti.
Tyto pfihody jsou spojeny s téZsim neuro-
logickym postizenim a jsou druhou nejcas-
t&jsi pricinou umrti v subakutnim obdobi po
CMP [1,5,6].

Myokardialni postizeni
Nejcitlivéjsim ukazatelem myokardidlniho
postiZzeni — bez ohledu na jeho etiologii — je

vzestup/pokles
troponinu > 20 %

[

l ano

znamé srdecni onemocnéni \
ne

' —>_—>

troponin > 99. percentilem
referen¢niho limitu

Zvazit Upravu terapie

dosud nerozpoznané
onemocnéni, nutné
dosetrenti

Obr. 1. Elevace kardidlniho troponinu nad 99. percentil referenc¢niho limitu poukazuje na poskozeni myokardu. Pfi vzestupu/poklesu
> 20 % se mUze jednat o akutni myokardiani postizeni, napf. infarkt myokardu typu 1 (zplsobeny aterotrombotickym postizenim
koronarnich tepen). Pokud jsou hodnoty staciondrni, mGze se jednat o chronické myokardialni postizeni.

Fig. 1. Elevation of cardiac troponin above the assay-specific 99* percentile indicates myocardial injury. A rise/fall > 20% may indicate
acute myocardial injury, such as type 1 myocardial infarction (caused by atherothrombotic coronary artery disease). If values are
stationary, it may indicate chronic myocardial injury.
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myokardu.

Tab. 2. Diferencialni diagnostika akutniho myokardidlniho postizeni u pacientt s CMP (podle [6]).
Klicové je vyloucenf infarktu myokardu typ 1, v diferencidlni diagndze je stroke-heart syndrom manifestujici se napf. jako infarktu myo-
kardu typ 2, kdy dochazi k nepomeéru mezi potfebou a dodavkou kysliku napt. pfi tachyarytmii, nebo jako ,¢isté” neurogenni postizenf

,Stroke-heart syndrom”

Infarkt myokardu typ 1

Infarkt myokardu typ 2

Neurogenni poskozeni myokardu

bolesti na hrudi

QTc - korigovany interval QT

ANO

spise ANO

EKG ndlez znamky ischemie zndmky ischemie
elevace troponinu vyrazna/stredni stfedni/mirna
porucha kinetiky regionalnf regionalnf
postizeni inzuly NE (ANO)
{ 2
rozséhla CMP |é¢ba primarn{ choroby
{ 2
ANO NE
konzerva- koronarni
tivni postup angiografie

mohou chybét

repolarizacni zmény
prodlouzeny QTc interval

stfedni/mirna
regionalni > lokalnf
ANO
{

zvaz kardioprotektivni écbu

zvyseni hladiny kardidlniho troponinu (cTn).
MyokardidIni postizeni je definovano jako
detekce hodnoty cTn nad 99. percentil hor-
niho referen¢niho limitu (obr. 1). Pro rozli-
seniakutniho a chronického myokardialniho
postizenf je vsak dulezité zhodnotit dyna-
miku cTn. Postizen( je povazovano za akutni,
pokud dojde k narlstu nebo poklesu hod-
not cTn. Je-li hodnota staciondrni, jedna se
o postizeni chronické [10].

Pfi pouziti vysoce senzitivnich metod
muze byt u 30-60 % pacientd zazname-
néna elevace cTn nad referen¢ni limit labo-
ratore [5,11]. Dle metaanalyzy dvaceti studif
s celkem 9 779 pacienty je zvyseni hladiny
cTn spojeno se zvysenym rizikem umrti za
hospitalizace i béhem dlouhodobého sledo-
vani [12]. | mirné zvyseni cTn mze byt pro-
gnosticky zédvazné. Ve studii TRELAS byla ve
skupiné 1 016 pacientl s CMP hodnota cTn
nad 16 ng/l (pfi vyuZiti vysoce senzitivni me-
todiky s cut-off < 14 ng/l) spojena s tézsim
vyslednym neurologickym deficitem (mo-
difikovana Rankinova $kéla [mRS] > 2) pfi
dimisi [5].

Dle AHA/ASA guidelines z roku 2019 ma
byt u pacientl s akutni CMP stanovena
vstupni hladina troponinu [13], ovsem
vzhledem k cetnosti vyskytu jeji elevace
neni interpretace jednoducha. Pro rozliseni
akutniho a chronického myokardidlniho po-
stizeni je dulezité zhodnotit dynamiku cTn.

Tab. 3. Diagnosticka kritéria akutniho koronéarniho syndromu podle [10].

Diagnosticka kritéria akutniho koronarni syndromu

nové ischemické zmény na EKG

klinické potize odpovidajici akutnimu koronarnimu syndromu

nové poruchy kinetiky lokalizované zobrazovaci metodou

identifikace koronarniho trombu pfi angiografii

Diferencidlni diagnostika akutniho myokar-
didInfho postizenf u pacientd s CMP v¢. st-
roke-heart syndromu je uvedena v tab. 2 [6].

Akutni koronarni syndrom

Prestoze pro stanoveni diagnézy AKS plati
obecna diagnosticka kritéria (tab. 3), mtze
byt jeho rozpoznani u pacientl s akutni CMP
obtizné, zejména u pacientl s poruchou
védomf nebo s afazif [4,10]. Dle udajd z ka-
nadského registru prodélalo 2,3 % pacientd
s akutni CMP jesté béhem hospitalizace
akutnfinfarkt myokardu. Mortalita téchto pa-
cientl byla po jednom roce 56,4 % (ve srov-
nani s 21,9 % u pacient(, kteff akutnf infarkt
myokardu neprodeélali) [14]. Vyznamné ate-
rosklerotické postizeni koronarnich tepen
je pfi provedeni koronarografie odhaleno
u 51 % procent pacientd s CMP a elevacf
cTn [15]. Pokud byla koronarografie indiko-
vana nejen pfi pozitivité cTn, ale i pfi klinic-

kém podezieni na AKS, vyskytovala se atero-
sklerdza koronarnich tepen u 76 % pacient(
s CMP [16]. U pacientt s podezienim na AKS
a absenci aterosklerézy koronarnich tepen
byly Castéjsi léze insuldrniho kortexu. Léze
inzuldrniho kortexu by tak mohly zptsobo-
vat kardidIni symptomatologii nezavisle na
aterosklerdze korondrnich tepen [16].

Lécba AKS u pacientl se odviji od typu
CMP. Rozhodnutf o invazivnich procedurach
musf byt individualizované. Pacienti s vyso-
kym rizikem krvacivych komplikacf budou
|é¢eni prevazné konzervativné. Koronaro-
grafie je indikovana u pacientd s akutni CMP
pouze tehdy, kdyZ je diagndza akutniho in-
farktu myokardu témér jista a kdyz ohrozuje
pacienta vice nez probihajici CMP. Koronaro-
grafie je sice spojena s podanim heparinu,
ktery m(zZe zvySovat riziko hemoragické
transformace iktu, u selektovanych pacientd
s akutni CMP vSak mUze byt bezpecna. Je-li
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rozhodnuto o koronarni intervenci, |ze riziko
krvaceni snizit napf. pouzitim drug eluting
stentl nebo drug coated balon( [6,16].

Dysfunkce levé komory

Rada echokardiografickych studii proka-
zala vyskyt dysfunkce levé komory (v¢. vzac-
ného syndromu Takotsubo) u pacientd
s akutni CMP. Studie jsou vsak metodo-
logicky nejednotné a incidence zachytu
dysfunkce levé komory koliséd v rozmezi
1,8-30 %. Pokud chybf informace o predcha-
zejict kardidlnf anamnéze nebo predchozim
echokardiografickém vysetteni, nelze vylou-
Cit, Ze se jednd o zachyt preexistujiciho kar-
didIniho onemocnéni [6]. Jsou-li ve studii
zahrnuti i pacienti s mirnou poruchou levé
komory (ejekeni frakce 35-50 %) a s pree-
xistujici diagnézou srde¢niho selhani, dys-
funkce levé komory je zjisténa u 30 % pa-
cientl [17]. Naopak zdvaznd porucha levé
komory byla v jinych studiich zaznamenéna
pouze u 7,8 %, nebo dokonce jen u 1,8 % pa-
cientl s akutni CMP [18,19]. Dysfunkce levé
komory mUlZe a nemusi byt doprovazena
elevaci cTn [19].

U pacientl s akutnim srde¢nim selhdnim
jsou indikovana klickova diuretika, pfi zndm-
kéch hypoperfuze ma byt zvdzeno podani
inotropik, pokud je jejich podani bez efektu,
jsou indikovany vazopresory. Progreduje-
-li stav do plicnfho edému (dusnost, respi-
racni selhdnf, zvysend dechové préace) po-
dava se navic kyslik a pfi vysokém krevnim
tlaku vazodilatatory [20].

Takotsubo syndrom je reverzibilni forma
dysfunkce levé komory, kterd se mtze kli-
nicky manifestovat jako AKS. Charakteristicky
je echokardiograficky nédlez poruchy kine-
tiky apikélnich a stfednich ¢asti levé komory,
kterd svym tvarem pfipomina nadobu na lov
chobotnic v Japonsku. Diagnosticka kritéria
uvadéji, ze vyvoldvacim momentem mdze
byt emocni stres, ale i neurologické ¢i psy-
chiatrické onemocnéni [21]. Dle udajd z re-
gistru je po intenzivnim emocnim traumatu
akutni neurologické onemocnéni dokonce
nejcastéjsim spoustécem syndromu Takot-
subo [22]. Patofyziologie neni pfesné objas-
néna, vedle aktivace sympatiku a vyplavenf
katecholamind muze hrat roli strukturdlnf
a funkénf narusenf limbického systému
a jeho integrace s autonomnim nervovym
systémem [23].

V akutnf fazi se u hemodynamicky nesta-
bilnich pacientl podava inotropni 1é¢ba. Al-
ternativou katecholamind, které jsou dle né-
kterych studif spojeny s az 20% mortalitou,

mUZe byt podavéanilevosimendanu. U stabil-
nich pacientd se mohou podavat betabloka-
tory, na misté je zvazeni antikoagulace pro
vysoké riziko vzniku trombd [24].

Zavazné arytmie a nahla srdecni
smrt

Z&vazné arytmie, tedy takové, které vyza-
duji zhodnoceni lékafem a v indikovanych
pfipadech Ié¢bu, jsou zachyceny u 20-30 %
pacientl pfijatych na iktovou jednotku s is-
chemickym nebo hemoragickym iktem pfi
délce kontinudlni EKG monitorace 24-72 h.
Castéji je zachycena tachyarytmie (TF nad
120 nebo 130/min) nez bradyarytmie (TF
pod 40 nebo 45/min). Arytmie se castéji vy-
skytovaly u starsich pacientd s tézsim neuro-
logickym postizenim [25-271].

Mezi nejzédvaznéjsi arytmie v akutnim sta-
diu patfi komorové arytmie, které mohou
vyustit v zéstavu obéhu. Dle analyzy dat
z Floridského registru obsahujiciho udaje
215 150 pacientd hospitalizovanych s ische-
mickym a hemoragickym iktem byl vyskyt
komorovych arytmii zaznamenan u 2 % pa-
cientd, tito méli béhem hospitalizace 0 75 %
vys$si riziko mortality [28].

Zasadni u pacientt s ischemickym iktem
je detekce fibrilace sini. Dle Framingham-
ské studie zvysuje fibrilace sinf riziko ische-
mického iktu pétindsobné [29], antikoagu-
lacni é¢ba mUze toto riziko snizit az o dvé
tretiny [30,31]. Podle metaanalyzy 50 stu-
dif s 11 685 pacienty po ischemickém iktu
nebo tranzitorni ischemické atace je nové
diagnostikovana fibrilace sinf u 23,7 % pa-
cientl, z toho u 12,8 % jesté béhem hospita-
lizace a celkova prevalence fibrilace sini v po-
pulaci pacientl po CMP je odhadovéna na
39 % [32]. Nové detekovana fibrilace sini je
¢asto paroxysmalni, kdy jsou zaznamendany
epizody s délkou trvanipod 30 s a je spojena
s mensim rizikem recidiv iktu nez znama fib-
rilace sinf. Byvé zachycena u pacientl s niz-
$im vyskytem kardiovaskuldrnich komorbidit
a je Castéjsi u pacientl s lézemi v inzularnim
kortexu [33]. Predpoklada se, Ze tyto léze
mohou vést k poruse centrdini autonomni
sité a k rozvoji systémové zanétlivé odpo-
védi, a tim zpUsobit vznik arytmie [34,35].

U pacientd s fibrilaci sinf mé byt podle kli-
nického skére CHA2DS2-VASc zahdjena an-
tikoagulace, preferencné primymi antikoa-
gulancii (DOAK). Nedilnou soucasti |écby je
kontrola frekvence. Pro zlepseni kvality zi-
vota mUze byt indikovéna kontrola rytmu
s vyuzitim kardioverze, antiarytmik nebo ka-
tetrizacni ablace [36].

Nahla srde¢ni smrt u pacientd s CMP je
uvadéna jako manifestace stroke-heart syn-
dromu [4]. S jistotou vsak mUZe byt stano-
vena jen v pfipadech, kdy je provedena
pitva [37]. Vzhledem k metodologickym od-
lisnostem provedenych studii chybéji pfesna
data o jejim vyskytu [1]. V patofyziologii
nahlé srdecni smrti se uplatiiuje nadmérna
aktivace sympatiku, kterd mdze vyustit v sr-
decnf selhdni a maligni arytmii [38].

Oligosymptomatické kardialni
abnormality

Kromé vyse uvedenych klinicky a prognos-
ticky zévaZznych komplikaci jsou u ¢asti pa-
cientd pomocnymi vysetfovacimi metodami
detekovany oligosymptomatické kardialni
abnormality — napf. elevace specifickych
biomarkerd nebo zmény na EKG.

AZ u 90 % pacientl je zaznamenan ab-
normalni nalez na EKG - nejcastéji se jednd
o zmény ST segmentu, prolongovany QTc
interval nebo zménu morfologie T viny, ze-
jména jeji inverzi [39]. Hluboké inverze T viny
(vice nez 5mm) alespon ve Ctyfech prekor-
didInich svodech se v zahrani¢nf literature
nazyvaji cerebral T waves a jsou ¢astéji na-
lezeny u pacientl s ischemickym iktem [40].
Tyto zmény mohou byt pouze pfechodné,
s nejvyssim vyskytem bezprostiedné po iktu.
Napf. hodnota QTc intervalu byla zvysena
u 65,2 % pacientl pfi pfijeti, ale jen u 26,1 %
po 48 h. Déle bylo prokazéno, Ze tyto subkli-
nické zmény na EKG koreluji s mRS pfi dimisi
a s dlouhodobou mortalitou po CMP [41,42].

Nékdy miZe byt obtizné urcit, zda se
jednd o nové, iktem podminéné zmény,
nebo zda jde o znamky preexistujiciho kar-
didIniho postizeni. Ve skupiné pacient( s is-
chemickym a hemoragickym iktem a suba-
rachnoidalnim krvacenim, u kterych bylo
dostupné EKG pfed vznikem neurologic-
kého postizeni, byly nové abnormality na
EKG nalezeny v 75 % pfipadu [43]. V jiné stu-
dii byly po vylouceni pacientt se zndmym sr-
de¢nim onemocnénim zmény na EKG nale-
zeny u 32 % pacient( [39].

Patofyziologie stroke-heart
syndromu

Patofyziologie stroke-heart syndromu nenf
zatim presné objasnéna. Zatimco spojitost
kardiovaskuldrnich chorob s onemocnénim
nervového systému je dobfe znama, dopa-
ddm postizeni nervového systému na roz-
voj kardiovaskularnich chorob je vénovana
zvysend pozornost az v poslednich dvou
dekadach [44].
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Podle fady studif je ¢astéjsi vyskyt kar-
didlnich komplikaci (napf. myokardidlniho
postizeni nebo arytmii) spojen s rozsahlej-
$fim iktem nebo lézemi v urcitych oblastech
CNS, jako jsou napf. mozkovy kmen nebo in-
zula [35,45,46]. Spojitost postizeni CNS a kar-
didInich komplikaci byla popséna také v ani-
malnich modelech, kde kardidlni dysfunkce
korelovala se stupném inzuldrniho posti-
zeni nebo rozsahem iktu [4748]. Na zakladé
téchto studif se predpokladd, Ze stroke-heart
syndrom muze vznikat jako nasledek auto-
nomni dysregulace, ke které dochazi po po-
skozeni mozkovych struktur, které jsou sou-
Casti tzv. centrdlni autonomni sité [2,6].

Experimentdlni studie poukazujf také na
Ulohu imunitniho systému a lokdlnf i systé-
mové zanétlivé odpovédi v patofyziologii
stroke-heart syndromu. Ve zvifecich mode-
lech srde¢niho postizeni vznikajiciho nésled-
kem ischemického a reperfuzniho postizeni
mozku byla zaznamendna systémova zanét-
livd reakce a ndslednd infiltrace imunitnich
bunék do srdce. Pokud byla provedena sple-
nektomie, doslo k Utlumu zanétlivé odpo-
vedi a ke zlepSenf funkce myokardu [48,49].
Poukazuje se také na lokaIni zanét mozkové
tkané, ke kterému dochdzi po zaniku neu-
rond, a naslednou aktivaci mikroglii a pro-
dukci prozanétlivych cytokint a chemo-
kin® [6,50]. Imunitni odpoved na ischemicky
inzult a nasledny rozvoj systémové zanét-
livé jsou diskutovany i u pacientd s CMP [51].
Zda se tedy, ze zénétlivd odpovéd muze
byt dalsim mechanizmem pfispivajicim
k rozvoji kardidlnich komplikaci u pacientt
s CMP [2,6,52].

Déle se v patofyziologii stroke-heart syn-
dromu zfejmé uplatriuje vzestup hladiny ka-
techolamin(, ktery zpUsobuje srdec¢ni hy-
pertrofii a ischemii a je tradi¢né spojovan
zejména se syndromem Takotsubo [2,53,54].

Zaveér

KardidIni komplikace u pacientd s CMP
mohou byt pouze subklinické, nebo na-
opak velmi zavazné, vyrazné zhorsujici pro-
gndzu pacientd. Dle nového konceptu tzv.
stroke-heart syndromu vznikd ¢ast kompli-
kaci jako pfimy ddsledek akutniho posko-
zeni mozkové tkéné pfi akutni CMP. Pfes na-
rlstajici zajem o tuto problematiku a nové
poznatky v jeji patofyziologii prozatim spe-
cifické lécebné postupy chybi. Teoreticky
se nabizi pouziti betablokdtord nebo Iéciv
ze skupiny ovliviujicich renin-angiotenzin-
-aldosteronovy systém k modulaci sympa-
tického nervového systému, protizanét-

livd lécba jako napf. kolchicin nebo statiny
k ovlivnéni funkce endotelu. Zatim vsak ne-
probéhly dvojité zaslepené klinické studie,
a tak chybi dostatek dat pro doporuceni
téchto léciv [2,4].

Pfi vcasné diagnostice a lé¢bé kardial-
nich komplikaci u pacient( s akutni CMP je
v bézné klinické praxi zcela zasadni rozeznani
téchto komplikaci osetfujicim Iékafem — neu-
rologem - a v indikovanych pfipadech pak
podrobnéjsi kardiologické vysetrent.
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