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Antikoagulacna liecba u pacientov
s fibrilaciou predsieni a cerebralnou
amyloidovou angiopatiou

Anticoagulation therapy in patients
with atrial fibrillation and cerebral
amyloid angiopathy YES
Cerebralna amyloidovad angiopatia (CAA)
je heterogénna skupina ochorenia ma-
lych mozgovych ciev a parenchymu u fudf
vyssieho veku so Sirokym klinickym, radiolo-
gickym, genetickym, biochemickym spekt-
rom a podobnym patomorfologickym néle-
zom. Populacné autoptické studie odhaduju
prevalenciu sporadickej CAA u 10-40 % star-
sich jedincoy, ale iba u casti sa vyvinu kli-
nické symptomy [1]. U vacsiny populdcie sa
CAA vobec klinicky neprejavi a pocas Zivota
dokonca ani nezisti.

CAA patologia pravdepodobne zacina
uz roky pred prvou klinickou manifestaciou.
Asymptomatickymi zmenami su 1ézie bielej
hmoty mozgu, kortikdlne mikroinfarkty, po-
rusend cerebrdlna vazoreaktivita a cereb-
ralne mikrohemoragie (CMB). Tieto mdzy,
ale nemusia viest ku klinickej manifestacii
kognitivneho deficitu, epizodickych tranzi-
térnych neurologickych symptémoyv, ische-
mickej a hemoragickej CMP a konvexnému
subarachnoidédlnemu krvéacaniu (SAK).

Najobavanejsim klinickym prejavom zre-
telne vyhraneného hemoragického feno-
typu CAA je spontanne lobdrne intrace-
rebralne krvéacanie (ICH) s prevalenciou asi
10-20 % v autoptickych séridch [2]. Riziko
ICH v3ak u roznych fenotypov CAA nie je uni-
formné. Napriek tomu a tieZ vzhladom k ne-
dostatku praktickych skdsenosti s oralnymi
antikoagulanciami (OAK) u CAA sa opatrny
az zdradhavy postoj k antikoagulacnej lie¢be
generalizuje aj na pacientov, u ktorych je
jednoznacne indikovana (nevalvularna fibri-
lacia predsient; FiP) [3].

Kldcovou klinickou otazkou je vztah jed-
ného z asymptomatickych radiologic-
kych markerov — CMB k riziku vzniku symp-
tomatického ICH. V beZnej populdcii maju
asymptomatické CMB suvisiace s CAA velmi

nizke ro¢né riziko ICH (priemerne 0,6 %
pocas 4,9 rokov sledovania ) a su nie len mar-
kerom ICH, ale aj ischemickej CMP (iCMP) [4].
Metaanalyza pacientov s iCMP/TIA (tranzi-
térny ischemicky atak) preukdzala, ze v pri-
tomnosti lobarnych mikrokrvacani bol vy-
skyt rekurencie iCMP 9,3 % a ICH 3,6 % [5].
U pacientov s iCMP/TIA by nalez menej ako
5 CMB nemal ovplyvnit rozhodovanie o anti-
trombotickej lie¢be. Len pri poc¢te CMB > 5 je
riziko iICMP/ICH porovnatelné [6].

Z velkych randomizovanych studii exis-
tuje silny dékaz benefitu ordlnych antiko-
gulancif u pacientov s FiP, kym udaje o riziku
symptomatického ICH so vztahom s CAA
a cerebralnymi mikrokrvécaniami pochad-
zaju hlavne z relativne malych observac¢nych
stadii [7].

V tejto suvislosti American Heart Asso-
ciation/American Stroke Association vo ve-
deckom stanovisku z roku 2017 navrhuje ne-
menit pouZivanie antikoagulacnej liecby
u pacientov s FiP pri incidentdlnom néleze
lobarnych mikrokrvécani a preferovat non-
-vitamin K antagonistov. MR skrining pred
inicidciou antitrombotickej liecby nie je
potrebny [8].

Daldou skupinou st pacienti s intracereb-
ralnym krvacanim indukovanym antikoagu-
lanciami. Biffi et al publikovali v r. 2017 meta-
analyzu, ktord demonstrovala, Ze restarto-
vanie OAK, predominantne warfarinu, je
spojené so znizenim mortality a iICMP bez
zvysenia rizika rekurencie ICH, vratane pod-
skupiny pacientov s CAA [9]. Najma non-vi-
tamin Kantagonisti s 50% znizenim rizika ICH
voci warfarinu moézu byt atraktivnou volbou.
V sucasnosti prebieha niekolko randomizo-
vanych kontrolovanych studii v II. faze, ktoré
skdmajuy, ¢i si non-vitamin K antagonisti udr-
Zia vyborny bezpecnostny profil aj u CAA
pacientov s fibrilaciou a prekonanym ICH.

Aktualne je antikoagulacna liecba kontra-
indikovana len u dobre definovanej malej
podskupiny pacientov s CAA s prekona-
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nym lobdrnym ICH s poc¢tom lobdrnych
CMB = 10 a konvexnym SAK [10]. U ostatnych
pacientov s CAA a nevalvuldrnou FiP je racio-
nélne antikoagulacnu lie¢bu podat.
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