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Anticoagulation therapy in patients
with atrial fibrillation and cerebral
amyloid angiopathy COMMENT

Kazdy z nasich pacientl s cerebrdlni amy-
loidovou angiopatii (CAA) a fibrilaci sini ma
svoji Achillovu patu. Pro vétsinu z nich jsou
to oba stavy, pro nékteré je to riziko ische-
mie, pro jiné spise riziko dalsiho intracereb-
ralnfho krvéaceni. Otézkou zUstavd odhalit in-
dividudIni slabinu a snazit se ji ochranit.

Ddvody a pfesné parametry, které lze
pouzit k selekci pacient(, které jesté Ize an-
tikoagulovat a které nikoli, byly obéma au-
tory dobfe popsany. Celkem se shoduji na
kontraindikovani pacientl s vy3sim po-
¢tem mozkovych mikrokrvaceni (cerebral
microbleeds; CMB) nez pét nebo deset v ob-
lasti hlubokého systému perforatord, s pfi-
tomnosti subkortikdlnich CMB a/nebo s kor-
tikaInf siderézou, tj. stavem po kortikalné
lokalizovaném subarachnoidalnim krvacen.

Obé kontroverze zminily nutnost posou-
zeni individuélniho rizika ischemie a krva-
cenf u daného individuélniho pacienta. Tra-
di¢né pouzivané systémy CHADS2-VASC
a HAS-BLED nestaci, nebot neuvazuji vibec
o pfitomnosti CMB nebo leukoaraiotickych
zmeén pfi amyloidové mikroangiopatii.

Pokud chceme odhadnout riziko krvécent,
tak mdze byt moznosti odhadnout bazalni
riziko krvéaceni podle novéjsich schémat, jako
je napt. ABG-bleeding skaére [1], které inkor-
poruje biomarkery a vykazuje lepsi schop-
nost predikace krvaceni. Toto riziko pak md-
Zeme nasobit znamymi faktory vyssiho rizika
pro pacienty s CMB, kdy je riziko zhruba
4x vyssi [2].

Zasadnim lécebnym pfistupem, ktery vét-
sina cévnich neurologl spise nefesi, je ab-
solutné rigordzni korekce korigovatelnych
faktor( krvéaceni. Na zac¢atku kazdého in-
tracerebralniho krvaceni je nejen zdroj kr-
vaceni — amyloidovou angiopatif zasazend

céva, ale i spoustéci faktor. Spoustécem je
nejcastéji nekorigovana hypertenze, kombi-
nace antikoagulace s jinymi léky zvysujicimi
riziko krvaceni (nesteroidni antirevmatika,
antiagregacni léky) a nadmérné piti alkoholu
(vice nez osm drink( tydné) [3].

Klicova je rovnéz volba spravné antikoa-
gulacni 1é¢by. Vétsina dat o riziku krvacent
u pacientl s CAA pochézi z lé¢by warfari-
nem. Jak zndmo nova piimd antikoagulancia
(NOAK) maji nejméné 50% redukci intrace-
rebrélnich krvaceni oproti warfarinu, a proto
by méla byt jednoznac¢né preferovéna. Priz-
nivé data o vlivu NOAK na CMB mame pro
apixaban, kdy ve srovnani s aspirinem nebyl
rozdil v nardstu poc¢tu CMB béhem 1 roku
lécby [4].

Pro opravdu kontraindikované pacienty
z0stdvd moznost uzdvéru ouska levé siné
(left atrial appendage occlusion; LAAO).
Cestu do klinické praxe si zatim v Sirsim me-
fitku u nas hleda. Stale je zbyte¢né mnoho
pacientd, ktefi jsou kontraindikovani pro an-
tikoagulaci a neuZfvajf zZddnou medikaci. Nic-
méné data pro LAAO rychle narlstaji. Jeho
bezpelnost a efektivita byla jiz prokdzana
[5]. Posledni limitaci pro ty nejrizikovéjsf
pacienty byla nutnost alespon pfechod-
ného uzivani antikoagulancii po uzavéru.
Napfiklad ve studii PROTECT-AF s instrumen-
tdriem Watchman to bylo prvnich 45 dnt na
kombinaci warfarinu a acetylsalicylové kyse-
liny [6]. V soucasnosti viak jiz mdme publi-
kované kohorty pacientd, ktefi byli Uspésné
a bezpetné implantovani pouze na pre-
chodné antiagregacni medikaci s vyhledem
bez jakékoli antitrombotické Iécby [7].

Posledni doplnéni obou kontroverzi je,
jak ddle pacienta sledovat, at uz se rozhod-
neme stran zahdjenf antikoagula¢ni écby
jakkoli. Koncept sledovéni klinicky asymp-
tomatickych zmén pomoci opakované MR
mozku se plné osvedcil v klinické praxi u RS.
Myslim, Ze je &as stejny postup vyuzivat
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i u cerebrovaskularnich pacientd. At uz an-
tikoagula¢ni lé¢bu zahajime nebo nikoli, do-
pliujeme kontrolni MR. Pokud je progrese
poctu CMB, pak je jisté nutné zvazit ukon-
Ceni lé¢by, a naopak pfi objeveni se novych
asymptomatickych ischemif 1é¢bu zahdjit.
Otdzkou je nacasovani kontrolniho vysetfeni
MR. Na nasem pracovisti pouzivdme odstup
prvni kontroly pdl roku a dalsi pak po vzdy
po 1 roce.
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