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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 NO

Cerebralna amyloidova angiopatia (CAA) je
cerebrovaskularne ochorenie, ktorého za-
kladnym patomechanizmmom je kumuldcia
depozitov ,toxického” 3-amyloidu v ciev-
nej stene. Depozity vznikaju degradaciou
amyloidového prekurzorového proteinu
pomocou y-sekretdzy. Kumulédcia 3-amy-
loidu v cievnej stene vedie k zdpalovej reak-
cii, vzniku mikroaneuryziem alebo fibroid-
nej nekrozy. V désledku uvedenych dejov
moze dojst k vzniku mikroinfarktov alebo kr-
vacaniu, ¢o méa za nasledok atrofiu mozgu
a kognitivny deficit. Prevalencia CAA stlpa
s vekom a CAA stredne tazkého az tazkého
stupna je spojena s rizikom intracerebralnej
hemoragie (ICH), demencie a smrti [1]. Dia-
gnostika CAA je dnes zaloZzend na Boston-
skych kritéridch, resp. ich modifikdcii. CAA
je potrebné zvazit u pacientov starsich ako
60 rokov, u ktorych vznikne: lobarna ICH,
kognitivny deficit alebo demencia (s mik-
rokrvacaniami alebo kortikdlnou povrcho-
vou hemosiderdzou), kognitivny deficit so
zadpalovou reakciou, alebo prechodné sen-
zitivne-motorické priznaky so subarach-
noidadlnym krvacanim (SAK). Podla réznych
literdrnych zdrojov je CAA spojend s 37-74 %
lobdrnych krvacani u starsich pacientov [2,3]
a tieZ je najcastejsou pri¢inou SAK u starsich
pacientov v oblasti konvexity [4]. Z pohladu
CAA a rizika recidivy ICH je toto az 5-na-
sobne vysoké, s rocnym 7-9% rizikom [5-8].
UZivanie antiagregancii moéze uvedené ri-
ziko zvysit az o 50 % [9]. Mikrokrvécania
(microbleeds) sa vyskytuju v 20 % popu-
lacie stardej ako 60 rokov a ich prevalencia
s vekom stupa [10]. Predstavuju rizikovy fak-
tor vzniku ICH ako aj ischemickej cievnej
mozgovej prihody (iICMP), su rizikovym fak-
torom kognitivneho deficitu a skorsej smrti
pacientov. Riziko vzniku ICH sa zvy3uje po-
¢tom mikrokrvéacani [8]. Fibrildcia predsient
(FiP) je nezavisly rizikovy faktor iCMP a inci-

dencia FiP podobne ako CAA stUpa s vekom.
Celkom logicky je mozné rozlisit niekolko si-
tudcif: 1. asymptomaticki pacienti s FiP bez
CAA; 2. asymptomaticki pacienti s FiP s CAA;
3. symptomaticki pacienti s FiP bez CAA, bez
anamnézy ICH; 4. symptomaticki pacienti
s FiP s CAA, bez anamnézy ICH; 5. symp-
tomaticki pacienti s FiP s CAA, s anamné-
zou ICH. U véacsiny pacientov s FiP je indi-
kovand perorédlna antikoagula¢nd liecba.
Pacienti, ktori takuto lie¢bu uzivaju, maju
zvysené riziko hemoragickych komplikdcii,
vratane ICH. Riziko vzniku ICH u pacientov
s FiP a s asymptomatickou CAA uZivaju-
cich antikoagula¢nu lie¢bu doteraz stano-
vené nebolo. Aj ked suicasné vedecké stano-
visko American Heart Association/American
Stroke Association odporuc¢a u pacientov
s microbleeds a FiP perordlnu antikoagu-
la¢nu liecbu, takéto odporucenie nie je pod-
loZzené Ziadnou klinickou studiou. Je po-
trebné zdoéraznit, Ze pozitivna anamnéza ICH
bola vylucujicim kritériom velkych rando-
mizovanych klinickych studif s novymi ordl-
nymi antikoagulanciami (NOAK), a tak vztah
symptomatickej CAA (v zmysle ICH) a NOAK
zostdva nejasnym. Tento fakt zohladnuje aj
Eurdpska spoloc¢nost pre kardioldgiu, ktora
VO svojom stanovisku odporuca, ze antikoa-
gulancid by pravdepodobne nemali byt po-
ddvané pacientom s lobarnym ICH a pravde-
podobnou alebo istou CAA. Otdznym tiez
zostdva terapeuticky postup u pacientov
s FiPa CAA a s ndlezom 5 a viac microbleeds,
pripadne kortikdInymi depozitmi hemosi-
derinu alebo SAK, pretoZe aj v tejto skupine
chybaju relevantné data. Je pravdepodobné,
Ze v tejto skupine bude vyssie riziko ICH pri
sucasnom uzivani OAK. U pacientov s vy-
sokym rizikom krvacania pri uzfvani OAK je
v slcasnej dobe mozné zvazit endovasku-
ldrny uzdver uska predsiene. Pokial trvame
na princfpoch mediciny zaloZzenej na doka-
zoch, minimalne u pacientov s FiP, CAA a ICH,
event. microbleeds by liecba OAK nemala
byt indikovand, resp. u kazdého pacienta
by malo byt individudlne posudené riziko
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krvédcania, pokial sa nepreukaze opak kon-
trolovanymi klinickymi stddiami. Z vyssie
uvedeného vyplyva, Ze je vysoko pravdepo-
dobne potrebny rutinny screening rizikovych
pacientov pomocou MR pred inicidciou anti-
koagulac¢nej liecby.
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