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KONTROVERZE CONTROVERSIES

Antikoagulačná liečba u pa cientov 
s fi briláciou predsiení a cerebrálnou 
amyloidovou angiopatiou 

Anticoagulation therapy in patients 

with atrial fi brillation and cerebral 

amyloid angiopathy  NO

Cerebrálna amyloidová angiopatia (CAA) je 

cerebrovaskulárne ochorenie, ktorého zá-

kladným patomechanizmom je kumulácia 

depozitov „toxického“ β-amyloidu v ciev-

nej stene. Depozity vznikajú degradáciou 

amyloidového prekurzorového proteínu 

pomocou γ-sekretázy. Kumulácia β-amy-

loidu v cievnej stene vedie k zápalovej reak-

cii, vzniku mikroaneuryziem alebo fi broid-

nej nekrózy. V dôsledku uvedených dejov 

môže dôjsť k vzniku mikroinfarktov alebo kr-

vácaniu, čo má za následok atrofiu mozgu 

a kognitívny defi cit. Prevalencia CAA stúpa 

s vekom a CAA stredne ťažkého až ťažkého 

stupňa je spojená s rizikom intracerebrálnej 

hemoragie (ICH), demencie a smrti [1]. Dia-

gnostika CAA je dnes založená na Boston-

ských kritériách, resp. ich modifi kácii. CAA 

je potrebné zvážiť u pa cientov starších ako 

60 rokov, u ktorých vznikne: lobárna ICH, 

kognitívny defi cit alebo demencia (s mik-

rokrvácaniami alebo kortikálnou povrcho-

vou hemosiderózou), kognitívny defi cit so 

zápalovou reakciou, alebo prechodné sen-

zitívne-motorické príznaky so subarach-

noidálnym krvácaním (SAK). Podľa rôznych 

literárnych zdrojov je CAA spojená s 37– 74 % 

lobárnych krvácaní u starších pa cientov [2,3] 

a tiež je najčastejšou príčinou SAK u starších 

pa cientov v oblasti konvexity [4]. Z pohľadu 

CAA a rizika recidívy ICH je toto až 5-ná-

sobne vysoké, s ročným 7– 9% rizikom [5– 8]. 

Užívanie antiagregancií môže uvedené ri-

ziko zvýšiť až o 50 % [9]. Mikrokrvácania 

(microbleeds) sa vyskytujú v 20 % popu-

lácie staršej ako 60 rokov a ich prevalencia 

s vekom stúpa [10]. Predstavujú rizikový fak-

tor vzniku ICH ako aj ischemickej cievnej 

mozgovej príhody (iCMP), sú rizikovým fak-

torom kognitívneho defi citu a skoršej smrti 

pa cientov. Riziko vzniku ICH sa zvyšuje po-

čtom mikrokrvácaní [8]. Fibrilácia predsiení 

(FiP) je nezávislý rizikový faktor iCMP a inci-

dencia FiP podobne ako CAA stúpa s vekom. 

Celkom logicky je možné rozlíšiť niekoľko si-

tuácií: 1. asymp tomatickí pa cienti s FiP bez 

CAA; 2. asymp tomatickí pa cienti s FiP s CAA; 

3. symp tomatickí pa cienti s FiP bez CAA, bez 

anamnézy ICH; 4. symp tomatickí pa cienti 

s FiP s CAA, bez anamnézy ICH; 5. symp-

tomatickí pa cienti s FiP s CAA, s anamné-

zou ICH. U väčšiny pa cientov s FiP je indi-

kovaná perorálna antikoagulačná liečba. 

Pa cienti, ktorí takúto liečbu užívajú, majú 

zvýšené riziko hemoragických komplikácií, 

vrátane ICH. Riziko vzniku ICH u pa cientov 

s FiP a s asymp tomatickou CAA užívajú-

cich antikoagulačnú liečbu doteraz stano-

vené nebolo. Aj keď súčasné vedecké stano-

visko American Heart Associa tion/American 

Stroke As sociation odporúča u pa cientov 

s microbleeds a FiP perorálnu antikoagu-

lačnú liečbu, takéto odporučenie nie je pod-

ložené žiadnou klinickou štúdiou. Je po-

trebné zdôrazniť, že pozitívna anamnéza ICH 

bola vylučujúcim kritériom veľkých rando-

mizovaných klinických štúdií s novými orál-

nymi antikoagulanciami (NOAK), a tak vzťah 

symp tomatickej CAA (v zmysle ICH) a NOAK 

zostáva nejasným. Tento fakt zohľadňuje aj 

Európska spoločnosť pre kardiológiu, ktorá 

vo svojom stanovisku odporúča, že antikoa-

gulanciá by pravdepodobne nemali byť po-

dávané pa cientom s lobárnym ICH a pravde-

podobnou alebo istou CAA. Otáznym tiež 

zostáva terapeutický postup u pa cientov 

s FiP a CAA a s nálezom 5 a viac microbleeds, 

prípadne kortikálnymi depozitmi hemosi-

derínu alebo SAK, pretože aj v tejto skupine 

chýbajú relevantné dáta. Je pravdepodobné, 

že v tejto skupine bude vyššie riziko ICH pri 

súčasnom užívaní OAK. U pa cientov s vy-

sokým rizikom krvácania pri užívaní OAK je 

v súčasnej dobe možné zvážiť endovasku-

lárny uzáver uška predsiene. Pokiaľ trváme 

na princípoch medicíny založenej na dôka-

zoch, minimálne u pa cientov s FiP, CAA a ICH, 

event. microbleeds by liečba OAK nemala 

byť indikovaná, resp. u každého pa cienta 

by malo byť individuálne posúdené riziko 

krvácania, pokiaľ sa nepreukáže opak kon-

trolovanými klinickými štúdiami. Z vyššie 

uvedeného vyplýva, že je vysoko pravdepo-

dobne potrebný rutin ný screen  ing rizikových 

pa cientov pomocou MR pred iniciáciou anti-

koagulačnej liečby.
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