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Cognitive impairment and atrial fibrillation

Kognitívna porucha a fibrilácia predsiení
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Abstract. The most frequent consequences or complications in patients with atrial fibrillation 
(AF) include the occurrence of ischemic stroke, which is manifested by focal somatic neurodeficit, 
but often also by the development of non-somatic deficits, such as cognitive impairment. The 
aim of this review article is to summarize the current understanding of the relationship between 
FP and the development of cognitive impairment, while attention is paid to the implication of 
current knowledge in clinical practice in terms of therapeutic and preventive procedures. Fig. 3, 
Tab. 1, Ref. 76, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. K najčastejším dôsledkom, respektíve komplikáciám u pacientov s fibriláciou predsiení 
(FP) patrí vznik ischemickej náhlej cievnej mozgovej príhody (NCMP), ktorá sa prejavuje fokálnym 
somatickým neurodeficitom, avšak často dochádza aj k rozvoju nesomatického deficitu, akým je 
kognitívna porucha (KP). Cieľom tohto prehľadového článku je sumarizovať súčasné chápanie 
vzťahu medzi FP a  rozvojom KP, pričom pozornosť je venovaná implikácii súčasných poznatkov 
do klinickej praxe v zmysle terapeutických a preventívnych postupov. Obr. 3, Tab. 1, Lit. 76, on-
-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
Kľúčové slová: kognitívna porucha – post-stroke cognitive impairment – fibrilácia predsiení – 
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Úvod do problematiky fibrilácie predsiení 
a kognitívnych porúch

Fibrilácia predsiení (FP) je najčastejším typom srdcovej 
arytmie. Je spôsobená abnormálnou elektrickou aktivitou 
srdcových predsiení a  je spojená s vysokou mierou mor-
bidity a  mortality (1, 2). Vzhľadom na časové trvanie sa 

FP klasifikuje na paroxyzmálnu (menej ako sedem dní), 
perzistentnú (7 dní až rok), dlhodobo perzistentnú (viac 
než rok) a  permanentnú (3). Klinický obraz FP môže byť 
asymptomatický alebo sa môže prejavovať ako bolesti 
hrudníka (stenokardie), dyspnoe, palpitácie, nevoľnosť, 
vertiginózne stavy, hyperhidróza a  únava. Objektívne sa 
prejavuje tachykardiou (v prípade FP s rýchlym prevodom 
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na komory) alebo bradykardiou (4). Závažnou komplikáciou 
FP je ischemická náhla cievna mozgová príhoda (NCMP) (5). 
Mechanizmom vzniku NCMP v dôsledku FP je kardioem-
bolizmus. Ten je vzhľadom na etiopatogenézu zodpovedný 
za asi 25  % všetkých prípadov ischemickej NCMP. FP je 
u  pacientov po prekonanej NCMP detegovaná v  rôznej 
miere, pričom závisí od toho, v akom štádiu sa realizuje 
jej skríning. V  tejto súvislosti sa v  literatúre udáva, že FP 
je odhalená počas EKG monitoringu v  akútnom štádiu 
po NCMP u asi 8 % pacientov a následne v subakútnom 
štádiu, respektíve použitím 24 – 72-hodinového EKG Holter 
monitoringu u  asi 11  % pacientov a  použitím externých 
alebo implantovaných loop rekordérov u asi 11 % pacientov 
(6). NCMP sa všeobecne klinicky manifestuje prechodným 
(tranzitórny ischemický atak) alebo perzistujúcim fokálnym 
somatickým neurodeficitom (ložiskový infarkt mozgu), 
avšak často dochádza tiež k  rozvoju kognitívnej poruchy 
(KP), ktorá bola v minulosti dlho prehliadaným dôsledkom 
NCMP. KP vznikajúca po ischemickej NCMP sa označuje 
v anglickej literatúre ako post-stroke cognitive impairment 
(PSCI) a patrí do spoločnej skupiny vaskulárnych kognitív-
nych porúch (z angl. vascular cognitive impairment, VCI) (7). 
V ostatnom čase sa venuje čoraz väčšia pozornosť práve 
vplyvom ischemického poškodenia mozgu na kognitívne 
funkcie, pričom výskum sa zameriava na rizikové faktory, 
vedúce k ischemickej NCMP a k PSCI a na prevenciu vzniku 
KP (8). Jedným z najvýznamnejších rozoberaných faktorov 
je práve FP (9).

Klinicky signifikantné poznámky
●	 FP zvyšuje 4 – 5-násobne riziko vzniku ischemickej 

NCMP.
●	 Pacienti po ischemickej NCMP v  dôsledku FP majú 

dvojnásobne vyššie riziko vzniku KP v  porovnaní 
s  pacientmi s  inou etiológiou NCMP.

●	 Vzťah medzi FP komplikovanou ischemickou NCMP 
a  vznikom KP je dobre preukázaný.

●	 Významné patomechanizmy, podieľajúce sa na vzniku 
KP u  pacienta s  FP bez predchádzajúcej NCMP, sú 
tiché mikroinfarkty mozgu a mozgová hypoperfúzia. 

Epidemiológia 

Celosvetová prevalencia FP narastá a  v  roku 2019 
predstavovala 59 miliónov jedincov (10). Predpokladá 

sa, že počet jedincov s  FP sa v  nasledujúcich štyroch 
desaťročiach zvýši o  150  %. V  súvislosti so starnutím 
populácie sa okrem predpokladaného rastu celosvetovej 
prevalencie FP očakáva, že bude dochádzať aj k  pa-
ralelnému nárastu prevalencie KP, ktorá má do roku 
2030 dosiahnuť úroveň 75 miliónov a  do roku 2050 
viac ako 153 miliónov prípadov celosvetovo (11, 12). 

Pacienti s anamnézou FP majú štyri- až päťnásobne 
vyššie riziko vzniku ischemickej NCMP (13). Samotná 
NCMP zvyšuje riziko rozvoja KP (PSCI), pričom u pacien-
tov po ischemickej NCMP v dôsledku kardioembolizmu 
pri FP je toto riziko viac ako dvojnásobne vyššie v porov-
naní s rizikom u pacientov s inou etiológiou NCMP (14).

Pacienti s  FP, ktorí nikdy neprekonali ischemickú 
NCMP, sú rovnako vystavení zvýšenému riziku vzniku 
KP, avšak mechanizmus jej vzniku v tejto časti populácie 
nie je úplne jasný (15).

Rizikové faktory

Vzťah medzi FP a  demenciou je multifktoriálny, 
pričom obidve nozologické jednotky majú spoločné 
rizikové faktory (nemodifikovateľné a modifikovateľné), 
ako sú vyšší vek, artériová hypertenzia, diabetes mellitus, 
hyperlipidémia, spánkové apnoe, ochorenie koronárnych 
artérií, srdcové zlyhávanie, chronické ochorenie obličiek, 
obezita, fyzická inaktivita, nikotinizmus a  nadmerná 
konzumácia alkoholu (16, 17). 

Niektoré z vyššie uvedených rizikových faktorov mož-
no využiť aj na stratifikáciu rizikových pacientov vzhľadom 
na rozvoj kognitívnej poruchy. Skórovacie nástroje ako 
sú CHADS2 a  CHA2DS2-VASc sa skúmali aj vo vzťahu 
k rozvoju kognitívnej poruchy a je možné ich použiť ako 
prediktor rozvoja kognitívnej poruchy u pacientov s FP, 
pričom každé zvýšenie skóre o 1 bod zvyšuje 1,5-násobne 
riziko vzniku kognitívnej poruchy (18).

Patogenéza kognitívnej poruchy pri fibrilácii 
predsiení

Pacienti po prekonanej kardioembolickej 
ischemickej NCMP v dôsledku FP 

K najčastejším dôsledkom, respektíve komplikáciám 
u pacientov s  FP patrí výskyt ischemickej NCMP (19, 5). 
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Primárnou príčinou vzniku KP je v tomto prípade ložiskové 
ischemické poškodenie mozgu v dôsledku kardioemboliz-
mu. V dôsledku nepravidelnosti rytmu dochádza k zme-
nám prietoku krvi srdcom (turbulentné prúdenie), kedy 
stúpa riziko vytvorenia trombu. Ten je krvným prúdom 
zavlečený do mozgovej cirkulácie, kde spôsobuje oklúziu 
mozgovej artérie so vznikom ischémie a  ireverzibilného 
poškodenia mozgového tkaniva (20). Vzhľadom na rozsah 
najčastejšie ide o pomerne rozsiahle kortiko-subkortikálne 
infarkty mozgu alebo o  menšie mnohopočetné infarkty 
v  rôznych povodiach mozgových artérií dobre detego-
vateľné pomocou MR vyšetrenia (obrázok 1) (19). V  sú-
vislosti s  fyziológiou kognitívnych funkcií tak dochádza 
k poškodeniu neuronálnych sieťových systémov mozgu, 
čo má za následok difúzne funkčné zmeny, častokrát aj 

vo vzdialenejších, ischemickým procesom nepoškodených, 
oblastiach mozgu (21, 7).

Pacienti s FP bez predchádzajúcej ischemickej NCMP
Existujú dôkazy o  tom, že FP sa spája so vznikom, 

respektíve rozvojom KP, a  to aj v  prípade, že pacient 
nikdy neprekonal ischemickú NCMP, pričom riziko 
vzniku KP u  pacienta s  FP bez predchádzajúcej NCMP 
môže byť podľa analýzy z  Rotterdamskej štúdie viac 
než dvojnásobné (22). Doposiaľ nie je jednoznačné, či 
súvislosť medzi FP (ktorá doposiaľ neviedla k ischemickej 
NCMP) a  vznikom KP možno vysvetliť ich spoločnou 
patofyziológiou, alebo či je FP v tomto prípade priamym 
patofyziologickým činiteľom (23).

Bolo navrhnutých niekoľko možných patologických 
mechanizmov vzniku KP u pacientov s  FP, ktorí nepre-

Obrázok 1   Na obrázku sú znázornené príklady rádiologických zobrazovacích MRI nálezov vo forme kortiko-sub-
kortikálnej ischémie (vľavo hore), menších subkortikálnych embolizačných ischémií (vpravo hore), subkortikálnych 
mikroangiopatických zmien bielej hmoty (vľavo dole) a mikrohemorágií pri cerebrálnej amyloidovej angiopatii 
(vpravo dole). 
FLAIR – fluid attenuated inversion recovery, DWI – diffusion weighted imaging; WMHs – white matter hyperintensities. (Archív NK UNLP, 
Košice)
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konali NCMP. Zvažované sú patomechanizmy ako tiché 
mikkroinfarkty mozgu, cerebrálna hypoperfúzia, zápalové 
reakcie, či mikrohemorágie v dôsledku antikoagulačnej 
liečby užívanej pacientmi s  FP (15).

Tiché infarkty mozgu. Pozorovania ukazujú, že 
k  rozvoju KP nedochádza len pri klinicky manifestnej 
NCMP (t. č. väčšie kortiko-subkortikálne infarkty moz-
gu), ale aj u  jedincov s  tzv. tichými infarktmi mozgu 
(z ang. „silent stroke“), pričom FP zvyšuje riziko vzniku 
tichých mikroinfarktov mozgu takmer trojnásobne opro-
ti pacientom bez FP (24). FP môže byť sprevádzaná 
tzv. skrytým mozgovým mikro-kardioembolizmom so 
vznikom menších a  početnejších areálov mozgovej is-
chémie, ktoré sa nemanifestujú somatickým ložiskovým 
neurodeficitom, ale v čase spôsobujú postupný pokles 
kognitívneho výkonu s  rozvojom KP (25). Podľa meta
analýz sú pacienti s FP vystavení viac ako 2,6-násobnému 
riziku rozvoja tichých mikroinfarktov mozgu (24). Tieto 
zmeny sú zobraziteľné MRI vyšetrením mozgu na T2 
vážených obrazoch (T2WI) ako obrazoch s  potlačením 
signálu likvoru (FLAIR), a to vo forme hyperintenzívnych 
lézií bielej hmoty mozgu označovaných ako white matter 
laesions (WMH) (obrázok  1). Tieto zmeny sú morfolo-
gicky a  topograficky podobné tým, ktoré vznikajú pri 
mikroangiopatii, teda ochorení malých ciev mozgu (small 
vessel disease, SVD) (26).

Hypoperfúzia. FP môže viesť k prechodnej (paroxyz-
málna FP) alebo chronickej (perzistentná FP) cerebrálnej 
hypoperfúzii a  princípom je strata atrio-ventrikulárnej 
synchrónie, čo má za následok zníženie pulzového ob-
jemu, srdcového výdaja a  následne krvného tlaku (27). 
K  zhoršeniu cerebrálnej perfúzie vedie tiež variabilita 
medzi jednotlivými srdcovými cyklami (28). Vzhľadom 
na trvanie FP pacienti s prermanentnou FP sú vystave-
ní vyššiemu riziku mozgovej hypoperfúzie v  porovnaní 
s  pacientmi s  paroxyzmálnou FP. Toto riziko podpo-
rujú neinvazívne merania cerebrálnej perfúzie mozgu 
u  pacientov s  permanentnou FP, ktoré poukazujú na 
signifikantný pokles perfúzie v porovnaní s očakávanými 
vekovo zodpovedajúcimi hodnotami mozgovej perfúzie 
(29). V súvislosti s mozgovou hypoperfúziou je dôležitá 
aj hodnota srdcovej frekvencie (SF). FP s  nízkou (SF 
< 50 bpm) alebo naopak s vysokou komorovou odpove-
ďou (SF > 90 bpm) je spojená so signifikantnou mierou 
mozgovej hypoperfúzie a  takýto pacienti môžu mať až 
sedemnásobne zvýšené riziko vzniku KP v  porovnaní 

s pacientmi s FP s primeranou komorovou odpoveďou 
(30). Do diania pritom vstupujú aj pridružené kardio-vas-
kulárne faktory. Nezanedbateľným faktorom vplývajúcim 
na uvedené zmeny mozgovej perfúzie je artériová hy-
pertenzia, ktorej prevalencia a závažnosť (stupeň) sa vo 
vyššom veku zvyšujú (31). Vo všeobecnosti je známe, že 
u pacientov s artériovou hypertenziou dochádza k zme-
nám autoregulácie cerebrálneho krvného toku (cerebral 
blood flow, CBF). Pri normálnych podmienkach vaskulárne 
autoregulačné mechanizmy mozgových artérií dokážu 
udržiavať hodnotu CBF vo fyziologických hodnotách pri 
zmenách systolického tlaku krvi v  rozmedzí od 60 do 
150 mmHg (32). U pacientov s artériovou hypertenziou 
sa tieto hranice posúvajú smerom k vyšším hodnotám, 
čo robí týchto pacientov vulnerabilnejších proti pokle-
som tlaku krvi (33). Ďalším nezanedbateľným faktorom 
je pridružené poškodenie myokardu, ktoré vedie ku 
kardiálnej insuficiencii spojenej so zníženou ejekčnou 
funkciou ľavej komory (34).

Mikrohemorágie. Samotná FP nevedie primárne 
k vzniku mozgového krvácania, avšak krvácavé kompli-
kácie vo forme mikrohemorágií, či väčších mozgových 
krvácaní sú asociované jednoznačne s antikoagulačnou 
liečbou, ktorú pacienti s  FP užívajú v  rámci prevencie 
ischemickej NCMP (23). Mikrohemorágie poškodzujú 
kortikálne, ako aj subkortikálne štruktúry mozgu, čo 
vedie k  vzniku alebo progresii KP (35). Pomocou MRI 
je možné mikrohemorágie pozorovať na špeciálnej 
sekvencii označovanej ven BOLD alebo susceptibility 
weight imaging (SWI), a  to vo forme hyposignálnych 
lézií (obrázok 1). Vzhľadom na použitie antikoagulancií 
sú vzniku mikrohemorágií vystavení najmä pacienti s FP 
užívajúci warfarín (36). So zreteľom na krvácavé kom-
plikácie (mikrohemorágie a  intracerebrálne hemorágie) 
majú nové orálne antikoagulanciá (NOACs) v porovnaní 
s warfarínom lepší bezpečnostný profil (37). 

Zápalová teória. Zvažovanou a  študovanou je 
teória, ktorá predpokladá, že zápalový proces môže 
participovať na vzniku, respektíve progresii FP a  vice 
versa, t. j. FP môže potencovať zápalový proces (38, 
39). Pozoruje sa vzťah medzi markermi zápalu (CRP, 
IL6) a  rozvojom, respektíve perzistenciou FP (39). Na 
druhej strane zápalový proces vedie k  vaskulopatii, 
potenciácii aterogenézy a  hyperkoagulačnému stavu 
(40). V  tomto kontexte sú k dispozícii literárne dôkazy 
o negatívnych dopadoch zápalovej reakcie na kogníciu, 
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pričom elevácia CRP a  IL6 súvisí so zvýšeným rizikom 
rozvoja a  progresie KP (41). 

Atrofia mozgu. Mnohé štúdie poskytujú dôkazy, 
že cerebrovaskulárne, ischemické, ako aj hemoragické 
zmeny bielej hmoty mozgu vedú k  rozvoju fokálnej 
kortikálnej atrofie (obrázok 2) (7). Existujú teórie, ktoré 
spájajú FP s atrofiou mozgu. Podľa dostupnej literatúry 
sa nepredpokladá priamy vplyv FP na rozvoj a progresiu 
úbytku mozgovej hmoty. Spoločným menovateľom je 
v  kontexte atrofie mozgu a  FP znova vaskulárna pa-
togenéza. Rozsiahlejšie ischemické zmeny bielej hmoty 
mozgu tak môžu viesť k difúznejším atrofickým zmenám 
mozgového kortexu (42).

Klinická manifestácia PSCI

Vzorec KP alebo tzv. kognitívny profil pacienta s KP sa 
môže odlišovať v závislosti od etiológie (43, 44). Typický 
vzorec vaskulárnej kognitívnej poruchy, respektíve PSCI 
je definovaný predovšetkým poruchou v oblasti exeku-
tívnych funkcií (dysexekutívny syndróm), oblasti jazyka 
(porucha abstrakcie, redukovaná fonemická či sémantická 
fluencia), motorických a konštrukčných schopností (po-
rucha vizuo-spaciálnych funkcií) a v oblasti mnestických 
funkcií (mnestická porucha – pracovná a  krátkodobá 
pamäť) (45, 46). Podľa toho do akej mieri KP limituje 
pacienta v  bazálnych a  komplexných aktivitách denné-

ho života rozlišuje sa mierna kognitívna porucha (mild 
cognitive impairment, MCI) a  ťažká neurokognitívna 
porucha (severe neurocognitive impairment) (47, 48). 
V koincidencii s poruchami kognitívnych funkcií sa môže 
vyskytovať neuropsychiatrická symptomatika vo forme 
porúch emotivity (depresia, úzkosť) a porúch správania 
(agresivita, apatia) (49). 

Diagnostika PSCI

Diagnostika KP u  pacientov po NCMP sa zakladá 
na objektívnom psychologickom vyšetrení pomocou 
kognitívnych testov. Za najvhodnejší test, ktorý odporúča 
medzinárodné konzorcium odborníkov, sa považuje Mon-
trealský kognitívny test (Montreal cognitive assessment, 
MoCA) (50, 51). Tento test hodnotí viaceré položky – 
domény ‒ kognitívnych funkcií, ako sú vizuospaciálne 
funkcie, exekutívne funkcie, jazyk, abstrakcia, pozornosť, 
pamäť a  orientácia (52). PSCI ako samostatná nozolo-
gická jednotka je pritom definovaná ako KP vznikajúca 
v kauzálnej (časovej) súvislosti s akútnym cerebrovasku-
lárnym poškodením (ischémia alebo hemorágia), pričom 
táto KP perzistuje aj v následnom období, zvyčajne šesť 
mesiacov po prekonanej NCMP (7).

Druhým podstatným krokom v  diagnostike PSCI je 
neurozobrazovacie vyšetrenie, pričom MRI vyšetrenie by 
malo byť preferovaným zobrazovacím vyšetrením (53).

Obrázok 2   Axonálne poškodenie v dôsledku subkortikálnych infarktov mozgu a ,,prislúchajúca“ fokálna kortikálna 
atrofia (upravené podľa 7)
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Liečba a manažment pacienta s PSCI a fibriláciou 
predsiení

Pacienti s FP majú vyššie riziko rekurencie ischemickej 
NCMP v porovnaní s pacientmi s inou etiológiou NCMP 
(54). Liečba a manažment pacienta s FP po ischemickej 
NCMP so stanovenou diagnózou PSCI sa zakladá na 
sekundárnej prevencii. Tá sa zameriava na redukciu, res-
pektíve kontrolu rizikových faktorov ischemickej NCMP 
vrátane FP (55). Prevencia teda pozostáva z farmakolo-
gických, intervenčných a nefarmakologických postupov, 
ktoré sú zhrnuté v  tabuľke 1. 

K základným princípom nefarmakologickej prevencie 
vzniku a  progresie kognitívnej poruchy patria pohy-
bové intervencie, dietetické intervencie a  kognitívny 
tréning. V  rámci pohybových intervencií sa odporúča 
aeróbne cvičenie vo forme rýchlej chôdze, behu, plá-
vania, bicyklovania, korčuľovania, bedmintonu, tenisu, 
aerobiku alebo zumby. Dôležité je postupné zvyšovanie 
objemu a  intenzity aeróbnej pohybovej aktivity. Začať 
možno s  akumulovanou dennou dávkou 30 minút 
aktivity s  nízkou intenzitou, ktorú možno rozdeliť na 
dva 15-minútové, alebo tri 10-minútové intervaly. Pri 
nízkej intenzite záťaže by nemalo dochádzať k  respi-
račnému dyskomfortu. Tepová frekvencia by sa mala 
pohybovať medzi 40 – 60 % maximálnej individuálnej 
tepovej frekvencie. Objem aeróbnej aktivity by sa mal 
v  priebehu šiestich týždňov zvýšiť na 60 minút a  po-
stupne možno zvyšovať aj intenzitu záťaže (56, 57). 
Druhou formou pohybovej intervencie je anaeróbne 
cvičenie teda silový tréning. Sila a  hmota svalu sa 
zvyčajne zvyšujú pri aktivite s  vyššou záťažou, ktorá 
by mala už na začiatku tréningového procesu dosa-
hovať aspoň 50  % maximálnej sily (jednorazového 
maxima). Pri takejto záťaži, by mal pacient vykonať 
v  jednej sérii 8 – 12 opakovaní. Minimálne v  iniciálnej 
fáze silového tréningu je dôležitá podpora a  vedenie 
skúseného trénera či fyzioterapeuta. Na úvod možno 
uskutočniť 1 – 2 série po 10 – 12 cvikov so zameraním 
na správnosť ich vykonania. V  úvodných štyroch až 
šiestich týždňoch postačuje vykonávať po jednej sérii 
z každého cviku na veľké svalové skupiny. U začiatoč-
níkov môže aj relatívne malý objem silových cvičení 
viesť k  významným pozitívnym zmenám. V  priebehu 
ďalších štyroch až šiestich týždňov možno zvýšiť počet 
sérií pre každú svalovú skupinu na dva až tri. Pacienti 

by mali vykonávať 2 – 3 tréningy do týždňa. Dôleži-
té je pritom progresívne zvyšovanie záťaže (58, 57). 
V  rámci dietetických intervencií sú veľmi presvedčivé 
literárne dôkazy o efektivite komplexných stravovacích 
vzorov vo forme pestrých jedálničkov. Za najúčinnejší 
sa považuje mediteránsky vzor stravovania. Medite-
ránske jedlá podľa Mediterranean Diet Foundation 
by mali obsahovať nasledujúce komponenty: olivový 
olej (v  každom jedle), ovocie (> 2 porcie v  každom 
jedle), zelenina (> 2 porcie v  každom jedle), chlieb 
a  obilniny (1 – 2 porcie v  každom jedle), strukoviny 
(>  2  porcie týždenne), oriešky (1 – 2 porcie denne), 
ryby a  morské plody (> 2 porcie týždenne), vajíčka 
(2 – 4 porcie týždenne), hydina (2 porcie týždenne), 
mliečne výrobky (dvakrát denne). Naopak, v  rámci je-
dálnička by sa mala obmedziť konzumácia červeného 
mäsa (< 2 x  týždenne) a  sacharidov (< 2  x týždenne) 
(59, 60). Kognitívny tréning sa zakladá na  trénovaní 
deficitných domén kognitívnych funkcií a podpore, res-
pektíve posilňovaní zachovaných domén kognitívnych 
funkcií. Viesť by ho mal skúsený psychológ vo forme 
individuálnych alebo skupinových tréningov. Pacienti 
by mali byť zároveň inštruovaní a  trénovaní tak, aby 
boli schopní kognitívne cvičenia vykonávať denne aj 

Tabuľka 1   Príklady možností sekundárnej farmakologic-
kej a nefarmakologickej intervencie (upravené podľa 54, 
55, 56)
Sekundárna prevencia PSCI u pacientov s FP
Farmakologické intervencie
Faktor Princíp liečby a cieľ

Fibrilácia predsiení
Adekvátna antikoagulačná liečba
Korekcia srdcovej frekvencie:
antiarytmiká a katétrová ablácia

Artériová hypertenzia Antihypertenzívna liečba
Hypercholesterolémia Liečba statínmi
Diabetes mellitus Adekvátna korekcia glykémie
Nefarmakologické intervencie
Faktor Princíp liečby a cieľ
Diéta a stravovanie Mediteránske stravovanie

Sedavý životný štýl a obezita

Pravidelný pohybový režim 
a fyzická aktivita (3 – 4 x týždenne) 
s adekvátnym vzostupom srdcovej 
frekvencie.
Redukcia telesnej hmotnosti

Kognitívna rezerva Kognitívny tréning a domáce 
kognitívne cvičenia

Nikotinizmus Redukcia nikotinizmu
Alkoholizmus Abstinencia
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v domácom prostredí. Téma nefarmakologických inter-
vencií predstavuje komplexnú problematiku a vyžaduje 
si spoluprácu rôznych špecialistov. Detailné princípy 
nefarmakologických intervencií v rámci prevencie, vzni-
ku a progresie KP sú dostupné na stránke Ministerstva 
zdravotníctva Slovenskej republiky, sekcia preventívne 
postupy, vo forme platného preventívneho postupu 
„Odporúčaný postup pre výkon prevencie: Nefarma-
kologická prevencia a  liečba neurodegeneratívnych 
ochorení. Pohybové, kognitívne a nutričné intervencie 
v  prevencii demencií“ (61).

Pacienti s FP bez predchádzajúcej prekonanej ische-
mickej NCMP, by mali byť vzhľadom na epidemiologické 
dáta a  zvýšené riziko vzniku, respektíve progresie KP 
v  tejto populácii rovnako liečení, a  to na princípoch 
primárnej (ak KP nie je ešte prítomná), respektíve se-
kundárnej prevencie (ak KP už je prítomná). 

Predmetom záujmu v  rámci prevencie kognitívnej 
poruchy u pacientov s fibriláciou predsiení je tiež otáz-
ka kontroly srdcového rytmu, ako aj kontroly srdcovej 
frekvencie. 

Prístupy zamerané na kontrolu srdcového rytmu na-
značujú, že dosiahnutie sínusového rytmu u  pacientov 
s FP môže viesť k zlepšeniu srdcového výdaja a cereb-
rálnej perfúzie, čo predstavuje potenciál aj na zníženie 
rizika rozvoja KP. Efekt katétrovej ablácie ako potenciálnej 
intervencie na zníženie rizika vzniku, respektíve progresie 
KP nie je úplne jasný, avšak existuje niekoľko presved-
čivých štúdií, ktoré sa danou problematikou zaoberali 
a  ich výsledky poukázali na pozitívny prínos katétrovej 
ablácie vzhľadom na dlhodobý výsledný stav kognitívnych 
funkcií, avšak chýbajú dáta podložené randomizovanými 
kontrolovanými štúdiami. Aktuálne sú aktívne randomizo-
vané kontrolované štúdie, ktoré sa danou problematikou 
zaoberajú a  sú to napríklad The Cognitive Impairment 
in Atrial Fibrillation study (DIAL-F) (ClinicalTrials.gov 
NCT01816308) alebo Neurocognition and Greater Ma-
intenance of Sinus Rhythm in Atrial Fibrillation (NOGGIN 
AF, project number 1R01AG07418501) (62, 63, 64). Pre 
efekt elektrokardioverzie je menej literárnych dôkazov. 
Štúdie v  prípade kardioverzie poukazujú predovšetkým 
na nevýhodu rizika výskytu kardioembolizmu počas tejto 
intervencie a vzniku tichých mikroinfarktov mozgu (65). 
Farmakoverzia antiarytmikami sa ukazuje ako najmenej 
rizikový spôsob úpravy srdcového rytmu, ktorý môže viesť 
k zníženiu rizika rozvoja kognitívnej poruchy (66, 67, 68).

Optimálna kontrola srdcovej frekvencie pri prevencii 
vzniku kognitívnej poruchy môže mať rovnako pozitívny 
efekt. V  desaťročnej kohortovej štúdii boli sledovaní 
pacienti so strednou (> 50/< 90 úderov za minútu) 
a pacienti s  nízkou (< 50 úderov za minútu) alebo vy-
sokou (> 90/ úderov za minútu) komorovou frekvenčnou 
odpoveďou. Skupina pacientov so strednou srdcovou 
frekvenciou počas fibrilácie mala významnejšie nižšie 
riziko rozvoja kognitívnej poruchy v  porovnaní s  pa-
cientmi s  vysokou alebo nízkou srdcovou frekvenciou 
(69). Dáta z  inej štúdie naznačujú, že stratégia kontroly 
frekvencie zameraná na dosiahnutie srdcovej frekvencie 
približne 60 úderov za minútu môže byť prospešná pre 
cerebrálnu perfúziu a kognitívny výkon u pacientov s per-
manentnou fibriláciou predsiení (70). Smernice Európskej 
kardiologickej spoločnosti uvádzajú, že u pacientov s FP, 
by sa mala srdcová frekvencia korigovať optimálne na 
hodnotu < 110 úderov za minútu (71).

Diskusia

Jednoznačne sa preukázalo, že FP je významný 
faktor vzniku ischemickej NCMP. Patomechanizmus 
vzniku KP u  pacientov bez predchádzajúcej NCMP je 
popisovaný pomocou pomerne presvedčivých teórií 
(15). Avšak, dôkazy o  spojitosti FP a  KP bez vzniku 
klinicky manifestného mozgového infarktu sú už menej 
jednoznačné. Vyplýva to z  možných chýb, respektíve 
limitácií dostupných klinických štúdií. Existujú presved-
čivé dôkazy, ktoré podporujú vznik tichých mikroinfark-
tov mozgu a  vznik MRI zobraziteľných WMHs, avšak 
je ťažké dokázať v  akej miere sú popisované zmeny 
bielej hmoty mozgu spôsobené FP a  akou mierou tu 
participuje mikroangiopatia (72, 73). So zvyšujúcim sa 
vekom pacienta dochádza ku kumulácii patologických 
procesov a  mechanizmus vzniku poškodenia mozgu, 
ktorý vedie k vzniku KP, sa stáva multifaktoriálnym (74). 
So zvyšujúcim vekom pribúda počet kardiovaskulárnych 
rizikových faktorov (small vessel disease pri mikroan-
giopatii, mikrohemorágie pri cerebrálnej amyloidovej 
angiopatii) a zvyšuje sa pravdepodobnosť rozvoja ne-
urodegeneratívnych procesov (Alzheimerova choroba, 
demencia s Lewyho telieskami, Parkinsonova choroba) 
(75). Na vzniku a  progresii KP môžu tiež participovať 
konkomitantná farmakoterapia a polypragmázia. Iden-
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tifikovaných bolo viac ako 100 bežne predpisovaných 
liečiv, ktoré môžu zhoršovať kognitívne funkcie. Za 
ostatné dve desaťročia sa miera preskripcie týchto 
preparátov takmer strojnásobila. Z nich benzodiazepí-
ny, hypnotiká, opiáty a  niektoré protizáchvatové lieky 
sú spojené so zvýšenou incidenciou vzniku KP ako 
nežiaduceho účinku (76). Komplexnosť diskutovanej 
problematiky je zhrnutá na obrázku 3.

Záver

Fibrilácia predsiení je významným rizikovým fakto-
rom vzniku KP, a  to najmä u  pacientov s  ischemickou 
NCMP. Dostupné poznatky z  klinických štúdií a  meta-

analýz prinášajú niektoré dôležité klinické implikácie, 
a  to najmä v  oblasti manažmentu a  liečby pacienta 
s  FP. Efektívna prevencia vzniku, ako aj progresie KP 
u  pacienta s  FP by mali byť založené na adekvátnej 
antikoagulačnej liečbe znižujúcej riziko mozgovej mik-
roembolizácie a  embolizácie, korekcii srdcového rytmu 
a srdcovej frekvencie s cieľom dosiahnutia eufrekvencie 
(50 – 90/bpm), adekvátnej liečbe artériovej hypertenzie 
s cieľovými hodnotami tlaku krvi zodpovedajúcimi veku 
pacienta, optimálnej liečbe srdcového zlyhávania (ak 
je prítomné), korekcii ostatných KVS rizikových fakto-
rov, ako sú diabetes mellitus a  hypercholesterolémia. 
V neposlednom rade je potrebné aplikovať komplexné 
nefarmakologické intervencie a optimalizovať životný štýl 
pacienta adekvátnymi režimovými opatreniami. 

Obrázok 3   So zvyšujúcim sa vekom pribúdajú rizikové faktory KVS ochorení, ako aj faktory zvyšujúce riziko vzniku 
kognitívnej poruchy (1). FP môže byť faktor, ktorý vedie priamo k ischemickému poškodeniu mozgu (2 a 4) a násled-
ne k vzniku kognitívnej poruchy – PSCI (6). Na druhej strane môže FP viesť k tichým mikroinfarktom (5) a mozgovej 
hypoperfúzii, pričom so zvyšujúcim sa vekom stúpa riziko vzniku mikroangiopatie  s rozvojom WMHs (3), zápalových 
zmien, CAA s rozvojom mikrohemorágií mozgu a k vzniku neurodegeneratívneho poškodenia mozgu spojeného s aku-
muláciou patologických foriem proteínov ako je beta-amyloid a tau-proteín. Vo vyššom veku býva izolovaná príčina KP 
ojedinelá a naopak častejšie ide o kombinovanú – multifaktoriálnu- etiopatogenézu. Stav kognitívnych funkcií môže 
byť v neposlednom rade modifikovaný aj niektorými liekmi. 
CAA – cerebrálna amyloidová angiopatia, KP – kognitívna porucha, KVS – kardiovaskulárne, PSCI – post stroke cognitive impairment, FP – 
fibrilácia predsiení, WMHs – white matter hyperintensities (Upravené podľa 60)
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