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Cognitive impairment and atrial fibrillation
Kognitivha porucha a fibrilacia predsieni
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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 najcastejsim dosledkom, respektive komplikacidm u pacientov s fibrilaciou predsieni
(FP) patri vznik ischemickej nahlej cievnej mozgovej prihody (NCMP), ktora sa prejavuje fokalnym
somatickym neurodeficitom, avsak ¢asto dochadza aj k rozvoju nesomatického deficitu, akym je
kognitivna porucha (KP). Cielom tohto prehladového ¢lanku je sumarizovat sucasné chapanie
vztahu medzi FP a rozvojom KP, pricom pozornost’ je venovana implikacii sicasnych poznatkov
do klinickej praxe v zmysle terapeutickych a preventivnych postupov. Obr. 3, Tab. 1, Lit. 76, on-
-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk

Klacové slova: kognitivna porucha — post-stroke cognitive impairment — fibrilacia predsieni —
nahla cievna mozgova prihoda

Uvod do problematiky fibrilacie predsieni
a kognitivnych portch

Fibrilacia predsieni (FP) je najcastejSim typom srdcovej
arytmie. Je sposobena abnormalnou elektrickou aktivitou
srdcovych predsieni a je spojena s vysokou mierou mor-
bidity a mortality (1, 2). Vzhladom na casové trvanie sa
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FP klasifikuje na paroxyzmalnu (menej ako sedem dni),
perzistentnu (7 dni az rok), dlhodobo perzistentn (viac
nez rok) a permanentnd (3). Klinicky obraz FP moze byt
asymptomaticky alebo sa méze prejavovat ako bolesti
hrudnika (stenokardie), dyspnoe, palpitacie, nevolnost,
vertigindzne stavy, hyperhidréza a Unava. Objektivne sa
prejavuje tachykardiou (v pripade FP s rychlym prevodom
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na komory) alebo bradykardiou (4). Zavaznou komplikaciou
FP je ischemicka nahla cievna mozgova prihoda (NCMP) (5).
Mechanizmom vzniku NCMP v désledku FP je kardioem-
bolizmus. Ten je vzhladom na etiopatogenézu zodpovedny
za asi 25 % vsetkych pripadov ischemickej NCMP. FP je
u pacientov po prekonanej NCMP detegovand v roznej
miere, pricom zavisi od toho, v akom stadiu sa realizuje
jej skrining. V tejto suvislosti sa v literatGre udava, ze FP
je odhalenad pocas EKG monitoringu v akdtnom Stadiu
po NCMP u asi 8 % pacientov a nasledne v subakitnom
Stadiu, respektive pouzitim 24 — 72-hodinového EKG Holter
monitoringu u asi 11 % pacientov a pouzitim externych
alebo implantovanych loop rekordérov u asi 11 % pacientov
(6). NCMP sa vieobecne klinicky manifestuje prechodnym
(tranzitérny ischemicky atak) alebo perzistujacim fokalnym
somatickym neurodeficitom (loziskovy infarkt mozgu),
avsak casto dochadza tiez k rozvoju kognitivnej poruchy
(KP), ktora bola v minulosti dlho prehliadanym dosledkom
NCMP. KP vznikajuca po ischemickej NCMP sa oznaluje
v anglickej literatdre ako post-stroke cognitive impairment
(PSCI) a patri do spoloc¢nej skupiny vaskularnych kognitiv-
nych poruch (z angl. vascular cognitive impairment, V/C) (7).
V ostatnom case sa venuje Coraz vacSia pozornost prave
vplyvom ischemického poskodenia mozgu na kognitivne
funkcie, pricom vyskum sa zameriava na rizikové faktory,
veduce k ischemickej NCMP a k PSCI a na prevenciu vzniku
KP (8). Jednym z najvyznamnejSich rozoberanych faktorov
je prave FP (9).

Klinicky signifikantné poznamky

e FP zvySuje 4 — 5-nasobne riziko vzniku ischemickej
NCMP.

e Pacienti po ischemickej NCMP v dbsledku FP maju
dvojnasobne vyssie riziko vzniku KP v porovnani
s pacientmi s inou etiolégiou NCMP.

e \ztah medzi FP komplikovanou ischemickou NCMP
a vznikom KP je dobre preukazany.

e \yznamné patomechanizmy, podielajlce sa na vzniku
KP u pacienta s FP bez predchadzajicej NCMP, su
tiché mikroinfarkty mozgu a mozgova hypoperfuzia.

Epidemioldgia

Celosvetova prevalencia FP narastd a v roku 2019
predstavovala 59 miliénov jedincov (10). Predpoklada
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sa, ze pocet jedincov s FP sa v nasledujucich Styroch
desatrociach zvysi o 150 %. V suUvislosti so starnutim
populacie sa okrem predpokladaného rastu celosvetovej
prevalencie FP ocakava, ze bude dochadzat aj k pa-
ralelnému narastu prevalencie KP, ktorda ma do roku
2030 dosiahnut” Uroven 75 miliénov a do roku 2050
viac ako 153 miliénov pripadov celosvetovo (11, 12).

Pacienti s anamnézou FP maju Styri- az patnasobne
vyssie riziko vzniku ischemickej NCMP (13). Samotna
NCMP zvysuje riziko rozvoja KP (PSCI), pricom u pacien-
tov po ischemickej NCMP v désledku kardioembolizmu
pri FP je toto riziko viac ako dvojndsobne vyssie v porov-
nani s rizikom u pacientov s inou etioldgiou NCMP (14).

Pacienti s FP, ktori nikdy neprekonali ischemicku
NCMP, st rovnako vystaveni zvysenému riziku vzniku
KP, avSsak mechanizmus jej vzniku v tejto Casti populacie
nie je Uplne jasny (15).

Rizikové faktory

Vztah medzi FP a demenciou je multifktorialny,
pricom obidve nozologické jednotky maju spolocné
rizikové faktory (nemodifikovatelné a modifikovatelné),
ako su vy3si vek, artériova hypertenzia, diabetes mellitus,
hyperlipidémia, spankové apnoe, ochorenie koronarnych
artérii, srdcové zlyhavanie, chronické ochorenie obliciek,
obezita, fyzickd inaktivita, nikotinizmus a nadmerna
konzumacia alkoholu (16, 17).

Niektoré z vyssie uvedenych rizikovych faktorov moz-
no vyuzit aj na stratifikaciu rizikovych pacientov vzhladom
na rozvoj kognitivnej poruchy. Skérovacie néastroje ako
su CHADS2 a CHA2DS2-VASc sa skimali aj vo vztahu
k rozvoju kognitivnej poruchy a je mozné ich pouzit ako
prediktor rozvoja kognitivnej poruchy u pacientov s FP,
pricom kazdé zvysenie skére o 1 bod zvysuje 1,5-ndsobne
riziko vzniku kognitivnej poruchy (18).

Patogenéza kognitivnej poruchy pri fibrilacii
predsieni

Pacienti po prekonanej kardioembolickej
ischemickej NCMP v dosledku FP

K najcastejsim dosledkom, respektive komplikacidm
u pacientov s FP patri vyskyt ischemickej NCMP (19, 5).
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Primarnou pricinou vzniku KP je v tomto pripade loziskové
ischemické poskodenie mozgu v désledku kardioemboliz-
mu. V désledku nepravidelnosti rytmu dochéadza k zme-
nam prietoku krvi srdcom (turbulentné prddenie), kedy
stipa riziko vytvorenia trombu. Ten je krvnym prddom
zavleceny do mozgovej cirkulacie, kde spésobuje okluziu
mozgovej artérie so vznikom ischémie a ireverzibilného
poskodenia mozgového tkaniva (20). Vzhladom na rozsah
najcastejSie ide o pomerne rozsiahle kortiko-subkortikalne
infarkty mozgu alebo o mensie mnohopocetné infarkty
v roznych povodiach mozgovych artérii dobre detego-
vatelné pomocou MR vysetrenia (obrazok 1) (19). V su-
vislosti s fyzioldgiou kognitivnych funkcii tak dochadza
k poskodeniu neuronalnych sietovych systémov mozgu,
¢o ma za nasledok difizne funkéné zmeny, cCastokrat aj

Kortiko-subkortikalna ischémia
parieto- okcipitalne vFavo

Subkortikalne konfluujuce hypersignalne lézie

(WMHs) bilateralne (Fazekas 3)

Obrazok 1

vo vzdialenejSich, ischemickym procesom neposkodenych,
oblastiach mozgu (21, 7).

Pacienti s FP bez predchadzajicej ischemickej NCMP

Existuju dokazy o tom, ze FP sa spaja so vznikom,
respektive rozvojom KP, a to aj v pripade, ze pacient
nikdy neprekonal ischemicki NCMP, pricom riziko
vzniku KP u pacienta s FP bez predchadzajucej NCMP
moze byt podla analyzy z Rotterdamskej Studie viac
nez dvojnasobné (22). Doposial nie je jednoznacné, Ci
suvislost' medzi FP (ktora doposial neviedla k ischemicke;j
NCMP) a vznikom KP mozno vysvetlit ich spolo¢nou
patofyzioldgiou, alebo ¢i je FP v tomto pripade priamym
patofyziologickym cinitelom (23).

Bolo navrhnutych niekolko moznych patologickych
mechanizmov vzniku KP u pacientov s FP, ktori nepre-

Subkortikalne embolizacné ischémie
parietalne vpravo

3

Hypointenzivne lézie (mikrohemoragie) -
temporalne a okcipitalne vlavo

Na obrazku su znazornené priklady radiologickych zobrazovacich MRI nalezov vo forme kortiko-sub-

kortikalnej ischémie (vlavo hore), mensich subkortikalnych embolizacnych ischémii (vpravo hore), subkortikalnych
mikroangiopatickych zmien bielej hmoty (vlavo dole) a mikrohemoragii pri cerebralnej amyloidovej angiopatii

(vpravo dole).

FLAIR - fluid attenuated inversion recovery, DWI — diffusion weighted imaging; WMHs — white matter hyperintensities. (Archiv NK UNLP,

Kosice)
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konali NCMP. Zvazované su patomechanizmy ako tiché
mikkroinfarkty mozgu, cerebralna hypoperfizia, zapalové
reakcie, ¢i mikrohemoragie v dosledku antikoagulacnej
lieCby uzivanej pacientmi s FP (15).

Tiché infarkty mozgu. Pozorovania ukazuju, Ze
k rozvoju KP nedochéadza len pri klinicky manifestnej
NCMP (t. ¢. vacsie kortiko-subkortikalne infarkty moz-
gu), ale aj u jedincov s tzv. tichymi infarktmi mozgu
(z ang. ,silent stroke"”), pricom FP zvysuje riziko vzniku
tichych mikroinfarktov mozgu takmer trojnasobne opro-
ti pacientom bez FP (24). FP moze byt sprevadzana
tzv. skrytym mozgovym mikro-kardioembolizmom so
vznikom mensich a pocetnejSich arealov mozgove;j is-
chémie, ktoré sa nemanifestuju somatickym lozZiskovym
neurodeficitom, ale v ¢ase spdsobuju postupny pokles
kognitivneho vykonu s rozvojom KP (25). Podla meta-
analyz su pacienti s FP vystaveni viac ako 2,6-nasobnému
riziku rozvoja tichych mikroinfarktov mozgu (24). Tieto
zmeny sU zobrazitelné MRI vysetrenim mozgu na T2
vazenych obrazoch (T2WI) ako obrazoch s potlacenim
signalu likvoru (FLAIR), a to vo forme hyperintenzivnych
[ézii bielej hmoty mozgu oznacovanych ako white matter
laesions (WMH) (obrazok 1). Tieto zmeny st morfolo-
gicky a topograficky podobné tym, ktoré vznikaju pri
mikroangiopatii, teda ochoreni malych ciev mozgu (small
vessel disease, SVD) (26).

Hypoperfuzia. FP moze viest k prechodnej (paroxyz-
malna FP) alebo chronickej (perzistentna FP) cerebralnej
hypoperfuzii a principom je strata atrio-ventrikularnej
synchronie, ¢o ma za nasledok znizenie pulzového ob-
jemu, srdcového vydaja a nasledne krvného tlaku (27).
K zhorseniu cerebrélnej perfizie vedie tiez variabilita
medzi jednotlivymi srdcovymi cyklami (28). Vzhladom
na trvanie FP pacienti s prermanentnou FP su vystave-
ni vyssiemu riziku mozgovej hypoperflzie v porovnani
s pacientmi s paroxyzmalnou FP. Toto riziko podpo-
ruju neinvazivne merania cerebralnej perflzie mozgu
u pacientov s permanentnou FP, ktoré poukazuju na
signifikantny pokles perflzie v porovnani s o¢akavanymi
vekovo zodpovedajucimi hodnotami mozgovej perflzie
(29). V suvislosti s mozgovou hypoperfuziou je doblezita
aj hodnota srdcovej frekvencie (SF). FP s nizkou (SF
< 50 bpm) alebo naopak s vysokou komorovou odpove-
dou (SF > 90 bpm) je spojena so signifikantnou mierou
mozgovej hypoperflzie a takyto pacienti mozu mat az
sedemnasobne zvysené riziko vzniku KP v porovnani
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s pacientmi s FP s primeranou komorovou odpovedou
(30). Do diania pritom vstupuju aj pridruzené kardio-vas-
kuldrne faktory. Nezanedbatelnym faktorom vplyvajdcim
na uvedené zmeny mozgovej perfuzie je artériova hy-
pertenzia, ktorej prevalencia a zavaznost’ (stupen) sa vo
vyssom veku zvysuju (31). Vo vseobecnosti je zname, ze
u pacientov s artériovou hypertenziou dochadza k zme-
nam autoregulacie cerebralneho krvného toku (cerebral
blood flow, CBF). Pri normalnych podmienkach vaskularne
autoregulacné mechanizmy mozgovych artérii dokazu
udrziavat’ hodnotu CBF vo fyziologickych hodnotéch pri
zmenach systolického tlaku krvi v rozmedzi od 60 do
150 mmHg (32). U pacientov s artériovou hypertenziou
sa tieto hranice posuvaju smerom k vyssim hodnotam,
¢o robi tychto pacientov vulnerabilnejSich proti pokle-
som tlaku krvi (33). Daléim nezanedbatelnym faktorom
je pridruzené poskodenie myokardu, ktoré vedie ku
kardialnej insuficiencii spojenej so znizenou ejekénou
funkciou lavej komory (34).

Mikrohemoragie. Samotna FP nevedie primarne
k vzniku mozgového krvacania, avsak krvacavé kompli-
kacie vo forme mikrohemoragii, &i vacsich mozgovych
krvacani st asociované jednoznacne s antikoagulac¢nou
liecbou, ktoru pacienti s FP uzivaju v ramci prevencie
ischemickej NCMP (23). Mikrohemoragie poskodzuju
kortikalne, ako aj subkortikalne Struktiry mozgu, co
vedie k vzniku alebo progresii KP (35). Pomocou MRI
je mozné mikrohemoragie pozorovat na Specialnej
sekvencii oznacovanej ven BOLD alebo susceptibility
weight imaging (SWI), a to vo forme hyposignalnych
lézii (obrazok 1). Vzhladom na pouzitie antikoagulancii
su vzniku mikrohemoragii vystaveni najméa pacienti s FP
uzivajuci warfarin (36). So zretelom na krvacavé kom-
plikadcie (mikrohemoragie a intracerebralne hemoragie)
maju nové oralne antikoagulancid (NOACs) v porovnani
s warfarinom lepsi bezpecnostny profil (37).

Zapalova tedria. Zvazovanou a Studovanou je
tedria, ktord predpoklada, ze zapalovy proces mdze
participovat na vzniku, respektive progresii FP a vice
versa, t. j. FP moze potencovat zépalovy proces (38,
39). Pozoruje sa vztah medzi markermi zapalu (CRP,
IL6) a rozvojom, respektive perzistenciou FP (39). Na
druhej strane zapalovy proces vedie k vaskulopatii,
potenciacii aterogenézy a hyperkoagulacnému stavu
(40). V tomto kontexte su k dispozicii literarne dékazy
o negativnych dopadoch zapalovej reakcie na kogniciu,

251



Cardiology Lett. 2024;33(4):248-258

nervové drahy !

Akutny
. infarkt

Subkortikalna
mozgu

ischémia

(biela hmota)

tyzdne az
mesiace po
iNCMP

fokalna
kortikalna

degeneracia
nervovych drah

infarkt

Porucha funkcie nervovych
mozgu

drah asociovanych s

konkrétnou kérovou oblast'ou

Obrazok 2 Axonalne poskodenie v dosledku subkortikalnych infarktov mozgu a ,,prislichajica” fokalna kortikalna

atrofia (upravené podla 7)

pricom elevacia CRP a IL6 suvisi so zvySenym rizikom
rozvoja a progresie KP (41).

Atrofia mozgu. Mnohé S$tudie poskytuju dokazy,
ze cerebrovaskularne, ischemické, ako aj hemoragické
zmeny bielej hmoty mozgu vedu k rozvoju fokalnej
kortikalnej atrofie (obrazok 2) (7). Existuju teodrie, ktoré
spajaju FP s atrofiou mozgu. Podla dostupnej literatdry
sa nepredpoklada priamy vplyv FP na rozvoj a progresiu
Ubytku mozgovej hmoty. Spolo¢nym menovatelom je
v kontexte atrofie mozgu a FP znova vaskularna pa-
togenéza. RozsiahlejSie ischemické zmeny bielej hmoty
mozgu tak mozu viest k difuznejsim atrofickym zmenédm
mozgového kortexu (42).

Klinicka manifestacia PSCI

Vzorec KP alebo tzv. kognitivny profil pacienta s KP sa
moze odliSovat v zavislosti od etioldgie (43, 44). Typicky
vzorec vaskularnej kognitivnej poruchy, respektive PSCI
je definovany predovsetkym poruchou v oblasti exeku-
tivnych funkcii (dysexekutivny syndrém), oblasti jazyka
(porucha abstrakcie, redukovana fonemicka ¢i sémanticka
fluencia), motorickych a konstrukénych schopnosti (po-
rucha vizuo-spacialnych funkcii) a v oblasti mnestickych
funkcii (mnestickd porucha — pracovna a kratkodoba
pamat) (45, 46). Podla toho do akej mieri KP limituje
pacienta v bazélnych a komplexnych aktivitach denné-
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ho Zivota rozliSuje sa mierna kognitivna porucha (mild
cognitive impairment, MCI) a tazkd neurokognitivna
porucha (severe neurocognitive impairment) (47, 48).
V koincidencii s poruchami kognitivnych funkcii sa moze
vyskytovat’ neuropsychiatrickd symptomatika vo forme
poruch emotivity (depresia, Uzkost) a poruch spravania
(agresivita, apatia) (49).

Diagnostika PSCI

Diagnostika KP u pacientov po NCMP sa zaklada
na objektivnom psychologickom vysetreni pomocou
kognitivnych testov. Za najvhodnejsi test, ktory odportca
medzinarodné konzorcium odbornikov, sa povazuje Mon-
trealsky kognitivny test (Montreal cognitive assessment,
MoCA) (50, 51). Tento test hodnoti viaceré polozky —
domény - kognitivnych funkcii, ako st vizuospaciélne
funkcie, exekutivne funkcie, jazyk, abstrakcia, pozornost,
pamat” a orientacia (52). PSCI ako samostatnd nozolo-
gickd jednotka je pritom definovana ako KP vznikajluca
v kauzélnej (Casovej) suvislosti s akitnym cerebrovasku-
l[arnym poskodenim (ischémia alebo hemoragia), pricom
tato KP perzistuje aj v naslednom obdobi, zvyéajne Sest’
mesiacov po prekonanej NCMP (7).

Druhym podstatnym krokom v diagnostike PSCI je
neurozobrazovacie vysetrenie, pricom MRI vySetrenie by
malo byt preferovanym zobrazovacim vySetrenim (53).



Liecba a manazment pacienta s PSCI a fibrilaciou
predsieni

Pacienti s FP maju vyssie riziko rekurencie ischemickej
NCMP v porovnani s pacientmi s inou etiolégiou NCMP
(54). Liecba a manazment pacienta s FP po ischemickej
NCMP so stanovenou diagndzou PSCl sa zaklada na
sekundarnej prevencii. Ta sa zameriava na redukciu, res-
pektive kontrolu rizikovych faktorov ischemickej NCMP
vratane FP (55). Prevencia teda pozostava z farmakolo-
gickych, intervencnych a nefarmakologickych postupov,
ktoré s zhrnuté v tabulke 1.

K zakladnym principom nefarmakologickej prevencie
vzniku a progresie kognitivnej poruchy patria pohy-
bové intervencie, dietetické intervencie a kognitivny
tréning. V ramci pohybovych intervencii sa odporaca
aerébne cvicenie vo forme rychlej chodze, behu, pla-
vania, bicyklovania, korculovania, bedmintonu, tenisu,
aerobiku alebo zumby. Délezité je postupné zvySovanie
objemu a intenzity aerébnej pohybovej aktivity. Zacat
mozno s akumulovanou dennou davkou 30 minuat
aktivity s nizkou intenzitou, ktord mozno rozdelit' na
dva 15-minutové, alebo tri 10-mindtové intervaly. Pri
nizkej intenzite zataze by nemalo dochadzat k respi-
ra¢nému dyskomfortu. Tepova frekvencia by sa mala
pohybovat medzi 40 — 60 % maximalnej individualnej
tepovej frekvencie. Objem aerébnej aktivity by sa mal
v priebehu Siestich tyzdnov zvysit' na 60 minut a po-
stupne mozno zvySovat aj intenzitu zataze (56, 57).
Druhou formou pohybovej intervencie je anaerdbne
cviCenie teda silovy tréning. Sila a hmota svalu sa
zvyCajne zvysuju pri aktivite s vy$Sou zatazou, ktord
by mala uz na zaciatku tréningového procesu dosa-
hovat aspon 50 % maximalnej sily (jednorazového
maxima). Pri takejto zatazi, by mal pacient vykonat
v jednej sérii 8 — 12 opakovani. Minimalne v inicialnej
faze silového tréningu je doélezitd podpora a vedenie
skdseného trénera i fyzioterapeuta. Na Uvod mozno
uskutocnit 1 — 2 série po 10 — 12 cvikov so zameranim
na spravnost ich vykonania. V Uvodnych $tyroch az
Siestich tyzdnoch postacuje vykonavat po jednej sérii
z kazdého cviku na velké svalové skupiny. U zaciatoc-
nikov moéze aj relativne maly objem silovych cviceni
viest' k vyznamnym pozitivnym zmenam. V priebehu
dalsich Styroch az Siestich tyzdnov mozno zvysit pocet
sérii pre kazdu svalovd skupinu na dva az tri. Pacienti
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by mali vykonavat 2 — 3 tréningy do tyzdna. Doélezi-
té je pritom progresivne zvySovanie zataze (58, 57).
V rémci dietetickych intervencii si velmi presvedcivé
literarne dokazy o efektivite komplexnych stravovacich
vzorov vo forme pestrych jedalnickov. Za najucinnejsi
sa povazuje mediteransky vzor stravovania. Medite-
ranske jedla podla Mediterranean Diet Foundation
by mali obsahovat nasledujice komponenty: olivovy
olej (v kazdom jedle), ovocie (> 2 porcie v kazdom
jedle), zelenina (> 2 porcie v kazdom jedle), chlieb
a obilniny (1 — 2 porcie v kazdom jedle), strukoviny
(> 2 porcie tyzdenne), oriesky (1 — 2 porcie denne),
ryby a morské plody (> 2 porcie tyzdenne), vajicka
(2 — 4 porcie tyzdenne), hydina (2 porcie tyzdenne),
mliecne vyrobky (dvakrat denne). Naopak, v rdmci je-
dalnicka by sa mala obmedzit konzumacia cerveného
masa (< 2 x tyzdenne) a sacharidov (< 2 x tyzdenne)
(59, 60). Kognitivny tréning sa zakladd na trénovani
deficitnych domén kognitivnych funkcii a podpore, res-
pektive posiliovani zachovanych domén kognitivnych
funkcii. Viest by ho mal skdseny psycholég vo forme
individualnych alebo skupinovych tréningov. Pacienti
by mali byt zaroven instruovani a trénovani tak, aby
boli schopni kognitivne cvicenia vykonavat denne aj

Tabulka 1 Priklady moznosti sekundarnej farmakologic-
kej a nefarmakologickej intervencie (upravené podla 54,
55, 56)

Sekundarna prevencia PSCI u pacientov s FP

Farmakologické intervencie
Faktor

Princip liecby a ciel

Adekvatna antikoagulacna liecba
Korekcia srdcovej frekvencie:
antiarytmika a katétrova ablacia
Antihypertenzivna liecba

Liecba statinmi

Adekvétna korekcia glykémie

Fibrilacia predsieni

Artériova hypertenzia
Hypercholesterolémia
Diabetes mellitus
Nefarmakologické intervencie
Faktor

Diéta a stravovanie

Princip liecby a ciel
Mediteranske stravovanie
Pravidelny pohybovy rezim

a fyzicka aktivita (3 — 4 x tyzdenne)
s adekvatnym vzostupom srdcovej
frekvencie.

Redukcia telesnej hmotnosti
Kognitivny tréning a doméce
kognitivne cvicenia

Redukcia nikotinizmu

Sedavy Zivotny styl a obezita

Kognitivna rezerva

Nikotinizmus

Alkoholizmus Abstinencia
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v domacom prostredi. Téma nefarmakologickych inter-
vencii predstavuje komplexnu problematiku a vyzaduje
si spolupracu rbéznych Specialistov. Detailné principy
nefarmakologickych intervencii v ramci prevencie, vzni-
ku a progresie KP su dostupné na stranke Ministerstva
zdravotnictva Slovenskej republiky, sekcia preventivne
postupy, vo forme platného preventivneho postupu
,Odporucéany postup pre vykon prevencie: Nefarma-
kologickd prevencia a liecba neurodegenerativnych
ochoreni. Pohybové, kognitivne a nutricné intervencie
v prevencii demencii” (61).

Pacienti s FP bez predchadzajucej prekonanej ische-
mickej NCMP, by mali byt vzhladom na epidemiologické
data a zvysené riziko vzniku, respektive progresie KP
v tejto populacii rovnako lie¢eni, a to na principoch
primarnej (ak KP nie je eSte pritomna), respektive se-
kundarnej prevencie (ak KP uz je pritomna).

Predmetom zaujmu v ramci prevencie kognitivnej
poruchy u pacientov s fibrilaciou predsieni je tiez otaz-
ka kontroly srdcového rytmu, ako aj kontroly srdcovej
frekvencie.

Pristupy zamerané na kontrolu srdcového rytmu na-
znacuju, ze dosiahnutie sinusového rytmu u pacientov
s FP mo6ze viest k zlepSeniu srdcového vydaja a cereb-
ralnej perflzie, ¢o predstavuje potencial aj na znizenie
rizika rozvoja KP. Efekt katétrovej ablacie ako potencialnej
intervencie na znizenie rizika vzniku, respektive progresie
KP nie je Uplne jasny, avSak existuje niekolko presved-
Civych studii, ktoré sa danou problematikou zaoberali
a ich vysledky poukazali na pozitivny prinos katétrovej
ablacie vzhladom na dlhodoby vysledny stav kognitivnych
funkcii, avSak chybaju data podlozené randomizovanymi
kontrolovanymi stadiami. Aktualne su aktivne randomizo-
vané kontrolované studie, ktoré sa danou problematikou
zaoberaju a su to napriklad 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 TR0TAG07418501) (62, 63, 64). Pre
efekt elektrokardioverzie je menej literarnych dokazov.
Studie v pripade kardioverzie poukazuju predovietkym
na nevyhodu rizika vyskytu kardioembolizmu pocas tejto
intervencie a vzniku tichych mikroinfarktov mozgu (65).
Farmakoverzia antiarytmikami sa ukazuje ako najmenej
rizikovy spdsob Upravy srdcového rytmu, ktory moze viest’
k znizeniu rizika rozvoja kognitivnej poruchy (66, 67, 68).
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Optimalna kontrola srdcovej frekvencie pri prevencii
vzniku kognitivnej poruchy moze mat rovnako pozitivny
efekt. V desatrocnej kohortovej studii boli sledovani
pacienti so strednou (> 50/< 90 Uderov za minutu)
a pacienti s nizkou (< 50 Uderov za minutu) alebo vy-
sokou (> 90/ uderov za minutu) komorovou frekvenénou
odpovedou. Skupina pacientov so strednou srdcovou
frekvenciou pocas fibrilacie mala vyznamnejSie nizsie
riziko rozvoja kognitivnej poruchy v porovnani s pa-
cientmi s vysokou alebo nizkou srdcovou frekvenciou
(69). Data z inej studie naznacuju, ze stratégia kontroly
frekvencie zamerana na dosiahnutie srdcovej frekvencie
priblizne 60 Uderov za minutu mdze byt prospesna pre
cerebralnu perfuziu a kognitivny vykon u pacientov s per-
manentnou fibrilaciou predsieni (70). Smernice Eurdpskej
kardiologickej spolo¢nosti uvadzaju, ze u pacientov s FP,
by sa mala srdcova frekvencia korigovat” optimalne na
hodnotu < 110 Uderov za mindtu (71).

Diskusia

Jednoznacne sa preukazalo, ze FP je vyznamny
faktor vzniku ischemickej NCMP. Patomechanizmus
vzniku KP u pacientov bez predchadzajiucej NCMP je
popisovany pomocou pomerne presvedcivych tedrii
(15). Avsak, dokazy o spojitosti FP a KP bez vzniku
klinicky manifestného mozgového infarktu st uz menej
jednoznacné. Vyplyva to z moznych chyb, respektive
limitacii dostupnych klinickych stadii. Existuju presved-
Civé dokazy, ktoré podporuju vznik tichych mikroinfark-
tov mozgu a vznik MRI zobrazitelnych WMHs, avsak
je tazké dokazat v akej miere sU popisované zmeny
bielej hmoty mozgu spdsobené FP a akou mierou tu
participuje mikroangiopatia (72, 73). So zvySujdcim sa
vekom pacienta dochadza ku kumulacii patologickych
procesov a mechanizmus vzniku poskodenia mozgu,
ktory vedie k vzniku KP, sa stdva multifaktorialnym (74).
So zvysujucim vekom pribldda pocet kardiovaskularnych
rizikovych faktorov (small vessel disease pri mikroan-
giopatii, mikrohemoragie pri cerebralnej amyloidovej
angiopatii) a zvysSuje sa pravdepodobnost rozvoja ne-
urodegenerativnych procesov (Alzheimerova choroba,
demencia s Lewyho telieskami, Parkinsonova choroba)
(75). Na vzniku a progresii KP mézu tiez participovat’
konkomitantna farmakoterapia a polypragmazia. Iden-
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Obrazok 3 So zvysujucim sa vekom pribudaju rizikové faktory KVS ochoreni, ako aj faktory zvysujuce riziko vzniku
kognitivnej poruchy (1). FP moze byt faktor, ktory vedie priamo k ischemickému poskodeniu mozgu (2 a 4) a nasled-
ne k vzniku kognitivnej poruchy — PSCI (6). Na druhej strane méze FP viest k tichym mikroinfarktom (5) a mozgovej
hypoperfuzii, pricom so zvysujicim sa vekom sttpa riziko vzniku mikroangiopatie s rozvojom WMHs (3), zapalovych
zmien, CAA s rozvojom mikrohemoragii mozgu a k vzniku neurodegenerativneho poskodenia mozgu spojeného s aku-
mulaciou patologickych foriem proteinov ako je beta-amyloid a tau-protein. Vo vyssom veku byva izolovana pric¢ina KP
ojedinela a naopak castejsie ide o kombinovanu — multifaktoridlnu- etiopatogenézu. Stav kognitivnych funkcii méze

byt v neposlednom rade modifikovany aj niektorymi liekmi.

CAA — cerebrélna amyloidova angiopatia, KP — kognitivna porucha, KVS — kardiovaskularne, PSCI — post stroke cognitive impairment, FP —
fibrilacia predsieni, WMHs — white matter hyperintensities (Upravené podla 60)

tifikovanych bolo viac ako 100 bezne predpisovanych
lieciv, ktoré mézu zhorSovat kognitivne funkcie. Za
ostatné dve desatrolia sa miera preskripcie tychto
preparatov takmer strojnasobila. Z nich benzodiazepi-
ny, hypnotika, opidty a niektoré protizachvatové lieky
sU spojené so zvySenou incidenciou vzniku KP ako
neziaduceho Ucinku (76). Komplexnost diskutovanej
problematiky je zhrnutd na obrazku 3.

Zaver

Fibrilacia predsieni je vyznamnym rizikovym fakto-
rom vzniku KP, a to najma u pacientov s ischemickou
NCMP. Dostupné poznatky z klinickych studii a meta-

analyz prinasaju niektoré dolezité klinické implikacie,
a to najmad v oblasti manazmentu a liecby pacienta
s FP. Efektivna prevencia vzniku, ako aj progresie KP
u pacienta s FP by mali byt zalozené na adekvéatnej
antikoagulacnej liecbe znizujucej riziko mozgovej mik-
roembolizacie a embolizacie, korekcii srdcového rytmu
a srdcovej frekvencie s cielom dosiahnutia eufrekvencie
(50 — 90/bpm), adekvatnej liecbe artériovej hypertenzie
s cielovymi hodnotami tlaku krvi zodpovedajdcimi veku
pacienta, optimalnej liecbe srdcového zlyhavania (ak
je pritomné), korekcii ostatnych KVS rizikovych fakto-
rov, ako su diabetes mellitus a hypercholesterolémia.
V neposlednom rade je potrebné aplikovat komplexné
nefarmakologické intervencie a optimalizovat’ zivotny $tyl
pacienta adekvatnymi rezimovymi opatreniami.
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