PREHLEDOVE CLANKY | 183
Vztah fibrilace sini a demence
https://doi.org/10.36290/vnl.2026.038
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Fibrilace sini (FS) je celosvétové nejcastéjsi setrvald srdecni arytmie, kterd aktualné postihuje priblizné 2-4 % populace.
Jeji prevalence neustale stoupd a ocekava se, ze okolo roku 2050 by ji mohlo celosvétové trpét kolem 100 miliond pacien-
ta (1). Demence postihuje aktualné 5-7 % populace starsi 60 let, v roce 2050 se ocekdava ztrojnasobeni této hodnoty. Toto
onemocnéni vede ke sniZzeni sobéstacnosti, zavislosti na druhé osobé a zvyseni celkové mortality. (2) V poslednich letech
pribyvaji diikazy o souvislosti mezi FS a zvySenym rizikem kognitivniho upadku a demence. Cilem tohoto pfehledu je
shrnout nejnovéjsi epidemiologické udaje, patofyziologické mechanismy a moznosti prevence tohoto vztahu na zékladé
publikovanych studii. Dostupna data potvrzuji, Ze FS, zejména diagnostikovana ve stfrednim véku, vyznamné zvysuje riziko
jak celkové, tak ¢asné demence. Dlsledna kontrola rizikovych faktord a adekvatni lé¢ba, mohou toto riziko snizit.
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The relationship between atrial fibrillation and dementia

Atrial fibrillation (AF) is the most common sustained cardiac arrhythmia worldwide and currently affecting approximately
2-4 % of the population. Its prevalence continues to rise, and by around 2050, the number of patients with AF is expected to
approach 100 million (1). Dementia currently affects 5-7 % of individuals over the age of 60, and its prevalence is projected to
triple by 2050 (2). This disease leads to loss of independence, increased need for long-term care, and higher overall mortality.
In recent years, accumulating evidence has suggested an association between AF and an increased risk of cognitive decline
and dementia. The aim of this review is to summarize the most recent epidemiological data, pathophysiological mechanisms,
and preventive strategies underlying this relationship, based on published studies. Available data confirm that AF, particu-
larly when diagnosed in midlife, significantly increases the risk of both overall and early-onset dementia. Careful control of

cardiovascular risk factors and adequate treatment may reduce this risk.
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V poslednf dobé bylo provedeno vetsi mnozstvf studif, které proka-
zaly vztah mezi fibrilaci sin a rizikem vzniku demence. Viysledky téchto
studif naznacujf, ze vétsi incidence vzniku demence je u nemocnych,
u kterych byla fibrilace sini zjisténa ve véku 45-69 let a ¢im déle byly
pacienti vystaveni fibrilaci sini, tim rychleji u nich dochézelo k poklesu
kognitivnich funkci. U osob nad 70let véku se zda, Ze riziko vzniku
demence nestoupa vyraznéji oproti bézné populaci. Zvysené riziko
nalézadme u vzniku demence vaskuldrniho a smiseného typu, ne viak
u Alzheimerovy demence (3, 4).

Tyto vysledky potvrzuje také studie Spanélskych autorl prezento-
vana na kongresu EHRA 2025, kterd zkoumala vztah fibrilace sini (FS)
a demence na rozsahlé kataldnské kohorté. Bylo sledovano celkem
2520839 pacientl ve véku nad 45 let po dobu 13 let. Vysledky ukézaly,

Ze FS pedstavuje nezavisly rizikovy faktor demence u pacientd mladsich
70 let (HR 1,21; P < 0,001), zatimco u osob starsich 70 let tato asociace
vyznamna nebyla. Nejvyraznéjsi souvislost byla zjisténa u demence
s casnym nastupem (early-onset dementia, EOD), tedy pfi vzniku symp-
tomd pred 65. rokem veku (HR 1,36; P < 0,001). Z této studie stejné jako
ve vétsiné ostatnich pfipadd byli vylouceni pacientis historii prodélani
CMP, ktery je sém o sobé povazovan za silny nezavisly rizikovy faktor
demence a kognitivni Upadek po CMP muze vzniknout nezévisle na
pfitomnosti fibrilace sini (2, 5).

Dostupné metaanalyzy pfitom neprokazaly zvysenou incidenci
demence u populace mladsi 55 let, coz Ize pravdépodobné vysvétlit
lepsi adherenci k antikoagulacni lé¢bé, nizsi zatézi komorbidit a celkové
nizkym vyskytem FS i demence v této vékové skupiné. Nové vyzkumy
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Obr. 1. Kumulativni incidence demence u pacientti s nové vzniklou fibrilaci sini (AF) a bez ni (upraveno podle 4)
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naznacuji, Ze ¢asna diagndza FS, zejména ve stfednim véku, je spojena

s vyrazné vyssim rizikem demence — u pacientd mladsich 70 let bylo

riziko zvyseno pfiblizné o 21 % a u demence s nastupem pfed 65 lety

dokonce o0 36 %.

Pokud se zaméfime na mechanismy vzijemného ovliviiovani,
zjistime, Ze fibrilace sini a demence sdileji fadu spole¢nych rizikovych
faktor( — patif sem faktory zivotniho stylu (nedostatek fyzické aktivity,
nadmeérna konzumace alkoholu, koufeni), kardiometabolické rizikové
faktory (obezita, dyslipidemie, hypertenze, diabetes mellitus) i kardio-
vaskuldrni onemocnénf (aterosklerdza, srdeni selhani, ischemicka
choroba srde¢ni). Kromé téchto dobte znamych a sdilenych rizikovych
faktord vsak muze FS prispivat k poklesu kognitivnich funkci i dalsimi
specifickymi mechanismy:

m  Cévni mozkova pfihoda (CMP) — nejzédvaznéjsi komplikace FS,
pfi niz dochazi k pfimému ischemickému poskozeni mozkové
tkédné a naslednym sekundarnim degenerativnim zménam (atro-
fie, zadnét, porucha neurondini konektivity). Podle metaanalyz se
kognitivni deficit béhem prvniho roku po CMP rozviji u 20-30 %
pacientd.

B Mozkova hypoperfuze - snizeni srde¢niho vydeje pfi FS mize
vést k chronické hypoperfuzi mozku, coz podporuje akumulaci
beta-amyloidu v mozkovych tepnach a vznik mozkové amyloidové
angiopatie.

m Systémovy zanét a hyperkoagulace — u pacientt s FS byva
zvysend hladina Greaktivniho proteinu, TNF-alfa a interleukind, coz
prispiva k prokoagula¢nimu stavu, endotelidIni dysfunkci a zvysené
aktivaci trombocytd, a tim k vyssimu riziku tromboembolickych
pfihod (2,7, 8).

B  Onemocnéni malych mozkovych cév (cerebral small vessel
disease, SVD) - skupina patologickych proces postihujicich drob-
né arterioly, venuly a kapildry mozku, vedoucich k subkortikalnim
infarkt@im, vzniku lakun, hyperintenzit bilé hmoty, mozkové atrofii
a mikrokrvacenf (3).

Role lécby

m  Antikoagulac¢niterapie — Antikoagula¢nilécba pacient( s fibrilact
sinf chrani nejen pfed makroembolickymi pfihodami, ale i pfed
mikroembolizacemi, tzv. silent cerebral infarcts (SCls), které jsou
subklinické a vyskytuji se az u 90 % pacient( s FS. Retrospektivni
Svédska studie prokazala, Ze riziko vzniku demence u pacient(
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|écenych antikoagulancii bylo 0 29 % niZsi neZ u pacientl s FS bez
antikoagulacni [é¢by (6).

U pacientd uzivajicich warfarin bylo rovnéz zjisténo, ze s klesajici
dobou stravenou v terapeutickém rozmezi (TTR) narGsta riziko po-
klesu kognitivnich funkci. Pacienty ohrozuje jak underwarfarinizace
(INR < 2), tak overwarfarinizace (INR > 3), kdy hrozi jak mozkové infarkty,
tak mikrokrvaceni. Navic je warfarin spojovén se zvysenou progresi
vaskularni kalcifikace, pravdépodobné v ddsledku inhibice vitamin
K-dependentnich proteind, zejména matrix Gla proteinu, které za fy-
ziologickych podminek plsobf protektivné proti kalcifikaci cévni stény.
Dlouhodobé lé¢ba warfarinem je v observacnich studiich asociovana
s vy$sim stupném vaskuldrni kalcifikace (napf. v oblasti karotickych
tepen), zatimco u pfimych peroralnich antikoagulancii (DOAC) nebyl
tento prokalcifika¢ni efekt prokézan (10).

Retrospektivni studie naznacuji, Ze 1é¢ba pfimymi peroralnimi an-
tikoagulancii (DOAC) je spojena s nizsim rizikem demence ve srovnani
s terapif warfarinem. Analyza ukdzala, Ze vyraznéjsi priznivy efekt DOAC
byl patrny zejména u pacientl ve véku 65-75 let; u osob starsich 75 let
nebyl vyznamny rozdil v incidenci demence prokézan. Mezi jednotli-
vymi DOAC nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil stran rizika vzniku
demence (8).

Srovnéni antikoagula¢ni lé¢by u fibrilace sinf mezi warfarinem a pi-
mymi perordlnimi antikoagulancii (DOAC) bylo pfedmétem nékolika
klicovych randomizovanych studif, konkrétné RE-LY trial (dabigatran),
ROCKET AF trial (rivaroxaban), ARISTOTLE trial (apixaban) a ENGAGE
AF-TIMI 48 (edoxaban). Tyto studie konzistentné prokazaly, ze DOAC
jsou u pacientd s nevalvularni fibrilaci sini minimalné non-inferiorni,
v nékterych pripadech superiorni vici warfarinu v prevenci cévni
mozkové pfihody a systémové embolizace. Soucasné jsou spojeny
s vyznamneé nizsim rizikem intrakranidlniho krvacenf (pfiblizné o 50 %)
a vedou k mirnému snizeni celkové mortality. Na druhé strané je je-
jich podavani spojeno s vy3sim rizikem gastrointestinalniho krvéceni.
Celkové tyto vysledky podporuji preferenci DOAC pred warfarinem
u vétsiny pacientd s fibrilaci sini (9).

Viyznam ¢asného zahdjeni antikoagulacni lécby u pacient( s nove dia-
gnostikovanou fibrilaci sinf byl potvrzen v registru GARFIELD-AF registry.
Tento rozsahly mezinarodni prospektivni registr ukazal, ze odklad zahajenf
antikoagulace u indikovanych pacientd je spojen se zvysenym rizikem
cévni mozkové pifhody, systémové embolizace i mortality. Naopak ¢asné
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nasazeni antikoagula¢ni terapie vede k vyznamnému snizenf téchto rizik,

pficemz nejvetsi piinos byl zaznamendn v prvnich ¢tyfech mésicich od

stanoveni diagnozy, tedy v obdobf nejvyssiho rizika (11).

m  Katetrizac¢ni ablace — Mezi strategiemi managementu terapie
fibrilace sinf (FS) je katetriza¢ni ablace nejefektivnéjsi metodou
pro dosazeni kontroly srde¢niho rytmu a zlepSeni kvality Zivota.
Metaanalyza zahrnujici 40 146 pacientd, sledovanych po dobu
4,5 roku, porovnavala vznik de novo demence u pacientd, ktefi
podstoupili abla¢ni lé¢bu, oproti pacientdim, u nichz byla FS feSena
jinymi metodami kontroly rytmu. Vysledky ukazaly, Ze u pacientd
lécenych katetriza¢ni ablaci bylo riziko vzniku demence pfiblizné
polovi¢ni. Pfiincidenci 1,12 pfipad demence na 100 pacient-rokd
postaci provést 41 ablacnich zakrokd, aby se pfedeslo vzniku de-
mence u jednoho pacienta (1).

Radiofrekven¢nf ablace (RFA) zplsobuje tepelnou destrukci myo-
kardialni tkdné, zatimco pulzni pole ablace (PFA) vyuziva irreverzibilni
elektroporaci — vysokonapétové pulzy selektivné poskozuji kardiomyo-
cyty bez tepelného poskozeni okolni tkané. Ocekavalo se proto, ze
PFA povede k nizsi tvorbé mikroemboll a snizené incidenci tichych
mozkovych 1ézi (SCL), tj. nové vzniklého ischemického poskozeni mozko-
vé tkdné detekovaného pomoci MRI. Souc¢asna data vsak ukazujf, ze
rozdily v incidenci SCL mezi PFA a RFA nejsou jednoznacné prokazany,
a potvrzeni potencidlni vyhody PFA vyzaduje vétsi prospektivni studie
se systematickym MRI sledovanim (12).

Adekvatni periproceduraini antikoagulace zUstava klicova pro mini-
malizaci rizika tichych mozkovych 1ézf (SCL) a klinickych tromboembolic-
kych komplikaci, kdy nepferusena antikoagulace s pouZitim NOAC nebo
warfarinu vyznamneé snizuje vyskyt MRI detekovanych SCL ve srovnani
s prerusenou lé¢bou nebo rezimy s pfechodem na nizkomolekuldrni he-
parin.V pilotnich kohortach byla incidence SCL u pacientl na nepferuse-
ném NOAC pouze 12,5 %, zatimco u pacientt s prerusenou antikoagulaci
dosahovala az 35,7 %. Podobné pfedproceduraini antikoagulace trvajici
alespon tfi tydny byla spojena s vyraznym snizenim rizika SCL, dokonce
i u pacientl s nizkym tromboembolickym rizikem. Randomizovana studie
AXAFAAFNET 5 potvrdila, Ze kontinualni periprocedurdini antikoagulace
je bezpecn3, s nizkou incidenci klinickych komplikacf a bez vyznamného
zhorseni kognitivni funkce po tfech mésicich (13, 14).

Zamétime-li se na vliv pohlavi, ukazuje se, ze Zeny s fibrilaci sini

(FS) maji pfiblizné trikrat vyssi pravdépodobnost vzniku kognitivniho
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0br. 2. Kaplan-Meierova kiivka diagnézy demence po vyrovndni pomoci
skdre sklonu (propensity score matching) u pacientd s fibrilaci sini lécenych
bud medikamentdzné, nebo katétrovou ablaci (upraveno podle 6)
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poskozeni a demence nez Zeny bez FS. U Zzen s FS byla rovnéz pozo-
rovana rychlejsi progrese kognitivniho Upadku ve srovnani's muzi s FS
¢i Zenami bez FS (7).

Zaveér

Soucasné poznatky z poslednich let jednoznacné potvrzuji, ze
fibrilace sini nenf pouze izolovanou poruchou srde¢niho rytmu, ale
predstavuje vyznamny rizikovy faktor kognitivniho Upadku a demence,
nezavisle na vyskytu klinické cévni mozkové pfihody. Epidemiologické
studie ukazujf, Ze mechanismus tohoto vztahu je multifaktoridlni a za-
hrnuje jak zvysené riziko embolizace a mikroinfarkt(, tak chronické
snizeni perfuze mozku, zanétlivé procesy a strukturdini remodelaci
mozkové tkané. Zvlastni pozornost zasluhuje zjisténi, ze ¢asny vznik
fibrilace sinf (pfed 65.~70. rokem véku) je spojen s vyssim celozivotnim
rizikem demence ne? fibrilace diagnostikovana v pozdéjsim véku. Tento
poznatek zdUrazriuje nutnost véasné detekce a adekvatnilécby FS, vcet-
né optimalnf antikoagulacni terapie a agresivni kontroly ovlivnitelnych
rizikovych faktord (hypertenze, diabetes, obezita, spadnkova apnoe,
koureni, uzivani alkoholu). Dlikazy také naznacuji, ze pacienti s dobfe
kontrolovanou fibrilaci sini a dlouhodobé terapeutickym antikoagu-
la¢nim efektem vykazuji nizsi vyskyt kognitivniho poklesu. Modernf
peroraini antikoagulancia (DOAC) mohou v tomto ohledu pfindset
vyhodu oproti warfarinu. Z klinického pohledu je proto nezbytné
vnimat fibrilaci sini nejen jako arytmii vyzadujici kontrolu srde¢niho
rytmu a frekvence, ale i jako cévni a neurodegenerativni rizikovy faktor,
jehoz v¢asna diagnostika a komplexni management mohou vyznamné

prispét ke snizeniincidence demence v populaci starnoucich pacientd.
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