Benefit hypolipidemickej
lieCby sa rozsiruje.
Tentokrat o statinoch

pri NCPM

J. Murin

Experimentalna praca (potkany) (Yrjdnhei-
kki et al. Brain Res 2005) hodnotila profy-
laktickd lieCbu statinom (atorvastatin
v davke 10 mg/kg po dobu 2 tyzdiiov) ver-
zus placebom pri vyvoji NCPM (20 pot-
kanov, permanentnd oklizia strednej cere-
brélnej artérie s ischémiou CNS). Objem
cerebralneho infarktu sa meral po 1 tyzdni
(magnetickou rezonanciou) a po 3 tyzd-
noch (histologicky).

Vysledky: (a) Jeden tyzden po vzniku
NCPM bol objem infarktového loziska
100,8 mm’ (placebom liecené zvieratd)
a 47,3 mm® (atorvastatinom lieCené zvie-
ratd). (b) Efekt pretrval aj po 3 tyzdiioch
(objemy: 68,7 mm’ placebo v. 28,6 mm’
atorvastatin). (c¢) Tento rozdiel nebol pod-
mieneny ovplyvnenim cerebrdlnej hemo-
dynamiky (tieto parametre sa nezmenili
v oboch skupinich). (d) Atorvastatinom
lieCené zvieratd dosiahli normalne neuro-
skére na 10. deri po vzniku NCPM, kym
placebom lieené zvieratd nemali plnd
Upravu tohto skére ani na 13. dei po vzniku
NCPM.

Atorvastatin teda chrdnil cerebrélne
tkanivo proti poskodeniu pri NCPM bez
ovplyvnenia parametrov centrdlnej hemo-
dynamiky.

Nedavno Rasquin et al (Maastricht, NL,
J Neurol Neurosurg Psychiatry, 2005; 76:

1075) sustredili pozornost na vztah ,,pro-
gresie mozgového poskodenia po NCPM
so vznikom naslednej kognitivnej deterio-
racie”. Preukdzali: (a) Asi 25 % pacientov
po prvej ischemickej NCPM preukazuje
progresiu 1€zii v bielej hmote mozgu alebo
dokonca vzostup poctu ,.tichych* infarktov
(podla CT vysetrenia) v obdobi po 3 ro-
koch od vzniku prvej NCPM. (b) Subor
pacientov (n = 101, vSetci prva NCPM,
vsetci vo veku > 40 rokov, vSetci sa podro-
bili neuropsychologickému vySetreniu
v 1., 6., 12. a 24. mesiaci po vzniku prvej
NCPM). CT sa vykonalo pri vzniku
NCPM a 2 roky po tejto prihode (hodnotili
progresiu zmien v bielej hmote mozgu
a vyskyt novych ,.tichych*“ NCPM). (c) Pre-
ukdzali, Ze pacienti s progresiou zmien
v bielej hmote mozgu horSie obstéli pri
neuropsychologickom vySetreni - jednak
v 1. mesiaci, ale i v 2. roku po vzniku prvej
NCPM. (d) T tak ale mnohi pacienti
v priebehu doby zlepsili svoje kognitivne
funkcie. Nezistil sa vzfah medzi ,,zhor-
Senim zmien v bielej hmote mozgu a zhor-
Senim kognitivnej funkcie®.

Vedief to je uzitocné nielen pre prak-
tikov, neurolégov a internistov, ale hlavne
pre nasich pacientov.

Lefebvre et al. (Lille, Francia; J Neurol
2005) sa sustredili na detekciu demencie

u osob s chronickou fibrildciou predsieni.
ISlo o jeden z vystupov klinickej Stidie
SAFE II (the Stroke in Atrial Fibrillation
Ensemble). Bola to observacna Studia,
zahrnula pacientov so zndmou fibrildciou
predsient, prijatych pre NCPM. V priebehu
tejto hospitalizacie zisfovali dotaznikom
a vySetrenim pritomnost demencie (teda
este pred NCPM). Do sledovania zahrnuli
204 pacientov. Vysledky: (a) 19,1 % os6b
malo skére kognitivnej funkcie 104 a viac
(to bol dokaz demencie pred vznikom
NCPM). (b) S touto demenciou (pred
NCPM) vyznamne koreloval vek (RR: 1,10
pre kazdy rok vzostupu). (c) NaSiel sa
trend na asocidciu s demenciou (pred
NCPM): prekonanie TIA a pritomnost
hypertenzie (ale tieto neboli Statisticky
vyznamné).

To znamend, Ze kazdy piaty pacient so
zndmou chronickou fibril4ciou predsieni
(nevalvuldrnej etioldgie) uz bol dementny
pred vznikom NCPM. Je to opif odkaz pre
rutinnd klinickd prax. Osobne upozorfiu-
jem na potrebu chronickej antikoagulacnej
liecby s INR 2 - 3 pre tieto starSie osoby.
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