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Nadkrzepliwo§¢ w migotaniu przedsionkow
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Migotanie przedsionkow (AF atrial fibrillation)
jest najczestsza tachyarytmia przedsionkowa i trze-
cim co do czestoSci wystepowania (po skurczach
przedwczesnych nadkomorowych i komorowych)
zaburzeniem rytmu serca [1]. O znaczeniu klinicz-
nym tej arytmii $wiadczy fakt, ze okoto 1/3 hospi-
talizacji zwiazanych z zaburzeniami rytmu serca jest
spowodowana AF [2].

Jednym z podstawowych problemow zwigza-
nych z AF jest zwiekszone ryzyko zatorowosci tet-
niczej, a zwlaszcza zatoru tetnic moézgowych. Cze-
sto§¢ udaru moézgu wsrod pacjentéw z niezastaw-
kowym AF jest 2—7 razy wieksza niz wSrod osob bez
AF, a wéréd pacjentdw z reumatyczng wada serca
ryzyko to jest az 17-krotnie wyzsze niz w dobranej
wiekowo grupie kontrolnej [2]. Podejrzewa sie, ze
oprocz duzych udaréw z burzliwymi objawami neu-
rologicznymi, u pacjentow z migotaniem przedsion-
koéw moze dochodzi¢ do powtarzalnych, niemych
Kklinicznie, drobnych zator6w prowadzacych do stop-
niowego, postepujacego uszkodzenia oSrodkowego
uktadu nerwowego. W zwiazku z powyzszym me-
chanizm prowadzacy do powstawania zatorow tet-
niczych w AF jest przedmiotem licznych badan.

Triada Virchowa

Chociaz cze$¢ udar6w mozgu u pacjentow z AF
moze mie¢ zwiazek z patologia naczynh mézgowych,
obecno$cig blaszki miazdzycowej w poczatkowym
odcinku aorty lub innymi niz lewy przedsionek (LA,
left atrium) sercowymi zrodlami zatoru, to jednak
podstawowg ich przyczyna pozostaje zator materia-
tem zakrzepowym pochodzacym z uszka LA. Przy-
czyny organizacji materiatu zakrzepowego 150 lat
temu okreslit Rudolf Virchow. O ile postulowana

Adres do korespondencji: Lek. Krzysztof Rewiuk
Katedra Chorob Wewnetrznych i1 Gerontologii CMU]J
ul. Sniadeckich 10, 31-531 Krakow

Nadestano: 24.05.2002 r.

Przyjeto do druku: 12.07.2002 r.

przez niego trojczynnikowa etiologia zakrzepu zo-
stala powszechnie przyjeta w odniesieniu do zakrze-
pow zylnych, o tyle w przypadku migotania przed-
sionkéw diugo obarczano wing tylko jedna sktadows
— zaburzony przeplyw krwi. Dopiero kilka lat temu
zaczeto wnikliwie bada¢ pozostale dwa czynniki:
uszkodzenie $ciany naczyn krwiono$nych 1 patolo-
giczng sklonno$¢ sktadnikow krwi do trombogene-
zy [3, 4].

Zaburzenia przeplywu krwi

Zaburzony przeplyw krwi w obrebie LA jest
podstawowa przyczyna powstawania zatorow, po-
niewaz wynika z samej definicji migotania przed-
sionk6éw jako catkowicie zdezorganizowanej depo-
laryzacji przedsionkow, nieprowadzacej do ich he-
modynamicznie efektywnego skurczu. Ponadto, ten
zaburzony przeplyw mozna uwidocznié za pomocg
badania echokardiograficznego, a zwlaszcza echo-
kardiografii przezprzetykowej. Obok obecno$ci ba-
lotujacej skrzepliny czy mozliwoSci pomiaru wiel-
koSci przepltywu w uszku LA istotnym wskaznikiem
zagrozenia powiklaniami zakrzepowo-zatorowymi
jest zjawisko kontrastu spontanicznego. Fenomen
ten, o nie do konca jasnym podtozu, polega na obec-
no$ci w obrazie sonograficznym ,,snujacych sie”,
stabo echogennych pasm, sprawiajgcych wrazenie
zageszczen krwi w obszarach o jej zwolnionym prze-
plywie. Podobne zjawisko opisywano réwniez pod-
czas transtorakalnych badan echokardiograficznych
w obrebie lewej komory w przebiegu niewydolno-
Sci serca 1 w tetniaku pozawalowym, a takze w LA
u pacjentdw z ciasng stenoza mitralng. Zresztg
w tym ostatnim przypadku uznano obecno$¢ kon-
trastu spontanicznego za czynnik ryzyka epizodu za-
krzepowego. Podobnie w przypadku niereumatycz-
nego migotania przedsionkéw — uwaza sie, ze zjawi-
sko to, bedace zapewne efektem rulonizacji erytro-
cytow, stanowi prekursor formacji zakrzepu i samo
W sobie jest niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru
mozgu [5].
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Uszkodzenie srodblonka naczyn

Jesli chodzi o druga skiadowg triady Virchowa
istniejg liczne dane poSrednie §wiadczace o mozli-
wym zwigzku miedzy uszkodzeniem biony we-
wnetrznej naczyn krwiono$nych 1 samego wsierdzia
a patogenezg zakrzepu. Fakt czestego wspolistnie-
nia nadci$nienia tetniczego z migotaniem przedsion-
kow wskazuje na potencjalnie duza czesto$¢ szkod
nadci$nieniowych w §cianach naczyn krwiono$nych
u pacjentoéw z AF. W badaniu SPAF (Stroke Preven-
tion in Atrial Fibrillation) obecno$¢ zmian miazdzy-
cowych w §cianie aorty uznano za niezalezny czyn-
nik ryzyka zatorowo$ci w AF [6]. Réwniez znacz-
nie wyzsza czesto§¢ udarow wsrod pacjentow
z reumatycznym uszkodzeniem wsierdzia, w porow-
naniu z grupg chorych z niereumatycznym AF, moze
Swiadczy¢ o istotnym znaczeniu skladowej naczy-
niowe] w powstawaniu zakrzepu. Istniejg rowniez
bezpoSrednie obserwacje przy uzyciu mikroskopii
elektronowej §wiadczace o zmienionym obrazie
wsierdzia przedsionkowego u oséb z AF [7]. Cie-
kawa obserwacja jest stwierdzenie podwyzszone-
go poziomu czynnika von Willebranda i trombomo-
duliny (sTM) jako wyznacznikow dysfunkcji Srod-
btonka u os6b z AF [8-13]. Zupelnie zaskakujace
1 otwierajace nowe perspektywy bylo stwierdzenie
przez Takahashi 1 wsp. dysfunkcji §rodbtonka na-
czyn obwodowych w AE. W badaniu pletyzmogra-
ficznym stwierdzili oni upo§ledzenie zaleznego od
Srodbtonka rozkurczu naczyn przedramienia w trak-
cie AF 1 powr6t prawidiowej ich reaktywnoSci po
przywroceniu rytmu zatokowego [14]. Znaczenie
tego odkrycia jest szczeg6lne, poniewaz wykazano,
ze zmiany, ktore zachodza w $rodblonku naczyn
chorych z AF, nie dotycza jedynie jego morfologii
czy zdolnoSci sekrecyjnych, ale maja znaczacy
wplyw na jego funkcje, 1 to w stopniu istotnym he-
modynamicznie.

Zaburzenia skladu krwi

Najmniej oczywistym i trudnym do jednoznacz-
nej oceny elementem patogenezy zakrzepu w AF
jest zaburzenie hemostazy na drodze zmiany ste-
zef osoczowych czynnikoéw krzepniecia, fibrynoli-
zy oraz funkcji piytek krwi. Wspomniane juz wcze-
$niej zjawisko kontrastu spontanicznego wiaze sie
ze wzrostem stezenia fibrynogenu 1 warto$ci hema-
tokrytu we krwi [15, 16]. Liczne badania dowodza,
ze stezenia okreSlonych wskaznikéw ukltadu krzep-
niecia 1 fibrynolizy (fibrynogen, fibrynopeptyd A,
monomery widknika, D-dimery, tPA, PAI-1, czyn-
nik VIII, fragmenty protrombiny 1+2), jak i czyn-

nikow zwiazanych z funkcja plytek (selektyna P,
B-tromboglobulina, czynnik ptytkowy 4) sa wyzsze
u os6b z AF niz w grupach kontrolnych [8-13, 17—
—21] (tab. 1). Poniewaz zaburzenia osoczowe z na-
tury rzeczy dotycza calej objetoSci krwi krazacej,
nalezy przyjaé, ze zaburzenia krzepniecia w AF maja
charakter uogo6lniony, a nie lokalny. Poczatkowo
poddawano to w watpliwo$¢, jednak badania wyko-
nane podczas walwuloplastyki u chorych ze stenozg
mitralng 1 AF udowodnily brak r6znic w stezeniach
oznaczanych wskaznikow w obrebie samego LA
1 w obwodowej krwi zylnej 1 tetniczej [9]. Jak moz-
na interpretowac te wyniki?

Fibrynogen jest prekursorem wiéknika w pro-
cesie powstawania skrzepu 1 zarazem nalezy do bia-
tek ostrej fazy. Udowodniono, ze wysokie stezenie
fibrynogenu w osoczu wiaze sie ze zwiekszonym
ryzykiem epizodow zakrzepowo-zatorowych. Moz-
na go traktowac jako element sprawczy tych zabu-
rzen ze wzgledu na role w powstawaniu skrzepu
wiboknikowego, zwiekszenie lepkoSci krwi, wplyw
na agregacje plytek, migracje i proliferacje mie-
$niéwki gladkiej. Jest rowniez mozliwe, ze wzrost
stezenia fibrynogenu jako biatka ostrej fazy jest
wtorny do procesu zapalnego, towarzyszacego mia-
zdzycy naczyn [22, 23]. Nie mozna wreszcie wyklu-
czyé, ze wystepuja oba te mechanizmy, stanowiac
samonapedzajace sie biedne kolo. Fibrynogen
W procesie powstawania skrzepu pod wplywem
trombiny ulega proteolizie z wytworzeniem mono-
merow wioknika 1 fibrynopeptydow A 1 B, ktére
réwniez moga stanowi¢ miernik stopnia aktywacji
uktadu krzepniecia.

D-dimery to produkty rozpadu widoknika w pro-
cesie fibrynolizy stanowigce wskaznik nasilenia
tego procesu. Wykazano, ze oznaczenie ich steze-
nia moze by¢ wysoce czulym, cho¢ umiarkowanie
specyficznym miernikiem nasilenia choroby zakrze-
powo-zatorowej, dlatego s3 one powszechnie uzy-
wane w diagnostyce zatorowoSci ptucnej. Okazuje
sie jednak, ze moga rowniez stanowi¢ wskaznik
ryzyka powiklan choroby wiencowej, a takze od-
zwierciedla¢ ogblny stan zagrozenia zakrzepowo-
-zatorowego [24]. Podwyzszone stezenie D-dime-
réw moze by¢ bowiem wynikiem réwnoczesnego
tworzenia wioknika 1 zarazem nasilenia fibrynolizy,
co moze wplywaé na niestabilno§¢ blaszki miazdzy-
cowej. Innymi wskaznikami aktywno$ci fibrynolizy
sa tPA 1jego inhibitor — PAI-1. Dokladna interpre-
tacja wynikow badan stezen tych czynnikow jest jed-
nak trudna, poniewaz Iacza sie one w nieaktywne
kompleksy, a takze istotnie zaleza od innych para-
metréw, takich jak stopien oporno$ci na insuline
1 nasilenie stanu zapalnego [23].
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Wspomniany wcze$niej czynnik von Willebran-
da jest nie tylko czynnikiem stabilizujagcym czynnik
VIII, ale rowniez poSredniczy w agregacji 1 adhezji
plytek do Sciany uszkodzonego naczynia. Substan-
cja ta jest produkowana przez Srodblonek naczynio-
wy, a jej wydzielanie zwieksza sie w sytuacjach
uszkodzenia §rodblonka — dlatego tez czynnik von
Willebranda jest uznawany za wskaznik funkcji en-
dotelium. Istniejg liczne dane $wiadczace rowniez
o zwigzku tej substancji ze stopniem zagrozenia
zakrzepowo-zatorowego [22, 23].

P-selektyna jest transbfonowym biatkiem ply-
tek krwi magazynowanym w ziarnistoSciach « 1 pre-
zentowanym na powierzchni biony komoérkowe;j
w sytuacji pobudzenia trombocytu. Jest wowczas
receptorem dla innych biatek blonowych, takich jak
PSGL-1 i GPIb, obecnych na powierzchni monocy-
tow 1 neutrofili, poSredniczac w zjawiskach kontak-
tu miedzy komérkami w rejonie powstawania zakrze-
pu i zapalenia. Wykazano, ze w osoczu rownolegle
pojawia sie wolna forma selektyny P — selektyna
SP (soluble P-selectin), ktorej wysokie stezenie opi-
sano w ostrych zespotach wieficowych [25, 26].
Obok selektyny P innymi opisywanymi wskazni-
kami aktywacji piytek sa -tromboglobulina i czyn-
nik ptytkowy 4 — substancje wydzielane przez po-
budzony trombocyt i majace zdolno$¢ inaktywowa-
nia heparyny.

Podsumowujac, prawdopodobnie u 0sob z AF
mamy do czynienia z zespolem czynnikéw co naj-
mniej odzwierciedlajacych, jesli niebedacych przy-
czyna uogolnionej nadkrzepliwo$ci. Ponadto, Hep-
pell 1 wsp. udowodnili, ze wérod pacjentow z AF ste-
zenia wybranych wskaznik6w s3 wyzsze u osob
z obecno$cig zakrzepu w LA, mozna zatem trakto-
wac ich oznaczenie jako element stratyfikacji ryzy-
ka udaru mozgu [27].

Elementem znacznie utrudniajagcym jedno-
znaczng ocene tych danych jest jednak fakt wspot-
wystepowania AF z innymi stanami klinicznymi,
rowniez wplywajacymi na stan krzepniecia krwi
1 gotowo$§¢ zakrzepowa, takich jak nadci$nienie tet-
nicze, niewydolno§¢ serca, choroba wieficowa, cu-
krzyca [28, 29]. Badanie Framingham Offspring Stu-
dy wykazalo istotnie wyzsze stezenia fibrynogenu,
czynnika von Willebranda i tPA wéréd chorych z AF
w porownaniu z populacja og6lng. Dobierajac jed-
nak grupe kontrolng pod wzgledem wieku, pici,
wskaznika masy ciala, obecno$ci nadci$nienia tet-
niczego, cukrzycy i choréb naczyniowo-sercowych
(a zatem innych czynnikow ryzyka udaru moézgu),
nie wykazano istotnej roznicy stezen badanych pa-
rametrow. Autorzy badania sugeruja zatem, ze ele-
mentem sprawczym zaburzen krzepniecia nie jest

sama arytmia, a wzglednie czesto wspolistniejace
z nig inne stany kliniczne [11]. Teza ta w pewien
sposob wiagze sie z inng, znacznie bardziej skrajng
koncepcja upowszechniang przez niektorych bada-
czy z kliniki Mayo, na podstawie wynikéw badan Ko-
pecky’ego nad czesto§cig udaru mozgu u pacjentow
z samoistnym AF. Teoria ta uznaje AF i zator mo-
zgowy za dwa odrebne, narzadowe przejawy istot-
nego, uogolnionego uszkodzenia ukladu krazenia,
a nie sytuacje powigzane bezpoSrednim zwigzkiem
przyczynowo-skutkowym [1].

W badaniu SPAF III nie wykazano, aby pod-
wyzszone stezenia fibrynogenu, fragmentéw pro-
trombiny 1+2, g-tromboglobuliny i czynnika V
Leiden byly niezaleznymi czynnikami ryzyka uda-
ru mozgu w AF. Stwierdzono natomiast korelacje
miedzy stezeniem fragmentéw protrombiny 1+2
a wystepowaniem Kklinicznych czynnikoéw ryzyka
udaru w AF, takich jak starszy wiek, pteé zefska,
nadci$nienie tetnicze 1 niewydolnoS¢ serca. Z ko-
lei stezenie B-tromboglobuliny korelowalo z wie-
kiem, niewydolnoS$cig serca i obecnoS$cig choroby
wiencowej. Pewnym ograniczeniem tego badania
byl fakt stosowania u wszystkich badanych pew-
nej formy leczenia przeciwzakrzepowego 1 nizsza
czesto$§¢ obserwowanych udaré6w w porownaniu
z wynikami badan nad AF przeprowadzonych na
duzych populacjach [30].

Istnieja réwniez prace dokumentujace niezalez-
no$¢ zaburzen krzepniecia i fibrynolizy w AF od
czynnikéw innych niz sama arytmia. Juz w 1990 roku
Kumagai i wsp. wykazali, ze stezenie D-dimeréw
jest wyzsze u pacjentéw z AF niz u osob bez AF,
przy czym w obu grupach nie bylo r6znic miedzy
osobami z organiczng choroba serca i1 bez niej [17].
Z kolei Li-Saw-Hee udowodnili brak wplywu war-
toSci ci$nienia tetniczego na podwyzszone stezenia
fibrynogenu, czynnika von Willebranda i D-dimeréw
u osob z AF [12].

Przestanki dotyczace
leczenia migotania przedsionkow

Proba wyja$nienia, czy zaburzenia krzepniecia
1 fibrynolizy wynikaja z samego AF, czy z innych
sytuacji klinicznych, 1 tak przeciez czeSciej wyste-
pujacych u pacjentdéw z tym zaburzeniem rytmu,
moze mieé zasadnicze znaczenie przy wyborze
metody leczenia konkretnych pacjentéw. Wykaza-
nie bezpos$redniego zwiazku nadkrzepliwoS$ci z wy-
stepowaniem AF i jej ustepowanie po powrocie ryt-
mu zatokowego byloby waznym przyczynkiem do
podejmowania decyzji o probie kardiowersji vs. kon-
troli rytmu komor.
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Zgodnie z wytycznymi ACC/AHA/ESC, doty-
czacymi postepowania w AF, cele leczenia tej cho-
roby nalezy analizowac¢ w trzech aspektach [2]. Po
pierwsze — zlagodzenie dolegliwoS$ci subiektyw-
nych. U czeSci pacjentéw osiagniecie tego zadania
nie musi wymagacé kardiowersji, a terapig wystar-
czajaca, 1 zarazem bezpieczniejsza, bedzie kontrola
czestoSci akcji komor z odpowiednig profilaktyka
przeciwzakrzepowa. Po drugie — zapobieganie nie-
wydolno$ci serca i remodelingowi wywolanemu ta-
chykardia. Réwniez w tym przypadku przynajmniej
u czeScl pacjentoOw nie jest konieczne przywraca-
nie rytmu zatokowego. Po trzecie — unikniecie
powiklan zatorowych. Jest to cel podstawowy, jesli
chodzi o wybér metody leczenia. Whrew pozorom,
korzy$¢ z kardiowersji w tym przypadku jest wciaz
dyskusyjna, a duze badania majace ja potwierdzic¢
dopiero trwajg. Zwigzek AF z ogblna nadkrzepliwo-
Scia 1 ustepowanie zaburzen po umiarowieniu byty-
by istotng wskazowka dotyczaca patogenezy udaru
moézgu w AF 1 — co jest z tym zwigzane — wyboru
leczenia.

Proba oceny wplywu kardiowersji na ukiad
krzepniecia u pacjentéow z AF bylo badanie przepro-
wadzone przez Lipa i wsp. [31]. Wykazali oni zmniej-
szenie stezenia D-dimeréw po 14 dniach od kardio-
wersji u pacjentéw bez doustnego leczenia przeciw-
zakrzepowego. ROwnocze$nie nie zaobserwowano
wplywu kardiowersji na stezenie fibrynogenu u ba-
danych oséb [31]. Réwniez Sohara i wsp. stwierdzili
zmniejszenie hematokrytu, stezen hemoglobiny,
czynnika plytkowego 4, kompleksé6w trombina-an-
tytrombina III i 8-tromboglobuliny po kardiowers;ji
farmakologicznej u pacjentéw z AF [18]. Ponadto
w badaniu tym udowodniono zwigzek miedzy cza-
sem trwania napadu AF a stezeniami badanych
wskaznikow, co stanowi kolejng przestanke Swiad-
czaca o korelacji samej arytmii ze stopniem akty-
wacji kaskady krzepniecia. Za moment, w ktorym
AF zaczynaja towarzyszyC zaburzenia hemostazy,
Sohara i1 wsp. uznali okres 12 godzin od wystapie-
nia napadu (a zatem zmiany w skiadzie krwi znacz-
nie wyprzedzaja pojawienie sie zakrzepu w LA
1 wzrost zagrozenia zatorem mozgu, dla ktérych za
moment krytyczny przyjmuje sie 48 godzin od wy-
stagpienia AF) [18]. Natomiast w podobnym badaniu,
przeprowadzonym przez Li-Saw-Hee 1 wsp., nie
stwierdzono zmiany stezenia czynnika von Wille-
branda, fibrynogenu i selektyny P po kardiowers;ji
w przetrwaltym AF, co wiecej — stezenia tych czyn-
nikéw byty wyjSciowo prawidtowe u badanych osob,
w przeciwienstwie do pacjentOw z migotaniem na-
padowym 1 utrwalonym [13]. Paradoks ten badacze
ttumacza stosunkowo krétkim czasem trwania epi-

zodu AF przed kardiowersja, co potwierdza bada-
nie Sohary 1 wsp. [18].

Bardzo ciekawe spostrzezenia na temat wply-
wu kardiowersji na stan hemostazy w AF poczynit
Giansante 1 wsp., ktorzy badali stezenia fibrynopep-
tydu A 1 D-dimer6w przed oraz po kardiowers;ji elek-
trycznej 1 farmakologicznej. W obu przypadkach
zaobserwowali zmniejszenie stezenia fibrynopepty-
du A, cho¢ kardiowersja elektryczna (ale nie farma-
kologiczna) wyzwalata wzrost stezenia D-dimerow
w sposob zalezny od stosowanej dawki energii [19].
Autorzy badania sugerowali, ze bylo to efektem
mikrouszkodzen serca podczas elektrokardiowers;ji
1nastepczego uruchomienia proces6w naprawczych
z fibrynoliza. Ponadto, zdaniem autoréw, eskalacja
fibrynolizy mogta zwiekszac ryzyko zatorowoSci, co
jest sprzeczne z obserwacjami klinicznymi niewy-
kazujacymi réznic w czestoSci udaréw mozgu po
kardiowersji elektrycznej 1 farmakologiczne].

O ile, nie znajac doktadnie przyczyny zaburzen
krzepniecia w AF, trudno wyrokowac o wplywie le-
czenia antyarytmicznego na stan hemostazy, o tyle
mozliwe jest uwzglednienie analizowanych wskaz-
nikéw w planowaniu leczenia objawowego — profi-
laktyki przeciwzakrzepowej. Probe taka podjeli Lip
1 wsp., wykazujac brak wplywu warfaryny w matej
dawce (1 mg/d) 1 kwasu acetylosalicylowego 300
mg/d na stezenia D-dimeréw i -tromboglobuliny
uosob z AF. Tymczasem typowe leczenie warfaryng
(z utrzymaniem warto$ci INR w zakresie 1,5-2,5)
spowodowalo zmniejszenie stezen obu tych sub-
stancji [20]. Podobnie Mitusch i wsp. wykazali
zmniejszenie stezen kompleksOw trombina-anty-
trombina, monomerow wioknika, D-dimerow 1 tPA
u pacjentow z AF leczonych warfaryng 1 dozylnie
podawang heparyna niefrakcjonowang [21]. Niestety
nie ma doniesien na temat wplywu terapii stosowa-
nym w Polsce acenokumarolem na wskazniki krzep-
niecia 1 fibrynolizy u pacjentéw z AF.

Prawdopodobnie trwajace obecnie duze bada-
nia (AFFIRM, STAF), dotyczace metody leczenia
AF, dostarcza nowych danych na temat wplywu przy-
wrocenia rytmu zatokowego na czesto$¢ udaru mo-
zgu. Informacje te pozwola ex juvantibus wniosko-
wac o wplywie poszczeg6lnych aspektow zlozone-
go zjawiska, jakim jest AF, na czesto§¢ powikian
zakrzepowo-zatorowych. Wykazanie, ze ryzyko uda-
ru ulega zmniejszeniu w wyniku skutecznego lecze-
nia antyarytmicznego, bedzie $wiadczyto o etiolo-
gicznej roli samej arytmii oraz o mniejszym znacze-
niu towarzyszacych stan6w klinicznych. Ewentualne
polaczenie takiej obserwacji z oznaczeniem wskaz-
nikéw ukiadu hemostazy u oso6b leczonych przy uzy-
ciu obu konkurencyjnych metod pozwoli okresli¢ ich
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miejsce w patogenezie udaru moézgu. Wyniki fazy
pilotazowej badania STAF pokazuja jednak, ze od-
powiedzZ na te pytania moze by¢ wyjatkowo trudna
ze wzgledu na niska skuteczno$¢ utrzymywania
rytmu zatokowego po kardiowers;ji (zaledwie 40%
po roku i 23% po 36 miesigcach) [32]. Zatem oka-
zuje sie, ze nawet utrzymanie stalych warunkéw
w trakcie obserwacji jest powaznym problemem.

Innym sposobem rozwigzania problemu zna-
czenia 1 etiologii zaburzen krzepniecia w AF jest
analiza parametrow ukiadu krzepniecia 1 fibryno-
lizy u pacjentéw z samoistnym AF ktora przynaj-
mniej teoretycznie bedzie pozbawiona ,szumu”,
wynikajacego z nakladania sie innych stanéw cho-
robowych.

Podsumowanie

Reasumujac, prawdopodobnie w przebiegu AF
dochodzi do zaburzen stezefn osoczowych, ptytko-
wych 1 §rodblonkowych czynnikéw krzepniecia.
Geneza tego zjawiska, jego znaczenie kliniczne
1 mozliwo$¢ terapii sg jednak niejasne 1 wymagajg
dalszych badan. W istocie jedynie w 30% przypad-
kow mamy do czynienia z AF jako izolowana pato-
logia (poniewaz tak ocenia sie czesto$¢ samoistne-
go AF). Problem mozna zobrazowac jako trojkat po-
wigzan miedzy nastepujacymi czynnikami: arytmia
(o bardzo niejednolitym obrazie: pierwotna/wtorna,
napadowa/utrwalona, szybka/wolna itp.), uogélnio-
na choroba sercowo-naczyniowa (niewydolnoS¢ ser-
ca, miazdzyca, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca)
1 nieprawidlowoSci krzepniecia (dodatkowo modu-
lowane przez uwarunkowania genetyczne, stosowa-
ne leki, inne choroby). Sie¢ wzajemnych zalezno-
§ci miedzy tymi trzema skiadowymi ma bardzo zlo-
zony charakter, a zwiazki przyczynowo-skutkowe
moga mieé (1 zapewne maja) charakter obustronny.
By¢ moze w przyszioSci oznaczanie ktoregos
z omawianych parametrow bedzie mialo wplyw na
intensywno$¢ stosowanego leczenia przeciwzakrze-
powego. Trudno natomiast przewidziec, czy z pro-
wadzonych badan bedzie mozna wyciagnaé wnioski
wplywajace na decyzje dotyczaca ogélnej metody
leczenia AF. Warto jednak szuka¢ odpowiedzi na
postawione pytania, poniewaz moga one rowniez
stanowi¢ odpowiedZ na pytanie, dlaczego chorzy
z AF umieraja 1 jak temu zapobiegac.
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