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Streszczenie
W profilaktyce wtórnej udaru mózgu istotne znaczenie ma właściwa terapia hipotensyjna oraz
stosowanie skutecznego leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z migotaniem przedsion-
ków. Prezentowany przypadek kliniczny dotyczy istotnego problemu klinicznego, jakim jest
stosowanie skojarzonego leczenia przeciwzakrzepowego u chorego z migotaniem przedsionków
po ostrym zespole wieńcowym. (Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 6: 375–379)
Słowa kluczowe: udar mózgu, ostry zespół wieńcowy, migotanie przedsionków,
terapia skojarzona

Wstęp

Udar mózgu jest trzecią — po chorobie niedo-
krwiennej serca i nowotworach — przyczyną zgo-
nów na świecie oraz najczęstszym powodem trwa-
łego inwalidztwa wśród osób powyżej 40. roku życia.
W Polsce w 2005 roku zapadalność na udar mózgu
wynosiła 103/100 tysięcy osób [1]. Według danych
z badania Framingham 85% wszystkich udarów sta-
nowią udary niedokrwienne. Głównym czynnikiem
ryzyka ich wystąpienia jest nadciśnienie tętnicze,
którego obecność zwiększa to ryzyko 2,5-krotnie
[2]. Między wartościami ciśnienia tętniczego a ko-
lejnym incydentem mózgowym u pacjentów po uda-
rze mózgu istnieje liniowa zależność, dlatego ko-
nieczne jest osiąganie docelowych wartości ciśnie-
nia tętniczego w tej grupie chorych. Przebyty udar
mózgu lub przejściowy atak niedokrwienny mózgu
stanowi ponadto istotny czynnik ryzyka kolejnego
udaru mózgu, dlatego w grupie osób z migotaniem

przedsionków należy stosować skuteczne leczenie
przeciwzakrzepowe.

Opis przypadku

Pacjenta w wieku 76 lat przyjęto na I Klinicz-
ny Oddział Kardiologii z powodu duszności wystę-
pującej podczas codziennej aktywności fizycznej,
nasilającej się od kilku dni oraz postępującego osła-
bienia z towarzyszącymi zawrotami głowy oraz za-
burzeniami czucia w prawej kończynie górnej.
W wywiadzie chory podawał nadciśnienie tętnicze,
leczone od 20 lat (maks. wartości ciśnienia tętni-
czego w pomiarach domowych wynosiły 170/110
mm Hg), utrwalone migotanie przedsionków, nie-
wydolność serca oraz hipercholesterolemię mie-
szaną. Pacjent przebył 10 miesięcy temu zawał ser-
ca bez uniesienia odcinka ST z implantacją stentu
metalowego do gałęzi przedniej zstępującej lewej
tętnicy wieńcowej, a 3 lata temu udar niedokrwien-
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ny mózgu. Chory dotychczas przyjmował kwas ace-
tylosalicylowy w dawce 75 mg, klopidogrel 75 mg,
omeprazol 2 razy 20 mg, enarenal 2 razy 10 mg,
amlodypinę 5 mg, metoprolol 50 mg oraz simwasta-
tynę 20 mg. W badaniu przedmiotowym odnotowa-
no wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) rów-
ny 24,8 kg/m2, obwód pasa 102 cm, wartości ciśnie-
nia tętniczego 170/105 mm Hg — symetryczne na
obu kończynach górnych, niemiarową czynność ser-
ca wynoszącą 100/min, tony serca czyste, uderze-
nie koniuszkowe przesunięte 2 cm na lewo od linii
środkowo-obojczykowej lewej, szmer pęcherzyko-
wy prawidłowy z pojedynczymi rzężeniami u pod-
stawy obu płuc oraz symetryczne obrzęki podudzi.
W elektrokardiogramie stwierdzono migotanie
przedsionków z czynnością komór 97/min, prawo-
gram patologiczny, blok prawej odnogi pęczka Hisa
(ryc. 1). W badaniach laboratoryjnych odnotowano
następujące nieprawidłowości: mózgowy peptyd natriu-
retyczny (BNP, brain natriuretic peptide) 1035 pg/ml,
troponina T 0,102…0,100 ng/ml, bez wzrostu war-
tości innych markerów martwicy mięśnia serco-
wego, międzynarodowy współczynnik znormalizo-
wany (INR, International Normalized Ratio) 1,2.
Obserwowano nieprawidłowy profil lipidowy: stę-
żenie cholesterolu całkowitego 250 mg /dl, chole-
sterolu frakcji LDL 189 mg /dl, cholesterolu frakcji
HDL 33 mg/dl oraz triglicerydów 220 mg/dl.
W wykonanym w trybie pilnym badaniu tomograficz-
nym głowy uwidoczniono jamę malacyjną w prawym
płacie ciemieniowym, bez cech świeżego niedo-

krwienia (ryc. 2). W tomografii komputerowej tęt-
nic szyjnych uwidoczniono miękką blaszkę miażdży-
cową, zwężającą światło tętnicy szyjnej wspólnej
prawej o 50%. Konsultujący neurolog rozpoznał
przejściowy epizod niedokrwienny mózgu. Wyko-
nano badanie radiologiczne klatki piersiowej, w któ-
rym nie stwierdzono nieprawidłowości. W przez-
klatkowym badaniu echokardiograficznym uwi-
doczniono powiększoną jamę lewego przedsionka

Rycina 1. Elektrokardiogram przy przyjęciu

Rycina 2. Badanie tomograficzne głowy
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wynoszącą 48 mm, pozostałe jamy o prawidłowych
wymiarach i cechy przerostu mięśnia sercowego:
przegroda międzykomorowa 15 mm, a ściana tylna
14 mm, kurczliwość globalna prawidłowa, frakcja
wyrzutowa lewej komory 45%. Zastosowano lecze-
nie kompensujące, uzyskując zmniejszenie warto-
ści ciśnienia tętniczego, zwolnienie czynności ser-
ca i stopniową stabilizację stanu chorego. Ze wzglę-
du na duże ryzyko powikłań zatorowo-zakrzepo-
wych migotania przedsionków włączono leczenie
przeciwzakrzepowe, jednocześnie zaprzestając po-
dawania kwasu acetylosalicylowego. Leczenie zmo-
dyfikowano następująco: warfaryna — według INR,
klopidogrel 75 mg, pantoprazol 20 mg, perindopril
z indapamidem w preparacie złożonym, nebiwolol
5 mg, amlodypina 5 mg, atorwastatyna 40 mg. Od
3. doby hospitalizacji pacjent zgłaszał znaczną po-
prawę stanu ogólnego — nie obserwował duszno-
ści. W 4. dobie hospitalizacji wartości ciśnienia tęt-
niczego wynosiły 145/89 mm Hg. Przed wypisaniem
chorego ze szpitala wykonano 24-godzinne monito-
rowanie ciśnienia tętniczego — średnia dobowa
wartość ciśnienia wynosiła 132/92 mm Hg.

Dyskusja

Przedstawiony przypadek zasługuje na omó-
wienie ze względu na dwa istotne aspekty klinicz-
ne, dotyczące prewencji wtórnej udaru mózgu: le-
czenie hipotensyjne oraz złożona terapia przeciw-
zakrzepowa i przeciwpłytkowa u chorego z migo-
taniem przedsionków po ostrym zespole wieńco-
wym. Właściwa kontrola ciśnienia tętniczego ma
istotne znaczenie w prewencji wtórnej udaru mózgu.
Częstość nawrotu udaru w ciągu 30 dni po prze-
bytym incydencie mózgowym szacuje się na około
3%, w ciągu roku waha się w granicach 4–14%,
a w ciągu 5 lat wynosi około 25% [3]. Ryzyko wystą-
pienia kolejnego udaru zwiększa się także wraz z wie-
kiem. W całej populacji powtórne udary stanowią 25–
–30% wszystkich udarów mózgu, natomiast w popu-
lacji osób powyżej 75. roku życia aż 50–70% [4].

Ze względu na czynniki ryzyka: wiek, dyslipi-
demię, otyłość brzuszną, powikłania narządowe
nadciśnienia tętniczego (przerost lewej komory
serca, obecność blaszki miażdżycowej w tętnicy
szyjnej) oraz współistniejące choroby: stan po uda-
rze mózgu, po zawale serca i angioplastyce naczyń
wieńcowych opisanego w niniejszej pracy pacjenta
zakwalifikowano do grupy o największym ryzyku
sercowo-naczyniowym. U osób z udarem mózgu lub
przemijającym atakiem niedokrwiennym w wywiadzie
leczenie hipotensyjne znacznie zmniejsza częstość
ponownych udarów mózgu, a także współistniejące
duże ryzyko incydentów sercowych. Zgodnie z wy-

tycznymi postępowania w przypadku nadciśnienia
tętniczego opracowanymi przez Europejskie Towa-
rzystwo Nadciśnienia Tętniczego (ESH, European
Society of Hypertension) i Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC, European Society of Cardio-
logy) z 2007 roku docelowe wartości ciśnienia dla
chorych po przebytych incydentach mózgowych
powinny wynosić poniżej 130/80 mm Hg [5].
Jednak w obecnie obowiązującym dokumencie pod-
kreśla się, że nie ma dowodów na to, by obniżanie
skurczowego ciśnienia tętniczego poniżej wartości
130 mm Hg było korzystne [6]. Zanchetti i wsp.
poddali analizie docelowe wartości skurczowego
ciśnienia tętniczego zalecane dla ogólnej populacji
chorych na nadciśnienie tętnicze [7]. Korzyści
z obniżenia ciśnienia skurczowego poniżej 140 mm Hg
oceniono w badaniach klinicznych, w których po-
równywano pozytywne strony bardziej i mniej inten-
sywnego zmniejszania wartości ciśnienia tętniczego.
W jednym z tych badań nie wykazano korzyści z re-
dukcji ciśnienia poniżej 140 mm Hg, a w innym po-
pulacja pacjentów o stosunkowo dużym ryzyku
sercowo-naczyniowym nie odpowiadała charaktery-
styce ogólnej populacji chorych na nadciśnienia tęt-
nicze. Korzystne działanie terapii hipotensyjnej
w prewencji wtórnej udaru mózgu zależy głównie
od uzyskiwanej redukcji wartości ciśnienia tętnicze-
go, natomiast w mniejszym stopniu od rodzaju sto-
sowanego leku. W badaniu PROGRESS (Perindo-
pril Protection Against Recurrent Stroke Study) [8]
udowodniono korzystny wpływ perindoprilu na krą-
żenie mózgowe. W trakcie 4-letniej obserwacji
w grupie osób leczonych perindoprilem w skojarze-
niu z indapamidem uzyskano względne zmniejsze-
nie ryzyka udaru niedokrwiennego o 24%, udaru
krwotocznego o 50%, a udaru zakończonego zgo-
nem o 38%. W badaniu MOSES (MOrbidity and
mortality after Stroke — Eprosartan compared with
nitrendipine for Secondary prevention) porównano
leczenie hipotensyjne eprosartanem i nitrendypiną,
wykazując zmniejszenie względnego ryzyka udaru
mózgu w grupie pacjentów przyjmujących eprosar-
tan o 21% [9]. Protekcyjny wpływ antagonistów re-
ceptora angiotensyny II wyjaśnia hipoteza Fournie-
ra zakładająca, że efekt neuroprotekcyjny wynika
nie tylko z ograniczenia działania angiotensyny II
na receptor angiotensyny typu 1 (AT1), ale także
z pobudzenia receptorów angiotensyny typu 2 (AT2),
co poprawia funkcję śródbłonka naczyniowego. Zna-
czące zmniejszenie występowania ponownych incy-
dentów mózgowych obserwowano w grupie osób po
udarze mózgu stosujących kandesartan w porówna-
niu z grupą otrzymującą placebo [10].

Przedstawiony przypadek kliniczny ilustruje
trudności, z jakimi wiąże się skuteczna i bezpiecz-
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na profilaktyka powikłań zatorowo-zakrzepowych
migotania przedsionków u pacjentów po ostrym
zespole wieńcowym. Zasadnicze znaczenie w postę-
powaniu z chorymi po ostrym zespole wieńcowym
z migotaniem przedsionków ma stratyfikacja ryzy-
ka powikłań zatorowo-zakrzepowych i ryzyka krwa-
wienia. Stanowisko dotyczące tej problematyki
przedstawia Grupa Robocza ds. Zakrzepicy ESC
[11]. Istnieją dane wskazujące na przewagę podwój-
nej terapii przeciwpłytkowej nad połączeniem kwa-
su acetylosalicylowego z doustnym antykoagulan-
tem w zapobieganiu zakrzepicy w stencie, ale do-
ustne antykoagulanty skuteczniej chronią przed
powikłaniami zatorowo-zakrzepowymi migotania
przedsionków niż leczenie przeciwpłytkowe. Jednak
terapia potrójna zwiększa ryzyko wystąpienia istot-
nych krwawień. Wytyczne ESC dotyczące postępo-
wania u pacjentów z migotaniem przedsionków
przedstawiają zasady oceny ryzyka powikłań zato-
rowo-zakrzepowych migotania przedsionków oraz
ryzyka krwawienia [12]. W celu oszacowania ryzy-
ka powikłań zatorowo-zakrzepowych towarzyszą-
cych migotaniu przedsionków należy posługiwać się
skalą CHA2DS2VASc, uwzględniającą następujące
czynniki: nadciśnienie tętnicze, niewydolność ser-
ca, cukrzycę, wiek, przebyte epizody zatorowo-za-
krzepowe, płeć oraz chorobę naczyniową (tab. 1).
Jeżeli ryzyko u pacjenta z migotaniem przedsionków
według skali CHA2DS2VASc zostanie ocenione na
1 punkt, wówczas należy zastosować doustny antyko-
agulant w dawce powodującej uzyskanie INR w prze-
dziale 2,0–3,0 lub kwas acetylosalicylowy w dobowej
dawce wynoszącej 75–325 mg. Natomiast w przypad-
ku, gdy liczba punktów uzyskanych według skali
CHA2DS2VASc wynosi 2 lub więcej, chory powinien
otrzymać doustny antykoagulant (INR 2,0–3,0).
Przed rozpoczęciem leczenia przeciwzakrzepowe-

go należy ocenić ryzyko powikłań krwotocznych
u pacjenta z migotaniem przedsionków według skali
HAS-BLED (tab. 2). Jeżeli liczba punktów według
tej skali wynosi 3 lub więcej, chorego kwalifikuje
się do grupy dużego ryzyka wystąpienia krwawie-
nia. W prezentowanym przypadku klinicznym pa-
cjenta zaliczono do grupy o największym ryzyku
kolejnego udaru — 7 punktów według skali
CHA2DS2VASc: wiek 76 lat i udar mózgu w wywia-
dzie — po 2 punkty, nadciśnienie tętnicze, niewy-
dolność serca oraz przebyty zawał serca — po 1
punkcie. Także ryzyko krwawienia oszacowano jako
duże — 4 punkty według skali HAS-BLED: wiek,
nadciśnienie tętnicze, przebyty udar mózgu i sto-
sowane leki przeciwpłytkowe — po 1 punkcie.
Zgodnie z obowiązującym konsensusem Grupy Ro-
boczej ds. Zakrzepicy ESC pacjenta z migotaniem
przedsionków, po ostrym zespole wieńcowym
i implantacji stentu metalowego, zakwalifikowane-

Tabela 2. Stratyfikacja ryzyka powikłań krwotocznych według skali HAS-BLED [12]

Czynnik ryzyka Punkty Symbol

Nadciśnienie tętnicze — skurczowe ciśnienie tętnicze > 160 mm Hg 1 H
Nieprawidłowa funkcja wątroby — przewlekłe schorzenia lub stężenie bilirubiny 1 lub 2 A
ponad 2 razy przekraczające górną granicę normy i aminotransferazy ponad 3 razy
powyżej górnej granicy normy lub nieprawidłowa funkcja nerek — dializy,
stan po transplantacji nerki, kreatynina ≥ 200 mmol/l (1 punkt za każdy z czynników)
Udar mózgu 1 S
Krwawienie — w wywiadzie lub czynniki predysponujące, np. anemia 1 B
Niestabilny poziom INR 1 L
Wiek > 65 lat 1 E
Alkohol lub leki — leki przeciwpłytkowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne 1 lub 2 D
(1 punkt za każdy z czynników)

INR (International Normalized Ratio) — międzynarodowy współczynnik znormalizowany

Tabela 1. Stratyfikacja ryzyka powikłań
zatorowo-zakrzepowych według skali
CHA2DS2VASc [12]

Czynnik ryzyka Punkty Symbol

Niewydolność serca 1 C
Nadciśnienie tętnicze 1 H
Wiek > 75 lat 2 A
Cukrzyca 1 D
Udar/przejściowy atak 2 S
niedokrwienny/epizod
zatorowo-zakrzepowy
Choroba naczyniowa 1 V
Wiek 65–74 lat 1 A
Płeć żeńska 1 S



379www.fce.viamedica.pl

Iwona Gorczyca-Michta, Beata Wożakowska-Kapłon, Chory po ostrym zespole wieńcowym i udarze mózgu

go do grupy dużego ryzyka wystąpienia powikłań
zatorowo-zakrzepowych oraz krwotocznych należy
poddać leczeniu złożonemu z klopidogrelu, kwasu
acetylosalicylowego oraz doustnego antykoagulan-
tu przez 4 tygodnie, następnie do roku powinien on
przyjmować doustny antykoagulant i kwas acetylo-
salicylowy lub klopidogrel, a po roku tylko doustny
antykoagulant. W omawianym przypadku klinicz-
nym pacjent zgłosił się do ośrodka 10 miesięcy po
ostrym zespole wieńcowym i zastosowano klopido-
grel w dawce 75 mg na dobę oraz warfarynę daw-
kowaną tak, by INR utrzymywał się w przedziale
2,0–2,5, z zaleceniami odstawienia klopidogrelu po
12 miesiącach jego stosowania i przyjmowania wów-
czas tylko warfaryny, tak by INR wynosił 2,0–3,0.

Podsumowanie

Stosowanie skojarzonej terapii przeciwpłytko-
wej i przeciwzakrzepowej w codziennej praktyce kli-
nicznej jest niezwykle trudne. W ostatnim roku uka-
zały się dokumenty, które określają zasady postępo-
wania w przypadkach, w których konieczne jest
jednoczesne podawanie leków przeciwpłytkowych
i przeciwzakrzepowych. Skrupulatna ocena ryzyka
powikłań zatorowo-zakrzepowych migotania przed-
sionków oraz ryzyka powikłań krwotocznych pozwala
na poddanie pacjenta ściśle określonej terapii. Przy
takiej ocenie należy zauważyć, że podeszły wiek,
nadciśnienie tętnicze oraz przebyty udar mózgu są
czynnikami ryzyka wystąpienia zarówno ponowne-
go epizodu zatorowo-zakrzepowego, jak i krwawie-
nia. Stosowanie terapii potrójnej możliwie najkró-
cej, częste monitorowanie INR i utrzymywanie jego
poziomu w dolnej granicy normy sprawiają jednak,
że takie leczenie jest skuteczne i bezpieczne.
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