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Należy cytować wersję pierwotną

Streszczenie
Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation) to najczęściej spotykane zaburzenie rytmu serca będące przyczyną udaru 
niedokrwiennego mózgu. Niedrożność naczyń tętniczych siatkówki (RAO, retinal artery occlusion), uznana za ekwiwalent 
udaru niedokrwiennego mózgu, to jedna z przyczyn nagłej utraty wzroku, która wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wy-
stąpienia incydentów sercowo-naczyniowych. Związek między AF i udarem niedokrwiennym mózgu jest dobrze poznany. 
Niezbędnym wydaje się poznanie zależności między AF i RAO. Czy obecność AF wiąże się z ryzykiem wystąpienia RAO? 
Jaki wpływ na rokowanie u pacjenta z AF ma wystąpienie incydentu RAO? Czy pacjentów z RAO należy diagnozować 
w kierunku AF? Jakie leczenie należy włączyć u pacjenta z RAO i nowo rozpoznanym AF? Znajomość odpowiedzi na po-
wyższe pytania wydaje się niezbędna w codziennej praktyce klinicznej. Przedstawiono  przegląd piśmiennictwa dotyczący 
związku miedzy RAO i AF.

Słowa kluczowe: migotanie przedsionków, niedrożność naczyń tętniczych siatkówki, udar niedokrwienny mózgu
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niż udary niedokrwienne u pacjentów bez tej arytmii. Często 
to udar mózgu bywa pierwszą kliniczną manifestacją AF 
[2]. Ryzyko udaru związanego z AF wzrasta z 1,5% rocznie 
w 6. dekadzie życia do 24% rocznie w 9. dekadzie życia [3].

Niedrożność naczyń tętniczych siatkówki (RAO-retinal 
artery occlusion) jest jedną z przyczyn ostrego niedokrwie-
nia siatkówki. Jest to stan nagły, który wymaga podjęcia 
pilnej diagnostyki i leczenia [4]. W zależności od naczynia 
dotkniętego niedrożnością RAO można podzielić na nie-
drożność tętnicy środkowej siatkówki (CRAO, central retinal 

Wstęp

Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation) jest najczęś-
ciej występującą arytmią nadkomorową, dotyczy 1,0–1,5% 
całej populacji. Szacuje się, że w Polsce na AF choruje 
400 tys. osób [1]. To najczęściej spotykane zaburzenie ryt-
mu serca będące przyczyną udaru niedokrwiennego mózgu 
[1, 2]. Około 1/3 wszystkich udarów jest spowodowana 
przez AF; udary te wiążą się z gorszym rokowaniem, większą 
śmiertelnością i wyższym odsetkiem niepełnosprawności 
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z RAO w porównaniu z pacjentami po udarze niedokrwien-
nym mózgu wynikający z zaburzeń rytmu serca, w tym AF, 
co wskazuje na konieczność obligatoryjnej diagnostyki tej 
grupy pacjentów w kierunku AF [16], szczególnie biorąc 
pod uwagę fakt, że pacjentów z RAO charakteryzuje wy-
sokie ryzyko udaru w okresie bezpośrednio po epizodzie 
RAO [6, 16–20]. Dostępne dane wskazują, że w przypad-
ku pacjentów z AF, u których wystąpiła RAO, ryzyko wy-
stąpienia powikłania zakrzepowo-zatorowego jest wyższe 
niemal o 40% niż u pacjentów z AF bez epizodu RAO [7]. 
Ponadto pacjenci z już rozpoznanym AF, u których wystąpi 
epizod RAO, mogą wymagać wdrożenia lub zmiany lecze-
nia przeciwkrzepliwego, przy czym podstawą wyboru jest 
stratyfikacja ryzyka zakrzepowo-zatorowego na podstawie 
skali CHA2DS2-VASC (tab. 1) [1, 4, 7, 9]. Większości przy-
padków udarów kardiogennych i ich incydentów nawroto-
wych można zapobiec poprzez właściwe leczenie profilak-
tyczne, dlatego tak ważne jest wczesne rozpoznanie etio-
logii udaru w tym RAO.

Przestawiono przegląd piśmiennictwa, którego celem 
jest analiza związku między AF i RAO.

Migotanie przedsionków  
jako jedna z przyczyn RAO

Zatorowość pochodzenia sercowego to druga po miażdży-
cy tętnic szyjnych najczęściej stwierdzana etiologia RAO 

artery occlusion) i niedrożność gałęzi tętnicy środkowej 
siatkówki (BRAO-branch retinal artery occlusion). Zarówno 
CRAO, jak i BRAO uznano za ekwiwalent udaru mózgu [4, 5]. 
Mimo niskiej częstości występowania RAO, CRAO (częstość 
występowania = 1,64 na 100 tys. osobolat) i BRAO (czę-
stość występowania = 4,99 na 100 tys. osobolat) [6] wystą-
pienie tego epizodu ma bardzo istotne implikacje kliniczne 
także w odniesieniu do AF [4, 7]. Ujęcie RAO jako ekwiwa-
lentu udaru mózgu niesie za sobą konieczność podjęcia 
ściśle określonych działań diagnostyczno-terapeutycznych 
analogicznych do tych, jakim poddaje się pacjentów po 
epizodzie ostrego niedokrwienia mózgu z szybką kontrolą 
neuroobrazową i sercowo-naczyniową. Aktualnie zaleca się, 
aby pacjentów z ostrym CRAO lub BRAO — tak jak pacjen-
tów z udarem mózgu — kierować na pilną diagnostykę do 
najbliższego ośrodka leczenia udarów lub szpitalny oddział 
ratunkowy z dostępem do takiej diagnostyki [4].

Najczęściej RAO jest następstwem zatoru pochodzące-
go z blaszek miażdżycowych ipsilateralnej tętnicy szyjnej, 
serca lub łuku aorty [4, 8]. W ostatnim czasie coraz wię-
cej uwagi zwraca się także na udział zaburzeń rytmu ser-
ca w etiologii RAO [9–16]. Wyniki dotychczasowych badań 
dotyczące związku RAO z AF wskazują na korelację między 
AF a RAO. W grupie pacjentów z AF częściej stwierdzano 
epizody RAO, z kolei w grupie pacjentów z RAO częściej 
diagnozowano AF niż w grupach kontrolnych [9–12]. Uwa-
gę zwraca też wyższy odsetek rehospitalizacji pacjentów 

Tabela 1. Składowe skali CHA2DS2-VASc

Czynniki ryzyka i definicja Punkty Definicja

C Zastoinowa HF, kliniczna HF, umiarkowana 
lub ciężka dysfunkcja LV lub HCM

1 Niedawna zdekompensowana HF niezależnie od LVEF (HFrEF lub 
HFpEF) lub obecność (także bezobjawowego) umiarkowanego lub 
ciężkiego upośledzenia funkcji skurczowej LV w obrazowaniu serca

H Nadciśnienie tętnicze 1 Ciśnienie tętnicze w spoczynku > 140/90 mmHg ≥ 2 pomiarach wy-
konanych przy różnych okazjach lub stosowne leczenie hipotensyjne

A2 Wiek ≥ 75 lat 2

D Cukrzyca 1 1) Glikemia przygodna we krwi żylnej ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l)  
+ objawy cukrzycy

2) Wartość glikemii na czczo w 2-krotnym pomiarze ≥ 126 mg/dl  
(≥ 7 mmol/l)

3) OGTT ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l)

S2 Przebyty udar/TIA/incydent zakrzepowo-
-zatorowy

2 Przebyty udar, TIA lub zatorowość obwodowa w wywiadzie (w tym 
RAO*)

V Choroba naczyniowa 1 Przebyty zawał serca, miażdżycowa choroba tętnic obwodowych, 
blaszka miażdżycowa w aorcie

A Wiek 65–74 lat 1

Sc Płeć żeńska 1 Zwiększa ryzyko w przypadku obecności ≥ 1 innego czynnika ryzyka

Maksymalna punktacja 9
*Zgodnie z definicją udaru przyjętą przez Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne (AHA, American Heart Association) i Amerykańskie Towarzystwo Udarowe (ASA, American Stroke Association) [5];  
HF (heart failure) — niewydolność serca; LV (left ventricle) — lewa komora serca; HCM (hypertrophic cardiomyopathy) — kardiomiopatia przerostowa; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzuto-
wa lewej komory; HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) — niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) — niewydolność serca z zacho-
waną frakcją wyrzutową; OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test tolerancji glukozy; RAO (retinal artery occlusion) — zator tętniczy siatkówki; TIA (transient ischemic attack) — przemijający incydent 
niedokrwienny mózgu
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[4, 8, 18–20]. Spośród przyczyn kardiologicznych RAO 
najczęściej wymienia się obecność zmian zwyrodnieniowych 
na płatkach zastawek aortalnej i mitralnej. Najczęściej są 
opisywane zwapnienia na brzegach płatków lub u ich pod-
stawy oraz zwężenie i niedomykalność zastawek [8, 21]. 
Wśród innych źródeł zatorów pochodzenia sercowego 
wymienia się obecność blaszek miażdżycowych aorty, 
zmiany o charakterze bakteryjnych wegetacji, skrzepliny 
i guzy wewnątrzsercowe czy obecność przetrwałego otworu 
owalnego (PFO, patent foramen ovale) [22–25].

Zaburzenia rytmu serca także są wymieniane jako jed-
na z przyczyn zatorów pochodzenia sercowego. Do najczęś-
ciej stwierdzanych arytmii u pacjentów z RAO należy AF 
[7, 14–16, 20, 26–30].

W dostępnych badaniach, w których odnoszono się do 
etiologii RAO, AF uwzględniano osobno lub kwalifikowano 
do grupy arytmii bądź do grupy kardiologicznych przyczyn 
RAO, w której nie uwzględniano już procentowego udziału 
samego AF, co skutkuje znacznymi rozbieżnościami w pre-
zentowanych wynikach [20, 21, 26–30].

W badaniu Schmidt i wsp. [21] zaburzenia rytmu ser-
ca stwierdzono u 16% badanych, nie ma jednak informacji, 
jaki odsetek stanowiło AF. W badaniu Hong i wsp. [26] wy-
stępowanie AF lub choroby zastawkowej serca ujęto razem; 
ich sumaryczna częstość u pacjentów z RAO wynosiła 6%. 
Podobnie w badaniu Kim i wsp. [20] choroba zastawkowa 
lub AF zostały ujęte razem, jednak wynik był znacznie wyż-
szy, u 17% RAO stwierdzono chorobę zastawkową lub AF. 
W badaniu Callizo i wsp. [27] wymienia sią arytmię, bez 
określenia jej rodzaju. Zaburzenia rytmu serca w badaniu 
tym stwierdzono u 20% pacjentów z CRAO. W badaniu La-
vin i wsp. [28], AF w wywiadzie lub zdiagnozowane w chwi-
li rozpoznania CRAO dotyczyło 10,6% pacjentów. Znacznie 
niższy odsetek AF w swoim badaniu podaje Laczynski i wsp., 
AF dotyczyło 1,8% pacjentów z RAO [29]. W badaniu Rim 
i wsp. AF w grupie RAO stwierdzono w 9% przypadków, co 
istotne w badaniu tym AF występowało istotnie statystycz-
nie częściej w grupie RAO niż w grupie pacjentów bez epi-
zodu RAO (9% vs. 4,3%; p < 0,001) [30].

Analizując zależności między RAO a AF warto zwrócić 
uwagę, że wiele czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, 
które stwierdza się u pacjentów z RAO to też czynniki ryzyka 
wystąpienia AF [8, 21, 27, 31]. Zarówno AF, jak i RAO doty-
czą głównie osób w starszym wieku. Powszechnie wiadomo, 
że zarówno częstość, jak i zapadalność na AF gwałtownie 
wzrastają wraz z wiekiem, szczególnie po 65. roku życia [3, 
32]. W większości badań średnia wieku pacjentów z RAO 
przekracza 60 rok życia [6, 8, 16–19, 26–30]. Wśród cho-
rych powyżej 85. roku życia odsetek chorych z AF wzrasta 
nawet do 17,8%. Obecnie obserwujemy proces starzenia się 
populacji. Szacuje się, że do 2050 roku liczba chorych z AF 
wzrośnie 2,5-krotnie [1]. Starzenie się i związane z wiekiem 
choroby podstawowe powodują przebudowę mięśnia ser-
cowego, która może prowadzić do zaburzeń elektrycznych 

serca, które zwiększają występowanie lub utrzymywanie się 
AF [32]. Osoby w podeszłym wieku, w tym i pacjenci z RAO, 
częściej obciążone są schorzeniami predysponującymi do 
wystąpienia arytmii takimi jak: nadciśnienie tętnicze, cuk-
rzyca, choroba niedokrwienna serca, niewydolność serca 
oraz wady zastawkowe. W badaniu Callizo i wsp. [27] odse-
tek niezdiagnozowanych do momentu wystąpienia epizodu 
RAO czynników ryzyka sercowo-naczyniowego oszacowa-
no na 78%. Najczęściej stwierdzanym czynnikiem ryzyka 
w przypadku zarówno pacjentów z RAO, pacjentów z prze-
bytym udarem, jak i pacjentów z AF jest nadciśnienie tęt-
nicze [1, 6, 8, 21, 27, 33–35]. Powszechne występowanie 
nadciśnienia tętniczego sprawia, że znacznie częściej niż 
jakikolwiek inny czynnik ryzyka przyczynia się ono do rozwo-
ju AF. Obecność nadciśnienia tętniczego powoduje, że ryzy-
ko rozwinięcia AF u mężczyzn i kobiet wzrasta odpowiednio 
1,4- i 1,5-krotnie [33]. Warto zwrócić uwagę na fakt, że AF 
pogarsza też proces starzenia biologicznego, szczególnie 
na poziomie mózgu, co jest związane z towarzyszącymi AF 
incydentami niedokrwiennymi, które upośledzają wydol-
ność funkcjonalną [32].

Choć AF stwierdza się u pacjentów z RAO to teza, że 
AF może być niezależną przyczyną RAO, budziła pewne 
wątpliwości [30, 35]. Głównym źródłem zatorów u chorych 
z AF są skrzepliny uwalniane z uszka lewego przedsionka 
[1]. W badaniu Mead i wsp. [35] autorzy wskazują, że wiel-
kość skrzepliny powstającej w przedsionkach może być jed-
nak za duża, by spowodować RAO, w przeciwieństwie do 
mniejszych skrzeplin powstających na blaszce miażdży-
cowej tętnicy szyjnej. Wysokie prędkości krwi w miejscu 
zwężenia tętnicy szyjnej powodują przesunięcie skrzepliny 
z powierzchni blaszki miażdżycowej na wczesnym etapie 
jej powstawania, gdy jej rozmiary są niewielkie, natomiast 
skrzepliny rozwijające się w środowisku o małej prędkości, 
w przedsionkach, mogą osiągać większe rozmiary, zanim 
zostaną przemieszczone do aorty. Duża skrzeplina, prze-
chodząc przez tętnicę szyjną wewnętrzną, najpewniej po-
zostanie w środku strumienia i jest mało prawdopodobne, 
aby dostała się do odchodzącej pod ostrym kątem tętnicy 
ocznej. Mniejsze skrzepliny mogą dryfować w obrzeżach 
strumienia krwi i dzięki temu łatwiej się znaleźć w tętnicy 
ocznej. Materiał zatorowy o małej wielkości może wywo-
łać objawy ze strony narządu wzroku, trafiając do krąże-
nia mózgowego, może nie powodować żadnych objawów 
klinicznych [35].

W przypadku pacjentów z RAO najnowsze badania 
z wykorzystaniem obrazowania rezonansu magnetycznego 
zależnego od dyfuzji (DW-MRI, diffusion-weighted magne-
tic resonance imaging) wykonanym w ciągu 7 dni od RAO 
ujawniają wysoki odsetek ostrych zmian niedokrwiennych, 
z których większości nie towarzyszą objawy kliniczne [18, 
19]. W Badacze dowodzą, że stwierdzenie obecności zmian 
niedokrwiennych w DW-MRI u pacjentów z RAO wiąże się 
z większym prawdopodobieństwem wykrycia etiologii RAO. 
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W badaniach tych najczęściej identyfikowaną etiologią RAO 
były miażdżyca tętnic szyjnych, a następnie zatorowość 
sercowo-pochodna [18, 19]. Uwagę zwraca jednak wysoki 
odsetek pacjentów z nieokreśloną etiologią RAO [19, 20]. 
Przypuszcza się, że za większość udarów kryptogennych od-
powiada prawdopodobnie zatorowość kardiogenna w prze-
biegu asymptomatycznych arytmii lub nierozpoznanych wad 
serca. Prawdopodobieństwo rozpoznania napadowego AF 
u chorego z udarem o niejasnej etiologii zwiększa się, gdy 
w badaniu obrazowym widoczne są mnogie zmiany naczy-
niowe mózgu (iloraz szans [OR, odds ratio] 1,7) lub ogni-
sko niedokrwienne obejmujące korę mózgu lub móżdżek 
(OR 5,8) [36]. Lauda i wsp. [19] zakładają, że wysoki odse-
tek pacjentów z nieustaloną etiologią jednoocznej niedo-
krwiennej utraty wzroku, w tym RAO, w ich badaniu wiąże 
się właśnie z nierozpoznanym AF.

U pacjentów z AF, podobnie jak u pacjentów z RAO, 
także stwierdza się obecność „niemych klinicznie” udarów 
mózgu (SBI, silent brain infarcts) [2, 18–20].

Wśród mechanizmów, które mogłyby prowadzić do wy-
stąpienia SBI u pacjentów z AF, wskazuje się na synergi-
styczny efekt mikrozakrzepów i nieprawidłowości hemody-
namicznych. Zwraca się uwagę, że nieprawidłowości lewe-
go przedsionka oraz blaszki miażdżycowe tętnic szyjnych 
i łuku aorty mogą odgrywać ważną rolę w występowaniu 
SBI. W niektórych badaniach spontaniczne kontrastowa-
nie krwi w badaniu echokardiograficznym zidentyfikowa-
no jako czynnik ryzyka zdarzeń zakrzepowo-zatorowych. 
Za możliwe mechanizmy zwiększonego ryzyka zdarzeń 
zakrzepowo-zatorowych uznaje się agregację erytrocytów 
za pośrednictwem fibrynogenu i mikroembolizację mały-
mi skrzeplinami powstającymi w migotającym uszku le-
wego przedsionka [2]. Można przypuszczać, że te same 
mechanizmy w przebiegu AF mogą prowadzić nie tylko 
do SBI, ale także do RAO. Wijman i wsp. [37] przedstawili 
opis 2 przypadków, w których nowo rozpoznane AF mogło 
odpowiadać za wystąpienie epizodu RAO. Autorzy badania 
przypuszczają, że zator był spowodowany oderwaniem się 
fragmentu skrzepliny, która pierwotnie trafiła z przedsion-
ka do tętnicy szyjnej wewnętrznej [37]. Christansen i wsp. 
[9] na podstawie przeprowadzonego badania w grupie pa-
cjentów z niedrożnością naczyń siatkówki bez wcześniej-
szego epizodu AF stwierdzili, że w przypadku pacjentów po 
epizodzie RAO istotnie statystycznie częściej rozpoznawa-
no AF niż w grupie kontrolnej bez epizodu RAO, co może 
pośrednio przemawiać za tym, że to właśnie obecność tej 
arytmii była przyczyną epizodu RAO.

Diagnostyka kardiologiczna  
pacjentów z RAO

W ostatnich badaniach zwraca się uwagę, że częstość 
stwierdzanego AF u pacjentów z RAO może być niedo-
szacowana [10, 12, 19]. Autorzy zaznaczają, że może 

to być spowodowane zbyt krótkim monitorowaniem tych 
pacjentów. U większości pacjentów z RAO wykonuje się 
diagnostykę obrazową tętnic szyjnych, badanie echo-
kardiograficzne, jednak ocena rytmu serca u tych osób 
w większości przypadków ogranicza się do wykonania 
12-odporowadzeniowego spoczynkowego badania elek-
trokardiograficznego (EKG) [12]. W badaniu Zarkali i wsp. 
[12] oceniono 400 pacjentów z przemijającą bądź trwałą 
jednooczną niedokrwienną utratą wzroku. Badanie EKG 
wykonano u 364 pacjentów (91%), ale tylko 211 (53%) pod-
dano przedłużonemu monitorowaniu EKG. U zdecydowanej 
większości (97,3%) przeprowadzono obrazowanie tętnicy 
szyjnej. U 36 pacjentów (9%) stwierdzono AF, a u 53 (14%) 
zwężenie ipsilateralnej tętnicy szyjnej. Autorzy zwracają 
uwagę, że wyniki te mogą być niedoszacowane, ponieważ 
tylko 53% pacjentów objęto przedłużonym monitorowaniem 
EKG [12]. Christiansen i wsp. [7] także zaznaczają, że 
pacjenci z niedrożnością naczyń siatkówki mogą wyma-
gać przedłużonego monitorowania EKG w celu wykrycia 
leżącego u podłoża (często bezobjawowego) AF, ponieważ 
„jednorazowe” 12-odprowadzeniowe badanie EKG może 
być do tego celu niewystarczające [7].

Należy pamiętać, że ryzyko zakrzepowo-zatorowe jest 
podobne w napadowym i przetrwałym AF; nawet krótko-
trwałe epizody trwające kilka minut wiążą się z częstszym 
występowaniem zdarzeń niedokrwiennych [1, 31]. Wy-
krywanie napadowego AF jest trudne, ponieważ epizody 
są często krótkie, skąpoobjawowe lub towarzyszą im nie-
specyficzne objawy, dlatego w diagnostyce napadowego/ 
/subklinicznego AF preferuje się ciągłe monitorowanie 
[31, 36]. Wykrywalność napadowego AF u pacjentów ho-
spitalizowanych z powodu udaru niedokrwiennego na pod-
stawie wyłącznie badania EKG jest niska i wynosi 2–4%. 
Dlatego bardzo ważną rolę w diagnostyce odgrywa monito-
rowanie EKG — badanie holterowskie w trakcie hospitaliza-
cji przez 24 h oraz powtarzalne ambulatoryjnie 7–14-dnio-
we. Zastosowanie 30-dniowego monitorowania EKG u osób 
po udarze kryptogennym 5-krotnie zwiększa szansę rozpo-
znania AF w porównaniu ze standardowym 24-godzinnym 
badaniem EKG metodą Holtera (16% vs. 3,2%) [36]. Do-
stępne są kliniczne skale, które ułatwiają identyfikację cho-
rych z grupy wysokiego ryzyka napadowego AF u pacjentów 
z udarem kryptogennym (tab. 2) [36].

Jak wykazano w badaniu Callizo i wsp. [10], a także La-
vin i wsp. [28], im dłuższy czas monitorowania za pomocą 
badania EKG metodą Holtera, tym większe szanse na roz-
poznanie arytmii, która może stanowić przyczynę RAO. Za-
stosowanie 7-dniowego badania metodą Holtera w bada-
niu Callizo i wsp. [10] zwiększyło odsetek pacjentów z RAO 
i AF z 12 do 16%. W badaniu Lavin i wsp. [28] zastosowa-
no 30-dniowe monitorowanie za pomocą Holtera EKG, co 
pozwoliło na wykrycie AF u 8,8% badanych.

W badaniu Callizo i wsp. [10] nie zaobserwowano 
istotnej statystycznie różnicy w występowaniu AF między 
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pacjentami z RAO a pacjentami z udarem niedokrwien-
nym. W przeciwieństwie do wyników tego badania w bada-
niu Schorr i wsp. [16] AF stwierdzano istotnie statystycz-
nie częściej w grupie pacjentów z udarem niedokrwien-
nym mózgu niż u pacjentów z RAO. Mimo niższej częstości 
stwierdzonego AF u pacjentów z RAO w porównaniu z pa-
cjentami z udarem niedokrwiennym pacjenci z RAO byli po-
nad 2-krotnie częściej ponownie hospitalizowani z powodu 
arytmii/AF, co dodatkowo podkreśla konieczność przedłu-
żonego monitorowania tej grupy pacjentów [16].

Odsetek wykrywanych zaburzeń rytmu serca zwiększa 
się przy zastosowaniu wszczepialnych rejestratorów pęt-
lowych lub rejestratorów zdarzeń. W badaniu CRYSTAL-AF 
(Study of Continuous Cardiac Monitoring to Assess Atrial 
Fibrillation After Cryptogenic Stroke) wykazano, że u osób 
po udarze kryptogennym, u których nie stwierdzono AF na 
podstawie rutynowej diagnostyki, wszczepiony rejestrator 
umożliwił rozpoznanie napadowego AF w ciągu 6 miesięcy 
u 8,9% oraz 12 miesięcy u 12,4% w porównaniu z odpo-
wiednio 1,4% i 2,0% w grupie kontrolnej, w której przepro-
wadzono rutynowe 24-godzinne monitorowanie rytmu ser-
ca metodą Holtera [38].

Zastosowanie wszczepialnych rejestratorów zdarzeń 
u pacjentów po CRAO w badaniu Mac Grory i wsp. [15] 
także ujawniło wysoki odsetek pacjentów z AF. W ciągu 
3 miesięcy AF rozpoznano u 7,7% pacjentów, natomiast 
po 36 miesiącach u 33,3% pacjentów [15].

W badaniu Watson i wsp. [13] oceniono ryzyko subkli-
nicznego AF u pacjentów z CRAO w porównaniu z pacjentami 
z udarem kryptogennym przy użyciu wszczepialnych reje-
stratorów zdarzeń. W badaniu tym wykazano, że pacjentów 
z CRAO cechuje podobna częstość występowania subklinicz-
nego AF jak grupę z udarem kryptogennym. Predykatorami 
AF były starszy wiek, wyższy wynik w skali CHA2DS2-VASc, 
dłuższy odstęp PR w pierwszym EKG, obecność zwapnień 
na pierścieniu zastawki mitralnej uwidoczniona w badaniu 
echokardiograficznym przezklatkowej [13].

W diagnostyce kardiologicznych przyczyn zatoro-
wości badania echokardiografii zarówno przezklatko-
wej, jak i w wybranych przypadkach przezprzełykowej są 

Tabela 2. Kliniczna skala oceny ryzyka napadowego migotania 
przedsionków u chorych z udarem kryptogennym [36]

Czynnik ryzyka Punktacja

Wiek > 62. rż. 2

NIHSS ≥ 8 pkt. 1

Powiększenie lewego przedsionka 2

Wykluczenie patologii naczyniowej* 3

Wynik ≥ 5 pkt. — czułość 89%, swoistość 88% 
dla napadowego migotania przedsionków

*Wynoszące ≥ 50% zwężenie tętnic domózgowych lub wewnątrzczaszkowych, rozwarstwienie 
naczyń tętniczych, kliniczno-radiologiczne objawy udaru lakunarnego; NIHSS (National Institutes 
of Health Stroke Scale) — Skala Oceny Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia

Tabela 3. Echokardiograficzne predyktory wysokiego ryzyka zda-
rzeń zakrzepowo-zatorowych u pacjentów z migotaniem przed-
sionków [36]

Czynniki ryzyka Badanie

Dysfunkcja skurczowa lewej komory (LVEF < 35%) TTE

Zmiany miażdżycowe w aorcie wstępującej TEE

Obecność skrzepliny w uszku lewego przedsionka TEE

Obecność spontanicznego kontrastu w uszku le-
wego przedsionka 

TEE

Objawy dysfunkcji uszka lewego przedsionka  
(zmniejszenie prędkości przepływu ≤ 20 cm/s  
i/lub upośledzenie czynności skurczowej  
uszka lewego przedsionka)

TEE  
lub TTE

Powiększenie wymiarów lewego przedsionka TTE
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory serca; TTE (transthoracic 
echocardiography) — przezklatkowe badanie echokardiograficzne; TEE (transechophageal echo-
cardiography) — przezprzełykowe badanie echokardiograficzne

niezastąpione. Badanie echokardiografii przezprzełykowej 
pozwala lepiej ocenić zastawki, przecieki wewnątrzsercowe 
w tym PFO oraz obecność skrzeplin [39].

Oceniając ryzyko zakrzepowo-zatorowe w badaniu 
echokardiograficznym, należy zwrócić uwagę na dysfunk-
cję skurczową lewej komory, zmiany miażdżycowe w aor-
cie, powiększenie lewego przedsionka, obecność skrzeplin 
i spontaniczne kontrastowanie w lewym przedsionku oraz 
obniżenie prędkości opróżniania uszka lewego przedsion-
ka (tab. 3) [36].

W badaniu echokardiograficznym warto także poszuki-
wać cech kardiomiopatii przedsionkowej, w przebiegu której 
dochodzi do niekorzystnej przebudowy lewego przedsion-
ka, z jego powiększeniem, zwłóknieniem i nieprawidłowym 
funkcjonowaniem, co może być przyczyną tworzenia się 
skrzepliny w lewym przedsionku niezależnie od obecności 
samego AF [40].

Udoskonalenie narzędzi diagnostycznych oraz postępy 
w wykrywaniu AF sprawiają, że coraz mniej udarów mózgu, 
a także RAO pozostaje bez ustalonej przyczyny, co pozwa-
la na odpowiednio wczesne wdrożenie profilaktyki wtórnej, 
której celem jest obniżenie ryzyka kolejnych incydentów 
zakrzepowo-zatorowych.

Ryzyko udaru u pacjenta z RAO i AF

U pacjentów z RAO ryzyko udaru jest istotnie statystycznie 
wyższe niż u pacjentów bez epizodu RAO. Badania wska-
zują, że ryzyko to jest najwyższe w ciągu miesiąca po RAO, 
szczególnie w pierwszym tygodniu [4, 6, 17, 18, 30].

U pacjentów z AF i epizodem RAO także odnotowa-
no wyższe ryzyko udaru niż u pacjentów z AF bez epizodu 
RAO. Christiansen i wsp. [7] ocenili retrospektywnie pa-
cjentów z rejestru AF z lat 1997–2008. Rejestr ten obej-
mował 87 202 pacjentów z niezastawkowym AF, z których 
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u 224 (0,26%) pacjentów rozpoznano RAO. Pacjenci z AF, 
u których rozpoznano RAO, byli obciążeni ryzykiem wystą-
pienia zdarzeń zakrzepowo-zatorowych, tj. udaru niedo-
krwiennego mózgu, przejściowego niedokrwienia mózgu czy 
zatorowości obwodowej, o około 40% większym niż pacjenci 
bez RAO [7]. Wpływ RAO na zwiększenie ryzyka udaru móz-
gu u pacjentów z AF ma szczególne znaczenie ze względu 
na stratyfikację ryzyka epizodów zakrzepowo-zatorowych, 
która jest podstawą w podejmowaniu decyzji odnośnie do 
leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z AF. W stratyfi-
kacji ryzyka zakrzepowo-zatorowego, zgodnie z wytycznymi, 
zaleca się korzystanie ze skali CHA2DS2-VASc opartej na 
systemie punktowym (tab. 1) [1, 31]. Ryzyko oszacowane 
według skali CHA2DS2-VASc maksymalnie może wynosić 
9 punktów. Duże ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
w przebiegu AF występuje wtedy, gdy w tej skali mężczy-
zna uzyska 2 lub więcej punktów, a kobieta 3 lub więcej 
punktów [1, 31].

Christiansen i wsp. [7] zaproponowali, aby epizod RAO 
włączyć do oceny skali CHA2DS2-VASC, jako składową cho-
roby naczyniowej. Obecnie RAO traktuje się jako ekwiwalent 
udaru mózgu [4, 5] i w takim ujęciu pacjent po epizodzie 
RAO powinien otrzymać 2 punkty, co oznacza, że znajduje 
się w grupie dużego ryzyka powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych. Implikuje to konieczność włączenia odpowiedniego 
leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z AF. Skutecz-
na terapia doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi może 
zmniejszyć częstość udarów w AF nawet o 80% [2].

Podsumowanie

Zależność między wystąpieniem RAO a ryzykiem wystąpie-
nia udaru, szczególnie w okresie bezpośrednio po RAO, 
obliguje okulistów do poszerzonej diagnostyki, w tym 
w kierunku obecności AF. Kardiolodzy oceniający pacjentów 
z AF w stratyfikacji ryzyka zakrzepowo-zatorowego powinni 
pamiętać o uwzględnianiu ewentualnego epizodu RAO, 
którego pacjent mógł doświadczyć w przeszłości. Pacjent 
z AF za wystąpienie epizodu RAO, który jest ekwiwalentem 
udaru mózgu, w stratyfikacji ryzyka kolejnych epizodów 
zakrzepowo-zatorowych według skali CHA2DS2-VASc, powi-
nien otrzymać 2 punkty.
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