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Streszczenie

Migotanie przedsionkow (AF, atrial fibrillation) to najczesciej spotykane zaburzenie rytmu serca bedace przyczyng udaru
niedokrwiennego mozgu. Niedrozno$¢ naczyn tetniczych siatkowki (RAO, retinal artery occlusion), uznana za ekwiwalent
udaru niedokrwiennego mozgu, to jedna z przyczyn nagtej utraty wzroku, ktora wigze sie ze zwigkszonym ryzykiem wy-
stapienia incydentow sercowo-naczyniowych. Zwiazek miedzy AF i udarem niedokrwiennym mézgu jest dobrze poznany.
Niezbednym wydaje sie poznanie zaleznosci miedzy AF i RAO. Czy obecno$é AF wiaze sie z ryzykiem wystgpienia RAO?
Jaki wptyw na rokowanie u pacjenta z AF ma wystapienie incydentu RAO? Czy pacjentow z RAO nalezy diagnozowaé
w kierunku AF? Jakie leczenie nalezy wiaczyé u pacjenta z RAO i nowo rozpoznanym AF? Znajomo$¢ odpowiedzi na po-
wyzsze pytania wydaje sie niezbedna w codziennej praktyce klinicznej. Przedstawiono przeglad piSmiennictwa dotyczacy

zwigzku miedzy RAO i AF.

Stowa kluczowe: migotanie przedsionkow, niedroznosé naczyn tetniczych siatkowki, udar niedokrwienny moézgu

Wstep

Migotanie przedsionkow (AF, atrial fibrillation) jest najczes-
ciej wystepujgca arytmig nadkomorowag, dotyczy 1,0-1,5%
catej populacji. Szacuje sie, ze w Polsce na AF choruje
400 tys. 0s6b [1]. To najczesciej spotykane zaburzenie ryt-
mu serca bedace przyczyng udaru niedokrwiennego mézgu
[1, 2]. Okoto 1/3 wszystkich udaréw jest spowodowana
przez AF; udary te wigzg sie z gorszym rokowaniem, wieksza
Smiertelnoscig i wyzszym odsetkiem niepetnosprawnosci
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niz udary niedokrwienne u pacjentéw bez tej arytmii. Czesto
to udar moézgu bywa pierwsza kliniczng manifestacjg AF
[2]. Ryzyko udaru zwigzanego z AF wzrasta z 1,5% rocznie
w 6. dekadzie zycia do 24% rocznie w 9. dekadzie zycia [3].

Niedrozno$¢ naczyn tetniczych siatkéwki (RAO-retinal
artery occlusion) jest jedna z przyczyn ostrego niedokrwie-
nia siatkdwki. Jest to stan nagly, ktéry wymaga podjecia
pilnej diagnostyki i leczenia [4]. W zalezno$ci od naczynia
dotknietego niedrozno$cia RAO mozna podzieli¢ na nie-
droznosé tetnicy Srodkowej siatkdwki (CRAO, central retinal
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artery occlusion) i niedrozno$¢ gatezi tetnicy srodkowe;j
siatkowki (BRAO-branch retinal artery occlusion). Zaréwno
CRAQ, jak i BRAO uznano za ekwiwalent udaru mézgu [4, 5].
Mimo niskiej czestosci wystepowania RAO, CRAO (czestos¢
wystepowania = 1,64 na 100 tys. osobolat) i BRAO (cze-
stos¢ wystepowania = 4,99 na 100 tys. osobolat) [6] wysta-
pienie tego epizodu ma bardzo istotne implikacje kliniczne
takze w odniesieniu do AF [4, 7]. Ujecie RAO jako ekwiwa-
lentu udaru mozgu niesie za sobg koniecznos$é podjecia
Scisle okreslonych dziatan diagnostyczno-terapeutycznych
analogicznych do tych, jakim poddaje sie pacjentéw po
epizodzie ostrego niedokrwienia mézgu z szybka kontrolg
neuroobrazowa i sercowo-naczyniowa. Aktualnie zaleca sie,
aby pacjentéw z ostrym CRAO lub BRAO — tak jak pacjen-
téw z udarem mézgu — kierowac na pilng diagnostyke do
najblizszego osrodka leczenia udaréw lub szpitalny oddziat
ratunkowy z dostepem do takiej diagnostyki [4].
NajczeSciej RAO jest nastepstwem zatoru pochodzace-
go z blaszek miazdzycowych ipsilateralnej tetnicy szyjnej,
serca lub tuku aorty [4, 8]. W ostatnim czasie coraz wie-
cej uwagi zwraca sie takze na udziat zaburzen rytmu ser-
ca w etiologii RAO [9-16]. Wyniki dotychczasowych badan
dotyczgce zwigzku RAO z AF wskazujg na korelacje miedzy
AF a RAO. W grupie pacjentéw z AF czeSciej stwierdzano
epizody RAO, z kolei w grupie pacjentéw z RAO czeSciej
diagnozowano AF niz w grupach kontrolnych [9-12]. Uwa-
ge zwraca tez wyzszy odsetek rehospitalizacji pacjentow

Tabela 1. Sktadowe skali CHA,DS,-VASc

z RAO w poréwnaniu z pacjentami po udarze niedokrwien-
nym mozgu wynikajacy z zaburzen rytmu serca, w tym AF,
co wskazuje na koniecznosé obligatoryjnej diagnostyki tej
grupy pacjentow w kierunku AF [16], szczegblnie biorac
pod uwage fakt, ze pacjentéw z RAO charakteryzuje wy-
sokie ryzyko udaru w okresie bezposrednio po epizodzie
RAO [6, 16-20]. Dostepne dane wskazuja, ze w przypad-
ku pacjentéw z AF, u ktorych wystapita RAO, ryzyko wy-
stagpienia powiktania zakrzepowo-zatorowego jest wyzsze
niemal 0 40% niz u pacjentéw z AF bez epizodu RAO [7].
Ponadto pacjenci z juz rozpoznanym AF, u ktorych wystgpi
epizod RAO, moga wymagaé wdrozenia lub zmiany lecze-
nia przeciwkrzepliwego, przy czym podstawg wyboru jest
stratyfikacja ryzyka zakrzepowo-zatorowego na podstawie
skali CHA,DS,-VASC (tab. 1) [1, 4, 7, 9]. WiekszoSci przy-
padkoéw udaréw kardiogennych i ich incydentéw nawroto-
wych mozna zapobiec poprzez wtasciwe leczenie profilak-
tyczne, dlatego tak wazne jest wczesne rozpoznanie etio-
logii udaru w tym RAO.

Przestawiono przeglad pisSmiennictwa, ktorego celem
jest analiza zwigzku miedzy AF i RAO.

Migotanie przedsionkow
jako jedna z przyczyn RAO

Zatorowo$¢ pochodzenia sercowego to druga po miazdzy-
cy tetnic szyjnych najczesciej stwierdzana etiologia RAO

Czynniki ryzyka i definicja

C Zastoinowa HF, kliniczna HF, umiarkowana 1
lub ciezka dysfunkcja LV lub HCM

H Nadcisnienie tetnicze 1

A, Wiek > 75 lat 2

D Cukrzyca

S, Przebyty udar/TIA/incydent zakrzepowo- 2
-zatorowy

v Choroba naczyniowa 1

A Wiek 65-74 lat 1

Sc Pte¢ zefnska 1

Maksymalna punktacja 9

Definicja
Niedawna zdekompensowana HF niezaleznie od LVEF (HFrEF lub

HFpEF) lub obecnosé (takze bezobjawowego) umiarkowanego lub
ciezkiego uposledzenia funkcji skurczowej LV w obrazowaniu serca

Cisnienie tetnicze w spoczynku > 140/90 mmHg > 2 pomiarach wy-
konanych przy réznych okazjach lub stosowne leczenie hipotensyjne

1) Glikemia przygodna we krwi zylnej > 200 mg/dl (> 11,1 mmol/I)
+ objawy cukrzycy

2) Wartos¢ glikemii na czczo w 2-krotnym pomiarze > 126 mg/dl
(=7 mmol/l)

3) OGTT > 200 mg/dl (> 11,1 mmol/1)

Przebyty udar, TIA lub zatorowo$¢ obwodowa w wywiadzie (w tym
RAO*)

Przebyty zawat serca, miazdzycowa choroba tetnic obwodowych,
blaszka miazdzycowa w aorcie

Zwieksza ryzyko w przypadku obecnosci > 1 innego czynnika ryzyka

*Zgodnie z definicja udaru przyjeta przez Amerykariskie Towarzystwo Kardiologiczne (AHA, American Heart Association) i Amerykanskie Towarzystwo Udarowe (ASA, American Stroke Association) [5];

HF (heart failure) — niewydolnoS¢ serca; LV (left ventricle) — lewa komora serca; HCM (hypertrophic cardiomyopathy) — kardiomiopatia przerostowa; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzuto-
wa lewej komory; HFYEF (heart failure with reduced ejection fraction) — niewydolnoS¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa; HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) — niewydolno$¢ serca z zacho-
wana frakcja wyrzutowa; OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test tolerancji glukozy; RAO (retinal artery occlusion) — zator tetniczy siatkowki; TIA (transient ischemic attack) — przemijajacy incydent

niedokrwienny mézgu
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[4, 8, 18-20]. Sposrod przyczyn kardiologicznych RAO
najczesciej wymienia sie obecnos¢ zmian zwyrodnieniowych
na ptatkach zastawek aortalnej i mitralnej. NajczeSciej s
opisywane zwapnienia na brzegach ptatkéw lub u ich pod-
stawy oraz zwezenie i niedomykalnosé zastawek [8, 21].
WS$rdd innych zrodet zatoréw pochodzenia sercowego
wymienia sie obecnosé blaszek miazdzycowych aorty,
zmiany o charakterze bakteryjnych wegetacji, skrzepliny
i guzy wewnatrzsercowe czy obecnos¢ przetrwatego otworu
owalnego (PFO, patent foramen ovale) [22-25].

Zaburzenia rytmu serca takze sg wymieniane jako jed-
na z przyczyn zatoréw pochodzenia sercowego. Do najczes-
ciej stwierdzanych arytmii u pacjentéw z RAO nalezy AF
[7,14-186, 20, 26-30].

W dostepnych badaniach, w ktérych odnoszono sie do
etiologii RAO, AF uwzgledniano osobno lub kwalifikowano
do grupy arytmii badz do grupy kardiologicznych przyczyn
RAO, w ktorej nie uwzgledniano juz procentowego udziatu
samego AF, co skutkuje znacznymi rozbieznoSciami 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 stanowito AF. W badaniu Hong i wsp. [26] wy-
stepowanie AF lub choroby zastawkowej serca ujeto razem;
ich sumaryczna czestosé u pacjentéw z RAO wynosita 6%.
Podobnie w badaniu Kim i wsp. [20] choroba zastawkowa
lub AF zostaty ujete razem, jednak wynik byt znacznie wyz-
szy, u 17% RAO stwierdzono chorobe zastawkowa lub AF.
W badaniu Callizo i wsp. [27] wymienia sig arytmie, bez
okreSlenia jej rodzaju. Zaburzenia rytmu serca w badaniu
tym stwierdzono u 20% pacjentow z CRAO. W badaniu La-
viniwsp. [28], AF w wywiadzie lub zdiagnozowane w chwi-
li rozpoznania CRAO dotyczyto 10,6% pacjentdw. Znacznie
nizszy odsetek AF w swoim badaniu podaje Laczynski i wsp.,
AF dotyczyto 1,8% pacjentéw z RAO [29]. W badaniu Rim
i wsp. AF w grupie RAO stwierdzono w 9% przypadkéw, co
istotne w badaniu tym AF wystepowato istotnie statystycz-
nie czesciej w grupie RAO niz w grupie pacjentéw bez epi-
zodu RAO (9% vs. 4,3%; p < 0,001) [30].

Analizujac zaleznosci migdzy RAO a AF warto zwrécic
uwage, ze wiele czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego,
ktore stwierdza sie u pacjentow z RAO to tez czynniki ryzyka
wystapienia AF [8, 21, 27, 31]. Zardwno AF, jak i RAO doty-
czg gtéwnie 0s6b w starszym wieku. Powszechnie wiadomo,
ze zardbwno czestoS¢, jak i zapadalno$¢ na AF gwattownie
wzrastajg wraz z wiekiem, szczegdlnie po 65. roku zycia [3,
32]. W wiekszosci badan Srednia wieku pacjentow z RAO
przekracza 60 rok zycia [6, 8, 16-19, 26-30]. WSrdd cho-
rych powyzej 85. roku zycia odsetek chorych z AF wzrasta
nawet do 17,8%. Obecnie obserwujemy proces starzenia sie
populacji. Szacuje sie, ze do 2050 roku liczba chorych z AF
wzroSnie 2,5-krotnie [1]. Starzenie sie i zwigzane z wiekiem
choroby podstawowe powodujg przebudowe migsnia ser-
cowego, ktéra moze prowadzi¢ do zaburzen elektrycznych

serca, ktore zwiekszajg wystepowanie lub utrzymywanie sie
AF [32]. Osoby w podesztym wieku, w tym i pacjenci z RAO,
czesciej obcigzone sa schorzeniami predysponujacymi do
wystapienia arytmii takimi jak: nadcisnienie tetnicze, cuk-
rzyca, choroba niedokrwienna serca, niewydolnosé serca
oraz wady zastawkowe. W badaniu Callizo i wsp. [27] odse-
tek niezdiagnozowanych do momentu wystgpienia epizodu
RAO czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego oszacowa-
no na 78%. NajczesSciej stwierdzanym czynnikiem ryzyka
w przypadku zaréwno pacjentow z RAQ, pacjentéw z prze-
bytym udarem, jak i pacjentdéw z AF jest nadciSnienie tet-
nicze [1, 6, 8, 21, 27, 33-35]. Powszechne wystepowanie
nadcisnienia tetniczego sprawia, ze znacznie czesciej niz
jakikolwiek inny czynnik ryzyka przyczynia sie ono do rozwo-
ju AF. Obecno$é nadcisnienia tetniczego powoduije, Ze ryzy-
ko rozwiniecia AF u mezczyzn i kobiet wzrasta odpowiednio
1,4-i 1,5-krotnie [33]. Warto zwr6ci¢ uwage na fakt, ze AF
pogarsza tez proces starzenia biologicznego, szczegblnie
na poziomie mézgu, co jest zwigzane z towarzyszacymi AF
incydentami niedokrwiennymi, ktére upo$ledzaja wydol-
nosé funkcjonalng [32].

Choé¢ AF stwierdza sie u pacjentéw z RAO to teza, ze
AF moze by¢ niezalezng przyczyna RAO, budzita pewne
watpliwosci [30, 35]. Gtéwnym Zrédtem zatoréw u chorych
z AF sa skrzepliny uwalniane z uszka lewego przedsionka
[1]. W badaniu Mead i wsp. [35] autorzy wskazujg, ze wiel-
koS¢ skrzepliny powstajacej w przedsionkach moze byé jed-
nak za duza, by spowodowaé RAO, w przeciwienstwie do
mniejszych skrzeplin powstajacych na blaszce miazdzy-
cowej tetnicy szyjnej. Wysokie predkosci krwi w miejscu
zwezenia tetnicy szyjnej powoduja przesuniecie skrzepliny
z powierzchni blaszki miazdzycowej na wczesnym etapie
jej powstawania, gdy jej rozmiary sg niewielkie, natomiast
skrzepliny rozwijajgce sie w Srodowisku o matej predkosci,
w przedsionkach, moga osiggac wieksze rozmiary, zanim
zostang przemieszczone do aorty. Duza skrzeplina, prze-
chodzac przez tetnice szyjng wewnetrzng, najpewniej po-
zostanie w srodku strumienia i jest mato prawdopodobne,
aby dostata sie do odchodzacej pod ostrym katem tetnicy
ocznej. Mniejsze skrzepliny moga dryfowaé w obrzezach
strumienia krwi i dzieki temu tatwiej sie znalezé w tetnicy
ocznej. Materiat zatorowy o matej wielkoSci moze wywo-
ta¢ objawy ze strony narzadu wzroku, trafiajac do krgze-
nia mézgowego, moze nie powodowaé zadnych objawow
klinicznych [35].

W przypadku pacjentéw z RAO najnowsze badania
z wykorzystaniem obrazowania rezonansu magnetycznego
zaleznego od dyfuzji (DW-MRI, diffusion-weighted magne-
tic resonance imaging) wykonanym w ciggu 7 dni od RAO
ujawniajg wysoki odsetek ostrych zmian niedokrwiennych,
z ktorych wiekszosci nie towarzysza objawy kliniczne [18,
19]. W Badacze dowodzg, ze stwierdzenie obecnosci zmian
niedokrwiennych w DW-MRI u pacjentéw z RAO wigze sie
z wiekszym prawdopodobiefstwem wykrycia etiologii RAO.
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W badaniach tych najczesciej identyfikowana etiologia RAQ
byty miazdzyca tetnic szyjnych, a nastepnie zatorowo$é
sercowo-pochodna [18, 19]. Uwage zwraca jednak wysoki
odsetek pacjentéw z nieokreslong etiologia RAO [19, 20].
Przypuszcza sig, ze za wiekszo$¢ udardw kryptogennych od-
powiada prawdopodobnie zatorowo$¢ kardiogenna w prze-
biegu asymptomatycznych arytmii lub nierozpoznanych wad
serca. Prawdopodobienstwo rozpoznania napadowego AF
u chorego z udarem o niejasnej etiologii zwieksza sie, gdy
w badaniu obrazowym widoczne sg mnogie zmiany naczy-
niowe mozgu (iloraz szans [OR, odds ratio] 1,7) lub ogni-
sko niedokrwienne obejmujace kore mézgu lub mézdzek
(OR 5,8) [36]. Lauda i wsp. [19] zaktadaja, ze wysoki odse-
tek pacjentoéw z nieustalong etiologig jednoocznej niedo-
krwiennej utraty wzroku, w tym RAO, w ich badaniu wigze
sie wiasnie z nierozpoznanym AF.

U pacjentéw z AF, podobnie jak u pacjentéw z RAO,
takze stwierdza sie obecno$¢ ,niemych klinicznie” udaréw
mozgu (SB, silent brain infarcts) [2, 18-20].

Wsrod mechanizméw, ktére moglyby prowadzi¢ do wy-
stapienia SBI u pacjentow z AF, wskazuje sie na synergi-
styczny efekt mikrozakrzepow i nieprawidtowosci hemody-
namicznych. Zwraca sie uwage, ze nieprawidtowosci lewe-
g0 przedsionka oraz blaszki miazdzycowe tetnic szyjnych
i tuku aorty mogg odgrywaé wazng role w wystepowaniu
SBI. W niektérych badaniach spontaniczne kontrastowa-
nie krwi w badaniu echokardiograficznym zidentyfikowa-
no jako czynnik ryzyka zdarzen zakrzepowo-zatorowych.
Za mozliwe mechanizmy zwiekszonego ryzyka zdarzen
zakrzepowo-zatorowych uznaje sie agregacje erytrocytow
za poSrednictwem fibrynogenu i mikroembolizacje maty-
mi skrzeplinami powstajgcymi w migotajgcym uszku le-
wego przedsionka [2]. Mozna przypuszczaé, ze te same
mechanizmy w przebiegu AF moga prowadzi¢ nie tylko
do SBI, ale takze do RAO. Wijman i wsp. [37] przedstawili
opis 2 przypadkéw, w ktorych nowo rozpoznane AF mogto
odpowiada¢ za wystgpienie epizodu RAO. Autorzy badania
przypuszczajg, ze zator byt spowodowany oderwaniem sie
fragmentu skrzepliny, ktéra pierwotnie trafita z przedsion-
ka do tetnicy szyjnej wewnetrznej [37]. Christansen i wsp.
[9] na podstawie przeprowadzonego badania w grupie pa-
cjentéw z niedroznosScig naczyn siatkdwki bez wczesniej-
szego epizodu AF stwierdzili, ze w przypadku pacjentéw po
epizodzie RAO istotnie statystycznie czeSciej rozpoznawa-
no AF niz w grupie kontrolnej bez epizodu RAO, co moze
posSrednio przemawiaé za tym, ze to wtasnie obecnosé tej
arytmii byta przyczyna epizodu RAO.

Diagnostyka kardiologiczna
pacjentow z RAO

W ostatnich badaniach zwraca sie uwage, ze czestos¢
stwierdzanego AF u pacjentéw z RAO moze byé niedo-
szacowana [10, 12, 19]. Autorzy zaznaczaja, Zze moze

to byé spowodowane zbyt krétkim monitorowaniem tych
pacjentow. U wiekszoSci pacjentow z RAO wykonuje sie
diagnostyke obrazowg tetnic szyjnych, badanie echo-
kardiograficzne, jednak ocena rytmu serca u tych osob
w wiekszosci przypadkoéw ogranicza sie do wykonania
12-odporowadzeniowego spoczynkowego badania elek-
trokardiograficznego (EKG) [12]. W badaniu Zarkali i wsp.
[12] oceniono 400 pacjentéw z przemijajacg badz trwatg
jednooczng niedokrwienng utratg wzroku. Badanie EKG
wykonano u 364 pacjentéw (91%), ale tylko 211 (53%) pod-
dano przedtuzonemu monitorowaniu EKG. U zdecydowanej
wiekszosci (97,3%) przeprowadzono obrazowanie tetnicy
szyjnej. U 36 pacjentdw (9%) stwierdzono AF, a u 53 (14%)
zwezenie ipsilateralnej tetnicy szyjnej. Autorzy zwracajg
uwage, ze wyniki te moga byé niedoszacowane, poniewaz
tylko 53% pacjentow objeto przedtuzonym monitorowaniem
EKG [12]. Christiansen i wsp. [7] takze zaznaczajg, ze
pacjenci z niedrozno$cig naczyn siatkbwki mogg wyma-
gaé przedtuzonego monitorowania EKG w celu wykrycia
lezgcego u podtoza (czesto bezobjawowego) AF, poniewaz
»Jednorazowe” 12-odprowadzeniowe badanie EKG moze
by¢ do tego celu niewystarczajace [7].

Nalezy pamietag, ze ryzyko zakrzepowo-zatorowe jest
podobne w napadowym i przetrwatym AF; nawet krétko-
trwate epizody trwajgce kilka minut wigzg sie z czestszym
wystepowaniem zdarzen niedokrwiennych [1, 31]. Wy-
krywanie napadowego AF jest trudne, poniewaz epizody
sa czesto krotkie, skapoobjawowe lub towarzyszg im nie-
specyficzne objawy, dlatego w diagnostyce napadowego/
/subklinicznego AF preferuje sie ciggte monitorowanie
[31, 36]. Wykrywalno$¢ napadowego AF u pacjentéw ho-
spitalizowanych z powodu udaru niedokrwiennego na pod-
stawie wytgcznie badania EKG jest niska i wynosi 2-4%.
Dlatego bardzo wazna role w diagnostyce odgrywa monito-
rowanie EKG — badanie holterowskie w trakcie hospitaliza-
cji przez 24 h oraz powtarzalne ambulatoryjnie 7-214-dnio-
we. Zastosowanie 30-dniowego monitorowania EKG u 0séb
po udarze kryptogennym 5-krotnie zwieksza szanse rozpo-
znania AF w pordwnaniu ze standardowym 24-godzinnym
badaniem EKG metoda Holtera (16% vs. 3,2%) [36]. Do-
stepne sa kliniczne skale, ktore utatwiaja identyfikacje cho-
rych z grupy wysokiego ryzyka napadowego AF u pacjentow
z udarem kryptogennym (tab. 2) [36].

Jak wykazano w badaniu Callizo i wsp. [10], a takze La-
vin i wsp. [28], im dtuzszy czas monitorowania za pomocg
badania EKG metodg Holtera, tym wieksze szanse na roz-
poznanie arytmii, ktéra moze stanowié przyczyne RAOQ. Za-
stosowanie 7-dniowego badania metodg Holtera w bada-
niu Callizo i wsp. [10] zwiekszyto odsetek pacjentéw z RAO
i AF z 12 do 16%. W badaniu Lavin i wsp. [28] zastosowa-
no 30-dniowe monitorowanie za pomocg Holtera EKG, co
pozwolito na wykrycie AF u 8,8% badanych.

W badaniu Callizo i wsp. [10] nie zaobserwowano
istotnej statystycznie réznicy w wystepowaniu AF miedzy
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Tabela 2. Kliniczna skala oceny ryzyka napadowego migotania
przedsionkdéw u chorych z udarem kryptogennym [36]

Czynnik ryzyka Punktacja

Wiek > 62. rz. 2
NIHSS > 8 pkt. 1
Powiekszenie lewego przedsionka 2
Wykluczenie patologii naczyniowej* 3

Wynik > 5 pkt. — czuto$¢é 89%, swoistosé 88%
dla napadowego migotania przedsionkéw

*Wynoszace > 50% zwezenie tetnic domoézgowych lub wewnatrzczaszkowych, rozwarstwienie
naczyn tetniczych, kliniczno-radiologiczne objawy udaru lakunarnego; NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale) — Skala Oceny Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia

pacjentami z RAO a pacjentami z udarem niedokrwien-
nym. W przeciwienstwie do wynikéw tego badania w bada-
niu Schorr i wsp. [16] AF stwierdzano istotnie statystycz-
nie czeSciej w grupie pacjentéw z udarem niedokrwien-
nym mozgu niz u pacjentéw z RAO. Mimo nizszej czestosci
stwierdzonego AF u pacjentow z RAO w poréwnaniu z pa-
cjentami z udarem niedokrwiennym pacjenci z RAO byli po-
nad 2-krotnie czesciej ponownie hospitalizowani z powodu
arytmii/AF, co dodatkowo podkresla konieczno$é przedtu-
zonego monitorowania tej grupy pacjentow [16].

Odsetek wykrywanych zaburzen rytmu serca zwieksza
sie przy zastosowaniu wszczepialnych rejestratorow pet-
lowych lub rejestratoréw zdarzen. W badaniu CRYSTAL-AF
(Study of Continuous Cardiac Monitoring to Assess Atrial
Fibrillation After Cryptogenic Stroke) wykazano, ze u 0s6b
po udarze kryptogennym, u ktérych nie stwierdzono AF na
podstawie rutynowej diagnostyki, wszczepiony rejestrator
umozliwit rozpoznanie napadowego AF w ciggu 6 miesiecy
u 8,9% oraz 12 miesiecy u 12,4% w poréwnaniu z odpo-
wiednio 1,4% i 2,0% w grupie kontrolnej, w ktorej przepro-
wadzono rutynowe 24-godzinne monitorowanie rytmu ser-
ca metoda Holtera [38].

Zastosowanie wszczepialnych rejestratoréw zdarzen
u pacjentéw po CRAO w badaniu Mac Grory i wsp. [15]
takze ujawnito wysoki odsetek pacjentow z AF. W ciggu
3 miesiecy AF rozpoznano u 7,7% pacjentéw, natomiast
po 36 miesigcach u 33,3% pacjentow [15].

W badaniu Watson i wsp. [13] oceniono ryzyko subkli-
nicznego AF u pacjentéw z CRAO w poréwnaniu z pacjentami
z udarem kryptogennym przy uzyciu wszczepialnych reje-
stratorow zdarzen. W badaniu tym wykazano, ze pacjentow
z CRAO cechuje podobna czestos¢ wystepowania subklinicz-
nego AF jak grupe z udarem kryptogennym. Predykatorami
AF byly starszy wiek, wyzszy wynik w skali CHA,DS,-VASc,
dtuzszy odstep PR w pierwszym EKG, obecno$é zwapnien
na pierscieniu zastawki mitralnej uwidoczniona w badaniu
echokardiograficznym przezklatkowej [13].

W diagnostyce kardiologicznych przyczyn zatoro-
wosci badania echokardiografii zaréwno przezklatko-
wej, jak i w wybranych przypadkach przezprzetykowej sg

Tabela 3. Echokardiograficzne predyktory wysokiego ryzyka zda-
rzeh zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z migotaniem przed-
sionkow [36]

Czynniki ryzyka L ELI

Dysfunkcja skurczowa lewej komory (LVEF < 35%) TTE
Zmiany miazdzycowe w aorcie wstepujgcej TEE
Obecno$é skrzepliny w uszku lewego przedsionka TEE
Obecnos¢ spontanicznego kontrastu w uszku le- TEE
wego przedsionka

Objawy dysfunkcji uszka lewego przedsionka TEE
(zmniejszenie predkosci przeptywu < 20 cm/s lub TTE
i/lub uposledzenie czynnosci skurczowej

uszka lewego przedsionka)

Powiekszenie wymiaréw lewego przedsionka TTE

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

niezastgpione. Badanie echokardiografii przezprzetykowej
pozwala lepiej ocenic zastawki, przecieki wewnatrzsercowe
w tym PFO oraz obecnosé skrzeplin [39].

Oceniajgc ryzyko zakrzepowo-zatorowe w badaniu
echokardiograficznym, nalezy zwréci¢ uwage na dysfunk-
cje skurczowg lewej komory, zmiany miazdzycowe w aor-
cie, powiekszenie lewego przedsionka, obecnosé skrzeplin
i spontaniczne kontrastowanie w lewym przedsionku oraz
obnizenie predkosci oprozniania uszka lewego przedsion-
ka (tab. 3) [36].

W badaniu echokardiograficznym warto takze poszuki-
wac cech kardiomiopatii przedsionkowej, w przebiegu ktorej
dochodzi do niekorzystnej przebudowy lewego przedsion-
ka, z jego powiekszeniem, zwtéknieniem i nieprawidtowym
funkcjonowaniem, co moze byé przyczyna tworzenia sie
skrzepliny w lewym przedsionku niezaleznie od obecno$ci
samego AF [40].

Udoskonalenie narzedzi diagnostycznych oraz postepy
w wykrywaniu AF sprawiajg, ze coraz mniej udaréw mézgu,
a takze RAO pozostaje bez ustalonej przyczyny, co pozwa-
la na odpowiednio wczesne wdrozenie profilaktyki wtornej,
ktorej celem jest obnizenie ryzyka kolejnych incydentow
zakrzepowo-zatorowych.

Ryzyko udaru u pacjenta z RAO i AF

U pacjentow z RAO ryzyko udaru jest istotnie statystycznie
wyzsze niz u pacjentdéw bez epizodu RAQO. Badania wska-
zZuja, ze ryzyko to jest najwyzsze w ciggu miesigca po RAO,
szczegblinie w pierwszym tygodniu [4, 6, 17, 18, 30].

U pacjentow z AF i epizodem RAO takze odnotowa-
no wyzsze ryzyko udaru niz u pacjentéw z AF bez epizodu
RAQ. Christiansen i wsp. [7] ocenili retrospektywnie pa-
cjentdw z rejestru AF z lat 1997-2008. Rejestr ten obej-
mowat 87 202 pacjentéw z niezastawkowym AF, z ktérych
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u 224 (0,26%) pacjentéw rozpoznano RAO. Pacjenci z AF,
u ktorych rozpoznano RAOQ, byli obcigzeni ryzykiem wysta-
pienia zdarzen zakrzepowo-zatorowych, tj. udaru niedo-
krwiennego mézgu, przejsciowego niedokrwienia moézgu czy
zatorowosci obwodowej, 0 okoto 40% wiekszym niz pacjenci
bez RAO [7]. Wptyw RAO na zwiekszenie ryzyka udaru méz-
gu u pacjentdéw z AF ma szczegblne znaczenie ze wzgledu
na stratyfikacje ryzyka epizodéw zakrzepowo-zatorowych,
ktora jest podstawg w podejmowaniu decyzji odnosnie do
leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentow z AF. W stratyfi-
kacji ryzyka zakrzepowo-zatorowego, zgodnie z wytycznymi,
zaleca sie korzystanie ze skali CHA,DS,-VASc opartej na
systemie punktowym (tab. 1) [1, 31]. Ryzyko oszacowane
wedtug skali CHA,DS,-VASc maksymalnie moze wynosic¢
9 punktow. Duze ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych
w przebiegu AF wystepuje wtedy, gdy w tej skali mezczy-
zna uzyska 2 lub wiecej punktéw, a kobieta 3 lub wiecej
punktéw [1, 31].

Christiansen i wsp. [7] zaproponowali, aby epizod RAO
wigczy€ do oceny skali CHA,DS,-VASC, jako sktadowg cho-
roby naczyniowej. Obecnie RAO traktuje sie jako ekwiwalent
udaru mézgu [4, 5] i w takim ujeciu pacjent po epizodzie
RAO powinien otrzymac 2 punkty, co oznacza, ze znajduje
sie w grupie duzego ryzyka powikian zakrzepowo-zatoro-
wych. Implikuje to konieczno$¢ wtaczenia odpowiedniego
leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentéw z AF. Skutecz-
na terapia doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi moze
zmniejszy¢ czestos¢ udaréw w AF nawet 0 80% [2].

Podsumowanie

Zalezno$¢é miedzy wystgpieniem RAQ a ryzykiem wystagpie-
nia udaru, szczegblnie w okresie bezposrednio po RAO,
obliguje okulistéow do poszerzonej diagnostyki, w tym
w kierunku obecnosci AF. Kardiolodzy oceniajacy pacjentow
z AF w stratyfikacji ryzyka zakrzepowo-zatorowego powinni
pamieta¢ o uwzglednianiu ewentualnego epizodu RAO,
ktérego pacjent mogt doSwiadczyé w przesztosci. Pacjent
z AF za wystgpienie epizodu RAOQ, ktory jest ekwiwalentem
udaru mézgu, w stratyfikacji ryzyka kolejnych epizodéw
zakrzepowo-zatorowych wedtug skali CHA,DS,-VASc, powi-
nien otrzymac 2 punkty.
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