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Streszczenie

Migotanie przedsionkow (AF) jest najczestszym zaburzeniem rytmu serca stwierdzanym u 0séb z udarem moézgu.
Uwaza sie je za gtowne Zrodto zatorowosci kardiogennej stwarzajgce istotne ryzyko powiktan zatorowo-zakrzepowych.
W pracy opisano dwa przypadki kliniczne osé6b z nowo rozpoznanym AF, u ktérych jego pierwsza manifestacja byt udar

niedokrwienny mozgu.

Stowa kluczowe: migotanie przedsionkéw, udar mozgu, leczenie przeciwkrzepliwe

Wstep

Migotanie przedsionkéw (AF, atrial fibrillation) jest naj-
czesciej wystepujaca arytmia nadkomorowa, stwierdzang
u 1-1,5% populacji na Swiecie [1]. Najpowazniejszym
powiktaniem AF s3 incydenty zakrzepowo-zatorowe: uda-
ry mozgu, przejsciowe epizody niedokrwienne mézgu
(TIA, transient ischaemic attack) oraz zatory obwodowe
[2]. W r6znych mechanizmach AF prowadzi do powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych. Najistotniejsze znaczenie
w etiologii udaru mézgu u chorych z AF przypisuje sie
skrzeplinom uwalnianym z lewego przedsionka, powstatym
w wyniku zastoju krwi w pozbawionym funkcji mechanicz-
nej przedsionku [3]. Istotng role w powstawaniu powiktan

(Folia Cardiologica 2015; 10, 2: 136-141)

zakrzepowo-zatorowych odgrywaja uposledzona funkcja
lewej komory, skrzepliny z lewej komory, strukturalne zmia-
ny zastawki mitralnej oraz miazdzyca tetnic mézgowych.
Przyczyna powiktan zakrzepowo-zatorowych moze by¢ takze
spowolniony przeptyw w tetnicach mézgowych, bedacy wyni-
kiem niedomogi hemodynamicznej obserwowanej giownie
w czasie arytmii z szybka czynnoscig komor [4]. Obecnosé
AF zwieksza ryzyko wystagpienia udaru moézgu — 17-krotnie
U pacjentéw z reumatyczng wada zastawkowa i 5-krotnie
wsrod chorych z AF o etiologii niezastawkowej [5]. Szacuje
sie, ze roczna zapadalno$¢ na udar mézgu u chorych z AF
nieleczonych przeciwkrzepliwie wynosi 4,9-5,7% [6, 7].
W niniejszej pracy przedstawiono dwoje chorych, u ktérych
pierwszg manifestacja AF byt udar moézgu.
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i Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach”.

Adres do korespondencji: lek. Justyna Tracz, Swietokrzyskie Centrum Neurologii, Wojewddzki Szpital Zespolony, ul. Grunwaldzka 47, 25-736 Kielce,

tel. 41 367 15 96, e-mail: justyna_t@02.pl

136 www.fc.viamedica.pl



Justyna Tracz i wsp., Udar mozgu jako pierwsza manifestacja AF

Opisy przypadkow

Przypadek 1.

Chora, 68-letnia, zostata przyjeta na oddziat neurologii
w trybie pilnym z powodu nagtego zaburzenia mowy oraz
ostabienia sity mieSniowej lewych konczyn. Pacjentka od
3 miesiecy byta leczona onkologicznie z powodu raka
jajnika; przebyta laparotomie z obustronnym usunieciem
przydatkéw, a w czasie opisywanego zachorowania byta
w trakcie chemioterapii (1. kurs chemioterapii odbyta
tydzien przed hospitalizacjg). Ponadto od wielu lat leczyta
sie z powodu nadci$nienia tetniczego oraz cukrzycy typu 2.
Przed przyjeciem do szpitala chora stosowata nastepujgce
leki w dobowych dawkach: 6 mg deksametazonu, 40 mg
furosemidu, 5 mg amlodipiny, 10 mg chinaprilu, 1,25 mg
bisoprololu, 25 mg spironolaktonu, doustne leki hipoglie-
mizujgce oraz podskérne (i.v., intravenous) iniekcje 40 mg
enoksaparyny. Przy przyjeciu kontakt z chorg byt zachowa-
ny; byta wydolna oddechowo i krazeniowo, cisnienie tetnicze
wynosito 130/90 mm Hg, czynno$¢ serca byta miarowa
i wynosita 100/min. Stwierdzono $ciszony szmer peche-
rzykowy nad polami ptucnymi, przypodstawnie, po lewej
stronie. W badaniu neurologicznym stwierdzono dyzartrie
oraz lewostronny niedowtad potowiczy (w skali Lovetta 4/5).
W wykonanej w trybie pilnym tomografii komputerowej (CT,
computed tomography) gtowy bez kontrastu nie uwidocznio-
no cech krwawienia ani $wiezych zmian niedokrwiennych
w mo6zgu. W wykonanym badaniu radiologicznym klatki pier-
siowej stwierdzono ptyn w lewej jamie optucnowej, a w ba-
daniu ultrasonograficznym jamy brzusznej — wodobrzusze.
W badaniach laboratoryjnych sposréd nieprawidtowosci
stwierdzono: podwyzszone stezenie troponiny T oznaczanej
metoda wysokoczutg (hs, high-sensitivity) — 14,9 ng/ml,
bez wzrostu stezenia innych markeréw martwicy miesnia
sercowego, obnizone stezenie zelaza — 14 pg/dl, utajona
zdolnos¢ wigzania zelaza (UIBC, unsaturated iron binding
capacity) — 209 ug/dl, stezenie transferyny — 0,7 g/1, pod-
wyzszong wartosé biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive
protein) — 48,52 mg/I. Lipidogram chorej byt w normie
(stezenie cholesterolu catkowitego — 109 mg/dl, stezenie
lipoprotein o niskiej gestosci [LDL, low-density lipoprotein]
— 46 mg/dl, stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci [HDL,
high-density lipoprotein] — 36 mg/dl, stezenie triglicerydow
[TG, triglycerides] — 137 mg/dl), parametry nerkowe za$
— prawidtowe (filtracja kigbuszkowa [GFR, glomerular fil-
tration rate] 67,16 ml/min). Parametry uktadu krzepniecia
przy przyjeciu byty nastepujgce: czas protrombinowy [PT,
prothrombin time] — 12,1 s, wskaznik PT — 97%, miedzy-
narodowy wskaznik znormalizowany (INR, international
normalized ratio) — 1,0, czas czeSciowej tromboplastyny po
aktywacji (APTT, activated partial thromboplastin time) —
31,1s. W doplerowskim USG tetnic domézgowych uwidocz-
niono obustronne zmiany miazdzycowe w tetnicach szyjnych
wspblnych zewnetrznych i wewnetrznych z miekkimi blasz-

Rycina 1. Obraz rezonansu magnetycznego gtowy — w obrazie
T2-zaleznym wida¢ (strzatki) ogniska naczyniopochodne obu pétkul
mobzgu

kami miazdzycowymi, przebieg prawej tetnicy szyjnej we-
wnetrznej z zagieciem katowym oraz pogrubiaty do 1,1 mm
kompleks intima-media (IMT, intima-media thickness).
W trakcie hospitalizacji poszerzono diagnostyke obrazowg
o CT gtowy z kontrastem, ktéra uwidocznita ogniska udaru
niedokrwiennego prawej potkuli mézgu. Ze wzgledu na
dodatni wywiad onkologiczny wykonano réwniez rezonans
magnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging) gtowy
z kontrastem w celu oceny obecno$ci zmian przerzutowych
do osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Zobrazowano
liczne ogniska niedokrwienne w obu pétkulach mézgu oraz
mézdzku moggce odpowiadaé mnogim zatorowym zawatom
moézgu (ryc. 1). W 5. dobie hospitalizacji zaobserwowano
pogorszenie stanu neurologicznego; stwierdzono ataksje le-
wych konczyn. W elektrokardiogramie (EKG) stwierdzono AF
ze Srednig czynnosScig komér okoto 90/min. W wykonanym
badaniu EKG metodg Holtera wykazano rytm zatokowy oraz
liczng ekstrasystolie nadkomorowa z kilkoma wstawkami
szybkiego AF (ryc. 2).

W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym nie
uwidoczniono poszerzonych jam serca ani uposledzonej
funkcji skurczowej lewej komory. U chorej rozpoznano
napadowe AF. Przed podjeciem decyzji dotyczacej profi-
laktyki powiktan zakrzepowo-zatorowych u prezentowanej
pacjentki za pomoca obowigzujgcych skal oceniono ryzyko
powiktan zakrzepowo-zatorowych oraz krwotocznych.
W skali CHA,DS,-VASc chora uzyskata 6 punktéw, co
zaliczato jg do grupy wysokiego ryzyka wystgpienia udaru
moézgu lub zatoru obwodowego. W skali HAS-BLED chora
uzyskata 3 punkty, co takze stanowito o wysokim ryzyku po-
wikfan krwotocznych. Przy wypisie ze szpitala zalecono jej
nastepujace leczenie: w prewencji powiktan zakrzepowo-
-zatorowych AF dabigatran w dawce 110 mg 2 razy/dobe
oraz polfenon w dawce 3 razy 150 mg w prewencji aryt-
mii. Zwiekszono dobowa dawke bisoprololu do 2,5 mg.
Zmodyfikowano leczenie hipotensyjne, zalecajac chorej
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Rycina 2. Migotanie przedsionkéw w catodobowym monitorowaniu elektrokardiograficznym

perindopril w dawce 5 mg oraz indapamid w dawce 1,5 mg.
Utrzymano dotychczasowe leczenie hipoglikemizujace.
Pacjentke wypisano do domu w 9. dobie hospitalizacji
w stabilnym stanie.

Przypadek 2.

Mezczyzna, 63-letni, zostat przyjety do szpitala z powodu
nagltego wystapienia silnych zawrotéw gtowy oraz zaburze-
nia rownowagi. Przebyt udar niedokrwienny mézgu z afa-
Zja czuciowo-ruchowg oraz ustepujgcym prawostronnym
niedowtadem potowiczym w 2012 roku. Ponadto chorowat
na nadci$nienie tetnicze, hipercholesterolemie, chorobe
wrzodowa dwunastnicy, guzki krwawnicze odbytu oraz
zespot psychoorganiczny. Przed hospitalizacjg stosowat
nastepujace leczenie: amlodipine w dawce 5 mg, ramipril
w dawce 2,5 mg, simwasterol w dawce 20 mg, pantoprazol
w dawce 20 mg oraz okresowo pernazyne. Przy przyjeciu
pacjent byt przytomny, wydolny krazeniowo i oddechowo.
W badaniu neurologicznym stwierdzono afazje ruchowa,
dyskretny prawostronny zespét piramidowy oraz lewostron-
ny zespdt mozdzkowy pod postacig ataksji konczyn. Przy
przyjeciu do szpitala warto$é ciSnienia tetniczego wynosita
100/70 mm Hg, rytm serca byt niemiarowy, w zapisie EKG
natomiast stwierdzono AF ze Srednig czynnoScig komor
90-100/min (ryc. 3). W trybie pilnym wykonano CT gtowy,
w ktorej uwidoczniono jamy poudarowe lewej potkuli mézgu
oraz rozsiane zmiany naczyniopochodne o charakterze
przewlektym po prawej stronie. Diagnostyke uzupetnio-
no o MRI gtowy, ktéry uwidocznit rozlegte ognisko udaru
niedokrwiennego w lewej potkuli mézdzku z uciskiem na
komore IV (ryc. 4).

W wykonanym doplerowskim badaniu USG tetnic szyj-
nych i kregowych stwierdzono blaszki miazdzycowe o réz-
nym stopniu uwapnienia, blaszki miekkie oraz skrzepliny
w obu tetnicach szyjnych wspdlnych oraz poczatkowych
odcinkach tetnic szyjnych zewnetrznych i wewnetrznych.
W badaniach laboratoryjnych, poza niewielkim wzrostem
liczby leukocytow (11,9 K/ul), nie stwierdzono nieprawid-
towosci. Stezenie kreatyniny wynosito 1,26 mg/dl, war-
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Rycina 3. Badanie elektrokardiograficzne przy przyjeciu

Rycina 4. Obraz rezonansu magnetycznego gtowy — w obrazie
T2-zaleznym widaé (strzatka) rozlegly udar niedokrwienny lewej
potkuli mézdzku

toS¢ GFR — 67,92 ml/min, lipidogram za$ byt prawidtowy
(stezenie cholesterolu catkowitego — 116 mg/dl, stezenie
LDL — 69 mg/dI, stezenie HDL — 31 mg/dI, stezenie TG —
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Rycina 5. Badanie elektrokardiograficzne w 4. dobie hospitalizacji

81 mg/dl). W kolejnych badaniach EKG stwierdzano rytm
zatokowy (ryc. B).

W leczeniu stosowano heparyne drobnoczgsteczkowa
w dawce leczniczej oraz leki przeciwobrzekowe i.v. (diure-
tyki osmotyczne, deksametazon), stopniowo zmniejszajac
dawke; pozostate leki dawkowano jak dotychczas. Ze
wzgledu na zaburzenia rytmu serca przy przyjeciu wykonano
catodobowe monitorowanie EKG, w ktorym zarejestrowano
rytm zatokowy oraz nieliczne dodatkowe pobudzenia komo-
rowe i nadkomorowe. U chorego rozpoznano napadowe AF.
Przed podjeciem decyzji dotyczacej profilaktyki powiktan
zakrzepowo-zatorowych u chorego oceniono ryzyko powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych oraz krwotocznych za pomocg
obowigzujgcych skal. W skali CHA2DS2-VASc chory uzyskat
3 punkty, co zaliczato go do grupy wysokiego ryzyka wy-
stapienia udaru mézgu lub zatoru obwodowego. W skali
HAS-BLED chory uzyskat 1 punkt, co stanowito o0 niskim
ryzyku powiktan krwotocznych. Przy wypisie ze szpitala
zalecono mu nastepujace leczenie: w prewencji powiktan
zakrzepowo-zatorowych AF — riwaroksaban w dobowej
dawce 20 mg i bursztynian metoprololu w dawce 47,5 mg
w prewencji nawrotow arytmii, pozostawiono dotychcza-
sowe leczenie hipotensyjne, a w terapii hipolipemizujace
zastosowano atorwastatyne w dawce 40 mg.

Omowienie

Epizody zakrzepowo-zatorowe sg najpowazniejszymi po-
wiktaniami AF. U chorych z bezobjawowa arytmig udar
mézgu moze by¢ pierwszg manifestacja AF. W Warszaw-
skim Rejestrze Udaréw Mo6zgu przeprowadzonym w latach
1991-1992 w grupie chorych z udarem mozgu rozpoznanym
po raz pierwszy AF wystepowato u 26% pacjentow [8]. Nie-
wada i wsp. [9] w rejestrze szpitalnym przeprowadzonym
w latach 2001-2002 wykazali, ze co 3. pacjent z udarem
niedokrwiennym mo6zgu chorowat na AF. Udary mézgu
w przebiegu arytmii wigza sie z gorszym rokowaniem,
wieksza $miertelnoScig i wyzszym odsetkiem niepetno-

sprawnosci niz epizody niedokrwienne OUN u pacjentéw
z rytmem zatokowym. Szacuje sie, ze u 20% chorych z AF
po pierwszym udarze mézgu w ciggu 14 dni dochodzi do
kolejnego epizodu zakrzepowo-zatorowego, a Smiertelnos¢
w grupie chorych z AF po udarze mézgu w ciggu roku od za-
chorowania wynosi 50% [10]. Utajone AF istotnie zwieksza
ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych, gtéwnie dlatego
ze chorzy bez objawdw arytmii nie otrzymuja leczenia prze-
ciwkrzepliwego znacznie obnizajgcego ryzyko wystgpienia
udaru moézgu i zatoréw obwodowych. W German Ludwigs-
hafen Stroke Study oceniono 1231 chorych hospitalizo-
wanych z powodu udaru mézgu lub TIA. U 36% badanych
stwierdzono AF po raz pierwszy [11]. Healey i wsp. [12]
w grupie chorych z bezobjawowym AF wykrytym w pamieci
implantowanych urzadzen wykazali, ze w ryzyko wystgpie-
nia powiktan zakrzepowo-zatorowych istotnie wzrastato
w 2,5-letniej obserwacji (wskaznik ryzyka [HR, hazard ratio]
2,49; 95-proc. przedziat ufnosci [Cl, confidence interval]
1,28-4,85; p = 0,007).

U omawianej chorej przy przyjeciu do szpitala nie
stwierdzono arytmii, jednak ujawnita sie ona w kolej-
nych dobach monitorowania, z kolei u drugiego pacjenta
dotychczas nieleczonego z powodu arytmii AF obser-
wowano przy przyjeciu do szpitala. U prezentowanej
pacjentki, u ktérej stwierdzono wysokie ryzyko powiktan
zakrzepowo-zatorowych (6 pkt. w skali CHA,DS,-VASc),
istotnie zwiekszata je choroba nowotworowa, ktora nie
jest ujeta w powszechnie stosowanych skalach. U chorych
z kryptogennym udarem mézgu, definiowanym jako udar
mozgu o nieznanej, nieokreslonej lub niejasnej przyczy-
nie, bezobjawowe AF jest czesta przyczyng zatorowania
do OUN. Chorzy ci wymagaja szczegblnej uwagi i wedtug
dokumentu European Heart Rhythm Association, dotycza-
cego diagnostyki i postepowania u chorych z utajonym AF,
konieczna jest u nich pacjentéw poszerzona diagnostyka
EKG, a w przypadku identyfikacji arytmii — wtaczenie le-
czenia przeciwkrzepliwego [13]. Pojedyncze 12-odprowa-
dzeniowe badanie EKG charakteryzuje sie niska czutoScig
w wykrywaniu AF, cho¢ u omawianych chorych wystarczyto
do identyfikacji arytmii. Catodobowe monitorowanie EKG
jest najczeSciej stosowanym narzedziem do diagnostyki
AF, jednak u chorych z krytpogennym udarem mézgu
umozliwia wykrycie AF zaledwie u 2% badanych [14, 15].
Wysoka czutosé w wykrywaniu AF potwierdzono w przy-
padku zastosowania dtuzszego czasu monitorowania EKG
— optymalnie 7-dniowego, z zastosowaniem zewnetrznego
systemu rejestracji zdarzen (ELR, event-loop recording
system). Jabaudon i wsp. [16] w grupie 149 chorych
po udarze mézgu lub TIA w 7-dniowym monitorowaniu
EKG wykazali AF u 5,7% badanych, u ktérych arytmii
nie zdiagnozowano za pomocg 12-odprowadzeniowego
badania EKG ani monitorowania catodobowego. Jednak
monitorowanie EKG dtuzsze niz 24-godzinne nie jest
powszechnie stosowane.
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Aktywne poszukiwanie AF u chorych obcigzonych
czynnikami ryzyka wystepowania arytmii pozwala ich
uchroni¢ przed powiktaniami zakrzepowo-zatorowymi dzieki
wczesnemu wigczeniu leczenia przeciwkrzepliwego, takze
u chorych z bezobjawowa arytmig. W wytycznych European
Society of Cardiology (ESC) z 2012 roku dotyczacych poste-
powania u chorych z AF zalecono aktywne poszukiwanie
arytmii u oséb powyzej 65. roku zycia poprzez badanie
tetna, a w przypadku stwierdzenia niemiarowo$ci — bada-
nie EKG [17].

Potwierdzenie rozpoznania AF u prezentowanych bada-
nych obligowato do wigczenia leczenia przeciwkrzepliwego.
Zgodnie z obowigzujacymi wytycznymi ESC chorzy z AF
i wynikiem w skali CHA,DS,-VASc wynoszacym co najmniej
2 punkty powinni zosta¢ poddani leczeniu przeciwkrzepli-
wemu [17]. Wybor lekéw przeciwzakrzepowych niebedacych
antagonistami witaminy K (NOAC, non-vitamin K oral anti-
coagulants) u obojga omawianych pacjentéw byt uwarun-
kowany skutecznoscig w prewencji powiktan zakrzepowo-
-zatorowych nie mniejsza niz antagonistow witaminy K (VKA,
vitamin K antagonists) i lepszym profilem bezpieczeristwa
w poréwnaniu z VKA. Istotne znaczenie u chorych we wczes-
nych etapach po incydentach neurologicznych ma komfort

Abstract

zwigzany ze stosowaniem NOAC. Ze wzgledu na nierzadko
wystepujgce po udarach mézgu ograniczenia ruchowe oraz
intensywny proces rehabilitacji regularne i czeste monito-
rowanie leczenia przeciwkrzepliwego za pomocag VKA bywa
ktopotliwe, a niekiedy niemozliwe.

Wykrywanie bezobjawowego AF moze w istotny spo-
s6b zmniejszyé czestoS¢ wystepowania udaréw mézgu
u chorych, u ktérych arytmia ma niemy klinicznie przebieg.
Najwieksza czutoScig w diagnostyce bezobjawowej arytmii
cechuja sie nastepujgce metody:

— tygodniowe monitorowanie EKG;

— zewnetrzne rejestratory petlowe;

— telemonitoring (np. z uzyciem telefonu komoérkowego);
— wszczepialne rejestratory arytmii;

— stymulator serca/kardiowerter-defibrylator.

Podsumowanie

W wielu przypadkach udar mézgu bywa pierwsza kliniczna
manifestacja AF, stanowigc jednoczesSnie jego najpowaz-
niejsze powiktanie. Dlatego wykrywanie bezobjawowych
epizodow arytmii stanowi istotny element profilaktyki
przeciwkrzepliwej.

Atrial fibrillation (AF) is the most common heart arrhythmia identified in people with stroke. Is considered to be the
main source of a cardiac embolism creating a substantial risk of thromboembolic complications. The work presents two
clinical cases of people with newly diagnosed atrial fibrillation in whom was the first manifestation of ischemic stroke.

Key words: atrial fibrillation, cerebral stroke, anticoagulant treatment
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Komentarz. Aktywne poszukiwanie migotania przedsionkow — mniej udaréw mozgu

prof. dr hab. n. med. Piotr Kutakowski
Klinika Kardiologii Centrum Medycznego Ksztatcenia Podyplomowego,
Szpital Grochowski w Warszawie

Opisy dwoch przypadkow chorych z niedokrwiennym udarem moézgu, ktorego najbardziej
prawdopodobna przyczyna byta skrzeplina uwolniona z uszka lewego przedsionka (LAA,
left artrial appendage), powstata tam wskutek zwolnienia przeptywu krwi w przebiegu
napadow migotania przedsionkow (AF, atrial fibrillation), pokazuja raz jeszcze, jak grozne

}- moga by¢ powiktania tej arytmii. Aby im zapobiegaé, konieczne jest poszukiwanie AF za-
\ réwno u chorych po przebytym kryptogennym udarze mézgu, jak i u chorych obcigzonych
/t ! czynnikami ryzyka, ktorzy jeszcze nie doSwiadczyli udaru. To aktywne poszukiwanie AF

zaczyna sie od poinstruowania wszystkich chorych, jak maja mierzy¢ tetno i jak odréznic¢
rytm miarowy od AF. Oprocz badania palpacyjnego tetna konieczne jest uswiadomienie pacjentom, ze podczas regu-
larnych pomiaréw ciSnienia tetniczego powinni zwracaé baczng uwage nie tylko na wartosci ciSnienia, ale takze na
szybkoS¢ i regularnosé pulsu, ktory — jesli jest nieprawidtowy — bedzie w jakis sposob zasygnalizowany przez wiekszosé
urzadzen do automatycznego pomiaru cisnienia. To aktywne podejscie do wykrywania AF, zalecane nie tylko przez
zdrowy rozsadek, ale rowniez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne [1] (wiacznie z wykonywaniem EKG, gdy puls
jest niemiarowy), moze pozwoli¢ na ustalenie potencjalnej przyczyny udaru niedokrwiennego mézgu u wielu chorych,
jak rowniez na wykrycie AF jeszcze przed wystapieniem udaru, co umozliwia wdrozenie odpowiedniego leczenia prze-
ciwzakrzepowego i uchronienie czesci chorych przed tym ciezkim powiktaniem.

Mowigc o bardziej zaawansowanych metodach wykrywania AF, trzeba oczywiscie wspomniec o przedtuzonym monitoro-
waniu EKG, szczegdlnie przy uzyciu wszczepialnych rejestratorow EKG. Ta metoda jest doktadniejsza niz standardowe,
przedtuzone do 4-7 dni monitorowanie EKG metoda Holtera, co wykazano miedzy innymi w badaniu CRYSTAL AF [2].
Kiopot z interpretacjg wynikéw jest niekiedy taki, ze u duzej czesci chorych napad AF wykrywa sie w bardzo duzym
odstepie czasowym od dokonania sie udaru mézgu (wiele miesiecy) i pojawia sie wtedy watpliwosé, czy to rzeczywiscie
skrzeplina z LAA byta przyczyng udaru.

Wydaje sie wiec, ze wykrycie AF (napadowego czy przetrwatego) u chorego po przebytym udarze niedokrwiennym mozgu
nie zawsze jest jednoznaczne z istnieniem zwigzku przyczynowo-skutkowego. Owszem, skrzeplina powstata w LAA wsku-
tek AF jest jedng z najczestszych przyczyn powiktan zatorowo-zakrzepowych u chorych z AF, ale z pewnoscia nie jedyna.
W tabeli 1 zawarto spis roznych przyczyn niedokrwiennego udaru mézgu i zawsze warto o nich pomysle¢, majac przed
sobg chorego z AF i udarem niedokrwiennym. Bardzo czesto nie bedzie to miato bezposSredniego wptywu na farmakotera-
pie, poniewaz chory z AF i po przebytym udarze mézgu w skali CHA,DS,-VASc uzyskuje co najmniej 2 punkty i z definicji wy-
maga przewlektego leczenia przeciwzakrzepowego [1], ale wykrycie innych potencjalnych przyczyn udaru moze skierowaé
postepowanie lecznicze rowniez na inne tory. Na przyktad wykrycie Sluzaka lewego przedsionka pocigga za sobg leczenie
operacyjne. Natomiast stwierdzenie obecnosci blaszek miazdzycowych istotnie zwezajgcych Swiatto tetnicy szyjnej czesto
wymaga intensywniejszego leczenia przeciwptytkowego oraz rozwazenia wykonania zabiegu.

Opisane przypadki dwojga chorych dobrze oddaja kliniczng waznos¢ problemu i sposéb diagnostyki, w tym czynne
poszukiwanie AF. OczywiScie szkoda, ze tych chorych prawdopodobnie nikt wczesniej nie nauczyt, jak badaé tetno
lub ze trzeba czesto robié EKG, bo — byé moze — mogliby unikna¢ udaru. U opisanych chorych AF i skrzeplina z LAA
byly najbardziej prawdopodobng przyczyna udaru mézgu, ale byli to pacjenci z wieloma schorzeniami i potencjalnych
przyczyn udaru jest u nich wiecej. Jak zawsze przy takiej okazji, zastanawiam sie nad wskazaniami do wykonania

www.fc.viamedica.pl 141



Folia Cardiologica 2015, tom 10, nr 2

Tabela 1. Przyczyny udaru niedokrwiennego

Sercowe Inne

Skrzeplina w LAA w przebiegu AF Dyssekcja tetnicy szyjnej lub kregowej

Skrzeplina w lewej komorze Blaszki miazdzycowe w tetnicach szyjnych lub aorcie

Przetrwaty otwor owalny (zator skrzyzowany lub skrzeplina) wstepujace]

Niektdre typy budowy LAA (w toku badafi) Choroby tetnic wewnatrzczaszkowych

Wrodzone nadkrzepliwosci
Guzy serca

Infekeyjne zapalenie wsierdzia Jatrogenne (ablacja AF, TAVI, in.)

Inne wady zastawkowe (np. zwapniata zastawka aortalna)

Zakrzepica na sztucznej zastawce

LAA (left artrial appendage) — uszko lewego przedsionka; AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkow; TAVI (transcatheter aortic valve implantation) — przezskérna implantacja zastawki
aortalnej

echokardiografii przezprzetykowej (TEE, transesophageal echocardiography) u takich chorych. To nie zmieni decyzji
o0 leczeniu przeciwzakrzepowym, ale jesli stwierdzi sie obecnosé skrzepliny w LAA, to to bardzo umacnia rozpoznanie
przyczyny udaru i wskazuje na konieczno$¢ raczej bardziej niz mniej intensywnej antykoagulacji. Natomiast prawidtowy
wynik ze stwierdzeniem dobrej funkcji LAA jest uspokajajacy, lecz oczywiscie nie wyklucza sercopochodnej przyczyny
udaru, gdyz skrzepliny w LAA moze juz nie by¢, bo to wiasnie ona poptyneta z pradem krwi i spowodowata udar albo
ulegta rozpuszczeniu, zanim wykonano badanie. U czeSci chorych z AF i przebytym udarem TEE moze zatem dostarczyé
istotnych informacji diagnostycznych, jak rowniez sugestii co do dalszego leczenia (np. wskazania do zabiegowego
zamkniecia/usuniecia LAA).

Podsumowujac, wspdtistnienie AF i udaru jest istotnym wyzwaniem, gdyz 25-40% udaréw niedokrwiennych mézgu
ma niejasng przyczyne, a skala tego problemu jest ogromna, jesli zwazymy, ze rocznie na te chorobe zapada w Polsce
prawie 100 tys osob. Wykrycie AF jako potencjalnej przyczyny udaru jest bardzo wazne, poniewaz pozwala na wdro-
zenie skutecznego leczenia przeciwzakrzepowego, ktére prawdopodobnie (ale, niestety, nie na pewno) zabezpieczy
chorego przed powtornym udarem.
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Migotanie przedsionkow (AF, atrial fibrillation) jest najczestsza arytmia spotykang w prak-
tyce klinicznej. Obecnie choruje na nig okoto 400 tys. Polakéw, a za 20 lat przypuszczal-
nie ta liczba sie zwiekszy do 1,6 min. Wczesne wykrycie AF ma decydujgce znaczenie dla
powodzenia leczenia i unikniecia najciezszego powiktania AF, jakim jest niedokrwienny
udar mézgu. Autorzy przedstawili dwa interesujace przypadki chorych z niedokrwiennymi
udarami kardiogennymi, ktére wystapity w przebiegu nierozpoznanego wczesniej AF. Jest
to istotny problem kliniczny zwazywszy na fakt, ze nierozpoznane AF odpowiada za nawet
30% wszystkich udaréw kardiogennych. JednoczesSnie okoto 80% tych udaréw mozna
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by zapobiec poprzez wtasciwa profilaktyke i leczenie antykoagulacyjne. Udar kardiogenny w przebiegu AF, zwtaszcza
u 0s6b wezesniej nieleczonych antykoagulacyjnie, ma zwykle ciezki — poréwnywalny z krwotokiem wewnatrzczaszko-
wym — przebieg kliniczny; Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna siega 30%, 12-miesieczna zas — 50%. Wiekszos¢ prze-
zywajgcych chorych jest niesamodzielnych i wymaga statej opieki. Ryzyko nawrotu udaru rowniez jest wysokie; przy
braku leczenia antykoagulacyjnego wynosi 1% dziennie i okoto 20% w ciagu roku. Udar nawrotowy w tej grupie chorych
zwykle prowadzi do zgonu.

Migotanie przedsionkéw jest najsilniejszym, pojedynczym, niezaleznym od wieku czynnikiem ryzyka udaru. W przy-
padku stwierdzenia w trakcie rutynowej diagnostyki u chorego z udarem AF nieleczonego wczesniej, napadowego lub
czesciej o nieustalonym czasie trwania, to zwykle ta arytmia, a nie inne czynniki (np. nieistotne hemodynamicznie
zwezenie tetnic szyjnych czy nadciSnienie tetnicze) sg odpowiedzialne za wystapienie udaru. Trudno$é w rozpoznaniu
wiasciwej etiologii udaru stanowia jednak chorzy z napadowa postacia AF. Bardzo wazng role w diagnostyce odgry-
wajg przedtuzone monitorowanie EKG i 24-godzinne badanie holterowskie w trakcie hospitalizacji lub powtarzalne
ambulatoryjnie 7-14-dniowe monitorowanie EKG umozliwiajgce rozpoznanie napadowego AF u, odpowiednio, 3-10%
do nawet 14-23% chorych z udarem [1, 2]. Wiele incydentéw napadowego AF nie jest odczuwanych przez chorych
i dlatego preferuje sie stosowanie ciggtego monitorowania, a nie ,zdarzeniowego” badania holterowskiego typu event
holter. Prawdopodobienstwo rozpoznania napadowego AF u chorego z udarem o nieustalonej etiologii (kryptogennym)
zwieksza sie w przypadku obecnosci mnogich zmian naczyniowych mézgu w badaniu obrazowym (iloraz szans [OR,
odds ratio] 1,7) lub ogniska niedokrwiennego obejmujacego kore mézgu lub mézdzek (OR 5,8). O takiej etiologii nalezy
rowniez mysle¢ zwtaszcza u chorych w podesztym wieku (zwtaszcza > 80. rz.) ze wspotistniejaca choroba wiencowg
oraz z udarem nawrotowym mimo stosowania kwasu acetylosalicylowego, jak to miato miejsce u drugiego omawianego
pacjenta.

Postepowanie w ostrej fazie udaru kardiogennego nie rézni sie od tego w udarze o etiologii miazdzycowej. W oknie
terapeutycznym do 4,5 godziny u os6b niepoddanych leczeniu antykoagulacyjnemu lub nieleczonych efektywnie
antagonistami witaminy K najskuteczniejsze jest leczenie trombolityczne. U pozostatych chorych rekomenduje sie
stosowanie kwasu acetylosalicylowego w dawce 300 mg/dobe [3]. Stosowanie heparyn w ostrej fazie udaru lub we
wczesnej profilaktyce wtérnej nie jest rutynowo zalecane, nawet u 0séb z grupy wysokiego ryzyka zatorowego, ze
wzgledu na podwyzszone ryzyko wtornego ukrwotocznienia udaru niedokrwiennego, brak udokumentowanej skutecz-
nosSci oraz ustalonej dawki terapeutycznej [4]. Czas wigczenia doustnego leczenia antykoagulacyjnego po wystgpieniu
niedokrwiennego udaru moézgu zalezy przede wszystkim od rozlegtosci ogniska udarowego oraz kontroli nadcisnienia
tetniczego. W przypadku niewielkiego deficytu neurologicznego, po wykluczeniu wtornego ukrwotocznienia w kon-
trolnej tomografii komputerowej mozgu, leczenie antykoagulacyjne mozna rozpoczaé w 3.-5. dobie od wystgpienia
udaru. W przypadku rozlegtych, ptatowych udaréw leczenie nalezy odroczy¢ o okoto 2 tygodnie, jednak powinno by¢
wprowadzone w trakcie pobytu chorego w szpitalu [5]. Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (European Society of Cardiology [ESC] 2012) w profilaktyce udaru kardiogennego w przebiegu
AF preferuje sie doustne antykoagulanty niebedgce antagonistami witaminy K. W poréwnaniu z warfaryng (WFN)
charakteryzuje je wieksza (dabigatran 300 mg/d lub apiksaban) lub podobna (dabigatran 220 mg/d, rywaroksaban)
redukcja ryzyka zatorowosci obwodowej w niezastawkowym AF oraz istotna dla catej grupy lekow (ok. 50%) redukcja
ryzyka krwotoku wewnatrzczaszkowego [6]. W przeprowadzonych dotychczas badaniach klinicznych tylko dabigatran
w dawce 300 mg/dobe wykazat sie istotnym obnizeniem ryzyka wystapienia udaru niedokrwiennego w poréwnaniu
z WFN i dlatego jest preferowanym lekiem u chorych, u ktérych udar wystapit w trakcie terapii innymi lekami antyko-
agulacyjnymi (ESC 2012).

Chory po udarze kardiogennym lub udarze o nieustalonej etiologii powinien pozostaé pod regularna opieka multidyscy-
plinarnego zespotu specjalistow — kardiologa, lekarza rodzinnego i neurologa. W przypadku udaru kryptogennego bar-
dzo istotne jest regularne powtarzanie badan holterowskich w celu wykluczenia tta kardiogennego. Nalezy pamietaé, ze
u wiekszosci chorych przyczyne udaje sie ustali¢ w trakcie diagnostyki ambulatoryjnej i w okoto 30% tych przypadkéw
sg to udary w przebiegu nierozpoznanego wczesniej AF [7].
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