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Czy przezcewnikowe zamkniecie uszka
lewego przedsionka moze zastapic

doustne leki przeciwkrzepliwe u chorych

w schytkowym stadium przewlekiej choroly
nerek z migotaniem przedsionkow?
Transcatheter closure of left atrial appendage

as an alternative to oral anticoagulants in patients
with end-stage renal disease with atrial fibrillation

ABSTRACT

Atrial fibrillation is the most common arrhythmia in
patients with chronic kidney disease (CKD). Effec-
tive method for prevention of thromboembolic com-
plications in the general population of patients with
atrial fibrillation is oral anticoagulation, however, in
a substantial proportion of patients with end-stage
CKD this therapy is not effective and is associated
with numerous bleeding complications, it also con-

WSTEP

Migotanie przedsionkéw (AF, atrial fibril-
lation) jest najczestszym zaburzeniem rytmu
serca u pacjentéw z przewlekla chorobg nerek
(PChN). Zaburzenie to wiaze si¢ ze zwigkszo-
nym ryzykiem niedokrwiennego udaru mézgu
i zatorowosci systemowej. Roéwnocze$nie ryzy-
ko udaru mézgu wzrasta wraz ze stopniem za-

tributes to the development of calcifications in the
cardiovascular system. The aim of this study is to
summarize the knowledge of anticoagulation in pa-
tients with atrial fibrillation and CKD and to provide
an alternative method of treatment — transcatheter
closure of left atrial appendage.
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awansowania PChN. Z drugiej strony u pacjen-
téw z PChN, a szczegllnie w jej schytkowym
stadium, ro$nie ryzyko krwawienia. Skuteczna
metoda prewencji powiklan zakrzepowo-za-
torowych w populacji ogélnej pacjentéw z AF
jest doustne leczenie przeciwkrzepliwe, jednak
u znacznego odsetka pacjentéw ze schytkowa
PChN terapia ta nie jest skuteczna i wigze si¢
z licznymi powiktaniami krwotocznymi oraz
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przyczynia si¢ do rozwoju zwapnieh w ukta-
dzie sercowo-naczyniowym, co jest trudne do
zaakceptowania w juz i tak obciazonej znacz-
nym ryzykiem sercowo-naczyniowym populacji
chorych. Celem niniejszego opracowania jest
podsumowanie wiedzy na temat leczenia prze-
ciwkrzepliwego u pacjentéw z AF i PChN oraz
przedstawienie alternatywnej metody leczenia
jaka jest przezcewnikowe zamknigcie uszka
lewego przedsionka serca (LAA, left atrial ap-
pendage) w tej grupie chorych.

EPIDEMIOLOGIA MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
U PACJENTOW Z PRZEWLEKLA
CHOROBA NEREK

Czesto$¢ wystepowania AF w populacji
ogdlnej szacuje si¢ na 1-2%. Wraz z wiekiem
obserwuje si¢ narastanie czestosci wystepowa-
nia tego zaburzenia rytmu (z 0,5% w 40.-50. rz.
do 5-15% w 80. rz.) [1]. Czgstos¢ wystgpowa-
nia AF u pacjentéw ze schytkowa niewydolno-
Scig nerek jest znacznie wyzsza niz w populacji
ogdlnej i wynosi 7-27% |2, 3]. Rowniez w tej
grupie chorych czesto§¢ arytmii ro$nie wraz
z wiekiem. Istotne znaczenie ma takze czas
leczenia nerkozastepczego. Najwyzsza czg-
stos¢ wystepowania AF (27%) stwierdzono
w populacji badanej przez Genovesi i wsp. [2].
Byla ona znacznie starsza (66,6 * 13,4 roku)
w poréwnaniu z innymi badanymi grupami
i charakteryzowala si¢ najdluzszym czasem
dializoterapii (76 = 84 miesigcy). W badaniach
prospektywnych wykazano, ze zapadalno$¢ na
AF w populacji pacjentéw dializowanych wy-
nosi od 1 do 3,1/100 os6b/rok [4, 5].

PATOFIZJOLOGIA MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW U PAGJENTOW
Z PRZEWLEKEA CHOROBA NEREK

Postepujaca  PChN sprzyja rozwojowi
licznych zaburzei metabolicznych i1 zmian
anatomicznych w uktadzie sercowo-naczynio-
wym [6]. Zwigkszona wolemia, obserwowana
zwlaszcza u chorych dializowanych, a takze
sama obecno$¢ przetoki dializacyjnej, przy-
czyniaja si¢ do przecigzenia objetoSciowego
i przerostu mig¢Snia lewej komory serca, co
z kolei prowadzi do wzrostu ciSnienia w przed-
sionkach, ich rozciagnigcia i wtérnej przebu-
dowy strukturalno-elektrycznej [7, 8]. Ponadto
obserwowane poszerzenie zyt plucnych, szcze-
gblnie w miejscu ich ujscia do lewego przed-
sionka, stanowi istotny czynnik sprzyjajacy
rozwojowi AF w tej grupie chorych [9]. To-
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warzyszacy PChN nasilony stres oksydacyjny,
uogdblniony proces zapalny oraz toksemia i za-
burzenia wapniowo-fosforanowe sa przyczy-
na przyspieszonego rozwoju miazdzycy [10].
Zmniejszona podatno$¢ zmienionych miaz-
dzycowo tetnic zwigksza obciazenie wstgpne
1 nastepcze, co Sprzyja rozwojowi przerostu
miesnia lewej komory, a w dalszym etapie pro-
wadzi do jego wtdknienia. Moze to prowadzi¢
do zmian w uktadzie bodZcoprzewodzacym
i powstawania pobudzen ektopowych. Dodat-
kowo zabiegi hemodializy per se nasilaja stan
zapalny i stres oksydacyjny, a tym samym staja
si¢ elementem ,,btednego kota” [11]. Zaobser-
wowano, ze incydenty napadowego AF wyste-
puja przede wszystkim w ostatnich 2 godzinach
hemodializy, czyli wtedy gdy stezenie potasu
osiaga najnizsza warto$¢. Dlatego tez gwattow-
ne zmiany stezenia potasu wystepujace w trak-
cie hemodializy wydaja si¢ czynnikiem predys-
ponujacym do wystepowania napadowego AF
[12]. Innym mechanizmem uczestniczacym
w arytmogennej przebudowie migSnia serco-
wego u chorych z PChN jest wzrost aktywno-
Sci tkankowych ukladéw renina—angiotensyna
oraz wzrost stezenia czynnika wzrostu fibro-
blastow 23 (FGF-23, fibroblast growth factor
23) [13]. Wzmozona aktywacja ukladu wspot-
czulnego jest kolejnym ogniwem patogene-
tycznym rozwoju AF u pacjentéw z PChN [14].
Uwaza sie, ze nie tylko stan zapalny, ale row-
niez nasilony katabolizm, prowadzac do obni-
zonego stezenia albumin, moga przyczyniac si¢
do nasilonej przebudowy Sciany przedsionkdw,
co stanowi podtoze do rozwoju AF [15].

RYZYKO EPIZODOW ZAKRZEPOWO-
-ZATOROWYCH U PAGJENTOW

Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW

| PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK

Udar niedokrwienny mézgu stanowi naj-
powazniejsze powiklanie AF. Chociaz PChN
jest potwierdzonym czynnikiem ryzyka udaru
mabzgu, to nie zostata ona uwzgledniona w ska-
li ryzyka CHA,DS,VASc. Byto to spowodowa-
ne przede wszystkim wylaczeniem pacjentéw
z obnizonym klirensem kreatyniny z badan
prowadzonych nad ta skala ryzyka. Réwnole-
gle zaproponowano skal¢ ryzyka R,CHADS,,
ktéra uwzgledniata PChN jako czynnik ryzyka
udaru moézgu u pacjentéw z AF, jednak nie
zdobyta ona uznania, poniewaz w wigkszosci
badan nie odznaczata si¢ wyzsza wartoScia pre-
dykcyjna niz skala CHA,DS VASc [16]. Wigk-
szo$¢ dotychczasowych badan wskazuje, ze AF



zwicksza i tak juz wysokie ryzyko udaru moé-
zgu u pacjentéw hemodializowanych oraz jest
istotnym czynnikiem ryzyka naglego zgonu.
Vazquez i wsp. [17] wykazali, ze AF u pacjen-
téw hemodializowanych zwicksza 9,8-krotnie
ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego
oraz 1,72-krotnie ryzyko zgonu. Z raportu US
Renal Data System (USRDS) wynika, ze wyste-
powanie tej arytmii u pacjentéw ze schytkowa
PChN zwigksza 1,8-krotnie ryzyko wystapienia
udaru niedokrwiennego mozgu [18]. Nato-
miast Genovesi i wsp. [2] nie zaobserwowali
podwyzszonego ryzyka udaru zwigzanego z AF
u hemodializowanych pacjentéw, jednak obec-
no$¢ tego schorzenia wiazata si¢ z 65-procen-
towym wzrostem ryzyka zgonu u tych chorych.
Nalezy zwroci¢ uwage, ze u pacjentéw z PChN
czesto wystgpuja nieme udary niedokrwienne
oraz mikrokrwawienia Srédmodzgowe, ktére
wykrywane sa przypadkowo w badaniach obra-
zowych [19].

RYZYKO KRWAWIENIA U PACJENTOW
Z PRZEWLEKEA CHOROBA NEREK

Pacjenci z PChN, a szczegdlnie pacjenci
w jej schytkowym stadium leczenia dializami,
sa grupg obciagzona szczegdlng sktonnoscia do
krwawien. Krwawienia obserwuje si¢ u 40-50%
pacjentéw ze schytkowa PChN [20], wér6d nich
dominuja krwawienia z przewodu pokarmo-
wego i wewnatrzczaszkowe [21]. U chorych
ze schylkowa PChN dochodzi do powaznych
zaburzefi hemostazy i uszkodzenia $rédbton-
ka naczyniowego, za ktére odpowiada przede
wszystkim stan mocznicowy. Mocznice uwaza
si¢ za przyczyne nieprawidlowej funkcji plytek
krwi, upoSledzonej interakcji migdzy ptytkami
a §ciang naczyf, a takze zmiany wiasciwosci
reologicznych krwi [22, 23]. Kilka czynnikéw
moze wplywa¢ na nieprawidlowa funkcje ply-
tek u pacjentéw z mocznica, naleza do nich
obecnos¢ toksyn mocznicowych, anemia oraz
wysokie stezenie tlenku azotu. Toksyny mocz-
nicowe hamuja wydzielanie czynnikéw plytko-
wych, takich jak serotonina i tromboksan, co
ogranicza zdolno$¢ plytek krwi do przylegania
1 agregacji, a takze prowadzi do upoSledzenia
funkcji receptoréw glikoproteinowych IIb/IITa
1ich wiazania z fibrynogenem i czynnikiem von
Willebbrandta [24]. Réwnoczes$nie wzmozona
synteza tlenku azotu i prostacykliny ogranicza-
ja zdolno$¢ przylegania i agregacji plytek [25].
Ponadto stosowana w trakcie kazdej sesji he-
modializy heparyna dodatkowo zwicksza ryzy-
ko krwawien.

ZASTOSOWANIE DOUSTNYCH LEKOW
PRZECIWKRZEPLIWYCH W PREWENCJI
EPIZODOW ZAKRZEPOWO-ZATOROWYCH
U PACJENTOW Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW | PRZEWLEKLEA
CHOROBA NEREK

Wyrazna skltonno$¢ do krwawien, szcze-
golnie u pacjentéw ze schytkowa PChN, spra-
wia, ze podjecie decyzji dotyczacej wdrozenia
leczenia przeciwkrzepliwego w tej grupie cho-
rych jest czesto niezwykle trudne [26].

ANTAGONISCI WITAMINY K

Warfaryna jest najszerzej przebadanym
lekiem przeciwkrzepliwym z grupy doustnych
antagonistow witaminy K (VKA, vitamin K
antagonists). Terapia VKA w poréwnaniu
z placebo wiaze si¢ z 2,7-procentowa calkowi-
ta redukcja ryzyka udaru mézgu, co przekltada
si¢ na 64-procentowa wzgledna redukcje ryzy-
ka udaru [27]. Aby zapobieganie incydentom
zakrzepowo-zatorowym bylo skuteczne VKA
musza by¢ stosowane dlugotrwale. Niestety,
brak konsekwencji w przestrzeganiu zalecen
wsréd pacjentéw leczonych VKA stanowi
istotne ograniczenie tej terapii. W rejestrze
obejmujacym ponad 130 tysiecy pacjentéw
leczonych warfaryng na terenie Stanéw Zjed-
noczonych Ameryki Pélnocnej wykazano, ze
po 6 miesigcach od wiaczenia leczenia tylko
u 57,5% pacjentéw warto§¢ miedzynarodo-
wego wskaznika znormalizowanego (INR, in-
ternational normalized ratio) utrzymywala si¢
przez wigkszo$¢ czasu w zakresie terapeutycz-
nym [28]. Ponadto okoto 30% pacjentéw z AF
leczonych VKA przerywa terapi¢ z rdznych
powodow [29]. W szwedzkim badaniu rejestro-
wym obejmujacym 21 tysiecy pacjentéw, u kto-
rych wlaczano leczenie warfaryna w prewencji
wtoérnej udaru mézgu, po 2 latach obserwacji je-
dynie 45% chorych kontynuowalo leczenie [30].

Podobnie jak u pozostalych pacjentéw
z AF, u wiekszosci pacjentéw z PChN pod-
stawe prewencji powiklan zakrzepowo-zato-
rowych stanowi farmakoterapia doustnymi
lekami przeciwkrzepliwymi, jednak w przy-
padku pacjentéw ze schytkowa PChN brak
danych przemawiajacych jednoznacznie na
korzys¢ tej formy terapii. Wynika to gléwnie
z wysokiego ryzyka powiklan krwotocznych
w tej grupie pacjentéw, ktére moga przewazaé
nad korzySciami wynikajacymi z dlugotermi-
nowego leczenia przeciwkrzepliwego. Zwraca
sic rowniez uwage na fakt nieuwzglednienia
pacjentéw dializowanych w dotychczas prze-
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prowadzonych badaniach randomizowanych
majacych na celu ocene skutecznosci i bez-
pieczefistwa farmakoterapii przeciwkrzepli-
wej. W niedawno opublikowanej metaanalizie
wykazano, ze u pacjentéw z PChN w stadium
tagodnym do umiarkowanego stosowanie war-
faryny wigzalo sie z redukcja ryzyka zgonu bez
istotnego wzrostu ryzyka powiklan krwotocz-
nych, w przeciwienstwie do pacjentéw z PChN
w stadium schylkowym, u ktérych nie wykazano
wyraznych korzysci terapii VKA, réwnoczesnie
odnotowujac istotny wzrost liczby powiktan
krwotocznych [31]. Oprécz wysokiego ryzyka
powiklan krwotocznych stosowanie VKA u pa-
cjentéw z PChN jest kontrowersyjne réwniez ze
wzgledu na negatywna rolg, jaka leki te moga
odgrywad w procesie wapnienia naczyn krwio-
nos$nych. Problem ten jest przede wszystkim
istotny u pacjentéw ze schytkowa PChN, u kto6-
rych proces wapnienia tetnic jest szczeg6lnie
nasilony. Stosowanie warfaryny obniza oso-
czowe stezenie zaleznych od witaminy K biatek
MPG (matrix Gla-protein), ktdre, biorac udziat
w wychwycie wapnia z 0socza, ograniczaja pro-
ces wapnienia naczyfi. Udowodniono w mode-
Iu zwierzecym, ze genetycznie uwarunkowany
niedobdr biatek MPG lub ich zahamowanie
w wyniku stosowania warfaryny prowadzi do
nasilenia wapnienia §cian naczyn [32]. W du-
zym japonskim badaniu rejestrowym wykaza-
no, ze terapia warfaryng oraz niskie stezenie
albumin w osoczu byly istotnymi czynnikami
ryzyka rozwoju zwapnienia tetnic [33]. Z kolei
u pacjentéw ze schytkowa PChN leczonych he-
modializami i réwnocze$nie stosujacych terapie
VKA obserwowano istotna progresje sztywno-
Sci aorty, zjawiska skojarzonego z wapnieniem
btony srodkowej tetnic, w poréwnaniu z podob-
nymi pacjentami, ktérych nie leczono warfary-
na [34]. Wykazano réwniez, ze VKA poprzez
przyspieszenie wapnienia i nasilenie apoptozy
moga uszkadzaé naczynia nerkowe [35], prowa-
dzac do rozwoju nefropatii. Istnienie zaleznej
od VKA nefropatii potwierdzono w badaniach
biopsyjnych u pacjentéw z i bez uposledzonej
wyjsciowo funkcji nerek [36].

Wiele nowych badan obserwacyjnych od-
nosi si¢ do podstawowej kwestii, jaka jest za-
sadno$¢ stosowania terapii VKA u pacjentéw
z AF poddawanych leczeniu nerkozastepczemu.
Zbiorcze dane z 2 niedawno opublikowanych ba-
dan przegladowych i metaanaliz [37, 38] sugeru-
ja, ze terapia VKA w tej grupie pacjentow praw-
dopodobnie nie przynosi korzysci pod wzgledem
czestoSci wystapienia udaru mézgu i zgonu, na-
tomiast zwieksza ryzyko powiktaf krwotocznych.

Forum Nefrologiczne 2017, tom 10, nr 1

NOWE DOUSTNE LEKI PRZECIWKRZEPLIWE
(NOAC)

Od kilku lat w praktyce klinicznej sto-
suje si¢ tzw. nowe doustne leki przeciwkrze-
pliwe (NOAC, new oral anticoagulants), czyli
dabigatran, riwaroksaban, apiksaban oraz, od
niedawna, edoksaban. Leki te wykazuja prze-
wage nad antagonistami witaminy K na kilku
ptaszczyznach. Ich dzialanie rozpoczyna si¢
szybko (po 2-4 godz.) i szybko si¢ konczy (po
24 godz.). Przyjmuje si¢ je w statych dawkach
i nie jest konieczna regularna kontrola wskaz-
nika INR. Charakteryzuja si¢ korzystniejszym
profilem bezpieczenstwa (szczegdlnie 50-pro-
centowa redukcja ryzyka udaru krwotocznego
mozgu) oraz podobna skutecznoscia w porow-
naniu z terapia VKA. W wytycznych Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC,
European Society of Cardiology) z 2016 roku
u pacjentow z AF i wysokim ryzykiem powiktaf
zakrzepowo-zatorowych, bedacych kandydata-
mi do leczenia przeciwkrzepliwego, zaleca si¢
preferencyjne wlaczanie NOAC [39]. Nalezy
si¢ spodziewad, ze NOAC ostatecznie zastapia
VKA u zdecydowane] wigkszoSci pacjentow
z niezastawkowym AF. W metaanalizie gtéw-
nych badan dotyczacych NOAC u pacjentéw
z PChN w stadium tagodnym do umiarkowa-
nego stwierdzono mniej udaréw moézgu, epizo-
doéw zatorowoSci systemowej i duzych krwawief
u pacjentéw przyjmujacych NOAC w poréwna-
niu z chorymi leczonymi warfaryna [40]. Wydaje
si¢ zatem, ze NOAC moga by¢ stosowane pre-
ferencyjnie do warfaryny réwniez u pacjentow
z fagodna do umiarkowanej PChN pod warun-
kiem zredukowania dawki leku. Wytyczne za-
lecaja u pacjentéw leczonych NOAC kontrole
stezenia kreatyniny w osoczu przynajmniej raz
w roku i redukcje dawki leku w przypadku ob-
nizenia wskaznika przesaczania klebuszkowego
(GFR, glomerular filtration rate) < 50 ml/min
[39]. Dodatkowa przestanka na korzy$¢ stoso-
wania NOAC w tej grupie pacjentéw sa dane
wskazujace, Ze stosowanie warfaryny wiaze
si¢ z rozwojem nefropatii [35, 36]. W analizie
badania RE-LY zaobserwowano pogorszenie
funkcji nerek u pacjentéw leczonych przeciw-
krzepliwie, szczegdlnie w grupie stosujacej war-
faryne [41].

U pacjentéw w schylkowym stadium
PChN zastosowanie NOAC jest mocno ogra-
niczone ze wzgledu na udziat nerek w elimina-
cji tych lekéw i wysokie ryzyko ich kumulacji
w organizmie. Jednym z kryteriéw wylaczaja-
cych z udziatu w gléwnych badaniach dotycza-
cych NOAC byta warto§¢ GFR < 30 ml/min



(< 25 ml/min w przypadku apiksabanu), stad
brak jest danych z badan randomizowanych
na temat skutecznosci i bezpieczenstwa terapii
NOAC w tej grupie chorych. Dlatego w wy-
tycznych ESC nie zaleca si¢ stosowania NOAC
u pacjentéw z GFR < 30 ml/min (< 25 ml/min
w przypadku apiksabanu) [39], aczkolwiek
na podstawie badan farmakokinetycznych ri-
waroksaban i apiksaban zostaly dopuszczone
w Europie réwniez u pacjentéw z GFR w prze-
dziale 15-30 ml/min.

W 2014 roku, bazujac na wynikach badan
farmakokinetycznych, amerykafiska Agencja
do Spraw Lekow i Zywnosci (FDA, Food and
Drug Administration) dopuscila stosowanie
apiksabanu u pacjentéw ze schytkowa niewy-
dolnosécia nerek leczonych nerkozastepczo
[42]. Z kolei na podstawie niedawno opubli-
kowanych wynikéw badania Chan i wsp. wy-
kazano, ze stosowanie dabigatranu i riwarok-
sabanu u pacjentéw dializowanych wigzato
si¢ z wyzszym ryzykiem hospitalizacji i zgonu
z powodu powiktaf krwotocznych w poréw-
naniu z leczeniem warfaryna [43]. Wyniki te
ugruntowaly panujacy sceptycyzm odno$nie
do mozliwoéci wykorzystania NOAC w tej
grupie chorych.

Podsumowujac, u pacjentéw z AF w schyl-
kowej fazie niewydolnosci nerek dtugotermi-
nowe stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych
wiaze si¢ z wysokim ryzykiem, a ich skutecz-
no$¢ w zapobieganiu udarom moézgu zostala
zakwestionowana. Dlatego tez konieczne jest
poszukiwanie alternatywy dla leczenia prze-
ciwkrzepliwego w tej bardzo trudnej populacji
chorych. Wydaje si¢, ze dobrym rozwigzaniem
u tych pacjentéw bedzie zastosowanie terapii
niefarmakologicznej, czyli przezcewnikowego
zamknigcia LAA.

PRZEZCEWNIKOWE ZAMKNIECIE USZKA
LEWEGO PRZEDSIONKA SERCA — NOWA
METODA PREWENCJI UDAROW MOZGU

U PACJENTOW Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW

U pacjentéw z tzw. niezastawkowym AF
(czyli u pacjentéow bez istotnego zwegzenia
zastawki dwudzielnej serca i bez protezy tej
zastawki) ponad 90% wszystkich skrzeplin
w lewym przedsionku serca zlokalizowanych
jest wiasnie w jego uszku (ryc. 1) [44]. Jest to
spowodowane ztozong anatomig uszka (ryc. 2),
co w przypadku utraty funkcji skurczowej
przedsionkéw prowadzi do zastoju krwi glow-
nie w jego jamie. Pomyst odizolowania uszka

Rycina 1. Uszko lewego przedsionka ,od $rodka” — badanie echokardiograficzne przezprzetykowe,

obrazowanie 2D

Rycina 2. Uszko lewego przedsionka ,od zewnatrz” — badanie za pomocg tomografii komputerowej

z kontrastem, rekonstrukcja 3D

od pozostatej czesci lewego przedsionka w celu
zapobiezenia udarom mézgu o etiologii zakrze-
powo-zatorowej nie jest nowy. Juz w 1949 roku
u pacjentdw poddanych operacji na zastawce
dwudzielnej serca dokonano zaszycia uszka
lewego przedsionka [45]. Stale rozwijane sa
chirurgiczne techniki zaszycia uszka lewego
przedsionka, jednak ze wzgledu na ich inwazyj-
ny charakter moga by¢ one stosowane jedynie
»przy okazji” leczenia kardiochirurgicznego,
na przyktad operacji na zastawkach serca badz
pomostowania aortalno-wiencowego [46, 47].
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Opracowywane sg réwniez techniki kardiochi-
rurgiczne niewymagajace przeciecia mostka
(sternotomii) [48]. Prawdziwa rewolucja oka-
zato si¢ jednak wprowadzenie techniki przez-
cewnikowego zamkniecia LAA. Minimalnie
inwazyjny charakter tych zabiegéw sprawia, ze
moga by¢ one wykorzystywane w duzej popula-
cjipacjentéw jako osobna proceduramedyczna.
Pierwszy zabieg przezcewnikowego zamknig-
cia LAA przeprowadzono w 2001 roku [49].
W kolejnych latach trwaly prace nad udosko-
naleniem budowy okluderdw, czyli zestawow
stuzacych do zamknigcia uszka lewego przed-
sionka oraz optymalizacja techniki zabiegu.

KWALIFIKACJA DO ZABIEGU

Przed zabiegiem przezcewnikowego za-
mknigcia LAA konieczne jest wykonanie echo-
kardiograficznego badania przezprzetykowego,
ktére umozliwia ocen¢ anatomii uszka i wyklu-
czenie obecnoSci skrzepliny w lewym przed-
sionku. Badanie to umozliwia réwniez doko-
nanie precyzyjnych pomiaréw tak zwanej strefy
ladowania w uszku, gdzie implantowany jest
okluder. Uzyskanie doktadnych wymiaréw stre-
fy ladowania jest kluczowe, poniewaz pozwala
na dobranie okludera o wlasciwym rozmiarze.
Stwierdzenie skrzepliny w lewym przedsionku
badZz w jego uszku stanowi przeciwwskazanie
do zabiegu ze wzgledu na ryzyko uwolnienia jej
podczas wprowadzania okludera. W celu lep-
szego uwidocznienia uszka lewego przedsionka
oraz struktur z nim sasiadujacych mozna réw-

Rycina 3. Okluder AMPLATZER Amulet (St. Jude Medical) implantowany w uszku lewego przedsion-
ka, przed uwolnieniem od systemu dostawczego — skopia rentgenowska
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niez wykona¢ tomografie komputerowa (CT,
computed tomography) serca z kontrastem. To
badanie wymaga podania do 100 ml jodowego
$rodka kontrastowego, a co za tym idzie od-
powiedniego przygotowania chorych z uposle-
dzona funkcja nerek. Nie jest jednak przeciw-
wskazane, gdy wymaga tego sytuacja kliniczna.
U o0s6b juz dializowanych nie ma powoddéw do
ograniczania wskazafi do podania §rodka kon-
trastowego. Aktualnie stosowane sa juz tylko
Srodki niejonowe i niskoosmolarne.

TECHNIKA ZABIEGU

Zabieg wykonuje si¢ z dostepu od zyly
udowej, zazwyczaj w znieczuleniu ogdlnym.
Po nakluciu przegrody migdzyprzedsionkowe;j
serca system dostawczy okludera o $rednicy
12-14 Fr (4,0-4,7 mm) wprowadzany jest do
lewego przedsionka serca. Pod kontrolg echo-
kardiografii przezprzetykowej system dostaw-
czy umieszczany jest w okolicy uszka lewego
przedsionka. Nastepnie pod kontrola echokar-
diograficzna i z wykorzystaniem skopii rentge-
nowskiej w uszku implantuje si¢ okluder o od-
powiednim rozmiarze, wlasciwym dla danej
Srednicy strefy ladowania (ryc. 3). Okluder
zostaje odlaczony od systemu dostawczego po
szczegblowej ocenie prawidlowosci jego poto-
zenia w uszku (ryc. 4).

POSTEPOWANIE PO ZABIEGU

Po zabiegu najczesciej zaleca si¢ stoso-
wanie podwojnej terapii przeciwplytkowej
ztozonej z kwasu acetylosalicylowego i klopi-
dogrelu przez okres 3—6 miesi¢cy (minimalnie
miesigc). Zaklada si¢, ze po tym czasie po-
wierzchnia okludera zwrécona do jamy lewego
przedsionka pokryje si¢ warstwa Srddblonka,
co zapobiega tworzeniu si¢ skrzeplin. Zazwy-
czaj po 3 miesigcach od zabiegu wykonuje si¢
echokardiograficzne badanie przezprzetykowe
pod katem oceny szczelnoSci zamknigcia uszka
lewego przedsionka. Po 3—6 miesiacach terapia
klopidogrelem zostaje przerwana, natomiast,
jezeli nie istnieja przeciwwskazania, zazwyczaj
kontynuowane jest leczenie mata dawka kwa-
su acetylosalicylowego.

ZASTOSOWANIE PRZEZCEWNIKOWEGO
ZAMKNIECIA USZKA LEWEGO PRZEDSIONKA
W PREWENCJI UDAROW MOZGU )

U PACJENTOW Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW

Wedhug wytycznych ESC wykonanie prze-
zcewnikowe zamkniecia LAA mozna rozwazaé
u pacjentéw z wysokim ryzykiem udaru moézgu,



u ktérych wystepuja wyrazne przeciwwskazania
do dlugoterminowego stosowania doustnych
lekéw przeciwkrzepliwych [39]. Do zabiegu
moga by¢ zatem kwalifikowani pacjenci z AF,
ktorzy uzyskali przynajmniej 2 punkty w skali
ryzyka CHA,DS,VASc. Pacjenci dializowani
w tej skali maja zazwyczaj 2 lub wiecej punk-
tow (np. wiek, niewydolno$¢ serca, nadci$nie-
nie tetnicze, czgsto cukrzyca), mimo ze nie jest
uwzgledniona PChN [50]. Ryzyko powiktaf
krwotocznych leczenia przeciwkrzepliwego,
oceniane wedtug skali HAS-BLED, moze by¢
brane pod uwage podczas podejmowania decy-
zji o kwalifikacji do zamknigcia uszka lewego
przedsionka, jednak samo uzyskanie > 3 punk-
téw w tej skali nie powinno stanowic jej pod-
stawy. Podkresla si¢ réwniez, ze w sytuacji
kiedy przyczyna krwawienia jest odwracalna,
zasadnym jest ponowne wlaczenie leczenia
przeciwkrzepliwego po usunigciu przyczyny
krwawienia, a nie kwalifikacja do zamknigcia
uszka lewego przedsionka. Nalezy zauwazyc,
ze praktycznie wszyscy pacjenci dializowani
naleza do grupy wysokiego ryzyka krwawienia
w ocenie wedtug skali HAS-BLED (schytkowa
niewydolno$¢ nerek, wiek > 65 lat, stosowanie
heparyny w trakcie hemodializ, predyspozycja
do krwawien, nadci$nienie tetnicze) [51].

SKUTECZNOSC

Najszerzej przebadanym systemem do
przezcewnikowego zamknigcia uszka lewe-
go przedsionka jest WATCHMAN (Boston
Scientific) (ryc. 5). Skuteczno$¢ i bezpieczen-
stwo zabiegdw z uzyciem tego okludera byly
dotychczas oceniane w dwdch badaniach ran-
domizowanych, jednej metaanalizie i kilku
badaniach rejestrowych. Pierwszym badaniem
randomizowanym bylo badanie PROTECT
AF, poréwnujace zamknigcia uszka lewego
przedsionka okluderem WATCHMAN z tera-
pia warfaryna w grupie 707 pacjentéw, u kto-
rych nie wystepowaly przeciwwskazania do sto-
sowania doustnych lekéw przeciwkrzepliwych
[52]. Sredni wynik w skali CHADS, w badane;j
grupie wyniost 2,2 + 1,2. Leczenie zabiegowe
okazato si¢ nie gorsze od leczenia farmako-
logicznego pod wzgledem skutecznoSci oce-
nianej jako punkt koficowy zlozony z udaru
modzgu, Zgonu sercowo-naczyniowego i zatoro-
wosci systemowej. U pacjentéw w ramieniu za-
biegowym badania odnotowano mniej udaréw
krwotocznych. Bezpieczefistwo oceniano jako
punkt koncowy ztozony z powaznych krwawien
w trakcie obserwacji i powiktan okotozabiego-
wych. Odnotowano wigksza czesto$¢ zdarzen

Rycina 4. Okluder AMPLATZER Amulet (St. Jude Medical) implantowany w uszku lewego przedsion-
ka, przed uwolnieniem od systemu dostawczego — badanie echokardiograficzne przezprzetykowe,

obrazowanie 3D

w ramieniu zabiegowym, na ktore ztozyly si¢
gltéwnie powiktania okotozabiegowe. W obser-
wacji dtugoterminowe;j (3,8 = 1,7 roku) w ba-
daniu PROTECT AF zamknig¢cie uszka lewe-
go przedsionka spetnito kryterium wyzszosci
w stosunku do leczenia warfaryna pod wzgle-
dem skuteczno$ci, ponadto w grupie leczonej
zabiegowo zaobserwowano istotnie mniejsza
liczbe wszystkich zgonéw [53]. Badanie PRE-
VAIL bylo drugim randomizowanym bada-
niem poréwnujacym zamkniecie uszka lewe-
go przedsionka okluderem WATCHMAN
z terapia warfaryna. Do badania wlaczono
407 pacjentéw. Jego celem byto potwierdzenie
skuteczno$ci i bezpieczefistwa leczenia zabie-
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Rycina 5. Okluder WATCHMAN (Boston Scientific) (materiat pochodzi z www.bostonscientific.com)
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gowego W grupie obarczonej wyzszym ryzy-
kiem (Sredni wynik w skali CHADS, wyniost
2,6 = 1,0). W badaniu PREVAIL czestos¢
zdarzen, ktére sktadaly si¢ na ztozony punkt
koncowy skutecznos$ci (zdefiniowany tak jak
w badaniu PROTECT AF), byta poréwny-
walna w obu ramionach badania, aczkolwiek
leczenie zabiegowe nie spetnito formalnych
kryteriéw réwnorzednoSci w stosunku do le-
czenia warfaryna [54]. W metaanalizie badan
PROTECT AF i PREVAIL oraz rejestréw
zaplanowanych jako kontynuacja badan ran-
domizowanych wykazano, ze leczenie za-
biegowe jest rownorzedne w stosunku do
terapii warfaryna pod wzgledem skuteczno-
§ci (uwzgledniajacej wystapienie wszystkich
udaréw moézgu i epizodéw zatorowosci sys-
temowej), przy czym wigksza liczba udaréw
niedokrwiennych u pacjentéw leczonych za-
biegowo byla kompensowana mniejsza liczba
udaréw krwotocznych niz w grupie chorych
leczonych warfaryna. Dodatkowo wykazano,
ze zamknigcie uszka lewego przedsionka wig-
zato si¢ z nizszym ryzykiem zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych i niewyja$nionych
oraz lepsza jakoScia zycia w poréwnaniu z le-
czeniem warfaryna [55, 56].

Drugim szeroko przebadanym systemem
stuzacym do przezcewnikowego zamknigcia
LAA jest Amplatzer Cardiac Plug— ACP/AM-
PLATZER Amulet (St. Jude Medical) (ryc. 6).
W przypadku tych okluderéw nie przeprowa-
dzono dotychczas badaf randomizowanych,
a obecnie dostepne dane pochodza z badan
rejestrowych, ktore objely pacjentéw leczonych
zabiegowo z powodu przeciwwskazan do lecze-
nia przeciwkrzepliwego. Najwigksze opubliko-
wane badanie rejestrowe, w ktérym oceniano
skuteczno$¢ i bezpieczefistwo zabiegéw z uzy-
ciem okludera, ACP objeto 1047 pacjentéw
[57]. W tej grupie Sredni wynik uzyskany w skali
CHA,DS,VASc wyni6st 4,5 + 1,6. W obserwa-
cji czestos¢ udaru mézgu i zatoru systemowego
wyniosta 2,3%/rok, co przetozyto si¢ na 59-pro-
centowa redukcje ryzyka wzgledem ryzyka
oszacowanego wedlug skali CHA DS, VASc.
Czestos¢ duzych krwawien wyniosta 2,1%/rok,
co przetozylo si¢ na 61-procentowa redukcje
ryzyka wzgledem ryzyka oszacowanego wedtug
skali HAS-BLED.

BEZPIECZENSTWO

Przezcewnikowe zamknigcia uszka lewe-
go przedsionka jest procedura prewencyjna.
W przypadku tego typu interwencji szczeg6lny
nacisk nalezy klas¢ na bezpieczefistwo i da-
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Rycina 6. Okluder AMPLATZER Amulet (St. Jude Medical)
(materiat pochodzi z www.sjm.com)

zy¢ do maksymalnego ograniczania powiklan.
Ze wzgledu na zlozona anatomig i topografie
uszka lewego przedsionka technika zabiegu
jest bardziej wymagajaca od innych procedur
prewencyjnych w obrebie serca, na przyktad
zamknigcia przetrwalego otworu owalnego.
W pierwszych latach rozwoju metody zwraca-
no uwage na wzglednie wysokie ryzyko powaz-
nych powiklafi okotozabiegowych.
Najpowazniejsze powiklania zabiegu
to: uszkodzenie $ciany uszka lewego przed-
sionka skutkujace wyciekiem krwi do worka
osierdziowego i w czgSci przypadkow kon-
czace si¢ tamponadag serca, jatrogenny udar
niedokrwienny moézgu oraz przemieszczenie
okludera. W badaniu PREVAIL, ktérego jed-
nym z gléwnych celéw byto wykazanie bezpie-
czefistwa zabiegdw zamkniecia uszka lewego
przedsionka, koficowy ztozony punkt bezpie-
czefistwa obejmowal tamponade serca, udar
niedokrwienny moézgu, przemieszczenie oklu-
dera i inne powiktania naczyniowe wystepuja-
ce w okresie do 7 dni od zabiegu. Odnotowano
50-procentowa redukcje powaznych zdarzef
okotozabiegowych w poréwnaniu z badaniem
PROTECT AF (4,5% vs. 8,7%, p = 0,004),
zwracajac uwage na wplyw krzywej uczenia
na bezpieczefistwo zabiegéw. Tamponada
serca wystapita u 4% pacjentéow w badaniu
PROTECT AF i u 1,9% pacjentéw w bada-
niu PREVAIL. Okolozabiegowy udar niedo-
krwienny moézgu wystapit u 1,1% pacjentéw
w badaniu PROTECT AF i u 0,7% pacjentow
w badaniu PREVAIL. Przemieszczenie oklu-
dera wystapito u 0,4% pacjentéw w badaniu
PROTECT AF i u 0,7% pacjentéw w bada-



niu PREVAIL. W ostatnio opublikowanych
wynikach rejestru EWOLUTION, ktéry objat
1021 pacjentéw z AF i wysokim ryzykiem uda-
ru moézgu, u ktérych implantowano okluder
WATCHMAN z powodu przeciwwskazan do
leczenia przeciwkrzepliwego, wykazano dalsze
istotne obnizenie czestoSci powaznych powi-
ktan okotozabiegowych (2,8% w okresie do
7 dni od zabiegu) [58]. Informacje na temat
bezpieczenstwa zabiegéw z wykorzystaniem
okluderow ACP/AMPLATZER Amulet s3
obecnie ograniczone do danych pochodzacych
z rejestru Tzikasa i wsp. [50]. W tym badaniu
czesto$¢ powaznych zdarzen, na ktére sktada-
ly sie¢ wystgpujace do 7 dni od zabiegu: zgon,
tamponada serca, udar niedokrwienny moézgu,
przemieszczenie okludera oraz powiklania wy-
magajace interwencji kardiochirurgicznej badz
naczyniowej, wyniosta 5% (w tym zgon 0,76%,
tamponada serca 1,24%, udar mézgu 0,86%,
przemieszczenie okludera 0,76%).

Do przemieszczenia okludera najczesciej
dochodzi w ciagu pierwszych 24 godzin po za-
biegu, jednak opisane sa réwniez pojedyncze
przypadki po kilku miesigcach od implantacji
[59]. Przemieszczenie okludera jest zazwy-
czaj bezobjawowe, wéwczas najczeSciej zo-
staje on zidentyfikowany w aorcie brzusznej
przy okazji rutynowych badan. W wigkszosci
przypadkéw przemieszczony okluder udaje
si¢ usunaé przezcewnikowo za pomoca petli,
jednak czasami konieczna jest interwencja
kardiochirurgiczna.

Powstanie skrzepliny na powierzchni
okludera zwr6conej do jamy lewego przedsion-
ka dotyczy okoto 4% przypadkow [50]. Nie wy-
daje si¢ zasadne wlaczanie lekdw przeciwkrze-
pliwych w przypadku podejrzenia skrzepliny
Scisle przylegajacej do powierzchni okludera,
gdyz jej obecno$¢ najpewniej jest elementem
procesu tworzenia nowej tkanki pokrywaja-
cej urzadzenie. Zagadnieniem wymagajacym
dalszych badaf sa przecieki wokot okludera.
Niepelne zamknigcie uszka lewego przedsion-
ka jest umownie definiowane jako przeciek
o Srednicy strumienia > 5 mm w przypadku
uzycia okludera WATCHMAN, oraz > 3 mm
w przypadku uzycia okludera ACP/AMPLAT-
ZER Amulet. Istotne przecieki w najwickszym
rejestrze ACP stwierdzono u 1,9% pacjentéw
[50]. Dotychczas nie udowodniono, ze obec-
no$¢ przecieku przektada si¢ na zmniejszenie
skutecznosci zabiegu [60].

Obecnie wciaz nie mozna pomina¢ kwestii
ryzyka zwiazanego z zabiegiem, jednak wpro-
wadzenie nowej generacji okluderéw, optyma-

lizacja techniki zabiegu oraz rosnace doswiad-
czenie oSrodkéw doprowadzily do znacznego
ograniczenia liczby powiktaf. Mimo to liczba
zdarzen niepozadanych we wczesnym okresie
po zabiegu jest wzglednie wysoka, a korzysci
polegajace na zmniejszeniu ryzyka udaru mo-
zgu oraz powiktan krwotocznych (wynikajace
z przerwania leczenia przeciwkrzepliwego)
pojawiaja si¢ w dluzszej perspektywie czasu,
dlatego podejmujac decyzje o kwalifikacji do
leczenia zabiegowego, nalezy zawsze bra¢ pod
uwage przewidywana dlugos$¢ zycia pacjenta.
Nalezy réwniez podkresli¢, iz aby zapewnic
maksymalne bezpieczenstwo, zabiegi powinny
by¢ wykonywane jedynie w duzych o$rodkach,
ktore oferuja pacjentom kompleksowa opieke.
Ze wzgledu na mozliwos¢ wystapienia p6znych
powiktan nalezy uczula¢ pacjentéw na pewne
objawy (tj. nagta duszno$¢, bol w klatce pier-
siowej, omdlenie, kotatanie serca) mogace
Swiadczy¢ o nieprawidlowosciach zwiazanych
z okluderem. W przypadku wystapienia takich
zdarzefi pacjent powinien niezwlocznie szukac
pomocy medyczne;j.

PRZEZCEWNIKOWE ZAMKNIECIE USZKA
LEWEGO PRZEDSIONKA U PACJENTOW
Z PRZEWLEKEA CHOROBA NEREK

| MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW

Okreélenie roli przezcewnikowego za-
mkniecia uszka lewego przedsionka w gru-
pie chorych z PChN jest szczegdlnie istotne.
Przede wszystkim dotyczy to pacjentéw ze
schytkowa PChN, u ktorych istnieja powazne
watpliwoéci dotyczace bezpieczefistwa sto-
sowania leczenia przeciwkrzepliwego. Dane
z literatury wskazuja, ze przezskorne interwen-
cje wewnatrznaczyniowe u pacjentéw z PChN
obarczone s3 wyzszym ryzykiem powiklan
okotozabiegowych i gorszymi wynikami bez-
posrednimi [61]. A zatem potencjalnie wyzsze
ryzyko niekorzystnych zdarzeh zwiazanych
z zabiegiem moze ograniczac role przezcewni-
kowego zamknigcia LAA w grupie chorych ze
schytkowa PChN.

W ostatnich miesigcach opublikowano
pierwsza analize wplywu PChN na bezpie-
czehstwo 1 skuteczno$¢ zabiegéw zamknig-
cia uszka lewego przedsionka [62]. Analize
oparto na danych z europejskiego rejestru
Tzikasa i wsp. obejmujacego 1053 pacjentéw,
u ktoérych przeprowadzono zabiegi z uzyciem
okludera ACP. W tej grupie u 375 pacjentéw
rozpoznano PChN (GFR < 60 ml/min), wsréd
ktorych 14 otrzymywato leczenie nerkozastep-
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cze. Pacjenci z PChN odznaczali si¢ wyzszym
ryzykiem (CHA DS VASc: 49 + 1,5; HAS-
-BLED: 3,4 + 1,3) w poréwnaniu z pacjen-
tami bez PChN (CHA DS ,VASc: 4,2 + 1,6;
HAS-BLED: 2,9 = 1,2). Okluder z powodze-
niem implantowano u podobnego odsetka
pacjentéw z PChN i bez PChN (98% vs. 97%;
p = 0,23). Powazne powiklania okotozabiego-
we (MAE, major adverse events) obserwowano
u 6,1% pacjentéw z PChN i u 4,5% pacjentéw
bez PChN (p = 0,47). Co wazniejsze, licz-
ba MAE byta podobna w grupie pacjentéw
z GFR < 30 ml/min w poréwnaniu do grupy
pacjentéw z GFR > 30 ml/min (3,7% vs. 5,2%;
p = 0,79). Zaden z pacjentéw, szczegdlnie
z uposledzona wyjSciowo funkcja nerek, nie wy-
magal wdrozenia dializ po zabiegu. U pacjen-
téw z GFR < 30 ml/min obserwowano nizsze
catkowite przezycie w poréwnaniu z pacjenta-
mi z GFR > 30 ml/min (84% po roku i 84%
po 2 latach vs. 96% po roku i 93% po 2 latach;
p < 0,001) oraz nizsze przezycie bez zdarzen
sercowo-naczyniowych (81% po roku i 81% po
2 latach vs. 92% po roku i 86% po 2 latach;
p = 0,007). U pacjentéw z GFR < 30 ml/min
gléwng przyczyna zgonéw byly zdarzenia ser-
cowo-naczyniowe, w przeciwienstwie do pa-
cjentéw z GFR > 30 ml/min (6,9% vs. 1,4%;
p = 0,007), zgony te nie byly jednak zwigzane
z implantowanym okluderem. Zgony w grupie
pacjentéw z GFR < 30 ml/min byly spowodo-
wane gléwnie zaostrzeniem przewleklej nie-
wydolnoSci serca i najprawdopodobniej byly
odzwierciedleniem wyzszego ogllnego ryzyka
w tej populacji. Czgsto§¢ powaznych zdarzen
niezakonczonych zgonem [tj. udaru mézgu, in-
cydentu przemijajacego niedokrwienia osrod-
kowego ukladu nerwowego (TIA, transient
ischaemic attack) i duzego krwawienia] nie roz-
nila si¢ istotnie u pacjentéw z GFR < 30 ml/min
w poréwnaniu z pacjentami z GFR > 30 ml/min
(4,1%/rok vs. 4,5%/rok; p = 1,00).

U pacjentéw z GFR < 60 ml/min, ktérych
ryzyko okreslone wedtug skali CHA,D_VASc
bylo wyzsze niz w calej badanej populacji i wy-
nosito 6,3%/rok, rzeczywista czgsto$¢ zdarzen
(udar mézgu i TIA) wyniosta 2,7%/rok, co prze-
lozyto si¢ na 60-procentowa wzgledna redukcje
ryzyka. Podobna wzgledna redukcje ryzyka od-
notowano u pacjentéow z GFR > 60 min/min
(rzeczywista czesto§¢ zdarzen 2,1%j/rok, re-
dukcja ryzyka o 60%; p = NS).

Ryzyko powaznych krwawien okre$lone
wedtug skali HAS-BLED wzrastalo w grupie
pacjentéw z PChN wraz z jej zaawansowaniem
od 5,6%/rok u pacjentéw z GFR 30-60 ml/min
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do 9,5%/rok u pacjentéw z GFR < 15 ml/min.
Redukcja ryzyka wystapienia powaznego krwa-
wienia utrzymywala si¢ we wszystkich podgru-
pach zdefiniowanych wedtug wartosci GFR
i byta poréwnywalna z obserwowana redukcja
ryzyka u pacjentéw z prawidtowa funkcja nerek
(-54% vs. =64%; p = NS). Pozytywny wplyw
leczenia zabiegowego na czesto$¢ wystepowa-
nia powiklan krwotocznych byt bezposrednio
zwiazany z mozliwoScia odstawienia doust-
nych lekéw przeciwkrzepliwych, ktére podczas
ostatniej wizyty kontrolnej stosowano jedynie
u 4,7% pacjentow.

W  kontrolnym echokardiograficznym
badaniu przezprzetykowym, ktére wykonano
u 609 pacjentéw Srednio po 204 = 199 dniach od
zabiegu, obecnos¢ skrzepliny na powierzchni
okludera stwierdzono u 27 pacjentéw (4,4%).
Nie stwierdzono czestszego wystepowania
skrzeplin na powierzchni okludera u pacjen-
téw z GFR < 60 ml/min.

CZY PRZEZCEWNIKOWE ZAMKNIECIE USZKA
LEWEGO PRZEDSIONKA ZASTAPI LECZENIE
PRZECIWKRZEPLIWE U PACJENTOW

Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW

| SCHYLKOWA PRZEWLEKEA

CHOROBA NEREK?

U pacjentéw z AF i schytkowa PChN za-
sadno$¢ stosowania terapii przeciwkrzepliwej
w prewencji udaréw moézgu jest kwestiono-
wana ze wzgledu na brak jednoznacznych
korzysci i wysokie ryzyko powiktaf. A zatem
wydaje si¢ prawdopodobne, ze przezcewni-
kowe zamknigcie LAA moze staé si¢ metoda
prewencji udaréw moézgu z wyboru w tej gru-
pie chorych. Oméwione powyzej badanie re-
jestrowe [62] wskazuje, ze leczenie zabiegowe
odznacza si¢ podobnym profilem skutecznosci
i bezpieczenstwa w grupach pacjentéw z PChN
i prawidlowa funkcja nerek. W powyzszym ba-
daniu nie przeprowadzono osobnej analizy dla
pacjentéw dializowanych ze wzgledu na mata
liczebnos$¢ tej grupy (14 pacjentéw), jednak
wydaje si¢, ze wlasnie pacjenci leczeni nerko-
zastepczo, ktorzy, jak wcze$niej podkreslono,
sa szczegollnie narazeni na powikltania terapii
warfaryng (tj. krwawienia, progresje niewydol-
nosci nerek i nasilenie zwapniefi w naczyniach
krwiono$nych), odnosza najwigksza korzys$¢
z leczenia zabiegowego. Odrebna kwestia
jest potencjalny wplyw zamknigcia uszka le-
wego przedsionka na regulacje wypelnienia
lozyska naczyniowego. Komorki §rédbtonka
uszka lewego przedsionka petnia funkcje



endokrynng poprzez synteze i wydzielanie
przedsionkowego i mézgowego czynnika na-
triuretycznego. W zwiazku z tym, ze peptydy
natriuretyczne odgrywaja wazna rol¢ w regu-
lacji bilansu plynowego, wypetnienia lozyska
naczyniowego i uczucia pragnienia, eliminacja
uszka lewego przedsionka moze upoSledzaé
te fizjologiczna regulacje. Obecnie nie ma
wielu danych dotyczacych wpltywu zamkniecia
uszka lewego przedsionka na steZenie pepty-
déw natriuretycznych w osoczu [63, 64, 65].
Nalezy jednak zaznaczy¢, ze nie odnotowy-
wano po operacyjnym wycieciu uszka lewego
przedsionka p6znych powiktan mogacych mieé
zwiazek z dysregulacja w zakresie peptydéw
natriuretycznych. Potencjalnie istotna kwestia
u pacjentéw ze schytkowa PChN sa gwattowne
zmiany objetoSci wewnatrznaczyniowej oraz
heparynizacja stosowana podczas hemodializ,
ktére moga mie¢ wplyw na pdzna skuteczno$é
zamkniecia uszka lewego  przedsionka
poprzez opOzZnianie tworzenia nowej tkanki
na powierzchni okludera oraz utrzymywanie
si¢ przeciekow.

PODSUMOWANIE

U pacjentéw ze schytkowa PChN i nieza-
stawkowym AF, ktorzy obciazeni sa wysokim

STRESZCZENIE

Migotanie przedsionkow jest najczestszym za-
burzeniem rytmu serca u pacjentdw z przewlekig
chorobg nerek. Skuteczng metoda prewencji powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych w populacji ogolnej
pacjentow z migotaniem przedsionkow jest do-
ustne leczenie przeciwkrzepliwe, jednak u znacz-
nego odsetka pacjentow ze schytkowg przewlekta
chorobg nerek terapia ta nie jest skuteczna i wigze
sie z licznymi powikfaniami krwotocznymi, a tak-
Ze przyczynia sig do rozwoju zwapnien w ukta-

ryzykiem udaru mézgu i réwnocze$nie wyso-
kim ryzykiem powaznych krwawiefi, decyzja
0 wlaczeniu leczenia przeciwkrzepliwego jest
niezwykle trudna i dlatego powinna by¢ wyni-
kiem S$cistej wspotpracy kardiologa i nefrologa.
Coraz czgéciej pojawiajace si¢ dane kwestionu-
jace zasadno$¢ leczenia warfaryna pacjentow
ze schylkowa PChN sktaniaja do poszukiwania
innych skutecznych metod. Przezcewnikowe
zamknigcie uszka lewego przedsionka jest
wcigz wzglednie nowa metoda prewencji po-
wiklaf zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw
z niezastawkowym AF, ktora obecnie mozna
zaproponowa¢ w przypadku wystepowania
wyraznych przeciwwskazan do terapii przeciw-
krzepliwej. Zanim leczenie zabiegowe zostanie
uznane za rownorzedna alternatywe dla lecze-
nia przeciwkrzepliwego w populacji ogdlnej czy
tez metode z wyboru w populacji pacjentéw ze
schytkowa PChN, powinny zosta¢ wyjasnione
kwestie zwigzane z dlugoterminowym bezpie-
czefistwem i skuteczno$cia tej metody. Wazna
role w kwalifikacji pacjentéw ze schylkowa
niewydolnoSciag nerek do zamknigcia uszka
lewego przedsionka, a takze w dtugotermino-
wej obserwacji po zabiegu powinni odgrywac
nefrolodzy, ktorzy z racji prowadzenia terapii
nerkozastgpczej maja duze mozliwo§¢ monito-
rowania tych pacjentow.

dzie sercowo-naczyniowym. Celem niniejszego
opracowania jest podsumowanie wiedzy na temat
leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentéw z migo-
taniem przedsionkow i przewlekfg chorobg nerek
oraz przedstawienie alternatywnej metody lecze-
nia — przezcewnikowego zamknigcia uszka lewe-
go przedsionka.
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