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Stowa kluczowe Streszczenie

migotanie przec.isionkéw, ud.ar Migotanie przedsionkéw jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka niedokrwiennego uda-
mozgu, SI_(rzepI_lna, spontaniczne ru mézgu. U pacjentdw z AF ryzyko udaru jest niemal 5-krotnie wyzsze. Udar niedokrwien-
echokardiograficzne kontrastowanie ny zwigzany z AF ma zwykle powazniejszy przebieg niz udar o innej etiologii. Ryzyko

udaru utrzymuije sie takze w bezobjawowym AF. Wystgpienie udaru mézgu u chorych z AF
zwigzane jest takze ze znacznie zwiekszonym ryzykiem wystgpienia ponownego udaru,
a takze istotnie wptywa na umieralno$¢ zwigzang z udarem. Poza klinicznie jawnymi uda-
atrial fibrillation, stroke, thrombus, rami AF zwigzane jest takze w ryzykiem niemych klinicznie, lecz sumujacych sie epizodéw,
spontaneous echocardiographic contrast ktére moga wptywaé na zdolnos$ci poznawcze oraz ogélng sprawnos$¢ chorych.

Mechanizmy niedokrwiennego udaru mézgu zwigzanego z AF sg prawdopodobnie
rézne. Gtéwna role w formowaniu sie skrzepliny odgrywa, jak sie wydaje, zastoj krwi wtér-
ny do uposledzonej kurczliwosci LA, a zwlaszcza jego uszka. Drugi potencjalny mecha-
nizm zwigzany jest z rewersjg AF do rytmu zatokowego. W tym przypadku materiatem
zatorowym moze by¢ uprzednio uformowana w czasie AF skrzeplina, uwolniona w miare
stopniowego powrotu czynnos$ci mechanicznej przedsionka. Mechanizm alternatywny po-
lega na obserwowanym po umiarowieniu przemijajgcym dalszym pogorszeniu kurczliwo-
éci uszka lewego przedsionka, co okreslane jest mianem ogtuszenia LAA.

Wyrézniono szereg klinicznych czynnikéw zwiazanych ze zwigkszonym ryzykiem uda-
ru mézgu. Sa to: niewydolno$¢ krazenia, nadcisnienie tetnicze, wiek, cukrzyca, przebyty
udar mézgu/TIA, obecnos¢ choroby naczyniowej i pte¢ zenska. Czynniki te uszeregowa-
no w skale oceny ryzyka udaru mézgu u chorych z AF opatrzone akronimami: CHADS,
oraz CHA,DS,-VASc. Niezaleznie od czynnikéw klinicznych wyrézniono liczne wskazni-
ki echokardiograficzne, ktérych obecnos$¢ wskazuje na zwiekszone zagrozenie udarem.
Sa to: dysfunkcja skurczowa lewej komory, nasilone spontaniczne echokardiograficzne
kontrastowanie, skrzeplina wewnatrzsercowa, predko$¢ przeptywu przez uszko lewego
przedsionka < 20 cm/s, ztozona blaszka miazdzycowa w aorcie.

Petna i rzetelna ocena ryzyka udaru mézgu zwigzanego z AF powinna zatem by¢ kom-
pleksowa i uwzglednia¢ zaréwno czynniki kliniczne, jak i niemniej wazne wskazniki echo-
kardiograficzne, ktérych obecnosé wiaze sie negatywnie z zagrozeniem udarem mozgu.
Stratyfikacja ryzyka udaru jest bowiem kluczowym elementem kwalifikacji chorych z AF do
adekwatnego rodzaju terapii przeciwzakrzepowe;.
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Summary

Atrial fibrillation (AF) is the most important risk factor in ischemic stroke. In patients with
AF risk of stroke it is almost 5 times higher. Ischemic stroke associated with AF is usually
more severe course than the stroke of different etiologies. The risk of stroke also remains
in asymptomatic AF. The occurrence of stroke in patients with AF is also associated with
a significantly increased risk of recurrent stroke and also has a significant impact on mor-
tality associated with stroke. Despite clinically evident, AF is also associated with a risk
of clinically silent, but cumulative ischemic episodes that can affect cognitive ability and
*Tomasz Zapolski overall performance of patients.
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after reversion of AF to sinus rhythm transient deteriorate of left atrium appendage (LAA)
contractility, what is called LAA stunning phenomenon.

There are several clinical factors associated with an increased risk of stroke, including:
heart failure, hypertension, age, diabetes, previous stroke/TIA, the presence of vascular
disease, female. These factors were classified in the scores assessing the risk of stroke in
patients with AF and given the acronyms: CHADS, and CHA,DS,-VASc. Regardless of the
number of clinical factors, several echocardiographic markers associated with increased
risk of ischemic stroke have been recognized. They include: left ventricular systolic dys-
function, increased spontaneous echocardiographic contrast, intracardiac thrombus for-
mation, LAA flow velocity < 20 cm/s, complex atherosclerotic plaque in the aorta.

Full and thorough evaluation of the risk of stroke associated with AF should therefore
be comprehensive and include both clinical factors and still important echocardiographic
indicators, the presence of which negatively associated with the risk of stroke. Stroke risk
stratification is in fact a key element of qualifications and AF patients at appropriate type

of anticoagulant therapy.

WSTEP

W ostatnich latach nasza wiedza i zrozumienie za-
gadnienia arytmii sercowych wzrosto znacznie w po-
réwnaniu ze stanem sprzed 50 lat. Pomimo to jednak
w okresie tym doswiadczalni i kliniczni kardiolodzy
nie skupiali nalezytej uwagi na migotaniu przedsion-
kow (ang. atrial fibrillation — AF). W kilku klinicznych
pracach udowodniono, ze AF nie jest tak tagodng aryt-
mig jak to byto uznawane przez wiele lat, ale jest zwig-
zane ze znaczna zachorowalnos$cia i $miertelnoscia.
Dlatego tez nie wystarczy tylko kontrolowa¢ czestosci
rytmu serca w czasie migotania, lecz nalezy leczy¢
samo AF.

AF jest po przedwczesnych pobudzeniach dodat-
kowych nadkomorowych i komorowych najbardziej
rozpowszechnionym zaburzeniem rytmu serca. We-
dtug definicji Douglasa P. Zipesa (1) AF jest arytmig
charakteryzujaca sie catkowicie zdezorganizowang
depolaryzacjg przedsionkéw nieprowadzacg do ich
efektywnego hemodynamicznie skurczu. Aktywnosé
elektryczna przedsionkdéw moze by¢ wykryta przy po-
mocy elektrokardiografii jako nieregularne wychylenia

linii izoelektrycznej o matej i zmiennej amplitudzie oraz
czestotliwos$ci 350-600/min.

Zaburzenia czynnosci elektrycznej prowadza w kon-
sekwencji do powaznych zaburzen czynnosci mecha-
nicznej poszczegodinych struktur serca (2) (ryc. 1). Cha-
otyczna aktywno$¢ elektryczna przedsionkéw skutkuje
utrata skurczu przedsionkéw, stwarzajac z jednej stro-
ny podtoze do formowania sie skrzeplin w jamach
przedsionkéw (zwlaszcza w ich uszkach), z drugiej
zas$ strony nieefektywna hemodynamicznie aktywno$é
przedsionkéw zmniejsza o ok. 20-30% napetnianie ko-
moér. Drugim elementem pogarszajacym wydolno$é
hemodynamiczng komor jest nieregularna, szczegdl-
nie szybka akcja komér skutkujgca ich niewydolno-
$cig, co okreslane jest mianem kardiomiopatii tachy-
arytmiczne;.

CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA PRZEBIEGU
UDARU ZWIAZANEGO Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW

U pacjentdw z AF ryzyko udaru jest niemal 5-krot-
nie wyzsze (3) — 1 na 6 udaréw wystepuje u pacjentow
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Ryc. 1. Patofizjologiczne konsekwencje migotania przedsionkéw — pojemno$¢ minutowa obniza sie, a ryzyko epizodéw zakrzepowo-

-zatorowych wzrasta (2).
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z migotaniem przedsionkéw (2). Ryzyko udaru utrzy-
muje sie w bezobjawowym AF (4). Wystapienie udaru
médzgu u chorych z AF zwigzane jest takze ze znacznie
zwiekszonym ryzykiem wystgpienia ponownego uda-
ru, a takze istotnie wptywa na umieralno$¢ zwigzang
z udarem (5). Ponowny udar u chorego z AF wystepuje
w 23% przypadkdéw, podczas gdy w populacji ogolnej
dotyczy jedynie 8% chorych. Smiertelno$¢ 30-dniowa
po udarze mézgu zwigzanym z AF wynosi 25%, za$
w populacji ogdlnej 14%. Analogicznie $miertelnosé
roczna jest znaczaco wyzsza, jesli chory doznat uda-
ru zwigzanego z arytmia, i wynosi az 63%, podczas
gdy w populacji ogdlnej jest niemal dwukrotnie niz-
sza (34%). Udar niedokrwienny zwigzany z AF ma
zwykle powazniejszy przebieg niz udar o innej etiolo-
gii (ryc. 2) (6). U chorych z AF moga pojawiac sie takze
zaburzenia poznawcze, w tym otepienie typu naczy-
niowego. Jak sugeruja niewielkie badania obserwa-
cyjne, moga one by¢ konsekwencjg bezobjawowych
incydentow zatorowych (7).

50 T
41,2%

40

23,7%

% pacjentow przewlekle
lezacych

ZAF Bez AF

p < 0,0005

lloraz szans dla oséb z istotnymi deficytami neurologicznymi
(lezacych) po udarze spowodowanym
AF wynosit 2,23 (95% ClI, od 1,87do 2,59; p < 0,0005)

Ryc. 2. Rokowanie w udarze niedokrwiennym zwigzanym z AF
i wywotanym innymi przyczynami (5).

EPIDEMIOLOGIA ZATOROWOSCI W MIGOTANIU
PRZEDSIONKOW

Wielu autoréw donosito o wspétistnieniu zatorowo-
éci i okreslato potencjalne ryzyko udaru u pacjentéow
z reumatyczng chorobg serca i innymi niereumatycz-
nymi schorzeniami. Badania przeprowadzone we Fra-
mingham (7) wykazaty, ze wséréd pacjentow, u ktoérych
pojawito sie AF w czasie 24-letniej obserwacji, ryzyko
zatorowos$ci znacznie wzrosto w poréwnaniu z osoba-
mi bez migotania. Wspotczynnik ryzyka udaru mézgu
wynidst 17,56 dla chorych z migotaniem na tle choroby
reumatycznej, w poréwnaniu z 5,6 dla chorych z nie-
reumatycznym AF. Roczna czesto$¢ udaréw w obu
grupach wynosita okoto 4%.

W badaniach AFASAK roczna czesto$¢ wystepowa-
nia udaru wséréd 336 pacjentdw przyjmujacych placebo
wynosita 4,9% (8). W SPAF (9), gdzie byto 528 pacjen-
tow przyjmujacych placebo, i w CAFA (10) czestosé

50

roczna udaru byfa podobna i wynosita odpowiednio
5,7 i 5,2%, podczas gdy w badaniach BAATAF (11)
osiggnieto wartosci ponizej 3% rocznie. W ostatnim
programie dopuszczono jednak przyjmowanie przez
chorych aspiryny.

Poza opisywanymi powyzej klinicznie jawnymi uda-
rami, AF czesto jest zwigzane z niedocenianym ryzy-
kiem niemych klinicznie udaréw (TIA) (12, 13). Nieme
klinicznie udary moézgu wykryto w badaniach tomo-
graficznych (CT) u 35% pacjentdow z niereumatycz-
nym AF bez wczesniejszych udarow w wywiadzie (12).
W pracy Ezekowitza i wsp. (14) wykazano, ze sposrod
516 chorych z niereumatycznym AF, 76 (14,7%) miato
w badaniach CT pojedyncze (59 pacjentéw — 78%) lub
mnogie (17 pacjentéw) ogniska niedokrwienia. Pomi-
mo ze nazywamy je cichymi, w istocie majg one sub-
telny, ale kumulujacy sie wptyw na kondycje starszych
0s6b (15).

Na przeciwnym biegunie do klinicznie jawnej aryt-
mii z towarzyszacym bezobjawowym udarem mozgu
pozostaje tzw. bezobjawowe AF. Jest to arytmia nie-
odczuwana w zaden sposob przez chorych i moze po-
jawia¢ sie epizodycznie jako napadowe, nawracajgce
AF, lecz takze moze mie¢ charakter utrwalony rozpo-
znawany przypadkowo w czasie badania lekarskiego
czy zapisu elektrokardiograficznego. Jak wykazujg ba-
dania, u co najmniej 33% pacjentéw AF moze przebie-
gac¢ bezobjawowo (16). Badania holterowskie i monito-
ring telemedyczny wykazaty, ze bezobjawowe epizody
napadowego AF wystepujg 10-12 razy czesciej niz epi-
zody objawowe (5, 17). Epizody AF moga przebiegaé
niezauwazone, jesli sa bezobjawowe, ale wcigz mogag
wigza¢ sie z dtugoterminowymi, niekorzystnymi dla pa-
cjenta nastepstwami, w tym zwtaszcza z ryzykiem nie-
dokrwiennego udaru moézgu (5).

Chociaz AF jest najbardziej rozpowszechniong pa-
tologia uktfadu krazenia wspotfistniejgca z udarami, nie
oznacza to jednak, ze istnieje pomiedzy nimi Scisty
zwigzek przyczynowo-skutkowy. Znanych jest przeciez
wiele innych przyczyn udaréw, szczegdlnie u ludzi star-
szych. AF jest czesto wyrazem choroby lezacej u jego
podstawy i moze byé raczej markerem ryzyka udaru
niz jego bezposredniag przyczyna.

Tak zwane samoistne AF (wystepujace przy bra-
ku uchwytnej choroby) jest zwigzane z bardzo ma-
tym ryzykiem udaru — ponizej 0,5% w poréwnaniu
z 2-4% rocznie w populacji bez leczenia przeciwkrze-
pliwego (18). Chociaz istnieje tendencja do uznawania
sercowego zrédta zatoru u oséb z AF, liczba udarow
zwigzana z tg arytmig w stosunku do zatorowosci na tle
choroby naczyn mézgu nie jest jasna. W zaleznosci od
prowadzonych badah waha sie w szerokich granicach
od 19 do 75% (18-20).

RODZAJ MIGOTANIA A RYZYKO ZATOROWOSCI
SYSTEMOWEJ

Sposrod catej populacji chorych z AF mozna wy-
rézni¢ wiele grup, ktére réznig sie ryzykiem wystapie-
nia udaru. Samoistne AF uznawane jest za relatywnie
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rzadkie u oséb z AF. Naturalna historia tej arytmii zo-
stata przesledzona przez badaczy z Framingham (21),
ktdrzy przez 10 lat obserwowali 30 pacjentow z sa-
moistnym AF. Stwierdzili oni istotnie wyzsze ryzyko
zatorowosci na poziomie 2,5% w poréwnaniu z grupa
kontrolng. Wiekszos¢ tych pacjentdw miata utrwalone
AF i byty to osoby w starszym wieku (70 lat). Ponadto
z obserwacji wytaczono chorych z nadci$nieniem i cu-
krzyca.

Odmienne wyniki uzyskali Kopecky i wsp. (18), kt6-
rzy przeanalizowali 97 chorych (Sredni wiek 44 lata) ze
Scisle zdefiniowanym samoistnym AF (AF przy braku
choroby uktadu krazenia i oddechowego, bez cukrzy-
cy). Roczne ryzyko udaru wyniosto 0,55%. Nalezy pod-
kresli¢, ze nie byto réznic w ryzyku udaru w podgru-
pach z AF napadowym i utrwalonym. Jednak w tym
przypadku szersze wnioski powinny byé wyciggane
ostroznie, ze wzgledu na mtody wiek grupy oraz nie-
wielki procent (9%) pacjentow z utrwalonym AF. Cho-
ciaz ryzyko udaru u mtodych pacjentéw z AF, szcze-
gdInie napadowym, wydaje sie niskie, to utrwalanie sie
tej arytmii i starszy wiek sprzyjajg wzrastaniu czestosci
zatoréw.

Rola, jaka odgrywa napadowe AF w rozwoju zato-
rowosci, byta oceniana retrospektywnie w kilku ba-
daniach. Takahashi i wsp. (22) wsréd 94 pacjentéw
z napadowym AF w czasie 10-letniej obserwaciji stwier-
dzili epizody zatorowe jedynie u 6,4%. W innych re-
trospektywnych badaniach przeprowadzonych przez
Petersena i Godtfredsena (23) przeanalizowano losy
426 pacjentéw z napadowym migotaniem przedsion-
koéw. Ustalono, ze napadowe AF jest mniej znaczacym
czynnikiem ryzyka udaru, poniewaz roczna czestosé
zatoréw wyniosta 2,0% przed przeksztatceniem AF
w utrwalone, kiedy wynosita juz 5,1% rocznie.

W retrospektywnych badaniach 115 pacjentéw
z niereumatycznym AF Wiener i wsp. (24) wykazali, ze
jedynym znaczacym, niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka zatorowosci jest odpowiednia diugos$¢ trwania AF.
Sposréd pacjentdow objetych badaniem, 66% os6b
z epizodami zatorowymi miato utrwalone AF, podczas
gdy w grupie chorych bez zatoréw arytmia ta wystepo-
wata jedynie u 40%.

Badania prowadzone we Framingham (25) wsrdd
pacjentow z choroba niedokrwienng serca wykazaty, ze
chorzy mezczyzni z utrwalonym AF byli obarczeni wiek-
szym ryzykiem udaru — 4,7, a czesto$é udaru w ciagu
roku wyniosta 5,4%, podczas gdy u pacjentéw z na-
padowymi epizodami — 1,3% przy wzglednym ryzyku
wynoszacym 0. W$rdd kobiet roznice te byly mniejsze.
Z drugiej jednak strony w badaniach SPAF (9), do kt6-
rych wigczono 452 pacjentéw z napadowym AF w wiek-
$z0Sci zwigzanym z organiczng choroba serca, nie wy-
kazano roznic w ryzyku udaru pomiedzy napadowym
a utrwalonym AF. Chociaz zadne z badan nie byto roz-
strzygajace, to wydaje sie, ze napadowe AF obarczone
jest mniejszym ryzykiem udaru niz AF utrwalone.

U pacjentow, ktorzy cierpieli z powodu zatoru, zna-
czgcym problemem jest ryzyko ponownego udaru.

W AF zwigzanym z chorobg reumatyczng czestosé
epizodow zatorowych waha sie w granicach od 30 do
75% (26). Niereumatyczne AF u pacjentéw, ktorzy prze-
byli udar, jest takze zwigzane z powaznym ryzykiem
ponownego epizodu rosngcym do 15-20% (27-29).

W kolejnych badaniach Framingham (28), u pacjen-
téw z niereumatycznym AF obserwowano znaczace
grupowanie sie ponownych epizodéw zatorowych
w miesigcach bezposrednio po wystgpieniu pierwsze-
go udaru.

Kelly i wsp. (13) donosili o nawrocie udaru u 33%
sposrdd 36 pacjentdw z AF w czasie 2,5-miesiecznej
obserwacji. Wedtug Darlinga i wsp. (30) 20% z grupy
148 chorych z niereumatycznym AF miato nawracaja-
ce epizody zatorowe w czasie 14 dni od pierwszego
udaru. Potowa wszystkich ponownych udaréw w cza-
sie pierwszych 2 lat zdarzyta sie w ciggu dwoch tygo-
dni po pierwszym epizodzie.

W innych badaniach Sage i van Uitert (29) opisali
140-osobowg grupe chorych z niereumatycznym AF
i wspotistniejacymi udarami, w ktérej czestos$¢ ponow-
nego udaru w czasie pierwszego roku wyniosta 17%
i pozostawata na tym samym, a nawet wyzszym pozio-
mie w czasie kolejnych 9 lat. Dlatego tez wydaje sie, ze
ryzyko kolejnego udaru wzrasta po zaistnieniu pierw-
szego epizodu, jednak nie jest pewne, czy to podwyz-
szone ryzyko jest ograniczone do kilku pierwszych ty-
godni, czy pozostaje na zawsze.

MECHANIZMY ZATOROWOSCI PRZY )
WSPOLISTNIENIU MIGOTANIA PRZEDSIONKOW

Mechanizmy niedokrwiennego udaru mézgu sg réz-
ne. Przyczynami moga by¢: skrzeplina uwolniona z LA,
a powstata w wyniku zastoju krwi (zwigzanego ze zwol-
nionym przeptywem krwi, powiekszeniem przedsionka,
niedomykalnoscig mitralna i zwigzana z nig falg zwrotna,
tworzeniem skrzepliny w LAA — ang. left atrium appenda-
ge), skrzeplina z lewej komory, strukturalne zmiany za-
stawki mitralnej, miazdzyca aorty zstepujacej czy wresz-
cie zmiany w samych naczyniach mézgowych (30).

Zastéj krwi wydaje sie odgrywaé podstawowg role
w formowaniu skrzepliny w LA. Bezpos$rednig przyczynag
zwolnionego przeptywu krwi moze by¢ brak mechanicz-
nej funkcji LA. Nie bez znaczenia jest tez wielko$¢ LA,
uwazana za czynnik usposabiajacy do wystgpienia AF.
Sugestie te potwierdzajg badania echokardiograficzne,
a szczegdlnie badania przezprzetykowe, ktére wykazujg
obecnos$é spontanicznego kontrastu w migoczacych,
szczegolnie duzych przedsionkach, a czasami nawet
uwidacznia moment tworzenia sie skrzepliny (31). Struk-
turalne zaburzenia zastawki mitralnej moga powodowaé
turbulentny przeptyw krwi, co aktywuje ptytki i niektére
formacje fibryny (32).

Poza zatorowoscig tetniczg czynnikiem sprzyjajagcym
wystapieniu niedokrwiennego udaru mézgu moze byé
takze zredukowany przeptyw moézgowy obserwowany
w czasie AF, szczegdlnie z szybkg akcjg komor (33).

U pacjentow z przewlektym AF wykazano réwniez
objawy uogolnionej nadkrzepliwosci krwi. Kumagei
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i wsp. (34) stwierdzili podwyzszone poziomy D-dime-
ru u chorych z AF bez wzgledu na ewentualne wspot-
istnienie uchwytnego klinicznie schorzenia serca. Lip
i wsp. (35) u pacjentéw z przewlektym AF zaobser-
wowali wzrost parametrow $wiadczacych o nadkrze-
pliwosci takich jak poziom fibrynogenu osoczowego,
czynnika VWF oraz D-dimeru. Wprowadzenie warfary-
ny powodowato normalizacje poziomu D-dimeru. Lip
sugeruje wykorzystywanie poziomu D-dimeru jako
miernika redukciji ryzyka zatorowosci u pacjentéw pod-
danych leczeniu warfaryna.

Na odrebng uwage zastuguje mechanizm zatorowo-
$ci pojawiajgcej sie jako nastepstwo skutecznej kardio-
wersji elektrycznej badz rewersji farmakologicznej AF
do rytmu zatokowego. W 1960 roku Goldmann (36)
sformutowat teorig, ze powikiania zatorowe po kardio-
wersji elektrycznej wynikaja z obecnosci skrzeplin w LA.
Postulowat on, ze skrzepliny te po skutecznej kardio-
wersji elektrycznej i powrocie mechanicznej funkcji LA
sg wyrzucane do krgzenia systemowego i embolizuja.
Ta wiarygodnie brzmigca teoria nie zostata jednak nigdy
w petni potwierdzona klinicznie. Badania echokardio-
graficzne wskazuja, ze wiekszo$¢ skrzeplin obecnych
u pacjentéw z AF nie embolizuje (37). Ponadto donie-
sienia wskazujg, ze powiktania zatorowe po kardiower-
sji elektrycznej moga pojawia¢ sie mimo nieobecnosci
skrzepliny w uprzednio wykonanym przezprzetykowym
badaniu echokardiograficznym (ang. transoesophageal
echocardiography — TEE) (38). Grimm i wsp. (39) wyka-
zali wzrost intensywnosci SEC, ktéry jest uznanym czyn-
nikiem ryzyka zatorowosci u 35% pacjentow. Dodatko-
wo predkosci oprdzniania i napetniania LAA byly istotnie
nizsze w czasie SR niz podczas AF. Black i wsp. (38)
wykonali skuteczng kardiowersje elektryczng u 25 pa-
cjentdw bez uprzedniego przygotowania lekami prze-
ciwkrzepliwymi. Pomimo wykluczenia przed umiarowie-
niem przy pomocy badania TEE obecnosci skrzeplin,
u jednego z chorych doszto do epizodu zatorowego.
Wykonane ponownie TEE ujawnito nowa, poprzednio
niestwierdzang skrzepline i wzrost intensywnosci SEC
w LAA. Dane te pozwalajg na stwierdzenie, ze funkcja
LAA ulega znacznemu upo$ledzeniu we wczesnym
okresie po kardiowersiji elektrycznej. To z kolei wywotu-
je alternatywny mechanizm powiktan zatorowych. W za-
geszczonym $rodowisku ogtuszonego LA moze dojs¢
do powstania skrzepliny bedacej substratem nastepo-
wego zatoru systemowego.

METODY DIAGNOZOWANIA
SERCOWOPOCHODNEGO ZRODLA ZATORU
W MIGOTANIU PRZEDSIONKOW

Trudnosci w zdiagnozowaniu sercowopochodnego
mechanizmu zatorowosci, nawet w czasie sekcji, za-
ciemniajg to zagadnienie. Wedtug danych z pi$mien-
nictwa jest jednak rzecza wielce prawdopodobna, ze
podstawowa liczba epizodéw zatorowych wspotfist-
niejacych z AF ma swe zrodio w sercu. W badaniach
SPAF (40, 41) przy uzyciu ultranowoczesnych technik,
wigcznie z CT, przebadano pacjentéw z AF w aspekcie
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serca jako zrodfa materiatu zatorowego. Jak wynika
z przedstawionych analiz, ponad 50% wszystkich uda-
réw miata swoje sercowe pochodzenie, a tylko niewiel-
ka czes$¢ pozostata nieokreslona.

Czestos$¢ wystepowania sercowego zrodta zatoréw
w populacji zalezy od liczby i typu badan, a takze od
czutosci zastosowanej aparatury. Metodg od dawna
uznang jest echokardiografia. Chociaz echokardio-
grafia przezklatkowa jest w stanie ujawni¢ skrzepline
w LAA, to jednak wiekszo$¢ badan sugeruje niewielkg
tylko skuteczno$¢ rozpoznawania skrzeplin tg meto-
da (42). Liczne prace natomiast potwierdzaja wyzszosé
TEE w wykrywaniu skrzeplin w poréwnaniu do sposo-
bu przezklatkowego (ang. transthoracical echocardio-
grapy — TTE) (31, 43). Czuto$¢ TTE jest szczegdlnie
mata w obrazowaniu skrzeplin wystepujacych w LAA,
ktore jest gtbwnym miejscem ich formowania. Malone
i wsp. (44) znalezli skrzepliny w LA u 4 z 11 pacjentéw
z niezastawkowym AF i zatorowo$cig mdzgowa w wy-
wiadzie. Wszystkie znajdowaty sie w LAA i zadna nie
byta widoczna w badaniu przezklatkowym. W zweze-
niu lewego ujscia zylnego natomiast skrzepliny wyste-
pujg zarébwno w LAA, jak i w jamie LA.

Badanie echokardiograficzne oddaje cenne ustugi
w dynamicznej ocenie powrotu funkcji LA po skutecz-
nej kardiowers;ji elektrycznej czy farmakologicznej (45).
Kurczliwo$¢ LA jest znacznie obnizona bezposrednio
po kardiowersji AF. Fenomen ten byt opisywany jako
ogtuszenie AF (46).

Dopplerowskie parametry oprézniania i napetniania
LAA okazaly sie przydatne do réznicowania pacjen-
tow z matym i duzym ryzykiem zatorowosci. Kamp
i wsp. (47), poréownujac pacjentow z AF, stwierdzili
istotnie nizsze predkosci oprézniania LAA u pacjentéw
z zatorowoscig — 25 cm/s, w poréwnaniu z wartosciami
zarejestrowanymi u chorych, ktérzy nie mieli udaréw
— 39 cm/s. Podobnie istotnie réznity sie parametry na-
petniania LAA (odpowiednio 23 i 33 cm/s). Zaleznosci
miedzy predkosciami przeptywu w LAA a obecnoscig
SEC, ktory wskazuje na zastoj krwi i jest czynnikiem
ryzyka zatorowosci, wykazali takze Mitush i wsp. (48).
Stwierdzili oni ponadto, ze wielko$¢ szczytowych pred-
kosci przeptywu przez LAA pozostaje odwrotnie pro-
porcjonalna do czasu trwania AF i pozwala rokowaé co
do szansy przywrocenia i utrzymania SR.

O ile dopplerowskie parametry przeptywu w LAA
dobrze korelujg z ryzykiem zatorowosci, to kwestig
sporng pozostaje warto$¢ bezposredniej wizualizaciji
skrzepliny dla prognozowania ryzyka zatoru. Manning
i wsp. (49) poddali TEE 94 pacjentéow przed kardio-
wersjg elektryczna. U 12 z nich (13%) zlokalizowali
14 skrzeplin. U 78 z pozostatych 82 badanych wykona-
no skuteczng kardiowersje elektryczng, przywracajgc
SR bez diugoterminowego przygotowywania lekami
przeciwkrzepliwymi. Zastosowano jednak zabezpie-
czenie heparyna — érednio 2,2 dnia. Zaden z pacjen-
téw nie doznat zatoru po zabiegu.

Fatkin i wsp. (46) uzyskali zgota inne rezultaty. Spo-
$rdd 66 pacjentéw, u jednego (1,4%) stwierdzili obec-
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nos$¢ skrzepliny w LA. U chorego tego nie wykonano
kardiowersji. Pomimo to po kardiowersji powiktania za-
torowe pojawity sie u 4 innych (6%) pacjentow, ktdrych
przedsionki byly wczesniej wolne od skrzeplin. Wszy-
scy oni byli jednak niedostatecznie leczeni lekami prze-
ciwkrzepliwymi: jeden przyjmowat aspiryne, jeden he-
paryne 2 razy dziennie podskérnie, dwoch miato zbyt
mate nasycenie antykoagulantem. Black i wsp. (38)
wykonali TEE u 40 pacjentéw z niezastawkowym AF,
znajdujac skrzepline u 5 pacjentéw. Z pozostatych
35 chorych, 25 poddanych zostato skutecznej kardio-
wersji elektrycznej bez uprzedniego przygotowania le-
kami przeciwkrzepliwymi. W jednym przypadku doszto
do epizodu zatorowego w ciggu pierwszej doby od za-
biegu. Powtérne TEE u tego pacjenta ujawnito nowa,
poprzednio niestwierdzong skrzepling w LAA i wzrost
intensywnosci SEC w LA.

Wyniki tych badan podnoszg kwestie mechanizmu
zatorowosci. By¢ moze istniaty mate skrzepliny, kto-
rych nie zauwazono, a moze — co jest bardziej prawdo-
podobne — pojawito sie ogtuszenie LA indukowane kar-
diowersjg elektryczna, ktdre predysponuje do zastoju
krwi i formowania skrzeplin.

Reasumujac, nalezy stwierdzi¢, ze TEE jest cen-
na metoda stuzacg dyspanseryzacji pacjentéw co
do czasu trwania i rodzaju terapii przeciwkrzepliwej.
Nie podlega jednak dyskusji fakt, ze leczenie przeciw-
zakrzepowe jest niezbedne przy probie umiarowienia
dtugotrwatego AF czy trzepotania przedsionkéw. Pod-
czas gdy konwencjonalna TTE jest mato skuteczna,
badanie TEE ma bardzo duzg czuto$¢ w obrazowaniu
skrzeplin w LA, a szczegdlnie w LAA.

Metodag stosowanag do poszukiwania skrzeplin jest
rowniez znakowanie ptytek pierwiastkami radioak-
tywnymi. Badania przeprowadzone przez Archera
i wsp. (37) wykazaty catkowitg nieprzydatnos¢ tej me-
tody dla identyfikacji skrzeplin w LA i w jego uszku
u chorych z niereumatycznym AF. Wynika to zapewne
z faktu, ze technika ta rozpoznaje jedynie skrzepliny
nowopowstate aktywne hematologicznie. W badaniach
skrzeplin obecnych w komorze przy zastosowaniu ra-
dioaktywnych pierwiastkéw (50) ujawniono, ze jedynie
potowa ze skrzeplin stwierdzonych echokardiogra-
ficznie zostata potwierdzona badaniami izotopowymi.
Brak aktywnosci izotopowej skrzeplin komorowych
uznano za wskaznik niskiego ryzyka potencjalnego za-
toru (51). Potwierdzeniem klinicznych obserwacji byty
badania na doswiadczalnie tworzonych skrzeplinach
w LA (52). Znakowanie pierwiastkiem radioaktywnym
pozwalato na rozpoznanie wszystkich powstatych
sztucznie skrzeplin, w okresie do 24 godzin od mo-
mentu ich wytracenia sie, podczas gdy skrzepliny star-
sze 4-8-dniowe rozpoznawano w zaledwie 20%.

CZYNNIKI KLINICZNE ZWIEKSZAJACE RYZYKO
UDARU MOZGU

Wyniki badan kohortowych (Framingham, AFASAK,
SPAF, CAFA, BAATAF) (2, 3, 8-11) (tab. 1), jak row-
niez dane uzyskiwane u uczestnikow badan klinicz-

nych nieotrzymujacych warfaryny pozwolity na ziden-
tyfikowanie klinicznych czynnikéw ryzyka zwigzanych
ze zwiekszonym ryzykiem udaru moézgu w przebie-
gu AF (53, 54). Dane te staly sie podtozem do opra-
cowania skali oceny ryzyka udaru mézgu o chorych
z niereumatycznym AF (tab. 2) (55).

Tabela 1. Czynniki ryzyka niedokrwiennego udaru mézgu i za-
torowo$ci obwodowej u chorych z niezastawkowym AF (2).

Czynniki ryzyka Ryzyko wzgledne
Przebyty udar lub TIA 2,5
Cukrzyca 1,7
Nadci$nienie tetnicze w wywiadzie 1,6
Niewydolno$é serca 1,4
Zaawansowany wiek (na kazde 10 lat) 1,4

Dane pochodza z analizy tacznej 5 grup kontrolnych w badaniach nad
profilaktyka pierwotna, do ktdrej wigczono pacjentéw nieotrzymujacych
leczenia. W catoéci jako grupa chorzy z niezastawkowym migotaniem
przedsionkéw sg obcigzeni ok. 6-krotnie wigkszym ryzykiem powiktan
zakrzepowo-zatorowych niz osoby z rytmem zatokowym

Tabela 2. Ryzyko udaru mézgu wg wskaznika CHADS, (2).

Kryteria ryzyka CHADS, Liczba punktow

Udar lub TIA w przesztosci 2

Wiek > 75 lat

Nadci$nienie

;
]
]
]

Cukrzyca
Niewydolno$¢ serca
Chorzy Skorygowana czesto$¢ udaru Punktacja
(N = 1733) (%/rok) (95% Cl) CHADS,
120 1,9 (1,2-3,0) 0
463 2,8 (2,0-3,8) 1
523 4,0 (3,1-5,1) 2
337 5,9 (4,6-7,3) 3
220 8,5 (6,3-11,1) 4
65 12,5 (8,2-17,5) 5
5 18,2 (10,5-27,4) 6

W nowszych badaniach stwierdzono zwiekszone
ryzyko udaru moézgu i incydentdéw zakrzepowo-zato-
rowych u pacjentéw po przebytym zawale serca (56).
Podobnie u pacjentdw z miazdzyca naczyh obwo-
dowych (PAD) AF wigze sie z gorszym rokowaniem.
Ple¢ zenska powoduje zwiekszenie ryzyka wzgled-
nego (RR), wystapienia udaru mézgu lub incyden-
tu zakrzepowo-zatorowego 1,6-krotnie. Analiza pod
wzgledem ptci w badaniach populacyjnych, kohorto-
wych, klinicznych oraz obserwacyjnych takze sugeruje
zwiekszone ryzyko incydentéw zakrzepowo-zatoro-
wych u kobiet (57, 58). Uwzgledniono je w nowej, bar-
dziej szczego6towej i doktadnej skali oceny ryzyka uda-
ru mézgu u chorych z niereumatycznym AF opatrzonej
akronimem CHA,DS,-VASc (tab. 3). Skale CHADS,
opracowano na podstawie czynnikow ryzyka zidenty-
fikowanych w bazach danych chorych nieleczonych
antagonistami witaminy K, w badaniach historycznych
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dotyczacych prewencji udaru w AF przeprowadzonych
przed ponad 20 laty. Skale CHADS, jako prostszg
i tatwiejsza do zapamietania stosujemy dla wstepnej
oceny chorych. W przypadku oceny chorych z niskg
punktacjg we wstepnej ocenie wg skali CHADS, wia-
Sciwa jest dalsza stratyfikacja ryzyka udaru moézgu
wedtug wskaznika CHA DS -VASc (ryc. 3) (59). Stuzy
ona zatem nie tylko do oceny ryzyka udaru moézgu
i kwalifikacji do leczenia antykoagulacyjnego, gdyz, co
niezwykle wazne, umozliwia wytuskanie z duzej rzeszy
chorych z niereumatycznym AF tych z rzeczywistym,
niskim ryzykiem udaru mézgu. Sa to chorzy z punkta-
cja 0 lub 1 wedtug skali, ktérzy cechujg sie bardzo ni-
skim ryzykiem udaru i zgodnie z obecnymi zaleceniami
ESC nie wymagaja leczenia antykoagulacyjnego (60).
Tabela 3. Ryzyko udaru mézgu u chorych z niereumatycznym
AF wg wskaznika CHA,DS -VASc (59, 60).

Kryteria ryzyka CHA,DS,-VASc Liczba punktow

Zastoinowa niewydolno$¢

serca/niewydolno$é LV !

Nadci$nienie 1
Wiek > 75 lat 2
Cukrzyca 1
Udar/TIA 2
Choroba naczyniowa 1
Wiek 65-74 lata 1
Pte¢ zenska 1
CHl::Auzgl(Stj:Il:Sc Chorzy (n=7329) ci::trgsgg v:z:fu
(%/rok) (95% Cl)
0 1 0%
1 422 1,3%
2 1230 2,2%
3 1730 3,2%
4 1718 4,0%
5 1159 6,7%
6 679 9,8%
7 294 9,6%
8 82 6,7%
9 14 15,2%

ECHOKARDIOGRAFICZNE CZYNNIKI
RYZYKA UDARU MOZGU ZWIAZANEGO
Z NIEREUMATYCZNYM MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW

Niezaleznie od czynnikéw klinicznych wyrézniono kil-
ka czynnikow echokardiograficznych niekorzystnie mo-
dyfikujacych ryzyko zagrozeniem udarem moézgu u cho-
rych z niereumatycznym AF. Juz bowiem badania SPAF,
SPINAF oraz BAATAF wykazaty, ze chorzy z niereuma-
tycznym AF cechujacy sie umiarkowanym lub ciezkim
uposledzeniem czynnosci lewej komory wykazuja zna-
czaco wyzsze ryzyko udaru mézgu w poréwnaniu do cho-
rych z tg arytmia, lecz zachowana lub jedynie nieznacznie
pogorszong kurczliwoscig lewej komory (61).
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Przyznane punkty
Czynniki ryzyka CHADS, CHA,DS,-VASc

Wiek (lata)

65-74 gl

275 @2

> 75 GD---"""
ﬁiae?/tv%ﬁggéé serca gl gl
Nadci$nienie tetnicze +1 +1
Cukrzyca +1 +1
Udar mozgu/TIA +2 +2
g:r?:?\:;:-gla(?z(:};iowego* @
Ple¢ zernska GD

Catkowity wynik: 0-6 Catkowity wynik: 0-9

*zawat serca, choroba tetnic obwodowych lub miazdzyca aorty

Ryc. 3. Skala CHADS, a wskaznik CHA,DS,-VASc.

Majac na uwadze patogeneze udaru moézgu na
tle AF, nie jest zaskoczeniem, iz to wiasnie wielko$¢ le-
wego przedsionka (ang. left atrium — LA) jest jego mar-
kerem (62). Jednak podobnie jak przy przewidywaniu
napadu AF, z uwagi na brak liniowej zaleznosci pomie-
dzy wymiarem LA a jego objetoscig (63), to wiasnie ona
jest lepszym wskaznikiem ryzyka udaru mézgu. Jesz-
cze bardziej warto$ciowy jest wskaznik indeksujgcy
objeto$¢ LA do powierzchni ciata — wskaznik objetosci
LA (ang. left atrium volume index — LAVI). Wieksza ob-
jetos¢ LA wiagze sie z duzym ryzykiem AF, co juz jest
wystarczajgcym czynnikiem zwiekszajgcym zagroze-
nie udarem. Jak sie jednak okazuje, nawet u chorych
bez tej arytmii zwiekszona objetos¢é LA zwigzana jest
z czestszym wystepowaniem udaru mézgu, a jako
graniczng warto$¢ dla zagrozenia udarem ustalono
LAVI > 32 ml/m? (64). Badania Fatemy i wsp. (65) wyka-
zaly, ze LAVI jest biomarkerem pierwszego w zyciu uda-
ru mézgu, a 3/4 badanych chorych miato wielko$¢ LAVI
> 49 + 21 ml/m?, co wskazuje na ogromne powigksze-
nie LAV u chorych z udarem mézgu. Jeszcze czulszym
markerem zagrozenia udarem sg niedawno ustalone
parametry LAVI, takie jak LAVI/maksymalna predko$¢
przeptywu koncoworozkurczowego oraz LAVI/maksy-
malna predkos$¢ ruchu $ciany LA w Dopplerze tkanko-
wym, ktorych okreslone warto$ci pozwalajg wykluczy¢
napadowe AF jako przyczyne udaru lub epizodu przej-
$ciowego niedokrwienia mézgu (66).

O ile w czasie rytmu zatokowego (ang. sinus rhythm
— SR) przeptyw przez LAA jest uporzadkowany i powta-
rzalny w kolejnych ewolucjach, to w czasie AF jest cha-
otyczny i nieregularny, co jest konsekwencjg nieupo-
rzadkowanej aktywnosci mechanicznej uszka lewego
przedsionka (LAA) (ryc. 4). Jak wykazaly badania, zmniej-
szenie predkosci przeptywu przez LAA u chorych z AF
ponizej krytycznej wartoéci 20 cm/s zwiazane jest z dra-
stycznym zwiekszeniem zagrozenia udarem mézgu zwig-
zanym z tg arytmig (67).

Uposledzona kurczliwo$¢ LA spowodowana rdz-
nymi przyczynami sprzyja zwolnieniu przeptywu krwi
w obrebie jego jamy. Badanie echokardiograficzne
jest podstawowym sposobem oceny tego zjawiska.



Migotanie przedsionkéw jako czynnik ryzyka zatorowosci systemowej

Ryc. 4. Dopplerowskie spektrum przeptywu przez uszko lewego
przedsionka w czasie migotania przedsionkéw.

Echokardiograficznym odzwierciedleniem tego fenome-
nu jest tzw. spontaniczne echokardiograficzne kontra-
stowanie (ang. spontaneous echocardiographic contrast
— SEC), ktdre w przyblizony sposéb mozna opisaé jako
niezbyt aktywnie zmieniajace sie nieregularne echo przy-
pominajace dym (ryc. 5). W celu jego obiektywizacji stwo-
rzono wiele skal. Obecnie najbardziej rozpowszechniona
jest klasyfikacja zaproponowana przez Fatkina i wsp. (46).
Obejmuje ona 5 stopni intensywnosci SEC (tab. 4). Przy-
czyna powstania SEC jest niewatpliwie ztozona i nadal,
mimo wielu réznokierunkowych badan, nie w petni wy-
jadniona. Pozostaje zapewne w $cistym zwigzku z pa-
togeneza zatorowo-zakrzepowg, gdyz udowodniono,
iz SEC jest niezaleznym czynnikiem ryzyka epizodéw
zatorowych, w tym zwlaszcza udaru mézgu (68). SEC
jest jednoczesnie wstepem do formowania sie skrzeplin
w LAA (ryc. 6), stanowigcych juz bezposrednie zrodto nie-
dokrwiennego udaru mézgu zwigzanego z AF.

Piatym, a zarazem ostatnim istotnym rokowniczo
markerem echokardiograficznym w aspekcie ryzyka
udaru moézgu zwigzanego z AF jest obecnos¢ bla-

Ryc. 5. Przyktad obecnosci SEC w LA i LAA.

Tabela 4. Klasyfikacja nasilenia spontanicznego echokardio-
graficznego kontrastowania (49).

Stopien nasilenia SEC Opis nasilenia SEC

0° - brak kontrastowania Nie stwierdza sie echogennosci krwi

1° — kontrastowanie
minimalnego stopnia

Widoczne tylko w czeéci cyklu serca,
jedynie przy zwigkszonym wzmocnieniu

Widoczne tylko w czeéci cyklu serca,
bez koniecznosci zwiekszonego
wzmocnienia

2° — kontrastowanie
umiarkowanego stopnia

3° - kontrastowanie
$redniego stopnia

Geste kontrastowanie krwi widoczne
podczas catego cyklu pracy serca

Bardzo geste kontrastowanie,

z powolnym ruchem kitebow krwi
echogennej podczas catego cyklu
pracy serca

4° — kontrastowanie
duzego stopnia

PAT T: 37.0C
TEE T: 38.6C

Ryec. 6. Skrzeplina w uszku lewego przedsionka.

szek miazdzycowych w aorcie (ryc. 7). Jak bowiem
wykazaty badania SPAF Ill, obecno$¢ intensywne-
go SEC lub zmniejszanie predkosci przeptywu przez
LAA < 20 cm/s zwigzane sg z rocznym ryzykiem uda-
ru mézgu szacowanym na 7,8%. Obecnos$¢ ztozonej
blaszki miazdzycowej powoduje, ze ryzyko to wzrasta
juz do wartosci 12,0%. Jesli zas wszystkie te czynniki
w TEE stwierdzane sg jednoczesnie, to roczne zagro-
zenie udarem mozgu wynosi az 20,5% (69).

Projekcja podiuzna

Blaszki
miazdzycowe

Projekcja
poprzeczna

Ryc. 7. Blaszki miazdzycowe w aorcie.
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KOMPLEKSOWA OCENA RYZYKA ZATOROWOSCI
MOZGOWEJ U CHORYCH Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW

Udar mézgu w nastepstwie AF jest jego najczest-
szym i zarazem najbardziej powaznym powiktaniem.
Dlatego tez nalezy dotozy¢ wszelkich staran w celu
zmniejszenia czestosci tego powiktania stanowiacego
prawdziwy dramat dla chorego. Konieczna jest wia-
$ciwa ocena ryzyka zagrozenia udarem. Stratyfikacja
ryzyka udaru jest bowiem kluczowym elementem kwa-
lifikacji chorych z AF do adekwatnego rodzaju terapii
przeciwzakrzepowej. Petna i rzetelna ocena ryzyka
udaru mézgu zwigzanego z AF powinna zatem by¢
kompleksowa i uwzglednia¢ zaréwno czynniki klinicz-
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ne,
ne,

jak i niemniej wazne wskazniki echokardiograficz-
ktorych obecnos$¢ wiaze sie negatywnie z zagroze-

niem udarem mozgu (tab. 5).

Tabela 5. Elementy kompleksowej oceny ryzyka zatorowosci
médzgowej u chorych z migotaniem przedsionkéw.

Ocena kliniczna Ocena echokardiograficzna

— Niewydolno$¢ serca
— Nadci$nienie tetnicze

- Wiek 65-74 ) .
- Nasilone spontaniczne
lata/> 75 lat : ) .
echokardiograficzne kontrastowanie
— Cukrzyca

- Wczesniejszy epizod
udar mézgu/TIA

— Obecnos¢ choroby
naczyn

— Pte¢ zenska

— Dysfunkcja skurczowa lewej
komory serca

Krwi

— Obecna skrzeplina wewnatrzsercowa

— Predkos$é przeptywu przez uszko
lewego przedsionka < 20 cm/s

— Ztozona blaszka miazdzycowa w aorcie

20.

21.

22,

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Olsen TS, Skriver EB, Herning M: Cause of cerebral infarction in the ca-
rotid artery. Is relation to the size and location of the infarct and to the
underlying vascular lesions. Stroke 1985; 16: 459-465.

Brand FN, Abbott RD, Kannely WB et al.: Characteristic and prognosis of
lone atrial fibrillation: 30-year follow-up in the Framingham study. JAMA
1985; 254: 3449-3453.

Takahashi N, Seki A, Imataka K: Clinical features of paroxysmal atrial
fibrillation: An observation of 94 patients. Jpn Heart J 1981; 22: 143-149.
Petersen P, Godtfredsen J: Embolic complications in paroxysmal atrial
fibrillation. Stroke 1986; 17: 622-626.

Wiener |, Hafner R, Nicoali M, Lyons H: Clinical and echocardiographic
correlates of systemic embolization in nonrheumatic atrial fibrillation. Am
J Cardiol 1987; 59: 177-179.

Kannel WB, Abbott RD, Savage DD et al.: Coronary heart disease and
atrial fibrillation: The Framingham study. Am Heart J 1983; 106: 393-396.
Easton JD, Sherman DG: Managements of cerebral embolism of cardiac
origin. Stroke 1990; 11: 427-433.

Sherman DG, Goldman L, Whiting RB et al.: Risk of thromboembolism in
patients with atrial fibrillation. Arch Neur 1984; 41: 708-710.

Wolf PA, Kannel WB, McGee DL et al.: Duration of atrial fibrillation and the
imminence of stroke: The Framingham Study. Stroke 1983; 14: 664-667.
Sage JI, van Uitert RL: Risk of reccurent stroke in patients with atrial fibril-
lation and nonvalvular heart disease. Stroke 1983; 14: 537-540.

Darling RC, Austen WG, Linton RR: Arterial embolism. Surg Gynecol Ob-
stet 1987; 124: 106-114.

Daniel WG, Nikutta P, Schroder E, Nellessen U: Transesophageal echocar-
diography detection of left atrial appendage thrombi in patients with unex-
plained arterial embolism (abstract). Circulation 1986; 74 (suppl. Il): 11-391.
Stein B, Fuster V, Halperin JL, Chesebro JH: Antithrombotic therapy in
cardiac disease: an merging aproach based on pathogenesis and risk.
Circulation 1989; 80: 1501-1513.

Petersen P, Kastrup J, Videbaek R: Cerebral blood flow before and after
cardioversion of atrial fibrillation. J Cereb Blood Flow Metab 1989; 9:
422-425.

Kumagei K, Fukunami M, Okmori M et al.: Increased intravascular clot-
ting in patients with atrial fibrillation. J Am Coll Cardiol 1990; 16: 377-380.
Lip GYH, Lowe GDO, Rumley A: Increased markers of thrombogenesis
in chronic atrial fibrillation: effects of warfarin treatment. Br Heart J 1995;
73: 527-533.

Goldmann MJ: The management of chronic atrial fibrillation. Prog Car-
diovasc Dis 1960; 2: 465-479.

Archer SL, James KE, Kvernan LP et al.: Role of transesophageal echo-
cardiography in the detection of left atrial thrombus in patients with
chronic nonrheumatic atrial fibrillation. Am Heart J 1995; 130: 287-295.
Black IW, Fatkin D, Sagar KB: Exlusion of atrial thrombus by transesoph-
ageal echocardiography does not preclude embolism after cardiover-
sion of atrial fibrillation: A multicenter study (abstr.). Circulation 1994; 98:
2509-2513.

Grimm RA, Stewart WJ, Maloney JD et al.: Impact of electrical cardio-
version for atrial fibrillation on left appendage function and spontaneous
echo contrast: chracterisation by simultaneous transesophageal echo-
cardiography. J Am Coll Cardiol 1993; 22: 1359-1366.

Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Investigators. Warfarin versus aspi-
rin for prevention of thromboembolism in atrial fibrillation: Stroke Preven-
tion in Atrial Fibrillation Il Study. Lancet 1994; 343: 687-691.



Migotanie przedsionkéw jako czynnik ryzyka zatorowosci systemowej

41.

42

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Stroke prevention in Atrial Fibrillation Study Group Investigators. Prelim-
inary report of the Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study. N Engl
J Med 1990; 322: 863-883.

Come PC, Riley MF, Markis JE et al.: Limitations of echocardiographic tech-
niques in evaluation of left atrial masses. Am J Cardiol 1981; 48: 947-953.
Aschenberg W, Schluter M, Kremer P et al.: Transesophageal two-dimen-
sional echocardiography for the detection of left atrial appendage throm-
bus. J Am Coll Cardiol 1986; 7: 163-166.

Malone SA, Polac RT, Imus RL et al.: Prevalence of left atrial thrombi in
symptomatic versus asymptomatic patients with nonvalvular atrial fibrilla-
tion. (Abstract) Circulation 1989; 80: II-1.

Shapiro EP, Effron MB, Lima S et al.: Transient atrial dysfunction after
cardioversion of chronic atrial fibrillation to sinus rhythm. Am J Cardiol
1988; 62: 1202-1207.

Fatkin D, Kuchar DL, Thorburn CW et al.: Transesophageal echocardiog-
raphy before and during direct current cardioversion of atrial fibrillation:
evidence for ,atrial stunning” as a mechanism of thromboembolic com-
pication. J Am Coll Cardiol 1994; 23: 307-316.

Kamp O, Verhorst PMJ, Visser A: Value of left atrial appendage flow
velocities in patients with nonrheumatic atrial fibrillation and systemic
embolism. [In:] Kingma JH (ed.): Atrial Fibrillation a Treatable Disease?
Kluwer Academic Publisher, Holandia 1992: 259-269.

Mitush R, Garbe M, Schmucher G et al.: Relation of left atrial appendage
function to the duration and reversibility of nonvalvular atrial fibrillation.
Am J Cardiol 1995; 75: 944-947.

Manning WJ, Silverman D, Gordon SPF et al.: Cardioversion from atrial
fibrillation without prolonged anticoagulation with use of transesopha-
geal echocardiography to exclude the presence of atrial thrombi. N Engl
Med 1993; 328: 750-755.

Ezekowitz MP, Wilson DA, Smith EO et al.. Comparison of Indium
111 plateled scintigraphy and two dimensional echocardiography in the
diagnosisof left ventricular thrombi. N Engl J Med 1982; 306: 1509-1513.
Stratton JR, Ritchie JL: 111 In plateled imaging of left ventricular thrombi:
predictive value for systemic emboli. Circulation 1990; 81: 1182-1189.
Vandenberg BF, Seabold JE, Conrad GR et al.: 111 In-labeled plateled scin-
tigraphy and two dimensional echocardiography of left atrial appendage
thrombi: studies in a new canine model. Circulation 1988; 78: 1040-1046.
Hughes M, Lip GY: Stroke and thromboembolism in atrial fibrillation:
a systematic review of stroke risk factors, risk stratification schema and
cost effectiveness data. Thromb Haemost 2008; 99: 295-304.

Stroke in AF working group. Independent predictors of stroke in patients
with atrial fibrillation: a systematic review. Neurology 2007; 69: 546-554.
Gage BF, Waterman AD, Shannon W et al.: Validation of clinical classifi-
cation schemes for predicting stroke: results from the National Registry
of Atrial Fibrillation. JAMA 2001; 285: 2864-2870.

Schmitt J, Duray G, Gersh BJ, Hohnloser SH: Atrial fibrillation in acute
myocardial infarction: a systematic review of the incidence, clinical fea-
tures and prognostic implications. Eur Heart J 2009; 30: 1038-1045.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

Hart RG, Pearce LA, Rothbart RM et al.: Stroke with intermittent atrial fibrilla-
tion: incidence and predictors during aspirin therapy. Stroke Prevention in
Atrial Fibrillation Investigators. J Am Coll Cardiol 2000; 35: 183-187.

Wang TJ, Massaro JM, Levy D et al.: A risk score for predicting stroke or
death in individuals with newonset atrial fibrillation in the community: the
Framingham Heart Study. J Am Med Assoc 2003; 290: 1049-1056.

Lip GY, Nieuwlaat R, Pisters R et al.: Refining clinical risk stratification for
predicting stroke and thromboembolism in atrial fibrillation using a novel
risk factor-based approach: The Euro Heart Survey on Atrial Fibrillation.
Chest 2010; 137: 263-272.

Camm AJ, Lip GYH, De Caterina R et al.: Wytyczne ESC dotyczace po-
stepowania w migotaniu przedsionkéw na 2012 rok. Uaktualnienie wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) dotycza-
cych postepowania w migotaniu przedsionkéw z 2010 roku opracowane
przy wspotpracy z European Heart Rhythm Association (EHRA). Kardiol
Pol 2012; 70 (supl. IV): 197-234.

Ezekowitz, MD, Laupacis A, Boysen G et al.: Echocardiographic pre-
dictors of stroke in patients with atrial fibrillation: a prospective study of
1066 patients from 3 clinical trials. Arch Intern Med 1998; 158: 1316-1320.
Benjamin EJ, D’Agostino RB, Belanger AJ et al.: Left atrial size and the
risk of stroke and death: the Framingham Heart Study. Circulation 1995;
92: 835-841.

Tsang TS, Abhayaratna WP, Barnes ME et al.: Prediction of cardiovascu-
lar outcomes with left atrial size: is volume superior to area or diameter?
J Am Coll Cardiol 2006; 47: 1018-1023.

Barnes ME, Miyasaka Y, Seward JB et al.: Left atrial volume index in the
prediction of first ischemic stroke in an elderly cohort without atrial fibril-
lation. Mayo Clin Proc 2004; 79: 1008-1014.

Fatema K, Bailey KR, Petty GW et al.: Increased left atrial volume index:
potent biomarker for first-ever ischemic stroke. Mayo Clin Proc 2008; 83:
1107-1114.

Stahrenberg R, Edelmann F, Haase B et al.: Transthoracic echocardi-
ography to rule out paroxysmal atrial fibrillation as a cause of stroke or
transient ischemic attack. Stroke 2011; 42: 3643-3645.

Golman ME, Pearce LA, Hart RG et al.: Pathophysiologic correlates of
thromboembolism in nonvalvular atrial fibrillation: I. Reduced flow veloc-
ity in the left atrial appendage (The Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
[SPAF-III] study). J Am Echocardiogr 1999; 12: 1080-1087.

Leung DY, Black IW, Cranney GB et al.: Selection of patients for transe-
sophageal echocardiography after stroke and systemic embolic events.
Role of transthoracic echocardiography. Stroke 1995; 25: 1820-1824.
The Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Investigators Committee on
Echocardiography For members of The Stroke Prevention in Atrial Fibril-
lation Investigators Committee on Echocardiography. Transesophageal
echocardiographic correlates of thromboembolism in high-risk patients
with nonvalvular atrial fibrillation. The Stroke Prevention in Atrial Fibril-
lation Investigators Committee on Echocardiography. Ann Intern Med
1998; 128: 639-647.

otrzymano/received: 08.06.2015
zaakceptowano/accepted: 09.07.2015

57



