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Udar sercowo-zatorowy

Barttomiej Piechowski-JoZwiak, Hubert Kwiecinski

Udary zatorowe kardiogenne stanowia ok. '/, wszystkich
udaréw niedokrwiennych mézgu. Znane Zrédto zatoro-
wosci kardiogennej, zamkniecie tetnicy mézgowej oraz
brak innej przyczyny udaru wskazuja na etiologie kardio-
genng. W przebiegu mézgowej zatorowosci kardiogennej
najczesciej dochodzi do zamkniecia tetnicy szyjnej we-
wnetrznej, tetnicy srodkowej mézgu w odcinku proksy-
malnym, gatezi korowych tetnicy srodkowej mézgu, tet-
nicy podstawnej lub jej odgatezien. Dlatego tez lokaliza-
cja iwielko$¢ ogniska niedokrwiennego moze wskazywacé
na etiologie udaru niedokrwiennego. Zamkniecie duzych
tetnic domoézgowych prowadzi do wystapienia typowych
zespotéw objawéw neurologicznych. Béle glowy, zabu-
rzenia $wiadomosci, gwalttowny poczatek i narastanie
objaw6w neurologicznych lub ich szybkie wycofywanie
sie, cechy kliniczne zajecia mnogich terytoriéw naczynio-
wych moga wskazywa¢ na etiologie zatorowa kardiogen-
na. Chorzy z udarem sercowo-zatorowym sg narazeni na
duze ryzyko nawrotu udaru oraz maja zwiekszone ryzyko
zgonu z powodu choroby sercowo-naczyniowej. Odpo-
wiednia diagnostyka oraz wtaczenie wlasciwego leczenia
maja podstawowe znaczenie w postepowaniu z chorymi
z udarem sercowo-zatorowym. W przeciwienstwie do le-
czenia farmakologicznego stosowanego w innych podty-
pach etiologicznych udaru, w ktérych stosuje si¢ gtéwnie

leki przeciwplytkowe, w prewencji udaru kardiogenne-
go wykazano bardzo duza skuteczno$¢ doustnych anty-
koagulantéw oraz mniejsza lekow przeciwptytkowych.
Mimo szerokiej dostepno$ci lekéw przeciwkrzepliwych
nie wszyscy pacjenci otrzymuja wlasciwe leczenie.

Larys epidemiologiczny

Hart zaproponowat trzy stopnie prawdopodobienstwa wy-
stapienia udaru kardiogennego: mozliwy, prawdopodobny
i pewny udar sercowo-zatorowy (tab. 1) (Hart, 1992).

W celu okre$lenia parametréw epidemiologicznych
udaru kardiogennego nalezy zaczaé¢ od wymienienia
czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego, ktére dzieli-
my na niezmienne i poddajace si¢ modyfikacji. Do tych
pierwszych zaliczamy wiek, pte¢ oraz pochodzenie et-
niczne. Do czynnikéw poddajgcych sie modyfikacji zali-
cza sie nadci$nienie tetnicze, cukrzyce, hipercholestero-
lemie, nikotynizm, naduzywanie alkoholu oraz choroby
serca (w tym migotanie przedsionkéw) (Sacco, 1995).
Czesto$¢ wystepowania wyzej wymienionych klasycz-
nych naczyniowych czynnikéw ryzyka r6zni sie pomie-
dzy kobietami i mezczyznami (tab. 2).

Tabela 1. Kryteria prawdopodobienstwa wystgpienia udaru kardiogennego

Mozliwy

Istnienie potencjalnego zrodta zatorowosci kardiogennej (duzego lub matego ryzyka)

Prawdopodobny

Istnienie zrodta zatorowosci kardiogennej (duzego lub matego ryzyka)
Bez objawow udaru lakunarnego

Zwezenie tetnicy domoézgowej < 50% (lub brak zwezenia)
Brak wspotistniejgcych gltéwnych czynnikdw ryzyka udaru (nadcisnienie tetnicze, cukrzyca)
Brak innej potencjalnej etiologii udaru niedokrwiennego

Pewny

Spetnione kryteria dla prawdopodobnego udaru kardiogennego

Udokumentowane w badaniu angiograficznym zamkniecie objawowej tetnicy mézgowej

w ostrej fazie udaru
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Tabela 2. Czesto$¢ wystepowania naczyniowych czynnikdw ryzyka w badaniach epidemiologicznych u chorych

z udarem mozgu

Nadcisnienie Migotanie

Naduzywanie

tetnicze przedsionkow Cukrzyca Palenie tytoniu alkoholu

':rf‘;'go'a’f’ 34%;/023000 50-55%" 18-30%" Brak danych 1-21%* 0,1-5%"
Di Carlo i wsp.,
2003 47-51% 15-21%" 21% 18-57%" 21-48%°
n = 4499; 50%
Glader i wsp.,
2003 46-48% 17-21% 20-22% 12-15% Brak danych
n=20761;49%
Holroyd-Leduc
i wsp., 2000 30-34%° 10-13%" 19-20%" Brak danych Brak danych
n = 44 832; 50%
Roquer i wsp.,
2003 53-65%" 19-31% 27-28% 5-52%" 3-25%"
n = 1581; 48%
o 202 2002 5088 Brak danych 32-45% 48-78% 1-5%

= 1087: 53%
Kolominsky-Rabas
i wsp., 2001 57% 54%3 25% 13% Brak danych

n = 583; 58%°

@ odsetek kobiet; ® dane dla kobiet — mezczyzn; ¢ dane dotyczace mezczyzn i kobiet; ¢ wywiad przebytego zawatu miesnia serca,
choroby wiencowej, zastoinowej niewydolnosci krazenia, zaburzen rytmu serca oraz wad zastawkowych

Ze wzgledu na stosowanie rozmaitych kryteriow kla-
syfikacji podtypéw etiologicznych udaru niedokrwien-
nego nie ma w pi$miennictwie jednolitych danych epi-
demiologicznych dotyczacych wystepowania udaréw
sercowo-zatorowych. Jednym z najszerzej uzywanych sy-
stemow klasyfikacji podtypow etiologicznych udaru jest
schemat zaproponowany przez Adamsa i wsp. (1993).
Wedtug tej klasyfikacji udar sercowo-zatorowy rozpozna-
je sie na podstawie stwierdzenia:

1. Niedroznosci tetnicy mozgowe;j.

2. Zrédta zatorowosci kardiogenne;.

3. Objawéw neurologicznych $wiadczacych o uszko-
dzeniu kory mézgu lub mézdzku.

4. Obecnosci ogniska niedokrwiennego polozonego
w obrebie kory mézgu, struktur podkorowych, w pniu
mozgu lub mézdzku (o $rednicy > 1,5 cm).

5. Braku innych przyczyn udaru niedokrwiennego.

U chorych z udarem sercowo-zatorowym stwier-
dza si¢ réwniez gtéwne naczyniowe czynniki ryzyka.
Czesto$¢ ich wystepowania jest pokazana ponizej na
podstawie wynikéw badania epidemiologicznego prze-
prowadzonego przez Kolominsky-Rabas i wsp. (2001)
(ryc. 1). Najczesciej wystepujacym czynnikiem byly cho-
roby serca (81%), nadci$nienie tetnicze (57%), cukrzyca
(23%) oraz palenie tytoniu (8%). U chorych z udarem

sercowo-zatorowym w poréwnaniu z chorymi z innymi
podtypami udaru niedokrwiennego rzadziej mozna bylo
stwierdzi¢ nikotynizm i cukrzyce (Kolominsky-Rabas
iwsp., 2001).

Okreslenie wyjsciowych parametréw epidemiologicz-
nych daje podstawe do wyznaczenia zapadalno$ci na
poszczegoblne podtypy udaru niedokrwiennego, w tym
takze udaru kardiogennego (ryc. 2). Biorac pod uwage
wszystkie grupy wiekowe, zapadalno$¢ na udar sercowo-
zatorowy byta wieksza (30,2/100 000 populacji; 95% CI:
25,6-35,7) niz na udar miazdzycowo-zakrzepowy (95%
CI: 15,3; 12-19,3) i lakunarny (95% CI: 25,8; 21,5—
-30,9). Ponadto zapadalno$¢ na udar sercowo-zatorowy
wzrastata wraz z wiekiem, jak w przypadku innych pod-
typow etiologicznych, a u 0oséb powyzej 75 r.z. byta wiek-
sza od zapadalnosci na udar miazdzycowo-zakrzepowy
i lakunarny (Kolominsky-Rabas i wsp., 2001).

W materiale Lausanne Stroke Registry wykazano, ze
u niewielkiej czesci chorych z udarem niedokrwiennym
(7%) moze dochodzi¢ do naktadania sie czynnikéw ryzy-
ka, a takze potencjalnych mechanizmoéw etiologicznych
udaru (Moncayo i wsp., 2000). W tej grupie chorych
u 43% stwierdzono réwnoczesnie patologie duzych tet-
nic domézgowych i potencjalne zrédio zatorowosci kar-
diogennej, a u 34% chorych zrédto zatorowosci kardio-
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Ryc. 1. Czestos¢ wystepowania naczyniowych czynnikéw ryzyka w réznych podgrupach etiologicznych udaru niedokrwiennego, wg
Kolominsky-Rabas i wsp., 2001. L — udar wywotany miazdzyca duzych naczyn, C — udar sercowo-zatorowy, S — udar lakunarny,
U — udar o nieustalonej etiologii, O — udar o innej ustalonej etiologii; wg klasyfikacji Adamsa i wsp. (1993)
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Ryc. 2. Zapadalno$¢ na poszczegélne podtypy etiologiczne udaru niedokrwiennego w réznych przedziatach wiekowych, wg Kolomin-
sky-Rabas i wsp. (2001). L — udar wywotany miazdzycg duzych naczyn, C — udar sercowo-zatorowy, S — udar lakunarny, U — udar
o nieustalonej etiologii; wg klasyfikacji Adamsa i wsp. (1993)



gennej wspdlistnialo z choroba malych naczyn. Ponad-
to wykazano, ze u 5% chorych wspotlistniaty wszystkie
trzy potencjalne mechanizmy etiologiczne. W tej grupie
chorych statystycznie czesciej stwierdzano réwnoczesne
wystepowanie nadci$nienia tetniczego, migotania przed-
sionkdéw oraz choroby niedokrwiennej serca. Ustalono
réwniez, ze u 82% chorych z naktadajacymi sie czynni-
kami etiologicznymi jednym z nich byta zatorowos¢ kar-
diogenna (Moncayo i wsp., 2000). W materiale Hommy
i wsp. (2002), obejmujgcym chorych z przetrwalym ot-
worem owalnym, u ktérych podejrzewano zatorowo$é
kardiogenna, w 52% przypadkow stwierdzano wspolist-
nienie innych potencjalnych przyczyn.

Objawy kliniczne mézgowej
zatorowosci kardiogennej

Sercowopochodny materiat zatorowy ze wzgledu na swo-
je rozmiary moze doprowadzi¢ do zamkniecia duzych
tetnic domézgowych. Dane z pi$miennictwa wskazuja na
to, ze zatory kardiogenne czesciej umiejscawiaja sie w ob-
szarze unaczynienia tetnicy szyjnej wewnetrznej (od 19
do 45%) niz w uktadzie kregowo-podstawnym (od 16 do
30%) (Bogousslavsky i wsp., 1988; Moullin i wsp., 1997,
Vemmos i wsp., 2000; Libman i wsp., 2001). Za kardio-
genna etiologia zatorowa przemawia jednoczesne zajecie
kilku niezaleznych terytoriéw naczyniowych, a takze na-
gly poczatek z szybkim narastaniem objawoéw (< 5 min)
oraz wystapienie bolu glowy (Arboix i wsp., 1999; Rami-
rez-Lassepas i wsp., 1987). Na mechanizm zatorowos$ci
kardiogennej wskazuje réwniez szybko$¢ wycofywania
sie objawdéw neurologicznych. Dla przypadkéw spekta-
kularnie ustepujacego deficytu neurologicznego wiaza-
nego z liza i przemieszczaniem dystalnym materiatu za-
torowego w literaturze anglojezycznej stworzono termin
spectacular shrinking deficit (Minematsu i wsp., 1992).
Przy zamknieciu tetnicy szyjnej wewnetrznej lub gtow-
nego pnia tetnicy srodkowej mézgu moze dojsé do wy-
stapienia rozlegtego udaru niedokrwiennego w obszarze
zaopatrywanym przez tetnice soczewkowato-prazkowio-
we i gatezie korowe tetnicy srodkowej mézgu. U chorego
z udarem o takiej lokalizacji poza nasilonymi przeciw-
stronnymi objawami ogniskowymi moga pojawi¢ sie réw-
niez zaburzenia §wiadomosci. W przypadkach zamknie-
cia korowego naczynia tetniczego moga wystapic¢ charak-
terystyczne dla udaru kardiogennego objawy, takie jak
izolowana afazja Wernickego, izolowane zaniedbywanie
potowicze lub izolowana globalna afazja (Ferro, 1983).
W przypadku zamkniecia tetnicy podstawnej lub jej od-
gatezien moze dochodzi¢ do wystgpienia wielopozio-
mowego uszkodzenia struktur tylnojamowych, wzgorza
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oraz platéw potylicznych. Obszar niedokrwienia moze
obejmowa¢ boczng czes¢ opuszki (zespét Wallenberga),
potkule mézdzku lub terytorium zaopatrywane przez ga-
13z korowa tetnicy tylnej mézgu (typowy objaw izolowa-
nego niedowidzenia potowiczego) (Piechowski-Jozwiak,
Bogousslavsky, 2004; Caplan i wsp., 2004). Przeciwko
kardiogennej etiologii zatorowej moze $wiadczy¢ wysta-
pienie objaw6w zespotu lakunarnego.

Objawy radiologiczne udaru mézgu
sugerujqgce etiologie kardiogenng

W badaniach neuroobrazowych do objawdéw sugeruja-
cych zator sercowopochodny mozna zaliczy¢ wystepowa-
nie korowych ognisk niedokrwiennych jedno- lub obu-
stronnych, rozlegtych udaréw podkorowych, jednoczes-
ne wystepowanie udaru w obrebie przedniego i tylnego
kregu unaczynienia albo na wielu poziomach w tylnym
kregu unaczynienia. Do charakterystycznych objawéw
nalezy izolowane zajecie terytorium tylnych gatezi tet-
nicy $rodkowej mdzgu, tetnicy przedniej mdzgu, tetnicy
tylnej mdzgu oraz tetnicy gornej mézdzku. Wydaje sie,
Ze obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego MRI
przynosi wiecej istotnych informacji niz tomografia kom-
puterowa. Stwierdzenie ogniska lakunarnego w struktu-
rach gtebokich mézgu nie musi jednoznacznie wykluczaé
udaru zatorowego. Badanie MRI z opcja dyfuzyjna umoz-
liwia bowiem zobrazowanie ogniska zawatu w obszarze
zaopatrywanym przez pojedyncza tetniczke przeszywa-
jaca oraz dyskretne zmiany niedokrwienne w obszarze
zaopatrywanym przez galtezie korowe, co odpowiada
rekanalizacji pnia tetnicy mozgowej i fragmentacji ma-
teriatu zatorowego (Ay i wsp., 1999). Kolejnym charak-
terystycznym dla udaru zatorowego objawem radiolo-
gicznym jest wystapienie transformacji krwotocznej. Jak
pokazuja wyniki badan sekcyjnych, transformacja krwo-
toczna udaru niedokrwiennego jest obecna prawie we
wszystkich przypadkach potwierdzonego udaru kardio-
gennego (Fisher, Adams, 1951). Mechanizm prowadzacy
do wystapienia transformacji krwotocznej polega praw-
dopodobnie na zamknieciu tetnicy mézgowej duzego ka-
libru przez materiat zatorowy, ktére prowadzi do zawatu
mozgu oraz niedokrwienia $ciany naczynia krwiono$-
nego i miejscowego skurczu naczyniowego. Nastepnie
skurcz naczyniowy prawdopodobnie ustepuje i dochodzi
do reperfuzji, fragmentacji skrzepliny i przemieszczenia
drobnych jej elementéw na obwdd i wtedy miejscowo
moze dochodzi¢ do uszkodzenia niedokrwionej $ciany
tetnicy w mechanizmie jej pekniecia lub rozwarstwienia
(de Freitas i wsp., 2001). Czynnikami przepowiadajacy-
mi wystapienie transformacji krwotocznej sg: wystapie-
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nie rekanalizacji zamknietego przez skrzepling naczynia
po 6 godz. od wystgpienia udaru mézgu, niedroznosé
segmentu proksymalnego tetnicy $rodkowej oraz brak
kolateralizacji przeptywu (Molina i wsp., 2001; Alexan-
drov i wsp., 1997).

Za pomocg metod radiologicznych mozna réwniez
stwierdzi¢ przechodzenie materiatu zatorowego przez tet-
nice domdzgowe i wewnatrzczaszkowe. Przy zastosowa-
niu badania duplex Doppler tetnic domézgowych mozna
wykaza¢ obecno$¢ balotujgcej w $wietle opuszki tetnicy
szyjnej wewnetrznej skrzepliny. Skrzepline w niektérych
przypadkach mozna odrézni¢ od blaszki miazdzycowej
na podstawie jej homogennego izoechogenicznego cha-
rakteru (Kimura i wsp., 1998). Poza tym w przezczaszko-
wym badaniu dopplerowskim (TCD) mozna wykry¢ syg-
naty mikrozatorowe (tzn. sygnaly HITS), odpowiadajace
przechodzacym przez $wiatlo tetnic mézgowych skrzep-
linom pochodzacym z jam serca (Darbellay i wsp., 2004;
Batista i wsp., 1999). Ponadto u chorych z podejrzeniem
zatorowosci paradoksalnej w badaniu TCD z kontrastem
mozna wykry¢ sygnaty mikrozatorowe przy insonacji tet-
nic wewnatrzczaszkowych, co potwierdza przeciek pra-
wo-lewy sercowy albo przeciek ptucny (Teague, Sharma,
1991). W badaniu arteriografii mézgowej mozna stwier-

dzi¢ zwezenie umozliwiajace ulokowanie sie materiatu
zatorowego, niedrozno$¢ korowej galezi tetnicy mézgo-
wej oraz zajecie kilku terytoriow naczyniowych charak-
terystyczne dla zatoru z proksymalnego zrddta (Kieffer
iwsp., 1969). Klasyczna angiografie mézgowa wykonuje
sie obecnie rzadko, gléwnie w celu przeprowadzenia za-
biegéw wewnatrznaczyniowych (angioplastyka, trombo-
liza mechaniczna) lub dotetniczej trombolizy.

Irédta zatorowosci kardiogennej

Rézni autorzy odmiennie oceniajg stopien ryzyka wysta-
pienia udaru niedokrwiennego u chorych z chorobami
serca. Szeroko stosowana jest klasyfikacja Zrodet zato-
rowosci kardiogennej z badania TOAST (tab. 3) (Adams
iwsp., 1993).

Zrédta moézgowej zatorowosci kardiogennej mozna
rowniez podzieli¢ pod wzgledem anatomicznej lokaliza-
¢ji w sercu na przedsionkowe (migotanie przedsionkéw,
utrwalone trzepotanie przedsionkéw, $luzak przedsion-
ka oraz skrzeplina w lewym przedsionku), komorowe

Tabela 3. Choroby serca o duzym i matym ryzyku zatorowosci mézgowej. Schemat klasyfikacji wg Adamsa i wsp.

(1993)

Duze ryzyko zatorowosci mézgowej

Mate ryzyko zatorowosci mézgowej

Sztuczne zastawki mechaniczne
Zastawkowe migotanie przedsionkow
Migotanie przedsionkéw

Skrzeplina w lewym przedsionku/uszku lewego
przedsionka

Zespot chorej zatoki

Zawat mie$nia serca (< 4 tygodni)
Skrzeplina w lewej komorze
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Odcinkowa akineza Sciany lewej komory
Sluzak przedsionka

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Wypadanie ptatka zastawki mitralnej
Zwapnienie pierscienia zastawki mitralnej
Zwezenie zastawki mitralnej bez migotania przedsionkow

Turbulencje w lewym przedsionku

Tetniak przegrody migdzyprzedsionkowej
Przetrwaty otwor owalny

Trzepotanie przedsionkow

Izolowane migotanie przedsionkéw
Biologiczna sztuczna zastawka
Niebakteryjne zapalenie wsierdzia
Zastoinowa niewydolnos¢ krazenia
Hipokinetyczny segment lewej komory

Zawat miesnia serca (w okresie od 4 tygodni
do 6 miesiecy)
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Tabela 4. Badania wykonywane w diagnostyce udaru kardiogennego (Ferro, 2003b)

Wszyscy chorzy z udarem mézgu

Elektrokardiogram (EKG)

Wiekszos$¢ chorych z udarem mézgu

Echokardiografia przezklatkowa (TTE) lub przezprzetykowa
(TEE)

Wybrane przypadki chorych z udarem mézgu

Monitorowanie holterowskie EKG
Inne badania elektrofizjologiczne

(skrzeplina przyscienna lewej komory, $§luzak lewej ko-
mory, niedawno przebyty zawatl $ciany przedniej, kar-
diomiopatia rozstrzeniowa) i zastawkowe (stenoza mi-
tralna, sztuczne zastawki, bakteryjne lub nieinfekcyjne
zapalenie wsierdzia) (Ferro, 2003a). Najczestszymi przy-
czynami udaru kardiogennego s3: migotanie przedsion-
kéw, przebyty zawal miesnia serca, sztuczne zastawki
mechaniczne oraz kardiomiopatia rozstrzeniowa. Roz-
poznanie etiologii kardiogennej u chorych z pierwszym
w zyciu udarem niedokrwiennym, u ktérych wystepuja
inne czynnik ryzyka o mniejszym potencjale zatorowym,
takie jak np. wypadanie platka zastawki mitralnej lub
przetrwaly otwér owalny, wymaga najpierw dogtebnej
diagnostyki i wykluczenia innych przyczyn wystapienia
udaru mézgu. Wedlug Kelleya i Minagara, szacunkowa
roczna czesto$¢ wystepowania udaru niedokrwienne-
go wynosita 7% u chorych z migotaniem przedsionkéw,
4% u chorych z niewydolno$cia serca i 2% u chorych po
przebytym zawale mie$nia serca lub z innymi rzadszymi
chorobami serca (Kelley, Minagar, 2003).

W diagnostyce kardiologicznej chorych z podejrze-
niem mézgowego zatoru kardiogennego nalezy wykona¢
kilka badan (tab. 4). Echokardiografia przezprzetykowa
(TEE) jest lepsza metoda w poszukiwaniu Zrédta zatoro-
wosci kardiogennej z tego powodu, ze jest bardziej czuta
od echokardiografii przezklatkowej (TTE) (Cujec i wsp.,
1991). Réznice czutosci pomiedzy obiema metodami wi-
da¢ na przykladzie badania, w ktérym za pomoca TTE
wykryto 8%, a TEE 46% nastepujacych nieprawidiowosci:
skrzeplina w lewym przedsionku, obecno$¢ spontaniczne-
go kontrastu, obecno$¢ przecieku prawo-lewego, skrzep-
lina w lewej komorze serca (Albers i wsp., 1994). TEE
jest badaniem pétinwazyjnym i trudnym do wykonania
u niektérych pacjentéw z udarem (ciezki stan kliniczny,
brak wspétpracy). Z tych powodéw TTE jest gtéwnym
badaniem w rutynowej diagnostyce udaréw mézgu. Bada-
nie TEE powinno by¢ rozwazane w pierwszej kolejnosci
u pacjentéw w mtodym wieku (< 45. r.z.) oraz w udarach

kryptogennych.

Migotanie przedsionkéw

W migotaniu przedsionkéw (AF), ze wzgledu na spowol-
nienie przeptywu krwi, pojawiaja sie warunki do powsta-
wania skrzeplin w uszku lewego przedsionka oraz rza-
dziej w samym lewym przedsionku. Przeplyw krwi jest
nieco szybszy w trzepotaniu przedsionkéw, co ttumaczy
mniejsze ryzyko mézgowych powiktan zatorowych u cho-
rych z trzepotaniem przedsionkéw (Fuster i wsp., 2001).
Czesto$¢ wystepowania niezastawkowego AF wzrasta
wraz z wiekiem i wynosi 0,5% u os6b w wieku 50-59
lat, 1,8% — 60-69 lat, 4,8% — 70-79 lat i 8,8% w wieku
80-89 lat (Wolf i wsp., 1991). U o0séb z nadci$nieniem
tetniczym czynnikami przepowiadajacymi wystapienie
napadu AF jest wiek (RR = 1,75; 95% CI: 1,36-2,26; dla
kazdej kolejnej dekady zycia) oraz zwiekszona masa le-
wej komory (RR = 1,20; 95% CI: 1,07-1,34), a ryzyko
przejécia napadowego migotania w przewlekte jest zwia-
zane z wiekszg $rednica lewego przedsionka (RR = 2,08;
95% CI: 1,31-3,31) (Verdecchia i wsp., 2003). AF wig-
Ze sie ze $rednim rocznym ryzykiem wystgpienia udaru
moézgu wynoszacym 5%. W zwigzku z rosnacg czestoscia
wystepowania wraz z wiekiem, AF staje sie istotnym
czynnikiem ryzyka udaru u oséb w wieku podesziym.
U o0s6b w széstej dekadzie zycia ryzyko wystapienia udaru
w skali roku wynosi ok. 1,5%, u os6b w siodmej dekadzie
- 2,8%, w 6smej dekadzie — 9,9% i w dziewigtej dekadzie
- 23,5%. W tych grupach wiekowych niezastawkowe AF
zwieksza ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego od
2,6 do 4,5 razy (Wolf i wsp., 1991). Zastawkowe AF po
przebytej chorobie reumatycznej daje o wiele wieksze
zagrozenie zatorowe. Badania przeprowadzone we Fra-
mingham wskazuja, ze wspdtistnienie wywiadu przebytej
choroby reumatycznej serca oraz AF zwieksza ryzyko wy-
stapienia udaru mézgu az 17-krotnie (Wolf i wsp., 1978).
AF bez towarzyszacych naczyniowych czynnikéw ryzyka
i choréb serca okreslane jest terminem ,,izolowanego mi-
gotania przedsionkow”. Tego typu AF, szczegdlnie u oséb
mtodych, niesie z sobg mate ryzyko wystapienia udaru
moézgu (1,3% rocznie) (Di Tullio, Homma, 2002). Przez
diugi czas uwazano, ze napadowe AF w poréwnaniu
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z utrwalonym AF powoduje mniejsze ryzyko wystgpienia
udaru zatorowego. Jednakze dane z pi$miennictwa zdaja
sie temu przeczy¢ i ryzyko udaru w obu postaciach AF
jest obecnie uznawane za poréwnywalne (Hart i wsp.,
2000). Do czynnikéw zwiekszajacych ryzyko udaru kar-
diogennego w przebiegu AF do 10-12% w skali roku
zalicza sie zastoinowa niewydolno$¢ krazenia, chorobe
wiencowa, cukrzyce, nadci$nienie tetnicze oraz przebyte
incydenty zatorowe w wywiadzie (Hart i wsp., 2000).

U chorych z trzepotaniem przedsionkéw ryzyko
wystgpienia udaru niedokrwiennego jest wieksze niz
w populacji ogélnej (1,41 razy), podobnie w przypadku
wspolistnienia napadowego AF (ryzyko zwiekszone 1,56
razy) (Biblo i wsp., 2001). U chorych z trzepotaniem
przedsionkéw ryzyko udaru niedokrwiennego wzrasta
przy wykonywaniu zabiegéw kardiowersji oraz przy
wspdlistnieniu tych samych, co w AFE, czynnikéw ryzyka
(Sparks, Kalman, 2001; Lanzarotti, Olshansky, 1997).

Przy ocenie chorego z AF nalezy uwzgledni¢ wywiad
chorobowy, wyniki badania przedmiotowego, wyniki ba-
dan elektrokardiograficznych, radiologicznych i ultraso-
nograficznych, a takze hormonalnych i biochemicznych.
Nalezy zwrdci¢ uwage na obecno$¢ objawdw towarzysza-
cych migotaniu przedsionkéw, okresli¢ typ AF (pierwszy
epizod, napadowe, przetrwate lub utrwalone), czestotli-
wos¢ i czas trwania napadéw, reakcje na srodki farmako-
logiczne oraz obecno$¢ choréb towarzyszacych (choro-
by serca, zaburzenia endokrynologiczne, intoksykacja).
W badaniu EKG oceniana jest czesto$¢ pracy serca, cechy
przerostu lewej komory, blok odnogi peczka Hisa oraz
wystepowanie innych nadkomorowych zaburzeti rytmu
(Fuster i wsp., 2001). U chorych z AF ocena morfologii
serca w badaniu ultrasonograficznym ma istotne znacze-
nie. Metoda z wyboru przy ocenie obecnosci materialu
zatorowego w uszku lewego przedsionka jest TEE (Mug-
ge i wsp., 1994). U chorych z AF dodatkowymi parame-
trami ultrasonograficznymi pozwalajacymi ocenié¢ ryzy-
ko zatorowosci jest m.in. $rednica lewego przedsionka,
predkos$¢ przeptywu w uszku lewego przedsionka oraz
funkcja skurczowa lewej komory (Fatkin i wsp., 1994;
Mitusch i wsp., 1995). Korzysci ptynace z wykonywania
badan TTE oraz TEE u oséb powyzej 45. r.z. z ostrym
udarem niedokrwiennym, bez innych choréb serca wraz
z prawidtowym EKG i badaniem fizykalnym uktadu kra-
zenia, sg od dawna przedmiotem dyskusji w pi$mienni-
ctwie. Z jednej strony obecno$¢ skrzepliny w jamach ser-
ca stwierdzano przy uzyciu TEE u zaledwie 1% os6b bez
zaburzen rytmu serca (Omran i wsp., 2000). Z drugiej
strony obecno$¢ skrzepliny w lewym przedsionku oraz
uszku lewego przedsionka zostata potwierdzona za po-
moca badania TEE u 8% chorych z udarem mézgu (Mc-
Namara i wsp., 1997). Czesto$¢ wystepowania skrzepli-
ny w uszku lewego przedsionka jest wigksza u chorych
z utrwalonym AF i wynosi ok. 27%, ale u 14% chorych

z AF trwajacym mniej niz 3 dni réwniez mozna stwier-
dzi¢ obecno$¢ skrzepliny (Stoddard i wsp., 1995). Obec-
nos$¢ skrzepliny w uszku lewego przedsionka stwierdzana
jest u 40% chorych z AF (napadowym lub utrwalonym)
i niedawno przebytym incydencie zatorowym (Manning
i wsp., 1995). Obecnos$¢ skrzepliny w uszku lewego
przedsionka zwiekszata ryzyko wystgpienia udaru mézgu
3-krotnie (Transesophageal echocardiographic..., 1998).
Innym parametrem ultrasonograficznym pozwalajacym
na bardziej precyzyjne okreSlenie ryzyka wystapienia
udaru moézgu jest stwierdzenie obecno$ci spontaniczne-
go kontrastu echograficznego w jamach serca w badaniu
przezprzetykowym. Obecnos$¢ spontanicznego kontrastu
w lewym przedsionku jest zwigzana ze zwiekszonym
ryzykiem (3-4 razy) wystapienia udaru mézgu (Trans-
esophageal echocardiographic..., 1998).

Wyniki wieloosrodkowych badan nad profilaktyka
pierwotna udaru niedokrwiennego u chorych z migo-
taniem przedsionkéw pokazuja, ze zastosowanie do-
ustnych antykoagulantéw (warfaryna, acenokumarol)
z docelowym INR 2,0-3,0 zmniejsza ryzyko udaru nie-
dokrwiennego o 62-70% (Petersen i wsp., 1989; The ef-
fect of low-dose..., 1990; SPAFS, 1991; Ezekowitz i wsp.,
1992; Connolly i wsp., 1991; Singer i wsp., 2004), co
odpowiada absolutnej redukcji ryzyka (ARR) wystapie-
nia udaru od 2,7 do 3,1% w skali roku. Liczba chorych,
ktérych nalezy leczyé¢, aby uniknaé pojedynczego udaru
mézgu (NNT), wynosi zatem od 32 do 37 (Singer i wsp.,
2004; Hankey, Warlow, 1999). Aspiryna w dawce 300
mg dziennie zmniejsza ryzyko wystapienia udaru o ok.
21-22%, co odpowiada 1,5% wartosci ARR rocznie oraz
NNT = 67 (Hankey, Warlow, 1999; Hart i wsp., 1998).
Antykoagulanty doustne w prewencji pierwotnej uda-
ru niedokrwiennego sg bardziej skuteczne niz aspiryna
(RRR = 52%; 95% CI: 37-63) (Singer i wsp., 2004).
Rozwazajgc odpowiednia metode profilaktyki pierwot-
nej, nalezy wzigé¢ pod uwage ryzyko wystapienia powi-
klan krwotocznych wewnatrz- i zewnatrzczaszkowych
(Levine i wsp., 2004). Przy wyborze odpowiedniej me-
tody profilaktycznej nalezy réwniez bra¢ pod uwage do-
datkowe ryzyko wystgpienia udaru niedokrwiennego,
wynikajace ze wspolistnienia takich czynnikéw, jak: nad-
ci$nienie tetnicze (ryzyko wzgledne udaru réwne 1,6),
cukrzyca (1,7), zastoinowa niewydolnos¢ krazenia (1,4),
choroba wiencowa (1,5), przebyty udar niedokrwienny
lub TIA (2,5), podeszty wiek (1,4) (Fuster i wsp., 2001).
Zalecenia dotyczgce profilaktyki pierwotnej udaru nie-
dokrwiennego wydane wspolnie przez American Heart
Association (AHA), American College of Chest Physi-
cians (ACCP) praz European Society of Cardiology (ESC)
przedstawiono w tabeli 5. Zalecenia postepowania z cho-
rymi z trzepotaniem przedsionkéw w profilaktyce udaru
niedokrwiennego sa takie same, jak dla chorych z AF
(Fuster i wsp., 2006).
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Tabela 5. Zalecenia AHA, ACCP i ESC dotyczace profilaktyki pierwotnej udaru niedokrwiennego u chorych z migotaniem
przedsionkéw (Fuster i wsp., 2006)

1.

Leczenie przeciwzakrzepowe zalecane jest wszystkim osobom z AF, z wyjgtkiem mtodych pacjentéw z izolowanym AF
oraz przy istniejgcych przeciwwskazaniach do leczenia.

. Wybér leku przeciwzakrzepowego zalezy od indywidualnej oceny kazdego pacjenta.

. Chorzy z bardzo duzym ryzykiem udaru powinni otrzymywa¢ doustny antykoagulant (acenokumarol lub warfa-

ryna) w celu utrzymania wskaznika INR na poziomie 2,0-3,0. Czynniki zwigzane z najwyzszym ryzykiem udaru
u chorych z AF to przebyty incydent zakrzepowo-zaotorowy (udar, TIA lub inny zator) oraz zwezenie zastawki dwu-
dzielnej zwigzane z chorobg reumatyczng.

4.

Doustna antykoagulacja zalecana jest u pacjentéow z AF i co najmniej 2 czynnikami ryzyka udaru sposréd 5 nastepu-
jacych: a) wiek > 75 lat; b) nadcis$nienie tetnicze; c) niewydolno$¢ serca; d) obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory
(EF < 35%); e) cukrzyca.

. Wskaznik INR powinien by¢ kontrolowany co tydzien na poczatku leczenia antykoagulacyjnego, a nastepnie przynaj-

mniej raz w miesigcu.

. Aspiryna w dawce 81-325 mg/dobe jest zalecana u chorych z AF z matym ryzykiem wystgpienia udaru oraz jesli ist-

niejg przeciwwskazania do antykoagulacji.

7.

U chorych z AF i sztucznymi zastawkami serca INR powinien by¢ wyzszy niz 2,5 i dostosowany do typu zastawek.

8.

U pacjentéw z trzepotaniem przedsionkow leczenie przeciwzakrzepowe powinno byc¢ takie samo jak u chorych z AF.
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Zalecenia postepowania w prewencji wtornej uda-
ru u pacjentéw z AF sa mniej ztozone niz w przypadku
profilaktyki pierwotnej. Wszyscy chorzy powinni otrzy-
mywaé¢ doustne antykoagulanty z docelowym INR =
2,5 (2,0-3,0), a w przypadku przeciwwskazan do stoso-
wania antykoagulantéw (np. ryzyko czestych upadkdw,
padaczka, otepienie, krwawienie z przewodu pokarmo-
wego) nalezy podawac¢ aspiryne w dawce 325 mg/dobe
(Sacco i wsp., 2006; Hacke i wsp., 2003). Nalezy podkre-
$li¢, ze przy INR = 2,0 ryzyko wtérnego ukrwotocznienia
udaru podwaja sie i zwieksza wraz z dalszym wzrostem
intensywnosci antykoagulacji (Fuster i wsp., 2006). Po-
nadto ryzyko ukrwotocznienia zwigksza sie rowniez przy
wspolistnieniu angiopatii amyloidowej, leukoarajozy
oraz przebytych mikrowylewéw w badaniu MRI (Fuster
i wsp., 2006).

Zawal miesnia serca

Udar niedokrwienny moze by¢ powikianiem ostrego za-
watu mieénia serca i moze takze wystapi¢ w odlegtym
okresie po zawale serca. Najwigksze ryzyko wystapienia
udaru mézgu stwierdza sie w ciggu 4 tygodni po prze-
bytym zawale mies$nia serca. W tym czasie ryzyko uda-
ru wynosi 1-2,5%, z czego ok. potowa chorych doznaje
udaru w ciagu pierwszych 5 dni od wystgpienia zawalu

miesnia serca (Mooe i wsp., 1997). Ryzyko wystapienia
udaru niedokrwiennego u chorych po przebytym zawale
miesnia serca wzrasta 2,8 razy (95% CI: 1,1-7,6) u os6b
po przebytym udarze mézgu w przesziosci, 3,8 razy (1,3—
11,0) u chorych z utrwalonym AF, 4,6 razy (1,6-12,8)
u 0s6b ze $wiezo rozpoznanym AF i 3,4 razy (1,6-7,4)
u 0séb ze stwierdzanym uniesieniem odcinka ST. Ponad-
to udar mézgu wystepowat czesciej u oséb z rozlegtym
zawatem mie$nia serca oraz u oséb z zawatem $ciany
przedniej (Mooe i wsp., 1997). Do wystgpienia udaru
niedokrwiennego w p6znym okresie po zawale mie$nia
serca (> 3 miesiecy) dochodzi cze$ciej u chorych z aki-
neza lewej komory serca oraz z obecnoscig skrzepliny
w lewej komorze (15% chorych). Druga po skrzeplinie
w lewej komorze serca przyczyna zatorowosci kardiogen-
nej jest AF (12%). Poza zatorowq etiologig kardiogenna
stwierdza sie réwniez udary lakunarne zwigzane z wie-
loletnim nadci$nieniem tetniczym w wywiadzie (12%)
oraz udary w mechanizmie miazdzycowo-zakrzepowym
zwigzane z krytycznym zwezeniem tetnicy szyjnej we-
wnetrznej (21%). Niezaleznymi czynnikami ryzyka uda-
ru w péznym okresie po zawale serca sg: podeszly wiek,
pte¢ meska, hipercholesterolemia oraz objawy chromania
przestankowego (Martin, Bogousslavsky, 1993).
Najczestsza przyczyna udaru moézgu po przebytym
zawale mie$nia serca jest obecno$¢ skrzepliny w lewej ko-
morze serca. Do wytworzenia skrzepliny dochodzi u ok.
25-30% chorych z zawatami $ciany przedniej i u ok. 5%
chorych z zawatami $ciany dolnej (Di Tullio, Homma,
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2002; Visser i wsp., 1984). Skrzeplina zaczyna formo-
wa¢ sie juz w pierwszej dobie, ale najczesciej jej obec-
nos$¢ stwierdzana jest w pierwszym tygodniu po zawale
mie$nia serca. Obecnos$¢ skrzepliny oraz jej potencjat za-
torowy (rozmiary, ruchomos$¢) mozna wystarczajaco oce-
ni¢ za pomoca badania TTE (Di Tullio, Homma, 2002).
U chorych z udarem niedokrwiennym badz TIA spowo-
dowanymi zawatem miesnia serca powiktanym obecnos-
cig skrzepliny zaleca sie stosowanie doustnych antykoa-
gulantéw z docelowym INR = 2,0-3,0 przez co najmniej
3 miesigce (do 12 miesiecy) (Sacco i wsp., 2006; Hacke
iwsp., 2003). Niezaleznie od antykoagulacji w prewencji
wtdrnej zawatu miesnia serca nalezy stosowac¢ aspiryne
w dawce maksymalnie do 162 mg/dobe (Sacco i wsp.,
2006). Niektorzy autorzy uwazaja, ze u chorych z zawa-
fem $ciany przedniej uzasadnione jest stosowanie wlewu
z heparyny do czasu, kiedy za pomocg badania TTE nie
wykluczy sie obecnosci skrzepliny w lewej komorze (Di
Tullio, Homma, 2002).

Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Niewydolno$¢ lewej komory serca moze prowadzi¢ do
spowolnienia przeptywu krwi przez serce i w nastepstwie
do powstania skrzepliny w lewej komorze serca. Kardio-
miopatia w wigkszosci przypadkéw jest spowodowana
choroba wienicowa, w rzadkich przypadkach moze wyni-
ka¢ z genetycznie uwarunkowanych lub innych nabytych
schorzen miesnia serca. Wedtug danych z pi§miennictwa,
czesto$¢ wystepowania skrzepliny w lewej komorze serca
u chorych z kardiomiopatiag waha sie od 0-30%, a ryzyko
wystgpienia powiklan zatorowych wynosi od 2-4% (Di
Tullio, Homma, 2002). Ryzyko wystgpienia udaru mézgu
jest odwrotnie proporcjonalne do wielkosci frakeji wyrzu-
towej serca (EF). U chorych z EF 29-35% czesto$¢ wyste-
powania udaru w skali roku wynosita 0,8%, a u chorych
z EF < 28% — 1,7% rocznie. Wykazano réwniez, ze spa-
dek EF o 5% prowadzi do zwigkszenia ryzyka wystapienia
udaru moézgu o 18% u mezczyzn (Pfeffer i wsp., 1992;
Loh i wsp., 1997). Natomiast u kobiet stwierdzono, ze
spadek EF o 10% prowadzi do zwiekszenia ryzyka wysta-
pienia udaru mézgu o 58% (Shindler i wsp., 1996). Na
ryzyko wystapienia udaru mézgu oprécz frakcji wyrzuto-
wej wplywa réwniez wiek. U chorych z kardiomiopatig
miedzy 50. a 59. r.z. ryzyko wystapienia udaru mézgu
jest 4,1 razy wieksze niz w populacji bez kardiomiopatii,
a u os6b powyzej 80. r.z. ryzyko to jest 1,5 razy wiek-
sze niz w porownywalnej populacji kontrolnej (Kannel
iwsp., 1983). Ryzyko wystapienia udaru mézgu nie zale-
zy od czynnikéw wywotujacych kardiomiopatie. Ryzyko
nawrotu udaru mézgu u os6b z kardiomiopatia i niewy-

dolnoscig krazenia oceniane w skali roku wynosi 20%,
a w skali 5 lat az 45% (Sacco i wsp., 1994). Ustalenie
odpowiedniego leczenia chorych z kardiomiopatia byto
przedmiotem wielu badan z randomizacja, w ktérych
poréwnywano skuteczno$¢ doustnych antykoagulantéw
i aspiryny (Cleland i wsp., 2004; Massie i wsp., 2004).
Wedlug zalecen AHA, w profilaktyce udaru u chorych
z kardiomiopatia rozstrzeniowa po przebytym udarze
niedokrwiennym albo TIA zaleca sie stosowanie doust-
nych antykoagulantéw z docelowym INR = 2,0-3,0 albo
lekéw przeciwplytkowych (aspiryna w dawce 50-325
mg raz dziennie, klopidogrel 75 mg raz dziennie lub le-
czenie skojarzone aspiryna 25 mg i dipirydamolem 200
mg o przedluzonym uwalnianiu dwa razy dziennie)
(Sacco i wsp., 2006). Wytyczne europejskie (EUSI) nie
wyrdzniajg grupy chorych z kardiomiopatiag rozstrzenio-
wa. W prewencji wtérnej u chorych z duzym ryzykiem
nawrotu udaru kardiogennego zalecane jest stosowanie
doustnych antykoagulantéw z docelowym INR 2,0-3,0
(Hacke i wsp., 2003).

Iwezenie zastawki mitralnej

Zwezenie zastawki mitralnej po przebytej chorobie reu-
matycznej jest istotnym czynnikiem ryzyka kardiogenne;j
zatorowosci, w tym takze mozgowej. Przed erg leczenia
przeciwkrzepliwego i wykonywania zabiegdéw zastawko-
wych u chorych z powiktaniami choroby reumatycznej
czesto$¢ wystepowania obwodowych powikian zatoro-
wych wynosita od 9 do 27% (Ellis, Harken, 1961; Wood,
1956). W skali roku czesto$¢ wystepowania zatoréw ob-
wodowych wynosita ok. 1,5%. Ryzyko wystgpienia po-
wiktan zatorowych wzrasta prawie 7-krotnie u chorych,
u ktérych rozwineto sie AF (Szekely, Farmer, 1964). Cze-
sto$¢ wystepowania nawrotowych incydentéw zatoro-
wych u chorych ze zwezeniem zastawki mitralnej wynosi
od 30 do 65%, z czego */, wystepuje w ciggu pierwszego
roku od pierwszego incydentu zatorowego (Wood, 1956).
Wykonanie plastyki zastawki mitralnej prawdopodobnie
nie zmniejsza ryzyka powiktan zatorowych. U chorych ze
zwezeniem zastawki mitralnej istnieje tendencja do two-
rzenia sie skrzeplin w lewym przedsionku, ktére przy dtu-
goterminowym stosowaniu antykoagulantéw doustnych
ulegajg rozpuszczeniu (Silarkus i wsp., 2002). U chorych
ze zwezeniem zastawki mitralnej (niezaleznie od wspot-
istnienia AF), u ktérych nie wystapity incydenty zatoro-
we, zaleca sie stosowanie doustnych antykoagulantéw
z docelowym INR = 2,5 (2,0-3,0) (Salem i wsp., 2004).
U chorych ze zwezeniem zastawki mitralnej, ktérzy prze-
byli udar mézgu lub TIA, niezaleznie od wspolistnienia
AE, w prewencji wtérnej zaleca sie doustne antykoagu-



lanty z docelowym INR = 2,5 (2,0-3,0). W przypadkach
nawrotéw udaru mimo leczenia doustnymi antykoagu-
lantami nalezy rozwazy¢ dodanie aspiryny w matej daw-
ce (81 mg/dobe) (Sacco i wsp., 2006).

Wypadanie ptatka zastawki mitralnej

Wypadanie ptatka zastawki mitralnej jest najczestsza wada
zastawkowa u os6b dorostych (ok. 6% kobiet i 4% mez-
czyzn) (Salem i wsp., 2004). Istnieja doniesienia o wyste-
powaniu incydentéw zatorowych (takze zatoréw moézgo-
wych) u oséb bez innych czynnikéw ryzyka, ale z wypada-
niem platka zastawki mitralnej (Hirsowitz, Saffer, 1978;
Barnett i wsp., 1980). Jednakze liczba tych przypadkéw
jest bardzo niewielka, dlatego tez u os6b z wypadaniem
platka zastawki mitralnej, u ktérych nie wystapity powi-
ktania zatorowe, nie ma wskazan do stosowania leczenia
przeciwzakrzepowego (Salem i wsp., 2004). U chorych
z wypadaniem ptatka zastawki mitralnej po przebytym
udarze kryptogennym w prewencji wtérnej udaru wska-
zane jest stosowanie aspiryny w dawce 50-162 mg/dobe
(Sacco i wsp., 2006; Salem i wsp., 2004). U chorych
z udokumentowanymi nawracajacymi epizodami zatoro-
wymi, ktére wystepuja w czasie stosowania aspiryny, za-
leca sie dtugotrwatg terapie doustnym antykoagulantem
z INR = 2,5 (2,0-3,0) (Salem i wsp., 2004).

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Udar mozgu jest najczestszym powiklaniem neurolo-
gicznym infekcyjnego zapalenia wsierdzia (Heiro i wsp.,
2000; Salgado i wsp., 1989). Wedtug danych z pismien-
nictwa, czesto$¢ wystepowania udaru mézgu u chorych
z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia waha sie od 15 do
40% (Hart i wsp., 1990). Do wystapienia udaru mézgu
dochodzi najczesciej w ciggu 7 do 10 dni od poczatku
choroby (Sanfilippo i wsp., 1991). Powszechnie wiado-
mo, ze podlozem do rozwiniecia sie infekcyjnego za-
palenia wsierdzia s3 zmienione chorobowo zastawki
i najczesciej sa to zastawki lewego serca (Hart i wsp.,
1990; Wallace i wsp., 2002). W przeszlodci najczestszym
patogenem u oséb z infekcyjnym zakazeniem wsierdzia
zlokalizowanym w lewym sercu byty paciorkowce (Hart
i wsp., 1990; Wallace i wsp., 2002), a ostatnio jest to
gronkowiec zltocisty (Castillo i wsp., 2000). Do czynni-
kéw zwiekszajgcych ryzyko wystapienia powiktan neuro-
logicznych zalicza sie zakazenie gronkowcem ztocistym
oraz zajecie procesem chorobowym kilku zastawek ser-
ca (Heiro i wsp., 2000). Ryzyko nawrotu udaru mézgu
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przed wlaczeniem leczenia przeciwbakteryjnego wynosi
0,5% dziennie i zmniejsza si¢ 2-krotnie po wigczeniu le-
czenia przeciwbakteryjnego (Hart i wsp., 1990). Poza le-
czeniem przyczynowym ze wskazan ogélnomedycznych
nalezy rowniez wlaczy¢ leczenie zapobiegajace nawro-
tom udaru moézgu. Wedtug wytycznych ACCP, u chorych
z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia i ze wszczepiony-
mi sztucznymi zastawkami serca nalezy stosowaé, przy
braku przeciwwskazan, doustne antykoagulanty (Salem
i wsp., 2004). Leczenie heparyna lub acenokumarolem
nie jest zalecane u chorych z bakteryjnym zapaleniem
wsierdza, ktérzy maja wlasne zastawki serca.

Przetrwaly otwor owalny i tetniak
przegrody miedzyprzedsionkowej

Przetrwaly otwér owalny (PFO) jest jedna z najczest-
szych wad przegrody miedzyprzedsionkowej. Czesto$é
wystepowania PFO w populacji ogélnej oceniana w ba-
daniach autopsyjnych wynosita od 17 do 35% (Thomp-
son, Evans, 1930; Hagen i wsp., 1984). Tetniak przegro-
dy miedzyprzedsionkowej (ASA) czesto towarzyszy PFO.
Czesto$¢ wystepowania ASA w populacji ogolnej jest
wyraznie mniejsza niz PFO i wynosi w badaniach autop-
syjnych 1%, a w badaniu wykorzystujacym TTE (kryte-
rium przemieszczania si¢ przegrody miedzyprzedsionko-
wej > 10 mm) ok. 1,9%. (Silver, Dorsey, 1978; Olivares-
-Reyes i wsp., 1997). Opisane w literaturze ryzyko wysta-
pienia udaru mézgu lub $mierci naczyniowej u oséb z PFO
waha sie miedzy 1,5 a 7,4% rocznie (Homma i wsp.,
2002; De i wsp., 2000; Bogousslavsky i wsp., 1996; Mas
i wsp., 2001). W jednym z badan po 4 latach obserwacji
u chorych z izolowanym PFO ryzyko nawrotu udaru wy-
nosito 2,3 (95% CI: 0,3-4,3), u chorych z PFO i wspdtist-
niejacym ASA 15,2 (95% CI: 1,8-28,6), a u chorych bez
defektu przegrody miedzyprzedsionkowej 4,2 (95% CI:
1,8-6,6). Ryzyko nawrotu udaru lub TIA wynosito u cho-
rych z PFO 5,6 (95% CI: 2,5-8,7), z PFO i ASA 19,2 (95%
CI: 5,0-33,4), a chorych bez defektu przegrody 6,2 (95%
CI: 3,0-9,3) (Mas i wsp., 2001). Inni autorzy stwierdzili,
ze czesto$¢ wystepowania nawrotow oceniana po 2 latach
obserwacji wynosita 14,8% w grupie z PFO i 15,4% w gru-
pie bez PFO (Homma i wsp., 2002). Dane te pokazuja, ze
nie ma jednoznacznego zwigzku przyczynowego pomie-
dzy wystepowaniem PFO, ASA oraz udaru niedokrwien-
nego. Jednakze u pacjentéw z PFO i nawrotowym udarem
kryptogennym w prewencji wtérnej nalezy przewlekle
stosowaé aspiryne. U chorych ze zwiekszonym ryzykiem
nawrotu udaru mozna rozwazac¢ stosowanie doustnej an-
tykoagulacji lub zabieg zamkniecia PFO przezskdrnie (Pie-
chowski-Jozwiak, Kwiecinski, 2007).
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Sztuczne zastawki

Czesto$¢ wystepowania powiklan zatorowych jest naj-
wieksza w ciggu pierwszych 3 miesiecy po implanta-
cji zastawek i wynosi 5,9% u chorych nieprzyjmuja-
cych antykoagulantéw (Ionescu i wsp., 1982). W ciggu
pierwszego miesiaca od zabiegu u chorych ze sztuczng
zastawka mitralng (i bez antykoagulacji) udar mézgu
wystapil az w 40% przypadkéw (Orszulak i wsp., 1995).
Ryzyko wystapienia powiktan zatorowych u chorych ze
sztucznymi zastawkami biologicznymi jest mniejsze niz
u chorych po implantacji zastawek mechanicznych (Sa-
lem i wsp., 2004). U chorych z udarem niedokrwiennym
lub TIA, u ktérych dokonano implantacji mechanicznych
zastawek, zaleca si¢ stosowanie doustnej antykoagulacji
z docelowym INR = 3,0 (2,5-3,5). U chorych po wszcze-
pieniu mechanicznych zastawek, u ktérych mimo stoso-
wania doustnej antykoagulacji doszto do wystapienia ko-
lejnego udaru mézgu (lub zatoru obwodowego), nalezy
dotaczy¢ acenokumarol (docelowy INR = 3,0) i aspiryne
w dawce 75-100 mg/dobe. U chorych ze sztucznymi za-
stawkami biologicznymi, u ktérych doszto do wystapie-
nia udaru niedokrwiennego lub TIA, zaleca sie stosowa-
nie doustnej antykoagulacji z docelowym INR = 2,0-3,0
(Sacco i wsp., 2006; Hacke i wsp., 2003).

Blaszka miazdzycowa w tuku aorty

Obecno$¢ blaszek miazdzycowych w tuku aorty przed
odej$ciem tetnic domézgowych jest zwigzana ze zwiek-
szonym ryzykiem udaru mézgu. W badaniach sekcyjnych
stwierdzono czestsze wystepowanie blaszek miazdzyco-
wych w tuku aorty u oséb, ktére przebyty udar niedo-
krwienny w poréwnaniu z osobami zmarlymi z innych
powoddéw (26% vs 5%) (Amarenco i wsp., 1992). Ryzyko
wystapienia udaru niedokrwiennego u chorych z blaszka
miazdzycowa tuku aorty w réznych pracach byto ocenia-
ne jako 2,6-9 razy wieksze niz u oséb bez zmian miaz-
dzycowych w aorcie (Amarenco i wsp., 1994; Di Tullio
i wsp., 1996; Tunick i wsp., 1994). Cechy morfologiczne
blaszki miazdzycowej, takie jak: wielko$¢, echogenicz-
no$¢, obecnos¢ owrzodzen oraz balotujacych elementéw
zdaja sie mie¢ bardzo istotny wptyw na zwiekszone ryzy-
ko udaru niedokrwiennego (Di Tullio i wsp., 2000). Ist-
niejg rozbiezne dane z piSmiennictwa na temat skutecz-
nych metod prewencji wtérnej udaru u chorych z blaszka
miazdzycowgq tuku aorty. Proponowane metody postepo-
wania obejmuja stosowanie doustnych antykoagulantéw
z docelowym INR = 2,0-3,0 lub nawet wykonywanie
zabiegdw endarterektomii, jednakze nie s3 one objete

oficjalnymi zaleceniami (Transesophageal echocardio-
graphic..., 1998).

Podsumowanie

Udar niedokrwienny o etiologii kardiogennej jest waz-
nym problemem klinicznym z kilku powodéw. Przede
wszystkim u chorych z udarem sercowo-zatorowym
w ostrej fazie udaru moze doj$¢ zaréwno do gwattownej
poprawy, jak i do pogorszenia stanu neurologicznego.
Ustalenie rozpoznania etiologicznego umozliwia wdro-
zenie wlasciwego leczenia profilaktycznego. Biorac pod
uwage fakt, ze dostepne metody profilaktyki udaréw
sercowopochodnych naleza do najbardziej skutecznych
(np. antykoagulacja w AF), wtasciwe rozpoznanie ma
kluczowe znaczenie dla kazdego chorego z udarem nie-
dokrwiennym.
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