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Migotanie przedsionkow -

od profilaktyki przeciwzakrzepowej
poprzez skuteczne leczenie
przeciwkrzepliwe do powiktan

arytmii

Wprowadzenie

Migotanie przedsionkéw jako arytmia
Migotanie przedsionkéw (atrial fibrillation — AF)
jest najczestsza tachyarytmia nadkomorowa
charakteryzujaca sie zdezorganizowanym, chao-
tycznym, szybkim pobudzeniem przedsionkéw.
Doprowadza to w konsekwencji do catkowitego
upos$ledzenia ich czynnosci mechanicznej. Na ogét
czestotliwos¢ akcji komor waha sie miedzy 90 a 120
uderzen’/min, ale nierzadko zdarzaja sie sytuacje
skrajne: od 40/min do 160/min. W elektrokardio-
gramie migotanie przedsionkéw charakteryzuje
brak zatamkéw P - w ich miejscu widoczne sa
nieregularne, o réznym ksztatcie i amplitudzie
fale f oraz zazwyczaj nieréwne odstepy R-R [1].
Z patofizjologicznego punktu widzenia mecha-
nizm inicjowania migotania przedsionkéw oraz
jego utrzymywania sie stanowi ztozong interakcje
pomiedzy nieprawidtowymi pobudzeniami odpo-
wiedzialnymi za powstanie arytmii (tzw. trigerem)
i anatomicznym podtozem w przedsionkach (tzw.
substratem). Te dwie sprzezone ze sobg przyczyny
powoduja w sprzyjajacych warunkach podtrzyma-
nie wystepowania wielu niezaleznych, drobnych
fal krazenia nawrotnego (microreentry). Drobne fale
nawrotne charakteryzuja sie niejednakowym cza-
sem trwania refrakcji w poszczegélnych wiéknach

miesnia przedsionkéw, wskutek czego powstaje
krazace pobudzenie. Fala reentry krazy po przed-
sionku i obejmujac widkna z krétszym okresem
refrakcji, powoduje przedwczesna depolaryzacje
tych wiékien. Pobudzenie szerzace sie z szybkoscia
310-600/min powoduje cze$ciowe i nieréwnomier-
ne skurcze poszczegolnych widkien miesnia przed-
sionkéw, ktére wpadaja w swoiste drzenie zamiast
regularne cykle skurczu - rozkurczu. Krotki okres
refrakcji i brak jego adaptacji do zmian czestosci
akgji serca sprzyjaja dalszemu podtrzymywaniu sie
migotania przedsionkéw [2, 3].

Migotanie przedsionkéw, jak podaje Misiuk, jest
najczestsza tachyarytmia w praktyce lekarskiej
wystepujaca u oséb dorostych i starszych. Stanowi
przyczyne 1/3 hospitalizacji sposréd wszystkich
zaburzen rytmu. W ostatnich 20 latach liczba ho-
spitalizacji z powodu arytmii znacznie wzrosta —
0 2/3. Gtéwna przyczyna tego wzrostu jest starze-
nie sie spoteczenstwa oraz wieksza zapadalnos¢
na choroby serca, z ktérych kazda moze by¢ przy-
czyna AF [2].

W duzym stopniu wzrost zapadalnosci na AF jest
zwiazany z lepsza wykrywalnoscia tej arytmii dzieki
rozwojowi oraz zwiekszeniu dostepnosci w wa-
runkach ambulatoryjnych nowoczesnych metod
diagnostycznych: badan EKG, monitorowania EKG
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metodga Holtera, telemedycyny, a takze wszczepial-
nych urzadzen rejestrujgcych [4, 5].

Smiertelno$¢ pacjentéw z AF jest dwukrotnie
wyzsza niz w populacji ogdlnej. Wzgledne ryzy-
ko wynosi dla mezczyzn 1,9-3,1, dla kobiet za$
1,5-3,2. Redukcje Smiertelnosci powoduje wta-
Sciwe leczenie przeciwzakrzepowe. Mozna takze
zauwazy¢ wyzsze ryzyko zgonu chorych z AF
z powodu zawatu serca, poniewaz arytmia zwiek-
sza zapotrzebowanie na tlen ze strony serca oraz
nasila mechanizmy prozakrzepowe, m.in. aktywa-
cje ptytek. Inna przyczyna wyzszej Smiertelnosci
moze by¢ progresja niewydolnosci serca w me-
chanizmie kardiomiopatii tachyarytmicznej, co
powoduje niewydolnos¢ serca jako pompy oraz
moze prowadzi¢ do arytmii komorowych. Pacjenci
mtodsi, ponizej 60. roku zycia, majg stosunkowo
dobre rokowania. Niewatpliwie najistotniejszym
problemem u chorych z AF jest podwyzszone
ryzyko udaru mézgu, bowiem arytmia jest przy-
czyna 15-18% udaréw, w tym az 30% u oséb po
65. roku zycia [2, 6].

Rozpowszechnienie i czynniki ryzyka arytmii
w $wietle najnowszych badan

Czestos$¢ wystepowania migotania przedsionkéw
na swiecie stale sie zwieksza, wraz ze starzeniem
sie populacji. Wéréd oséb powyzej 70. roku zycia
niemal co dziesigta ma AF. Sredni wiek chorego
to 75 lat, ale znaczna wiekszo$¢ chorych - pra-
wie 70% - jest w wieku 65-85 lat. Z kolei osoby
w wieku 40 lat majg nizsze ryzyko wystapienia
AF w ciaggu swojego zycia — wynosi ono 25%.
Na podstawie obserwacji i metaanaliz ustalono,
ze ryzyko wzgledne rozwoju migotania przed-
sionkéw zwieksza sie o 13% na kazde 5 lat zycia.
Szacuje sie, ze do 2035 r. liczba chorych z migo-
taniem przedsionkéw ulegnie podwojeniu (dla
Polski oznacza to wzrost z 500 tys. przypadkéw do
1 mln), a ogdlna liczba chorych na AF w Europie
wyniesie 4,5 min. Tak wiec gtéwnym czynnikiem
ryzyka wystapienia AF jest wiek. Drugi wazny
niemodyfikowalny czynnik to pte¢. W kazdym
wieku ryzyko rozwoju arytmii jest 1,5 raza wieksze
u mezczyzn niz u kobiet. Jednak wéréd chorych
w podesztym wieku, powyzej 75 lat, 60% pacjen-
tow z AF stanowig kobiety, co wynika prawdopo-
dobnie z ich dtuzszego zycia. Kolejnym czynni-
kiem jest obciagzenie nastepujgcymi schorzeniami:
choroba niedokrwienng serca, w tym zawatem
serca, nadcisnieniem tetniczym, cukrzyca typu 1
i 2, nadczynnoscia tarczycy [7-9].
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Mechanizmy niezastawkowego migotania
przedsionkow
Powszechnie uwaza sie, ze niezastawkowe migo-
tanie przedsionkéw jest najczestszg postacia tej
arytmii. Choroby serca o etiologii pozazastawko-
wej zwiekszaja czestos¢ wystepowania migota-
nia przedsionkéw 3-5 razy. Jedng z najczestszych
pozazastawkowych przyczyn arytmii jest choroba
niedokrwienna serca [1]. W przebiegu $wiezego
zawatu serca AF wystepuje u ok. 6-10% chorych,
a w pierwszych 3 dniach od incydentu odsetek ten
siega nawet 20%. Napad trwa zwykle krécej niz jed-
na dobe, u 1/4 chorych moze mie¢ jednak tendencje
do nawracania. Mechanizmem odpowiedzialnym
za migotanie przedsionkéw w przebiegu zawatu
serca jest przemijajgce niedokrwienie. Nie mozna
tez wykluczy¢, ze zawat przedsionka z zajeciem
lub bez zajecia wezta zatokowo-przedsionkowego,
przecigzenie cisnieniowe i objetosciowe przedsion-
kow doprowadzajace do ich rozstrzeni moze by¢
mechanizmem spustowym arytmii. Innym czynni-
kiem usposabiajacym do wystapienia migotania
przedsionkoéw jest zabieg chirurgiczny, szczegélnie
wysokie ryzyko arytmii wiaze sie z zabiegami kar-
diochirurgicznymi [2]. Zaobserwowano, ze migo-
tanie przedsionkéw wystepuje u 5-40% chorych
poddanych zabiegowi wszczepienia pomostéw
aortalno-wiencowych do 60 godz. po operacji. Na-
pad trwa wéwczas od jednej doby do kilku dni i za-
zwyczaj nie pocigga za soba konsekweng;ji klinicz-
nych [5, 7, 10]. Do mechanizméw odpowiedzialnych
za ujawnienie sie arytmii po zabiegu pomostowania
aortalno-wiencowego zalicza sie wysokie ci$nienie
w lewym przedsionku, zawat przedsionka, zapale-
nie osierdzia czy tez srédprzedsionkowe zaburzenie
przewodzenia. Nadci$nienie tetnicze [3], zwtaszcza
z przerostem lewej komory, stanowi przyczyne
20-40% napadow AF. Badania epidemiologiczne
pokazuja, ze nadcisnienie tetnicze wraz z cukrzyca,
przerostem lewej komory oraz niespecyficznymi
zaburzeniami repolaryzacji w EKG stanowi najistot-
niejszy czynnik ryzyka migotania przedsionkéw
w populacji bez innych objawéw choréb serco-
wych. Znaczna cze$¢ przypadkéw AF powstajacych
w wyniku nadci$nienia tetniczego przybiera forme
utrwalona. Patofizjologiczne wyttumaczenie opiera
sie na wzroscie ci$nienia tetniczego, co wtdrnie
doprowadza do przerostu i powiekszenia lewego
przedsionka. Ponadto pewng role odgrywa zwy-
rodnienie miazdzycowe w tetnicach zaopatruja-
cych uktad przewodzacy serca. Dotyczy to gtéwnie
naczyn wezta zatokowo-przedsionkowego oraz
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Tabela 1. Podziat migotania przedsionkéw ze wzgledu na czas trwania (zmodyfikowano za [7])

NAPADOWE AF — ustepuje samoistnie, zwykle w ciggu 48 godz., ale moze sie utrzymywac do 7 dni

PRZETRWALE AF - epizod AF trwajacy > 7 dni lub wymagajacy kardiowersji (farmakologicznej lub elektrycznej)

DEUGO UTRZYMUJACE SIE PRZETRWALE AF — AF utrzymuje sie przez ponad rok i zostata podjeta decyzja

o przywroéceniu rytmu zatokowego

UTRWALONE AF - AF utrzymuije sie i zostata podjeta decyzja, ze nie bedzie podjete leczenie majace przywrdci¢ rytm
zatokowy; w razie zmiany decyzji (kardiowersja) AF okresla sie jako dtugo utrzymujace sie przetrwate AF

PIERWSZY ROZPOZNANY EPIZOD AF — AF wykryte po raz pierwszy, niezaleznie od tego, jak dtugo trwa

NIEME AF - moze sie manifestowac powiktaniami zwigzanymi z AF (udar niedokrwienny mézgu lub kardiomiopatia

tachyarytmiczna) albo zosta¢ wykryte przypadkowo

przedsionkowo-komorowego, a takze zwyrodnie-
nia ttuszczowego uktadu bodzZcoprzewodzacego
i komorek roboczych przedsionkéw [5, 11].

Kolejna przyczyna niezastawkowego migotania
przedsionkéw sa kardiomiopatie: przerostowa i roz-
strzeniowa [4]. W pierwszej z nich migotanie przed-
sionkéw jest stosunkowo rzadkie, w drugiej siega
17-30%. W tej jednostce chorobowej czynnikiem
sprzyjajacym jest wysokie ci$nienie w lewym przed-
sionku i wtdrnie zwiekszone cis$nienie koricoworoz-
kurczowe w lewej komorze. Migotanie przedsion-
kéw moze sie rowniez pojawi¢ w przebiegu serca
ptucnego [5]. W tym przypadku gtéwna role odgry-
wa rozstrzen nie lewego, ale prawego przedsionka.
Dominuja woéwczas zmiany degeneracyjne $cian
prawego przedsionka, zwiekszone napiecie oraz
nadmiar krazacych we krwi katecholamin, wpty-
wajacych na zwiekszenie pobudliwosci miesnia
sercowego. Jest to najczestsze zjawisko spotykane
w przewlektych chorobach ptuc z zespotem serca
ptucnego [7, 12].

Nowe doustne leki
przeciwkrzepliwe

Profilaktyka przeciwzakrzepowa
Dotychczas proponowano wiele sposoboéw klasy-
fikacji migotania przedsionkéw. Posta¢ AF mozna
definiowac na podstawie liczby epizoddéw i czasu
ich trwania oraz czestosci nawrotéw, mozliwych
mechanizmoéw wyzwalajacych i odpowiedzi na
leczenie. Inne systemy klasyfikacji AF uwzgledniaja
cechy kliniczne, ocene zapisu elektrokardiograficz-
nego (EKG) oraz mapowanie aktywnosci elektrycz-
nej przedsionkéw. Aktualnie stosowany podziat we-
dtug Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
przedstawia nowa, zmodyfikowang klasyfikacje:
1) AF rozpoznane po raz pierwszy, niezaleznie od
czasu trwania oraz obecnosci i ciezkosci objawow;
2) napadowe AF - samoograniczajace sie i trwajace
zazwyczaj do 48 godz. - napad AF moze trwac na-
wet do 7 dni, lecz czas 48 godz. jest wysoce istotny,

gdyz po jego uptywie rzadko dochodzi do samo-
istnej konwersji AF, w tym czasie nalezy rozwazy¢
wilaczenie doustnego antykoagulantu; 3) przetrwa-
te AF — rozpoznawane wéwczas, gdy epizod aryt-
mii trwa powyzej 7 dni, wymagajace kardiowersji
farmakologicznej lub kardiowersji elektrycznej;
4) dtugotrwate przetrwate AF - arytmia trwajaca
do roku, do momentu decyzji o strategii kontroli
rytmu serca; 5) utrwalone AF - mozna rozpoznac
wowczas, gdy obecnos¢ arytmii jest akceptowana
przez pacjenta (tab. 1) [7].

U pacjenta z utrwalonym AF nie wykonuje sie inter-
wengji majacych na celu przywrécenie rytmu zato-
kowego. W przypadku zastosowania strategii utrzy-
mywania rytmu zatokowego arytmie nalezy okresli¢
mianem dtugotrwatego przetrwatego AF [13].
Kolejna klasyfikacja, ktérg warto wymieni¢, jest
podziat o charakterze etiologicznym na AF zastaw-
kowe i niezastawkowe — spowodowane przerostem
miesnia sercowego, rozstrzenig lub niedokrwie-
niem serca. Moze réwniez by¢ zwigzane z obecno-
$cig blizny pozawatowej lub tez blizny po zabiegu
kardiochirurgicznym. Wystepuje u oséb bez cech
wady zastawkowej i bez sztucznej zastawki. Od-
rebng grupe stanowia arytmie idiopatyczne, zwane
izolowanymi, samotnymi. S to arytmie wystepuja-
ce u chorych, u ktérych w badaniu EKG nie stwier-
dza sie organicznej choroby serca oraz nadcisnienia
tetniczego, i co istotne — wiek pacjenta nie przekra-
cza 60 lat. Oznacza to jednak, ze AF poczatkowo
rozpoznane jako izolowane moze zmieni¢ kategorie
wraz ze starzeniem sie pacjenta lub z pojawieniem
sie innych schorzen. Posta¢ izolowanego migotania
przedsionkéw jest o tyle wazna z klinicznego punktu
widzenia, ze w poréwnaniu z innymi rodzajami tej
arytmii nie zwieksza ryzyka powiktan zakrzepowo-
-zatorowych i nie wymaga prowadzenia terapii
przeciwzakrzepowej [14-16].

A wiec u kogo stosowac profilaktycznie leki? Od-
powiedzZ na to pytanie przynosi zmodyfikowana
skala CHA,DS,VASc. Skala ta opiera sie na systemie

112

LEKARZ POZ 2/2016



—_— LEKARZ POZ 2/2016

punktowym, w ktérym podwdjnie liczone sg incy-
denty przebytego udaru mézgu lub przejsciowego
ataku niedkrwiennego (2 pkt) i wiek ponad 75 lat
(2 pkt). Pozostate czynniki punktowane sa poje-
dynczo (1 pkt). Naleza do nich: zastoinowa niewy-
dolnos¢ serca lub dysfunkcja lewej komory, nad-
cisnienie tetnicze, cukrzyca, choroba naczyniowa
(przebyty zawat serca, miazdzyca naczyr obwodo-
wych, blaszka miazdzycowa w aorcie), wiek 65-74 lat,
ptec zenska (tab. 2) [7].

Skutecznos¢ leczenia przeciwkrzepliwego
Jak zwykle wybér odpowiedniego leku zalezy kaz-
dorazowo od indywidualnego podejicia. Dabiga-
tran w badaniu poréwnujacym z warfaryna wykazat
poréwnywalng skutecznos¢ w profilaktyce udaréw
modzgu przy mniejszej liczbie powiktan krwotocz-
nych. Dodatkowo w wiekszej dawce znamiennie
lepiej chronit przed wystapieniem udaru niedo-
krwiennego, krwotocznego, zgonu z przyczyn na-
czyniowych i krwawienia wewnatrzczaszkowego
w poréwnaniu z warfaryng (badanie RE-LY). Z co-
dziennej praktyki wiadomo jednak, ze pacjenci
stosujacy dabigatran skarza sie na uczucie zgagi
i dyskomfort w jamie brzusznej, co wymaga sto-
sowania inhibitorow pompy protonowej. Nalezy
wzig¢ pod uwage ewentualne interakcje dabiga-
tranu z inhibitorami pompy protonowej [17]. Ry-
waroksaban jest kolejnym lekiem z grupy nowych
doustnych antykoagulantéw. Badania z randomi-
zacja wykazaty, ze jest on rownowazny warfarynie
w zakresie ztozonego pierwszorzedowego punktu
koncowego, jakim jest udar mézgu i zatorowos¢
obwodowa poza osrodkowym uktadem nerwo-
wym. Nie zanotowano réwniez istotnych réznic
pomiedzy warfaryng a rywaroksabanem w wyste-
powaniu groznych dla zycia krwawiert (ROCKET-AF).
Z klinicznego punktu widzenia jego podstawowg
zaleta jest mozliwos¢ stosowania tylko raz dziennie.
W przypadku rywaroksabanu czestsze jest jednak
krwawienie z uktadu moczowego. Jezeli u pacjenta
wystepuje krwawienie z uktadu moczowego albo
jakie$ zmiany w pecherzu, np. nowotwdr, to nie na-
lezy wiaczac rywaroksabanu, bo ryzyko krwawienia
jest istotnie zwiekszone w poréwnaniu z warfaryna
i dabigatranem [18]. Kolejnym lekiem jest apiksaban,
dla ktérego udowodniono zaréwno zmniejszenie
ryzyka zgonu z dowolnej przyczyny, jak i mniejsze
ryzyko krwawienia w poréwnaniu z warfaryna. Po-
nadto lepiej zapobiegat udarowi (krwotocznemu
lub niedokrwiennemu) i zatorowosci obwodowej
w poréwnaniu z warfaryna. Dodatkowo jest to lek,

Tabela 2. Skala CHA,DS,VASc

Czynnik ryzyka | Punkty

zastoinowa niewydolnos¢ serca/dysfunkcja 1
lewej komory, LVEF < 40% (Congestive heart
failure)

nadcisnienie tetnicze (Hypertension) 1
wiek > 75 lat (Age) 2
cukrzyca (Diabetes) 1
przebyty udar mézgu/TIA/incydent 2
zakrzepowo-zatorowy (Stroke or TIA)

choroba naczyniowa? (Vascular disease) 1
wiek 65-74 lat (Age) 1
ptec zenska (Sex Category) 1

suma punktéw - roczne ryzyko udaru:

0 pkt — 0%, 1 pkt - 1,3%, 2 pkt — 2,2%, 3 pkt - 3,2%,
4 pkt - 4,0%, 5 pkt - 6,7%, 6 pkt — 9,8%, 7 pkt — 9,6%,
8 pkt - 6,7%, 9 pkt - 15,2%

9Przebyty zawat serca, miazdzycowa choroba tetnic
obwodowych, blaszki miazdzycowe w aorcie, choroba
niedokrwienna serca [7]

ktéry w najmniejszym stopniu zalezy od czynnosci
nerek (ARISTOTLE). Jedli zatem pacjent ma wyjscio-
wo obnizony klirens kreatyniny, bezpieczniej jest
stosowac apiksaban [19].

Powiktania migotania przedsionkéw

Gtéwnymi powiktaniami zwigzanymi z AF sg zato-
rowo$¢ obwodowa i udar niedokrwienny. Mecha-
nizm powstania powyzszych powiktan zwigzany jest
z brakiem skutecznie silnego skurczu przedsionkéw
powodujacego zastoj krwi w ich jamach, a tym sa-
mym sktonno$¢ do tworzenia skrzepéw. Skrzeplina
pochodzi najczesciej z uszka lewego przedsion-
ka, zwykle wéwczas powiekszonego i z ostabiong
kurczliwoscig. Zator moze zaistnie¢ jako: 1) udar,
2) przemijajace niedokrwienie mézgu, 3) przejscio-
we zaburzenia widzenia, 4) niedokrwienie rdzenia
kregowego, 5) niedokrwienie jelit lub tez innych
narzadéw.

Migotanie przedsionkéw zwieksza zagrozenie za-
torem mézgu, zaréwno objawowym, czyli udarem
(stroke), jak i utajonym (silent stroke). Nierzadko
wystepuja réwniez nagte objawy ubytkéw neuro-
logicznych, ustepujace najczesciej w okresie 24 go-
dzin. Udar pojawiajacy sie u pacjenta z migotaniem
przedsionkéw przebiega stosunkowo ciezej i wy-
wotuje czesto objawy uniemozliwiajace prowadze-
nie samodzielnego zycia. Ryzyko udaru jest zblizone
u pacjentéw z migotaniem napadowym, przetrwa-
tym i z migotaniem przewlektym. Udar czesto po-
jawia sie po ustgpieniu dtugotrwatego napadu lub
migotania przetrwatego. Migotanie przedsionkéw
zwieksza zagrozenie udarem 5-krotnie w przypad-
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Rycina 1. Elektrokardiogram z izby przyjec

ku braku witasciwego leczenia przeciwzakrzepo-
wego, a 2-krotnie zwieksza umieralnos¢ z przyczyn
sercowych. U pacjentéw otrzymujacych adekwatne
leczenie przeciwzakrzepowe udar wystepuje nadal
dos¢ czesto - w 1,3% przypadkéw w ciggu roku
bez wczesniejszych objawéw udaru, w 3% z prze-
bytym udarem. Ryzyko udaru i nagtego zgonu jest
stosunkowo niewielkie u chorych do 60. roku zycia
i wzrasta z wiekiem. Podobnie z wiekiem wzrasta
u 0s6b, u ktérych w trakcie udaru stwierdzono AF.
Wiele badan donosi, ze stosowanie doustnych anty-
koagulantéw okazato sie pomocne w zmniejszeniu
liczby udaréw [20].

Przypadki kliniczne

Chory z nadci$nieniem tetniczym i migotaniem

przedsionkow
WYWIAD: Pacjent, 65 lat, przywieziony o godz. 6.15
przez zesp6t ratownictwa medycznego ,P” z po-
wodu bélu w klatce piersiowej. Chory od p6znych
godzin wieczornych odczuwat okresowe béle za-
mostkowe o charakterze ucisku oraz przyspieszona,
niemiarowg prace serca. Obcigzony nadcisnieniem
tetniczym, w pomiarach domowych oraz w moni-
torowaniu ABPM wartosci cisnienia skurczowego
okresowo > 160 mm Hg. Napad migotania przed-
sionkéw — czas poczatku epizodu nie do okreslenia,
prawdopodobnie 2-3 dni.
BADANIE FIZYKALNE: Stan ogdlny dobry. Kontakt
logiczno-stowny zachowany. Szmer oddechowy pe-
cherzykowy, symetryczny obustronnie. Akcja serca
niemiarowa, ok. 140/min, RR 140/95 mm Hg. Brzuch
miekki, niebolesny. Konczyny dolne bez obrzekéw.
Skéra czysta.
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EKG: Opis wg ,dekalogu” Sekgji SENIT PTK: 1) rytm
- migotanie przedsionkéw z odpowiedzig komor
155/min, 2) o$ — normogram, 3) brak zatamka P - fale
migotania f, 4) odstep PQ - nie do oceny, 5) QRS -
80 ms, 6) QRS - 15 mV, 7) QRS - bez patologicznych
zatamkéw Q, prawidtowa morfologia zatamka R,
8) odcinek ST-T: bez istotnych diagnostycznie od-
chylen, QT - 380 ms, QTc — 420 ms, 9) arytmie (AF),
10) stymulator - nie dotyczy (ryc. 1).

OCENA RYZYKA UDARU (skala CHA2DS2VASc):
C - niewydolnosc serca - 0 pkt, H - nadcisnienie
tetnicze - 1 pkt, A — wiek > 75 lat — 0 pkt, D - cukrzy-
ca -0 pkt, S - udar, przejSciowy atak niedokrwienny,
epizod zakrzepowo-zatorowy - 0 pkt, V — choroba
naczyniowa - 1 pkt, A - wiek 65-75 lat — 1 pkt,
S — ptec¢ - 0 pkt. Suma: 3 pkt.

Whioski: Wskazana antykoagulacja doustna.
POSTEPOWANIE: U chorego wykonano EKG, w kté-
rym stwierdzono jedynie migotanie przedsion-
kéw z szybka czynnoscia serca (odpowiedz komor
ok. 155/min), bez zmian $wiadczacych o ostrym ze-
spole wiecowym. Zastosowano leki zwalniajace
odpowiedz komér (metoprolol) oraz redukujace
nadcisnienie (perindopril), uzyskujac poprawe stanu
i akcje serca w granicach 80-90/min. Réwnoczesnie
wiaczono leki przeciwkrzepliwe i skierowano chore-
go na kardiowersje po okresie 4 tygodni (dabigatran).

Chory z niewydolnosciq serca
WYWIAD: Chory, 76 lat, zostat przyjety do kliniki
z KOR z powodu pogorszenia tolerancji wysitku
i obrzeku koriczyn dolnych. Od ok. 2 miesiecy cho-
ry czut pogorszenie tolerancji wysitku i dusznos¢,
a podczas wizyty kontrolnej w poradni kardiolo-
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gicznej obserwowano migotanie przedsionkéw
w pamieci holterowskiej ICD. Wtgczono wéwczas
warfaryne i enoksaparyne. Od okoto tygodnia
przed przyjeciem wystepowato znaczne nasilenie
obrzekéw oraz dusznos¢ spoczynkowa. Do tego
czasu chory bez ograniczen aktywnosci fizycznej,
pracujacy zawodowo (elektryk). Rozpoznano za-
ostrzenie przewlektej niewydolnosci serca, a po-
nadto stan po implantacji CRT-D, cukrzyce typu 2,
hiperlipidemie.

BADANIE FIZYKALNE: Pacjent przytomny, kontakt
stowno-logiczny prawidtowy. Budowa ciata prawi-
dtowa. Skéra bladorézowa, bez wykwitéw patolo-
gicznych, blizny pooperacyjne - po implantacji CRT.
Szyja: tarczyca niemacalna. Klatka piersiowa wy-
sklepiona prawidtowo, ruchoma prawidtowo. Nad
polami ptucnymi trzeszczenia u podstawy ptuc.
Akcja serca niemiarowa, o czestosci ok. 100/min, cis-
nienie tetnicze 100/70 mm Hg. Brzuch: powiekszo-
ny obwdd brzucha z cechami wodobrzusza, objawy
otrzewnowe ujemne, perystaltyka obecna, objaw
Chetmonskiego ujemny, objaw Goldflama ujemny.
Watroba lekko wystaje spod tuku zebrowego. Kon-
czyny dolne z cechami obrzekéw na podudziach.
Objawy oponowe ujemne.

OCENA RYZYKA UDARU (skala CHA2DS2VASc):
C - niewydolnos¢ serca - 1 pkt, H — nadcisnienie
tetnicze - 0 pkt, A - wiek > 75 lat — 2 pkt, D — cukrzy-
ca—1pkt, S-udar, przejSciowy atak niedokrwienny,
epizod zakrzepowo-zatorowy - 0 pkt, V - choroba

Tabela 3. Skala HAS-BLED (na podstawie [7])

Czynnik | Punkty
nadcisnienie tetnicze? (Hypertension) 1
nieprawidfowa czynnos¢ nerek® 1lub 2
lub watroby®

(Abnormal renal and liver function)

udar moézgu (Stroke) 1
krwawienied (Bleeding) 1
niestabilne wartosci INR® (Labile INRs) 1
podeszty wiek, tzn. > 65 lat (Elderly) 1
lekif lub alkohol (Drugs or alcohol) 1lub2
Interpretacja: = 3 pkt = duze ryzyko

aCisnienie tetnicze skurczowe > 160 mm Hg

bPrzewlekta dializoterapia, stan po przeszczepieniu nerki
lub stezenie kreatyniny w surowicy > 200 umol/I
Przewlekta choroba wqtroby (np. marskosc) lub cechy
biochemiczne istotnego uszkodzenia wqtroby
dKrwawienie w wywiadzie i/lub predyspozycja do krwawier
(np. skaza krwotoczna, niedokrwistosc)

eWahajqce sie duze wartosci lub czesto poza przedziatem
terapeutycznym (np. > 40% oznaczen)

fJednoczesne przyjmowanie lekéw przeciwptytkowych
lub niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych

naczyniowa - 1 pkt, A - wiek 65-75 lat — 0 pkt,
S — ptec¢ - 0 pkt. Suma: 5 pkt.

Whnioski: Wskazana antykoagulacja doustna.
OCENA RYZYKA KRWAWIENIA (skala HAS-BLED):
H - nadcisnienie tetnicze - 0 pkt, A — nieprawi-
dtowa funkcja watroby lub nerek - 0 pkt, S — udar,
przejsciowy atak niedokrwienny, epizod zakrze-
powo-zatorowy - 0 pkt, B — krwawienie - 0 pkt,
L - zmienne wartosci INR - 0 pkt, E - podeszty wiek
- 1 pkt, D - leki lub alkohol — 1 pkt. Suma: 2 pkt.
Whnioski: Ryzyko krwawienia umiarkowane. Punk-
tacja CHA,DS,VASc > HAS-BLED (5 > 2) oznacza, ze
korzysci z terapii przeciwkrzepliwej sa wieksze niz
ryzyko krwawienia (tab. 3).

HOSPITALIZACJA: Zastosowane leczenie obej-
mowato podanie lekéw moczopednych (furose-
mid), inhibitoréw konwertazy angiotensyny (ra-
mipril), beta-adrenolitykéw (karwedilol). Zastdj
nad polami ptucnymi stopniowo sie zmniejszat
w stosunku do dnia przyjecia, az ustgpit catkowicie,
podobnie wodobrzusze i obrzeki konczyn. W ba-
daniu fizykalnym akcja serca niemiarowa ~80/min,
RR 110/68 mm Hg. Zdecydowano takze o wiacze-
niu lekéw przeciwkrzepliwych w postaci nowych
doustnych antykoagulantéw. Zastosowano riwa-
roksaban adiustowany do wydolnosci nerek (GFR =
68,9 ml/min/1,73 m2). W 5. dniu hospitalizacji pa-
cjenta w stanie ogélnym dobrym, po kontroli pa-
rametréw ICD, wypisano w celu dalszego leczenia
ambulatoryjnego z zaleceniem regularnej kontroli
w poradni kardiologicznej i okresowej w poradni dla
chorych zimplantowanym ICD i diabetologiczne;j.
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