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NiewydolnoS¢ serca i migotanie przedsionkow
— zabdjczy duet wspotczesnej kardiologii

Heart failure and atrial fibrillation — the lethal duo of modern cardiology
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Streszczenie

NiewydolnosS¢ serca (HF) i migotanie przedsionkow (AF) sa obecnie traktowane jako wazne i coraz powszechniej wyste-
pujace kardiologiczne powikfania stopniowego wydtuzania sie zycia oraz postepu diagnostyki i leczenia w medycynie.
Choroby te, ze wzgledu na wspélne czynniki etiologiczne i patomechanizmy rozwoju, w praktyce klinicznej czesto wy-
stepuja tacznie. Wspotwystepowanie wptywa na zwielokrotnienie ryzyka powikfan tych choréb oraz wzrastajace koszty
leczenia pacjentow z tej grupy. Do giownych powiktan zalicza sie komplikacje zakrzepowo-zatorowe oraz rozwdj i nasi-
lenie uszkodzenia mieSnia sercowego. Wspotwystepowanie HF i AF czesto stanowi czynnik negatywnie wptywajacy na
efekty leczenia, obnizajacy jakoS¢ zycia i generujacy dodatkowe ryzyko zdrowotne. W leczeniu 0séb z tym schorzeniami
stosuje sie metody wtasciwe profilaktyce i leczeniu chorych z izolowanym AF i HF, cho¢ nalezy uwzgledniaé dodatkowe
ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych i opornosci na leczenie kontrolujace objawy. Gtownym obiektem wspétczesnych
zainteresowan terapeutycznych sa metody prewencji wystepowania udaru mozgu zaleznego od skumulowanego ryzyka
zwigzanego z obiema chorobami, w tym zastosowanie nowych doustnych antykoagulantow. Wiele miejsca poswiecono
tym zagadnieniom w aktualnych wersjach zalecen Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczacych postepo-
wania u chorych z AF i HF.

Stowa kluczowe: niewydolnoS¢ serca, migotanie przedsionkow, tachykardiomiopatia, nowe doustne leki przeciwkrzepliwe
(Folia Cardiologica 2014; 9, 1: 67-73)

Wstep

Niewydolnosé serca (HF, heart failure) i migotanie przed-
sionkdw (AF, atrial fibrillation) nalezg do choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, ktorych wspotwystepowanie sta-
nowi istotny problem epidemiologiczny, patogenetyczny
i terapeutyczny ze wzgledu na wysoka czestoS¢ powaznych
powiktan zdrowotnych w stale sie zwiekszajacej populacji
chorych. Autorem pierwszego doniesienia na temat po-
tencjalnego zwigzku miedzy wystepowaniem AF a upoSle-
dzeniem funkcji skurczowej serca byt James Mackenzie

w roku 1914 [1]. Obserwacje te potwierdzit w 1937 roku
Paul D. White [2]. Pierwsze wspofczesne prace na temat
wspotwystepowania HF i AF zostaty opublikowane w latach
90. XX wieku [3-5]. W roku 1997 Braunwald scharakte-
ryzowat HF i AF jako dwie epidemiczne choroby ukfadu
sercowo-naczyniowego, ktorych czestos¢ wystepowania
narasta u progu XXI wieku mimo postepu dokonujacego
sie w diagnostyce i leczeniu choréb uktadu krazenia [6].
Zgodnie z przewidywaniami u progu 2. dekady XXI wieku
zagadnienie wspdtistnienia HF i AF pozostaje aktualne,
biorac pod uwage stopniowe wydtuzanie sie zycia zaréwno
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Rycina 1. Wspdlne patomechanizmy rozwoju niewydolnosci serca (HF, heart failure) i migotania przedsionkow (AF, atrial fibrillation)

populacji ogbinej, jak i populacji 0séb z chorobami uktadu
krazenia, co jest wyrazem stale dokonujgcego sie rozwoju
metod diagnostycznych i leczniczych w medycynie. Jed-
noczesnie wzrasta réwniez liczba dowodéw naukowych
na kliniczne znaczenie wspotwystepowania HF i AF, co
pozwala coraz efektywniej przewidywacé rokowanie odlegte
u tych chorych oraz opracowywac¢ modele leczenia oparte
na faktach naukowych.

Epidemiologia, patofizjologia i powiktania
— z jakim problemem sie mierzymy?

Wedtug zalecen Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(ESC, European Society of Cardiology) z 2010 roku, dotycza-
cych postepowania u chorych z migotaniem przedsionkow,
czestoS¢ wystepowania AF w populacji ogdlnej szacuje sie na
1,5-2%, biorgc pod uwage réwniez epizody bezobjawowego,
nierozpoznanego AF, co powoduije, ze jest to najczesciej
spotykane w praktyce klinicznej zaburzenie rytmu serca
[7]. Ponadto dane z badania ATRIA (Anticoagulation and
Risk Factors in Atrial Fibrillation) oraz doniesienie Miyasaka
i wsp. sugeruja, ze do 2050 roku czestosé wystepowania AF
moze sie zwiekszy¢ ponad 2,5-krotnie [8-12]. Udowodniono
rowniez, ze wiek jest dodatnim predyktorem wystepowania
AF — u 0s6b do 50. roku zycia wynosi ona 0,1%, za$ u 0s6b
powyzej 80. roku zycia wzrasta do 17,8% [13]. Ryzyko wysta-
pienia AF u os6b powyzej 40. roku zycia wynosi, odpowiednio,
26% w przypadku mezczyzn oraz 23% u kobiet [14].

Podobne zaleznoSci epidemiologiczne obserwuje sie
w przypadku HF. Wedtug wytycznych ESC z 2012 roku,
dotyczacych postepowania u chorych z niewydolno$cig
serca, czestoS¢ wystepowania wszystkich przypadkéw HF
w populacji ogblnej jest szacowana na 2-3%, przy czym
zwieksza sie ona z wiekiem — u chorych powyzej 75. roku
zycia wynosi 10-20% [15].

Procesy patofizjologiczne prowadzace do rozwoju HF
i/lub AF sg w wielu aspektach komplementarne i zostaty
przedstawione na rycinie 1. Wsp6line czynniki ryzyka prowa-
dzg do analogicznych tkankowych proceséw adaptacyjnych
w miesniu komér i miesniu przedsionkéw. Co wiecej, procesy
zachodzace pierwotnie w obrebie przedsionkéw mogg wtor-
nie indukowac rozwéj patologii w obrebie Scian komor badz
odwrotnie. W zwigzku z tym HF i AF czesto wystepuja tacznie
w praktyce klinicznej [7]. Czestos¢ wspotwystepowania tych
choréb ocenia sie na 13-30% [16-21]. We wspomnianym
badaniu Miyasaka i wsp. HF wspotwystepowata u chorych
z AF z czestoScig okoto 30%, stanowiac trzecia, kolejno
po nadci$nieniu tetniczym i chorobie wieficowej, chorobe
wspbttowarzyszacg AF [12]. W niedawno opublikowanych pi-
lotazowych wynikach Europejskiego Rejestru NiewydolnoSci
Serca (ESC-HF Pilot Survey), do ktoérego wigczono tacznie
6108 chorych z HF, w tym 1159 w Polsce, czesto$é wspotwy-
stepowania AF u chorych z HF okazata sie wyzsza i wyniosta
okoto 40% niezaleznie od regionu Europy [22]. W polskiej
populacji rejestru istotnie wiecej byto chorych hospitali-
zowanych z powodu ostrej lub zaostrzenia przewlektej HF
(73 v. 31%; p < 0,05), charakteryzujac sie istotnie wyzszym
udziatem chorych w klasach Ill i IV wedtug New York Heart
Association (NYHA) (odpowiednio 44 v. 34% i 18 v. 11%;
p < 0,05). Jednocze$nie, przy pordwnywalnej czestosci AF
przy przyjeciu, chorzy z populacji polskiej byli istotnie czes-
ciej kwalifikowani do proby przywrécenia rytmu zatokowego,
co skutkowato nizsza czestoscig AF przy wypisie chorych ze
szpitala (27 v. 40%; p < 0,05) [22]. W badaniu Euro Heart
Survey on Atrial Fibrillation czestoS¢ wystepowania Swiezo
rozpoznanej HF w populacji 5333 chorych z réznymi klinicz-
nymi postaciami AF w obserwacji rocznej wyniosta tgcznie
5% [23]. W badaniu Framingham Heart Study u 1470 jego
uczestnikéw rozpoznano $wiezo powstate AF lub HF, z czego
w toku dalszej obserwacji u 26% ostatecznie rozpoznano AF
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wspotwystepujgce z HF [24]. Na podstawie danych z tego
badania zebranych po 5,6 roku obserwacji oszacowano
rowniez catkowite ryzyko wzgledne zgonu z podziatem na
pte¢ zaréwno w sytuacji, gdy HF pojawita sie w przebiegu
AF (u mezczyzn wyniosto ono 2,7, a u kobiet — 3,1), jak
i w sytuacji, gdy AF rozpoznano w przebiegu juz istniejgcej
HF (odpowiednio 1,6 i 2,7) [25]. Zauwazono réwniez, ze
czestos¢ wystepowania AF u chorych z HF wzrasta wraz ze
stopniem nasilenia objawow HF ocenianym wedtug NYHA —
zaleznie od piSmiennictwa w | klasie wedtug NYHA wynosi
4-6%, w klasach II-1ll wynosi 10-26%, za$ w klasie IV —
35-50%, co statystycznie oznacza podwojenie czestosci AF
przy wzroScie stopnia HF o jedna klase czynno$ciowg wedtug
NYHA [24-27]. W badaniu Pozzoli i wsp. [28] oceniono
czestoS¢ wystepowania AF u 344 chorych z HF i rytmem
zatokowym na poczatku badania. Pierwotnie 48% chorych
znajdowato sie w Il i IV klasie czynnoSciowej wedtug NYHA,
ze Srednig wartoscia frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF,
left ventricle ejection fraction) wynoszaca 23 = 7%. Po
Srednim okresie obserwacji wynoszacym 19 + 12 miesiecy
u 8% chorych stwierdzono wystepowanie AF z nastepczym
pogorszeniem toleranciji wysitku i nasilenie objawéw HF [28].
W dwéch duzych badaniach epidemiologicznych stwierdzono
tendencje do czestszego wspotwystepowania AF u chorych
z niewydolnoScia serca z zachowang LVEF (HF-PEF, heart
failure with preserved ejection fraction) w stosunku do cho-
rych z niewydolnoscig serca z upoSledzona LVEF (HF-REF,
heart failure with reduced ejection fraction) [7, 29, 30],
natomiast w badaniu CHARM (Candesartan in Heart Failure
— Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity) [31]
oraz w pracy Tsang i wsp. [32] czestoSci wystepowania AF
nie réznity sie istotnie w obu grupach chorych z HF.

Do istotnych klinicznie powiktah AF nalezg: 2-krotnie
podwyzszone ogblne ryzyko zgonu niezaleznie od innych
wspdtistniejgcych czynnikow zwiekszajacych Smiertelnos¢
(redukowane wytgcznie przez leczenie przeciwzakrzepo-
we), 5-krotnie podwyzszone ryzyko wystgpienia udaru
mézgu niezaleznie od postaci klinicznej (czesto o ciezkim
przebiegu i niekorzystnym rokowaniu), zwiekszona cze-
stoS¢ hospitalizacji (z powodu ostrych zespotéw wienco-
wych, zdekompensowanej niewydolnoSci serca, powiktan
zakrzepowo-zatorowych, objawéw arytmii), zaburzenia
poznawcze, obnizona jako$¢ zycia, obnizona tolerancja
wysitku fizycznego oraz pogorszenie funkcji skurczowej
lewej komory pod postacig przejsciowej lub trwatej HF [7].
Prawie potowa udaréw mozgu, w tym cze$¢ o klinicznie
nieustalonej przyczynie, moze by¢ spowodowana przez AF.
Ryzyko udaru mézgu nie zalezy przy tym od postaci AF —
jest ono jednakowe w przypadku zaréwno napadowego, jak
i przetrwatego oraz utrwalonego AF [7]. Wraz ze wzrostem
ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych i koniecznoscia
stosowania przewlektej terapii przeciwkrzepliwej zwieksza
sie rowniez ryzyko powiktan krwotocznych zwigzanych ze
stosowaniem doustnych lekow przeciwkrzepliwych.

Wspotwystepowanie AF i HF dodatkowo 2-3-krotnie
zwieksza prawdopodobiefstwo udaru mozgu. Ponadto, udar
moézgu w tej grupie chorych ma bardzo niekorzystne wczesne
rokowanie — 25% chorych umiera w ciggu pierwszych 30 dni
od udaru [7]. Przyczyny tak istotnego zwielokrotnienia po-
ziomu ryzyka w grupie chorych z HF i AF mozna zrozumie¢,
biorac pod uwage fakt, ze nie tylko izolowane AF, ale row-
niez izolowana HF zwieksza samodzielnie ryzyko powiktan
zakrzepowo-zatorowych — ryzyko udaru moézgu u chorych
z HF bez wspotistniejgcego AF ocenia sie na 47 przypadkéw
w grupie 1000 chorych w okresie 5 lat od rozpoznania [33].

U 5-10% chorych z AF istnieje ryzyko rozwoju HF na
podtozu tachykardiomiopatii [34, 35]. Rozpowszechnie-
nie tej patologii nie jest doktadnie znane — wiekszo$¢
badan odnoszacych sie do tego problemu stanowity mate,
retrospektywne analizy lub opisy przypadkdéw klinicznych
[24]. W analizach chorych z dysfunkcja lewej komory i AF
czestosS¢ etiologii tachyarytmicznej okreslono w granicach
25-50% [36-38]. We wspomnianych wstepnych wynikach
rejestru ESC-HF Pilot Survey czestos$é tachykardiomiopatii
na podtozu AF wyniosta 1,4% w populacji polskich chorych
w poréwnaniu z 2,2% chorych z pozostatych regiondéw
Europy (p = NS) [22]. Ta postaé HF ma z reguty charakter
odwracalny — w wyniku odpowiedniej kontroli czestosci
pracy komér lub przywrdceniu rytmu zatokowego naste-
puje normalizacja lub zmniejszenie stopnia dysfunkcji
skurczowej lewej komory, co udowodniono w badaniach
nad efektywnoscia przezskornej ablacji AF w przywracaniu
i utrzymywaniu rytmu zatokowego u chorych z uposledzong
funkcjg skurczowa lewej komory [15, 24]. Wystagpienie
napadu AF o niekontrolowanej czestoSci rytmu komor
moze doprowadzi¢ do zaostrzenia objawow juz istniejacej
HF niezaleznie od funkcji skurczowej lewej komory. Za-
rowno w HF-REF, jak i w HF-PEF nagfa utrata skurczowej
synchronii przedsionkowo-komorowej moze prowadzi¢ do
obnizenia wyjSciowego rzutu serca nawet o 20-30%, na
co sg szczegblnie narazone osoby w podesztym wieku,
z nadciSnieniem tetniczym, kardiomiopatia przerostowg
i restrykcyjna, istotnym klinicznie zwezeniem zastawki le-
wego ujscia tetniczego (w przypadku HF-PEF) i ze znacznym
stopniem uszkodzenia lewej komory, na przyktad w wyniku
przebudowy pozawatowej (u chorych z HF-REF) [39]. Ponad-
to u 0s6b z istniejgcg HF pojawienie sie AF moze w istotny
sposob zwiekszaé ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych,
wyjSciowo wysokie w kazdej z tych chordb rozpatrywanych
osobno, co ostatecznie moze mieé niekorzystny wptyw na
rokowanie odlegte u tych chorych [15].

Jak leczy¢ chorych z HF i AF?
— wybrane odrebnosci terapeutyczne

Jak juz wspomniano, istotny problem kliniczny u chorych
ze wspotwystepujacymi HF i AF to zwielokrotnione ryzyko
wystgpienia powiktan zakrzepowo-zatorowych. Powszechnie
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znane jest ryzyko udaru mézgu zwigzane z izolowanym AF.
Obecnie postuluje sie rowniez znaczenie izolowanej HF
jako niezaleznego czynnika ryzyka powiktan zakrzepowo-
-zatorowych [33]. Ze wzgledu na istotnie mniejszg liczbe
dowoddéw naukowych przedmiotem dyskusji jest obecnie
zasadno$é rutynowego stosowania leczenia przeciwkrzepli-
wego u chorych z przewlekia HF bez AF. Metaanaliza Rengo
i wsp. z 2013 roku [40], obejmujaca 3663 chorych z 4 do-
stepnych randomizowanych badan klinicznych, w ktérych
poréwnywano skuteczno$¢ i bezpieczenstwo stosowania
antagonistow witaminy K (VKA, vitamin K antagonists) ze
skutecznoscig i bezpieczenstwem lekow przeciwptytkowych
u chorych z rytmem zatokowym i HF o kazdej etiologii, do-
starczyta aktualnych danych na temat skutecznosci i bez-
pieczenstwa stosowania doustnej antykoagulacji u chorych
z HF bez AF. Autorzy wykazali, ze warfaryna nie zmniejsza
ryzyka zgonu w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylowym
u tych chorych (iloraz szans [OR, odds ratio] 1,01; 95-proc.
przedziat ufnosci [Cl, confidence interval] 0,86-1,19]),
istotnie natomiast obniza ryzyko niedokrwiennego udaru
mézgu (OR 0,49; 95% Cl: 0,32-0,74) przy znamiennym
wzroScie czestosci krwawien (OR 2,01; 95% Cl: 1,40-2,88)
[40]. Bezobjawowe epizody AF u chorych z uprzednio roz-
poznang HF moga dodatkowo istotnie podwyzszaé ryzyko
powiktan zakrzepowo-zatorowych. Zgodnie z obowiazujgca
dla chorych z niezastawkowym AF skalg CHA,DS,VASc (wg
zalecefh ESC z 2010 roku), stuzaca ocenie stopnia ryzyka
tych powiktan, obecno$¢ izolowanej zastoinowej niewydol-
nosci serca (CHF, congestive heart failure) u chorego z AF
oznacza punktacje CHA,DS,VASc rowng 1 [7, 28]. Oznacza
to, ze kazdy chory z HF i AF, niezaleznie od wieku, ptci
i innych czynnikdw wspotwystepujgcych, ma jednoznaczne
wskazania do przewlektego leczenia doustnymi antykoagu-
lantami (OAC, oral anticoagulants). Nalezy stosowa¢ w tym
celu VKA z docelowym miedzynarodowym wskaznikiem
znormalizowanym (INR, international normalized ratio)
2,5 réwnowaznie z nowymi doustnymi antykoagulantami
(NOAC, new OAC) — klasa IA zalecen ESC dotyczacych AF
z 2010 roku, lub lekami przeciwptytkowymi — klasa zalecen
IB (przy czym preferowany jest wybér OAC ze wzgledu na
wieksza skutecznoS¢ przy poréwnywalnym bezpieczenstwie
terapii) [7]. W aktualnych wytycznych ESC dotyczgcych
postepowania u chorych z HF w przypadku wspétistnienia
niezastawkowego AF rowniez zaleca sie stratyfikacje ryzyka
zakrzepowo-zatorowego przy uzyciu skali CHA,DS,VASc
u chorych z AF oraz objawowg HF w klasach II-1V wedtug
New York Heart Association (NYHA) z LVEF mniejszg lub
rowng 35% (klasa zalecen IB) oraz wdrozenie przewlekiej
antykoagulacji przy punktacji wiekszej lub réwnej 1 [15].
W badaniach o akronimach RE-LY, ROCKET-AF i ARISTOT-
LE, w ktérych oceniano skutecznosé i bezpieczenstwo terapii
przeciwkrzepliwej za pomoca NOAC (kolejno: dabigatranu,
riwaroksabanu i apiksabanu), chorzy z HF stanowili odpo-
wiednio 32%, 62% i 35% uczestnikow. Przeprowadzone

Tabela 1. Skala SAMe-TT,R, [46]

Akronim Definicja Punktacja*
S Pte¢ zefska 1
A Wiek < 60. rz. 1
M Wywiad chorobowy** 1
e
Interakcje lekowe
Palenie tytoniu w ciggu 2
ostatnich 2 lat
R Rasa niekaukaska 2
taczna punktacja 8

*0-1 pkt. — chorzy odpowiedni dla terapii antagonistami witaminy K, > 2 pkt. — chorzy odpowied-
ni dla terapii nowymi doustnymi antykoagulantami; * *dwie choroby z wymienionych: nadcisnienie
tetnicze, cukrzyca, zawat serca, choroba tetnic obwodowych, zastoinowa niewydolnos¢é serca,
przebyty udar mézgu, choroby ptuc, uposledzona funkcja watroby i/lub nerek

poréwnania dziatania tych lekéw miedzy chorymi z upoSle-
dzong i zachowang LVEF nie wykazaty istotnych statystycznie
roznic, co pozwolito na zastosowanie tych lekéw u chorych
z AF i HF [41-43]. Oba aktualne dokumenty dotyczace sto-
sowania NOAC w prewencji powiktan zakrzepowo-zatorowych
w AF (stanowisko Polskiej Grupy Ekspertow z 2012 roku
i dokument Europejskiego Towarzystwa Rytmu Serca [EHRA,
European Heart Rhythm Association] z 2013 r.) nie odnoszg
sie bezposSrednio do postepowania u chorych z AF wspot-
istniejgcym z HF [44, 45], jednak wspomniane wczesSniej
bardzo wysokie ryzyko zakrzepowo-zatorowe u tych chorych
szczegblinie powoduje, ze terapia przeciwkrzepliwa powinna
byé maksymalnie stabilna i przewidywalna. Na zesztorocznym
kongresie ESC w Amsterdamie zaproponowano nowg skale
o0 akronimie SAMe-TT,R, (tab. 1), potencjalnie pozwalajacg
na identyfikacje chorych, u ktérych istnieje wysokie ryzyko
nieskutecznosci VKA. Uwzgledniono w niej HF jako chorobe
wspotistniejgca pod skrotem Me (medical history), przypisu-
jac wartosé 1 punktu w skali maksymalnie 8-punktowej. Wy-
nik tgczny 0-1 punktéw pozwala pozytywnie zidentyfikowaé
kandydatéw do terapii VKA, z dobrg jakoScig utrzymywania
terapeutycznego INR i TTR (time in therapeutic range)
wiekszego lub rownego 60%, natomiast wynik réwny 2 lub
wiecej punktow promuje stosowanie NOAC jako alternatywy
wobec wysokiego ryzyka nieskutecznosci VKA [46]. Dzieki
wdrozeniu tej skali do praktyki klinicznej mozliwa moze sie
staé rzetelna i wzglednie obiektywna realizacja stanowiska
ekspertéw zawartego w aktualizacji wytycznych ESC doty-
czacych postepowania w AF z 2012 roku, wedtug ktérego
w przypadku przeciwwskazan lub ryzyka nieskuteczno$ci
VKA nalezy stosowa¢ NOAC (zalecenia klasy IB), natomiast
w sytuacji, gdy VKA moga by¢ stosowane, zawsze nalezy
rozwazy¢ zamiane na NOAC (zalecenia klasy llaA) [8].

Wraz z powszechnym wprowadzeniem do praktyki klinicz-
nej leczenia przeciwkrzepliwego u chorych z AF pojawit sie
nowy problem kliniczny — podwyzszone ryzyko jatrogennych
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powikfan krwotocznych. Problem ten zostat po raz pierwszy
dostrzezony przez ESC w 2010 wraz z publikacja zalecen
dotyczacych postepowania w AF, po czym szczegbtowo go
przeanalizowano w stanowisku EHRA i Grupy Roboczej ESC
ds. Zakrzepicy z 2011 roku [7, 47]. Zarébwno w wytycznych
ESC dotyczacych postepowania u chorych z AF, jak i z HF,
a takze we wspomnianym stanowisku EHRA podkresla sie
wskazania do oceny prawdopodobiefnstwa wystgpienia
istotnych klinicznie krwawiefi po wigczeniu leczenia przeciw-
krzepliwego przy zastosowaniu skali HAS-BLED, przy czym
ma ona stuzy¢ przede wszystkim poprawie bezpieczenstwa
stosowania lekéw przeciwkrzepliwych dzieki kontroli czynni-
kow ryzyka krwawienia, natomiast nie ma obecnie wartosci
jako narzedzie dyskwalifikujace z leczenia przeciwkrze-
pliwego [7, 15, 45, 47]. W skali tej nie uwzgledniono HF
jako niezaleznego czynnika ryzyka, jednak HF jest jednym
z czynnikdw istotnie predysponujgcych do niestabilnych
wartosci INR — gtéwnie w mechanizmie zaburzen funkcji
watroby, co z kolei znalazto swoje odniesienie w omawianej
skali SAMe-TT,R, [46]. Eksperci nie zalecajg wiec stosowania
antykoagulacji doustnej (VKA lub NOAC) u chorych w IV kla-
sie czynnoSciowej wedtug NYHA ze wzgledu na trudnosci
w opanowaniu krwawiefi wywotanych szczegblnie przez
NOAC, za$ u pacjentow w lll klasie zalecajg monitorowanie
parametrow laboratoryjnych co 4-6 tygodni [48]. Dotyczy to
réwniez chorych z czesto wspotistniejgcymi istotnymi zabu-
rzeniami funkcji nerek, co predysponuje do kumulacji lekéw
wydalanych gtéwnie ta droga — dabigatranu i riwaroksabanu
(odpowiednio 80% i 66% eliminacji droga nerkowg). Nowe
doustne antykoagulanty sa przeciwwskazane u chorych ze
wskaznikiem filtracji ktebuszkowej (GFR, glomerular filtration
rate) ponizej 30 ml/min [8]. U chorych z GFR wynoszacym
30-49 ml/min, szczegblnie przy wspobtistniejacej punktaciji
HAS-BLED ponad 5 lub przekraczajacej punktacje w skali
CHA,DS,VASc, lekiem preferowanym powinien by¢ apiksa-
ban, wydalany w 25% drogg nerkowa [47]. Udowodniono
réwniez, ze wspdtistniejaca HF nie zwieksza istotnie ryzyka
wystapienia krwawien u chorych z AF podczas leczenia NOAC
w poréwnaniu z VKA [41-43].

Zasady kontroli objawow i profilaktyki odleglych po-
wikfan u chorych z izolowanym AF lub HF pozostajg nie-
zmienione w sytuacji, gdy obie te choroby wspotwystepuja
u jednej osoby. Dotyczy to zaréwno problemu wyboru stra-
tegii przywrocenia rytmu zatokowego lub kontroli czestosci
pracy komor, jak i wskazar do elektroterapii i innych metod
leczenia zabiegowego w tej grupie chorych. W celu poréw-
nania strategii kontroli rodzaju rytmu ze strategig kontroli
czestoSci pracy serca w grupie chorych z AF i HF-REF
przeprowadzono randomizowane badanie AF-CHF (Atrial
Fibrillation and Congestive Heart Failure), w ktérym — zgod-
nie z przewidywaniami wynikajgcymi z badan dotyczacych
izolowanego AF — nie wykazano przewagi ktorejkolwiek
z metod leczenia [49]. Badanie to miato jednak wiele ogra-
niczen, na czele z selekcja stabilnie skompensowanych

chorych oraz wykluczeniem chorych z HF-PEF, ktérzy sg
grupg potencjalnie mogaca odniesé najwieksze korzysci
ze strategii kontroli rodzaju rytmu z uwagi na szczegdlne
znaczenie synchronii przedsionkowo-komorowej w tej
grupie. W wybranych grupach chorych (AF wtérne do
odwracalnych zaburzen homeostazy organizmu, osoby
mtode, z niewielkim uszkodzeniem mie$nia sercowego,
Zle tolerujacy arytmie, z tachykardiomiopatig, niestabilni
hemodynamicznie) przywrdcenie rytmu zatokowego wydaje
sie postepowaniem przyczynowym, cho¢ pozostaje problem
wyboru metody zapobiegania nawrotom AF. W zakresie
wyboru metody farmakologicznej kontroli czestoSci pracy
serca w wytycznych ESC dotyczacych postepowania w HF
z 2012 roku jako leki pierwszego wyboru preferuje sie
antagonistow receptora beta-adrenergicznego u chorych
z HF-REF oraz werapamil lub diltiazem u chorych z HF-PEF
[15]. Na podstawie badania AF-CHF docelowa czestosé
pracy serca w spoczynku wynosi ponizej 80/min, za$
w trakcie wysitku fizycznego — mniej niz 110/min [15].
W razie braku mozliwosci efektywnej kontroli czestoSci
pracy komér nalezy rozwazyé ablacje wezta przedsion-
kowo-komorowego z implantacjg kardiostymulatora lub
kardiowertera-defibrylatora, ze szczegblnym rozwazeniem
wskazan do terapii resynchronizujacej u chorych z HF-REF
i AF — zalecenie klasy llaB u chorych z HF i AF [15]. Nalezy
pamietaé, ze w tej grupie chorych istnieje ryzyko wystepo-
wania nieadekwatnych interwencji elektroterapeutycznych
w przypadku wystgpienia napadu AF lub przyspieszenia
czestoSci AF ponad strefe detekcji urzadzenia — takie
epizody dotycza wedtug niektorych autorow nawet 10%
chorych [50]. W zakresie strategii kontroli rodzaju rytmu
serca u chorych z HF-REF jedynym zalecanym obecnie
lekiem, zaréwno w kardiowersji farmakologicznej, jak i pre-
wencji wtornej nawrotu arytmii, jest amiodaron, generujacy
jednak wysokie ryzyko dziatan niepozadanych [15]. W tej
grupie chorych nie zaleca sie w tym celu dronedaronu
oraz lekéw przeciwarytmicznych klasy | (klasa zaleceh
Il1A) [15]. W wytycznych ESC dotyczacych postepowania
z AF, zaktualizowanych w 2012 roku, podkresla sie role
wczesnego rozwazenia ablacji przezskdrnej w utrzymaniu
rytmu zatokowego, szczegblnie w grupie chorych z tachy-
kardiomiopatia (na podstawie wynikéw badania Hsu i wsp.
[51]), aczkolwiek nadal skuteczno$é tej metody nie jest
w petni potwierdzona u chorych z HF i AF [8] U chorych
z HF na podtozu organicznym nadal polecanym lekiem jest
amiodaron [8]. U chorych z HF i AF dziatanie wspomaga-
jace utrzymanie rytmu zatokowego, poprzez swoje efekty
plejotropowe, moga potencjalnie wykazywac rowniez leki
z grupy inhibitoréw konwertazy angiotensyny, antagonistow
receptora ATIll, statyn i antagonistow aldosteronu [52].
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Abstract

Heart failure (HF) and atrial fibrillation (AF) are currently considered to be significant and frequent cardiovascular com-
plications of gradually extending lifetime and progress in medicine. Due to common risk factors and pathomechanisms,
they frequently coexist in clinical practice. This coexistence multiplies the risk of complications and costs of treatment in
this group of patients. The main common complications are thromboembolic incidents and escalation of heart muscle
damage. Coexistence of HF and AF also decreases the effectiveness of treatment and quality of life. In therapy we use
the same methods as in isolated forms of AF or HF, however additional thromboembolic risk and resistance to drugs
should be always considered. The main present therapy issue is prevention of stroke due to cumulated thromboembolic
risk, including new oral anticoagulants. The current recommendations of European Society of Cardiology in both AF and
HF are also widely dedicated to this frequent clinically significant problem.

Key words: heart failure, atrial fibrillation, tachycardiomyopathy, new oral anticoagulants
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Komentarz

Z duzym zainteresowaniem przeczytatem artykut dr. Macieja Kluka i prof. Beaty Woza-
kowskiej-Kapton [1] ze znakomitego Swietokrzyskiego Centrum Kardiologii. Przytoczone
przekonujace dane statystyczne pozwalajg taczyé w naszej codziennej praktyce dwie,
dotychczas rézne, grupy chorych. Karza mysleé o migotaniu przedsionkéw podczas bada-
nia chorych z niewydolnoScig serca oraz o niewydolnoSci serca w trakcie wizyty pacjenta
z migotaniem przedsionkow. Zmuszajg nas do bardzo wnikliwej analizy stanu pacjentow,
u ktérych obie te choroby wspétistnieja. Szczegdinym polem tych analiz powinna by¢
farmakoterapia.

Sprobujmy na moment zapomnieé¢ o wszelkich watpliwosciach wynikajacych z dogteb-
nych analiz wynikéw badan oraz opublikowanych wytycznych i wyciagnijmy proste zale-
cenia dla wspotczesnego lekarza.

Po pierwsze — szukaj migotania przedsionkow.

Kazdy lekarz badajacy pacjenta z niewydolnosScia serca powinien zbadac i zaznaczy¢ w dokumentacji rytm prowadzacy.
Jezeli podczas nawet jednego badania pojawi sie udokumentowany epizod migotania przedsionkéw, to zasadne jest
bezzwioczne wiaczenie lekow przeciwzakrzepowych — klasycznych badz tak zwanych nowych, ktorych jestem gorgcym
zwolennikiem.

Po drugie — naucz chorego samodzielnego badania tetna.

Zgodnie z wynikami europejskiego rejestru migotania przedsionkow, przeprowadzonego w 9 krajach w ramach EU-
ROobservational Reaserch Program [2], w ponad 40% przypadkow pierwszy rozpoznany epizod arytmii przebiega
bezobjawowo. Zwrdcitbym uwage na mozliwos¢é samodzielnego badania tetna przez pacjenta. Nauczenie chorego
tego prostego zadania nie zabiera wiele czasu. Mam Swiadomos¢, ze stwierdzenie ,moje tetno raz zwiekszyto sie do
90/min, cho¢ zwykle wynosi 60-65/min wiele jeszcze dzieli od rozpoznania migotania przedsionkéw. Moze to jednak
stanowi¢ pierwszy etap zmudnego poszukiwania arytmii i byé wskazaniem do seryjnych rejestracji holterowskich.

Etiologia rzadko pojawiajacych sie napadéw przyspieszonego rytmu serca moze by¢ takze skutecznie wyjasniana za
pomocy zapisu EKG. Patrze na to optymistycznie, widzac aparaty EKG w izbie przyje¢ pobliskiego szpitala badz przy-
chodni rejonowe;. Licze tu na zrozumienie personelu tych jednostek, do ktérych czasem moze trafi¢ pacjent proszacy
0 zapisanie na EKG, choé¢ nie ma skierowania...

Po trzecie — rozpoznaj niewydolnos¢ serca.

Kazdy lekarz badajacy pacjenta z migotaniem przedsionkdw powinien zbada¢ i zaznaczy¢ w dokumentacji obecnos¢
cech niewydolnosci serca. W przypadku ich pojawianie sie zasadne jest wigczenie lekow przeciwzakrzepowych, nawet
jesli pacjent nie uzyskat zadnego innego punktu w skali CHA,DS,VASc.

Jak praktycznie rozpozna¢ niewydolnosé serca? Profesor Grzegorz Opolski podjat sie przed kilkoma laty wspotreda-
gowania publikacji dla onkologow omawiajacej problem powiktan kardiologicznych terapii raka sutka [3]. W jednym
z rozdziatéw jest tam lista objawow niewydolnosci serca opracowana dla lekarzy niebedacych specjalistami z dziedziny
kardiologii. Te 8-punktowa liste podano w tabeli 1. Nie potrafie podac liczby objawow, ktére musza wystepowac u cho-
rego, by rozpoznaé niewydolnos¢ serca. Intuicyjnie czuje, ze dwa objawy powinny wystarczy¢. Moze ktos z Czytelnikéw
podjatby sie analizy liczby objawéw klinicznych i ich zgodnosci z rozpoznaniem niewydolnosci serca oraz ich korelacji
ze stezeniem peptydéw natriuretycznych?
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Tabela 1. Cechy kliniczne niewydolnosci serca (wg [3])

Badanie podmiotowe

Brak wydolnos$ci stosownej do ptci i wieku
Ortopnoe

Asthma cardiale

Badanie przedmiotowe

Obrzeki powyzej kostek — symetryczne

Powiekszenie watroby

Przepetnienia zyt szyjnych widoczne powyzej obojczyka u osoby siedzgcej
Trzeszczenia nad dolnymi polami ptucnymi — symetryczne, niedzwieczne

Styszalny Il ton serca

Po czwarte — zapobiegaj powiktaniom zatorowo-zakrzepowym.

Kazde skojarzone wystepowanie obu omawianych choréb jest wskazaniem do rozwazenia terapii przeciwzakrzepowe;.
Komentowany artykut nie pozostawia w tym zakresie cienia watpliwosci. Czy przektada sie to na praktyke kliniczng?
Czy przeciwwskazania do terapii przeciwzakrzepowej wystepuja czesto? Mysle, ze rzadziej niz sie powszechnie uwaza.

Najwyzsza, IV klasa czynnoSciowa wedtug New York Heart Association (NYHA) nie jest w moim przekonaniu przeciw-
wskazaniem, cho¢ nalezy zwréci¢ uwage na wysoka czestosé wystepowania powiktan krwotocznych. Jednak, zamiast
nie wigczaé terapii przeciwzakrzepowej, czy nie warto dawkowaé klasycznych doustnych antykoagulantéw w absolut-
nie minimalnej dawce, osiagajac INR w przedziale 2,0-2,2? Moze, zamiast podejmowac sie tego niezwykle trudno
wykonalnego zadania, warto siegnaé¢ po ,nowe” leki przeciwzakrzepowe? Tu widze zasadno$¢ badan klinicznych
uwzgledniajgcych stosowanie matych dawek, czesciowo juz przetestowane w wielooSrodkowych badaniach klinicznych.
Po pigte — oczekuj wynikéw nowych badan.
Innym podmiotem analiz powinny byé osoby, u ktérych ryzyko wystgpienia migotania przedsionkow jest wysokie.
Z omawianego artykutu jasno wynika, ze pacjenci w wyzszych klasach czynnosciowych wedtug NYHA sg obcigzone
wielokrotnie wyzsza czestosScig wystepowania migotania przedsionkéw, siegajaca 50%. Czy chorzy z rytmem zatoko-
wym i bardziej zaawansowang niewydolnoscig serca mogliby byé leczeni mata dawka ,nowych” lekow przeciwzakrze-
powych? Dzi$ raczej nie, ale z ogromnym zainteresowaniem zapoznatbym sie z wynikami wieloosrodkowego badania
o takim protokole —szczeg6lnie po bardzo ciezkim doswiadczeniu zwigzanym z wystapieniem niedokrwiennego udaru
moézgu u mtodej pacjentki z idiopatyczng kardiomiopatia rozstrzeniowag w rytmie zatokowym, u ktorej nie wystepowaty
klasyczne wskazania do antykoagulacji.
prof. dr hab. n. med. Jarostaw Drozdz
Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w todzi
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