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Streszczenie
Powszechnie stosowaną skalą w ocenie ryzyka zakrzepowo-zatorowego u pacjentów z migotaniem przedsionków jest 
skala CHA2DS2-VASc. Doustne leki przeciwkrzepliwe zaleca się w zapobieganiu udarom mózgu u chorych z AF z wyni-
kiem 2 lub więcej punktów w skali CHA2DS2-VASc u mężczyzn oraz 3 lub więcej punktów u kobiet. Znane są czynniki, 
których w niej nie uwzględniono, a znacząco zwiększają ryzyko zakrzepowo-zatorowe. Nie wszyscy chorzy z migotaniem 
przedsionków z grupy wysokiego ryzyka zakrzepowo-zatorowego są leczeni przeciwkrzepliwie. Wynika to przede wszyst-
kim z przeciwwskazań do stosowania leków z tej grupy.

Słowa kluczowe: migotanie przedsionków, doustne leki przeciwzakrzepowe, udar mózgu
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Wstęp

Pacjenci z migotaniem przedsionków (AF, atrial fibrillation) 
należą do grupy chorych o istotnie zwiększonym ryzyku 
powikłań zakrzepowo-zatorowych. Obecność AF 5-krotnie 
zwiększa ryzyko udaru mózgu, a co 5. udar można przypisać 
tej arytmii [1]. Ryzyko powikłań można istotnie ograniczyć, 
stosując doustne leki przeciwzakrzepowe (OAC, oral antico-
agulants). Profilaktyka powikłań zakrzepowo-zatorowych za-
leży od ryzyka zakrzepowo-zatorowego ocenianego w skali 
CHA2DS2-VASc. Doustne leki przeciwzakrzepowe zaleca się 
w zapobieganiu udarom mózgu u chorych z AF z wynikiem 
2 lub więcej punktów w skali CHA2DS2-VASc u mężczyzn 
oraz 3 lub więcej punktów u kobiet [2]. Wykazano, że 
profilaktyka przeciwkrzepliwa wiąże się z 60–70-procento-
wym obniżeniem ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych 
i śmiertelności [3].

Czynniki ryzyka powikłań  
zakrzepowo-zatorowych u chorych  
z AF inne niż klasyczne

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC, European Society of Cardiology) zaleca się 
stosowanie skali CHA2DS2-VASc (tab. 1) w ocenie ryzyka 
zakrzepowo-zatorowego u pacjentów z AF [2]. W 2020 roku 
zaproponowano też inną skalę oceny powikłań zakrze-
powo-zatorowych — skalę ABC, w której skład wchodzą: 
wiek, biomarkery, a także wywiad kliniczny [4]. Skale 
CHA2DS2-VASc oraz ABC mają najwyższą wartość predyk-
cyjną w przewidywaniu ryzyka zakrzepowo-zatorowego 
u pacjentów z AF. Zgodnie z obowiązującymi wytycznymi 
ESC z 2020 roku skala CHA2D2VASc służy do oceny ryzyka 
zakrzepowo-zatorowego oraz kwalifikacji chorych do lecze-
nia przeciwkrzepliwego.
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Prawdopodobnie było to spowodowane tym, że chorzy 
z przetrwałym oraz utrwalonym AF byli starsi, występowa-
ło u nich więcej chorób współistniejących, a także prze-
pisywano im OAC znacznie częściej niż chorym z napado-
wym AF [6].

Wiele klinicznych czynników ryzyka udaru, na przykład 
obturacyjny bezdech senny (OSA, obstructive sleep apnea) 
jest ściśle związane ze składowymi skali CHA2DS2-VASc, 
ale ich uwzględnienie nie poprawia wartości predykcyjnej 
tej skali. Nadal sporna jest zależność palenia tytoniu oraz 
otyłości z ryzykiem udaru mózgu u chorych z AF [7]. Udo-
wodniono, że nadwaga i otyłość są czynnikami ryzyka wy-
stąpienia udaru niedokrwiennego, choroby zakrzepowo-za-
torowej oraz zgonu u pacjentów z AF. Różne biomarkery, na 
przykład troponina, peptydy natriuretyczne, współczynnik 
von Willebranda, wykazały wartość predykcyjną w ocenie 
ryzyka udaru wśród pacjentów z AF leczonych za pomocą 
OAC [8, 9]. Stężenie N-końcowego fragmentu propeptydu 
natriuretycznego typu B (NT-proBNP, N-terminal pro-B-type 
natriuretic peptide) wiązało się istotnie z ryzykiem zdarzeń 
zakrzepowo-zatorowych i śmiertelnością z przyczyn serco-
wo-naczyniowych.

Ponadto podaje się, że stężenia markerów stanu zapal-
nego, takich jak interleukina 6 (IL-6, interleukin 6) i białko 
C-reaktywne (CRP, C-reactive protein) są związane z większą 

Znane są jednak inne czynniki, które nie są w niej 
uwzględnione, a istotnie zwiększają ryzyko zakrzepowo-
-zatorowe. Należą do nich między innymi postać AF, prze-
wlekła choroba nerek oraz choroba nowotworowa. Piccini 
i wsp. [5] udowodnili, że u chorych z niezastawkowym AF 
obciążonych umiarkowanym do wysokiego ryzykiem uda-
ru zaburzenia czynności nerek są silnym predyktorem 
udaru i zatorowości obwodowej oraz wysunęli wnioski, 
że w stratyfikacji ryzyka udaru u pacjentów z AF powinno 
się uwzględniać ocenę funkcji nerek. W zaproponowanej 
skali R2CHADS2 do skali CHADS2 dodawano 2 punkty, je-
śli klirens kreatyniny (CrCl, creatinine clearence) wynosił 
poniżej 60 ml/min. Zmniejszony CrCl był silnym, niezależ-
nym czynnikiem prognostycznym udaru i zatorowości ob-
wodowej, ustępując jedynie wcześniejszemu udarowi lub 
przemijającemu napadowi niedokrwiennemu. Według skali 
R2CHADS2 wskaźnik ponownej klasyfikacji wzrósł o 6,2% 
w porównaniu z CHA2DS2-VASc i o 8,2% w porównaniu 
z CHADS2. Można więc stwierdzić, że istnieje niezależny 
związek między zaburzeniami czynności nerek a zwiększo-
nym ryzykiem udaru mózgu u pacjentów z AF.

Związek między typem AF a ryzykiem udaru pozosta-
je kontrowersyjny. W rejestrze CODE-AF dowiedziono, że 
napadowe AF może się wiązać z mniejszą częstością wy-
stępowania udaru niż u pacjentów z nienapadowym AF. 

Tabela 1. Składowe skali CHA2DS2-VASc (źródło [2])

Czynniki ryzyka i definicja Punkty Definicja

C Zastoinowa niewydolność serca, 
kliniczna HF, umiarkowana lub 
ciężka dysfunkcja LV lub HCM

1 Niedawna zdekompensowana HF niezależnie od LVEF (HFrEF lub HFpEF) lub 
obecność (nawet bezobjawowa) umiarkowanego do ciężkiego upośledzenia 

skurczowego LV w obrazowaniu serca

H Nadciśnienie tętnicze 1 Ciśnienie tętnicze w spoczynku > 140/90 mm Hg w ≥ 2 pomiarach wykona-
nych przy różnych okazjach lub stosowane leczenie hipotensyjne

A Wiek ≥ 75 lat 2 2 pkt. za wiek > 75 lat

D Cukrzyca 1 Glikemia przygodna we krwi żylnej + objawy ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l)

Dwukrotny pomiar glikemii na czczo ≥ 126 mg/dl (≥ 7,0 mmol/l)

OGTT ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l)

S Przebyty udar mózgu/TIA/incy-
dent zakrzepowo-zatorowy

2 Przebyty udar, zatorowość układowa lub TIA w wywiadzie

V Choroba naczyniowa 1 Choroba naczyniowa definiowana jako przebyty zawał serca, miażdżycowa 
choroba tętnic obwodowych, blaszka miażdżycowa w aorcie

A Wiek 65–74 lat 1 1 pkt przyznawany za wiek 65–74 lat

Sc Płeć żeńska 1 Zwiększa ryzyko w przypadku obecności ≥ 1 innego czynnika ryzyka

Maksymalna punktacja 9

HF (heart failure) — niewydolność serca; LV (left ventricle) — lewa komora; HCM (hypertrophic cardiomyopathy) — kardiomiopatia prze-
rostowa; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory; HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) 
— niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) — niewydolność serca z zacho-
waną frakcją wyrzutową; OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test obciążenia glukozą; TIA (transient ischemic attack) — przemija-
jący napad niedokrwienny
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Tabela 2. Czynniki ryzyka udaru mózgu nieuwzględnione w skali CHA2DS2-VASc u chorych z migotaniem przedsionków (AF, atrial fibrilla-
tion) (na podstawie [10–13])

Parametry echokardiograficzne Markery układu krzepnięcia Biomarkery Inne

LAV, LAVI

LVEF

Blaszka miażdżycowa w aorcie

Dysfunkcja LAA

Kształt LAA (TOE, CT, MRI)

Liczba LAA (TOE, TAT, MRI)

D-dimery

Fibrynogen

PAI-1

TAT

Czynnik von Willebranda

Cystatyna C

BNP

CRP

IL-6

Troponiny sercowe T i I

CKD

Choroba nowotworowa

Zwłóknienia LAA (MRI)

Postać AF

Palenie tytoniu

Hiperlipidemia

Amyloidoza

Zespół metaboliczny

LAV (left atrium volume) — objętość lewego przedsionka; LAVI (left atrium volume index) — wskaźnik objętości lewego przedsionka;  
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory; LAA (left atrial appendage) — uszko lewego przedsionka;  
TOE (transechophageal echocardiography) — echokardiografia przezprzełykowa; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; 
MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny; TAT (thrombin–antithrombin III complex) — kompleks trombina–antytrombi-
na III; PAI-1 (plasminogen activator inhibitor 1) — inhibitor aktywatora plazminogenu 1; BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd natriure-
tyczny typu B; CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne; IL-6 (interleukin 6) — interleukina 6; CKD (chronic kidney disease) — przewle-
kła choroba nerek

trudnością utrzymania rytmu zatokowego, a także ze zwięk-
szonym ryzykiem zdarzeń sercowo-naczyniowych oraz 
śmiertelności z powodu AF. Wykazano także, że stężenie 
D-dimeru może się wiązać z ryzykiem udaru w AF. Stężenie 
tego biomarkera zmniejsza doustne leczenie przeciwzakrze-
powe u większości leczonych pacjentów [8].

Spośród czynników ryzyka zakrzepowo-zatorowego 
u pacjentów z AF można wyróżnić też parametry echokar-
diograficzne. Podaje się, że dysfunkcja skurczowa lewej ko-
mory oceniona za pomocą echokardiografii przezklatkowej 
może być silnym i niezależnym czynnikiem prognostycznym 
udaru mózgu u chorych z AF. W przeciwieństwie do tego, 
średnica lewego przedsionka oraz niedomykalność mitralna 
nie są powiązane z większym ryzykiem zdarzeń zakrzepo-
wo-zatorowych u pacjentów z AF [10]. W tabeli 2 przedsta-
wiono czynniki ryzyka, które mają istotne znaczenie w stra-
tyfikacji ryzyka udaru i innych powikłań zakrzepowo-zato-
rowych, ale nie ujęto ich w skali CHA2DS2-VASc.

Zalecenia dotyczące profilaktyki  
zakrzepowo-zatorowej u chorych z AF  
z grupy wysokiego ryzyka  
powikłań zakrzepowo-zatorowych

Leczenie przeciwzakrzepowe jest zalecane u wszystkich 
pacjentów z AF. Ze względu na to, że OAC znacząco obni-
żają ryzyko udaru mózgu oraz śmiertelności, w wytycznych 
z 2020 roku zaleca się także rozważenie włączenia OAC, 
gdy pacjent otrzymuje 1 punkt w skali CHA2DS2-VASc (nie-
związany z płcią), czyli u chorych cechujących się pośred-
nimo ryzykiem zakrzepowo-zatorowym [2]. Chorzy z grupy 

wysokiego ryzyka z AF wymagają bezwzględnej terapii 
OAC. Są oni w grupie szczególnie narażonej na powikłania 
zakrzepowo-zatorowe. Należy również wspomnieć o tym, że 
leki przeciwpłytkowe nie mogą być stosowane w profilaktyce 
powikłań zakrzepowo-zatorowych u chorych z AF [2].

Zgodnie ze zmieniającymi się w ostatnich latach wy-
tycznymi pacjenci wysokiego ryzyka udaru zawsze wyma-
gali terapii przeciwkrzepliwej. W wytycznych z 2010 roku 
zalecano, że uzyskanie co najmniej 2 punktów w skali 
CHADS2 jest wskazaniem do zastosowania antagonisty wi-
taminy K (VKA, vitamin K antagonist), 1 punkt umożliwia 
wybór między VKA a kwasem acetylosalicylowym (ASA, ace-
tylsalicylic acid), natomiast uzyskanie 0 punktów oznacza 
brak wskazań do leczenia przeciwzakrzepowego [14]. Po 
raz pierwszy zwrócono uwagę na możliwość stosowania 
w ramach profilaktyki przeciwzakrzepowej u chorych z AF 
nowych OAC (NOAC, novel OAC) należących do dwóch grup 
— bezpośrednich inhibitorów trombiny (np. dabigatran) 
i doustnych inhibitorów czynnika Xa (np. riwaroksaban). 
W 2012 roku ukazał się dokument uaktualniający wytyczne 
z 2010 roku; pojawiły się kolejne dowody przemawiające 
na korzyść nowych OAC [15]. Udowodniono, że ASA w pre-
wencji udaru mózgu może być szkodliwy i brakuje dowodów 
potwierdzających jego skuteczność w prewencji powikłań 
zakrzepowo-zatorowych u chorych z AF [16]. W kolejnych 
latach przeprowadzano badania, w których oceniano OAC 
u pacjentów z AF; włączano do nich głównie osoby obciążo-
ne wysokim ryzykiem udaru mózgu [17, 18]. Wykazano, że 
mężczyźni z co najmniej 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc 
i kobiety z 3 punktami w tej skali odnoszą korzyści ze sto-
sowania OAC. Stwierdzono, że VKA i NOAC są skuteczne 
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w zapobieganiu udarom mózgu u pacjentów z AF oraz że 
można je bezpiecznie stosować [19]. W wytycznych ESC 
z 2020 roku [2] po raz kolejny przedstawiono silne dowody 
potwierdzające skuteczność i bezpieczeństwo NOAC, któ-
rych rola została znacząco wzmocniona. Ze względu na ich 
skuteczność, profil bezpieczeństwa oraz wygodę stosowania 
są to leki pierwszego wyboru wśród OAC w prewencji uda-
ru mózgu u pacjentów z AF, co potwierdzają duże rejestry 
z ostatnich lat [20].

Profilaktyka powikłań zakrzepowo- 
-zatorowych w dużych rejestrach

Wraz z pojawianiem się kolejnych wytycznych oraz ko-
lejnych badań dotyczących AF zmieniało się podejście 
do zastosowania doustnego leczenia przeciwkrzepliwe-
go. U chorych z grupy wysokiego ryzyka zakrzepowo-
-zatorowego jest ono bezwzględnie wskazane. Uwagę 
zwraca zwiększenie wykorzystania OAC w codziennej 
praktyce w kolejnych latach. W rejestrze Ding i wsp. [21] 
w latach 2001–2004 u chorych z wynikiem co najmniej 
2 punktów w skali CHA2DS2-VASc było to zaledwie 23%, 
w latach 2012–2016 w badaniu Cools i wsp. [22] — już 
84,3%, co wskazuje na podobieństwo do danych z re-
jestrów EORP-AF [23] oraz PREFER in AF [24]. Wyniki 
przedstawione przez Cowan i wsp. [25] oraz Holt i wsp. 
[26] są podobne i dotyczą określonego przedziału cza-
sowego — odpowiednio 2009–2012 oraz 2007–2010, 
w których zastosowanie OAC wyniosło 55% i 53%. Rejestr 
GLORIA-AF II [27] ukazuje znaczące zastosowanie OAC 
u chorych z grupy wysokiego ryzyka (83,2%), co kontra-
stuje z wynikami I fazy, w której najczęściej przepisywano 
ASA. W rejestrach GARFIELD-AF i ORBIT-AF II leki z grupy 

OAC stosowano odpowiednio u 69% oraz 87% chorych 
z co najmniej 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc, ale 
ze znaczną niejednorodnością geograficzną (zakresy 
31–93% [GARFIELD-AF] i 66–100% [ORBIT-AF II]). Wśród 
pacjentów z nowo rozpoznanym AF stosowanie doustnych 
leków przeciwzakrzepowych niebędących antagonistami 
witaminy K z czasem zwiększyło się do 43% w 2016 roku 
w przypadku GARFIELD-AF i 71% w przypadku ORBIT-AF 
II, natomiast stosowanie monoterapii przeciwpłytkowej 
zmniejszyło się z 36% do 17% ( GARFIELD-AF) i z 18% do 
8% (ORBIT-AF I i II) [20]. W tabeli 3 [20–32] zawarto wyniki 
leczenia przeciwkrzepliwego w zapobieganiu powikłaniom 
zakrzepowo-zatorowym wśród pacjentów z AF i wysokim 
ryzykiem udaru w poszczególnych rejestrach.

Ograniczenia leczenia przeciwkrzepliwego 
u chorych z grupy wysokiego ryzyka  
zakrzepowo-zatorowego

Ograniczenia dotyczące stosowania OAC u chorych z grupy 
wysokiego ryzyka zakrzepowo-zatorowego dotyczą przede 
wszystkim przeciwwskazań do stosowania leków z tej grupy. 
Szacuje się, że występują one u około 13% chorych. W ba-
daniu ORBIT-AF [33] stwierdzono jednak, że są one często 
subiektywne, a wielu pacjentów, którzy je zgłosili, otrzymy-
wało OAC, co sugeruje, że postrzegana korzyść przeważała 
nad potencjalnym ryzykiem wynikającym z ich stosowania. 
W badaniu Steinberg i wsp. [34] spośród 26 684 pacjentów 
z AF nieleczonych OAC u 8283 (31%) występowały prze-
ciwwskazania związane z wysokim ryzykiem krwawienia, 
przede wszystkim nieprawidłowe parametry morfotyczne 
krwi — małopłytkowość, anemia, hemoglobinopatie, no-
wotwory układu krwiotwórczego i układu chłonnego (75%) 

Tabela 3. Zastosowanie doustnych leków przeciwzakrzepowych (OAC, oral anticoagulants) u pacjentów z migotaniem przedsionków  
(AF, atrial fibrillation) obciążonych wysokim ryzykiem udaru mózgu w badaniach klinicznych (na podstawie [20–32])

Badanie/autor Lata, w których przeprowadzono badanie Odsetek pacjentów leczonych OAC (%)

ORBIT AF II [20] 2011–2014 87

ATRIUM, Meinertz et al. [28] 2009 87

PREFER IN AF [24] 2012–2013 85,6

GARFIELD-AF/Cools et al. [22] 2012–2016 84,3

GLORIA AF II/Huisman et al. [27] 2011–2014 83,2

Chae et al. [29] 2006–2008 82

Krittayaphong et al. [30] 2014–2017 81,6

EORP-AF [23] 2013–2016 Ok. 80

GARFIELD AF/Dalgaard et al. [31] 2010–2016 73,1

Raji et al. [32] 2007 67,8

Cowan et al. [25] 2009–2012 55

Holt et al. [26] 2007–2010 53

Ding et al. [21] 2001–2004 23
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lub krwawieniem z przewodu pokarmowego w wywiadzie 
(40%). Przeciwwskazania do stosowania OAC związane z wy-
sokim ryzykiem krwawienia częściej występują u starszych 
pacjentów z AF. W badaniu Polo García i wsp. [35] około 
20% osób z niezastawkowym AF nie otrzymało leczenia 
przeciwkrzepliwego. Głównymi powodami były: odmowa 
monitorowania parametrów układu krzepnięcia przez 
pacjenta (37,3%), wysokie ryzyko krwawienia (31,1%), nie-
kontrolowane nadciśnienie tętnicze (27,9%), częste upadki 
(27,6%). Z kolei w badaniu Redfors i wsp. [36] spośród  
1 300 643 pacjentów 43 248 (3,3%) miało przeciwwskaza-
nia do terapii przeciwkrzepliwej i przez ostatnie 12 miesięcy 
nie otrzymało OAC lub zmarło w szpitalu.

Nieliczne bezwzględne przeciwwskazania do przyjmo-
wania OAC obejmują czynne poważne krwawienie (w przy-
padku którego należy zidentyfikować i leczyć jego źród-
ło), choroby współistniejące (np. ciężka małopłytkowość 
< 50 płytek krwi/l, ciężka niedokrwistość w trakcie badania 
itp.) lub niedawne krwawienie o wysokim ryzyku, takie jak 
krwotok wewnątrzczaszkowy (ICH, intracerebral hemorrha-
ge). W takich przypadkach można rozważyć opcje niefar-
makologiczne [2]. Ograniczenia dotyczą przede wszystkim 
starszych osób — powyżej 90. roku życia, osób z demen-
cją, po przebytym udarze krwotocznym lub krwawieniu, ze 
skrajną niewydolnością nerek, wątroby, pacjentów z cho-
robami nowotworowymi.

Odnosząc się do niewydolności nerek, należy stwierdzić, 
że żadne z randomizowanych badań dotyczących stosowa-
nia OAC nie obejmowało pacjentów ze schyłkową niewydol-
nością nerek. Pacjenci z AF poddawani hemodializie (HD, 
hemodialysis) są obciążeni dodatkowymi czynnikami ryzy-
ka udaru z powodu chorób naczyniowych, wieku, cukrzycy 
oraz leczenia HD. Są oni również narażeni na zwiększone 
ryzyko poważnego krwawienia z powodu mocznicowego 
zaburzenia czynności płytek krwi. Leki przeciwzakrzepo-
we zwiększają ryzyko krwawienia u pacjentów ze schyłko-
wą niewydolnością nerek i leczonych HD nawet 10-krotnie 
w porównaniu z leczonymi warfaryną pacjentami z prawid-
łowymi parametrami nerkowymi [37]. Arnson i wsp. [38] 
przeprowadzili analizę, oceniając bezpieczeństwo stoso-
wania OAC u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek (CKD, 
chronic kidney disease). Chorzy byli starsi i mieli więcej 
chorób współistniejących. Najmniej OAC (27,6%) otrzymali 
pacjenci w stadium 4.–5. przewlekłej niewydolności nerek 
(CRF, chronic renal failure). Zastosowanie OAC wiązało się 
z obniżonym ryzykiem udaru oraz ICH niezależnie od sta-
dium CRF oraz ze zmniejszonym ryzykiem zgonu u chorych 
z CRF w stadiach 1.–3. Stosunek ryzyka do korzyści z OAC 
w zaawansowanej CKD jest przedmiotem ciągłej debaty 
oraz rozważań klinicznych.

Pacjenci z dysfunkcją wątroby mogą być bardziej naraże-
ni na krwawienie w przypadku stosowaniu VKA, z kolei z uży-
ciem NOAC prawdopodobnie wiąże się niższe ryzyko powikłań 

krwotocznych. U chorych, u których znana jest przyczyna 
krwawienia, należy wdrożyć postępowanie przeciwdziałające 
chorobie oraz włączyć OAC najszybciej, jak to możliwe, kon-
centrując się na największym profilu bezpieczeństwa leku. 
Zaawansowana choroba wątroby zwiększa ryzyko krwawienia 
i wpływa na metabolizm leków. Pacjenci z czynną chorobą 
wątroby i AF często zostają wykluczeni z badań klinicznych 
dotyczących stosowania OAC. Chorzy, szczególnie ci z niepra-
widłowymi parametrami krzepnięcia krwi, mogą być bardziej 
narażeni na zdarzenia krwotoczne. Kuo i wsp. [39] stwierdzili 
jednak, że u pacjentów z marskością wątroby korzyść zwią-
zana z redukcją ryzyka wystąpienia udaru niedokrwiennego 
podczas zastosowania NOAC może przeważyć nad ryzykiem 
krwawienia, w porównaniu z nieleczeniem, co przemawia za 
słusznością stosowania tych leków.

Pacjenci z chorobą nowotworową i AF są szczególną 
grupą, w której ostrożnie podchodzi się do leczenia prze-
ciwkrzepliwego. Ostatnie analizy [40, 41] wskazują jednak 
jasno, że NOAC są bezpieczne i w porównaniu z VKA wy-
stępuje u nich mniej powikłań zakrzepowo-zatorowych oraz 
krwawień. Antagoniści witaminy K mają liczne wady, które 
szczególnie mogą zaburzać terapię oraz leczenie chorób 
nowotworowych. Należą do nich interakcja z chemiotera-
peutykami lub innymi lekami, nietolerancja pokarmowa i ko-
nieczność przerywania leczenia z powodu procedur inwa-
zyjnych. Co istotne, ryzyko krwawienia może się zwiększać 
podczas stosowania pełnych dawek NOAC u pacjentów z no-
wotworami przewodu pokarmowego, dlatego u tych chorych 
należy zachować szczególną ostrożność [42].

Podsumowanie

Profilaktyka zakrzepowo-zatorowa u chorych z grupy wy-
sokiego ryzyka zakrzepowo-zatorowego u pacjentów z AF 
jest istotnym elementem postępowania u tych pacjentów. 
Przez lata zmieniał się profil pacjenta opisywanego jako 
„chory wysokiego ryzyka”. Pacjenci z wysoką punktacją 
w skali CHA2DS2-VASc zawsze wymagali włączenia leczenia 
przeciwkrzepliwego. Należy stwierdzić, że czynniki ryzyka, 
w tym choroby towarzyszące, mogą ewaluować, w związku 
z tym pacjenta powinien oceniać lekarz zależnie od okreś
lonej sytuacji klinicznej. Niemniej najbezpieczniejszymi, 
a zarazem dostępnymi lekami w redukcji ryzyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych są NOAC. Ich zastosowanie powin-
no się w pierwszej kolejności rozważać przy wdrażaniu tera-
pii przeciwkrzepliwej. Istnieją pewne ograniczenia, takie jak 
ciężka niewydolność nerek, wątroby czy też aktywna postać 
choroby nowotworowej, ale najnowsze badania wskazują 
bezpieczeństwo również pod tym względem.
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