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genetyczne i (sub)kliniczne (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 1).1,24,25 
Obserwowany wpływ obciążenia klinicznymi 
czynnikami ryzyka i wieloma chorobami współ‑
istniejącymi na ryzyko wystąpienia AF w ciągu 
życia (istotnie zwiększające się z 23,4% wśród 
osób z optymalnym klinicznym profilem czyn‑
ników ryzyka do 33,4% i 38,4% u osób z granicz‑
nymi i podwyższonymi klinicznymi czynnika‑
mi ryzyka)2 2 sugeruje, że wczesna interwencja 
i kontrola modyfikowalnych czynników ryzy‑
ka może zmniejszyć częstość występowania AF.

1. Epidemiologia
1.1. Chorobowość i zapadalność na migotanie 
przedsionków
Szacunkowa częstość występowania migotania 
przedsionków (AF) u dorosłych waha się obecnie 
między 2% a 4% (na całym świecie w 2016 roku 
AF/trzepotanie przedsionków stwierdzono 
u 46,3 mln osób).1 Oczekuje się 2,3‑krotnego 
wzrostu2 częstości występowania AF w nad‑
chodzących dziesięcioleciach,3,4 w dużej mierze 
z powodu wzrostu długości życia populacji ogól‑
nej i coraz intensywniejszych działań mających 
na celu identyfikację nierozpoznanych przy‑
padków AF.5 Chociaż wiek jest głównym czyn‑
nikiem ryzyka rozwoju AF, ważną rolę odgry‑
wa również zwiększające się obciążenie innymi 
chorobami współistniejącymi, w tym nadciśnie‑
niem tętniczym, cukrzycą (DM), niewydolnością 
serca (HF), chorobą wieńcową (CAD), przewle‑
kłą chorobą nerek (CKD),6 otyłością i obturacyj‑
nym bezdechem w czasie snu (OSA).7‑11 Postulu‑
je się również wpływ innych modyfikowalnych 
czynników ryzyka, w tym nadmiernego spoży‑
cia alkoholu, palenia tytoniu, siedzącego trybu 
życia i nadmiernej aktywności fizycznej, jako 
potencjalnych czynników przyczyniających się 
do rozwoju i progresji AF (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 1).12,13

Skorygowane względem wieku zapadalność, 
chorobowość i ryzyko wystąpienia AF w ciągu 
całego życia są mniejsze u kobiet w porównaniu 
z mężczyznami oraz w grupach osób rasy innej 
niż biała (tj. Azjaci, Afroamerykanie i Latynosi) 
w porównaniu z rasą białą.5,14 ‑19 W opublikowa‑
nej w 2019 roku aktualizacji dokumentu „Heart 
Disease and Stroke Statistics” również przedsta‑
wiono skorygowane względem wieku i płci róż‑
nice w zapadalności, chorobowości i ryzyku wy‑
stąpienia AF w ciągu całego życia w różnych gru‑
pach etnicznych.1

1.2. Czynniki ryzyka migotania przedsionków
Wcześniej szacowano, że ryzyko wystąpienia AF 
w ciągu całego życia wynosi ~1 na 4 osoby,20,21 
podczas gdy w nowszych badaniach wykazano 
zwiększenie ryzyka do 1 na 3 w przypadku osób 
pochodzenia europejskiego w wieku 55 lat.2 2,2 3

Ryzyko wystąpienia AF w ciągu całego życia 
zależy od wieku i mają na nie wpływ czynniki 
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komór, kontrola rytmu 
serca, kardiowersja, 
leczenie 
przeciwkrzepliwe, leki 
antyarytmiczne, 
migotanie 
przedsionków, terapie 
zapobiegające 
migotaniu 
przedsionków, udar 
mózgu, wytyczne, 
zalecenia, zamknięcie 
uszka lewego 
przedsionka, 
zintegrowana ścieżka 
leczenia ABC
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Czynniki ryzyka wystąpienia migotania przedsionków

Czynniki ryzyka wystąpienia migotania przedsionków

czynniki 
demograficzne

wiek1,24,26 stany/choroby 
sercowo­
‑naczyniowe

HF1,24,26 ‑29

płeć męska1,24,26 choroby zastawkowe1,26,27,30,31

rasa kaukaska1,24 CAD1,26,29,32

niższy status socjoekonomiczny24 wrodzone wady serca1,33

zachowania 
zdrowotne

palenie/używanie tytoniu1,24,26 subkliniczna 
miażdżyca

zwapnienia tętnic wieńcowych1,26,34

picie alkoholu1,24 IMT oraz blaszki miażdżycowe w tętnicach 
szyjnych1,26,35

brak aktywności fizycznej1,24 zaburzenia 
rytmu serca

wydłużenie odstępu PQ1,26,36

nadmierna aktywność fizyczna37‑ 4 0 choroba węzła zatokowego1,41

wyczynowo uprawiane sporty wytrzymałościowe26,42 zespół Wolffa, Parkinsona i White’a1,43

kofeina4 4 ‑ 4 6 czynniki 
genetyczne

AF w wywiadzie rodzinnym1,26,47‑50

czynniki 
zdrowotne i inne 
czynniki ryzyka

nadciśnienie tętnicze1,24,26 loci podatności na AF zidentyfikowane za pomocą 
GWAS1,26,51

skurczowe ciśnienie tętnicze krwi24a zespół krótkiego odstępu QT1

rozkurczowe ciśnienie tętnicze krwi24b stan zapalny białko C‑reaktywne24,26

cholesterol całkowity1,24c fibrynogen24

cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości24d zaburzenia funkcji tarczycy1,24,26,52 f

cholesterol frakcji lipoprotein o dużej gęstości24 schorzenia autoimmunologiczne24

triglicerydy24 inne biomarkery1,26

cukrzyca1,7,24,26 Inne zanieczyszczenie powietrza1,53

stan przedcukrzycowy7 posocznica1,5 4

zaburzenia funkcji nerek / CKD1,24,26,55,56 czynniki psychologiczne: u mężczyzn,57 u kobiet58

otyłość1,24,26,59,60

wskaźnik masy ciała1,24,26

wzrost24,26e

masa ciała24

bezdech w czasie snu1,26,61,62

przewlekła obturacyjna choroba płuc63

a	� na każde 10–22 mm Hg wzrostu skurczowego ciśnienia tętniczego lub skurczowe ciśnienie tętnicze ≥160 mm Hg
b	� na każde 10–11 mm Hg wzrostu rozkurczowego ciśnienia tętniczego lub rozkurczowe ciśnienie tętnicze ≥95–100 mm Hg
c	� na każde 10–50 mg/dl (0,2–1,3 mmol/l) wzrostu stężenia cholesterolu całkowitego lub stężenie cholesterolu całkowitego ≥220–280 mg/dl 

(5,7–7,2 mmol/l)
d	� na każde 10–40 mg/dl (0,2–1,0 mmol/l) wzrostu stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęstości lub stężenie cholesterolu frakcji 

lipoprotein o małej gęstości ≥150 mg/dl (> 3,9 mmol/l)
e	� na każde 1–10 cm zwiększenia wzrostu lub wzrost ≥173 cm
f	� na każde 1,0 mU/l obniżenia stężenia hormonu tyreotropowego lub stężenie hormonu tyreotropowego >0,10–0,45 mU/l

Skróty: AF – migotanie przedsionków, CAD – choroba wieńcowa, CKD – przewlekła choroba nerek, GWAS – badania asocjacyjne całego genomu, HF – niewydolność serca, 
IMT – grubość kompleksu błony wewnętrznej i środkowej
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2. Obraz kliniczny migotania przedsionków

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Patofizjologia AF. Różne czynniki powodują złożone zmiany w przedsionkach, w tym zwłóknienie wywołane rozciąganiem, 
zmniejszoną kurczliwość, nacieki tłuszczowe, stan zapalny, przebudowę naczyń, niedokrwienie, dysfunkcję kanałów jonowych i zaburzenia równowagi wapniowej. 
Wszystko to zwiększa częstość występowania pobudzeń ektopowych i zaburzeń przewodzenia, skłonność przedsionków do rozwoju/utrzymania AF i nasila stan 
nadkrzepliwości związany z AF. Zmniejszona kurczliwość zmniejsza miejscowe śródbłonkowe naprężenie ścinające (shear stress), co zwiększa ekspresję inhibitora 
aktywatora plazminogenu, a zapalenie wywołane niedokrwieniem zwiększa ekspresję śródbłonkowych cząsteczek adhezyjnych lub sprzyja złuszczaniu komórek 
śródbłonka, powodując ekspozycję czynnika tkankowego na przepływającą krew. AF samo w sobie nasila wiele z tych mechanizmów, co może wyjaśniać jego 
postępujący charakter

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, HF – niewydolność serca, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca 
ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, QoL – jakość życia, SE – zatorowość systemowa

CZ
YN

NI
KI

 R
YZ

YK
A 

AF

migotanie
przedsionków

mechanizmy 
patofi zjologiczne

szybka częstotliwość rytmu komór
nieregularny rytm serca

brak skurczu przedsionków

niewydolność serca
(HFrEF, HFpEF)

AF i HF
(HFrEF, HFpEF)

przebudowa 
strukturalnana

dk
rze

pl
iw

oś
ć

udar mózgu/SE

upośledzenie 
funkcji 
poznawczych/
otępienie

depresja

pogorszenie 
QoL

hospitalizacja

śmiertelność

RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Obraz kliniczny AF

Obraz kliniczny i objawy
• Kołatanie serca, duszność i zmęczenie to najczęstsze objawy związane z AF, ale pacjenci mogą również skarżyć się na ucisk/ból w klatce piersiowej, 

zawroty głowy, omdlenia, zaburzenia snu itd.72‑76 Pacjenci z napadowym AF zgłaszają więcej objawów (80%) niż chorzy z utrwalonym AF (51%), przy 
czym ci ostatni częściej zgłaszają duszność, zmęczenie i nietolerancję wysiłku fizycznego.77 Co ważne, objawy mogą być związane z niedostatecznie 
leczonymi chorobami towarzyszącymi (np. nadciśnieniem tętniczym lub HF).78

• Kołatanie serca niezależnie koreluje z mniejszym ryzykiem incydentów sercowo‑naczyniowych i śmiertelności w porównaniu z innymi objawami,79 
podczas gdy bezobjawowe AF wiąże się z mniej korzystnym rokowaniem.

Udar mózgu i zatorowość systemowa
• AF występuje u 20–30% spośród wszystkich pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu.80 ‑ 8 4 W zbiorczej analizie RCT badających AF częstość 

występowania zatorowości systemowej była mniejsza niż zatorowości mózgowej (0,24 vs 1,92/100 osobolat), co stanowiło 12% wszystkich 
klinicznych incydentów zakrzepowo‑zatorowych, ale przekładała się ona na podobne ryzyko zgonu jak w przypadku udaru niedokrwiennego mózgu 
(~60% zatorowości systemowej dotyczyło kończyn dolnych, 30% układu trzewno‑krezkowego, a tylko 11% kończyn górnych).85

Dysfunkcja LV i HF
• Występowanie HF stwierdzono u 33% pacjentów z napadowym AF, u 44% z przetrwałym AF i u 56% z utrwalonym AF,86 częstość występowania 

HFrEF lub HFpEF była 2‑krotnie większa u pacjentów z AF niż u osób bez AF.28 AF było częściej związane z HFpEF niż z HFrEF,28 ale zwiększone stężenie 
peptydów natriuretycznych często spotykane w AF może w rzeczywistości odzwierciedlać współistnienie HFpEF.87 We wszystkich niedawno 
opublikowanych rejestrach dotyczących HF dane epidemiologiczne dotyczące AF w HFmEF sugerują, że częstość występowania AF w HFmEF 
mieści się w przedziale pomiędzy HFrEF a HFpEF.88,89

Hospitalizacje, QoL i stan funkcjonalny
• Na całym świecie odnotowano znaczące zwiększenie częstości hospitalizacji związanych z AF.90,91

• Donoszono, że wiek nie był powiązany ze skalami aktywności dziennej.92 Czynniki związane z gorszą QoL to nowo rozpoznane AF, większa 
częstotliwość rytmu serca, OSA, objawowa HF,93 nadciśnienie tętnicze, COPD,94 nadwaga95 i CAD.92 Pogorszenie QoL wiązało się z większym ryzykiem 
hospitalizacji.73

• Badania walidacyjne wykazały umiarkowane korelacje pomiędzy skalą objawów EHRA a różnymi specyficznymi dla AF73,96 lub ogólnymi skalami 
QoL.97 Dobrze zwalidowane ogólne skale: QoL Medical Outcomes Study 36‑item Short‑Form health survey (SF‑36) oraz EuroQoL‑5D (EQ‑5D) 
umożliwiają porównanie różnych stanów i przełożenie zmian w QoL na opłacalność kosztową wyrażoną za pomocą długości życia skorygowanej 
o jego jakość (QALY). Rzeczywiste korzyści wynikające ze stosowania skal specyficznych dla AF wymagają walidacji w większej liczbie RCT.
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3. Klasyfikacja migotania przedsionków

RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Obraz kliniczny AF, cd.

Upośledzenie funkcji poznawczych i otępienie
• 	Dane z badań obserwacyjnych sugerują, że stosowanie OAC może zmniejszyć ryzyko otępienia. W niektórych,98 ‑101 ale nie we wszystkich 

badaniach102 stosowanie NOAC wiązało się ze zmniejszonym ryzykiem otępienia w porównaniu z warfaryną. Nie jest jasne, czy NOAC zmniejszyłyby 
częstość występowania zaburzeń poznawczych związanych z AF, ale trwające badania RCT (BRAIN‑AF [NCT0238229] i CAF)103 powinny dostarczyć 
dalszych informacji na ten ważny temat. Ochronne działanie statyn104 i leczenia kontrolującego rytm serca również wymagają potwierdzenia.105,106

Śmiertelność
• Ryzyko śmierci skorygowane o choroby współistniejące było mniejsze u Afroamerykanów i Latynosów w porównaniu z pacjentami rasy białej 

z AF,107 ale różnica w śmiertelności całkowitej u pacjentów z AF w porównaniu z pacjentami bez AF była większa w tych grupach etnicznych.108 
W szwedzkiej kohorcie osoby słabo wykształcone lub mężczyźni stanu wolnego/rozwiedzeni byli obciążeni większym ryzykiem śmiertelności 
całkowitej niż osoby lepiej wykształcone lub pozostające w związku małżeńskim.109 W innym badaniu obserwacyjnym stwierdzono, że śmiertelność 
w ciągu 30 dni po rozpoznaniu AF była większa niż w kolejnych miesiącach.110

Skróty: AF – migotanie przedsionków, BRAIN‑AF – Blinded Randomized Trial of Anticoagulation to Prevent Ischemic Stroke and Neurocognitive Impairment in Atrial 
Fibrillation, CAF – Cognitive Decline and Dementia in Patients with Nonvalvular Atrial Fibrillation, COPD – przewlekła obturacyjna choroba płuc, CAD – choroba wieńcowa, 
EHRA – European Heart Rhythm Association, EQ-5D – EuroQol Five Dimensions Questionnaire, EQ‑5D‑5L – pięciopoziomowa wersja EQ‑5D, HF – niewydolność serca, 
HFmEF – niewydolność serca z pośrednią frakcją wyrzutową, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją 
wyrzutową, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek 
przeciwkrzepliwy, OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu, QoL – jakość życia, RCT – badanie kliniczne z randomizacją

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Typy kliniczne migotania przedsionków111

Typ AF Obraz kliniczny Możliwa patofizjologia

AF wtórne 
do strukturalnej 
choroby serca

AF u pacjentów ze skurczową lub rozkurczową dysfunkcją 
LV, długotrwałym nadciśnieniem tętniczym z LVH i/lub 
innymi strukturalnymi chorobami serca. Początek AF 
u tych pacjentów jest częstym powodem hospitalizacji 
i predyktorem gorszego rokowania.

Zwiększone ciśnienie w przedsionkach oraz strukturalny 
remodeling przedsionków wraz z aktywacją układu 
współczulnego oraz układu renina–angiotensyna.

ogniskowe AF Pacjenci z powtarzającymi się salwami przedsionkowymi 
i częstymi, krótkimi epizodami napadowego AF. Często 
bardzo objawowi, młodsi pacjenci z wyraźnie widocznymi 
falami przedsionkowymi (wysokonapięciowe AF), 
ektopiami przedsionkowymi i/lub częstoskurczami 
przedsionkowymi przechodzącymi w AF.

AF inicjują zlokalizowane triggery, w większości przypadków 
wywodzące się z żył płucnych.
Do tego typu AF zalicza się także AF będące efektem jednej 
lub kilku pętli nawrotnych.

AF wielogenowe AF u nosicieli częstych wariantów genowych związanych 
z AF o wczesnym początku.

Obecnie w trakcie badania. Obecność wybranych wariantów 
genowych może również wpływać na wyniki leczenia.

pooperacyjne AF Początek AF (zazwyczaj ustępującego samoistnie) 
po dużych (typowo kardiochirurgicznych) zabiegach 
operacyjnych u pacjentów, u których przed zabiegiem 
występował rytm zatokowy i którzy nie mieli 
wcześniejszego wywiadu AF.

Ostre czynniki: stan zapalny, stres oksydacyjny 
w przedsionkach, duże napięcie współczulne, zmiany 
elektrolitowe oraz przeciążenie objętościowe 
prawdopodobnie współdziałają z istniejącym wcześniej 
podłożem AF.

AF u pacjentów 
ze stenozą mitralną lub 
sztuczną zastawką 
serca

AF u pacjentów ze stenozą mitralną, po zabiegach 
na zastawce mitralnej i w niektórych przypadkach innych 
schorzeń zastawkowych serca.

Przeciążenie ciśnieniowe (zwężenie) i objętościowe 
(niedomykalność) lewego przedsionka są głównymi 
czynnikami prowadzącymi do powiększenia i strukturalnego 
remodelingu przedsionka u tych pacjentów.

AF u sportowców 
wyczynowych

Zazwyczaj napadowe, związane z czasem trwania 
i intensywnością treningu.

Zwiększone napięcie nerwu błędnego oraz objętość 
przedsionka.

jednogenowe AF AF u pacjentów z dziedzicznymi kardiomiopatiami, w tym 
z kanałopatiami.

Mechanizmy arytmogenne odpowiadające za nagły zgon 
sercowy prawdopodobnie przyczyniają się do występowania 
AF u tych pacjentów.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, LV – lewa komora, LVH – przerost lewej komory
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4. Postępowanie diagnostyczne w migotaniu przedsionków

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Badania przesiewowe: definicja, typy badań przesiewowych, strategie i umiejscowienie112

defi nicja badań przesiewowych
zorganizowany, standaryzowany program wykorzystujący ≥1 test u osób przypuszczalnie zdrowych/bezobjawowych w celu wykrycia jednostki 

przypuszczalnie prognostycznej (np. czynnik ryzyka), po którym następuje natychmiastowa interwencja mająca na celu zmianę przebiegu naturalnego 
i poprawę rokowania osoby poddanej badaniu przesiewowemu w porównaniu z osobami niepoddanymi badaniu przesiewowemu

powszechne badania przesiewowe
obejmują całą populację lub 

główne podgrupy demografi czne 
(np. wszystkie osoby dorosłe)

selektywne lub ukierunkowane 
badania przesiewowe

obejmują osoby spełniające 
określone wcześniej kryteria 
kwalifi kacyjne zdefi niowane 

na podstawie charakterystyki 
choroby

oportunistyczne badania 
przesiewowe

zorganizowany program realizowany 
systematycznie w ramach oceny 

innej sytuacji zdrowotnej

w obrębie całej społeczności lub związane z konkretną 
placówką opieki zdrowotnej (np. placówka podstawowej 

opieki zdrowotnej, apteka)

związane z konkretnym wydarzeniem
(np. szczepienia, kampanie zdrowotne)

w warunkach domowych

systematyczne badania przesiewowe
stale prowadzony program badań 

przesiewowych

badania przesiewowe ad hoc
identyfi kacja chorych kwalifi kuje się 
jako badanie przesiewowe, gdy jest 

jednolicie stosowana przez wszystkich 
właściwych pracowników systemu 

ochrony zdrowia (np. w ramach 
podstawowej opieki zdrowotnej) 

oraz gdy obejmuje standaryzowaną 
ocenę, postępowanie i obserwację 

pacjentów z pozytywnym 
wynikiem badania

jednorazowe (pojedyncze) lub 
powtarzane badania przesiewowe

typy badań przesiewowych strategie badań przesiewowych lokalizacja badań przesiewowych

badaniami przesiewowymi NIE są:
identyfi kacja chorych za pomocą sporadycznie stosowanych 
badań lub regularne badania oportunistyczne, które nie są 
jednolicie stosowane w całym systemie opieki zdrowotnej
nadzór epidemiologiczny, tj. programy mające na celu 
„obserwację” określonych zdarzeń, takich jak ogniska 
epidemiczne, zmiany w zachorowalności, grupy dużego ryzyka 
lub monitorowanie chorób zakaźnych

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 4.  Kwestionariusze do oceny QoL i objawów

Kwestionariusz Opis QoL / objawy – oceniane 
w rejestrach

Używany w RCT 
dotyczących ablacji 
i AAD

Zalety Wady

SF‑36 (Short Form Health 
Survey)113,114

QoL. Składowe fizyczne i psychiczne:
8 równorzędnych skal (0–100): 
witalność, funkcjonowanie fizyczne, 
dolegliwości bólowe, ogólne 
postrzeganie zdrowia, 
funkcjonowanie fizyczne, 
funkcjonowanie emocjonalne, 
funkcjonowanie społeczne, zdrowie 
psychiczne

Forleo,115 DiBiase,116 
Wilber,117 Jais,118 Wazni,119 
Walfridsson,120 Singh,121 
AFFIRM,122 Carlsson,123 
Grönefeld,124 Hagens,125 
Kochhäuser,126 
Blomstrom‑Lundqvist,127 
Malmborg128

zwalidowany w kilku 
stanach chorobowych

wartość dla badań 
oceniających 
opłacalność nie jest 
znana

EQ‑5D (EuroQol Five
Dimensions Questionnaire)

QoL. Pięć mierników dotyczących 
stanu zdrowia: mobilność, 
samoopieka, zwykłe czynności, ból/
dyskomfort, lęk/depresja; 
odpowiedzi w skali 3- lub 
5‑stopniowej; ogólny stan zdrowia 
oceniany za pomocą wizualnej skali 
analogowej (EQ‑VAS); EuroHeart 
Survey129

Morillo,130 Walfridsson,120 
Mortsel131

zwalidowany w kilku 
stanach 
chorobowych, 
długość życia 
skorygowana o jego 
jakość na potrzeby 
analiz opłacalności 
kosztowej

kwestionariusze dotyczące AF

AFEQT (AF effect on Quality 
of Life Survey)132

20 pkt: 4 dotyczące objawów 
związanych z AF, 8 codziennego 
funkcjonowania, 6 leczenia AF; 
7‑stopniowa skala Likerta; ORBIT
‑AF,73 ORBIT‑AF133

prosty, koreluje 
z klasą EHRA, 
porównany z AFSS

ograniczona walidacja

AF‑Qo (Quality of Life 
Questionnaire for Patients 
with AF)134

18 pkt na temat aktywności 
psychicznej, fizycznej, seksualnej; 
5‑stopniowa skala Likerta

Mont135 prosty, zwalidowany 
porównany z SF‑36

ograniczona walidacja
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 4.  Kwestionariusze do oceny QoL i objawów, cd.

Kwestionariusz Opis QoL / objawy – oceniane 
w rejestrach

Używany w RCT 
dotyczących ablacji 
i AAD

Zalety Wady

kwestionariusze dotyczące AF

SCL/AF‑SC (Arrhythmia
‑Related Symptom 
Checklist)

16 pkt; częstość/nasilenie 
objawów AF

Wilber,117 Jais,118 Singh,121 
AFFIRM,122 Kochhäuser126

obszernie 
zwalidowany, 
porównany z SF‑36

czasochłonny, 
zastosowanie?

ASTA (Arrhythmia Specific 
Questionnaire in 
Tachycardia and 
Arrhythmia)136

liczba epizodów AF, średni czas 
trwania epizodu w ciągu ostatnich 
3 mies.; 8 objawów, 2 objawy 
powodujące niepełnosprawność, 
każdy z punktacją 1–4 pkt

Walfridsson120 prosty, zwalidowany 
z listą kontrolną 
objawów, EQ‑5D, 
SF‑36

1 badanie walidacyjne

CCS SAF (Canadian 
Cardiovascular Society 
Severity of Atrial Fibrillation 
Scale)137

jak skala EHRA: 0 – brak objawów, 
I – objawy AF minimalnie 
wpływające na QoL pacjenta, 
II – objawy AF w niewielkim stopniu 
wpływające na QoL pacjenta, 
III – objawy mające umiarkowany 
wpływ na QoL pacjenta, IV – objawy 
AF znacząco wpływające QoL 
pacjenta

prosty, zwalidowany 
z SF‑36 i AFSS

słaba korelacja; 
subiektywna ocena 
obciążenia AF; niezbyt 
specyficzny dla AF

AFSS (University of Toronto 
Atrial Fibrillation Severity 
Scale)138

10 pkt dotyczących częstotliwości, 
czasu trwania, ciężkości AF; 
7‑stopniowa skala Likerta; 
RECORD‑AF139

Singh,121 Vermond,76 De 
With114

zwalidowany, 
porównany z CCS SAF 
i AFEQT

czasochłonny, 
zastosowanie?

MAFSI (Mayo AF Specific 
Symptom Inventory)14 0

10 pkt dotyczących częstotliwości/
ciężkości objawów AF. 
5‑punktowa/3‑punktowa skala 
Likerta

zwalidowany 
w badaniach 
oceniających ablacje 
AF

ograniczona walidacja 
zewnętrzna; SF‑36

EHRA (European Heart 
Rhythm Association)96

skala EHRA 4: I – brak objawów, 
II – łagodne objawy niewpływające 
na codzienną aktywność, 
III – poważne objawy wpływające 
na codzienną aktywność, oraz 
IV – objawy powodujące 
niepełnosprawność, 
uniemożliwiające codzienną 
aktywność;
ORBIT‑AF,133 EORP‑AF pilot survey,141 
PREFER in AF registry142

Blomstrom‑Lundqvist,127 
Mortsell,131 Malmborg128

prosty ograniczona walidacja; 
umiarkowana korelacja 
z AFEQT73,96 EQ‑5D‑5L, 
PACT‑Q97

SAS (Specific Activity Scale) 20 pkt – mierzy subiektywną 
wydolność funkcjonalną, ocena 
w skali od 0 do 80 pkt

Singh121

SSQ, Symptom Severity 
Score

SSQ 5; objawy związane z AF 
oceniane w skali od 1 do 5 pkt

Oral,143 Mortsell,131 
Malmborg128

prosty ograniczona walidacja

AFS/B (Atrial Fibrillation 
Symptom/Burden)14 4

8 pytań dotyczących objawów 
w życiu codziennym; skala AFS od 0 
do 40 pkt; 6 pytań dotyczących 
obciążenia AF, chorób i korzystania 
z opieki zdrowotnej

prosty powtarzalny, koreluje 
ze standardowymi 
miarami jakości życia

AF6 (Atrial fibrillation 
questionnaire)145,14 6

6 pytań specyficznych dla choroby, 
ocenianych w skali Likerta od 0 do 10 
pkt

Bjorkenheim147 prosty koreluje z SF‑36 i AFSS

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, EORP‑AF – EURObservational Research Programme Atrial Fibrillation, ORBIT‑AF – Outcomes Registry for 
Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation, QoL – jakość życia, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, RECORD‑AF – Registry on Cardiac Rhythm Disorders Assessing 
the Control of Atrial Fibrillation, PREFER in AF – PREvention oF thromboembolic events – European Registry in Atrial Fibrillation
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6. Zalety zintegrowanego postępowania u pacjentów z migotaniem przedsionków

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 6.  Narzędzia decyzyjne i aplikacje dostępne dla pracowników ochrony zdrowia

Cel Narzędzia decyzyjne lub aplikacje

informacje o AF ESC/CATCH‑ME Healthcare Professional App,153 mAFA15 4

ocena objawów AF ESC/CATCH‑ME Healthcare Professional App,153 mAFA15 4

wsparcie decyzji klinicznych ESC/CATCH‑ME Healthcare Professional App,153 DARTS II,14 8 IMPACT‑AF,155 mAFA15 4

ocena ryzyka udaru mózgu AKENATON,149 AFSDM150,151, CDS‑AF,152 mAFA15 4

monitorowanie przestrzegania i skuteczności leczenia AFSDM,150,151 CDS‑AF,152 mAFA15 4

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFSDM – wspólne narzędzie decyzyjne w migotaniu przedsionków (Atrial Fibrillation Shared Decision Making tool), App – aplikacja, 
CATCH‑ME – Characterising AF by Translating its Causes into Health Modifiers in the Elderly, CDS‑AF – Clinical Decision Support for Atrial Fibrillation, DARTS – Decision 
Analysis in Routine Treatment Study, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, IMPACT‑AF – Integrated Management Program Advancing Community Treatment of 
Atrial Fibrillation, mAFA – aplikacja mobilna AF

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 7.  Badania oceniające zintegrowane postępowanie w migotaniu przedsionków w porównaniu z opieką standardową

Autor, rok, kraj Projekt badania, 
populacja 
i umiejscowienie

Interwencja Komparator Oceniane parametry i wyniki

Cox i wsp., 2020,156 
Kanada
IMPACT‑AF

RCT: 1133 pacjentów, 
śr. wiek 72 lata; 432 (39,1%) 
kobiety
podstawowa opieka 
zdrowotna z podziałem 
na praktyki miejskie 
i wiejskie
obserwacja po 12 mies.

CDSS obejmujący system 
monitorowania lekarza oparty 
na wytycznych i opcjonalny 
system samokontroli pacjenta 
(n = 590)

opieka standardowa 
(n = 543)

skuteczność: złożony punkt 
końcowy obejmujący nieplanowane 
wizyty na oddziale ratunkowym lub 
hospitalizacje z powodu chorób 
układu krążenia 20,0% vs 23,9% 
(CDSS vs opieka standardowa)
HR 1,06 (95% CI 0,77–1,47); p = 0,71
bezpieczeństwo: duże krwawienie 
ISTH 1,3% vs 1,3% (CDSS vs opieka 
standardowa)
HR 1,04 (95% CI 0,38–2,88); p = 0,94

Wijtvliet i wsp., 
2019,157

Holandia

RCT: 1375 pacjentów, 
śr. wiek 64 lata; 460 (34%) 
kobiet
opieka prowadzona przez 
pielęgniarkę vs opieka 
standardowa

wyspecjalizowane pielęgniarki 
korzystające z CDSS 
w porozumieniu 
z kardiologiem (n = 671)

opieka standardowa 
(n = 683)

pierwszorzędowy punkt końcowy: 
złożony ze zgonów z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych i przyjęć 
do szpitala z przyczyn sercowo
‑naczyniowych 9,7% rocznie vs 
11,6% rocznie (opieka pielęgniarska 
vs opieka standardowa)
HR 0,85 (95% CI 0,69–1,04); p = 0,12

Vinereanu i wsp., 
2017,158

Argentyna, 
Brazylia, Chiny,
Indie, Rumunia
IMPACT‑AF

klasterowe RCT: 2281 
pacjentów, śr. wiek 70 lat; 
1079 (47,3%) kobiet
okres obserwacji 12 mies.
instytuty badawcze lub 
szpitale uniwersyteckie

edukacja pacjentów 
i pracowników ochrony 
zdrowia, z regularnym 
monitorowaniem i informacją 
zwrotną dla pracowników 
ochrony zdrowia (n = 1184)

opieka standardowa 
(n = 1092)

zmiana odsetka pacjentów 
leczonych OAC po 1 roku
interwencja: z 68% do 80%
opieka standardowa: z 64% do 67%
OR 3,28 (95% CI 1,67–6,44) dla 
stosowania OAC pomiędzy grupami

Carter i wsp., 
2016,159

Kanada

badanie „przed i po”: 
433 pacjentów, nowo 
rozpoznane AF, śr. wiek 
64 lata; 44% kobiet
okres obserwacji 
≥12 miesięcy
oddział ratunkowy (faza 
„przed”)
szpital III stopnia 
referencyjności (faza „po”)

faza „po” (listopad 2011 – 
wrzesień 2013): prowadzona 
przez pielęgniarki, 
nadzorowana przez lekarza 
poradnia AF (n = 185); sesje 
edukacji grupowej na temat 
objawów, badań i leczenia AF

faza „przed” (styczeń 
2009 – październik 
2011): ścieżka 
standardowej opieki 
w leczeniu AF 
(n = 228)

punkt końcowy obejmujący zgon, 
hospitalizacje z przyczyn sercowo
‑naczyniowych i wizyty na oddziale 
ratunkowym związane z AF: 17,3% 
vs 26,2% (interwencja vs opieka 
standardowa)
OR 0,71 (95% CI 0,59–1,00); 
p = 0,049

Stewart i wsp., 
2015,160

Australia
SAFETY

RCT: 335 pacjentów, 
śr. wiek 72 lata, 161 (48,1%) 
kobiet
śr. okres obserwacji: 
30 mies.
hospitalizowani z powodu 
AF

wizyta domowa, 
monitorowanie metodą 
Holtera (7–14 dni po wypisie) 
przez pielęgniarkę 
kardiologiczną, przedłużona 
obserwacja, w razie potrzeby 
wsparcie MDT (n = 168)

opieka standardowa 
(n = 167)

rozważane pierwszorzędowe 
punkty końcowe: zgon lub 
nieplanowana ponowna 
hospitalizacja 76% vs 82% 
(interwencja vs opieka 
standardowa)
HR 0,97 (95% CI 0,76–1,23); p = 0,85
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7. Środki (lub podejścia do) wdrażania zintegrowanego postępowania

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 7.  Badania oceniające zintegrowane postępowanie w migotaniu przedsionków w porównaniu z opieką 
standardową, cd.

Autor, rok, kraj Projekt badania, 
populacja 
i umiejscowienie

Interwencja Komparator Oceniane parametry i wyniki

Hendriks i wsp., 
2012,161 
Holandia

RCT: 712 pacjentów, 
śr. wiek 67 lat, 294 (41,3%) 
kobiety
śr. okres obserwacji: 
22 mies.
przychodnia przy 1 szpitalu

opieka nad pacjentami z AF 
prowadzona przez 
pielęgniarkę (n = 356), 
obejmująca oprogramowanie 
wspomagające podejmowanie 
decyzji, oparte na wytycznych 
klinicznych i nadzorowana 
przez kardiologa

opieka standardowa 
(n = 356)
tylko kardiolog

pierwszorzędowy punkt końcowy: 
złożony z hospitalizacji z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych lub zgonu 
z przyczyn sercowo‑naczyniowych 
14,3% vs 20,8% (opieka 
pielęgniarska vs opieka 
standardowa)
HR 0,65 (95% CI 0,45 0,93); 
p = 0,017
skorygowany HR 0,63 (95% CI 0,44 
0,90)

Skróty: AF – migotanie przedsionków, CDSS – komputerowy system wspomagania decyzji, CI – przedział ufności, HR – hazard względny, IMPACT‑AF – Integrated 
Management Program Advancing Community Treatment of Atrial Fibrillation, ISTH – International Society on Thrombosis and Haemostasis, MDT – zespół 
multidyscyplinarny, n – liczba pacjentów z dostępnymi danymi, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, OR – iloraz szans, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, 
SAFETY – Standard versus Atrial Fibrillation‑specific Management Strategy

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Model COM‑B (Capability Opportunity Motivation and Behavior – możliwości, szanse, motywacja i zachowania) zastosowany 
do opracowania kompleksowej, zintegrowanej strategii interwencyjnej w leczeniu pacjentów z AF. Aby zaprojektować kompleksowe, zintegrowane strategie 
interwencji w leczeniu AF, można wykorzystać Koło Zmian Zachowań Michie i wsp.162 i związaną z nim teorię w celu ułatwienia standaryzowanej identyfikacji 
sposobów zmiany zachowania wymaganych do wdrożenia aktualnych dowodów naukowych. Przy dostosowywaniu i wdrażaniu ścieżek postępowania w AF należy 
wziąć pod uwagę kontekstowe kwestie możliwości, szans i motywacji zarówno personelu, jak i pacjentów

�Skróty: AF – migotanie przedsionków

składowe zmiany zachowania i przykłady

możliwości
wiedza, umiejętności, pamięć, regulacja behawioralna personelu i pacjentów

szanse
wpływ społeczny, konteksty środowiskowe i zasoby dla personelu i pacjentów

motywacja
tożsamość, optymizm, cele, przekonania dotyczące możliwości/konsekwencji dla personelu i pacjentów

rozpoznanie AF
rozpoczęcie 

leczenia
leczenie 

długoterminowe

spersonalizowany 
plan leczenia

monitorowanie 
i wsparcie

PERSONEL: narzędzia 
wspomagające 

podejmowanie decyzji
PACJENCI: wspólne 

podejmowanie decyzji

PERSONEL: monitorowanie 
leczenia / przestrzegania 

zaleceń
PACJENCI: dzienniczki 
pacjentów i materiały 

edukacyjne

PERSONEL: dopasowanie 
dawki / działania 

niepożądane
PACJENCI: samodzielne 
podejmowanie decyzji

PERSONEL: 
monitorowanie 

wyników i ocena
PACJENCI: 

samokontrola
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8. Wyniki leczenia zgłaszane przez pacjentów

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 4.  Minimalny podstawowy zestaw wyników AF i harmonogram ich gromadzenia382

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, MoCA – Montreal Cognitive Assessment, PRO – wynik zgłaszany przez pacjenta, PROMS – pomiary wyników zgłaszane przez 
pacjentów (zob. pełny tekst: Seligman W.H. i wsp., 2020; Eur Heart J.)

PROMS

podstawowe czynniki

MoCA
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konsekwencje AF
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leczenia

m
in

im
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 p

od
st

aw
ow

y z
es

ta
w

 w
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ów

 A
F

PRO

śmiertelność 
(całkowita 
i sercowo‑

‑naczyniowa)
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jakość życia 
związana 

ze zdrowiem

udar 
niedokrwienny/

zatorowość, 
niesklasy‑
fi kowany

udar

zagrażające 
życiu/poważne 

krwawienie

funkcjonowanie 
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niewydolność 
serca
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niepożądane 
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hospitalizacja 
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leków (zgłaszane 
przez pacjentów 
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emocjonalne

nieobecność 
AF z szybką 

częstotliwością 
rymu komór 
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funkcjonowanie 
poznawcze

leczenie 
przeciwkrzepliwe

nasilenie 
objawów

tolerancja 
wysiłku 

fi zycznego
zdolność 
do pracy

rozpoznanie AF

stale

PROMS

działania niepożądane 
leków (PRO)

leczenie 
przeciwkrzepliwe

śmiertelność, udar niedokrwienny, zatorowość systemowa, niesklasyfi kowany udar, niewydolność serca, hospitalizacja z przyczyn sercowo‑naczyniowych
nieobecność AF z szybką częstotliwością rymu komór po leczeniu, zagrażające życiu/poważne krwawienia, poważne zdarzenia niepożądane po interwencji

co 6 mies. po rozpoznaniu

PROMS
działania niepożądane 

leków (PRO)
MoCA

leczenie 
przeciwkrzepliwe

co 12 mies. 
po rozpoznaniu
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9.  Farmakologia kliniczna NOAC

Dabigatran163,167,168 Rywaroksaban16 4,169 ‑171 Apiksaban169 Edoksaban166, 169, 172–174

mechanizm działania doustny bezpośredni 
odwracalny 
kompetencyjny 
antagonista trombiny

doustny bezpośredni odwracalny 
kompetencyjny antagonista 
czynnika Xa

doustny bezpośredni 
odwracalny 
kompetencyjny 
antagonista czynnika 
Xa

doustny bezpośredni 
odwracalny 
kompetencyjny 
antagonista czynnika Xa

substrat P‑gp tak tak tak tak

substrat CYP3A4 nie tak (~25%) tak (~25%) nie (~4%)

metabolizm koniugacja z kwasem 
glukuronowym

CYP3A4, CYP2J2 CYP3A4/5, CYP1A2, 
CYP2C8, CYP2C9, 
CYP2C19, CYP2J2

CYP3A4/5

biodostępność (%) 3–7% 15 mg/20 mg; 66% bez pokarmu, 
80–100% z pokarmem

50% 62%

prolek tak nie nie nie

czas do uzyskania 
maksymalnego stężenia [h]

3 2–4 3 1–2

czas półtrwania [h] 12–17 5–9 (osoby młode) 12 10–14

wydalanie nienerkowe/
nerkowe wchłoniętej dawki 
(%)

35% 95% 87% 55%

usuwanie podczas dializ (%) 50–60%
(częściowo ulegający 
dializie)

N.A.
(częściowo ulegający dializie)

14%
(częściowo ulegający 
dializie)

N.A.
(częściowo ulegający 
dializie)

wydalanie nienerkowe/
nerkowe wchłoniętej dawki 
(%)

20%/80% 65%/35% 73%/27% 50%/50%

metabolizm wątrobowy: 
udział CYP3A4

nie tak (eliminacja wątrobowa 18%) tak (eliminacja, 
umiarkowany udział 
[25%])

minimalna (<4% 
eliminacji)

wchłanianie z pokarmem bez wpływu wzrost o 39% bez wpływu wzrost o 6–22%, 
minimalny wpływ 
na narażenie

wchłanianie z H2B/PPI/ 
wodorotlenkiem Al‑Mg

zmniejszony AUC  
(od –12 do 30%), 
nieistotne klinicznie

bez wpływu bez wpływu bez wpływu

azjatyckie pochodzenie 
etniczne

+25% bez wpływu bez wpływu bez wpływu

kategoria 
eGFR

>95 ml/min 2 × 150 mg 20 mg 2 × 5 mg / 2 × 2,5 mg 
(zasady redukcji 
dawki – zob. poniżej)

60 mg (stosować 
ostrożnie u pacjentów 
podwyższoną funkcją 
nerek)

50–94 ml/min 60 mg (zasady redukcji 
dawki – zob. poniżej)

30–49 ml/min 2 × 150 mg / 2 × 110 mg 
(duże ryzyko krwawienia)

15 mg 30 mg (zasady redukcji 
dawki – zob. poniżej)

15–29 ml/min nie stosować 15 mg (zachować ostrożność) 2 × 2,5 mg (zachować 
ostrożność)

30 mg (zachować 
ostrożność)

dializy nie stosować nie stosować nie stosować nie stosować

klasyfikacja 
Childa 
i Pugha

A nie jest wymagana 
redukcja dawki

nie jest wymagana redukcja 
dawki

nie jest wymagana 
redukcja dawki

nie jest wymagana 
redukcja dawki

B zachować ostrożność nie stosować zachować ostrożność zachować ostrożność

C nie stosować nie stosować nie stosować nie stosować
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10. Powikłania związane z zabiegiem przezcewnikowej ablacji migotania przedsionków

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9.  Farmakologia kliniczna NOAC, cd.

Dabigatran163,167,168 Rywaroksaban16 4,169 ‑171 Apiksaban169 Edoksaban166, 169, 172–174

zmniejszenie dawki 
u wybranych pacjentów

wiek ≥80 lat rywaroksaban 15 mg 1 × dz., 
jeżeli CrCl 30–49 ml/min

apiksaban 2,5 mg 
2 × dz, jeżeli 
występują ≥2 
z następujących 
czynników: wiek 
≥80 lat, masa ciała 
≤60 kg lub stężenie 
kreatyniny 
w surowicy 
≥1,5 mg/dl (133 
μmol/l)

dawka edoksabanu 
zmniejszona z 60 
do 30 mg 1 × dz. oraz z 30 
do 15 mg 1 × dz., jeżeli 
występują dowolne 
z następujących 
czynników: CrCl 30–
50 ml/min, masa ciała 
≤60 kg lub jednoczesne 
stosowanie werapamilu, 
chinidyny lub 
dronedaronu

oczekiwane stężenie NOAC w osoczu u pacjentów leczonych z powodu AF (w oparciu o dTT/ECA dla dabigatranu oraz aktywność anty‑FXa dla 
inhibitorów Xa)a

oczekiwany przedział stężeń 
w osoczu na szczycie 
działania dla standardowej 
dawki (ng/ml)

64–443 184–343 69–321 91–321

oczekiwany przedział stężeń 
w osoczu przed podaniem 
następnej dawki dla 
standardowej dawki (ng/ml)

31–225 12–137 34–230 31–230

spodziewany wpływ NOAC na standardowe testy krzepnięcia a

PT ↑ ↑ ↑(↑) (↑) ↑(↑)

aPTT ↑ ↑(↑) ↑ (↑) ↑

ACT ↑(↑) ↑ ↑ ↑

TT ↑ ↑ ↑ ↑ – – –

a  Zakresy wskazują percentyle P5/95 dla dabigatranu, rywaroksabanu i apiksabanu oraz przedziały międzykwartylowe dla edoksabanu.

Skróty: ACT – aktywowany czas krzepnięcia, aPTT – czas częściowej tromboplastyny po aktywacji, AUC – obszar pod krzywą, CrCl – klirens kreatyniny, eGFR – szacowany 
współczynnik przesączania kłębuszkowego, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, PT – czas protrombinowy, TT – czas trombinowy

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 10.  Powikłania związane z zabiegiem przezcewnikowej ablacji AF

Powikłanie Częstość 
występowania

Czas 
występowania

Objawy Diagnostyka Opcje postępowania

zgon związany 
z procedurą

<0,1–0,4%

zagrażające życiu

sercowo‑naczyniowe

perforacja serca/
tamponada

0,5–1,3% wczesne/późne ból w klatce piersiowej, 
zawroty głowy, omdlenie, 
niedociśnienie

echokardiografia perikardiocenteza; drenaż 
chirurgiczny

zwężenie/zamknięcie 
tętnicy wieńcowej

0–0,07% ból w klatce piersiowej, 
duszność

koronarografia przezskórna angioplastyka 
wieńcowa

zapalenie osierdzia 0–3,1% wczesne ból w klatce piersiowej, 
gorączka

wywiad, EKG, OB, 
echokardiografia

niesteroidowe leki 
przeciwzapalne, 
kolchicyna, steroidy

zespół sztywnego 
lewego przedsionka

<1,5% wczesne duszność, zastoinowa 
niewydolność serca

echokardiografia, 
cewnikowanie serca

diuretyki

istotna bradykardia 0,1–0,4% wczesne duszność, nietolerancja 
wysiłku, zawroty głowy, 
omdlenia

wywiad, EKG wszczepienie 
kardiostymulatora
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 10.  Powikłania związane z zabiegiem przezcewnikowej ablacji AF, cd.

Powikłanie Częstość 
występowania

Czas 
występowania

Objawy Diagnostyka Opcje postępowania

sercowo‑naczyniowe

uszkodzenie zastawki 
mitralnej

<0,1% wczesne ostra duszność, tachypnoe; 
bezobjawowo

echokardiografia delikatne manipulacje 
cewnikiem, zabieg 
chirurgiczny

zator powietrzny 
tętnicy wieńcowej

<1% (0,1–0,2%) wczesne ból w klatce piersiowej, 
niedociśnienie

bez diagnostyki lub 
koronarografia

terapia wspomagająca 
(płyny, tlen, pochylenie 
głowy, tlen hiperbaryczny)

neurologiczne

bezobjawowa 
zatorowość mózgowa

2–10,5% wczesne bezobjawowo MRI mózgu bez leczenia

uszkodzenie 
popromienne

<0,1% wczesne i późne uszkodzenia skóry, 
nowotwory, wady 
genetyczne

bez diagnostyki terapia wspomagająca 
(rzadko przeszczep skóry)

udar mózgu 0,1–0,6% wczesne i późne objawy neurologiczne CT/MRI mózgu, 
angiografia tętnic 
mózgowych

tromboliza, angioplastyka

przemijający napad 
niedokrwienny

0,2–0,4% wczesne objawy neurologiczne CT/MRI mózgu, 
angiografia tętnic 
mózgowych

leczenie przeciwkrzepliwe

trwałe uszkodzenie 
nerwu przeponowego

0–0,4% wczesne i późne duszność RTG klatki piersiowej, 
test „wciągnięcia 
powietrza” (sniff test)

terapia wspomagająca

ze strony przewodu pokarmowego

uszkodzenie przełyku 0,1–20% wczesne zaburzenia połykania endoskopia inhibitory pompy 
protonowej

upośledzona 
motoryka 
żołądka / skurcz 
odźwiernika

0–23,8% wczesne wczesne uczucie sytości, 
nudności, wzdęcia

endoskopia, pasaż 
przewodu 
pokarmowego, badanie 
opróżniania żołądka

metoklopramid, 
ewentualnie erytromycyna 
i.v.

przetoka lub 
perforacja przełyku

0–0,15% późne gorączka, ból w klatce 
piersiowej, dysfagia, 
objawy neurologiczne, 
krwawe wymioty

CT/MRI klatki 
piersiowej; należy 
unikać endoskopii 
z insuflacją powietrza

naprawa chirurgiczna, 
stenty pokrywane, 
wsparcie kliniczne 
(żywienie dojelitowe, 
antybiotyki)

naczyniowe/obwodowe

krwiak lub krwawienie 
wymagające 
ewakuacji lub 
transfuzji

0,4–3,9% wczesne ból pachwiny w miejscu 
dostępu naczyniowego, 
miejscowy obrzęk

USG naczyń, CT leczenie zachowawcze, 
transfuzja, zabieg 
przezskórny, zabieg 
chirurgiczny

przetoka tętniczo
‑żylna

0,4–1,1% wczesne ból w pachwinie i obrzęk 
w miejscu dostępu 
naczyniowego

USG naczyń, CT leczenie zachowawcze, 
transfuzja, zabieg 
przezskórny, zabieg 
chirurgiczny

tętniak rzekomy 0,2–1% wczesne ból w pachwinie i obrzęk 
w miejscu dostępu 
naczyniowego

USG naczyń, CT leczenie zachowawcze, 
transfuzja, zabieg 
przezskórny, zabieg 
chirurgiczny

płucne

zwężenie/niedrożność 
żyły płucnej

0–1,1% wczesne i późne uporczywy kaszel, 
nietypowy ból w klatce 
piersiowej, krwioplucie, 
duszność

CT/MRI klatki 
piersiowej, scyntygrafia 
wentylacyjno
‑perfuzyjna

angioplastyka, 
stentowanie, zabieg 
operacyjny

Skróty: CT – tomografia komputerowa, EKG – elektrokardiogram, i.v. – dożylnie, MRI – rezonans magnetyczny, USG – ultrasonografia
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11. Ocena ryzyka nawrotu migotania przedsionków po ablacji przezcewnikowej

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 11.  Skale ryzyka przewidywania nawrotu po ablacji migotania przedsionków383

Wiek Płeć Wymiar 
LA

Typ 
AF

eGFR EF CAD HT Cukrzyca/
zespół 
metaboliczny

ERAF Palenie 
tytoniu

BMI Nieskuteczna 
farmakoterapia

Wydłużony 
QRS

CHA2DS2‑VASc175 × × × × × ×

Apple176 × × × × ×

DR‑FLASH177 × × × × × × ×

MB‑LATER178 × × × × ×

ATLAS179 × × × × ×

CAAP‑AF180 × × × × × ×

BASE‑AF2181 × × × × ×

ALARMEc182 × × × × ×

Skróty: AF – migotanie przedsionków, ALARMEc – skala obejmująca typ migotania przedsionków, rozmiar lewego przedsionka, niewydolność nerek, zespół metaboliczny, 
kardiomiopatię, BASE‑AF – skala obejmująca wskaźnik masy ciała >28 kg/m2 (1), poszerzenie przedsionka >40 mm (1), obecne palenie tytoniu (1), wczesny nawrót (E), czas 
trwania AF >6 lat (1) i inny niż napadowe typ AF (1), BMI – wskaźnik masy ciała, CAAP‑AF – skala obejmująca obecność lub brak choroby wieńcowej, wymiar LA, wiek, 
obecność przetrwałego lub długotrwałego AF, liczbę nieskutecznych leków antyarytmicznych i płeć żeńską, CAD – choroba wieńcowa, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca 
zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), DR‑FLASH – skala obejmująca 
cukrzycę, dysfunkcję nerek, utrwalone AF, wymiar LA >45 mm, wiek >65 lat, płeć żeńską i nadciśnienie tętnicze, EF – frakcja wyrzutowa, eGFR – szacowany współczynnik 
przesączania kłębuszkowego, ERAF – wcześnie nawracające migotanie przedsionków, HT – nadciśnienie tętnicze, LA – lewy przedsionek, MB‑LATER – skala obejmująca 
płeć męską, blok odnogi pęczka Hisa, poszerzenie lewego przedsionka ≥47 mm, typ AF (napadowe, przetrwałe lub długotrwale przetrwałe) i wcześnie nawracające AF

RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Modyfikowalne czynniki ryzyka i wpływ na wyniki ablacji AF

Nadciśnienie tętnicze jest silnym, niezależnym czynnikiem predykcyjnym nawrotu AF po ablacji, zwłaszcza jeśli nie jest kontrolowane.183 ‑187 
Niewielkie badania oceniające współczulne odnerwienie nerek sugerują, że technika ta może być przydatna do trwałego zmniejszenia BP 
i zmniejszenia liczby nawrotów po ablacji.188 ‑193 Jednak agresywna kontrola BP za pomocą leczenia farmakologicznego nie zmniejszyła częstości 
nawrotów po ablacji przezcewnikowej,194 ale czas trwania leczenia w tym badaniu był krótki (0–6 mies. przed zabiegiem i ≤3 mies. po zabiegu). 
Do zaistnienia odwrotnej przebudowy i poprawy wyników leczenia konieczne może być dłuższe leczenie.195,196

Otyłość jest coraz częściej uznawana za czynnik ryzyka nawrotu AF po ablacji.18 4,197‑205 Metaanaliza 16 badań obserwacyjnych (n = 5864) wykazała 
13% zwiększenie częstości nawrotów AF po ablacji przypadające na każdy wzrost wskaźnika masy ciała o 5 jednostek (iloraz szans 1,13; 95% przedział 
ufności 1,06–1,22).205 Te obserwacje zostały później potwierdzone w dużych międzynarodowych kohortach.202,203,205 Mniej jest danych na temat 
wpływu kontroli masy ciała na poprawę wyników przezcewnikowej ablacji AF, ale dane obserwacyjne sugerują, że kontrola masy ciała i innych 
czynników ryzyka poprawia objawy i przeżycie wolne od arytmii po ablacji AF.206

OSA wiąże się z krótszym czasem przeżycia bez arytmii po ablacji AF, niezależnie od otyłości i wielkości LA.197,207‑215 U pacjenów z OSA częściej 
występują trigery spoza żył płucnych i wykazują oni bardziej złożone podłoże arytmii.216,217 Jednak wpływ leczenia OSA na wyniki ablacji nie został 
dobrze określony, a wyniki badań obserwacyjnych są sprzeczne.197,207,211,212,214,215,218 Potrzebne są RCT w kontekście przezcewnikowej ablacji AF. 
W odniesieniu do kardiowersji elektrycznej nie stwierdzono istotnych korzyści u pacjentów przydzielonych losowo do grupy leczonej dodatnim 
ciśnieniem w drogach oddechowych.219

Skróty: AF – migotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, LA – lewy przedsionek, OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu, RCT – badanie kliniczne z randomizacją
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12. Długookresowa terapia antyarytmiczna w kontroli rytmu serca

RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Nowe eksperymentalne AAD

• Klasyczne AAD nie są doskonałe, ponieważ wpływają głównie na czyste właściwości elektrofizjologiczne, a nie na kluczowe dla arytmii parametry.
• Wraz z rozwojem nauki stale opracowuje się nowe leki, ale istnieje ogromna przepaść między obecnie dostępnymi AAD a współczesnymi 

oczekiwaniami praktycznymi.220 Niektóre cząsteczki działające specyficznie w przedsionkach mogą bezpośrednio wpływać na komponenty 
kluczowe dla AF i wiązać się ze zwiększonym bezpieczeństwem, ponieważ są pozbawione proarytmicznych efektów komorowych.

• Leki blokujące ultraszybki prąd potasowy (IKUR) dały rozczarowujące wyniki ze względu na paradoksalne skrócenie APD i regulację ujemną 
u pacjentów z AF.221,222 TASK‑1, składowa dwuporowego kanału potasowego, występuje w dużych ilościach w ludzkich przedsionkach, ale nie 
w komorach, a w AF dochodzi do wzrostu jego wrażliwości (up‑regulation).223,224 Kilka klasycznych AAD (amiodaron, dronedaron, karwedilol) 
to nieselektywne blokery TASK‑1, ale prądy TASK‑1 są zmniejszone (a nie zwiększone) u pacjentów z AF z HF,223 co ogranicza wykorzystanie takiego 
postępowania u pacjentów z AF ze strukturalną przebudową przedsionków.

• W przeciwieństwie do rytmu zatokowego istnieje niezależna od receptorów „konstytutywna” składowa prądu potasowego regulowanego 
acetylocholiną (IK,Ach), powodująca skrócenie refrakcji przedsionków, co sprzyja powstawaniu pętli nawrotnych w AF.220,225 ‑227 Wciąż jednak nie 
udowodniono, aby wpływ na ten prąd przekładał się na skuteczność kliniczną leków.

• Metabolizm wapniowy jest istotnie zaburzony u pacjentów z AF.228 ‑230 Oprócz innych efektów, aktywowane są kanały potasowe zależne od stężenia 
jonów wapnia o małym przewodnictwie (kanały SK), co przyczynia się do skrócenia APD związanego z AF231 i wyzwalanej aktywności w AF. 
Zsyntetyzowano kilka cząsteczek, aby modulować czujnik wapnia kanałów SK lub blokować pory kanałów SK.232 Inne cząsteczki wpływają 
na wewnątrzkomórkową równowagę wapnia, oddziaływując na aktywność kinazy białkowej zależnej od Ca2+-kalmoduliny233 lub receptorów 
rianodynowych.221

• Niektóre specyficzne niekodujące mikroRNA biorą udział we włóknieniu przedsionków i przebudowie elektrycznej w AF i stanowią atrakcyjne cele 
dla nowych terapii AAD.234 Oczekuje się, że nowe odkrycia mechanistyczne pobudzą rozwój podejść do terapii antyarytmicznych, które tradycyjnie 
są uważane za nieskuteczne w arytmiach. W ostatnich pracach zidentyfikowano udział systemu sygnalizacji zapalnej (inflamasom NLRP3) 
w elektrycznej i strukturalnej przebudowie przedsionków, która sprzyja indukcji, utrzymaniu i progresji AF.235

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, APD – czas trwania potencjału czynnościowego, HF – niewydolność serca, TASK‑1 – składowa dwuporowej 
domeny prądu potasowego, RNA – kwas rybonukleinowy
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13. „C” – czynniki ryzyka sercowo‑naczyniowego i choroby współistniejące: wykrywanie i leczenie

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 5.  Rola czynników ryzyka i chorób podstawowych w leczeniu AF

�Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, CAD – choroba wieńcowa, COPD – przewlekła obturacyjna choroba płuc, HF –  niewydolność serca, 
LA – lewy przedsionek, OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu, VHD – zastawkowa wada serca

zmniejszenie śmiertelności 
i chorobowości,
prewencja pierwotna AF

zmniejszenie śmiertelności
i chorobowości,
poprawa objawowa,
wtórna profi laktyka AF

• modyfi kacje stylu życia
• modyfi kacje czynników ryzyka AF
• leczenie chorób podstawowych

• modyfi kacje stylu życia
• modyfi kacje czynników ryzyka AF
• leczenie chorób podstawowych

• redukcja ryzyka udaru 
mózgu

• kontrola częstotliwości 
rytmu komór

• terapia AAD
• kardiowersja
• ablacja przezcewnikowa
• zabiegi chirurgiczne

nadciśnienie 
tętnicze HF, CAD,

VHD, COPD

cukrzyca
starzenie się,

czynniki 
genetyczne

otyłość

OSA

spożywanie 
alkoholu

dyslipidemia

aktywność 
fi zyczna

palenie tytoniu

modyfi kowalne częściowo 
modyfi kowalne lub 
niemodyfi kowalne

czynniki ryzyka AF przebudowa LA

odwracalna
• elektryczna
• biochemiczna
• stan zapalny

nieodwracalna
• zwłóknienie
• bliznowacenie
• poszerzenie

następstwa AF
• śmierć
• udar mózgu / zatorowość 

układowa
• objawy i pogorszenie 

jakości życia
• HF
• otępienie
• zawał serca
• koszty hospitalizacji 

i opieki zdrowotnej

rozwój i progresja AF

napadowe → przetrwałe → utrwalone
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14. Udar kryptogenny / udar zatorowy o nieznanej etiologii

RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 4.  Udar kryptogenny i ESUS

W jednym na cztery udary niedokrwienne nie udaje się określić jego pochodzenia (tj. nie można go przypisać potwierdzonej zatorowości sercowej, 
miażdżycy tętnic dużych lub chorobie małych tętnic); takie udary określa się jako udary kryptogenne.236

ESUS to podkategoria udaru kryptogennego. Około 1 na 6 udarów niedokrwiennych można kwalifikować jako ESUS. Po standaryzowanej diagnostyce 
(obejmującej obrazowanie mózgu, echokardiografię, monitorowanie rytmu serca przez ≥24 h oraz obrazowanie tętnic zaopatrujących niedokrwiony 
obszar mózgu) stwierdza się, że udar nie jest lakunarny, nie ma istotnego (≥50%) zwężenia tętnic zaopatrujących obszar niedokrwienia ani stanów 
stanowiących duże ryzyko sercowo‑zatorowe, takich jak AF, utrwalone AFL, skrzeplina wewnątrzsercowa, sztuczna zastawka serca, guzy serca, 
zwężenie zastawki mitralnej, niedawny (<4 tyg.) zawał serca, LVEF <30%, wegetacja na zastawkach lub infekcyjne zapalenie wsierdzia, i nie 
zidentyfikowano żadnej innej konkretnej przyczyny udaru (np. zapalenie tętnic, rozwarstwienie, migrena, skurcz naczyń, nadużywanie leków).237,238

Charakterystyka kliniczna udarów niedokrwiennych o niepewnej etiologii często przypomina udary zatorowe, a w badaniach takich jak EMBRACE,239 
CRYSTAL AF80 oraz FIND‑AF24 0 wykazano, że AF można wykryć w wielu przypadkach udaru kryptogennego, w zależności od czasu trwania 
monitorowania. Odkrycia te mają istotne implikacje terapeutyczne, ponieważ pacjentom z udarem mózgu, u których rozpoznano AF, należy 
zaoferować profilaktykę udaru za pomocą leczenia OAC.
Wielu pacjentów ma napadowe, często bezobjawowe AF, które może nie zostać wykryte podczas rutynowej oceny poudarowej. Rzeczywiście, częstość 
wykrywania AF zależy od trybu i czasu trwania monitorowania po udarze (tj. „badaj uważniej, badaj dłużej i używaj bardziej wyrafinowanych narzędzi 
do monitorowania”). Na przykład sekwencyjne, wielofazowe monitorowanie serca po udarze mózgu, począwszy od 12‑odprowadzeniowego EKG 
wykonywanego na izbie przyjęć, poprzez monitorowanie szpitalne, aż po ambulatoryjne monitorowanie po wypisie, przełożyło się na 23,7% nowo 
rozpoznanych przypadków AF.214

W badaniach z randomizacją NAVIGATE ESUS242 i RE‑SPECT ESUS243 oceniano zastosowanie NOAC (rywaroksaban 15 mg 1 × dz. i dabigatran 150 mg lub 
110 mg 2 × dz.) w porównaniu z kwasem acetylosalicylowym 100 mg 1 × dz. u pacjentów z ESUS bez udokumentowanego AF stosowanych między 
7 dniem a 6 mies. po udarze (NAVIGATE ESUS) lub ≤3 mies. po ostrym incydencie (RE‑SPECT ESUS). Żaden NOAC nie był lepszy od kwasu 
acetylosalicylowego w redukcji nawrotów udaru niedokrwiennego, ale stosowanie rywaroksabanu było związane z istotnie wyższymi wskaźnikami 
poważnych krwawień (1,8% vs 0,7%; HR 2,72; 95% CI 1,68–4,39; p <0,001), a stosowanie dabigatranu było związane z wyższymi wskaźnikami 
istotnych klinicznie krwawień innych niż poważne (1,6% vs 0,9%). Te RCT wykazały, że stosowanie NOAC w zapobieganiu nawrotom udaru 
niedokrwiennego u pacjentów z ESUS bez udokumentowanego AF nie jest uzasadnione.
Analizy podgrup tych 2 RCT sugerowały, że niektóre podgrupy (tj. osoby w wieku ≥75 lat lub z upośledzoną czynnością nerek,243 lub z powiększonym 
LA)24 4 mogą odnieść korzyści ze stosowania OAC, ale potrzeba więcej danych, aby określić optymalne zasady stosowania NOAC wśród pacjentów 
z udarem kryptogennym. Dwa trwające obecnie badania dotyczą zastosowania apiksabanu w tych wskazaniach (badania ATTICUS245 i ARCADIA 
[NCT03192215]).

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, ARCADIA – AtRial Cardiopathy and Antithrombotic Drugs in Prevention After Cryptogenic Stroke, 
ATTICUS – Apixaban for Treatment of Embolic Stroke of Undetermined Source, CI – przedział ufności, CRYSTAL AF – CRYptogenic STroke And underLying Atrial Fibrillation, 
EKG – elektrokardiogram, EMBRACE – 30‑Day Cardiac Event Monitor Belt for Recording Atrial Fibrillation After a Cerebral Ischemic Event, ESUS – udar zatorowy o nieznanej 
etiologii, FIND‑AF – Finding Atrial Fibrillation in Stroke, HR – współczynnik ryzyka, LA – lewy przedsionek, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, NAVIGATE ESUS – New 
Approach Rivaroxaban Inhibition of Factor Xa in a Global Trial vs ASA to Prevent Embolism in Embolic Stroke of Undetermined Source, NOAC – lek przeciwkrzepliwy 
niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, RE‑SPECT ESUS – Dabigatran Etexilate for Secondary 
Stroke Prevention in Patients With Embolic Stroke of Undetermined Source



ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  2/2021 – SUPLEMENT ﻿ 22

15. Postępowanie u pacjentów z migotaniem przedsionków po krwawieniu wewnątrzczaszkowym

RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 5.  Postępowanie z chorymi z AF po ICH

• Samoistne ICH jest odpowiedzialne za 1 na 10 udarów mózgu. Jednakże ~50% pacjentów w czasie ICH przyjmowało leki przeciwzakrzepowe.24 6

• Osoby, które przeżyły ICH i występuje u nich AF, są zagrożone udarem niedokrwiennym, ale także kolejnym ICH. Podczas gdy ryzyko udaru 
niedokrwiennego mózgu zależy od obecności powiązanych klinicznych czynników ryzyka udaru mózgu i można je ocenić za pomocą skali 
CHA2DS2‑VASc, ryzyko nawrotu ICH jest wysoce zmienne (1,3–7,4% w badaniach obserwacyjnych)247 i wieloczynnikowe.

• Badania obserwacyjne pokazują, że u wybranych pacjentów z AF, którzy przeżyli ICH, ryzyko udaru niedokrwiennego i śmierci były istotnie mniejsze 
w przypadku stosowania OAC,247,249 przy braku zwiększenia ryzyka incydentów krwotocznych, w tym ponownego ICH.250

• Warto zauważyć, że u pacjentów z pourazowym ICH (ponowne) włączenie OAC wiązało się ze zmniejszeniem ryzyka późniejszego udaru 
niedokrwiennego mózgu i śmierci bez zwiększenia ryzyka ponownego ICH.251 Z kolei stosowanie OAC u pacjentów z AF po ICH niezwiązanym 
z urazem może wiązać się ze zwiększoną częstością nawrotów ICH, zwłaszcza jeśli w obrazowaniu mózgu wykazano dowody na obecność 
mikrokrwawień mózgowych.252

• Metaanaliza 7 badań obserwacyjnych z udziałem pacjentów z AF, którzy przeżyli ICH (n = 2452) wykazała, że u osób, które następnie nie stosowały 
żadnego leczenia przeciwzakrzepowego, częstość udarów niedokrwiennych była większa niż częstość nawrotów ICH,253 co przedstawiono poniżej.

Obserwacja od 6 tyg. do 1 roku po ICH Udar niedokrwienny Kolejne ICH

częstość zdarzeń 95% CI częstość zdarzeń 95% CI

bez leczenia przeciwzakrzepowego 6,1 4,9–7,6 4,2 3,2–5,5

leczenie przeciwpłytkowe 9,5 7,3–12,0 3,7 2,5–5,4

VKA 3,2 2,0–4,9 4,6 3,1–6,6

bez VKA (leczenie przeciwpłytkowe lub brak leczenia 
przeciwzakrzepowego)

7,3 6,2–8,5 4,0 3,2–5,0

współczynnik 
częstości

95% CI współczynnik 
częstości

95% CI

VKA vs brak leczenia przeciwzakrzepowego 0,47 0,29–0,77 0,93 0,45–1,90

leczenie przeciwpłytkowe vs brak leczenia 
przeciwzakrzepowego

1,06 0,72–1,54 0,77 0,47–1,25

VKA vs leczenie przeciwpłytkowe – – 1,34 0,79–2,30

• W innym przeglądzie systematycznym i metaanalizie wykazano również, że wznowienie stosowania OAC wiązało się z istotnym zmniejszeniem 
ryzyka udaru mózgu / zatorowości systemowej (łączny współczynnik częstości 0,34; 95% CI 0,25–0,45) bez zwiększenia ryzyka kolejnego ICH (łączny 
współczynnik częstości 1,01; 95% CI 0,58–1,77).25 4

• Nie ma wysokiej jakości danych pochodzących z RCT dotyczących optymalnego czasu (ponownego) rozpoczęcia OAC po ICH. Ekspansja krwiaka, 
częsta w ostrym ICH, jest nasilana przez leki przeciwkrzepliwe, których działanie należy odwrócić i unikać ich w ostrym ICH (<24–48 h). 
W modelowaniu oszacowano, że całkowite ryzyko udaru mózgu i ICH było najmniejsze, gdy stosowanie OAC (ponownie) rozpoczęto 10 tyg. 
po ostrym ICH i zasugerowano stosowanie w okresie ≥4 tyg.255

• Warto zauważyć, że nie ma dużych RCT dostarczających informacji, czy długotrwałe stosowanie OAC jest korzystne u osób, które przeżyły ICH 
i występuje u nich AF. W kilku trwających obecnie RCT będzie oceniane zastosowanie terapii przeciwzakrzepowej po ICH u pacjentów z AF: 
APACHE‑AF,256 RESTART,257 PRESTIGE‑AF (NCT03996772), NASPAF‑ICH (NCT02998905), STATICH (NCT03186729), SoSTART (NCT0315315CT03) 
i A3ICH (NCT03243175).

Skróty: AF – migotanie przedsionków, APACHE‑AF – Apixaban versus antiPlatelet drugs or no antithrombotic drugs after Anticoagulation‑associated intraCerebral 
HaEmorrhage in patients with Atrial Fibrillation, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, 
udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CI – przedział ufności, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, 
PRESTIGE‑AF – PREvention of Stroke in Intracerebral haemorrhage survivors with Atrial Fibrillation, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, RESTART – Restart 
or Stop Antithrombotics Randomized Trial, VKA – antagonista witaminy K
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17. Aktywne krwawienie podczas leczenia przeciwkrzepliwego: postępowanie i leki odwracające

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 13.  Antidota dla NOAC

Antidotum Opis Główne badanie Kryteria włączenia Główne wyniki

idarucyzumab Fragment przeciwciała 
monoklonalnego, który 
wiąże dabigatran, powodując 
szybkie odwrócenie jego 
działania przeciwkrzepliwego

REVERSE‑AD262

(n = 503)
Niekontrolowane krwawienie 
(głównie z przewodu 
pokarmowego lub ICH)
Pilny zabieg operacyjny

Idarucyzumab zatrzymał krwawienie 
w medianie czasu 2,5 h, a hemostazę 
osiągnięto w medianie czasu 1,6 h 
u 93,4% pacjentów
W analizie post‑hoc krwawień 
z przewodu pokarmowego 
(137 pacjentów) całkowite odwrócenie 
działania dabigatranu wystąpiło 
u 97,5%, a ustąpienie krwawienia 
w ciągu 24 h wystąpiło u 68,7% 
pacjentów263

andeksanet alfa Nieaktywne katalitycznie, 
rekombinowane, 
zmodyfikowane białko 
ludzkiego czynnika Xa, które 
może wiązać się 
z inhibitorami czynnika Xa26 4

ANNEXA‑4265

(n = 352)
Ostre, duże krwawienie 
(głównie ICH [64%] lub GI) 
w ciągu 18 h po przyjęciu 
inhibitora czynnika Xa

Aktywność anty‑czynnika Xa była 
zmniejszona o 92% u pacjentów 
leczonych rywaroksabanem lub 
apiksabanem
Skuteczną hemostazę po 12 h 
osiągnęło 82% pacjentów

ciraparantag Lek syntetyczny, który wiąże 
i hamuje bezpośrednie 
inhibitory czynnika Xa, 
dabigatran i heparynę

badany W podwójnie ślepym, kontrolowanym badaniu placebo I fazy z udziałem 
80 zdrowych ochotników wykazano całkowite odwrócenie działania 
przeciwkrzepliwego w ciągu 10–30 min po podaniu pojedynczej dawki 
(100–300 mg) ciraparantagu z niewielkimi, nie ograniczającymi dawki 
zdarzeniami niepożądanymi266

Jeśli zostanie wykazane, że jest skuteczny, ciraparantag potencjalnie zapewniłby szersze 
odwrócenie działania przeciwkrzepliwego niż idarucyzumab lub andeksanet

Skróty: ANNEXA‑4 – A Novel Antidote to the Anticoagulation Effects of Factor Xa Inhibitors‑4, GI – przewód pokarmowy, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, 
NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, REVERSE‑AD – REVERSal Effects of Idarucizumab on Active Dabigatran

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 6.  Zastosowanie antidotów w celu odwrócenia przeciwkrzepliwego działania NOAC262,265,267

�Skróty: dTT – czas trombinowy w rozcieńczonym osoczu, FXa – czynnik Xa, i.v. – dożylnie, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K

idarucyzumab
(odwrócenie działania dabigatranu)

andeksanet alfa (odwrócenie działania rywaroksabanu, 
apiksabanu, edoksabanu lub enoksaparyny)

5 g i.v. w 2 dawkach podzielonych 
po 2,5 g podane w odstępie do 15 min

supresja dTT

supresja stężenia FXa

400 mg w bolusie i.v. w ciągu 
15 min, a następnie 480 mg 

we wlewie i.v. (8 mg/min) przez 2 h

800 mg w bolusie i.v. w ciągu 
15 min, a następnie 960 mg 

we wlewie i.v. (8 mg/min) przez 2 h

• apiksaban
• rywaroksaban (ostatnia dawka <7 h wcześniej)

• rywaroksaban (ostatnia dawka <7 h wcześniej lub brak danych)
• edoksaban, enoksaparyna

0 min 2h 24 h

0 min; 15 min 24 h
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18. Migotanie przedsionków i przewlekła choroba nerek

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 7.  Patofizjologia stanu prokrwotocznego i prozakrzepowego w CKD268

�Skróty: ADP – difosforan adenozyny, AF – migotanie przedsionków, ATP – trifosforan adenozyny, CKD – przewlekła choroba nerek, CRP – białko C‑reaktywne, 
ECM – macierz zewnątrzkomórkowa, GP – glikoproteina, IL – interleukina, NO – tlenek azotu, NSAID – niesteroidowy lek przeciwzapalny, PAF – czynnik aktywujący 
płytki krwi, PAI – inhibitor aktywatora plazminogenu, PGI2 – prostaglandyna I2, RAAS – układ renina–angiotensyna–aldosteron, TNF – czynnik martwicy nowotworów, 
TxA2 – tromboksan A2, vWF – czynnik von Willebranda

stan prokrwotoczny

stan prozakrzepowy

stan prozakrzepowy przy współistnieniu AF i CKD

triada Virchowa

nieprawidłowości 
przepływu krwi

składniki krwinieprawidłowości w budowie ściany 
naczynia i/lub tkanek przedsionka

zwłóknienie przedsionków
• przerost miocytów
• fi broelastoza
• zwłóknienie i nacieki wsierdzia
• nieprawidłowości macierzy 

zewnątrzkomórkowej
przerost komór
• rozległe zwłóknienie mięśnia 

sercowego

czynniki naczyniowe
• przyspieszona miażdżyca
• arterioskleroza (zwłóknienie 

i zgrubienie błony środkowej)
• zwapnienie ściany tętnicy
• zwiększona sztywność tętnic

dysfunkcja śródbłonka
• upośledzone rozszerzenie 

naczyń tętniczych z powodu 
zmniejszonej dostępności NO

• poszerzenie przedsionków
• utrata funkcji skurczowej przedsionków
• cechy LAA

nadkrzepliwość
• ↑ kompleks 

trombina–antytrombina
• ↑ dimer D
• ↑ protrombina 1 i 2
• ↑ vWF
• ↑ czynnik tkankowy
• ↑ PAI1
dysfunkcja płytek krwi
• zwiększona skłonność 

do agregacji
• zwiększona reaktywność
mikrocząstki
• zwiększona produkcja płytek 

krwi
• wzrost powierzchniowego 

czynnika tkankowego
• zwiększone uwalnianie 

rozpuszczalnego czynnika 
tkankowego

aktywacja RAAS
• ↑ fi brynogen
• ↑ dimer D
• PAI1
stan zapalny
• ↑ IL‑6
• ↑ IL‑1β
• ↑ CRP
• ↑ vWF
• ↑ TNF

• witamina D
• fosfor
• wapń

zmiany w funkcji płytek krwi

zmniejszona aktywność płytek krwi

zmniejszona adhezja i agregacja płytek krwi niedokrwistość leczenie

zmniejszone wiązanie płytek krwi ze ścianą naczynia
zmieniony skład ziarnistości α
• zwiększony stosunek ATP 

do ADP
• zmniejszona zawartość 

serotoniny

zaburzony metabolizm 
kwasu arachidonowego 

i prostaglandyn 
z upośledzoną syntezą 
i/lub uwalnianiem TxA2

↓ synteza PAH
↓ funkcja GPIIb/GPIIIa

↓ proteoliza GPIb

↑ produkcja prostacykliny i NO

zmiany w funkcji płytek krwi stan prokrwotoczny

• ↓ erytrocyty
• ↓ zmiatanie NO 

dzięki obniżonemu 
poziomowi 
hemoglobiny

• ↓ oddziaływanie 
ze ścianą naczynia

• ↓ uwalnianie ADP
• ↑ aktywacja PGI2

leki
• antybiotyki β‑laktamowe
• kwas acetylosalicylowy
• NSAID
• leki przeciwkrzepliwe

zabiegi inwazyjne
• dostęp do żyły centralnej
• hemodializa

↑ krążący fi brynogen

GPIIb/GPIIIa

GPIb

komórka 
śródbłonka

vWF ECM

funkcjonalny 
defekt interakcji 

vWF–płytki 
krwi

↓ stres 
oksydacyjny 

i stan zapalny

↑ zawartość 
Ca2+ i zaburzony 

wewnątrz‑
komórkowy 

przepływ Ca2+

zmiany interakcji płytki–ściana naczyniowa
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19. Migotanie przedsionków w dziedzicznych kardiomiopatiach i pierwotnych zespołach arytmicznych

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 14.  Główne cechy kliniczne migotania przedsionków we wrodzonych chorobach serca

Schorzenie Częstość 
występowania 
AF

Leki 
przeciwwskazane

Specjalne uwagi dotyczące leczenia

Leczenie 
przeciwkrzepliwe

Kontrola 
częstotliwości 
rytmu komór

Kontrola rytmu serca

AAD ablacja

zespół długiego QT 2–29%269,270 leki wydłużające 
odstęp QT 
(amiodaron, 
sotalol)

w zależności 
od ryzyka sercowo
‑zatorowego

β‑adrenolityki LQTS1: 
meksyletyna271

LQTS3: 
flekainid272

brak danych

zespół krótkiego QT 18–70%273 ‑277 w zależności 
od ryzyka sercowo
‑zatorowego

propafenon278

chinidyna279,280

brak danych

zespół Brugadów 6–53%281‑286 leki klasy IC w zależności 
od ryzyka sercowo
‑zatorowego

chinidyna
beprydyl

287‑290

katecholaminergiczny 
polimorficzny VT

11–37%291,292 w zależności 
od ryzyka sercowo
‑zatorowego

β‑adrenolityki293 ‑295 flekainid295 ‑299

propafenon300

301,302

kardiomiopatia 
przerostowa

17–30%303 ‑309 leki klasy IC zawsze310,311 
(jeśli nie ma 
przeciwwskazań)

β‑adrenolityki preferowana 
jest kontrola 
rytmu serca;
amiodaron310,312

sotalol

305,313 ‑320

kardiomiopatia 
arytmogenna

9–30%321‑326 w zależności 
od ryzyka sercowo
‑zatorowego

β‑adrenolityki327 brak danych

rodzinna 
kardiomiopatia 
rozstrzeniowa

25–49%328

związana 
z LMNA329 ‑332

w zależności 
od ryzyka sercowo
‑zatorowego

rodzinne niescalenie 
mięśnia komory

1–29%333 ‑335 zawsze (jeśli nie ma 
przeciwwskazań)336

337

zespół Wolffa, 
Parkinsona i White’a

zmienna 
(7–50%, 
pierwszy objaw 
w 20%)43,338

digoksyna, 
werapamil, 
diltiazem, 
β‑adrenolityki, 
amiodaron

w zależności 
od ryzyka sercowo
‑zatorowego

prokainamid, 
propafenon lub 
flekainid 
do kontroli 
częstotliwości 
w stanach nagłych

najpierw ablacja 
przezcewnikowa 
drogi(-óg) 
dodatkowej(ych), 
a następnie AAD 
w leczeniu AF 
w razie potrzeby

w razie 
potrzeby

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, i.v. – dożylnie, LMNA – gen LMNA, LQTS – zespół długiego QT, VT – częstoskurcz komorowy
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RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 6.  AHRE/subkliniczne AF

• Częstość występowania AHRE/subklinicznego AF u pacjentów z CIED zależy od profilu klinicznego badanej populacji oraz algorytmu wykrywania 
specyficznego dla danego urządzenia.339,34 0 Wielu pacjentów z CIED ma chorobę węzła zatokowego i/lub stymulację komorową (obie są związane 
z większą częstością występowania AF).341 U pacjentów z udarem kryptogennym stwierdzono AHRE/subkliniczne AF za pomocą 21‑dniowej mobilnej 
telemetrii AF w 23% przypadków.342

• Dłuższe epizody AHRE/subklinicznego AF (≥5–6 min) wiążą się ze zwiększonym ryzykiem klinicznego AF (HR 5,66; 95% CI 4,02–7,97; p <0,001),343,34 4 
udaru niedokrwiennego / zatorowości systemowej (HR 2,41; 95% CI 1,78–3,26; p = 0,007)34 4,345 i śmierci z przyczyn sercowo‑naczyniowych (HR 2,80; 
95% CI 1,24–6,31)34 6 w porównaniu z brakiem AHRE/subklinicznego AF. W opublikowanym niedawno badaniu wystąpienie AHRE/subklinicznego AF 
trwającego ≥5 min wiązało się z istotnym ryzykiem MACE, w tym ostrej HF, zawału serca, rewaskularyzacji wieńcowej, śmierci z przyczyn sercowo
‑naczyniowych, hospitalizacji lub wystąpienia częstoskurczu komorowego / migotania komór (HR 1,79; 95% 1,25–2,56; p = 0,002), a związek był 
jeszcze silniejszy dla AHRE/subklinicznego AF trwającego ≥24 h (HR 2,39; 95% CI 1,48–3,86; p <0,001).347 W innym badaniu czas trwania 
epizodów >24 h wiązał się ze znacznie zwiększonym ryzykiem późniejszego udaru/zatorowości systemowej, podczas gdy ryzyko związane 
z epizodami o czasie trwania ≤24 h było podobne do ryzyka u osób bez AHRE/subklinicznego AF.34 8 Dodatkowo na ryzyko zakrzepowo‑zatorowe 
związane z AHRE/subklinicznym AF ma wpływ obecność klinicznych czynników ryzyka udaru mózgu,34 4 co z kolei może być istotnie związane 
ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia po raz pierwszy klinicznie jawnego AF u pacjentów z AHRE/subklinicznym AF.349

• Podczas gdy ryzyko powikłań zakrzepowo‑zatorowych u pacjentów z CIED wynika głównie z obciążenia chorobami współistniejącymi 
(np. w CHA2DS2‑VASc),69 dodanie AHRE/subklinicznego AF do klinicznych skal ryzyka istotnie poprawiło szacowanie ryzyka dla zdarzeń zakrzepowo
‑zatorowych lub zgonu.350

• Warto zauważyć, że na obserwowaną małą częstość występowania udarów mózgu u pacjentów z AHRE/subklinicznym AF (ale bez klinicznego AF) 
mogło przynajmniej częściowo wpłynąć uznaniowe stosowanie OAC podczas badań.34 4 Jednakże strategia wczesnego rozpoczynania i przerywania 
leczenia OAC z użyciem VKA oparta na zdalnie wykrywanym AHRE/subklinicznym AF u pacjentów z rozrusznikami serca / wszczepianymi 
kardiowerterami‑defibrylatorami nie zapobiegła powikłaniom zakrzepowo‑zatorowym i krwawieniom w badaniu dotyczącym leczenia 
interwencyjnego.351 W 2 badaniach z randomizacją352,353 oceniane są obecnie potencjalne korzyści ze stosowania NOAC w porównaniu z kwasem 
acetylosalicylowym lub brakiem leczenia przeciwzakrzepowego w określonych grupach AHRE/subklinicznego AF.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie 
tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CI – przedział ufności, CIED – elektroniczne wszczepialne urządzenie 
kardiologiczne, MACE – poważne niepożądane zdarzenie sercowe, HF – niewydolność serca, HR – współczynnik ryzyka, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący 
antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, VKA – antagonista witaminy K

20. Epidemiologia, implikacje kliniczne i postępowanie w przypadku epizodów szybkich rytmów 
przedsionkowych / subklinicznego migotania przedsionków
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21. Migotanie przedsionków i inne tachyarytmie przedsionkowe (trzepotanie przedsionków i częstoskurcze 
przedsionkowe)

RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 7.  AFL (zob. również wytyczne ESC dotyczące diagnostyki i leczenia chorych z częstoskurczem nadkomorowym 
z 2019 r.)355

AFL jest najczęściej związane z przedsionkowym mechanizmem macro‑reentry, ale możliwy jest także mechanizm micro‑reentry. Jest klasyfikowane jako 
AFL zależne od CTI, które obejmuje typowe AFL (typowe, o obiegu przeciwnym do ruchu wskazówek zegara / typowe odwrócone o kierunku fali 
zgodnym z ruchem wskazówek zegara) oraz inne AFL zależne od CTI, a także AFL niezależne od CTI (lub MRAT; obejmuje również AFL RA i AFL LA).35 4

Typowe AFL
Chociaż AFL występuje rzadziej niż AF, ma wiele wspólnych czynników ryzyka z AF356 ‑358 i wiąże się ze zwiększonym ryzykiem HF, udaru mózgu 
i śmiertelności całkowitej.359 ‑361

W porównaniu z dopasowaną grupą kontrolną u pacjentów z AF i AFL obserwuje się znacznie większą częstość występowania chorób 
współistniejących, udaru niedokrwiennego, hospitalizacji z powodu HF i śmierci z dowolnej przyczyny.360 Częstość zdarzeń u pacjentów z AFL była 
mniejsza niż u pacjentów z AF, ale większa niż w dobranej grupie kontrolnej – np. częstość występowania udaru niedokrwiennego w kohorcie z AF, 
AFL i grupie kontrolnej wynosiła odpowiednio 3,08 (95% CI 3,03–3,13), 1,45 (95% CI 1,28–1,62) i 0,97 (95% CI 0,92–1,03)360 i zwiększała się zgodnie 
wraz ze wzrostem wartości skali CHA2DS2‑VASc. „Punkt krytyczny” dla stosowania NOAC (roczna częstość udarów ≥0,9%)361 został osiągnięty przy 
wyniku 2 w skali CHA2DS2‑VASc dla kohorty AFL i 1 w kohorcie AF.
Mogą występować różnice prognostyczne między samotnym AFL a AFL, do którego później dołączyło się AF. Donoszono, że w tej drugiej grupie 
częstość występowania udaru mózgu jest podobna jak w przypadku pacjentów z AF.362,363 W przeciwieństwie do tego, częstość udarów była istotnie 
mniejsza w przypadku samotnego AFL,363 gdzie stosowanie OAC wiązało się z istotnym zmniejszeniem częstości udarów mózgu przy wyniku ≥3 w skali 
CHA2DS2‑VASc, z najlepszym wynikiem klinicznym netto przy wartości ≥4.363 Częstość udarów mózgu u pacjentów z samotnym AFL nieleczonych 
przeciwkrzepliwie zwiększa się równolegle ze wzrostem wyniku w skali CHA2DS2‑VASc, a u 22–45% pacjentów z samotnym AFL rozwinie się AF w ciągu 
2–3 lat po ablacji CTI.365 ‑367 Dlatego też profilaktyka udaru mózgu u chorych z AFL powinna być zgodna z tymi samymi zasadami, co u chorych z AF.
Kardiowersja elektryczna AFL jest skuteczniejsza i wymaga mniejszej energii w porównaniu z kardiowersją AF.367,368 Gdy dostępne są elektrody 
przedsionkowe, można wykorzystać szybką stymulację do przerwania AFL.369 Amiodaron może nie być skuteczny w szybkim przywracaniu rytmu 
zatokowego, ale pomaga w kontrolowaniu częstotliwości rytmu komór i długoterminowej kontroli rytmu serca.370 Jednakże przezcewnikowa ablacja 
CTI jest najskuteczniejszą metodą kontroli rytmu serca w AFL,370,371 a częstość nawrotów wynosi <10%.372 Warto zauważyć, że u prawie 50% 
pacjentów rozwinie się AF w dłuższej perspektywie. Jeśli u pacjentów z AFL nie rozważa się przeprowadzenia ablacji, można zastosować AAD 
(np. dofetylid, amiodaron),370 ale należy zachować ostrożność w przypadku potencjalnej proarytmii (dofetylid) lub poważnych działań niepożądanych 
(amiodaron).
Atypowe AFL/MRAT
Atypowe AFL RA/MRAT najczęściej powstaje wokół blizn chirurgicznych lub ablacyjnych w RA, ale może wystąpić u pacjentów bez historii takich 
interwencji. Te typy AFL są mniej podatne na leczenie farmakologiczne i najlepiej leczyć je za pomocą ablacji przezcewnikowej.373,374

Atypowe AF LA/MRAT powstaje wokół elektrycznie niemych obszarów nieprawidłowej tkanki mięśnia sercowego będących wynikiem zabiegu 
chirurgicznego, ablacji przezcewnikowej lub postępującym zwłóknieniem przedsionków. Wcześniej istniejąca choroba LA,375 ablacja przezcewnikowa 
LA w AF,376 ‑379 operacja zastawki mitralnej380 lub chirurgiczne leczenie AF381 może stworzyć podłoże dla pętli macro‑reentry w AFL/MRAT. Miejscowe 
odcinkowe odłączenie żyły płucnej może być przyczyną ogniskowych częstoskurczów, a przerwy w liniach obwodowej ablacji antralnej mogą również 
powodować MRAT.
Ablacja w leczeniu atypowego AFL/MRAT występującego po ablacji lub chirurgicznym leczeniu AF nie powinna być wykonywana bezpośrednio 
po pierwszym zabiegu (aby tym samym możliwe było gojenie zmian po zabiegu) i najlepiej aby była wykonywana przez doświadczonych operatorów 
w doświadczonych ośrodkach.35 4

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CTI – cieśń trójdzielno‑żylna, ECV – kardiowersja elektryczna, 
HF – niewydolność serca, LA – lewy przedsionek, MRAT – częstoskurcz przedsionkowy z dużej pętli nawrotnej, RA – prawy przedsionek
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