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WSTEP

Migotanie przedsionkéw (AF) nalezy do najczestszych nad-
komorowych zaburzen rytmu serca [1]. Zaburzenie to wigze
sie ze zwiekszonym ryzykiem powiktan zakrzepowo-zatoro-
wych i nagtego zgonu. Szczegdlnie niebezpieczne jest napa-
dowe AF, ktére najczesciej ustepuje samoistnie lub z czasem
przeksztatca sie w utrwalone AF bez tendencji do sponta-
nicznego powrotu rytmu zatokowego [2—4]. U os6b z prze-
wlektg choroba nerek (PChN) napadowe AF najczesciej po-
jawia sie podczas dializoterapii.

Czestos¢ wystepowania AF w populacji ogdlnej szacuje sie
na 1-2%. Wraz z wiekiem obserwuje sie narastanie czestosci
wystepowania tego zaburzenia rytmu (z 0,5% w 40-50 rz. do
5-15% w 80 rz.) [1]. Innymi czynnikami ryzyka wystapienia
AF sa: nadci$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna serca
i niewydolnos¢ lewej komory [5]. Czestos¢ wystepowania AF
u chorych ze schytkowa niewydolnoscia nerek jest znacznie
wyzsza niz w populacji ogélnej — wynosi 7-27% (tab. 1).
Réwniez w tej grupie chorych czestos¢ rosnie wraz z wie-
kiem. Istotne znaczenie ma réwniez czas leczenia nerkoza-
stepczego. Najwyzsza czestos¢ wystepowania AF (27%) stwier-
dzono w populacji badanej przez Genovesi i wsp. [6]. Popu-
lacja ta byta znacznie starsza (66,6 + 13,4 roku) w poréwna-
niu z innymi badanymi grupami i charakteryzowata sie
najdtuzszym czasem dializoterapii (76 + 84 miesiecy). Bada-
nia prospektywne wykazaty, ze zapadalnos¢ na AF w popu-
lacji dializowanych wynosi od 1 do 3,1/100 oséb/rok [7, 8].

CZYNNIKI RYZYKA WYSTAPIENIA MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW U CHORYCH DIALIZOWANYCH
Czynniki mogace sprzyja¢ wystepowaniu AF u chorych dia-
lizowanych zestawiono w tabeli 2. Analiza wieloczynniko-

wa ogranicza liczbe niezaleznych czynnikéw ryzyka rozwo-
ju AF (tab. 3) [6, 8-12]. Wydaje sie rbwniez, ze gwaftowne
zmiany stezen elektrolitow, zwtaszcza potasu, wystepujace
podczas hemodializoterapii, sprzyjaja wystepowaniu epizo-
dow AF [7, 13, 14]. Co ciekawe, dwa istotne czynniki ryzy-
ka AF w populacji ogélnej — nadcisnienie tetnicze i cukrzy-
ca — wydaja sie mie¢ mniejsze znaczenie u chorych diali-
zowanych [1, 15].

PATOGENEZA MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
W PRZEWLEKLE] CHOROBIE NEREK
Postepujaca PChN powoduije liczne zaburzenia metabolicz-
ne i zmiany anatomiczne w uktadzie sercowo-naczyniowym.
Zwiekszona wolemia, obserwowana zwtaszcza u chorych ze
schytkowa niewydolnoscia nerek, przyczynia sie do przecia-
Zenia objetosciowego i przerostu lewej komory, co z kolei
prowadzi do wzrostu ci$nienia w obrebie przedsionkéw, ich
rozciggniecia i powoduje ich strukturalno-elektryczng prze-
budowe [16-20]. Ponadto obserwowane poszerzenie zyt
ptucnych, szczegélnie ich ujs¢, stanowi istotny czynnik sprzy-
jajacy rozwojowi AF w tej grupie chorych [16, 21].
Towarzyszacy PChN nasilony stres oksydacyjny, uogél-
niony proces zapalny oraz toksemia i zaburzenia wapnio-
wo-fosforanowe sa przyczyng przyspieszonego rozwoju
miazdzycy. Zmniejszona podatnos$¢ zmienionych miazdzy-
cowo tetnic zwieksza obciazenie wstepne i nastepcze, co
sprzyja rozwojowi przerostu lewej komory i wiéknienia mie-
$nia sercowego. Moze to doprowadzi¢ do zmian w ukfadzie
bodZcoprzewodzacym i powstawania pobudzer ektopowych
[22-25]. Dodatkowo hemodializa per se nasila stan zapalny
i stres oksydacyjny, a tym samym staje sie elementem , bfed-
nego kota” [26, 271.
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Tabela 1. Podsumowanie badan dotyczgcych rozpowszechnienia migotania przedsionkéw u oséb ze schytkowa niewydolnoscia

nerek
Badanie Badana Wiek Czas leczenia Metoda Czestos¢ AF Zapadalnos¢
grupa (lata) nerkozastepczego wykrywania AF na AF
(miesigce)
Genovesi i wsp. 488 HD 67 +13,4 76 + 84,3 Standardowe EKG 27% BD
Napadowe: 3,5%
Przetrwate: 9,6%
Utrwalone: 13,9%
Fabbian i wsp. 316 HD 63 =12 69 = 71 Standardowe EKG Utrwalone 23% BD
Vazquez i wsp. 190 HD 60 = 16,6 68 = 100 BD 13,6% BD
Przetrwate: 4,2%
Utrwalone: 9,4%
Atar i wsp. 275HD 49 + 15,8 67 =51 12-odprowadzeniowe EKG 10,9% BD
Napadowe: 7,3%
Przetrwate lub utrwalone: 3,6%
Abe i wsp. 72 HD 58 =13 BD Holter 7% BD
Przetrwate: 3%
Napadowe: 4%
Abbott i wsp. 3374 59 =159 BD Standardowe EKG BD 12,5/1000
HD 50,2% pacjentéw rocznie
PD 49,8% (hospitalizacja
z powodu AF)
Vazquez-Ruiz 164 HD BD BD EKG BD 3,1/100 pacjen-
de Castroviejo i wsp. tow na rok
Ansari i wsp. 106 HD BD BD BD BD 1/100 pacjen-
téw na rok
(epizody
objawowego AF)
Acar i wsp. 183 HD 52 =17 41 + 39 12-odprowadzeniowe EKG 13,1% BD
Napadowe: 3,8%
Przetrwate: 1,1%
Utrwalone: 8,2%

AF — migotanie przedsionkéw; HD — hemodializa; PD — dializa otrzewnowa; BD — brak danych

Zaobserwowano, ze incydenty napadowego AF wy-
stepuja przede wszystkim w ostatnich 2 godzinach hemo-
dializy, czyli wtedy, gdy stezenie potasu osiaga najnizsza
warto$¢. Dlatego tez gwaftowne zmiany stezenia potasu
wystepujace w trakcie hemodializy wydaja sie czynnikiem
predysponujacym do wystepowania napadowego AF [7,
13, 14].

Innym mechanizmem uczestniczagcym w arytmogenne;j
przebudowie migsnia sercowego u chorych z przewlekia cho-
roba nerek jest wzrost aktywnosci tkankowych uktadéw re-
nina—angiotensyna (RA). Aktywacja tych uktadéw odgrywa
role posrednia poprzez wptyw na opér obwodowy i obcigze-
nie lewej komory, zwiekszenie cisnienia w przedsionkach
oraz bezposrednio poprzez stymulacje widknienia i zabu-
rzenie funkcji kanatéw jonowych pod wptywem angioten-

syny I1[28-31]. Wszystkie te zmiany prowadza do struktural-
nej i elektrycznej przebudowy sprzyjajacej wystapieniu AF
[28, 32, 33]. Posrednim dowodem jest tez istotnie mniejsze
ryzyko pojawienia sie AF u pacjentéw stosujacych inhibitory
receptora typu 1 dla angiotensyny Il (sartany) [34].

Wzmozona aktywacja ukfadu wspotczulnego jest kolej-
nym ogniwem patogenetycznym rozwoju AF u pacjentow
z PChN [35, 36].

Jak wspomniano, zmniejszone stezenie albumin i chole-
sterolu frakcji HDL jest czynnikiem ryzyka wystapienia AF
u os6b ze schytkowa PChN (tab. 2). Uwaza sig, ze nie tylko
stan zapalny, ale réwniez nasilony katabolizm, prowadzac do
obnizonego stezenia albumin, moga przyczyniac sie do nasi-
lonej przebudowy Sciany przedsionkéw, co stanowi podtoze
do rozwoju AF [8, 10, 12].
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Tabela 2. Czynniki zwigzane z rozwojem migotania przedsion-
kéw u oséb ze schytkowa niewydolnoscig nerek

Wiek [6, 10-12, 65]
Choroba wiencowa [6, 10, 65]

Nieprawidtowosci w badaniu echokardiograficznym (niska
frakcja wyrzutowa, powiekszenie przedsionkéw, zwapnienia
zastawek, przerost lewej komory) [6, 7, 9, 65]
Niewydolnos¢ serca [11]

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc [11]

Udar[6, 11]

Niedozywienie (niskie stezenie albumin, cholesterolu
catkowitego, cholesterolu frakcji HDL) [10, 12, 65]
Obwodowa choroba naczyn [10]

Wtdrna nadczynnos¢ przytarczyc [7]

Zty stan funkcjonalny (niski wskaznik Karnofsky'ego) [10]
Niskie skurczowe cisnienie tetnicze przed dializg [11]
Metoda leczenia nerkozastepczego (czesciej w HD) [11]
Czas trwania leczenia nerkozastepczego [6]

Ostry obrzek ptuc [6]

Wada zastawkowa serca [6]

Nadcis$nienie tetnicze [65]

HD — hemodializa

Tabela 3. Niezalezne czynniki rokownicze rozwoju migotania
przedsionkdéw u o0séb ze schytkowg niewydolnoscig nerek
w analizie wielowymiarowej

Wiek [6, 11,12, 65]

Choroba wiencowa [11, 15]

Poszerzenie lewego przedsionka [6]

Poszerzenie prawego przedsionka [9, 11]

Czas trwania dializoterapii [6]

Zty stan funkcjonalny (niski wskaznik Karnofsky'ego) [10]
Niskie skurczowe cisnienie tetnicze przed dializa [11]
Metoda leczenia nerkozastepczego (czesciej w HD) [11]

HD — hemodializa

RYZYKO EPIZODOW ZAKRZEPOWO-
-ZATOROWYCH U CHORYCH Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW I PRZEWLEKEA

CHOROBA NEREK

Udar niedokrwienny mézgu stanowi najpowazniejsze powi-
ktanie AF. Wiekszos¢ dotychczasowych badan wskazuje, ze
AF zwieksza i tak juz wysokie ryzyko wystapienia udaru nie-
dokrwiennego mézgu u pacjentéw hemodializowanych oraz
jest istotnym czynnikiem ryzyka nagfego zgonu. Vasquez
i wsp. [37] wykazali, ze AF u pacjentéw hemodializowanych
zwieksza 9,8-krotnie ryzyko wystapienia udaru niedokrwien-
nego oraz 1,72-krotnie ryzyko zgonu. Z raportu US Renal Data
System (USRDS) wynika, ze obecno$¢ AF u pacjentow ze
schytkowa PChN zwieksza 1,8-krotnie ryzyko wystapienia

udaru niedokrwiennego mézgu [38]. W innym badaniu sza-
cowano roczng czestos¢ incydentéw zakrzepowo-zatorowych
na okofo 24% u pacjentéw hemodializowanych z AF w po-
réwnaniu z 5% u chorych z rytmem zatokowym, co dawato
4,6-krotny wzrost ryzyka wzglednego [11]. Natomiast Geno-
vesi i wsp. [39] nie zaobserwowali podwyzszonego ryzyka
udaru zwigzanego z AF u hemodializowanych pacjentéw,
jednak obecnos¢ tego schorzenia wigzata sie z 65-procento-
wym wzrostem ryzyka zgonu u tych chorych.

Do oceny zagrozenia udarem moézgu i innymi powi-
ktaniami zakrzepowo-zatorowymi powszechnie stosuje sie
skale Cardiac failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke
(CHADS,). Uzyskanie 6 punktow w tej skali oznacza, ze pa-
cjent ma w wywiadzie niewydolnos$¢ serca (1 pkt), nadcis-
nienie tetnicze (1 pkt), wiek > 75 lat (1 pkt), cukrzyce
(1 pkt) i udar lub przemijajacy atak niedokrwienny (TIA)
(2 pkt). Takie osoby charakteryzuja sie najwyzszym ryzykiem
udaru niedokrwiennego moézgu — 18,2% rocznie [1, 40].
Warto pamietac, ze doustny antykoagulant nalezy stosowac
u wszystkich chorych z jakimkolwiek czynnikiem duzego
ryzyka (udar moézgu, TIA, incydent zatorowy w wywiadzie,
zwezenie zastawki mitralnej, sztuczna zastawka mitralna) lub
wiecej niz 1 czynnikiem ryzyka umiarkowanego, ktére
uwzglednia powyzsza skala CHADS,. Réwnoczesnie zasto-
sowanie doustnej antykoagulacji nalezy rozwazy¢ u wszyst-
kich chorych, u ktérych punktacja w skali CHADS, wynosi
1 pkt, a tym samym wskazania do jej stosowania sg bardzo
szerokie. U chorych z PChN czesto wystepuja elementy ry-
zyka zakrzepowo-zatorowego uwzgledniane w obowigzu-
jacej skali ryzyka (nadcisnienie tetnicze, cukrzyca), co sta-
nowi wskazanie do leczenia przeciwzakrzepowego. Row-
nocze$nie sama skala CHADS, nie uwzglednia PChN [40].
Nalezy podkresli¢ fakt, ze wsrod os6b ze schytkowa PChN
i AF wiekszos¢ nie uzyskuje 6 pkt w skali CHADS,, a ryzy-
ko udaru jest bardzo wysokie i wynosi 17,4-24,0% rocz-
nie [12, 38]. Ryzyko to jest zatem zblizone do obserwowa-
nego u chorych z maksymalna punktacja skali CHADS..
Nalezy zatem przyjaé, ze skala CHADS, nie doszacowuje
rzeczywistego ryzyka udaru u chorych z PChN.

LECZENIE MIGOTANIA PRZEDSIONKOW

U CHORYCH Z PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK
W zaleceniach dotyczacych leczenia AF nie ujeto wskazo-
wek dotyczacych terapii u pacjentdéw z zaawansowana PChN,
poniewaz nie przeprowadzono dotychczas zadnego duzego
randomizowanego badania oceniajacego skutecznos¢ i ko-
rzysci z terapii doustnymi antykoagulantami w tej grupie cho-
rych. Zaledwie kilka badani poruszato problematyke stoso-
wania kumaryn u pacjentéw hemodializowanych. I tak,
Vézquez i wsp. [41] zaobserwowali u chorych dializowanych
znacznie wyzsza czestos¢ wystepowania powiktan krwotocz-
nych, ktéra wynosita 26% rocznie u os6b stosujacych do-
ustng antykoagulacje, 16% u stosujacych terapie przeciwplyt-
kowa i 11% u chorych niestosujacych leczenia antykoagula-
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Tabela 4. Czynniki przemawiajace za lub przeciw wdrozeniu leczenia przeciwzakrzepowego u oséb z migotaniem przedsionkéw

i schytkowa niewydolnoscig nerek
Za

Wszczepiona sztuczna zastawka

Stenoza mitralna

Przebyty udar, przemijajgcy atak niedokrwienny
lub zator obwodowy

Cewnik centralny

Dtuzszy oczekiwany czas przezycia
Niewydolnos¢ lewej komory serca

Cukrzyca typu 2

Przeciw

Czynna choroba wrzodowa

Marskos$¢ watroby

Brak wspotpracy pacjenta

Pacjent dializowany na przetoce tetniczo-zylnej

Przebyty udar krwotoczny

Tetniaki tetnic mdzgowych

Przebyte krwawienie z przewodu pokarmowego

lub drég moczowo-ptciowych

Niekontrolowane nadcisnienie tetnicze (> 180/100 mm Hg)
Zaburzenia krzepniecia

Alkoholizm

Przewlekte stosowanie niesteroidowych lekdw przeciwzapalnych
Stany sprzyjajace urazom gtowy: padaczka, upadki

Demencja

Psychozy

Choroba nowotworowa lub inna choroba w stadium terminalnym

cyjnego i przeciwptytkowego. Jednak zaden z epizodéw krwa-
wienia nie byt $miertelny. Natomiast retrospektywne bada-
nie obejmujace 41 425 pacjentéw hemodializowanych przyj-
mujacych warfaryne, klopidogrel lub/i kwas acetylosalicylo-
wy (ASA) oraz 24 740 chorych hemodializowanych niele-
czonych wymienionymi lekami wykazato, ze w 5-letniej
obserwacji stosowanie wymienionych lekow wigzato sie ze
zwiekszonym ryzykiem zgonu — warfaryna: HR 1,27; 1,18-
-1,37; klopidogrel: HR 1,24; 1,13-1,35; ASA: HR 1,06;
1,01-1,11 [42]. Z kolei retrospektywna analiza USRDS ujaw-
nita istotnie nizszy 3-letni skumulowany wskaznik $miertel-
nosci u hemodializowanych os6b z AF stosujacych kumary-
ny w poréwnaniu z pacjentami nieotrzymujacymi antykoagu-
lantéw (33% v. 56%) [43]. W jednym z badan przyjmowanie
doustnego antykoagulantu lub ASA w grupie 430 przewlekle
dializowanych pacjentéw wigzato sie z 8,3-krotnym wzro-
stem ryzyka wystapienia udaru mézgu niezaleznie od tego,
czy u tych oséb bylo obecne AF [44].

U oséb hemodializowanych w celu zapobiegania krzep-
nieciu krwi w krazeniu pozaustrojowym powszechnie stosu-
je sie heparyne niefrakcjonowana i heparyny drobnoczastecz-
kowe [45]. Wydaje sie, ze stosowanie heparyn drobnocza-
steczkowych lub heparynoidéw (danaparoid) badz inhibito-
row trombiny (argatroban) moze stanowi¢ alternatywe dla
stosowania doustnych antykoagulantéw. Niestety wiekszo$¢
badan oceniajacych skutecznos¢ i bezpieczeristwo tych le-
kow nie obejmowato pacjentéw z PChN. Natomiast te, do
ktérych wiaczano osoby hemodializowane, obejmowaty sto-
sunkowo niewielka liczbe chorych, ktérym lek podawano
przez krotki czas. Czes¢ z nich wykazato niski odsetek powi-

ktan krwotocznych, podczas gdy w innych obserwowano
wysoki odsetek Smiertelnych krwawien [46-50]. Nalezy row-
niez zaznaczy¢, ze w przypadku stosowania tych lekéw u 0séb
z PChN istnieje tendencja do akumulacji, co w znacznym
stopniu moze powodowac trudnosci w ustaleniu optymalnej
dawki leku [46-48]. Nie bez znaczenia pozostaje rowniez
problem dos¢ wysokich kosztéw terapii heparynami drob-
noczasteczkowymi w poréwnaniu z doustnymi antykoagu-
lantami.

Opracowana w 2010 roku nowa skala oceny ryzyka krwa-
wiet HAS-BLED (Hypertension, Abnormal renal/liver function,
Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile INR, Elderly
(> 65), Drugs/alcohol concomitantly) [51] zastapita wczedniej
stosowana OBRI (Outpatient Bleeding Risk Index) [52]. Ska-
la ta uwzglednia ,nieprawidfowa funkcje nerek” definiowana
jako leczenie nerkozastepcze (dializoterapie, stan po prze-
szczepie) lub stezenie kreatyniny w surowicy co najmniej
200 umol/l, co jest okresleniem mafo precyzyjnym i moze
odpowiada¢ 3 lub 4 stadium PChN w zaleznosci od wieku
i plci pacjenta. Skala ta klasyfikuje wiekszos¢ chorych diali-
zowanych z AF do grupy wysokiego ryzyka ze wzgledu na
powszechne wspétwystepowanie nadci$nienia tetniczego
i wiek (czesto > 65 lat) tej grupy pacjentow.

W leczeniu AF obowiazuja standardy postepowania za-
lecane przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne [1].
Biorac jednak pod uwage przedstawione powyzej dane do-
tyczace incydentéw zakrzepowo-zatorowych i krwawien
w PChN [12, 41, 53-57] najwlasciwszym rozwiazaniem po-
zostaje indywidualizacja leczenia poprzedzona ocena ryzyka
wystapienia udaru niedokrwiennego i powiktai krwotocz-
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nych. W przypadku gdy prawdopodobieristwo udaru jest
znaczne, a ryzyko wystapienia krwawienia akceptowalne,
chory powinien otrzymywac¢ doustna antykoagulacje. W ta-
beli 4 przedstawiono czynniki, ktére przemawiaja za lub prze-
ciw wdrozeniu leczenia przeciwzakrzepowego i mogg stano-
wi¢ wskazéwke dla podejmowanej terapii przeciwzakrzepo-
wej. Z pewnoscia problematyka leczenia AF w grupie cho-
rych hemodializowanych nadal pozostaje otwarta i wymaga
przeprowadzenia randomizowanych badan.

Waznym aspektem terapii AF jest podejmowanie prob
przywrécenia rytmu zatokowego. W tym celu zasadne jest
zastosowanie kardiowersji elektrycznej lub farmakologiczne;j.
Skuteczne przywrécenie rytmu zatokowego obserwuje sie po
zastosowaniu propafenonu, amiodaronu lub ibutilidu [58, 59].
Nalezy jednak unikac stosowania propafenonu u oséb z prze-
rostem lewej komory i niewydolnoscia serca [1, 59], a ibutili-
du u 0s6b z hipokaliemia lub/i hipomagnezemia ze wzgledu
na mozliwe dziafanie proarytmogenne [58, 60]. Niestety bra-
kuje randomizowanych badan u chorych dializowanych, co
uniemozliwia ocene skutecznosci takiego postepowania.
W leczeniu 0séb z nawracajacym AF mozna stosowac zabie-
gi elektroablacji [61]. Wedtug ostatnio opublikowanych da-
nych skutecznos¢ ablacji w leczeniu AF w populacji ogélnej
jest zblizona do skutecznosci farmakoterapii [62]. Jednak
w przypadku subpopulacji chorych z przewlektg niewydol-
noscig nerek nie ma danych typu Evidence Based Medicine
na ten temat.

U os6b, u ktérych nie mozna uzyska¢ powrotu rytmu
zatokowego, pozostaje jedynie kontrola czestotliwosci rytmu
komor. W leczeniu nalezy stosowac beta-adrenolityki (z wy-
jatkiem hydrofilnych — atenololu, sotalolu i nadololu) i krét-
ko dziafajacych antagonistéw wapnia. Trzeba unika¢ stoso-
wania digoksyny ze wzgledu na zaburzona farmakokinetyke
tego leku u chorych z PChN i mozliwo$¢ przedawkowania.
Nalezy pamieta¢, ze preparaty dtugo dziatajacych antagoni-
stow wapnia moga réwniez powodowac¢ bradykardie, hipo-
tonie i pogfebia¢ hiperkaliemie [58, 63]. U oséb dializowa-
nych zastosowanie lekéw wydtuzajacych odstep QT (amio-
daron, sotalol) moze zwigksza¢ ryzyko wystapienia zaburzen
rytmu serca o charakterze torsade de pointes [63].

W nowelizacji zalecerh Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego z 2010 roku uwzgledniono wyniki nowych ba-
dan klinicznych dotyczacych stosowania dronedaronu [1].
Dronedaron moze by¢ stosowany w zapobieganiu nawrotom
AF. Zaletg leku jest skutecznos¢ zblizona do skutecznosci so-
talolu, réwnoczesnie przy istotnie nizszym ryzyku udaru
mozgu i redukgji $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [64]. Ze wzgledu na ograniczone dziafania niepoza-
dane dronedaron stanowi skuteczng alternatywe w r6znych
formach AF [1]. Niestety, ze wzgledu na nieprzeprowadzenie
dotychczas badan klinicznych, stosowanie tego leku nie jest
zalecane u pacjentéw z towarzyszaca PChN (stadium 4 i 5).
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