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1. Przedmowa

W niniejszych wytycznych eksperci w danej dziedzinie
podsumowuja i oceniaja aktualnie dostepne dane dotyczace
okreslonego problemu, aby utatwi¢ lekarzom klinicystom
wybor najlepszej strategii postepowania u konkretnego pa-
cjenta, obcigzonego danym schorzeniem, uwzgledniajac
wplyw na rokowanie, podobnie jak wspétczynnik korzysci
i ryzyka zwiazany z okreslonym sposobem diagnostyki i le-
czenia. Wytyczne nie zastepuja podrecznikéw. Prawne uwa-
runkowania wytycznych przedyskutowano uprzednio.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (ESC), podobnie jak wiele innych towarzystw i organi-
zacji, przedstawifo wiele wytycznych dotyczacych réznych
probleméw. Ze wzgledu na istotny wptyw na praktyke kli-
niczna ustalono kryteria jakosci danych w celu ufatwienia ich
oceny osobom korzystajacym z wytycznych. Zalecenia doty-
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czace tworzenia i formutowania wytycznych ESC znajduja sie
na stronie internetowej Towarzystwa (http://www.escar-
dio.org/knowledge/guidlines/rules).

Ujmujac w skrocie, wybrani eksperci z danej dziedziny
dokonujg obszernego przegladu opublikowanych danych
dotyczacych postepowania i/lub zapobiegania okreslonemu
schorzeniu. Krytycznie ocenia sie procedury diagnostyczne
i terapeutyczne, w tym réwniez wspofczynnik ryzyka i korzy-
4ci. Jedli istnieja odpowiednie dane, ocenia sie przewidywany
wplyw danego sposobu postepowania na stan zdrowia wiek-
szych populacji. Poziom jakosci dowodéw oraz site zalecen
dotyczacych konkretnego sposobu postepowania stopniuje
sie wedtug wczesniej opracowanych skali, tak jak przedsta-
wiono to w tabelach 1 2.

Eksperci uczestniczacy w opracowywaniu wytycznych sg
zobowiazani do przedstawienia wszelkich zwiazkéw, ktére
moga by¢ odebrane jako rzeczywisty lub potencjalny konflikt
interesow. Powyzsze deklaracje konfliktu interesow sg groma-
dzone w centralnym biurze ESC. Jakikolwiek konflikt intere-
sow, ktory powstaje w okreslonym czasie, musi by¢ odnoto-
wany przez ESC. Grupa Robocza zajmujaca sie danym pro-
blem otrzymuje wsparcie finansowe ze strony ESC i pracuje

Tabela 1. Klasyfikacja zalecen

Klasa

Definicja

zalecenia

Klasa | Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana

opinia

Klasa ll Dane naukowe i/lub opinie dotyczace przydat-
nosci/skutecznosci okreslonego postepowania

nie s zgodne

Klasa lla Wiekszos¢ danych naukowych/opinii potwierdza

korzysci/skuteczno$¢ okreslonego postepowania

Klasa llb Uzytecznos¢/skutecznos¢ okreslonego postepo-
wania jest stabiej potwierdzona przez dane

naukowe/opinie

Klasa lll Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana
opinia wskazuja, ze okreslone postepowanie
diagnostyczne lub lecznicze nie jest uzyteczne/
/skuteczne, a w niektérych przypadkach moze

by¢ szkodliwe

Tabela 2. Poziom wiarygodnosci danych

Poziom A Dane pochodzgce z wielu badan klinicznych

z randomizacjg lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodza z jednego badania klinicznego
z randomizacjg lub duzych badan

bez randomizadji

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane
pochodzace z niewielkich badan, retrospek-

tywnych badan lub rejestrow

bez jakiegokolwiek zaangazowania firm farmaceutycznych,
dostarczajacych sprzet medyczny czy narzedzia chirurgiczne.

Komitet ESC do spraw Praktycznych Zaleceii (CPG) nad-
zoruje i koordynuje przygotowanie nowych wytycznych przez
Grupy Robocze, grupy ekspertéow czy konsensusy panelowe.
Ponadto Komitet odpowiada za procesy zaakceptowania
wypracowanych wytycznych lub stanowisk. Gdy okreslony
dokument zostanie przygotowany i zaakceptowany przez
wszystkich ekspertow wchodzacych w sktad Grupy Roboczej,
przedstawia sie go do oceny zewnetrznym recenzentom.
Dokument jest oceniany i ostatecznie zaakceptowany przez
CPG, a nastepnie publikowany.

Po opublikowaniu zasadnicza kwestig pozostaje rozpo-
wszechnienie wytycznych. W tym celu uzyteczne sa kieszon-
kowe oraz elektroniczne wersje rekomendacji. Jak wykaza-
no, czasami osoby, do ktérych skierowane sa wytyczne, nie
wiedzg o ich istnieniu lub po prostu nie stosujg ich w swojej
praktyce. Dlatego tez wprowadzanie w zycie nowych wytycz-
nych stanowi wazna sktadowa rozpowszechniana wiedzy.
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne organizuje w Euro-
pie konferencje z udzialem cztonkéw towarzystw kardiolo-
gicznych z r6znych krajéw oraz autorytetéow w danych dzie-
dzinach. Spotkania, ktérych celem jest wprowadzanie do
praktyki klinicznej nowych zalecer po ich zaakceptowaniu
oraz przetfumaczeniu na jezyki narodowe, organizuja towa-
rzystwa kardiologiczne poszczegdlnych krajéw bedace czton-
kami ESC. Nalezy podkresli¢c konieczno$¢ programowego
wprowadzania do praktyki klinicznej nowych wytycznych,
poniewaz wykazano, ze moze to korzystnie wptywac na ro-
kowanie u pacjentéw obcigzonych danym schorzeniem.

Celem powstawania wytycznych jest nie tylko podsumo-
wanie najnowszych wynikéw badan, ale réwniez tworzenie
narzedzi edukacji oraz programéw wprowadzania zalecer do
praktyki klinicznej. Dlatego tez petla sktadajaca sie z wynikéw
badan klinicznych, utworzonych na ich podstawie wytycznych
oraz wykorzystania ich w praktyce klinicznej moze sie zamy-
kac¢ jedynie wowczas, gdy istniejg programy badawcze i reje-
stry weryfikujace przestrzeganie w codziennej praktyce poste-
powania zalecanego w rekomendacjach. Tego typu badania
i rejestry umozliwiaja réwniez ocene wptywu wprowadzenia
do praktyki klinicznej okreslonych wytycznych na rokowanie
u pacjentéw. Celem wytycznych i zalece jest pomoc leka-
rzom klinicystom w ich codziennej praktyce, jednak to lekarz
prowadzacy dokonuje ostatecznej oceny celowosci danego
sposobu postepowania w odniesieniu do konkretnego pacjenta.

2. Wprowadzenie

Migotanie przedsionkéw (AF), wystepujace u 1-2% po-
pulacji ogdlnej, stanowi najczestsze utrwalone zaburzenie
rytmu serca. Ponad 6 milionéw Europejczykéw cierpi z po-
wodu AF, a czestos¢ wystepowania tego typu zaburzen ryt-
mu w ciagu ostatnich 50 lat podwoita sie wskutek starzenia
sie populacji. Od ostatnio opublikowanych wytycznych do-
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tyczacych AF minety 4 lata, stad tez potrzeba stworzenia uak-
tualnionej wersji zalecen.

Migotanie przedsionkéw 5-krotnie zwigksza ryzyko udaru
mobzgu, a co 5. udar mozna przypisac tej arytmii. Udary nie-
dokrwienne zwiazane z AF czesto koncza sie zgonem, a pa-
cjenci, ktorzy je przezywaja, doznaja wiekszego stopnia nie-
petnosprawnosci i sa bardziej narazeni na powtérny udar
moézgu niz chorzy po udarach z innej przyczyny. W wyniku
tego ryzyko zgonu spowodowanego udarem mézgu zwiaza-
nym z AF jest 2-krotnie wyzsze, a koszty opieki nad chorym
— 1,5-krotnie wieksze. Na ostateczny ksztatt niniejszych
wytycznych wpltyneto wiele badan dotyczacych zapobiega-
nia udarom mozgu.

U wiekszosci pacjentéw mozna zauwazy¢ nieuchronng
progresje AF do postaci przetrwatej lub utrwalonej, co sie wig-
ze z postepem choroby lezacej u podtoza arytmii. W ostat-
nich badaniach lepiej poznano dynamiczny rozwéj AF — od
stadium przedklinicznego w postaci ,zagrazajacych zaburzen
rytmu serca” az do stadium koficowego w postaci nieodwra-
calnej, schytkowej arytmii zwiazanej z powaznymi obciaza-
jacymi incydentami sercowo-naczyniowymi. W celu spowol-
nienia lub zatrzymania postepu samych zaburzen rytmu ser-
ca, jak i lezacej u podfoza arytmii choroby sercowo-naczy-
niowej ostatnio stosuje sie leczenie nazywane terapia
uzupetniajaca. Tego rodzaju postepowanie przynosi powo-
dzenie w ograniczonym stopniu, co uwzgledniono w niniej-
szych wytycznych.

Powodem frustracji klinicysty moze byc¢ fakt, ze w wielu
badaniach klinicznych wykazano, iz utrzymywanie rytmu za-
tokowego jako cel strategii postepowania nie jest lepsze niz
zachowawczy spos6b postepowania z pozostawieniem AF
z odpowiednig kontrolg czestotliwosci rytmu komér. Nie wy-
kazano tez zadnych korzysci ze Scistej kontroli czestotliwosci
rytmu komér. Powyzsze dowody rzeczowe pozostaja w jaw-
nej sprzecznosci z ryzykiem powaznych powiktan zwigzanych
z AF, udokumentowanych w badaniach klinicznych i epide-
miologicznych. Jednak nowe sposoby leczenia arytmii serca
moga dostarczy¢ dodatkowych danych i byly bodzcem do
wprowadzenia kilku uzupetnier w niniejszych wytycznych.

Bezobjawowy przebieg AF w istotny sposéb utrudnia
wczesne rozpoznanie tych zaburzen rytmu serca. Prawie 1/3
pacjentéw z opisywana arytmig nie odczuwa objawéw AF.
Wczesniejsze wykrywanie arytmii moze pozwoli¢ na szybkie
wprowadzenie leczenia chronigcego pacjenta nie tylko przed
nastepstwami arytmii, ale rowniez przed postepem AF z tatwo
wyleczalnego schorzenia do choroby zupetnie opornej na
leczenie. Jak podkreslono w niniejszych wytycznych, moni-
torowanie i badania przesiewowe moga pomoéc rozwiazac
ten problem.

W ciagu ostatniej dekady nastapit istotny, wrecz entuzja-
styczny rozwoj niefarmakologicznych metod kontroli wystepo-
wania AF i objawow zwiazanych z arytmia. Techniki ablacji,

zwykle wykonywanej przezskérnie za pomoca cewnika, cechuja
sie duza skutecznoscia w leczeniu AF, dzieki istotnemu ograni-
czeniu objawéw zwigzanych z arytmig, tak Zze u niektérych pa-
cjentow mozna uzyska¢ wyleczenie. W nowych wytycznych
uwzgledniono postep, jaki osiagnieto w tej dziedzinie. Rozwoj
inwazyjnych sposobéw leczenia facznie z pojawieniem sie wie-
lu nowych lekéw, takich jak nowe preparaty przeciwzakrzepo-
we czy znacznie bezpieczniejsze leki antyarytmiczne, moga pro-
wadzi¢ do poprawy rokowania u pacjentow z AF.

Coraz wiekszy zakres $wiadczefi medycznych i r6zno-
rodno$¢ mozliwosci oraz ograniczeri opieki medycznej w kra-
jach europejskich utrudniaja sformutowanie wytycznych obo-
wiazujacych w catej Europie. Istnieja r6znice w dostepnosci
do réznych sposobdéw leczenia, poziomie opieki medycznej
oraz charakterystyce pacjentow w poszczegblnych krajach
europejskich oraz na catym $wiecie. Dlatego tez europejskie
wytyczne, cho¢ oparte na wynikach badan prowadzonych
na catym $wiecie, prawdopodobnie wymagaja pewnych
modyfikacji przed wprowadzeniem do réznych systeméw
opieki zdrowotnej.

2.1. EPIDEMIOLOGIA

Migotanie przedsionkéw dotyczy 1-2% populacji, a sza-
cuje sie, ze liczba ta zwiekszy sie w ciagu nastepnych 50 lat
[1, 2]. U pacjentéw z ostrym udarem mézgu ciagle monito-
rowanie elektrokardiograficzne (EKC) pozwala stwierdzi¢ AF
u 1 na 20 pacjentéw, co jest znacznie wieksza liczba niz okre-
$lana na podstawie standardowego 12-odprowadzeniowego
EKG. Migotanie przedsionkéw moze pozostawaé nierozpo-
znane (bezobjawowe, nieme AF) [3], a wielu pacjentéw z ta
arytmia nigdy nie pojawi sie w szpitalu [4]. Dlatego tez ,rze-
czywista” czesto$¢ wystepowania AF w populacji jest blizsza
wartosci 2% [3].

Czestos¢ wystepowania AF wzrasta wraz z wiekiem —
z < 0,5% o0s6b w wieku 40-50 lat do 5-15% w wieku 80 lat
[1, 2 ,5-7]. Mezczyzni choruja czesciej niz kobiety. Ryzyko
wystapienia AF u 0s6b po 40. roku zycia wynosi okoto 25%
[8]. Mniej doktadnie zbadano czesto$¢ wystepowania AF
u chorych rasy innej niz kaukaska. Wydaje sie, ze czestos¢
wystepowania AF wzrasta (0 13% w ciggu ostatnich 20 lat).

2.1.1. Incydenty sercowo-naczyniowe zwiqgzane
z migotaniem przedsionkéw (nastepstwa AF)
Migotanie przedsionkéw wiaze sie ze zwiekszonym od-
setkiem zgondw, udaréw mézgu oraz innych incydentéw za-
krzepowo-zatorowych, niewydolnosci serca i hospitalizacji,
obnizeniem jakosci zycia, zmniejszeniem sprawnosci fizycz-
nej oraz zaburzeniami funkgji lewej komory serca (LV) (tab. 3).
Zgony u pacjentéw z AF wystepuja 2-krotnie czesciej, nie-
zaleznie od innych znanych czynnikéw zwiekszajacych smier-
telnos¢ [3, 9]. Jedynym czynnikiem obnizajacym czesto$¢ zgo-
néw zwiazanych z AF jest leczenie przeciwzakrzepowe [10].
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Tabela 3. Incydenty kliniczne (nastepstwa) zwigzane z AF

Nastepstwa AF Réznica wzgledna spowodowana AF

1.Zgon

2-krotnie zwiekszona smiertelno$¢

oraz krwawienie do o$rodkowego
uktadu nerwowego)

2. Udar mdzgu (w tym udar krwotoczny ~ Zwiekszone ryzyko udaru mézgu; AF wigze sie z udarem mdzgu o ciezszym przebiegu

3. Hospitalizacje

U pacjentéw z AF czesciej zachodzi potrzeba hospitalizacji, co moze sie przyczyniac
do obnizenia jakosci zycia

4. Jakos¢ zycia i wydolnos¢ wysitkowa

Duza zmiennos¢: od braku wptywu do istotnego obnizenia
Migotanie przedsionkdw moze powodowac istotny dyskomfort wskutek kofatania serca
i innych objawow klinicznych zwigzanych z AF

5. Czynno$¢ lewej komory serca

Duza zmiennos$¢: od braku wptywu do tachykardiomiopatii i ostrej niewydolnosci serca

Nastepstwa AF uszeregowano wedtug ciezkosci, modyfikujgc tabele zgodnie z ostatnimi sugestiami zawartymi w [3]. Zapobieganie powyzszym

incydentom stanowi gtéwny cel terapeutyczny w leczeniu pacjentéw z AF

Udar mézgu zwiazany z AF zazwyczaj ma ciezki prze-
bieg i powoduje dfugotrwata niesprawnos¢ lub zgon. Prawie
co drugi udar moézgu jest spowodowany AF; co wiecej, bez-
objawowe ,nieme AF” prawdopodobnie powoduje niektore
udary mézgu o ,nieznanej przyczynie” [3, 11]. Napadowe
AF wiaze sie z takim samym ryzykiem udaru mézgu co prze-
trwate lub utrwalone AF [12].

Hospitalizacje zwigzane z AF stanowig okoto 1/3 wszyst-
kich przyje¢ do szpitala spowodowanych zaburzeniami ryt-
mu serca. Gtéwnymi przyczynami hospitalizacji sa ostre ze-
spoty wiericowe (ACS), zaostrzenie przewlekfej niewydolno-
Sci serca, powikfania zakrzepowo-zatorowe i dorazne lecze-
nie arytmii.

Zaburzenia poznawcze, w tym otepienie typu naczy-
niowego, moga sie wigza¢ z AF. Na podstawie niewielkich
badarn obserwacyjnych sugeruje sie, ze do zaburzen poznaw-
czych u pacjentéw z AF, u ktérych nie wystepuja jawne obja-
wy udaru moézgu, moga sie przyczynia¢ bezobjawowe incy-
denty zatorowe [11].

Jakos¢ zycia oraz wydolnos¢ wysitkowa u pacjentow
z AF sa pogorszone. Jakos¢ zycia chorych z AF jest obnizona
w poréwnaniu z osobami zdrowymi, populacja ogélna oraz
pacjentami z choroba wiericowa i rytmem zatokowym [13].

Czynno$¢ LV czesto jest uposledzona wskutek niemia-
rowej, szybkiej czestotliwosci rytmu komoér oraz w wyniku
utraty funkgji skurczowej przedsionkéw i zwiekszonego ci-
$nienia koncoworozkurczowego LV. Zaréwno kontrola cze-
stotliwosci rytmu komor, jak i utrzymanie rytmu zatokowego
poprawiaja funkcje LV u pacjentéw z AF.

2.1.2. Schorzenia ukladu sercowo-naczyniowego
i inne zwiqzane z migotaniem przedsionkow
Migotanie przedsionkéw wiaze sie z r6znymi schorze-
niami uktadu sercowo-naczyniowego [14, 15]. Choroby
wspotistniejace dodatkowo wplywaja na wystepowanie AF
poprzez dostarczanie substratu arytmii (patrz rozdziat 2.2).

Schorzenia zwigzane z AF stanowig bardziej wskazniki cat-
kowitego ryzyka sercowo-naczyniowego i/lub uszkodzenia
serca niz po prostu przyczyny wystapienia AF.

Wiek zwieksza ryzyko powstania AF, prawdopodobnie
wskutek zaleznej od wieku utraty wiékien miesniowych i izo-
lacji miokardium w obrebie przedsionkéw oraz zwiazanych
z tym zaburzer przewodzenia (patrz rozdziat 2.2).

Nadci$nienie tetnicze jest czynnikiem ryzyka AF (rozpo-
znanym jako pierwszy) oraz powikfan zwigzanych z ta arytmia,
takich jak udar mézgu czy choroba zakrzepowo-zatorowa.

Objawowa niewydolnos¢ serca (klasa II-1V wg klasyfi-
kacji NYHA) wystepuje u 30% pacjentéw z AF [14, 15], a AF
rozpoznaje sie u 30-40% pacjentéw z niewydolnoscia ser-
ca, w zaleznosci od przyczyny lezacej u podfoza choroby
i stopnia niewydolnosci. Niewydolnos¢ serca moze by¢ za-
réwno skutkiem AF (np. tachykardiomiopatia lub dekom-
pensacja ukfadu krazenia wskutek nagtego poczatku AF),
jak i przyczyna arytmii w wyniku zwigkszonego cisnienia
w przedsionkach oraz przeciazenia objetosciowego, wtor-
nej niedomykalnosci zastawek i dtugotrwatej stymulacji neu-
rohumoralnej.

Tachykardiomiopatie nalezy podejrzewac u pacjentow
ze stwierdzong dysfunkcja LV oraz szybka czestotliwoscia ryt-
mu komor, bez cech strukturalnej choroby serca. Rozpozna-
nie mozna potwierdzi¢ po wykazaniu normalizacji lub po-
prawy funkcji LV w wyniku wtasciwej kontroli czestotliwosci
rytmu komor lub przywréceniu rytmu zatokowego.

Zastawkowe choroby serca wystepuja u okoto 30%
pacjentéw z AF [14, 15]. Migotanie przedsionkéw spowo-
dowane poszerzeniem lewego przedsionka (LA) stanowi
wczesny objaw zwezenia lewego ujscia zylnego i/lub nie-
domykalnosci zastawki mitralnej. Migotanie przedsionkéw
wystepuje w poéznych stadiach wad zastawki aortalnej.
W przesztosci czesto stwierdzano , AF o podfozu reumatycz-
nym”; obecnie w Europie jest to stosunkowo rzadko ustala-
ne rozpoznanie.
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Kardiomiopatie, w tym pierwotne kanatopatie [16],
wiaza sie ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia AF,
zwlaszcza u pacjentow w mtodym wieku. U 10% pacjen-
tow z AF stwierdza sie stosunkowo rzadkie kardiomiopa-
tie [14, 15]. Niewielki odsetek pacjentéw z ,izolowanym
AF” jest nosicielami mutacji genéw odpowiadajacych za
kanatopatie.

Ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej, jak opi-
sywano w starszych badaniach, wiaze sie z AF u 10-15% pa-
cjentéw. Powoduje to istotne implikacje kliniczne dotyczace
leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw z udarem moézgu
lub przemijajacym atakiem niedokrwiennym (TIA) w wywia-
dzie oraz ubytkiem przegrodzie miedzyprzedsionkowej.

Inne wrodzone wady serca wiazace sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem AF to pojedyncza komora serca, stan po ope-
racyjnym leczeniu przetozenia wielkich pni tetniczych me-
toda Mustarda oraz stan po operacji metoda Fontany.

Choroba wiehcowa wystepuje u = 20% populacji cho-
rych z AF [14, 15]. Nie wiadomo, czy niepowiktana choroba
wieficowa sama w sobie (wskutek niedokrwienia przedsion-
koéw) predysponuje do wystapienia AF i w jaki sposob AF wpty-
wa na perfuzje naczyn wiencowych [17].

Objawowe zaburzenia funkgji tarczycy moga by¢ bez-
posrednia przyczyna AF lub predysponowac do wystapienia
powiktar zwigzanych z ta arytmig. W ostatnich badaniach
stwierdzono, ze objawowa nadczynno$¢ lub niedoczynnos¢
tarczycy stosunkowo rzadko wystepuja u chorych z AF [14,
15], ale subkliniczne zaburzenia funkcji tarczycy moga pre-
dysponowac¢ do wystapienia AF.

Otylos$¢ wystepuje u 25% pacjentéow z AF [15], a jak
stwierdzono w duzym niemieckim rejestrze chorych z AF,
Sredni wskaznik masy ciafa w tej grupie pacjentéw wyno-
sit 27,5 kg/m?, co odpowiada otytosci umiarkowanego
stopnia.

Cukrzyca wymagajaca leczenia wystepuje u 20% pacjen-
tow z AF i moze sie przyczyniac do uszkodzenia przedsionkéw.

Przewlekla obturacyjna chorobe ptuc (POChP) stwier-
dza sie u 10-15% pacjentéw z AF; prawdopodobnie choro-
ba stanowi raczej wskaznik zwiekszonego ryzyka sercowo-
-naczyniowego w ogble, niz jest specyficznym czynnikiem
predysponujacym do wystapienia AF.

Bezdech senny, zwfaszcza w pofaczeniu z nadcisnieniem
tetniczym, cukrzyca oraz strukturalng chorobg serca, moze
stanowic¢ czynnik patofizjologiczny wystapienia AF, ze wzgle-
du na wywotane bezdechem podwyzszenie cisnienia w przed-
sionkach i ich powiekszenie lub zaburzenia funkcji uktadu
autonomicznego.

Przewlekta choroba nerek wystepuje u 10-15% pa-
cjentow z AF. Niewydolno$¢ nerek moze zwiekszac ryzyko
powiktan sercowo-naczyniowych zwiazanych z AF, jednak
liczba kontrolowanych badarn potwierdzajacych ten fakt nie
jest duza.

2.2.MECHANIZMY POWSTAWANIA
MIGOTANIA PRZEDSIONKOW

2.2.1. Czynniki przedsionkowe

Zmiany patofizjologiczne poprzedzajace
wystapienie AF

Praktycznie wszystkie organiczne choroby serca moga
wyzwoli¢ proces powolnych, ale postepujacych zmian struk-
turalnych w obu komorach i przedsionkach serca. W obre-
bie przedsionkéw markerami tego procesu sa proliferacja i r6z-
nicowanie sie fibroblastow do miofibroblastéw oraz nasilone
odktadanie sie ztogow tkanki facznej i wtéknienie. Przebu-
dowa strukturalna powoduje rozprzezenie elektryczne mie-
dzy poszczegblnymi wiazkami miesniowymi oraz lokalne
zaburzenia przewodzenia utatwiajace zapoczatkowanie
i utrwalajace AF. Istnienie elektroanatomicznego substratu aryt-
mii umozliwia powstawanie wielu matych petli reentry, ktére
utrwalajg zaburzenia rytmu serca. W tabeli 4 podsumowano
nieprawidfowosci anatomiczne opisywane u pacjentéw z AF.

Zmiany patofizjologiczne bedace skutkiem AF

Po wystgpieniu AF w r6znym czasie dochodzi do zmian
wiasciwosci elektrofizjologicznych, funkcji mechanicznej oraz
mikroskopowej struktury przedsionkéw, co wywotuje istot-
ne skutki patofizjologiczne [18]. W badaniach prowadzonych
u ludzi opisywano skrocenie efektywnego okresu refrakcji
przedsionkéw w pierwszych dniach po wystapieniu AF [19].
Proces elektrycznej przebudowy przedsionkéw przyczynia sie
do zwigkszonej tendencji do utrwalenia si¢ arytmii w pierw-
szych dniach od wystapienia AF. W4réd gtéwnych komérko-
wych mechanizméw lezacych u podtoza skrécenia okresu
refrakcji nalezy wymieni¢ zmniejszenie ekspresji dosrodko-

Tabela 4. Nieprawidfowosci strukturalne zwigzane z AF

Nieprawidtowosci w przestrzeni pozakomoérkowej

Widknienie tkanki srédmigzszowej

Zmiany zapalne

Ztogi amyloidu

Nieprawidfowosci miocytow

Apoptoza

Martwica

Przerost

Odréznicowanie

Przemieszczenie potaczen miedzykomdrkowych

Gromadzenie wewnatrzkomdrkowe ztogow
(hemochromatoza, glikogen)

Nieprawidtowosci mikrokrazenia

Przebudowa struktury (wtéknienie endomiokardium)
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wych kanatéw Ca*+ typu L oraz zwiekszenie ekspresji do-
srodkowych kanatéw czysto potasowych. Po przywréceniu
rytmu zatokowego w ciagu kilku dni dochodzi do powrotu
prawidfowego stanu refrakcji wikien przedsionkowych.

W ciagu kilku dni od wystapienia AF pojawiaja sie rowniez
zaburzenia funkgji skurczowej widkien przedsionkéw. CGtowny-
mi mechanizmami komérkowymi powodujacymi zaburzenia
funkgji skurczowej przedsionkéw sa zmniejszenie sie ekspresji
dosrodkowych kanatéw Ca?+, uposledzone uwalnianie jonéw
Ca’+ z wewnatrzkomérkowych magazynéw wapniowych oraz
zaburzenia réwnowagi energetycznej miofibrylli.

U pacjentéw z ,izolowanym” AF opisywano zmiany o cha-
rakterze zapalnym oraz wiéknienie [20].

2.2.2. Mechanizmy elektrofizjologiczne

Zapoczatkowanie oraz utrwalenie tachyarytmii wymaga
zaréwno czynnikow wyzwalajacych jej poczatek, jak réwniez
substratu zapewniajacego utrzymywanie sie zaburzer rytmu
serca. Powyzsze mechanizmy sie nie wykluczajg i zwykle
wspotistniejg w réznym czasie trwania arytmii.

Mechanizmy ogniskowe

Mechanizmy ogniskowe przyczyniajace sie do wystapie-
nia i utrwalenia AF wzbudzaja duze zainteresowanie [21]. Ko-
moérkowe mechanizmy ogniskowej aktywnosci moga obej-
mowac zaréwno aktywno$¢ wyzwalang, jak i mechanizm re-
entry. Ze wzgledu na krétszy okres refrakgji, jak réwniez duza
zmienno$¢ przestrzenna ustawienia widkien miesniowych,
najwiekszym potencjatem zapoczatkowania i utrwalenia aryt-
mii przedsionkowych cechuja sie zyty ptucne (PV).

U pacjentéw z napadowym AF ablacja miejsc o wyso-
kiej czestotliwosci pobudzen zlokalizowanych gtéwnie w po-
blizu ujscia zyt ptucnych do lewego przedsionka powoduje
postepujace wydtuzenie cyklu AF i przywrécenie rytmu za-
tokowego, natomiast u pacjentéw z przetrwatym AF wi6kna
charakteryzujace sie wysoka czestoscig pobudzer s rozmiesz-
czone w obrebie calego przedsionka, co sprawia, ze zarow-
no ablacja, jak i przywrécenie rytmu zatokowego sa znacznie
trudniejsze.

Hipoteza licznych fal

Wedtug hipotezy licznych fal do utrwalenia AF dochodzi
wskutek ciagtego krazenia kilku niezaleznych od siebie fal roz-
przestrzeniajacych sie chaotycznie w obrebie migsniéwki przed-
sionkéw. Na czole fali w sposéb ciagly dochodzi do interakgji,
co powoduje przerwanie drgan falowych i powstanie nowego
czofa fali, podczas gdy zablokowanie, zderzenie czy zlanie sie
fal zmniejsza ich liczbe. Tak dtugo, jak liczba frontéw fal nie
zmniejsza sie ponizej wartosci krytycznej, liczne fale utrwalajg
arytmie. Podczas gdy u wielu pacjentéw z napadowym AF
mozna zidentyfikowac¢ Zrédto arytmii, takie proby u chorych
z przetrwatym lub przewlektym AF czesto zawodza.

2.2.3. Predyspozycje genetyczne

Migotanie przedsionkéw, zwfaszcza o wezesnym poczat-
ku, czesto wystepuje rodzinnie [22]. W ciagu kilku ostatnich
lat zidentyfikowano wiele wrodzonych choréb serca zwigza-
nych z wystepowaniem AF. Zaréwno zespét diugiego, jak
i krotkiego QT, jak réwniez zespdt Brugadow, wiaza sie z wy-
stepowaniem arytmii nadkomorowych, czesto w postaci AF
[23]. Migotanie przedsionkéw czesto wystepuje réwniez
w wielu innych schorzeniach o podtozu genetycznym, w tym
kardiomiopatii przerostowej, rodzinnej postaci zespotu pre-
ekscytacji komér oraz nietypowym przeroscie LV zwigzanym
z mutacja genu PRKAG. Inne rodzinne postacie AF wigzg sie
z mutacjami genu kodujacego przedsionkowy peptyd natriu-
retyczny [24], z utrata funkcji genu sercowego kanatu sodo-
wego SCN5A [25] lub z nasileniem funkcji sercowego kanatu
potasowego [26]. Co wiecej, w badaniach populacyjnych
wykazano zwigzek kilku loci genéw PITX2 oraz ZFHX z wy-
stepowaniem AF oraz udaru mézgu wywotanego zatorem
pochodzacym z serca [27]. Obecnie rola patofizjologiczna
innych defektéw genetycznych w zapoczatkowaniu i utrwa-
leniu AF pozostaje nieznana [23].

2.2.4. Powigzania kliniczne

Przewodzenie przedsionkowo-komorowe

U pacjentéw z AF i prawidiowym uktadem przewodza-
cym [bez obecnosci drogi dodatkowej (AP) lub zaburzer funk-
cji uktadu Hisa-Purkinjegol] funkgje filtra zapobiegajacego zbyt
szybkiej czestotliwosci rytmu komér stanowi wezet p-k. Gtow-
nymi mechanizmami ograniczajacymi szybko$¢ przewodze-
nia p-k s3 wewnetrzna refrakcja wezta p-k oraz utajone prze-
wodzenie. Impulsy elektryczne docierajace do wezta p-k moga
w ogoble nie by¢ przewodzone do komér, ale moga zmienic¢
refrakcje wezfa p-k, co prowadzi do zwolnienia przewodzenia
lub zablokowania kolejnego pobudzenia w obrebie wezta.

Wahania napiecia uktadu wspétczulnego i przywspotczul-
nego powoduja zmienno$¢ czestotliwosci rytmu komoér w cza-
sie doby lub w trakcie wysitku fizycznego. Celem terapeu-
tycznym jest czesto osiagniecie duzej zmiennosci czestotli-
wosci rytmu serca. Pochodne naparstnicy, ktére w spoczyn-
ku skutecznie zwalniaja czestotliwo$¢ rytmu komér poprzez
wzrost napiecia uktadu przywspétczulnego, czesto zawodza
w trakcie wysitku. Leki beta-adrenolityczne oraz niedihydro-
pirydynowi antagonisci wapnia obnizaja czestoé¢ rytmu za-
rowno w spoczynku, jak i podczas wysitku.

U pacjentow z zespotem preekscytacji moga wystapi¢
szybkie rytmy komor, potencjalnie zagrazajace zyciu. U cho-
rych z AF i zespotem preekscytacji podanie lekéw zwalniaja-
cych przewodzenie w obrebie wezta p-k, bez wydtuzenia
okresu refrakcji przedsionkéw/drogi dodatkowej (np. wera-
pamilu, diltiazemu czy naparstnicy), moze przyspieszac prze-
wodzenie drogg dodatkowa.
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Zaburzenia hemodynamiczne

Wsréd czynnikéw wptywajacych na funkcje hemodyna-
miczna u pacjentéw z AF mozna wymieni¢ utrate skoordy-
nowanej czynnosci przedsionkow, wysoka czestotliwosc ryt-
mu komor, niemiarowa czynno$¢ komér oraz obnizony prze-
ptyw krwi przez serce, podobnie jak odlegte zmiany w posta-
ci kardiomiopatii przedsionkéw i komor.

Nagfa utrata skoordynowanej mechanicznej funkgji przed-
sionkéw po wystapieniu AF zmniejsza objetos¢ wyrzutowa serca
0 5-15%. Niekorzystny efekt jest bardziej nasilony u chorych
z obnizona podatnoscig komor, u ktérych skurcz przedsion-
kéw w istotny sposéb przyczynia sie do napetniania komor.
Szybka czynno$¢ komér ogranicza ich napetnianie poprzez
skrocenie okresu rozkurczu. Zalezne od czestotliwosci rytmu
opOznienie przewodzenia wewnatrzkomorowego lub miedzy-
komorowego moze prowadzi¢ do zaburzen synchronii lewej
komory, czego nastepstwem jest obnizenie rzutu serca.

Niemiarowy rytm komér moze dodatkowo powodowac
obnizenie rzutu serca. Ze wzgledu na zwiazek sity skurczu
z okresem pojedynczej ewolugji serca, zmiennos¢ odstepu RR
powoduje duzg zmiennos¢ sity kolejnych skurczéw serca, co
czesto skutkuje deficytem tetna.

Trwate przyspieszenie czestotliwosci rytmu komér po-
wyzej 120-130/min prowadzi do tachykardiomiopatii [28].
Obnizenie czestotliwosci rytmu serca moze przywrécic pra-
widtowa funkcje komoér i zapobiec nastepczemu poszerze-
niu i uszkodzeniu przedsionkow.

Powiklania zakrzepowo-zatorowe

U pacjentéw z AF ryzyko udaru mézgu lub uogélnionej
zatorowosci wigze sie z wieloma mechanizmami patofizjolo-
gicznymi lezacymi u podfoza tego zjawiska [29]. Przezprzety-
kowe badanie echokardiograficzne (TEE) u pacjentéw z AF
moze wykaza¢ obecno$¢ zaburzen przeptywu w formie za-
stoju w lewym przedsionku lub obnizenia predkosci przepty-
wu w uszku lewego przedsionka (LAA) zobrazowanych w po-
staci widocznej krwi echogennej. Zaburzenia ,wewnatrzser-
cowe” obejmuja postepujace poszerzenie jam przedsionkéw,
obrzek/nacieczenia przestrzeni zewnatrzkomoérkowej o typie
fibroelastozy. W przypadku AF niezwigzanego z wada serca
glownym zrodtem zatoroéw pozostaje LAA (> 90%) [29]. Do-
brze udokumentowano ,nieprawidtowosci skfadnikow krwi”
w AF obejmujace aktywacje ukfadu krzepniecia i ptytek krwi,
jak réwniez procesy zapalne i odchylenia dotyczace czynni-
kéw wzrostu [29].

3. Rozpoznawanie, historia ,,natu-
ralna” i postepowanie dorazne

3.1.DEFINICJA
Migotanie przedsionkow jest to arytmia charakteryzuja-
ca sie nastepujacymi cechami:

1. powierzchniowe EKG ukazuje ,zupetnie” nieregularne
odstepy RR (wéwczas AF czasami jest okreslane jako
sarrythmia absoluta”), tzn. odstepy RR nie uktadaja sie
w zaden powtarzalny rytm;

2. w powierzchniowym EKG nie sa widoczne zatamki P.
W niektorych EKG moze by¢ widoczna wyraznie regu-
larna elektryczna czynno$¢ przedsionkéw, najczesciej
w odprowadzeniu V1;

3. dtugos¢ cyklu (jesli widoczna), tzn. odstep miedzy kolej-
nymi dwiema falami aktywacji przedsionkéw, zazwyczaj
jest zmienna i wynosi < 200 ms (> 300/min).

Rozpoznanie roznicowe

Niektére arytmie nadkomorowe, najczesciej czestoskur-
cze przedsionkowe i trzepotanie przedsionkéw, ale réwniez
rzadziej wystepujace formy ektopii przedsionkowej, a nawet
wstecznego przewodzenia do przedsionkéw przez wezet p-k,
moga sie objawia¢ w postaci krétkich, nieregularnych odste-
pow RR i przypomina¢ AF. W wiekszosci czestoskurczow
przedsionkowych oraz trzepotaniu przedsionkéw dtugosc
cyklu wynosi = 200 ms. U pacjentéw przyjmujacych leki
antyarytmiczne moze dochodzi¢ do zwolnienia czestosci
pobudzenia przedsionkéw w trakcie AF.

W celu odréznienia AF, stanowigcego powszechne roz-
poznanie, od innych rzadziej wystepujacymi nadkomorowy-
mi zaburzeniami rytmu, z nieregularnymi odstepami RR czy
czesta ekstrasystolig komorowa, zazwyczaj jest konieczne wy-
konanie EKG w trakcie arytmii. W przypadku podejrzenia AF
kazdorazowo nalezy wykona¢ 12-odprowadzeniowe EKG, o
odpowiedniej dfugosci i jakosci zapisu, pozwalajace ocenic¢
aktywnos¢ przedsionkéw. Czasami, w przypadku szybkiego
rytmu komér, w rozszyfrowaniu aktywnosci przedsionkéw
moze pom6c zahamowanie wezta p-k przez wykonanie pro-
by Valsalvy, masaz zatoki szyjnej czy dozylne (i.v.) podanie
adenozyny [30].

3.2.ROZPOZNAWANIE

W celu rozpoznania AF jest konieczne wykonanie EKG,
chociaz nieregularne tetno powinno zawsze nasuna¢ podej-
rzenie tej arytmii. Nalezy rozwaza¢ AF w kazdym przypad-
kow arytmii, ktéra charakteryzuje sie cechami AF w EKG i trwa
wystarczajaco dfugo, aby wykonac 12-odprowadzeniowe EKG
lub przynajmniej 30 s w zapisie EKG [3, 31]. Czestotliwos¢
rytmu serca w przypadku AF nalezy wylicza¢ na podstawie
standardowego 12-odprowadzeniowego EKG poprzez po-
mnozenie liczby odstepéw RR w ciagu 10 s zapisu (przy prze-
suwie 25 mm/s) przez 6. Ryzyko powiktar zwiazanych z AF
nie rozni sie w przypadku krétkich epizodéw arytmii, w po-
réwnaniu z utrwalonymi postaciami AF [12]. Dlatego tez w ce-
lu zapobiegania powikfaniom zwigzanym z AF (np. udarom
mozgu) tak wazne jest wykrywanie napadowego AF. Jednak
krotkie epizody ,szybkich rytméw przedsionkowych”, na
przyktad wykrywane przez stymulator serca, defibrylator czy
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inne wszczepialne urzadzenia, moze nie wiazac sie z powi-
ktaniami zakrzepowo-zatorowymi, jesli czas trwania arytmii
nie przekracza kilku godzin (patrz rozdziat 3.4).

Migotanie przedsionkéw od razu moze sie objawiac
w postaci udaru niedokrwiennego lub TIA, dlatego tez nale-
zy zdawac sobie sprawe, ze u wiekszosci pacjentéw przed
rozpoznaniem po raz pierwszy AF wystepuja czesto bezobja-
wowe, krotkie i czesto samoograniczajace sie epizody aryt-
mii. Czestos¢ nawrotow AF w ciagu pierwszego roku od roz-
poznania choroby wynosi 10%, a w kolejnych latach — oko-
to 5% rocznie. Choroby wspétistniejace oraz wiek pacjenta
w znaczacy sposob przyspieszaja zarowno postep AF, jak i ry-
zyko powikfan [3, 23].

3.3.PRZEBIEG ,NATURALNY”

Migotanie przedsionkéw postepuje od krétkich, rzadko
pojawiajacych sie epizodéw arytmii do dtuzszych, czesciej
wystepujacych napadéw. W miare uptywu czasu (lata) u wielu
pacjentéw rozwija sie utrwalona posta¢ AF (ryc. 1). Po kilku
dekadach tylko u niewielkiego odsetka pacjentéw bez scho-
rzen predysponujacych do wystepowania AF (patrz rozdziat
2.1.2) utrzymuje sie napadowe AF (2-3% pacjentéw z AF) [32].
Rozktad nawrotow AF nie jest przypadkowy, ale ma charakter
gromadny [3]. Bezobjawowe AF czesto wystepuje nawet u cho-
rych bez objawéw, niezaleznie od tego, czy wstepnie rozpo-
znawano napadowe AF, czy tez przetrwata forme tej arytmii.
Znaczaco wplywa to na decyzje o kontynuacji/zaprzestaniu
leczenia majacego na celu zapobieganie powiktaniom zwiaza-
nym z AF.

3.4. TECHNIKI ELEKTROKARDIOGRAFICZNE
SLUZACE DO ROZPOZNAWANIA
I MONITOROWANIA MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW
Kliniczna potrzeba ustalenia rozpoznania powinna okre-
Sla¢ intensywnos¢ oraz czas trwania monitorowania; gtéwnie
nalezy kierowac sie znaczeniem klinicznym wykrywania AF.
Skomplikowane metody monitorowania AF stuza bardziej
badaniom naukowym niz praktyce klinicznej [3, 33].

Pacjenci z podejrzeniem AF,
ale bez jego rozpoznania

U pacjentéw z podejrzeniem AF jako pierwszy etap usta-
lenia rozpoznania zaleca sie wykonanie 12-odprowadzenio-
wego zapisu EKG. Objawy kliniczne, takie jak kotatanie serca
czy dusznos¢, moga skfoni¢ do wykonania EKG i rozpozna-
nia AF lub skorelowania wystepujacych objaw6w z rytmem
serca. Tylko w nielicznych badaniach poréwnywano wartos¢
roznych metod monitorowania [3, 34-37]. U pacjentow
z istotnymi objawami klinicznymi (EHRA 1V, patrz roz-
dziaf 3.6), 0s6b z nawracajacymi omdleniami czy potencjalny-
mi wskazaniami do leczenia przeciwzakrzepowego (zwtaszcza
po kryptogennym udarze moézgu) [34, 38] zaleca si¢ bardziej

Leczenie uzupetniajgce i towarzyszace
Leczenie przeciwzakrzepowe
Kontrola czestotliwosci rytmu komér

Leki antyarytmiczne

Ablacja

Pierwsze
udokumentowane

Kardiowersja

Nieme Napadowe

i 1

Przetrwate Przetrwate Utrwalone

dfugotrwajace

Rycina 1. ,Naturalny” przebieg AF. Czarne pola ukazuja typowa
sekwencje epizodéw AF w stosunku do podstawowego rytmu
zatokowego i obrazujg postep arytmii — od postaci bezobjawo-
wej i nierozpoznanej poprzez formy napadowe az do postaci prze-
wlektej, okresowo objawowej. Gérne pola wskazujg na sposéb
postepowania, jaki nalezy podjg¢. Ciemnozielone pola wskazujg
na sposoby leczenia o udokumentowanym wptywie na wystepo-
wanie powaznych incydentéw zwigzanych z AF, takich jak udar
mozgu czy niewydolnos¢ serca. Szare pola ukazujg sposoby lecze-
nia, ktére doraznie stosuje sie w celu ztagodzenia objawdw, ale
w przysztosci moga sie przyczyni¢ do ograniczenia powiktan zwia-
zanych z AF. Kontrola czestotliwosci rytmu komor (jasnozielone
pole) istotnie ogranicza objawy i moze poprawi¢ rokowanie ser-
cowo-naczyniowe

intensywne oraz przedfuzone metody monitorowania EKGC.
U wybranych pacjentéw mozna rozwazy¢ wszczepienie urzg-
dzei monitorujacych EKG w celu ustalenia rozpoznania [39].

Pacjenci z rozpoznanym AF

Wskazania do monitorowania u pacjentéw z uprzednio
rozpoznanym AF réznig sie¢ w poréwnaniu z osobami dotych-
czas niezdiagnozowanymi. Nalezy rozwazy¢ monitorowanie
EKG metoda Holtera lub za pomoca zewnetrznego rejestrato-
ra arytmii w przypadku podejrzenia objawéw zwiazanych z za-
burzeniami rytmu lub stosowanym leczeniem. U pacjentéw,
u ktérych stosuje sie leczenie kontrolujace rytm lub czestotli-
wos¢ rytmu, bez wczesniejszych objawéw zwigzanych z le-
czeniem lub z zaburzeniami rytmu, w regularnych odstepach
czasu nalezy wykonywa¢ 12-odprowadzeniowe EKG, w za-
leznosci od rodzaju leczenia antyarytmicznego, potencjalnych
dziatai niepozadanych, powikfan i ryzyka proarytmii.

Urzqdzenia stuzqgce do niecigglego
monitorowania EKG

Wsrod urzadzen stuzacych do nieciagtego monitorowa-
nia EKG nalezy wymieni¢ zaplanowane lub zalezne od obja-
woéw standardowe EKG, monitorowanie EKG metodg Holte-
ra (24-godzinne do 7-dniowego), rejestrowanie i przekazy-
wanie droga telefoniczng nagranych zapiséw, urzadzenia ak-
tywowane automatycznie lub przez pacjenta oraz zewnetrzne
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rejestratory petlowe. W przypadku wystapienia AF w trakcie
monitorowania, w celu potwierdzenia rozpoznania wystar-
czy 12-odprowadzeniowe EKG. W przypadku napadowego
AF wykrycie arytmii moze ufatwi¢ przedtuzony nieciagly za-
pis. Ocenia si¢, ze 7-dniowy zapis metodg Holtera lub zapis
za pomoca programowanego badz aktywowanego przez ob-
jawy rejestratora pozwala na potwierdzenia arytmii u okofo
70% pacjentéw z AF, a negatywna wartos¢ predykcyjna
w przypadku niewystapienia AF wynosi 30-50% [3]. U pa-
cjentéw po udarze moézgu poszerzenie diagnostyki o codzien-
nie wykonywane przez 5 dni zapisy EKG, jeden 24-godzinny
zapis metoda Holtera lub 7-dniowy zapis w podobny sposéb
zwiekszaja czestos¢ wykrywania AF [34].

Urzqdzenia stuzqce do cigglego
monitorowania EKG

Wszczepialne urzadzenia wyposazone w mozliwos¢ na-
grywania wewnatrzsercowego zapisu elektrokardiogramu
z przedsionkéw, takie jak dwujamowe stymulatory i defibry-
latory, pozwalajg z duza doktadnoscia wykrywac AF, zwlasz-
cza jesli punkt odciecia dla diugosci trwania arytmii zapro-
gramowano na = 5 min. Dfuzej trwajace epizody szybkiej
arytmii przedsionkowej (np. > 5,5 h) moga sie wiazac z incy-
dentami zakrzepowo-zatorowymi [35, 36]. Wszczepialne re-
jestratory petlowe z funkcja automatycznego wykrywania AF
na podstawie dfugosci odstepéw RR pozwalaja na ciagte
monitorowanie AF w ciagu 2 lat. Wstepne wyniki badan kli-
nicznych wskazuja na duza czuto$¢, ale mniejsza specyficz-
nos¢ w wykrywaniu AF [40]. Brakuje danych potwierdzajg-
cych skutecznos¢ tego typu urzadzen w rutynowym monito-
rowaniu AF w praktyce kliniczne;j.

3.5.KLASYFIKACJA MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW
Klinicznie nalezy wyrézni¢ 5 typéw AF na podstawie

objawéw oraz czasu trwania arytmii: rozpoznane po raz pierw-

szy, napadowe, przetrwale, przetrwate dfugotrwajace oraz

utrwalone (ryc. 2).

1. U kazdego pacjenta, ktory zglasza sie z wczesniej nie-
rozpoznawanym AF, nalezy stwierdzi¢ AF rozpoznane
po raz pierwszy, niezaleznie od czasu trwania arytmii
oraz obecnosci i nasilenia zwigzanych z nig objawow.

2. Napadowe AF ma charakter samoograniczajacy, zazwy-
czaj w ciagu 48 godzin. Cho¢ napad AF moze trwac¢ do
7 dni, czas 48 godzin ma istotne znacznie kliniczne —
po tym okresie prawdopodobienstwo samoistnego po-
wrotu rytmu zatokowego jest niewielkie i nalezy rozwa-
zy¢ leczenie przeciwzakrzepowe (patrz rozdziat 4.1).

3. Przetrwale AF mozna rozpoznac, gdy epizod arytmii trwa
dtuzej niz 7 dni lub wymaga zakorczenia za pomoca
kardiowersji — farmakologicznej czy tez kardiowersji
elektrycznej (KE).

Epizod migotania przedsionkéw

rozpoznany po raz pierwszy

Napadowe
(zwykle < 48 h)

L Przetrwate
(> 7 dni lub

wymaga kardiowersji)

Utrwalone
(zaakceptowane)

Rycina 2. Rézne typy AF. Arytmia postepuje od postaci napado-
wej (samoograniczajacej, zwykle < 48 h) do przetrwatej (nie uste-
puje samoistnie lub wymaga kardiowersji), przetrwatej dtugotrwa-
jacej (ponad rok) oraz ostatecznie utrwalonej (akceptowanej). Roz-
poznane po raz pierwszy AF moze by¢ zaréwno pierwszym z po-
wtarzajacych sie napaddw, jak i od razu postacig utrwalong

4. Przetrwale diugotrwajace AF trwa = 1 rok do momen-
tu decyzji o strategii kontroli rytmu serca.

5. Utrwalone AF mozna rozpozna¢, gdy obecnos¢ arytmii
jest akceptowana przez pacjenta (oraz lekarza). Dlatego
tez z definicji u pacjenta z utrwalonym AF nie wykonuje
sie interwencji majacych na celu przywrécenie rytmu za-
tokowego. W przypadku zastosowania strategii utrzymy-
wania rytmu zatokowego arytmie nalezy okresli¢ mia-
nem ,przetrwatego dtugotrwajacego AF”.

Powyzsza klasyfikacja jest uzyteczna do celéw praktycz-
nych (ryc. 2), zwlaszcza jesli sie uwzglednia objawy zwiazane
z AF. Podejmowanie decyzji terapeutycznych wymaga rozwa-
zenia indywidualnych czynnikéw zwigzanych z konkretnym
pacjentem oraz uwzglednienia wspdtfistniejacych choréb.

Nieme AF (bezobjawowe) moze przebiega¢ w postaci
powikfan zwiazanych z AF (udar niedokrwienny lub tachy-
kardiomiopatia) lub tez moze zosta¢ rozpoznane na podsta-
wie przypadkowego EKG. Bezobjawowe AF moze wystepo-
wac w postaci kazdej z form AF.

3.6.WSTEPNE POSTEPOWANIE

U pacjenta z podejrzeniem lub rozpoznaniem AF nalezy
zabra¢ doktadny wywiad lekarski (tab. 5). Dorazne postepo-
wanie u pacjentéw z AF powinno sie koncentrowa¢ na ogra-
niczeniu objawéw i ocenie ryzyka zwiazanego z AF. Ocena
kliniczna powinna obejmowac okreslenie wyniku w skali
EHRA (tab. 6) [3], oszacowanie ryzyka udaru mézgu (patrz
rozdziat 4.1) oraz poszukiwanie choréb predysponujacych
do wystapienia AF (patrz rozdziat 2.1.2) i powikfan zwiaza-
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Tabela 5. Wazne pytania, ktére nalezy zadac pacjentowi
z podejrzeniem lub rozpoznaniem AF

Czy rytm serca w trakcie napadu jest miarowy, czy niemiarowy?

Czy istnieja czynniki wyzwalajgce arytmie, jak wysitek fizyczny,
emocje lub spozycie alkoholu?

Czy objawy w trakcie epizodu arytmii sg umiarkowane, czy
powazne — ciezko$¢ objawdw mozna wyrazi¢ za pomoca
skali EHRA [3], ktdra jest podobna do skali CCS-SAF [41]
Czy epizody arytmii wystepujg czesto, czy sporadycznie oraz
jak dtugo trwaja?

Czy w wywiadzie wystepuja choroby wspdtistniejace, takie jak:
nadcisnienie tetnicze, choroba wieficowa, niewydolnos¢ serca,
miazdzyca naczyh obwodowych, choroba naczyn mézgowych,
udar moézgu, cukrzyca, przewlekta obturacyjna choroba ptuc?

Czy pacjent naduzywa alkoholu?

Czy w wywiadzie rodzinnym wystepuje AF?

CCS-SAF — Canadian Cardiovascular Society Severity in Atrial Fibrillation;
EHRA — European Heart Rhythm Association

Tabela 6. Skala EHRA do oceny ciezkosci objawdw zwigzanych z AF

Klasyfikacja objawéw zwigzanych z AF (skala EHRA)

Klasa EHRA Objasnienie

EHRA ..Bez objawdw”

EHRA I ,Objawy fagodne”
Codzienna aktywnos¢ niezaburzona

EHRA Il . Objawy ciezkie”
Codzienna aktywnos¢ zaburzona

EHRA IV ,Objawy uniemozliwiajace funkcjonowanie”
Codzienna aktywno$¢ niemozliwa

EHRA — European Heart Rhytm Association

nych z arytmia (patrz rozdziat 2.1.1). Nalezy oceni¢ 12-od-
prowadzeniowe EKG pod katem cech strukturalnej choroby
serca (np. ostry lub przebyty zawat serca, przerost LV, blok
odnogi lub cechy preekscytacji komér, objawy kardiomiopa-
tii lub niedokrwienia).

Ocena diagnostyczna

Ostatnio polecana skala EHRA [3] (tab. 6) dostarcza uzy-
tecznego narzedzia do oceny objawéw w trakcie AF. Podobng
skale zatwierdzito Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne
(CCS) [41]. W skali EHRA uwzgledniono tylko objawy, ktore
mozna przypisa¢ AF, ustepujace lub ztagodzone po przywré-
ceniu rytmu zatokowego lub w wyniku skutecznej kontroli
czestotliwosci rytmu komor.

Wstepne postepowanie kliniczne zalezy od pierwotnych
objawéw AF. W celu zdefiniowania typu AF nalezy okregli¢
czas wystapienia epizodu arytmii (ryc. 2). Wiekszo$¢ pa-
cjentéw, u ktérych AF trwa < 48 godzin, po podaniu hepa-

ryny drobnoczasteczkowej mozna poddac kardiowersji (patrz
rozdziat 4.1.7) bez ryzyka wystapienia udaru mozgu. Jesli AF
trwa > 48 godzin lub istniejg watpliwosci dotyczace czasu
trwania arytmii, przed kardiowersja nalezy wykona¢ badanie
TEE w celu wykluczenia skrzepliny wewnatrzsercowej [42],
cho¢ moze by¢ to trudne u pacjentéw w ostrych stanach lub
w warunkach oddziatu ratunkowego. Echokardiografia przez-
klatkowa moze dostarczy¢ istotnych informacji pomocnych
w podjeciu decyzji terapeutycznych, ale nie wyklucza obec-
nosci skrzepliny w LAA.

Pacjenci z objawami ostrej niewydolnosci serca wy-
magaja natychmiastowej kontroli czestotliwosci rytmu serca,
a czesto kardiowersji. U pacjentéw stabilnych hemodynamicz-
nie mozna wykona¢ pilne badanie echokardiograficzne w celu
oceny funkgji LV oraz zastawek, a takze ci$nienia w prawej
komorze.

Pacjenci z udarem mézgu lub TIA wymagaja pilnej dia-
gnostyki w tym kierunku, zazwyczaj w postaci tomografii kom-
puterowej, a nastepnie rewaskularyzacji naczyh mézgowych.

Nalezy ocenia¢ chorych pod katem ryzyka udaru mo-
zgu. Wiekszos¢ pacjentéw z napadem AF wymaga leczenia
przeciwzakrzepowego, chyba ze naleza do grupy niskiego ry-
zyka powikfar zakrzepowo-zatorowych (bez czynnikéw ry-
zyka udaru), nawet jesli kardiowersja nie bedzie konieczna
(np. AF ustapi w ciagu 24-48 godzin).

Po wdrozeniu wstepnego postepowania, zaleznego od
objawow klinicznych i oceny ryzyka, nalezy poszukiwac przy-
czyn wywolujacych AF. Do wykrycia choréb zastawek, nie-
prawidtowosci komér, przedsionkéw czy rzadkich wrodzo-
nych choréb serca stuzy echokardiografia. Uzyteczna jest
ocena funkgji tarczycy (zazwyczaj oznaczenie stezenia TSH
w osoczu), morfologii krwi, stezenia kreatyniny w osoczu i ana-
liza moczu z oceng biatkomoczu, pomiar cisnienia tetnicze-
go oraz badania w kierunku cukrzycy (zazwyczaj pomiar gli-
kemii na czczo). U wybranych pacjentéw mozna rozwazy¢
ocene funkgji watroby. U pacjentéw z czynnikami ryzyka
choroby wiencowej wartosciowym badaniem jest proba wy-
sitkowa. Pacjenci z utrzymujacymi sie objawami dysfunk-
cji LV i/lub objawami niedokrwienia migsnia sercowego sa
kandydatami do koronarografii.

3.7.0BSERWACJA KLINICZNA
Specjalista zajmujacy sie opieka nad chorym z AF powi-

nien nie tylko dokona¢ podstawowej oceny i wdrozy¢ wia-

Sciwe leczenie, ale réwniez zaplanowac dalsze prowadzenie

pacjenta.

Sposroéd waznych pytan, na ktére trzeba odpowiedzie¢,
prowadzac pacjenta z AF, nalezy wymieni¢ nastepujace:

— czy w trakcie obserwacji nie zmienit sie profil ryzyka
(np. nowo rozpoznana cukrzyca lub nadcisnienie),
zwlaszcza w odniesieniu do wskazar do leczenia prze-
ciwzakrzepowego?
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czy aktualnie pacjent wymaga leczenia przeciwzakrze-
powego — pojawity sie nowe czynniki ryzyka czy tez
leczenie przeciwzakrzepowe nie jest diuzej konieczne,
na przykfad po kardiowersji u pacjenta charakteryzuja-
cego sie niskim ryzykiem sercowo-naczyniowym?

czy zastosowane leczenie przynosi u pacjenta ustgpie-
nie/ztagodzenie objawéw klinicznych; jesli nie, czy na-
lezy rozwazy¢ inny sposéb leczenia?

czy u pacjenta wystepuja objawy proarytmii lub zwigkszone
ryzyko jej wystapienia; jesli tak, czy nalezy zmniejszy¢ daw-
ke lekéw antyarytmicznych lub zmieni¢ sposéb leczenia?
czy napadowe AF postepuje w kierunku przetrwatej/
/utrwalonej arytmii mimo stosowanych lekéw antyaryt-
micznych; jesli tak, czy nalezy rozwazy¢ zmiane sposo-
bu leczenia?

czy kontrola czestotliwosci rytmu komor jest u pacjenta
zadowalajaca; czy sa osiagane docelowe wartosci cze-
stotliwosci rytmu w spoczynku oraz podczas wysitku fi-
zycznego?

W czasie wizyt kontrolnych kazdorazowo nalezy wyko-
nywac¢ 12-odprowadzeniowe EKG, w celu udokumentowa-
nia czestotliwosci rytmu serca oraz oceny postepu choroby.
U pacjentéw, u ktorych stosuje sie leczenie antyarytmiczne,
wykonanie EKG petni istotng funkcje w ocenie potencjalnych
objawéw proarytmii, takich jak wydtuzenie PR, poszerzenie
zespotow QRS, wydtuzenie odcinka QT, nieutrwalone cze-
stoskurcze komorowe lub pauzy. Jesli wystepuje nasilenie
objawéw, nalezy rozwazy¢ powtérzenie badan laboratoryj-
nych, dfugotrwate monitorowanie EKG oraz powtérne bada-
nie echokardiograficzne.

Migotanie
przedsionkéw

N

Zasadnos¢ leczenia
przeciwzakrzepowego

12-odprowa-

—

dzeniowe EKG

Leczenie chor6b podstawowych [N
Terapia uzupetniajgca

Pacjenta nalezy w petni poinformowac o wszystkich za-
letach i wadach ré6znych metod leczenia — w postaci terapii
przeciwzakrzepowej, lekow kontrolujacych czestotliwos¢ ryt-
mu komor, preparatéw antyarytmicznych czy tez leczenia in-
wazyjnego. Po wykluczeniu choréb sercowo-naczyniowych
pacjentéw, u ktérych wystepuje izolowane czy idiopatyczne
AF, nalezy réwniez poinformowac o dobrym rokowaniu.

4. Postepowanie

Celem postepowania u pacjentéw z AF jest ztagodzenie ob-
jawow klinicznych i zapobieganie powaznym powikfaniom zwig-
zanym z ta arytmia. Powyzsze cele terapeutyczne mozna osig-
gnac rbwnoczesnie, zwlaszcza w przypadku pierwszych napadéw
nowo rozpoznanego AF. Zapobieganie powikfaniom zwigzanym
z AF polega na leczeniu przeciwzakrzepowym, kontroli czestotli-
wosci rytmu komér oraz wiasciwym leczeniu choréb wspdtist-
niejacych z AF. Wymienione sposoby leczenia moga fagodzi¢
objawy, ale ustapienie dolegliwosci u niektérych chorych moze
wymaga¢ dodatkowego leczenia kontrolujacego rytm serca przez
kardiowersje, terapie antyarytmiczng lub ablacje (ryc. 3).

4.1.LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE

Whyniki badan kohortowych, jak réwniez dane uzyski-
wane u uczestnikéw badan klinicznych nieotrzymujacych
warfaryny pozwolily na zidentyfikowanie klinicznych oraz
echokardiograficznych czynnikéw ryzyka zwigzanych ze
zwiekszonym ryzykiem udaru mézgu w przebiegu AF [47,
48]. Wykaz czynnikéw ryzyka jest ograniczony do tych udo-
kumentowanych w powyzszych badaniach, natomiast istnieje

Objawy

Punktacja w skali EHRA
Choroby wspdtistniejgce
Ocena wstepna

Ocena

ryzyka TE

Doustne antykoagulanty
Kwas acetylosalicylowy
Bez leczenia

Posta¢ AF

Objawy

Kontrola czestotliwosci rytmu komér
+ Utrzymywanie rytmu zatokowego
Leki przeciwarytmiczne

Ablacja

Rozwaz skierowanie
do specjalisty ACEI/ARB
Statyny/PUFA

Inne

Rycina 3. Kaskadowy schemat postepowania u chorych z migotaniem przedsionkdw (AF). ACEl — inhibitory konwertazy angiotensy-
ny; ARB — blokery receptora angiotensyny; PUFA — wielonienasycone kwasy ttuszczowe; TE — powikfania zakrzepowo-zatorowe
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Zalecenia dotyczace rozpoznania i wstepnego leczenia

Zalecenia Klasa® Poziom® Pismiennictwo
Rozpoznanie AF wymaga potwierdzenia na podstawie EKG | B [3,31]
U pacjenta z podejrzeniem AF nalezy podjac prébe udokumentowania arytmii

w EKG wykonanym w czasie trwania objawdw sugerujacych AF | (3,43]
Zaleca sie prosta skale EHRA w celu jakosciowej oceny objawdw zwigzanych z AF | [3,41]
U wszystkich pacjentéw z AF nalezy dokona¢ doktadnego badania przedmiotowego

oraz zebra¢ dokfadny wywiad dotyczgcy chordb serca i zaburzen rytmu serca C

U pacjentoéw z powaznymi objawami, rozpoznana lub podejrzewang chorobg serca

zaleca sie wykonanie badania echokardiograficznego B (3, 23, 44]
Prowadzac pacjentdw przyjmujacych leki antyarytmiczne,

nalezy regularnie wykonywa¢ 12-odprowadzeniowe EKG C

U pacjentéw z objawami sugerujagcymi AF nalezy rozwazy¢

dodatkowe monitorowanie EKG w celu udokumentowania arytmii lla B [3, 33]
U pacjentéw, u ktérych moga wystepowad powikfania zwigzane z AF,

mozna rozwazy¢ monitorowanie EKG w celu udokumentowania bezobjawowego AF lla B [3, 34]
U pacjentdw, u ktorych jest stosowana strategia kontroli czestotliwosci rytmu serca,

nalezy rozwazy¢ monitorowanie EKG metoda Holtera w celu oceny

czestotliwosci rytmu serca lub bradykardii lla C

U mtodych pacjentdw, u ktdrych jest stosowana strategia kontroli

czestotliwosci rytmu komor, nalezy rozwazy¢ prébe wysitkowg

w celu oceny czestotliwosci rytmu lla C

U pacjentéw z udokumentowanym lub podejrzewanym AF

nalezy rozwazy¢ badanie echokardiograficzne lla C

U pacjentéw z objawowym AF lub powikfaniami zwigzanymi z AF

nalezy rozwazy¢ skierowanie do kardiologa lla C

Dla lekarza ogdlnego lub lekarza pierwszego kontaktu uzyteczny

moze by¢ plan prowadzenia pacjenta z AF przygotowany przez specjaliste lla C

U pacjentdw, u ktdrych stosowana jest strategia utrzymywania rytmu zatokowego,

mozna rozwazy¢ powtarzane monitorowanie EKG w celu oceny skutecznosci leczenia IIb B [3, 45, 46]
Wiekszos¢ pacjentdw z AF moze odnies¢ korzysci z regularnych wizyt kontrolnych

u specjalisty b C

°Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkéw; EHRA — European Heart Rhythm Association

wiele potencjalnych czynnikéw ryzyka, ktérych dotychczas
nie usystematyzowano.

Dwa ostatnio przeprowadzone badania [47, 48] poswie-
cono podstawowym czynnikom ryzyka udaru moézgu zwia-
zanym z AF i wykazano, ze do najwazniejszych nalezg: udar
mo6zgu/TIA/choroba zakrzepowo-zatorowa w wywiadzie,
wiek, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca oraz strukturalna cho-
roba serca. Na podstawie analizy wielu zmiennych wykaza-
no, ze jedynym niezaleznym echokardiograficznym czynni-
kiem ryzyka udaru mézgu jest obecno$¢ umiarkowanych lub
powaznych zaburzen funkcji skurczowej, stwierdzanych
w dwuwymiarowym przezklatkowym badaniu echokardio-
graficznym. Niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi udaru
mozgu lub incydentu zakrzepowo-zatorowego w badaniu TEE

s3 natomiast: obecnos¢ skrzepliny w LA, ktéra zwieksza ry-
zyko wzgledne (RR) 2,5-krotnie (p = 0,04), ztozone blaszki
miazdzycowe w aorcie (RR 2,1; p < 0,001), krew echogenna
(RR 3,7; p < 0,001) oraz niskie predkosci przeptywu w obre-
bie LAA (< 20 cm/s; RR 1,7; p < 0,01).

Przy obecnosci czynnikéw ryzyka u pacjentéw z napado-
wym AF ryzyko udaru mézgu mozna uwazac za poréwnywal-
ne z ryzykiem zwiazanym z przetrwatym lub utrwalonym AF.

U pacjentéw < 60. roku zycia z ,izolowanym AF”, tzn.
nieobcigzonych wywiadem ani stwierdzanymi w badaniu
echokardiograficznym cechami choroby serca, skumulowa-
ne ryzyko udaru mézgu jest bardzo niskie i ocenia sie, ze
wynosi ono 1,3% w ciaggu 15 lat. Prawdopodobieristwo wy-
stapienia udaru mézgu u mtodych pacjentéw z AF wzrasta
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z wiekiem lub rozwojem nadcisnienia tetniczego, co podkresla
znaczenie systematycznie powtarzanej oceny czynnikow ry-
zyka udaru mézgu.

Problemy i niezgodnosci

W niektérych badaniach wykazano wptyw leczenia to-
warzyszacego kwasem acetylosalicylowym na odsetek incyden-
tow zakrzepowo-zatorowych. Warto zauwazy¢, ze ogolnie
w populacji obniza sie odsetek udaréw moézgu. Dodatkowo
poprawia sie monitorowanie leczenia przeciwzakrzepowego
u pacjentéw przyjmujacych leki z grupy antagonistow witami-
ny K (VKA), a pojawiaja sie rowniez nowe doustne leki prze-
ciwzakrzepowe niewymagajace tak Scistego monitorowania.

Jednak definicje i kategorie czynnikéw ryzyka nie sg jed-
noznaczne. Na przyktad czynnik ryzyka w postaci wieku trud-
no okresli¢ na zasadzie wystepuje/nie wystepuje. Ryzyko
udaru mézgu zwigzanego z AF zaczyna rosng¢ > 65. roku
zycia, chociaz jest jasne, ze pacjenci = 75. roku zycia (nawet
bez innych dodatkowych czynnikéw ryzyka), obciazeni istot-
nym ryzykiem udaru mézgu, odniosa wigksze korzysci z le-
czenia VKA niz kwasem acetylosalicylowym [47, 48]. U pa-
cjentéw z AF wraz z wiekiem obniza sie wzgledna skutecz-
nos¢ leczenia przeciwptytkowego w zapobieganiu udarom
niedokrwiennym, co nie dotyczy VKA. Dlatego tez bezwzgled-
ne korzysci z leczenia VKA u pacjentéw z AF w celu zapobie-
gania udarom moézgu zwiekszaja sie wraz z wiekiem. Powyz-
sze obserwacje potwierdza réwniez praktyka kliniczna.

W starszych badaniach nadcisnienie tetnicze definiowa-
no jako warto$c¢ cisnienia > 160/95 mm Hg, bez leczenia lub
stosowania lekéw hipotensyjnych. W przypadku dobrze kon-
trolowanego nadcisnienia tetniczego ryzyko udaru lub incy-
dentu zakrzepowo-zatorowego moze by¢ niewielkie. Co wie-
cej, w wyzej wspomnianych, systematycznych pracach prze-
gladowych nie stwierdzono zgodnie, ze rozpoznanie nie-
wydolnosci serca stanowi czynnik ryzyka udaru moézgu,
a w rzeczywistosci — rozpoznanie ,niewydolnos¢ serca” nie
zawsze odzwierciedla uposledzenie funkgji skurczowej LV.
Podczas gdy umiarkowane lub duze uposledzenie funkgji
skurczowej LV stanowi oczywisty czynnik ryzyka incyden-
tow zakrzepowo-zatorowych, gorzej zdefiniowano ryzyko
w przypadku niewydolnosci serca z zachowana frakcja wy-
rzutowq [44, 47, 48].

Obecnos¢ zmian miazdzycowych w naczyniach moze
sie przyczynia¢ do zwiekszonego ryzyka udaru moézgu.
W wiekszosci badan, cho¢ nie we wszystkich [49], stwierdzo-
no zwiekszone ryzyko udaru mézgu i incydentéw zakrzepo-
wo--zatorowych u pacjentéw po przebytym zawale serca, ale
samo rozpoznanie dfawicy piersiowej nie jest wiarygodne, po-
niewaz u wielu pacjentéw z objawami dtawicowymi nie wy-
stepuja zmiany w naczyniach wieficowych. Podobnie u pa-
cjentéw z miazdzyca naczyrh obwodowych (PAD) AF wiaze
sie z gorszym rokowaniem. Réwniez obecnos¢ niehomogen-
nych blaszek miazdzycowych w aorcie zstepujacej, uwidocz-

nionych w badaniu TEE, stanowi niezalezny czynnik ryzyka
udaru moézgu i incydentéw zakrzepowo-zatorowych.

Plec Zeniska powoduje zwiekszenie ryzyka wzglednego (RR)
wystapienia udaru mozgu lub incydentu zakrzepowo-zatorowe-
go 1,6-krotnie [95-procentowy przedziat ufnosci (Cl) 1,3-1,9].
Analiza pod wzgledem ptci w badaniach populacyjnych, kohor-
towych, klinicznych oraz obserwacyjnych takze sugeruje zwiek-
szone ryzyko incydentéw zakrzepowo-zatorowych u kobiet.

Na podstawie wynikéw ostatnio przeprowadzonej ana-
lizy sugerowano, ze obecno$¢ biatkomoczu zwieksza ryzyko
incydentéw zakrzepowo-zatorowych o 54% (RR 1,54; 95%
Cl 1,29-1,85), najwyzszy poziom ryzyka obserwowano
w przypadku wskaznika filtracji ktebuszkowej < 45 ml/min.
Dlatego tez przewlekfa choroba nerek moze zwiekszac ryzy-
ko incydentéw zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z AF,
chociaz ta grupa chorych charakteryzuje sie wyzszym ryzy-
kiem zgonu oraz krwawienia i z tego powodu nie jest wigcza-
na do prospektywnych badar klinicznych.

U pacjentéw z nadczynnoscia tarczycy istnieje ryzyko
wystapienia AF, cho¢ ryzyko udaru mézgu wiaze sie raczej
z obecnodcig jego dodatkowych klinicznych czynnikéw. Inne
schorzenia, takie jak kardiomiopatia przerostowa czy skro-
biawica, réowniez moga stanowi¢ czynniki ryzyka udaru moé-
zgu, ale pacjenci obciazeni tymi chorobami nie byli dotych-
czas wiaczeni lub wykluczano ich z badan klinicznych doty-
czacych profilaktyki zakrzepowo-zatorowej.

4.1.1. Stratyfikacja ryzyka udaru mozgu
i ryzyka incydentu zakrzepowo-zatorowego

Identyfikacja r6znych klinicznych czynnikéw ryzyka uda-
ru mézgu doprowadzita do publikacji odmiennych skal oce-
ny zagrozenia udarem moézgu. W wiekszosci skal ryzyko udaru
moézgu dzieli sie (sztucznie) na ,wysokie”, ,umiarkowane”
i ,niskie”. Najprostszym schematem oceny ryzyka jest skala
CHADS,, ktora przedstawiono w tabeli 7. Kryteria oceny
CHADS, [cardiac failure, hypertension, age, diabetes, stroke
(X 2)] zaproponowali badacze zaangazowani w projekt SPAF
(Stroke Prevention in Atrial Fibrillation), opierajac sie na syste-
mie punktowym, w ktérym 2 punkty sa przyznawane w przy-
padku przebytego udaru mézgu lub epizodu TIA, a po 1 punk-
cie — wieku >75 lat, wywiadu nadciénienia tetniczego, cu-
krzycy lub niewydolnosci serca [50].

Dlatego tez nalezy wstepnie dokonywac stratyfikacji ryzyka
wedtug skali CHADS, jako szybkiej i tatwej do zapamietania
metody oceny ryzyka udaru mézgu. U pacjentéw z wynikiem
= 2 w skali CHADS, zaleca si¢ zastosowanie VKA w dawce
dostosowanej do wartosci miedzynarodowego wskaznika znor-
malizowanego (INR), ktéry powinien wynosi¢ 2,5 (w zakresie
2,0-3,0), chyba ze stwierdza sie przeciwwskazania. Wydaje sie,
Ze tego typu postepowanie przektada sie w codziennej praktyce
na lepsze rokowanie pacjentéw z AF [10, 51].

Cztonkowie Grupy Roboczej The Stroke in AF poréw-
nali 12 opublikowanych schematéw stratyfikacji ryzyka uda-
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Tabela 7. Wynik w skali CHADS, a czestos¢ wystepowania
udaru mézgu

Wynik Liczba Skorygowane
w skali pacjentéow ryzyko udaru
CHADS, (n=1733) (%/rok)?
(95% CI)
0 120 1,9(1,2-3,0)
1 463 2,8(2,0-3,8)
2 523 4,0(3,1-5,1)
3 337 5,9(4,6-7,3)
4 220 8,5(6,3-11,1)
5 65 12,5(8,2-17,5)
6 5 18,2 (10,5-27,4)

Skorygowane ryzyko udaru mézgu wyliczono na podstawie analizy wielu
zmiennych, zaktadajgc brak leczenia kwasem acetylosalicylowym; czestos¢
wystepowania udaru mézgu przedstawiono na podstawie danych opubliko-
wanych w 2001 roku, dotyczgcych grupy hospitalizowanych chorych z AF
réznigcych sie wynikiem w skali CHADS,. Przyjmujac, Ze czestos¢ wystepowa-
nia udaru moézgu obecnie sie obnizyta, odsetek chorych z udarem mézgu,
oceniany na podstawie nowszych badan kohortowych, moze sie rézni¢ od
przedstawionych danych. Zaadaptowano z [50]. Niewydolnos¢ serca,
nadcisnienie, wiek, cukrzyca, udar mézgu (2 pkt)

ru mézgu u pacjentéw z AF, bez zastawkowej wady serca,
i stwierdzili zasadnicze, klinicznie istotne r6znice pomiedzy
publikowanymi skalami zaprojektowanymi w celu stratyfi-
kacji ryzyka u chorych z AF. Wigkszo$¢ skal charakteryzo-
wala sie bardzo skromng wartoscia predykcyjng oceny ry-
zyka udaru (statystycznie — jako pomiar wartosci predyk-
cyjnej — ok. 0,6); réwniez proporcje pacjentéw przypisy-
wanych do poszczegblnych grup ryzyka znacznie sie roznity
w poszczegélnych skalach. Na podstawie wyniku w skali
CHADS, wigkszos¢ pacjentéw przypisywano do grupy
,umiarkowanego ryzyka”, a wartos¢ predykcyjna wystapie-
nia udaru mézgu w catej badanej grupie wyniosta 0,58.

W aktualnych wytycznych autorzy prébowali zmniejszy¢
znaczenie kategoryzowania ryzyka na ,wysokie”, ,umiarko-
wane” i ,niskie”, biorac pod uwage niewielka warto$¢ pre-
dykcyjng sztucznie stworzonych kategorii i uznajac, ze ryzy-
ko rosnie w sposéb ciagly, a nie skokowy. Dlatego tez zaleca
sie bardziej szczegétowa ocene ryzyka na podstawie wyste-
pujacych czynnikow zagrozenia udarem moézgu oraz stoso-
wania leczenia przeciwzakrzepowego, w zaleznosci od obec-
nosci (lub braku) czynnikéw ryzyka udaru.

Zalecenie tego rodzaju postepowania wynika z wielu
opublikowanych analiz, w ktérych dowiedziono, ze nawet
pacjenci obciazeni ,umiarkowanym ryzykiem” (definiowa-
nym jako wynik w skali CHADS, = 1, tzn. z 1 czynnikiem
ryzyka) odniosa istotng korzysc¢ z leczenia OAC w poréwna-
niu z kwasem acetylosalicylowym, czesto przy niewielkim
zagrozeniu powaznym krwawieniem. Co wazne, zastosowa-
nie leku przeciwptytkowego nie wiazafo sie z mniejszym ry-
zykiem dziatan niepozadanych. Ponadto skala CHADS, nie

uwzglednia wielu czynnikéw ryzyka oraz ,czynnikéw mody-
fikujacych ryzyko udaru”, ktére nalezy wzig¢ pod uwage,
oceniajac kompleksowo ryzyko udaru moézgu (tab. 8).

»Duze” czynniki ryzyka (dotychczas przedstawiane jako
czynniki ,wysokiego” ryzyka) to przebyty udar mézgu lub TIA
lub incydent zakrzepowo-zatorowy oraz podeszlty wiek
(= 75. roku zycia). Rowniez chorych z AF na podtozu nie-
ktérych wad serca (stenoza mitralna lub obecnos¢ sztucznych
zastawek) nalezy zaliczy¢ do kategorii pacjentow ,wysokiego
ryzyka”.

Do ,istotnych klinicznie matych” czynnikéw ryzyka
(poprzednio okredlanych jako ,umiarkowane” czynniki ryzy-
ka) nalezy zaliczy¢ niewydolno$¢ serca (zwtaszcza umiarko-
wane lub duze uposledzenie funkgji skurczowej LV < 40%),
nadci$nienie tetnicze i cukrzyce. Wsréd innych ,istotnych kli-
nicznie matych” czynnikéw ryzyka (poprzednio okreslanych
jako ,gorzej udokumentowane czynniki ryzyka”) mozna wy-
mieni¢ pte¢ zenska, wiek 65-74 lata oraz chorobe naczyi
(zwlaszcza zawat serca, obecnos¢ blaszek miazdzycowych
w aorcie oraz PAD). Nalezy zauwazy¢ kumulowanie sie po-
szczegblnych czynnikow ryzyka, gdyz w przypadku wspofist-
nienia dwoéch lub wiecej ,istotnych klinicznie matych” czyn-
nikéw ryzyka jest uzasadnione leczenie przeciwzakrzepowe.

Spos6b postepowania na podstawie oceny czynnikow ry-
zyka u pacjentéw z AF o podtozu innym niz wada zastawkowa
wyraza akronim CHA,DS VASc [congestive heart failure, hy-
pertension, age = 75 (X 2), diabetes, stroke (X 2), vascular
disease, age 6574, sex category] [52]. Opisywana skala oceny
opiera sie na systemie punktowym, w ktérym 2 punkty s przy-
znawane w przypadku przebytego udaru mézgu lub TIA badz
wieku = 75 lat, a po 1 punkcie — wieku 65-74 lat, wywiadu
nadcisnienia tetniczego, cukrzycy niewydolnosci serca, cho-
roby naczyniowej (zawat serca, blaszki miazdzycowe w aorcie
oraz obecno$¢ PAD, w tym wczesniejsza rewaskularyzacja,
amputacja konczyn wskutek miazdzycy lub angiograficznie po-
twierdzone zmiany miazdzycowe w tetnicach koriczyn itd.) oraz
pici zenskiej (tab. 8). W ten spos6b opisywany akronim roz-
szerza skale CHADS, poprzez wiaczenie dodatkowych czyn-
nikéw ryzyka, ktére moga wptyna¢ na decyzje dotyczacy le-
czenia przeciwzakrzepowego (patrz rozdziat 4.1.2).

4.1.2. Leczenie przeciwzakrzepowe

Wiele badan klinicznych dostarcza licznych dowodow
potwierdzajacych uzytecznos¢ leczenia przeciwzakrzepowego
u pacjentéw z AF.

4.1.2.1. Leczenie przeciwzakrzepowe doustnymi
antagonistami witaminy K w poréwnaniu
z grupa kontrolna

W 5 randomizowanych badaniach klinicznych, ktérych
wyniki opublikowano w latach 1989-1992, oceniano VKA,
gléwnie w prewencji pierwotnej incydentéw zakrzepowo-
-zatorowych, u pacjentéw z AF o podtozu innym niz wada
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Tabela 8. Wynik w skali CHA DS,VASc a czestos¢ wystepowania
udaru mézgu

(a) Czynniki ryzyka udaru mézgu i incydentéw zakrzepowo-
-zatorowych w przebiegu AF o podtozu niezastawkowym

Duze Klinicznie istotne

czynniki ryzyka

mate czynniki ryzyka

Przebyty udar moézgu,
TIA lub incydent
zakrzepowo-zatorowy
Wiek = 75 lat

Niewydolno$¢ serca
lub umiarkowane do ciezkiego
uposledzenie funkcji skurczowej LV
(np. LVEF < 40%)
Nadcisnienie tetnicze
Cukrzyca
Ptec zenska
Wiek 65-74 lata
Choroba naczyniowa®

(b) Strategia postepowania na podstawie czynnikéw ryzyka
wyrazonych jako skala punktowa okre$lana akronimem
CHA,DS,VASc (uwaga: maksymalna liczba punktéw wynosi 9,
poniewaz za wiek mozna przyzna¢ 0, 1 lub 2 punkty)

Czynnik ryzyka Wynik

Zastoinowa niewydolnos¢ serca/dysfunkcja LV

Nadcisnienie tetnicze
Wiek = 75 lat

Cukrzyca

Choroba naczyniowa?
Wiek 65-74 lata
Pte¢ (zenska)

1
1
2
1
Udar mézgu/TIA/incydent zakrzepowo-zatorowy 2
1
1
1
9

Maksymalny wynik

(c) Ocena ryzyka udaru mézgu wedtug skali CHA,DS,VASc

Wynik Liczba Skorygowany

w skali pacjentow wzgledem wieku

CHA,DS,VASc (n =7329) odsetek udarow
maézgu (%/rok)®

0 1 0%

1 422 1,3%

2 1230 2,2%

3 1730 3,2%

4 1718 4,0%

5 1159 6,7%

6 679 9,8%

7 294 9,6%

8 82 6,7%

9 14 15,2%

2Przebyty zawat serca, miazdzyca naczyn obwodowych, blaszka
miazdzycowa w aorcie. Obecnie odsetki udaréw mézgu w poszczegdl-
nych przedziatach wiekowych mogg sie réznic¢ od powyzszych szacunkdéw
"Na podstawie [53]

AF — migotanie przedsionkow; EF — frakcja wyrzutowa (potwierdzona
na podstawie badania echokardiograficznego, wenrykulografii izotopo-
wej, cewnikowania serca, obrazowania za pomoca rezonansu magnetycz-
nego itd.); LV — lewa komora; TIA — przemijajgcy atak niedokrwienny

zastawkowa. W sz6stym z badan skoncentrowano sie na pre-
wencji wtérnej u pacjentéw, ktorzy przebyli udar mézgu lub
TIA niepozostawiajace objawdw niepetnosprawnosci.

W metaanalizie wykazano znaczne obnizenie RR, oce-
niane az na 64%, odpowiadajace redukcji ryzyka bezwzgled-
nego o 2,7% rocznie [54]. Jesli uwzgledniano tylko udary nie-
dokrwienne, leczenie VKA w dawce dostosowanej wigzato
sie z obnizeniem RR o 67%. Wykazano poréwnywalny sto-
pien redukgji ryzyka zarébwno w prewencji pierwotnej, jak
i wtérnej oraz w przypadku udaréw mézgu powodujacych
niepetnosprawnos¢ i niepowodujacych niepetnosprawnosci.
Warto zauwazy¢, ze do udaréw mézgu u pacjentéw leczo-
nych VKA dochodzifo w przypadku zaniechania terapii przez
pacjenta lub nieterapeutycznych wartoéci INR. Smiertelnos¢
catkowita wéréd chorych leczonych VKA w dostosowanej
dawce byta istotnie nizsza (26%), w poréwnaniu z grupg kon-
trolna. Obserwowano niewielkie ryzyko krwawienia we-
whnatrzczaszkowego.

Cztery sposrod powyzszych badan kontrolowano place-
bo; dwa z nich kontrolowano podwdjnie $lepa probg w od-
niesieniu do leczenia przeciwzakrzepowego, jedno przedwcze-
Snie zakonczono ze wzgledu na oczywiste dowody potwier-
dzajace korzysci z OAC za pomoca VKA w poréwnaniu z pla-
cebo, w innym nie wiaczono do badania kobiet. W trzech
sposrod opisywanych badar dawkowanie VKA uzalezniano od
wartosci wskaznika czasu protrombinowego, w dwdch kiero-
wano sie docelowymi wartosciami INR 2,5-4,0 oraz 2,0-3,0.

Na podstawie wynikéw cytowanych badar, przy braku
przeciwwskazan, nalezy rozwazy¢ leczenie VKA u pacjentow
z AF i = 1 czynnikiem ryzyka udaru moézgu, uwzgledniajac
wspotczynnik ryzyka—korzysci oraz biorgc pod uwage prefe-
rencje i opinie pacjenta.

4.1.2.2. Leczenie preparatami przeciwplytkowymi
w poréwnaniu z grupa kontrolna

W 8 randomizowanych badaniach kontrolowanych,
obejmujacych w sumie 4876 pacjentéw, oceniono profilak-
tyczny wplyw leczenia przeciwptytkowego, gtéwnie kwasu
acetylosalicylowego, poréwnywanego z placebo, na ryzyko
incydentéw zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z AF [54].

W 7 badaniach, w ktérych poréwnywano sam kwas ace-
tylosalicylowy z placebo lub tez brakiem leczenia, wykazano
nieistotne, 19-procentowe (95% Cl: —1% do —35%) obnize-
nie czestosci wystepowania udaru mézgu. W badaniach do-
tyczacych prewencji pierwotnej zaobserwowano obnizenie
ryzyka bezwzglednego o 0,8% na rok, a w badaniach doty-
czacych prewencji wtérnej — o 2,5% rocznie [54]. Podawa-
nie kwasu acetylosalicylowego dodatkowo powodowato ob-
nizenie o 13% (95% Cl: —18% do —36%) czestosci udaréw
mdézgu powodujacych niepetnosprawnos¢ oraz o 29% (95%
Cl: —=6% do —53%) udaréw niepowodujacych niepetnospraw-
nosci. Gdy brano pod uwage tylko udary niedokrwienne,
zaobserwowano obnizenie sie czestosci wystepowania uda-
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row w zwiazku z leczeniem kwasem acetylosalicylowym
0 21% (95% Cl =1% do —38%). Zestawiajac w metaanalizie
wyniki wszystkich badari poréwnujacych leczenie kwasem
acetylosalicylowym z placebo lub grupa kontrolna, stwierdzo-
no, ze leczenie przeciwptytkowe obniza czestos¢ wystepo-
wania udaréw mézgu o 22% (95% Cl: 6-35).

W badaniach stosowano rézne dawki kwasu acetylosali-
cylowego, 50-1300 mg/d., ale nie stwierdzono znacznej r6z-
norodnosci miedzy wynikami badarn. Wiele korzystnych dzia-
tan przypisano kwasowi acetylosalicylowemu na podstawie
wynikéw pojedynczego badania SPAF-I, w ktérym sugero-
wano, ze w poréwnaniu z placebo obnizat on ryzyko udaru
mozgu o0 42%. Badanie to cechowato sie znaczna wewnetrzng
réznorodnoscig oraz niezgodnoscia oceny wptywu kwasu
acetylosalicylowego u pacjentéw nadajacych sie do leczenia
warfaryng (redukcja RR 0 94%) oraz nieodpowiednich do le-
czenia warfaryng (redukcja RR 0 8%). Wykazano rowniez, ze
kwas acetylosalicylowy gorzej dziata u pacjentéw powyzej
75. roku zycia oraz nie zapobiega udarom o ciezkim prze-
biegu i nawrotom udaru. Badanie SPAF-I zakoriczono wcze-
$niej niz planowano, a jego pozytywne wyniki moga by¢ prze-
szacowane. Ujmujac farmakologicznie, przy dawce kwasu
acetylosalicylowego wynoszacej 75 mg uzyskuje sie prawie
catkowite zahamowanie funkcji ptytek. Co wiecej, biorac pod
uwage odsetek krwawien, nizsze dawki kwasu acetylosalicy-
lowego (< 100 mg) sa bezpieczniejsze od wyzszych dawek
(np. 300 mg). Dlatego tez przy leczeniu kwasem acetylosali-
cylowym rozsadne jest stosowanie nizszego poziomu dozwo-
lonej dawki (75-100 mg/d.).

Stopien redukgji ryzyka udaru, uzyskany przy podawa-
niu kwasu acetylosalicylowego w poréwnaniu z placebo
(19%), jest bliski wskaznikom obserwowanym u pacjentéw
z choroba naczyniowa leczonych kwasem acetylosalicylo-
wym. Biorac pod uwage powszechne wystepowanie choro-
by naczyniowej u pacjentéw z AF, mozna przypuszczac, ze
najwieksze korzysci opisywane u chorych z AF przyjmuja-
cych kwas acetylosalicylowy prawdopodobnie wynikaja
z wplywu na wspdtistniejaca chorobe naczyn. W nowszych
badaniach dotyczacych pierwotnej profilaktyki sercowo-
-naczyniowej w grupie chorych bez AF nie wykazano istot-
nego korzystnego wptywu kwasu acetylosalicylowego na za-
pobieganie incydentom sercowo-naczyniowym.

W badaniu Japan Atrial Fibrillation Stroke Trial [55] pa-
cjentéw z izolowanym AF przydzielano losowo do grupy
otrzymujacej kwas salicylowy (w dawce 150-200 mg/d.) lub
do grupy kontrolnej nieleczonej przeciwptytkowo ani prze-
ciwzakrzepowo. Rokowanie w grupie chorych otrzymujacych
kwas acetylosalicylowy okazato sie gorsze (niekorzystne zda-
rzenia objety 3,1% pacjentdéw rocznie) niz w grupie kontrol-
nej (2,4% pacjentow rocznie), a leczenie kwasem acetylosali-
cylowym wiazato sie z nieistotnym statystycznie wzrostem
ryzyka powaznych krwawien (1,6%) w poréwnaniu z grupa
kontrolng (0,4%).

4.1.2.3. Leczenie przeciwzakrzepowe
antagonistami witaminy K w poréwnaniu
z lekami przeciwplytkowymi

W 9 badaniach poréwnywano bezposrednio wptyw VKA
i kwasu acetylosalicylowego, wykazujac przewage leczenia
VKA, ktére powodowato obnizenie RR 0 39%.

W badaniu BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treat-
ment of the Aged) wykazano, ze VKA (przy docelowej warto-
Sci INR 2-3) przewyzszato skutecznos¢ leczenia kwasem ace-
tylosalicylowym (w dawce 75 mg/d.) pod wzgledem redukg;ji
0 52% czestosci wystepowania pierwotnych punktéw kon-
cowych w postaci udaru mézgu (niedokrwiennego lub krwo-
tocznego) zakonczonego zgonem lub powodujacego niepet-
nosprawnos¢, krwawienia $roédczaszkowego lub istotnej kli-
nicznie zakrzepicy naczyn tetniczych, przy braku r6znic mie-
dzy VKA a kwasem acetylosalicylowym dotyczacych ryzyka
powaznego krwawienia [56]. Powyzsze dane sa zgodne
z wynikami innego niewielkiego badania WASPO (Warfarin
versus Aspirin for Stroke Prevention in Octogenerians), w kt6-
rym w grupie chorych przyjmujacych kwas acetylosalicylowy
udokumentowano znacznie wieksza czestos¢ wystepowania
dziatar niepozadanych, w tym powaznych krwawier (33%),
niz wsréd pacjentéw leczonych warfaryng (6%; p = 0,002).
Na podstawie badar opublikowanych przed ukazaniem sie
wynikéw badania BAFTA mozna zauwazy¢, ze ryzyko krwa-
wienia wewnatrzczaszkowego zwigzane z terapiag warfaryng
w dostosowywanej dawce byfo 2-krotnie wieksze w porow-
naniu z leczeniem kwasem acetylosalicylowym, cho¢ nie
obserwowano duzego wzrostu ryzyka bezwzglednego (0,2%
na rok) [54].

4.1.2.4. Inne schematy leczenia
przeciwzakrzepowego

W badaniu ACTIVE W (Atrial fibrillation Clopidogrel Trial
with Irbesartan for prevention of Vascular Events — Warfarin
arm) wykazano wieksza skuteczno$¢ leczenia przeciwzakrze-
powego (VKA) w poréwnaniu z terapig ztozona z klopidogre-
lu i kwasu acetylosalicylowego (redukcja RR 0 40%; 95% Cl:
18—56), przy braku réznic dotyczacych incydentéw krwo-
tocznych w obu ramionach badania [57]. W ramieniu bada-
nia, w ktérym pacjenci otrzymywali kwas acetylosalicylowy
(ACTIVE A), stwierdzono mniejsza czestos¢ wystepowania po-
waznych incydentéw naczyniowych u pacjentéw leczonych
kwasem acetylosalicylowym i klopidogrelem, w poréwnaniu
z monoterapig za pomocg kwasu acetylosalicylowego (RR
0,89; 95% Cl: 0,81-0,98; p = 0,01), gléwnie wskutek obni-
zenia o 28% wzglednego ryzyka wystapienia udaru mézgu
u pacjentéw leczonych w sposéb skojarzony [58]. Stwierdzo-
no istotnie wyzsza czesto$¢ wystepowania powaznych powi-
ktan krwotocznych (2,0% v. 1,3% rocznie; RR 1,57; 95% Cl:
1,29—1,92; p < 0,001), podobng do obserwowanej w przy-
padku leczenia VKA. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze 50% pacjen-
tow wiaczonych do badania wedtug lekarzy prowadzacych
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,hie kwalifikowato sie do leczenia VKA”, a u 23% na wstepie
badania wystepowaty czynniki ryzyka krwawienia. Dlatego
tez leczenie kwasem acetylosalicylowym facznie z klopido-
grelem mozna rozwazy¢ u pacjentéw, ktorzy nie sa odpo-
wiednimi kandydatami do terapii VKA, ale nie u tych oséb,
u ktérych wystepuje wysokie ryzyko krwawienia.

U pacjentéw z AF badano réwniez wptyw innych prepa-
ratéw o dziafaniu przeciwptytkowym, takich jak indobufen oraz
triflusal; sugerowano pewne korzysci z leczenia, ale wymaga
to jeszcze dalszych badan. Oceniano réwniez potaczenie tera-
pii VKA (INR 2,0-3,0) z leczeniem przeciwptytkowym, ale nie
wykazano istotnych korzysci w postaci zmniejszenia czestosci
wystepowania udaréw niedokrwiennych czy incydentéw na-
czyniowych, stwierdzono natomiast wyrazny wzrost czestosci
krwawien. Dlatego tez u pacjentéw z AF, u ktérych mimo wha-
Sciwego leczenia przeciwzakrzepowego (INR 2,0-3,0) wysta-
pit udar moézgu, nalezy raczej rozwazy¢ bardziej intensywne
leczenie przeciwzakrzepowe z docelowymi wartosciami INR
3,0-3,5 niz dotaczac lek przeciwptytkowy, wychodzac z zato-
Zenia, ze zwiekszone ryzyko powaznych powikfan krwotocz-
nych wystepuje przy wzroscie INR > 3,5.

4.1.2.5. Preparaty w trakcie badan klinicznych

Obecnie trwaja badania kliniczne dotyczace roli nowych
lekéw przeciwzakrzepowych, gféwnie nalezacych do dwéch
klas — doustnych bezposrednich inhibitoréw trombiny (np.
eteksylat dabigatranu oraz AZD0837) i doustnych inhibito-
row czynnika Xa (riwaroksaban, apiksaban, edoksaban, be-
triksaban, YM150 itd.) — w zapobieganiu udarom mdzgu
u pacjentéw z AF.

W badaniu RE-LY (Randomized Evaluation Long-term
anticoagulant therapY) [59] stwierdzono, ze dabigatran w daw-
ce 110 mg b.i.d. zapobiega udarom mézgu oraz epizodom
zatorowym nie gorzej niz VKA, a cechuje sie korzystniejszym
profilem bezpieczernstwa, natomiast dabigatran w dawce
150 mg b.i.d. dziata przeciwudarowo i przeciwzakrzepowo
réwnie skutecznie, co VKA i powoduje poréwnywalny odse-
tek powiktai krowtocznych [59]. Badanie AVERROES
(Apixaban VERsus acetylsalicylic acid to pRevent strOKES)
przedwczesnie zakoriczono, poniewaz wyraznie udowodnio-
no zmniejszenie czestosci wystepowania udaréw mézgu i in-
cydentéw zatorowych podczas stosowania apiksabanu
w dawce 5 mg b.i.d. w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylo-
wym w dawce 81-324 mg raz dziennie, przy podobnym pro-
filu bezpieczenstwa terapii, u pacjentéw nietolerujacych VKA
lub niebedacych odpowiednimi kandydatami do leczenia.

4.1.3. Aktualne zalecenia dotyczqgce leczenia
przeciwzakrzepowego

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego
opieraja sie raczej na obecnosci (lub nieobecnosci) czynni-
kow ryzyka udaru moézgu i incydentéw zakrzepowo-zatoro-

wych niz na sztucznych podziatach na kategorie wysokiego,
umiarkowanego i niskiego ryzyka.

We wstepnej ocenie ryzyka zwiazanego z AF nalezy sie
postugiwac prosta (i tatwa do zapamietania) skala CHADS,
(patrz rozdziat 4.1.1), ktéra jest polecana zwfaszcza dla le-
karzy pierwszego kontaktu i niekardiologdéw. U pacjentow,
u ktérych suma punktéw w skali CHADS, wynosi co naj-
mniej 2, zaleca sie stosowanie dtugotrwatego leczenia do-
ustnym antykoagulantem (np. VKA) w tak dostosowanej
dawce, aby wartos¢ INR miescita sie w przedziale 2,0-3,0,
chyba Ze jest to przeciwwskazane.

U pacjentéw z punktacja w skali CHADS, 0-1 zaleca si¢
bardziej szczegdtowa ocene ryzyka udaru mézgu i zastoso-
wanie bardziej ztozonego sposobu podejicia, z uwzglednie-
niem innych czynnikéw ryzyka incydentéw zakrzepowo-
-zatorowych (tab. 9, ryc. 4). Ten sposob podejscia do proble-
mu, oparty na ocenie czynnikdéw ryzyka, réwniez mozna
wyrazi¢ w skali punktowej, a mianowicie skali CHA,DS,VASc
[52] (definicja — patrz tab. 8). W wielu aktualnie prowadzo-
nych badaniach klinicznych dotyczacych zapobiegania uda-
rom moézgu u pacjentéw z AF do kryteriow wiaczenia pa-
cjentéw zaliczano réwniez wymienione w tej skali dodatko-
we czynniki ryzyka [57-59].

We wszystkich przypadkach, w ktérych rozwaza sie le-
czenie doustnym antykoagulantem, nalezy przedyskutowac
z pacjentem wszystkie wady i zalety terapii oraz ocenic ryzy-
ko powikfan krwotocznych, mozliwos¢ bezpiecznego pro-
wadzenia dfugotrwatego leczenia przeciwzakrzepowego oraz,
jesli to konieczne, wybor chorego. U niektorych pacjentow,
na przykfad u kobiet ponizej 65. roku zycia nieobcigzonych
innymi czynnikami ryzyka (tzn. z 1 punktem w skali
CHA,DS,VASc), mozna rozwazy¢ podawanie kwasu acety-
losalicylowego zamiast leczenia przeciwzakrzepowego.

4.1.4. Ryzyko krwawienia

Ocena ryzyka krwawienia powinna stanowi¢ czes¢ kom-
pleksowej oceny stanu pacjenta przed wiaczeniem leczenia
przeciwzakrzepowego. Mimo stosowania tej terapii u pacjen-
tow z AF w coraz starszym wieku obserwuije sie znacznie niz-
szy niz w przesztosci odsetek krwawien wewnatrzczaszkowych,
opisywany w aktualnych raportach zazwyczaj w granicach 0,1
-0,6%. By¢ moze odzwierciedla to mniejszg intensywnos¢ sto-
sowanego leczenia przeciwzakrzepowego, ostrozniejszg regu-
lacje dawkowania czy lepsza kontrole nadcisnienia tetniczego.
Czestos¢ wystepowania krwawien wewnatrzczaszkowych wzra-
sta przy wartosciach INR > 3,5-4,0, natomiast nie obserwuje
sie réznicy ryzyka krwawier przy wartosci 2,0-3,0 w porow-
naniu z nizszymi wartosciami tego wskaznika.

Stosuje sie rézne skale oceny ryzyka powikfar krwotocz-
nych u pacjentéw w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego,
ale we wszystkich w ocenie zagrozenia uzywa sie réznych
zmiennych i kategoryzuje stopien ryzyka jako niskie, umiar-
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Tabela 9. Strategia profilaktyki przeciwzakrzepowej w przypadku AF

Kategoria ryzyka Wynik w skali CHA,DS,VASc Zalecane leczenie przeciwzakrzepowe

Jeden ,duzy” czynnik ryzyka oraz = 2 =2 Doustny antykoagulant?

.mate istotne klinicznie” czynniki ryzyka

Jeden ,mniejszy istotny 1 Doustny antykoagulant? lub ASA w dawce

klinicznie” czynnik ryzyka 75-325mg/d. Zaleca sie raczej doustny anty-
koagulant niz ASA

Bez czynnikéw ryzyka 0 Dozwolony zaréwno ASA 75-325 mg/d.,

jaki brak leczenia. Zaleca sie raczej
brak leczenia przeciwzakrzepowego niz ASA

2Doustny antykoagulant, taki jak antagonista witaminy K (VKA), wedtug INR, ktéry powinien wynosi¢ 2,0-3,0 (docelowo 2,5)

Alternatywnie mozna rozwazy¢ inne doustne antykoagulanty. Na przykfad eteksylat dabigatranu w obu dawkach zostat dopuszczony do leczenia

w profilaktyce udaru mézgu w przypadku AF, zalecenia dotyczace profilaktyki przeciwzakrzepowej powinny uwzgledniac nastepujaca stratyfikacje
ryzyka udaru moézgu i ryzyko krwawien:

(a) jesli wiasciwym sposobem postepowania jest leczenie przeciwzakrzepowe, mozna zastosowac dabigatran jako alternatywe dla stosowania
antagonisty witaminy K w dawkach dostosowanych do poziomu INR; (i) jesli pacjent nalezy do grupy niskiego ryzyka krwawienia (np. wynik 0-2

w skali HAS-BLED, patrz tab. 10), mozna rozwazy¢ dabigatran w dawce 150 mg 2 xdziennie, co w poréwnaniu z warfaryng daje wyzsza skutecznosé

w profilaktyce udaru mézgu i incydentdw zatorowych (nizsze ryzyko krwawienia wewnatrzczaszkowego, a poréwnywalne ryzyko powaznych
krwawien); (ii) jesli u pacjenta wystepuje podwyzszone ryzyko krwawienia (np. wynik = 3 w skali HAS-BLED), mozna rozwazy¢ podanie eteksylatu
dabigatranu w dawce 110 mg 2 xdziennie, co w poréwnaniu z VKA przynosi podobna skutecznos¢ w profilaktyce udaru mézgu i incydentéw
zatorowych (ale nizsze ryzyko krwawienia wewnatrzczaszkowego oraz powaznych krwawien); (b) u pacjentéw z jednym matym istotnym klinicznie
czynnikiem ryzyka udaru mézgu mozna rozwazy¢ dabigatran w dawce 110 mg 2 xdziennie, co w poréwnaniu z VKA oraz (prawdopodobnie) kwasem
acetylosalicylowym zapewnia podobna skutecznosé w profilaktyce udaru mézgu i incydentédw zatorowych, ale nizsze ryzyko krwawienia wewnatrz-
czaszkowego oraz powaznych krwawien; (c) u pacjentéw nieobcigzonych czynnikami ryzyka udaru mézgu (np. wynik w skali CHA,DS,VASc = 0), ktérzy
ewidentnie znajduja sie w grupie niskiego ryzyka, zaleca sie niestosowanie zadnego leczenia przeciwzakrzepowego lub podawanie kwasu acetylosalicy-
lowego w dawce 75-325 mg/d. Jesli to mozliwe, lepiej nie stosowac u tych pacjentéw zadnego leczenia przeciwzakrzepowego niz podawac kwas
acetylosalicylowy, ze wzgledu na ograniczone dane dowodzace korzysci ze stosowania tego leku w powyzszej grupie chorych (np. z izolowanym AF)
oraz potencjalne ryzyko dziatan niepozadanych, a zwtaszcza powiktan krwotocznych

CHADS, — skala CHADS,: niewydolnos¢ serca, nadcisnienie, wiek, cukrzyca, udar mézgu (2 pkt); INR — miedzynarodowy wskaznik znormalizowany;

ASA — kwas acetylosalicylowy

Rozwazy¢ inne czynniki ryzyka*

&
ST

Brak leczenia (lub kwas acetylosalicylowy)

iy caynnik zykat
.

Rycina 4. Algorytm przedstawiajgcy zasady doustnego leczenia przeciwzakrzepowego w celu zapobiega-
nia udarom moézgu w przypadku AF; OAC — doustny antykoagulant; TIA — przemijajgcy atak niedo-
krwienny. Petny opis skali CHADS, znajduje sie na stronie 502
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kowane lub wysokie. Nalezy pamieta¢, ze ryzyko powazne-
go krwawienia u pacjentéw leczonych kwasem acetylosali-
cylowym jest podobne jak w przypadku leczenia przeciwza-
krzepowego, zwtaszcza u chorych w podesztym wieku [56].
Obawa przed upadkami moze by¢ przeszacowana, ponie-
waz pacjent musiatby upas¢ okoto 300 razy w ciagu roku,
aby ryzyko krwawienia wewnatrzczaszkowego przewyzszyto
korzysci ze stosowania doustnego leku przeciwzakrzepowe-
go w celu zapobiegania udarom mézgu.

Na podstawie danych uzyskanych w grupie 3978 euro-
pejskich pacjentéw z AF, uczestniczacych w badaniu Euro-
Heart Survey, w warunkach codziennej praktyki klinicznej
opracowano nowa prosta skale oceny ryzyka krwawienia —
HAS-BLED [hypertension, abnormal renal/liver function, stro-
ke, bleeding history or predisposition, labile INR, elderly (> 65),
drugs/alcohol concomitantly] (tab. 10) [60]. Ocena ryzyka krwa-
wienia u pacjentdéw z AF za pomocg skali HAS-BLED wydaje
sie rozsadna, gdyz wynik = 3 punktéw wskazuje na ,wysokie
ryzyko” i taki pacjent wymaga zwiekszonej uwagi oraz regular-
nej kontroli po wiaczeniu leczenia przeciwzakrzepowego —
za pomoca kwasu acetylosalicylowego czy tez VKA.

4.1.5. Optymalna wartos¢ INR

Obecnie poziom antykoagulacji przedstawia sie w po-
staci wskaznika INR, ktory jest wyliczany ze stosunku czasu
protrombinowego badanej surowicy do wystandaryzowanej
surowicy kontrolne;j.

Aby zachowac¢ rownowage miedzy zagrozeniem udarem,
zwigzanym z niskim INR, a zwiekszonym ryzykiem krwawie-
nia, ktére wiaze sie z wysokim INR u pacjentéw z AF o pod-
tozu innym niz wada zastawkowa serca, w celu zapobiegania
udarom mézgu i incydentom zakrzepowo-zatorowym nale-
zy utrzymywac optymalna wartos¢ INR w granicach 2,0-3,0.

Jednym z najwigkszych probleméw zwiazanych z lecze-
niem przeciwzakrzepowym za pomoca VKA sa duze réznice
wartosci INR przy tej samej dawce leku u réznych chorych
oraz u tego samego pacjenta. Wystepuija liczne interakcje VKA
z innymi lekami, pokarmami oraz alkoholem. Srednio w ba-
daniach klinicznych ocenia si¢, Ze u pacjenta leczonego VKA
wartosci INR pozostaja w granicach terapeutycznych przez
60-65% czasu kontrolowanego badania klinicznego, nato-
miast w praktyce klinicznej okres ten moze wynosi¢ mniej
niz 50%. Jednak utrzymywanie u pacjenta terapeutycznych
wartosci INR przez mniej niz 60% czasu moze zupetnie zno-
si¢ korzystne dziatanie VKA.

U os6b w podesztym wieku proponowano obnizenie do-
celowych wartosci do 1,8-2,5, ale korzysci z takiego postepo-
wania nie sg poparte zadnymi dowodami z badar klinicznych.
Na podstawie badan populacyjnych sugeruje sie, ze obnizenie
INR do wartosci 1,5-2,0 2-krotnie zwieksza ryzyko udaru
mdzgu, dlatego tez nie poleca sie obnizania INR < 2,0.

Na utrzymanie wartosci INR na terapeutycznym poziomie
moga wplywa¢ uwarunkowania farmakogenetyczne leczenia

Tabela 10. Cechy kliniczne sktadajace sie na wynik w skali
ryzyka krwawienia HAS-BLED

Litera Cecha kliniczna? Liczba punktow

H Nadcisnienie tetnicze 1

A Nieprawidtowa funkcja watroby Tlub2

i nerek (1 punkt za kazda)

S Udar moézgu 1

B Krwawienie 1

L Zmienne wartosci INR 1

E Podeszty wiek (np. > 65 lat) 1

D Leki lub alkohol (1 punkt kazde) 11lub 2
Maksymalnie
9 punktéw

*Nadcisnienie tetnicze zdefiniowane jako skurczowe wartosci cisnienia

> 160 mm Hg. ,Nieprawidtowa funkcja nerek” definiowana jako
dtugotrwata dializoterapia lub stan po przeszczepieniu nerki lub stezenie
kreatyniny w osoczu = 200 umol/l. ,Nieprawidfowa funkcja watroby”
definiowana jako przewlekfa choroba watroby (np. marskos¢) lub
potwierdzone biochemicznie istotne uszkodzenie watroby (np. stezenie
bilirubiny > 2-krotnie przekraczajace norme, facznie ze stezeniem
aminotransferazy asparaginanowej/aminotransferazy alaninowej/
fosfatazy zasadowej 3-krotnie przekraczajgcych normeitd.). , Krwawie-
nie” odnosi sie do epizodu krwawienia w wywiadzie i/ lub sktonnosci do
krwawien (np. skaza krwotoczna, niedokrwistos¢ itd.). ,,Zmienne wartosci
INR" odnoszg sie do niestabilnych/wysokich wartosci INR lub utrzymuja-
cego sie przez wiekszo$¢ czasu nieterapeutycznego poziomu INR

(np. < 60% czasu leczenia). Leki/alkohol odnosza sie do jednoczesnego
stosowania lekéw, takich jak preparaty przeciwptytkowe, niesteroidowe
leki przeciwzapalne oraz naduzywania alkoholu itd.

INR — miedzynarodowy znormalizowany wskaznik. Zaadaptowano z [60]

VKA, zwlaszcza dotyczace genu cytochromu P450 2C9 (CYP2C9)
oraz kompleksu genéw reduktazy epoksydowej witaminy K
(VKORCT1). Polimorfizm genetyczny genéw CYP2C9 oraz
VKORCT moze wptywac na skutecznos¢ stosowanych dawek
warfaryny. Polimorfizm genetyczny genu CYP2C9 wiaze sie z in-
cydentami krwotocznymi. Badania genetyczne u wszystkich
chorych nie sa konieczne, gdyz u typowego pacjenta z AF bez
zastawkowej wady serca wsp6tczynnik kosztéw—efektywnosci
nie jest korzystny; jednak odmiennie moze wyglada¢ sytuacja
u pacjentéw obciazonych wysokim ryzykiem krwawienia, u kt6-
rych rozpoczyna sie leczenie przeciwzakrzepowe.

Samodzielna kontrola leczenia
przeciwzakrzepowego

U pacjentéw, ktorzy sa fizycznie i psychicznie zdolni do
samodzielnej kontroli leczenia przeciwzakrzepowego, moz-
na, zgodnie z preferencjami chorego, rozwazy¢ taki sposob
postepowania. W kontroli leczenia moze réwniez pomagac
opiekun pacjenta. Wazne jest odpowiednie szkolenie chore-
go lub opiekuna przez wykwalifikowanego pracownika opie-
ki zdrowotnej. Pacjent powinien pozostawa¢ pod opieka
wybranego lekarza. Urzadzenia do samodzielnego monito-
rowania ukfadu krzepniecia wymagaja réwniez odpowied-
niej kontroli jakosci oraz kalibracji.
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4.1.6. Sytuacje szczegolne

4.1.6.1. Napadowe migotanie przedsionkéw

Ryzyko udaru mézgu i incydentéw zakrzepowo-zatoro-
wych u pacjentéw z napadowym AF zdefiniowano gorzej,
poniewaz tacy pacjenci stanowili mniejszos¢ (zazwyczaj
< 30%) uczestnikow badan klinicznych dotyczacych profi-
laktyki zakrzepowo-zatorowej. Ryzyko udaru mézgu u pa-
cjentéw z napadowym AF nie r6zni sie od ryzyka u chorych
z przetrwatym lub utrwalonym AF [12] i réwniez zalezy od
obecnosci czynnikéw zagrozenia udarem (patrz roz-
dziat 4.1.1). Dlatego tez u pacjentéw z napadowym AF takze
nalezy stosowac¢ doustne antykoagulanty, uwzgledniajac obec-
ne czynniki ryzyka.

4.1.6.2. Leczenie przeciwzakrzepowe
w okresie okolooperacyjnym

Pacjenci z AF leczeni przeciwzakrzepowo moga wyma-
gac czasowego przerwania terapii VKA przed leczeniem ope-
racyjnym czy procedurami inwazyjnymi. Wielu chirurgéw
oczekuje obnizenia INR < 1,5 lub normalizacji ukfadu krzep-
niecia przed zabiegiem operacyjnym. Przed zastosowaniem
leczenia heparyng w trakcie przerwy w doustnej antykoagu-
lacji nalezy uwzglednic¢, czy u danego pacjenta ryzyko udaru
moézgu lub incydentu zakrzepowo-zatorowego przewyzsza
zagrozenie istotnego klinicznie krwawienia, nawet w trakcie
ambulatoryjnych, niewielkich zabiegéw chirurgicznych.

W przypadku stosowania VKA w postaci warfaryny, kt6-
rej okres pottrwania wynosi 36-42 h, w celu wystarczajacego
obnizenia wartosci INR nalezy przerwac¢ leczenie okoto 5 dni
przed planowanym zabiegiem operacyjnym (co odpowiada
okoto 5 okresom péttrwania warfaryny). W przypadku stoso-
wania fenoprokumonu jako VKA leczenie nalezy przerwac
10 dni przed planowang operacja, gdyz okres p6ttrwania leku
wynosi 96-140 h. Rozsadne wydaje sie przeprowadzenie ope-
racji lub procedury inwazyjnej wywotujacej ryzyko krwawie-
nia przy subterapeutycznym poziomie antykoagulacji trwaja-
cym do 48 h, bez zastepowania dotychczasowego leku he-
paryna. Nalezy powréci¢ do ,zwyktej” dawki utrzymujacej
terapeutyczne wartosci INR (bez dawki nasycajacej) wieczo-
rem po zabiegu (lub nastepnego dnia rano), upewniajac sie
o wlasciwej hemostazie. Jedli istnieje potrzeba przeprowadze-
nia zabiegu operacyjnego mimo wciaz podwyzszonych war-
toéci INR > 1,5, mozna rozwazy¢ podanie doustnie witami-
ny K w niskiej dawce (1-2 mg).

U pacjentdw z wszczepiona sztuczna zastawka lub u cho-
rych z AF obcigzonych wysokim ryzykiem powikfar zakrze-
powo-zatorowych sposob postepowania jest bardziej proble-
matyczny. U tych pacjentéw na czas przerwania doustnej
antykoagulacji nalezy rozwazy¢ leczenie przeciwzakrzepowe
za pomoca LMWH lub heparyny niefrakcjonowanej (UFH)
w dawkach terapeutycznych.

4.1.6.3. Stabilna choroba wiencowa

U wielu pacjentéw z AF wystepuje dodatkowo choroba
wienicowa lub zwezenie tetnic szyjnych i/lub PAD. Powszech-
nie takich pacjentéw leczy sie za pomoca VKA i dodatkowo
jednego leku przeciwptytkowego, zazwyczaj kwasu acetylo-
salicylowego. Dodanie kwasu acetylosalicylowego do VKA
nie zmniejsza ryzyka udaru moézgu czy incydentéw naczy-
niowych (w tym zawatu serca), ale znacznie zwieksza ryzy-
ko krwawienia.

4.1.6.4. Ostre zespoly wiencowe i/lub
przezskorne interwencje wiencowe

W aktualnych wytycznych dotyczacych ACS i/lub przez-
skornych interwencji wieficowych (PCI) zaleca sie stosowa-
nie podwdjnego leczenia przeciwptytkowego w postaci kwa-
su acetylosalicylowego i klopidogrelu po przebytym ostrym
zespole wieficowym oraz po wszczepieniu stentu (4 tygodnie
po wszczepieniu stentu metalowego, 6-12 miesiecy po wsz-
czepieniu stentu uwalniajacego lek). Brak leczenia VKA wia-
ze sie ze zwiekszong $miertelnoScig oraz wzrostem czestosci
powaznych incydentow sercowych, podczas gdy roznica
odsetka krwawieri miedzy pacjentami otrzymujacymi i nie-
otrzymujacymi VKA nie jest istotna. Czesto$¢ wystepowania
powaznych krwawien w trakcie potréjnej terapii przeciwza-
krzepowej (VKA, kwas acetylosalicylowy i klopidogrel) wy-
nosi 2,6—4,6% w ciagu 30 dni i wzrasta do 7,4-10,3% w trak-
cie 12 miesiecy. Dlatego tez wydaje sie, ze mozna zaakcep-
towac wspotczynnik ryzyka—korzysci zwiazany z potréjna te-
rapia przeciwzakrzepowa prowadzona krétko (np. 4 tygodnie)
u pacjenta z niskim ryzykiem krwawienia.

Na podstawie systematycznego przegladu oraz dokumen-
tu opublikowanego przez Grupe Robocza ESC do spraw za-
krzepicy, zaakceptowanego przez EHRA i EAPCI (European
Association of Percutanous Cardiovascular Interventions), su-
geruje sie, ze nalezy unika¢ wszczepiania stentéw uwalniaja-
cych lek, a potréjna terapie przeciwzakrzepowa (VKA, kwas
acetylosalicylowy i klopidogrel) stosowac krétko, zastepujac
ja nastepnie leczeniem przy uzyciu VKA i pojedynczego leku
przeciwptytkowego (klopidogrelu czy tez kwasu acetylosali-
cylowego) (tab. 11) [61]. U pacjentéw ze stabilng dtawica pier-
siowg (tzn. bez ostrych objawéw niedokrwienia lub zabiegu
PCl/wszczepienia stentu przez ostatni rok) mozna stosowac
VKA w monoterapii, natomiast dodatkowe leczenie przeciw-
ptytkowe nie powinno by¢ stosowane. Opublikowane dane
dowodza, ze stosowanie VKA u w profilaktyce wtérnej u pa-
cjentéw z chorobg wienicowa jest przynajmniej tak samo sku-
teczne jak leczenie kwasem acetylosalicylowym.

4.1.6.5. Planowe przezskoérne interwencje wiencowe

W przypadku planowych zabiegéw PCl wszczepienie
stentéw uwalniajacych lek nalezy ograniczy¢ do szczegél-
nych sytuacji anatomicznych oraz klinicznych, jak dtugie

www.kardiologiapolska.pl



5510

Kardiologia Polska 2010; 68 (supl. VII)

Tabela 11. Strategie leczenia przeciwptytkowego po angioplastyce wiencowej z implantacjg stentéw u pacjentéw z AF obcigzonych
umiarkowanym do wysokiego ryzykiem incydentéw zakrzepowo-zatorowych (u ktérych nalezy stosowac doustne leczenie przeciw-

zakrzepowe)

Ryzyko krwawienia Sytuacja kliniczna Rodzaj stentu

Niskie lub posrednie
(np. wynik w skali
HAS-BLED 0-2)

Zabieg planowy Metalowy

Schemat leczenia przeciwzakrzepowego

| miesigc: potrojne leczenie VKA (INR 2,0-2,5) + ASA
(= 100 mg/d.) + klopidogrel 75 mg/d.
Przez cate zycie: VKA (INR 2,0-3,0) w monoterapii

Zabieg planowy Uwalniajgcy lek

3 (sirolimus, ewerolimus, takrolimus) do 6
(paklitaksel) miesiecy: potrojne leczenie VKA

(INR 2,0-2,5) + ASA (< 100 mg/d.) + klopidogrel 75 mg/d.
Do 12 miesiecy: skojarzenie VKA (INR 2,0-2,5) +

+ klopidogrel 75 mg/d.?

(lub ASA 100 mg/d.)

Przez cate zycie: VKA (INR 2,0-3,0) w monoterapii

ACS

Metalowy/uwalniajacy lek

6 miesiecy: potrojne leczenie VKA (INR 2,0-2,5) + ASA
(< 100 mg/d.) + klopidogrel 75 mg/d.

Do 12 miesiecy: skojarzenie VKA (INR 2,0-2,5) +

+ klopidogrel 75 mg/d.?

(lub ASA 100 mg/d.)

Przez cate zycie: VKA (INR 2,0-3,0) w monoterapii

Wysokie Zabieg planowy Metalowy® 2-4 tygodnie: potrdjne leczenie VKA (INR 2,0-2,5) + ASA
(np. wynik w skali (< 100 mg/d.) + klopidogrel 75 mg/d.
HAS-BLED = 3) Przez cate zycie: VKA (INR 2,0-3,0) w monoterapii

ACS Metalowy® 4 tygodnie: potrojne leczenie VKA (INR 2,0-2,5) + ASA

(< 100 mg/d.) + klopidogrel 75 mg/d.

Do 12 miesiecy: skojarzenie VKA (INR 2,0-2,5) +
+ klopidogrel 75 mg/d.?

(lub ASA 100 mg/d.)

Przez cate zycie: VKA (INR 2,0-3,0) w monoterapii

W przypadku wskazan nalezy rozwazy¢ lek ostaniajacy zotadek w postaci inhibitora pompy protonowej (IPP). Zaadaptowano z [61]

2Alternatywnie mozna rozwazyc skojarzenie VKA (INR 2,0-3,0) + kwas acetylosalicylowy < 100 mg/d.

"W miare mozliwosci nalezy unikac stentéw uwalniajacych lek, poniewaz w przypadku ich zastosowania konieczna jest przedtuzona (3-6 miesiecy)

potréjna terapia przeciwzakrzepowa

ACS — ostry zespdt wiencowy; INR — znormalizowany wskaznik miedzynarodowy; VKA — antagonista witaminy K; ASA — kwas acetylosalicylowy

zmiany, naczynia niewielkiego kalibru, cukrzyca itd., gdzie
mozna oczekiwac istotnych korzysci w poréwnaniu z me-
talowymi stentami. Ponadto nalezy stosowac przez 4 tygo-
dnie skojarzong terapie trzema lekami (VKA, kwasem acety-
losalicylowym i klopidogrelem). Po zabiegu PCl z wszcze-
pieniem stentu metalowego pacjent z AF i stabilng dtawicg
piersiowa powinien otrzymywac przez 12 miesiecy OAC
oraz klopidogrel w dawce 75 mg/d. lub, alternatywnie, kwas
acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg/d., a dodatkowo lek
ostaniajacy zotadek z grupy inhibitoréw pompy protonowej
(PPI), antagonistéw receptora H2 lub preparat neutralizuja-
cy kwas zotadkowy, w zaleznosci od indywidualnego ryzy-
ka krwawienia i zakrzepicy. Potréjne leczenie przeciwza-
krzepowe nalezy stosowac co najmniej miesigc po wszcze-
pieniu stentu metalowego, a znacznie dfuzej w przypadku
stentu uwalniajacego lek (= 3 miesiace w przypadku takich
lekéw, jak sirolimus, ewerolimus, takrolimus, oraz przynaj-

mniej 6 miesiecy przy stencie uwalniajacym paklitaksel),
nastepnie nalezy wdrozy¢ leczenie za pomoca VKA oraz klo-
pidogrelu w dawce 75 mg/d. lub, alternatywnie, kwasem
acetylosalicylowym w dawce 75-100 mg/d., a dodatkowo
podawac lek ostaniajacy zotadek — w postaci PPI, antago-
nisty receptora H2 czy tez preparatu neutralizujacego kwas.

W przypadku wystepowania u pacjentéw z AF umiarko-
wanego lub wysokiego ryzyka powiktan zakrzepowo-zatoro-
wych nalezy przyjac strategie nieprzerywania leczenia prze-
ciwzakrzepowego na czas PCl oraz wykorzysta¢ dostep od
tetnicy promieniowej, nawet przy terapeutycznych warto-
Sciach INR (2-3).

4.1.6.6. Zawal serca bez uniesienia odcinka ST

U pacjentéw z zawatem serca bez uniesienia odcinka ST
zaleca sie stosowanie podwojnej terapii przeciwptytkowej zto-
zonej z kwasu acetylosalicylowego oraz klopidogrelu, ale
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u chorych z AF obciazonych umiarkowanym lub wysokim
ryzykiem udaru moézgu nalezy réwniez podawaé OAC.
W ostrej fazie zawatu serca pacjent zazwyczaj otrzymuje kwas
acetylosalicylowy, klopidogrel, UFH badZ LMWH (np. enok-
syparyne) lub biwalirudyne i/lub inhibitor glikoproteiny Ilb/
/Mla (GPI). Wszczepienie stentéw uwalniajacych lek nalezy
ogranicza¢ do klinicznych sytuacji opisanych powyzej (patrz
tab. 11). Preferuje sie strategie nieprzerywania podawania
OAC, a miejscem dostepu pierwszego wyboru powinna by¢
tetnica promieniowa.

W dalszym postepowaniu we wstepnym okresie (3—6
miesiecy), a u pacjentéw obciazonych niewielkim ryzykiem
krwawienia, nawet diuzej, nalezy stosowa¢ potrojne lecze-
nie przeciwzakrzepowe (VKA, kwas acetylosalicylowy i klo-
pidogrel). U pacjentéw obciazonych wysokim ryzykiem po-
wikfan sercowo-naczyniowych [np. wysoki wskaznik ryzyka
GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) lub TIMI]
dtugotrwate leczenie VKA mozna pofaczy¢ z podawaniem
klopidogrelu w dawce 75 mg/d. (lub alternatywnie kwasu
acetylosalicylowego w dawce 75-100 mg oraz leku osfania-
jacego zofadek) przez 12 miesiecy.

4.1.6.7. Ostry zawal serca z uniesieniem odcinka ST
leczony pierwotna interwencja wiencowa

U opisywanych pacjentéw w fazie ostrej zawatu serca cze-
sto podaje sie kwas acetylosalicylowy, klopidogrel i heparyne.
W przypadku duzej objetosci zakrzepu mozna podawac bi-
walirudyne lub GPI. Nie zaleca sie mechanicznego usuwania
skrzepliny (np. odsysania). Biorac pod uwage ryzyko krwawie-
nia zwigzane ze skojarzong terapia przeciwzakrzepows, nie
nalezy podawa¢ GPI lub biwalirudyny, gdy INR przekracza 2,
z wyjatkiem procedury ,ratunkowej”. W dalszym postepowa-
niu nalezy we wstepnym okresie (przez 3—6 miesiecy lub dfu-
zej u wybranych pacjentéw obcigzonych niskim ryzykiem krwa-
wienia) stosowac potrojne leczenie przeciwzakrzepowe (VKA,
kwas acetylosalicylowy i klopidogrel), a nastepnie do 12 mie-
siecy terapie VKA facznie z klopidogrelem w dawce 75 mg
(lub, alternatywnie, kwasem acetylosalicylowym w dawce 75—
—100 mg oraz lekiem ostaniajacym zofadek).

4.1.6.8. Ostry udar mézgu

Udar mézgu bywa pierwszym symptomem AF, ze wzgle-
du na czesty bezobjawowy przebieg arytmii. Dane z badan
klinicznych dotyczace postepowania w takich przypadkach
sg ograniczone i dowodzg, ze pacjenci w ciagu pierwszych
2 tygodni od wystapienia udaru spowodowanego materiafem
zatorowym pochodzacym z serca sa obciazeni najwiekszym
ryzykiem ponownego udaru, spowodowanego kolejnym in-
cydentem zakrzepowo-zatorowym. Jednak leczenie przeciw-
zakrzepowe w ostrej fazie udaru moze spowodowac krwa-
wienie wewnatrzczaszkowe lub ukrwotocznienie ogniska uda-
rowego.

U pacjentéw z AF objawiajacym sie w postaci ostrego
udaru mézgu lub TIA przed wiaczeniem leczenia przeciwza-
krzepowego nalezy ustabilizowa¢ wartosci ci$nienia oraz
wykluczy¢ krwawienie wewnatrzczaszkowe za pomocg me-
tod obrazowych, czyli CT lub rezonansu magnetycznego
(MRI). Jesli nie ma cech krwawienia wewnatrzczaszkowego,
leczenie przeciwzakrzepowe mozna wiaczy¢ po 2 tygodniach,
natomiast w przypadku obecnosci krwawienia nie nalezy
podawac lekéw przeciwzakrzepowych. U pacjentéw z AF
i ostrym epizodem TIA, po wykluczeniu udaru mézgu i krwa-
wienia wewnatrzczaszkowego, leczenie przeciwzakrzepowe
nalezy wigczy¢ tak szybko, jak to jest mozliwe.

Bezobjawowy udar mézgu

Poniewaz u pacjentéw z AF wystepuja gféwnie udary
mozgu o etiologii zatorowej, wykrycie bezobjawowych zato-
réow naczyh mézgowych moze pomdc w zidentyfikowaniu
0s6b obciazonych wysokim ryzykiem incydentéw zakrzepo-
wo-zatorowych. Na podstawie badan obrazowych (CT/MRI)
stwierdzono wiekszg czestos¢ wystepowania bezobjawowych
udaréw mozgu u pacjentéw z AF w poréwnaniu z osobami
z rytmem zatokowym. Na podstawie przezczaszkowego ba-
dania ultrasonograficznego metoda Dopplera mozna ziden-
tyfikowac pacjentéw bez objawéw, z aktywnym zrédtem za-
torowym, lub osoby po przebytym udarze mézgu obcigzone
wysokim ryzykiem ponownego udaru.

4.1.6.9. Trzepotanie przedsionkéw

W duzej grupie pacjentéw w podesztym wieku retrospek-
tywnie oceniano ryzyko wystapienia udaru mézgu zwigzane
z trzepotaniem przedsionkéw, stwierdzajac, ze jest ono po-
réwnywalne z ryzykiem zwiazanym z AF. Dlatego tez pacjenci
z trzepotaniem przedsionkdéw wymagaja takiej samej profi-
laktyki przeciwzakrzepowej jak chorzy z AF.

4.1.7. Kardiowersja

Dobrze udokumentowano zwiekszone ryzyko incyden-
tow zakrzepowo-zatorowych po kardiowersji. Dlatego tez
uwaza sie za obowiazkowe leczenie przeciwzakrzepowe
przed planowa kardiowersjg w przypadku AF trwajacego
> 48 h lub AF o nieznanym czasie trwania. Na podstawie
populacyjnych badan obserwacyjnych uwaza sie, ze lecze-
nie VKA (przy wartosciach INR 2,0-3,0) powinno trwac przez
co najmniej 3 tygodnie poprzedzajace kardiowersje. Zaleca
sie profilaktyke przeciwzakrzepowa zaréwno w przypadku
farmakologicznej, jak i elektrycznej kardiowersji AF trwajace-
go > 48 h. Leczenie VKA nalezy kontynuowac co najmniej
przez 4 tygodnie po kardiowersji, ze wzgledu na ryzyko incy-
dentu zakrzepowo-zatorowego zwiazanego z zaburzeniami
funkcji lewego przedsionka/LAA (tzw. ogfuszenie przedsion-
kow) po kardiowersji. U pacjentéw obciazonych czynnikami
ryzyka udaru mézgu lub nawrotu AF leczenie VKA nalezy
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W celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym zaleca sie leczenie
przeciwzakrzepowe u wszystkich pacjentéw z AF, poza chorymi obcigzonymi
niskim ryzykiem (izolowane AF, wiek < 65 lat lub obecnos¢ przeciwwskazan) A [47, 48, 63]

Zaleca sie, aby dokonywac wyboru leczenia przeciwzakrzepowego, uwzgledniajgc
bezwzgledne ryzyko udaru moézgu/incydentu zakrzepowo-zatorowego i krwawienia
oraz wzgledny stosunek korzysci do ryzyka u danego pacjenta A [47, 48, 50]

W celu oceny ryzyka udaru moézgu u pacjentéw z AF o podtozu innym niz wada
zastawkowa zaleca sig korzystanie na wstepie ze skali CHADS, [niewydolnos¢ serca,
nadcisnienie, wiek, cukrzyca, udar mozgu (2 pkt)] jako prostej i fatwej do zapamietania A [50]

* U pacjentéw z wynikiem w skali CHADS, = 2, przy braku przeciwwskazan, zaleca sie
dtugotrwate leczenie doustnym antykoagulantem, uzalezniajac dawke od poziomu INR,
ktéry powinien wynosic¢ 2,0-3,0 (docelowo 2,5) A [47,48, 54]

W celu doktadniejszej, kompleksowej oceny ryzyka udaru mézgu w przypadku AF

(np. gdy wynik w skali CHADS, wynosi 0-1) zaleca sie sposéb podejscia oparty

na identyfikacji czynnikdw ryzyka, uwzgledniajac ,,duze” oraz ,klinicznie istotne

mate” czynniki ryzyka udaru mézgue A [52]

* Pacjenciz 1 duzym lub = 2, klinicznie istotnymi matymi” czynnikami ryzyka
udaru mdzgu sg obcigzeni duzym ryzykiem i przy braku przeciwwskazan zaleca sie
u nich leczenie OAC (np. VKA), uzalezniajac dawke od INR, ktéry powinien wynosic

2,0-3,0 A [52]
* Pacjenciz jednym , klinicznie istotnym matym” czynnikiem ryzyka udaru mézgu A

sg obcigzeni posrednim ryzykiem udaru mézgu. Réwniez u nich zaleca sie leczenie

przeciwzakrzepowe w postaci: B [52]

— terapii doustnym antykoagulantem (np. VKA) lub I A [52]

— ASA w dawce 75-325 mg/d. | B (48]

U pacjentdw bez czynnikdw ryzyka (gtéwnie < 65. rz., z izolowanym AF,
bez czynnikdw ryzyka), u ktdrych ryzyko udaru mézgu jest niskie, zaleca sie ASA
w dawce 75-325 mg/d. lub brak leczenia przeciwzakrzepowego B [52]

U pacjentdw z AF oraz mechaniczng protezg zastawkowa zaleca sie, aby docelowe
wartosci INR w czasie leczenia VKA uzalezniac od pozycji oraz typu zastawki,
utrzymujac INR na poziomie przynajmniej 2,5 w przypadku sztucznej zastawki mitralnej
oraz 2,0 w przypadku protezy zastawki aortalnej B [63, 64]

U pacjentéw z trzepotaniem przedsionkdw zaleca sie
takie samo leczenie przeciwzakrzepowe jak w przypadku AF C

Wybor leczenia przeciwzakrzepowego uzaleznia sie od tych samych kryteriéw,
niezaleznie od typu AF (np. napadowe, przetrwate czy utrwalone) lla A [47, 48]

U wiekszosci pacjentdw z jednym , klinicznie istotnym matym” czynnikiem

ryzyka udaru mdzgu nalezy rozwazy¢ raczej leczenie doustnym antykoagulantem
(np. VKA) niz podawanie ASA, na podstawie oceny ryzyka powiktan krwotocznych,
zdolnosci do bezpiecznego stosowania skutecznego diugotrwatego leczenia
przeciwzakrzepowego oraz preferencji pacjenta lla A [47, 48]

U pacjentdéw z niskim ryzykiem udaru mézgu (gtéwnie < 65. rz., z izolowanym AF,
bez czynnikow ryzyka) nalezy rozwazyc raczej niestosowanie
leczenia przeciwzakrzepowego niz terapie ASA lla B [47,48]

U pacjentéw, ktorzy nie wyrazajg zgody na leczenie OAC, lub wobec istnienia
oczywistych przeciwwskazan (np. niezdolnos¢ do monitorowania leczenia),

przy niskim ryzyku powiktan krwotocznych nalezy rozwazyc skojarzone leczenie ASA
w dawce 75-100 mg/d. oraz klopidogrelem 75 mg/d. lla B [58]
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Przy wprowadzaniu leczenia przeciwzakrzepowego (VKA czy ASA)
nalezy ocenic ryzyko krwawienia; ryzyko krwawienia zwigzane z leczeniem ASA
jest poréwnywalne do ryzyka zwigzanego z VKA, zwtaszcza u chorych w podesztym wieku lla A [56, 60, 65]

Oceniajac ryzyko krwawienia, nalezy rozwazyc postuzenie sie skalg HAS-BLED
[nadcisnienie, nieprawidtowa funkcja watroby/nerek, udar mézgu, krwawienie

w wywiadzie lub sktonno$¢ do krwawien, zmienny poziom INR, podeszty wiek

(> 65 lat, leki/alkohol], w ktérej wynik = 3 oznacza wysokie ryzyko,

wymagajgce zwiekszonej uwagi i systematycznej kontroli wskazan do antykoagulagji
po rozpoczeciu leczenia OAC lub ASA lla B [60]

U pacjentdw z AF, kt6rzy nie majg mechanicznej protezy zastawkowej,

oraz tych, ktorzy nie sg obcigzeni wysokim ryzykiem incydentéw zakrzepowo-zatorowych,
przed wykonaniem zabiegdw chirurgicznych lub procedur diagnostycznych zwigzanych

z ryzykiem krwawienia nalezy rozwazy¢ przerwanie leczenia OAC (z subterapeutycznym
poziomem INR do 48 h) bez zastepowania OAC heparyna i leczenia , pomostowego” lla C

U pacjentéw z mechaniczng proteza zastawkowa lub z wysokim ryzykiem incydentéw
zakrzepowo-zatorowych przed wykonaniem zabiegéw chirurgicznych lub procedur
diagnostycznych nalezy rozwazy¢ przeciwzakrzepowe leczenie ,pomostowe”,

z zastosowaniem terapeutycznych dawek LMWH lub UFH w okresie

czasowego odstawienia OAC lla C

Po zabiegu operacyjnym nalezy rozwazy¢ ponowne wigczenie leczenia OAC
w ,,zwyktej” ustalonej dawce (bez dawki nasycajacej) wieczorem
lub nastepnego dnia rano po zabiegu, przy prawidtowej hemostazie lla B

Nalezy rozwazy¢ ponowng ocene korzysci ryzyka i potrzeby leczenia
przeciwzakrzepowego w regularnych odstepach czasu lla C

U pacjentéw, u ktdrych w przebiegu AF dochodzi do udaru mézgu lub TIA,

przed wiaczeniem leczenia przeciwzakrzepowego nalezy znormalizowad wartosci
cisnienia tetniczego i wykonac badanie obrazowe moézgu (tomografia komputerowa
lub rezonans magnetyczny) w celu wykluczenia krwawienia lla C

Przy nieobecnosci krwawienia wewnagtrzczaszkowego leczenie przeciwzakrzepowe
nalezy rozwazy¢ okoto 2 tygodnie po wystapieniu udaru mézgu, natomiast
w przypadku krwawienia leczenie przeciwzakrzepowe jest przeciwwskazane lla C

W przypadku rozlegtych zmian udarowych nalezy rozwazy¢ opdznienie wigczenia
doustnej antykoagulacji ze wzgledu na ryzyko ukrwotocznienia ogniska udarowego lla C

U pacjentdw z ostrym TIA w przebiegu AF doustne leczenie przeciwzakrzepowe
nalezy rozwazy¢ tak szybko, jak to jest mozliwe, po wykluczeniu
udaru moézgu lub krwawienia lla C

U niektdrych pacjentéw z jednym matym klinicznie istotnym czynnikiem
ryzyka udaru mézgu (np. kobieta < 65. rz., bez innych czynnikéw ryzyka)
nalezy rozwazy¢ raczej leczenie ASA niz doustnym antykoagulantem b C

Jesli z powodu leczenia operacyjnego istnieje koniecznos¢ przerwania leczenia
doustnym antykoagulantem na wiecej niz 48 h, u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka
mozna rozwazy¢ podawanie heparyny niefrakcjonowanej lub LMWH podskérnie b C

U pacjentéw z AF, u ktérych potwierdzono udar niedokrwienny

lub incydent zakrzepowo-zatorowy w czasie standardowego leczenia VKA

(przy wartosciach INR 2,0-3,0), nalezy raczej rozwazy¢ zwiekszenie intensywnosci
leczenia przeciwzakrzepowego, tak aby INR wynosit 3,0-3,5, niz dodanie leku
przeciwptytkowego b C

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

<,Duze” czynniki ryzyka, ktére wiaza sie z najwiekszym ryzykiem wystepowania udaru mézgu w przypadku AF, to: przebyty incydent zakrzepowo-
-zatorowy (udar mézgu, TIA lub systemowy epizod zatorowy), wiek = 75 lat i zwezenie zastawki mitralnej o podtozu reumatycznym. ,Klinicznie istotne
mate” czynniki ryzyka to: nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢ serca albo umiarkowane lub ciezkie uposledzenie funkgji LV (frakcja wyrzutowa 40% lub

—_—
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mniej) oraz cukrzyca. Inne ,klinicznie istotne mate” to pte¢ zenska, wiek 65-74 lata i choroba naczyniowa (zawat serca, niehomogenna blaszka
miazdzycowa w aorcie, zwezenia tetnic szyjnych, miazdzyca tetnic obwodowych). Opisywany sposéb postepowania na podstawie oceny czynnikdéw
ryzyka mozna réwniez wyrazi¢ poprzez akronim CHA,DS,VASc [niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek = 75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mézgu
(2 pkt), choroba naczyniowa, wiek 65-74 lata, ptec (zenska)]. Powyzszy schemat obejmuje system punktowy, w ktérym w przypadku przebytego udaru
mozgu, TIA lub systemowego epizodu zatorowego albo w wieku = 75 lat przyznaje sie 2 punkty, po 1 punkcie w przypadku wieku 65-74 lata,
wywiadu w kierunku nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, objawdw niewydolnosci serca oraz choroby naczyniowej (zawat serca, miazdzyca naczyn
obwodowych, ztozona blaszka miazdzycowa w aorcie) oraz ptci zenskiej.

AF — migotanie przedsionkéw; CHADS, — skala CHADS,: niewydolnos¢ serca, nadcisnienie, wiek, cukrzyca, udar mézgu (2 pkt); INR — miedzynarodo-
wy wskaznik znormalizowany; LMWH — heparyna niskoczasteczkowa; OAC — doustny antykoagulant; TIA — przemijajacy atak niedokrwienny; VKA —
antagonista witaminy K; ASA — kwas acetylosalicylowy

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego w przypadku AF i ACS/PCI

Zalecenia Klasa? Poziom® Pismiennictwo

U pacjentéw z AF oraz stabilng dtawicg piersiowg poddanych planowej PCl nalezy
rozwazyc¢ wszczepienie BMS i unikac stentéw uwalniajacych lek, poza scisle okreslonymi
sytuacjami klinicznymi (np. difugie zwezenie, maty kaliber naczynia, cukrzyca itd.),

w ktérych mozna sie spodziewac istotnych korzysci w poréwnaniu z BMS lla C

W krotkim okresie po planowym zabiegu PCl nalezy rozwazy¢ potréjne leczenie
przeciwzakrzepowe (VKA, ASA, klopidogrel), a nastepnie przedtuzona terapie (do 1 roku)
za pomocg VKA oraz klopidogrelu 75 mg/d. (lub, alternatywnie, ASA

w dawce 75-100 mg/d., tacznie z lekiem ostaniajacym zotadek w postaci IPP,

antagonisty H, lub lekéw neutralizujacych) lla C

Po planowym zabiegu PCl nalezy rozwazy¢ leczenie skojarzone klopidogrelem

oraz VKA i ASA przez co najmniej miesigc po wszczepieniu BMS, a diuzej

po wszczepieniu stentdw uwalniajacych lek (co najmniej 3 miesigce w przypadku
stentéw uwalniajacych sirolimus, a przynajmniej 6 miesiecy w przypadku stentow
uwalniajacych paklitaksel); nastepnie, jedli to konieczne, nalezy rozwazy¢ leczenie VKA
oraz klopidogrelem w dawce 75 mg/d. (lub, alternatywnie, ASA w dawce 75-100 mg/d.,
tacznie z lekiem ostaniajgcym zotgdek w postaci IPP, antagonisty H,

lub lekéw neutralizujgcych) lla C

Po przebytym ACS, niezaleznie od sposobu leczenia (inwazyjnego lub zachowawczego),

u pacjentdw z AF nalezy rozwazy¢ potrdjne leczenie przeciwzakrzepowe

(VKA, ASA, klopidogrel) przez krétki okres (3-6 miesiecy) lub diuzej u wybranych pacjentow
o niskim ryzyku powiktan krwotocznych, a nastepnie przedtuzong terapie za pomocg VKA
oraz klopidogrelu 75 mg/d. (lub, alternatywnie, ASA w dawce 75-100 mg/d., tacznie

z lekiem ostaniajacym zotgdek w postaci IPP, antagonisty H, lub lekéw neutralizujgcych) lla C

U pacjentéw leczonych preparatem przeciwzakrzepowym, z wysokim ryzykiem
incydentdw zakrzepowo-zatorowych, preferuje sie nieprzerywanie leczenia VKA
oraz dostep naczyniowy droga tetnicy promieniowej jako postepowanie pierwszego
wyboru, nawet przy terapeutycznej wartosci INR (2-3) lla C

W przypadku leczenia skojarzonego klopidogrelem oraz niskg dawkg ASA mozna
rozwazy¢ ostrozne zmniejszenie dawki antykoagulanta, z wartoscig INR 2,0-2,5 Ilb C

Po zabiegu chirurgicznej rewaskularyzacji u pacjentéw z AF nalezy rozwazyc¢ leczenie VKA
oraz pojedynczym lekiem przeciwptytkowym w czasie pierwszych 12 miesiecy po zabiegu,
ale opisany sposéb postepowania nie zostat dostatecznie dobrze oceniony i wigze sie

ze zwiekszonym ryzykiem krwawienia b C

U pacjentow ze stabilng chorobg wiencows (np. > rok bez ostrych objawdéw diawicowych)
mozna rozwazy¢ monoterapie VKA, bez leczenia przeciwptytkowego przy nieobecnosci

kolejnych epizodéw sercowo-naczyniowych b C

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

ACS — ostry zespdt wieicowy; BMS — klasyczny stent metalowy; INR — miedzynarodowy wskaznik znormalizowany; IPP — inhibitor pompy
protonowej; PCl — przezskérna interwencja; VKA — antagonista witaminy K; ASA — kwas acetylosalicylowy
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Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego zwigzanego z kardiowersjg
Zalecenia

W przypadku czasu trwania AF = 48 h lub o nieznanym czasie trwania

zaleca sie leczenie doustnym antykoagulanten (INR 2,0-3,0) przez co najmnigj

3 tygodnie przed kardiowersjg oraz przez 4 tygodnie po kardiowersji,

niezaleznie od metody przywrdcenia rytmu zatokowego (kardiowersja elektryczna
lub farmakologiczna lekiem podanym p.o. lubi.v.)

Klasa?

Poziom®

Pismiennictwo

(63]

U pacjentéw z AF wymagajgcym pilnej/natychmiastowej kardiowersji z powodu
zaburzehn hemodynamicznych zaleca sie podanie heparyny (bolus i.v., a nastepnie
wlew i.v. UFH lub LMWH w dawce dostosowanej do masy ciata)

Po pilnej/natychmiastowej kardiowersji u pacjentdw z AF trwajacym 48 godzin
lub dtuzej lub gdy czas trwania AF jest nieznany, zaleca sie stosowanie OAC
przez = 4 tygodnie, podobnie jak w przypadku chorych poddanych kardiowersji
w trybie planowym

(63]

U pacjentow z AF trwajgcym < 48 godzin, z wysokim ryzykiem udaru mézgu

przed kardiowersjg zaleca sie podanie i.v. UFH lub LMWH w dawce dostosowanej
do masy ciata, a nastepnie dtugotrwate leczenie przeciwzakrzepowe za pomoca VKA
(docelowy INR 2,0-3,0)

(47,54, 63]

W przypadku czasu trwania AF = 48 h zaleca sie leczenie doustnym antykoagulantem
przez co najmniej 4 tygodnie po pilnej/natychmiastowe] kardiowersji,
podobnie jak u chorych poddawanych planowej kardiowersji

(63]

U pacjentéw z wysokim ryzykiem udaru mézgu zaleca sie dtugotrwate kontynuowanie
doustnej terapii przeciwzakrzepowej za pomocg VKA (INR 2,0-3,0)

[47, 54, 63]

Jako alternatywe dla leczenia przeciwzakrzepowego przed kardiowersjg zaleca sie
wykonanie badania TEE w celu wykluczenia skrzepliny w lewym przedsionku
lub uszku lewego przedsionka

(42]

U pacjentéw poddawanych kardiowersji po ocenie TEE, u ktérych nie wykazano
obecnosci skrzepliny, zaleca sie przeprowadzenie kardiowersji natychmiast

po podaniu heparyny. Leczenie heparyna nalezy kontynuowac, dopéki

nie zastosuje sie skutecznej antykoagulacji doustnej, ktéra nalezy utrzymywac
przynajmniej 4 tygodnie po kardiowersji

[42]

U pacjentow, u ktérych w badaniu TEE wykazano obecnos¢ skrzepliny,
zaleca sie stosowanie VKA (INR 2,0-3,0) przez co najmniej 3 tygodnie,
a nastepnie kontrolne badanie TEE w celu potwierdzenia rozpuszczenia skrzepliny

U pacjentéw z trzepotaniem przedsionkdw zaleca sie identyczne postepowanie
jak w przypadku AF

U pacjentéw z czynnikami ryzyka udaru mézgu lub nawrotu AF
leczenie przeciwzakrzepowe nalezy kontynuowac do konca zycia, niezaleznie
od trwatego przywrdcenia rytmu zatokowego po kardiowersji

(63]

Jesli w kontrolnym badaniu TEE w sposéb pewny wyklucza sie obecnos¢ skrzepliny,
nalezy wykona¢ kardiowersje, a nastepnie nalezy rozwazy¢ leczenie doustnym
antykoagulantem przez 4 tygodnie lub do konca zycia (przy obcigzeniu

czynnikami ryzyka)

W przypadku obecnosci skrzepliny w kontrolnym badaniu TEE mozna rozwazy¢
alternatywny sposéb leczenia (np. kontrola czestotliwosci rytmu komar)

b

U pacjentdéw, u ktdrych czas trwania AF na pewno nie przekracza 48 h,

bez czynnikdw ryzyka incydentdw zakrzepowo-zatorowych, przed kardiowersjg

mozna rozwazy¢ podanie i.v. heparyny lub LMWH w dawce dostosowanej do masy ciata,
bez potrzeby doustnej antykoagulacji po kardiowersji

b

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkéw; LMWH — heparyna drobnoczasteczkowa; UFH — heparyna niefrakcjonowana; INR — miedzynarodowy wskaznik
znormalizowany; OAC — doustny antykoagulant; TEE — echokardiografia przezprzetykowa; VKA — antagonista witaminy K
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prowadzi¢ do korica zycia, niezaleznie od utrzymujacego sie
po kardiowersji rytmu zatokowego.

U pacjentdw, u ktérych AF trwa na pewno < 48 h, moz-
na wykonac kardiowersje natychmiast po podaniu UFH i.v.,
a nastepnie LMWH podskérnie. U pacjentéw obciazonych
czynnikami ryzyka udaru (patrz rozdziat 4.1.1) po kardiower-
sji nalezy wigczy¢ doustny antykoagulant, ktry powinien by¢
podawany do korca zycia. Nalezy kontynuowa¢ podawanie
UFH lub LMWH az do osiagniecia terapeutycznych wartosci
INR (2,0-3,0). Pacjenci bez czynnikéw ryzyka incydentu za-
krzepowo-zatorowego nie wymagaja kontynuacji leczenia
przeciwzakrzepowego.

U pacjentow z AF trwajacym > 48 h, niestabilnych he-
modynamicznie (objawy dfawicowe, zawat serca, wstrzas,
obrzek ptuc), nalezy wykonac pilna kardiowersje poprzedzona
podaniem UFH lub LMWH. Po kardiowersji nalezy rozpo-
cza¢ leczenie OAC, kontynuujac podawanie heparyny az do
osiagniecia terapeutycznych wartosci INR (2,0-3,0). Czas trwa-
nia leczenia przeciwzakrzepowego (4 tygodnie czy przez cate
zycie) zalezy od obecnosci czynnikéw ryzyka udaru mézgu.

4.1.7.1. Kardiowersja na podstawie wyniku
echokardiogramu przezprzelykowego

Obowiazkowy 3-tygodniowy okres leczenia OAC przed
kardiowersja mozna skroci¢, jedli w badaniu TEE nie uwidocz-
niono obecnosci skrzepliny w LA lub LAA. Na podstawie bada-
nia TEE mozna stwierdzi¢ nie tylko skrzepline w LAA lub
w obrebie lewego przedsionka, ale rowniez uwidoczni¢ krew
echogenng czy niehomogenna blaszke miazdzycowa w aorcie.
Strategie kardiowersji po wykonaniu badania TEE zaleca sie al-
ternatywnie do 3-tygodniowego leczenia przeciwzakrzepowe-
go poprzedzajacego kardiowersje, jesli osrodek dysponuje od-
powiednim sprzetem i zatrudnia wykwalifikowany personel oraz
w przypadku koniecznosci wczesniejszej kardiowersji, braku
zgody pacjenta na leczenie przeciwzakrzepowe poprzedzajace
kardiowersje czy potencjalne ryzyko krwawienia, a takze w wy-
padku duzego ryzyka wytworzenia skrzepliny w LA/LAA [42].

Jesli w badaniu TEE nie uwidoczniono skrzepliny, przed
kardiowersja nalezy poda¢ UFH lub LMWH, a nastepnie kon-
tynuowac leczenie heparyna po kardiowersji, az do osiagnie-
cia terapeutycznych wartoéci wskaznika INR za pomoca do-
ustnego antykoagulanta.

Jezeli w badaniu TEE uwidacznia sie skrzeplina w lewym
przedsionku lub LAA, nalezy zastosowac leczenie VKA (INR
2,0-3,0) przez przynajmniej 3 tygodnie, a nastepnie powto-
rzy¢ TEE. Kardiowersje mozna wykona¢ w przypadku ewi-
dentnego rozpuszczenia sie skrzepliny, a po kardiowersji na-
lezy przez cate zycie kontynuowac leczenie przeciwzakrze-
powe. Jesli nadal uwidacznia sie skrzepline, strategie utrzy-
mywania rytmu zatokowego nalezy zmieni¢ na kontrole
czestotliwosci rytmu komor, zwtaszcza jesli nie wystepuja ob-
jawy AF, poniewaz ryzyko incydentu zakrzepowo-zatorowe-
go zwigzanego z kardiowersja jest bardzo duze (ryc. 5).

4.1.8. Niefarmakologiczne metody
zapobiegania udarom

Za gléwne zrodio tworzacych sie skrzeplin uwaza sie LAA.
Dlatego tez zamkniecie ujscia LAA u pacjentéw z AF moze
ograniczy¢ tworzenie sie skrzeplin w przedsionku oraz zmniej-
szy¢ ryzyko udaru mézgu. Warto zauwazy¢, ze w 40% przy-
padkow nie udaje sie catkowicie zamkna¢ LAA, a takie niezu-
petne zamkniecie uznaje sie za czynnik ryzyka wystapienia
udaru mézgu. Za kandydatéw do zabiegu zamkniecia LAA
mozna uwazac szczegblnie chorych z przeciwwskazaniami do
dtugotrwatego leczenia przeciwzakrzepowego. W badaniu
PROTECT AF (WATCHMAN Left Atrial Appendage System for
Embolic PROTECTion in PAtients with Atrial Fibrillation) [62]
707 pacjentow losowo przydzielono do grupy, w ktérej wyko-
nano zabieg przezskérnego zamkniecia LAA (za pomoca urza-
dzenia WATCHMAN), a nastepnie zaprzestano podawania
warfaryny (n = 463), lub grupy leczonej VKA (wartosci INR
w zakresie 2-3, grupa kontrolna; n = 244). Pierwotng sku-
teczno$¢ postepowania inwazyjnego w odniesieniu do odset-
ka incydentéw (ztozony punkt koficowy w postaci udaru mé-
Zgu, Zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz zatorowo-
Sci) oceniano nie gorzej niz leczenie VKA (0,62; 95% Cl: 0,35-
-1,25) W grupie leczonej inwazyjnie obserwowano jednak
wiekszg liczbe niekorzystnych incydentéw zwiazanych z po-
wiktaniami okofozabiegowymi niz w grupie kontrolne;j.

4.2.STRATEGIA UTRZYMYWANIA RYTMU
ZATOKOWEGO LUB KONTROLI
CZESTOTLIWOSCI RYTMU KOMOR

4.2.1. Dorazne metody przywracania
rytmu zatokowego i kontrola czestotliwosci
rytmu komor

Dorazne postepowanie u pacjentéw z AF polega na do-
raznym zapobieganiu incydentom zakrzepowo-zatorowym
oraz poprawie funkgji serca. Na decyzje o przywrdceniu ryt-
mu zatokowego w trybie pilnym (u wybranych pacjentéw)
lub o doraznym zwolnieniu rytmu komér (u wigkszosci pa-
cjentéw) powinna wptyna¢ gtéwnie ocena ciezkosci objawéw
klinicznych zwiazanych z AF.

4.2.1.1. Dorazna kontrola czestotliwosci
rytmu komér

U pacjentéw z AF szybka czestotliwos¢ rytmu komér oraz
niemiarowos$¢ rytmu serca moga powodowac powazne za-
burzenia hemodynamiczne. Pacjenci z szybkim rytmem ko-
mor zazwyczaj wymagaja doraznego zwolnienia czestotliwo-
Sci rytmu komér. U pacjentéw w stanie stabilnym mozna to
osiagna¢ poprzez doustne podanie leku beta-adrenolitycz-
nego lub niedihydropidynowego antagonisty wapnia. U pa-
cjentéw z powaznymi objawami klinicznymi bardzo skutecz-
nie moze dziata¢ podany i.v. werapamil lub metoprolol, kt6-
re zwalniaja gwattownie przewodzenie w wezle p-k. Docelo-

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2010; 68 (supl. VII)

S 517

AF przed kardiowersjg

AF o niedawnym poczatku

l

I Klasyczny sposéb postepowania

Strategia z zastosowaniem TEE

Poczatek AF < 48 h

éTaké |

4

Heparyna

:

Kardiowersja

I
Y
_ z zastosowaniem TEE
Y

—— Heparyna <—

Nie

Klasyczny sposéb postepowania lub TEE

'

Strategia -—

¥

Bez skrzepliny Obecna skrzeplina

w LAA w LAA
\4
Wybér strategii kontroli Skuteczne
czestotliwosci rytmu komér <+—  leczenie OAC ~ —

przy obecnosci skrzepliny przez 3 tygodnie

@ mm

*Nalezy kontynuowac
leczenie przeciwzakrzepowe
przez 4 tygodnie po

| kardiowersji, chyba ze AF

l I
Czynniki
ryzyka

' l
Nie ma potrzeby dfugo- Nie
trwatego leczenia OAC

Czynniki ryzyka —

rozpoczeto sie niedawno,
a pacjent nie jest obcigzony
zadnymi czynnikami ryzyka

"Wskazania do dtugotrwa-

tego leczenia OAC: obecnos¢
czynnikdw ryzyka udaru
mdzgu i/lub czynnikéw ryzyka
nawrotu AF/obecnos¢
skrzepliny

Y

= Vskazane przewlekte ditugotrwate OAC

Rycina 5. Kardiowersja w przypadku stabilnego hemodynamicznie AF, rola echokardiografii przezprzetykowej oraz strategia leczenia
przeciwzakrzepowego. LA — lewy przedsionek; LAA — uszko lewego przedsionka; OAC — doustny antykoagulant; SR — rytm zatoko-

wy; TEE — przezprzetykowe badanie echokardiograficzne

wa czestotliwos¢ rytmu komor w ostrych stanach powinna
wynosi¢ 80-100/min. U wybranych chorych, zwlaszcza ze
znacznie uposledzona funkcja LV, mozna zastosowac amio-
daron. W przypadku AF z wolnym rytmem komér mozna
podac¢ atropine (0,5-2 mgi.v.), ale pacjent z objawowa bra-
dyarytmia wymaga pilnej kardiowersji badz zatozenia do pra-
wej komory elektrody do czasowej stymulagji.

Strategie kontroli czestotliwosci rytmu komér zastoso-
wang w stanie ostrym zazwyczaj nalezy kontynuowac dtugo-

trwale; szczegdty postepowania i stosowane leki oméwiono
w rozdziale 4.3.2.

4.2.1.2. Kardiowersja farmakologiczna

Wiele napadéw AF konczy sie samoistnie w ciagu pierw-
szych godzin lub dni od wystapienia. Przy istnieniu wskazan
medycznych (np. u pacjentéw z powaznymi objawami klinicz-
nymi) u chorych, u ktérych objawy utrzymuja sie mimo wia-
Sciwej kontroli czestotliwosci rytmu komér, lub u oséb, u kto-
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rych prowadzi sie strategie utrzymywania rytmu zatokowego,
mozna przeprowadzi¢ farmakologiczng kardiowersje poprzez
podanie leku antyarytmicznego w formie dozylnego bolusa.
Rytm zatokowy rzadziej udaje sie przywréci¢ po poda-
niu lekéw antyarytmicznych niz wykonujac KE, ale kardio-
wersja farmakologiczna nie wymaga znieczulenia i moze ufa-
twi¢ wybor leku antyarytmicznego, stuzacego do zapobiega-
nia kolejnym napadom AF. Wiekszo$¢ pacjentéw poddawa-
nych farmakologicznej kardiowersji wymaga statego nadzoru
medycznego oraz ciaglego monitorowania EKG w trakcie
podawania leku oraz w okresie nastepujacym bezpoérednio
po nim (zazwyczaj okofo potowy okresu péftrwania leku), ze
wzgledu na ryzyko proarytmii w postaci komorowych zabu-
rzef rytmu, zahamowania zatokowego czy bloku p-k. Wy-
brani pacjenci leczeni ambulatoryjnie moga z powodzeniem
powtarza¢ farmakologiczne kardiowersje z zastosowaniem le-

kow doustnych (leczenie typu ,tabletka w kieszeni”) [67],
poniewaz dobrze udokumentowano bezpieczenstwo tego
rodzaju postepowania (patrz strona 520). W celu farmakolo-
gicznej kardiowersji mozna zastosowac kilka preparatow
(tab. 12), ktére wymieniono ponize;j.

Flekainid, ktory zazwyczaj podaje sie pacjentom z AF
o krétkim czasie trwania (zwlaszcza < 24 h), skutecznie przy-
wraca rytm zatokowy (u 67-92% chorych). Zazwyczaj poda-
je sie 2 mg/kg w czasie 10 min. U wigkszosci pacjentow rytm
zatokowy powraca w ciagu pierwszej godziny po dozylnym
podaniu leku. Preparat cechuje sie mniejsza skutecznoscia
w przypadku trzepotania przedsionkéw lub przetrwatego AF.

W przypadku krétko trwajacego napadu AF flekainid
moze skutecznie dziata¢ réwniez w postaci doustnej. Zale-
cane dawki wynosza 200-400 mg (patrz leczenie typu ,ta-
bletka w kieszeni”). Nie nalezy podawac flekainidu pacjen-

Tabela 12. Leki i ich dawkowanie stosowane w celu farmakologicznego przywrdcenia rytmu zatokowego w przypadku AF

(o niedawnym poczatku)

Lek Dawka poczatkowa Dalsze dawkowanie Dziatania niepozadane/ryzyko
Amiodaron 5 mg/kg mc. 50 mg/h Zapalenie zyty, hipotonia. Moze zwalniac rytm
wciggu 1 h komér. Opdzniony powrdt rytmu zatokowego
Flekainid 2 mg/kg mc. Nie dotyczy Lek niewskazany u pacjentéw z istotng struktu-
w ciggu 10 min ralng chorobg serca; moze wydtuzac odstep QT
lub 200-300 mg p.o. i poszerzac zespoty QRS; moze w niezamierzony
sposodb przyspieszad rytm komor wskutek
konwersji AF do trzepotania przedsionkdw
z przewodzeniem do komor 1:1
lbutylid 1 mg/kg mc. 1 mg/kg mc. w ciggu 10 min Moze powodowac wydtuzenie odstepu QT oraz
w ciggu 10 min po kolejnych 10 min czestoskurcz torsade de pointes; nalezy zwracac
uwage na nieprawidtowa fale T-U oraz
wydtuzenie QT. Moze spowalnia¢ rytm komor
Propafenon 2 mg/kg mc. Lek niewskazany u pacjentéw z istotng struktu-
w ciggu 10 min ralng chorobg serca; moze wydtuzac odstep QT;
lub 450-600 mg p.o. moze nieznacznie zwalniac rytm komaor; moze
w niezamierzony sposoéb przyspieszac rytm komor
wskutek konwersji AF do trzepotania przedsion-
koéw z przewodzeniem do komor 1:1
Wernakalant 3 mg/kg mc. Powtorny wlew Jak dotychczas, oceniany jedynie w badaniach
w ciggu 10 min 2 mg/kg mc. w ciggu 10 min klinicznych, niedawno dopuszczony do leczenia
po 15 min obserwacji [68-70]

dWernakalant ostatnio zostat wprowadzony do leczenia za zgoda European Medicines Agency w przypadku AF o niedawnym poczatku (< 7 dni

u pacjentéw niechirurgicznych, < 3 dni u pacjentéw chirurgicznych) w celu szybkiego przywrdcenia rytmu zatokowego u 0séb dorostych [68, 69].
Poréwnywany bezposrednio z amiodaronem w badaniu AVRO (prospektywne, randomizowane kontrolowane podwdjnie $lepg préba badanie

w |Il fazie) wernakalant okazat sie skuteczniejszy od amiodaronu w szybkim przywracaniu rytmu zatokowego (51,7% v. 5.7% po 90 min od rozpocze-
cia leczenia; p < 0,0001) [70]. Lek podaje sie we wstepnej dawce dozylnej (3 mg/kg mc. w ciggu 10 min), po 15 minutach obserwacji, jedli to
konieczne, podaje sie kolejng dozylng dawke (2 mg/kg mc. w ciggu 10 min). Wernakalant jest przeciwwskazany u pacjentéw ze skurczowym cisnieniem
tetniczym < 100 mm Hg, ciezka stenozg aortalng, niewydolnoscig serca (klasa NYHA II1i IV), ACS przebytym w ciggu ostatnich 30 dni lub wydtuzonym
odstepem QT. Przed zastosowaniem leku nalezy dobrze nawodni¢ pacjenta. Nalezy monitorowac EKG i parametry hemodynamiczne, a w przypadku
nieskutecznosci leczenia — zastosowac KE. Lek mozna stosowac u pacjentdw ze stabilng diawica piersiowg, nadcisnieniem tetniczym czy tagodnymi
objawami niewydolnosci serca. Pozycja kliniczna opisywanego leku nie zostata jeszcze okreslona, ale prawdopodobnie bedzie stosowany w celu
szybkiego przerywania napadu AF o niedawnym poczatku u pacjentéw z izolowanym AF, nadcisnieniem tetniczym, choroba wiencowga oraz tagodnymi

do umiarkowanych objawami niewydolnosci serca (NYHA I-1)

KE — kardiowersja elektryczna; i.v. — dozylnie; NYHA — New York Heart Association; p.o. — doustnie; ACS — ostry zespot wiencowy; QT — odstep QT;

T-U — nieprawidtowa repolaryzacja fali (T-U)
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tom z AF o podtozu strukturalnej choroby serca przebiegaja-
cej z nieprawidtowa funkcja LV czy z niedokrwieniem mie-
$nia sercowego.

W kilku randomizowanych badaniach klinicznych kon-
trolowanych placebo udowodniono skutecznos¢ propafeno-
nu w przywracaniu rytmu zatokowego w przypadku napadu
AF o niedfugim czasie trwania. Oczekiwana czestos¢ przywré-
cenia rytmu zatokowego po zastosowaniu i.v. (2 mg/kg w cia-
gu 10-20 min) wynosi 41-91% w ciagu kilku godzin. U pa-
cjentéw, ktérym podawano placebo, czestos¢ powrotu rytmu
zatokowego wynosifa 10-29%. W przypadku przetrwatego AF
lub trzepotania przedsionkéw propafenon cechuije sie niewielka
skutecznoscia. Podobnie jak w przypadku flekainidu, nie nale-
zy stosowac propafenonu u pacjentéw z AF o podtozu struk-
turalnej choroby serca przebiegajacej z nieprawidtowa funkcja
LV czy z niedokrwieniem miesnia sercowego. Poza tym ze
wzgledu na whasciwosci stabego blokowania receptoréw beta-
adrenergicznych nie nalezy stosowac propafenonu u pacjen-
tow z ciezka obturacyjng choroba ptuc. Czas od podania leku
do przywrécenia rytmu zatokowego wynosi od 30 min do 2 h.
Propafenon dziata skutecznie réwniez w postaci doustnej (przy-
wrdécenie rytmu zatokowego po 2—6 h).

Po zastosowaniu amiodaronu rytm zatokowy powraca
o kilka godzin p6zniej niz w przypadku flekainidu czy propa-
fenonu. Przyblizony odsetek chorych leczonych placebo,
u ktérych rytm zatokowy powrécit w ciagu 24 h, wynosit 40—
—-60%, podczas gdy w przypadku zastosowania amiodaronu
wzrastat do 80-90%. W krétkim czasie po podaniu amioda-

Zalecenia dotyczace kardiowersji farmakologicznej

Zalecenia

zaleca sie i.v. flekainid lub propafenon

W przypadku AF o niedawnym poczatku, kiedy jest preferowana kardiowersja
farmakologiczna i nie wystepuje strukturalna choroba serca, w celu kardiowersji

ronu nie udaje sie uzyskac rytmu zatokowego. W kilku bada-
niach klinicznych, ale nie we wszystkich, obserwowano po
24 h wyzsza skutecznos¢ kardiowersji za pomocg amiodaro-
nu niz w grupie kontrolnej.

U pacjentéw, u ktérych napad AF rozpoczat sie niedaw-
no, mozna zastosowa¢ ibutylid w 1-2 dawkach po 1 mg
w ciggu 10 min, z 10-minutowa przerwa miedzy kolejnymi
dawkami. W kilku dobrze zaprojektowanych randomizowa-
nych badaniach kontrolowanych placebo udokumentowa-
no skuteczno$¢ takiego postepowania u okofo 50% chorych
po 90 min od podania leku. Czas do powrotu rytmu zatoko-
wego wynosit okoto 30 min. Najwazniejszym dziataniem nie-
pozadanym leczenia jest wystepowanie wieloksztattnego cze-
stoskurczu komorowego, najczesciej nieutrwalonego, ale wy-
magajacego DCC. Oczekuje sie rowniez wydtuzenia odste-
pu QTc o okoto 60 ms. Ibutylid dziata skuteczniej
w przypadku trzepotania przedsionkéw niz AF.

Inne leki (patrz odnosnik * w tab. 12)

W jednym z badan, w ktérym poréwnywano wptyw pla-
cebo z dwiema r6znymi dawkami sotalolu, stwierdzono po-
wrét rytmu zatokowego odpowiednio u 14% (2/14 pacjen-
tow), 11% (2/11 pacjentéw) oraz 13% (2/16 pacjentéw). Nie
odnotowano istotnych statystycznie réznic.

W badaniu obejmujacym 79 pacjentéw z AF (ale bez
grupy kontrolnej) u 13% stwierdzono powrét rytmu zatoko-
wego po dozylnym podaniu beta-adrenolityku (metoprolo-
[u). W pismiennictwie nie znaleziono podobnych danych do-

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

A [71-73]

zaleca sie amiodaron i.v.

U pacjentéw z AF o niedawnym poczatku i strukturalng chorobg serca

A [74-76]

U wybranych pacjentéw z AF o niedawnym poczatku i bez istotnej strukturalnej

choroby serca nalezy rozwazy¢ doustne podanie w pojedynczej wysokiej dawce flekainidu
lub propafenonu (strategia , tabletki w kieszeni”), jesli wczesniej dowiedziono
bezpieczenstwa takiego postepowania u danego chorego w warunkach szpitalnych lla B

[67]

ze wzgledu na ryzyko proarytmii

U pacjentdw z AF o niedawnym poczatku i strukturalng chorobg serca, ale bez hipotonii
oraz objawow zastoinowej niewydolnosci serca, mozna rozwazy¢ ibutylid.

Stezenie elektrolitdw w osoczu oraz odstep QT musza by¢ prawidtowe,

a chorego nalezy scisle monitorowac w ciggu 4 godzin po podaniu leku

b A [71,77]

w przypadku AF o niedawnym poczatku i nie sq zalecane

Digoksyna (LoE A), werapamil, sotalol, metoprolol (LoE B), inne leki beta-adrenolityczne
oraz ajmalina (LoE C) nie dziataja skutecznie w przywracaniu rytmu zatokowego

Il AlB|C

Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkéw; LoE — poziom wiarygodnosci danych; i.v. — dozylnie
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tyczacych atenololu, bisoprololu, karwedilolu, tymololu czy
esmololu.

Dotychczas nie opublikowano wynikéw randomizowa-
nych kontrolowanych badar klinicznych o wystarczajacej li-
czebnosci poréwnujacych werapamil z placebo. W bada-
niach, w ktérych poréwnywano werapamil z flekainidem,
esmololem czy propafenonem, obserwowano powr6t rytmu
zatokowego odpowiednio u 6, 12 i 14% pacjentéw sposrod
17,24 i 29 pacjentéw otrzymujacych werapamil.

Digoksyna nie stuzy do przerywania napadu AF. W jed-
nym z badan, obejmujacym 239 pacjentéw z AF trwajacym
< 7 dni, odsetek chorych, u ktérych po 16 h powrécit rytm
zatokowy, wynosit 46% w grupie placebo i 51% wsréd cho-
rych otrzymujacych digoksyne. W 2 innych badaniach opi-
sywano powr6t rymu zatokowego u 40 i 82 pacjentow,
a poréwnujac grupe otrzymujaca placebo z pacjentami sto-
sujacymi digoksyne, odsetki te wyniosty odpowiednio 40%
v. 47% oraz 14% v. 32%.

Podsumowujac, istnieje wiele dowodéw potwierdzaja-
cych nieskutecznos¢ digoksyny w przywracaniu rytmu zato-
kowego. Cho¢ nieskuteczno$¢ werapamilu udokumentowa-
no w mniejszym stopniu, stwierdzane odsetki powrotu ryt-
mu zatokowego wskazuja na niewystarczajace dziatanie leku.
W jednym z badar nie wykazano skutecznosci sotalolu, bra-
kuje danych dotyczacych ajmaliny, w innym badaniu nie
dowiedziono skutecznosci metoprololu, a brakuje danych
dotyczacych innych lekéw beta-adrenolitycznych.

Poréwnanie lekow

W kilku badaniach poréwnywano skutecznos¢ flekaini-
du i propafenonu, ale tylko w jednym udokumentowano
czestszy powrdt rytmu zatokowego po podaniu pierwszego
z tych lekéw (odpowiednio 90 i 64%). Ibutylid przywracat
rytm zatokowy u 71% pacjentéw, w poréwnaniu z 49% le-
czonych propafenonem, ale u 10% stosujacych ibutylid wy-
stapit nieutrwalony czestoskurcz komorowy.

Z cytowanych powyzej badan trudno wyciagnac oczy-
wiste wnioski dotyczace réznic w skutecznosci poszczegol-
nych lekéw w przywracaniu rytmu zatokowego. Wyboru na-
lezy wiec dokonywac na podstawie istniejacych przeciwwska-
zan, dziafan niepozadanych i/lub kosztow.

Podsumowujac, u czesci pacjentéw, u ktérych napad
AF wystapit niedawno (trwajacy < 48 h), mozna podjac pro-
be farmakologicznego przywrdcenia rytmu zatokowego po-
przez podanie i.v. flekainidu lub propafenonu (jesli nie wy-
stepuje strukturalna choroba serca lub w niewielkim stop-
niu uposledza ona funkcje LV) badz amiodaronu (w przy-
padku powaznej strukturalnej choroby serca) (ryc. 6).
Przewidywany odsetek pacjentéw, u ktérych uda sie przy-
wroéci¢ rytm zatokowy w ciagu 15-120 min, wynosi = 50%.
Ibutylid dziata skutecznie, ale po podaniu leku istnieje duze
ryzyko proarytmii [2].

AF o niedawnym poczatku (< 48 h)

Kardiowersja
elektryczna

Rycina 6. Kardiowersja elektryczna i kardiowersja farmakologicz-
na w przypadku AF o niedawnym poczatku. i.v. — dozylnie

4.2.1.3. Umiarawianie AF za pomoca
,tabletki w kieszeni”

Doustne podanie propafenonu w warunkach szpitalnych
w ciagu 3 h przywracato rytm zatokowy u 55 spoéréd 119 pa-
cjentéw (45%) oraz 22 wsroéd 121 chorych (18%), ktérzy otrzy-
mali placebo. W mniejszych badaniach udowodniono po-
dobny wptyw zaréwno propafenonu, jak i flekainidu.

W jednym z badan $redniej wielkosci udowodniono, ze
pacjenci mogg bezpiecznie (1/569 epizod konwersji do trze-
potania przedsionkéw z szybkim przewodzeniem do komor)
oraz skutecznie (94%, 534/569) samodzielnie przyjmowac
propafenon (450-600 mg) lub flekainid (200-300 mg) poza
szpitalem [67].

Opisany spos6b postepowania mozna zaproponowac
wybranym pacjentom, cierpigcym z powodu nasilonych ob-
jawow AF, przy niezbyt czestych nawrotach arytmii (np. raz
w miesigcu czy raz w roku). Przed zaproponowaniem zasa-
dy ,tabletki w kieszeni” nalezy doktadnie rozwazy¢ wszyst-
kie wskazania i przeciwwskazania, a skutecznos¢ i bezpie-
czefstwo takiego sposobu postepowania oceni¢ w warun-
kach szpitalnych. Pacjenta nalezy poinstruowac, ze powi-
nien przyjmowac¢ flekainid lub propafenon, gdy wystapia
objawy AF.

4.2.1.4. Kardiowersja elektryczna
Kardiowersja elektryczna (KE) jest skuteczng metoda przy-
wracania rytmu zatokowego w przypadku AF.

Procedura

Przed wykonaniem KE w celu wykluczenia obecnosci
skrzeplin w przedsionku nalezy przeprowadzi¢ badanie TEE,
chyba ze udokumentowano terapeutyczne wartosci INR w cia-
gu poprzedzajacych 3 tygodni lub AF trwa < 48 h (patrz ryc. 5).
W wyposazeniu sali zabiegowej powinna znajdowac sie elek-
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troda stymulujaca (cewnik) lub tyzki do zewnetrznej stymula-
cji, konieczne w przypadku wystapienia bradykardii lub asy-
stolii.

Skuteczng KE definiuje sie jako ustapienie AF, udoku-
mentowane obecnoscig dwdch lub wiecej kolejnych zatam-
kéw P po wytadowaniu kardiowertera. Dowiedziono wyzszej
skutecznosci defibrylatoréw dwufazowych w poréwnaniu
z jednofazowymi, przy mniejszej ilosci dostarczanej energii.
W badaniach udokumentowano istotnie wyzsza skuteczno$¢
KE w przypadku AF, gdy stosowano impulsy dwufazowe.

Obecnie stosuje sie dwie klasyczne pozycje potozenia
elektrod. W kilku badaniach wykazano, ze potozenie elek-
trod w pozycji przednio-tylnej cechuje sie wieksza skutecz-
noscig niz przednio-bocznej [78]. Jesli pierwsze wyladowa-
nia nie przerywaja arytmii, nalezy zmieni¢ potozenie elek-
trod i ponowi¢ kardiowersje.

U pacjentdw stabilnych hemodynamicznie i nieobciazo-
nych powazna chorobg serca KE mozna wykonywac ambula-
toryjnie. Po wykonaniu procedury, zanim pacjent zostanie
wypisany ze szpitala, przez co najmniej 3 h nalezy monitoro-
wac EKG i parametry hemodynamiczne.

Kardiowersje wewnetrzna mozna wykonac w szczegélnych
sytuacjach, na przyktfad wprowadzajac elektrody do kardio-
wersji przez uprzednio istniejacy dostep do zyt centralnych,
jednak u pacjentéw bez wszczepionego kardiowertera-defibry-
latora nalezy zrezygnowac z tego typu postepowania.

Powiklania

Ryzyko powikfan wigze sie przede wszystkim z epizoda-
mi zakrzepowo-zatorowymi czy zaburzeniami rytmu po kar-

Zalecenia dotyczace KE

Zalecenia

diowersji, a takze z ryzykiem wynikajacym ze znieczulenia
ogblnego. Ryzyko incydentu zakrzepowo-zatorowego zwia-
zanego z procedurg wynosi 1-2%, ale mozna je obnizy¢ po-
przez wiasciwe leczenie przeciwzakrzepowe poprzedzajace
kardiowersje oraz wykluczenie obecnosci skrzepliny w lewym
przedsionku na podstawie badania TEE. Czesto zdarzaja sie
oparzenia skory. U pacjentéw z niewydolnoscia wezta zato-
kowego, zwtaszcza u chorych w podesztym wieku obciazo-
nych strukturalng choroba serca, moze wystapi¢ przedtuza-
jace sie zahamowanie zatokowe bez wydolnego rytmu za-
stepczego. W przypadku hipokaliemii, przenaparstnicowania
lub niewfasciwej synchronizacji moze dojé¢ do wystapienia
groznych arytmii w postaci czestoskurczu komorowego lub
migotania komoér. Wskutek znieczulenia u pacjenta moga
wystapi¢ objawy niedotlenienia badz zaburzenia oddecho-
we, ale hipotonia lub obrzek ptuc wystepuja rzadko.

Kardiowersja u pacjentéw z implantowanym
stymulatorem lub defibrylatorem

tyzki kardiowertera nalezy umiesci¢ przynajmniej 8 cm
od baterii stymulatora; zaleca sie przednio-tylne potozenie
tyzek. Najlepiej zastosowa¢ prad dwufazowy ze wzgledu na
mniejsza ilo$¢ energii potrzebnej do przerwania AF. U pacjen-
téw zaleznych od stymulatora mozna sie spodziewa¢ wzrostu
progéw stymulagji. Tych chorych nalezy uwaznie obserwowac.
Po kardiowersji nalezy sprawdzi¢ program stymulatora, upew-
niajac sie, czy urzadzenie wlasciwie funkcjonuije.

Nawr6t arytmii po kardiowersji
Nawroty arytmii po KE mozna podzieli¢ na trzy grupy:

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

W przypadku szybkiego rytmu komér, niezwalniajgcego po leczeniu farmakologicznym,
u pacjentdw z AF i cechami niedokrwienia serca, objawowa hipotonia,

bélem dfawicowym lub niewydolnoscig serca zaleca sie wykonanie natychmiastowej KE C

U pacjentdw z AF w przebiegu zespotu preekscytacji z szybkim rytmem komor

lub niestabilnoscig hemodynamiczna zaleca sie natychmiastowe wykonanie KE B [82]

U pacjentdw z AF mozna rozwazy¢ planowa KE w celu zainicjowania

dtugoterminowej strategii utrzymywania rytmu zatokowego lla B (46, 78, 83]
W celu poprawy skutecznosci KE i zapobiegania nawrotom AF mozna rozwazy¢ KE

poprzedzajaca wstepne leczenie amiodaronem, flekainidem, ibutylidem lub sotalolem lla B [79-81]

U pacjentéw z ucigzliwymi objawami, opornymi na inne metody leczenia,
mozna rozwazy¢ powtarzane KE b C

Mozna rozwazy¢ wstepna terapie lekiem beta-adrenolitycznym, diltiazemem lub wera-
pamilem w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér, chociaz wptyw powyzszych lekow
na poprawe skutecznosci KE czy zapobieganie wczesnym nawrotom AF nie jest pewne Ilb C

Kardiowersja elektryczna jest przeciwwskazana w przypadku przenaparstnicowania Il C

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
AF — migotanie przedsionkéw; KE — kardiowersja elektryczna
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1. natychmiastowe nawroty, kt6re nastepuja w ciggu pierw-
szych kilku minut po KE;
2. weczesne nawroty, ktore wystepuja w ciagu pierwszych

5 dni po KE;

3. pdzne nawroty, wystepujace w pdZniejszym czasie.

Wsréd czynnikéw predysponujacych do nawrotu AF
nalezy wymieni¢: wiek, czas trwania AF przed kardiowersja,
liczbe wczesniejszych nawrotéw, powiekszenie lewego
przedsionka lub uposledzenie funkcji LA, objawy choroby
wiencowej lub wade zastawki mitralnej. Ryzyko nawrotu
AF zwiekszaja rowniez nadkomorowe pobudzenia dodat-
kowe o sekwencji czasu sprzezenia dtugi-krotki, wieksza
czestotliwos¢ rytmu serca i zaburzenia przewodzenia przed-
sionkowego.

Prawdopodobienistwo przywrécenia rytmu zatokowego
zwieksza wczedniejsze stosowanie lekéw antyarytmicznych,
takich jak: amiodaron, ibutylid, sotalol, flekainid lub propa-
fenon [79-81].

Niektérzy pacjenci z uciazliwymi objawami, u ktérych
AF nie nawraca zbyt czesto (1-2 razy w ciagu roku), zdecy-
dowanie wolg utrzymywanie rytmu zatokowego poprzez po-
wtarzane kardiowersje niz przyjecie opcji kontroli czestotli-
wosci rytmu komoér czy inne metody przywracania rytmu
zatokowego, ktére mogg uwazac za niewygodne.

4.3. POSTEPOWANIE DELUGOTRWALE

Ogoélne zasady postepowania

Prowadzac pacjenta z AF, nalezy uwzgledni¢ nastepuja-

ce cele:

1. zapobieganie incydentom zakrzepowo-zatorowym;

2. ztagodzenie objawow;

3. optymalne leczenie wspdtistniejacych choréb sercowo-

-naczyniowych;

kontrola czestotliwosci rytmu komor;

5.  wyréwnanie zaburzen rytmu.

Powyzsze cele nie wykluczaja sie wzajemnie i mozna je
osiagac jednoczesnie. Wstepne postepowanie moze sie réz-
ni¢ od celéw stawianych w leczeniu dtugotrwatym. U pacjen-
téw, u ktérych bezobjawowe AF trwa wiele tygodni, wstep-
nym sposobem postepowania moze by¢ leczenie przeciwza-
krzepowe i kontrola czestotliwosci rytmu serca, a celem od-
legtym moze sie sta¢ przywrocenie rytmu zatokowego. Jesli
kontrola czestotliwosci rytmu komér nie przynosi satysfak-
cjonujacego ztagodzenia objawdw, przywrdcenie rytmu za-
tokowego staje sie oczywistym celem odlegtym. Kardiower-
sje nalezy wykonac jak najwczesniej, jesli AF powoduje hi-
potonie lub zaostrzenie objaw6w niewydolnosci serca. Prze-
ciwnie, ustagpienie objawéw klinicznych wskutek wiasciwej
kontroli czestotliwosci rytmu komér u pacjentéw w pode-
sztym wieku moze sktoni¢ lekarza do odstapienia od préb
przywrécenia rytmu zatokowego.

4.3.1. Utrzymywanie rytmu zatokowego
i kontrola czestotliwosci rytmu komor

Wstepna terapia AF powinna zawsze skfadac sie z lecze-
nia przeciwzakrzepowego oraz kontrolujacego czestotliwosc
rytmu komor lub utrzymanie rytmu zatokowego. Jesli jako osta-
teczny cel przyjeto przywrocenie i utrzymanie rytmu zatoko-
wego, nalezy kontynuowac leczenie preparatami zapewniaja-
cymi kontrole czestotliwosci rytmu serca, chyba ze na stafe
jest obecny rytm zatokowy. Celem takiego postepowania jest
kontrola czestotliwosci rytmu komér w przypadku nawrotu AF.
W zaleznosci od przebiegu choroby wstepnie przyjeta strate-
gia postepowania moze sie okaza¢ niewystarczajaca i pojawia
sie konieczno$¢ uzupetnienia terapii o leki lub interwencje po-
zwalajace na kontrole rytmu serca. W przypadku diugotrwaja-
cego AF utrzymanie rytmu zatokowego moze by¢ znacznie
trudniejsze [23, 84, 85], cho¢ brakuje danych klinicznych po-
twierdzajacych korzysci wynikajace z wczesnego stosowania
strategii utrzymywania rytmu zatokowego. Niemniej wydaje
sie, ze u pacjentéw z AF wczesnie powstaje sposobnos¢ przy-
wrécenia i utrzymania rytmu zatokowego.

Badania kliniczne poréwnujace strategie
utrzymywania rytmu zatokowego i strategie
kontroli czestotliwosci rytmu komér

Wyniki badan z randomizacja poréwnujacych kontrole
czestotliwosci rytmu komér z kontrolg rytmu serca podsu-
mowano w tabelach 13 i 14 [86-92]. W badaniu AFFIRM
(Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Manage-
ment) nie stwierdzono r6znicy w odniesieniu do Smiertelno-
Sci catkowitej (pierwszorzedowy punkt koficowy) czy czesto-
Sci wystepowania udaréw mézgu miedzy pacjentami przypi-
sanymi do grup o odmiennej strategii postepowania [86].
W badaniu RACE (RAte Control versus Electrical cardioversion
for persistent atrial fibrillation) wykazano, ze strategia kontroli
czestotliwosci rytmu komér sprawdza sie nie gorzej niz utrzy-
mywanie rytmu zatokowego w odniesieniu do odsetka zgo-
néw z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz zachorowalno-
$ci na choroby sercowo-naczyniowe (zfozony punkt kofco-
wy) [87]. W badaniu AF-CHF (Atrial Fibrillation and Congesti-
ve Heart Failure) nie obserwowano réznic dotyczacych
$miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych (pierwszo-
rzedowy punkt koricowy) u pacjentéw z LVEF < 35%, obja-
wami zastoinowej niewydolnosci serca oraz AF miedzy cho-
rymi przydzielonymi losowo do grupy kontroli czestotliwosci
rytmu komor i utrzymywania rytmu zatokowego ani czesto-
Sci wystepowania drugorzedowych punktéw koncowych
w postaci $miertelnosci catkowitej oraz zaostrzenia objawéw
niewydolnosci serca [90].

Leczenie dostosowane do potrzeb pacjenta
Decyzja o dodaniu lekéw kontrolujacych czestotliwos¢
rytmu komér w przypadku AF wymaga indywidualnego
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Tabela 13. Ogdlna charakterystyka badan dotyczacych kontroli utrzymywania rytmu zatokowego i czestotliwosci rytmu komér
u pacjentéw z AF [86-92]

Badanie Pismien- Liczba Sredni Sredni Kryteria Pierwszo- Liczba pacjentow
nictwo pacjentow wiek czas wiaczenia rzedowy osiggajacych
(n) (lata) obserwac;ji punkt pierwszorzedowy
(lata) koncowy punkt koncowy (n)
Kontrola Utrzymywa- p
czesto- nie rytmu
tliwosci zatoko-
rytmu wego
PIAF [92] 252 61,0 1,0 Przetrwate AF Ztagodzenie 76/125 70/127 0,32
(2000) (7-360 dni) objawow (60,8%) (55,1%)
AFFIRM [86] 4060 69,7 3,5 Napadowe AF Smiertelnog¢ 310/2027 356/2033 0,08
(2002) lub przetrwate AF,  catkowita (25,9%) (26,7%)
wiek = 65 lat lub
ryzyko udaru
modzgu lub zgonu
RACE (87] 522 68,0 2,3 Przetrwate AF lub  Ztozony: zgon 44/256 60/266 0,11
(2002) trzepotanie przed-  z przyczyn (17,2%) (22,6%)
sionkéw < 1 roku  sercowo-
i 1-2 kardiowersje  -naczyniowych,
w ciggu ostatnich ~ CHF, powazne
2 latidoustna krwawienie,
antykoagulacja wszczepienie
stymulatora,
incydent zakrze-
powo-zatorowy,
powazne dzia-
tania niepoza-
dane lekéw
antyarytmicznych
STAF [88] 200 66,0 1,6 Przetrwate AF Ztozony: $miertel-  10/100 9/100 0,99
(2003) (> 4 tygodnie nos¢ catkowita, (10,0%) (9,0%)
i <2 lat), wielkos¢  powiktania moz-
LA > 45 mm, gowe, CPR,
CHFNYHA IV, incydent
LVEF < 45% zatorowy
HOT CAFE [89] 205 60,8 1,7 Stwierdzone poraz Ztozony: $miertel- 1/101 4/104 > 0,71
(2004) pierwszy przetrwate nos¢ catkowita, (1,0%) (3,9%)
AF (= 7 dni incydent zakrze-
i< 2lat), powo-zatorowy,
wiek 50-75 lat krwawienie wew-
natrzczaszkowe
lub inne powazne
krwawienia
AF-CHF [90] 1376 66 3,1 LVEF < 35%, Zgonz przyczyn  175/1376 182/1376 0,59
(2008) objawy CHF, Sercowo-naczy- (25%) (27%)
AF w wywiadzie niowych
(= 6 hlubKE
w ciggu < ostatnich
miesiecy)
—_—
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Tabela 13. Ogdlna charakterystyka badan dotyczacych kontroli utrzymywania rytmu zatokowego i czestotliwosci rytmu koméor

u pacjentéw z AF [86-92] cd.

Sredni

Czas

Sredni

nictwo pacjentéw wiek

Badanie PiSmien- Liczba
(n) (lata) obserwacji

(lata)

J-RHYTHM
(2009)

(91] 823 64,7 1,6

Kryteria

wiaczenia

Napadowe AF

Pierwszo- Liczba pacjentow

rzedowy osiggajacych
punkt pierwszorzedowy
koncowy punkt koncowy (n)

Kontrola Utrzymywa- p
czesto- nie rytmu
tliwosci zatoko-
rytmu
89/405

(22,0%)

wego

64/418
(15,3%)

Ztozony: $miertel-
nos¢ catkowita,
objawowy udar
mdzgu, zatorowos¢,
duze krwawienie,
hospitalizacja

z powodu niewy-
dolnosci serca lub
fizycznej/psychicznej
niepetnosprawnosci

0,012

AFFIRM — Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; CHF — zastoinowa niewydolnos¢ serca; CPR — resuscytacja krazeniowo-
-oddechowa; KE — kardiowersja elektryczna; HOT CAFE — How to Treat Chronic Atrial Fibrillation; J-RHYTHM — Japanese Rhythm Management Trial
for Atrial Fibrillation; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA — New York Heart Association; PIAF — Pharmacological Intervention in Atrial
Fibrillation; RACE — RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation; STAF — Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation

Tabela 14. Poréwnanie rokowania w badaniach oceniajacych strategie utrzymywania rytmu zatokowego i kontroli czestotliwosci

rytmu komor u pacjentéw z AF

Badanie Pismien- Smiertelnos¢ Zgony Zgony Udary Incydenty Krwa-
nictwo catkowita Z przyczyn zinnych moézgu  zakrzepowo- wienia
(kontrola sercowo- przyczyn -zatorowe
czestotli- -naczynio-
wosci/rytmu) wych

PIAF (2000) [92] 4 " 12 ND ND ND
AFFIRM (2002) [86] 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 ND 107/96
RACE (2002) [87] 36 18/18 ND ND 14/21 12/9
STAF (2003) [88] 12 (8/4) 8/3 0/1 1/5 ND 8/11
HOT CAFE (2004) [89] 4(1/3) 0/2 11 0/3 ND 5/8
AF-CHF (2008) [90] 228/217 175/182 53/35 11/9 ND ND

*Nie podano catkowitej liczby pacjentéw

AFFIRM — Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; HOT CAFE — HOw to Treat Chronic Atrial Fibrillation; ND — nie podano;
PIAF — Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; RACE — RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation; STAF —

Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation

podejécia i dlatego nalezy przedyskutowac sposéb postepo-
wania na poczatku leczenia. Przed wyborem strategii kontro-
li czestotliwosci rytmu komoér nalezy sie zastanowi¢, na ile
przewlekte AF bedzie uciazliwie dla konkretnego pacjentai jak
skutecznie bedzie mozna kontrolowac¢ rytm (ryc. 7). Wyste-
powanie objawdw zwigzanych z AF (np. ocenianych wg skali
EHRA, tab. 6) oraz czynnikow, ktére moga wptywac na sku-
teczno$¢ utrzymywania rytmu zatokowego, skfania do pod-

jecia decyzji o strategii postepowania. Sposrod tych ostatnich
mozna wymieni¢: diugotrwajacy wywiad AF, podeszty wiek,
powazne choroby uktadu sercowo-naczyniowego i inne scho-
rzenia wspotistniejace, a takze powiekszenie LA.

Wplyw na jakosé zycia
W badaniach AFFIRM, PIAF (Pharmacologic Interven-
tion in Atrial Fibrillation) oraz STAF (Strategies of Treatment
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Rycina 7. Wybdr strategii postepowania u pacjentdw z AF. Wiekszo$¢ pacjentéw wymaga kontroli czestotliwosci rytmu komor, chyba
ze rytm serca w przebiegu AF jest wolny w sposéb naturalny. Do strategii kontroli czestotliwosci rytmu komér mozna dodac postepo-
wanie kontrolujgce rytm serca, jezeli u pacjenta wystepuja objawy zwigzane z AF, mimo wiasciwej kontroli czestotliwosci rytmu
komor, lub jesli wybiera sie strategie utrzymywania rytmu zatokowego ze wzgledu na czynniki, takie jak znaczne nasilenie objawdw,
miodszy wiek czy wieksza aktywnos¢ fizyczna pacjenta. W przypadku utrwalonego AF stosuije sie tylko strategie kontroli czestotliwosci
rytmu komor, chyba ze zachodzi potrzeba przywrdcenia rytmu zatokowego, ale wowczas AF okresla sie mianem , przetrwatego
dfugotrwajacego”. W przypadku napadowego AF najczesciej stosuje sie strategie utrzymywania rytmu zatokowego, zwtaszcza jesli
napady AF przebiegajg z obecnoscig objawdw klinicznych i nie wystepuje wspdtistniejgca choroba serca. Linie ciggte wskazujg na
zalecany sposéb postepowania pierwszego wyboru, linie przerywane — na zmiane kierunku postepowania, a linie kropkowane — na
alternatywne sposoby postepowania, ktére mozna zastosowac u wybranych pacjentéw

Zalecenia dotyczace utrzymywania rytmu zatokowego i kontroli czestotliwosci rytmu komér w przypadku AF
Zalecenia Klasa® Poziom® PiSmiennictwo

Zaleca sie kontrole czestotliwosci rytmu komdr jako wstepny sposéb postepowania
u pacjentdw z AF w podesztym wieku i niewielkim nasileniem objawdéw (EHRA 1) | A (86, 87, 90]

Nalezy kontynuowac leczenie kontrolujgce czestotliwos¢ rytmu komor, rowniez
w przypadku stosowania strategii utrzymywania rytmu zatokowego, aby zapewni¢

odpowiednig kontrole czestotliwosci rytmu komor w przypadku nawrotdw AF A [86]

U pacjentéw, u ktérych wystepujg istotne objawy (wynik w skali EHRA = 2)

mimo wtasciwej kontroli czestotliwosci rytmu komor, zaleca sie strategie utrzymywania [3, 46, 93,
rytmu zatokowego B 94, 96]

U pacjentéw z objawami niewydolnosci serca zwigzanymi z AF nalezy rozwazy¢
utrzymywanie rytmu zatokowego w celu ztagodzenia objawow
niewydolnosci serca lla B (93,94, 97]

U miodych pacjentéw z objawami zwigzanymi z AF, u ktérych nie wyklucza sie
przezskornej ablacji, mozna rozwazyc strategie utrzymywania rytmu zatokowego
jako postepowanie pierwszego wyboru lla C

U pacjentéw z AF wtdrnym do wyzwalajgcego arytmie substratu (np. niedokrwienie,
nadczynnos¢ tarczycy) mozna rozwazyc strategie utrzymywania rytmu zatokowego lla C

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
EHRA — European Heart Rhytm Association
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Zalecenia dotyczace doraZnej kontroli czestotliwosci rytmu komér

Zalecenia Klasa® Poziom® Pismiennictwo
Przy braku cech preekscytacji w celu zwolnienia czestotliwosci rytmu komor w przypadku AF

zaleca sie podanie i.v. leku beta-adrenolitycznego lub niedyhydropidynowego antagonisty

wapnia i zwracanie szczegdlnej uwagi na pacjentdw z hipotonig lub niewydolnoscia serca A [100]

W stanach ostrych w celu kontroli czestotliwosci rytmu komor u pacjentéw z hipotonia

lub wspdtistniejgca niewydolnoscig serca zaleca sie podanie digoksyny albo amiodaronu i.v. I B [101]

W zespole preekscytacji preferuje sie leki antyarytmiczne klasy | lub amiodaron I C

W przypadku AF w zespole prekscytacji leki z grupy beta-adrenolitykdw

lub niedyhydropidynowych antagonistéw wapnia sg przeciwwskazane Il C

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
AF — migotanie przedsionkdéw; i.v. — dozylnie

Zalecenia dotyczgce dtugoterminowej strategii kontroli czestotliwosci rytmu komér

Zalecenia

Klasa?

PoziomP Pi$miennictwo

U pacjentdw z napadowym, przetrwatym lub utrwalonym AF zaleca sie leczenie
farmakologiczne zwalniajace rytm komér (za pomoca lekéw beta-adrenolitycznych,
niedyhydropidynowych antagonistéw wapnia, digoksyny lub skojarzenia wymienionych
preparatéw). Wybdr leku nalezy zindywidualizowac w zaleznosci od charakterystyki
pacjenta, a dawke dobrac tak, aby unikna¢ bradykardii

B [100]

U pacjentdw, ktdrzy odczuwajg objawy zwigzane z AF w trakcie wysitku, nalezy
ocenic skutecznos¢ kontroli czestotliwosci rytmu komdr podczas wysitku i tak dostosowac
leczenie, aby uzyskac fizjologiczng odpowiedz chronotropowa i unikngc¢ bradykardii

U pacjentdéw z zespotem preekscytacji, u ktérych wystapito AF lub ktérzy podajg
epizody AF w wywiadzie, w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér preferuje sie
propafenon albo amiodaron

Rozsadnie jest rozpoczynac leczenie, przyjmujac tagodniejsze kryteria kontroli
czestotliwosci rytmu komér w postaci spoczynkowej czestotliwosci < 110/min

B (98]

W przypadku utrzymujgcych sie objawow klinicznych czy cech tachykardiomiopatii
mimo tagodniejszej strategii leczenia, rozsadne jest przyjecie Scistych kryteriéw kontroli
czestotliwosci rytmu komér: w spoczynku < 80/min, podczas wysitku < 110/min.

Po osiggnieciu docelowych wartosci czestotliwosci rytmu komor zaleca sie
monitorowanie EKG metodg Holtera w celu oceny bezpieczenstwa terapii

B (98]

W przypadku nieutrwalonego AF u pacjentéw bez objawoéw niewydolnosci serca
w klasie NYHA III-IV czy zaostrzer objawoéw niewydolnosci serca w celu kontroli
czestotliwosci rytmu komor rozsadnie jest stosowanie dronedaronu

B [95,99, 103]

U pacjentdw z niewydolnoscia serca i uposledzeniem funkcji LV lub chorych
nieaktywnych, prowadzgcych siedzgcy tryb zycia jest wskazane stosowanie digoksyny

W przypadku nieskutecznosci lub przeciwwskazan do stosowania innych lekdw
mozna kontrolowac czestotliwosci rytmu komér, podajac amiodaron

b

U pacjentdw z napadowym AF nie nalezy podawac digoksyny jako jedynego
leku kontrolujgcego czestotliwosci rytmu komér

B [104]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
AF — migotanie przedsionkdw; LV — lewa komora; NYHA — New York Heart Association
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in Atrial Fibrillation) nie stwierdzono istotnych réznic w ja-
kosci zycia u pacjentow, u ktérych kontrolowano rytm ser-
ca, w poréwnaniu z chorymi, u ktérych stosowano strategie
kontroli czestotliwosci rytmu komor. Jednak jakos¢ Zycia cho-
rych z AF w poréwnaniu z osobami zdrowymi jest istotnie
nizsza, a analizy post-hoc sugeruja, ze utrzymywanie rytmu
zatokowego moze poprawiac jako$¢ zycia i wigzac sie
z poprawa rokowania.

Oceniajac jako$¢ zycia zwiazang z AF, w badaniach kli-
nicznych postugiwano sie metodyka daleka od doskonatosci.
Najczesciej stosowano kwestionariusz SF-36 (Medical Outco-
mes Study Short-Form health survey) w celu oceny ogdlnej ja-
kosci zycia, ale nie objawéw zwiazanych z AF. Nowsze kwe-
stionariusze [Univerisity of Toronto AF Severity Scale, Canadian
Cardiovascular Society Severity in AF Scale (ten ostatni bardzo
przypomina skale EHRA)] cechuja sie wiekszg specyficznoscia
w odniesieniu do AF i pozwalaja oceni¢ jako$¢ Zycia instru-
mentami bardziej specyficznymi dla choroby [3, 41]. Stanowig
one lepsze narzedzie do oceny jakosci zycia i uciazliwosci ob-
jawow, ale nie stosowano ich w duzych badaniach klinicznych.

Wplyw na objawy niewydolnosci serca
i funkcje lewej komory

W badaniach AFFIRM, RACE i AF-CHF [86, 87, 90] nie
stwierdzono, aby przyjeta strategia utrzymywania rytmu za-
tokowego lub czestotliwosci rytmu komér wptywata na roz-
woj niewydolnosci serca. W subanalizie badania RACE, na
podstawie oceny echokardiograficznej starannie wybranej
grupy pacjentéw z niewydolnoscia serca po rozlegtej ablacji
przezskoérnej AF, sugerowano, ze u pacjentéw, u ktérych
stosowano strategie utrzymywania rytmu zatokowego, funk-
cja LV moze sie pogarsza¢ w mniejszym stopniu lub nawet
poprawiac [93, 94], ale analiza czesci echokardiograficznej
badania AFFIRM nie potwierdza tych wynikéw. Objawy nie-
wydolnosci serca moga sie rozwina¢ lub zaostrzy¢ niezalez-
nie od sposobu postepowania w AF ze wzgledu na postep
choroby serca lezacej u podfoza arytmii, niedostatecznej
kontroli czestotliwosci rytmu komér w trakcie nawrotéw AF
czy tez toksycznosci lekéw antyarytmicznych. Poniewaz
u wybranych pacjentéw kontrola rytmu serca moze przy-
nies¢ poprawe funkcji LV, nalezy zindywidualizowa¢ po-
dejscie do strategii utrzymywania rytmu zatokowego.

Wplyw na $miertelno$é oraz liczbe hospitalizacji
W Zadnym z badari poréwnujacych strategie kontroli
rytmu ze strategia kontroli czestotliwosci rytmu komér nie
wykazano korzysci wynikajacych z kontroli rytmu serca za-
ktadanych przed ich rozpoczeciem [86, 87, 90]. Po analizie
post hoc bazy danych badania AFFIRM sugerowano, ze nie-
korzystne dziatanie lekéw antyarytmicznych (wzrost Smier-
telnosci 0 49%) réwnowazy korzysci wynikajace z rytmu za-
tokowego (wiazace sie ze zmniejszeniem Smiertelnosci
0 53%), natomiast podobna analiza bazy danych RACE przy-

niosta sugestie, ze na rokowanie wptywa raczej wspdfistnie-
jaca choroba serca niz samo wystepowanie AF.

Whnioski z badan poréwnujacych kontrole rytmu
i czestotliwosci rytmu komér

Istnieje wyrazna niezgodnos$¢ miedzy gorszym rokowa-
niem u pacjentéow z AF, w poréwnaniu z pacjentami z ryt-
mem zatokowym, oraz spostrzeganymi korzysciami z utrzy-
mania rytmu zatokowego z jednej strony (patrz rozdziat 2.1)
a rokowaniem stwierdzanym praktycznie we wszystkich ba-
daniach poréwnujacych strategie utrzymywania rytmu zato-
kowego ze strategia kontroli czestotliwodci rytmu komor
z drugiej strony [86, 87, 90]. Wyniki badania ATHENA (patrz
rozdziat 4.3.5.1) po raz pierwszy sugeruja, ze bezpieczne
utrzymywanie rytmu zatokowego moze zapobiega¢ nieko-
rzystnemu rokowaniu w przypadku AF [95], ale jedno bada-
nie nie wyjasnia tej niezgodnosci. Niektorzy uwazaja, ze stra-
tegia kontroli czestotliwosci rytmu komér wydaje sie rozsad-
na u pacjentéw w podesztym wieku, u ktérych objawy zwia-
zane z AF nie sg bardzo uciazliwe (wynik w skali EHRA — 1).
Leczenie majace na celu kontrole rytmu sprawdza sie w zfa-
godzeniu objawéw, ale nie pozwala na przerwanie leczenia
przeciwzakrzepowego, kontrolujgcego czestotliwos¢ rytmu
czy terapii wspétistniejacej choroby serca. Stad tez istnieje
wyrazna potrzeba prowadzenia badan klinicznych oceniaja-
cych wptyw przezskérnej ablacji i bezpiecznych lekéw anty-
arytmicznych, jako nowych metod stuzacych utrzymaniu ryt-
mu zatokowego, na rokowanie sercowo-naczyniowe w po-
rébwnaniu ze strategig kontroli czestotliwosci rytmu komor.

4.3.2. Dlugotrwata kontrola czestotliwosci
rytmu komor

Niemiarowo$¢ rytmu serca oraz szybki rytm komor
w przebiegu AF moga powodowac objawy w postaci kotata-
nia serca, dusznosci, zmeczenia oraz zawrotoéw glowy. Wia-
Sciwa kontrola czestotliwosci rytmu komér moze ztagodzi¢
symptomy oraz poprawi¢ funkcje hemodynamiczng poprzez
wydtuzenie czasu napetniania komér oraz zapobieganie po-
wstaniu tachykardiomiopatii.

Intensywnos$¢ leczenia kontrolujacego
czestotliwo$¢ rytmu komor

Dotychczas nie okreslono, ile wynosi optymalna cze-
stotliwos¢ rytmu komér w odniesieniu do Smiertelnosci, za-
chorowalnodci, jakosci zycia oraz objawéw zwigzanych z AF.
We wczesniejszych wytycznych, na podstawie wynikow
badania AFFIRM [86], zalecano $cista kontrole czestotliwo-
Sci rytmu komor i dazenie do utrzymania 60-80/min w spo-
czynku oraz 90-115/min w czasie umiarkowanego wysit-
ku. W badaniu AFFIRM stwierdzono, ze w celu Scistej kon-
troli czestotliwosci rytmu komér 147 (7,3%) pacjentéw wy-
magato leczenia elektrostymulacja stata z powodu
objawowej bradykardii, a wyzsza spoczynkowa czestotliwos¢
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rytmu komor nie wigzata sie z gorszym rokowaniem. Na
podstawie ostatnio opublikowanych wynikéw badania RA-
CE Il (RAte Control Efficacy in permament atrial fibrillation)
u 614 pacjentéw przydzielonych losowo do 2 grup o réz-
nym stopniu kontroli czestotliwosci rytmu komor nie wyka-
zano korzysci ze Scistej kontroli czestotliwosci rytmu komor
w poréwnaniu z fagodniejszg strategia postepowania [98].
W grupie chorych z AF o fagodniejszej strategii kontroli cze-
stotliwosci rytmu komor za cel terapeutyczny przyjeto spo-
czynkowa czestotliwos¢ < 110/min, podczas gdy przy Sci-
stej kontroli czestotliwosci rytmu komér, zatozono, ze spo-
czynkowa czestotliwo$¢ rytmu serca powinna wynosic
< 80/min i wzrasta¢ adekwatne do umiarkowanego wysit-
ku fizycznego [98]. U 81 pacjentdéw osiagnieto pierwszo-
rzedowy ztozony punkt koficowy (u 38 chorych z grupy o ta-
godniejszej strategii oraz 43 z grupy Scistej kontroli czestotli-
wosci rytmu komor). Czestos¢ wystepowania objawow zwia-
zanych z AF, dziafan niepozadanych i jako$¢ zycia nie roznity
sie istotnie w obu grupach. Pacjentéw przydzielonych do
grupy o tagodniejszej strategii postepowania rzadziej hospi-
talizowano. W badaniu RACE Il wykazano, ze u pacjentéw
bez powaznych objawéw klinicznych zwiazanych z szybka
czynnoscig komér mozna z powodzeniem stosowac fagod-
niejsze podejscie do intensywnosci leczenia.

4.3.3. Farmakologiczna kontrola czestotliwosci
rytmu komor

Leki uzywane w celu farmakologicznej kontroli

czestotliwosci rytmu komér
Czestotliwos¢ rytmu komodr w przebiegu AF zalezy giow-

nie od sposobu przewodzenia i refrakcji wezfa p-k oraz napie-
cia uktadu wspdtczulnego i przywspotczulnego. Sposrod po-
wszechnie stosowanych lekéw mozna wymienic beta-adreno-
lityki, niedihydropidynowych antagonistow wapnia oraz pre-
paraty naparstnicy. Dorazne postepowanie opisano w rozdzia-
le 4.2.1. Czesto konieczne bywa leczenie skojarzone. Drone-
daron moze skutecznie obniza¢ czestotliwos¢ rytmu komor

w czasie nawrotéw AF. U pacjentéw opornych na inne leki

skuteczny moze okazac¢ sie amiodaron. Pacjenci z niewydol-

noscia serca moga odnies¢ korzysci ze skojarzenia leku beta-

-adrenolitycznego i digoksyny.

Do lekéw stuzacych do kontroli czestotliwosci rytmu

komér nalezg (tab. 15):

— leki beta-adrenolityczne, kt6re odznaczajq sie szczegdlng
skutecznoscia w przypadku pobudzenia ukfadu adrener-
gicznego lub objawéw niedokrwienia miesnia sercowego
skojarzonych z AF. W kilku badaniach wykazano skutecz-
nos¢ i bezpieczenstwo diugotrwatego leczenia beta-adre-

Tabela 15. Leki stosowane w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér

Dozylnie Zwykta doustna dawka podtrzymujaca

Leki beta-adrenolityczne
Metoprolol CR/XL 2,5-5mg 100-200 mg raz na dobe (ER)
Bisoprolol Nie dotyczy 2,5-10 mg raz na dobe
Atenolol Nie dotyczy 25-100 mg raz na dobe
Esmolol 10 mg Nie dotyczy
Propranolol 1 mg 10-40 mg 3 razy dziennie
Karwedilol Nie dotyczy 3,125-25 mg 2 razy dziennie
Niedihydropidynowi antagonisci wapnia
Werapamil 5mg Od 40 mg 2 razy dziennie

do 360 mg (ER) raz dziennie
Diltiazem Nie dotyczy Od 60 mg 3 razy dziennie

do 360 mg (ER) raz dziennie
Glikozydy naparstnicy
Digoksyna 0,5-1mg 0d 0,125 mg do 0,5 mg raz dziennie
Digitoksyna 0,4-0,6 mg 0d 0,05 mg do 0,01 mg raz dziennie
Inne
Amiodaron 5 mg/kg w ciggu 1 godziny, 100-200 mg raz dziennie

a nastepnie wlew
podtrzymujacy 50 mg/kg

Dronedaron? Nie dotyczy 400 mg dwa razy dziennie

Tylko u pacjentdw z nieutrwalonym AF

ER — leki o przedtuzonym dziataniu
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nolitykami w poréwnaniu z placebo lub digoksyng. W ba-

daniu AFFIRM powszechnie stosowano leki beta-adreno-

lityczne w celu Scistej kontroli czestotliwosci rytmu ko-
mor. Dawki powszechnie stosowanych lekéw beta-adre-

nolitycznych przedstawiono w tabeli 15;

— niedyhydropidynowi antagonisci wapnia (werapamil
i diltiazem) dziataja skutecznie i bezpiecznie w trakcie
dtugotrwatego leczenia kontrolujacego czestotliwos¢ ryt-
mu komor. Nie nalezy stosowac tych lekéw u pacjen-
tow ze skurczowa niewydolnoscia serca, poniewaz wy-
wieraja wptyw inotropowo ujemny;

— digoksyna i digitoksyna skutecznie kontroluja czestotli-
wos¢ rytmu komér w spoczynku, ale nie w trakcie wysit-
ku. W potaczeniu z lekiem beta-adrenolitycznym moga
dziata¢ skutecznie u pacjentéw obcigzonych lub nieob-
cigzonych niewydolnoscia serca. Digoksyna moze po-
wodowac (zagrazajace zyciu) dzialania niepozadane, dla-
tego lek nalezy stosowac z duzg ostroznoscia. Czesto wy-
stepuja interakcje z innymi lekami;

— dronedaron, stosowany dtugotrwale, skutecznie kontro-
luje czestotliwos¢ rytmu komor, istotnie obnizajac cze-
stotliwosci rytmu serca w spoczynku i w trakcie wysitku.
Wptyw dronedaronu sumuije sie z dziafaniem innych pre-
paratéw zwalniajacych czestotliwo$¢ rytmu komor. Row-
nie skutecznie obniza czestotliwo$¢ rytmu serca w przy-
padku napadéw AF [99], ale obecnie nie zostat zareje-
strowany w leczeniu przewleklej postaci AF;

— amiodaron to skuteczny lek kontrolujacy czestotliwos¢
rytmu komor. Podany dozylnie dziata skutecznie i jest
dobrze tolerowany u pacjentow niestabilnych hemody-
namicznie. Amiodaron mozna réwniez stosowac w le-
czeniu dfugotrwatym, jesli konwencjonalne sposoby po-
stepowania zawodzg, ale lek moze powodowa¢ powaz-
ne dziatania niepozadane ze strony innych narzadow,
w tym zaburzenia funkgji tarczycy oraz bradykardie.
U pacjentéw, u ktérych dotychczas kontrolowano rytm
serca za pomocg amiodaronu, a nastepnie podijeto de-
cyzje o utrwaleniu AF, nie powinno sie automatycznie
kontynuowac leczenia amiodaronem w celu kontroli cze-
stotliwosci rytmu serca. W takiej sytuacji lepiej jednak
stosowac bezpieczniejsze preparaty, chyba Ze nie sg od-
powiednie u danego pacjenta.

Inne leki antyarytmiczne klasy | nie pozwalaja skutecz-
nie kontrolowa¢ czestotliwosci rytmu komér. Nie nalezy sto-
sowac sotalolu wytacznie w celu kontroli czestotliwosci ryt-
mu komér, chociaz dodatkowe wtasciwosci zwalniajace cze-
stotliwos¢ rytmu komér moga okazac sie wartosciowe, jesli
lek stosuje sie w celu utrzymywania rytmu zatokowego.

W jaki sposéb kontrolowac czestotliwosé
rytmu komér

Na podstawie wynikéw badania RACE Il oraz wczesniej-
szych badan obserwacyjnych bez randomizacji sugerowano,

ze wstepnie mozna zastosowac tagodniejszy schemat kon-
troli czestotliwosci rytmu komoér z docelowa czestotliwoscia
spoczynkowg < 110/min. Jesli nie udaje sie uzyskac tych war-
tosci, nalezy zwieksza¢ dawki lekdw zwalniajacych czestotli-
wos¢ rytmu komor oraz kojarzy¢ w leczeniu kilka prepara-
tow. Pacjenci, u ktérych mimo takiego postepowania wyste-
puja objawy zwigzane z AF, a zwlaszcza zalezne od zbyt szyb-
kiego lub niemiarowego rytmu komér, wymagaja bardziej
intensywnego postepowania. Czestotliwos¢ rytmu komoér na-
lezy zwalnia¢, dopoki objawy kliniczne nie ustapia lub nie zo-
stang zfagodzone do poziomu tolerowanego przez pacjenta
albo tez w przypadku stwierdzenia, ze objawy wynikaja raczej
ze wspotistniejacej choroby serca niz z szybkiej i niemiarowej
czestotliwosci rytmu komoér. Wprowadzajac strategie Scistej
kontroli czestotliwosci rytmu komér (w spoczynku < 80 /min,
a w trakcie umiarkowanego wysitku fizycznego docelowo
< 110/min), nalezy monitorowa¢ EKG metoda Holtera w celu
stwierdzenia ewentualnych pauz lub bradykardii. Przy obser-
wowanym zwiazku objawéw klinicznych z wysitkiem nalezy
wykona¢ prébe wysitkowa (ryc. 8). Wybér leku stosowanego
w celu kontroli czestotliwosci rytmu komor zalezy od wieku,
wspotistniejacej choroby serca oraz zatozer leczenia (ryc. 9).
U pacjentéw, u ktérych mimo Scistej kontroli czestotliwosci
rytmu komor wystepuija uciazliwe objawy kliniczne, nalezy roz-
wazy( strategie utrzymywania rytmu zatokowego.

4.3.4. Ablacja i modyfikacja wezta p-k

U pacjentéw z AF ablacja wezta p-k zapewnia wysoce sku-
teczng kontrole czestotliwosci rytmu komor. Za pomoca wy-
bi6rczego zniszczenia wezta przedsionkowo-komorowego lub
peczka Hisa poprzez cewnikowanie serca i ablacje falami o cze-
stotliwosci radiowej uzyskuije sie catkowity blok p-k.

Ablacja wezta p-k stanowi paliatywny i nieodwracalny
sposob leczenia, dlatego zabieg mozna rozwazy¢ u chorych,

Kontrola czestotliwosci rytmu komér |

¥ ]
Bez objawdéw lub objawy Objawy
dobrze tolerowane

Bardziej scista

tagodny protokét
kontrola czestotliwosci
rytmu komor

kontroli czestotliwosci
rytmu komor

! i

Préba wysitkowa, 24-godzinne
jesli spodziewany jest monitorowanie EKG
nadmierny wzrost dla oceny

czestotliwosci rytmu bezpieczenstwa

serca podczas wysitku

Rycina 8. Optymalny poziom kontroli czestotliwosci rytmu
komor
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Wybér leku zalezy od stylu zycia oraz wspdtistniejacych chordb

Migotanie przedsionkéw

l

Nieaktywny tryb zycia

|

Aktywny tryb zycia

—

Lek

beta-adrenolityczny
Diltiazem
Werapamil
Naparstnica

l

F

Diltiazem
Werapamil
Naparstnica

Selektywne leki
beta 1-adrenolityczne*

Lek
beta-adrenolityczny
Naparstnica

Rycina 9. Kontrola czestotliwosci rytmu komdr. *W przypadku POChP mozna stosowac selektywne leki beta1-adrenolityczne w ma-
tych dawkach, a jesli kontrola czestotliwosci rytmu komdr nie jest wystarczajaca, nalezy dotagczy¢ niedihydropidynowych antagonistow
wapnia i digoksyne. U pacjentéw nieodpowiadajacych na leczenie glikozydami naparstnicy, lekami beta-adrenolitycznymi lub niedihy-
dropidynowymi antagonistami wapnia rowniez jest stosowany amiodaron. U pacjentdéw z nawracajgcymi epizodami AF do kontroli
czestotliwosci rytmu komoér mozna réwniez zastosowac dronedaron. POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc.

u ktoérych zawodza wszelkie farmakologiczne, w tym wielo-
lekowe, préby kontroli czestotliwosci rytmu komér czy kon-
trolowania rytmu za pomoca lekéw i/lub ablacji LA. U takich
pacjentéw wykonanie ablacji wezta przedsionkowo-komo-
rowego poprawia jako$¢ zycia i zbliza odsetek Smiertelnosci
do odsetka zgonéw w populacji ogélnej. Wybér odpowied-
niego rodzaju stymulacji (VVI, DDD, terapia resynchronizu-
jaca; stymulator lub kardiowerter-defibrylator) zalezy od typu
AF (napadowe, przetrwate czy utrwalone), obecnosci i za-
awansowania wspdtistniejacych choréb sercowo-naczynio-
wych, LVEF oraz wystepowania i stopnia niewydolnosci ser-
ca. Nalezy zaktada¢, ze pacjent z uposledzong funkcja LV
moze wymagac stymulacji dwukomorowej z powodu pogor-
szenia funkgji lewej komory po ablacji wezta p-k. Nie ustalo-
no dotychczas, czy u pacjentéw bez dysfunkgji LV jest ko-
nieczna stymulacja dwukomorowa; w niektérych pracach
sugeruje sie potencjalne korzysci z takiego postepowania
[105], podczas gdy w innych wykazuje sie podobne korzysci
wynikajace ze stymulacji prawej komory.

Modyfikacja wezla p-k

Whyniki kilku niewielkich, wstepnych badan sugeruja, ze
modyfikacja przewodzenia w wezle p-k za pomoca fal o cze-
stotliwosci fal radiowych moze zwalnia¢ czestotliwo$¢ rytmu
komor i tagodzi¢ objawy zwigzane z AF. Jednak w cytowa-
nych badaniach nie zdefiniowano punktu koficowego i wy-

daje sie, ze ablacja wezta p-k oraz wszczepienie stymulatora
serca dziafaja korzystniej. Dlatego tez procedure modyfikacji
wezta przedsionkowo-komorowego, bez wszczepienia na sta-
te rozrusznika serca, wykonuije sie rzadko.

4.3.5. Dlugotrwale utrzymywanie
rytmu zatokowego

4.3.5.1. Leki antyarytmiczne utrzymujace
rytm zatokowy

Zasadniczym zatozeniem rozpoczecia leczenia majace-
go na celu utrzymanie rytmu zatokowego jest zlikwidowanie
objawéw zwigzanych z AF. Dlatego tez u pacjentéw, u kt6-
rych nie wystepuja objawy AF lub ktérzy dobrze je toleruja,
nie nalezy z zasady stosowac¢ lekéw antyarytmicznych. Poni-
zej przedstawiono zasady leczenia antyarytmicznego, ktore-
go celem jest utrzymanie rytmu zatokowego:

1. celem leczenia jest zredukowanie objaw6w zwigzanych z AF;

2. leki antyarytmiczne stosowane w celu utrzymania ryt-
mu zatokowego charakteryzuja sie umiarkowana sku-
tecznoscia;

3. skuteczne klinicznie leczenie antyarytmiczne zmniejsza cze-
stos¢ wystepowania napadéw AF, ale ich nie eliminuje;

4. w przypadku nieskutecznosci jednego leku mozna sie

spodziewac, ze zastosowanie innego przyniesie mozliwa
do zaakceptowania odpowiedz kliniczng;
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Zalecenia dotyczace ablacji wezta p-k u pacjentéw z AF
Zalecenia Klasa? Poziom® Pismiennictwo

Jesli nie udaje sie skutecznie kontrolowac czestotliwosci rytmu komér farmakologicznie
oraz zapobiegac napadom AF, stosujac leki antyarytmiczne, lub tez leczenie wigze sie
z powaznymi dziataniami niepozadanymi, a przezskérna lub chirurgiczna ablacja AF

nie jest wskazana, nie powiodta sie lub pacjent nie wyraza zgody na zabieg,

w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér nalezy rozwazy¢ ablacje wezta p-k lla B [106, 107]

Ablacje wezta p-k nalezy rozwazy¢ u pacjentdéw z utrwalonym AF oraz wskazaniami
do CRT (klasa funkcjonalna NYHA Il lub IV w warunkach ambulatoryjnych mimo
optymalnego leczenia farmakologicznego, LVEF < 35%, szeroko$¢ QRS = 130 ms lla B [105,108-110]

Ablacje wezta p-k nalezy rozwazy¢ u chorych nieodpowiadajgcych na CRT, u ktérych AF
nie pozwala na skuteczna stymulacje dwukomorowa, a amiodaron jest
przeciwwskazany lub nie dziata skutecznie lla C

Po ablacji wezta p-k u wszystkich pacjentéw z powaznie uposledzong funkcjg
LV (LVEF < 35%) i ciezkimi objawami niewydolnosci serca (NYHA Il lub IV),
niezaleznie od typu AF nalezy rozwazyc¢ stymulacje dwukomorowa lla C

Mozna rozwazy¢ ablacje wezfa p-k w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér

u pacjentow z podejrzeniem kardiomiopatii spowodowanej tachyarytmia,

jesdli nie udaje sie skutecznie kontrolowac czestotliwosci rytmu komér za pomoca
farmakoterapii, a bezposrednia ablacja AF nie jest wskazana, nie powiodta sie
lub pacjent nie wyraza zgody na zabieg b C

U pacjentdéw z utrwalonym AF, LVEF < 35%, objawami niewydolnosci serca

w klasie funkcjonalnej NYHA I lub Il w trakcie optymalnego leczenia farmakologicznego
mozna rozwazyc¢ ablacje wezta p-k z nastepczym wszczepieniem CRT w celu kontroli
czestotliwosci rytmu, jesli leczenie farmakologiczne nie jest skuteczne lub powoduje
powazne dziafania niepozadane b C

Nie nalezy wykonywac przezskdrnej ablacji wezta p-k w celu kontroli czestotliwosci
rytmu komér u pacjentdw z AF, bez wezesniejszego leczenia farmakologicznego
czy préby przezskdrnej ablacji AF Il C

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

AV — przedsionkowo-komorowy; CRT — terapia resynchronizujaca; LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA — New York
Heart Association; p-k — przedsionkowo-komorowy

Zalecenia dotyczace stymulacji statej po ablacji wezta p-k

Zalecenia Klasa? Poziom® Pismiennictwo¢

U pacjentéw z umiarkowanie uposledzong funkcjg LV (LVEF < 45%) i tagodnymi
objawami niewydolnosci serca (NYHA 11) niezaleznie od typu AF po ablacji wezta p-k
mozna rozwazy¢ wszczepienie rozrusznika serca z funkcjg CRT Ilb C

U pacjentéw z napadowym AF i prawidtowa funkcjg LV po ablacji wezta p-k mozna
rozwazy¢ wszczepienie dwukomorowego rozrusznika serca (DDD) z funkcjg mode-switch b C

U pacjentdw z przetrwatym lub utrwalonym AF i prawidfowg funkcjg LV po ablagji
wezta p-k mozna rozwazy¢ wszczepienie rozrusznika jednojamowego (VVIR) b C

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkéw; CRT — terapia resynchronizujaca; LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA — New York
Heart Association; p-k — przedsionkowo-komorowy
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5. czesto wystepuja objawy proarytmii wywotanej lekami
oraz pozasercowe dziatania niepozadane leczenia;

6. przy wyborze lekdéw antyarytmicznych nalezy sie kierowac
raczej bezpieczeristwem niz skutecznoscia preparatu.
Ponizej opisano poszczegblne grupy lekéw, a gtéwne

dziatania niepozadane przedstawiono w tabeli 16.

Leki beta-adrenolityczne umiarkowanie skutecznie za-
pobiegaja nawrotom AF, z wyjatkiem nadczynnosci tarczycy
oraz AF wywotanego wysitkiem. W jednym z randomizowa-
nych badan stwierdzono, ze u 394 pacjentéw leczonych
metoprololem czesto$¢ nawrotéw AF wynosita 47,7%,
aw grupie kontrolnej—59,9% (p = 0,005). Osiagniety ,efekt
antyarytmiczny” mozna réwniez przypisa¢ zwolnieniu cze-
stotliwosci rytmu komér, co powodowalo, ze chorzy nie od-
czuwali objawéw w przypadku nawrotu AF (rozdziaf 3.5).

Skutecznosc lekow antyarytmicznych w zapobie-
ganiu nawrotom migotania przedsionkow

W ostatnio opublikowanej metaanalizie 44 randomizo-
wanych kontrolowanych badan klinicznych poréwnujacych
leki antyarytmiczne z placebo lub brakiem leczenia [111]
stwierdzono, ze wiele r6znych lekéw istotnie obniza czestos¢
nawrotow AF, w tym antagonisci sodu o szybkiej (dizopira-
mid, chinidyna) lub wolnej (flekainid, propafenon) kinetyce
wigzania oraz preparaty powodujace zablokowanie kanatéw
czysto potasowych (dofetylid), jak i kanatéw potasowych,
tacznie z beta-blokada (sotalol), lub charakteryzujace sie zto-
zonym wplywem na kanaty jonowe, réwniez z dziataniem
hamujacym ukfad wspoétczulny (amiodaron). Podsumowujac,
prawdopodobienstwo utrzymania rytmu zatokowego przy
leczeniu antyarytmicznym wzrasta okoto 2-krotnie [112].

Tabela 16. Sugerowane dawki i gféwne zastrzezenia dotyczace powszechnie stosowanych lekdw antyarytmicznych

DEE]

Gtéwne przeciwwskazania

i Srodki ostroznosci

Cechy EKG sktfaniajgce

do obnizenia dawki

lub odstawienia leku

Opodznienie

przewodzenia

w wezle p-k

Dizopiramid 100-250 mg Przeciwwskazany w przypadku skurczowej Odstep QT > 500 ms Brak
3razy dziennie  niewydolnosci serca. Nalezy zachowac ostroznos¢
przy wspdtistniejacej terapii lekami wydtuza-
jacymi QT
Flekainid 100-200 mg Przeciwwskazany w przypadku klirensu Poszerzenie QRS > 25% Brak
2 razy dziennie  kreatyniny < 50 mg/ml, choroby wiehcowej, w poréwnaniu
obnizonej LVEF z wartoscig wyjsciowa
Flekainid XL 200 mg Nalezy zachowac ostroznos¢ przy zaburzeniach
raz dziennie przewodzenia
Propafenon 150-300mg  Przeciwwskazany w przypadku choroby Poszerzenie QRS > 25% Niewielkie
3razy dziennie  wiencowej, obnizonej LVEF w poréwnaniu
Propafenon SR 225-425mg Nalezy zachowac ostrozno$c¢ przy zaburzeniach z wartoscig wyjsciowa
2 razy dziennie  przewodzenia oraz niewydolnosci nerek
Sotalol 80-160 mg Przeciwwskazany w przypadku istotnego przeros- ~ Odstep QT > 500 ms Podobnie jak przy
2 razy dziennie  tu LV, skurczowej niewydolnosci serca, wczesniej wysokich dawkach
obserwowanego wydtuzenia QT, hipokaliemii, lekéw beta-adreno-
klirensu kreatyniny < 50 mg/ml. Umiarkowana litycznych w przy-
niewydolnos¢ nerek wymaga ostroznego padku AFo 10-12
dobierania dawki pobudzer/min
Amiodaron 600 mg Nalezy zachowac ostroznos¢ w przypadku wspét-  Odstep QT > 500 ms W przypadku AF
przez 4 tygodnie, istniejacej terapii lekami wydtuzajacymi QT, 010-12
400 mg przy niewydolnosci serca. Nalezy zredukowac pobudzen/min
przez 4 tygodnie, dawki antagonistow witaminy K
nastepnie 200 mg  oraz digoksyny/digitoksyny
raz dziennie
Dronedaron 400 mg Przeciwwskazany w przypadku niewydolnosci serca  Odstep QT > 500 ms W przypadku AF
2 razy dziennie  w klasie NYHA Il lub IV, zaostrzenia objawéw 010-12
niewydolnosci serca, wspdfistniejacej terapii lekami pobudzer/min
wydtuzajacymi QT, zwiaszcza inhibitorami CYP3A4
i obnizenia klirensu kreatyniny < 30 mg/dl
Nalezy zredukowac dawki digoksyny/digitoksyny
Czesto wystepuje wzrost stezenia kreatyniny
w osoczu 0 0,1-0,2 mg/dl, co nie wynika
z uposledzenia funkgji nerek

AF — migotanie przedsionkéw; CYP — cytochrom P; EKG — elektrokardiogram; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA — New York Heart
Association; p-k — przedsionkowo-komorowy
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Amiodaron dziata skuteczniej niz leki antyarytmiczne klasy |
i sotalol.

W cytowanej metaanalizie liczba pacjentéw, u ktérych
nalezy zastosowac leczenie antyarytmiczne, aby zapobiec
1 niekorzystnemu punktowi koicowemu w ciagu roku (NNT,
number needed to treat), wynosita 2-9. Czesto wystepowata
koniecznos¢ zaprzestania leczenia z powodu obserwowanych
dziataii niepozadanych (u 1 na 9-27 pacjentéw). W przypad-
ku stosowania wszystkich lekéw poza amiodaronem i propa-
fenonem obserwowano zwiekszone ryzyko proarytmii [111].
Liczba pacjentéw, ktérych leczenie antyarytmiczne wigzafo sie
z wystapieniem 1 dodatkowego niekorzystnego punktu kon-
cowego (NNH, number needed to harm), wynosita 17-119.
Do wiekszosci badar wiaczono pacjentéw w stosunkowo do-
brym stanie ogdlnym, nieobciazonych dodatkowo zadng po-
wazng chorobg serca. Cho¢ w sumie obserwowano niski od-
setek zgonow (0-4,4%), stosowanie antagonistow sodu o szyb-
kim dziataniu (fosforan dizopiramidu, siarczan chinidyny) wia-
zalo sie ze zwiekszona Smiertelnoscia [iloraz szans (OR) 2,39;
95% CI: 1,03-5,59; p = 0,04; NNH = 109].

W krajach europejskich czesto stosuije sie flekainid, pro-
pafenon, sotalol i amiodaron. W ostatnich latach wycofuje
sie z uzytku pierwszego dostepnego antagoniste sodu, czyli
chinidyne, ze wzgledu na wydtuzanie QT i ryzyko wystapie-
nie czestoskurczu typu torsade de pointes. Rzadziej stosuje
sie dizopiramid, poza przypadkami AF wywofanymi wzmo-
zonym napieciem nerwu btednego. Tylko w nielicznych kra-
jach europejskich stosuje sie cybenzoling oraz hydrochinidy-
ne. W wielu krajach europejskich, Ameryki Pétnocnej oraz
w innych paristwach obecnie jest dostepny nowy lek, drone-
daron, stworzony dla potrzeb leczenia AF.

Flekainid, stosowany w kontroli rytmu, w przyblizeniu
podwaja prawdopodobienstwo utrzymania rytmu zatokowe-
go. Wstepnie podawano preparat w leczeniu napadowego
AF, ale jest uzywany réwniez w celu utrzymania rytmu zato-
kowego po skutecznej KE. Lek mozna bezpiecznie podawac
u 0s6b bez jawnej choroby strukturalnej serca, natomiast nie
powinien by¢ stosowany u pacjentéw z chorobg wieficowg
lub obnizona LVEF. Nalezy zachowa¢ szczegdlng ostroznos¢
w przypadku opdznienia przewodzenia miedzykomorowe-
go, zwlaszcza bloku lewej odnogi peczka Hisa.

Po rozpoczeciu leczenia flekainidem zaleca sie regular-
ne monitorowanie EKG. Wydtuzenie szerokosci zespotu QRS
0 > 25%, w poréwnaniu z okresem sprzed rozpoczecia le-
czenia, stanowi sygnat potencjalnego dziatania proarytmicz-
nego i powinno sktoni¢ do zaprzestania terapii lub zreduko-
wania dawki flekainidu. Podobnie nalezy obserwowac sze-
roko$¢ zespotow QRS podczas zwigkszania dawki flekaini-
du. Zaleca si¢ jednoczesne zastosowanie lekow blokujacych
przewodzenie w wezle p-k (patrz rozdziat 4.3.1) ze wzgledu
na potencjalng mozliwo$¢ konwersji przez propafenon i fle-
kainid migotania do trzepotania przedsionkéw, szybko prze-
wodzonego do komér.

Propafenon zapobiega nawrotom AF. Dodatkowo lek
cechuje sie wlasciwosciami stabego blokowania receptorow
beta-adrenergicznych. Mozna go bezpiecznie podawac pa-
cjentom bez istotnej choroby strukturalnej serca. Propafenon,
podobnie jak flekainid, nie powinien by¢ stosowany u pa-
cjentéw z choroba wiericowa i obnizong LVEF. Podawanie
propafenonu wymaga podobnych srodkéw ostroznosci, jak
stosowanie flekainidu.

Chinidyna to jeden z pierwszych lekéw sercowo-naczy-
niowych poddawanych ocenie w prospektywnych badaniach.
W badaniach kontrolowanych wykazano, ze lek pomaga
w utrzymaniu rytmu zatokowego. Jednak w metaanalizie
stwierdzono, ze ze stosowaniem chinidyny wiaze sie zwiek-
szona $miertelnos¢, prawdopodobnie spowodowana proaryt-
mia komorowa, wtérna do wydtuzenia odstepu QT (torsade
de pointes). Obecnie nie zaleca sie stosowania chinidyny.

Amiodaron skuteczniej niz propafenon i sotalol zapo-
biega nawrotom AF. Aby zapobiec 1 niekorzystnemu punk-
towi koficowemu, nalezy leczy¢ 3 pacjentéw amiodaronem,
4 — flekainidem, 5 — defetylidem lub propafenonem,
a 8 — sotalolem [111]. Amiodaron stanowi dobra opcje tera-
peutyczna u chorych z czestymi objawowymi nawrotami AF,
ktére sie powtarzaja mimo leczenia innymi preparatami an-
tyarytmicznymi. Inaczej niz inne leki antyarytmiczne, amio-
daron mozna bezpiecznie podawac pacjentom ze struktu-
ralng chorobg serca, w tym z niewydolnoscig serca [113].
Ryzyko wywotania czestoskurczu torsade de pointes wsku-
tek leczenia amiodaronem jest nizsze niz w przypadku stoso-
wania antagonistow potasu, prawdopodobnie ze wzgledu na
hamowanie wielu rodzajoéw kanatéw jonowych. Jednak pod-
czas leczenia amiodaronem wystepuje ryzyko proarytmii
[114], dlatego nalezy uwaznie obserwowac odstep QT.

Sotalol zapobiega nawrotom AF réwnie skutecznie co
ustalona dawka w terapii skojarzonej chinidyna i werapami-
lem [83], ale mniej skutecznie niz amiodaron. W badaniu
SAFE-T (Sotalol Amiodarone atrial Fibrillation Efficacy) stwier-
dzono, ze w grupie pacjentéw z chorobg wieficowa skutecz-
nos¢ sotalolu w utrzymywaniu rytmu zatokowego nie uste-
puje skutecznoéci amiodaronu (p = 0,53) [46]. Ryzyko pro-
arytmii w trakcie leczenia sotalolem wynika z wydtuzenia
odstepu QT [115] i/lub bradykardii. Obowiazkowo nalezy
starannie ocenia¢ dtugos¢ odstepu QT oraz obecnos$¢ nie-
prawidfowego zatamka T lub fali U [114]. U pacjentow,
u ktérych QT wydtuza sie > 500 ms, nalezy odstawic sotalol
lub zmniejszy¢ dawke leku. Zwiekszone ryzyko proarytmii
wystepuje u kobiet, u pacjentéw ze znacznym przerostem
LV, ciezka bradykardia lub hipokaliemia czy hipomagneze-
mig [45].

Dronedaron to inhibitor wielu kanatéw jonowych, kté-
ry hamuje kanaty sodowe, potasowe i wapniowe oraz posia-
da aktywnos¢ adrenergiczna. Podobnie jak w przypadku so-
talolu, propafenonu i flekainidu, dronedaron mniej skutecz-
nie pomaga w utrzymaniu rytmu zatokowego [116]. W ba-
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daniu DIONYSOS, ktérym objeto 504 pacjentéw z utrwalo-
nym AF, wykazano mniejsza skutecznoé¢, ale takze nizsza
toksycznos$¢ dronedaronu w poréwnaniu z amiodaronem.
Pierwszorzedowy ztozony punkt koficowy w postaci nawro-
tu AF i zaprzestania przyjmowania leku zaobserwowano
u 75% pacjentéw leczonych dronedaronem oraz 59% stosu-
jacych amiodaron [wspdfczynnik ryzyka (HR) 1,59; 95% Cl:
1,28-1,98; p < 0,0001]. Nawroty AF wystepowaty czesciej
wsréd chorych leczonych dronedaronem w poréwnaniu
z amiodaronem (36,5% i 24,3%). Zaobserwowano tenden-
cje do rzadszego odstawiania leku w grupie chorych leczo-
nych dronedaronem (10,4% v. 13.3%). Gtéwny punkt kon-
cowy dotyczacy bezpieczenstwa wystapit u 39,9% chorych
leczonych dronedaronem w poréwnaniu z 44,5% pacjentow
leczonych amiodaronem (HR 0,80; 95% Cl: 0,6-1,07;
p = 0,129). Powikfania skfaniajace do odstawienia droneda-
ronu najczesciej dotyczyty zaburzer ze strony tarczycy, ukta-
du nerwowego oraz oczu.

U pacjentéw bez strukturalnej choroby serca i nieobcia-
zonych choroba wiericowa profil bezpieczenstwa droneda-
ronu zacheca do stosowania tego leku. W szczegélnosci wy-
daje sie, ze dronedaron cechuje sie niewielkim potencjatem
proarytmicznym [95, 99]. W dwdch duzych badaniach o klu-
czowym znaczeniu wykazano, ze dronedaron dziafat skutecz-
niej niz placebo w utrzymywaniu rytmu zatokowego u pacjen-
téw z nawracajacym AF [99]. Sumujac dane z obu badari, ob-
liczono, ze mediana czasu od wigczenia leku do wystapienia
pierwszego epizodu AF wynosifa w grupie chorych otrzymuja-
cych dronedaron 116 dni, a w grupie placebo — 53 dni (HR
0,75; Cl: 0,65-0,87; p < 0,0001). Dronedaron istotnie zwal-
niat czestotliwos¢ rytmu komér obserwowana w trakcie pierw-
szego nawrotu AF lub trzepotania przedsionkéw.

Badanie ANDROMEDA, obejmujace pacjentéw z ryt-
mem zatokowym i zaawansowang niewydolnoscia serca,
przedwczesnie zakoriczono z powodu obserwowanej zwiek-
szonej Smiertelnosci w grupie chorych otrzymujacych dro-
nedaron [117]. W powyzszym badaniu oceniano zastosowa-
nie dronedaronu u pacjentéw z objawowa niewydolnoscia
serca (klasy 1I-1V wg NYHA), u ktérych dodatkowo wystepo-
wato ciezkie uposledzenie funkcji LV oraz przynajmniej
1 epizod zaostrzenia objawéw przewlektej niewydolnosci ser-
ca do klasy IlI-IV w ciagu ostatniego miesiaca. Zgony odno-
towane w grupie chorych otrzymujacych dronedaron wyni-
katy przede wszystkim z nasilenia objawéw niewydolnosci
serca, natomiast nie obserwowano epizodéw proarytmii czy
zwiekszonej liczby nagtych zgonéw sercowych.

W badaniu ATHENA [95], w ktérym uczestniczyto
4628 chorych z napadowym lub przetrwatym AF badz trze-
potaniem przedsionkéw, obcigzonych czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, pacjentow losowo przydzielano do gru-
py leczonej za pomoca dronedaronu w dawce 400 mg dwa
razy dziennie lub do grupy placebo. Pierwszorzedowy punkt
koncowy (zgon niezaleznie od przyczyny lub hospitalizacja

z przyczyn sercowo-naczyniowych) zanotowano u 734 pa-
cjentéw (31,9%) leczonych dronedaronem oraz u 917 (39,4%)
badanych, ktérym podawano placebo (HR 0,76; 95% Cl:
0,69-0,84; p < 0,0001). Wsréd chorych leczonych drone-
deronem stwierdzono obnizenie $miertelnosci, jednak bez
znamion istotnodci statystycznej (HR 0,84; 95% Cl: 0,66—
-1,08; p = 0,18). Wsréd pacjentéw leczonych dronedaro-
nem wykazano nizsza czestos¢ zgonéw z przyczyn sercowo-
naczyniowych (2,7% v. 3.9% w grupie placebo; HR 0,71;
95% Cl: 0,51-0,98). Odsetek zgonéw przypisywanych nie-
wydolnosci serca nie r6znit sie istotnie w badanych grupach
(HR 0,95; 95% Cl: 0,49-1,85; p = 0,89). W analizie post
hoc wykazano zmniejszenie ryzyka udaru mézgu u pacjen-
tow leczonych dronedaronem, niezaleznie od stosowanej
terapii przeciwzakrzepowej. Wyniki uzyskane w poszczeg6l-
nych podgrupach (np. wéréd pacjentéw z niewydolnoscig
serca czy choroba wieficowg) nie roznity sie od rezultatow
w calej grupie badane;j.

Wybér leku antyarytmicznego

Leczenie antyarytmiczne, ktérego celem jest zapobiega-
nie nawrotom AF, przede wszystkim powinno sie opiera¢ na
wyborze bezpieczniejszego, chociaz moze mniej skuteczne-
go leku; dopiero z powodu braku satysfakcjonujacego efektu
nalezy wprowadza¢ skuteczniejszy, cho¢ mniej bezpieczny
preparat. Migotanie przedsionkéw u pacjentéw nieobciazo-
nych choroba ukfadu sercowo-naczyniowego mozna leczy¢
za pomocg praktycznie kazdego z preparatow zatwierdzo-
nych do terapii AF. Wiekszos$¢ sposrod pacjentéw leczonych
z powodu AF moze wstepnie otrzymywac lek beta-adrenoli-
tyczny w celu kontroli czestotliwosci rytmu. Amiodaron na-
lezy zarezerwowac dla chorych, u ktérych nie powiodto sie
leczenie innymi preparatami antyarytmicznymi lub wystepu-
je u nich istotna strukturalna choroba serca.

Pacjenci z AF obciazeni w minimalnym stopniu cho-
roba serca lub bez tej choroby (izolowane AF). Jesli w oczy-
wisty sposob arytmia wystepuje w zwiazku z wysitkiem fi-
zycznym lub obciazeniem psychicznym (adrenergiczne AF),
logicznym $rodkiem pierwszego wyboru powinny stac sie leki
beta-adrenolityczne. Z powodu braku skutecznosci lekéw
z tej grupy u wielu pacjentéw z izolowanym AF zazwyczaj
proponuije sie flekainid, propafenon, sotalol czy dronedaron.
Disopiramid, cechujacy sie znaczacym dziataniem antycho-
linergicznym, moze sie okaza¢ uzyteczny w przypadku AF
wywotanego napieciem nerwu btednego (ryc. 10) [118, 119].

Pacjenci obciazeni istotna choroba serca. Choroby
strukturalne ukfadu sercowo-naczyniowego klasycznie dzieli
sie na wiele grup o réznym podfozu patofizjologicznym: prze-
rost, niedokrwienie oraz zastoinowa niewydolnos¢ serca
(ryc. 11). W kazdej z nich zaleca sie unikanie stosowania kon-
kretnych lekéw. W badaniach dotyczacych flekainidu i pro-
pafenonu u pacjentéw z AF i innymi postaciami zaburzef
rytmu serca wykazano znaczng toksycznos¢ wymienionych
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lekéw, ktdra przypisano wptywom proarytmicznym oraz/lub
dziataniu inotropowo-ujemnemu. Wiadomo, ze sotalol wy-
dtuza odstep QT i wywoluje czestoskurcz torsade de pointes
u czesci pacjentéw, do ktorych prawdopodobnie mozna za-
liczy¢ chorych ze znaczacym przerostem LV i niewydolno-
Scig serca. W badaniach dotyczacych os6b po przebytym
zawale serca sugerowano, ze sotalol mozna stosunkowo bez-
piecznie stosowac u pacjentéw z chorobg wieficowa. U wiek-
szosci pacjentéw z istotng choroba strukturalna serca, zwtasz-
cza z objawami niewydolnosci serca i przerostem LV, jedy-
nym mozliwym do zastosowania lekiem, dostepnym na tere-
nie Europy, jest amiodaron (podczas gdy w krajach Ameryki
Pétnocnej dostepny jest rowniez dofetylid). Istnieja niepoko-
jace przypuszczenia, ze amiodaron stosowany dtugotrwale
u pacjentoéw w llI klasie wedtug NYHA moze nie by¢ lekiem
bezpiecznym [120].

Uzgodnienie wytycznych uwzgledniajacych réznice
miedzy amiodaronem i dronedaronem u pacjentéw ze struk-
turalng choroba serca stanowi duze wyzwanie. Na korzy$¢
amiodaronu przemawia fakt, ze lek stosowano od wielu lat
bez jawnych, powszechnie uznanych dowodéw kardiotok-
sycznosci. Jednocze$nie ogblna toksycznos¢ amiodaronu

Strukturalna choroba serca
o niewielkim nasileniu lub jej brak

J

Pobudzenie Nieokreélone
SEL] l

wspétczulnego

Dronedaron
Leki Flekainid

beta-adreno- Propafenon

lityczne Sotalol

Amiodaron

Dronedaron

Rycina 10. Wybdr lekdéw antyarytmicznych u pacjenta z AF oraz
ze strukturalng chorobg serca o niewielkim nasileniu lub bez cho-
roby serca. Wstepnie mozna sie kierowaé mechanizmem wywo-
tujgcym arytmie (pobudzenie uktadu wspotczulnego lub nerwu
btednego). Leki antyarytmiczne w kazdym z pél wymieniono w ko-
lejnosci alfabetycznej.

Strukturalna choroba serca

Istotna choroba serca

o niewielkim nasileniu lub brak

!

? zapobieganie przebudowie
ACEI/ARB/statyna
Leki beta-adrenolityczne,

l

Leczenie wspdtistniejgcej choroby serca oraz ? zapobieganie przebudowie
— ACEI/ARB/statyna. Leki beta-adrenolityczne, jesli konieczne

jesli konieczne l

Dronedaron/Flekainid/
/Propafenon/Sotalol

l—HT
 EE3 K&

Dronedaron
Amiodaron

i |

CAD — CHF —

Dronedaron
Sotalol

Dronedaron

Amiodaron ——

Rycina 11. Wybér leku antyarytmicznego w zaleznosci od choroby serca. ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antago-
nista receptora angiotensyny; CAD — choroba wiencowa; CHF — zastoinowa niewydolnos¢ serca; HT — nadcisnienie tetnicze; NYHA
— New York Heart Association; niestabilna— objawy dekompensacji uktadu sercowo-naczyniowego w ciggu ostatnich 4 tygodni. Leki
antyarytmiczne w kazdym z pél wymieniono w kolejnosci alfabetycznej. ? — dowody potwierdzajace role leczenia uzupetniajacego
w profilaktyce przebudowy przedsionkéw wcigz pozostajg kontrowersyjne
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Zalecenia dotyczace wyboru leku antyarytmicznego w celu kontroli AF

Zalecenia Klasa? Poziom® Pi$miennictwo¢
U pacjentdw z AF, w celu utrzymywania rytmu zatokowego, w zaleznosci

od wspdtistniejgcej choroby serca zaleca sie stosowanie nastepujacych klas lekow:

* amiodaron I A [46, 111, 125]
* dronedaron I A [95, 99]

* flekainid | A [111,127]
* propafenon | A [111,125]
¢ d,l-sotalol | A 46,83, 111]
Amiodaron skuteczniej utrzymuje rytm zatokowy niz sotalol, propafenon, A

flekainid (przez analogie) lub dronedaron (LoE A), ale ze wzgledu na profil toksycznosci

lek w zasadzie nalezy stosowac przy niepowodzeniu terapii lub istnieniu przeciwwskazan [46,111,
do innych lekdw antyarytmicznych (LoE C) C 121,125]
U pacjentdw z objawami ciezkiej niewydolnosci serca w klasie NYHA Il lub IV albo

NYHA Il z cechami dekompensacji uktadu krazenia w ciggu ostatniego miesigca jako lek

z wyboru zaleca sie amiodaron B [126]

U pacjentdw bez istotnej strukturalnej choroby serca zaleca sie rozpoczynanie leczenia [95,99, 111,
antyarytmicznego od dronedaronu, flekainidu, propafenonu lub sotalolu A 125-127]
W celu zapobiegania AF o podfozu adrenergicznym zaleca sie stosowanie

lekdw beta-adrenolitycznych C

W przypadku niepowodzenia leczenia jednym z lekdw antyarytmicznych i nawrotéw AF

nalezy rozwazy¢ zastosowania innego leku antyarytmicznego lla C

W celu zmniejszenia czestosci hospitalizacji u pacjentéw z innym typem AF niz utrwalone

i czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego nalezy rozwazy¢ leczenie dronedaronem lla B [95, 99]

U pacjentdw z pierwszym epizodem AF nalezy rozwazyc¢ zastosowanie lekdw beta-adreno-

litycznych w celu utrzymywania rytmu zatokowego (oraz czestotliwosci rytmu komor) lla C

U pacjentéw z AF wynikajgcym z pobudzenia nerwu btednego nalezy rozwazyc

dizopiramid 1[¢) B [111,118,119]
Nie zaleca sie leczenia dronedaronem u pacjentdw z AF oraz niewydolnoscig krazenia

w klasie NYHA Il lub IV albo niestabilnymi objawami w klasie NYHA Il (dekompensacja

w czasie ostatniego miesigca) 11 B [117,122]
Leczenie antyarytmiczne nie powinno by¢ stosowane w celu utrzymania rytmu

zatokowego u pacjentéw z zaawansowang chorobg wezta zatokowego lub wezta p-k,

bez wszczepionego na state ukfadu stymulujacego serce Il C

aKlasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

LoE — poziom wiarygodnosci danych; NYHA — New York Heart Association

w stosunku do innych narzadéw nalezy uzna¢ za znaczacg,
zwlaszcza w przypadku wyzszych dawek, podczas gdy dawki
< 200 mg/d. sa bezpieczniejsze. Nie przeprowadzono du-
zego, kontrolowanego placebo, randomizowanego badania,
podobnego do proby ATHENA, dotyczacego amiodaronu,
ale na podstawie kilku metaanaliz [111, 113,121, 122] oraz
modelu leczenia ztozonego [123] nie udato sie potwierdzi¢
korzysci w odniesieniu do rokowania sercowo-naczyniowe-
go. Z punktu widzenia bezpieczeristwa oraz potencjalnych
korzysci rokowniczych za lek antyarytmiczny | wyboru moz-
na uwaza¢ dronedaron, przynajmniej u chorych z objawa-
mi zwigzanymi z AF oraz u pacjentéw z choroba uktadu

sercowo-naczyniowego. W przypadku niepowodzenia le-
czenia dronedaronem konieczne moze by¢ zastosowanie
amiodaronu.

Dronedaron mozna bezpiecznie stosowac u chorych
w przebiegu ACS, ze stabilng dfawica piersiowa, nadcisnieniem
tetniczym oraz ustabilizowana niewydolnoscia serca w I-1l klasie
wedtug NYHA. Pacjenci z objawami niewydolnosci serca
w klasie Il i IV wedtug NYHA lub z niedawnym zaostrzeniem
objawéw niewydolnosci serca nie powinni otrzymywac dro-
nedaronu. Dotychczas nie opublikowano danych dotyczacych
zastosowania dronedaronu u pacjentéw z udokumentowanym
przerostem LV czy kardiomiopatig przerostowa.
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Pacjenci z przerostem LV. Uwaza sie, ze u pacjentéw
z przerostem LV leczenie sotalolem zwigksza czestos¢ pro-
arytmii. Mozna zastosowac flekainid lub propafenon, ale nie-
ktorzy zwracaja uwage na mozliwe dziatanie proarytmiczne,
zwlaszcza u 0s6b ze znacznym przerostem LV (wg poprzed-
nich wytycznych grubos$¢ sciany LV > 1,4 cm) oraz chorobg
wieficowa. W duzym badaniu dotyczacym dronedaronu
stwierdzono bezpieczenstwo i dobra tolerancje leczenia tym
preparatem u chorych z nadcisnieniem tetniczym i mozli-
wym przerostem LV, dlatego tez uwaza sie ten lek za moz-
liwa opcje terapeutyczna w opisywanej populacji, przynaj-
mniej do czasu opublikowania odpowiednich wynikéw ba-
dann. Amiodaron powinno sie rozwazy¢ w przypadku wyste-
powania objawowych nawrotéw AF wptywajacych na jakos¢
zycia pacjenta.

Pacjenci z choroba wieficowa. Pacjenci z choroba wien-
cowa nie powinni otrzymywac flekainidu [124] ani propafe-
nonu. Jako leki pierwszego wyboru mozna zastosowac sota-
lol lub dronedaron. Ze wzgledu na profil bezpieczeristwa moz-
na preferowac dronedaron. W tej grupie chorych amiodaron
nalezy rozwazac w ostatniej kolejnosci ze wzgledu na poza-
sercowe dziafania niepozadane.

Pacjenci z niewydolnoscia serca. Jedynymi preparata-
mi, ktére mozna bezpiecznie podac u pacjentéw z ustabili-
zowana niewydolnoscig serca w klasie -1l wedtug NYHA na
terenie Europy, sa dronedaron oraz amiodaron. Dronedaro-
nu nie nalezy stosowac u chorych z objawami niewydolnosci
serca w klasie IlI-IV wedtug NYHA lub niedawno (w ostat-
nich 4 tygodniach) wystepujacym zaostrzeniem objawéw
przewlektej niewydolnosci serca do klasy lI-1V [117]. U ta-
kich chorych nalezy zastosowa¢ amiodaron.

Wyniki ostatnich badan, zwtaszcza badania ATHENA,
pozwolity stworzy¢ nowy model terapeutyczny u pacjentéw
z AF. Jak wykazano w badaniu ATHENA, zapobieganie kolej-
nym hospitalizacjom ma znaczenie zaréwno dla lekarza, jak
i pacjenta, podobnie jak utrzymanie rytmu zatokowego samo
w sobie, zwtaszcza jesli stosuje sie inne, prognostycznie istot-
ne sposoby leczenia (leczenie przeciwzakrzepowe, kontrole
rytmu i czestotliwosci rytmu komor).

U pacjentéw wiaczonych do badania ATHENA stosun-
kowo rzadziej wystepowaly objawy zwigzane z AF niz w ca-
tej populacji pacjentéw z AF. Wyniki badania nie wystarczaja
do oceny wartosci leku, zwlaszcza u pacjentéw z objawami
zwigzanymi z AF. Nie poréwnywano dronederonu z innymi
lekami antyarytmicznymi lub strategig kontroli czestotliwosci
rytmu u pacjentéw bez objawéw klinicznych, dlatego tez
przedstawione dowody nie sa wystarczajace, aby sformuto-
wac zalecenia dotyczace stosowania badanego leku w tej gru-
pie chorych.

4.3.5.2. Przezskorna ablacja lewego przedsionka
Strategie ablacji opracowano w celu ,wyleczenia” z AF
niektérych populacji pacjentéw. Na podstawie dfugotermi-

nowej obserwacji wykazano, ze cho¢ po ablacji fatwiej utrzy-
mac rytm zatokowy, to jednak czesto wystepuja odlegte
w czasie nawroty AF [128]. Do wiekszosci badan wtaczono
pacjentéw charakteryzujacych sie napadowym AF zwigzanym
z pobudzeniem uktadu wspétczulnego oraz nieobcigzonych
istotna organiczna choroba serca.

Wskazania

Ogolnie ujmujac, przezskorna ablacje nalezy zarezerwo-
wac dla chorych, u ktérych mimo optymalnej farmakotera-
pii, w tym utrzymywania rytmu zatokowego i czestotliwosci
rytmu komor, utrzymuja sie objawy zwiazane z AF. Rozwa-
zajac wykonanie przezskérnej ablacji u pacjenta, u ktérego
wystepuja objawy zwiazane z AF, nalezy uwzgledni¢ naste-
pujace problemy:

1. zaawansowanie choroby (np. typ AF, wielkos¢ LA, wy-
wiad kliniczny);

2. obecno$¢ i zaawansowanie wspdtistniejacej choroby
serca;

3. potencjalne opcje terapeutyczne (leki antyarytmiczne,
kontrole czestotliwosci rytmu komor);

4. preferencje pacjenta.

U danego pacjenta z objawami zwigzanymi z AF musza
istnie¢ wystarczajace powody uzasadniajace wykonanie zfo-
zonej procedury ablacji, obarczonej ryzykiem powaznych
powikfan. W przypadku rozwazania wykonania ablacji jako
opcji terapeutycznej nalezy réwniez uwzgledni¢ doswiadcze-
nie operatora. W cytowanych badaniach, w celu uzasadnie-
nia zalecen dotyczacych ablacji, procedury wykonywali ope-
ratorzy o duzym dos$wiadczeniu oraz sprawny personel pra-
cujacy w wyspecjalizowanych osrodkach; w praktyce klinicz-
nej w wielu osrodkach zabiegi ablacji czesto wykonuja mfodsi
i mniej doswiadczeni operatorzy.

Zabieg przezskornej ablacji czesto jest wykonywany u pa-
cjentéw z objawowym napadowym AF, opornym na lecze-
nie przynamniej jednym lekiem antyarytmicznym. Celowos¢
takiego postepowania potwierdzaja wyniki licznych wielo-
osrodkowych badar prospektywnych poréwnujacych farma-
kologiczne leczenie antyarytmiczne i przezskérna ablacje pod
katem skutecznosci strategii utrzymywania rytmu zatokowe-
go, wykazujace zdecydowane korzysci z ablacji (tab. 17). Poza
tym na podstawie metaanaliz badar, prowadzonych gféwnie
u pacjentdéw z napadowym AF, poréwnanie lekdéw antyaryt-
micznych i ablacji réwniez wskazywato na korzystny wptyw
procedury inwazyjnej na utrzymanie rytmu zatokowego [96,
131-135]. Jednak w wiekszosci z cytowanych badar ocenia-
no pacjentéw rzeczywiscie opornych na leczenie antyaryt-
miczne, a okres obserwacji nie byt dtugi.

Dane dotyczace bezposredniego poréwnania skutecz-
nosci lekéw antyarytmicznych i przezskérnej ablacji jako te-
rapii pierwszego rzutu nie sa wystarczajace [134], ale analiza
oddzielnie skutecznosci preparatéw antyarytmicznych oraz
przezskornej ablacji LA wskazuje na wieksze korzysci wyni-
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Tabela 17. Randomizowane badania kliniczne poréwnujace skutecznos¢ przezskdrnej ablacji z lekami antyarytmicznymi w przypadku AF

Badanie  PiSmien- Liczba Wiek Typ AF Wczes- Technika Powtérna  Ablacja Bez AF po 1 roku
nictwo pacjen- (lata) niejsze ablacji ablacja w grupie  Ablacja AAD
tow stosowa- W grupie AAD
nie AAD badanej
Krittayao- ~ On-line 30 55+ 10 Napa- =12 PVI + linie Nie stwier-  Nie stwier-  79% 40%
hong i wsp. (ablacja) dowe, w LA+ ablacja  dzono dzono
2003 47 =15 prze- CTl+ linie
(AAD) trwate w RA
Wazni [134] 70 53 =8 Gtdwnie Nie PVI 12%" 49%¢ 87% 37%
iwsp. (ablacja) napa-
2005 54 =8 dowe
(RAAFT) (AAD)
Stabile On-line 245 62 =9 Napa- >2 PVI + linie Brak dok- 57% 56% 9%
i wsp. (ablacja) dowe, w LA + ablacja  fadnych-
2005 62 =10 prze- @] danych
(CACAF) (AAD) trwate
Oraliwsp. On-line 245 57+9  Prze- >1 CPVA 26%w przy-  77% 74% 4%
2006¢ trwate (Srednio padku AF,
2,1+1,2) 6% w przy-
padku trze-
potania z LA
Pappone 135 198 55+ 10 Napa- =2 CPVA 6% w przy-  42% 86% 22%
iwsp. (ablacja) dowe (srednio + ablacja CTI padku AF,
2006 57 =10 21=1) 3% w przy-
(APAF) (AAD) padku cze-
stoskurczu
przedsion-
kowego
Jaisiwsp. 133 112 51 =11 Napa- =1 PVI = linie Srednio 1,8 63% 89% 23%
2008 dowe w LA+ ablaca 40,8,
(A4) Tl mediana 2
Forleo On-line 70 63 +9 Napa- =1 PVI + linie Nie stwier-  Nie stwier-  80% 43%
iwsp. (ablacja) dowe, w LA+ ablacja  dzono dzono
2008f 65+6 prze- cTl
(AAD) trwate
Wilber 96 167 55,5 Napa- =1 PVI = linie = 12,6% w cig- 59%° 66% 16%
iwsp. (ablacja) dowe (Srednio 1,3)" w LA = ablacja  gu 80 dni po
2010 56,1 CTl = linie w RA  pierwszym
(Thermocool)d (AAD) zabiegu’
Packer On-line 245 56,7 Napa- > 10 Krio-PVI 19% w ciggu  79% 69,9% 7,3%
iwsp. (ablacja) dowe + liniew LA 90 dni po
2010 56,4 pierwszym
(STOP-AF)i (AAD) zabiegu

2Bez wczesniejszego leczenia amiodaronem, ale niepowodzenie terapii lekami beta-adrenolitycznymi, antagonistami wapnia oraz pochodnymi
naparstnicy dofgczonymi do lekéw antyarytmicznych klasy 1A i IC

°Z wyjatkiem amiodaronu

Po 1 roku, bez formalnego rocznego okresu obserwacji
dWszystkich pacjentéw poddawanych ablacji leczono lekami antyarytmicznymi

¢Pacjentom w grupie kontrolnej podawano amiodaron i wykonano, w razie koniecznosci, do 2 elektrycznych kardiowersji w ciggu pierwszych

3 miesiecy; jesli po 3 miesigcach utrzymywat sie rytm zatokowy, przerwano leczenie amiodaronem

7 cukrzyca typu 2

90kres obserwacji 9 miesiecy

Uwazane za niepowodzenie leczenia

iZaprezentowane na Sesji American College of Cardiology w 2010 roku

A4 — Atrial Fibrillation Ablation versus Antiarrhythmic Drugs; AAD — leki antyarytmiczne; AF — migotanie przedsionkdw; APAF — Ablation of
Proxymal Atrial Fibrillation study; CACAF — Catheter Ablation for the Cure of Atrial Fibrillation study; CPVA — okrezna ablacja zyt ptucnych; CTI —
ciesn tréjdzielno-zylna; LA — lewy przedsionek; PVl — izolacja zyt ptucnych; RA — prawy przedsionek; RAAFT — Radiofrequency Ablation Atrial
Fibrillation Trial; STOP-AF — Sustained Treatment Of Paroxysmal Atrial Fibrillation; on-line — pozycje pismiennictwa dostepne na stronie internetowej
European Society of Cardiology, dotyczace postepowania w przypadku AF (www.escardio.org/guidelines)
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kajace z tej metody [131]. Jednak wiedzac o duzej skutecz-
nosci przezskoérnej ablacji w utrzymywaniu rytmu zatokowe-
g0 u pacjentéw z objawami i napadowym AF, nieobcigzo-
nych istotng organiczng chorobg serca, i biorgc pod uwage
wzgledne bezpieczenstwo zabiegu wykonywanego przez do-
Swiadczonego operatora, u wybranych chorych mozna roz-
wazac ablacje jako leczenie pierwszego rzutu (ryc. 12).

U pacjentéw z przetrwatym AF lub dfugo trwajacym prze-
trwalym AF oraz z minimalnie wyrazona choroba serca lub
bez organicznej choroby serca wybor strategii leczenia i wspot-
czynnik korzysci-ryzyka zwiazany z wykonaniem przezskor-
nej ablacji nie sa oczywiste. U tych pacjentéw moze zacho-
dzi¢ potrzeba czesto powtarzanych rozleglych zabiegéw przez-
skornej ablacji, dlatego tez w tej grupie chorych przed rozwa-
zeniem ablacji zaleca sie potwierdzenie opornosci na leki
antyarytmiczne. Poniewaz leczenie amiodaronem, zwlaszcza
przez dtuzszy czas, czesto moze sie wiaza¢ z wystepowaniem

dziataii niepozadanych, u pacjentéw w mtodszym wieku war-
to rozwazy¢ ablacje jako alternatywe dla amiodaronu.

W przypadku wystepowania objawowych napadéw AF
oraz utrwalonego AF u pacjentdéw z istotng organiczna cho-
roba serca zaleca sie leczenie raczej lekami antyarytmicznymi
niz przezskorna ablacje. W tej grupie chorych trudniej wyko-
na¢ skuteczng ablacje. Uzasadnieniem dla préby ablacji moga
by¢ powazne objawy zwigzane z arytmia. Ablacje w przypad-
ku przetrwatego diugotrwajacego AF sa wykonywane z réz-
nym powodzeniem; wyniki moga by¢ zachecajace, ale czesto
trzeba podjac kilka prob ablacji. Zabiegi trwaja dtuzej, sa trud-
niejsze technicznie i zwiazane z wyzszym ryzykiem niz prosta
izolacja zyt ptucnych. U kazdego pacjenta nalezy starannie oce-
ni¢, czy w przypadku niepowodzenia leczenia mniej toksycz-
nymi preparatami antyarytmicznymi zastosowa¢ amiodaron,
czy tez chorego poddac probie przezskornej ablacji. Nalezy
uwzgledni¢ takie czynniki, jak wiek chorego, rodzaj i zaawan-

Istotna choroba serca

Brak choroby serca
lub minimalnie wyrazona
choroba serca

\

\

L —

- - Napadowe AF Przetrwate AF

Dronedaron
D d Dronedaron D J Flekainid
ronedaron Sotalol ronedaron Propafenon
' Sotalol
Przezskérna
ablacja AF*
Amiodaron D E— Pl e Amiodaron
ablacja AFt

Rycina 12. Wybor miedzy ablacja a lekami antyarytmicznymi u pacjentéw obcigzonych i nieobcigzonych strukturalng chorobg serca.
Proponowane potaczenie leczenia AF za pomocg przezskdrnej ablacji i lekéw antyarytmicznych u pacjentéw z istotng chorobg serca
oraz chorych nieobcigzonych w ogéle lub w minimalnym stopniu, w tym z nadcisnieniem tetniczym (HT) bez przerostu lewej komory
(LVH). TMoze zaistnie¢ koniecznos¢ bardziej rozlegtej ablacji LA. *Zazwyczaj wiasciwym sposobem zabiegu jest PVI. AF — migotanie
przedsionkéw; CAD — choroba wiencowa; CHF — zastoinowa niewydolno$¢ serca; HT — nadcisnienie tetnicze; LVH — przerost lewej
komory; NYHA — New York Heart Association; PVl — izolacja zyt ptucnych. Leki antyarytmiczne w kazdym z p6l wymieniono w kolej-
nosci alfabetycznej. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze ablacja lewego przedsionka (LA) u pacjentdw z napadowym AF oraz bez istotnej
choroby serca, jako leczenie pierwszego wyboru (linia przerywana), znajduje sie wsrdd zalecen klasy Ilb, w przypadku istotnych
objawow klinicznych zwigzanych z AF mimo wiasciwej kontroli czestotliwosci rytmu komér oraz u chorych niewyrazajacych zgody na

leczenie farmakologiczne
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sowanie organicznej choroby serca, wielkos¢ lewego przed-
sionka, wspdtistniejace choroby i preferencje pacjenta. Przed-
stawiono dowody potwierdzajace korzysci z ablacji jako me-
tody leczenia pierwszego rzutu u pacjentdéw z AF oraz wspot-
istniejacg choroba serca; na przykfad u oséb z niewydolnoscig
serca po ablacji AF moze poprawic sie istotnie frakcja wyrzuto-
wa czy funkcjonalne wykfadniki wydolnosci serca w postaci
tolerangji wysitku [93, 94].

U pacjentéw bez objawéw zwigzanych z AF nie wyka-
zano korzysci wynikajacych z ablacji.

Postepowanie przed ablacja

Przed zakwalifikowaniem do zabiegu ablacji u wszystkich
pacjentéw nalezy wykona¢ 12-odprowadzeniowe EKG i/lub
monitorowac EKG metoda Holtera w celu oceny typu arytmii.
Wymaga sie réwniez wykonania przezklatkowego badania
echokardiograficznego w celu rozpoznania/wykluczenia struk-
turalnej choroby serca. Dodatkowe badania obrazowe, takie
jak MRI lub CT, uwidaczniaja tréjwymiarowa geometrie przed-
sionka i dostarczajg ilosciowej informacji na temat jego wiok-
nienia. W celu zmniejszenia ryzyka incydentéw zakrzepowo-
-zatorowych w trakcie zabiegu ablacji nalezy wykluczy¢ obec-
nos¢ skrzepliny w LA, zwlaszcza w obrebie LAA. W czasie od
wykluczenia skrzepliny w uszku LA w badaniu TEE do wyko-
nania samego zabiegu ablacji nalezy zapewni¢ odpowiedni
poziom antykoagulacji, stosujac strategie leczenia , pomosto-
wego” (optymalnie < 48 godzin).

Eliminacja ogniska wyzwalajacego arytmie
poprzez izolacje zyl plucnych

Strategie izolacji elektrycznej tkanki przedsionkéw wokot
zyt ptucnych opracowano na podstawie obserwacji, ze epi-
zody AF sg wyzwalane przez ogniskowe pobudzenia wywo-
dzace sie z okolicy zyt ptucnych. Izolacje zyt ptucnych moz-
na osiagna¢ poprzez umieszczenie elektrod mapujacych
w ujsciu PV i celowana segmentalng ablacje przepustéw mie-
dzy zytg a przedsionkiem. Ablacje mozna wykona¢ réwniez
przy nieobecnosci aktywnosci wyzwalanej, poniewaz charak-
terystyczne potencjaty PV sa widoczne réwniez w przypadku
rytmu zatokowego. Segmentalne uszkodzenia, majace na celu
zniszczenie widkien taczacych lewy przedsionek i PV, wyko-
nywano blisko ujscia zyty ptucnej, ryzykujac powstanie zwe-
zenia lub zamkniecie ujécia. Dodatkowo opisywano nawroty
AF wskutek powrotu przewodzenia elektrycznego od PV
i z powrotem, a czasami réwniez w wyniku pobudzer wy-
zwalanych w ujsciu zyty ptucnej, w przypadku bardziej dy-
stalnej izolacji PV.

Linijna izolacja zyl plucnych i okrezna
ablacja zyl plucnych

W celu utatwienia zabiegu ablacji oraz zmniejszenia ry-
zyka zwezenia PV, miejsca ablacji przesunieto nastepnie
w kierunku antrum, co prowadzi do powstania diugiej linii

uszkodzenia wokot jednej lub obu zyt ptucnych lezacych po
tej samej stronie. Umiejscowienie w ten spos6b linii uszko-
dzen potwierdza przypuszczenie, ze antrum PV réwniez moze
by¢ substratem arytmii. Jak potwierdzono w badaniach eks-
perymentalnych, zaréwno antrum, jak i ujécie PV odgrywaja
istotng role w podtrzymywaniu arytmii. Stwierdzana réznica
miedzy ,wyzwalaniem” a ,modyfikacjg substratu” nie wyja-
$nia w petni roli PV. W nastepstwie izolacji wszystkich zyt
ptucnych w 54% przypadkéw nastepuje trwafa eliminacja
napadéw AF, co sugeruje, ze u znacznego odsetka pacjen-
tow z napadowym AF PV stanowig substrat podtrzymujacy
te arytmie.

Okrezna ablacja PV stanowi typowo anatomiczny spo-
sob podejscia, skuteczno$¢ zabiegu nie wymaga potwierdze-
nia w postaci elektrycznego wytaczenia ,,obrysowanego” ob-
szaru. Odkad nie wykonuje sie jednoczesnego mapowania
w obrebie PV, do wykonania ablacji wystarczy jedynie poje-
dyncze nakfucie przegrody miedzyprzedsionkowej. Po sku-
tecznej izolacji nie jest wymagany okres oczekiwania, co skra-
ca czas trwania zabiegu. Stosujac opisang technike, nie udaje
sie skutecznie izolowac do 45% PV. Pozostaje przewodzenie
miedzy LA i PV, wiec zyly ptucne nadal stanowig potencjale
zrédto arytmii. Dodatkowo po opisywanym typie ablacji cze-
Sciej wystepuja zorganizowane zaburzenia rytmu, takie jak
czestoskurcz lub trzepotanie lewoprzedsionkowe. Wyniki
ostatnio opublikowanego badania wskazuja, ze nieszczelne
linie uszkodzen (, przerwy”) stanowig najsilniejszy czynnik pre-
dykcyjny rozwoju tych regularmych tachyarytmii przedsion-
kowych. Powyzsze obserwacje zostaly potwierdzone przez
po6Zniejsze korzysci wynikajace z osiagniecia szczelnych linii
uszkodzen.

Cel izolacji zyl plucnych

W ostatnich latach eksperci uzgodnili, ze celem wiek-
szosci zabiegow ablacji powinny by¢ zyty ptucne i/lub an-
trum zyt ptucnych. Jesli celem sa zyty ptucne nalezy doko-
nac¢ petnej izolacji elektrycznej [33]. W przypadku tego ro-
dzaju procedur obecnie za ostateczny cel powszechnie
uwaza sie catkowita izolacje zyt ptucnych. Dalsze badania
oceniajace nawroty AF po zabiegu ablacji potwierdzity po-
trzebe izolacji zyt ptucnych oraz pokazaty, ze u wigkszosci
pacjentéw z nawrotami AF dochodzi do powrotu przewo-
dzenia przez przepusty miedzy zyta a przedsionkiem. Po-
wtérna izolacja AF wigzata sie z eliminacja nawrotéw AF
u 90% pacjentéw na podstawie obserwacji w krétkim i $red-
nio dtugim czasie.

Mimo wytaczenia obszaréw arytmogennych wiekszosé
pacjentoéw z przetrwatym lub przetrwatym dtugotrwajacym
AF moze potrzebowa¢ dodatkowej modyfikacji substratu aryt-
mii. Pomyst modyfikacji substratu arytmii przez podzielenie
przedsionkéw na wiele obszaréw opiera sie na hipotezie wielu
fal (patrz rozdziat 2.2.2). W tym celu dokonuje sie linijnej
ablagji, tworzac taczace sie anatomicznie i funkcjonalnie prze-
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szkody elektryczne rozdzielajace przedsionek, co zapobiega
szerzeniu sie fali reentry. Badano wiele réznych linijnych kon-
figuracji; jednak wybdr najkorzystniejszych linii ablacji u da-
nego pacjenta pozostaje trudnym zadaniem.

W celu wytworzenia zupetnego dwukierunkowego blo-
ku przewodzenia moze by¢ konieczna petnoscienna linijna
ablacja, co czesto trudno osiagnac.

Alternatywne techniki ablacji oraz zrédla energii
w przypadku izolacji zyl ptucnych

Aby unikna¢ ograniczen zwigzanych z tradycyjna ablacja,
w ktorej ,punkt po punkcie” dokonuje sie uszkodzenia tkan-
ki, oraz zapobiec ryzyku niepetnego zniszczenia tkanki pod-
dawanej ablacji zaproponowano kilka urzadzen, ktére po-
zwalaja na izolacje zyt ptucnych ,za jednym razem”, najle-
piej wskutek pojedynczej (lub tylko kilku) aplikacji energii.
Oceniano rézne urzadzenia — oparte na zasadzie techniki
balonowej czy tez rozprezane w przedsionku elektrody z za-
konczeniem w ksztalcie lassa badZ petli — znajdujace zasto-
sowanie gléwnie u pacjentéw z napadowym AF i bez orga-
nicznej choroby serca, z prawidtowa wielkoscia lewego przed-
sionka. Opisywane urzadzenia dziatajg na zasadzie ablag;ji
pradem jedno- lub dwufazowym o czestotliwosci fal radio-
wych, ale istnieja réwniez alternatywne zrédta energii ablacji,
takie jak niska temperatura, ultradzwieki czy energia lasero-
wa. Obecnie nie przedstawiono danych potwierdzajacych
przewagi tych Zrédet energii nad , klasyczna” ablacja sekwen-
cyjna. Ze wzgledu na potencjalng mozliwos¢ powodowania
nadmiernych uszkodzen, takich jak przetoka przedsionko-
wo-przetykowa, nalezy dokfadniej potwierdzi¢, Ze sg to tech-
niki bezpieczne i proste.

Ablacja trzepotania przedsionkéow
w prawym przedsionku

W przypadku typowego trzepotania przedsionkow linie
ablacji powodujacej dwukierunkowy blok przewodzenia sg
wykonywane w obrebie ciesni trojdzielno-zylnej. Nie opubli-
kowano dotychczas danych potwierdzajacych taki sposéb abla-
cji jako dodatkowy krok w ablacji AF, poza stwierdzeniem trze-
potania przedsionkéw przed ablacja lub w jej trakcie.

Alternatywne techniki modyfikacji
substratu arytmii

Tkanka przedsionkéw generujaca ztozone frakcjonowa-
ne elektrogramy przedsionkowe (CFAE) moze zostac znisz-
czona bez potrzeby izolowania zyt ptucnych. W jednym
z o$rodkéw opisywano dobre efekty takiego postepowania,
jednak w randomizowanych badaniach prospektywnych nie
potwierdzono istotnych korzysci. Co ciekawe, nawroty aryt-
mii obserwowane po zastosowaniu opisywanej procedury
mialy posta¢ gléwnie arytmii wywodzacych sie z zyt ptuc-
nych. Kilka grup badawczych opisato ablacje zwojéw ner-
wowych pradem o czestotliwosci fal radiowych jako dodat-

kowy krok po izolacji zyt ptucnych. Wartos¢ tej techniki nie
zostafa jeszcze powszechnie uznana.

Powiklania

Przezskérna ablacja AF wiaze sie z ryzykiem powikfar
(tab. 18) [129-131]. Jako powazne definiuje sie komplikacje
powodujace trwate nastepstwa lub zgon, koniecznos¢ inter-
wencji terapeutycznej, hospitalizacji badz przedtuzonego
pobytu w szpitalu. Nalezy podkresli¢, ze po ablacji moga row-
niez wystepowac niektére rzadsze komplikacje o istotnym
znaczeniu, zwlaszcza gdy sg stosowane inne zrédfa energii
niz prad o czestotliwosci fal radiowych.

Uwagi dotyczace obserwacji chorych po ablacji

Leczenie przeciwzakrzepowe. Wstepnie po ablacji na-
lezy podawa¢ LMWH lub UFH jako leczenie pomostowe
przed ponownym wiaczeniem doustnego antykoagulanta,
ktory nalezy stosowa¢ co najmniej 3 miesigce po zabiegu
[136], chociaz w niektérych osrodkach przed zabiegiem abla-
cji nie odstawia sie leku przeciwzakrzepowego. Nastepnie na-
lezy oceni¢ indywidualne ryzyko udaru mézgu, ktére decy-
duje o potrzebie kontynuowania doustnego leczenia prze-
ciwzakrzepowego. U pacjentéw obcigzonych ryzykiem uda-
ru moézgu (patrz rozdziat 4.1) zasadniczo nie zaleca sie
zaprzestania leczenia warfaryna po ablacji, poniewaz AF ce-
chuje sie przewlekle postepujacym przebiegiem, zwtaszcza
u pacjentéw obcigzonych ryzykiem udaru mézgu (patrz roz-
dziat 3).

Monitorowanie nawrotéw migotania przedsionkow.
Ocena rokowania na podstawie $rednio- i diugoterminowej
obserwacji po ablacji AF pozostaje przedmiotem dyskusji.
Obserwacja na podstawie objawéw klinicznych moze wy-
starczy¢, poniewaz gtownym celem ablacji jest ztagodzenie
objawéw. Natomiast w celu uzyskania informacji umozliwia-
jacych poréwnanie skutecznosci réznych procedur czy udo-
skonalenie technik ablacji nalezy regularnie monitorowac
wystandaryzowane zapisy EKG [3]. Na podstawie uzgodnien
ekspertéw zaleca sie pierwsza wizyte kontrolng po 3 miesia-
cach od ablacji, a nastepnie co 6 miesiecy przez co najmniej
2 lata [33]. Rzeczywisty odsetek nawrotow arytmii moze by¢
niedoszacowany (patrz rozdziat 3.4).

Wyniki metaanalizy i randomizowanych badan
poréwnujacych ablacje z lekami antyarytmicznymi
Chociaz podstawa leczenia AF pozostaje farmakotera-
pia, jednak przezskérna ablacja odgrywa coraz wieksza role.
W ostatnio opublikowanej metaanalizie stwierdzono, ze od-
setek skutecznych zabiegéw ablacji wynosit 77%, podczas
gdy leczenie antyarytmiczne okazato sie skuteczne w 52%
przypadkéw [131]. Podobne wyniki uzyskano w innych me-
taanalizach [134, 140, 141], z czego w jednej wykazano, ze
izolacja zyt ptucnych w przypadku napadowego lub przetrwa-
tego AF powodowata znaczaco podwyzszony odsetek elimi-
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Tabela 18. Powiktania przezskérnej ablacji AF

Rodzaj

Czestosc

Opcje terapeutyczne

Sposoby obnizenia

powiktan

Epizod zakrzepowo-
-zatorowy

TIA

Udar moézgu

Zaburzenia neuro-
logiczne w zalez-
nosci od miejsca
zatoru

wystepowania

0,93%

0,2% (0,6%)
0,3% (0,28%)

i rokowanie

Rozwazenie leczenia
trombolitycznego

ryzyka powiktan

Zastosowanie cewnikow
zirygowana koncédwka
Monitorowanie ACT

co 30 min oraz dostosowa-
nie do wyniku dawki
heparyny i.v.

Zwezenie/zamkniecie
zyly ptucnej

Kaszel, dusznos¢
wysitkowa, oporne
zapalenie pluc,
krwioplucie

W zaleznosci od usytu-
owania miejsca ablagji
w stosunku do ujscia
PV. Do 10% w przy-
padku ogniskowej
ablacji PV, < 5%

w przypadku seg-
mentalnej izolacji PV

Rozszerzenie/rekanalizacja
PV, ewentualnie
wszczepienie stentu

Czesto wystepuje restenoza
w obrebie stentu

Unikanie ablacji wewnatrz
PV oraz ablacji twarda
koncdwka cewnika

Wytworzenie przetoki

Niewyjasnione stany

< 1%

Natychmiastowa korekcja

Unikanie aplikacji wysokich

Przewlekta (po kilku
dniach od zabiegu)

zabiegdw
Nieznana

przedsionkowo- goraczkowe, zaburzenia chirurgiczna dawek energii w miejscach
-przetykowej potykania, drgawki sasiadujacych z tylng
dciang LA
Tamponada Hipotonia 0,8% Natychmiastowe naktucie Unikanie bezposredniego
worka osierdziowego urazu mechanicznego
na skutek naktucia przeg-
rody miedzyprzedsionkowej
Ostra Zatrzymanie krazenia < 6% wszystkich Unikanie rozerwania tkanek

Unikanie nadmiernej sity
fizycznej

Uszkodzenie nerwu
przeponowego

Porazenie przepony
powodujace dusznos¢
wysitkowa i spoczyn-
kowa

Moze by¢ przejsciowe

Obserwacja

Rozpoznanie potozenia
nerwu przeponowego

w stosunku do ujs¢ zyt
ptucnych poprzez wykona-
nie manewru stymulagji
Unikanie rozciggniecia
ujscia zyty ptucnej (gtownie
cewnikami balonowymi)

Uszkodzenia

Objawy ze strony

Moga by¢ przejsciowe

Jesli to konieczne,

Nieznane

Iniekcja trombiny

okotoprzetykowe przewodu pokarmo- Rozwijaja sie w ciggu poszerzenie przetyku
wego, np. wzdecia godzin lub dni Iniekcje botuliny
po zabiegu
1% w grupie
367 pacjentéw
Przetoka tetniczo-zylna  B&l w miejscu naktucia  0,43% Ucisk Ostrozne nakfucie naczyn
Rzadko koniecznos¢ korekdji
chirurgicznej
Wytworzenie tetniaka  BSl w miejscu naktucia  0,5-0,53% Obserwacja Ostrozne nakfucie naczyn
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Tabela 18. Powikfania przezskérnej ablacji AF cd.

Rodzaj

Czestosc

Opcje terapeutyczne

Sposoby obnizenia

powiktan

Uszkodzenia
popromienne

Bol i zaczerwienienie
miejsca napromie-
nianego

wystepowania

Wystepuja po diugim
czasie obserwadji
Ostre uszkodzenia
popromienne
wystepuja rzadko

i rokowanie

Leczenie jak w przypadku
oparzen

ryzyka powiktan

Unikanie nadmiernej ekspo-
zycji na promieniowanie
rentgenowskie i zastosowa-
nie najmniejszych mozli-
wych dawek promienio-
wania

Zastosowanie fluoroskopii
pulsacyjnej

Uszkodzenie
zastawki mitralnej

Uwiezniecie cewnika,

rozlegte uszkodzenia

po intensywnej ablacji
tkanek zastawki

Bardzo rzadko

Ostrozne wycofanie cewnika,
jesli ostonka znajduije sie

w komorze

Usuniecie chirurgiczne

Rozpoznanie anatomicz-
nych relacji LA/LV

w technice 3D

Ocena pofozenia cewnika
podczas manipulagji

Ostre uszkodzenie

B&l zamostkowy

Bardzo rzadko

Standardowe leczenie inwa-

Unikanie aplikacji nadmier-

tetnic wiencowych Uniesienie odcinka ST~ 1/356 pacjentéw w jed-  zyjne jak w przypadku zam- nej dawki energii w poblizu
Hipotonia nym opisie przypadku kniecia tetnicy wiencowej tetnic wiencowych.
Unikanie, jesli to mozliwe,
ablacji zatoki wiencowej
Zator powietrzny Ostre niedokrwienie Aspiracja powietrza Staranna aspiracja powiet-
Hipotonia z dtugich introduktoréw rza z wprowadzanych
Blok przedsionkowo- Obserwacja introduktorow
-komorowy Stymulacja State dodatnie cisnienie
Zatrzymanie krazenia Przy zatrzymaniu krazenia w cewnikach przezprze-
CPR grodowych
Krwiak w miejscu Bol Czesto Ucisk, rzadko leczenie Staranny ucisk
nakfucia Obrzek chirurgiczne Usuwanie introduktoréw
Zasinienie Usuwanie introduktorow po normalizacji ACT
po normalizacji ACT
Zgon 0,7%

ACT — czas aktywowanego skrzepu; AF — migotanie przedsionkdw; CPR — resuscytacja kragzeniowo-oddechowa; LA — lewy przedsionek; LV — lewa
komora; PV — zyta ptucna; TIA — przemijajacy atak niedokrwienny

nacji arytmii w czasie rocznej obserwacji (OR 9,74; 95% Cl:
3,98-23,87; p < 0,001) [140].

W kilku prospektywnych badaniach wieloosrodkowych
potwierdzono przewage przezskérnej ablacji w poréwnaniu
z lekami antyarytmicznymi. Wielu pacjentow przydzielonych
do ramienia ablacji poddano licznym zabiegom, uwzglednia-
jac aktualne ograniczenia metody. Poza wytworzeniem po-
nownych przepustéw miedzy izolowanymi zytami ptucnymi
a przedsionkiem najczestszym powodem poablacyjnej aryt-
mii, wymagajacej ponownego zabiegu, byto wystepowanie
jatrogennego czestoskurczu przedsionkowego wskutek nie-
szczelnosci linii ablacji. Oczekiwane sg wyniki trwajacych
wieloosrodkowych badar (takich jak CASTLE-AF czy AMI-
CA) oceniajacych skuteczno$¢ ablacji wiréd pacjentoéw z AF
i niewydolnoscia serca. Jak dotad, nie udowodniono, aby sku-
teczna ablacja przyczyniata sie do obnizenia $miertelnosci,
ale obecnie trwa duze prospektywne badanie na skale Swia-

towa (CABANA) oceniajace ten problem. Sugeruje sie, ze
korzysci z ablacji, jako interwencji pozwalajacej na skuteczng
kontrole rytmu serca, sa najwieksze, gdy zostanie ona wyko-
nana wczesnie w przebiegu choroby [23]. W badaniu EAST
s oceniane kliniczne korzysci wynikajace z ,wczesnej tera-
pii kontrolujacej rytm serca”. Wyniki obu wspomnianych
badan sa spodziewane w 2015 roku.

4.3.5.3. Ablacja chirurgiczna

Migotanie przedsionkéw stanowi niezalezny czynnik
ryzyka niekorzystnego rokowania po operacji kardiochi-
rurgicznej i wiaze sie z wyzszym odsetkiem $miertelnosci
okotooperacyjnej, zwtaszcza u pacjentéw z frakcjg wyrzu-
towa LV > 40% [139]. Wystepowanie AF przed operacja
kardiochirurgiczng zwieksza ryzyko w przypadku operacji
naprawczej zastawki mitralnej oraz stanowi czynnik pre-
dykeyjny p6znych incydentéw sercowych i udaru mézgu.
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Zalecenia dotyczace ablacji lewego przedsionka

Zalecenia

jako czes¢ zabiegu ablacji AF

W przypadku udokumentowania przed ablacjg AF lub wystgpienia w trakcie ablacji AF
typowego trzepotania przedsionkdw zaleca sie ablacje trzepotania przedsionkdw

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

B (33]

U pacjentéw z napadowym AF, u ktérych wystepuja objawy zwigzane z AF
oraz zawiodto leczenie farmakologiczne, nalezy rozwazyc wykonanie przezskornej ablagji lla A

[96,131-133,
135,137,138]

rozwazy¢ ablacje AF jako opcje terapeutyczna

U pacjentéw z przetrwatym AF opornym na leczenie antyarytmiczne nalezy

(33]

w celu podjecia decyzji o dalszym leczeniu przeciwzakrzepowym

Po ablacji AF nalezy rozwazy¢ leczenie LMWH lub UFH i.v. jako terapie pomostowa
przed wigczeniem doustnej antykoagulagji, ktéra nalezy kontynuowac co najmniej
przez 3 miesigce. Nastepnie nalezy oceni¢ indywidualne czynniki ryzyka udaru mézgu

lla C

matych czynnikéw ryzyka (np. wynik CHA,DS,VASc = 2)

U pacjentéw po ablacji zaleca sie kontynuowanie doustnej antykoagulacji w przypadku
wystepowania co najmniej 1 duzego (ostatecznego) lub = 2 klinicznie istotnych

lla B [136]

mozna rozwazyc¢ przezskdrng ablacje AF

U pacjentdéw z niewydolnoscig serca, u ktdrych leczenie farmakologiczne,
w tym stosowanie amiodaronu, nie pozwala na kontrole objawdw,

b B (93, 94]

Przezskdrng ablacje jako leczenie pierwszego wyboru mozna rozwazy¢ u pacjentéw
z objawami zwigzanymi z AF, wystepujacymi mimo wtasciwej kontroli czestotliwoscia,
rytmu komaér z napadowym objawowym AF, oraz bez istotnej choroby serca Ilb B

[131]

AF opornym na leczenie lekami antyarytmicznymi

Przezskdrng ablacje AF mozna rozwazyc u pacjentdw z przetrwatym dtugotrwajacym

IIb C

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkdéw; i.v. — dozylnie; LMWH — heparyna drobnoczasteczkowa; UFH — heparyna niefrakcjonowana

Zalecenia dotyczace ablacji chirurgicznej AF

Zalecenia

poddawanych operacji kardiochirurgicznej

Chirurgiczna ablacje AF nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z objawowym AF

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

lla A [139,141,142]

kardiochirurgicznej

Chirurgiczng ablacje AF, jesli nie wigze sie to z podwyzszonym ryzykiem,
mozna wykonac u pacjentdéw z bezobjawowym AF poddawanych operagji

b C

u pacjentéw bez wspotistniejacej choroby serca z objawowym AF

po niepowodzeniu zabiegu przezskornej ablagji

Dopuszczalne jest wykonanie minimalnie inwazyjnej chirurgicznej ablacji AF

lib C

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

Chociaz nie wiadomo na pewno, czy AF jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka wptywajacym na odlegte rokowanie,
jednak przywrécenie rytmu zatokowego poprawia roko-
wanie [139]. W poréwnaniu z przezskérnymi metodami
wykonanie chirurgicznej ablacji pozwala tatwo osiagnac
catkowitg izolacje zyt ptucnych oraz umozliwia wyfacze-
nie/odciecie LAA.

Linie ciecia chirurgicznego

W celu izolacji zyt ptucnych wykorzystuje sie technike
,Ciecia i szycia”, w ktérej linie uszkodzenia sa przedtuzone
do pierscienia mitralnego, uszka prawego i lewego przedsionka
oraz zatoki wiericowej. Opisana technika okreslana jest mia-
nem labiryntowania, co obrazuje droge krazenia impulsu
pobudzenia od wezta zatokowego do wezta p-k.
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W ciagu 15 lat po zabiegu chirurgicznej ablacji u 75—
—-95% pacjentéw nie obserwowano nawrotéw AF. U pacjen-
tow z choroba zastawki mitralnej sama operacja zastawki
nie obniza czestosci nawrotéw AF ani ryzyka udaru mézgu,
ale wykonana w czasie operacji procedura ablacji powodu-
je poprawe rokowania do poziomu poréwnywalnego z ro-
kowaniem u pacjentéw z rytmem zatokowym oraz korzyst-
nie wptywa na powrét skutecznej funkgji skurczowej przed-
sionka.

Zabieg ablacji chirurgicznej jest skomplikowang, trudng
technicznie, dlatego tez rzadko wykonywana procedura [143,
144]. Chirurgiczna izolacja zyt ptucnych pozwala skutecznie
przywréci¢ rytm zatokowy w przypadku utrwalonego AF
zwigzanego z mitralng wada serca.

Alternatywne zrodla energii

Alternatywne Zzrédta energii pozwalaja wytworzy¢ li-
nie labiryntu blokujacego przewodzenie w przedsionku,
bez wykonywania chirurgicznych nacie¢, co utatwia prze-
prowadzenie zabiegu i nie wymaga zatrzymania rytmu ser-
ca. W niewielkich badaniach randomizowanych, stosujac
opisywane techniki, czesciej uzyskiwano trwaty powr6t ryt-
mu zatokowego, poprawe wydolnosci wysitkowej obnize-
nie poziomu mézgowego peptydu natriuretycznego w oso-
czu i zmniejszenie czestosci wystepowania udaréw moéz-
gu [140].

Fale radiowe: powrét rytmu zatokowego utrzymujacy
sie u okoto 85% pacjentéw w ciggu roku i 52% w trakcie
5 lat. Za czynniki predykcyjne nawrotu AF uwaza sie czas
trwania AF oraz wielko$¢ LA.

Krioablacja powoduje petnoscienne zniszczenie tkanki
przedsionkéw poprzez zamrazanie. W ciggu roku nie obser-
wowano nawrotu AF u 87% pacjentéw.

Zogniskowane fale ultradZzwigekowe o wysokiej czestotli-
wosci powoduja zniszczenie tkanki przez wysoka temperature,
martwice skrzepowa i blok przewodzenia. W ciggu 18 miesiecy
nie obserwowano nawrotu AF u 86% pacjentow.

Wsréd czynnikéw ograniczajacych skutecznosé proce-
dury nalezy wymieni¢ powiekszenie LA, podeszty wiek, dfuz-
szy czas trwania AF (utrwalone w poréwnaniu z napadowym
AF), nadcisnienie tetnicze oraz bezdech senny [33].

Inne techniczne nowosci, takie jak dostep poprzez tora-
koskopie czy wideotorakoskopie, stanowia obiecujace ufatwie-
nia, ale formalnie nie zostaty jeszcze poréwnane z zabiegiem
chirurgicznym, ktéry ma uznane miejsce w leczeniu.

Rola autonomicznego ukladu nerwowego

Ablacja splotéw nerwowych oraz przeciecie nerwu
btednego stanowig potencjalne metody kontroli czy lecze-
nia napadéw AF. Nie potwierdzono, jak do tej pory, sku-
tecznosci powyzszych metod w dtuzszym okresie obser-
wagji, a wstepne badania nie dowodza przewagi nad izo-
lacja zyt ptucnych.

Leczenie po chirurgicznej ablacji

Po chirurgicznej ablacji dochodzi do przebudowy $cia-
ny przedsionkéw, czego nastepstwem czesto bywajg zabu-
rzenia rytmu serca. Przez przynajmniej 3 miesiace po ablacji
nalezy stosowac leki przeciwzakrzepowe oraz antyarytmicz-
ne i wycofywac je na podstawie oceny klinicznej EKG oraz
badania echokardiograficznego wykonywanego po 3, 6 oraz
12 miesigcach obserwacji.

4.4. LECZENIE UZUPELNIAJACE

Leczenie uzupetniajace, ktérego celem jest zapobieganie
i opdznianie procesu przebudowy migsnia sercowego zwiaza-
nej z nadcisnieniem, niewydolnoscia serca czy procesem za-
palnym (np. po operacji kardiochirurgicznej), moze zahamo-
wac rozwoj AF de novo (profilaktyka pierwotna) lub, jesli aryt-
mia juz wystepuje, zmniejszaC czestos¢ nawrotow i opozniac
postep choroby do utrwalonego AF (profilaktyka wt6rna) [143].

Mianem leczenia uzupetniajacego w przypadku AF okre-
Sla sie terapie za pomoca inhibitoréw konwertazy angioten-
syny (ACEI), antagonistow receptora angiotensyny (ARB), an-
tagonistow aldosteronu, statyn i nienasyconych kwasow ttusz-
czowych omega-3 (PUFA).

4.4.1. Inhibitory konwertazy angiotensyny
oraz antagonisci receptora angiotensyny

Inhibitory ACE oraz ARB hamuja arytmogenny wptyw
angiotensyny ll, ktéra stymuluje wtéknienie i przerost przed-
sionkéw, tworzenie potaczen miedzykomérkowych typu ,,.gap
junction”, zaburzenia gospodarki wapniowej, zmiany doty-
czace kanatow jonowych, aktywacje mediatoréw stresu oksy-
dacyjnego i nasilenie proceséw zapalnych. Na podstawie wielu
doswiadczalnych modeli AF dobrze udokumentowano wptyw
ACEI oraz ARB przeciwdziafajacy wi6knieniu przedsionkéw
i wystepowaniu AF [144, 145].

Profilaktyka pierwotna

Zastoinowa niewydolnos¢ serca. W kilku retrospektyw-
nych analizach randomizowanych badan dotyczacych zabu-
rzefr funkcji LV i niewydolnosci serca udokumentowano
mniejsza czesto$¢ wystepowania de novo AF u pacjentéw
leczonych ACEI lub ARB, w poréwnaniu z placebo. W kilku
metaanalizach obejmujacych dane z powyzszych badan wy-
kazano istotne zmniejszenie ryzyka AF (30-48%) w przypad-
ku leczenia ACEIl'i ARB [145-148]. U pacjentéw z objawami
niewydolnosci serca i zachowang funkcja skurczowa LV ko-
rzysci ze stosowania ACEl i ARB nie sg tak oczywiste [149].

Nadci$nienie tetnicze. Na podstawie metaanaliz zaob-
serwowano ogolna tendencje wskazujaca na korzysci wyni-
kajace z leczenia ACEl i ARB, ale tylko w jednej metaanalizie
wykazano istotne statystycznie 25-procentowe obnizenie ry-
zyka wzglednego wystapienia AF [147]. Zaobserwowany trend
wynikat gtéwnie ze znacznego obnizenia czestosci wystepo-
wania nowych przypadkéw AF w przypadku leczenia losar-
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tanem, w poréwnaniu z atenololem (6,8 v. 10,1/1000 pa-
cjentolat), ktéry zanotowano w badaniu LIFE, obejmujacym
pacjentow z przerostem LV [150]. Niemniej wyniki kolejnych
badan, takich jak VALUE [151] czy dwie retrospektywne ana-
lizy administracyjnych baz danych w Stanach Zjednoczonych
i Wielkiej Brytanii, sugerowaty, ze leczenie nadci$nienia tet-
niczego za pomoca ACEl i ARB moze op6Zni¢ wystapienie
AF takze w codziennej praktyce kliniczne;j.

Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. W przypad-
ku obciazenia wieloma czynnikami ryzyka, w tym: nadcisnie-
niem tetniczym, cukrzycg, chorobg wieficowa, choroba na-
czyh moézgowych lub obwodowych, hipercholesterolemia itd.,
jak to obserwowano u pacjentéw objetych badaniami HOPE
i TRANSCEND [143], wptyw stosowanych lekéw nie jest tak
oczywisty. W badaniach tych nie wykazano ochronnego
wplywu, odpowiednio, ramiprylu i telmisartanu na wystepo-
wanie po raz pierwszy AF.

Profilaktyka wtorna

W kilku wzglednie niewielkich randomizowanych, kon-
trolowanych badaniach klinicznych udokumentowano, Ze
leczenie ACEI lub ARB, stosowane facznie z leczeniem pre-
paratami antyarytmicznymi, gtéwnie amiodaronem, dodat-
kowo korzystnie wptywa na ryzyko nawrotu AF po kardio-
wersji w poréwnaniu z terapia tylko antyarytmiczna [152,
153]. Na podstawie metaanalizy danych pochodzacych z po-
wyzszych badar stwierdzono istotne obnizenie ryzyka wzgled-
nego nawrotu AF (45-50%) [145-148]. Przeciwnie w bada-
niu CAPRAF, kontrolowanym podwdjnie $lepa proba oraz
z zastosowaniem placebo, u pacjentéw, ktérzy nie otrzymy-
wali lekéw antyarytmicznych, nie wykazano korzysci w po-
staci utrzymania rytmu zatokowego po kardiowersji, wynika-
jacych z leczenia kandesartanem [154].

Dowody potwierdzajace korzysci ze stosowania ACEI
i ARB u pacjentéw z napadowym lub utrwalonym AF, kt6rzy
nie byli poddawani KE, pozostaja kontrowersyjne. Na pod-
stawie wynikéw randomizowanego, kontrolowanego bada-
nia, przeprowadzonego u pacjentéw z nadcisnieniem tetni-
czym, wykazano mniejsza czesto$¢ wystepowania nawrotow
napadowego AF u chorych leczonych ARB lub ACEI, w po-
réwnaniu z pacjentami stosujacymi atenolol lub amlodypi-
ne, dodanymi do amiodaronu [145]. W kilku wzglednie nie-
wielkich badaniach udokumentowano pewne korzysci wy-
nikajace z leczenia ACEI/ARB u pacjentdéw z choroba sercowo-
-naczyniowg o niewielkim nasileniu (giéwnie nadcisnieniem
tetniczym, bez cech przerostu LV) i napadowym lub prze-
trwatym AF, ale o niedtugim czasie trwania [155, 156]. Jed-
nak w najwiekszym badaniu dotyczacym profilaktyki wtor-
nej (GISSI-AF, Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvi-
venza nell’Insufficienza cardiaca Atrial Fibrillation), obejmuja-
cym 1442 pacjentéw obciazonych czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego (gléwnie nadci$nieniem, 85%) i na-
padowym AF lub z niedawno przywréconym rytmem zato-

kowym, nie wykazano wptywu walsartanu, stosowanego jako
lek dodatkowy do optymalnej terapii (w tym leczenia anty-
arytmicznego), na wystepowanie pierwszorzedowego punk-
tu koficowego w postaci nawrotu AF (HR 0,99; 95% Cl: 0,85-
-1,15; p = 0,84) oraz na odsetek pacjentéw, u ktérych
w okresie rocznej obserwacji wystapit wiecej niz jeden na-
wrét AF (26,9% v. 27,9% w grupie placebo) [157]. Nie za-
uwazono réwniez dodanych korzysci ze stosowania walsar-
tanu w niewielkiej podgrupie pacjentéw nieobcigzonych cho-
roba uktadu sercowo-naczyniowego, ale z powiekszonym
lewym przedsionkiem.

Wstepne wyniki badania J-RHYTM Il (Japanese Rhytm
Management Trial for Atrial Fibrillation), prowadzonego
u 318 pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym oraz napadowym
AF, nie wykazaly korzysci wyptywajacych z leczenia kandesar-
tanem w poréwnaniu z amlodypina, w odniesieniu do czesto-
Sci i czasu trwania nawrotéw AF wykrywanych na podstawie
telefonicznego monitorowania czy rozwoju przetrwatego AF
w ciggu rocznej obserwadji (8% v. 14%). W analizach retro-
spektywnych nie odnotowano korzystnego dziatania ACEI lub
ARB zapobiegajacego nawrotom AF po ablacji zyt ptucnych.

Wplyw na powazne incydenty sercowo-naczyniowe

Za wazna informacje wynikajaca z badania LIFE nalezy
uznac fakt, ze u pacjentéw z AF leczenie losartanem, w po-
réwnaniu z atenololem, poprawia rokowanie sercowo-naczy-
niowe. Czesto$¢ wystepowania pierwszorzedowego zfozone-
go punktu koricowego w postaci $miertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych, udaru mézgu i zawatu serca zostata
obnizona 0 42%, podobnie jak poszczegélne sktadowe (cze-
sto$¢ zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych byfa nizsza
0 42%, a udaréw moézgu o 45%); zauwazono réwniez ten-
dencje do obnizonej $miertelnosci catkowitej. Jednak ani
w badaniu VALUE [151], ani GISSI-AF [157] nie wykazano
poprawy rokowania wskutek leczenia za pomocg ARB w po-
réwnaniu z amlodypina lub placebo. W badaniu ACTIVE |
(Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for Preven-
tion of Vascular Events), obejmujacym 9016 pacjentoéw z AF
obcigzonych czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego, nie
stwierdzono, aby leczenie irbesartanem obnizato czestos¢
wystepowania pierwszorzedowego zfozonego punktu kon-
cowego, na ktory sklfadaty sie wystapienie udaru mézgu, za-
watu serca lub zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, ale
zauwazono obnizenie czestosci hospitalizacji z powodu nie-
wydolnosci serca.

Podsumowujac, u pacjentéw z choroba uktadu serco-
wo-naczyniowego (np. uposledzona funkcja i przerostem LV),
leczonych za pomoca ACEI lub ARB, potwierdzono obnizenie
czestosci wystepowania AF stwierdzanego po raz pierwszy, ale
dane dotyczace pacjentéw z umiarkowanie nasilong choroba
serca i nawracajacym AF sa mniej oczywiste. Nie udokumen-
towano przewagi zadnej z klas lekéw blokujacych ukfad reni-
na-angiotensyna—aldosteron nad inng [146, 147, 155]. W kil-
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ku wciaz trwajacych badaniach klinicznych dotyczacych za-
chorowalnodci i $miertelnosci ocenia sie antyarytmiczny
wplyw ACEI i ARB u pacjentéw z AF.

4.4.2. Antagonisci aldosteronu

Pacjenci, u ktérych wystepuje pierwotny hiperaldoste-
ronizm, sa 12-krotnie bardziej narazeni na ryzyko wystapie-
nia AF w poréwnaniu z chorymi o podobnym profilu klinicz-
nym z prawidtowym stezeniem aldosteronu. U pacjentéw
z AF stwierdzano podwyzszone stezenie aldosteronu. W ba-
daniach na zwierzecym modelu AF (u pséw) obserwowano,
ze wstepne leczenie spironolaktonem zmniejsza wiéknienie
tkanki przedsionkéw oraz podatnos¢ na wywotanie AF. W ba-
daniach prowadzonych u ludzi nie oceniano szczegélnie roli
antagonistow aldosteronu, ale wstepne dane u pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym i tagodnym uposledzeniem funk-
cji LV wskazuja, ze spironolakton obniza czestos¢ nawrotow
AF po KE. Wciaz trwaja badania dotyczace spironolaktonu
oraz eplerenonu.

4.4.3. Statyny

W niektérych postaciach AF procesy zapalne odgrywaja
podstawowa role. W badaniach epidemiologicznych oraz
obserwacyjnych u pacjentéw ze stwierdzonym po raz pierw-
szy lub nawracajacym AF obserwowano podwyzszone steze-
nie biatka C-reaktywnego oraz cytokin zapalnych (interleuki-
ny 1-6 i 6 oraz czynnika martwicy nowotworéw alfa).

Uwaza sie, ze profilaktyczny wptyw statyn wynika ze ztozo-
nego dziafania w postaci poprawy metabolizmu lipoprotein, za-
pobiegania rozwojowi miazdzycy, dziatania przeciwzapalnego
i antyoksydacyjnego, poprawy funkgji srédbtonka, zmniejszenia
pobudzenia neurohormonalnego, zmian przepuszczalnosci bton
komoérkowych oraz przewodzenia przez kanaly jonowe [158].
Statyny reguluja aktywno$¢ wielu metaloproteinaz, co moze
odgrywac role w regulagji strukturalnej przebudowy tkanki przed-
sionkéw zwiazanej z AF, na przyktad powigkszeniu i zwi6knie-
niu. Na modelach zwierzecych AF wykazano, Ze statyny ha-
muja elektryczng i strukturalng przebudowe przedsionkéw oraz
zmniejszaja podatno$¢ na powstanie AF [159].

Zalecenia dotyczace profilaktyki pierwotnej AF w ramach leczenia uzupetniajgcego

Zalecenia

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

nowo rozpoznanym AF nalezy rozwazy¢ leczenie ACEIl i ARB

U pacjentéw z niewydolnoscig serca i zmnigjszong frakcjg wyrzutowa oraz

[145-149]

Nalezy rozwazy¢ leczenie ACEl oraz ARB w celu zapobiegania wystapienia AF
u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, a zwtaszcza przerostem lewej komory lla B

(147,150, 151]

w profilaktyce wystgpienia AF

U pacjentéw po zabiegu pomostowania aortalno-wiencowego, tgcznie z operacja
zastawki lub bez interwencji na zastawce, nalezy rozwazy¢ stosowanie statyn

lla B [161,162]

ze wspdtistniejgca chorobg serca, zwiaszcza niewydolnoscig serca

Mozna rozwazy¢ zastosowanie statyn w profilaktyce pierwotnej AF u pacjentow

Ilb B [164, 165]

U pacjentéw nieobcigzonych choroba uktadu sercowo-naczyniowego nie zaleca sie
leczenia uzupetniajacego ACEI, ARB oraz statyng w profilaktyce pierwotnej AF Il C

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

ACElI — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensyny

Zalecenia dotyczace profilaktyki wtérnej AF w ramach leczenia uzupetniajgcego

Zalecenia

mozna rozwazy¢ wstepne leczenie ACEIl oraz ARB

U pacjentéw z nawracajacym AF oraz otrzymujacych leki antyarytmiczne,

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

[145-147,

IIb B 152, 153]

strukturalnej choroby serca

ARB oraz ACEl, zalecane z innych przyczyn (np. nadcisnienie tetnicze) moga skutecznie
zapobiega¢ nawrotom napadowego AF lub skutecznie dziata¢ u pacjentow
z przetrwatym AF poddawanych KE w przypadku nieobecnosci istotnej

b B (145, 155, 156]

Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensyny
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Profilaktyka pierwotna

Nie opublikowano wynikéw wielu badan wysokiej ja-
kosci dotyczacych roli statyn w przypadku AF; wiekszos¢
dowodow pochodzi z badan obserwacyjnych oraz retrospek-
tywnych analiz [159]. W niekt6rych z badai, zwtaszcza u pa-
cjentdow z uposledzong funkcja LV oraz objawami niewy-
dolnosci serca, wykazywano obnizenie o 20-50% czestosci
wystepowania stwierdzonego po raz pierwszy AF, ale dane
dotyczace pacjentdéw z nadcisnieniem tetniczym, choroba
wieficowa czy ACS sa mniej przekonujace, chociaz zanoto-
wano og6lna tendencje na korzys¢ statyn [159]. Udowod-
niono, ze statyny mogg zmniejsza¢ czestos¢ wystepowania
AF u pacjentéw z wszczepionymi rozrusznikami serca o 57%,
ale na podstawie niewielkich retrospektywnych badan, co
nie pozwala na formalne zalecenie stosowania lekéw z tej
grupy w profilaktyce AF u pacjentéw leczonych stymulacja
statg [160].

Migotanie przedsionkéw w okresie pooperacyjnym.
W kilku randomizowanych badaniach obserwacyjnych, jak
rowniez w randomizowanych badaniach kontrolowanych
[159], w tym w badaniu ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduc-
tion of MYocardial Dysrhythmia After cardiac surgery) [161]
oraz w najnowszym systematycznym badaniu przegladowym
[162], wykazano zmniejszenie czestoéci wystepowania AF
w okresie pooperacyjnym w zwiazku z leczeniem statynami.
Jednak w kilku duzych retrospektywnych analizach nie po-
twierdzono zmniejszenia czestosci wystepowania AF w okre-
sie pooperacyjnym, a nawet zauwazono potencjalne dziafa-
nie proarytmiczne statyn. Niemniej podsumowujac dane ze
wszystkich prac dotyczacych pooperacyjnego AF (3 rando-
mizowane kontrolowane badania oraz 10 badar obserwa-
cyjnych, obejmujacych tacznie 17 643 pacjentéw), stwier-
dzono, ze w przypadku leczenia statynami warto$¢ OR dla
wystapienia kazdej postaci AF ogélnie wynosi 0,78 (95% Cl:
0,67-0,90; p < 0,001) oraz 0,66 w przypadku AF stwierdza-
nego po raz pierwszy (95% Cl: 0,51—0,84; p < 0,001) [162].
Obserwowano, ze wplyw statyn zalezy od dawki leku.

Profilaktyka wtérna

Opisywano, ze statyny moga dziata¢ skuteczniej u pa-
cjentéw z napadowym AF lub o niedtugim czasie trwania niz
u chorych z nawracajacym przetrwatym AF czy po ablacji LA
[159]. W randomizowanych badaniach kontrolowanych nie
udowodniono korzysci wynikajacych ze stosowania leczenia
statyna po kardiowersji [163]. Metaanalizy dotyczace skutecz-
nosci statyn w profilaktyce AF w réznych warunkach klinicz-
nych dostarczaty r6znych wnioskéw, w zaleznosci od rodza-
ju analizowanych badan i badanych populacji [164, 165];
najwiekszy wptyw zauwazano we wczesniejszych badaniach
obserwacyjnych.

Podsumowujac, dowody potwierdzajace skutecznos¢
statyn w profilaktyce pierwotnej i wtérnej AF, z wyjatkiem
pooperacyjnego AF, nie sa wystarczajace, aby sformutowac

obowiazujace zalecenia. Nie uzgodniono dotychczas, jak dfu-
go powinno trwac leczenie, ani tez ktory z lekow tej grupy
stosowac i w jakiej dawce.

4.4.4. Wielonienasycone kwasy tluszczowe

Wielonienasycone kwasy tfuszczowe omega-3 lub n-3
(gfownie eikozapentaenowy oraz dokozaheksaenowy) sa po-
wszechnie wystepujacymi sktadnikami bfon biologicznych,
w ktorych obrebie dziafaja stabilizujaco, przeciwdziatajg skra-
caniu okresu refrakcji wywotanym rozcigganiem wt6kien mie-
Snia sercowego, zmniejszajg stopien anizotropii poprzez
wzrost ptynnosci bton oraz redukuja nasilenie stresu oksyda-
cyjnego [161]. Dodatkowo PUFA wywieraja bezposredni
wplyw elektrofizjologiczny na wiele kanatéw jonowych, w tym
kanaty sodowe, ultraszybkie kanaty potasowe i wymienniki
wapniowe. W badaniach eksperymentalnych stwierdzono,
ze PUFA zmniejszaja przebudowe elektryczna i hamuja zmia-
ny strukturalne w obrebie przedsionkow [159].

Profilaktyka pierwotna

Populacja ogoélna. Dane pochodzace z badan epidemio-
logicznych nie sa zgodne [159]. W badaniach Cardiovascular
Health Study oraz Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Fac-
tor Study odnotowano istotne (0 30-35%) zmniejszenie ry-
zyka wystapienia AF w zwiagzku ze zwiekszong podaza PUFA,
podczas gdy w innych duzych badaniach populacyjnych nie
potwierdzono takiego zwiazku. Na podstawie wynikow nie-
wielkich badan sugerowano, ze profilaktyczne dziatanie PUFA
wiaze sie ze stosowaniem konkretnego kwasu tluszczowego
(np. dokozaheksaenowego).

Pooperacyjne AF. Chociaz na podstawie wstepnych
wynikow 2 otwartych badar sugerowano, ze leczenie za po-
moca PUFA wiaze sie z istotnie nizsza czestoscig wystepo-
wania AF po operacji pomostowania aortalno-wieficowego,
nie udato sie potwierdzi¢ tego w randomizowanych bada-
niach kontrolowanych podwéjnie Slepa préba z uzyciem pla-
cebo [166, 167]. Nie obserwowano réznicy dtugosci hospi-
talizacji ani okresu trwania AF miedzy poréwnywanymi gru-
pami chorych.

Profilaktyka wtérna

Dowody potwierdzajace skuteczno$¢ PUFA we wtérnej
profilaktyce AF sg ograniczone, a wyniki badafin — kontro-
wersyjne. W jednej retrospektywnej analizie wykazano, ze
suplementacja PUFA wiaze sie z mniejsza czestoscig nawro-
tow AF po zabiegu izolacji zyt ptucnych. Wstepne wyniki
2 niewielkich randomizowanych badai kontrolowanych nie
wykazaty wptywu leczenia PUFA, ktére rozpoczynano
1-4 tygodni przed planowana kardiowersjg, na czesto$¢ wy-
stepowania nawrotow AF w okresie obserwacji trwajacym od
6 miesiecy do roku. Obecnie dostepne dane nie uzasadniaja
zalecenia stosowania PUFA w pierwotnej lub wtérnej profi-
laktyce AF.
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Zalecenia dotyczace kontroli czestotliwosci rytmu komér u pacjentdw z AF i niewydolnoscig serca

Zalecenia

czestotliwosci rytmu komor

U pacjentdw z niewydolnoscig serca oraz niskg LVEF zaleca sie stosowanie preparatow
beta-adrenolitycznych jako lekdw pierwszego wyboru w celu kontroli

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

A [169,171]

zaleca sie dotagczenie digoksyny

W przypadku nieskutecznosci monoterapii w celu kontroli czestotliwosci rytmu komor

B [171,172]

U pacjentéw z ostrg niewydolnoscig serca oraz niskg LVEF,

niestabilnych hemodynamicznie, jako wstepne leczenie zaleca sie podanie amiodaronu B

[173]

zaleca sie stosowanie digoksyny jako alternatywe dla amiodaronu

U pacjentéw z ostrg skurczowg niewydolnoscig serca, po wykluczeniu
obecnosci drogi dodatkowej, w celu kontroli czestotliwosci rytmu komor

nalezy rozwazyc ablacje wezta p-k

U pacjentdéw z utrwalonym AF i wskazaniami do terapii resynchronizujgcej
(klasa Il lub IV wg NYHA, LVEF < 35% oraz szeroko$¢ QRS = 130 ms),
gdy inne metody kontroli czestotliwosci rytmu komér zawodzg lub sg przeciwwskazane,

(105, 109,

lla B 110, 174]

niedihydropidynowych antagonistéw wapnia

U pacjentdéw z niewydolnoscig serca i zachowang LVEF mozna rozwazy¢ stosowanie

b C

antagonistow wapnia

U pacjentéw z niewydolnoscig serca i zachowang LVEF mozna rozwazy¢
stosowanie lekéw beta-adrenolitycznych, alternatywnie do niedihydropidynowych

b C

Nie zaleca sie stosowania niedihydropidynowych antagonistow wapnia w celu
kontroli czestotliwosci rytmu komor u pacjentdw ze skurczowa niewydolnoscia serca Il C

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA — New York Heart Association

5. Szczegdlne grupy pacjentow

5.1. NIEWYDOLNOSC SERCA

U pacjentéw z niewydolnoscia serca do wystapienia AF
moze sie przyczynia¢ kilka mechanizméw — zaréwno po-
przez wytworzenie substratow, jak i wyzwalanie arytmii [44,
168]. Migotanie przedsionkéw stanowi silny niezalezny czyn-
nik ryzyka rozwoju niewydolnosci serca, a oba schorzenia
czesto wspotwystepuja [44], czesciowo z powodu wspdlnych,
mocno rozpowszechnionych czynnikéw ryzyka.

Rozwoj AF u pacjentéw z niewydolnoscig serca czesto
prowadzi do zaostrzenia objawéw niewydolnosci serca, nasila
ryzyko epizodéw zakrzepowo-zatorowych i pogarsza odlegte
rokowanie. Na wstepnym etapie leczenia AF u chorych z nie-
wydolnoscig serca nalezy rozwazy¢ nastepujace kwestie:

1. identyfikacja i, w miare mozliwosci, likwidacja potencjal-
nych czynnikéw wywotujacych oraz wtérnych przyczyn AF;

2. optymalizacja leczenia podstawowego niewydolnosci
serca.

Podobnie jak w innych przypadkach, jest konieczna kon-
trola czestotliwosci rytmu komor, zaleca sie raczej leki beta-
adrenolityczne niz glikozydy naparstnicy, poniewaz te pierw-
sze pozwalaja kontrolowac czestotliwos¢ rytmu komér nie

tylko w spoczynku, ale réwniez podczas wysitku fizycznego.
Terapia skojarzona lekiem beta-adrenolitycznym oraz digok-
syna pozwala bardziej skutecznie kontrolowa¢ czestotliwos¢
rytmu komér w spoczynku niz monoterapia. Pofaczenie leku
beta-adrenolitycznego oraz digoksyny lub leczenie tylko
pierwszym z tych preparatéw wiaze sie z mniejsza $Smiertel-
noscig niz monoterapia digoksyna [169]. Leki beta-adrenoli-
tyczne korzystnie wptywaja na wspodtczynniki Smiertelnosci
oraz zachorowalnosci u pacjentéw ze skurczowa niewydol-
noscig serca. W ostatniej metaanalizie wykazano obnizenie
czestoéci wystepowania nowo rozpoznanego AF 0 27% u pa-
cjentéw ze skurczowa niewydolnoscia serca, leczonych pre-
paratami beta-adrenolitycznymi [170].

Cho¢ diltiazem skutecznie kontroluje nadmiernie przyspie-
szony rytm serca podczas wysitku, to dziata niekorzystnie, ob-
nizajac kurczliwo$¢ miesnia sercowego i zwiekszajac ryzyko
wystapienia niewydolnosci serca. Niemniej u pacjentow z nie-
wydolnoscia serca i zachowang LVEF leki z tej grupy, stosowa-
ne w skojarzeniu z digoksyna, jak sie wydaje, pozwalaja sku-
teczniej kontrolowac czestotliwo$¢ rytmu komér w ciggu doby,
jak réwniez w czasie wysitku fizycznego, w poréwnaniu z mo-
noterapig wylacznie niedyhydropidynowymi antagonistami ka-
natéw wapniowych czy tez wytacznie digoksyna.
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Zalecenia dotyczace utrzymywania rytmu zatokowego w przypadku AF u pacjentéw z niewydolnoscig serca

Zalecenia

W przypadku AF z szybkim rytmem komor, nieodpowiadajgcym na leczenie farma-
kologiczne, oraz objawami niedokrwienia miesnia sercowego, hipotonii lub zastojem
w ptucach zaleca sie wykonanie bezposredniej kardiowersji elektrycznej

Klasa?

Poziom®

PiSmiennictwo

U pacjentdw z AF oraz objawami ciezkiej niewydolnosci serca (Il lub IV wg NYHA)
lub niedawnym zaostrzeniem (< 4 tygodni) objawdw niewydolnosci serca, leki
antyarytmiczne stosowane w celu utrzymania rytmu zatokowego nalezy ograniczy¢

do amiodaronu

KE stanowi rozsgdny wybor

Podanie amiodaronu w celu farmakologicznej kardiowers;ji lub utatwienia

[46, 74,

lla B 80, 175]

Z przyczyn sercowo-naczyniowych

U pacjentéw z AF i stabilnymi objawami niewydolnosci serca (I lub Il wg NYHA)
mozna rozwazy¢ podanie dronedaronu w celu obnizenia czestosci hospitalizacji

KE oraz strategie utrzymywania rytmu zatokowego

U pacjentdéw z niewydolnoscig serca oraz przetrwatym AF zwigzanym z objawami
klinicznymi, mimo wtasciwej kontroli czestotliwosci rytmu komor, mozna rozwazyé

[90, 93, 94,

b B 97,176]

U pacjentéw z niewydolnoscig serca oraz objawami zwigzanymi z AF opornymi
na leczenie mozna rozwazy¢ przezskdrng ablacje (izolacje zyt ptucnych) b B

(93, 94]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
NYHA — New York Heart Association

Udowodniono, ze u pacjentéw z niewydolnoscig serca
i AF strategia utrzymywania rytmu zatokowego jest korzyst-
niejsza niz kontrola czestotliwosci rytmu komér [90]. U wy-
branych pacjentéw z niewydolnoscia serca zabiegi przezskor-
nej ablacji LA moga poprawia¢ funkcje LV, tolerancje wysit-
ku, jak i jakos¢ zycia (patrz rozdziat 4.3.5.3) [93, 94].

Zapobieganie incydentom zakrzepowo-zatorowym opi-
sano w rozdziale 4.1, a obecno$¢ niewydolnosci serca spowo-
dowanej uposledzona funkcja skurczowa sama w sobie stano-
wi czynnik ryzyka udaru mézgu i incydentu zakrzepowo-zato-
rowego, stad koniecznoé¢ doustnej antykoagulacji w przypad-
ku AF. Nie zaleca sie stosowania kwasu acetylosalicylowego
ze wzgledu na zwiekszone ryzyko krwawienia w skojarzeniu
z leczeniem przeciwzakrzepowym oraz opisywane w niekté-
rych pracach podwyzszone zagrozenie hospitalizacjg zwigzang
z zaostrzeniem objawow niewydolnosci serca.

5.2. SPORTOWCY

W badaniach populacyjnych wykazano zaleznos¢
w ksztalcie litery ,U” miedzy czestoscig wystepowania AF
a intensywnoscia aktywnosci fizycznej, co moze wskazywac,
Ze pozytywny wplyw antyarytmiczny aktywnosci fizycznej zo-
staje czesciowo zlikwidowany poprzez zbyt intensywny wy-
sitek fizyczny [177, 178]. Coraz wiecej danych potwierdza,
ze AF wystepuje 2—10-krotnie czesciej u aktywnych i bytych
wyczynowych sportowcéw oraz oséb intensywnie uprawia-
jacych sport amatorsko [179, 180]. Taki stan moze mie¢ za-
réwno przyczyny funkcjonalne (zwiekszona aktywnos¢ ukta-
du wspdfczulnego, wzrost obciazenia objetosciowego w trak-

cie wysitku, wagotonia w spoczynku), jak rowniez struktural-
ne (przerost i rozstrzen przedsionkéw). Nieznana jest rola pre-
paratéw wzmacniajacych stosowanych przez sportowcow.

U sportowcow trudno osiggnaé terapeutyczne wartosci
docelowe czestotliwosci rytmu komér. Leki beta-adrenolitycz-
ne czesto sg Zle tolerowane (a w przypadku niektérych dyscy-
plin wyczynowych przeciwwskazane), a digoksyna i niedihy-
dropidynowi antagonisci wapnia nie dziafaja wystarczajaco sil-
nie, aby zwolni¢ czestotliwos¢ rytmu komér w czasie AF zwia-
zanego z wysitkiem fizycznym. Przy akceptowalnej
czestotliwosci rytmu komoér w czasie maksymalnego wysitku
fizycznego oraz braku objawéw uposledzenia funkcji hemo-
dynamicznej (zawroty glowy, omdlenie, nagte zmeczenie),
u danego sportowca mozna powrécic do (wyczynowego) upra-
wiania sportu.

U sportowcow z AF nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage
na leczenie antagonistami sodu w monoterapii [181]. Leki
z tej grupy moga powodowac (wolne) trzepotanie przedsion-
kow przewodzone do komér 1:1 w czasie wzmozonego na-
piecia ukfadu wspéiczulnego. Dlatego tez u sportowcéow
z udokumentowanym trzepotaniem przedsionkéw moze by¢
konieczna przezskérna ablacja. Mimo skutecznego zabiegu
ablacji jest konieczna kontynuacja leczenia farmakologicz-
nego AF (terapia hybrydowa).

U niektérych sportowcéw z napadowym AF w celu do-
raznego przywrécenia rytmu zatokowego mozna stosowac
doustnie flekainid lub propafenon (zasada ,tabletki podrecz-
nej”, patrz rozdziat 4.2.1.2) [67]. Ci pacjenci nie powinni
podejmowac aktywnosci sportowe;j tak dtugo, jak dtugo utrzy-
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku AF u sportowcéw

Zalecenia

W przypadku stosowania zasady , tabletki podrecznej” w postaci antagonistéw sodu
nalezy rozwazy¢ zaprzestanie aktywnosci sportowej na czas trwania zaburzen rytmu
do uptywu 1-2 okreséw pottrwania przyjmowanego leku antyarytmicznego lla C

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

flekainidem lub propafenonem

U sportowcow wyczynowych lub amatoréw, u ktérych udokumentowano trzepotanie
przedsionkdw, mozna rozwazyc¢ ablacje ciesni, zwtaszcza w przypadku leczenia

w celu zapobiegania nawrotom AF

W przypadku istnienia wskazan u sportowcdw nalezy rozwazyc ablacje AF,

W przypadku rozpoznania u sportowca specyficznej przyczyny AF
(np. w postaci nadczynnosci tarczycy) nie zaleca sie wyczynowego

czy amatorskiego uprawiania sportu, dopdki przyczyna AF nie zostanie usunieta Il C

hemodynamicznymi (np. zawroty gtowy)

Nie zaleca sie uprawiania sportu, jesli wystepujg objawy zwigzane z zaburzeniami

Il C

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

muja sie zaburzenia rytmu serca, oraz do uptywu czasu réw-
nego dwom okresom poéttrwania leku. U innych nalezy roz-
wazy¢ niefarmakologiczne metody leczenia, takie jak przez-
skorna ablacja [182].

W zaleznosci od obecnosci czynnikéw ryzyka incyden-
tow zakrzepowo-zatorowych (patrz rozdziat 4.1) moze by¢
konieczne stosowanie leczenia przeciwzakrzepowego. Jed-
nak u 0s6b uprawiajacych sporty kontaktowe, zwiazane z du-
zym ryzykiem uszkodzer ciata, nie nalezy stosowac lekow
przeciwzakrzepowych.

5.3. ZASTAWKOWE WADY SERCA

Migotanie przedsionkéw czesto towarzyszy zastawko-
wym wadom serca. Wczesnym objawem postepujacej wady
zastawki mitralnej, pozwalajacym na zakwalifikowanie cho-
rego do przezskérnej lub chirurgicznej interwencji, jest po-
szerzenie LA oraz wystepowanie napadowego lub utrwalo-
nego AF [64]. Migotanie przedsionkéw czesto réwniez stwier-
dza sie w péznych stadiach wady zastawki aortalnej, gdy po-
szerzenie LV oraz zwigkszone ci$nienie koricoworozkurczowe
wtérnie wptywaja na funkcje LA.

W przypadku AF w przebiegu choroby zastawkowej serca
postepowanie nie rozni sie od standardowych zalecen, chociaz
zazwyczaj stosuije sie strategie kontroli czestotliwosci rytmu ko-
mor, ze wzgledu na mate prawdopodobienistwo utrzymania ryt-
mu zatokowego przez diuzszy czas. Gtéwnym problemem
u pacjentéw z zastawkowa chorobg serca jest wysokie ryzyko
incydentu zakrzepowo-zatorowego, stad koniecznos¢ doustne-
go leczenia przeciwzakrzepowego (patrz rozdziat 4.1).

5.4. OSTRE ZESPOLY WIENCOWE
U 2-21% pacjentéw w przebiegu ACS wystepuje AF
[49]. Rozpowszechnienie leczenia interwencyjnego, zwtasz-

cza w ostrej fazie choroby, wiaze sie ze spadkiem czestosci
wystepowania AF. Podobnie zastosowanie ACEI, ARB oraz
lekéw beta-adrenolitycznych we wczesnej fazie zawatu ser-
ca przyczynia sie do obnizenia czestosci wystepowania AF
[49]. Migotanie przedsionkéw czesciej wystepuje w prze-
biegu ACS u pacjentéw w podesztym wieku, u chorych z ob-
jawami niewydolnosci serca, szybszym rytmem serca w chwili
przyjecia do szpitala oraz uposledzeniem funkgji LV, nieza-
leznie od sposobu leczenia reperfuzyjnego (leczenie zacho-
wawcze, tromboliza czy PCI) [49]. Migotanie przedsionkow
wikfajace ACS wiaze sie ze zwiekszona $miertelnoscig we-
wnatrzszpitalng i odleglta oraz zwieksza ryzyko udaru nie-
dokrwiennego mézgu w czasie hospitalizacji i dalszej ob-
serwacji. Szczegblne zalecenia dotyczace postepowania
u pacjentéw z AF w przebiegu ACS opieraja sie gléwnie na
uzgodnieniach, bowiem brakuje danych z randomizowa-
nych badan prospektywnych.

U pacjentéw z AF w przebiegu ACS mozna rozwazy¢
pilna KE w przypadku opornego na leczenie niedokrwienia
czy niestabilnosci hemodynamicznej. W celu kontroli cze-
stotliwosci rytmu komoér u pacjentéw z ACS, co zmniejsza
zapotrzebowanie miesnia sercowego na tlen, moze by¢ wska-
zane dozylne podanie leku beta-adrenolitycznego lub niedi-
hydropidynowego antagonisty wapnia. U pacjentéw z ACS
oraz zaburzeniami funkgji LV i niewydolnoscia serca alterna-
tywnym lekiem moga by¢ digoksyna lub amiodaron podane
i.v. Szczegdtowe zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrze-
powego u pacjentéw z AF oraz ACS przedstawiono w roz-
dziale 4.1.

5.5. CUKRZYCA
Cukrzyca i AF czesto wspdtistnieja, poniewaz oba scho-
rzenia wiazg sie z chorobg wieicowa, nadcisnieniem tetni-
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku AF w przebiegu wady zastawkowej serca

Zalecenia

zaleca sie leczenie doustnym antykoagulantem (INR 2,0-3,0)

U pacjentéw ze stenozg mitralng oraz AF (napadowym, przetrwatym, utrwalonym)

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

zaleca sie leczenie doustnym antykoagulantem (INR 2,0-3,0)

U pacjentoéw z istotng klinicznie niedomykalnoscig zastawki mitralnej oraz AF

U pacjentéw z umiarkowanym lub ciezkim zwezeniem zastawki mitralnej oraz
odpowiednig anatomia zastawki, u ktérych jest nowo rozpoznane AF, bez skrzepliny
w obrebie LA, nalezy rozwazyc¢ przezskérng balonowg walwulotomie zastawki mitralnej lla C

wczesng operacje zastawki, zwtaszcza jesli jest mozliwa naprawa

U pacjentéw z ciezkg niedomykalnoscig zastawki mitralnej, zachowanga funkgcjg LV
oraz nowo rozpoznanym AF, nawet przy braku objawéw klinicznych nalezy rozwazy¢

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

INR — miedzynarodowy wskaznik znormalizowany; LA — lewy przedsionek; LV — lewa komora

Zalecenia dotyczgce postepowania w przypadku AF w przebiegu ostrego zespotu wiencowego

Zalecenia

U chorych z ciezkimi zaburzeniami hemodynamicznymi i opornym na leczenie
niedokrwieniem lub przy braku skutecznej kontroli czestotliwosci rytmu komor
za pomocg lekdw antyarytmicznych u pacjentow z ACS oraz AF zaleca sie wykonanie KE C

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

szybkiego rytmu komor w przebiegu AF

U chorych z ACS zaleca sie dozylne podanie amiodaronu w celu zwolnienia

w celu zwolnienia szybkiego rytmu komér w przebiegu AF

U pacjentdw z ACS zaleca sie dozylne podanie leku beta-adrenolitycznego

U pacjentéw z ACS, bez klinicznych objawdw niewydolnosci serca,

w celu zwolnienia szybkiego rytmu komdr w przebiegu AF

mozna rozwazy¢ dozylne podanie niedihydropinowego antagonisty wapnia

U pacjentéw z ACS, z objawami niewydolnosci serca, mozna rozwazyc
dozylne podanie digoksyny w celu zwolnienia szybkiego rytmu komér w przebiegu AF Ilb C

U pacjentdw z AF w przebiegu ACS nie zaleca sie stosowania flekainidu i propafenonu Il B

(124]

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
ACS — ostry zespdt wiencowy

czym i zaburzeniami funkcji LV oraz prawdopodobnie wy-
nikajg z dysfunkcji uktadu autonomicznego i kanatopatii.
W badaniach populacyjnych wykazano obecnos¢ cukrzycy
u 13% pacjentow z AF. Cukrzyca stanowi niezalezny czyn-
nik ryzyka (RR 1,4-1,8) wystapienia AF. Obecnos¢ cukrzy-
cy wiaze sie z gorszym rokowaniem w przypadku AF ze
wzgledu na zwiekszone ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych. Kompleksowy sposéb postepowania obej-
muje miedzy innymi kontrole ci$nienia tetniczego, leczenie
statynami itd., jesli to konieczne. Ryzyko zwiazane z cu-
krzyca uwzgledniaja wszystkie skale stratyfikacji ryzyka,
a u pacjentéw z cukrzyca i AF zaleca sie leczenie przeciw-
zakrzepowe (patrz rozdziat 4.1).

5.6. OSOBY W STARSZYM WIEKU

Czestos¢ wystepowania AF u pacjentéw wieku 80 lat
wynosi okoto 10%, natomiast = 85. roku zycia — 18%.
W badaniu SAFE (Screening for AF in the Elderly) [43], prowa-
dzonym w warunkach podstawowej opieki zdrowotnej,
stwierdzono, ze okazjonalna ocena przez lekarza rodzinne-
go i wykonanie EKG w przypadku stwierdzenia niemiarowe-
go tetna pozwalaja réwnie skutecznie wykrywac AF, co sys-
tematyczna ocena zapisow EKG.

U pacjentéw z AF > 75. roku zycia roczne ryzyko wy-
stapienia incydentu zakrzepowo-zatorowego wynosi > 4%,
co stanowi wskazanie do wiaczenia VKA, chyba Ze istnieja
przeciwwskazania do leczenia doustnym antykoagulantem.
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Zalecenia dotyczace cukrzycy

Zalecenia

Poziom® PisSmiennictwo¢

U chorych na cukrzyce zaleca sie kompleksowg ocene i standardowe postepowanie

w przypadku wszystkich stwierdzonych czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego,

w tym cisnienia tetniczego, lipidogramu itd.

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Zalecenia dotyczace AF u os6b w podesztym wieku

Zalecenia

Poziom® Pismiennictwo¢

U kazdego pacjenta w wieku = 65 lat zgtaszajgcego sie do lekarza pierwszego

kontaktu nalezy poszukiwac AF poprzez zbadanie tetna, a w przypadku niemiarowosci
— wykonanie elektrokardiogramu

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Sposréd wszystkich czynnikow w skali CHADS, wiek = 75 lat
wiaze sie z najgorszym rokowaniem w odniesieniu do ryzyka
udaru mézgu oraz Smiertelnosci, w poréwnaniu z nadcisnie-
niem tetniczym, cukrzyca oraz niewydolnoscia serca (patrz
skala CHA,DS,VASc w rozdziale 4.1.1).

Uogolniajac, leczenie VKA u pacjentéw w podesztym
wieku zazwyczaj jest dobrze tolerowane i mozliwe do zaak-
ceptowania [56]. W randomizowanych badaniach kontrolo-
wanych, oceniajacych leczenie VKA, w przypadku AF wyka-
zano istotne obnizenie czestosci udaréw niedokrwiennych
oraz incydentdéw sercowo-naczyniowych, a tylko niewielki
wzrost wystepowania powaznych krwawien, wynikajacy z wy-
raznie pozytywnego wptywu leczenia VKA u pacjentéw w po-
desztym wieku, w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylowym.
W przeciwienstwie do tego korzystny wptyw leczenia prze-
ciwptytkowego w odniesieniu do ryzyka udaru niedo-
krwiennego moze sie obniza¢ wraz z wiekiem i u pacjentéw
w wieku 77 lat nie jest juz widoczny (zalecenia przedstawio-
no w rozdziale 4.1).

U pacjentéw w podesztym wieku trudno utrzymac rytm
zatokowy, stad ograniczone wskazania do KE u chorych w tej
grupie wiekowej [183]. W celu kontroli czestotliwosci rytmu
komor zaleca sie stosowanie niedihydropidynowych antago-
nistow wapnia. U pacjentéw w podesztym wieku z POChP
nalezy zachowa¢ szczeg6lng ostroznos¢, stosujac leki beta-
-adrenolityczne.

Pacjenci w podesztym wieku réznia sie istotnie od mfod-
szych chorych nastepujacymi cechami:

— liczne choroby wspéfistniejace, w tym schorzenia ukta-
du sercowo-naczyniowego;

— duza chorobowos¢ i zachorowalnoé¢ z powodu AF;

— wyzsze ryzyko krwawieri oraz incydentéw zakrzepowo-

-zatorowych;

— czesciej utrwalone i nienawracajace (napadowe i/lub
przetrwate) AF;

— czesto nietypowe objawy;

— ograniczona odpowiedz czestotliwosci rytmu komoér na
wplyw ukfadu wspéfczulnego (,starzenie sie” uktadu
przewodzacego);

— wieksza wrazliwos$¢ na dziatania proarytmiczne lekéw
(uposledzona funkcja watroby i nerek);

— czesciej nierozpoznawana arytmia niz u mtodszych pa-
cjentow.

5.7. CIAZA

U kobiet, u ktérych wczesniej nie rozpoznawano AF ani
choroby serca, AF w czasie ciazy wystepuje rzadko. Kolej-
nych epizodéw arytmii w czasie ciazy do$wiadcza 52% pa-
cjentek z AF w wywiadzie; co wiecej, u kobiet, u ktérych
arytmia rozwineta sie w czasie ciazy, istnieje wieksze ryzyko
powiktar ze strony ptodu. Wiekszos¢ kobiet w cigzy nieob-
cigzonych wrodzona wada serca lub wadg zastawkowa do-
brze toleruje AF.

Leki kontrolujace czestotliwosé rytmu komor

Leki beta-adrenolityczne przenikaja przez tozysko, a ich
stosowanie wigze sie z wieloma r6znymi dziataniami niepoza-
danymi, w tym z wewnatrzmacicznym zahamowaniem wzro-
stu, zaburzeniami oddechowymi, bradykardia i hipoglikemia
u noworodka, zwlaszcza jesli leczenie rozpoczeto we wcze-
snym etapie ciazy (np. w 12.-24. tygodniu). W przypadku ciaz
powiktanych nadcisnieniem, leczonym za pomocg proprano-
lolu, nie obserwowano wrodzonych wad u dziecka [184], ale
opisywano zahamowanie wzrostu pfodu. Podawanie atenolo-
lu w | trymestrze, ale nie pdZzniej, wiazato sie zahamowaniem
wzrostu ptodu. W metaanalizie oceniajacej ryzyko leczenia

www.kardiologiapolska.pl



5554

Kardiologia Polska 2010; 68 (supl. VII)

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku AF u kobiet w cigzy

Zalecenia

Kardiowersje elektryczng mozna bezpiecznie wykonac na kazdym etapie cigzy; zaleca sie
wykonanie KE u pacjentek niestabilnych hemodynamicznie oraz w przypadkach,
kiedy uwaza sie, ze trwajgce AF moze stanowic zagrozenie dla matki lub dziecka C

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

nalezy dokonac w zaleznosci od etapu cigzy

W czasie cigzy u pacjentek z AF i z wysokim ryzykiem incydentu zakrzepowo-zatorowego
zaleca sie profilaktyczne leczenie przeciwzakrzepowe; wyboru leku (heparyna lub warfaryna)

i kontynuowac do 1 miesigca przed oczekiwanym rozwigzaniem

Podawanie doustnego antagonisty witaminy K mozna rozpoczac od Il trymestru cigzy

B [185]

W ciggu | trymestru cigzy oraz ostatniego miesigca przed porodem zaleca sie podawanie
LMWH w dawkach dostosowanych. Alternatywnie mozna podawac¢ UFH w dawkach
pozwalajgcych na 1,5-krotne wydtuzenie aktywowanego czasu czesciowej tromboplastyny B

[185]

korzysci, jak i potencjalnie negatywny wptyw na ptéd

W przypadku koniecznosci kontroli czestotliwosci rytmu komor nalezy rozwazy¢ zasto-
sowanieleku beta-adrenolitycznego lub niedihydropinowego antagonisty wapnia.
Stosujac leki beta-adrenolityczne w czasie | trymestru cigzy, nalezy uwzgledni¢ zaréwno

do wykonania KE

U pacjentek stabilnych hemodynamicznie, bez strukturalnej choroby serca, mozna
rozwazy¢ dozylne podanie flekainidu lub ibutylidu w celu przerwania AF o niedawnym
poczatku, jedli jest konieczne przywrdcenie rytmu zatokowego, a nie istniejg wskazania

b C

wapnia mozna rozwazy¢ zastosowanie digoksyny

W przypadku wskazan do kontroli czestotliwosci rytmu komor i przeciwwskazan
do podawania lekéw beta-adrenolitycznych lub niedihydropinowych antagonistéw

b C

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

KE — kardiowersja elektryczna; LMWH — heparyna drobnoczasteczkowa; UFH — heparyna niefrakcjonowana

nadcisnienia u kobiet w cigzy za pomoca antagonistow recep-
torow beta-adrenergicznych stwierdzono granicznie podwyz-
szone ryzyko urodzenia ,noworodka mniejszego w stosunku
do wieku cigzowego”. Digoksyna bez ograniczeri przenika przez
tozysko, a zatrucie tym lekiem u matki moze spowodowac zgon
ptodu. Dane dotyczace werapamilu i diltiazemu s ograniczo-
ne, ale doustne stosowanie w celu kontroli czestotliwosci ryt-
mu komor uwaza sie za bezpieczne.

Farmakologiczne przerwanie
migotania przedsionkéow

W przypadku arytmii u ptodu do przywrécenia rytmu
zatokowego mozna zastosowac flekainid. Udowodniono, ze
amiodaron, zastosowany u kobiet w ciazy, wptywa nieko-
rzystnie na ptod i nalezy go podawac jedynie w stanach na-
glych. W okresie organogenezy, w | trymestrze ciazy, jesli to
mozliwe, nalezy unika¢ jakichkolwiek lekdw.

Kardiowersja elektryczna

W kilku przypadkach obserwowano skuteczng kardio-
wersje AF u matki, nieprzynoszaca szkody dziecku. Podczas
kardiowersji u kobiet w ciazy stosuje sie standardowa dawke
energii.

Leczenie przeciwzakrzepowe

Antagonisci witaminy K moga dziata¢ teratogennie, dla-
tego tez w wielu przypadkach w | trymestrze ciazy zastepuje
sie doustny antykoagulant UFH lub LMWH [185]. W jednym
z systematycznych przegladéw opisywano wady ptodu
w 6,4% przypadkéw stosowania warfaryny podczas ciazy, na-
tomiast jesli miedzy 6. a 12. tygodniem zmieniano leczenie
na heparyne, nie obserwowano wystepowania wad wrodzo-
nych. Warfaryna przenika przez fozysko i istnieje ryzyko
przedawkowania u ptodu, nawet jesli u matki poziom INR
znajduje sie w przedziale wartosci terapeutycznych.

Heparyna drobnoczasteczkowa nie przechodzi przez
bariere fozyska, lek powszechnie stosuje sie w celu terapii
i profilaktyki zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u kobiet
w ciazy, bez niekorzystnego wptywu na ptéd. W Il tryme-
strze sa konieczne czeste laboratoryjne oznaczenia uktadu
krzepniecia (np. co 10-14 dni) i odpowiednie dostosowywa-
nie dawki, poniewaz u niektérych kobiet konieczne moze
by¢ zastosowanie wysokich dawek zaréwno VKA, jak i hepa-
ryny w celu skutecznej antykoagulacji.

U kobiet w ciazy z wszczepiong mechaniczng proteza
zastawkowa, u ktérych planuje sie zatrzymanie leczenia VKA
miedzy 6. a 12. tygodniem ciazy, nalezy zastosowac ciagly
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wlew i.v. UFH w dawkach dostosowanych lub LMWH s.c.
w dawkach dostosowywanych, a nastepnie jest mozliwy po-
wrét do leczenia VKA w Il trymestrze, zwigzany z nieznacz-
nie podwyzszonym ryzykiem wad wrodzonych u ptodu.

5.8.MIGOTANIE PRZEDSIONKOW

W OKRESIE POOPERACYJNYM

Migotanie przedsionkéw jest najczesciej wystepujacym
powiktaniem po operacji kardiochirurgicznej [30% po opera-
cji pomostowania aortalno-wiericowego (CABG) oraz 40% po
operacji zastawkowej i 50% po operacji zastawkowej facznie
z CABG]. Pooperacyjne AF najczesciej wystepuje miedzy
2. a 4. dniem po zabiegu. Na podstawie systematycznego
przegladu 58 badan, obejmujacych 8565 pacjentéw, wyka-
zano, ze interwencje majace na celu zapobieganie i/lub le-
czenie AF w okresie pooperacyjnym za pomoca lekéw beta-
adrenolitycznych, sotalolu czy amiodaronu, a takze stymula-
cji przedsionka, przynosza korzysci rokownicze (pod wzgle-
dem wystepowania AF, udaru mézgu, dtugosci hospitalizacji)
(OR0,43; 95% ClI: 0,37-0,51) [186].

Zalecenia dotyczace AF w okresie pooperacyjnym

Zapobieganie migotaniu przedsionkow w okresie
pooperacyjnym

Terapia lekiem beta-adrenolitycznym przed operacja
kardiochirurgiczng oraz po niej jest skuteczniejsza niz poda-
wanie tego leku tylko przed zabiegiem lub jedynie po zabie-
gu [186, 187, 196]. Zaprzestanie podawania leku beta-adre-
nolitycznego stanowi istotny czynnik ryzyka wystapienia AF
w okresie pooperacyjnym, dlatego nalezy unikac¢ takiego po-
stepowania. Stosowanie leku beta 1-adrenolitycznego z we-
wnetrzng aktywnoscia sympatykomimetyczna nalezy rozpo-
cza¢ co najmniej na tydzien przed planowanym zabiegiem
operacyjnym.

Profilaktyczne podawanie amiodaronu obniza czestos¢
wystepowania AF w okresie pooperacyjnym (OR 0,50; 95% Cl:
0,42-0,59) oraz istotnie skraca czas hospitalizacji, a takze obni-
Za czestos¢ wystepowania udaréw mézgu i pooperacyjnych ta-
chyarytmii, ale nie wptywa na $miertelno$¢ w okresie poopera-
cyjnym [188]. Stwierdzono, ze u pacjentéw w wieku < 65 oraz
= 65. roku zycia po operacji CABG lub operacji zastawkowej
serca oraz u chorych leczonych przed operacja lekiem beta-

Zalecenia Klasa? Poziom® Pismiennictwo
U pacjentéw poddawanych operacji kardiochirurgicznej, przy braku przeciwwskazan,

zaleca sie zastosowanie doustnych lekdw beta-adrenolitycznych w celu zapobiegania AF

w okresie pooperacyjnym A (186, 187]
Po wigczeniu preparatéw beta-adrenolitycznych (lub innych lekdw antyarytmicznych

kontrolujgcych AF) nalezy kontynuowac podawanie lekéw do dnia operagji B [187,196]
Kontrole czestotliwosci rytmu komér zaleca sie u pacjentdw z AF stabilnych

hemodynamicznie B [196]

U pacjentéw, u ktérych w okresie pooperacyjnym wystgpito AF, z objawami

zaburzer hemodynamicznych, zaleca sie przywrdcenie rytmu zatokowego

poprzez wykonanie KE C

U pacjentéw obcigzonych wysokim ryzykiem wystapienia AF w okresie pooperacyjnym

nalezy rozwazy¢ zastosowanie amiodaronu przez zabiegiem operacyjnym lla A [186-188]
W przypadku czasu trwania pooperacyjnego AF = 48 h, przy braku przeciwwskazan,

nalezy rozwazy¢ leki przeciwzakrzepowe lla A [195]
W przypadku skutecznego przywrdcenia rytmu zatokowego leczenie przeciwzakrzepowe

powinno wynosi¢ = 4 tygodnie w przypadku obecnosci czynnikdw ryzyka udaru mézgu lla B [195]
W celu utrzymania rytmu zatokowego u pacjentdw z nawracajgcym lub opornym

na leczenie AF w okresie pooperacyjnym nalezy rozwazyc¢ zastosowanie

lekéw antyarytmicznych lla C

W celu profilaktyki AF po operacjach kardiochirurgicznych mozna rozwazy¢

stosowanie sotalolu, co jednak wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem proarytmii b A [186]
W celu profilaktyki AF po operacjach kardiochirurgicznych mozna rozwazy¢

stymulacje dwuprzedsionkowga b A [186]
W celu zmniejszenia czestosci wystepowania AF po operacjach kardiochirurgicznych

mozna rozwazy¢ stosowanie kortykosteroidéw, co wiagze sie ze zwigkszonym ryzykiem b B [192]

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
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-adrenolitycznym badz niestosujacych tego leczenia AF rzadziej
wystepowafo u os6b przyjmujacych amiodaron niz u pacjen-
tow, ktérym podawano placebo (OR 0,52; 95% Cl: 0,34-0,69).
Wsrod dziatan niepozadanych okofooperacyjnej profilaktyki
amiodaronem i.v. wymieniono pooperacyjna bradykardie oraz
hipotonie [189]. W metaanalizie 14 randomizowanych badan
nie wykazano, aby stosowana dawka amiodaronu wptywata na
zahamowanie wystepowania AF w okresie pooperacyjnym [190].
Korzystny wplyw amiodaronu potwierdzaty zgodnie wyniki ko-
lejnych systematycznych przegladéw [186].

Opisywano, ze sotalol w poréwnaniu z placebo obniza
0 64% czestos¢ wystepowania AF w okresie pooperacyjnym,
ale nie wptywa na dtugos¢ hospitalizacji, ryzyko udaru moé-
zgu czy Smiertelno$¢ [186]. Poniewaz leczenie sotalolem na-
raza pacjentéw, zwlaszcza osoby z zaburzeniami elektrolito-
wymi, na ryzyko bradykardii lub wystapienia czestoskurczu
torsade de pointes, zastosowanie leku w okresie pooperacyj-
nym jest ograniczone.

Hipomagnezemia stanowi niezalezny czynnik ryzyka wy-
stapienia AF w okresie pooperacyjnym. W metaanalizie 20 ran-
domizowanych badan, obejmujacych facznie 2490 pacjentéw,
wykazano, ze profilaktyczne podanie magnezu i.v. zmniejsza
prawdopodobienstwo wystapienia AF w okresie pooperacyj-
nym (OR 0,54; 95% Cl: 0,38-0,75). Nie udokumentowano
jeszcze wystarczajaco klinicznego znaczenia tego faktu.

Zastosowanie statyn zmniejsza ryzyko wystapienia AF
w okresie pooperacyjnym o 22-34% (patrz rozdziat 4.4).

W kilku badaniach retrospektywnych nie wykazano wpty-
wu ACEI oraz ARB na wystepowanie AF po operacji kardio-
chirurgicznej. Podawanie ACEl i ARB we wczesnym okresie
pooperacyjnym wiaze sie réwniez z potencjalnym ryzykiem
uszkodzenia funkgji nerek.

Ze wzgledu nassilne dziatanie przeciwzapalnie badano uzy-
teczno$¢ kortykosteroidéw w profilaktyce AF po operacji kar-
diochirurgicznej. Na podstawie przeprowadzonych metaanaliz
wykazano, ze leczenie kortykosteroidami wigze sie z obnize-
niem czestosci wystepowania AF w okresie pooperacyjnym
0 26-45% oraz skréceniem czasu hospitalizaji [192]. Wptyw kor-
tykosteroidow zalezat od dawki leku i byt najwiekszy u chorych
otrzymujacych posrednie dawki lekow z tej grupy (50-210 mg
ekwiwalentu deksametazonu), w poréwnaniu z pacjentami le-
czonymi nizszymi i wyzszymi dawkami. Ze wzgledu na poten-
cjalnie niekorzystny wptyw na metabolizm glukozy, gojenie sie
ran czy obnizenie odpornosci, zastosowanie kortykosteroidow
w profilaktyce pooperacyjnego AF pozostaje kontrowersyjne.

W jednej z metaanaliz 8 badan klinicznych wykazano,
ze profilaktyczne zastosowanie stymulacji przedsionkowej
obniza czesto$¢ wystepowania pooperacyjnego AF, w zalez-
nosci od miejsca stymulacji czy stosowanego algorytmu sty-
mulacji (OR 0,57; 95% Cl: 0,38-0,84; p < 0,005) [186], ale
w innych badaniach nie zostato to potwierdzone [193]. Nie-
prawidfowe funkcjonowanie przedsionkéw prowadzi do nie-
wiasciwego wyczuwania pobudzen przedsionkowych przez

stymulator i moze powodowa¢ proarytmiczna, dodatkowa
stymulacje przedsionkow, co zwieksza ryzyko wystapienia AF.

Inne leki

W niewielkich populacjach oceniano wptyw lekéw, ta-
kich jak: digoksyna, werapamil, diltiazem czy naproksen, uzy-
skujac sprzeczne wyniki.

Leczenie w przypadku wystapienia migotania
przedsionkoéw w okresie pooperacyjnym

U wiekszosci pacjentow stabilnych hemodynamicznie
w ciagu 24 godzin od wystapienia AF samoistnie powraca rytm
zatokowy. Wstepne leczenie obejmuje, jesli to mozliwe, eli-
minacje czynnikéw predysponujacych (w postaci uSmierzenia
bolu, optymalizacji parametréw hemodynamicznych, obnize-
nia dawki lekéw inotropowo dodatnich podawanych i.v., wy-
réwnania stezenia elektrolitow i kontroli zaburze metabolicz-
nych oraz niedokrwistosci czy hipoksji) [194].

U pacjentéw z powaznymi objawami lub u oséb, u kto-
rych trudno kontrolowa¢ czestotliwo$¢ rytmu komér mozna
wykonac kardiowersje. Kardiowersja elektryczna dziata sku-
tecznie w 95% przypadkow, ale powszechnie stosuje sie row-
niez kardiowersje farmakologiczna. Wykazano, ze w przy-
padku wystapienia AF w okresie pooperacyjnym amiodaron
i ibutylid skuteczniej niz placebo przywracaja rytm zatokowy
(rozdziat 4.2.1.3).

Szczegolnie uzyteczne w przypadku zaburzen hemody-
namicznych sa krotkodziatajace leki beta-adrenolityczne (np.
esmolol). Alternatywnie mozna stosowac inne preparaty blo-
kujace przewodzenie w wezZle p-k, na przykfad niedihydro-
pidynowych antagonistéw wapnia, ale juz digoksyna nie dziata
skutecznie w przypadku znacznego pobudzenia uktadu
wspotczulnego. Preparaty stosowane w celu kontroli czesto-
tliwosci rytmu komor w przypadku AF po operacji kardiochi-
rurgicznej wymieniono w tabeli 15.

W kilku badaniach u pacjentéw po operacji kardiochi-
rurgicznej wykazano zwigkszone ryzyko udaru moézgu. Wia-
Sciwym sposobem postepowania jest zastosowanie leczenia
przeciwzakrzepowego za pomoca heparyny lub VKA, jesli AF
trwa dfuzej niz 48 godzin [195]. Nalezy zastosowac typowe
leczenie przeciwzakrzepowe zalecane u pacjentéw przed kar-
diowersja i po kardiowersji (patrz rozdziat 4.1).

5.9. NADCZYNNOSC TARCZYCY

Migotanie przedsionkéw wystepuje u 10-25% pacjen-
téw z nadczynnoscia tarczycy, zwlaszcza u mezczyzn i u cho-
rych w podesztym wieku. Celem leczenia jest przede wszyst-
kim przywrécenie wiasciwej funkgji tarczycy, co moze spo-
wodowac spontaniczny powr6t rytmu zatokowego. Jesli wy-
brano strategie utrzymywania rytmu zatokowego, przed
kardiowersja nalezy znormalizowa¢ funkcje tarczycy, aby
obnizy¢ ryzyko nawrotu arytmii. Leki antyarytmiczne oraz KE
przy wysokim stezeniu hormonéw tarczycy na ogét zawodza.
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Zalecenia dotyczace AF w przypadku nadczynnosci tarczycy

Zalecenia Klasa® Poziom® PisSmiennictwo
U pacjentéw z aktywng choroba tarczycy zaleca sie leczenie przeciwzakrzepowe

na podstawie oceny innych czynnikdw ryzyka udaru mézgu I C
W celu kontroli czestotliwosci rytmu komor u pacjentéw z AF w przebiegu nadczynnosci

tarczycy, przy braku przeciwwskazan, zaleca sie stosowanie lekdw beta-adrenolitycznych C
W celu kontroli czestotliwosci rytmu komor u pacjentéw z AF w przebiegu nadczynnosci

tarczycy, u ktorych leki beta-adrenolityczne sg przeciwwskazane, zaleca sie stosowanie

niedihydropidynowych antagonistéw wapnia C
Jesli jest niezbedna strategia kontroli utrzymywania rytmu zatokowego,

przed kardiowersjg jest konieczna normalizacja funkdji tarczycy,

gdyz w przeciwnym wypadku istnieje duze ryzyko nawrotu arytmii C
Po osiggnieciu eutyreozy zalecenia dotyczace profilaktyki zakrzepowo-zatorowej

sq takie same jak u pacjentéw bez nadczynnosci tarczycy C

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

Leki beta-adrenolityczne czesto skutecznie kontroluja cze-
stotliwos¢ rytmu komér, a dozylne zastosowanie preparatu
z tej grupy w wysokiej dawce pomaga w opanowaniu przefomu
tarczycowego. Alternatywa sa leki z grupy niedihydropidyno-
wych antagonistow wapnia, takie jak diltiazem czy werapamil.

Przy obecnosci czynnikéw ryzyka udaru mézgu zaleca sie
leczenie doustnym antykoagulantem, aby zapobiec incydentom
zatorowym, chociaz nie zostafo to potwierdzone dowodami
zrandomizowanych badan klinicznych. Kontrowersje budzi py-
tanie, czy pacjenci z AF zwigzanym z nadczynnoscia tarczycy
(leczong) sg obcigzeni podwyzszonym ryzykiem incydentu za-
krzepowo-zatorowego przy braku czynnikow ryzyka.

W praktyce klinicznej czesto nie uwzglednia sie faktu, ze
zaréwno objawowa nadczynnos¢ tarczycy, jak i bezobjawowe
nieprawidfowosci funkgji tego gruczotu wynikaja z leczenia
amiodaronem. Wyréznia sie 2 postaci nadczynnosci tarczycy
wywotanej amiodaronem: typ I, w ktérym dochodzi do nad-
miernej produkgji T4 i T3 indukowanej podaza jodu, oraz typ
I, gdy wskutek zapalenia tarczycy nastepuje przejsciowy wzrost
T4 i T3, uwalnianych ze zniszczonej tkanki, a nastepnie upo-
Sledzenie funkcji tego gruczotu. Leczenie amiodaronem w przy-
padku niedoczynnosci tarczycy mozna kontynuowac, stosu-
jac jednoczesnie suplementacje hormondw tarczycy, natomiast
w przypadku nadczynnosci tarczycy nalezy zrezygnowac z
podawania amiodaronu. Nadczynnos¢ tarczycy moze réwniez
wystapi¢ w przypadku odstawienia amiodaronu.

5.10. ZESPOE. WOLFFA-PARKINSONA-WHITE'A

Poniewaz u wigkszosci pacjentéw z droga dodatkowa wezet
p-k nie stanowi bariery przewodzenia impulséw z przedsion-
kéw do komér, chorzy z cechami zespotu preeksyctacji sa nara-
zeni na ryzyko przewodzenia AF droga dodatkowa, co powo-
duje szybki rytm komér i moze prowadzi¢ do naglego zgonu
sercowego (SCD) z powodu wystgpienia migotania komor.

Wsréd chorych z zespofem preekscytacji AF stanowi arytmie
potencjalnie zagrazajaca zyciu. Informacje dotyczace dorazne-
go i dtugotrwatego postepowania u pacjentéw z AF w przebiegu
zespotu preekscytacji w celu kontroli czestotliwosci rytmu ko-
mor przedstawiono w rozdziale 4.3.3.

Nagly zgon oraz stratyfikacja ryzyka

Czesto$¢ wystepowania SCD u pacjentéw z zespotem
Wolffa—Parkinsona-White'a w czasie 3—-22-letniej obserwa-
cji oceniano na 0,15-0,39%. Wsréd czynnikéw pozwalaja-
cych zidentyfikowac pacjentéw obciazonych zwiekszonym
ryzykiem nalezy wymieni¢: najkrétszy odstep RR z cechami
preeksytacji < 250 ms w czasie spontanicznego lub wyindu-
kowanego AF, wywiad w kierunku objawowej tachykardii,
obecnos¢ kilku drég dodatkowych czy anomalia Ebsteina.

W przypadku preekscytacji takze inne tachyarytmie nad-
komorowe, takie jak czestoskurcz przedsionkowy czy trze-
potanie przedsionkéw, moga by¢ przewodzone przez droge
dodatkowa z czestoscig 1:1, co powoduje szybki rytm ko-
mor i ryzyko wystapienia migotania komor.

Poniewaz skutecznos¢ przezskornej ablacji drogi dodat-
kowej wynosi okofo 95%, postepowanie takie jest leczeniem
z wyboru u pacjentéw ze zstepujacym przewodzeniem drogg
dodatkowa i AF [30]. U pacjentéw po naglym zatrzymaniu
krazenia i z obecng drogg dodatkowa istnieja wskazania do
pilnej ablacji. Skuteczna ablacja eliminuje ryzyko SCD, a po
zabiegu nie wymaga sie wszczepienia kardiowertera-defibry-
latora. U pacjentéw z jawnymi cechami preekscytacji i wyso-
kim ryzykiem wystapienia AF lub os6b wykonujacych zawo-
dy o wysokim ryzyku, takie jak kierowca transportu publicz-
nego, pilot samolotu czy zawodowy sportowiec, nalezy roz-
wazy¢ przezskorna ablacje.

Wskazania do przezskérnej ablacji u pacjentow z jawny-
mi cechami preekscytacji, ale bez objawéw klinicznych, wcigz
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku AF w zespole Wolffa—Parkinsona—White'a

Zalecenia

zapobiegania nagtemu zgonowi sercowemu

U pacjentdw z AF zaleca sie przezskdrng ablacje jawnej drogi dodatkowej w celu

Klasa? Poziom® Pismiennictwo

(30]

w ktorym wykonuje sie przezskédrne ablacje

Zaleca sie pilne przeniesienie pacjentow, ktérzy przebyli nagty zgon sercowy
wskutek przewodzenia drogg dodatkowa, do doswiadczonego osrodka,

U pacjentow wykonujacych zawody wysokiego ryzyka (np. piloci, kierowcy transportu
publicznego) w przypadku obecnosci jawnych cech preekscytacji w powierzchniowym
elektrokardiogramie, bez objawdw klinicznych, zaleca sie wykonanie przezskérnej ablacji B

(30]

U pacjentow obcigzonych wysokim ryzykiem wystgpienia AF, w przypadku
obecnosci jawnych cech preekscytacji w powierzchniowym elektrokardiogramie,
bez objawow klinicznych, zaleca sie wykonanie przezskérnej ablacji

B [198]

wyjasnieniu choremu ryzyka i korzysci zabiegu

U pacjentéw bez objawdw klinicznych, u ktérych dowiedziono obecnosci drogi
dodatkowej, mozna rozwazy¢ wykonanie przezskdrnej ablacji jedynie po petnym

[198]

Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

pozostaja kontrowersyjne (zwtaszcza u dzieci) [197]. U wiek-
szosci pacjentéw z bezobjawowym zespotem preeksytacji ro-
kowanie jest dobre; rzadko pierwszym objawem choroby jest
SCD. U okoto 20% pacjentow bez wczedniejszych objawow
klinicznych udaje sie wywota¢ szybkie rytmy komér w czasie
badania elektrofizjologicznego. W trakcie odleglej obserwacji
tylko u nielicznych pacjentéw wystepuja objawowe zaburze-
nia rytmu lub SCD. Uwaza sie, ze wartos$¢ predykcyjna dodat-
niego wyniku inwazyjnego badania elektrofizjologicznego nie
wystarczy, aby uzasadni¢ jego rutynowe wykonywanie u pa-
cjentow bez objawow klinicznych. W tej grupie chorych przez-
skérna ablacja moze by¢ wykonywana u wybranych oséb, po
poinformowaniu pacjenta (i rodziny) o ryzyku SCD w poréw-
naniu z ryzykiem samego zabiegu ablacji.

5.11. KARDIOMIOPATIA PRZEROSTOWA
Pacjenci z kardiomiopatia przerostowa (HCM) sa obcia-
zeni wyzszym ryzykiem wystapienia AF niz populacja ogol-
na, gdyz u okoto 20-25% dochodzi do rozwoju AF, z czesto-
Scia okofo 2% rocznie. Migotanie przedsionkéw stanowi
gléwna determinante pogorszenia stanu klinicznego. U pa-
cjentow, u ktorych niedawno wystapito AF, a w badaniu echo-
kardiograficznym nie uwidacznia sie skrzepliny w przedsion-
ku, wskazane jest przywrdcenie rytmu zatokowego na dro-
dze kardiowersji elektrycznej lub farmakologiczne;j.
Leczenie amiodaronem najskuteczniej zmniejsza cze-
stos¢ wystepowania napadowego AF i zapobiega nawrotom
arytmii. Nieznana jest rola dronedaronu. Leczenie skojarzone
dizopiramidem oraz lekiem beta-adrenolitycznym wiaze sie
z dodatkowa korzyscia w postaci zmniejszenia gradientu
w drodze odptywu. W przypadku przewlektego AF czesto-
tliwos¢ rytmu komor najskuteczniej kontroluja leki beta-ad-
renolityczne oraz werapamil. U wybranych pacjentéow ko-

rzysci moze przynie$¢ ablacja wezta p-k wraz ze stata sty-
mulacja komér. U pacjentéw z HCM oraz napadowym, prze-
trwatym czy utrwalonym AF, przy braku przeciwwskazan,
zaleca sie leczenie doustnym antykoagulantem.

Opisywano korzystne rokowanie u pacjentéw z HCM
po ablacji AF, chociaz zabieg cechuje sie mniejszg skutecz-
noscig niz w przypadku populacji ogélnej. Wyniki ablacji LA
sq istotnie lepsze w przypadku napadowego AF, w poréwna-
niu z przetrwatym AF. Poza tym pacjenci ze znacznym po-
wiekszeniem przedsionkéw oraz istotnym uposledzeniem
funkcji rozkurczowej s obcigzeni duzym ryzykiem nawrotu
AF. Opisywano, ze u pacjentow z HCM oraz opornym AF,
nawracajagcym mimo stosowania lekéw antyarytmicznych,
w tym amiodaronu, ablacja pradem o czestotliwosci fal ra-
diowych powoduje przywrécenie rytmu zatokowego u 67%
chorych oraz znaczaca poprawe funkcjonalng w klasie we-
dtug NYHA w ciagu 3 lat po zabiegu ablagji.

Opublikowano pojedyncze prace dotyczace ablacji chi-
rurgicznej u pacjentéw z HCM. Najwieksze badanie obej-
mowato 10 pacjentéw, u ktérych wykonano zabieg labiryn-
towania (maze-Ill), w przypadku zawezania drogi odptywu
tacznie z miektomia. Nie obserwowano wzrostu Smiertel-
nosci w trakcie zabiegu operacyjnego, Srednio po 15 mie-
sigcach stwierdzono natomiast wysoki odsetek pacjentéw,
u ktérych utrzymywat sie rytm zatokowy [199]. Mimo
sprzecznych danych wydaje sie, ze czesto$¢ napadéw AF
u pacjentéw z HCM zmniejsza gféwnie wykonany zabieg
miektomii.

Decyzje o wszczepieniu kardiowertera-defibrylatora
u pacjentéw z AF nalezy podejmowac ostroznie, poniewaz
wiaze sie to ze zwiekszonym ryzykiem nieadekwatnych wy-
tadowan, zwlaszcza w ciagu pierwszego roku po wszczepie-
niu urzadzenia.
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku AF u pacjentéw z kardiomiopatig przerostowa

Zalecenia Klasa® Poziom® PisSmiennictwo
U pacjentéw z HCM, u ktérych wystepuje AF o niedawnym poczatku, zaleca sie

przywrécenie rytmu zatokowego przez kardiowersje farmakologiczng lub KE I B [200]
U pacjentéw z HCM, u ktérych wystepuje AF, przy braku przeciwwskazan zaleca sie

leczenie doustnym antykoagulantem (INR 2,0-3,0) B [200]
W celu kontroli rytmu serca oraz utrzymywania rytmu zatokowego u pacjentéw z HCM

nalezy rozwazy¢ stosowanie amiodaronu (lub, alternatywnie, dizopiramidu fgcznie

z lekiem beta-adrenolitycznym) lla C

U pacjentéw z objawami zwigzanymi z AF i opornoscig na farmakoterapie nalezy

rozwazy¢ przezskdrng ablacje AF lla C

U pacjentédw z HCM i opornym AF mozna rozwazy¢ procedury ablacji (facznie

z miektomig przegrody, jesli istniejg wskazania) lla C

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

KE — kardiowersja elektryczna; HCM — kardiomiopatia przerostowa; INR — miedzynarodowy znormalizowany wskaznik

5.12. CHOROBY PLUC

Migotanie przedsionkéw powszechnie wystepuje u pacjen-
tow z przewlektymi chorobami ptuc i niekorzystnie wptywa na
rokowanie ze wzgledu na zaostrzenia zwigzane z hipoksja.
Podstawowym celem jest leczenie wspétistniejacej choroby
ptuc i wyréwnanie zaburzei metabolicznych, poniewaz za-
réwno terapia antyarytmiczna, jak i KE prawdopodobnie okazg
sie nieskuteczne, jesli nie uda sie wyréwnac zaburzen odde-
chowych. W ciezkiej POChP czesto wystepuje wieloognisko-
wy czestoskurcz przedsionkowy, ktéry mozna pomyli¢ z AF.

Leki stosowane w celu rozkurczu oskrzeli, zwtaszcza teo-
filina oraz beta-mimetyki, moga wywotywa¢ AF i utrudnia¢

Zalecenia dotyczace AF w przypadku choréb ptuc

Zalecenia

kontrole czestotliwosci rytmu komor. Nieselektywne leki beta-
-adrenolityczne, sotalol, propafenon i adenozyna, zasadni-
czo sa przeciwwskazane u pacjentéw ze skurczem oskrzeli,
alternatywnie preferuje sie niedihydropiridynowych antago-
nistéw wapnia. Selektywne leki beta 1-adrenolityczne (np.
bisoprolol) w matych dawkach czesto sa dobrze tolerowane
i dziataja skutecznie. W celu przywrécenia rytmu zatokowe-
go mozna podac dozylnie flekainid, a u pacjentow niestabil-
nych hemodynamicznie nalezy rozwazy¢ KE. W opornych
przypadkach w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér ko-
nieczna moze by¢ ablacja wezta przedsionkowo-komorowego
i stymulacja komorowa.

PiSmiennictwo

Poziom®

Klasa?

We wstepnym leczeniu pacjentéw z AF w przebiegu ostrej choroby ptuc

lub zaostrzenia przewlektej choroby ptuc zaleca sie wyréwnanie hipoksji i kwasicy C

Probe KE nalezy podja¢ u pacjentéw z chorobg ptuc i zaburzeniami hemodynamicznymi
w przebiegu AF C

W celu kontroli czestotliwosci rytmu komér u pacjentdw z obturacyjng chorobg ptuc,
u ktorych wystapito AF, nalezy rozwazy¢ zastosowanie niedihydropidynowych
antagonistéw wapnia (diltiazemu lub werapamilu) lla C

Jako alternatywe w celu kontroli czestotliwosci rytmu komor nalezy rozwazyc
zastosowanie selektywnych lekéw beta 1-adrenolitycznych (np. bisoprololu)
w matych dawkach lla C

U pacjentdw z chorobg ptuc, ze skurczem oskrzeli, u ktérych wystapito AF,
nie zaleca sie stosowania teofiliny i lekdw z grupy beta-mimetykdw Il C

U pacjentéw z obturacyjng chorobg ptuc, u ktérych wystapito AF, nie zaleca sie
stosowania nieselektywnych lekow beta-adrenolitycznych, sotalolu, propafenonu
i adenozyny Il C

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych
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Tekst CME ,Wytyczne dotyczace postepowania u chorych z migotaniem przedsionkéw” uzyskat akredytacje EBAC (European Board for Accredita-
tion in Cardiology). EBAC pracuje wedtug standardéw jakosci EACCME (European Accreditation Council for Continuing Medical Education), stano-
wigcej organ EUMS (European Union of Medical Specialists). Wedtug zalecein EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczacy w tym programie
zadeklarowali potencjalny konflikt intereséw, ktéry mogt wptywac na powyzszy dokument. Komitet Organizacyjny odpowiada za sprawdzenie
wszystkich potencjalnych konfliktéw intereséw deklarowanych przez uczestnikéw programu.

Uwagi ze strony CME dotyczace niniejszego artykutu sa dostepne na stronach internetowych European Heart Journal (http://cme.oxfordjour-
nals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) oraz European Society of Cardiology (http://www.escardio.org/guidelines).

Wiekszos¢ stwierdzen prezentowanych w powyzszych zaleceniach potwierdzaja opublikowane dowody naukowe. Tylko
czes¢ publikacji, na ktérych opiera sie niniejszy tekst, przedstawiono ponizej. Petna lista piSmiennictwa, podzielona wedtug
rozdziatéw, jest dostepna na stronie internetowej European Society of Cardiology poswieconej zaleceniom dotyczacym mi-
gotania przedsionkéw (www.escardio.org/guidelines).
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