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czywa odpowiedzialnos¢ za weryfikacje zasad i przepiséw odnoszacych sie do lekéw i urzagdzen w momencie ich stosowania (przepisywania).
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Skréty i akronimy

AAD lek antyarytmiczny

ABC skala obejmujaca wiek (Age), biomarkery (Bio-
markers), wywiady kliniczne (Clinical history)

ACE enzym konwertujacy angiotensyne

ACEI inhibitor konwertazy angiotensyny

ACS ostry zespdt wieicowy

ACTIVE Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesar-
tan for Prevention of Vascular Events

AF migotanie przedsionkéw

AFFIRM Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of
Rhythm Management

AFNET German Competence Network on Atrial
Fibrillation

AHRE epizod szybkiego rytmu przedsionkowego

Angll angiotensyna Il

APACHE-AF Apixaban versus Antiplatelet Drugs or No
Antithrombotic Drugs after Anticoagulation-
-associated Intracerebral Haemorrhage
in Patients with Atrial Fibrillation

APTT czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji

ARB antagonista receptora angiotensynowego

ARISTOTLE Apixaban for Reduction in Stroke and Other
Thrombo-embolic Events in Atrial Fibrillation

ARNI antagonista receptora dla angiotensyny
i inhibitor neprilizyny

ARTESIA Apixaban for the Reduction of Thrombo-
-Embolism in Patients With Device-Detected
Sub-Clinical Atrial Fibrillation

ASA kwas acetylosalicylowy

ATRIA Anticoagulation and Risk Factors In Atrial

Fibrillation
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AXAFA-AFNET 5

BAFTA
BMI
CABANA

CABG
CAD
CHA,DS,-VASc

CHADS,

Cl

CKD

CPG

CrCl

CT

CYP2D6
CYP3A4

DIG

EACTS
EAST-AFNET 4

eGFR

EHRA
EKG
EMA

ENGAGE
AF-TIMI 48

EORP
ESC
ESO
FAST

FDA
FEV,

FFP
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FXII

GFR
HARMONY
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Apixaban Versus Acetylsalicylic Acid

to Prevent Strokes

Anticoagulation Using the Direct Factor Xa
Inhibitor Apixaban During Atrial Fibrillation
Catheter Ablation: Comparison to Vitamin K
Antagonist Therapy

Birmingham Atrial Fibrillation of the Aged
wskaznik masy ciata

Catheter Ablation versus Anti-arrhythmic
Drug Therapy for Atrial Fibrillation Trial
pomostowanie tetnic wiericowych

choroba wieficowa

skala obejmujaca zastoinowa niewydolnoé¢
serca (Congestive heart failure), nadci$nienie
tetnicze (Hypertension), wiek > 75 lat (Age:
2 pkt.), cukrzyce (Diabetes), udar mézgu (Stro-
ke: 2 pkt.), chorobe naczyn (Vascular disease),
wiek 65-74 lat, pte¢ (zeriska) (Sex category)
skala obejmujaca zastoinowa niewydolnoé¢
serca (Congestive heart failure), nadci$nienie
tetnicze (Hypertension), wiek > 75 lat (Age),
cukrzyce (Diabetes), udar mézgu (Stroke:

2 pkt.)

przedziat ufnosci

przewlekta choroba nerek

Committee for Practice Guidelines

klirens kreatyniny

tomografia komputerowa

izoenzym 2D6 cytochromu P450

izoenzym 3A4 cytochromu P450

Digitalis Investigation Group

European Association for Cardio-Thoracic Surgery
Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke
Prevention Trial

oszacowany wspotczynnik przesaczania
ktebuszkowego

European Heart Rhythm Association
elektrokardiogram

European Medicines Agency

Effective Anticoagulation with Factor Xa Next
Generation in Atrial Fibrillation-Thrombolysis
in Myocardial Infarction 48
EURObservational Research Programme
European Society of Cardiology

European Stroke Organization

Atrial Fibrillation Catheter Ablation versus
Surgical Ablation Treatment

Food and Drug Administration

natezona objetos¢ wydechowa pierwszo-
sekundowa

Swiezo mrozone osocze

trombina (czynnik lla)

czynnik XII

wspotczynnik przesaczania ktebuszkowego
A Study to Evaluate the Effect of Ranolazine
and Dronedarone When Given Alone and in
Combination in Patients With Paroxysmal
Atrial Fibrillation

HAS-BLED

HCM
HEMORR,HAGES

HFmrEF
HFpEF
HFrEF

HR
iV.
ICD
IL-6
INR

IQR
LAA
LAAOD

LAAQOS Il
LVEF

LVH
MERLIN

MRI

n
NIHSS
NOAC

NOAH-AFNET 6
NT-proBNP
NYHA

OAC
OR
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skala obejmujaca nadcisnienie tetnicze (Hyper-
tension), nieprawidfowa funkcje watroby/nerek
(Abnormal renal/liver function: 1 pkt za kazde),
udar mézgu (Stroke), krwawienie w wywiadzie
lub tendencje do krwawien (Bleeding history or
predisposition), niestabilng warto$¢ miedzy-
narodowego wskaznika znormalizowanego
(Labile INR), podeszty wiek (> 65 lat) (Elderly),
leki/alkohol (Drugs/alcohol: 1 pkt za kazde)
kardiomiopatia przerostowa

skala obejmujaca chorobe watroby lub nerek
(Hepatic or renal disease), naduzywanie
alkoholu (Ethanol abuse), nowotwor ztosliwy
(Malignancy), starszy wiek (Older age: > 75 lat),
zmniejszenie liczby lub pogorszenie czynnosci
ptytek (Reduced platelet count or function),
ryzyko ponownego krwawienia (Rebleeding
risk, wczesniejsze krwawienie: 2 pkt.), Zle
kontrolowane nadcisnienie tetnicze (Hyperten-
sion), niedokrwisto$¢ (Anaemia), czynniki
genetyczne (Genetic factors, polimorfizmy

CYP 2C9), nadmierne ryzyko upadku (Excessive
fall risk, w tym choroby neurologiczne

i psychiatryczne), udar mézgu (Stroke)
niewydolnos¢ serca z posrednia frakcja
wyrzutowg

niewydolnos¢ serca z zachowana frakcja
wyrzutowg

niewydolnos¢ serca ze zmniejszona frakcja
wyrzutowq

hazard wzgledny

dozylnie

implantowany kardiowerter-defibrylator
interleukina-6

miedzynarodowy wspdfczynnik znormalizowany
(czasu protrombinowego)

rozstep miedzykwartylowy

uszko lewego przedsionka

urzadzenie do zamykania uszka lewego
przedsionka

Left Atrial Appendage Occlusion Study Il
frakcja wyrzutowa lewej komory

przerost lewej komory

Metabolic Efficiency with Ranolazine for Less
Ischemia in Non-ST-Elevation Acute Coronary
Syndrome

rezonans magnetyczny

liczba pacjentéw

National Institutes of Stroke Severity Scale
doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy
antagonista witaminy K

Non Vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants
in Patients with Atrial High Rate Episodes
N-koricowy fragment propeptydu
natriuretycznego typu B

New York Heart Association

doustne leczenie przeciwzakrzepowe

iloraz szans
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ORBIT

PAFAC

PCC
PCl
PICOT

Pitx2

PL

POZ
PREVAIL

PROTECT AF

PUFA
PVI
RACE

RATE-AF

RCT
RE-CIRCUIT

RE-LY

RF
ROCKET-AF

RR
rtPA

SD
SPAF
SPORTIF

SR
TEE
TF
TIA
TTR

VCAM-1

VKA

WOEST

WPW
Xa

Outcomes Registry for Better Informed
Treatment of Atrial Fibrillation

Prevention of Atrial Fibrillation After
Cardioversion

koncentrat czynnikéw zespotu protrombiny
przezskérna interwencja wieficowa

populacja (Population), interwencja (Interven-
tion), poréwnanie (Comparison), oceniany
wynik leczenia (Outcome), okres zbierania
danych (Time)

paired-like homeodomain transcription factor 2
pacjentolata

podstawowa opieka zdrowotna

Prospective Randomized Evaluation of the
Watchman Left Atrial Appendage Closure
Device in Patients with Atrial Fibrillation
Versus Long Term Warfarin Therapy

System for Embolic Protection in Patients with
Atrial Fibrillation

wielonienasycone kwasy ttuszczowe

izolacja zyt ptucnych

Rate Control Efficacy in Permanent Atrial
Fibrillation

Rate Control Therapy Evaluation in Permanent
Atrial Fibrillation

randomizowana, kontrolowana préba kliniczna
Randomized Evaluation of Dabigatran Etexilate
Compared to Warfarin in Pulmonary Vein Abla-
tion: Assessment of Different Periprocedural
Anticoagulation Strategies

Randomized Evaluation of Long-Term Antico-
agulation Therapy

prad o wysokiej czestotliwosci

Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa
Inhibition Compared with Vitamin K Antago-
nism for Prevention of Stroke and Embolism
Trial in Atrial Fibrillation

ryzyko wzgledne

rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu

odchylenie standardowe

Stroke Prevention in Atrial Fibrillation

Stroke Prevention using Oral Thrombin Inhibitor
in Atrial Fibrillation

rytm zatokowy

echokardiografia przezprzetykowa

czynnik tkankowy

przemijajacy atak niedokrwienny

odsetek czasu w przedziale terapeutycznym
INR

czasteczka adhezyjna komérek naczyniowych
typu 1

antagonista witaminy K

What is the Optimal Antiplatelet and Antico-
agulant Therapy in Patients with Oral Antico-
agulation and Coronary Stenting
Wolffa-Parkinsona-White’a

aktywny czynnik X

1. Przedmowa

Wytyczne sg dokumentami podsumowujacymi i oce-
niajacymi wszystkie dowody z badan naukowych dotyczace
danego zagadnienia, ktére sa dostepne w momencie ich
przygotowywania, a ich celem jest utatwienie lekarzom
wyboru najlepszych strategii postepowania u poszczegél-
nych pacjentéw z danym stanem, biorac pod uwage wptyw
poszczegblnych metod diagnostycznych lub terapeutycznych
na wyniki leczenia, a takze charakteryzujacy je stosunek
korzysci do ryzyka. Wytyczne i zalecenia powinny pomagac
lekarzom w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce,
ale ostateczne decyzje dotyczace indywidualnych pacjentow
musza by¢ podejmowane przez lekarza odpowiedzialnego
za leczenie po konsultacji z pacjentem lub w razie potrzeby
jego opiekunem.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC) i Europejskie Towarzystwo Kardio-To-
rakochirurgéw (EACTS), jak i inne towarzystwa i organizacje
wydaty wiele wytycznych. Ze wzgledu na ich wptyw na
praktyke kliniczna opracowano kryteria jakosci odnoszace
sie do opracowywania wytycznych, aby wszystkie decyzje
staly sie przejrzyste dla uzytkownikéw tych dokumentow.
Zalecenia dotyczace formutowania i wydawania wytycznych
ESC mozna znalez¢ na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Gu-
idelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).
Wytyczne ESC wyrazaja oficjalne stanowisko ESC na dany
temat i sg systematycznie uaktualniane.

Cztonkowie grupy roboczej, ktéra przygotowata niniejsze
stanowisko, zostali wybrani przez ESC, z uwzglednieniem
przedstawicieli Europejskiego Stowarzyszenia Rytmu Serca
(EHRA), EACTS oraz Europejskiej Organizacji Udaru Mézgu
(ESO) jako reprezentanci fachowego personelu zaangazo-
wanego w leczenie pacjentéw z omawianymi chorobami.
Wybrani eksperci w tej dziedzinie dokonali wszechstronnego
przegladu opublikowanych dowodéw dotyczacych postepo-
wania (w tym rozpoznawania, leczenia, prewencji i rehabi-
litacji) w tych stanach zgodnie z zasadami przyjetymi przez
Komisje ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG) i zaakcep-
towanymi przez EACTS i ESO. Dokonano krytycznej oceny
procedur diagnostycznych i terapeutycznych, w tym oceny
stosunku korzysci do ryzyka. Uwzgledniono szacunkowe
obliczenia dotyczace oczekiwanych efektéw leczenia w wiek-
szych populacjach, jezeli takie dane byly dostepne. Poziom
dowodoéw i site zalecert odnoszacych sie do poszczegdlnych
sposobow postepowania wywazono i skategoryzowano, po-
stugujac sie uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, ktére
przedstawiono w tabelach 1 2.

Eksperci wchodzacy w sktad zespotéw piszacych i recen-
zujacych wytyczne wypetnili formularze deklaracji intereséw
dla wszystkich powiazan, ktére mogtyby by¢ postrzegane jako
rzeczywiste lub potencjalne Zrédta konfliktow intereséw.
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa zalecen

Definicja

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatno-
$ci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatno$¢/skutecznos¢ jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej proby

klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Formularze te potaczono w jeden dokument, ktéry mozna
znalez¢ na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.
org/guidelines). Wszelkie zmiany deklaracji intereséw, ktére
nastapity w okresie przygotowywania wytycznych, musza
by¢ zgtaszane do ESC i EACTS, a formularze odpowiednio
uaktualniane. Grupa robocza otrzymata wsparcie finansowe
wylfacznie od ESC i EACTS, bez Zzadnego zaangazowania
przemystu medycznego.

Komisje ESC ds. Wytycznych Postepowania nadzoruje
i koordynuje przygotowywanie nowych wytycznych i stano-
wisk przez grupy robocze i inne grupy ekspertéw. Komitet
jest rowniez odpowiedzialny za proces uzyskiwania poparcia
dla wytycznych. Te dokumenty sa dokfadnie analizowane
i recenzowane przez CPG oraz zewnetrznych ekspertéw,
a w tym przypadku réwniez przez ekspertéw wyznaczonych
przez EACTS i ESO. Po wprowadzeniu odpowiednich zmian
wytyczne sa akceptowane przez wszystkich ekspertow
bedacych cztonkami grupy roboczej. Ostateczna wersja do-
kumentu zostaje zaakceptowana przez CPG, EACTS i ESO
do publikacji w czasopismach ,European Heart Journal”,
,Europace”, ,European Journal of Cardio-Thoracic Surgery”
oraz ,International Journal of Stroke”. Wytyczne opracowano
po doktadnej analizie wiedzy naukowej i medycznej oraz
dowodéw dostepnych w czasie pracy nad tym dokumentem.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC i EACTS obej-
muje nie tylko podsumowanie wynikéw najnowszych badar
naukowych, ale réwniez stworzenie narzedzi edukacyjnych
i programéw wdrazania zalecei. W celu ufatwienia rozpo-
wszechniania wytycznych opracowuje sie skrécone wersje
kieszonkowe, podsumowujace zestawy przezroczy, broszury
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z gléwnymi przestaniami, karty podsumowujace przeznaczo-
ne dla oséb niebedacych specjalistami w danej dziedzinie,
a takze wersje elektroniczne dla uzytkownikéw urzadzen
cyfrowych (typu smartfony itd.). Sa to wersje skrécone
i w zwiazku z tym w razie potrzeby nalezy sie zawsze odnosi¢
do petnego tekstu wytycznych, dostepnego bezptatnie i bez
ograniczef na stronie internetowej ESC. Krajowe towarzystwa
naukowe nalezace do ESC zacheca sie do propagowania,
ttumaczenia oraz wdrazania wszystkich wytycznych ESC.
Nalezy podkresli¢ potrzebe programowego wprowadzania do
praktyki klinicznej nowych zalecei, poniewaz wykazano, ze
moze to korzystnie wptywac na wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez badania przekrojowe i rejestry
w celu potwierdzenia, Zze rzeczywista codzienna praktyka
jest zgodna z tym, co zaleca sie w wytycznych. W ten sposéb
bedzie mozna zamkna¢ obieg, na ktéry sktadaja sie wyniki
badan klinicznych, przygotowywane wytyczne oraz wprowa-
dzanie ich w zycie w ramach praktyki klinicznej.

Zacheca sie pracownikéw opieki zdrowotnej, aby
w petni uwzgledniali niniejsze wytyczne ESC i EACTS, gdy
dokonuja oceny klinicznej, a takze kiedy okreslaja i realizujg
medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia.
Wytyczne ESC i EACTS nie znosza jednak w jakikolwiek
spos6b indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikéw opieki
zdrowotnej za podejmowanie wiasciwych, przemyslanych
decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po
konsultacji z danym pacjentem oraz, jezeli jest to wlasciwe
i/lub konieczne, réwniez z jego opiekunem. Na pracowni-
kach opieki zdrowotnej spoczywa takze odpowiedzialnos¢
za weryfikacje zasad i przepiséw odnoszacych sie do lekéw
i urzadzerh w momencie ich przepisywania/stosowania.

2. Wprowadzenie

Mimo postepu w leczeniu pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw (AF) arytmia ta pozostaje jedna z gtéwnych
przyczyn udaréw moézgu, niewydolnosci serca, nagtych
zgondw i chorobowosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
na Swiecie. Co wiecej, przewiduje sie, ze w nadchodzacych
latach liczba pacjentéw z AF znacznie wzro$nie. W celu za-
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spokojenia zwiekszajacego sie zapotrzebowania na skuteczne
leczenie pacjentéw z AF stale uzyskiwane i publikowane sa
nowe informacje, a w ciggu ostatnich kilku lat byliémy swiad-
kami znacznego postepu w tej dziedzinie. Wydaje sie wiec,
ze nadszedt wiasciwy czas na opublikowanie niniejszego,
drugiego wydania wytycznych ESC dotyczacych AF.

W celu odzwierciedlenia wkfadu wielu specjalnosci
medycznych w leczenie pacjentéw z AF grupa robocza
obejmuje kardiologéw z doswiadczeniem w zakresie réznych
podspecjalnosci kardiologicznych, kardiochirurgéw, neurolo-
géw zajmujacych sie leczeniem udaru, a takze specjalistow
pielegniarstwa. W celu uzupetnienia przegladu dowodéw
z badan naukowych zgodnie z zatozeniami przedstawionymi
w przedmowie grupa robocza zdefiniowata trzy pytania we-
dtug schematu PICOT (populacja — Population, interwencja
— Intervention, poréwnanie — Comparison, oceniany wy-
nik leczenia — Outcome, okres zbierania danych — Time)
dotyczace zagadnien istotnych dla tresci niniejszych wytycz-
nych. European Society of Cardiology zaméwito zewnetrzne
przeglady systematyczne w celu udzielenia odpowiedzi na
te pytania, a wyniki tych przegladéw wptynety na sformuto-
wane zalecenia.

Ponadto, w celu zachowania zgodnosci ze standarda-
mi formutowania zalecen, ktére sa wspdlne dla wszystkich
wytycznych ESC (patrz przedmowa), grupa robocza prze-
dyskutowata wstepna wersje kazdego zalecenia podczas
internetowych telekonferencji poswieconych poszczegélnym
rozdziatom, a nastepnie dokonano uzgodnionych modyfikacji
i kazde zalecenie poddano gtosowaniu w internecie. Tylko
zalecenia, za ktérymi opowiedziato sie co najmniej 75%
czfonkéw grupy roboczej, uwzgledniono w wytycznych.

Pozostaje mie¢ nadzieje, Ze niniejsze wytyczne utatwia
sprawowanie wiasciwej opieki nad pacjentami z AF zgodnie
ze stanem wiedzy na 2016 rok.

3. Epidemiologia i wptyw
na pacjentow

ZAPADALNOSC I CZESTOSC

WYSTEPOWANIA MIGOTANIA

PRZEDSIONKOW
W 2010 roku liczbe oséb z AF na catym $wiecie oszaco-
wano na 20,9 mln mezczyzn i 12,6 min kobiet, a zapadalno$¢
i czestos¢ wystepowania sg wieksze w krajach rozwinietych
[1, 2]. W populacji dorostych w $rednim wieku w Europie
i Stanach Zjednoczonych AF wystapi u co 4. osoby [3-5].
Przewiduje sie, ze do 2030 roku liczba pacjentéw z AF
w Europie zwiekszy sie do 14-17 mln, a roczna liczba no-
wych pacjentéw z tym rozpoznaniem wyniesie 120-215 tys.
[2, 6, 7]. taczna czestos¢ wystepowania AF wérdd osdb w wie-
ku > 20 lat szacuje sie na ok. 3% [8, 9], natomiast jest ona
wieksza wsréd oséb starszych [1] oraz u pacjentéw z takimi
stanami, jak nadci$nienie tetnicze, niewydolnos¢ serca, cho-

3.1.
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roba wieficowa (CAD), wady zastawkowe, otytos¢, cukrzyca
lub przewlekta choroba nerek (CKD) [7, 10-15]. Wzrost
czestosci wystepowania AF mozna przypisywac zarbwno
lepszemu wykrywaniu niemego klinicznie AF [16-18], jak
i starzeniu sie populacji oraz wzrostowi rozpowszechnienia
standw sprzyjajacych wystepowaniu AF [19].

CHOROBOWOSC, UMIERALNOSC
ORAZ OBCIAZENIA DLA SYSTEMU OPIEKI
ZDROWOTNE] W ZWIAZKU Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW
Migotanie przedsionkéw jest niezaleznie zwigzane
z 2-krotnym wzrostem umieralnosci ogélnej u kobiet

3.2.

i 1,5-krotnym wzrostem umieralnosci ogélnej u mezczyzn
[20-22] (tab. 3). Zgony z powodu udaru mézgu mozna
w znacznym stopniu ograniczy¢ poprzez leczenie przeciw-
zakrzepowe, natomiast inne zgony z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, na przykfad z powodu niewydolnosci serca,
oraz nagle zgony pozostaja czeste nawet u pacjentéw z AF
leczonych zgodnie z najnowszym stanem wiedzy [23]. Mi-
gotanie przedsionkéw wiaze sie réwniez ze zwiekszeniem
chorobowosci z takich przyczyn, jak niewydolnos¢ serca oraz
udar moézgu [21, 24, 25]. Wspdtczesne badania wskazuja, ze

Tabela 3. Chorobowos¢ i sSmiertelnos¢ z przyczyn sercowo-naczy-
niowych zwigzana z migotaniem przedsionkéw (AF)

Rodzaj incydentu Zwigzek z AF

Zgon Zwiekszona smiertelnos¢, zwtaszcza z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (nagte zgony
i zgony z powodu niewydolnosci serca lub
udaru mdzgu).

Udar moézgu AF jest przyczyng 20-30% wszystkich

udaréw mézgu. U coraz wigkszej liczby
pacjentéw z udarem mdzgu rozpoznaje sie
nieme klinicznie napadowe AF

Hospitalizacje Corocznie hospitalizuje sie 10-40% pacjen-

téw z AF

Jakos¢ zycia Jakos¢ zycia pacjentdw z AF jest gorsza
niezaleznie od wystepowania innych choréb

uktadu sercowo-naczyniowego

Dysfunkgja lewej Dysfunkcje lewej komory stwierdza sie

komory i niewydol- | u 20-30% pacjentéw z AF. AF wywotuje
nos¢ serca lub nasila dysfunkcje lewej komory u wielu
chorych, podczas gdy u innych czynnos¢
lewej komory jest catkowicie zachowana

mimo dtugotrwatego AF

Uposledzenie czyn- | Uposledzenie czynnosci poznawczych i ote-

nosci poznawczych | pienie naczyniopochodne moga wystapic
i otepienie naczynio- | nawet u leczonych przeciwzakrzepowo
pochodne pacjentéw z AF. Zmiany w istocie biatej

mozgu s3 czestsze u pacjentéw z AF niz

U 0s0b bez AF
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u 20-30% pacjentéw z udarem niedokrwiennym AF zostaje
rozpoznane przed tym incydentem, podczas niego lub pézniej
[17, 26, 27]. U pacjentéw z AF czesto stwierdza sie zmiany
w istocie biafej mézgu, zaburzenia czynnosci poznawczych
[28-30], pogorszenie jakosci zycia [31, 32] oraz obnizony
nastr6j [33], a kazdego roku jest hospitalizowanych 10-40%
pacjentéw z AF [23, 34, 35].

Bezposrednie koszty AF stanowia juz w przyblizeniu
1% wszystkich wydatkéw na opieke zdrowotng w Wielkiej
Brytanii, a w Stanach Zjednoczonych w 2008 roku wyniosty
6-26 mld dolaréw [36, 37], co wynika z powiktar zwiazanych
z AF (np. udar mézgu) oraz kosztéw leczenia (np. hospitaliza-
cje). Bez prewencji oraz niezwtocznego i skutecznego leczenia
AF te koszty ulegng znacznemu zwigkszeniu.

\O?’% : VKA lepsze niz kwas
H acetylosalicylowy
! w prewencji udaru w AF
ACEI/ARB zapobiegaja AF
$ w niewydolnosci serca
»
VKA zmniejszaja
ARB zapobiegajg AF  czestos¢ udaréw w AF 0 2/3
w nadcisnieniu z LVH
s Ximelagatran jest rownie
$ skuteczny jak VKA
ARB nie zapobiegajg AF Dabigatran w AF jest
ani niepomysinym €0 najmniej réwnie
wynikom leczenia skuteczny jak VKA
u pacjentow
bez nadcisnienia
£
PUFA nie zapobiegaja AF Riwaroksaban i apiksaban
Antagoniéci receptora W AF 53 co najmniej
mineralokortykoidowego ownie skuteczne jak VKA
zapobiegaja AF
u pacjentéw z HFrEF Edoksaban w AF
przyjmujacych ACE/ jest co najmniej rownie
/beta-adrenolityki skuteczny jak VKA
ACEI/ARB zapobiegaja AF o
w nadciénieniu Metanaliza i bazy danych
dotyczace opieki zdrowotnej:
Beta-adrenolityki NOAC sg bezpieczniejsze
o zapobiegaja AF i nieco bardziej
S u pacjentow z HFrEF skuteczne niz VKA
J przyjmujacych ACEI

Kontrola czestosci rytmu komor
nie gorsza niz kontrola rytmu serca

Mniej rygorystyczna
kontrola czestoscl rytmu komor  poprawia jakos¢ zycia
jest dopuszczalna

Beta-adrenolityki
nie przynoszg
korzysci prognostycznych
u pacjentow z HFrEF i AF

3.3.  WPLYW POSTEPOWANIA OPARTEGO NA

DOWODACH Z BADAN NAUKOWYCH

NA WYNIKI LECZENIA U PACJENTOW

Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW
Na rycinie 1 przedstawiono najwazniejsze osiagniecia
w leczeniu AFE. Mimo tego postepu AF wciaz sie wiaze ze
znaczna chorobowoscia. Doustne leczenie przeciwzakrze-
powe (OAC) za pomoca antagonistéw witaminy K (VKA) lub
doustnych lekéw przeciwzakrzepowych niebedacych antago-
nistami witaminy K (NOAC) powoduje znaczne zmniejszenie
czestosci wystepowania udaréw moézgu oraz umieralnosci
u pacjentéw z AF [38, 39]. Inne interwencije, takie jak kontrola
rytmu serca (rhythm control) i kontrola czestosci rytmu komoér
w obrebie AF (rate control), zmniejszaja objawy zwiazane

Pierwsza publikacja
dotyczaca operacji
labiryntowania

w leczeniu AF
PVI moze wygasza¢ AF

Labiryntowanie
za pomoca RF
utrzymuje SR

po operadji

PVI utrzymuje SR lepiej kardiochirurgicznej

niz leki antyarytmiczne

Amiodaron nie jest lepszy
niz kontrola czestosci
rytmu komor
w niewydolnosci serca

Dronedardon poprawia
wyniki leczenia
w nieutrwalonym AF

Ablacja AF

Dronedaron jest szkodliwy
u pacjentow
z utrwalonym AF

PVl jako leczenie
pierwszego rzutu
utrzymuje SR lepiej
niz leki antyarytmiczne

Dwubiegunowa ablacja RF
jest bardziej skuteczna
niz konwencjonalna
ablacja RF jako oddzielne

L leczenie chirurgiczne AF
Sama PVI jest réwnie

skuteczna jak ztozona
ablacja przetrwatego AF  Operacja labiryntowania
przy okazji innej operacji
kardiochirurgicznej
utrzymuje SR,
ale zwieksza ryzyko
koniecznodci statej stymulagji

PVI metoda krioablacji
jest rownie skuteczna
jak ablacja RF

Rycina 1. Os czasu przedstawiajgca wyniki przetomowych préb klinicznych w terapii migotania przedsionkéw dotyczace leczenia choréb
wspotistniejgcych oraz prewendji (kolor zielony), leczenia przeciwzakrzepowego (kolor niebieski), leczenia w celu kontroli czestosci rytmu
komor (kolor pomaranczowy), leczenia w celu kontroli rytmu serca (kolor czerwony) i chirurgicznego leczenia migotania przedsionkdw
(kolor fioletowy); ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; AF — migotanie przedsionkdw; ARB — antagonista receptora angiotensy-
nowego; HFrRF — niewydolno$¢ serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa; LVH — przerost lewej komory; NOAC — doustny lek przeciw-
zakrzepowy niebedacy antagonistg witaminy K; PUFA — wielonienasycone kwasy ttuszczowe; PVI — izolacja zyt ptucnych; RF — prad

o wysokiej czestotliwosci; SR — rytm zatokowy; VKA — antagonista witaminy K
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z AF i moga poméc zachowac prawidfowa czynnos¢ serca,
ale nie wykazano, aby powodowaty one diugoterminowe
zmniejszenie chorobowodci lub umieralnosci [40, 41].

We wspbtczesnych dobrze kontrolowanych, randomi-
zowanych prébach klinicznych dotyczacych AF przecietna
roczna czesto$¢ wystepowania udaru mézgu wynosi ok. 1,5%,
a roczna umieralno$¢ wsréd pacjentéw z AF poddanych le-
czeniu przeciwzakrzepowemu — ok. 3% [40]. W warunkach
zwyktej praktyki klinicznej roczna umieralnos¢ moze by¢ inna
(zaréwno wieksza, jak i mniejsza) [42]. Mniejsza cze$¢ tych
zgondw jest zwigzana z udarami mézgu, natomiast czestsze
s3 nagfe zgony sercowe oraz zgony z powodu postepujacej
niewydolnosci serca, co podkresla znaczenie interwencji
wykraczajacych poza leczenie przeciwzakrzepowe [43, 44].
Ponadto AF wiaze sie z duza czestoscig hospitalizacji, czesto
w celu leczenia AF, ale réwniez z powodu niewydolnosci
serca, zawatu serca oraz powikfar zwigzanych z leczeniem
[34, 45].

3.4. PLEC

Zaréwno w krajach rozwinietych, jak i rozwijajacych sie
skorygowana wzgledem wieku zapadalno$¢ na AF i czestos¢
wystepowania AF sg mniejsze u kobiet, natomiast ryzyko zgo-
nu wsrdd kobiet z AF jest podobne jak wirdéd mezczyzn z AF
badz wieksze [1, 46, 47]. U kobiet z AF, u ktérych wystepuja
dodatkowe czynniki ryzyka udaru mézgu (zwtaszcza starszy
wiek), ryzyko udaru réwniez jest wieksze niz u mezczyzn [48,
49], nawet wsréd osoéb leczonych przeciwzakrzepowo warfa-
ryna [50] (szczegéty — patrz rozdz. 9). U kobiet z rozpozna-
niem AF moze wystepowac wiecej objawdw klinicznych i sa
one typowo starsze oraz maja wiecej choréb wspdfistniejacych
[51, 52]. Ryzyko krwawienia podczas leczenia przeciwzakrze-
powego jest podobne u obu pici [49, 50, 53], ale wydaje sie,
ze u kobiet rzadziej stosuje sie specjalistyczne leczenie oraz

Zalecenia dotyczace pici

Pismien-

Poziom®

Zalecenia Klasa?

nictwo*

[39, 46,
57]

Lekarze zajmujacy sie lecze- |
niem migotania przedsionkéw
muszg jednakowo kobietom

i mezczyznom oferowac sku-
teczne narzedzia diagnostyczne
i postepowanie terapeutyczne
w celu zapobiegania udarom
mdzgu i zgonom

Metody ablacji przezcewniko- lla [55, 56]
wej i chirurgicznej nalezy uznac

za réwnie skuteczne u kobiet

i mezczyzn

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

www.kardiologiapolska.pl

strategie kontroli rytmu serca [54], natomiast wyniki ablagcji
przezcewnikowej i chirurgicznego leczenia AF sa podobne
jak u mezczyzn [55, 56]. Te obserwacje podkreslaja potrzebe
jednakowego oferowania skutecznych narzedzi diagnostycz-
nych i metod leczenia kobietom i mezczyznom.

4. Aspekty patofizjologiczne

i genetyczne wptywajace
na postepowanie

SKLONNOSC GENETYCZNA
Migotanie przedsionkéw, zwlaszcza o wezesnym poczat-
ku, charakteryzuje sie silnym komponentem dziedzicznym,
ktory jest niezalezny od towarzyszacych stanéw w uktadzie
sercowo-naczyniowym [58, 59]. U niektérych mtodych
pacjentéw z AF wystepuja dziedziczne kardiomiopatie lub
kanatopatie zalezne od mutacji wywotujacych chorobe. Te
choroby jednogenowe wiazg sie rowniez z ryzykiem nagfego
zgonu (patrz rozdz. 6). Nawet 1/3 pacjentéw z AF to nosiciele

4.1.

czestych wariantéw genetycznych sprzyjajacych wystepo-
waniu AF, cho¢ ze stosunkowo matym ryzykiem dodanym.
Wiadomo, ze co najmniej 14 takich czestych wariantéw,
czesto polimorfizméw pojedynczych nukleotydéw, zwieksza
ryzyko wystepowania AF w populacjach [60-62]. Najwaz-
niejsze warianty sa umiejscowione w poblizu genu czynnika
transkrypcyjnego Pitx2 (paired-like homeodomain transcription
factor 2) na chromosomie 4q25 [63, 64]. Te warianty mody-
fikuja ryzyko AF nawet 7-krotnie [64]. Kilka wariantéw zwia-
zanych z ryzykiem AF wykazuje réwniez zwiazek z udarem
moézgu w mechanizmie zatorowosci sercowopochodnej lub
udarem niedokrwiennym, by¢ moze z powodu wystepowania
niemego klinicznie AF (patrz rozdz. 5.1) [62, 65, 66]. Jako po-
tencjalne mechanizmy lezace u podtoza zwiekszonego ryzyka
AF u nosicieli czestych wariantéw genetycznych postuluje sie
zmiany charakterystyki potencjatu czynnosciowego komérek
przedsionkéw [67-70], przebudowe przedsionkdw oraz zmo-
dyfikowana penetracje rzadkich defektéw genetycznych [61].
Warianty genetyczne moglyby w przysztosci stac sie uzyteczne
podczas doboru pacjentéw do strategii kontroli rytmu serca
lub kontroli czestosci rytmu komor [71-74]. Cho¢ analizy
genomiczne moga w przysztosci stworzy¢ mozliwosci postepu
w rozpoznawaniu i leczeniu AF [75, 76], obecnie nie mozna
zaleci¢ rutynowych badan genetycznych w celu wykrywania
czestych wariantéw genetycznych zwiazanych z AF [77].
4.2. MECHANIZMY PROWADZACE DO
MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
4.2.1. Przebudowa przedsionkéw a czynnosé
kanatow jonowych

Zewnetrzne czynniki obciazajace, takie jak strukturalne
choroby serca, nadcisnienie tetnicze i, by¢ moze, cukrzyca,
ale takze samo AF, wywotuja powolny, ale postepujacy proces
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strukturalnej przebudowy przedsionkéw (ryc. 2). Charaktery-
stycznymi cechami tego procesu sg aktywacja fibroblastow,
zwiekszone odktadanie sie tkanki tacznej oraz widknienie
[78-80]. U pacjentow z AF i towarzyszacymi stanami sprzy-
jajacymi AF stwierdza sie réwniez nacieczenie przedsionkéw
tkanka tfuszczowa, nacieki zapalne, przerost miocytéw,
martwice oraz amyloidoze [81-84]. Przebudowa strukturalna
wywoluje rozkojarzenie elektryczne miedzy peczkami widkien
mie$niowych i miejscowa niejednorodnos¢ przewodzenia [85],
co sprzyja pobudzeniom nawrotnym (re-entry) i podtrzyma-

niu arytmii [86]. U wielu pacjentéw ten proces przebudowy
strukturalnej nastepuje przed wystapieniem AF [78]. Ponie-
waz czes¢ tej przebudowy strukturalnej jest nieodwracalna,
pozadane wydaje sie wczesne rozpoczynanie leczenia [87].
W tabeli 4 przedstawiono przeglad najwazniejszych zmian
patofizjologicznych w tkance przedsionkéw, ktére wiaza sie
z AF, w takze wymieniono odpowiadajace im stany kliniczne,
ktére moga sie przyczynia¢ do tych zmian.

Zmiany czynnosciowe i strukturalne w miesniu przed-
sionkéw, a takze zastoj krwi, zwlaszcza w uszku lewego

/ Udar mézgu

g‘

@

¥ iV
Nadkrzepliwosé¢

Jama przedsionka

Cukrzyca b \
Flla 1
Niewydolnos¢ \
Y Fibrynoliza |
serca \ Aktywacja ptytek
oz Sity
Otytosc \ Scinajace | PALI VCAM-1 FXII IL-6 —
\

Choroba \ o ] o] o] o] o] o (=3
wiencowa : — = um . r—_

Zaburzeila kurcz}llw — - "-:.T —= "
Nadci$nienie ——==ee=r.—  Angll “ " Zapalenie e —
tgtnicze Rozc_@f]nlec1€ przedsionka i - r‘;}

e
Starzenie sig CZ_ ; Wioknienie
. Przebudowa naczyn Niedokrwienie Naci ; Szybk o~

Predyspozycje acieczenie zybka czynnos¢

Migsien przedsionka tkanka tluszczowa przedsionkéw
genetyczne

Przebudowa
kanatéw jonowych

¥
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gospodarki jonoéw Ca?*

\

Ektopia ~gy
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\
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przedsionkow

T

Rycina 2. Gtéwne mechanizmy wywotujace migotanie przedsionkdw (AF), ktére mozna bra¢ pod uwage, gdy dokonuje sie wyboru lecze-
nia. Rézne czynniki etiologiczne (po lewej) wywotujg w przedsionkach ztozone zmiany patofizjologiczne obejmujgce witdknienie wywotane
przez rozciggniecie, zaburzenia kurczliwosci, nacieczenie tkanka tfuszczowa, zapalenie, przebudowe naczyn, niedokrwienie, zaburzenia
czynnosci kanatéw jonowych oraz niestabilnos¢ gospodarki jondw wapniowych. Te zmiany sprzyjajg zaréwno ektopii, jak i zaburzeniom
przewodzenia, co zwieksza sktonnos¢ przedsionkéw do rozwoju lub podtrzymywania AF. Jednoczesnie niektére z tych zmian odgrywaja
role w wystepowaniu stanu nadkrzepliwosci zwigzanego z AF. Na przykfad, zaburzenia kurczliwosci powoduja zmniejszenie lokalnych sit
dcinajgcych w srédbtonku, co zwieksza ekspresje inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1), a zapalenie wywotane przez niedo-
krwienie zwieksza ekspresje czasteczek adhezyjnych na powierzchni $réddbtonka lub sprzyja uwalnianiu komérek srodbtonka, co prowadzi
do dziatania czynnika tkankowego w krwiobiegu. Zmiany te przyczyniaja sie do powstania Srodowiska prozakrzepowego w przedsionkach
u pacjentow z AF. Samo AF moze nasila¢ wiele z przedstawionych mechanizméw, co moze ttumaczy¢ postepujacy charakter arytmii; Angll
— angiotensyna Il; Flla — trombina (czynnik lla); FXIl — czynnik XII; IL-6 — interleukina-6; TF — czynnik tkankowy; VCAM-1 — czasteczka
adhezyjna komorek naczyniowych typu 1
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Tabela 4. Zmiany patofizjologiczne w tkance przedsionkdéw zwigzane z migotaniem przedsionkdw (AF) oraz stany kliniczne, ktére moga

przyczyniac sie do takich zmian

Zmiana patofizjologiczna

Stany kliniczne przyczyniajgce
sie do tej zmiany

Mechanizmy proarytmii/
/konsekwencje czynnosciowe

PiSmiennictwo

Zmiany dotyczace macierzy pozakomoérkowej, czynnosci fibroblastow i komorek ttuszczowych

Zmiany dotyczace kanatow j

choroba wiencowa (poprzez powsta-
wanie blizny w przedsionku), czynniki
genetyczne

onowych

Widknienie Srédmigzszowe i za- | AF (zwiaszcza postacie zwigzane Rozkojarzenie elektryczne, blok przewodze- | [78, 79, 90, 91]
stepowanie miesnia sercowego | z duzym obcigzeniem AF), nadcisnie- | nia, zwiekszenie ztozonosci AF
przez tkanke widknistg nie tetnicze, niewydolnos¢ serca, wady
zastawkowe (poprzez przecigzenie
cisnieniowe i objetosciowe)
Nacieczenie zapalne Reakgje sprzyjajace widknieniu, zwiekszenie [81]
ztozonosci AF
Nacieczenie tkanka tfuszczowg | Otytosc Reakcje sprzyjajace widknieniu/zapaleniu, [82, 92]
miejscowy blok przewodzenia
Odktadanie sie amyloidu Starzenie sie, niewydolnos¢ serca, Zaburzenia przewodzenia (83, 93]

Zmiany dotyczace srodbfonka i naczyn

Przebudowa kanatéw jonowych | AF (zwfaszcza postacie zwigzane Skrécenie cyklu AF (jezeli z powodu szyb- [94-96]
z duzym obcigzeniem AF), genetyczna | kiej czynnosci przedsionkéw), wydtuzenie
sktonnos¢ do AF cyklu AF (jezeli z powodu niewydolnosci
serca); zwiekszona niejednorodnos¢ repola-
ryzacji przedsionkéw
Niestabilnos¢ gospodarki jondéw | AF (zwfaszcza postacie zwigzane Zwiekszona sktonnos¢ do ektopii [97, 98]
Ca?* z duzym obcigzeniem AF), niewydol-
no$¢ serca i nadcisnienie tetnicze (by¢
moze poprzez zwiekszong aktywa-
cje wspdtczulng)
Redystrybucja potaczen szczeli- | AF Zaburzenia przewodzenia [99]
nowych
Apoptoza i martwica Choroba wiencowa, niewydolnos¢ Moze wywotywac zastepowanie miesnia [100]
serca (poprzez smier¢ kardiomiocytéw | sercowego przez tkanke witdknistg
i powstawanie blizny w przedsionku)
Przerost miocytéw Powiekszenie przedsionka, AF Nasilenie zaburzen przewodzenia (84, 101]

Zmiany dotyczace autonomi

Zwiekszenie unerwienia wspot-

czulnego

cznego uktadu nerwowego

Niewydolnos¢ serca, nadcisnienie

tetnicze

Zmiany w naczyniach mikrokra- | Miazdzyca, choroba wiercowa Nasilenie niedokrwienia przedsionkow, [102]
Zenia i choroba naczyn obwodowych, byc niejednorodnos¢ czynnosci elektrycznej,

moze AF przebudowa strukturalna
Przebudowa wsierdzia Zwiekszone ryzyko wytworzenia sie skrze- [103, 104]

pliny

Zwiekszona sktonnos¢ do ektopii

[80, 105]

przedsionka (LAA), stwarzaja Srodowisko prozakrzepowe.
Co wiecej, nawet krétko trwajace epizody AF prowadza do
uszkodzenia migsnia przedsionkéw i ekspresji czynnikéw
prozakrzepowych na powierzchni srédbtonka przedsionkéw,
a takze aktywagji ptytek i komérek zapalnych, przyczyniajac

www.kardiologiapolska.pl

sie w ten sposéb do uogélnionego stanu prozakrzepowego
[88, 89]. Ta przedsionkowa i uktadowa aktywacja ukfadu
krzepniecia moze czeéciowo ttumaczy¢, dlaczego krétko
trwajace epizody AF wiaza sie z dtugoterminowym ryzykiem
udaru moézgu.
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4.2.2. Elektrofizjologiczne mechanizmy migotania
przedsionkow

Migotanie przedsionkéw wywotuje skrécenie okresu
refrakcji w przedsionkach oraz dtugosci cyklu AF w pierw-
szych dniach trwania arytmii, gtéwnie z powodu zmniej-
szenia dokomérkowego pradu wapniowego i zwiekszenia
dokomérkowego prostowniczego pradu potasowego [94,
95]. Natomiast strukturalna choroba serca powoduje na ogét
wydtuzenie okresu refrakcji w przedsionkach, co ilustruje
niejednorodny charakter mechanizméw wywotujacych AF
u réznych pacjentéw [96]. Hiperfosforylacja réznych biatek
uczestniczacych w gospodarce jonéw wapniowych moze
sie przyczynia¢ do zwiekszenia incydentéw samoistnego
uwalniania jonéw wapnia oraz wyzwalanej aktywnosci
[97, 98], wywolujac w ten spos6b ektopie i sprzyjajac AF.
Mimo ze koncepcje niestabilnosci gospodarki jonéw wap-
niowych ostatnio zakwestionowano [106, 107], to czynnik
ten moze leze¢ u podtoza AF w przedsionkach, ktére ulegty
przebudowie strukturalnej, i moze ttumaczy¢, w jaki sposéb
zmiany napiecia ukfadu autonomicznego moga generowac
AF [80, 105].

4.2.2.1. Ogniskowa inicjacja i podtrzymywanie
migotania przedsionkow

Haissaguerre i wsp. [108] dokonali kluczowej obserwacji
wskazujacej, ze ogniskowe Zroédio w zytach ptucnych moze
wyzwalac AF, a ablacja tego Zrédfa moze ogranicza¢ nawroty
AF. Mechanizmem tej ogniskowej aktywnosci moze by¢ za-
réwno aktywnos$¢ wyzwalana, jak i ogniskowo wystepujace
zjawisko re-entry [109, 110]. Hierarchiczna organizacje AF
z szybka aktywacja obszaréw napedzajacych arytmie udo-
kumentowano u pacjentéw z napadowym AF [111, 112],
ale jest mniej oczywista u nieselekcjonowanych pacjentéow
z przetrwatym AF [113].

4.2.2.2. Hipoteza wielu matych fal pobudzenia
i rotory jako zZrédla migotania przedsionkow

Moe i Abildskov [114] wysuneli przypuszczenie, ze
AF moze by¢ podtrzymywane przez ciagte przewodzenie
kilku niezaleznych matych fal pobudzenia ulegajacych pro-
pagacji w mieéniu przedsionkéw w pozornie chaotyczny
sposéb. Dopoki liczba czét fal nie zmniejszy sie ponizej
pewnego krytycznego poziomu, moga one podtrzymywac
arytmie. Liczne obserwacje eksperymentalne i kliniczne sa
zgodne z hipoteza wielu matych fal pobudzenia (multiple
wavelet hypothesis) [115]. Wszystkie zlokalizowane Zrédfa
AF (ektopowe ogniska, rotory lub inne stabilne obwody
pobudzeii nawrotnych) wywotuja przewodzenie migoczace
z dala od zrédfa arytmii, ktére jest trudne do odréznienia
od propagacji podtrzymujacej AF przez wiele matych fal po-
budzenia, a kazde z tych zjawisk moze generowac ,rotory”
rejestrowane w zapisach wewnatrzsercowych [116, 117] lub
z powierzchni ciata [117].
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5. Rozpoznanie i niezwloczne
wykrywanie migotania
przedsionkow

JAWNE I NIEME KLINICZNIE MIGOTANIE
PRZEDSIONKOW

Rozpoznanie AF wymaga udokumentowania rytmu serca
w elektrokardiogramie (EKG), w ktérym stwierdza sie typowy
obraz AF — zupetnie niemiarowe odstepy R-R oraz brak wi-
docznych zatamkéw P. Migotanie przedsionkéw udokumen-
towane w EKG byto kryterium wiaczenia do préb klinicznych,
w ktorych uzyskano dowody bedace podstawa niniejszych
wytycznych. Zgodnie z przyjeta konwencja diagnostyczny
jest epizod trwajacy co najmniej 30 s. U 0s6b z AF arytmia
moze by¢ objawowa lub bezobjawowa (nieme klinicznie
AF). U wielu pacjentéw wystepuja zaréwno objawowe, jak
i bezobjawowe epizody AF [118-121].

Nieme klinicznie, niewykryte AF jest czeste [120, 122]
i ma powazne konsekwencje, takie jak udar mézgu lub zgon
[123-125]. Niezwfoczne zarejestrowanie EKG jest skuteczng
i efektywna kosztowo metoda dokumentowania przewlektych
postaci AF [126]. Technologia wykorzystywana do wykrywania
epizodéw napadowego, samoistnie ustepujacego AF ulega
szybkim zmianom (patrz definicje postaci AF w rozdz. 6.1).
Uzyskano przekonujace dowody, ze diugotrwate monitoro-
wanie EKG zwieksza mozliwosci wykrycia nierozpoznanego
AF, np. monitorowanie przez 72 h po udarze mézgu [27,
127] lub monitorowanie przez jeszcze diuzszy czas [18,
128]. Codzienne rejestracje krétkich zapisow EKG zwiekszaja
mozliwosci wykrycia AF w populacjach w wieku > 75 lat
[129] (dodatkowa ryc. 1). Trwajace badania pozwolg ustali¢,
czy takie wczesne wykrywanie AF zmienia postepowanie

5.1.

(np. prowadzac do rozpoczecia leczenia przeciwzakrzepo-
wego) i poprawia wyniki leczenia.

Kiedy dokonano elektrokardiograficznego rozpoznania
AF, dalsze monitorowanie EKG moze dostarczy¢ informag;ji
wplywajacych na postepowanie w przypadku: 1) zmiany
objawéw lub wystapienia nowych objawéw; 2) podejrzenia
progresji AF; 3) monitorowania wptywu lekéw na czestos¢ ryt-
mu komor; oraz 4) monitorowania efektow stosowania lekéw
antyarytmicznych lub ablacji przezcewnikowej w przypadku
kontroli rytmu serca.
5.2. PRZESIEWOWE WYKRYWANIE NIEMEGO
KLINICZNIE MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
5.2.1. Przesiewowe wykrywanie migotania
przedsionkow za pomocq elektrokardiogramu
w populacjach

Nierozpoznane AF jest czeste, zwtaszcza w populacjach
os6b starszych oraz u pacjentéw z niewydolnoscia serca [130].
Przesiewowe wykrywanie niemego klinicznie AF poprzez
wykonywanie EKG podczas rutynowych wzyt lekarskich
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wydaje sie efektywne kosztowo w populacjach w wieku
starszym (np. > 65 lat) [131], a podobne wyniki uzyskiwa-
no, wykonujac przesiewowo jednoodprowadzeniowe EKG
w innych grupach ryzyka [132, 133]. Przesiewowa ocena
w starszej populacji (Sredni wiek 64 lata) wykazafa czesto$¢
wystepowania przewlektych postaci AF wynoszaca 2,3%
wséréd 122 571 uczestnikéw, u ktérych rejestrowano krotki
zapis EKG lub badano palpacyjnie tetno (a nastepnie rejestro-
wano EKG u 0s6b z niemiarowym tetnem) [134]. Uprzednio
nierozpoznane AF stwierdzono u 1,4% os6b w wieku > 65 lat,
co wskazuje, ze liczba os6b, ktére trzeba byto obja¢ przesie-
wowa ocena w celu wykrycia 1 przypadku AF, wynosita 70. Te
wyniki zachecaja do dalszej oceny programéw systemowego
przesiewowego wykrywania AF w populacjach zwiekszonego
ryzyka tej arytmii.

5.2.2. Dlugotrwale monitorowanie w celu
wykrywania napadowego migotania przedsionkow

Napadowe AF czesto zostaje przeoczone [120]. Powta-
rzana codzienna rejestracja EKG zwiekszata szanse wykrycia
niemego klinicznie, bezobjawowego napadowego AF w nie-
selekcjonowanej szwedzkiej populacji os6b w wieku > 75 lat
[120, 135]. Kilka urzadzer obstugiwanych przez pacjenta
[136, 137] oraz przedtuzone ciagte monitorowanie EKG za
pomoca rejestratoréw z elektroda przyklejana do skéry [138]
uzyskaty walidacje jako metody wykrywania napadowego AF
(dodatkowa ryc. 1) [139]. Wykrywania bezobjawowego AF
z uzyciem nowych technologii, takich jak smartfony z elektro-
dami EKG, inteligentne zegarki oraz urzadzenia do pomiaru
cisnienia tetniczego z algorytmami wykrywania AF, nie pod-
daneo jeszcze formalnej ocenie w poréwnaniu z uznanymi
metodami wykrywania tej arytmii [140].

5.2.3. Pacjenci ze stymulatorami i innymi
wszczepionymi urzqdzeniami

Wszczepione stymulatory lub defibrylatory z elektroda
przedsionkowa umozliwiaja ciagte monitorowanie rytmu
przedsionkéw. Za pomoca tych technologii mozna identyfi-
kowac pacjentéw z epizodami szybkiego rytmu przedsionko-
wego (AHRE). Zaleznie od profilu ryzyka badanej populagji
takie epizody wykrywa sie u 10-15% pacjentéw ze stymu-
latorem [141]. Epizody duzej czestosci rytmu przedsionkéw
wiaza sie ze zwiekszonym ryzykiem jawnego klinicznie AF
[hazard wzgledny (HR) 5,56; 95-proc. przedziat ufnosci
(Cl) 3,78-8,17; p < 0,001] oraz udaru niedokrwiennego
lub zatorowosci w krazeniu systemowym (HR 2,49; 95% Cl
1,28-4,85; p = 0,007). Ryzyko udaru u pacjentéw z AHRE
wydaje sie mniejsze niz u pacjentéw z rozpoznaniem AF i nie
wszystkie epizody AHRE oznaczaja AF [142]. Udary mézgu
czesto wystepuja réwniez u pacjentdw, u ktérych nie stwierdza
sie AHRE w ciagu 30 dni poprzedzajacych wystapienie udaru
[143-147]. W rezultacie nie jest jasne, czy AHRE wiaza sie
z tymi samymi wymogami terapeutycznymi, co jawne AF
[148], a korzysci z OAC u pacjentéw z AHRE sa oceniane
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Zalecenia dotyczace przesiewowego wykrywania
migotania przedsionkéw (AF)

. PiSmien-
Zalecenia .
nictwo*

[130, 134,
155]

Zaleca sie przesiewowe wykry-
wanie AF podczas rutynowych
wizyt lekarskich, polegajace
na ocenie tetna lub rejestracji
paska rytmu EKG u pacjentow
w wieku > 65 lat

U pacjentéw z TIA lub udarem [27,127]
niedokrwiennym zaleca sie
przesiewowe wykrywanie AF,
obejmujace krotka rejestra-
cje EKG, a nastepnie ciggte
monitorowanie EKG przez co
najmniej 72 h

Zaleca sie regularne odczytywa- [141, 156]
nie pamieci stymulatoréw oraz
ICD w celu identyfikacji AHRE.
U pacjentdéw z AHRE nalezy
prowadzi¢ dalsze monitorowa-
nie EKG w celu udokumento-
wania AF przed rozpoczeciem

leczenia w zwigzku z tg arytmia

U pacjentdéw po udarze mézgu [18, 128]
nalezy rozwazy¢ dodatkowe
dtugoterminowe monitorowa-
nie EKG za pomoca nieinwa-
zyjnych monitoréw EKG lub
wszczepianych rejestratoréw
w celu udokumentowania

niemego klinicznie AF

[130, 135,
157]

Mozna rozwazy¢ systema- IIb
tyczna (tj. u wszystkich oséb)
przesiewowa ocene EKG w celu
wykrywania AF u pacjentow

w wieku > 75 lat lub z duzym
ryzykiem udaru moézgu

AHRE — epizod szybkiego rytmu przedsionkowego; EKG — elektrokardio-
gram; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; TIA — przemijajacy
atak niedokrwienny

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

w trwajacych prébach klinicznych, np. badaniach Apixaban
for the Reduction of Thrombo-Embolism in Patients With
Device-Detected Sub-Clinical Atrial Fibrillation (ARTESIA; nr
badania w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT01938248) oraz
Non Vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants in Patients
with Atrial High Rate Episodes (NOAH-AFNET 6; nr badania
w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT02618577). Obecnie na-
lezy systematycznie ocenia¢ wystepowanie AHRE w zapisach
w pamieci stymulatoréw i innych wszczepionych urzadzen,
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Pacjent bez rozpoznanego AF, u ktérego za pomoca wszczepionego urzadzenia
wykryto epizod duzej czestosci rytmu przedsionkow
(AHRE; > 5-6 minut i > 180 uderzeii na minute)

Ocenic¢ wskazania do doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
za pomoca skali CHA,DS -VASc

Potwierdzi¢ obecnos¢ AF w zapisach EKG

Analiza elektrograméw zarejestrowanych przez urzadzenie (jezeli sa

Rozpoznano AF

Goooocoood

Rozpocza¢ doustne leczenie

> [
(o)
N
0
=
=
o
E
= Na przyktad spoczynkowe EKG
-E\ Ambulatoryjna rejestracja EKG
> Urzadzenia obstugiwane przez pacjenta
[}
g dostepne) w celu ustalenia, czy byly to epizody AF
Nie wykryto AF
Rozwazy¢ charakterystyke pacjenta %
(np. wynik w skali ryzyka udaru
mazgu) i jego preferencje
Bez leczenia
przeciw-

krzepliwego (I B)

przeciwzakrzepowe (I A)

Rycina 3. Postepowanie w przypadku epizoddw szybkiego rytmu przedsionkowego (AHRE) wykrytych za pomocg wszczepionego urzadzenia.
Zaadaptowano z raportu z trzeciej konferencji ekspertéw German Competence Network on Atrial Fibrillation/European Heart Rhythm Asso-
ciation (AFNET/EHRA) [150]; AF — migotanie przedsionkéw; CHA,DS -VASc — skala obejmujaca zastoinowg niewydolnos¢ serca, nadcisnienie
tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt), chorobe naczyn, wiek 65-74 lat, pte¢ (zenska); EKG — elektrokardiogram

*W rzadkich indywidualnych przypadkach mozna rozwazy¢ doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw z AHRE, ale bez rozpoznanego AF, co oczywi-
$cie wymaga przedyskutowania z pacjentem oraz doktadnej oceny postrzeganych korzysci i ryzyka.

a u pacjentéw z AHRE nalezy dokonywa¢ dalszej oceny
czynnikéw ryzyka udaru moézgu i wystepowania jawnego
klinicznie AF, wiacznie z monitorowaniem EKG (ryc. 3) [149].

5.2.4. Wykrywanie migotania przedsionkow
u pacjentoéw po udarze mozgu

Sekwencyjne stratyfikowane monitorowanie EKG spo-
wodowato wykrycie AF u 24% (95% Cl 17-31%) osob, ktdre
przezyly udar mézgu [151], a w innej metaanalizie odsetek ten
wynidst 11,5% (95% Cl 8,9-14,3%) [17], ze znaczng zmien-
noscia w zaleznosci od momentu, czasu trwania i metody
monitorowania. Nierzadko AF wykrywa sie u nieselekcjono-
wanych pacjentéw po udarze (6,2%; 95% Cl 4,4-8,3%) [128],
ale jego wykrycie jest bardziej prawdopodobne u pacjentéw
z udarem kryptogennym, u ktérych zastosowano implantowa-
ny rejestrator EKG dziatajacy w trybie petli lub prowadzono
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monitorowanie EKG przez kilka tygodni [18, 128, 152]. Udar
kryptogenny definiuje sie jako udar, ktérego przyczyna nie
mogta zosta¢ ustalona mimo szeroko zakrojonej diagnostyki
[153]. Wedtug szerszej definicji jest to udar w mechanizmie
zatorowym, ktérego zrédfa nie okreslono [154]. W kilku
badaniach stwierdzono AF réwniez u pacjentéw, u ktérych
klinicznie zidentyfikowano inng mozliwa przyczyne udaru
(np. nadci$nienie tetnicze lub zwezenie tetnicy szyjnej) [27,
127]. Dtugotrwate monitorowanie EKG wydaje sie wiec roz-
sadne u wszystkich pacjentéw po udarze niedokrwiennym,
u ktérych nie rozpoznano AF.

ELEKTROKARDIOGRAFICZNE WYKRYWANIE
TRZEPOTANIA PRZEDSIONKOW
Trzepotanie z prawego przedsionka zalezne od ciesni
tr6jdzielno-zylnej ma typowy obraz w EKG i typowa czestos¢

5.3.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia migotania przedsionkéw w 2016 roku, opracowane we wsp6tpracy z EACTS

rytmu komoér [158]. Czesto$¢ wystepowania trzepotania
przedsionkéw wynosi mniej niz 1/10 czestoéci wystepowania
AF [159]. Trzepotanie przedsionkéw czesto wspdtistnieje z AF
lub je poprzedza [160]. W przypadku typowego trzepotania
zaleznego od ciesni zatamki P czesto maja morfologie ,zebéw
pity”, zwtaszcza w odprowadzeniach znad Sciany dolnej (Il,
11, aVF). Czestos¢ rytmu komor moze by¢ rézna (zwykle prze-
wodzenie z przedsionkéw do komér w stosunku od 4:1 do
2:1, w rzadkich przypadkach 1:1), a w przypadku stabilnego
przewodzenia w stosunku 2:1 mozna przeoczy¢ czestoskurcz
spowodowany makroobwodem re-entry. Stymulacja nerwu
btednego lub dozylne podanie adenozyny moga wiec poméc,
ujawniajac trzepotanie przedsionkéw. Leczenie trzepotania
przedsionkéw omdéwiono w rozdziale 13.7. Czestoskurcz
spowodowany makroobwodem re-entry w obrebie lewego
lub prawego przedsionka stwierdza sie gtéwnie u pacjentéw
po ablacji z powodu AF, chirurgicznym leczeniu AF lub innej
operacji na otwartym sercu [158].

6. Klasyfikacja migotania

przedsionkow

POSTACIE MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
U wielu pacjentéw AF ulega progresji od krétkich i rzadko

6.1.

wystepujacych epizodéw do dtuzszych i czestszych napadéw.
Z czasem u wielu pacjentéw pojawiaja sie dtugotrwate po-
stacie AF. U matego odsetka pacjentdw (2-3%) AF pozostaje
napadowe przez kilka dziesiecioleci [161]. Wystepowanie
nawrotéw napadowego AF nie jest losowe, ale pogrupowane
[162]. Migotanie przedsionkdéw moze réwniez ulec regres;ji
od przetrwatego do napadowego AF. Co wiecej, u pacjentow
z objawowym AF czesto wystepuja réwniez bezobjawowe
nawroty AF [120].

Zaleznie od obrazu klinicznego, czasu trwania oraz sa-
moistnego ustepowania epizodéw AF tradycyjnie wyréznia
sie 5 typoéw AF: rozpoznane po raz pierwszy, napadowe,
przetrwafe, dfugotrwale przetrwate oraz utrwalone (tab. 5).
Jezeli u pacjentéw wystepuija epizody zaréwno napadowego,
jak i przetrwatego AF, to klasyfikacje nalezy opiera¢ na cze-
Sciej wystepujacym typie. Postaci AF okreslone na podstawie
danych klinicznych nie odpowiadaja dobrze nasileniu AF
zmierzonemu podczas dfugoterminowego monitorowania
EKG [163]. Jeszcze mniej wiadomo na temat odpowiedzi
na leczenie u pacjentéw z diugotrwale przetrwatym AF lub
od dawna wystepujacym napadowym AF. Mimo tych niedo-
ktadnosci rozréznienie miedzy napadowym a przetrwatym
AF wykorzystywano w wielu prébach klinicznych i dlatego
wciaz jest podstawa niektérych zalecen.

Uzyskano pewne dowody wskazujace na to, ze nasilenie
AF moze wptywac na ryzyko udaru moézgu (44, 124, 164]
i mogtoby modyfikowa¢ odpowiedz na leczenie w celu kon-
troli rytmu serca [76, 165]. Przemawiajace za tym dowody sg
jednak stabe. Nasilenie AF nie powinno wiec by¢ gtéwnym
czynnikiem branym pod uwage, gdy podejmuje sie decyzje
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Tabela 5. Postacie migotania przedsionkéw (AF)

Postac AF Definicja

AF rozpoznane po | AF, ktore nie byto rozpoznawane wczedniej,
raz pierwszy niezaleznie od czasu trwania arytmii oraz
wystepowania i nasilenia objawdéw zwigza-

nych z AF

Napadowe AF AF ustepujace samoistnie, w wiekszosci przy-
padkéw w ciggu 48 h. Niektore napady AF
moga trwac do 7 dni. Epizody AF poddane
kardiowersji w ciggu 7 dni nalezy traktowac

jako napadowe AF

Przetrwate AF AF trwajace dtuzej niz 7 dni, wigcznie
z epizodami przerwanymi przez kardiowersje
farmakologiczna lub elektryczng po uptywie

7 lub wiecej dni

Dfugotrwale prze- | AF trwajace ciggle > 1 roku, kiedy zdecydo-

trwate AF wano o wyborze strategii kontroli rytmu serca

Utrwalone AF AF, ktore zostato zaakceptowane jako rytm
serca przez pacjenta (i lekarza). U pacjentow
z utrwalonym AF z definicji nie podejmuje sie
wiec interwencji w celu kontroli rytmu serca.
W przypadku ponownego wyboru strategii

kontroli rytmu serca nalezy zmienic klasyfika-

cje arytmii na dtugotrwale przetrwate AF

*Wiasciwe rozréznienie miedzy napadowym a przetrwatym AF czesto nie jest
mozliwe bez dostepu do dtugoterminowego monitorowania [163]. Sama

ta klasyfikacja jest wiec czesto niewystarczajgca do wyboru okreslonego
leczenia. Jezeli wystepuja epizody zaréwno przetrwatego, jak i napadowego
AF, arytmie nalezy klasyfikowac zgodnie z przewazajaca postacia.

dotyczace uzytecznosci interwencji, ktéra uwaza sie za od-
powiednig z innych przyczyn.

TYPY MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
ODZWIERCIEDLAJACE ROZNE PRZYCZYNY
ARYTMII
Ryzyko wystapienia AF jest zwiekszone w réznych sta-
nach fizjologicznych i chorobowych (ryc. 2), a historyczne
pojecie ,izolowanego AF” jest prawdopodobnie mylace
i nalezy go unika¢ [166]. Cho¢ klinicznie AF moze mie¢ taka

6.2.

sama posta¢, to mechanizmy lezace u jego podioza réznig
sie znacznie miedzy pacjentami [167] (tab. 6). Mozna wiec
sadzi¢, ze stratyfikowanie pacjentow zaleznie od czynnikow
prowadzacych do AF mogfoby dostarczy¢ informacji wptywa-
jacych na postepowanie, np. z uwzglednieniem wspdtistnieja-
cych choréb serca i choréb ukfadowych (np. cukrzyca i otytos¢
[168]), czynnikdéw zwiazanych ze stylem Zycia (np. poziom
aktywnosci, palenie tytoniu, spozycie alkoholu [169, 170]),
wskaznikéw strukturalnej przebudowy serca (np. wtéknienie
[171-173] lub elektrokardiograficzne parametry ztozonosci AF
[174]) badz podioza genetycznego. W tabeli 6 przedstawiono
taka taksonomie oparta na opinii ekspertéow [76, 120, 175],
ale nie ma zbyt wielu dowodéw potwierdzajacych zasadnos¢
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Tabela 6. Kliniczne typy migotania przedsionkéw (AF)?

Typ AF

AF wtdrne do
strukturalnej
choroby serca

Obraz kliniczny

AF u pacjentdw z dysfunkcja skurczowa lub rozkur-
czowa lewej komory, dtugotrwatym nadcisnieniem

z przerostem lewej komory i/lub inng strukturalng
choroba serca. Wystapienie AF u tych pacjentdw jest
czesty przyczyna hospitalizacji i wskaznikiem predykcyj-
nym ztego rokowania

Mozliwa patofizjologia
Zwiekszone cisnienie w przedsionku i strukturalna przebu-
dowa przedsionka wraz z aktywacjg uktadu wspétczulnego
i ukfadu renina-angiotensyna

Ogniskowe AF

Pacjenci z powtarzajacymi sie seriami pobudzen przed-
sionkowych i czestymi krétkimi epizodami AF. Czesto
bardzo objawowi, mtodsi pacjenci z widocznymi

w elektrokardiogramie falami przedsionkowymi (gru-
bofaliste AF), ektopig przedsionkows i/lub czestoskur-
czem przedsionkowym przechodzacym w AF

Lokalne ogniska wyzwalajace, w wiekszosci przypadkow
umiejscowione w zytach ptucnych, inicjujg AF. Do tego typu
zalicza sie réwniez AF spowodowane jednym lub kilkoma
napedzajacymi obwodami reentry

Wielogenowe AF

AF u nosicieli czestych wariantéw, ktére wigzg sie z AF
0 wczesnym poczatku.

Obecnie jest przedmiotem badan. Obecno$¢ wybranych wa-
riantéw gendw moze réwniez wptywac na wyniki leczenia

Pooperacyjne AF

Nowe wystgpienie AF (zwykle ustepujacego samoist-
nie) po duzej operadji (typowo kardiochirurgicznej)

u pacjentéw, u ktérych przed operacja byt obecny rytm
zatokowy i wczesniej nie stwierdzano AF

Ostre czynniki: zapalenie, stres oksydacyjny w przedsionkach,
duze napiecie uktadu wspoétczulnego, zaburzenia elektrolitowe
i przecigzenie objetosciowe, by¢ moze wchodzace w interakcje
z juz uprzednio wystepujacym substratem arytmii

AF u pacjentdw ze
stenozg mitralng

AF u pacjentéw ze stenozg mitralng, po operagji
zastawki mitralnej, a w niektérych przypadkach z inng

Wozrost cisnienia w lewym przedsionku (stenoza mitralna) lub
objetosci lewego przedsionka (niedomykalnosé mitralna) sa

lub protezg wadg zastawkowa

zastawkowg

gtéwnymi czynnikami prowadzacymi do powiekszenia i struk-
turalnej przebudowy przedsionka u tych pacjentéw

AF u sportowcéw
sywnoscia treningu

Zwykle napadowe, zwigzane z czasem trwania i inten-

Zwiekszenie napiecia nerwu btednego i objetosci przedsionka

Jednogenowe AF
w tym kanatopatiami

AF u pacjentéw z dziedzicznymi kardiomiopatiami,

Mechanizmy arytmogenne odpowiedzialne za nagte zgony
przyczyniaja sie prawdopodobnie do wystepowania AF u tych
pacjentéw

Kliniczne typy AF zostaty zmodyfikowane na podstawie raportu z czwartej konferencji ekspertéw konferencji ekspertéw German Competence Network on

Atrial Fibrillation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) [76].

Nalezy pamietac o tym, ze w praktyce klinicznej te typy AF beda naktadac sie na sobie, a ich wptyw na postepowanie wymaga systematycznej oceny.

jej stosowania w praktyce klinicznej [176]. W celu lepszego
zdefiniowania réznych typéw AF niewatpliwie potrzebne
sa systematyczne badania dotyczace gtéwnych czynnikéw
prowadzacych do AF [176].

NASILENIE OBJAWOW ZWIAZANYCH
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW
Jakos¢ zycia pacjentéw z AF jest istotnie gorsza niz

6.3.

w zdrowej grupie kontrolnej. Wystepuja u nich rézne obja-
wy, w tym osfabienie, kofatanie serca, dusznos¢, ucisk w klat-
ce piersiowej, zaburzenia snu oraz dystres psychospoteczny
[32, 177-180]. Poprawe jakosci zycia stwierdzono pod wpty-
wem zaréwno farmakoterapii, jak i leczenia interwencyjne-
go [181-185], ale dostepne sg jedynie ograniczone dane
poréwnawcze na temat korzysci z r6znych metod leczenia
[32, 186]. Ocena jakosci zycia jest dodatkowo utrudniona
przez brak krzyzowej walidacji kilku narzedzi do oceny
jakosci zycia odnoszacych sie swoiscie do AF [187-191].
Jezeli chodzi o ocene objawéw, to EHRA zaproponowata
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wiasng skale (tab. 7) w celu opisywania ciezkosci objawow
u pacjentéw z AF [192]. Podobna skale (Canadian Cardio-
vascular Society Severity of Atrial Fibrillation Scale) stosuje
sie w Kanadzie [193]. Skala EHRA jest stosowana i poddano
ja walidacji [194-199]. W 2014 roku zaproponowano jej
modyfikacje, dzielaca klase 2 na podgrupy niewielkiego
(2a) oraz umiarkowanego (2b) wptywu na zwykta aktywnos¢
[199]. Poniewaz objawy odpowiadajace klasie 2b (objawy
,dolegliwe” dla pacjenta) identyfikowaty pacjentéw, kt6rzy
w tym badaniu odnosili korzysci z kontroli rytmu serca, ta
modyfikacja moze stworzy¢ prog dla potencjalnych decyzji
terapeutycznych, ktéry wymaga niezaleznej walidacji. Mimo
ze u niektérych pacjentéw z AF nie wystepuja objawy lub
sa one minimalne (25-40%), to wielu pacjentéw (15-30%)
zglasza nasilone lub inwalidyzujace objawy [194, 196]. Zmo-
dyfikowana skala EHRA powinna by¢ wykorzystywana, kiedy
podejmuje sie decyzje terapeutyczne zalezne od objawéw,
a takze do prospektywnej oceny objawéw wystepujacych
u pacjentow.
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Wytyczne ESC dotyczace leczenia migotania przedsionkéw w 2016 roku,

opracowane we wspotpracy z EACTS

Tabela 7. Zmodyfikowana skala nasilenia objawdw wedtug
European Heart Rhythm Association (EHRA) (zmodyfikowane
na podstawie: Wynn i wsp. [199])

Zmodyfikowa-

Objawy

na klasa EHRA

1 Brak AF nie wywotuje zadnych
objawow

2a Niewielkie Objawy zwigzane z AF nie
wplywaja na zwykta codzien-
na aktywnos¢

2b Umiarkowane | Objawy zwigzane z AF nie

wpltywaja na zwykia codzien-
ng aktywnos¢, ale sa dolegli-
we dla pacjenta?

3 Ciezkie Objawy zwigzane z AF wply-
waja na zwykia codzienna
aktywnos¢

4 Inwalidyzujgce | Zwykta codzienna aktywnos¢

zostata przerwana

AF — migotanie przedsionkéw

*Klasy 2a i 2b wedtug EHRA mozna rozrézni¢ na podstawie tego, czy objawy
AF wywierajg czynnosciowy wptyw na pacjentow. Objawami zwigzanymi

z AF s3 najczesciej meczliwosé/zmeczenie oraz duszno$¢ wysitkowa, rzadziej
kofatanie serca i bdl w klatce piersiowej [42, 194, 200-202]

Zalecenie dotyczace postugiwania sie zmodyfikowang
skalg nasilenia objawéw wedtug European Heart Rhythm
Association (EHRA)

. . PisSmien-
Zalecenie Klasa® | Poziom® .

nictwo*

Zaleca sie postugiwanie sie | [192, 199]

zmodyfikowang skalg nasilenia
objawdw wg EHRA w praktyce
klinicznej i badaniach nauko-
wych w celu ilosciowej oceny

objawéw zwigzanych z AF

Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

7. Wykrywanie i leczenie
czynnikow ryzyka oraz
wspotistniejacych chorob
uktadu sercowo-naczyniowego

Wiele choréb ukfadu sercowo-naczyniowego i wsp6t-
istniejacych standéw zwieksza ryzyko wystapienia AF (tab. 8),
nawrotu AF oraz powikfar zwigzanych z AF. Identyfikacja takich
stan6w, ich prewencja oraz leczenie sg waznym sposobem za-
pobiegania AF i zmniejszania obciazeri zwigzanych z ta arytmia.
Znajomos¢ tych czynnikéw oraz ich leczenia jest wiec wazna
dla optymalnego postepowania u pacjentéw z AF [203, 204].

Tabela 8. Choroby uktadu sercowo-naczyniowego i inne stany
wykazujace niezalezny zwigzek z migotaniem przedsionkéow (AF)

Stan/choroba

wspdtistniejaca

Predyspozycje genetyczne (na
podstawie wielu czestych wariantéw
genetycznych zwigzanych z AF) [64]

Zwigzek z AF

HR w przedziale 0,4-3,2

Starszy wiek [19]:
50-59 lat
60-69 lat
70-79 lat
80-89 lat

HR:
1,00 (poziom odniesienia)
4,98 (95% Cl 3,49-7,10)
7,35 (95% C1 5,28-10,2)
9,33 (95% Cl 6,68-13,0)

Nadcisnienie tetnicze (leczone) vs. nie-
wystepowanie nadcis$nienia [19]

HR 1,32 (95% Cl 1,08-1,60)

Niewydolno$¢ serca vs. niewystepowa-
nie niewydolnosci serca [19]

HR 1,43 (95% CI 0,85-2,40)

Wada zastawkowa vs. niewystepowa-
nie wady zastawkowej [205]

RR 2,42 (95% CI 1,62-3,60)

Zawat serca vs. niewystepowanie
zawatu serca [19]

HR 1,46 (95% Cl 1,07-1,98)

Dysfunkcja tarczycy [206, 207]:
Niedoczynnos¢ tarczycy
Subkliniczna nadczynnos¢ tarczycy
Jawna nadczynnosc¢ tarczycy

(poziom odniesienia: eutyreoza)
HR 1,23 (95% Cl 0,77-1,97)

RR 1,31 (95% Cl 1,19-1,44)
RR 1,42 (95% Cl 1,22-1,63)

Otytos¢ [19, 208]:
Prawidtowa masa ciata
(BMI < 25 kg/m?)
Nadwaga (BMI 25-30 kg/m?)
Otyloé¢ (BMI > 31 kg/m2)

HR:
1,00 (poziom odniesienia)

1,13 (95% Cl 0,87-1,46)
1,37 (95% Cl 1,05-1,78)

Cukrzyca vs. niewystepowanie cukrzycy
[19]

HR 1,25 (95% CI 0,98-1,60)

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc
[209]:

FEVT > 80%

FEV1 60-80%

FEV1 < 60%

RR:

1,00 (poziom odniesienia)
1,28 (95% Cl 0,79-2,06)

Obturacyjny bezdech senny vs. niewy-
stepowanie bezdechu [210]

(
(
2,53 (95% Cl 1,45-4,42)
HR 2,18 (95% Cl 1,34-3,54)

Przewlekta choroba nerek [211]:
Brak
Stadium 1 lub 2
Stadium 3
Stadium 4 lub 5

OR:
1,00 (poziom odniesienia)
2,67 (95% Cl 2,04-3,48)
1,68 (95% Cl 1,26-2,24)
3,52 (95% Cl 1,73-7,15)

Palenie tytoniu [212]:
Nigdy

W przesztosci
Obecnie

HR:

1,00 (poziom odniesienia)
1,32 (95% CI 1,10-1,57)
2,05 (95% ClI 1,71-2,47)

Spozywanie alkoholu [213]:
Nie
1-6 drinkéw tygodniowo
7-14 drinkéw tygodniowo
15-21 drinkéw tygodniowo
> 21 drinkéw tygodniowo

RR:
1,00 (poziom odniesienia)
1,01 (95% ClI 0,94-1,09)
1,07 (95% Cl 0,98-1,17)
1,14 (95% CI 1,01-1,28)
1,39 (95% Cl 1,22-1,58)

Intensywny wysitek fizyczny [214]:
Osoby niecwiczace
< 1 dziefi tygodniowo
1-2 dni tygodniowo
3-4 dni tygodniowo
5-7 dni tygodniowo

RR:
1,00 (poziom odniesienia)
0,90 (95% Cl 0,68-1,20)
1,09 (95% Cl 0,95-1,26)
1,04 (95% C1 0,91-1,19)
1,20 (95% Cl 1,02-1,41)

BMI — wskaznik masy ciata; Cl — przedziat ufnosci; FEV1 — natezona obje-
to$¢ wydechowa pierwszosekundowa; HR — hazard wzgledny; OR — iloraz

szans; RR — ryzyko wzgledne
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NIEWYDOLNOSC SERCA
U wielu pacjentéw wystepuje zaréwno AF, jak i niewydol-
nosc¢ serca [215-217]. Sa one powigzane podobnymi czynni-
kami ryzyka i wspélnymi mechanizmami patofizjologicznymi
[218]. Niewydolnos¢ serca i AF moga wywotywac i nasila¢

7.1.

sie wzajemnie za posrednictwem takich mechanizméw, jak
strukturalna przebudowa serca, aktywacja mechanizméw
neurohormonalnych oraz zalezne od czestosci rytmu komoér
zaburzenie czynnosci lewej komory. U pacjentow z AF i wspot-
istniejaca niewydolnoscia serca, zaréwno z zachowana frakcja
wyrzutowq (frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) > 50%),
jak i ze zmniejszong frakcja wyrzutowa (LVEF < 40%) [219,
220], obserwuje sie gorsze rokowanie, w tym wieksza
umieralno$¢ [16, 221]. W najnowszych wytycznych ESC
dotyczacych niewydolnosci serca [222] wprowadzono nowa
kategorie niewydolnosci serca z posrednia frakcjg wyrzutowa
(HFmrEF; LVEF 40-49%), cho¢ dane na temat pacjentéw z AF
w tej grupie sa ograniczone. Cele postepowania u wszyst-
kich pacjentéw z AF i wspétistniejaca niewydolnoscia serca,
niezaleznie od LVEF, obejmuja zapobieganie niepomyslnym
wynikom leczenia oraz utrzymywanie dobrej jakosci zycia
[223]. Ogélne zasady leczenia AF nie r6znia sie miedzy
pacjentami z niewydolnoscia serca a innymi pacjentami, ale
pewne kwestie zastuguja na rozwazenie. Nalezy zauwazy¢, ze
jedynym leczeniem o udowodnionej wartosci prognostycznej
u tych pacjentéw jest leczenie przeciwzakrzepowe, a wiec
odpowiednie OAC nalezy przepisywac wszystkim pacjentom
z grupy ryzyka udaru mézgu (patrz rozdz. 8).

7.1.1. Pacjenci z migotaniem przedsionkow
oraz niewydolnosciq serca ze zmniejszongq
frakcjq wyrzutowq

Oprécz OAC u pacjentdéw z niewydolnoscia serca ze
zmniejszona frakcja wyrzutowa (HFrEF) nalezy stosowac
standardowe leczenie niewydolnosci serca, ktére przedsta-
wiono szczegdtowo w odpowiednich wytycznych ESC [222].
Obejmuije to stosowanie inhibitoréw enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE) lub antagonistow receptora angiotensyno-
wego (ARB), antagonistow receptora mineralokortykoidowe-
go, defibrylatoréw, terapii resynchronizujacej [218], a takze
skojarzonej blokady receptora dla angiotensyny i inhibitora
neprilizyny (ARNI) u pacjentéw tolerujacych inhibitor ACE lub
ARB, u ktérych utrzymuija sie objawy kliniczne niewydolnosci
serca [224].

Kontrole czestosci rytmu komér w obrebie AF oméwiono
szczegbtowo w rozdziale 9. W skrécie u pacjentéw z HFrEF
nadaja sie do tego tylko beta-adrenolityki i digoksyna, ponie-
waz werapamil i diltiazem wywieraja ujemne dziatanie ino-
tropowe. Beta-adrenolityki sa zwykle lekami pierwszego rzutu
u pacjentéw z klinicznie stabilng HFrEF, cho¢ w metaanalizie
indywidualnych danych pacjentéw z randomizowanych,
kontrolowanych préb klinicznych (RCT) nie stwierdzono,
aby stosowanie beta-adrenolitykéw wiazafo sie ze zmniej-
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szeniem umieralnosci w poréwnaniu z placebo u pacjentéw
z AF na poczatku obserwacji (HR 0,97; 95% Cl 0,83-1,14)
[23]. W praktyce klinicznej czesto przepisuje sie digoksyne,
ale nie przeprowadzono bezposrednich poréwnawczych
RCT u pacjentéw z AE. W metaanalizie badar obserwacyj-
nych digoksyna wywierata neutralny wptyw na umieralnos¢
u pacjentéw z AF i wspotistniejaca niewydolnoscia serca
[badania obserwacyjne skorygowane wzgledem ryzyka:
ryzyko wzgledne (RR) 0,90; 95% Cl 0,70-1,16; badania
obserwacyjne z doborem z wykorzystaniem skali skfonnosci:
RR 1,08; 95% Cl 0,93-1,26) [225]. Poczatkowe i skojarzone
leczenie w celu kontroli czestosci rytmu komér u pacjentéw
z AF i HFrEF powinno wiec by¢ wybierane z uwzglednieniem
charakterystyki poszczegélnych chorych oraz wystepujacych
u nich objawéw. Nalezy opdZzniac rozpoczynanie podawania
beta-adrenolityku u pacjentéw z ostrg dekompensacjg nie-
wydolnosci serca, natomiast digoksyna moze sie kumulowac
i wywotywac dziatania niepozadane u pacjentéw z dysfunkcja
nerek (patrz rozdz. 9).

Pacjenci z AF i HFrEF, u ktérych wystepuja nasilone
objawy, moga wymagac leczenia w celu kontroli rytmu serca
oprocz leczenia stuzacego kontroli czestosci rytmu komor.
U pacjentéw, u ktérych HFrEF rozwija sie w nastepstwie AF
z szybka czynnoscig komér (kardiomiopatia tachyarytmicz-
na), preferuje sie strategie kontroli rytmu serca, co opiera sie
na kilku dos¢ matych kohortach pacjentéw oraz badaniach,
w ktérych donoszono o poprawie czynnosci lewej komory po
przywréceniu rytmu zatokowego [185, 226-228]. Rozpozna-
nie kardiomiopatii tachyarytmicznej moze by¢ trudne, a czasa-
mi jego dokonanie wymaga przywrécenia rytmu zatokowego
[229]. Ablacja przezcewnikowa moze by¢ uzyteczng metoda
poprawy czynnosci lewej komory i jakosci zycia u pacjentow
z AF i HFrEF [185, 226-228], ale potrzebne sa dalsze dane.
Strategie postepowania u pacjentéw z AF i niewydolnoscia
serca podsumowano na rycinie 4.

7.1.2. Pacjenci z migotaniem przedsionkow
oraz niewydolnosciq serca z zachowangq
frakcjq wyrzutowq

Rozpoznanie niewydolnosci serca z zachowang frakcja
wyrzutowa (HFpEF) u pacjentéw z AF jest problematyczne
z powodu trudnosci z rozréznieniem miedzy objawami wy-
nikajacymi z HF a tymi, ktére wynikaja z AF. Mimo Ze takiego
rozréznienia diagnostycznego mozna dokona¢ poprzez kar-
diowersje i ponowng ocene kliniczng, to takie postepowanie
powinno by¢ zarezerwowane do dziataih w celu poprawy
objawowej, poniewaz obecnie nie ma zadnego leczenia, ktére
poprawiafoby rokowanie w HFpEF. Echokardiografia moze
wspomoc wykrywanie HFpEF u pacjentéw z AF, dostarczajac
danych wskazujacych na odpowiednig strukturalng chorobe
serca (np. przerost lewej komory) i/lub umozliwiajac ocene
dysfunkgji rozkurczowej. Zmniejszenie wczesnorozkurczowej
predkosci ruchu miesnia sercowego w tkankowej echokardio-
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Postepowanie u pacjentow leczonych w trybie nagltym z powodu AF i HF

Leczenie dorazne Leczenie przewlekte

Kardiowersja w przypadku niestabilnosci hemodynamicznej

Leczenie przeciwzakrzepowe w zaleznosci od ryzyka udaru mézgu

Normalizacja bilansu ptynéw za pomoca diuretykdéw w celu zmniejszenia objawow

Kontrola czestosci rytmu k
bardziej rygorystycznie, jezeli u

czatkowa docelowa czestos¢ < 110 uderzen na minute;
ymuja sie objawy HF/AF

Hamowanie aktywnosci uktadu renina-angiotensyna—-aldosteron?

Wczesne rozwazenie kontroli rytmu serca

Zaawansowane metody leczenia HF,
w tym za pomocg wszczepianych urzadzen?

Leczenie innych choréb uktadu sercowo-naczyniowego, zwtaszcza niedokrwienia
i nadcisnienia tetniczego

Rycina 4. Poczatkowe leczenie nowo rozpoznanej niewydolnosci serca (HF) z towarzyszgcym migotaniem przedsionkéw (AF). Zaadapto-

wano z: Kotecha i Piccini [218]

U pacjentéw z HF ze zmniejszong frakcjg wyrzutowsa. Rozwazyc réwniez skojarzong blokade antagonisty receptora dla angiotensyny i inhibitora neprilizyny
u pacjentédw tolerujacych inhibitory konwertzazy angiotensyny lub antagonistéw receptora angiotensynowego, u ktérych utrzymuja sie objawy kliniczne HF

grafii doplerowskiej (e’) odzwierciedla zaburzenia relaksagji
lewej komory, natomiast stosunek E/e” koreluje z inwazyjnymi
pomiarami ci$nienia napetniania lewej komory [230-234].
Oznaczenia stezenia peptydéw natriuretycznych sa czescia
diagnostycznej oceny HFpEF [222], ale stezenie peptyddw
natriuretycznych u pacjentéw z AF réwniez jest zwiekszone,
a optymalna diagnostyczna wartos¢ progowa pozostaje nie-
znana [235]. Postepowanie u pacjentéw z AF i wspdfistniejaca
HFpEF powinno sie koncentrowac na kontroli bilansu ptynéw
oraz wspdtistniejacych standw, takich jak nadcisnienie tetnicze
i niedokrwienie migs$nia sercowego.

7.1.3. Pacjenci z migotaniem przedsionkow
oraz niewydolnosciq serca z posredniq
frakcjq wyrzutowq

Niewydolnos¢ serca z posrednia frakcja wyrzutowa jest
niedawno zdefiniowana kategorig, ktéra opisuje pacjentow
z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi niewydolnosci
serca, LVEF wynoszaca 40-49%, zwiekszonym stezeniem
peptydoéw natriuretycznych oraz przerostem lewej komory,
powiekszeniem lewego przedsionka lub cechami dysfunkcji
rozkurczowej [222]. Ustalenie tego rozpoznania u pacjentéw
z AF jest jednak trudniejsze, poniewaz stezenie peptydéw
natriuretycznych u pacjentéw z AF jest zwiekszone, a po-
wiekszenie lewego przedsionka jest czeste niezaleznie od
wspotistnienia niewydolnosci serca. Ponadto LVEF jest zmien-
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na i trudna do oceny u pacjentéw z AF z powodu zaburzenia
czynnosci skurczowej lewej komory przez AF oraz zmiennej
dfugosci cyklu pracy serca. Konieczne sa dalsze badania w tej
grupie, zanim bedzie mozna zaleci¢ szczegélne strategie
leczenia pacjentéw z AF i HFmrEF.

7.1.4. Prewencja migotania przedsionkow
u pacjentow z niewydolnosciq serca

W retrospektywnych analizach danych z duzych rando-
mizowanych préb klinicznych stwierdzono mniejsza czestos¢
wystepowania nowego AF u pacjentéw leczonych inhibito-
rami ACE lub ARB w poréwnaniu z placebo [236-238]. To
zmniejszenie zapadalnosci na AF jest mniejsze u pacjentow
z HFpEF [239], natomiast nie obserwuije sie go u pacjentéw
bez niewydolnosci serca [240-242]. Nie wydaje sie, aby
hamowanie neprilizyny zwiekszato ten efekt [224]. Leczenie
beta-adrenolitykiem wiazafo sie ze zmniejszeniem o 33%
skorygowanego ilorazu szans wystapienia AF u pacjentow
z HFrEF otrzymujacych inhibitor ACE lub ARB, co podkresla
znaczenie leczenia beta-adrenolitykiem u pacjentéw z HFrEF
i rytmem zatokowym [23]. Eplerenon, antagonista receptora
mineralokortykoidowego, réwniez zmniejszat ryzyko no-
wego AF u pacjentéw z LVEF < 35% i objawami w Il klasie
czynnosciowej wedtug New York Heart Association (NYHA),
kiedy lek ten dotaczano do inhibitoréw ACE/ARB i beta-
-adrenolitykow [243].
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7.2. NADCISNIENIE TETNICZE
Nadci$nienie tetnicze jest czynnikiem ryzyka udaru
moézgu u pacjentdw z AF, a Zle kontrolowane nadcis$nienie
zwieksza ryzyko zaréwno udaru, jak i incydentéw krwotocz-
nych oraz moze prowadzi¢ do nawrotéw AF. Dobra kontrola
ci$nienia tetniczego powinna wiec by¢ nieodtaczna czescia
leczenia pacjentéw z AF [247]. Hamowanie aktywnosci ukta-
du renina—angiotensyna—aldosteron moze zapobiega¢ prze-
budowie strukturalnej i nawrotom AF [236, 244]. Niedawna
analiza bazy danych z duriskiej opieki zdrowotnej, w ramach
ktérej prowadzono dtugoterminowe monitorowanie wptywu
réznych lekéw hipotensyjnych na wystepowanie jawnego AF,
wskazuje na korzystny wptyw inhibitoréw ACE i ARB [245].
We wtérnych analizach dotyczacych stosowania inhibitoréw
ACE i ARB u pacjentéw z niewydolnoscig serca lub przerostem
lewej komory stwierdzono mniejsza czestos¢ wystepowania
nowego AF [238, 246]. U pacjentéw z AF bez dysfunkcji lewej
komory ani niewydolnosci serca ARB nie zapobiegaja nawro-
tom AF lepiej niz placebo [240, 241]. Inhibitory ACE i ARB
moga zmniejszac czestos¢ nawrotéw AF po kardiowersji, gdy
stosuje sie je razem z lekami antyarytmicznymi, w poréwnaniu
zsamym leczeniem antyarytmicznym [248, 249]. Metaanalizy
danych z tych badarn wskazuja na mniejsze ryzyko nawrotéw
AF [236-238, 250], ale w co najmniej jednej kontrolowanej
prébie klinicznej nie udafo sie wykaza¢ korzysci [240, 251].
7.3. WADY ZASTAWKOWE
Wady zastawkowe wiaza sie niezaleznie z zapadalnoscia
na AF [252]. W przyblizeniu u 30% pacjentéw z AF wystepuje
jakiegos rodzaju wada zastawkowa, czesto wykrywana tylko za
pomoca echokardiografii [201, 253-255]. Migotanie przed-
sionkéw pogarsza rokowanie u pacjentéw z ciezkimi wadami
zastawkowymi [256], w tym u poddawanych operacji lub
interwencjom przezcewnikowym z powodu wady zastawki
aortalnej lub mitralnej [257-262]. Wady zastawkowe moga
sie wigzac ze zwiekszonym ryzykiem zakrzepowo-zatorowym,
ktére prawdopodobnie sumuje sie z ryzykiem udaru mézgu
u pacjentdéw z AF [263]. Podobnie jak w przypadku niewydol-
nosci serca, wady zastawkowe i AF wchodza we wzajemne
interakcje i podtrzymuja sie wzajemnie poprzez przeciazenie
objetosciowe i ciSnieniowe, kardiomiopatie tachyarytmiczna,
a takze za posrednictwem czynnikéw neurohumoralnych
[264-270]. Jezeli dysfunkcja zastawki jest ciezka, to AF moz-
na uwazac za wskaznik postepujacej choroby, a wiec jego
obecnos¢ przemawia za naprawg lub wymiana zastawki [271].
Tradycyjnie pacjentéw z AF dzielono na kategorie ,za-
stawkowego” i ,niezastawkowego” AF [272]. Mimo Ze stoso-
wano nieco rézniace sie definicje, pojecie zastawkowego AF
odnosi sie gléwnie do pacjentéw z AF i reumatyczna wada
zastawkowa (przede wszystkim stenoza mitralna) lub mecha-
niczna proteza zastawkowa. Cho¢ AF wskazuje na wieksze
ryzyko powikfan zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw ze
stenoza mitralna [263, 273, 274], to nie ma jednoznacznych
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dowodéw nato, ze inne wady zastawkowe, wiacznie z niedo-
mykalnoscig mitralng i wadami zastawki aortalnej, musza by¢
brane pod uwage, gdy wybiera sie lek przeciwzakrzepowy lub
szacuje ryzyko udaru mézgu w przebiegu AF [275]. Zapadta
wiec decyzja, by zastapi¢ historyczne pojecie niezastawkowe-
go AF terminami odnoszacymi sie do poszczegélnych standéw
lezacych u podfoza AF.

CUKRZYCA
Cukrzyca i AF czesto wspdtistnieja ze wzgledu na zwia-
zek z innymi czynnikami ryzyka [277-283]. Cukrzyca jest
czynnikiem ryzyka udaru mézgu i innych powiktain AF [284].
U pacjentéw z AF dtuzszy czas trwania cukrzycy wydaje sie
zwiazany z wiekszym ryzykiem powiktain zakrzepowo-zato-
rowych, natomiast nie zwieksza ryzyka krwawien zwiazanych
z OAC [285]. Niestety, intensywna kontrola glikemii nie
wplywa na czestos¢ wystepowania nowego AF [284], chociaz

7.4.

wydaje sie, ze leczenie metforming wiaze sie ze zmniejsze-
niem dtugoterminowego ryzyka AF u chorych na cukrzyce
[286], a by¢ moze nawet z mniejszym ryzykiem udaru mézgu
w dfugoterminowej obserwacji [13]. Retinopatia cukrzycowa,
ktéra jest wskaznikiem ciezkosci choroby, nie zwieksza ryzyka
krwawieri do gatki ocznej u pacjentéw leczonych przeciw-
zakrzepowo [287].

7.5. OTYLOSC I ZMNIEJSZENIE MASY CIAEA
7.5.1. Otylos¢ jako czynnik ryzyka

Otytos¢ zwigksza ryzyko AF (tab. 8) [288-291] propor-
cjonalnie do wzrostu wskaznika masy ciafa [288, 290-292].
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U otytych pacjentéow moze wystepowac bardziej nasilona
dysfunkcja rozkurczowa lewej komory, zwieksza sie aktyw-
no$¢ uktadu wspétczulnego i zapalenia, a takze nacieczenie
przedsionkéw przez tkanke ttuszczowa [293-295]. Otytos¢
moze by¢ réwniez czynnikiem ryzyka udaru niedokrwienne-
go, powiktan zakrzepowo-zatorowych i zgonéw u pacjentow
z AF [292].

7.5.2. Zmniejszenie masy ciala u otylych
pacjentéw z migotaniem przedsionkow

Intensywna redukcja masy ciafa w potaczeniu z le-
czeniem innych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
(zwigzana ze zmniejszeniem masy ciata o ok. 10-15 kg)
prowadzita do ograniczenia czestoéci wystepowania nawro-
tow AF oraz objawoéw klinicznych w poréwnaniu z ogélnym
poradnictwem u otytych pacjentéw z AF [203, 204, 296].
Poprawa wydolnosci uktadéw sercowo-naczyniowego i od-
dechowego moze spowodowac dalsze zmniejszenie obciazen
wynikajacych z AF u otytych pacjentéw z tg arytmia [297].
Mimo ze wyniki tych badai wymagaja jeszcze potwierdze-
nia, to podkreslaja one korzystne efekty redukcji masy ciata
u otytych pacjentow z AF.

7.5.3. Ablacja przezcewnikowa u otylych
pacjentow

Otytos¢ moze zwieksza¢ czestos¢ nawrotéw AF po abla-
cji przezcewnikowej [298-301], a waznym potencjalnym
czynnikiem zaktécajacym jest obturacyjny bezdech senny.
Otylos¢ powiazano réwniez z wieksza dawka promienio-
wania i czestoscig wystepowania powiktan podczas ablagji
AF [302, 303]. Warto zauwazy¢, ze poprawa objawowa po

7.6. PRZEWLEKLA OBTURACYJNA CHOROBA
PLUC, BEZDECH SENNY I INNE CHOROBY
UKEADU ODDECHOWEGO

Migotanie przedsionkéw wykazuje zwiazek z obtura-
cyjnym bezdechem sennym [304, 305]. Do wystepowania

AF u pacjentéw z obturacyjnym bezdechem sennym moze

sie przyczynia¢ wiele mechanizméw patofizjologicznych,

w tym dysfunkcja autonomiczna, hipoksja, hiperkapnia oraz

zapalenie [96, 304-307]. Obturacyjny bezdech senny nasila

zmiany cisnienia wewnatrz klatki piersiowej, ktére same oraz
za posrednictwem aktywacji nerwu btednego moga prowadzi¢
do skrécenia potencjatu czynnosciowego w przedsionkach

i wywotywac¢ AF. Redukgja czynnikéw ryzyka oraz wentylacja

z ciaglym dodatnim ciénieniem w drogach oddechowych

moga ogranicza¢ nawroty AF [308-312]. Wydaje sie rozsad-

nym rozwazanie przesiewowego wykrywania obturacyjnego
bezdechu sennego u pacjentéw z AF i obcigzonych czynnika-

mi ryzyka. Leczenie obturacyjnego bezdechu sennego powin-

no by¢ optymalizowane w celu poprawy wynikéw leczenia

AF u wybranych pacjentéw. Serwokontrolowana wentylacja

wspomagana cisnieniem (servo-controlled pressure support

therapy) nie powinna by¢ stosowana u pacjentéw z HFrEF

i przewazajacym osrodkowym bezdechem sennym (wéréd

ktérych u 25% wystepowato réwniez AF) [313].

U pacjentéw z przewlekta obturacyjng choroba ptuc
czesto wystepuja czestoskurcze przedsionkowe, ktére w EKG
trzeba odréznia¢ od AF. Leki stosowane w celu zmniejszenia

Zalecenia dotyczace pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw (AF) i chorobami uktadu oddechowego

przezcewnikowej ablacji AF u otylych pacjentéw wydaje sie . . Pismien-
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skurczu oskrzeli, a zwfaszcza teofilina i agonisci receptorow
beta-adrenergicznych, moga wywotywa¢ AF i utrudnia¢
kontrole czestosci rytmu komér. Nieselektywne beta-ad-
renolityki, sotalol, propafenon oraz adenozyna powinny
by¢ ostroznie stosowane u pacjentéw z istotnym skurczem
oskrzeli, natomiast mogg by¢ bezpiecznie podawane pa-
cjentom z przewlekia obturacyjna choroba ptuc. Czesto
tolerowane i skuteczne sa selektywne beta -adrenolityki
(np. bisoprolol, metoprolol i nebiwolol), diltiazem oraz
werapamil (patrz rozdz. 9).

PRZEWLEKEA CHOROBA NEREK

Migotanie przedsionkéw wystepuje u 15-20% pacjentow
z CKD [316]. Definicja CKD w wiekszosci préb klinicznych
dotyczacych CKD bytfa stosunkowo $cista. Cho¢ na CKD
wskazuje oszacowany klirens kreatyniny (CrCl) < 60 ml/min,
to w wielu prébach klinicznych u pacjentéw z AF modyfi-
kowano dawke NOAC, jezeli CrCl (zwykle szacowany za
pomoca wzoru Cockcrofta-Gaulta) wynosit < 50 ml/min.
U pacjentéw z AF z czasem CrCl moze sie zmniejsza¢ [317].
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw z CKD
oméwiono w rozdziale 8.2.4.

7.7.

8. Zintegrowane postepowanie
u pacjentow z migotaniem
przedsionkow

Wiegkszos¢ pacjentéw poczatkowo uzyskuje dostep do
systemu opieki zdrowotnej za posrednictwem farmaceutéw,
pracownikéw opieki Srodowiskowej lub lekarzy podstawowej
opieki zdrowotnej (POZ). Poniewaz AF jest czesto bezobjawo-
we (,nieme klinicznie” AF), to wspomniany personel odgrywa
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[316,
318-321]

U wszystkich pacjentéw z AF
zaleca sie ocene czynnosci
nerek na podstawie stezenia
kreatyniny w surowicy lub
klirensu kreatyniny w celu
zidentyfikowania choroby
nerek i utatwienia wiasciwego
dawkowania lekéw stosowa-
nych w ramach leczenia AF

U wszystkich pacjentéw z AF
stosujacych doustne leczenie
przeciwzakrzepowe nalezy roz-
wazy¢ ocene czynnosci nerek
€o najmniej raz w roku w celu
zidentyfikowania przewlekiej
choroby nerek

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

wazng role w odpowiednim wykrywaniu AF i zapewnianiu
spojnosci postepowania. Poczatkowej oceny nalezy dokony-
wac w miejscu pierwszego kontaktu z systemem opieki zdro-
wotnej, co jest mozliwe w wiekszosci warunkdw sprawowania
opieki medycznej (jezeli dostepne jest EKC). Proponuije sie, by
podczas poczatkowej oceny pacjentéw z nowo rozpoznanym
AF bra¢ pod uwage 5 elementéw (ryc. 5). Sa to:

1. Niestabilnos¢ hemodynamiczna lub ograniczajace, na-

silone objawy;

Pozadany efekt leczenia Korzysci dla pacjenta

Stabilno$¢ hemodynamiczna

Zwiekszenie przewidywanej
diugosci zycia

Zmniejszenie ryzyka
sercowo-naczyniowego

Prewencja udaru mézgu

Zmniejszenie
objawdéw klinicznych,
zachowanie czynnosci

lewej komory

Zmniejszenie
objawoéw klinicznych

Rycina 5. Dorazne i przewlekfe leczenie pacjentéw z migotaniem przedsionkdw (AF), pozadane sercowo-naczyniowe wyniki terapii oraz
korzysci odnoszone przez pacjentéw. Zaadaptowano z raportu z czwartej konferencji ekspertéw German Competence Network on Atrial

Fibrillation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) [76]
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Zapewnianie wszystkich
mozliwosci leczenia®

Mierzalna wysoka
jakosé swiadczen®

Optymalne
leczenie
migotania
przedsionkow

Wielodyscyplinarna opieka
i wspélne podejmowanie decyzji

Dostepnosc swiadczen
dla wszystkich pacjentow

AVAVAVA VA

Rycina 6. Uzyskiwanie optymalnego leczenia pacjentéw z migota-
niem przedsionkdw

*Na miejscu lub poprzez wspdtprace miedzy instytucjami
bWyniki dotyczace bezpieczefistwa leczenia powinny by¢ zbierane w publi-
kowanych i monitorowanych centralnych bazach danych

2. Obecnoé¢ czynnikéw wywotujacych (np. nadczynnosé
tarczycy, posocznica lub AF w okresie pooperacyjnym)
oraz choréb uktadu sercowo-naczyniowego lezacych
u podtoza arytmii;

3. Ryzyko udaru mézgu i potrzeba leczenia przeciwza-
krzepowego;

4. Czestos¢ rytmu komor i potrzeba jej kontroli;

5. Ocena objawéw i decyzja dotyczaca kontroli rytmu serca.
Zintegrowane, usystematyzowane podejicie do leczenia

AF, ktére z powodzeniem zastosowano w innych dziedzinach

medycyny [322-324], ulatwi spéjne, zgodne z wytycznymi

postepowanie u wszystkich pacjentéw [325] (ryc. 6), stwarza-

jac szanse poprawy klinicznych wynikéw leczenia [42, 326,

327]. Takie podejscia s zgodne z propozycja Ramowego

Programu Innowacyjnej Opieki w Chorobach Przewlektych

(Innovative Care for Chronic Conditions Fframework) wysunieta

przez Swiatowa Organizacje Zdrowia [328]. Po poczatkowej

ocenie pacjent wymaga zwykle skierowania do osrodka zaj-
mujacego sie leczeniem AF, a przynajmniej do kardiologa, by
mozna bylo w petni oceni¢ wptyw AF na stan uktadu serco-
wo-naczyniowego [329]. Moga réwniez wystepowac sytuacje
wymagajace wczesnego lub pilnego skierowania pacjenta

(tab. 9). Zintegrowana opieka nad wszystkimi pacjentami

z nowo rozpoznanym AF powinna pomoéc w przezwycigzeniu

obecnych niedostatkéw leczenia AF, takich jak niedostateczne

wykorzystywanie leczenia przeciwzakrzepowego, problemy

z dostepnoscia leczenia w celu kontroli czestosci rytmu

komor i rytmu serca oraz niespdjne podejscie do obnizenia

ryzyka sercowo-naczyniowego. Zintegrowana opieka nad
pacjentami z AF wymaga wspdtpracy lekarzy POZ, kardiolo-
goéw, kardiochirurgéw, specjalistow leczenia AF, specjalistow

www.kardiologiapolska.pl

Tabela 9. Objawy kliniczne wskazujgce na potrzebe pilnego
zaangazowania wyspecjalizowanego osrodka zajmujacego sie
leczeniem pacjentéw z migotaniem przedsionkdw?

Stany kliniczne

Niestabilnos¢ hemodynamiczna

Niedajaca sie kontrolowa¢ czestos¢ rytmu komér

Objawowa bradykardia nieustepujaca po zmniejszeniu dawek
lekdw wykorzystywanych do kontroli czestosci rytmu komaér

Ciezka dtawica piersiowa lub pogarszajaca sie czynno$c lewej
komory

Przemijajacy atak niedokrwienny lub udar mézgu

2Leczenie przeciwzakrzepowe powinno byc rozpoczynane wczesnie
u wszystkich pacjentéw majacych takie wskazania i rutynowo nie wymaga
angazowania specjalistow

leczenia udaru mézgu, przedstawicieli pokrewnych profes;ji
medycznych oraz samych pacjentéw, ktéra powinna obej-
mowac interwencje dotyczace stylu zycia, leczenie choréb
ukfadu sercowo-naczyniowego lezacych u podtoza arytmii
oraz swoiste leczenie AF (ryc. 7).

DOWODY Z BADAN NAUKOWYCH

PRZEMAWIAJACE ZA ZINTEGROWANYM

LECZENIEM MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
Opracowano kilka usystematyzowanych schematéw
podejscia do leczenia AF. Za ich stosowaniem przemawiaja
pewne dowody naukowe, ale potrzebna jest wigksza liczba
badan dotyczacych najlepszego sposobu sprawowania zinte-
growanej opieki nad pacjentami z AF. Zintegrowane leczenie

8.1.

AF prowadzone w ramach RCT zwiekszylo wykorzystanie me-
tod opartych na dowodach z badarn naukowych oraz spowo-
dowato — w trakcie obserwacji trwajacej Srednio 22 miesigce
— zmniejszenie o ok. 1/3 czestosci wystepowania ztozonego
punktu koficowego obejmujacego hospitalizacje i zgony
z przyczyn sercowo-naczyniowych (14,3% vs. 20,8%; HR
0,65; 95% C1 0,45-0,93; p = 0,017) w poréwnaniu ze zwy-
ktym leczeniem w duzym osrodku o 11l stopniu referencyjnosci
[330]. W tym badaniu stwierdzono réwniez, ze zintegrowane
leczenie AF byto efektywne kosztowo [331]. W australijskiej
RCT wykazano jednak tylko marginalny wptyw na zgony
i nieplanowane hospitalizacje, gdy stosowano zintegrowana
opieke ograniczong do poczatkowego okresu leczenia, co
by¢ moze podkresla potrzebe diugotrwatej integracji lecze-
nia AF [332]. W 2 badaniach obserwacyjnych dotyczacych
zintegrowanego leczenia AF stwierdzono mniejsza czestos¢
hospitalizacji [333, 334], w 1 badaniu zaobserwowano mniej
przypadkéw udaru mézgu [333], a w kolejnym nierandomi-
zowanym badaniu wykazano trend w kierunku mniejszej
czestosci wystepowania ztozonego punktu koncowego
obejmujacego zgony, hospitalizacje z przyczyn sercowo-
-naczyniowych oraz wizyty na oddziale pomocy doraznej
zwiazane z AF [335]. Potrzeba wigkszej liczby badan na ten
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Zintegrowane leczenie AF

Dostep do wszystkich mozli-

Angazowanie pacjentow

Zespoty wielodyscyplinarne

Narzedzia technologiczne

wosci terapii AF

Centralna rola w procesie
opieki

Edukacja pacjentow
Zachecanie i upodmiotowienie
pacjentéw w celu ich aktywne-
go udziatu w leczeniu
Poradnictwo i edukacja doty-
czace stylu zycia

Wspdlne podejmowanie
decyzji

Poinformowany, zaanga-
zowany, upodmiotowiony
pacjent

* Wspdtpraca lekarzy réznych

specjalnosci (lekarze ogdlni,
kardiolodzy, neurolodzy, spe-
cjalisci leczenia AF, chirurdzy)
i innego personelu medycz-
nego

* Efektywne potaczenie umie-

jetnosci komunikacji, edukagji
i doswiadczenia

* Wspoétpraca w ramach wie-

lodyscyplinarnego zespotu
sprawujacego diugotrwata

Informacje o AF

Wsparcie decyzji klinicznych
Listy kontrolne i narzedzia
komunikacyjne
Wykorzystanie przez personel
medyczny i pacjentow
Monitorowanie przestrzega-
nia zalecen terapeutycznych

i skutecznosci leczenia

System nawigacji w celu
wsparcia podejmowania
decyzji przez zespo6t prowa-

Usystematyzowane wsparcie
zmian stylu zycia

Leczenie przeciwzakrzepowe
Kontrola czestosci rytmu
komor

Leki antyarytmiczne
Interwencje przezcewnikowe

i chirurgiczne (ablacja, zamy-
kanie uszka lewego przedsion-
ka, chirurgia AF itd.)

Ztozone decyzje dotyczace
leczenia podejmowane
w ramach kardiogrupy

opieke nad pacjentami z AF

(Heart Team) ds. leczenia AF

dzacy leczenie

Rycina 7. Podstawowe zasady zintegrowanej opieki nad pacjentami z migotaniem przedsionkéw (AF)

temat, a zintegrowana opieka nad pacjentami z AF bedzie
prawdopodobnie wymagac réznych schematéw postepowa-
nia w réznych warunkach funkcjonowania opieki zdrowotne;j.
8.2. ELEMENTY SKEADOWE
ZINTEGROWANEGO LECZENIA
MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
8.2.1. Udziatl pacjentow

Pacjenci powinni odgrywa¢ centralng role w procesie
opieki. Poniewaz leczenie AF wymaga od nich zmiany stylu
Zycia oraz przestrzegania zalecer dotyczacych przewlektego
leczenia, czasami bez natychmiastowo odczuwalnych ko-
rzysci, powinni oni rozumie¢ wlasne obowiazki w procesie
opieki. Lekarze i pozostaly personel opieki zdrowotnej od-
powiadaja za zapewnienie dostepu do leczenia opartego na
dowodach z badan naukowych, ale za przestrzeganie zalecen
terapeutycznych odpowiadaja ostatecznie poinformowani,
autonomicznie dziatajacy pacjenci, co najlepiej okresla sie
mianem ,wspdlnej odpowiedzialnoéci” (shared accountability)
[336]. Informowanie i edukowanie pacjentéw, a czesto réw-
niez ich partneréw i krewnych, jest wiec niezbedne w celu
zachecenia pacjentéw do odgrywania aktywnej roli w le-
czeniu, wzmochnienia ich pozycji jako uczestnikéw procesu
wspoblnego podejmowania decyzji [326, 328], a takze lepszego
zrozumienia przez nich charakteru choroby i proponowanego
leczenia [337].

8.2.2. Wielodyscyplinarne zespoly leczenia
migotania przedsionkow

Jedna z podstawowych koncepcji modeli zintegrowanej
opieki jest powierzanie obowiazkéw specjalistow lekarzom
ogblnym, a obowiazkéw lekarzy — przedstawicielom pokrew-
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nych profesji medycznych. Wielodyscyplinarne, zespofowe
podejicie do leczenia AF obejmuje efektywne potaczenie
umiejetnodci interpersonalnych i komunikacyjnych, edukag;ji
oraz doswiadczenia w leczeniu AF, a takze stosowania odpo-
wiednich technologii. Takie podejscie podkresla znaczenie
modyfikowania codziennej praktyki w spos6b zachecajacy
niespecjalistow i przedstawicieli pokrewnych profesji medycz-
nych do odgrywania waznej roli w edukowaniu pacjentéw
i koordynowaniu opieki, natomiast specjalista pozostaje
odpowiedzialny za jej aspekt medyczny. Na sktad zespotow
prowadzacych leczenie AF beda wptywac réznice kulturowe
i regionalne.

8.2.3. Rola niespecjalistow

Niektorzy niespecjalisci, na przyktad lekarze pracujacy
w POZ, maja duze dodwiadczenie i wiedze z zakresu pre-
wencji udaru mézgu i poczatkowego leczenia pacjentéw z AR
Inni moga sie szkoli¢ w celu uzyskania takiej wiedzy. Pozo-
state elementy postepowania u pacjentéw z AF (np. ocena
wspotistniejacych standw w ukfadzie sercowo-naczyniowym,
leczenie antyarytmiczne lub leczenie interwencyjne) czesto
wymagaja udziatu specjalistow. Struktury zintegrowanej opieki
nad pacjentami z AF powinny wspomagac rozpoczynanie
leczenia przez niespecjalistow, jezeli jest to wiasciwe, a takze
zapewnia¢ fatwy dostep do specjalistycznej wiedzy w celu
optymalizacji leczenia AF.

8.2.4. Technologie wspomagajqce leczenie
migotania przedsionkow

Technologie, takie jak oprogramowanie wspomagajace
podejmowanie decyzji, charakteryzuje potencjat zwiekszenia
stopnia wdrazania leczenia opartego na dowodach z badan

www.kardiologiapolska.pl
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Zalecenia dotyczace zintegrowanego podejscia do leczenia

Pismien-

Poziom®

Zalecenia Klasa?

nictwo©
[330-332]

U wszystkich pacjentéw lla
z migotaniem przedsionkéw
nalezy rozwazy¢ zintegro-
wane podejscie obejmujace
usystematyzowang organizacje
opieki i dalszej obserwacji

w celu poprawy zgodnosci
postepowania z wytycznymi
oraz zmniejszenia czestosci

hospitalizacji i umieralnosci

[330, 332,
334]

Nalezy rozwazy¢ centralng role lla
pacjentéw w podejmowaniu

decyzji w celu dostosowania

postepowania do preferencji

chorego i poprawy przestrze-
gania zalecen dotyczacych

dtugoterminowego leczenia

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

naukowych oraz poprawy klinicznych wynikéw leczenia,
kiedy wykorzystuje sie je jako uzupetnienie wskazéwek
ekspertéw [338]. Narzedzia elektroniczne moga réwniez za-
pewni¢ sp6jna komunikacje w obrebie zespotu prowadzacego
leczenie AFE. W celu wspierania szerszego stosowania takich
technologii niniejsza grupa robocza dostarcza cyfrowych
narzedzi decyzyjnych w postaci darmowych aplikacji na
smartfony przeznaczonych dla personelu opieki zdrowotnej
prowadzacego leczenie AF, a takze dla pacjentow z AF.

DIAGNOSTYKA U PACJENTOW
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW
Migotanie przedsionkéw czesto stwierdza sie u pacjen-

8.3.

téw z innymi, czasami nierozpoznanymi, chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego. Wszyscy pacjenci z AF odnosza wiec
korzysci z wszechstronnej oceny tego ukfadu [339].

8.3.1. Ocena zalecana u wszystkich pacjentow
z migotaniem przedsionkow

Nalezy zebra¢ petne wywiady medyczne, a u wszystkich
pacjentéw wskazana jest ocena kliniczna obejmujaca doktad-
na ocene wspdtistniejacych stanéw, okreslenie postaci AF, oce-
ne ryzyka udaru mézgu i objawdéw zwiazanych z AF, a takze
ocene powiktan zwiazanych z arytmig, takich jak powikfania
zakrzepowo-zatorowe lub dysfunkcja lewej komory. Zaleca
sie 12-odprowadzeniowe EKG w celu potwierdzenia podej-
rzewanego rozpoznania AF, okreslenia czestosci rytmu komor
w obrebie AF, a takze przesiewowego wykrywania zaburzen
przewodzenia, niedokrwienia oraz objawéw strukturalnej
choroby serca. Poczatkowe badania krwi powinny obejmowac

www.kardiologiapolska.pl

Zalecenia dotyczace diagnostyki u pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw (AF)

X PisSmien-
Zalecenia .
nictwo*

W celu rozpoznania AF jest
wymagane udokumentowanie
tej arytmii w badaniu elektro-
kardiograficznym

U wszystkich pacjentéw z AF
zaleca sie petng ocene ukfadu
sercowo-naczyniowego, w tym
doktadne wywiady, uwazne
badanie przedmiotowe i ocene
stanéw wspdtistniejacych

U wszystkich pacjentéw z AF
zaleca sie echokardiografie
przezklatkowa w celu uzyskania
informacji wykorzystywanych
w dalszym postepowaniu

U wybranych pacjentéw nalezy lla
rozwazy¢ dtugoterminowe mo-
nitorowanie elektrokardiogra-
ficzne w celu oceny adekwat-
nosci kontroli czestosci rytmu
komér u objawowych chorych
oraz powigzania objawow

z epizodami AF

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

ocene czynnosci tarczycy i nerek, a takze oznaczenie stezenia
elektrolitéw w surowicy i ocene morfologii krwi obwodowe;.
U wszystkich pacjentéw z AF zaleca sie echokardiografie prze-
zklatkowa, ktéra dostarcza informacji utatwiajacych decyzje
terapeutyczne. Echokardiografia przezklatkowa powinna
by¢ wykorzystywana do identyfikacji choréb strukturalnych
(np. wad zastawkowych), a takze oceny wielkosci i czynnosci
lewej komory (skurczowej i rozkurczowej), wielkosci przed-
sionkéw oraz czynnosci prawej komory [339, 340]. Mimo
ze stezenie biomarkeréw, takich jak peptydy natriuretyczne,
jest zwiekszone u pacjentéw z AF, to nie ma wystarczajacych
danych, by sadzi¢, ze te parametry oceniane we krwi sg
niezaleznymi wskaznikami AF [341-343].

8.3.2. Dodatkowe badania u wybranych pacjentow
z migotaniem przedsionkow

Ambulatoryjne monitorowanie EKG u pacjentéw z AF
moze pozwoli¢ na ocene skutecznosci kontroli czestosci
rytmu komor, powigzanie objawéw z nawrotami AF, a takze
wykrycie ogniskowej indukcji napadéw AF. Echokardiografia
przezprzetykowa (TEE) jest przydatna w celu dalszej oceny
wad zastawkowych oraz wykluczania obecnosci skrzeplin
wewnatrzsercowych, zwtaszcza w LAA, w celu utatwienia
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wczesnej kardiowersji lub ablacji przezcewnikowej [344].
U pacjentéw z podmiotowymi lub przedmiotowymi obja-
wami niedokrwienia miesnia sercowego nalezy, zaleznie od
wskazar, wykonywac koronarografie lub badanie obciazenio-
we. U pacjentéw z AF i objawami niedokrwienia lub udaru
moézgu zaleca sie tomografie komputerowa lub rezonans
magnetyczny (MRI) mézgu w celu wykrycia udaru i utatwienia
decyzji dotyczacych doraznego leczenia i dtugoterminowej
antykoagulacji. Rezonans magnetyczny lewego przedsionka
z op6znionym wzmocnieniem kontrastowym za pomoca
gadolinu [345-347], MRI serca z mapowaniem na obrazach
T1-zaleznych [347] oraz echokardiografia wewnatrzsercowa
[348] moga utatwi¢ podejmowanie decyzji dotyczacych
leczenia AF, ale metody te wymagaja zewnetrznej walidacji
w wieloosrodkowych badaniach.

8.4. USYSTEMATYZOWANA DALSZA
OBSERWACJA

Wiekszos¢ pacjentéw z AF wymaga systematycznej dal-
szej obserwacji w celu zapewnienia ciagfosci optymalnego
leczenia. Te obserwacje moga prowadzi¢ na poziomie POZ
specjalnie wyszkolone pielegniarki, kardiolodzy lub specjalisci
leczenia AF [325, 330]. Opieke i obserwacje powinien koordy-
nowac specjalista. W ramach tej obserwacji nalezy zapewnic
realizacje planu postepowania, podtrzymywac zaangazowanie
pacjenta oraz, w razie potrzeby, modyfikowa¢ leczenie.

DEFINIOWANIE CELOW LECZENIA

MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
Postepowanie u pacjentéw z AF obejmuje metody
leczenia wptywajace na rokowanie (leczenie przeciwzakrze-
powe oraz leczenie towarzyszacych choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego), a takze leczenie powodujace giéwnie
poprawe objawowa (kontrola czestosci rytmu komér i kon-
trola rytmu serca, tab. 10). Leczenie przynoszace korzysci
prognostyczne trzeba uwaznie objasnia¢ pacjentom, jezeli
te korzysci nie sa bezposrednio odczuwalne. Kontrole
rytmu serca mozna uznaé za skuteczna, jesli objawy sa
dobrze kontrolowane, nawet jezeli ponownie wystapi AF.
Objasnianie kazdemu pacjentowi oczekiwanych korzysci
w momencie rozpoczynania leczenia pomaga zapobiec
nieuzasadnionym oczekiwaniom i stwarza potencjat opty-
malizacji jakosci zycia.

8.5.

9. Leczenie w celu zapobiegania
udarom mozgu u pacjentow
Zz migotaniem przedsionkow

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe moze zapobiega¢
wiekszosci udaréw niedokrwiennych u pacjentéw z AF, a takze
wydtuza¢ zycie [38, 39, 42, 194, 201, 329, 350-352]. Ma
ono przewage nad brakiem leczenia lub stosowaniem kwasu
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acetylosalicylowego (ASA) u pacjentéw z r6znym profilem ry-
zyka udaru mézgu [353, 354]. Wypadkowe korzysci kliniczne
sa niemal powszechne, z wyjatkiem pacjentéw cechujacych
sie bardzo matym ryzykiem udaru, a wiec OAC powinno
by¢ stosowane u wiekszosci pacjentéw z AF (ryc. 8). Mimo
tych dowodéw niedostateczne stosowanie lub przedwczesne
przerywanie OAC wciaz jest czeste. Do najczestszych przy-
czyn wstrzymywania sie z OAC lub przerywania go naleza
incydenty krwotoczne — zaréwno powazne, jak i jedynie
ktopotliwe — postrzegane ,duze ryzyko krwawienia” pod-
czas stosowania OAC, a takze wysitki, ktore trzeba wlozy¢
w monitorowanie i modyfikowanie leczenia za pomocg VKA
[352, 355-359]. Znaczne ryzyko udaru mézgu bez OAC jest
jednak czesto wieksze niz ryzyko krwawienia podczas stoso-
wania OAC, nawet u os6b w podesztym wieku, pacjentéw
z dysfunkcja poznawcza oraz pacjentéw czesto upadajacych
lub z zespotem kruchosci [360, 361]. Ryzyko krwawienia
podczas stosowania ASA nie rozni sie od ryzyka krwawienia
podczas stosowania VKA [362] lub NOAC [354, 363], ale
to VKA i NOAC, a nie ASA, skutecznie zapobiegaja udarom
mozgu u pacjentéw z AF [38, 354, 362, 363].

PRZEWIDYWANIE RYZYKA UDARU MOZGU
I RYZYKA KRWAWIENIA
9.1.1. Kliniczne skale ryzyka udaru moézgu
i zatorowosci w krqzeniu systemowym

Proste, dajace sie wykorzystywac w praktyce klinicznej
schematy stratyfikacji ryzyka udaru mézgu u pacjentéw z AF
opracowano pod koniec lat 90. XX wieku w matych bada-
niach kohortowych, a pézniej udoskonalono je i poddano
walidacji w wiekszych populacjach [364-368]. Wprowa-
dzenie skali CHA,DS,-VASc (tab. 11) uproscito poczatkowa
decyzje dotyczaca OAC u pacjentéw z AF. Od czasu, gdy
te skale po raz pierwszy uwzgledniono w wytycznych ESC
w 2010 roku [369], jest ona powszechnie stosowana [370].

9.1.

Zaleca sie szacowanie ryzyka udaru moézgu u pacjentow
z AF za pomocg skali CHA,DS,-VASc [368]. Zasadniczo rzecz
biorac, pacjenci bez klinicznych czynnikéw ryzyka udaru
mdzgu nie wymagaja leczenia przeciwkrzepliwego, natomiast
pacjenci obciazeni czynnikami ryzyka (tj. > 1 pkt w skali
CHA,DS -VASc u mezczyzn oraz > 2 pkt. w skali CHA,DS,
-VASc u kobiet) prawdopodobnie odniosa korzysci z OAC.

Do innych czynnikéw ryzyka udaru mézgu o mniej uzna-
nej wartosci naleza: niestabilne wartosci miedzynarodowego
wspotczynnika znormalizowanego (INR) czasu protrombino-
wego oraz maty odsetek czasu utrzymywania sie INR w prze-
dziale terapeutycznym (TTR) u pacjentdéw otrzymujacych
VKA, wezesniejsze krwawienie lub niedokrwisto$¢, nadmierne
spozycie alkoholu lub inne wskazniki niedostatecznego
przestrzegania zalecen terapeutycznych, CKD, zwiekszone
stezenie troponiny oznaczanej metoda o wysokiej czutosci,
a takze zwiekszone stezenie N-koricowego fragmentu pro-
peptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP).
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Tabela 10. Dtugoterminowe postepowanie oparte na celach leczenia

Kategoria

Interwencja

Aspekty obserwacji

Wskazniki jakosci leczenia

(przyktady)

Wptyw na rokowanie

Kontrola choréb
wspotistniejacych
(obok podano
odpowiednie
przyktady)

Otyfos¢
Nadcisnienie tetnicze
Niewydolnos¢ serca

Choroba wiencowa

Cukrzyca
Wady zastawkowe

Redukcja masy ciafa

Kontrola cisnienia tetniczego

Leczenie niewydolnosci serca i hospi-
talizacje

Leczenie statynami i przeciwptytkowe;
rewaskularyzacja

Kontrola glikemii

Naprawa lub wymiana zastawki

Wptyw na rokowanie

Leczenie przeciwza-
krzepowe

Wskazania (profil ryzyka, moment stosowania,
np. po kardiowersji)

Przestrzeganie zalecen terapeutycznych (NOAC
lub VKA), INR (VKA)

Dawkowanie NOAC (inne stosowane leki, wiek,
masa ciafa, czynnos¢ nerek)

Udary moézgu
Krwawienia
Smiertelnos¢

Whplyw gtéwnie na
objawy, czesciowo na
rokowanie

Kontrola czestosci
rytmu komor

Objawy
Srednia czestoé¢ rytmu komér w spoczyn-
ku < 110 uderzen na minute

U pacjentéw obja-
wowych w danym
momencie

Kontrola rytmu
serca

Objawy a dziatania niepozadane leczenia
Wykluczanie proarytmii (odstep PQ, czas trwania
zespotu QRS, skorygowany odstep QT)

Zmodyfikowana skala EHRA
Niewydolnos¢ serca
Czynnos¢ lewej komory
Wydolnos¢ fizyczna
Hospitalizacje

Powikfania leczenia

Dziatania istotne dla
wdrozenia leczenia

i przestrzegania zalecen
terapeutycznych

Edukacja pacjen-
ta i mozliwosci
aktywnego udziatu
w terapii

Wiedza (o chorobie, leczeniu, celach terapii)
Mozliwosci dziatania (co zrobi¢, jezeli...)

Przestrzeganie zalecen terapeutycznych
Ukierunkowana ocena, najlepiej na
podstawie usystematyzowane; listy
kontrolnej

Dziatania istotne w opie-
ce dtugoterminowej

Angazowanie
opiekuna

Kto? (wspotmatzonek, lekarz ogdlny, pielegniarka
Srodowiskowa, farmaceuta)

Ukierunkowana ocena wykonywania
zadan (np. na podstawie karty pacjenta)

Jednoznaczne okreslenie rél
Wiedza i mozliwosci dziafania

Wydane leki
Dzienniczek wizyt kontrolnych

EHRA — European Heart Rhythm Association; INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany (czasu protrombinowego); NOAC — doustny lek
przeciwzakrzepowy niebedacy antagonistg witaminy K; VKA — antagonista witaminy K

9.1.2. Leczenie przeciwzakrzepowe u mezczyzn
z 1 punktem w skali CHA,DS,-VASc i kobiet
z 2 punktami w skali CHA,DS,-VASc

Do kontrolowanych préb klinicznych, w ktérych oce-
niano OAC u pacjentéw z AF, wiaczano giéwnie pacjentéw
obciazonych duzym ryzykiem udaru mézgu [38, 39, 42,
194, 201, 329, 351, 352], a wiec uzyskano silne dowody, ze
mezczyzni z > 2 punktami w skali CHA,DS,-VASc i kobiety
z> 3 punktami w tej skali odnosza korzysci z OAC. Szczesliwie
obecnie jest rowniez coraz wiecej dowodéw dotyczacych
ryzyka udaru moézgu u pacjentéw obarczonych jednym
klinicznym czynnikiem ryzyka (tj. mezczyzn z 1 pkt. w skali
CHA,DS,-VASc i kobiet z 2 pkt. w skali CHA, DS -VASc), cho¢
ich podstawa jest gféwnie obserwowana czestos¢ wystepo-
wania udaréw u pacjentéw niepoddanych OAC. Wydaje
sie, ze u wielu z nich leczenie przeciwzakrzepowe przynosi
korzysci kliniczne [371-375]. Czestos¢ wystepowania udaréw
mobzgu i incydentéw zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw
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z 1 lub 2 punktami w skali CHA,DS,-VASc jest bardzo zr6z-
nicowana z powodu réznic klinicznych wynikéw leczenia,
charakterystyki populacji oraz statusu pod wzgledem leczenia
przeciwzakrzepowego (dodatkowa tab. 1) [371, 376, 377,
1041]. W zwiazku z tym zaméwiono analize ryzyka udaru
mobzgu u mezczyzn i kobiet cechujacych sie jednym dodat-
kowym czynnikiem ryzyka udaru mézgu, aby uzyska¢ wiecej
informacji na potrzeby niniejszych wytycznych (dodatkowa
tab. 1). Doustne leczenie przeciwzakrzepowe nalezy rozwa-
zy¢ u mezczyzn z 1 punktem w skali CHA DS, -VASc i kobiet
z 2 punktami w tej skali, uwzgledniajac oczekiwane obniznie
ryzyka udaru mézgu, ryzyko krwawienia oraz preferencje pa-
cjenta. Co szczegélnie wazne, starszy wiek (> 65 lat) wiaze sie
ze stosunkowo duzym ryzykiem udaru mézgu, ktore stale sie
zwieksza z wiekiem, a takze nasila wptyw innych czynnikéw
ryzyka (takich jak niewydolnos¢ serca oraz pte¢). Podejmu-
jac decyzje o zastosowaniu leczenia przeciwzakrzepowego
u pacjentéw obarczonych tylko jednym czynnikiem ryzyka

1387



. Paulus Kirchhof et al.

Mechaniczna proteza zastawkowa lub umiarkowana Tak
badz ciezka stenoza mitralna
Nie l
Ocena ryzyka udaru mézgu na podstawie liczby
czynnikow ryzyka w skali CHA,DS,-VASc®
2 2
| \
7%
I \
Bez leczenia | Leczenie
przeciwptytkowego 2 przeciwzakrzepowe
ani przeciw- Nalezy rozwazy¢ jest wskazane
zakrzepowego (Il B) doustne leczenie Oceni¢ przeciwwskazania
przeciwzakrzepowe (lla B) /| Skorygowac odwracalne
/ czynniki ryzyka krwawienia

/ \

\
/ \

¥ ‘\\
U pacjentéw z jednoznacznymi \
przeciwwskazaniami \
do doustnego leczenia \
przeciwzakrzepowego 3

mozna rozwazy¢ urzadzenia do zamykania 4
uszka lewego przedsionka (llb C) VKA (IA)

Rycina 8. Zapobieganie udarom mdzgu w migotaniu przedsionkéw; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy antagonista
witaminy K; VKA — antagonista witaminy K

°CHA,DS,-VASc — skala obejmujaca zastoinowa niewydolno$¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt.), chorobe
naczyn, wiek 65-74 lat, ptec (zenska)

5W tym kobiety bez innych czynnikdw ryzyka

“lla B u kobiet z tylko jednym dodatkowym czynnikiem ryzyka

9 B u pacjentéw z mechaniczng protezg zastawkowa lub stenozg mitralng

Tabela 11. Kliniczne czynniki ryzyka udaru moézgu, przemijajagcego ataku niedokrwiennego i zatorowosci w krazeniu systemowym
uwzglednione w skali CHA,DS,-VASc

Czynniki ryzyka w skali CHA,DS,-VASc Liczb’a
punktéow

Zastoinowa niewydolnos¢ serca +1
Objawy podmiotowe/przedmiotowe niewydolnosci serca lub obiektywne dowody zmniejszenia frakcji wyrzutowej lewej komory
Nadcisnienie tetnicze +1
Cisnienie tetnicze w spoczynku > 140/90 mm Hg przy co najmniej dwdch pomiarach lub leczenie hipotensyjne
Wiek 75 lub wiecej lat +2
Cukrzyca +1
Stezenie glukozy we krwi na czczo > 125 mg/dl (7 mmol/l) badZ leczenie doustnym lekiem hipoglikemizujgcym i/lub insuling
Przebyty udar mozgu, przemijajacy atak niedokrwienny lub incydent zakrzepowo-zatorowy +2
Choroba naczyn SE1l
Przebyty zawat serca, choroba tetnic obwodowych lub blaszki miazdzycowe w aorcie
Wiek 65-74 lat +1
Ptec zenska +1

CHA,DS,-VASc — skala obejmujaca zastoinowa niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt.), chorobe
naczyn, wiek 65-74 lat, pte¢ (zerska)
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w skali CHA,DS -VASc poza pfcig, nalezy wigc dokonywac
indywidualizowanej oceny ryzyka, a takze uwzglednia¢ pre-
ferencje pacjenta. Nie wydaje sie, by pte¢ zenska zwiekszata
ryzyko udaru mézgu, jezeli nie wystepuja inne czynniki ryzyka
udaru (dodatkowa tab. 1) [378, 379].

Oznaczenie stezenia troponiny sercowej (troponina T
lub I oznaczana metoda o wysokiej czutosci) oraz NT-proBNP
moze dostarczy¢ dodatkowych informacji na temat rokowania
u wybranych pacjentéw z AF [380-382]. Skale ryzyka oparte
na biomarkerach moga sie w przysztosci okaza¢ pomocne
jako lepsze narzedzia stratyfikacji ryzyka (tj. identyfikacji
pacjentéw cechujacych sie naprawde matym ryzykiem udaru
mozgu) [75, 382].

9.1.3. Kliniczne skale ryzyka krwawienia
Opracowano kilka skal ryzyka krwawienia, gtéwnie
odnoszacych sie do pacjentéw leczonych VKA. Naleza do
nich skala HAS-BLED [nadcisnienie tetnicze (Hypertension),
nieprawidfowa funkcja watroby/nerek (Abnormal renal/liver
function: 1 pkt za kazde), udar mézgu (Stroke), krwawienie
w wywiadzie lub tendencja do krwawien (Bleeding history or
predisposition), niestabilna warto$¢ INR (Labile INR), starszy
wiek (> 65 lat) (Elderly), leki/alkohol (Drugs/alcohol: 1 pkt

Zalecenia dotyczace przewidywania ryzyka udaru mézgu
i krwawienia

X PisSmien-
Zalecenia .
nictwo*

[368, 371,
386]

Zaleca sie wykorzystywanie skali |
CHA,DS,-VASc w celu przewi-
dywania ryzyka udaru moézgu
u pacjentéw z AF

[384,
386, 387,
389-392]

U pacjentéw z AF stosujacych lla
doustne leczenie przeciwza-
krzepowe nalezy rozwazyc¢
postugiwanie sie skalami ryzyka
krwawienia w celu wykrywania
poddajacych sie modyfikacji
czynnikdw ryzyka powaznego
krwawienia

[380-382,
387, 393]

W celu dokfadniejszej oceny IIb
ryzyka udaru mézgu oraz
krwawienia u pacjentéw z AF
mozna rozwazy¢ oznacza-
nie biomarkerdw, takich jak
troponina oceniana metoda
o duzej czutosci i peptydy

natriuretyczne

AF — migotanie przedsionkéw; CHA,DS -VASc — skala obejmujaca zasto-
inowa niewydolno$¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cu-
krzyce, udar mdzgu (2 pkt.), chorobe naczyn, wiek 65-74 lat, pte¢ (zenska)
*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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za kazde)], skala z badania ORBIT (Outcomes Registry for
Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation), a ostatnio
réowniez skala ABC [wiek (Age), biomarkery (Biomarkers),
wywiady kliniczne (Clinical history)], w ktérej wykorzystuje
sie rowniez wybrane biomarkery [383-385]. Czynniki ryzy-
ka udaru mézgu i czynniki ryzyka krwawienia sa czeSciowo
wspdlne (por. tab. 11 i 12). Na przyktad starszy wiek jest jed-
nym z najwazniejszych wskaznikéw predykcyjnych zaréwno
udaru niedokrwiennego, jak i krwawienia u pacjentow z AF
[386, 387]. Duza liczba punktéw w skali ryzyka krwawienia
nie powinna zasadniczo prowadzi¢ do powstrzymania sie od
OAC. Nalezy raczej identyfikowac czynniki ryzyka krwawienia
i korygowac te z nich, ktére poddaja sie leczeniu (patrz rozdz.
8.5). W tabeli 12 szczegétowo przedstawiono poddajace sie
modyfikacji czynniki ryzyka krwawienia.

9.2. PREWENCJA UDARU MOZGU
9.2.1. Antagonisci witaminy K

Warfaryna i inne VKA byty pierwszymi lekami przeciw-
zakrzepowymi stosowanymi u pacjentéw z AF. Leczenie za
pomoca VKA obniza ryzyko udaru mézgu o 2/3, a umieral-
nos¢ o 1/4 w poréwnaniu z grupa kontrolng (ASA lub brak
leczenia) [38]. Antagonistow witaminy K stosowano u wielu
pacjentdéw na catym $wiecie, uzyskujac dobre wynik leczenia
[394-396], co znalazto réwniez odzwierciedlenie w wynikach
stosowania warfaryny w prébach klinicznych dotyczacych
NOAC (patrz rozdz. 9.2.2). Ograniczeniem stosowania VKA
jest waski przedziat terapeutyczny, wymagajacy czestego
monitorowania i modyfikacji dawek, ale VKA, jezeli s stoso-
wane z odpowiednim TTR, skutecznie zapobiegaja udarom
moézgu u pacjentéw z AF. Parametry kliniczne mogg utatwic
identyfikacje pacjentéw, u ktérych jest prawdopodobne
uzyskanie odpowiedniego TTR podczas stosowania VKA
[397]. Parametry te zestawiono w skali SAMe-TT,R,. Pacjenci
z korzystnym wynikiem w tej skali otrzymujacy VKA $rednio
uzyskuja wieksza wartos¢ TTR niz pacjenci z niekorzystnym
wynikiem w tej skali [398, 399]. Obecnie VKA sg jedynymi
lekami o ustalonym bezpieczenstwie u pacjentéw z AF i reu-
matyczna wada zastawki mitralnej i/lub mechaniczng proteza
zastawki serca [400].

9.2.2. Doustne leki przeciwzakrzepowe niebedqce
antagonistami witaminy K

Leki z grupy NOAC, w tym bezposredni inhibitor trom-
biny — dabigatran oraz inhibitory aktywnego czynnika X (Xa)
— apiksaban, edoksaban i riwaroksaban, sa odpowiednimi
lekami alternatywnymi dla VKA w prewencji udaru mézgu
w AF (tab. 13). Ich wykorzystanie w praktyce klinicznej szyb-
ko sie zwieksza [401]. Wszystkie NOAC charakteryzuja sie
przewidywalnym efektem (poczatkiem i koficem dziatania)
bez potrzeby systematycznego monitorowania dziafania prze-
ciwzakrzepowego. Préby kliniczne Ill fazy przeprowadzono
z uzyciem starannie dobranych dawek NOAC, w tym z jedno-
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Tabela 12. Poddajace i niepoddajgce sie modyfikacji czynniki
ryzyka krwawienia u pacjentéw leczonych przeciwzakrzepowo,
ktére uwzgledniono w skalach ryzyka krwawien

Nadcisnienie tetnicze (zwtaszcza jezeli cisnienie skurczowe
wynosi > 160 mm Hg)? <

Chwiejne wartosci INR lub TTR < 60%? u pacjentéw przyjmujacych
VKA

Stosowanie lekéw sprzyjajacych krwawieniom, takich jak leki
przeciwplytkowe lub niesteroidowe leki przeciwzapalne<

Nadmierne spozycie alkoholu (> 8 drinkéw tygodniowo)®

Niedokrwistos¢® <4

Uposledzona czynnos¢ nerek? -« d

Uposledzona czynnos¢ watroby? ®

Zmniejszenie liczby lub pogorszenie czynnosci ptytek®

Starszy wieke (> 65 lat?; > 75 lat® <)

Powazne krwawienie w wywiadach? <4

Przebyty udar mézgu?°®

Dializoterapia lub stan po przeszczepieniu nerki® ©

Marskos¢ watroby?

Nowotwor ztosliwy®

Czynniki genetyczne®

Biomarkery zwigzane z ryzykiem krwawienia

Troponina oznaczana metoda o duzej czutoscie

Czynnik wzrostu i réznicowania typu 15 (GDF-15)¢

Kreatynina w surowicy/oszacowany klirens kreatyniny®

INR — miedzynarodowy wspotczynnik znormalizowany (czasu protrombi-
nowego); TTR — odsetek czasu w przedziale terapeutycznym INR; VKA —
antagonista witaminy K

2Czynnik uwzgledniony w skali HAS-BLED [obejmujacej: nadci$nienie tetni-
cze, nieprawidtowa funkcje watroby/nerek (1 pkt za kazde), udar mézgu,
krwawienie w wywiadzie lub tendencje do krwawien, niestabilng wartos¢
miedzynarodowego wskaznika znormalizowanego, podeszty wiek

(> 65 lat), leki/alkohol (1 pkt za kazde)] [384]

®Czynnik uwzgledniony w skali HEMORR,HAGES [obejmujacej chorobe
watroby lub nerek, naduzywanie alkoholu, nowotwér ztosliwy, starszy wiek
(> 75 lat), zmniejszenie liczby lub pogorszenie czynnosci ptytek, ryzyko
ponownego krwawienia (wczesniejsze krwawienie: 2 punkty), zle kontrolo-
wane nadcisnienie tetnicze, niedokrwistos¢, czynniki genetyczne (polimor-
fizmy CYP 2C9), nadmierne ryzyko upadku (w tym choroby neurologiczne
i psychiatryczne), udar moézgu] [383]

“Czynnik uwzgledniony w skali ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors

In Atrial Fibrillation [385]

dCzynnik uwzgledniony w skali ORBIT (Outcomes Registry for Better
Informed Treatment of Atrial Fibrillation) [388]

¢Czynnik uwzgledniony w skali ABC (obejmujacej wiek, biomarkery,
wywiady kliniczne) [387]

znacznie zdefiniowanymi zasadami zmniejszania dawek, kto-
re powinny by¢ przestrzegane w praktyce klinicznej (tab. 13).

9.2.2.1. Apiksaban

W badaniu Apixaban for Reduction in Stroke and Other
Thrombo-embolic Events in Atrial Fibrillation (ARISTOTLE)
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[319] apiksaban w dawce 5 mg 2 razy/dobe spowodowat
zmniejszenie czestoéci wystepowania udaru mézgu i zatoro-
wosci w krazeniu systemowym o 21% w poréwnaniu z war-
faryna, a takze redukcje czestosci wystepowania powaznych
krwawiefi 0 31% i umieralnosci ogblnej o 11% (wszystkie
efekty istotne statystycznie). Czestos¢ wystepowania udaréw
krwotocznych i krwawieri $rodczaszkowych, ale nie uda-
row niedokrwiennych, byta mniejsza w trakcie stosowania
apiksabanu. Czesto$¢ wystepowania krwawieni z przewodu
pokarmowego byta podobna w obu grupach leczenia [402].

Apiksaban jest jedynym NOAC, ktéry poréwnano z ASA
u pacjentéw z AF. Stosowanie apiksabanu wiazafo sie z istot-
nym zmniejszeniem czestosci wystepowania udaru mézgu
i zatorowosci w krazeniu systemowym o 55% w poréwnaniu
z ASA, bez réznicy lub z jedynie niewielka r6znica w zakresie
czestosci wystepowania powaznych krwawien oraz krwawien
wewnatrzczaszkowych [354, 403].

9.2.2.2. Dabigatran

W badaniu Randomized Evaluation of Long-Term Anti-
coagulation Therapy (RE-LY) [318, 404] dabigatran w dawce
150 mg 2 razy/dobe spowodowat zmniejszenie czestosci
wystepowania udaru mdézgu i zatorowosci w krazeniu sys-
temowym o 35% w poréwnaniu z warfaryna, bez istotnej
réznicy w zakresie czestosci wystepowania incydentéw po-
waznych krwawien. Dabigatran w dawce 110 mg 2 razy/dobe
byt nie gorszy niz warfaryna pod wzgledem zapobiegania
udarom moézgu i zatorowosci w krazeniu systemowym,
a w przypadku stosowania tej dawki odnotowano o 20%
mniej incydentéw powaznych krwawien. Stosowanie obu
dawek dabigatranu wigzato sie z istotnym zmniejszeniem
czestosci wystepowania udaréw krwotocznych i krwawien
wewnatrzczaszkowych. Stosowanie dabigatranu w dawce
150 mg 2 razy/dobe wiazato sie z istotng redukcja czestosci
wystepowania udaréw niedokrwiennych o 24%, a umieral-
nosci z przyczyn naczyniowych — o 12%, natomiast czestos¢
wystepowania krwawieni z przewodu pokarmowego ulegta
istotnemu zwiekszeniu o0 50%. Podczas stosowania obu dawek
dabigatranu zaobserwowano nieistotny statystycznie wzrost
czestosci wystepowania zawatéw serca [318, 404], ktérego
nie potwierdzono w duzych analizach przeprowadzonych po
dopuszczeniu leku do stosowania w praktyce klinicznej [396].
Te dane obserwacyjne dostarczyly réwniez potwierdzenia
korzysci ze stosowania dabigatranu w poréwnaniu z VKA,
stwierdzonych w badaniu RE-LY u pacjentéw najczesciej
leczonych wieksza dawka dabigatranu (150 mg 2 x/d.) [396].

9.2.2.3. Edoksaban

W badaniu Effective Anticoagulation with Factor Xa Next
Generation in Atrial Fibrillation-Thrombolysis in Myocardial
Infarction 48 (ENGAGE AF-TIMI 48) [321] edoksaban w daw-
kach 60 mg i 30 mg raz na dobe (ze zmniejszeniem dawki
u niektérych pacjentéw, tab. 13) poréwnano z warfaryng
w indywidualnie dobieranej dawce [405]. Edoksaban w dawce
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Tabela 13. Poréwnanie charakterystyki zarejestrowanych doustnych lekéw przeciwzakrzepowych nienalezacych do grupy antagonistow witaminy K

dabigatran

riwaroksaban

apiksaban

edoksaban

Mechanizm dziatania

(RE-LY)

Doustny bezposredni inhibitor trombiny

(ROCKET-AF)

Doustny bezposredni inhibitor
czynnika Xa

(ARISTOTLE)

Doustny bezposredni
inhibitor czynnika Xa

(ENGAGE AF-TIMI 48)

Doustny bezposredni inhibitor czynnika Xa

razy dziennie

Dostepnos$¢ biologiczna | 6 66 na czczo, 80-100 z po- 50 62

(%) karmem

Czas do maksymalnego | 3 2-4 3 1-2

stezenia [h]

Czas péttrwania [h] 12-17 5-13 9-14 10-14

Wydalanie 80% — nerki 66% — watroba, 33% — nerki | 27% — nerki 50% — nerki

Dawka 150 mg dwa razy dziennie lub 110 mg dwa 20 mg raz dziennie 5 mg dwa razy dziennie 60 mg raz dziennie lub 30 mg raz dziennie

Zmniejszenie dawki
u wybranych pacjentéw

riwaroksaban 15 mg raz dzien-
nie, jezeli CrCl 30-49 ml/min

apiksaban 2,5 mg dwa razy
dziennie, jezeli co najmniej
dwa z nastepujacych:

wiek > 80 lat, masa

ciata < 60 kg lub stezenie
kreatyniny w surowi-

cy = 1,5 mg/dl (133 umol/l)

Dawka edoksabanu zmniejszona z 60 do
30 mg raz dziennie oraz z 30 do 15 mg raz
dziennie, jezeli dowolne z nastepujacych:
CrCl 30-50 ml/min, masa ciata < 60 kg lub
jednoczesne stosowanie werapamilu,
chinidyny lub dronedaronu

Protokét badania

Randomizowane, otwarte

Randomizowane, podwajnie
zaslepione

Randomizowane, podwoj-
nie zaslepione

Randomizowane, podwajnie zaslepione

Liczba pacjentéw

18113

14 264

18 201

21105

Czas obserwadji [lata]

2

1.9

1,8

2,8

Randomizowane grupy

warfaryna w indywidualnie dobieranej
dawce lub zaslepione dawki dabigatranu
(150 mg dwa razy dziennie, 110 mg dwa
razy dziennie)

warfaryna w indywidualnie
dobieranej dawce lub riwarok-
saban 20 mg raz dziennie

warfaryna w indywidualnie
dobieranej dawce lub
apiksaban 5 mg dwa razy
dziennie

warfaryna w indywidualnie dobieranej dawce
lub edoksaban (60 mg raz dziennie, 30 mg
raz dziennie)

Wiek [lata] 71,5 = 8,7 ($rednia = SD) 73 (65-78) [mediana (IQR)] 70 (63-76) [mediana (IQR)] | 72 (64-78) [mediana (IQR)]
Pte¢ meska (%) 63,6 60,3 64,5 61,9
Srednia liczba punktow 2.1 3,5 2.1 2,8
w skali CHADS,
warfaryna | dabigatran dabigatran warfaryna | riwaroksaban warfaryna | apiksaban warfaryna | edoksaban edoksaban
150 mg 110 mg 60 mg 30 mg
n=6022 | n=6076 n = 6015 n=7133 | n=7131 n = 9081 n=9120 n=7036 [ n=7035 n = 7034
Czestosc Czestos¢ Czestos¢ Czestos¢ Czestos¢ Czestos¢ Czestos¢ Czestosc Czestos¢ Czestos¢
incy- incydentow, incydentow, incy- incydentow, incy- incydentow, incy- incydentow, incydentow,
dentow, % rocznie (RR | % rocznie (RR | dentdw, % rocznie (HR dentdw, % rocznie (HR | dentéw, % rocznie (HR | % rocznie (HR
% rocznie | vs. warfaryna) | vs. warfaryna) | % rocznie | vs. warfaryna) % rocznie | vs. warfaryna) | % rocznie | vs. warfaryna) | vs. warfaryna)
Udar mézgu/zatorowos¢ | 1,72 1,12 (0,65; 1,54 (0,89; 2,4 2,1(0,88; 1,60 1,27 (0,79; 1,80 1,57 (0,87; 2,04 (1,13;
w krazeniu systemowym 0,52-0,81; 0,73-1,09; 0,75-1,03; p dla 0,66-0,95; 0,73-1,04; 0,96-1,34;
p dla braku p dla braku braku nizszosci p < 0,001 dla p <0,001dla | p=0,005dla
nizszosci nizszosci te- terapii < 0,001, braku nizszo- braku nizszo- braku nizszo-
i wyzszosci te- | rapii < 0,001) p dla braku 4ci terapii, 4ci terapii, 4ci terapii,
rapii < 0,001) WyZzsz0sci tera- p=0,01dla p=0,08dla | p=0,10dla
pii =0,12) braku wyz- braku wyz- braku wyz-
szosci terapii) szosci terapii) | szosci terapii)
Udar niedokrwienny 1,22 0,93 (0,76; 1,34 (1,10; 1,42 1,34 (0,94; 1,05 0,97 (0,92; 1,25 1,25(1,00; 1,77 (1,41;
0,59-0,97; 0,88-1,37; 0,75-1,17; 0,74-1,13; 0,83-1,19; 1,19-1,67;
p=0,03) p=2042) p =0,581) p=042) p=0,97) p < 0,001)
Udar krwotoczny 0,38 0,10 (0,26; 0,12 (0,31; 0,44 0,26 (0,59; 0,47 0,24 (0,51, 0,47 0,26 (0,54; 0,16 (0,33;
0,14-0,49; 0,17-0,56; 0,37-0,93; 0,35-0,75; 0,38-0,77; 0,22-0,50;
p < 0,001) p < 0,001) p = 0,024) p < 0,001) p < 0,001) p < 0,001)
Powazne krwawienie 3,61 3,40 (0,94; 2,92 (0,80; 3,45 3,60 (1,04; 3,09 2,13(0,69; 3,43 2,75 (0,80; 1,61(0,47;
0,82-1,08; 0,70-0,93; 0,90-2,30; 0,60-0,80; 0,71-0,91; 0,41-0,55;
p=0/41) p = 0,003) p=10,58) p < 0,001) p < 0,001) p < 0,001)
Krwawienie wewnatrz- 0,77 0,32 (0,42; 0,23 (0,29; 0,74 0,49 (0,67; 0,80 0,33 (0,42; 0,85 0,39 (0,47; 0,26 (0,30;
czaszkowe 0,29-0,61; 0,19-0,45; 0,47-0,93; 0,30-0,58; 0,34-0,63; 0,21-0,43;
p < 0,001) p < 0,001) p =0,02) p < 0,001) p < 0,001) p < 0,001)
Powazne krwawienie 1,09 1,60 (1,48; 1,13(1,04; 1,24 2,00 (1,61; 0,86 0,76 (0,89; 1,23 1,51 (1,23; 0,82 (0,67;
z przewodu pokarmo- 1,19-1,86; 0,82-1,33; 1,30-1,99; 0,70-1,15; 1,02-1,50; 0,53-0,83;
wego p < 0,001) p=2074) p <0,001) p=0,37) p=20,03) p < 0,001)
Zawat serca 0,64 0,81 (1,27; 0,82 (1,29; 1,12 0,91 (0,81; 0,61 0,53 (0,88; 0,75 0,70 (0,94; 0,89 (1,19;
0,94-1,71; 0,96-1,75; 0,63-1,06; 0,66-1,17; 0,74-1,19; 0,95-1,49;
p=0,12) p =0,09) p=0,12) p = 0,37) p = 0,60) p=0,13)
Zgon z dowolnej 4,13 3,64 (0,88; 3,75(0,91; 2,21 1,87 (0,85; 3,94 3,52 (0,89; 4,35 3,99 (0,92; 3,80(0,87;
przyczyny 0,77-1,00; 0,80-1,03; 0,70-1,02; 0,80-0,99; 0,83-1,01; 0,79-0,96;
p =0,051) p=0,13) p =0,07) p = 0,047) p =0,08) p = 0,006)

CHADS, — skala obejmujaca niewydolnos¢ serca,

IQR — rozstep miedzykwartylowy; HR — hazard wzgledny; RR — ryzyko wzgledne; SD — odchylenie standardowe
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nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt.); CrCl — klirens kreatyniny;
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60 mg raz na dobe byt nie gorszy niz warfaryna (tab. 13).
W analizie obejmujacej pacjentéw leczonych zgodnie z pro-
tokofem edoksaban w dawce 60 mg raz na dobe spowodowat
istotne zmniejszenie czestosci wystepowania udaréw mézgu
i zatorowosci w krazeniu systemowym o 21%, a czestosci
wystepowania incydentéw powaznych krwawien — o 20%
w poréwnaniu z warfaryna, natomiast edoksaban w dawce
30 mg raz na dobe byt nie gorszy niz warfaryna pod wzgle-
dem zapobiegania udarom mézgu i zatorowosci w krazeniu
systemowym, spowodowal natomiast istotne zmniejszenie
czestosci wystepowania incydentéw powaznych krwawien
0 53%. Czestos¢ wystepowania zgondw z przyczyn sercowo-
-naczyniowych ulegta redukcji wéréd pacjentéw przypisanych
losowo do przyjmowania edoksabanu w dawce 60 mg raz na
dobe lub 30 mg raz na dobe w poréwnaniu z warfaryna. Do
stosowania w prewencji udaru mézgu w AF zarejestrowano
tylko wieksza dawke leku.

9.2.2.4. Riwaroksaban

W badaniu Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa
Inhibition Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention
of Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation (ROCKET-AF)
[320] pacjentéw przypisywano losowo do przyjmowania riwa-
roksabanu w dawce 20 mg raz na dobe lub VKA, ze zmniejsze-
niem dawki riwaroksabanu do 15 mg raz na dobe u pacjentéw
z CrCl 30-49 ml/min oszacowanym za pomocg wzoru Cockro-
fta-Gaulta (tab. 13). Riwaroksaban byt nie gorszy niz warfaryna
pod wzgledem zapobiegania udarom moézgu i zatorowosci
w krazeniu systemowym w analizie wedfug zamiaru lecze-
nia, natomiast w analizie obejmujacej pacjentéw leczonych
zgodnie z protokofem osiagnieto statystyczng istotnos¢ prze-
wagi tego leczenia, z ograniczeniem czestosci wystepowania
udaréw modzgu i zatorowosci w krazeniu systemowym o 21%
w poréwnaniu z warfaryna. Riwaroksaban nie spowodowat
zmniejszenia umieralnosci, czestosci wystepowania udaréw
niedokrwiennych ani czestosci wystepowania incydentéw
powaznych krwawiert w poréwnaniu z VKA. Nie stwierdzono
wzrostu czestosci wystepowania incydentow krwawier z prze-
wodu pokarmowego, natomiast w grupie leczonej riwaroksa-
banem nastapito istotne zmniejszenie czestosci wystepowania
udaréw krwotocznych i krwawieri wewnatrzczaszkowych
w poréwnaniu z warfaryna. Podobna czestos¢ wystepowania
incydentéw obserwowano w analizach przeprowadzonych po
dopuszczeniu leku do stosowania w praktyce klinicznej, ktére
sg czescia procesu oceny ryzyka po rejestracji leku [406, 407].

9.2.3. Wybor miedzy doustnymi lekami
przeciwzakrzepowymi niebedgcymi antagonistami
witaminy K a antagonistami witaminy K

Zaréwno VKA, jak i NOAC skutecznie zapobiegaja udarom
mézgu w AF. Metaanaliza [39] oparta na grupach leczenia duza
dawka w kluczowych badaniach, w ktérych warfaryne poréw-
nywano z NOAC, objeta 42 411 pacjentéw otrzymujacych
NOAC i 29 272 pacjentéw otrzymujacych warfaryne. W tych
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dawkach NOAC spowodowaly istotne zmniejszenie czestosci
wystepowania udaréw mdézgu i zatorowosci w krazeniu sys-
temowym o 19% w poréwnaniu z warfaryna (RR 0,81; 95%
Cl 0,73-0,91; p < 0,0001), co wynikato gtéwnie z redukgji
czestosci wystepowania udaru krwotocznego (RR 0,49; 95%
Cl10,38-0,64; p < 0,0001). Umieralnos¢ byta o 10% mniejsza
wsréd pacjentéw przypisanych do leczenia za pomoca NOAC
(RR 0,90; 95% Cl 0,85-0,95; p = 0,0003), a czesto$¢ wyste-
powania krwawieri wewnatrzczaszkowych zmalata o potowe
(RR0,48; 95% C10,39-0,59; p < 0,0001), natomiast incydenty
krwawier z przewodu pokarmowego wystepowaly czesciej
(RR 1,25; 95% CI 1,01-1,55; p = 0,04) [39]. Obnizenie ryzy-
ka udaru przez NOAC obserwowano zgodnie we wszystkich
ocenianych podgrupach, natomiast uzyskano dane wskazujace
na mozliwos¢ wiekszego wzglednego zmniejszenia ryzyka
krwawien przez NOAC w oérodkach ze zfa kontrolg INR (p dla
interakcji = 0,022). Nalezy jednak zauwazy¢, ze znaczne
zmniejszenie czestosci wystepowania krwawien wewnatrzczasz-
kowych podczas stosowania NOAC w poréwnaniu z warfaryna
nie wydawato sie zwiazane z jakoscia kontroli INR [408, 409].

9.2.4. Doustne leczenie przeciwzakrzepowe
u pacjentow z migotaniem przedsionkow
i przewleklq choroba nerek

W duzych bazach danych wystepowanie CKD wiaze
sie z udarami i krwawieniami [410, 411]. Leczenie prze-
ciwzakrzepowe mozna bezpiecznie stosowa¢ u pacjentéw
z umiarkowang i umiarkowanie ciezka CKD ([wspdtczynnik
przesaczania ktebuszkowego (GFR) > 15 ml/min]: CKD
w 3. stadium (oszacowany GFR < 59 ml/min/1,73 m?)
wystepowata u 805 sposréd 1936 pacjentdéw objetych ran-
domizacja w badaniu Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
(SPAF) i w tej grupie uzyskano dobre efekty leczenia warfaryna
(INR 2-3) [412]. Te wyniki potwierdzono w duzej szwedzkiej
bazie danych, w ktérej stwierdzono, ze ryzyko udaru mézgu
byto mniejsze u pacjentéw z AF i CKD leczonych warfaryna
(skorygowany HR 0,76; 95% Cl 0,72-0,80) [413], natomiast
ryzyko krwawienia byto nieco zwigkszone, zwtaszcza podczas
rozpoczynania leczenia [414]. W metaanalizie gléwnych préb
klinicznych z uzyciem NOAC wsréd pacjentéw z niewielka
lub umiarkowana CKD stwierdzono mniejsza liczbe udaréw
mozgu, incydentéw zatorowosci w krazeniu systemowym oraz
incydentéw powaznych krwawien podczas stosowania NOAC
niz podczas leczenia warfaryna [415]. Czynno$¢ nerek u pa-
cjentéw z AF, ktérzy otrzymuja OAC, powinna by¢ regularnie
monitorowana w celu odpowiednich modyfikacji dawkowa-
nia NOAC (tab. 14) oraz lepszego szacowania ryzyka [416].

9.2.5. Doustne leczenie przeciwzakrzepowe
u dializowanych pacjentow z migotaniem
przedsionkow

Migotanie przedsionkéw wystepuje u ok. co 8. pacjenta
leczonego dializami, z zapadalnoscig wynoszaca 2,7 na
100 pacjentolat [417]. Wiaze sie ono ze zwiekszong umie-

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia migotania przedsionkéw w 2016 roku, opracowane we wsp6tpracy z EACTS

Tabela 14. Modyfikacje dawkowania doustnych lekdw przeciwzakrzepowych niebedacych antagonistami witaminy K oceniane

w probach klinicznych 1ll fazy (zaadaptowano z: Hart i wsp. [316])

dabigatran

(RE-LY)
[318, 425]

riwaroksaban
(ROCKET-AF)
[320, 426]

apiksaban
(ARISTOTLE)
[319, 427]

edoksaban
(ENGAGE AF-TIMI 48)
[321]

Eliminacja przez nerki | 80% 35% 25% 50%

Liczba pacjentow 18113 14 264 18 201 21105

Dawka 150 mg lub 110 mg dwa razy | 20 mg raz dziennie | 5 mg dwa razy dziennie 60 mg (lub 30 mg)
dziennie raz dziennie

Kryteria wytgczenia CrCl < 30 ml/min CrCl < 30 ml/min Kreatynina CrCl < 30 ml/min

w zwigzku z CKD

w surowicy > 2,5 mg/dl lub
CrCl < 25 ml/min

Modyfikacja dawki Nie 15 mg raz dzien- 2,5 mg dwa razy dziennie, 30 mg (lub 15 mg) raz
w CKD nie, jezeli stezenie jezeli stezenie kreatyniny dziennie, jezeli stezenie
CrCl < 30- w surowicy > 1,5 mg/dl CrCl < 50 ml/min
—49 ml/min (133 umol/l) oraz wiek > 80 lat
lub masa ciata < 60 kg
Odsetek pacjentow 20% z CrCl 30-49 ml/min 21% z CrCl 15% z CrCl 30-50 ml/min 19% z CrCl < 50 ml/min
z CKD 30-49 ml/min
Zmniejszenie ryzyka Bez interakcji z wystepowaniem | Bez interakdji z wy- Bez interakcji z wystepowa- Brak danych
udaru mézgu i zato- | CKD stepowaniem CKD niem CKD
rowosci w krgzeniu
systemowym
Zmniejszenie ryzyka Zmniejszenie czestosci wyste- Czestos¢ wystepo- Zmniejszenie czestosci wyste- | Brak danych

powaznych krwa-
wief w poréwnaniu
z warfaryng

powania powaznych krwawien
w obu grupach dabigatranu
byto wieksze u pacjentdw

wania powaznych
krwawien podobna

powania powaznych krwa-
wien w grupie apiksabanu

z eGFR > 80 ml/min

CKD — przewlekta choroba nerek; CrCl — klirens kreatyniny; eGFR — oszacowany wspdtczynnik przesgczania ktebuszkowego

ralnoscia wéroéd pacjentéw dializowanych [417]. Nie prze-
prowadzono zadnych randomizowanych préb klinicznych,
w ktorych oceniono by OAC u pacjentéw leczonych hemodia-
lizami [418] ani kontrolowanych préb klinicznych stosowania
NOAC u pacjentéw z ciezka CKD (CrCl < 25-30 ml/min)
[318-321]. Stosowanie warfaryny wiazato sie z neutralnym
lub zwiekszonym ryzykiem udaru mézgu w analizach baz
danych obejmujacych pacjentéw dializowanych [419-421],
w tym w analizie populacyjnej przeprowadzonej w Kanadzie
(skorygowany HR udaru moézgu 1,14; 95% CI 0,78-1,67;
skorygowany HR krwawienia 1,44; 95% CI 1,13-1,85)
[422]. Natomiast dane z Danii wskazuja na korzysci z OAC
u pacjentéw poddawanych leczeniu nerkozastepczemu
[423]. Potrzebne sa wiec kontrolowane badania dotyczace
stosowania lekéw przeciwzakrzepowych (zaréwno VKA, jak
i NOAC) u dializowanych pacjentéw z AF [424].

9.2.6. Pacjenci z migotaniem przedsionkow
wymagajacy przeszczepienia nerki

Nie przeprowadzono randomizowanych préb klinicznych
w celu oceny OAC u pacjentéw po przeszczepieniu nerki.
Podczas stosowania NOAC nalezy sie kierowac¢ oszacowanym
GFR nerki przeszczepionej. Trzeba réwniez bra¢ pod uwage
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potencjalne interakcje farmakokinetyczne OAC i lekéw im-
munosupresyjnych.

9.2.7. Leczenie przeciwplytkowe jako
postepowanie alternatywne w stosunku do
leczenia przeciwzakrzepowego

Dowody przemawiajace za monoterapia lekiem prze-
ciwptytkowym w celu zapobiegania udarom mézgu w AF sa
bardzo ograniczone [38, 428-430]. Leczenie za pomocg VKA
zapobiega udarom mdzgu, zatorowosci w krazeniu systemo-
wym, zawatom serca i zgonom z przyczyn naczyniowych lepiej
niz pojedyncze lub podwdjne leczenie przeciwptytkowe ASA
i klopidogrelem (roczne ryzyko 5,6% podczas stosowania ASA
i klopidogrelu vs. 3,9% podczas stosowania VKA) [431]. Jeszcze
wieksze korzysci obserwowano u pacjentéw otrzymujacych
VKA, u ktérych uzyskano duzy TTR [432]. Leczenie przeciw-
ptytkowe zwieksza ryzyko krwawienia, zwlaszcza w przypadku
stosowania podwdjnego leczenia przeciwptytkowego (2,0%
vs. 1,3% podczas monoterapii lekiem przeciwptytkowym;
p < 0,001) [433], a czestos¢ wystepowania krwawien jest
podobna jak u pacjentéw otrzymujacych OAC [354, 362, 431,
434]. Nie mozna w zwiazku z tym zaleca¢ leczenia przeciw-
ptytkowego w celu prewencji udaru mézgu u pacjentéw z AF.
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Zalecenia dotyczace prewencji udaru mézgu u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw

(poziom dowoddw C)

. . PiSmien-
Zalecenia Klasa? Poziom® .
nictwo*
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym [38,
zaleca sie u wszystkich mezczyzn z AF i > 2 punktami w skali CHA,DS -VASc 318-321,
354, 404]
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym [38,
zaleca sie u wszystkich kobiet z AF i > 3 punktami w skali CHA,DS -VASc 318-321,
354, 404]
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym [371,
nalezy rozwazy¢ u mezczyzn z AF i 1 punktem w skali CHA,DS,-VASc, biorgc pod uwage indywidu- 375-377]
alng charakterystyke i preferencje chorych
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym [371,
nalezy rozwazyc u kobiet z AF i 2 punktami w skali CHA,DS,-VASc, biorgc pod uwage indywidualna 376, 377]
charakterystyke i preferencje chorych
Leczenie za pomoca VKA (INR 2,0-3,0 lub wiecej) zaleca sie w celu zapobiegania udarom mdzgu [274,
u pacjentdw z AF i umiarkowang lub ciezka stenoza mitralng badZ mechaniczng proteza zastawkowa 435-440]
Kiedy rozpoczyna sie doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjenta z AF, ktéry kwalifikuje sie do [39,
zastosowania NOAC (apiksaban, dabigatran, edoksaban lub riwaroksaban), zaleca sie preferowanie 318-321,
NOAC w stosunku do VKA 404]
Jezeli pacjenci sa leczeni VKA, TTR powinien by¢ jak najwiekszy i scisle monitorowany [395, 432,
441-444)
U pacjentéw z AF, ktdrzy sg juz leczeni VKA, mozna rozwazy¢ NOAC, jezeli TTR nie jest dobrze [39, 318,
kontrolowany mimo dobrego przestrzegania zalecen terapeutycznych lub taka jest preferencja 319, 404,
pacjenta, o ile nie ma przeciwwskazan do stosowania NOAC (np. proteza zastawkowa) 408]
Potaczenia doustnych lekéw przeciwzakrzepowych i lekdw przeciwptytkowych zwiekszaja ryzyko [429, 445]
krwawien i nalezy ich unikac u pacjentéw z AF bez innych wskazan do hamowania czynnosci ptytek
U mezczyzn i kobiet z AF bez dodatkowych czynnikdw ryzyka udaru mézgu nie zaleca sie leczenia [368, 371,
przeciwzakrzepowego ani przeciwptytkowego w celu zapobiegania udarom mdézgu 376, 377]
Nie zaleca sie stosowania leku przeciwptytkowego w monoterapii w celu zapobiegania udarom [38, 429,
mdzgu u pacjentow z AF niezaleznie od ryzyka udaru 430]
NOAC (apiksaban, dabigatran, edoksaban i riwaroksaban) nie s zalecane u pacjentéw z mecha- [318-321,
niczng proteza zastawkowa (poziom dowoddw B) badz umiarkowana lub ciezkg stenozg mitralng 400, 404]

AF — migotanie przedsionkéw; CHA,DS -VASc — skala obejmujgca zastoinowg niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cukrzyce,
udar moézgu (2 pkt.), chorobe naczyn, wiek 65-74 lat, pte¢ (zenska); INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany (czasu protrombinowego);
NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy antagonista witaminy K; TTR — odsetek czasu w przedziale terapeutycznym INR; VKA — antagonista

witaminy K

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9.3. ZAMYKANIE I WYLACZANIE USZKA
LEWEGO PRZEDSIONKA
9.3.1. Urzqdzenia do zamykania uszka lewego
przedsionka

Interwencyjne zamykanie LAA [446-449] oraz ograni-
czone do$wiadczenie z przezskérnym podwigzywaniem LAA
opisywano gféwnie w badaniach obserwacyjnych i rejestrach.
Tylko jedno urzadzenie (Watchman®) poréwnano z VKA
w randomizowanych prébach klinicznych [badanie Watch-
man Left Atrial Appendage System for Embolic Protection in
Patients with Atrial Fibrillation (PROTECT AF), patrz dodatkowa
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tab. 2; oraz badanie Prospective Randomized Evaluation of the
Watchman Left Atrial Appendage Closure Device in Patients
with Atrial Fibrillation Versus Long Term Warfarin Therapy
(PREVAIL)] [449-451]. Te dane wskazuja, ze zamykanie LAA
byto nie gorsze niz leczenie za pomoca VKA pod wzgledem
zapobiegania udarom mézgu u pacjentéw z AF z grupy umiar-
kowanego ryzyka udaru, z mozliwoscig mniejszej czestosci
wystepowania krwawiert u pacjentéw, u ktérych uzyskano
dane z dtuzszej obserwacji [452, 453]. Te wyniki potwier-
dzono w metaanalizie indywidualnych danych uzyskanych
u pacjentéw w 2 prébach klinicznych i powiazanych z nimi
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Zalecenia dotyczgce zamykania lub wytaczania uszka
lewego przedsionka (LAA)

X PiSmien-
Zalecenia .
nictwo*

[461, 462]

Po chirurgicznym zamknieciu
lub wytaczeniu LAA zaleca
sie kontynuowanie leczenia
przeciwzakrzepowego w celu
zapobiegania udarom mézgu
u pacjentéw z AF z grupy
ryzyka udaru

[449, 453,
454]

Zamkniecie LAA mozna
rozwazy¢ w celu zapobiegania
udarom mdzgu u pacjentow

z AF i przeciwwskazaniami do
dtugoterminowego lecze-

nia przeciwzakrzepowego

(np. chorzy po przebytym
krwawieniu zagrazajacym zyciu
bez odwracalnej przyczyny)

Chirurgiczne zamkniecie b
lub wytgczenie LAA mozna
rozwazy¢ w celu zapobiegania
udarom mdzgu u pacjentow
z AF poddawanych operacji
kardiochirurgicznej

Chirurgiczne zamkniecie b
lub wytaczenie LAA mozna
rozwazy¢ w celu zapobiegania
udarom mdzgu u pacjentow
poddawanych torakoskopowej
operacji z powodu AF

AF — migotanie przedsionkéw

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

rejestrach [453]. Zamykanie LAA moze réwniez obnizac
ryzyko udaru mézgu u pacjentéw z przeciwwskazaniami do
OAC [454, 455]. Zabieg implantacji moze by¢ przyczyna
powaznych powiktain [446, 456-458], a w analizach baz
danych firm ubezpieczeniowych oraz przegladach systema-
tycznych stwierdzano duza czesto$¢ wystepowania takich
incydentéw, co by¢ moze wskazuje na pewnego stopnia bfad
selektywnego raportowania wynikéw [446, 456]. W niedaw-
nym duzym rejestrze europejskim stwierdzono duza czestos¢
powodzenia implantacji (98%) z mozliwa do zaakceptowania
czestoscia wystepowania powiklar zwiazanych z zabiegiem,
wynoszaca 4% w ciggu 30 dni [459]. U wiekszosci pacjentéw,
ktérzy w przesztosci zostaliby uznani za niekwalifikujacych
sie do OAC, wyniki wspétczednie prowadzonego leczenia
przeciwzakrzepowego wydaja sie stosunkowo dobre [396,
407, 460]. Pilnie sa wiec potrzebne kontrolowane préby kli-
niczne o odpowiedniej mocy statystycznej w celu uzyskania
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informacji na temat optymalnego stosowania tych urzadzen,
w tym urzadzen do zamykania LAA u pacjentéw, ktérzy rze-
czywiscie nie kwalifikuja sie do OAC, lub pacjentéw, u kt6-
rych w trakcie OACwystapit udar mézgu, przeprowadzenia
randomizowanych poréwnan urzadzern do zamykania LAA
z NOAC, a takze oceny minimalnego leczenia przeciwptyt-
kowego, ktére mozna by zaakceptowaé po zamknieciu LAA.

9.3.2. Chirurgiczne zamykanie lub wylqczanie
uszka lewego przedsionka

Chirurgiczne zamykanie lub wyfaczanie LAA podczas
operacji serca wykonywano juz od wielu dziesiecioleci, r6z-
nymi technikami. Wiele badan obserwacyjnych wskazuje na
praktyczne mozliwosci i bezpieczeristwo chirurgicznego za-
mykania/wyfaczania LAA, ale dostepne sa jedynie ograniczone
dane z kontrolowanych préb klinicznych [461-464]. Rezydualny
przeptyw w LAA lub niepetne wyfaczenie LAA moze zwigksza¢
ryzyko udaru mézgu [465]. W wiekszosci badarn zamkniecie/wy-
taczenie LAA przeprowadzano podczas otwartej operacji serca,
a ostatnio w potaczeniu z chirurgiczna ablacja AF [463] lub jako
samodzielny zabieg torakoskopowy. W 2015 roku przedstawio-
no wyniki jednej randomizowanej préby klinicznej, w ktérej
oceniano role jednoczesnego leczenia chirurgicznego AF oraz
zamkniecia LAA, nie stwierdzajac jednoznacznych korzysci
z zamykania LAA pod wzgledem zapobiegania udarom mézgu
w podgrupie poddawanej chirurgicznemu leczeniu AF [466)].
Trwa duza randomizowana préba kliniczna [467].

9.4. WTORNA PREWENCJA UDARU MOZGU

Najwazniejszymi czynnikami ryzyka udaru mézgu u pa-
cjentéw z AF sg zaawansowany wiek oraz uprzednio przebyty
udar mézgu lub incydent przemijajacego ataku niedokrwien-
nego (TIA) w mechanizmie zatorowosci sercowopochodnej
[382], co podkresla potrzebe OAC u tych pacjentéw. Naj-
wieksze ryzyko ponownego udaru wystepuje we wczesnej
fazie po pierwszym udarze lub TIA [469, 470].

9.4.1. Leczenie swiezego udaru niedokrwiennego
Systemowa tromboliza za pomoca rekombinowanego
tkankowego aktywatora plazminogenu (rtPA) jest skutecz-
nym i zaaprobowanym sposobem leczenia $wiezego udaru
niedokrwiennego u pacjentéw objetych opieka w ciagu 4,5 h
od wystapienia objawéw [471]. Uktadowa tromboliza jest
przeciwwskazana u pacjentéw otrzymujacych OAC o terapeu-
tycznej intensywnosci [472, 473]. U pacjentéw leczonych VKA
mozna podawac rtPA, jezeli INR < 1,7 [474], a u pacjentéw
leczonych dabigatranem jest to dopuszczalne, jezeli czas
czesciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT) pozostaje pra-
widtowy, a od przyjecia ostatniej dawki leku uptyneto > 48 h
(na podstawie opinii ekspertéw) [472]. Kwestia, czy mozna
by stosowa¢ swoiste antidota odwracajace dziatanie NOAC
[475], a potem systemowa trombolize, wymaga zbadania.
Trombektomie mozna wykonywac u pacjentéw otrzymuja-
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cych leczenie przeciwzakrzepowe, u ktérych stwierdza sie
dystalne zamkniecie tetnicy szyjnej wewnetrznej lub tetnicy
srodkowej mdzgu, w ciagu 6-godzinnego okna terapeutycz-
nego [476].

9.4.2. Rozpoczynanie leczenia
przeciwzakrzepowego po TIA Iub
udarze niedokrwiennym

Dostepnych jest niewiele danych na temat optymal-
nego stosowania lekéw przeciwzakrzepowych (heparyna
niefrakcjonowana, heparyny drobnoczasteczkowe, hepary-
noid, VKA, NOAC) w pierwszych dniach po udarze mézgu.
Stosowanie parenteralnych lekéw przeciwzakrzepowych
w ciagu 7-14 dni po Swiezym udarze wydaje sie zwiazane
Z nieistotnym zmniejszeniem czestosci wystepowania po-
nownego udaru niedokrwiennego [iloraz szans (OR) 0,68;
95% Cl 0,44-1,06], istotnym wzrostem czestosci wystepo-
wania objawowych krwawien wewnatrzczaszkowych (OR
2,89; 95% CI 1,19-7,01) oraz podobng czestoscia zgonéw
lub inwalidztwa na koniec obserwacji [477]. Wydaje sie
prawdopodobne, Zze w pierwszych dniach po wystapieniu
duzego udaru ryzyko krwawienia podczas parenteralne-
go leczenia przeciwzakrzepowego przewyzsza korzysé
w postaci zapobiegania ponownemu udarowi, natomiast
pacjenci z TIA lub matym udarem moga odnosi¢ korzysci
z wczesnego (natychmiastowego) rozpoczynania leczenia
przeciwzakrzepowego lub jego kontynuacji. W zwiazku z tym
proponuije sie, aby rozpoczynac leczenie przeciwzakrzepowe
u pacjentéw z AF po 1-12 dniach od wystapienia udaru
niedokrwiennego, zaleznie od ciezkosci udaru (ryc. 9) [478].
Ponadto proponuje sie ponowne obrazowanie mézgu w celu
okreslenia optymalnego momentu rozpoczecia leczenia prze-
ciwzakrzepowego u pacjentéw z duzym udarem, u ktérych
istnieje ryzyko jego ukrwotocznienia. Dtugoterminowe OAC
za pomocg VKA [363, 479-481] lub NOAC [482] przynosi
korzysci u pacjentow z AF, ktorzy przezyli udar mézgu. Sto-
sowanie NOAC wydaje sie wiaza¢ z nieco lepszymi wynika-
mi leczenia, co wynika gtéwnie z rzadszego wystepowania
krwawienn wewnatrzczaszkowych i udaréw krwotocznych
(OR 0,44; 95% CI 0,32-0,62) [482]. Szczegdtowych danych
na temat edoksabanu jeszcze nie opublikowano [321]. Je-
zeli udar moézgu lub TIA wystapi podczas stosowania leku
przeciwzakrzepowego, to nalezy rozwazy¢ zmiane na inny
lek przeciwzakrzepowy.

9.4.3. Rozpoczynanie leczenia
przeciwzakrzepowego po krwawieniu
wewngtrzczaszkowym

Nie przeprowadzono zadnych prospektywnych badan,
w ktérych oceniono by korzysci lub ryzyko w zwiazku z roz-
poczeciem OAC po krwawieniu wewnatrzczaszkowym [483],
a pacjentéw z krwawieniem wewnatrzczaszkowym w wy-
wiadach wyfaczano z randomizowanych préb klinicznych,
w ktérych poréwnywano NOAC z VKA. Dostepne dowody
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wskazuja, ze leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentow z AF
mozna rozpocza¢ ponownie po 4-8 tygodniach, zwtaszcza
gdy zastosowano leczenie przyczyny krwawienia lub istot-
nego czynnika ryzyka (np. Zle kontrolowane nadcisnienie
tetnicze, patrz tab. 12), a takie leczenie prowadzi do zmniej-
szenia czestosci ponownych udaréw (niedokrwiennych)
oraz umieralnosci [460, 484]. Jezeli powraca sie do leczenia
przeciwzakrzepowego, to rozsadne jest rozwazenie lekéw
przeciwzakrzepowych wiazacych sie z matym ryzykiem
krwawienia [39]. Na rycinie 10 przedstawiono stanowisko
ekspertéw dotyczace rozpoczynania lub ponownego wdra-
zania OAC po krwawieniu wewnatrzczaszkowym. Zaleca sie
wielodyscyplinarne podejmowanie tych decyzji z udziatem
specjalistow leczenia udaru mézgu/neurologéw, kardiologéw,
neuroradiologéw i neurochirurgéw.
9.5. STRATEGIE MINIMALIZAC]I

KRWAWIEN PODCZAS LECZENIA

PRZECIWZAKRZEPOWEGO
W metaanalizie 47 badan faczna czestos¢ wystepowania
powaznych krwawieni podczas stosowania VKA wyniosta
2,1 (zakres 0,9-3,4) na 100 pacjentolat w kontrolowanych
prébach klinicznych oraz 2,0 (zakres 0,2—7,6) na 100 pacjen-
tolat w badaniach obserwacyjnych [488]. Wydaje sie, ze za-
sadnicze znaczenie dla zmniejszenia czestosci wystepowania
krwawien podczas stosowania lekéw przeciwzakrzepowych
ma minimalizacja poddajacych sie leczeniu czynnikéw ryzyka
krwawienia (patrz tab. 12).

9.5.1. Zle kontrolowane nadcisnienie tetnicze

Zle kontrolowane nadciénienie tetnicze zwieksza ryzyko
krwawienia podczas OAC [53]. Szczegblne znaczenie u pa-
cjentéw z AF przyjmujacych leki przeciwzakrzepowe ma
wiec dobra kontrola ci$nienia skurczowego. U pacjentéw
z rozpoznanym nadci$nieniem zaleca sie leczenie zgodnie
z obecnymi wytycznymi [489].

9.5.2. Uprzednio przebyte krwawienie

Wywiady dotyczace krwawien oraz obecnos¢ niedokrwi-
stosci sa waznymi elementami oceny u wszystkich pacjentow
otrzymujacych OAC. Wiekszo$¢ incydentéw krwawien to
krwawienia z przewodu pokarmowego. W poréwnaniu
z warfaryna ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego
byto zwiekszone podczas stosowania dabigatranu w dawce
150 mg 2 razy/dobe [396, 490], riwaroksabanu w dawce
20 mg raz na dobe [491] oraz edoksabanu w dawce 60 mg
raz na dobe [321]. U pacjentéw otrzymujacych dabigatran
w dawce 110 mg 2 razy/dobe [490] lub apiksaban w dawce
5 mg 2 razy/dobe [319] ryzyko krwawienia z przewodu po-
karmowego byto natomiast podobne jak podczas stosowania
warfaryny. Najnowsze analizy obserwacyjne nie potwierdzity
tych wynikéw, wskazujac na mniejszy efekt [396, 492, 493].
U pacjentéw, u ktorych zidentyfikowano i wyeliminowano
Zrédto krwawienia, mozna powrdci¢ do OAC. Wydaje sie, ze
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Pacjent z AF i Swiezym udarem niedokrwiennym lub TIA
Wykluczy¢ krwawienie wewnatrzczaszkowe za pomoca CT lub MRI

TIA Niewielki udar Umiarkowany udar Ciezki udar
(NIHSS < 8 pkt.) (NIHSS 8-15 pkt.) (NIHSS = 16 pkt.)

Rozwazy¢ dodatkowe czynniki kliniczne
przemawiajace za wczesnym/op6znionym rozpoczeciem OAC

Czynniki przemawiajace za wczesnym
rozpoczeciem OAC:

Mata liczba punktéw w skali NIHSS (< 8)
Maty zawat/bez zawatu mézgu

w badaniu obrazowym

Duze ryzyko nawrotu, np. skrzeplina
wewnatrzsercowa w echokardiografii

Nie ma potrzeby przezskérnej gastrostomii
endoskopowej

Nie ma potrzeby operacji tetnic szyjnych

Czynniki przemawiajace za opéznionym
rozpoczeciem OAC:

Duza liczba punktéw w skali NIHSS (= 8)
Duzy/umiarkowany zawat mézgu

w badaniu obrazowym

Potrzeba gastrostomii lub powaznej interwencji
chirurgicznej

Potrzeba operacji tetnic szyjnych
Ukrwotocznienie udaru

Niestabilny stan neurologiczny

Nie ma ukrwotocznienia udaru

Stabilny stan kliniczny

Mtody pacjent

Cisnienie tetnicze jest dobrze kontrolowane

Pacjent w podesztym wieku
Zle kontrolowane nadci$nienie tetnicze

4 \
Oceni¢ ukrwotocznienie
udaru po 12 dniach

za pomoca CT lub MRI
g J

s N
Oceni¢ ukrwotocznienie
udaru po 6 dniach
za pomoca CT lub MRI
\ J

4

OAC incydencie incydencie incydencie incydencie

ys ( N\ ( \
Rozpoczac [ 1 dzien po ostrym ] [ 3 dni po ostrym ] 6 dni po ostrym 12 dni po ostrym

Rycina 9. Rozpoczynanie lub kontynuowanie leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw (AF) po udarze
mozgu lub przemijajgcym ataku niedokrwiennym (TIA). To podejscie jest oparte na opinii ekspertéw, a nie danych z prospektywnych badan;
CT — tomografia komputerowa; MRl — rezonans magnetyczny; NIHSS — National Institutes of Health Stroke Severity Scale (dostepna
w internecie w jezyku angielskim pod adresem: http://www.strokecenter.org/wp-content/uploads/2011/08/NIH_Stroke Scale.pdf); OAC —
doustne leczenie przeciwzakrzepowe

dotyczy to réwniez pacjentéw po krwawieniu wewnatrzczasz-
kowym, gdy skorygowano u nich poddajace sie modyfikacji
czynniki ryzyka krwawienia (np. Zle kontrolowane nadcisnie-
nie tetnicze) [460, 484].

by¢ zgodne z kryteriami zmniejszania dawki ocenianymi
w prébach klinicznych, z uwzglednieniem czynnosci nerek,
wieku i masy ciata. Wydaje sie, ze zasadnicze znaczenie dla
osiagania tego celu ma odpowiednie informowanie i wzmac-
nianie Swiadomosci pacjentéw, najlepiej realizowane w ra-
9.5.3. Chwiejne wartosci miedzynarodowego mach zintegrowanej opieke nad pacjentami z AF.
wskaznika znormalizowanego oraz
odpowiednie dawkowanie doustnych lekow
przeciwzakrzepowych niebedgcych antagonistami
witaminy K

Waznym wskaznikiem predykcyjnym powaznych krwa-
wien jest TTR podczas stosowania VKA [432, 441, 494]. U pa-
cjentéw otrzymujacych VKA zaleca sie wiec dazenie do INR
w przedziale 2,0-3,0, utrzymywane duzego TTR (np. > 70%)
[494] oraz rozwazenie zamiany na NOAC, jezeli nie udaje sie
utrzymac duzego TTR [444]. Dawkowanie NOAC powinno

9.5.4. Naduzywanie alkoholu

Naduzywanie alkoholu jest czynnikiem ryzyka krwawiefi
u pacjentéw leczonych przeciwzakrzepowo [384], co zalezy
od niedostatecznego przestrzegania zalecen terapeutycz-
nych, obecnosci choroby watroby, wystepowania krwawieri
z zylakéw oraz ryzyka powaznych urazéw. Takie czynniki,
jak ciezkie naduzywanie alkoholu oraz zwyczaj okresowego
spozywania duzych ilosci alkoholu w krétkim czasie, powinny
by¢ korygowane u pacjentéw kwalifikujacych sie do OAC.
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Zalecenia dotyczgce wtornej prewencji udaru mézgu

Zalecenia

X PisSmien-
Klasa? Poziom®

nictwo*

U pacjentéw z AF nie zaleca sie leczenia przeciwzakrzepowego za pomoca heparyny niefrakcjono-
wanej lub drobnoczasteczkowej bezposrednio po udarze niedokrwiennym

U pacjentdw, u ktdrych w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego wystapit TIA lub udar mézgu, lla
nalezy ocenic¢ i zoptymalizowa¢ przestrzeganie zalecen terapeutycznych

nej oceny ryzyka udaru i krwawienia

U pacjentdw, u ktorych w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego wystapit umiarkowany lub ciezki lla
udar moézgu, leczenie przeciwzakrzepowe nalezy przerwac na 3—12 dni i dokona¢ wielodyscyplinar-

przeciwzakrzepowego

U pacjentéw z AF, u ktdrych wystapit udar moézgu, nalezy rozwazy¢ stosowanie ASA w ramach
wtdrnej prewencji udaru do czasu rozpoczecia lub ponownego zastosowania doustnego leczenia

Nie zaleca sie systemowej trombolizy za pomoca rtPA, jezeli INR wynosi > 1,7 (lub, u pacjentow
leczonych dabigatranem, APTT jest poza zakresem wartosci prawidtowych)

[472, 474]

udarze mézgu

Zaleca sie NOAC jako preferowane w stosunku do VKA lub ASA u pacjentdw z AF po przebytym

[363, 482]

z terapia przeciwptytkowa

Po TIA lub udarze mdzgu nie zaleca sie faczenia doustnego leczenia przeciwzakrzepowego

Po krwawieniu wewnatrzczaszkowym doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentow z AF
mozna rozpocza¢ ponownie po 4-8 tygodniach, pod warunkiem ze zastosowano terapie badz
uzyskano kontrole przyczyny krwawienia lub odpowiedniego czynnika ryzyka

[483, 484,
487]

AF — migotanie przedsionkdw; APTT — czas czesSciowej tromboplastyny po aktywacji; ASA — kwas acetylosalicylowy; INR — miedzynarodowy wspét-
czynnik znormalizowany (czasu protrombinowego); NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedgcy antagonistg witaminy K; rtPA — rekombinowany
tkankowy aktywator plazminogenu; TIA — przemijajacy atak niedokrwienny; VKA — antagonista witaminy K

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9.5.5. Upadki i otepienie

Upadki i otepienie wiaza sie ze zwiekszeniem umieralno-
Sci wéréd pacjentéw z AF [495], natomiast nie ma dowodéw na
to, Ze te stany istotnie zwiekszaja ryzyko krwawienia wewnatrz-
czaszkowego [495, 496]. Z leczenia przeciwzakrzepowego
nalezy wiec rezygnowac jedynie u pacjentéw z ciezkimi nie-
kontrolowanymi upadkami (np. padaczka lub zaawansowany
zanik wielonarzadowy z upadkami do tytu) oraz u wybranych
pacjentéw z otepieniem, jezeli nie mozna zapewni¢ odpo-
wiedniego nadzoru opiekuna nad prowadzonym leczeniem.

9.5.6. Badania genetyczne

Oprocz interakeji z pokarmem i lekami na metabolizm
VKA wptywaja rowniez liczne warianty genetyczne [497]. Sys-
tematyczne wykorzystywanie informacji genetycznych w celu
modyfikowania dawki VKA oceniono w kilku kontrolowa-
nych badaniach klinicznych [498-500]. Badania genetyczne
wywieraja niewielki wplyw na TTR lub ryzyko krwawienia
podczas stosowania warfaryny i obecnie nie zaleca sie ich
wykorzystywania w praktyce klinicznej [501].

9.5.7. Leczenie pomostowe w okresach bez

doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
Wigkszos¢ interwencji sercowo-naczyniowych [np. prze-

zskérne interwencje wieficowe (PCl) lub wszczepienie stymu-
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latora] mozna wykonywac bezpiecznie bez przerywania OAC.
Kiedy wymagane jest przerwanie OAC, leczenie pomostowe
nie wydaje sie korzystne, z wyjatkiem pacjentéw z mecha-
nicznymi protezami zastawek serca. W randomizowanej
probie klinicznej u 1884 pacjentéw z AF przerwanie leczenia
przeciwzakrzepowego bylo nie gorsze niz leczenie pomo-
stowe heparyng pod wzgledem wystepowania tetniczych
incydentéw zakrzepowo-zatorowych (czesto$¢ wystepowania,
odpowiednio, 0,4% i 0,3%), natomiast wiazato sie z mniej-
szym ryzykiem powaznych krwawieri (odpowiednio 1,3%
i 3,2%) [502]. W celu zapobiegania udarom mézgu przerwy
w OAC powinny by¢ jednak minimalizowane.
9.6. POSTEPOWANIE W PRZYPADKU
INCYDENTOW KRWAWIEN U PACJENTOW
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW
LECZONYCH PRZECIWZAKRZEPOWO
9.6.1. Postepowanie w przypadku drobnych,
umiarkowanych i ciezkich krwawien

Ogolna ocena leczonego przeciwzakrzepowo pacjenta
z AF, u ktérego wystapit incydent krwawienia, powinna
obejmowac ocene miejsca, poczatku i ciezkosci krwawienia,
momentu ostatniego przyjecia OAC i innych lekéw przeciw-
zakrzepowych, a takze innych czynnikéw wptywajacych na
ryzyko krwawienia, takich jak CKD, naduzywanie alkoholu
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Pacjent z AF, u ktorego w trakcie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
wystapito krwawienie wewnatrzczaszkowe

Jezeli incydent jest ostry, nalezy okresli¢ intensywnosc leczenia przeciwzakrzepowego
(patrz schemat postepowania w przypadku krwawienia)

Y

v

-,
Przeciwwskazanie Rozwazy¢ dalsze informacje ulatwiajace podjecie decyzji
do OAC Czynniki przemawiajace Czynniki przemawiajace
za wstrzymaniem OAC: Za ponownym rozpoczeciem OAC:
Krwawienie wystapito podczas stosowania Krwawienie wystapito podczas przyjmowania
NOAC w odpowiedniej dawce lub w warunkach VKA lub w warunkach stosowania zbyt duzej
przerwania terapii badz stosowania zbyt matej dawki leku
dawki leku Przyczyna urazowa lub poddajaca sie leczeniu
Starszy wiek Mtodszy wiek
Zle kontrolowane nadciénienie tetnicze Dobrze kontrolowane nadcisnienie tetnicze
Krwawienie w obrebie kory mézgu Krwawienie w obrebie zwojéw podstawy
Ciezkie krwawienie wewnatrzczaszkowe Nieobecne lub niewielkie zmiany w istocie
Liczne mikrokrwawienia (np. > 10) biatej
Przyczyna krwawienia nie moze zostac usunieta Chirurgiczna ewakuacja krwiaka
lub wyleczona podtwardéwkowego
Przewlekte naduzywanie alkoholu Krwawienie podpajeczynéwkowe: tetniak
Potrzeba podwdjnego leczenia przeciwptyt- zaklipsowany lub zamkniety sprezynka
kowego po przezskérnej interwencji wierncowej Duze ryzyko udaru niedokrwiennego
\. l J
Wybér dokonany przez pacjenta lub bliska mu osobe
po zasiegnieciu opinii wielodyscyplinarnego zespotu
_________________ N

rm-

I

I

Bez ochrony Zamknigcie Po 4-8 tygodniach nalezy rozpocza¢ lub ponownie
przed udarem LAA zastosowaé OAC, wybierajac lek zwigzany z matym ryzykiem
(brak dowodoéw) (Ilb C) krwawienia wewnatrzczaszkowego (llb B)

Rycina 10. Rozpoczynanie lub powrét do leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentdw z migotaniem przedsionkdw (AF) po krwawieniu
wewnatrzczaszkowym. To podejscie opiera sie na opinii ekspertéw i danych z badan retrospektywnych. U wszystkich pacjentéw przed
leczeniem konieczna jest ocena przez wielodyscyplinarny zespét ekspertow (specjalista leczenia udaru mézgu/neurolog, kardiolog, neuro-
radiolog i neurochirurg); LAA — uszko lewego przedsionka; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy antagonistg witaminy K;
OAC — doustne leczenie przeciwzakrzepowe; VKA — antagonista witaminy K

oraz inne przyjmowane leki. Badania laboratoryjne powinny
obejmowac hemoglobine, hematokryt, liczbe ptytek, czyn-
nos¢ nerek, a u pacjentéw leczonych VKA — czas protrom-
binowy, APTT i INR. Testy czynnosci ukfadu krzepniecia nie
dostarczaja zbyt wielu informacji u pacjentéw otrzymujacych
NOAC, z wyjatkiem APTT w przypadku dabigatranu. Istnieja
jednak bardziej swoiste testy uktadu krzepniecia, takie jak czas
trombinowy w rozcieficzonym osoczu (Hemoclot) w odnie-
sieniu do dabigatranu oraz kalibrowane ilociowe oznaczenia
czynnika Xa w przypadku inhibitoréw czynnika Xa [503]. Te
testy nie zawsze sg jednak tatwo dostepne i czesto nie sg
potrzebne, gdy leczy sie krwawienie [504].

Proponuje sie prosty schemat leczenia incydentéw krwa-
wien u pacjentéw otrzymujacych OAC (ryc. 11). W przypadku
drobnych krwawien nalezy stosowac leczenie podtrzymujace,
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takie jak mechaniczny ucisk lub drobny zabieg chirurgiczny
w celu uzyskania hemostazy. U pacjentéw otrzymujacych
VKA mozna opézni¢ podanie nastepnej dawki leku. Z kolei
NOAC charakteryzuja sie krotkim okresem péttrwania w oso-
czu, wynoszacym w przyblizeniu 12 h, i mozna oczekiwac
poprawy hemostazy w ciagu 12-24 h od opézZnienia lub
pominiecia dawki. Leczenie umiarkowanych krwawiern moze
wymagac przetoczenia krwi i uzupetnienia ptynéw. Nalezy
niezwltocznie przeprowadzi¢ swoiste procedury diagnostyczne
i terapeutyczne ukierunkowane na przyczyne krwawienia
(np. gastroskopia). Jezeli NOAC zostat przyjety niedawno
(w ciagu < 2—4 h), to dalsza ekspozycje na te dawke leku
zmniejszy podanie wegla aktywowanego i/lub ptukanie zo-
tadka. Dializa usuwa z organizmu dabigatran, natomiast jest
mniej skuteczna w przypadku pozostatych NOAC.
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Pacjent z aktywnym krwawieniem

'

Mechaniczny ucisk miejsca krwawienia

.

Ocenic stan hemodynamiczny, ci$nienie tetnicze,
podstawowe parametry krzepniecia,
morfologie krwi obwodowej i czynnos¢ nerek

/—\_\ 'SR ) 'SR
N

ebrac¢ wywiad dotyczacy leczenia przeciwzakrzepowego
(ostatnia dawka NOAC/VKA)

)
)
]
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v

—

)

\
Odroczy¢ podawanie VKA
do czasu uzyskania INR < 2

Krwawienie drobne

J Odroczy¢ podawanie NOAC

o jedna dawke lub o jeden dzien

!

Zastosowac terapie objawowa:
Uzupetnianie ptynow
Przetoczenie krwi

Zastosowac terapie objawowa:
Uzupetnianie ptynéw
Przetoczenie krwi

Leczenie przyczyny krwawienia
(np. gastroskopia)

Krwawienie umiarkowane
do ciezkiego

Leczenie przyczyny krwawienia
(np. gastroskopia)

Rozwazy¢ doustne podanie

Rozwazy¢ podanie witaminy K
(1-10 mg) dozylnie

|

Rozwazy¢ podanie PCC i FFP
Jezeli whasciwe,
rozwazyc przetoczenie plytek

wegla aktywowanego,
jezeli dawka NOAC zostata
przyjeta niedawno

!

Rozwazy¢ podanie swoistego
antidotum lub PCC,

\

jezeli antidotum nie jest dostepne
Jezeli whasciwe, rozwazy¢
przetoczenie plytek

Rycina 11. Leczenie aktywnego krwawienia u pacjentdw stosujacych leczenie przeciwzakrzepowe. Instytucje powinny dysponowaé
uzgodnionym protokotem postepowania w takich sytuacjach; FFP — Swiezo mrozone osocze; INR — miedzynarodowy wspdtczynnik znor-
malizowany (czasu protrombinowego); NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy antagonistg witaminy K; PCC — koncentrat

czynnikdw zespotu protrombiny; VKA — antagonista witaminy K

Natychmiastowe odwrécenie dziaftania przeciwzakrze-
powego jest wskazane, jesli krwawienie jest ciezkie lub za-
graza zyciu. W kazdym osrodku nalezy uzgodni¢ procedure
postepowania w przypadku krwawien zagrazajacych zyciu,
ktéra powinna zosta¢ udokumentowana i by¢ zawsze do-
stepna w celu zapewnienia odpowiedniego poczatkowego
postepowania. W przypadku VKA podanie $wiezo mrozonego
osocza przywraca prawidtowg czynno$¢ ukfadu krzepniecia
szybciej niz witamina K, a jeszcze szybsze odwrécenie zabu-
rzef krzepniecia umozliwiaja koncentraty czynnikéw zespotu
protrombiny [505]. Dane z rejestrow wskazuja, ze skojarzone
podanie osocza i koncentratu czynnikéw zespotu protrombiny
wiaze sie z najmniejsza Smiertelnoscia po krwawieniu we-
whnatrzczaszkowym podczas stosowania VKA z INR > 1,3 [506].
W wieloosrodkowej randomizowanej prébie klinicznej, obej-

1400

mujacej 188 pacjentéw, koncentraty 4 czynnikéw zespotu
protrombiny pozwolity na osiagniecie szybszej normalizacji
INR i skutecznej hemostazy niz osocze u pacjentéw podda-
wanych pilnym zabiegom chirurgicznym i inwazyjnym [507].
Podanie koncentratéw czynnikéw zespotu protrombiny mozna
réwniez rozwazy¢ w przypadku ciezkiego krwawienia w trakcie
stosowania NOAGC, jezeli swoiste antidotum nie jest dostepne.

Trwaja prace nad kilkoma antidotami w stosunku do
NOAC. Idarucizumab [zarejestrowany w 2015 r. przez ame-
rykanska Agencje ds. Zywnosci i Lekéw (FDA) i Europejska
Agencje Lekéw (EMA)] jest klinicznie dostepnym fragmentem
humanizowanego przeciwciafa, ktéry wiaze dabigatran i po-
woduje szybkie, zalezne od dawki, odwrdcenie jego dziatania
bez nadmiernego wzrostu krzepliwosci ani wytwarzania trom-
biny [475]. Andeksanet alfa, zmodyfikowany rekombinowany
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Zalecenia dotyczgce postepowania w zwigzku z krwawieniami

Zalecenia

Pismien-
nictwo*

kontroli ci$nienia tetniczego w celu zmniejszenia ryzyka krwawienia

U pacjentdw z nadcisnieniem poddanych leczeniu przeciwzakrzepowemu nalezy rozwazy¢ optymalizacje lla

(110 mg dwa razy dziennie) w celu redukgji ryzyka krwawienia

Jezeli stosuje sie dabigatran, u pacjentéw w wieku > 75 lat mozna rozwazy¢ zmniejszong dawke IIb

U pacjentdw z grupy duzego ryzyka krwawienia z przewodu pokarmowego nalezy preferowa¢ VKA lub lla
inny preparat/dawke NOAC niz dabigatran w dawce 150 mg dwa razy dziennie, riwaroksaban w dawce
20 mg raz dziennie lub edoksaban w dawce 60 mg dwa razy dziennie

[321, 396,
402, 405,
490, 492,
493, 512]

unikania nadmiernego spozycia alkoholu

U wszystkich pacjentéw z AF, u ktérych rozwaza sie OAC, nalezy stosowac poradnictwo i leczenie w celu

Nie zaleca sie badan genetycznych przed rozpoczeciem leczenia za pomoca VKA

czynnikow, ktdre przyczynity sie do krwawienia, a takze ryzyka udaru

Ponowne rozpoczecie OAC po incydencie krwawienia powinno zosta¢ rozwazone u wszystkich kwalifi-
kujacych sie do tego pacjentéw przez wielodyscyplinarny zespdt prowadzacy terapie AF, z uwzglednie-
niem réznych lekdw przeciwzakrzepowych i interwencji w celu zapobiegania udarom, lepszego leczenia

wyeliminowania przyczyny krwawienia

U pacjentdw z AF i incydentem ciezkiego aktywnego krwawienia zaleca sie przerwanie OAC do czasu

AF — migotanie przedsionkdw; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy antagonistg witaminy K; OAC — doustne leczenie przeciwzakrzepowe;

VKA — antagonista witaminy K

*Klasa zalecen

5Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

ludzki czynnik Xa pozbawiony aktywnosci enzymatycznej,
odwraca przeciwzakrzepowe dziatanie inhibitoréw czynnika
Xa u zdrowych os6b w ciggu minut od podania i przez czas
trwania wlewu, z przemijajacym wzrostem wskaznikéw ak-
tywnosci zakrzepowej o niepewnym znaczeniu klinicznym
[508]. Innym $rodkiem, nad ktérym trwaja badania, jest
ciraparantag (PER977), antidotum zaprojektowane w celu
odwracania dziatania zaréwno bezposrednich inhibitorow
trombiny, jak i inhibitoréw czynnika Xa, a takze posredniego
inhibitora— enoksaparyny [509]. Kliniczna uzytecznos¢ tych
swoistych antidotéw wymaga dalszej oceny.

9.6.2. Doustne leczenie przeciwzakrzepowe
u pacjentow z migotaniem przedsionkow
zagrozonych wystgpieniem incydentu krwawienia
Mimo ze leczenie przeciwzakrzepowe powinno zosta¢
przerwane w celu opanowania aktywnego krwawienia, to
bezwzgledne przeciwwskazania do dfugoterminowego OAC
po epizodzie krwawienia sa rzadkie. Jezeli powodem prze-
rwania OAC sa kfopotliwe, ale mato groZne, krwawienia, to
rozsadna jest zamiana jednego leku przeciwzakrzepowego
na inny. Wiele przyczyn powaznych krwawien lub czynnikéw
wywotujacych takie incydenty mozna leczy¢ lub wyelimino-
waé, w tym Zle kontrolowane nadcisnienie tetnicze, owrzo-
dzenia trawienne oraz tetniaki wewnatrzczaszkowe. Ponowne
rozpoczecie leczenia przeciwzakrzepowego po incydencie
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krwawienia jest czesto uzasadnione klinicznie [460, 510].
Trudne decyzje, w tym dotyczace przerwania i ponownego
rozpoczecia OAC, powinien podejmowac wielodyscyplinarny
zesp6t z uwzglednieniem oszacowanego ryzyka (ponownego)
udaru i krwawienia, a takze ryzyka krwawienia zwigzanego ze
stosowaniem réznych metod zapobiegania udarowi mézgu.
U wybranych pacjentéw alternatywnym rozwiazaniem moze
by¢ wytaczenie lub zamkniecie LAA.

9.7. SKOJARZONA TERAPIA DOUSTNYMI

LEKAMI PRZECIWZAKRZEPOWYMI
I LEKAMI PRZECIWPLYTKOWYMI

Przebyty zawat serca stwierdza sie u okoto 15% pacjen-
tow z AF uczestniczacych we wspétczesnych prébach klinicz-
nych [513] i rejestrach [514-516]. U 5-15% pacjentéw z AF
w ktérym$ momencie ich zycia bedzie konieczne stentowanie.
Ta sytuacja wymaga uwaznego rozwazenia leczenia przeciw-
krzepliwego, z ocena bilansu ryzyka krwawienia i ryzyka udaru
mozgu, a takze ryzyka ostrego zespotu wieficowego (ACS)
[516]. Jednoczesne stosowanie OAC i leczenia przeciwptytko-
wego, a w szczegblnosci potrdjne leczenie przeciwkrzepliwe,
zwieksza bezwzgledne ryzyko wystapienia powaznego krwa-
wienia (445, 517, 518]. W niedawnej metaanalizie obejmuja-
cej 30 866 pacjentdéw po niedawno przebytym ACS oceniono
efekty dotaczenia NOAC do pojedynczego (4135 pacjentéw)
lub podwéjnego (26 731 pacjentéw) leczenia przeciwptytko-
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Zalecenia dotyczace skojarzonej terapii doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi i lekami przeciwptytkowymi

Poziom® PisSmien-
oziom

Zalecenia Klasa?

nictwo*
[522, 524]

Po planowym stentowaniu tetnic wiencowych z powodu stabilnej choroby wieficowej u pacjentow z AF lla
z grupy ryzyka udaru mézgu nalezy rozwazyc¢ skojarzone potréjne leczenie ASA, klopidogrelem i doust-
nym lekiem przeciwzakrzepowym przez miesiac w celu zapobiegania ponownym incydentom wiencowym

i incydentom niedokrwienia mézgu

Po ACS z implantacjg stentu u pacjentéw z AF z grupy ryzyka udaru mdzgu nalezy rozwazy¢ skojarzone lla [520]
potréjne leczenie ASA, klopidogrelem i doustnym lekiem przeciwzakrzepowym przez 1-6 miesiecy w celu

zapobiegania ponownym incydentom wiericowym i incydentom niedokrwienia mézgu

Po ACS bez implantacji stentu u pacjentdéw z AF z grupy ryzyka udaru mézgu nalezy rozwazy¢ podwojne lla
leczenie doustnym lekiem przeciwzakrzepowym i ASA lub klopidogrelem przez okres do 12 miesiecy

w celu zapobiegania ponownym incydentom wiencowym i incydentom niedokrwienia mézgu

Czas trwania okresu skojarzonego leczenia przeciwkrzepliwego, a zwtaszcza terapii potrojnej, powinien lla [520]

byc ograniczony, z uwzglednieniem oszacowanego ryzyka ponownych incydentéw wiencowych i krwa-

wien

poczatkowej terapii potrojnej

Podwojne leczenie dowolnym doustnym lekiem przeciwzakrzepowym i klopidogrelem w dawce 75 mg Ilb
dziennie mozna rozwazy¢ u wybranych pacjentéw jako postepowanie alternatywne w stosunku do

[524, 525]

ACS — ostry zespdt wiencowy; AF — migotanie przedsionkéw; ASA — kwas acetylosalicylowy

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

wego [519]. Dotaczenie NOAC zwiekszyto ryzyko krwawienia
0 79-134%, natomiast spowodowato jedynie marginalne
zmniejszenie ryzyka ponownego incydentu niedokrwiennego
u pacjentéw bez AR U pacjentéw z AF i stabilng CAD, bez
ACS i/lub interwencji wiericowej w ciagu poprzedzajacych
12 miesiecy, zaleca sie OAC w monoterapii, a nie skojarzona
terapie lekami przeciwptytkowymi. U pacjentéw leczonych
z powodu ACS, a takze pacjentdéw, ktérym wszczepiono
stent wiericowy, uzasadnione wydaje sie krétkoterminowe
potréjne leczenie skojarzone obejmujace OAC, klopidogrel
i ASA (ryc. 12).

9.7.1. Leczenie przeciwkrzepliwe
po ostrych zespolach wienicowych
i przezskornych interwencjach wienicowych
u pacjentow wymagajqcych doustnego
leczenia przeciwzakrzepowego

Optymalne skojarzone leczenie przeciwkrzepliwe oraz
dtugos¢ okresu leczenia skojarzonego u pacjentéw z AF
poddawanych PCI nie sg znane, ale utrzymywanie sie ryzy-
ka krwawienia wskazuje, ze taki okres powinien by¢ krétki.
Stanowisko ekspertéw [520], przeanalizowane i ponownie
rozwazone przez grupe robocza autoréw niniejszych wy-
tycznych, wskazuje na nastepujace zasady postepowania:
u pacjentéw z AF z grupy ryzyka udaru mézgu, pacjentéw
z zastawkami mechanicznymi oraz pacjentéw po niedawnej
lub nawracajacej zakrzepicy zyt gtebokich lub zatorowosci
ptucnej nalezy kontynuowa¢ OAC podczas stentowania oraz
po nim. Zasadniczo zaleca sie krotki okres potréjnego lecze-
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nia (OAC, ASA, klopidogrel), a nastepnie okres podwdjnego
leczenia (OAC oraz 1 lek przeciwptytkowy) (ryc. 13). Kiedy
stosuje sie NOAC, eksperci zalecajg rozwazenie najmniej-
szej dawki skutecznej w zapobieganiu udarom mézgu w AF.
Zmniejszenie dawki ponizej zaaprobowanego dawkowania
zbadanego w prébach klinicznych 11l fazy (patrz tab. 13) nie
jest obecnie zalecane i czeka na ocene w trwajacych kontro-
lowanych prébach klinicznych. Nie zaleca sie potaczenia ASA,
klopidogrelu i matej dawki riwaroksabanu (2,5 mg 2 x/d.)
w celu zapobiegania udarom mézgu w AF [521].

Nalezy unika¢ stosowania prasugrelu lub tikagreloru
w ramach potréjnego leczenia, chyba ze wystepuje jedno-
znaczna potrzeba podawania tych lekéw (np. zakrzepica
w stencie w trakcie stosowania ASA z klopidogrelem), biorac
pod uwage brak dowodéw oraz wigksze ryzyko powaznych
krwawiert w poréwnaniu z podawaniem klopidogrelu [522,
523]. Trwajace proby kliniczne dostarcza w przysztosci infor-
magji na temat takiego leczenia skojarzonego.

Rezygnacje z podawania ASA z pozostawieniem leczenia
klopidogrelem i OAC oceniano w badaniu What is the Optimal
Antiplatelet and Anticoagulant Therapy in Patients with Oral
Anticoagulation and Coronary Stenting (WOEST), w ktérym
573 pacjentéw leczonych przeciwzakrzepowo i poddawa-
nych PCl (w tym 70% pacjentéw z AF) przypisano losowo
do podwoéjnego leczenia OAC i klopidogrelem (w dawce
75 mg 1 x/d.) lub potr6jnego leczenia OAC, klopidogrelem
i ASA [524]. Czestos¢ wystepowania krwawien byta mniejsza
w grupie poddanej podwdjnemu leczeniu niz w grupie objetej
potréjnym leczeniem, co wynikato z mniejszej liczby incy-
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[ Pacjent z AF wymagajacy OAC po ACS J
I
Mate ryzyko krwawienia Duze ryzyko krwawienia
w poréwnaniu z ryzykiem ACS w poréwnaniu z ryzykiem ACS
lub zakrzepicy w stencie lub zakrzepicy w stencie
J
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Rycina 12. Leczenie przeciwkrzepliwe po ostrym zespole wiencowym (ACS) u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw (AF) wymagajacych
leczenia przeciwzakrzepowego; ASA — kwas acetylosalicylowy; OAC — doustne leczenie przeciwzakrzepowe (za pomocg antagonisty
witaminy K lub doustnego leku przeciwzakrzepowego niebedacego antagonistg witaminy K)

2U wybranych pacjentéw mozna rozwazy¢ podwdjne leczenie obejmujgce OAC i ASA lub klopidogrel, zwtaszcza jezeli nie zastosowano stentu lub

od incydentu wiencowego uptynat juz dfuzszy czas
POAC i jeden lek przeciwptytkowy

Podwidjne leczenie obejmujace OAC i jeden lek przeciwptytkowy (ASA lub klopidogrel) mozna rozwazy¢ u wybranych pacjentéw z grupy duzego ryzyka

incydentu wiencowego

dentéw drobnych krwawieii. Czestos¢ zawatdw serca, udarow
mobzgu, ponownej rewaskularyzacji tego samego naczynia
oraz zakrzepicy w stencie nie réznita sie (przy czym liczba
incydentéw byta mata), natomiast umieralno$¢ ogélna po
roku byta mniejsza w grupie poddanej podwoéjnemu leczeniu
(2,5% vs. 6,4% w grupie objetej potréjnym leczeniem). Mimo
Ze ta préba kliniczna byta zbyt mata, by mozna byto oceni¢
wieficowe wyniki leczenia, to podwdjne leczenie obejmujace
OAC i klopidogrel moze sie w przysztosci okaza¢ postepo-
waniem alternatywnym w stosunku do potréjnego leczenia
u pacjentéw z AF oraz ACS i/lub poddawanych interwencji
wiefcowej [525].

10. Leczenie w celu kontroli
czestosci rytmu komor
w obrebie migotania
przedsionkow

Kontrola czestosci rytmu komr jest integralng czescia
postepowania u pacjentdéw z AF. Czesto wystarcza, by zmniej-
szy¢ objawy zwiazane z AE. W poréwnaniu z prewencja
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udaru mézgu i kontrola rytmu serca jest dostepnych bardzo
niewiele mocnych dowodéw, ktére dostarczytyby informacji
na temat najlepszego sposobu oraz intensywnosci leczenia
w celu kontroli czestosci rytmu komér, a wiekszos¢ danych
pochodzi z krétkoterminowych krzyzowych préb klinicznych
oraz badan obserwacyjnych [41, 526-528]. Farmakologiczna
kontrole czestosci rytmu komér — zaréwno doraznie, jak
i diugoterminowo — mozna uzyska¢ za pomocg beta-adre-
nolitykéw, digoksyny, antagonistow wapnia, diltiazemu i we-
rapamilu, a takze leczenia skojarzonego (tab. 15). Niektére
leki antyarytmiczne réwniez moga zwalnia¢ czynnos¢ komoér
(amiodaron, dronedaron, sotalol oraz w pewnym stopniu
propafenon), ale powinno sie je stosowac tylko u pacjentéw
wymagajacych kontroli rytmu serca (patrz rozdz. 11).

10.1. DORAZNA KONTROLA CZESTOSCI
RYTMU KOMOR
W przypadku nowego wystapienia AF pacjenci czesto
potrzebuja kontroli czestosci rytmu komér. Lekarze powin-
ni ocenia¢ dodatkowe przyczyny mogace leze¢ u podtoza
przyspieszenia czynnosci komér, takie jak zakazenie, za-
burzenia endokrynologiczne, niedokrwistoé¢ i zatorowos¢
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Pacjent z AF wymagajacy OAC
po planowej PCl z wszczepieniem stentu

Mate ryzyko krwawienia
w poréwnaniu z ryzykiem ACS
lub zakrzepicy w stencie

Duze ryzyko krwawienia
w poréwnaniu z ryzykiem ACS
lub zakrzepicy w stencie

§
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Rycina 13. Leczenie przeciwkrzepliwe po planowej przezskdrnej interwencji wiencowej (PCl) u pacjentdw z migotaniem przedsionkdw (AF)
wymagajacych leczenia przeciwzakrzepowego; ACS — ostry zespdt wiencowy, ASA — kwas acetylosalicylowy; OAC — doustne leczenie
przeciwzakrzepowe (za pomoca antagonisty witaminy K lub doustnego leku przeciwzakrzepowego niebedgcego antagonistg witaminy K)

aU wybranych pacjentéw mozna rozwazy¢ podwojne leczenie obejmujace OAC i ASA lub klopidogrel

POAC i jeden lek przeciwptytkowy

Podwajne leczenie obejmujace OAC i jeden lek przeciwptytkowy (ASA lub klopidogrel) mozna rozwazy¢ u wybranych pacjentéw z grupy duzego ryzyka

incydentu wiencowego

ptucna. W celu doraznej kontroli czestosci rytmu komér
beta-adrenolityki oraz diltiazem/werapamil sa preferowane
w stosunku do digoksyny ze wzgledu na ich szybki po-
czatek dziatania oraz skuteczno$¢ w stanach zwiekszonej
aktywnosci wspéfczulnej [528-532]. Wybor leku (tab. 15)
i docelowa czestos¢ rytmu komoér beda zaleze¢ od charak-
terystyki pacjenta, objawéw, LVEF oraz parametréw hemo-
dynamicznych, ale poczatkowo dopuszczalne wydaje sie
mniej rygorystyczne podejicie do kontroli czestosci rytmu
komér. Konieczne moze by¢ leczenie skojarzone (ryc. 14).
U pacjentéw z HFrEF nalezy stosowaé beta-adrenolityki,
preparaty naparstnicy (digoksyne lub digitoksyne) badz ich
skojarzenia [218, 533], poniewaz diltiazem i werapamil
moga wywiera¢ ujemne dziatanie inotropowe u pacjentéw
z LVEF < 40% [222, 534, 535]. U pacjentéw w krytycznie
ciezkim stanie oraz tych ze znacznie zaburzona czynno-
Scig skurczowa lewej komory mozna stosowa¢ amiodaron
dozylnie, jezeli zbyt szybka czynno$¢ komér prowadzi do
niestabilnosci hemodynamicznej [536-538]. U pacjentéw
w niestabilnym stanie klinicznym nalezy rozwazy¢ pilng
kardiowersje (patrz rozdz. 11.2).
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10.2. DLUGOTERMINOWA FARMAKOLOGICZNA
KONTROLA CZESTOSCI RYTMU KOMOR

10.2.1. Beta-adrenolityki

Beta-adrenolityk w monoterapii czesto jest lekiem pierw-
szego rzutu w celu kontroli czestosci rytmu komér [539], co
opiera sie gléwnie na obserwacjach lepszej doraznej kontroli
czestosci rytmu komér w poréwnaniu z digoksyna. Co cie-
kawe, u pacjentéw z AF nie obserwuije sie prognostycznych
korzysci ze stosowania beta-adrenolitykéw stwierdzanych
u pacjentdéw z HFrEF z rytmem zatokowym. W metaanalizie
indywidualnych danych pacjentéw uzyskanych w RCT beta-
-adrenolityki nie zmniejszaty umieralnosci ogélnej w poréw-
naniu z placebo u pacjentéw z AF na poczatku obserwacji (HR
0,97; 95% Cl1 0,83-1,14; p = 0,73), natomiast u pacjentéw
z rytmem zatokowym stwierdzono wyrazna korzys¢ (HR
0,73; 95% ClI 0,67-0,80; p < 0,001) [23]. W tej analizie,
kt6ra objeta 3066 uczestnikéw z HFrEF i AF, uzyskano zgodne
wyniki we wszystkich podgrupach i w odniesieniu do wszyst-
kich ocenianych wynikéw leczenia, bez niejednorodnosci
miedzy 10 uwzglednionymi RCT (I* = 0%). Mimo tego braku
korzysci prognostycznych w HFrEF grupa robocza autoréw
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Tabela 15. Leczenie w celu kontroli czestosci rytmu komér w obrebie migotania przedsionkéw

Dorazna kontrola
czestosci rytmu
komor za pomoca
lekéw dozylnych

Leczenie

beta-adrenolityki?

Dtugoterminowa kontrola
czestosci rytmu komor za
pomocy lekéw doustnych

Profil dziatan niepozadanych

gu 1 min, nastepnie
0,05-0,25 ug/kg/min

bisoprolol Niedostepny 1,25-20 mg raz dziennie lub
w dawkach podzielonych
karwedilol Niedostepny 3,125-50 mg dwa raz dziennie
metoprolol | Bolus 2,5-10 mg /.v. taczna dawka dobowa
(w razie potrzeby 100-200 mg (w zaleznosci
powtarzany) od preparatu)
nebiwolol Niedostgpny 2,5-10 mg raz dziennie lub
w dawkach podzielonych
esmolol Bolus 0,5 mg i.v. w cig-

Do najczesciej zgtaszanych objawow
ubocznych nalezg: sennos¢, bél glowy,
obrzeki obwodowe, objawy ze strony
gérnych drég oddechowych, podraznienie
przewodu pokarmowego i zawroty gtowy.
Do dziafan niepozadanych naleza: brady-
kardia, blok przedsionkowo-komorowy

i spadek cisnienia tetniczego

Bronchospazm wystepuje rzadko

— w astmie zaleca sie leki beta -se-
lektywne (nalezy unikac karwedilolu).
Przeciwwskazane w ostrej niewydolnosci
serca i u pacjentéw z ciezkim broncho-
spazmem w wywiadach

antagonisci wapnia

(w razie potrzeby
powtarzany)

diltiazem Bolus 15-25 mg i.v. 60 mg trzy razy dziennie do
(w razie potrzeby tacznej dawki dobowej 360 mg
powtarzany) (120-360 mg raz dziennie
w postaci preparatu o zmodyfi-
kowanym uwalnianiu)
werapamil Bolus 2,5-10 mg i.v. 40-120 mg trzy razy dziennie

(120-480 mg raz dziennie
w postaci preparatu o zmodyfi-
kowanym uwalnianiu)

Do najczedciej zgtaszanych objawow
ubocznych naleza: zawroty gtowy, ogéine
zte samopoczucie, sennos¢, bdl gtowy,
uderzenia goraca, podraznienie przewodu
pokarmowego i obrzeki. Do dziatan
niepozadanych naleza: bradykardia,

blok przedsionkowo-komorowy i spadek
cisnienia tetniczego (mozliwy diugotrwaty
spadek cisnienia tetniczego w przypadku
stosowania werapamilu)

Stosowad ostroznie w potaczeniu

z beta-adrenolitykami. Zmniejsza¢ daw-
ke w przypadku uposledzenia czynnosci
watroby i rozpoczynac od mniejszej
dawki w przypadku uposledzenia
czynnosci nerek. Przeciwwskazane

w niewydolnosci lewej komory z za-
stojem w krazeniu ptucnym lub frakcjg
wyrzutowg lewej komory < 40%

glikozydy naparstnicy

digoksyna Bolus 0,5 mg i.v. Dawka dobowa
(0,75-1,5 mg w ciggu | 0,0625-0,25 mg
24 h w dawkach
podzielonych)

digitoksyna | Bolus 0,4-0,6 mg /.v. Dawka dobowa

0,05-0,3 mg

Do najczesciej zgtaszanych objawoéw
ubocznych nalezg: podraznienie
przewodu pokarmowego, zawroty

gtowy, zaburzenia widzenia, bél gtowy

i wysypka. W przypadku zatrucia (stezenie
w surowicy > 2 ng/ml) digoksyna dziata
proarytmicznie i moze nasila¢ niewy-
dolnos$¢ serca, zwtaszcza w przypadku
wspotistniejacej hipokaliemii

Duze stezenie w osoczu wigze sie ze
zwiekszonym ryzykiem zgonu. Skontro-
lowac czynno$¢ nerek przed rozpocze-
ciem leczenia i zmodyfikowac dawke

u pacjentéw z przewlekig chorobg
nerek. Przeciwwskazane u oséb z droga
dodatkowa, czestoskurczem komoro-
wym lub kardiomiopatig przerostowa

z zawezeniem drogi odptywu

Szczeg6lne wskazania

amiodaron | 300 mg i.v. w 250 ml
5% glukozy w ciggu
30-60 min (prefero-
wane podawanie przez

wkiucie centralne)®

200 mg dziennie

Spadek ciénienia tetniczego, bradykardia,
zawroty gtowy, wydtuzenie odstepu QT,

toksyczne dziatanie na ptuca, przebarwie-
nia skory, dysfunkcja tarczycy, ztogi w ro-
gowece i reakcja skdrna z wynaczynieniem

Proponowany jako uzupetniajacy lek

u pacjentdw, u ktérych nie mozna
uzyskac odpowiedniej kontroli czestosci
rytmu komor podczas terapii skojarzonej

i.v. — dozylnie

*Dostepne sg réwniez inne beta-adrenolityki, ale nie zaleca sie ich stosowania w ramach terapii w celu kontroli czestosci rytmu komér w obrebie migotania
przedsionkéw. Nalezg do nich atenolol (25-100 mg raz dziennie z krétkim biologicznym czasem péttrwania), propranolol (nieselektywny, doraznie 1 mg w cia-
gu 1 min, powtarzac¢ do dawki 3 mg w odstepach 2 min, diugoterminowo 10-40 mg trzy razy dziennie) oraz labetalol (nieselektywny, doraznie 1-2 mg/min)
bJezeli konieczne jest dalsze podawanie, kontynuowaé w dawce 900 mg i.v. w ciggu 24 h w 500-1000 ml poprzez wktucie do zyty centralnegj

niniejszych wytycznych wciaz uwaza beta-adrenolityki za
uzyteczne leki pierwszego rzutu w celu kontroli czestosci
rytmu komér u wszystkich pacjentéw z AF, biorac pod uwage
potencjat poprawy objawowej i czynnosciowe]j wynikajacy
z kontroli czestosci rytmu komor, niestwierdzenie szkodliwosci
w opublikowanych badaniach, a takze dobry profil tolerang;ji
u pacjentéw w kazdym wieku, zaréwno z rytmem zatokowym,
jak i AF [23, 540].

10.2.2. Antagonisci wapnia niebedacy pochodnymi
dihydropirydyny

Werapamil i diltiazem umozliwiaja zadowalajaca kontrole
czestosci rytmu komoér u pacjentdéw z AF [541]. Ze wzgledu
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na ujemne dziafanie inotropowe nalezy ich unika¢ u pacjen-
tow z HFrEF [222, 534, 535]. Werapamil i diltiazem moga
zmniejsza¢ objawy zwiazane z arytmia [526] w poréwnaniu
z beta-adrenolitykami, ktére w jednej matej prébie klinicz-
nej u pacjentéw z grupy mafego ryzyka z zachowang LVEF
ograniczaty wydolnos¢ fizyczng i zwiekszaty stezenie peptydu
natriuretycznego typu B [542].

10.2.3. Naparstnica

Glikozydy nasercowe, takie jak digoksyna i digitoksyna,
sq stosowane od ponad 200 lat, cho¢ w ostatnich 15 latach
ich stosowanie stale sie zmniejszato [543]. W randomizo-
wanej prébie klinicznej Digitalis Investigation Group (DIG)
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( Dorazna kontrola czestosci rytmu komor w AF J

v

LVEF < 40%
lub objawy zastoinowej
niewydolnosci serca

!

(Najmniejsza dawka beta-adrenolityku\
w celu uzyskania kontroli
czestosci rytmu komor

U pacjentow w niestabilnym
stanie hemodynamicznym
lub ze znacznie zmniejszona LVEF
mozna zastosowac amiodaron
Poczatkowa docelowa
czesto$¢ rytmu komér
\_ W spoczynku < 110 uderzen na minute )

Dodac digoksyne

Poczatkowa docelowa czestos¢
rytmu komoér w spoczynku
< 110 uderzen na minute

v

e 2
LVEF = 40%

\. J

( l N\

Beta-adrenolityk lub diltiazem
lub werapamil

Zebra¢ wywiad dotyczacy
uprzednio stosowanych preparatéw,
aby unikna¢ jednoczesnego
podawania réznych lekéw
Poczatkowa docelowa czestos¢ rytmu
komor w spoczynku
\ < 110 uderzen na minute

Doda¢ digoksyne

Poczatkowa docelowa czestos¢
rytmu komoér w spoczynku
< 110 uderzen na minute

Unika¢ bradykardii
Wykona¢ badanie
echokardiograficzne
w celu ustalenia dalszego
postepowania/wyboru leczenia
podtrzymujacego
Rozwazy¢ potrzebe terapii
przeciwzakrzepowej

Rycina 14. Dorazna kontrola czestosci rytmu komor u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw (AF); LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory
Dawki lekéw — patrz tab. 15. Digitoksyna moze by¢ stosowana zamiast digoksyny, jezeli jest dostepna

digoksyna nie wptyneta na umieralno$¢ w poréwnaniu
z placebo u pacjentéw z HFrEF i rytmem zatokowym (RR
0,99; 95% CI 0,91-1,07), natomiast spowodowata zmniej-
szenie czestosci hospitalizacji (RR 0,72; 95% CI 0,66-0,79)
[544, 545]. Nie przeprowadzono zadnych bezposrednich
poréwnawczych RCT, w ktérych oceniono by digoksyne
u pacjentéw z AF [546]. W badaniach obserwacyjnych
wiazano jej stosowanie ze zwiekszong umieralnoscia wsréd
pacjentéw z AF [547-549], ale ten zwiazek wynikat praw-
dopodobnie z btedéw doboru i odmiennej charakterystyki
pacjentéw, ktérym przepisywano ten lek, a nie z rzeczywi-
stej szkodliwosci digoksyny [550-553], zwlaszcza dlatego,
ze digoksyne czesto stosuje sie u ciezej chorych pacjentéw
[225]. W krzyzowej prébie klinicznej w celu oceny mecha-
nizméw dziatania, przeprowadzonej w grupie 47 pacjentéw
z HFrEF i AF, nie stwierdzono réznic pod wzgledem czestosci
rytmu komor, ci$nienia tetniczego, dystansu chodu i LVEF
miedzy leczonymi karwedilolem a leczonymi digoksyna,
cho¢ podawanie beta-adrenolityku wigzato sie z wiekszym
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stezeniem peptydu natriuretycznego typu B, to podczas
skojarzonego leczenia karwedilolem i digoksyna nastapit
wzrost LVEF, a odstawienie digoksyny spowodowato zmniej-
szenie LVEF [554]. Poréwnan z innymi lekami stosowanymi
w celu kontroli czestosci rytmu komér dokonano w matych,
krotkoterminowych badaniach, w ktérych nie stwierdzono
réznic lub zaobserwowano jedyne marginalne réznice wy-
dolnosci fizycznej, jakosci zycia lub LVEF w poréwnaniu ze
stosowaniem digoksyny [526, 554-558]. Mniejsze dawki
digoksyny (< 250 ug 1 x/d.), ktére powoduja uzyskane jej
stezenia w surowicy w przedziale 0,5-0,9 ng/ml, moga sie
wiazac z lepszym rokowaniem [225].

10.2.4. Amiodaron

Amiodaron moze by¢ uzyteczny w celu kontroli czestosci
rytmu komor jako lek ostatniego rzutu. Szeroki zakres poza-
sercowych dziafan niepozadanych amiodaronu powoduje, ze
lek ten powinien by¢ zarezerwowany dla pacjentéw, u ktérych
leczenie skojarzone (np. beta-adrenolityk lub werapamil/dil-
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Dlugoterminowa kontrola czestosci rytmu komor w AF

—

Wykona¢ badanie echokardiograficzne (I C)

Wybra¢ poczatkowe leczenie w celu kontroli czestosci rytmu komor (I B)
lub terapie skojarzona, jezeli jest ona wymagana (lla C)
Poczatkowa docelowa czestos¢ rytmu komoér w spoczynku
< 110 uderzen na minute (lla B), unika¢ bradykardii
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LVEF < 40%

LVEF = 40%
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Do’chzyc kolejny lek w celu osiggniecia docelowej czestosci
rytmu komor lub w przypadku utrzymywania sie objawéw

Dotaczy¢

[ Rozwazyc wczesne leczenie

Dotaczy¢ d Dotaczy¢
digoksyne beta-adrenolityk digoksyne

, Dotaczy¢ diltiazem,
dl?oia[fzyc werapamil lub
Igoksyne beta-adrenolityk

Rycina 15. Dfugoterminowa kontrola czestosci rytmu komor u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw (AF); LVEF — frakcja wyrzutowa
lewej komory. Dawki lekdw — patrz tab. 15. Digitoksyna moze by¢ stosowana zamiast digoksyny, jezeli jest dostepna

tiazem w potaczeniu z digoksyna) nie pozwala na uzyskanie
odpowiedniej kontroli czestosci rytmu komor.
Podsumowuijac, rézne leki sa tak samo przydatne w celu
kontroli czestosci rytmu komér w AR Wyboru beta-adreno-
lityku, diltiazemu/werapamilu, digoksyny lub leczenia skoja-
rzonego nalezy dokonywac¢ indywidualnie, biorac pod uwage
charakterystyke i preferencje pacjenta, Wszystkie dostepne
leki moga wywotywa¢ dziatania niepozadane i pacjenci po-
winni by¢ poczatkowo leczeni mafa dawka, ktéra nastepnie
stopniowo sie zwieksza w celu uzyskania poprawy objawowe;.
W praktyce uzyskanie czestosci rytmu komér < 110/min
bedzie czesto wymagac leczenia skojarzonego (ryc. 15). Ko-
rzysci z réznych strategii kontroli czestosci rytmu komér pod
wzgledem wptywu na objawy kliniczne, jakos¢ Zycia oraz
inne posrednie wyniki leczenia sg przedmiotem badan [559].

10.3. DOCELOWA CZESTOSC RYTMU KOMOR
W MIGOTANIU PRZEDSIONKOW

Optymalna docelowa czestos¢ rytmu komér u pacjen-
tow z AF nie jest ustalona. W badaniu Rate Control Efficacy
in Permanent Atrial Fibrillation (RACE) Il przypisano losowo
614 pacjentéw z utrwalonym AF do docelowe] czestosci
rytmu komér < 80/min w spoczynku oraz < 110/min pod-
czas umiarkowanie intensywnych wysitkéw lub do mniej
rygorystycznej kontroli, tj. docelowej czestosci rytmu ko-
moér < 110/min. Nie stwierdzono réznicy tacznej czestosci

wystepowania incydentéw klinicznych (14,9% w grupie Scistej
kontroli czestosci rytmu komoér vs. 12,9% w grupie mniej
rygorystycznej kontroli czestosci rytmu komor) [560], klasy
NYHA ani czestosci hospitalizacji [560, 561]. Podobne wyniki
uzyskano w facznej analizie badan Atrial Fibrillation Follow-
-up Investigation of Rhythm Management (AFFIRM) i RACE
(1091 uczestnikéw), cho¢ w tej analizie réznica czestosci
rytmu komér byta mniejsza i nie prowadzono randomizagji
do grup o réznej docelowej czestosci rytmu [562]. Warto
zauwazy¢, ze u wielu pacjentéw z ,odpowiednig kontrolg
czestosci rytmu komér” (spoczynkowa czestos¢ rytmu komér
60-100/min) wciaz wystepuja nasilone objawy, co wskazuje
na potrzebe dodatkowego leczenia [194]. Mimo to mniej
rygorystyczna kontrola czestodci rytmu komér jest akceptowal-
nym poczatkowym podejsciem niezaleznie od wystepowania
niewydolnosci serca, chyba ze objawy wymagaja bardziej
rygorystycznej kontroli czestosci rytmu komor.

10.4. ABLACJA LACZA PRZEDSIONKOWO-
-KOMOROWEGO I STYMULACJA

Ablacja tacza przedsionkowo-komorowego/peczka Hisa
i wszczepienie stymulatora VVI moga pozwoli¢ na uzyskanie
kontroli czestosci rytmu komor, gdy leki nie wystarczaja do
uzyskania odpowiedniej kontroli czestosci rytmu komor
i objawow. Jest to stosunkowo prosty zabieg zwigzany z mata
czestoscig wystepowania powiktan i matym ryzykiem zgonu
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Zalecenia dotyczace kontroli czestosci rytmu komor

Zalecenia

Poziom® | PiSmiennictwo*

kontroli czestosci rytmu komér u pacjentéw z AF i LVEF > 40%

Zaleca sie stosowanie beta-adrenolitykow, digoksyny, diltiazemu lub werapamilu w celu

[225, 526, 528,
531, 532, 541,
555, 575]

komér u pacjentéw z AF i LVEF < 40%

Zaleca sie stosowanie beta-adrenolitykéw i/lub digoksyny w celu kontroli czestosci rytmu

[23, 225, 526,
533, 554,
575, 576]

czestosci rytmu komor

Nalezy rozwazy¢ terapie skojarzong za pomocg réznych lekéw zwalniajgcych czestosé rytmu
komodr, jezeli stosowanie jednego leku nie pozwala na osiggniecie niezbednej docelowe;j

[23, 554, 577]

U pacjentéw niestabilnych hemodynamicznie lub ze znacznie zmniejszong LVEF mozna
rozwazy¢ zastosowanie amiodaronu w celi doraznej kontroli czestosci rytmu komor

[526-538]

komor

U pacjentéw z utrwalonym AF (tj. kiedy nie planuje sie préb przywrdcenia rytmu zatokowego)
leki antyarytmiczne nie powinny by¢ rutynowo stosowane w celu kontroli czestosci rytmu

[41, 578, 579]

rygorystyczng kontrole czestosci rytmu komor)

Podczas stosowania strategii kontroli czestosci rytmu komér jako poczatkowy cel leczenia
nalezy rozwazy¢ czestos¢ rytmu komor w spoczynku < 110 uderzen na minute (tj. mniej

Jako preferowana metode postepowania w przypadku AF u pacjentdéw z preekscytacja i AF
podczas cigzy nalezy rozwazy¢ raczej kontrole rytmu serca niz kontrole czestosci rytmu komor

to, ze tacy pacjenci stang sie zalezni od stymulatora

Nalezy rozwazy¢ ablacje tacza przedsionkowo-komorowego w celu kontroli czestosci rytmu
komdr u pacjentéw nieodpowiadajacych na intensywne leczenie w ramach strategii kontroli
czestosci rytmu komr lub kontroli rytmu serca badz nietolerujacych takiej terapii, akceptujac

[184, 564, 569]

AF — migotanie przedsionkéw; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory

Digitoksyna moze by¢ stosowana zamiast digoksyny, jezeli jest dostepna. U pacjentéw z niewydolnoscig serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowg
(LVEF < 40%) zalecane beta-adrenolityki to: bisoprolol, karwedilol, metoprolol o przedtuzonym dziataniu oraz nebiwolol

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

w obserwacji dfugoterminowej [563, 564], zwlaszcza gdy
stymulator zostaje wszczepiony kilka tygodni przed ablacja,
a czestos¢ stymulacji po ablacji jest ustawiona na 70-90/min
[565, 566]. Zabieg ten nie pogarsza czynnosci lewej komory
[567], a nawet moze poprawia¢ LVEF u wybranych pacjen-
téw [568-570]. U wybranych pacjentéw z HFrEF, u ktérych
zastosuje sie stymulacje dwukomorowa (terapie resynchro-
nizujaca), AF moze ustapi¢ [571], choc¢ ten efekt ,kontroli
rytmu” terapii renchronizujacej jest prawdopodobnie maty
i z pewnosciag wymaga potwierdzenia [572]. Ablacja tacza
przedsionkowo-komorowego uzaleznia pacjenta od sty-
mulatora na reszte zycia, co ogranicza przydatnos¢ ablacji
i wszczepienia stymulatora do tych oséb, u ktérych nie udaje
sie opanowac objawdw lekami kontrolujacymi czestos¢ rytmu
komér i rozsadnymi interwencjami w celu kontroli rytmu
serca (patrz rola kardiogrupy ds. leczenia AF, rozdz. 11.6).
Wybér rodzaju stymulacji (prawokomorowa lub dwuko-
morowa, z implantowanym defibrylatorem lub bez) bedzie
zaleze¢ od indywidualnej charakterystyki pacjenta, w tym
LVEF [573, 574].
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11. Leczenie w celu kontroli
rytmu serca u pacjentow
Z migotaniem przedsionkow

Przywracanie i utrzymywanie rytmu zatokowego jest
integralng czescia postepowania w AF. Leki antyarytmiczne
powoduja w przyblizeniu podwojenie czestosci utrzymywania
rytmu zatokowego w poréwnaniu z placebo [580-584]. Gdy
leki antyarytmiczne zawioda, czesto skuteczna jest ablacja
przezcewnikowa lub leczenie skojarzone [226, 585-587].
Cho¢ wielu klinicystéw sadzi, ze utrzymywanie rytmu za-
tokowego moze poprawia¢ wyniki leczenia u pacjentéw
z AF [588], to we wszystkich probach klinicznych, w ktérych
poréwnano kontrole rytmu serca i kontrole czestosci rytmu
komér z samga kontrolg czestosci rytmu komér (w pota-
czeniu z odpowiednim leczeniem przeciwzakrzepowym),
uzyskano neutralne wyniki leczenia [41, 578, 579, 582,
589-593]. Kwestia, czy wspodtczesne postepowanie w celu
kontroli rytmu serca, obejmujace ablacje przezcewnikowa,
leczenie skojarzone oraz wczesne leczenie, prowadzi do
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zmniejszenia czestosci wystepowania powaznych incydentéw
sercowo-naczyniowych, jest obecnie przedmiotem oceny,
np. w badaniach Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke
Prevention Trial (EAST-AFNET 4) [40] oraz Catheter Ablation
versus Anti-arrhythmic Drug Therapy for Atrial Fibrillation Trial
(CABANA) [594]. Obecnie leczenie stuzace kontroli rytmu
serca jest wskazane w celu poprawy objawowej u pacjentéw
z AF, u ktérych objawy utrzymuja sie podczas odpowiedniego
leczenia kontrolujacego czestos¢ rytmu komor.

11.1. DORAZNE PRZYWRACANIE RYTMU
ZATOKOWEGO

11.1.1. Leki antyarytmiczne w celu doraznego

przywracania rytmu zatokowego (kardiowersja

farmakologiczna)

Leki antyarytmiczne moga przywraca¢ rytm zatokowy
u pacjentéw z AF (kardiowersja farmakologiczna), co wy-
kazano w matych kontrolowanych prébach klinicznych,
metaanalizach [41, 584, 595, 596] oraz niewielu wiekszych
kontrolowanych prébach klinicznych [597-605]. Poza Europa
jest dostepny dofetilid, ktéry moze przerwac AF o niedawnym
poczatku [606]. Kardiowersja farmakologiczna przywraca rytm
zatokowy u ok. 50% pacjentéw z AF o niedawnym poczat-
ku (tab. 16) [607-609]. W krétkoterminowej perspektywie
kardiowersja elektryczna przywraca rytm zatokowy szybciej
i bardziej skutecznie niz kardiowersja farmakologiczna oraz
wiaze sie z krétsza hospitalizacja [609-613]. Kardiowersja
farmakologiczna nie wymaga natomiast sedacji ani pozosta-
wiania pacjenta na czczo (ryc. 16).

Flekainid i propafenon sa skutecznymi lekami umozliwia-
jacymi kardiowersje farmakologiczna [595, 602-605, 614,
615], ale ich stosowanie jest ograniczone do pacjentéw bez
strukturalnej choroby serca. Alternatywny lek to ibutilid, jezeli
jest on dostepny, ale jego stosowanie wiaze sie z ryzykiem
wystapienia torsade de pointes [615]. Wernakalant [602-605]
mozna podawac pacjentom z mato nasilona niewydolnoscia
serca (I lub Il klasa wg NYHA), wiacznie z pacjentami z cho-
roba niedokrwienng serca, pod warunkiem ze nie stwierdza
sie u nich niskich wartosci ciSnienia tetniczego ani ciezkiej
stenozy aortalnej [616—618]. Amiodaron mozna stosowac
u pacjentéw z niewydolnoscia serca lub choroba niedo-
krwienna serca (cho¢ pacjentéw z ciezka niewydolnoscia serca
wykluczano z wiekszosci préb klinicznych kardiowersji AF)
[596]. Po podaniu dozylnym amiodaron powoduje réwniez
zwolnienie czestosci rytmu komér o 10-12/min po 8-12 h
[596]. Wydaje sie, ze zarébwno amiodaron, jak i flekainid
przywracaja rytm zatokowy bardziej skutecznie niz sotalol
[600, 601, 619].

11.1.2. Kardiowersja wykonywana przez
pacjentow w ramach strategii ,leku w kieszeni”
(pill in the pocket)

U wybranych pacjentéw z rzadko wystepujacymi objawo-
wymi epizodami napadowego AF mozliwe jest samodzielne
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podanie przez pacjenta w domu pojedynczej doustnej dawki
flekainidu (200-300 mg) lub propafenonu (450-600 mg) (stra-
tegia ,leku w kieszeni; pill in the pocket) w celu przywrécenia
rytmu zatokowego, jezeli uprzednio wykazano bezpieczen-
stwo takiego postepowania w warunkach szpitalnych [620].
Takie podejscie wydaje sie marginalnie mniej skuteczne niz
kardiowersja w warunkach szpitalnych [621], ale jest prak-
tyczne i w wybranych przypadkach zapewnia kontrole arytmii
i uspokojenie chorego.

11.1.3. Kardiowersja elektryczna

Kardiowersja elektryczna za pomocg zsynchronizowa-
nego impulsu pradu statego szybko i skutecznie wywotuje
konwersje AF do rytmu zatokowego i jest metoda z wyboru
u pacjentéw z AF o niedawnym poczatku, u ktérych wystepuja
nasilone zaburzenia hemodynamiczne (ryc. 16) [626-628].
Kardiowersja elektryczna moze by¢ bezpiecznie wykonywana
u pacjentéw, u ktérych uzyskano sedacje poprzez dozylne
podanie midazolamu i/lub propofolu. Wazne jest ciagte
monitorowanie ci$nienia tetniczego oraz wysycenia krwi tet-
niczej tlenem podczas zabiegu [629]. Niekiedy obserwuije sie
oparzenia skory. W celu leczenia bradykardii po kardiowers;ji
dostepne powinny by¢ dozylnie podawane atropina lub izo-
proterenol, badZ czasowa stymulacja przezskérna. Defibryla-
tory generujace impuls dwufazowy sg bardziej skuteczne niz
te, ktére generuja impuls jednofazowy, i staly sie standardem
w przemysle [626, 628]. Przednio-tylne przytozenie elektrod
generuje silniejsze pole impulsu w obrebie lewego przed-
sionka niz przytozenie przednio-boczne i bardziej skutecznie
przywraca rytm zatokowy [626, 627, 630].

Wczedniejsze podanie amiodaronu (wymagajace kilku
tygodni leczenia) [631, 632], sotalolu [631], ibutilidu [633] lub
wernakalantu [634] moze zwiekszy¢ skutecznos¢ kardiowersji
elektrycznej, a podobny efekt wystepuje prawdopodobnie
w przypadku podania flekainidu [584] lub propafenonu
[635]. Nie ma wiarygodnych danych, ktére wskazywatyby,
ze beta-adrenolityki [636], werapamil, diltiazem [637-639]
oraz digoksyna [640, 641] sa skuteczne jako leki przerywajace
AF lub ufatwiajace kardiowersje elektryczna. Jezeli planuje
sie farmakoterapie antyarytmiczng w celu utrzymania rytmu
zatokowego po kardiowersji, rozsadne wydaje sie rozpocze-
cie tego leczenia 1-3 dni przed kardiowersja (w przypadku
amiodaronu: kilka tygodni wczesniej) w celu ufatwienia
kardiowersji i uzyskania skutecznego stezenia leku we krwi
[584, 601].

11.1.4. Leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentow
poddawanych kardiowersji

U pacjentéw nieleczonych przeciwzakrzepowo kardio-
wersja wiaze sie z ryzykiem udaru moézgu [642], ktére ulega
znacznemu zmniejszeniu, jezeli zastosuje sie leczenie prze-
ciwzakrzepowe [643]. Natychmiastowe rozpoczecie leczenia
przeciwzakrzepowego jest wazne u wszystkich pacjentéw,
u ktorych planuje sie kardiowersje [644-646]. U pacjentéw
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Tabela 16. Leki antyarytmiczne wykorzystywane do kardiowersji farmakologicznej

Droga . . o
Pierwsza Kolejna L. Pismien-
Lek podawa- Zagrozenia .
. dawka dawka nictwo
nia
flekainid Doustnie | 200-300 mg Brak danych Spadek cisnienia tetniczego, trzepotanie przedsionkdw z prze- [595, 598]
Dozylnie 1,5-2 mg/kg wodzeniem 1:1, wydtuzenie odstepu QT
w ciggu 10 min Unika¢ u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca i/lub istotng
strukturalng chorobg serca
amiodaron | Dozylnie* | 5-7 mg/kg 50 mg/h do Zapalenie zyt, spadek cisnienia tetniczego, bradykardia/blok [596-601]
w ciggu 1-2 h | facznej dawki | przedsionkowo-komorowy; zwolniona czynno$¢ komér; opdz-
1,0 g w ciggu | niona konwersja do rytmu zatokowego (8-12 h)
24 h
propafenon | Dozylnie 1,5-2 mg/kg Spadek cisnienia tetniczego, trzepotanie przedsionkdw z przewo- | [622, 625]
w ciggu 10 min dzeniem 1:1, wydfuzenie czasu trwania zespotu QRS (niewielkie)
Doustnie | 450-600 mg Unikac u pacjentdéw z chorobg niedokrwienng serca i/lub istotng
strukturalng chorobga serca
ibutilid® Dozylnie 1 mg w ciggu | Po uptywie Wydtuzenie odstepu QT, wieloksztattny czestoskurcz komoro- [614, 615]
10 min 10 min wy/torsade de pointes (u 3-4% pacjentdéw); zwolniona czynno$¢
— 1 mg wcig- | komor
gu 10 min Unikac¢ u pacjentéw z wydtuzeniem odstepu QT, hipokalemia,
ciezkim przerostem lewej komory lub matg frakcjg wyrzutowg
wernakalant | Dozylnie 3 mg/kg w cia- | Po uptywie Spadek cisnienia tetniczego, nieutrwalone arytmie komorowe, [602-605,
gu 10 min 15 min wydtuzenie odstepu QT i czasu trwania zespotu QRS 618]
— 2 mg/kg Unikac u pacjentéw z cisnieniem skurczowym < 100 mm Hg,
wciggu 10 min | niedawnym ostrym zespotem wiencowym (w ciggu 30 dni), nie-
wydolnoscig serca w III-IV klasie w NYHA, wydtuzeniem odstepu
QT (nieskorygowany > 440 ms) i ciezka stenoza aortalng

NYHA — New York Heart Association

2Postuzy¢ sie duzym naczyniem obwodowym i zmieni¢ na podawanie doustne w ciggu 24 h od rozpoczecia podawania dozylnego (poprzez wkiucie centralne)

bibutilid jest dostepny tylko w niektérych krajach europejskich

z AF trwajacym > 48 h OAC nalezy rozpocza¢ > 3 tygodnie
przed kardiowersjg i kontynuowac przez 4 tygodnie po kar-
diowersji (u pacjentéw niepotrzebujacych diugoterminowego
leczenia przeciwzakrzepowego). U pacjentéw zagrozonych
wystapieniem udaru mézgu OAC nalezy kontynuowac bezter-
minowo. Tej praktyki nigdy nie oceniano w kontrolowanych
prébach klinicznych, ale byta bezpieczna w duzym badaniu
obserwacyjnym przeprowadzonym w Finlandii [647] Jezeli
pozadana jest wczesna kardiowersja, to TEE moze pozwoli¢
na wykluczenie wiekszosci skrzeplin w lewym przedsionku,
umozliwiajac natychmiastowa kardiowersje [648, 649]. Trwa-
jace badania dostarcza informacji na temat bezpieczeristwa
i skutecznosci nowo rozpoczynanego leczenia przeciwzakrze-
powego za pomoca NOAC u pacjentéw, u ktérych planuje
sie kardiowersje.

11.2. DLUGOTERMINOWE LECZENIE
ANTYARYTMICZNE
Celem farmakoterapii antyarytmicznej jest zmniejszenie
objawéw zwiazanych z AF [41, 580]. Podejmujac decyzje
o rozpoczeciu dtugoterminowej farmakoterapii antyarytmicz-
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nej, nalezy wiec uwzgledni¢ nasilenie objawdw, mozliwe dzia-

tania niepozadane lekéw oraz preferencje pacjenta. Zasady

farmakoterapii antyarytmicznej przedstawione w wytycznych

ESC z 2010 roku dotyczacych AF [369] wciaz obowiazuja

i powinny by¢ przestrzegane:

1. Celem leczenia jest zmniejszenie objawéw zwiazanych
z AF;

2. Skuteczno$¢ lekéw antyarytmicznych pod wzgledem
utrzymywania rytmu zatokowego jest niezbyt duza;

3. Klinicznie skuteczna farmakoterapia antyarytmiczna
moze raczej ogranicza¢ nawroty AF niz je eliminowac;

4. Jezelijeden lek antyarytmiczny okaze sie ,nieskuteczny”,
to klinicznie zadowalajaca odpowiedz mozna uzyska¢ po
zastosowaniu innego leku;

5. Proarytmia lub pozasercowe dziatania niepozadane
indukowane przez leki sa czeste;

6. Wybierajac lek antyarytmiczny, nalezy sie raczej kierowac
bezpieczenstwem niz skutecznoscig leczenia.
Farmakoterapia antyarytmiczna powoduje w przyblizeniu

podwojenie czestosci utrzymywania rytmu zatokowego w po-

réwnaniu z brakiem leczenia [580]. Nie ma zauwazalnego

www.kardiologiapolska.pl
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Rycina 16. Postepowanie w celu kontroli rytmu serca w migotaniu przedsionkéw (AF) o niedawnym poczatku; HFmrEF — niewydolnos¢ serca
z posrednig frakcjg wyrzutowa; HFpEF — niewydolnos¢ serca z zachowang frakcjg wyrzutowa; HFrEF — niewydolno$¢ serca ze zmniejszong

frakcja wyrzutowa; LVH — przerost lewej komory

gibutilidu nie nalezy stosowa¢ u pacjentéw z wydtuzonym odstepem QT

wplywu na umieralno$¢ ani wystepowanie powikfan serco-
wo-naczyniowych, ale leczenie w celu kontroli rytmu serca
moze nieco zwiekszac ryzyko hospitalizacji (czesto z powodu
AF) [41, 578, 579, 582, 589-593]. W celu zmniejszenia ry-
zyka dziatanh niepozadanych [201, 580] wiasciwy wydaje sie
krotszy okres farmakoterapii antyarytmicznej. Na przyktad
krétkoterminowe leczenie flekainidem przez 4 tygodnie
po kardiowersji AF byto dobrze tolerowane i zapobiegafo
wiekszosci (80%) nawrotéw AF w poréwnaniu z leczeniem
dtugoterminowym [584]. Krétkoterminowa farmakoterapie
antyarytmiczna wykorzystuje sie réwniez w celu unikniecia
wczesnych nawrotéw AF po ablacji przezcewnikowej [650]
i takie leczenie moze by¢ rozsadne u pacjentéw, u ktérych
ryzyko wystapienia dziatar niepozadanych lekéw antyaryt-
micznych ocenia sie jako zwigkszone lub tez ryzyko nawrotu
AF wydaje sie mate.

Oproécz farmakoterapii antyarytmicznej i ablacji prze-
zcewnikowej (patrz rozdz. 11.3) réwniez leczenie wsp6i-
istniejacych choréb uktadu sercowo-naczyniowego moze
ograniczy¢ nasilenie objawéw AF i utatwi¢ utrzymanie rytmu

www.kardiologiapolska.pl

zatokowego [203, 204, 296, 312]. Takie postepowanie obej-
muje zmniejszenie masy ciafa, kontrole cisnienia tetniczego,
leczenie niewydolnosci serca, poprawe wydolnosci ukfadu
sercowo-naczyniowego i oddechowego oraz inne srodki
(patrz rozdz. 7).

11.2.1. Wybor lekow antyarytmicznych do
dlugoterminowego leczenia — przede wszystkim
bezpieczenstwo!

O poczatkowym wyborze lekéw antyarytmicznych decy-
duje zwykle bezpieczenstwo takiej farmakoterapii (ryc. 17).
W celu zapobiegania AF dostepne sa nastepujace gféwne
leki antyarytmiczne:

11.2.1.1. Amiodaron

Amiodaron jest skutecznym lekiem blokujacym wiele
kanatéw jonowych, zmniejsza czestos¢ rytmu komor i jest
bezpieczny u pacjentéw z niewydolnoscia serca [582, 651].
Moze wystepowaé proarytmia typu torsade de pointes
i podczas leczenia nalezy monitorowa¢ odstep QT oraz
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( Rozpoczynanie dtugoterminowej kontroli rytmu serca w celu zmniejszenia objawow AF J
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Rycina 17. Rozpoczynanie dtugoterminowego leczenia w celu kontroli rytmu serca u objawowych pacjentéw z migotaniem przedsionkéw

(AF); LVH — przerost lewej komory

#Zastosowanie sotalolu wymaga dokfadnej oceny ryzyka proarytmicznego

bAblacja przezcewnikowa powinna polegac na izolacji zyt ptucnych i mozna w tym celu stosowac ablacje pradem o wysokiej czestotliwosci lub krioablacje
Ablacja przezcewnikowa jako leczenie pierwszego rzutu jest zwykle rezerwowana dla pacjentéw z niewydolnoscia serca i kardiomiopatia tachyarytmiczng
dAmiodaron jest u wielu pacjentéw lekiem drugiego wyboru ze wzgledu na pozasercowe dziatania niepozadane

zatamki T-U (patrz tab. 17) [652]. Amiodaron czesto wywo-
tuje pozasercowe dziatania niepozadane, zwtaszcza podczas
dtugoterminowego leczenia [653, 654], co sprawia, ze jest
to lek drugiego rzutu u pacjentéw, ktérzy kwalifikuja sie do
stosowania innych lekéw antyarytmicznych. Wydaje sie, ze
amiodaron mniej nadaje sie do epizodycznego krotkoter-
minowego leczenia (chyba Ze po ablacji przezcewnikowej)
[655], prawdopodobnie z powodu dtugiego biologicznego
okresu poéttrwania.

11.2.1.2. Dronedaron

Dronedaron utrzymywat rytm zatokowy, zmniejszat
czesto$¢ rytmu komoér oraz zapobiegat hospitalizacjom
z przyczyn sercowo-naczyniowych (gtéwnie z powodu AF)
oraz zgonom z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjen-
téw z napadowym lub przetrwatym AF badZ trzepotaniem
przedsionkéw, u ktérych wystepowata co najmniej jedna
odpowiednia wspdtistniejaca choroba uktadu sercowo-na-
czyniowego [583, 588, 656]. Lek ten zwieksza umieralnos¢
wsérod pacjentéw po niedawnej dekompensacji niewydol-
nosci serca (z AF lub bez AF) [657], a takze u pacjentéw
z utrwalonym AF, u ktérych nie nastapit powr6t rytmu zato-
kowego [658]. Dronedaron powoduje umiarkowany wzrost
stezenia kreatyniny w surowicy, co jednak odzwierciedla
raczej zmniejszenie wydalania kreatyniny niz pogorszenie
czynnosci nerek [659].
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11.2.1.3. Flekainid i propafenon

Flekainid i propafenon skutecznie zapobiegajg nawrotom AF
[581, 584, 620]. Leki te powinno sie stosowac tylko u pacjentéw
bez istotnej choroby niedokrwiennej serca lub niewydolnosci
serca w celu unikniecia ryzyka zagrazajacych Zyciu komoro-
wych zaburzen rytmu [660]. Duzej czestosci rytmu komér
spowodowanej konwersja z AF do trzepotania przedsionkéw
z przewodzeniem do komér w stosunku 1:1, do ktérej dochodzi
pod wptywem flekainidu lub propafenonu, mozna zapobiega¢,
podajac jednoczesnie beta-adrenolityk, werapamil lub diltiazem.

11.2.1.4. Chinidyna i dizopiramid

Stosowanie chinidyny i dizopiramidu wiazafo sie ze
wzrostem umieralnosci ogélnej (OR 2,39; 95% Cl 1,03-5,59;
liczba pacjentéw, ktérych trzeba leczy¢ w celu wystapienia
szkody u 1 pacjenta: 109, 95% Cl 34-4985) w rocznej obser-
wagji [580, 661], prawdopodobnie z powodu wystepowania
komorowych zaburzei rytmu (torsade de pointes) [580, 661].
Mimo Ze ten efekt proarytmiczny jest czestszy podczas sto-
sowania wiekszych dawek, to leki te sa rzadziej stosowane
w celu kontroli rytmu serca u pacjentéw z AF. Dizopiramid
moze by¢ uzyteczny w AF zaleznym od aktywnosci nerwu
btednego (np. wystepujacym u sportowcéw i/lub podczas
snu [76]), a ponadto wykazano, ze lek ten zmniejsza gradient
ci$nienia w drodze odptywu lewej komory oraz objawy u pa-
cjentéw z kardiomiopatig przerostowa [662-664].

www.kardiologiapolska.pl
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Tabela 17. Doustne leki antyarytmiczne wykorzystywane do podtrzymywania rytmu zatokowego po kardiowers;ji

Objawy Hamowanie Proponowane
. . .. . ostrzegawcze przewodzenia monitorowanie
Gtéwne przeciwwskazania i sytuacje . .
i X . .. uzasadniajace w taczu EKG podczas
wymagajace zachowania ostroznosci . . .
przerwanie przedsionkowo- rozpoczynania
terapii -komorowym terapii
amiodaron 600 mg w daw- | Ostroznos¢ w przypadku taczenia z innymi lekami wydtu- | Wydtuzenie odste- | Zwolnienie Przed leczeniem,
kach podzie- zajacymi odstep QT oraz u pacjentdw z choroba wezta pu QT > 500 ms czestosci rytmu po 1 tygodniu, po
lonych przez zatokowego lub zaburzeniami przewodzenia komér w trakcie AF | 4 tygodniach
4 tygodnie, Nalezy zmniejszy¢ dawke VKA i glikozydéw naparstnicy 0 10-12 uderzen
400 mg przez Istnieje zwiekszone ryzyko miopatii w przypadku taczenia na minute
4 tygodnie, na- | ze statynami
stepnie 200 mg | Ostroznos¢ u pacjentdéw z uprzednio wystepujaca
raz dziennie choroba watroby
dronedaron 400 mg dwa Przeciwwskazany u pacjentéw w IlI-1V klasie wg NYHA Wydtfuzenie odste- | Zwolnienie Przed leczeniem, po
razy dziennie oraz w niestabilnej niewydolnosci serca, w potaczeniu pu QT > 500 ms czestosci rytmu 1 tygodniu
z innymi lekami wydtuzajacymi odstep QT lub silnymi komor w trakcie AF
inhibitorami CYP3A4 (np. werapamil, diltiazem, azolowe 0 10-12 uderzen
leki przeciwgrzybicze) oraz jezeli CrCl < 30 mg/ml na minute
Nalezy zmniejszy¢ dawke glikozydéw naparstnicy, beta-
-adrenolitykdw i niektorych statyn
Wzrost stezenia kreatyniny o 0,1-0,2 mg/dl jest czesty
i nie wynika z pogorszenia czynnosci nerek
Ostrozno$¢ u pacjentéw z uprzednio wystepujacg
chorobg watroby
flekainid 100-150 mg Przeciwwskazany jezeli CrCl < 50 ml/min, choroba Wydtuzenie czasu | Nie Przed leczeniem,
dwa razy dzien- | watroby, choroba niedokrwienna serca lub zmniejszona trwania zespotfu w 1. dniu, po
nie LVEF QRS 0 > 25% 2-3 dniach
Ostrozno$¢ u pacjentéw z chorobg wezta zatokowego w stosunku do
Preparat 200 mg raz lub zaburzeniami przewodzenia wartoéci poczat-
0 prze- dziennie Inhibitory CYP2D6 (np. fluoksetyna i tréjpierécieniowe kowej
dfuzonym leki przeciwdepresyjne) zwigkszajg stezenie flekainidu
uwalnianiu W 050CZU
propafenon 150-300 mg Przeciwwskazany, jezeli wystepuje choroba niedokrwien- | Wydtuzenie czasu | Niewielkie Przed leczeniem,
trzy razy dzien- na serca lub zmniejszona LVEF trwania zespotu w 1. dniu, po
nie Ostrozno$¢ u pacjentéw z chorobg wezta zatokowego QRS 0 > 25% 2-3 dniach
lub zaburzeniami przewodzenia, uposledzeniem czynno- | w stosunku do
zrgfzaéat éivse;fazzi ?z?en éci nerek lub watroby oraz astma oskrzelowa wartoéci poczat-
ey nie Zwieksza stezenie glikozydéw naparstnicy i warfaryny kowej
uwalnianiu
d,l-sotatol 80-160 mg dwa | Przeciwwskazany w przypadku istotnego LVH, skurczowej | Odstep Podobnie jak Przed leczeniem,
razy dziennie niewydolnosci serca, astmy oskrzelowej, wydfuze- QT > 500 ms, wy- | beta-adrenolityki w 1. dniu, po
nia odstepu QT przed leczeniem, hipokaliemii oraz dtuzenie odstepu w duzych dawkach | 2-3 dniach
CrCl < 50 ml/min QT po rozpo-
Umiarkowana dysfunkcja nerek wymaga uwaznego czeciu leczenia
modyfikowania dawki 0> 60 ms

AF — migotanie przedsionkéw; CrCl — klirens kreatyniny; CYP2D6 — izoenzym 2D6 cytochromu P450; CYP3A4 — izoenzym 3A4 cytochromu P450; EKG —
elektrokardiogram; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVH — przerost lewej komory; NYHA — New York Heart Association; VKA — antagonista

witaminy K

11.2.1.5. Sotalol

Sotalol stwarza istotne ryzyko torsade de pointes — 1%
w badaniu Prevention of Atrial Fibrillation After Cardioversion
(PAFAC) [118]. Stosowanie D sotalolu wigze sie ze zwieksze-
niem umieralnosci w poréwnaniu z placebo u pacjentéw
z dysfunkcja lewej komory po zawale serca [665], praw-
dopodobnie z powodu komorowych zaburzei rytmu (OR
2,47; 95% Cl 1,2-5,05; liczba pacjentéw, ktérych trzeba
leczy¢ w celu wystapienia szkody u 1 pacjenta: 166, 95% ClI
61-1159) [580, 665]. Z drugiej strony d,l-sotalol stosowano
u pacjentéw z AF bez danych wskazujacych na niekorzystny
wptyw na bezpieczeristwo leczenia w 2 kontrolowanych
prébach klinicznych [581, 601].

11.2.1.6. Dofetilid
Dofetilid jest innym inhibitorem kanatéw potasowych,
dostepnym gtéwnie poza Europa. Dofetilid przywraca i utrzy-
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muje rytm zatokowy u pacjentéw z niewydolnoécig serca
[666], a niekiedy u pacjentéw opornych na dziatanie innych
lekéw antyarytmicznych [667].

Podsumowujac, wydaje sie rozsadnym ograniczanie
stosowania chinidyny, dizopiramidu, dofetilidu i sotalolu do
szczeg6lnych sytuacji. Co wiecej, w ramach strategii kontroli
rytmu serca u pacjentéw z AF nalezy zasadniczo unika¢ stoso-
wania kombinacji lekdéw wydtuzajacych odstep QT (tab. 17).

11.2.2. Dwunastoodprowadzeniowy
elektrokardiogram jako narzedzie identyfikacji
pacjentow zagrozonych proarytmiq

Identyfikacja pacjentéw zagrozonych proarytmia moze
utatwi¢ zmniejszenie ryzyka proarytmicznego stwarzanego
przez leki antyarytmiczne [668]. Oprécz wyzej wspomnianych
elementéw charakterystyki klinicznej réwniez monitorowanie
odstepéw PQ i QT oraz czasu trwania zespotéw QRS podczas
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rozpoczynania farmakoterapii antyarytmicznej moze pomagac
w identyfikacji pacjentéw obcigzonych wigkszym ryzykiem
proarytmii indukowanej przez leki podczas dtugoterminowe-
go leczenia [669-671]. Ponadto obecnoé¢ nieprawidtowych
(olbrzymich) zatamkéw T-U jest objawem zagrazajacego
torsade de pointes [652]. Okresowa ocene EKG w poszuki-
waniu objawdw proarytmii z powodzeniem wykorzystywano
w niedawnych prébach klinicznych dotyczacych leczenia an-
tyarytmicznego [118, 584, 672]. W szczegblnosci prowadzono
systematyczne monitorowanie EKG w pierwszych 3 dniach
leczenia u pacjentéw otrzymujacych flekainid, propafenon lub
sotalol w celu identyfikacji 0s6b zagrozonych proarytmia [118,
584, 601]. Na podstawie tej praktyki, ktéra poddano ocenie,
proponuije sie, aby rejestrowa¢ EKG u wszystkich pacjentéw
przed rozpoczeciem podawania lekéw antyarytmicznych.
Rozsadne wydaje sie rowniez, by rejestrowac kontrolne EKG
wedtug proponowanego schematu w okresie rozpoczynania
leczenia (tab. 17).

11.2.3. Nowe leki antyarytmiczne

Trwaja badania kliniczne dotyczace kilku lekéw hamuja-
cych ultraszybki prad potasowy (I, ) oraz innych inhibitoréw
nietypowych kanatéw jonowych [673-675]. Leki te nie sa
jeszcze dostepne w praktyce klinicznej. Lek przeciwdtawi-
cowy, ranolazyna, hamuje prady potasowy i sodowy oraz
zwieksza metabolizm glukozy kosztem metabolizmu wolnych
kwaséw ttuszczowych, zwiekszajac w ten sposob efektywne
wykorzystanie tlenu [676, 677]. Stosowanie ranolazyny byto
bezpieczne u pacjentéw z zawalem serca bez uniesienia
odcinka ST i niestabilna dtawica piersiowa ocenianych w ba-
daniu Metabolic Efficiency with Ranolazine for Less Ischemia
in Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndrome (MERLIN)
[678]. W przeprowadzonej post hoc analizie ciaglych zapiséw
EKG uzyskanych w pierwszych 7 dniach po randomizacji
stwierdzono trend w kierunku mniejszej liczby epizodéw AF
wsrod pacjentéw przypisanych do przyjmowania ranolazyny
w poréwnaniu z tymi, ktérych przypisano do przyjmowania
placebo [55 (1,7%) pacjentéw w grupie leczonej ranolazyna
vs. 75 (2,4%) pacjentami w grupie przyjmujacej placebo;
p = 0,08] [679]. W badaniu A Study to Evaluate the Effect
of Ranolazine and Dronedarone When Civen Alone and in
Combination in Patients With Paroxysmal Atrial Fibrillation
(HARMONY) najwieksza zbadana dawka skojarzonego le-
czenia ranolazyna (750 mg 2 x/d.) i dronedaronem (225 mg
2 x/d.) nieco ograniczyta nasilenie napadéw AF u 134 os6b
z napadowym AF i dwujamowym stymulatorem [680]. Wy-
niki matych otwartych badan wskazuja, ze ranolazyna moze
zwieksza¢ antyarytmiczny efekt amiodaronu wykorzystywa-
nego do kardiowersji [681-683], natomiast wyniki kontrolo-
wanej préby klinicznej, w ktérej stosowano ranolazyne oraz
kombinacje ranolazyny i dronedaronu w celu zapobiegania
AHRE u pacjentéw ze stymulatorem, byty niejednoznaczne
[684]. Obecnie nie ma wystarczajacych dowodéw pozwala-
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jacych na to, by zaleca¢ ranolazyne jako lek antyarytmiczny,
oddzielnie lub w potaczeniu z innymi lekami antyarytmicz-
nymi. Nalezy tez zauwazy¢, ze inhibitor pradu rozruszniko-
wego I, iwabradyna, stosowana w leczeniu dtawicy piersiowej
i niewydolnosci serca, zwieksza ryzyko AF [685].

11.2.4. Antyarytmiczne dzialanie lekow
nieantyarytmicznych

Wydaje sie, ze inhibitory ACE i ARB zapobiegaja no-
wemu AF u pacjentéw z dysfunkcja lewej komory oraz
u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i przerostem lewej
komory [219, 236, 237, 239, 246, 250, 686]. Hamowanie
neprilizyny wymaga dalszych badar, ale nie wydaje sie zwiek-
sza¢ tego efektu [224]. W dunskim badaniu kohortowym
uzyskano réwniez dane wskazujace na to, ze poczatkowe
leczenie niepowiktanego nadci$nienia inhibitorami ACE lub
ARB zmniejsza zapadalno$¢ na AF w poréwnaniu z innymi
lekami hipotensyjnymi [245]. Leczenie za pomoca ARB nie
ograniczato nasilenia AF u pacjentéw z AF bez strukturalnej
choroby serca [241]. Jest zatem mato prawdopodobne, by
inhibitory ACE i ARB wywieraty istotne bezposrednie dziata-
nie antyarytmiczne. Moze by¢ jednak zasadnym rozwazanie
dofaczania inhibitora ACE lub ARB do lekéw antyarytmicz-
nych w celu zmniejszenia czesto$ci wystepowania nawrotow
AF po kardiowersji [248, 249, 687].

W poréwnaniu z placebo stosowanie beta-adrenolity-
kow wiaze sie z obnizeniem ryzyka nowego AF u pacjentéw
z HFrEF i rytmem zatokowym [23]. Donoszono réwniez, ze
beta-adrenolityki ograniczaja wystepowanie objawowych na-
wrotéw AF [580, 636, 688], ale ta obserwacja moze wynikac¢
z korzystnego wptywu kontroli czestosci rytmu komér, ktéra
powoduje, ze AF czesciej staje sie bezobjawowe.

Leczenie statyng w okresie okofooperacyjnym wydawato
sie zmniejszac ryzyko pooperacyjnego AF w kilku matych RCT
[689, 6901, ale w kontrolowanej placebo prébie klinicznej,
ktéra miafa odpowiednia moc statystyczna, nie wykazano
wplywu okotooperacyjnego leczenia rosuwastatyna na wyste-
powanie AF w okresie pooperacyjnym [691]. Leczenie statyna
nie zapobiega réwniez AF w innych sytuacjach klinicznych
[692, 693]. Nie udafo sie takze udowodni¢ przekonujacych
korzysci ze stosowania wielonienasyconych kwaséw tfusz-
czowych [241, 694-698]. Roli antagonistéw aldosteronu
w leczeniu AF nie oceniano dokfadnie u ludzi. Mimo Zze
wstepne dowody z préb klinicznych z uzyciem eplerenonu sa
zachecajace, to w odniesieniu do prewencji pierwotnej [243]
nie ma obecnie mocnych dowodéw wskazujacych na to, by
mozna byto sformutowa¢ jakiekolwiek zalecenie dotyczace
stosowania antagonistow aldosteronu we wtérnej prewengji
AF [699-701].

11.3. ABLACJA PRZEZCEWNIKOWA
Od czasu pierwszego opisu ognisk (trigeréw) w zyfach
ptucnych, ktére inicjuja napadowe AF [108], ablacja przez-
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Zalecenia dotyczgce leczenia w celu kontroli rytmu serca

Zalecenia

Klasa?

Poziom® PisSmien-
oziom

nictwo*

Zalecenia ogdlne

Strategia kontroli rytmu serca jest wskazana w celu zmniejszenia objawdw u pacjentow z AF

U pacjentdw, u ktérych stosuje sie kontrole rytmu serca w celu utatwienia utrzymania rytmu zatoko-
wego nalezy redukowac czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego i unika¢ czynnikdéw wyzwalajacych AF

[120, 586,
601]
[203, 204,
296, 312]

Z wyjatkiem AF zwigzanego z niestabilnosciag hemodynamiczng, wybdr miedzy kardiowersjg

elektryczng a farmakologiczng powinien zaleze¢ od preferencji pacjenta i lekarza

lla

Kardiowersja AF

Kardiowersje elektryczng AF zaleca sie u pacjentdw z ostrg niestabilnoscig hemodynamiczng w celu
przywrdcenia odpowiedniej pojemnosci minutowej

Kardiowersje AF (elektryczng lub farmakologiczng) zaleca sie u objawowych pacjentdéw z przetrwatym
lub dtugotrwale przetrwatym AF w ramach leczenia w celu kontroli rytmu serca

W celu zwiekszenia skutecznosci kardiowersji elektrycznej i zapobiegania nawrotom AF nalezy
rozwazy¢ weczesniejsze podanie amiodaronu, flekainidu, ibutilidu lub propafenonu

U pacjentéw bez wywiadu niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca w celu farmakologicznej
kardiowersji nowego AF zaleca sie stosowanie flekainidu, propafenonu lub wernakalantu

U pacjentéw bez wywiadu niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca w celu farmakologicznej
kardiowersji AF nalezy rozwazy¢ podawanie ibutilidu

lla

[612,
702-704]
[584, 601,
627, 628,
648, 705]
[248, 584,
633]
[602-605,
614, 618,
622, 706,
707]

U wybranych pacjentéw z AF o niedawnym poczatku bez istotnej strukturalnej lub niedokrwiennej
choroby serca nalezy rozwazy¢ pojedynczg doustng dawke flekainidu lub propafenonu (strategia , leku
w kieszeni”) w celu wykonania kardiowersji przez samego pacjenta, po uprzedniej ocenie bezpieczen-

stwa takiej terapii

U pacjentdw z niedokrwienng i/lub strukturalng chorobg serca w celu kardiowersji AF zaleca sie
stosowanie amiodaronu

Mozna rozwazy¢ wernakalant jako lek alternatywny w stosunku do amiodaronu w celu farmakologicz-
nej kardiowersji AF u pacjentéw bez hipotensji, ciezkiej niewydolnosci serca lub ciezkiej strukturalnej
choroby serca (zwitaszcza stenozy aortalnej)

(620, 621]

[597-601]

[602-605,
616, 618]

Prewencja udaru mézgu u pacjentow, u ktorych planuje sie kardiowersje AF

Leczenie przeciwzakrzepowe za pomocg heparyny lub NOAC nalezy rozpoczad jak najwczesniej przed

kazda kardiowersjg AF lub trzepotania przedsionkow

W celu kardiowersji AF lub trzepotania przedsionkéw zaleca sie skuteczne leczenie przeciwzakrzepowe
przez co najmniej 3 tygodnie przed kardiowersjg

Zaleca sie przeprowadzenie TEE w celu wykluczenia skrzepliny w sercu jako postepowanie alterna-
tywne w stosunku do leczenia przeciwzakrzepowego przed kardiowersja, jezeli planuje sie wczesng
kardiowersje

Wczesna kardiowersja moze zosta¢ wykonana bez przeprowadzania TEE u pacjentow, u ktérych czas
trwania AF jest na pewno krétszy niz 48 h

U pacjentdw z grupy ryzyka udaru moézgu leczenie przeciwzakrzepowe nalezy kontynuowa¢ diugo-
terminowo po kardiowersji zgodnie z zaleceniami dotyczacymi dtugoterminowej terapii przeciwza-
krzepowej, niezaleznie od metody kardiowersji i pozornego utrzymywania sie rytmu zatokowego.
U pacjentdw bez czynnikow ryzyka udaru leczenie przeciwzakrzepowe zaleca sie przez 4 tygodnie
po kardiowersji

U pacjentdw, u ktérych podczas TEE wykryje sie skrzepline, zaleca sie skuteczne leczenie przeciwza-
krzepowe przez co najmniej 3 tygodnie

Przed kardiowersja nalezy rozwazy¢ ponowna TEE w celu potwierdzenia rozpuszczenia sie skrzepliny

[708, 709]

(648, 708]

(648, 708]

[353, 710]
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Zalecenia dotyczace leczenia w celu kontroli rytmu serca (cd.)

) X Pismien-
Zalecenia Klasa? Poziom® i
nictwo*

Stosowanie AAD w celu dtugotrwatego utrzymywania sie rytmu zatokowego/zapobiegania nawrotom AF

Wyboru AAD nalezy dokonywac po uwaznej ocenie, biorgc pod uwage choroby wspofistniejace, [41, 580]
ryzyko sercowo-naczyniowe i gotowos¢ do powaznej proarytmii, pozasercowe dziatania toksyczne,

preferencje pacjentéw i stopien nasilenia objawdw

(581, 583,
584, 588,
601]

[583, 588]

Zaleca sie stosowanie dronedaronu, flekainidu, propafenonu lub sotalolu w celu zapobiegania
nawrotom objawowego AF u pacjentéw z prawidtowa czynnoscia lewej komory i bez patologicznego
przerostu lewego komory

Zaleca sie podawanie dronedaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentdw
ze stabilng choroba wiercowa bez niewydolnosci serca

Zaleca sie stosowanie amiodaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentdw [596-598]

z niewydolnoscig serca

Przyjmowanie amiodaronu zapobiega nawrotom AF skuteczniej niz inne AAD, ale pozasercowe dziafa- [596-598]

nia toksyczne sg czeste i zwiekszaja sie z uptywem czasu, dlatego najpierw nalezy rozwazy¢ inne AAD

(585, 588,
657, 658,
660]
(582-584,
588, 601]

Pacjenci przyjmujacy AAD powinni by¢ poddawani okresowej ocenie w celu potwierdzenia zasadnosci lla
stosowanego leczenia

Podczas rozpoczynania stosowania AAD nalezy rozwazy¢ rejestracje elektrokardiograficzng w celu lla
monitorowania czestosci rytmu serca oraz wykrywania wydtuzenia czasu trwania zespotu QRS
i odstepu QT, a takze wystgpienia bloku przedsionkowo-komorowego

Nie zaleca sie stosowania AAD u pacjentéw z wydtuzonym odstepem QT (> 500 ms) lub istotng
choroba wezta zatokowego badz dysfunkcjg facza przedsionkowo-komorowego, ktérzy nie maja
wszczepionego dziatajacego stymulatora

Nalezy rozwazy¢ dodanie do farmakoterapii stymulacji przedsionkowej w celu zapobiegania bradykardii, [711,712]
ktéra wywotuje lub nasila dysfunkcje wezta zatokowego, aby mozliwe byfo kontynuowanie stosowania

AAD u pacjentdw, ktorzy nie zgadzajg sie na ablacje AF lub u ktérych ablacja AF nie jest wskazana

Nalezy rozwazy¢ kontynuowanie stosowania AAD po uptywie okresu wygaszania arytmii (blanking pe- lla
riod) po ablacji AF w celu utrzymania rytmu zatokowego, jezeli nawroty AF wydaja sie prawdopodobne

Antyarytmiczne dziatanie lekéw innych niz antyarytmiczne

[23, 219,
236, 237,
239, 250,

Nalezy rozwazy¢ stosowanie ACEIl, ARB i beta-adrenolitykéw w celu zapobiegania nowemu AF lla
u pacjentéw z niewydolnoscig serca i zmniejszong frakcja wyrzutowa

714]
Nalezy rozwazy¢ stosowanie ACEIl i ARB w celu zapobiegania nowemu AF u pacjentéw z nadcisnie- lla [238, 246,
niem tetniczym, zwtaszcza z przerostem lewej komory 686, 714]
Mozna rozwazy¢ wezesniejsze leczenie za pomocg ACEI lub ARB u pacjentdéw z nawracajacym AF IIb [236, 237,
poddawanych kardiowersji elektrycznej i otrzymujacych AAD 248, 249]
Nie zaleca sie stosowania ACEl lub ARB w celu wtdrnej prewencji napadowego AF u pacjentéw [214, 697]

z niezaawansowana chorobg serca lub bez choroby serca

AAD — leki antyarytmiczne; ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; AF — migotanie przedsionkéw; ARB — antagonista receptora angiotensynowego;
NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy antagonista witaminy K; TEE — echokardiografia przezprzetykowa

Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia

cewnikowa AF przeksztalcita sie ze specjalistycznej, ekspe- ~ warunkiem jej wykonywania w doswiadczonych osrodkach
rymentalnej procedury w czesto stosowane leczenie w celu  przez odpowiednio wyszkolone zespoty, jest bardziej sku-
zapobiegania nawrotom AF [587, 715]. Efekt ten uzyskuje teczna pod wzgledem utrzymywania rytmu zatokowego niz
sie gféwnie przez elektryczna izolacje zyt ptucnych (PVI), farmakoterapia antyarytmiczna, a czesto$¢ wystepowania
ktéra prawdopodobnie musi by¢ catkowita w celu uzyskania  powikfaf, mimo Ze nie bez znaczenia, jest zblizona do cze-
petnej skutecznosci zabiegu [716], a takze dodatkowa ablacje  stosci wystepowania powikfan zwigzanych ze stosowaniem
w obrebie tylnej ciany lewego przedsionka. Ablacja AF, pod  lekéw antyarytmicznych [585, 717].
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11.3.1. Wskazania

Przezcewnikowa ablacja AF skutecznie przywraca i utrzy-
muje rytm zatokowy u pacjentéw z objawowym napadowym,
przetrwatym oraz prawdopodobnie réwniez dfugotrwale
przetrwatym AF, zasadniczo jako leczenie drugiego rzutu
w przypadku niepowodzenia lub nietolerancji farmakoterapii
antyarytmicznej. U takich pacjentéw ablacja przezcewnikowa
jest bardziej skuteczna niz farmakoterapia antyarytmiczna
[185, 586, 713, 717-720]. W randomizowanych prébach
klinicznych, w ktérych oceniano ablacje jako leczenie pierw-
szego rzutu u pacjentéw z napadowym AF, wykazano jedynie
nieco lepsze wyniki pod wzgledem utrzymywania rytmu zato-
kowego w poréwnaniu z farmakoterapia antyarytmiczna [585,
721-723]. Czestos¢ wystepowania powikfar byta podobna,
gdy ablacje wykonywano w doswiadczonych osrodkach, co
uzasadnia ablacje przezcewnikowa jako leczenie pierwszego
rzutu u wybranych pacjentéw z napadowym AF, ktérzy zycza
sobie leczenia interwencyjnego. Mniej jest dostepnych danych
na temat skutecznosci i bezpieczeristwa ablacji przezcewniko-
wej u pacjentéw z przetrwatym lub dtugotrwale przetrwatym
AF, ale wszystkie one wskazuja na mniejsza czestos¢ nawrotow
po ablacji przezcewnikowej w poréwnaniu z farmakoterapia
antyarytmiczng, potaczong lub niepofaczona z kardiowersja
(dodatkowa ryc. 2) [185, 717, 723-726, 1039]. U pacjentéw
doswiadczajacych objawowych nawrotéw AF mimo farmako-
terapii antyarytmicznej we wszystkich RCT wykazano lepsze
utrzymywanie rytmu zatokowego po ablacji przezcewnikowej
niz podczas stosowania lekéw antyarytmicznych [586, 713,
727, 728]. Nie ma obecnie wskazan do wykonywania ablacji
przezcewnikowej w celu zapobiegania sercowo-naczyniowym
punktom koricowym (lub jeZeli pozadane jest przerwanie
leczenia przeciwzakrzepowego) badZ zmniejszenia czestosci
hospitalizacji [40, 594].

11.3.2. Metody i technologie

Catkowita PVI na poziomie przedsionkéw jest najlepiej
udokumentowanym celem ablacji przezcewnikowej [716,
729-731], mozliwym do uzyskania przez ablacje pradem
o wysokiej czestotliwosci (RF) prowadzong punkt po punkcie,
wykonywanie liniowych uszkodzeri dookotfa zyt ptucnych
lub ablacje za pomoca kriobalonu; wszystkie z podobnymi
wynikami leczenia [732-734]. Catkowita PVI wiaze sie z lep-
szymi wynikami leczenia pod wzgledem utrzymywania rytmu
zatokowego niz niecatkowita izolacja [716]. Poczatkowo PVI
zbadano u pacjentéw z napadowym AF, ale wydaje sie, ze
rowniez w przetrwatym AF jest to metoda nie gorsza niz bar-
dziej rozlegta ablacja [729, 735]. U pacjentéw z przetrwatym
AF wykonywano takze bardziej rozlegte zabiegi ablacji, ale
nie ma wystarczajacych danych, by obecnie sformutowac
zalecenia dotyczace ich wykonywania [117, 718, 719,
735-737]. Rozlegte zabiegi ablacji (wykraczajace poza PVI)
zawsze wymagaja diuzszego czasu trwania zabiegu i wigkszej
ekspozycji na promieniowanie jonizujace, co potencjalnie
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stwarza zagrozenie dla pacjentéw. Czestoskurcz spowodowa-
ny makroobwodem re-entry w obrebie lewego przedsionka
jest stosunkowo rzadki po PVI (ok. 5%). Wydaje sie, ze jest on
rzadki réwniez po ablacji za pomocg kriobalonu [734], nato-
miast moze wystepowac nawet u 25% pacjentéw po ablacji
modyfikujacej substrat arytmii w obrebie lewego przedsionka,
czesto z powodu niepetnych linii ablacji. Dlatego u pacjen-
tow z przetrwatym AF ablacja zfozonych frakcjonowanych
elektrograméw, ablacja rotoréw, rutynowe wykonywanie
liniowych uszkodzeri lub inne dodatkowe ablacje nie wyda-
ja sie uzasadnione podczas pierwszego zabiegu [735, 738,
739]. Dodatkowa ablacje jako uzupetnienie catkowitej PVI
[716] mozna natomiast rozwazyC u pacjentéw z nawrotami
AF po poczatkowym zabiegu ablacji [719, 740, 741]. U pa-
cjentéw z udokumentowanym trzepotaniem zaleznym od
cies$ni tréjdzielno-zylnej, u ktérych wykonuije sie ablacje AF,
zaleca sie ablacje cie$ni. Préby z zastosowaniem adenozyny
w celu identyfikacji pacjentéw wymagajacych dodatkowej
ablacji pozostaja kontrowersyjne po dokonaniu oceny tej
metody w kilku doniesieniach [739, 742-744]. Ablacja tak
zwanych rotoréw, oparta na mapowaniu z powierzchni ciata
lub mapowaniu wsierdziowym, jest przedmiotem oceny
i obecnie nie mozna zaleca¢ jej wykonywania w rutynowej
praktyce kliniczne;j.

11.3.3. Wyniki leczenia i powikfania
11.3.3.1. Wyniki ablacji przezcewnikowej
migotania przedsionkow

Wyniki ablacji przezcewnikowej AF pod wzgledem utrzy-
mywania rytmu zatokowego u poszczegélnych pacjentéw
sa trudne do przewidzenia [173, 227, 713, 728]. W celu
uzyskania kontroli objawdéw wiekszo$¢ pacjentéw wymaga
wiecej niz jednego zabiegu [713, 726, 728]. Zasadniczo
rzecz biorac, lepszych wynikéw leczenia pod wzgledem
utrzymywania rytmu zatokowego oraz mniejszej czestosci
wystepowania powikfarn zwiazanych z zabiegiem mozna
oczekiwa¢ u mtodszych pacjentéw z krétkimi wywiadami
AF oraz czesto wystepujacymi, krotkotrwatymi epizodami AF
przy braku istotnej strukturalnej choroby serca [745]. Abla-
cja przezcewnikowa jest bardziej skuteczna pod wzgledem
utrzymywania rytmu zatokowego niz farmakoterapia anty-
arytmiczna (dodatkowa ryc. 2) [746, 1039]. Rytm zatokowy
bez nawrotéw AF z nasilonymi objawami stwierdza si¢ nawet
u 70% pacjentéw z napadowym AF oraz u ok. 50% pacjentéw
z przetrwatym AF [713, 728, 735]. Bardzo p6zny nawrét AF
po latach utrzymywania sie rytmu zatokowego nie jest rzadki
i moze odzwierciedla¢ progresje choroby, co ma wazne im-
plikacje dla dalszego leczenia AF [728]. Jako czynniki ryzyka
nawrotu po ablacji przezcewnikowej AF zidentyfikowano
wiele zmiennych, ale ich wartoé¢ predykcyjna pozostaje
mata. Decyzja o ablacji przezcewnikowej powinna wiec by¢
wynikiem procesu wspélnego podejmowania decyzji [747]
(patrz rozdz. 8), po dokfadnym wyjasnieniu potencjalnych
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korzysci i zagrozen, a takze alternatywnych sposobéw poste-
powania, takich jak stosowanie lekéw antyarytmicznych lub
akceptacja objawéw wystepujacych w danym momencie bez
podejmowania leczenia w celu kontroli rytmu serca [175].

11.3.3.2. Powiklania ablacji przezcewnikowej
migotania przedsionkow

W celu poprawy jakosci zabiegéw ablacji AF istnie-
je niewatpliwa potrzeba systematycznego wykrywania
powiktar w praktyce klinicznej [175]. Wéréd pacjentéw
z AF poddawanych pierwszej ablacji w ramach programu
EURObservational Research Programme E(ORP) — na podsta-
wie danych uzyskanych u 1391 pacjentéw leczonych w szpi-
talach wykonujacych > 50 ablacji rocznie — mediana dfugosci
pobytu w szpitalu wyniosta 3 dni (rozstep miedzykwartylowy
2-4 dni). Powazne powikfania po ablacji przezcewnikowej
AF wystepuja u 5-7% pacjentéw, a u 2-3% dochodzi do
powiklar zagrazajacych zyciu, ale zwykle poddajacych sie
leczeniu [727, 748-750]. Opisywano zgony $rédzabiegowe,
ale sg one rzadkie (< 0,2%) [751]. Najwazniejsze cigzkie
powikfania to udary mézgu/TIA (< 1%), tamponada serca
(1-2%), zwezenie zyly ptucnej oraz ciezkie uszkodzenie
przetyku prowadzace do wytworzenia sie przetoki przedsion-
kowo-przetykowej po uptywie tygodni od ablacji (tab. 18).
,Nieme klinicznie udary mézgu” (tj. zmiany w istocie biatej
wykrywane za pomoca MRI) obserwowano u ok. 10% pa-
cjentéw poddawanych ablacji RF lub za pomoca kriobalonu
[752]. Kliniczne znaczenie tej obserwacji jest niejasne [749].
Powikfania pozabiegowe obejmuja udar mézgu, ktérego
ryzyko jest najwieksze w pierwszym tygodniu [753], p6zna
tamponade serca po kilku dniach od ablacji [751] oraz prze-
toki przedsionkowo-przetykowe, ktére zwykle ujawniaja sie
po 7-30 dniach od ablacji. Niezwtoczne wykrycie przetoki
przedsionkowo-przetykowej moze uratowac zycie pacjenta
i powinno by¢ oparte na typowej triadzie obejmujacej zaka-
Zenie bez jednoznacznego zrodta, bél zamostkowy oraz udar
mozgu lub TIA [748].

11.3.4. Leczenie przeciwzakrzepowe przed
ablacja, podczas ablacji i po niej

U pacjentéw otrzymujacych VKA nalezy kontynuowac le-
czenie przeciwzakrzepowe podczas ablacji (z INR w przedziale
2-3) [760]. Leki z grupy NOAC sg alternatywa dla warfaryny
[478, 761-765]. W obserwacyjnych kohortach pacjentéw
poddawanych ablacji przezcewnikowej w do$wiadczonych
osrodkach, u ktérych stosowano nieprzerwane leczenie za
pomoca NOAC, nie uzyskano danych wskazujacych na nie-
korzystny wplyw takiego postepowania na bezpieczefistwo
leczenia[761, 763, 766, 767]. Wyniki pierwszej kontrolowanej
proby klinicznej, w ktdrej porébwnywano nieprzerwane leczenie
za pomocg NOAC i VKA u pacjentéw poddawanych ablacji
AF, do ktorej wiaczono ok. 200 oséb, niedawno opubliko-
wano [768], podobnie jak kilka doniesiefi z obserwacyjnych
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Tabela 18. Powiktania zwiagzane z ablacjg przezcewnikowa
migotania przedsionkdw

. Czestosc
Stopien .
s . . wystepowania

ciezkosci Typ powiktania
N [727, 748, 750,
powikfania
754-759]

Powiktania Zgon w okresie okotozabie- < 0,2%
zagrazajagce | gowym
zyciu Uszkodzenie przetyku < 0,5%

(perforacja/przetoka)

Udar mézgu w okresie okotfo- < 1%

zabiegowym (w tym TIA/zato-

rowo$¢ powietrzna)

Tamponada serca 1-2%
Ciezkie powi- | Zwezenie zyty ptucnej < 1%
ktania Utrzymujace sie porazenie 1-2%

nerwu przeponowego

Powiktania naczyniowe 2-4%

Inne ciezkie powiktania Ok. 1%
Inne umiarkowane lub drobne powiktania 1-2%
Istotnos¢ Bezobjawowa zatorowosc 5-20%
nieznana mdzgowa (niemy klinicznie

udar mézgu)®

Ekspozycja na promieniowanie

jonizujace

TIA — przemijajacy atak niedokrwienny

2Przetoke przetykowa nalezy podejrzewac u pacjentdw, u ktérych wystapita
triada obejmujgca nieswoiste objawy zakazenia, bél w klatce piersiowej

i udar mézgu lub TIA w ciggu pierwszych tygodni po zabiegu ablacji. Powi-
ktanie to wymaga niezwlocznego leczenia

b< 10% w przypadku krioablacji lub ablacji pradem o wysokiej czestotliwo-
$ci, > 20% w przypadku ablacji pradem o wysokiej czestotliwosci aplikowa-
nym w sposob fazowy

baz danych [761, 769, 770]. Trwaja kolejne préby kliniczne
stuzace poréwnaniu nieprzerwanego leczenia za pomoca VKA
i NOAC u pacjentéw z AF poddawanych ablacji, np. badanie
Anticoagulation Using the Direct Factor Xa Inhibitor Apixaban
During Atrial Fibrillation Catheter Ablation: Comparison to
Vitamin K Antagonist Therapy (AXAFA-AFNET 5; nr badania
w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT02227550) oraz badanie
Randomized Evaluation of Dabigatran Etexilate Compared to
Warfarin in Pulmonary Vein Ablation: Assessment of Different Pe-
riprocedural Anticoagulation Strategies (RE-CIRCUIT; nr badania
w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT02348723). Podczas ablagji
nalezy podawac heparyne, utrzymujac czas aktywowanego
krzepniecia > 300 s. U wszystkich pacjentéw leczenie prze-
ciwzakrzepowe powinno by¢ kontynuowane przez > 8 tygodni
po ablagji. Rzeczywistej czestosci wystepowania incydentow
zakrzepowo-zatorowych po ablacji przezcewnikowej nigdy
systematycznie nie zbadano, a oczekiwane ryzyko udaru mézgu
opiera sie na danych uzyskanych w kohortach pacjentéw z AF,
kt6rzy nie byli leczeni ablacja. Mimo ze badania obserwacyjne
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wskazujg na stosunkowo matg czestos¢ wystepowania udaréw
moézgu w pierwszych kilku latach po ablacji przezcewnikowej
AF [737, 771-776], to trzeba bra¢ pod uwage dfugotermino-
we ryzyko nawrotu AF oraz profil bezpieczenstwa leczenia
przeciwzakrzepowego u pacjentéw po ablacji. Ze wzgledu
na brak danych z kontrolowanych préb klinicznych OAC po
ablacji przezcewnikowej powinno by¢ prowadzone zgodnie
z 0géInymi zaleceniami niezaleznie od domniemanych wyni-
kéw leczenia pod wzgledem utrzymywania rytmu zatokowego.

11.3.5. Ablacja migotania przedsionkow
u pacjentow z niewydolnosciq serca

W poréwnaniu z leczeniem amiodaronem ablacja
przezcewnikowa istotnie zmniejsza czesto$¢ wystepowania
nawrotéw AF u pacjentéw z AF i HFrEF [777]. U wybranych
pacjentéw z HFrEF i AF mozna po ablacji uzyska¢ poprawe
czynnosci skurczowej lewej komory (co prawdopodobnie od-
zwierciedla wystepowanie kardiomiopatii tachyarytmicznej).
Dane wskazujace na poprawe czynnosci lewej komory po
ablacji przezcewnikowej u pacjentéw z HFrEF [185, 226-228,
778, 779], a takze zmniejszenie czestosci hospitalizacji [720,
7771, zwhaszcza u pacjentéw bez uprzednio przebytego zawatu
serca [780], uzyskano w kilku mniejszych prébach klinicznych.
W celu potwierdzenia tych wynikéw uzasadnione sg wieksze
proby kliniczne. Ablacja przezcewnikowa u takich pacjentow
moze by¢ trudna. Wskazania do ablacji przezcewnikowej
u pacjentéw z HFrEF powinny wiec by¢ starannie rozwazane,
a zabiegi wykonywane w doswiadczonych o$rodkach.

11.3.6. Obserwacja po ablacji przezcewnikowej

Pacjenci i lekarze zaangazowani w obserwacje po ablagji
przezcewnikowej powinni zna¢ objawy podmiotowe i przedmio-
towe p6znych powikiar, co pozwoli na niezwloczne kierowanie
tych 0séb na odpowiednie leczenie (tab. 18). Pacjenci powinni
réwniez zdawac sobie sprawe z tego, ze objawowe i bezobja-
wowe nawroty AF sg czeste po ablacji przezcewnikowej [119,
781, 782]. Zgodnie z giéwnym celem strategii kontroli rytmu
serca w warunkach rutynowej opieki bezobjawowe epizody za-
sadniczo nie powinny prowadzi¢ do dalszego leczenia stuzacego
kontroli rytmu. Pacjenci powinni trafia¢ na wizyte kontrolng do
specjalisty leczenia arytmii co najmniej raz w pierwszych 12 mie-
sigcach po ablacji. Dalsze mozliwosci leczenia w celu kontroli
rytmu serca powinny by¢ rozwazane u pacjentéw z objawowymi
nawrotami arytmii, wiacznie z dyskusjami prowadzonymi w ra-
mach kardiogrupy (ryc. 17, 19).

11.4. CHIRURGICZNE LECZENIE MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW
11.4.1. Chirurgiczne leczenie migotania
przedsionkow w trakcie innej operacji
kardiochirurgicznej
Zabieg labiryntowania przedsionkéw, ktéry zostat roz-
winiety przez Coxa (Cox maze procedure), wykonano po raz
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Rycina 18. A. Uktad uszkodzen chirurgicznych wywotywanych pod-
czas zabiegu labiryntowania Cox-Maze w obrebie obu przedsionkdw.
Widok z perspektywy chirurga, ukazujacy uszkodzenia w lewym
przedsionku (schemat po lewej) i prawym przedsionku (schematy
w srodku i po prawej); B. Uszkodzenia w lewym przedsionku wy-
wotane podczas minimalnie inwazyjnego torakoskopowego zabiegu
chirurgicznego (linie przerywane), w tym réwniez wytgczenie uszka
lewego przedsionka (linia podwdjna)

pierwszy 30 lat temu technika ,ciecia i szycia” (cut-and-sew).
Obejmuije on izolacje tylnej czesci lewego przedsionka, po-
taczenie z tylna czescia pierscienia mitralnego, potaczenie
zyty gléwnej z pierscieniem trojdzielnym, pofaczenie obu zyt
gtéwnych oraz wytaczenie LAA (ryc. 18) [783]. W nastepstwie
zabiegu labiryntowania wedtug Coxa wytworzony wiec
zostaje elektryczny labirynt (maze), w ktérym pobudzenie
z wezfa zatokowo-przedsionkowego znajduje droge do wezta
przedsionkowo-komorowego, a jednoczesnie zapobiega sie
przewodzeniu migoczacemu. Zabieg labiryntowania wedtug
Coxa oraz inne, czesto prostsze, metody chirurgicznego le-
czenia AF wykonuije sie gtéwnie u pacjentéw poddawanych
innej operacji na otwartym sercu [461, 466, 784-798].
W przegladzie systematycznym zaméwionym na potrzeby
niniejszych wytycznych stwierdzono, ze chirurgiczne leczenie
AF przy okazji innej operacji kardiochirurgicznej zwiekszato
odsetek pacjentéw bez AF, trzepotania przedsionkéw lub
czestoskurczu przedsionkowego w poréwnaniu z niesto-
sowaniem takiego leczenia (RR 1,94; 95% CI 1,51-2,49;
n = 554 w 7 RCT) (dodatkowa ryc. 3) [1040]. Pacjenci
poddawani zabiegowi labiryntowania wedtug Coxa cze-
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[ Pacjent z AF poddawany operacji na otwartym sercu (np. CABG, operacja zastawki) ]

Strategia kontroli rytmu
serca pozadana

Tak

w celu zmniejszenia
objawow zwiazanych z AF

Nie

[ Wybér dokonany przez pacjenta

po zasiegnieciu opinii kardiogrupy (Heart Team) ds. leczenia AF ]

( Chirurgia AF (lla A) ]

A,

{ Bez chirurgii AF }

U wybranych pacjentéw rozwazy¢ uzupetnienie zabiegu
o chirurgiczne wyfaczenie LAA (llb C)°

Rycina 19. Chirurgiczna kontrola rytmu serca u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw (AF) poddawanych operacji kardiochirurgicznej;
CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; LAA — uszko lewego przedsionka

2Chirurgiczne leczenie AF moze polegac na izolacji zyt ptucnych w przypadku napadowego AF i labiryntowaniu w obrebie obu przedsionkéw w przypadku

przetrwatego lub dfugotrwale przetrwatego AF

®U pacjentdw z grupy ryzyka udaru mézgu nalezy kontynuowac doustng terapie przeciwzakrzepowa niezaleznie od chirurgicznego leczenia AF lub wytaczenia LAA

Sciej wymagali wszczepienia stymulatora (RR 1,69; 95% ClI
1,12-2,54; n = 1631 w 17 RCT), ale nie stwierdzono réznic
pod wzgledem innych wynikéw leczenia lub powikfan. Te
wyniki potwierdza réwniez analiza bazy danych Towarzystwa
Chirurgéw Klatki Piersiowej (Society of Thoracic Surgeons)
obejmujacej 67 389 pacjentéw z AF poddanych operacji na
otwartym sercu, w ktérej stwierdzono, ze jednoczesne chirur-
giczne leczenie AF nie wptywato na umieralnos¢ ani powazna
chorobowos¢ (skorygowany OR 1,00; 95% CI 0,83-1,20), ale
czesciej konieczne byto wszczepienie stymulatora (skorygo-
wany OR 1,26; 95% Cl 1,07-1,49) [799]. Do wskaznikéw
predykcyjnych nawrotu AF po operacji naleza powiekszenie
lewego przedsionka, starszy wiek, ponad 10-letnie wywiady
AF oraz AF inne niz napadowe [800-804]. Jezeli chodzi
o rodzaj AF, to wydaje sie, ze chirurgiczna PVI jest skuteczna
w napadowym AF [805], natomiast zabiegi z wytworzeniem
uszkodzen w obu przedsionkach moga by¢ bardziej skuteczne
w przypadku przetrwatego i diugotrwale przetrwatego AF
[797, 803, 806]. Proponowane postepowanie u pacjentow
z objawami zwiazanymi z AF, ktérzy s3 poddawani operacji
kardiochirurgicznej, przedstawiono na rycinie 19. Wazna
role w doradzaniu pacjentom i przekazywaniu im informacji
utatwiajacych wyb6r sposobu leczenia powinna odgrywac
kardiogrupa ds. leczenia AF.
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11.4.2. Oddzielne zabiegi chirurgiczne
w celu kontroli rytmu serca

Obecna technologia (np. dwubiegunowa ablacja RF lub
kriotermia) sprawia, ze zabiegi labiryntowania Cox-Maze sa
tatwiejsze, bardziej powtarzalne i mozliwe z dostepu przez
minitorakotomie [786, 807, 808]. Torakoskopowa PVI za
pomoca dwubiegunowej ablacji RF zapobiega nawrotom AF
(odsetek pacjentéw bez arytmii w rocznej obserwacji 69-91%,
ukfad wykonywanych uszkodzen — patrz ryc. 18B) [468,
809, 810] i wydaje sie skuteczna u pacjentéw opornych na
ablacje przezcewnikowa [811]. Sredni okres hospitalizacji
w celu ablacji torakoskopowej wynosi 3,6-6 dni [468, 812,
813]. Z badania FAST (Atrial Fibrillation Catheter Ablation
versus Surgical Ablation Treatment) [468] oraz innej, mniejszej
préby klinicznej [814] wynika, Zze torakoskopowe chirur-
giczne leczenie AF moze by¢ bardziej skuteczne niz ablacja
przezcewnikowa pod wzgledem utrzymywania rytmu zato-
kowego [468, 814], a jednoczesnie moze wywotywaé mniej
powikfan (tab. 19) [815]. W celu poprawy wynikéw leczenia
[468, 816-818] wykonywano bardziej rozlegte uszkodzenia,
w tym linie faczace miedzy miejscami PVI (uszkodzenie
typu ,pudetka”; box lesion) oraz linie biegnace w kierunku
pierscienia mitralnego [812, 819-822]. W celu poprawy wy-
twarzania petnosciennych uszkodzer [716] zaproponowano
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Tabela 19. Powiktania torakoskopowej chirurgii migotania
przedsionkéw

Czestos¢ wystepowania

Powiktanie
[468, 815, 822, 826]
Konwersja do sternotomii 0-1,6%
Wszczepienie stymulatora 0-3,3%
Drenaz z powodu odmy opfucnej 0-3,3%
Tamponada serca 0-6,0%
Przemijajacy atak niedokrwienny? 0-3,0%

2Czesto$¢ wystepowania bezobjawowej zatorowosci mézgowej jest nieznana

ostatnio strategie ablacji od strony wsierdzia i nasierdzia [812,
823-825]. Mimo ze wstepne doswiadczenia z jednoczesna
hybrydowa ablacja sa obiecujace, to czas trwania zabiegu jest
dtuzszy, a czestos¢ wystepowania powiktain krwotocznych
wieksza [812, 823].

11.5. WYBOR STRATEGII KONTROLI RYTMU
SERCA PO NIEPOWODZENIU LECZENIA

Nie ma wystarczajacych dowoddéw, na ktérych mozna by
oprze¢ jednoznaczne zalecenia dotyczace tego, w jaki sposéb
leczy¢ pacjentéw z nawrotem AF po ablacji przezcewnikowej.
Woczesne nawroty AF lub czestoskurcze przedsionkowe po
ablacji (wystepujace w ciagu 8 tyg.) mozna leczy¢ kardiower-
sja. Wiele opublikowanych opiséw pacjentéw poddawanych
ablacji AF obejmowato chorych, u ktérych zawiodta farma-
koterapia antyarytmiczna. Rozwazenie ablacji u pacjentéw
z objawowymi nawrotami podczas stosowania lekéw anty-
arytmicznych jest wiec czesto rozsadne. Alternatywnie mozna
rozwazy¢ prébe podania innego leku antyarytmicznego.
Nalezy réwniez uwzgledni¢ faczenie leku antyarytmicznego
z ablacja (,leczenie hybrydowe”, patrz rozdz. 12), biorac pod
uwage rézne i by¢ moze synergistyczne efekty dziafania tych
lekéw i ablacji AF, co moze przynies¢ korzysci u pacjentow,
u ktérych jeden z tych sposob6w leczenia stosowany uprzed-
nio oddzielnie byt nieskuteczny. Nalezy réwniez rozwazac
kontrole czestosci rytmu komoér bez kontroli rytmu serca
(. zwolnienie czynnosci komoér bez przywracania rytmu
zatokowego), ablacje chirurgiczng lub ponowna ablacje prze-
zcewnikowa (ryc. 20). Waznymi czynnikami, ktére trzeba bra¢
pod uwage, wybierajac sposéb postepowania u pacjentéw
potrzebujacych dalszego leczenia w celu kontroli rytmu serca
po poczatkowym niepowodzeniu leczenia, sa preferencje
pacjentdéw oraz lokalna dostepnos¢ leczenia.

11.6. KARDIOGRUPA DO SPRAW LECZENIA
MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
Zwazywszy na zfozono$¢ réznych mozliwosci leczenia
u pacjentéw, u ktérych leczenie w celu kontroli rytmu serca
zawiodlto, ale ktérzy wciaz wymagaja lub zycza sobie takiego
leczenia, grupa robocza autoréw niniejszych wytycznych pro-
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ponuije, aby decyzje dotyczace chirurgicznego leczenia AF lub
rozleglej ablacji AF podejmowac po zasiegnieciu opinii kardio-
grupy ds. leczenia AF (Atrial Fibrillation Heart Team). Dotyczy
to réwniez powrotu do strategii kontroli rytmu serca u pacjen-
téw z nasilonymi objawami zwigzanymi z AF (Ill lub IV klasa
wg EHRA). Kardiogrupa ds. leczenia migotania przedsionkow
powinna sie sktada¢ z kardiologa z odpowiednim doswiad-
czeniem i wiedza w zakresie farmakoterapii antyarytmiczne;j,
elektrofizjologa interwencyjnego oraz kardiochirurga z odpo-
wiednim do$wiadczeniem i wiedzg w zakresie wiasciwego
doboru pacjentéw oraz metod i technologii interwencyjnej lub
chirurgicznej ablacji AF (ryc. 20). Takie kardiogrupy — wraz
z infrastruktura utatwiajaca state interakcje miedzy lekarzami
sprawujacymi stata opieke nad takimi pacjentami, kardiolo-
gami leczacymi AF, elektrofizjologami interwencyjnymi oraz
kardiochirurgami zajmujacymi sie leczeniem AF — powinny
by¢ tworzone z zamiarem umozliwienia optymalnego po-
radnictwa, a ostatecznie réwniez poprawy wynikéw leczenia
u pacjentdéw potrzebujacych zaawansowanych i ztozonych
interwencji w celu kontroli rytmu serca.

12. Leczenie hybrydowe w celu
kontroli rytmu serca

U podtoza AF lezy wiele réznych czynnikéw, na
ktére tylko czeSciowo dziataja leki antyarytmiczne lub
ablacja przezcewnikowa [96]. Dlatego skojarzone albo
+hybrydowe” leczenie w celu kontroli rytmu serca wydaje
sie rozsadne, cho¢ nie ma zbyt wielu dowodéw z kon-
trolowanych préb klinicznych, ktére przemawiatyby za
takim postepowaniem.

12.1. LACZENIE FARMAKOTERAPII
ANTYARYTMICZNE] Z ABLACJA
PRZEZCEWNIKOWA

Leki antyarytmiczne czesto stosuje sie przez 8—12 tygodni

po ablacji przezcewnikowej w celu ograniczenia wczesnych
nawrotéw AF, za czym przemawia niedawna kontrolowana
préba kliniczna, w ktérej amiodaron spowodowat zmniejsze-
nie czestosci wystepowania wczesnych nawrotéw AF o po-
towe w poréwnaniu z placebo [650]. Nie przeprowadzono
prospektywnych badan, ale metaanaliza dostepnych (stabych)
danych wskazuje na nieco lepsza prewencje nawrotéw AF
w przypadku stosowania lekdw antyarytmicznych po ablagj
przezcewnikowej [713]. Wielu pacjentéw otrzymuje wiec
leki antyarytmiczne po ablacji przezcewnikowej (najczesciej
amiodaron lub flekainid) [587] i wydaje sie to rozsadnym
rozwigzaniem u os6b z nawrotami AF po ablacji. Rozsadne
wydaje sie réowniez rozwazanie farmakoterapii antyarytmicz-
nej u pacjentéw, ktoérzy wymagaja dalszego leczenia w celu
kontroli rytmu serca po ablacji przezcewnikowej, ale pozada-
ne bytyby kontrolowane préby kliniczne w celu potwierdzenia
zasadnosci takiego postepowania.
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Wybér dalszego leczenia w celu kontroli rytmu serca
po niepowodzeniu poczatkowej terapii w celu zmniejszenia objawéw AF

|
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leczenia amiodaronem
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ablacji przezcewnikowe;j

flekainidem,
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lub sotalolem

¥

Wybér dokonany
przez pacjenta

(E=)

Wybér dokonany
przez pacjenta

Wyboér dokonany
przez pacjenta

(==

Amiodaron
(1A)
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AAD (lla)

] [hybrydowe (lla C)‘] [ablacja (1A/lla B)a] [
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( Wybdr dokonany przez pacjenta po zasiegnieciu opinii kardiogrupy (Heart Team) ds. leczenia AF ]

[Chirurgiczne leczenie AF (lla C)b} [ Kontrola czestosci rytmu komor (I B)) [ Terapia hybrydowa (lla C) ]

Rycina 20. Wybdr leczenia w celu kontroli rytmu serca po niepowodzeniu poczatkowej terapii; AAD — lek antyarytmiczny; AF — migotanie

przedsionkéw

2Celem ablacji przezcewnikowej powinna by¢ izolacja zyt ptucnych (I A w przypadku napadowego AF, lla B w przypadku przetrwatego lub dfugotrwale

przetrwatego AF)

bChirurgiczne leczenie AF moze polegac na izolacji zyt ptucnych (np. w przypadku napadowego AF) lub labiryntowaniu (np. w przypadku opornego na

leczenie lub przetrwatego badZ dtugotrwale przetrwatego AF)

Terapia hybrydowa polega na potaczeniu AAD, ablacji przezcewnikowej i/lub chirurgicznego leczenia AF

taczenie ablacji ciesni tréjdzielno-zylnej ze stosowaniem
lekéw antyarytmicznych moze prowadzi¢ do poprawy kontroli
rodzaju rytmu serca bez potrzeby ablacji w obrebie lewego
przedsionka u pacjentéw, u ktorych w trakcie stosowania fle-
kainidu, propafenonu lub amiodaronu wystapito trzepotanie
przedsionkéw indukowane lekami [834-836], cho¢ diugo-
terminowo problemem moga by¢ nawroty AF [837, 838].

12.2. LACZENIE FARMAKOTERAPII
ANTYARYTMICZNE] Z WSZCZEPIENIEM
STYMULATORA

U wybranych pacjentéw z zespotem chorego wezta
zatokowego i szybka czynnoscia komér podczas napadéw

AF, wymagajacych kontroli rytmu serca, wszczepienie stymu-

latora nie tylko pozwala na optymalizacje kontroli czestosci

rytmu komor, ale réwniez moze utatwi¢ kontrole rytmu serca

[711, 712]. Co wiecej, jezeli farmakoterapia antyarytmiczna

prowadzi do dysfunkcji wezta zatokowego i bradykardii,
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to stymulacja umozliwia zwiekszenie dawki leku antyaryt-
micznego. Takich strategii postepowania nigdy nie zbadano
prospektywnie, a dostepne dane uzyskano w bardzo wyse-
lekcjonowanych populacjach [839, 840]. Niektérzy pacjenci
z AF indukowanym przez bradykardie moga odnosi¢ korzysci
z ablacji przezcewnikowej AF, ktéra eliminuje potrzebe sto-
sowania lekéw antyarytmicznych i wszczepienia stymulatora
[829, 830].

13. Sytuacje szczegolne

13.1. PACJENCI Z ZESPOLEM KRUCHOSCI
I WPODESZEYM WIEKU
Wielu pacjentéw z AF trafia do lekarzy w starszym wieku
(np. > 75 lub > 80 lat). Nie ma badan, ktére wskazywatyby,
Ze zmniejszanie ryzyka sercowo-naczyniowego jest mniej
efektywne u tych oséb w podesztym wieku. Przeciwnie, wiek
jest jednym z najsilniejszych wskaznikow predykcyjnych/
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Zalecenia dotyczace ablacji przezcewnikowej i chirurgicznego leczenia migotania przedsionkéw (AF)

X PisSmien-
Zalecenia .
nictwo*

[585-587,
713, 727]

Ablacje przezcewnikowa objawowego napadowego AF zaleca sie w celu zmniejszenia objawoéw

AF u pacjentéw z objawowymi nawrotami AF podczas stosowania farmakoterapii antyarytmicznej
(amiodaron, dronedaron, flekainid, propafenon, sotalol), ktérzy preferujg dalsze leczenie w celu
kontroli rytmu serca, jezeli zabiegi te s3 wykonywane w do$wiadczonym o$rodku przez odpowiednio
wyszkolonego elektrofizjologa

Ablacje typowego trzepotania przedsionkéw w celu zapobiegania nawrotom trzepotania nalezy
rozwazyc jako czes¢ zabiegu ablacji AF, jezeli trzepotanie zostato udokumentowane lub wystgpito
podczas ablacji AF

Ablacje przezcewnikowa AF nalezy rozwazy¢ jako leczenie pierwszego rzutu w celu zapobiegania
nawrotom AF oraz w celu zmniejszenia objawéw u wybranych pacjentéw z objawowym napadowym
AF jako postepowanie alternatywne w stosunku do farmakoterapii antyarytmicznej, biorgc pod
uwage wybdr dokonany przez pacjenta, korzysci i ryzyko

Wszyscy pacjenci powinni zosta¢ poddani doustnej terapii przeciwzakrzepowej przez co najmniej
8 tygodni po ablacji przezcewnikowej (Ila B) lub chirurgicznej (lla )

U pacjentdw z grupy duzego ryzyka udaru mézgu leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania
udarom nalezy kontynuowa¢ bezterminowo, nawet jezeli przezcewnikowa lub chirurgiczna ablacja
AF wydaje sie skuteczna

Jezeli planuje sie przezcewnikowa ablacje AF, nalezy rozwazy¢ kontynuowanie doustnego leczenia [760, 768]

przeciwzakrzepowego za pomoca VKA (lla B) lub NOAC (lla C) z utrzymaniem skutecznej

antykoagulacji podczas zabiegu

Celem ablacji przezcewnikowej powinna byc izolacja zyt ptucnych za pomoca ablacji pradem lla [585, 715,

0 wysokiej czestotliwosci lub krioablacji 716, 734, 735]
Nalezy rozwazy¢ ablacje AF u objawowych pacjentéw z AF i niewydolnoscig serca ze zmniejszong lla [185,
frakcjg wyrzutowa w celu redukgji objawdw i poprawy czynnosci serca, jezeli podejrzewa sie 226-228, 720,
kardiomiopatie tachyarytmiczna 777-779, 828]
Nalezy rozwazy¢ ablacje AF jako strategie pozwalajacg unikng¢ wszczepienia stymulatora lla [829, 830]

u pacjentéw z bradykardig zwigzang z AF

Nalezy rozwazy¢ ablacje przezcewnikowa lub chirurgiczng u pacjentéw z objawowym przetrwatym lla [468, 735,
lub dtugotrwale przetrwatym AF opornym na farmakoterapie antyarytmiczng w celu zmniejszenia 777,831, 832,
objawow, biorgc pod uwage wybdr dokonany przez pacjenta, korzysci i ryzyko, a takze uzyskujac 1040]
poparcie kardiogrupy (Heart Team) ds. leczenia AF

Operacje minimalnie inwazyjng z nasierdziowsq izolacjg zyt ptucnych nalezy rozwazy¢ u pacjentéw lla [468, 812,

z objawowym AF, jesli ablacja przezcewnikowa zawiodta. Decyzje dotyczace takich pacjentow 819, 823]
powinny zosta¢ poparte przez kardiogrupe (Heart Team) ds. leczenia AF

Operacja labiryntowania, najlepiej z dostepu minimalnie inwazyjnego, wykonywana w do$wiadczo- lla [808, 832]
nym o$rodku przez odpowiednio wyszkolonego operatora, powinna by¢ rozwazana przez kardio-

grupe (Heart Team) ds. leczenia AF jako metoda terapii pacjentéw z objawowym, opornym

na leczenie przetrwatym AF lub AF po ablacji w celu zmniejszenia objawdw

Operacja labiryntowania, najlepiej obejmujaca oba przedsionki, powinna by¢ rozwazana w celu lla [461, 466,
zmniejszenia objawow przypisywanych AF u pacjentéw poddawanych operacji kardiochirurgicznej, 790, 791, 796,
z uwzglednieniem dodatkowego ryzyka zabiegowego i korzysci z leczenia w celu kontroli rytmu serca 7971
Jednoczesng operacje labiryntowania obejmujaca oba przedsionki lub izolacje zyt ptucnych mozna IIb [796, 797,
rozwazy¢ u pacjentéw z bezobjawowym AF poddawanych operacji kardiochirurgicznej 833]

NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebedacy antagonista witaminy K; VKA — antagonista witaminy K
*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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/czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego w AF [382].
Uzyskano dobre dane przemawiajace za celowoscig stoso-
wania lekéw przeciwzakrzepowych u starszych pacjentéw,
pochodzace z badania Birmingham Atrial Fibrillation of the
Aged (BAFTA) [362] préb klinicznych z uzyciem NOAC [39]
oraz analiz przeprowadzonych u starszych Amerykanéw (Me-
dicare) [396]. Pacjenci w podesztym wieku z AF sg bardziej
zagrozeni udarem mozgu, a wiec prawdopodobiefistwo ko-
rzysci z OAC jest u nich wieksze niz u mtodszych pacjentéw
[841], a mimo to OAC jest wciaz niedostatecznie wykorzy-
stywane u oséb w podesztym wieku [220, 842]. Mimo Ze
w odniesieniu do innych metod leczenia stosowanych w AF
uzyskano mniej dowodéw, to dostepne dane przemawiaja
za stosowaniem dostepnych interwencji wykorzystywanych
do kontroli czestoéci rytmu komor i rytmu serca, wiacznie ze
stymulatorami i ablacja przezcewnikowa, bez uzasadnienia
réznicowania leczenia zaleznie od wieku. U poszczegblnych
pacjentow w starszym wieku moga wystepowac liczne choro-
by wspdtistniejace, w tym otepienie, tendencja do upadkow,
CKD, niedokrwistos¢, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca oraz
dysfunkcja poznawcza. Takie stany moga ogranicza¢ jakos¢
zycia bardziej niz objawy zwiazane z AF. Zaburzenie czynnosci
nerek i watroby oraz mnogos¢ jednocze$nie stosowanych
lekéw powoduja, ze interakcje lekowe i dziatania niepoza-
dane lekéw staja sie bardziej prawdopodobne. Zintegrowane
leczenie AF oraz uwazne dostosowywanie dawek lekéw moga
sie przyczyni¢ do ograniczenia powikfari leczenia AF u takich
pacjentow [843].

13.2. DZIEDZICZNE KARDIOMIOPATIE,
KANALOPATIE I DROGI DODATKOWE

Kilka dziedzicznych choréb serca wiaze sie z wyste-
powaniem AF o wczesnym poczatku (tab. 20). Leczenie
podstawowej choroby serca odgrywa wazna role w leczeniu
AF u tych mfodych pacjentéw (parz réwniez wytyczne ESC
dotyczace naglego zgonu sercowego [844] i kardiomiopatii
przerostowej [845]).

13.2.1. Zespol Wolffa-Parkinsona-White’a

Pacjenci z preekscytacja i AF sa narazeni na szybkie prze-
wodzenie drogg dodatkowa, mogace by¢ przyczyna szybkiej
czynnosci komdr, a nawet migotania komor i nagtego zgonu.
U pacjentéw z AF, u ktérych stwierdzono obecno$¢ drogi do-
datkowej przewodzacej w kierunku do komér, zaleca sie abla-
cje przezcewnikowa drogi dodatkowej [869, 870]. Zabiegten
jest bezpieczny, skuteczny i moze by¢ rozwazany jako profilak-
tyczna strategia leczenia [871, 872]. U pacjentdw z AF, ktérzy
przezyli incydent nagtego zatrzymania krazenia, w przypadku
stwierdzenia obecnos¢ drogi dodatkowej zaleca sie jej pilng
ablacje przezcewnikowa [869]. Udokumentowany krétki od-
step RR (< 250 ms) podczas samoistnego lub wywotanego AF,
wynikajacy z preekscytagcji, jest jednym z wskaznikéw ryzyka
nagtego zgonu w zespole Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW),
podobnie jak objawowy czestoskurcz w wywiadach, obecnos¢
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licznych drég dodatkowych oraz anomalia Ebsteina. W celu
doraznego zwolnienia czynnoséci komér mozna stosowac
dozylnie prokainamid, propafenon lub ajmaline [873, 874],
natomiast digoksyna, werapamil i diltiazem sg przeciwwska-
zane [875]. Amiodaron podawany dozylnie powinien by¢
stosowany ostroznie ze wzgledu na kazuistyczne doniesienia
o wystepowaniu przyspieszonych rytméw komorowych i mi-
gotania komoér u pacjentdw z preekscytacja i AF, u ktérych
zastosowano dozylny wlew amiodaronu [876].

13.2.2. Kardiomiopatia przerostowa

Migotanie przedsionkéw jest najczestsza arytmia u pa-
cjentéw z kardiomiopatia przerostowa, wystepujaca u ok.
1/4 tych chorych [877]. Dane obserwacyjne wskazuja na
duze ryzyko udaru mézgu u pacjentéw z kardiomiopatia
przerostowa i AF, co potwierdza potrzebe stosowania OAC
[878]. Mimo ze doswiadczenie z VKA jest wigksze, to nie ma
danych, ktére wskazywatyby, ze u tych pacjentéw nie mozna
stosowaé NOAC [845]. Przeprowadzono stosunkowo niewiele
badan dotyczacych stosowania lekéw w celu kontroli czestosci
rytmu komor lub rytmu serca u pacjentéw z kardiomiopatia
przerostowa. Beta-adrenolityki oraz diltiazem lub werapamil
wydaja sie rozsadnymi lekami w celu kontroli czestosci rytmu
komér u tych pacjentéw. Jezeli nie ma istotnego zawezenia
drogi odptywu lewej komory, to mozna réwniez stosowac
digoksyne — oddzielnie lub w potaczeniu z beta-adreno-
litykami [845]. Amiodaron wydaje sie bezpiecznym lekiem
antyarytmicznym u pacjentéw z kardiomiopatig przerostowa
i AF [879], a eksperci sa zdania, ze dizopiramid moze by¢
korzystny u pacjentéw z zawezeniem drogi odptywu. Ablacja
AF skutecznie ogranicza objawowe nawroty AF [880-884].
Chirurgiczne leczenie AF moze by¢ wiasciwe u pacjentéw
z kardiomiopatia przerostowa, ktérzy sa poddawani operacji
(np. z powodu zawezenia drogi odptywu lewej komory lub
operacji zastawki mitralnej), ale doswiadczenie jest ograni-
czone.

13.2.3. Kanalopatie i arytmogenna kardiomiopatia
prawej komory

Wiele kanatopatii i dziedzicznych kardiomiopatii wiaze
sie z AR Czestos¢ wystepowania AF u pacjentéw z zespotem
wydtuzonego odstepu QT lub zespotem Brugadéw wynosi
5-20%, a u pacjentéw z zespotem krétkiego odstepu QT
— nawet 70% (tab. 20) [853, 856-858]. Penetracja fenotypu
choroby, wiacznie z wystepowaniem AF, jest zmienna [61,
852, 885, 886]. Wykazano, ze prawdopodobnymi mecha-
nizmami lezacymi u podfoza wystepowania AF w przebiegu
tych chordb sa zaréwno skrocenie, jak i wydtuzenie potencjatu
czynnosciowego w przedsionkach. Wydaje sie rozsadnym
rozwazanie zastosowania tych lekdw antyarytmicznych, ktére
koryguja przypuszczalny defekt kanatéw jonowych u pacjen-
tow z dziedzicznymi kardiomiopatiami i AF (np. lek blokujacy
kanaly sodowe w zespole wydtuzonego odstepu QT typu
3 [852] lub chinidyna w zespole Brugadéw [887]). Co jesz-
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Tabela 20. Dziedziczne kardiomiopatie, kanatopatie i drogi dodatkowe zwigzane z migotaniem przedsionkdw (AF)

Czestosc wystepowa- PiSmien-

Zespot kliniczny Zmiany czynnosciowe

nia AF nictwo

Zespot wydtuzonego odstepu QT | KCNQ1 I { 5-10% [846-850]
KCNH2 l, |
SCNSA I, 1
ANK2 h i 4
Inne Rézne efekty
Zespot Brugadow SCN5A I ¥ 10-20% [851-855]
GPDIL I 4
SCN1B I 4
CACNA1C )
CACNB2b )
Inne Inne
Zespot krotkiego odstepu QT KCNQ1 I 1 Do 70% [853,
KCNH2 l, 1 856-858]
KCNJ2 o 1
CACNA1C I, ¥
CACNB2b I, ¥
Katecholaminergiczny RYR2 Nieprawidtowe uwalnianie | Zmienna, ale AF wystepuje [859-861]
czestoskurcz komorowy CASQ2 jondw Ca** z retikulum czesto
sarkoplazmatycznego
Kardiomiopatia przerostowa Geny biatek sarkomerdw 5-15% [862-864]
Zespot Wolffa-Parkinsona-White'a | PRKAG Zmienna [865]
Zespot Holt-Orama TBX5 Zmienna [866]
Arytmogenna kardiomiopatia Kilka genéw biatek de- Zmniejszenie mechanicz- > 40% u pacjentéw z cze- [867, 868]
prawej komory smosomow, nieznane foci | nych kontaktéw komérka— | stoskurczem komorowym
genowe —komérka

cze wazniejsze, wystapienie nowego AF u mfodej, poza tym  okresie zycia [900-902], co prawdopodobnie zalezy od zmian
zdrowej osoby powinno skfania¢ do uwaznego poszukiwania  napiecia ukfadu autonomicznego, obciazenia objetoscio-
takich dziedzicznych stanéw, a ocena powinna obejmowa¢  wego podczas wysitku, przerostu przedsionka, a takze jego
wywiady kliniczne i rodzinne, ocene fenotypu w EKG oraz  powiekszenia [903, 904]. Prowadzi to do zaleznosci miedzy
echokardiografie i/lub inne badania obrazowe serca. aktywnoscig fizyczng a zapadalnoscig na AF, ktéra ma ksztaft

Defekty jednogenowe odpowiadaja za arytmie tylko krzywej U [214, 898, 902, 905, 906]. Zmniejszenie obciazen
u 3-5% wszystkich pacjentéw z AF, nawet w mtodszych  treningowych moze ogranicza¢ wystepowanie AF w modelach
populacjach [846, 848, 888-890]. Co wiecej, nie ma jedno-  [904] i zmniejsza komorowe zaburzenia rytmu u sportowcéw
znacznego zwiazku miedzy wykrytymi mutacjami a poszcze-  [907], ale rola takiego postepowania w odniesieniu do wy-
g6éInymi wynikami leczenia lub potrzebami terapeutycznymi.  stepowania AF u sportowcéw jest nieznana. Postepowanie
Z tego powodu nie zaleca sie badar genetycznych w ogélnej  u sportowcéw z AF jest podobne do postepowania w populagji
populacji pacjentéw z AF [77]. W innych wytycznych opisano  og6lnej, ale wymaga uwzglednienia kilku szczegdlnych kwestii.
wskazania do badan genetycznych u pacjentéw z dziedzicz-  Potrzeba leczenia przeciwzakrzepowego zalezy od klinicznych

nymi chorobami arytmogennymi [844, 891]. czynnikoéw ryzyka. Pacjenci otrzymujacy OAC powinni unikac¢
sportéw wiazacych sie z bezposrednim kontaktem fizycznym

13.3. UPRAWIANIE SPORTU A MIGOTANIE lub ryzykiem urazéw. Beta-adrenolityki nie sg dobrze tolerowa-
PRZEDSIONKOW ne, a czasami sg zabronione, natomiast digoksyna, werapamil

Aktywnos$¢ fizyczna poprawia stan zdrowia ukladu idiltiazem czesto nie dziataja wystarczajaco silnie, aby zwolni¢
sercowo-naczyniowego, co prowadzi do mniejszego ryzyka  czesto$¢ rytmu komér w obrebie AF podczas wysitku. Wyniki
AF [898]. Aktywnos¢ fizyczna jest wiec jedna z podstaw  ablacji przezcewnikowej AF u sportowcéw sa prawdopodob-
zapobiegania AF. Intensywne uprawianie sportu, zwlaszcza  nie podobne jak u niesportowcéw [908, 909], ale potrzeba
wytrzymatosciowego (> 1500 h uprawiania sportéw wytrzy-  wiecej danych. Stosowano réwniez strategie , leku w kieszeni”
matosciowych) [899], zwieksza ryzyko AF w pdzniejszym  (pill in the pocket) [620]. Po przyjeciu flekainidu lub propafe-
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Zalecenia dotyczace dziedzicznych kardiomiopatii

Zalecenia

Pismien-

Klasa® | Poziom®

nictwo*

Zespot WPW

Zaleca sie ablacje przezcewnikowa drogi dodatkowej w celu zapobiegania nagtym zgonom sercowym
u pacjentéw z zespotem WPW i AF z szybkim przewodzeniem droga dodatkowa

[892-894]

niezwtoczng ablacje drogi dodatkowe;j

U pacjentdw z zespotem WPW, ktdrzy przebyli incydent nagtego zatrzymania krazenia, zaleca sie

po przeprowadzeniu starannej analizy przypadku

U bezobjawowych pacjentdéw z jawng preekscytacjg i AF nalezy rozwazy¢ ablacje drogi dodatkowej

Kardiomiopatia przerostowa

w celu zapobiegania udarom mdzgu

U pacjentdw z HCM, u ktérych wystapito AF, zaleca sie dozywotnie doustne leczenie przeciwzakrzepowe

U pacjentdw z HCM i objawowym nowym AF zaleca sie przywrdcenie rytmu zatokowego poprzez
kardiowersje elektryczna lub farmakologiczng w celu zmniejszenia objawéw

za pomocg beta-adrenolitykow i diltiazemu/werapamilu

U hemodynamicznie stabilnych pacjentéw z HCM i AF zaleca sie kontrole czestosci rytmu komér

zmniejszenia objawdw

U pacjentéw z HCM i AF nalezy rozwazy¢ leczenie zawezenia drogi odptywu z lewej komory w celu

badania genetyczne

U pacjentdw z HCM i nawracajagcym objawowym AF nalezy rozwazy¢ stosowania amiodaronu w celu lla [845, 897]
uzyskania kontroli rytmu serca i utrzymania rytmu zatokowego

Dziedziczne kardiomiopatie i kanatopatie

U pacjentdw z AF i podejrzeniem dziedzicznej kardiomiopatii lub kanatopatii na podstawie wywiaddw lla [852]

klinicznych, wywiaddw rodzinnych lub fenotypu elektrokardiograficznego nalezy rozwazy¢ ukierunkowane

AF — migotanie przedsionkéw; HCM — kardiomiopatia przerostowa; WPW — Wolffa-Parkinsona-White'a

Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

nonu w ramach tej strategii pacjenci powinni powstrzymywac
sie od uprawiania sportu, dopdki utrzymuje sie AF, a takze do
momentu uptyniecia dwéch czaséw pdftrwania przyjetego leku
antyarytmicznego. U sportowcéw otrzymujacych leki bloku-
jace kanal sodowy mozna rozwaza¢ profilaktyczna ablacje
obwodu trzepotania przedsionkéw [910].

13.4. CIAZA

Migotanie przedsionkéw u kobiet w ciazy jest rzadkie
i zwykle zwigzane z uprzednio wystepujaca chorobg serca.
Wiaze sie ono ze wzrostem czestosci wystepowania powikfan
u matki i ptodu [911, 912]. Lepsze leczenie wrodzonych wad
serca prawdopodobnie spowoduje w przyszfosci zwiekszenie
czestosci wystepowania AF podczas ciazy [913]. Ciezarne z AF
powinny by¢ traktowane jako pacjentki obcigzone duzym
ryzykiem i leczone przez scisle wspoétpracujacych ze soba
kardiologdéw, potoznikéw i neonatologdw.

13.4.1. Kontrola czestosci rytmu komor

Ze wzgledu na brak szczegbétowych danych beta-adreno-
lityki, werapamil, diltiazem i digoksyna nalezg do kategorii C
w klasyfikacji bezpieczenstwa stosowania lekéw w ciazy
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wedtug FDA (korzySci moga przewazac na ryzykiem), z wyjat-
kiem atenololu, ktéry nalezy do kategorii D (dowody ryzyka).
Leki te nalezy stosowac w jak najmniejszej dawce i przez jak
najkrétszy czas. Zaden z nich nie jest teratogenny, ale fatwo
przechodza one przez tozysko [914]. Beta-adrenolityki sa cze-
sto stosowane u kobiet w cigzy z chorobami uktadu sercowo-
-naczyniowego (np. w leczeniu nadciénienia indukowanego
ciaza i stanu przedrzucawkowego), ale ich podawanie moze
sie wigza¢ z zahamowaniem wewnatrzmacicznego wzrostu
ptodu [915] i w zwiazku z tym zaleca sie ultrasonograficzne
monitorowanie rozwoju ptodu po uptywie 20 tygodni cigzy.
Uwaza sie, ze stosowanie digoksyny w leczeniu zaburzenr
rytmu serca u matki i ptodu jest bezpieczne [916]. Nie ma
wystarczajacych danych odnoszacych sie do werapamilu
i diltiazemu, a wiec zaleca sie kontrole czestosci rytmu komor
za pomoca beta-adrenolitykéw i/lub digoksyny [917]. Jezeli
chodzi o karmienie piersia, to wszystkie leki wykorzystywane
do kontroli czestoéci rytmu komér przechodza do mleka mat-
ki, ale stezenie beta-adrenolitykéw, digoksyny i werapamilu
w mleku jest zbyt mate, aby mozna je byto uzna¢ za szkodliwe.
Diltiazem osiaga duze stezenie w mleku matki i nalezy go
traktowac jako lek drugiego rzutu [918].
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[214, 898,
900-902,
905, 906]

Umiarkowana systematyczna
aktywnos¢ fizyczna jest zale-

cana w celu zapobiegania AF,
natomiast sportowcéw nalezy
informowa¢, ze dtugotrwate
intensywne uprawianie sportu
moze sprzyjac¢ AF

W celu zapobiegania nawro- [908, 909]
tom AF u sportowcow nalezy

rozwazyc¢ ablacje AF

U kazdego sportowca z AF lla
nalezy ocenia¢ czesto$¢ rytmu
komor podczas aktywnosci fi-
zycznej (na podstawie objawoéw
klinicznych i/lub monitorowa-
nia) i stosowac odpowiednio
dobrane leczenie w celu kontro-
li czestosci rytmu komor

Po przyjeciu flekainidu lub lla
propafenonu w ramach strate-
gii ,leku w kieszeni” pacjenci
powinni powstrzymywac sie
od uprawiania sportu, dopéki
utrzymuje sie AF, a takze do
momentu uptyniecia dwdch
czasOw pottrwania przyjetego

leku antyarytmicznego

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

13.4.2. Kontrola rytmu serca

Leczenie w celu kontroli rytmu serca u kobiet w ciazy
z AF opisywano wytacznie w doniesieniach kazuistycznych.
Stosowanie amiodaronu wiaze sie z powaznymi dziataniami
niepozadanymi u ptodu i nalezy je rozwazac tylko w stanach
nagtych [919]. Zaréwno flekainid, jak i sotalol mozna wykorzy-
stywac do konwersji arytmii u ptodu bez powaznych dziatai
niepozadanych [920], a wiec prawdopodobnie leki te beda
bezpieczne w leczeniu objawowego AF u matki. Kardiowersja
elektryczna moze skutecznie przywracac rytm zatokowy, gdy
tachyarytmia jest przyczyna niestabilnosci hemodynamiczne;j,
z mafa czestoscia wystepowania niepozadanych wynikéw
leczenia— zaréwno u matki, jak i ptodu [921]. Biorac jednak
pod uwage dystres ptodu, kardiowersje elektryczna nalezy
wykonywac tylko w warunkach, w ktérych mozliwe jest mo-
nitorowanie pfodu oraz wykonanie ciecia cesarskiego w trybie
nagtym. Podobnie jak w przypadku innych stanéw nagtych
podczas ciazy, pacjentkom nalezy podawac tlen w stezeniu

www.kardiologiapolska.pl

Zalecenia dotyczgce postepowania u kobiet w cigzy

pOTa PisSmien-
oziom

Klasa®

Zalecenia .
nictwo*

Kardiowersje elektryczng
mozna wykonywac bezpiecznie
we wszystkich stadiach cigzy

i zaleca sie jg u pacjentek nie-
stabilnych hemodynamicznie

z powodu AF, a takze zawsze
wtedy, gdy uwaza sie, ze dal-
sze utrzymywanie sie AF wigze
sie z duzym ryzykiem dla matki
lub ptodu

U ciezarnych pacjentek [923]
z AF z grupy ryzyka udaru
mdzgu zaleca sie leczenie
przeciwzakrzepowe. W celu
zminimalizowania ryzyka
teratogennosci i krwawienia
wewnatrzmacicznego zaleca
sie stosowanie heparyny w in-
dywidualnie dobieranej dawce
W Ciggu pierwszego trymestru
cigzy oraz w ciggu 2-4 tygodni
przed porodem. W pozostatych
okresach cigzy mozna stoso-
wac antagonistéw witaminy K
lub heparyne

Nalezy unika¢ stosowania
NOAC podczas cigzy oraz
u kobiet planujacych cigze

AF — migotanie przedsionkéw; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy
niebedacy antagonistg witaminy K

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

100%. Nalezy wczesnie uzyska¢ dostep dozylny, a ponadto
matka powinna leze¢ na lewym boku w celu poprawy po-
wrotu zylnego [922].

13.4.3. Leczenie przeciwzakrzepowe

Antagonistéw witaminy K nalezy unika¢ w | trymestrze ze
wzgledu na ich dziatanie teratogenne, a takze 2—4 tygodnie
przed porodem w celu unikniecia krwawienia u ptodu. He-
paryny drobnoczasteczkowe sg bezpiecznymi alternatywnymi
lekami, poniewaz nie przechodza przez fozysko [923]. W IlI
trymestrze zaleca sie czeste badania laboratoryjne w celu
oceny adekwatnosci antykoagulacji (np. co 10-14 dni)
oraz odpowiednie modyfikowanie dawek lekéw, poniewaz
u niektérych kobiet w celu utrzymania odpowiedniego
efektu przeciwzakrzepowego konieczne moga by¢ duze
dawki zaréwno VKA, jak i heparyny. U kobiet w ciazy z AF
i mechaniczng proteza zastawkowa, ktére po konsultacji
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z zespotem opiekujacych sie nimi specjalistow decyduja sie
na przerwanie leczenia za pomoca VKA miedzy 6. a 12. ty-
godniem cigzy, nalezy stosowac heparyne niefrakcjonowana
we wlewie ciagtym w indywidualnie dostosowywanej dawce
(j. pod kontrola APTT) lub heparyne drobnoczasteczkowa
podskérnie w dostosowywanej modyfikowanej dawce (tj. pod
kontrolg aktywnosci anty-Xa). Poniewaz dostepne sg jedynie
ograniczone dane na temat teratogennosci NOAC, nalezy
unikac¢ stosowania tych lekéw podczas ciazy.

13.5. MIGOTANIE PRZEDSIONKOW W OKRESIE
POOPERACYJNYM

Migotanie przedsionkéw jest czeste po operacjach serca
(wystepuje u 15-45% pacjentow) [924-926] i wiaze sie z wy-
dtuzeniem pobytu w szpitalu, wieksza czestoscia wystepowa-
nia powiktan oraz wieksza $miertelnoscig [927]. W okresie
pooperacyjnym AF nierzadko wystepuje po innych duzych
operacjach, zwlaszcza u pacjentéw w podesztym wieku. Pod-
stawa leczenia AF w tym okresie sa gféwnie badania dotyczace
pacjentéw poddawanych operacjom kardiochirurgicznym,
natomiast znacznie mniej dowodéw uzyskano w odniesieniu
do operagji innych niz kardiochirurgiczne.

13.5.1. Prewencja migotania przedsionkow
w okresie pooperacyjnym

Beta-adrenolityki zmniejszajq czestos¢ wystepowania AF
i czestoskurczu nadkomorowego w okresie pooperacyjnym,
cho¢ w przegladzie systematycznym opublikowanych badan
stwierdzono duza niejednorodnos¢ i umiarkowane ryzyko
btedu oszacowania wynikéw leczenia. Najczesciej oceniano
propranolol, ktérego stosowanie wiazato sie z wystepowaniem
AF u 16,3% pacjentéw w grupie leczonej w poréwnaniu
z31,7% w grupie kontrolnej [925]. W wiekszosci z tych badan
beta-adrenolityki podawano w okresie pooperacyjnym, a za
takim schematem ich stosowania przemawia réwniez niedaw-
na metaanaliza [928]. W kilku metaanalizach stwierdzono, ze
amiodaron zmniejszat czestos¢ wystepowania AF w okresie
pooperacyjnym w poréwnaniu z beta-adrenolitykiem, a takze
skracat czas pobytu pacjentéw w szpitalu [925, 929-931].

Mimo poczatkowych doniesien z metaanaliz [689, 932,
933] przedoperacyjne leczenie statyng nie zapobiegato AF
w okresie pooperacyjnym w prospektywnej, kontrolowa-
nej probie klinicznej [934]. Inne metody leczenia réwniez
oceniano w matych prébach klinicznych generujacych
nowe hipotezy badawcze, ale nie wykazano jednoznacznie
ich korzystnych efektéw. Do ocenianych metod nalezato
stosowanie magnezu [925, 935, 936], wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych z grupy omega-3 [937-945], kolchicyny
[946] i glikokortykosteroidéw [947, 948], a takze wyciecie
tylnej czesci osierdzia [949]. Pooperacyjna stymulacja dwu-
przedsionkowa narzuconym szybkim rytmem (overdrive) nie
znalazta powszechnego zastosowania mimo pewnych danych
wskazujacych na jej profilaktyczny efekt [925, 950].
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13.5.2. Leczenie przeciwzakrzepowe

Migotanie przedsionkéw w okresie pooperacyjnym wia-
ze sie ze zwiekszonym ryzykiem wczesnego udaru mézgu,
chorobowosci, a takze umieralnosci w 30-dniowej obserwacji
[927, 951, 952]. Diugoterminowo u pacjentéw z epizodem
AF w okresie pooperacyjnym stwierdza sie 2-krotny wzrost
umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz znacz-
nie zwiekszone ryzyko AF i udaru niedokrwiennego w przy-
sztosci w poréwnaniu z pacjentami, u ktérych po operagji
utrzymywat sie rytm zatokowy [952-958]. Doustne leczenie
przeciwzakrzepowe w momencie wypisania ze szpitala wia-
zato sie w odlegfej obserwacji ze zmniejszeniem umieralnosci
u pacjentéw z AF w okresie pooperacyjnym [959], cho¢ nie
ma dowodéw z kontrolowanych préb klinicznych. Potrzebne
sa dobrej jakosci dane w celu ustalenia, czy dtugotermino-
we leczenie przeciwzakrzepowe moze zapobiega¢ udarom
mobzgu u pacjentéw z AF w okresie pooperacyjnym z grupy
duzego ryzyka udaru [368, 386], a takze oceny, czy krotkie
epizody AF w okresie pooperacyjnym (np. < 48 h) wiaza sie
z podobnym ryzykiem jak dtuzsze epizody [960]. Ustalajac
wskazania do OAC oraz moment jego rozpoczecia u pacjen-
tow z AF w okresie pooperacyjnym, nalezy bra¢ pod uwage
ryzyko krwawienia po operagji.

13.5.3. Leczenie w celu kontroli rytmu serca
u pacjentow z migotaniem przedsionkow
w okresie pooperacyjnym

U pacjentéw w niestabilnym stanie hemodynamicznym
zaleca sie kardiowersje i rozwazenie zastosowania lekéw
antyarytmicznych. Amiodaron i wernakalant byty skuteczne
jako leki wywotujace konwersje pooperacyjnego AF do rytmu
zatokowego [603, 950, 961]. W niedawnej sredniej wielkosci
prébie klinicznej, w ktérej pacjentéw z AF w okresie poope-
racyjnym przypisywano losowo do stosowania amiodaronu
w celu kontroli rytmu serca lub kontroli czestosci rytmu komor
w obrebie AF, nie stwierdzono réznic w zakresie czestosci
hospitalizacji w 60-dniowej obserwacji [962], co potwierdza,
ze réwniez w przypadku AF w okresie pooperacyjnym celem
kontroli rytmu serca powinno by¢ zmniejszenie objawéw
zwigzanych z AF. U pacjentéw bez objawéw lub z mozliwymi
do zaakceptowania objawami rozsadnym podejsciem jest
kontrola czestosci rytmu komér w obrebie AF lub odroczona
kardiowersja poprzedzona leczeniem przeciwzakrzepowym.

13.6. TACHYARYTMIE PRZEDSIONKOWE

U DOROSEYCH PACJENTOW Z WRODZONA

WADA SERCA

Tachyarytmie przedsionkowe (AF, trzepotanie przedsion-

kow, czestoskurcze przedsionkowe) czesto wystepuja p6zno
po chirurgicznej naprawie wrodzonych wad serca i sg obser-
wowane u 15-40% dorostych pacjentéw z wrodzong wadg
serca. Wiaza sie one z niewydolnoscig serca, omdleniami,
incydentami zakrzepowo-zatorowymi oraz nagtymi zgonami
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Zalecenia dotyczace zapobiegania migotaniu przedsionkow (AF) w okresie pooperacyjnym
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W celu zapobiegania AF po operacji kardiochirurgicznej zaleca sie doustne podawanie beta-adrenolityku | (925, 928]
w okresie okotooperacyjnym
W przypadku pooperacyjnego AF z niestabilnoscig hemodynamiczng zaleca sie przywrdcenie rytmu zato- |
kowego poprzez kardiowersje elektryczng lub za pomocg lekdw antyarytmicznych
U pacjentéw z AF po operacji kardiochirurgicznej z grupy ryzyka udaru mézgu nalezy rozwazy¢ diugoter- lla (368, 386]
minowe leczenie przeciwzakrzepowe, biorgc pod uwage indywidualne ryzyko udaru i krwawienia
W przypadku objawowych pacjentéw z AF po operacji kardiochirurgicznej nalezy rozwazy¢ leki antyaryt- lla
miczne w celu podjecia proby przywrocenia rytmu zatokowego
W celu zapobiegania AF po operacji kardiochirurgicznej nalezy rozwazy¢ podawanie amiodaronu w okre- lla [905]
sie okotooperacyjnym
Poczatkowe postepowanie w przypadku bezobjawowego AF w okresie pooperacyjnym powinno obejmo- lla [962]
wac kontrole czestosci rytmu komdr i leczenie przeciwzakrzepowe
Mozna rozwazy¢ dozylne podanie wernakalantu w celu kardiowersji AF w okresie pooperacyjnym u pa- Ilb [603]
cjentdw bez ciezkiej niewydolnosci serca, hipotensji czy ciezkiej strukturalnej choroby serca (zwtaszcza
stenozy aortalnej)

*Klasa zalecen
5Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

[963-967]. Substrat patofizjologiczny jest ztozony i zwiaza-
ny z przerostem, wi6knieniem, hipoksemia, przewlektym
przeciazeniem hemodynamicznym oraz bliznami i fatami
chirurgicznymi. Ponadto zwigzane z wada pierwotne niepra-
widtowosci szlakéw bodzcoprzewodzacych moga prowadzi¢
do nawrotnych tachyarytmii przedsionkowych i komorowych,
bloku przedsionkowo-komorowego oraz dysfunkcji wezta
zatokowego [963]. Czestoskurcz spowodowany makroobwo-
dem re-entry w obrebie przedsionka lub atypowe trzepotanie
przedsionkéw mozna obserwowac po niemal kazdym zabiegu
chirurgicznym wiazacym sie z przecieciem miesnia przedsion-
ka lub zastosowaniem faty w obrebie przedsionka.

13.6.1. Ogolne zasady leczenia tachyarytmii
przedsionkowych u doroslych pacjentow
z wrodzonq wadgq serca

Podejmujac decyzje dotyczace diugoterminowego lecze-
nia przeciwzakrzepowego u dorostych pacjentéw z wrodzona
wada serca oraz AF, nalezy sie kierowac obecnoscig konwen-
cjonalnych czynnikéw ryzyka udaru mézgu. Ponadto leczenie
przeciwzakrzepowe u dorostych pacjentéw z wrodzong wada
serca, u ktérych wystepuja tachyarytmie przedsionkowe,
nalezy rozwaza¢ w przypadku przebytej wewnatrzsercowej
operacji naprawczej, wystepowania sinicy, stanu po leczeniu
paliatywnym z wytworzeniem krazenia typu Fontana, a takze
systemowej prawej komory [968]. Mozna stosowac beta-
-adrenolityki, werapamil, diltiazem oraz naparstnice. Nalezy
unika¢ bradykardii i nadmiernego spadku ci$nienia tetniczego.

Leki hamujace kanaty sodowe wygaszaja w przyblizeniu
potowe arytmii przedsionkowych u pacjentéw z krazeniem
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typu Fontana [969]. Amiodaron jest bardziej skuteczny, ale
dtugoterminowe stosowanie tego leku antyarytmicznego
wiaze sie z duzym ryzykiem pozasercowych dziafar niepo-
zadanych w tej stosunkowo miodej populacji. Skrzepliny
wewnatrzsercowe sg czeste u dorostych pacjentéw z wro-
dzong wada serca, u ktérych wykonuije sie kardiowersje AF,
ale wystepuja réwniez u 0s6b z czestoskurczami przedsion-
kowymi lub trzepotaniem przedsionkéw [970]. W zwiazku
z tym przed planowana kardiowersja nalezy rozwazyc
zaréwno TEE, jak i leczenie przeciwzakrzepowe przez kilka
tygodni [964]. Ablacja RF moze by¢ dobrym rozwigzaniem
u objawowych dorostych pacjentéw z wrodzong wadg serca,
u ktérych wystepuja tachyarytmie przedsionkowe, a zwtasz-
cza u pacjentéw z trzepotaniem przedsionkéw i innymi
czestoskurczami spowodowanymi makroobwodem re-entry.
Interwencje powinny wykonywa¢ wyspecjalizowane zespoty
w odpowiednio wykwalifikowanych oérodkach.

13.6.2. Tachyarytmie przedsionkowe a ubytek
przegrody miedzyprzedsionkowej

Trzepotanie i migotanie przedsionkéw wystepuje u 14—
—22% os6b dorostych z niezoperowanym ubytkiem przegro-
dy przedsionkowej, zwtaszcza u starszych pacjentow [971],
i moze prowadzi¢ do niewydolnosci serca [972]. Wczesna
operacja naprawcza moze zmniejszy¢ ryzyko AF, ale go nie
eliminuje [973]. Do wystepowania tych arytmii mogg sie przy-
czyniac przeciazenie objetosciowe obu przedsionkéw [974],
nadcisnienie ptucne [975] oraz by¢ moze arytmogenny wptyw
wszytych fat [976]. Decyzje dotyczace leczenia przeciwza-
krzepowego nalezy podejmowac na podstawie obecnodci
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Zalecenia dotyczgce dorostych pacjentéw z wrodzong wada serca

. X PiSmien-

Zalecenia Klasa® | Poziom® .
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Nalezy rozwazy¢ zamkniecie ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej przed czwartg dekada zycia w celu lla (971,972,
zmniejszenia ryzyka trzepotania przedsionkdw i AF 974]
U pacjentéw z wywiadem objawowej tachyarytmii przedsionkowej, ktdrzy wymagaja chirurgicznego lla [204, 988,
zamkniecia ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej, nalezy rozwazy¢ ablacje AF podczas chirurgicznego 989]
zamkniecia ubytku
U pacjentdw z objawowym AF i wskazaniem do naprawy wrodzonej wady serca nalezy rozwazy¢ operacje lla [988, 990]
labiryntowania metodg Coxa. Wszystkie takie operacje powinny by¢ przeprowadzane w doswiadczonych
osrodkach
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe nalezy rozwazy¢ u wszystkich dorostych pacjentéw w przypadku lla [968]
przebytej wewnatrzsercowej operacji naprawczej, wystepowania sinicy, stanu po leczeniu paliatywnym
z wytworzeniem krazenia typu Fontana, a takze systemowej prawej komory, jezeli w wywiadach stwierdza
sie AF, trzepotanie przedsionkéw lub nawrotny czestoskurcz wewnatrzprzedsionkowy. U wszystkich pozo-
statych pacjentow z wrodzong wadg serca i AF leczenie przeciwzakrzepowe nalezy rozwazy¢ w przypad-
ku = 1 punktu w skali CHA,DS,-VASc
Mozna rozwazy¢ ablacje przezcewnikowga tachyarytmii przedsionkowych zwigzanych z wrodzong wada Ilb [991]
serca, jezeli takie zabiegi wykonuje sie w doswiadczonych osrodkach
U pacjentdw z wrodzong wada serca mozna rozwazy¢ echokardiografie przezprzetykowa tacznie Ib [964, 970,
z 3-tygodniowg terapig przeciwzakrzepowg przed kardiowersja 988, 990]

AF — migotanie przedsionkéw; CHA,DS,-VASc — skala obejmujaca zastoinowa niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cukrzyce,

udar mézgu (2 pkt.), chorobe naczyn, wiek 65-74 lat, ptec (zenska)
Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

czynnikéw ryzyka udaru moézgu. U pacjentéw z wywiadami
napadowego lub przetrwatego AF mozna rozwazy¢ chirurgicz-
ne leczenie AF w momencie chirurgicznego zamykania ubytku
przegrody miedzyprzedsionkowej albo ablacje przezcewni-
kowa w momencie jego interwencyjnego zamykania. Ablacja
przezcewnikowa pdznych tachyarytmii przedsionkowych byta
skuteczna w matych kohortach pacjentéw po chirurgicznej
naprawie ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej [977].

13.6.3. Tachyarytmie przedsionkowe po operacji
z wytworzeniem kragzenia typu Fontana
Tachyarytmie przedsionkowe wystepuja nawet u 40%
pacjentéw z krazeniem typu Fontana i moga sie manifestowac
jako trzepotanie przedsionkéw, pierwotny czestoskurcz przed-
sionkowy, AF oraz przyspieszony rytm wezfowy lub czestoskurcz
weztowy [978], z dysfunkcja wezta zatokowo-przedsionkowego
lub bez niej [979]. W diugoterminowej obserwacji wigksze praw-
dopodobieristwo wystepowania tachyarytmii przedsionkowych
dotyczy pacjentéw z zespoleniami przedsionkowo-ptucnymi
(by¢ moze z powodu wiekszej objetosci przedsionka i prze-
ciazenia ci$nieniowego) [980]. Tachyarytmie przedsionkowe
moga by¢ réwniez pierwszym objawem uposledzenia drozno-
Sci zespolenia przedsionkowo-ptucnego — powikfania, ktére
musi zosta¢ wykryte. U pacjentéw z krazeniem typu Fontana
i tachyarytmiami przedsionkowymi czesto powstaja skrzepliny
w prawym przedsionku, co wymaga leczenia przeciwzakrzepo-
wego [981]. Operacyjna konwersja do catkowitego zespolenia
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zylno-ptucnego z jednoczesnym chirurgicznym leczeniem
arytmii moze u niektdrych pacjentéw zmniejszy¢ objawy niewy-
dolnosci serca oraz ograniczy¢ wystepowanie nawrotéw arytmii
[969, 982], z mafa czestoscia wystepowania jawnych klinicznie
tachyarytmii przedsionkowych w pierwszych kilku latach po
ponownej operacji [983-985]. Ablacja przezcewnikowa tachy-
arytmii przedsionkowych byta skuteczna u wybranych pacjentéw
z krazeniem typu Fontana [986].

13.6.4. Tachyarytmie przedsionkowe po korekcji
tetralogii Fallota

Po operacji naprawczej tetralogii Fallota w przyblizeniu
u 1/3 pacjentéw pojawiaja sie tachyarytmie przedsionkowe,
w tym nawrotny czestoskurcz wewnatrzprzedsionkowy,
ogniskowy czestoskurcz przedsionkowy oraz AF [987]. Jako
odpowiedzialne za te tachyarytmie przedsionkowe opisywano
obwody pobudzen nawrotnych obejmujace cie$i trojdzielno-
-zylng oraz obszary domniemanych blizn w obrebie prawe-
go przedsionka.

13.7. POSTEPOWANIE W TRZEPOTANIU
PRZEDSIONKOW
Cele postepowania w trzepotaniu przedsionkéw sa po-
dobne jak w przypadku AF [992]. Dostepne dowody wska-
zuja, ze ryzyko udaru mézgu u pacjentdéw z trzepotaniem
przedsionkéw nie rézni sie bardzo od ryzyka w przypadku AF
[827]. Co wiecej, u wielu pacjentéw, u ktérych rozpoznaje sie
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Zalecenia dotyczace leczenia trzepotania przedsionkéw

X PiSmien-
Zalecenia .
nictwo*

U pacjentéw z trzepotaniem
przedsionkéw zaleca sie lecze-
nie przeciwkrzepliwe zgodnie

z tymi samymi kryteriami oceny
ryzyka udaru mézgu co w AF

W przypadku trzepotania
przedsionkdw nalezy rozwazyc¢
stymulacje narzuconym szybkim
rytmem jako postepowanie
alternatywne w stosunku do
kardiowersji elektrycznej, w za-
leznosci od lokalnej dostepnosci

tej metody i do$wiadczenia

Leczenie typowego trzepotania
przedsionkdw za pomocg abla-
qji ciedni tréjdzielno-zyInej za-
leca sie u pacjentdw, u ktdrych
farmakoterapia antyarytmiczna
zawiodta, lub jako leczenie
pierwszego rzutu, biorac pod
uwage preferencje chorego

Jezeli przed ablacjg AF udo-
kumentowano trzepotanie
przedsionkéw, nalezy rozwazy¢
ablacje ciesni trojdzielno-zylnej

jako czes¢ zabiegu ablacji AF

AF — migotanie przedsionkdéw

Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia

trzepotanie przedsionkéw, pézniej pojawia sie AF [993-995].
Leczenie przeciwzakrzepowe powinno wiec by¢ stosowane
u pacjentéw z trzepotaniem przedsionkéw wedtug podob-
nych zasad jak u pacjentéw z AF. Kontrole czestosci rytmu
komér w obrebie trzepotania przedsionkéw uzyskuije sie za
pomoca tych samych lekéw, co w AF, ale uzyskanie odpo-
wiedniego zwolnienia czynnosci komér jest czesto trudniejsze.
W celu kardiowersji trzepotania przedsionkéw przydatne sg
flekainid, propafenon, dofetilid oraz ibutilid dozylnie. Nale-
zy je taczy¢ z lekiem kontrolujagcym czestos¢ rytmu komoér,
by unikna¢ przewodzenia zwalniajacych fal trzepotania do
komér w stosunku 1:1. Ibutilid jest bardziej skuteczny w kon-
wersji trzepotania przedsionkéw niz AF, natomiast wernaka-
lant jest mniej skuteczny w konwersji typowego trzepotania
przedsionkéw [996, 9971. Kardiowersje elektryczng trzepota-
nia przedsionkéw mozna wykonywa¢ impulsami o mniejszej
energii (50100 )) niz w przypadku AF [998, 999]. Stymulacja
przedsionkéw narzuconym szybkim rytmem (overdrive),
prowadzona za pomoca elektrod stymulatora lub cewnikéw
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endokardialnych badZz wprowadzonych do przetyku, moze
spowodowac konwersje trzepotania przedsionkéw do rytmu
zatokowego [1000, 1001]. W okresie przed kardiowersja lub
stymulacja oraz po tych zabiegach nalezy stosowac¢ leczenie
przeciwzakrzepowe, a przed kardiowersja lub stymulacja
wykonywa¢ TEE wedtug podobnych zasad jak w AF.

Ablacja cie$ni tréjdzielno-zylnej w przypadku trzepotania
z prawego przedsionka zaleznego od ciesni trojdzielno-zylnej
(albo czeste trzepotanie z krazeniem pobudzenia w kierun-
ku przeciwnym do ruchu wskazéwek zegara, albo rzadsze
trzepotanie z krazeniem pobudzenia w kierunku zgodnym
z ruchem wskazéwek zegara) umozliwia przywrdcenie
i utrzymanie rytmu zatokowego w 90-95% przypadkéw
[1002]. Takie leczenie moze réwniez ograniczy¢ wystepo-
wanie nawrotéw AF u wybranych pacjentéw [1003, 1004],
a takze utatwi¢ zapobieganie hospitalizacjom [1004, 1005].
Ablacja ciesni trojdzielno-zylnej jest podobnie bezpieczna jak
farmakoterapia antyarytmiczna, natomiast jest od niej bardziej
skuteczna i zaleca sie ja jako leczenie nawracajacego trzepo-
tania przedsionkéw [585-587, 713]. Ablacja przezcewnikowa
czestoskurczu spowodowanego makroobwodem re-entry
w obrebie lewego przedsionka jest bardziej ztozona i wigze
sie z mniejsza czestoscig powodzenia leczenia oraz wiekszg
czestoscig nawrotow arytmii [1006, 1007].

14. Angazowanie pacjentow
w proces leczenia, edukacja
i samoleczenie

14.1. OPIEKA SKONCENTROWANA NA PACJENCIE

Autonomiczny, dobrze poinformowany pacjent jest lepiej
przygotowany do tego, by przestrzega¢ zalecen dotyczacych
diugoterminowego leczenia. Jest réwniez bardzo prawdo-
podobne, ze dla dtugoterminowego leczenia przewlektych
stanow, takich jak AF, korzystne jest dobre poinformowanie
pacjentéw, ktorzy zdaja sobie sprawe z wiasnych obowiazkéw
w ramach procesu leczenia choroby [328]. Dzigki wspdlnemu
podejmowaniu decyzji [747] i zorganizowaniu opieki w spo-
s6b zesrodkowany na pacjencie (patient-centred care) mozna
ufatwi¢ przestrzeganie zalecef terapeutycznych, wzmocnienie
pozydji pacjentéw oraz poszanowanie ich preferencji, potrzeb
i wartosci (patrz rozdz. 7.2) [326, 1008, 1009]. U pacjentéw
odgrywajacych aktywna role w leczeniu jego wyniki sa na ogot
lepsze, doswiadczenia w zwiazku z leczeniem korzystniejsze,
a samo aktywne zaangazowanie pacjenta w proces leczenia
mozna uznawac za posredni wynik leczenia [1010].

14.2. ZINTEGROWANA EDUKACJA PACJENTOW
Edukacja jest niezbednym warunkiem poinformowania
i zaangazowania pacjentdw, a takze opieki skoncentrowanej
na pacjencie. Pacjenci czesto nie majq jednak odpowiedniej
wiedzy na temat AF — nawet ci, ktérzy otrzymali ustne i pi-
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Zalecenia dotyczgce angazowania pacjentéw w proces
leczenia, edukacji i samoleczenia

PiSmien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo*

We wszystkich fazach leczenia | [1014,

AF zaleca sie indywidualnie 1017]
dobierang edukacje w celu
lepszego zrozumienia AF przez

pacjentdw i poprawy leczenia

(328,
1010]

Nalezy rozwazy¢ zaangazowa- lla
nie pacjenta w proces opieki
w celu zachecania do aktyw-
nego udziatu w terapii oraz
odpowiedzialnosci za zmiany
stylu zycia

Nalezy rozwazy¢ wspéine lla [747]
podejmowanie decyzji w celu
zapewnienia, ze opieka jest
oparta na najlepszych dostep-
nych dowodach i odpowiada

potrzebom, wartosciom i prefe-

rencjom pacjentow

AF — migotanie przedsionkéw

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

semne informacje [32, 1011, 1012], co wskazuje na potrzebe
dalszego rozwoju usystematyzowanej edukacji pacjentow.
Opracowano kilka narzedzi do informowania pacjentéw,
koncentrujacych sie gtéwnie na OAC [1013-1016]. Grupa
robocza autoréw niniejszych wytycznych opracowata spe-
cjalna aplikacje dla pacjentéw z AF w celu wsparcia ich infor-
mowania i edukowania. Poznanie punktu widzenia chorych,
a takze ich nastawienia do AF i jego leczenia moze umozliwi¢
poprawe leczenia AF oraz jego wynikéw [1017]. Obejmuje
to odpowiednio dostosowana edukacje pacjentéw koncen-
trujaca sie na chorobie, rozpoznawaniu objawéw, leczeniu,
poddajacym sie modyfikacji czynnikom ryzyka AF, a takze
aktywnosciach zwiazanych z samoleczeniem [1018, 1019].

14.3. SAMOLECZENIE I WSPOLNE
PODEJMOWANIE DECYZJI

Samoleczenie koncentruje sie glféwnie na zadaniach
wykonywanych przez pacjenta w ramach leczenia choroby,
takich jak przestrzeganie zaleceri terapeutycznych lub mo-
dyfikowanie zachowania (np. prowadzace do zaprzestania
palenia tytoniu lub zmniejszenia masy ciata) [1020]. Wymaga
ono rozumienia przez pacjenta metod i celéw leczenia
[350]. Personel medyczny dziatajacy w ramach wielody-
scyplinarnego zespotu moze kierowac tym interaktywnym
procesem, w ktérym komunikacja, zaufanie oraz wzajemny
szacunek sprzyjaja zaangazowaniu pacjenta w leczenie
[1021]. Wspdlne podejmowanie decyzji nalezy traktowac
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jako rutynowy element procesu podejmowania decyzji
[747], wspieranego przez odpowiednie narzedzia decyzyjne
[1022]. Obecnie dostepne sa modele opieki zapewniajace
integracje edukacji, angazowania pacjentéw i wspdlnego
podejmowania decyzji [1023], ktére moga mie¢ szczegdlna
warto$¢ w leczeniu AF.

15. Luki w dowodach

Pewne aspekty postepowania w AF sg poparte dosko-
natymi dowodami pochodzacymi z wielu randomizowa-
nych préb klinicznych o odpowiedniej mocy statystycznej
(np. OAC). W innych dziedzinach, takich jak kontrola rytmu
serca, zintegrowane leczenie AF oraz modyfikacje stylu zycia,
wymagane dowody sa obecnie uzyskiwane, natomiast takie
dziedziny, jak kontrola czestosci rytmu komér w obrebie AF,
bardzo potrzebuja lepszych badar, na ktérych mozna by
oprze¢ przyszte wytyczne. Nizej przedstawiono zagadnienia
wymagajace dalszych badar naukowych.

15.1. GROWNE, MODYFIKUJACE ZDROWIE,
CZYNNIKI WYWOLUJACE MIGOTANIE
PRZEDSIONKOW

Migotanie przedsionkéw ma rézne przyczyny u po-
szczegblnych pacjentéw. Potrzeba wigkszej liczby badan
dotyczacych gtéwnych przyczyn (i mechanizmoéw elektrofi-

zjologicznych) AF w réznych grupach pacjentéw [176, 1024].

W takich badaniach nalezy wzia¢ pod uwage gtéwne choroby

wspotistniejace zwigzane z AF i scharakteryzowa¢ odpowiedz

na leczenie AF u pacjentéw z réznymi, patofizjologicznie
odrebnymi typami AF.

15.2. JAK DUZA LICZBA EPIZODOW
MIGOTANIA PRZEDSIONKOW
UZASADNIA LECZENIE?

Postep technologiczny umozliwia przesiewowa ocene
niemiarowosci tetna za pomoca rejestratoréow EKG obstugi-
wanych przez pacjentéw, smartfonéw oraz réznych innych
technologii. Moga one by¢ bardzo przydatne do wykrywania
niemego klinicznie, nierozpoznanego AF [157]. Potrzebne
sq badania o odpowiedniej mocy statystycznej w celu oceny
dokfadnosci diagnostycznej takich technologii w r6znych
populacjach, najkrétszego czasu trwania i charakteru arytmii
przedsionkowych, ktére wiaza sie z ryzykiem udaru, a takze
wplywu przesiewowej oceny EKG na wyniki leczenia.

15.3. EPIZODY SZYBKIEGO RYTMU
PRZEDSIONKOWEGO (AHRE) A POTRZEBA
LECZENIA PRZECIWZAKRZEPOWEGO

Wiszystkie informacje na temat korzysci z OAC uzyskano

u pacjentéw z AF rozpoznanym na podstawie EKG. Postep

technologiczny umozliwit fatwe wykrywanie AHRE u pacjentéw

z wszczepionym urzadzeniami wyposazonymi w elektrode

przedsionkowa. U takich pacjentéw ryzyko udaru mézgu jest

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia migotania przedsionkéw w 2016 roku, opracowane we wsp6tpracy z EACTS

zwiekszone, ale pozostaje niejasne, czy odnoszg oni korzysci
z OAC. Trwajace kontrolowane préby kliniczne, w ktérych
ocenia sie¢ OAC u pacjentéw z AHRE, dostarczg informacji na
temat najlepszego leczenia przeciwkrzepliwego u tych chorych.

15.4. RYZYKO UDARU MOZGU
W POSZCZEGOLNYCH POPULACJACH

Kilka szczegblnych grup pacjentéw z AF powinno zosta¢
lepiej zbadanych w celu oceny ryzyka AF, udaru mézgu oraz
innych powikfan zwiazanych z AF (np. pacjenci obciazeni tyl-
ko 1 czynnikiem ryzyka udaru mézgu, pacjenci ras innych niz
biata). Czynniki zakt6cajace (np. rézne leczenie wspdtistnie-
jacych choréb ukfadu sercowo-naczyniowego) moga utatwic
wyjasnienie zmiennosci obserwowanej zapadalnosci na AF,
czestosci wystepowania AF oraz wystepowania powiktan AR
Odnosi sie to réwniez do wptywu pici u pacjentéw z AF [47].

15.5. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE

U PACJENTOW Z CIEZKA PRZEWLEKEA

CHOROBA NEREK

Stosowania NOAC nie zbadano u pacjentéw

z CrCl < 30 ml/min, a ponadto jest dostepnych bardzo niewiele
dowodéw dotyczacych efektéw OAC u pacjentdw, u ktérych
stosuje sie hemodializy lub innego rodzaju leczenie nerkoza-
stepcze. W celu uzyskania informacji na temat najlepszego
leczenia tej grupy chorych, w ktérej ryzyko zaréwno udaréw
mozgu, jak i krwawier jest duze, potrzebne sa badania w celu
oceny OAC u os6b z ciezka CKD.

15.6. ZAMYKANIE USZKA LEWEGO
PRZEDSIONKA W CELU ZAPOBIEGANIA
UDAROM MOZGU

Najczestszym uzasadnieniem stosowania urzadzen do
zamykania LAA w praktyce klinicznej jest postrzegane duze
ryzyko krwawienia, a rzadziej przeciwwskazania do OAC

[459]. Niestety, urzadzenn do zamykania LAA nie zbadano

w takich populacjach. Co wiecej, urzadzeri do zamykania

LAA nie poréwnano z NOAC u pacjentdéw z grupy ryzyka

krwawienia, podobnie jak nie poréwnano ich z torakoskopo-

wym zamykaniem LAA. Istnieje niewatpliwa potrzeba prze-
prowadzenia wiasciwie zaprojektowanych préb klinicznych

o odpowiedniej mocy statystycznej w celu zdefiniowania

klinicznej roli urzadzer do zamykania LAA w poréwnaniu

ze stosowaniem NOAC u pacjentéw ze wzglednymi lub
bezwzglednymi przeciwwskazaniami do OAC, a takze tych,

u ktérych w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego wystapit

udar niedokrwienny.

15.7. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
U PACJENTOW Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW PO INCYDENCIE
KRWAWIENIA LUB UDARZE MOZGU
Czesto$¢ wystepowania incydentéw powaznych krwa-
wien u pacjentdéw z AF, ktérzy sa leczeni przeciwzakrzepowo,
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wynosi co najmniej 2% rocznie. Dane obserwacyjne wskazuja,
ze OAC mozna zastosowac ponownie nawet po incydencie
krwawienia §rédmoézgowego [460, 484]. Pilnie potrzebne
s kontrolowane badania w celu oceny réznych sposobéw
leczenia przeciwzakrzepowego i interwencji w celu zapobie-
gania udarom mézgu, aby mozna byto uzyska¢ dowody na
temat najlepszego postepowania u pacjentéw, ktérzy przebyli
incydent krwawienia prowadzacy zwykle do przerwania OAC.
Pewne badania trwaja, np. badanie Apixaban versus Antipla-
telet Drugs or No Antithrombotic Drugs after Anticoagulation-
-associated Intracerebral Haemorrhage in Patients with Atrial
Fibrillation (APACHE-AF) [1025], ale potrzebne sg préby kli-
niczne o odpowiedniej mocy statystycznej. Potrzeba réwniez
prospektywnie zebranych danych na temat prewencji udaru
mozgu i ryzyka krwawier po (ponownym) rozpoczeciu OAC
po udarze mézgu lub krwawieniu wewnatrzczaszkowym.

15.8. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE ORAZ

OPTYMALNY MOMENT KARDIOWERS]JI

ZE WSKAZAN INNYCH NIZ NAGLE

W PRZYPADKU KROTKO TRWAJACYCH

EPIZODOW MIGOTANIA PRZEDSIONKOW

Na podstawie retrospektywnych danych we wczesniej-

szych zaleceniach dotyczacych bezpiecznego przedziatu cza-
sowego, w ktérym mozna wykonywac¢ kardiowersje nowego
AF bez zabezpieczenia w postaci wcze$niejszego leczenia
przeciwzakrzepowego lub TEE (non-protected cardioversion),
standardowo przyjmowano okres < 48 h. Pojawity sie jednak
nowe dowody na to, ze rozpoczynanie leczenia przeciwza-
krzepowego przed kardiowersja u pacjentéw z epizodami
AF trwajacymi < 24 h, a nawet < 12 h zapewnitoby jeszcze
wieksze bezpieczenstwo [642, 647, 1026-1028]. Potrzebne
sa dalsze badania w celu jednoznacznego okreslenia margi-
nesu bezpieczenstwa w tej sytuacji kliniczne;.

15.9. KONKURENCYJNE PRZYCZYNY UDARU
MOZGU LUB PRZEMIJAJACEGO ATAKU
NIEDOKRWIENNEGO U PACJENTOW
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW

W prospektywnych RCT wykazano przewage endarterek-
tomii szyjnej nad stentowaniem u pacjentéw ze znacznego
stopnia objawowym zweZzeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej

[1029]. Poniewaz endarterektomia minimalizuje potrzebe

taczenia OAC z leczeniem przeciwptytkowym [1030], to takie

podejscie mogtoby by¢ korzystne u pacjentéw z AF w celu ob-
nizenia ryzyka krwawienia. Pacjentéw z AF wiaczano jednak
do niewielu z tych badain. W duzym badaniu obserwacyjnym
taczna czestos¢ wystepowania zgonéw w okresie wewnatrz-
szpitalnym, udaréw w okresie pozabiegowym i powikfan
sercowych byta wieksza wsréd pacjentéw z AF poddawanych
stentowaniu tetnic szyjnych (457/7668; 6,0%) niz endarte-
rektomii (4438/51 320; 8,6%; p < 0,0001) [1031]. Mimo
dokonania w tej analizie korekty wzgledem poczatkowego
ryzyka moze to po prostu odzwierciedla¢ rodzaj pacjentéw
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kierowanych na kazdy z tych zabiegéw i potrzebne s3 dalsze
randomizowane badania w celu potwierdzenia optymalnej
strategii leczenia u pacjentéw z AF i chorobg tetnic szyjnych.

15.10. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE

U PACJENTOW Z BIOLOGICZNYMI

PROTEZAMI ZASTAWKOWYMI (WLACZNIE

Z PACJENTAMI PO PRZEZCEWNIKOWE]

IMPLANTAC]I ZASTAWKI AORTALNE])

ORAZ U PACJENTOW

Z NIEREUMATYCZNYMI WADAMI

ZASTAWKOWYMI

Optymalne leczenie przeciwkrzepliwe w pierwszych

miesigcach po wszczepieniu biologicznej protezy zastawkowej
(w tym réwniez po przezcewnikowej implantacji zastawki)
nie jest znane. Podstawa leczenia w poczatkowym okresie
pooperacyjnym pozostaja VKA, natomiast NOAC prawdopo-
dobnie zapewniaja taka sama ochrone. U pacjentéw bez AF
w wielu osrodkach stosuije sie tylko leki przeciwptytkowe. Na
podstawie subanalizy danych z badania ROCKET-AF [1032],
a takze badania Loire Valley Atrial Fibrillation Project [1033]
wydaje sie, ze u pacjentdéw z umiarkowang stenoza aortalng
NOAC sg réwnie skuteczne jak VKA. W celu potwierdzenia tych
obserwacji pomocne bytyby dalsze dane [1034]. Nie oceniano
bezpieczeristwa i skutecznosci NOAC u pacjentéw z reuma-
tycznymi wadami zastawki mitralnej i powinny zosta¢ zbadane.

15.11. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
PO ,,SKUTECZNE]” ABLACJI
PRZEZCEWNIKOWE]

Biorac pod uwage czesto$¢ nawrotéw AF w dtugoter-
minowej obserwacji, grupa robocza autoréw niniejszych
wytycznych zaleca kontynuacje OAC u pacjentéw z AF po
,skutecznej” ablacji przezcewnikowej. Dane obserwacyjne
wskazuja jednak, ze ryzyko udaru mézgu po ablacji przezcew-
nikowej AF moze by¢ nizsze niz u innych pacjentéw z AF.
Trwajace badanie EAST-AFNET 4 dostarczy wiecej informag;ji
na temat tego, czy leczenie w celu kontroli rytmu serca moze
zmniejszy¢ czestos¢ wystepowania udaréw mézgu u pacjen-
téw z AF leczonych przeciwzakrzepowo. Wydaje sie ponadto,
ze uzasadniona bytaby kontrolowana préba kliniczna w celu
oceny przerwania OAC po pewnym czasie od ,skutecznej”
ablacji przezcewnikowe;j.

15.12. POROWNANIE LEKOW KONTROLUJACYCH
CZESTOSC RYTMU KOMOR W MIGOTANIU
PRZEDSIONKOW

Mimo ze leczenie w celu kontroli czestosci rytmu komér
jest bardzo czesto stosowane u pacjentéw z AF, to nie ma
zbyt wielu mocnych danych z poréwnar réznych sposobéw
takiego leczenia, a wiekszos¢ badar stanowity mafe, nie-
kontrolowane préby kliniczne z krétkim czasem obserwaciji.

Pewne badania trwaja, np. Rate Control Therapy Evaluation in

Permanent Atrial Fibrillation (RATE-AF) [559], a ich celem jest
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ocena potencjalnych korzysci ze stosowania r6znych lekéw
zwalniajacych czynnos¢ komér; charakterystyki pacjentéow
lub biomarkeréw, ktére mogtyby utatwi¢ personalizacje
strategii kontroli czestosci rytmu komér; a takze profilu dzia-
tan niepozadanych poszczegdlnych lekéw w okreslonych
grupach pacjentéw.

15.13. ABLACJA PRZEZCEWNIKOWA
PRZETRWALEGO LUB DELUGOTRWALE
PRZETRWALEGO MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW

Cho¢ kilka niedawnych randomizowanych badan
przemawia za wykonywaniem ablacji przezcewnikowej lub
chirurgicznej u pacjentéw z przetrwatym lub dtugotrwale prze-
trwatym AF [1042], to istnieje wyrazna potrzeba, by uzyskac¢
wiecej danych z oceny tych interwencji w randomizowanych
prébach klinicznych o odpowiedniej mocy statystyczne;j.

15.14. OPTYMALNA TECHNIKA PONOWNE]
ABLACJI PRZEZCEWNIKOWE]

Najwazniejszym celem ablacji przezcewnikowej AF stata
sie PVI. Mimo ze opublikowano dane na temat wielu réznych
dodatkowych technik ablacji, to ich dodatkowa wartos¢ jest
watpliwa u pacjentéw poddawanych pierwszemu zabiegowi
ablacji przezcewnikowej, w tym réwniez z przetrwatym AF
[735, 1042]. Liczni chorzy potrzebuja wielu zabiegdw ablacji
przezcewnikowej, a takie interwencje sa czesto podejmowane
zgodnie z protokotem przyjetym lokalnie lub przez danego
operatora, bez jednoznacznych dowodéw przemawiajacych
za wyborem okreslonego celu ablacji lub rodzaju interwencji.
Istnieje wyraZna kliniczna potrzeba zdefiniowania najlepszego
sposobu postepowania u pacjentéw, ktérzy wymagaja dru-
giego zabiegu ablacji.

15.15. LECZENIE SKOJARZONE W CELU
UTRZYMANIA RYTMU ZATOKOWEGO

W trakcie obserwacji po poczatkowo skutecznej ablagji
przezcewnikowej — nawet wtedy, gdy wykonuje sie ja w do-
Swiadczonych osrodkach — u wielu pacjentéw dochodzi do
objawowych nawrotéw AF. Chorzy ci otrzymuja czesto leki
antyarytmiczne. Dostepnych jest zaskakujaco mato danych
na temat réznych interwencji w celu kontroli rytmu serca
u pacjentdéw z nawracajacym AF po ablacji przezcewnikowej.
Takie badania wydaja sie uzasadnione i mozliwe.

15.16. CZY STRATEGIA KONTROLI RYTMU SERCA
PRZYNOSI KORZYSCI PROGNOSTYCZNE
U PACJENTOW Z MIGOTANIEM
PRZEDSIONKOW?

Postep w zakresie leczenia w celu kontroli rytmu serca
(ablacja przezcewnikowa, nowe leki antyarytmiczne) oraz
dtugoterminowe analizy obserwacyjne wskazuja, Ze strategia
kontroli rytmu serca moze przynosi¢ korzysci prognostyczne
u pacjentéw z AF leczonych przeciwzakrzepowo. Trwajace
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proby kliniczne, takie jak badania CABANA oraz EAST-
-AFNET 4, dostarcza wstepnej odpowiedzi na to wazne py-
tanie, ale potrzeba wiecej danych, w tym z préb klinicznych
dotyczacych chirurgicznych technik ablagji.

15.17. TORAKOSKOPOWE ,,ODDZIELNE”
LECZENIE CHIRURGICZNE MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW

Minimalnie inwazyjna ablacje chirurgiczna od strony
nasierdzia jako ,oddzielne” leczenie AF opisano dekade
temu [1035]. Od tamtego czasu zabieg ten wyewoluowat

w procedure catkowicie torakoskopowa [1036], a zakres

wywolywanych uszkodzeri rozszerzono do petnego labiryntu

w obrebie lewego przedsionka [822]. W celu jednoznaczne-

go okreslenia korzysci i ryzyka w zwiazku z torakoskopowa

ablacja AF, a takze utatwienia decyzji kardiogrupy ds. leczenia

AF, pilnie potrzebne sa randomizowane préby kliniczne z za-

stosowaniem wystandaryzowanych procedur.

15.18. CHIRURGICZNE WYLACZENIE USZKA
LEWEGO PRZEDSIONKA
Wytaczanie LAA kardiochirurdzy wykonuja juz od dzie-
siecioleci, ale nie ma prospektywnych randomizowanych
badan, w ktérych poréwnano by czestos¢ wystepowania
udaréw niedokrwiennych u pacjentéw z wytaczonym lub

16. Glowne przestania wytycznych

niewytagczonym LAA. W badaniu Left Atrial Appendage Occ-
lusion Study 11l (LAAOS 1lI) pacjenci z AF poddawani operagji
kardiochirurgicznej sa obecnie obejmowani randomizacja do
jednoczesnego zamkniecia LAA lub niewykonywania takiego
zabiegu [467]. Potrzeba réwniez wiecej danych w celu po-
twierdzenia bezpieczeristwa i skutecznosci torakoskopowego
wylfaczenia LAA, biorac pod uwage korzystne wstepne dane
o charakterze obserwacyjnym [1037].

15.19. CHIRURGICZNE LECZENIE MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW W TRAKCIE INNEJ
OPERAC]JI KARDIOCHIRURGICZNE]

W celu oceny korzysci i ryzyka w zwiazku z chirurgicznym
leczeniem AF przy okazji innej operacji kardiochirurgicznej
u pacjentéw z objawowym AF potrzebne sa randomizowane
préby kliniczne o odpowiedniej mocy statystycznej, z syste-
matyczna obserwacja oraz wykonywaniem takich samych
uszkodzeri i zastosowaniem takich samych Zrédet energii.
Wkrétce maja zosta¢ opublikowane wyniki RCT z dtugim
okresem obserwacji, w ktérej wykonywano niejednorodne
uszkodzenia [1038]. Takie préby kliniczne utatwia kardiogrupie
ds. leczenia AF podejmowanie decyzji dotyczacych optymal-
nego leczenia u poszczegdinych pacjentéw z uwzglednieniem
pefnego zakresu mozliwosci zachowawczego i chirurgicznego
leczenia AF.

Zalecenia

Klasa? Poziom®

Zalecenia dotyczace rozpoznawania i przesiewowego wykrywania AF

W celu rozpoznania AF jest wymagane udokumentowanie tej arytmii w EKG

rejestracji paska rytmu EKG u pacjentow w wieku > 65 lat

Zaleca sie przesiewowe wykrywanie AF podczas rutynowych wizyt lekarskich, polegajgce na ocenie tetna lub

U pacjentéw z TIA lub udarem niedokrwiennym zaleca sie przesiewowe wykrywanie AF, obejmujace krotka
rejestracje EKG, a nastepnie ciggte monitorowanie EKG przez co najmniej 72 h

ku z tg arytmia

Zaleca sie regularne odczytywanie pamieci stymulatoréw oraz ICD w celu identyfikacji AHRE. U pacjentéw z AHRE
nalezy prowadzi¢ dalsze monitorowanie EKG w celu udokumentowania AF przed rozpoczeciem leczenia w zwigz-

0golne zalecenia dotyczace leczenia AF

przez pacjentéw i poprawy leczenia

We wszystkich fazach leczenia AF zaleca sie indywidualnie dobierang edukacje w celu lepszego zrozumienia AF

uwazne badanie przedmiotowe i ocene stanéw wspdtistniejacych

U wszystkich pacjentdéw z AF zaleca sie petng ocene uktadu sercowo-naczyniowego, w tym dokfadne wywiady,

naukowych w celu ilosciowej oceny objawoéw zwigzanych z AF

Zaleca sie postugiwanie sie zmodyfikowana skalg nasilenia objawéw wg EHRA w praktyce klinicznej i badaniach

wanych w dalszym postepowaniu

U wszystkich pacjentdw z AF zaleca sie echokardiografie przezklatkowa w celu uzyskania informacji wykorzysty-

nych w ramach leczenia AF

U wszystkich pacjentdw z AF zaleca sie ocene czynnosci nerek na podstawie stezenia kreatyniny w surowicy lub
klirensu kreatyniny w celu zidentyfikowania choroby nerek i utatwienia wiasciwego dawkowania lekéw stosowa-

www.kardiologiapolska.pl
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Zalecenia Klasa? PoziomP

Zalecenia dotyczace prewencji udaru mézgu u pacjentéw z AF

Zaleca sig wykorzystywanie skali CHA,DS -VASc w celu przewidywania ryzyka udaru mézgu u pacjentow z AF

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym zaleca sie
u wszystkich mezczyzn z AF i > 2 punktami w skali CHA,DS,-VASc

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym zaleca sie
u wszystkich kobiet z AF i > 3 punktami w skali CHA,DS -VASc

Kiedy rozpoczyna sie doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjenta z AF, ktéry kwalifikuje sie do zastosowania
NOAC (apiksaban, dabigatran, edoksaban lub riwaroksaban), zaleca sie preferowanie NOAC w stosunku do VKA

Leczenie za pomocg VKA (INR 2,0-3,0 lub wiecej) zaleca sie w celu zapobiegania udarom mdzgu u pacjentéw
z AF i umiarkowana lub ciezkg stenozag mitralng badz mechaniczna proteza zastawkowa

NOAC (apiksaban, dabigatran, edoksaban i riwaroksaban) nie sg zalecane u pacjentéw z mechaniczng proteza
zastawkowa (poziom dowoddw B) badz umiarkowana lub ciezkg stenozg mitralng (poziom dowodéw C)

Jezeli pacjenci sg leczeni VKA, TTR powinien by¢ jak najwiekszy i Scisle monitorowany

Potaczenia doustnych lekéw przeciwzakrzepowych i lekéw przeciwptytkowych zwiekszajg ryzyko krwawien
i nalezy ich unikac u pacjentéw z AF bez innych wskazan do hamowania czynnosci ptytek

U mezczyzn i kobiet z AF bez dodatkowych czynnikéw ryzyka udaru mézgu nie zaleca sie leczenia przeciwzakrze-
powego ani przeciwplytkowego w celu zapobiegania udarom mdzgu

Nie zaleca sie stosowania leku przeciwptytkowego w monoterapii w celu zapobiegania udarom mézgu
u pacjentdw z AF niezaleznie od ryzyka udaru

Po chirurgicznym zamknieciu lub wyfgczeniu uszka lewego przedsionka zaleca sie kontynuowanie leczenia
przeciwzakrzepowego w celu zapobiegania udarom moézgu u pacjentow z AF z grupy ryzyka udaru

Nie zaleca sie badan genetycznych przed rozpoczeciem leczenia za pomoca VKA

U pacjentéw z AF i incydentem ciezkiego aktywnego krwawienia zaleca sie przerwanie doustnego leczenia prze-
ciwzakrzepowego do czasu wyeliminowania przyczyny krwawienia

Nalezy unika¢ stosowania NOAC podczas ciazy oraz u kobiet planujacych cigze

U pacjentéw z trzepotaniem przedsionkéw zaleca sie leczenie przeciwkrzepliwe zgodnie z tymi samymi kryteriami
oceny ryzyka udaru mézgu co w AF

Leczenie typowego trzepotania przedsionkdw za pomocg ablacji ciesni tréjdzielno-zylnej zaleca sie u pacjentdw,
u ktorych farmakoterapia antyarytmiczna zawiodfa, lub jako leczenie pierwszego rzutu, biorac pod uwage prefe-
rencje chorego

U pacjentéw z kardiomiopatia przerostowa, u ktérych wystapito AF, zaleca sie dozywotnie doustne leczenie
przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania udarom mézgu

U pacjentdw z AF nie zaleca sie leczenia przeciwzakrzepowego za pomoca heparyny niefrakcjonowanej
lub drobnoczasteczkowej bezposrednio po udarze niedokrwiennym

Nie zaleca sie systemowej trombolizy za pomoca rtPA, jezeli INR wynosi > 1,7 (lub, u pacjentéw leczonych
dabigatranem, APTT jest poza zakresem wartosci prawidtowych)

Po TIA lub udarze mdzgu nie zaleca sie faczenia doustnego leczenia przeciwzakrzepowego z terapia
przeciwplytkowg

Zalecenia dotyczace kontroli czestosci rytmu komoér w AF

Zaleca sie stosowanie beta-adrenolitykow, digoksyny, diltiazemu lub werapamilu w celu kontroli czestosci rytmu
komor u pacjentdw z AF i LVEF > 40%

Zaleca sie stosowanie beta-adrenolitykéw i/lub digoksyny w celu kontroli czestosci rytmu komor u pacjentdw z AF
i LVEF < 40%

U pacjentéw z utrwalonym AF (tj. kiedy nie planuje sie préb przywrdcenia rytmu zatokowego) leki antyarytmiczne

nie powinny by¢ rutynowo stosowane w celu kontroli czestosci rytmu komor
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Zalecenia Klasa? | PoziomP

Zalecenia dotyczace kontroli rytmu serca w AF

Strategia kontroli rytmu serca jest wskazana w celu zmniejszenia objawdw u pacjentdéw z AF

Kardiowersje AF (elektryczng lub farmakologiczng) zaleca sie u objawowych pacjentéw z przetrwatym lub
dtugotrwale przetrwatym AF w ramach leczenia w celu kontroli rytmu serca

U pacjentdw bez wywiadu niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca w celu farmakologicznej kardiowersji
nowego AF zaleca sie stosowanie flekainidu, propafenonu lub wernakalantu

U pacjentéw z niedokrwienng i/lub strukturalng chorobg serca w celu kardiowersji AF zaleca sie stosowanie
amiodaronu

W celu kardiowersji AF lub trzepotania przedsionkdw zaleca sie skuteczne leczenie przeciwzakrzepowe przez co
najmniej 3 tygodnie przed kardiowersja

Zaleca sie przeprowadzenie echokardiografii przezprzetykowej w celu wykluczenia skrzepliny w sercu jako
postepowanie alternatywne w stosunku do leczenia przeciwzakrzepowego przed kardiowersjg, jezeli planuje sie
wczesng kardiowersje

Wyboru lekdw antyarytmicznych nalezy dokonywac po uwaznej ocenie, biorac pod uwage choroby wspdtistnieja-
ce, ryzyko sercowo-naczyniowe i gotowos¢ do powaznej proarytmii, pozasercowe dziatania toksyczne, preferencje
pacjentow oraz nasilenie objawdw

Zaleca sie stosowanie dronedaronu, flekainidu, propafenonu lub sotalolu w celu zapobiegania nawrotom objawo-
wego AF u pacjentéw z prawidtowa czynnoscia lewej komory i bez patologicznego przerostu lewego komory

Zaleca sie podawanie dronedaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentdw ze stabilng
chorobg wiencowa bez niewydolnosci serca

Zaleca sie stosowanie amiodaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentéw
z niewydolnoscig serca

Nie zaleca sie stosowania lekdw antyarytmicznych u pacjentéw z wydtuzonym odstepem QT (> 500 ms) lub
istotng chorobg wezta zatokowego badz dysfunkcja tacza przedsionkowo-komorowego, ktérzy nie maja
wszczepionego dziatajacego stymulatora

Ablacje przezcewnikowa objawowego napadowego AF zaleca sie w celu zmniegjszenia objawéw AF u pacjentéw
z objawowymi nawrotami AF podczas stosowania farmakoterapii antyarytmicznej (amiodaron, dronedaron,
flekainid, propafenon, sotalol), ktérzy preferujg dalsze leczenie w celu kontroli rytmu serca, jezeli zabiegi te sg
wykonywane w doswiadczonym osrodku przez odpowiednio wyszkolonego elektrofizjologa

Nie zaleca sie stosowania ACEl lub ARB w celu wtdrnej prewencji napadowego AF u pacjentéw z nieznaczng
choroba serca lub bez choroby serca

Umiarkowana systematyczna aktywnos¢ fizyczna jest zalecana w celu zapobiegania AF, natomiast sportowcdw

nalezy informowac, ze dtugotrwate intensywne uprawianie sportu moze sprzyja¢ AF

ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; AF — migotanie przedsionkéw; AHRE — epizod szybkiego rytmu przedsionkowego; APTT — czas czescio-

wej tromboplastyny po aktywacji; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; CHA,DS,-VASc — skala obejmujgca zastoinowa niewydolnos$¢ serca,
nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mdézgu (2 pkt.), chorobe naczyn, wiek 65-74 lat, ptec (zenska); EHRA — European Heart Rhythm
Association; EKG — elektrokardiogram; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany (czasu
protrombinowego); LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; rtPA — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu; TIA — przemijajacy atak niedo-
krwienny; TTR — odsetek czasu w przedziale terapeutycznym INR; VKA — antagonista witaminy K

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

17. Krotkie podsumowanie postepowania
u pacjentow z migotaniem przedsionkow

Ponizej przedstawiono 17 prostych regut dotyczacych diagnostyki 2. Przed rozpoczeciem leczenia nalezy udokumentowac AF

i terapii u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw (AF) zgodnie w EKG.

z wytycznymi ESC z 2016 roku dotyczacymi leczenia AF, opracowa- 3. U wszystkich pacjentéw z AF nalezy przeprowadzi¢ ocene

nymi we wspdtpracy z EACTS kliniczna, EKG i echokardiografie w celu wykrywania choréb

1. Nalezy dokonywac przesiewowej oceny EKG w populacjach ukfadu sercowo-naczyniowego lezacych u podtoza AF, takich jak
zwiekszonego ryzyka AF, zwtaszcza u pacjentéw po udarze nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢ serca, wady zastawkowe
mobzgu i u 0séb w podesztym wieku. i inne.
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4. Pacjentom z AF nalezy przekazywac indywidualnie dobrane
informacje i oferowac edukacje w celu zwiekszenia ich roli
w leczeniu AF.

5. Wszystkim pacjentom z AF, ktorzy sie do tego kwalifikujg, nalezy
proponowac zmiany stylu zycia w celu zwiekszenia efektywno-
sci terapii.

6. Nalezy odpowiednio leczy¢ choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego lezace u podfoza AF (m.in. naprawa lub wymiana
zastawki u pacjentéw z AF i istotng wada zastawkowa, terapia
niewydolnosci serca lub nadcisnienia tetniczego).

7. Nalezy stosowac doustne leczenie przeciwzakrzepowe u wszystkich
pacjentow z AF, chyba ze ryzyko udaru mézgu na podstawie skali
CHA,DS,-VASC jest u nich mate lub wystepuja prawdziwe przeciw-
wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego.

8. U pacjentdw z trzepotaniem przedsionkéw nalezy stosowac
leczenie przeciwzakrzepowe podobnie jak w AF. Objawowym
pacjentom z trzepotaniem przedsionkéw nalezy oferowac
ablacje ciesni.

9. Nalezy ogranicza¢ wszystkie poddajace sie modyfikacji czyn-
niki ryzyka krwawienia u pacjentéw z AF stosujgcych doustne
leczenie przeciwzakrzepowe, np. leczy¢ nadcisnienie tetnicze,
minimalizowac czas trwania i intensywnos¢ jednoczesnego
leczenia przeciwptytkowego i stosowania niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, leczy¢ niedokrwistos¢ i eliminowad przyczy-
ny utraty krwi, utrzymywac stabilne wartosci INR u pacjentéw
przyjmujacych antagonistéw witaminy K, a takze ograniczac
spozycie alkoholu.

10.Nalezy oceniac czestos¢ rytmu komor u wszystkich pacjentdw

z AF i stosowac leki zwalniajgce czynnos¢ komér, dazac do

mniej rygorystycznej kontroli czestosci rytmu komor.

.Nalezy ocenia¢ objawy zwigzane z AF u wszystkich pacjentéw

Z tg arytmia, postugujac sie zmodyfikowang skalg EHRA. Jezeli
u chorych wystepuja objawy zwigzane z AF, nalezy dazy¢ do
ich zmniejszenia poprzez modyfikacje leczenia w celu kontroli
czestosci rytmu komdr oraz terapie polegajaca na stosowaniu
lekéw antyarytmicznych, kardiowersji lub ablacji przezcewniko-
wej badz chirurgicznej.

12.Leki antyarytmiczne nalezy wybiera¢ na podstawie profilu ich
bezpieczenstwa i rozwazy¢ ablacje przezcewnikowa lub chirur-
giczng, kiedy farmakoterapia zawiedzie.

13. Nie nalezy oferowa¢ rutynowych badan genetycznych pacjen-
tom z AF, chyba ze istnieje podejrzenie dziedzicznej choro-
by serca.

14.Nie nalezy stosowac leczenia przeciwptytkowego w celu zapo-
biegania udarom mdzgu u pacjentéw z AF.

15.Nie nalezy trwale przerywac doustnego leczenia przeciwzakrze-
powego u pacjentéw z grupy ryzyka udaru mézgu, chyba ze
taka decyzja zostanie podjeta przez wielodyscyplinarny zespot.

16.Nie nalezy stosowac leczenia w celu kontroli rytmu serca
u bezobjawowych pacjentéw z AF, a takze u chorych z utrwa-
lonym AF.

17.Nie nalezy wykonywac kardiowersji ani ablacji przezcewnikowej
bez wczedniejszego leczenia przeciwzakrzepowego, chyba ze
wykluczono obecnos¢ skrzepliny w przedsionku za pomoca
echokardiografii przezprzetykowej.

18. Dodatek

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania
(CPG): Jose Luis Zamorano, przewodniczacy (Hiszpania),
Victor Aboyans (Francja), Stephan Achenbach (Niemcy), Ste-
fan Agewall (Norwegia), Lina Badimon (Hiszpania), Gonzalo
Bar6n-Esquivias (Hiszpania), Helmut Baumgartner (Niemcy),
Jeroen ). Bax (Holandia), Héctor Bueno (Hiszpania), Scipione
Carerj (Wtochy), Veronica Dean (Francja), Cetin Erol (Tur-
cja), Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver Gaemperli
(Szwajcaria), Paulus Kirchhof (Wielka Brytania/Niemcy), Phi-
lippe Kolh (Belgia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Gregory Y.H.
Lip (Wielka Brytania), Petros Nihoyannopoulos (Wielka Bryta-
nia), Massimo F. Piepoli (Wfochy), Piotr Ponikowski (Polska),
Marco Roffi (Szwajcaria), Adam Torbicki (Polska), Anténio
Vaz Carneiro (Portugalia), Stephan Windecker (Szwajcaria).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzace
w sktad ESC, ktére byty aktywnie zaangazowane w pro-
ces recenzowania ,Wytycznych ESC dotyczacych leczenia
migotania przedsionkéw w 2016 roku, opracowanych we
wspofpracy z EACTS”:

Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hamlet
G. Hayrapetyan; Austria: Austrian Society of Cardiology,
Franz Xaver Roithinger; Azerbejdzan: Azerbaijan Society of
Cardiology, Farid Aliyev; Belgia: Belgian Society of Cardiology,
Georges H. Mairesse; Biatorus: Belorussian Scientific Society
of Cardiologists, Alexandr Chasnoits; Bo$nia i Hercegowina:
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Da-
niela Loncar Maticevi¢; Bulgaria: Bulgarian Society of Car-
diology, Tchavdar Shalganov; Chorwacja: Croatian Cardiac
Society, Bosko Skori¢; Cypr: Cyprus Society of Cardiology,
Loizos Antoniades; Czechy: Czech Society of Cardiology,
Milos Taborsky; Dania: Danish Society of Cardiology, Steen
Pehrson; Egipt: Egyptian Society of Cardiology, Said Kha-
led; Estonia: Estonian Society of Cardiology, Priit Kampus;
Finlandia: Finnish Cardiac Society, Antti Hedman; Francja:
French Society of Cardiology, Jean-Yves Le Heuzey; Gruzja:
Georgian Society of Cardiology, Kakhaber Estadashvili; Hisz-
pania: Spanish Society of Cardiology, Angel Arenal; Holan-
dia: Netherlands Society of Cardiology, Martin E.W. Hemels;
Irlandia: Irish Cardiac Society, David Keane; lzrael: Israel
Heart Society, Roy Beinart; Kazachstan: Association of Car-
diologists of Kazakhstan, Kulzida Koshumbayeva; Kirgistan:
Kyrgyz Society of Cardiology, Aibek Mirrakhimov, Kosowo:
Kosovo Society of Cardiology, Gani Bajraktari; Liban: Leba-
nese Society of Cardiology, Samer Nasr; Litwa: Lithuanian
Society of Cardiology, Germanas Marinskis; Luksemburg:
Luxembourg Society of Cardiology, Carlo Dimmer; totwa:
Latvian Society of Cardiology, Oskars Kalejs; Macedonia:
Macedonian FYR Society of Cardiology, Lidija Poposka; Malta:
Maltese Cardiac Society, Mark Sammut; Maroko: Moroccan
Society of Cardiology, Salima Abdelali; Motdowa: Moldavian
Society of Cardiology, Aurel Grosu; Niemcy: German Cardiac
Society, Dietmar Bansch; Norwegia: Norwegian Society of
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Cardiology, Ole-Gunnar Anfinsen; Polska: Polish Cardiac
Society, Beata Sredniawa; Portugalia: Portuguese Society of
Cardiology, Pedro Adragao; Rosja: Russian Society of Cardio-
logy, Evgeny N. Mikhaylov; Rumunia: Romanian Society of
Cardiology, Gheorghe-Andrei Dan; San Marino: San Marino
Society of Cardiology, Marco Zavatta; Serbia: Cardiology
Society of Serbia, Tatjana Potpara; Stowacja: Slovak Society
of Cardiology, Peter Hlivak; Stowenia: Slovenian Society of
Cardiology, Igor Zupan; Szwajcaria: Swiss Society of Cardio-
logy, Dipen Shah; Szwecja: Swedish Society of Cardiology,
Frieder Braunschweig; Tunezja: Tunisian Society of Cardiology
and Cardio-Vascular Surgery, Ag Sana Ouali; Turcja: Turkish
Society of Cardiology, Mesut Demir; Ukraina: Ukrainian
Association of Cardiology, Oleg Sychov; Wegry: Hungarian
Society of Cardiology, Zoltan Csanddi; Wielka Brytania:
British Cardiovascular Society, Ed Duncan; Wiochy: Italian
Federation of Cardiology, Francesco Romeo.

19. Dodatek internetowy

Dodatek internetowy do wytycznych ESC dotyczacych
leczenia AF w 2016 roku zawiera trzy dodatkowe ryciny
i dwie dodatkowe tabele. Jest on dostepny na stronach in-
ternetowych czasopisma European Heart Journal oraz ESC
(www.escardio.org/guidelines).

Dodatkowa rycina 1. Prawdopodobieistwo wykrycia epizo-
déw migotania przedsionkéw (AF) u pacjenta z napadowym
(w tym réwniez niemym klinicznie) AF za pomoca réznych
metod monitorowania elektrokardiogramu stosowanych
w prébach klinicznych

Dodatkowa rycina 2. Wykres drzewkowy przedstawiajacy
szanse niewystapienia nawrotu migotania przedsionkéw
(AF) lub innej tachyarytmii przedsionkowej u pacjentéw
z przetrwatym lub dfugotrwale przetrwatym AF, leczonych
za pomoca ablacji przezcewnikowej lub lekéw antyaryt-
micznych

Dodatkowa rycina 3. Wykres drzewkowy przedstawia-
jacy wptyw jednoczesnej chirurgicznej ablacji migotania
przedsionkéw (AF) u pacjentéw poddawanych operacji
kardiochirurgicznej na niewystapienie AF, trzepotania
przedsionkéw lub czestoskurczu przedsionkowego bez
stosowania lekéw antyarytmicznych po uptywie ponad
3 miesiecy od operacji

Dodatkowa tabela 1. Podawana w pi$miennictwie czestos¢
wystepowania udaréw moézgu i incydentéw zakrzepowo-
-zatorowych u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw oraz
1 lub 2 punktami w skali CHA,DS_-VASc

Dodatkowa tabela 2. Wyniki leczenia dotyczace prewencji
udaru mézgu u pacjentéw wiaczonych do randomizowanej
préby klinicznej PROTECT-AF

8760/8760 h (100%) monitorowania, ciagte
6/8760 h (0,06%) monitorowania, 365 okreséw
336/8760 h (4%) monitorowania, 2 okresy
144/8760 h (2%) monitorowania, 6 okreséow

24/8760 h (0,2%) monitorowania, 1 okres

Implantowane urzadzenie (100%)

Codzienna krotka rejestracja EKG (0,06%)

Dwie 7-dniowe rejestracje holterowskie (4%)

Szes¢ 24-godzinnych rejestracji holterowskich (2%)

Jedna 24-godzinna rejestracja holterowska (0,2%)

Czas (lata)

Dodatkowa rycina 1. Ocena rytmu serca w ciggu roku u pacjentéw z napadowym (w tym réwniez niemym klinicznie) migotaniem
przedsionkéw (AF) za pomocg réznych metod monitorowania elektrokardiogramu (EKG). Jeden rok liczy 8760 godzin; podane wartosci
w procentach wskazujg, jaka czes¢ czasu w ciggu roku stanowit czas monitorowania. Obecnie nie jest jasne, czy krotkie epizody szybkiego
rytmu przedsionkowego wykrywane za pomocg wszczepionych urzadzen maja takie samo znaczenie dla prewencji udaréw mézgu jak kon-
wencjonalnie rozpoznawane AF. Rycina zmodyfikowana za zgoda z raportu z drugiej konferencji ekspertéw German Competence Network
on Atrial Fibrillation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) [1]
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Szansa niewystapienia nawrotu AF lub innej tachyarytmii przedsionkowej
u pacjentow z przetrwatym lub dtugotrwale przetrwatym AF leczonych
za pomoca ablacji przezcewnikowej lub lekéw antyarytmicznych

Ablacja AAD Glowny oceniany wynik leczenia:
. o . W (model W (model
Nlewyquplenle‘tachyarytmu z efektami z efektami
Badanie Incydenty N Incydenty N przedsionkowej/nawrotu AF RR 95% Cl statymi)  losowymi)
1"
H
Forleo 28 35 15 35 — 1,87 1,23-2,83 17,5% 27,7%
Mont 2009 69 98 21 48 + 1,61 1,14-2,27 32,8% 32,0%
Oral 2006 57 77 40 69 —‘—E-: 1,28 1,00-1,62 49,1% 38,9%
Stabile 2006 13 26 0 19 —— 20,00 1,26-319,89 0,7% 1,4%
"
i
Model z efektami statymi 236 171 1,61 1,34-1,94 100% -
Model z efektami losowymi 1,59 1,14-2,22 - 100%
Niejednorodnos¢: P = 58,9%, p = 0,063 T T 4 T 1
0,25 0,5 1 2 4
AAD lepsze Ablacja lepsza

Dodatkowa rycina 2. Wykres drzewkowy na podstawie metaanalizy przedstawiajacy szanse niewystapienia nawrotu migotania przed-
sionkdw (AF) lub innej tachyarytmii przedsionkowej u pacjentéw z przetrwatym lub diugotrwale przetrwatym AF leczonych za pomoca
ablacji przezcewnikowej lub lekow antyarytmicznych. Ten przeglad systematyczny zostat zamédwiony przez Grupe Roboczg opracowujaca
wytyczne ESC dotyczace leczenia AF. Przedrukowano za zgodg z [2]; AAD — leki antyarytmiczne; Cl — przedziat ufnosci; ESC — European
Society of Cardiology; n — liczba pacjentéw; RR — ryzyko wzgledne; W — waga badania

Szansa niewystapienia AF, trzepotania przedsionkéw
lub i czestoskurczu przedsionkowego po chirurgicznej ablacji AF

Ryzyko wzgledne Ryzyko wzgledne
Ablacja chirurgiczna Bez ablacji Waga Model z efektami Model z efektami
Badanie lub podgrupa Incydenty Pacjenci Incydenty Pacjenci badania statymi, 95% Cl losowymi, 95% Cl
Abreu Filho 2005 31 42 7 28 10,9% 2,95[1,52-5,75] ——
Blomstrom-Lundqvist 2007 16 34 8 35 10,2% 2,06[1,02-4,17] ——
Budera 2012 36 117 20 105 27,3% 1,62 [1,00-2,61] HE—
Cherniavsky 2014 49 61 11 34 18,3% 2,48[1,50-4,10] —.
Jonsson 2012 19 35 9 35 11,6% 2,11 [1,11-4,00] —a—
Knaut 2010 11 24 7 21 9,7% 1,38 [0,65-2,90] T
Pokushalov 2012 16 18 8 17 10,6% 1,89[1,11-3,21] =
Schuetz 2003 3 24 1 19 1,4% 2,38[0,27-21,05] —
Razem (95% Cl) 355 294 100,0% 2,04[1,63, 2,55] ‘
taczna liczba incydentéw 181 71 I f f |
0,01 0,1 1 10 100
Niejednorodnos¢: y? =3,87,df=7 (p=0,79); F = 0% Bez Chirurg.iCZHEgo Chirurqiczne
leczenia AF leczenie AF

Test tqcznego efektu: Z = 6,25 (p < 0,00001)

Dodatkowa rycina 3. Wykres drzewkowy przedstawiajacy wptyw jednoczesnej chirurgicznej ablacji migotania przedsionkéw (AF) u pa-
cjentéw poddawanych operacji kardiochirurgicznej na niewystapienie AF, trzepotania przedsionkéw lub czestoskurczu przedsionkowego
bez stosowania lekdw antyarytmicznych po uptywie ponad 3 miesiecy od operacji. Ten przeglad systematyczny zostat zamoéwiony przez
Grupe Roboczg opracowujgcg wytyczne ESC dotyczace leczenia AF. Przedrukowano za zgodg z [3]; Cl — przedziat ufnodci; ESC— European
Society of Cardiology
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Dodatkowa tabela 2. Przezskdrne zamykanie uszka lewego przedsionka w randomizowanej prébie klinicznej PROTECT-AF [17, 18]

Charakterystyka badania

Protokét badania

Randomizowane, niezaslepione (2:1)

Liczba pacjentow 707

Czas trwania okresu obserwacji [lata] 23

Losowo przypisane leczenie

Wiek [lata] (srednia + SD)

warfaryna w indywidualnie dobieranej dawce lub urzadzenie do zamykania uszka
lewego przedsionka (LAAOD) Watchman®

Poczatkowa charakterystyka pacjentow
warfaryna: 73 = 9; LAAOD: 72 + 8

Pte¢ meska [%]

warfaryna: 70; LAAOD: 70

Sredni wynik w skali CHADS,
Wyniki leczenia

Czestos¢ incydentéw na 100 pacjentolat
(RR i 95% przedziat ufnosci)

warfaryna: 2,3; LAAOD: 2,2

warfaryna (n = 244)

LAAOD (n = 463)

Wszystkie udary 2,7 (1,5-4,1) 2,0(1,3-3,1)
Udary niedokrwienne 1,4 (0,6-2,4) 1,9 (1,1-2,9)
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dolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat, cukrzyce, udar mdzgu (2 pkt.); LAAOD — urzadzenie do zamykania uszka lewego przedsionka; PROTECT-
-AF — System for Embolic Protection in Patients with Atrial Fibrillation; RR — ryzyko wzgledne; SD — odchylenie standardowe
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